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KISALTMALAR 

EMR: Erken Membran Rüptürü 

PEMR: Preterm Erken Membran Rüptürü 

PPROM: Prematur Preterm Rupture of Membranes 

PROM: Preterm Rupture of Membranes 

AFP: Alfa-Fetoprotein 

 β-hCG: Beta-subunit of Human Chorionic Gonadotropin; 

IGFBP-1: Insülin like Growth Factor Binding Protein 1 

NPD: Pegatif Prediktif Değer 

PPD: Pozitif Prediktif Değer 

NICHD-MFMU: National Institute for Child and Human Development- Maternal-Fetal 

Mediçine Unit 

PG: Fosfatidilgliserol 

PCT: Proklasitonin 

CCP-I: Kalsitonin-karboksipeptit-l 

AP: Amninopeptidaz 

EP: Endopeptidaz  

KAT: Katacalcin  

PAM: Peptidil glisine monooksizdaz 

PC: Prohormon konvertaz 

TNF: Tumor Nekroz Faktör 

IL: Interlökin  

TXB2: Tromboksan B 2 

AFI: Amnion Fluid Ġndex 

CRP: C-reaktif Protein 

WBC: White Blood Cell 

NSV: Normal Spontan Vajinal Yol  

C/S: Ceserean Section   
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GĠRĠġ VE AMAÇ 

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

Günümüze kadar EMR obstetri uygulamalarındaki en önemli tedavi ikilemlerinden birisi 

olmuĢtur. 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 yaĢatılabilirliğini arttırabilmek için gebelik süresi uzatılmaya 

çalıĢılırken, diğer yandan EMR‘nin getirdiği; preterm doğum, fetal distres, kord prolapsusu, 

ablasyo plasenta, fetal ve maternal enfeksiyon gibi ciddi komplikasyonların geliĢebileceği 

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 geliĢimi ve postnatal endometritis geliĢimi ile 

iliĢkili bulunmuĢtur. Bu sonuçlar fetal ve maternal morbidite ve mortaliteyi önemli ölçüde 

arttırmaktadır. PEMR, %20-50 oranında erken doğumla iliĢkili olduğu için prematüriteden 

kaynaklanan neonatal sonuçlardan da sorumludur (4). 

Bu çalıĢmada yeni bir inflamatuvar belirteç olarak kullanılmaya baĢlanan prokalsitonin 

molekülünün, EMR‘li olgularda servikovajinal sekresyon düzeyinin klinik 

önemini(amnionitis geliĢme riskini) belirlemek amaçlanmıĢtır. 
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GENEL BĠLGĠLER 

 

TERMĠNOLOJĠ 

Amnioreksis: Doğum eylemi baĢlamadan önce veya doğum eyleminin baĢlamasından 

sonra fetal zarların yırtılarak amniotik sıvının gelmesidir. 

 

Preterm eylem: Kiloya bakılmaksızın son adet tarihi kesin olarak bilinen bir gebenin 

son âdetinin ilk gününden itibaren 20-37. haftalar arasında doğum eylemine girmesi, servikal 

silinme ve açıklıkta eylem süresince değiĢiklik olması halidir. 

 

Preterm doğum: Preterm eylemi takiben doğumun gerçekleĢmesidir. Bebeğin doğum 

kilosu esas alındığında tanıda karıĢıklık olabilmekte ve 2500 gr. altındaki bebekler ele 

alındığında, geliĢme geriliği olan bebekler de bu gruba girmektedir. 2500 gr‘ın altında doğan 

bebeklerin 1/3‘ünden fazlası geliĢme geriliği olan bebeklerdir. 

 

Erken membran rüptürü (EMR): Gestasyonel yaĢ gözetilmeksizin koryoamniotik 

zarların eylem baĢlamadan önce yırtılarak amnion sıvısının gelmesidir. 

 

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

doğum eylemi baĢlamadan, fetal zarların açılarak amniotik sıvının gelmesidir. 

 

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

eylemi baĢlamadan fetal zarların açılarak amniotik sıvının gelmesidir. 

 

UzamıĢ erken membran rüptürü: Fetal zarların açılması üzerinden 24 saat veya 

daha uzun süre geçmesine rağmen doğum eyleminin baĢlamamasıdır. 
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ERKEN MEMBRAN RÜPTÜRÜ 

Fetal Membranlar ve Amnion Sıvısı: 

Amniyon ve koriyon; amniyon sıvısında yüzen fetüsün çevresinde ince ve Ģeffaf bir 

kılıf oluĢturur. Amniyon tek kat, düz amniyotik epitel hücreleri ve ince bir eksta embriyonel 

amniyotik mezoderm katmanından oluĢur. Koriyon plağı, ekstra embriyonel mezoderm 

sitotrofoblast tabakası ve anne kanıyla dolu olan lakunaları döĢeyen sinsisyal tabakadan 

oluĢmaktadır. Koriyon plağının mezodermi, epitel örtüsü olmaksızın koriyon boĢluğunu 

döĢer. Koriyon boĢluğu kavite silindikçe amniyotik mezoderm koriyon boĢluğunu 

sınırlandıran koriyonik mezodermle birleĢir. Düz koriyonun trofoblastları tamamen geriler ve 

koriyonik mezodermin maternal desidua ile tamamen karĢı karĢıya gelmesine yol açar. 

Amniyonda kan damarı ve sinir yoktur. Fetal membranlara dağılan kan damarları koriyonik 

mezodermde yer alır. 

 Amniyon ince, koriyon ise daha kalındır. Membranlardaki büyüme mitotik aktivite ile 

28. gebelik haftasına kadar devam eder ve bundan sonra gerilemeye baĢlar. 26. Gebelik 

haftasından sonra amniyon tek katlı küboidal hücrelerden oluĢur. Koriyon 4-6 hücre katından 

oluĢur (5,6). Amniyon, koriyona göre daha fazla gerilme kuvvetine sahiptir. Ġkisi birlikte daha 

fazla basınca karĢı koyarlar. Gebelik ilerledikçe zarlarda meydana gelen biyokimyasal ve 

biyofiziksel değiĢikliklere bağlı olarak zayıflama olur, kollojen miktarı azalır. Kapalı bir 

serviksteki zarların yırtılması için gereken basınç, 3-4 cm dilate olan serviksteki zarların 

yırtılması için gerekenden daha azdır (5,6,7).  

Term gebelikte fetal membranlar fetal yüzden baĢlayarak; amniyon (amniyon epiteli, 

bazal membran, kompakt tabaka, fibroblast tabakası, süngerimsi tabaka), koriyon (retiküler 

tabaka, bazal membran) ve trofoblastlardan oluĢur. Fetal membranın en iç ve fetüse en yakın 

tabakası amniyon epitelidir. Amniyon epitelinin salgıladığı kollojen ve laminin, nidojen, 

fibronektin gibi glikoproteinler bir sonraki amniyon tabakası olan bazal membranı 

oluĢtururlar (8). 

 Amniyon kavitesinin oluĢumu gebeliğin onuncu haftasına kadar tamamlanır. 

BaĢlangıçta bir miktar sıvı amniyotik hücreler tarafından salgılanırsa da erken dönemde 

amniyon sıvısının çoğu anne doku sıvısından amniyokoriyonik membrandan difüzyonla 

amniyotik kaviteye ulaĢır. Birinci trimesterde fetal cilt geçirgen olduğu için amniyotik sıvının 

çoğu embriyonun plazma volümünden gelir. Gebeliğin ikinci yarısından sonra cildin 
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geçirgenliği giderek azaldığı için fetal ekstraselüler sıvının amniyotik sıvıya katkısı azalır. 

Fetal idrar, fetal solunum sistemi, gastrointestinal traktus, umblikal kordon ve plasentanın 

fetal yüzeyi amniyon sıvı üretiminin önemli kaynaklarını oluĢturur. Ayrıca intervillöz 

mesafedeki kandan diffüzyonla bir miktar sıvı koriyonik plate yoluyla amniyon sıvısına 

katılır. Böylece amniyon sıvısı havuzuna her gün önemli miktar sıvı girer ve çıkar.  

Amniyon sıvısı fetüsün normal fonksiyonları, büyümesi, geliĢimi ve hareketleri için 

uygun ortam yaratır. Fetal düz kas geliĢimini ve somatik büyümeyi sağlar. Ayrıca amniyotik 

sıvı fetüsün solunum sisteminin geliĢmesini, ısı transferini, umblikal kordun serbest 

hareketliliğini, fetüsün travmalardan korunmasını sağlar. Amniyotik sıvı ve membranlar 

vajina ve serviksten gelebilecek mikroorganizmalara karĢı fetüsü korur. Membranlar aynı 

zamanda prostoglandin gibi önemli maddelerin oluĢması için gerekli fosfolipidler için 

depodur (5,6,7). 

Amniyotik sıvı 12. gebelik haftasında ortalama 50 ml, gebeliğin ortasında 400 ml, 36-

38. haftada yaklaĢık 1.000 ml‘lik bir hacme ulaĢır. Daha sonra term yaklaĢtıkça hacim düĢer 

ve eğer gebelik uzarsa daha da azalır.  

Amniyotik sıvının bileĢimi ve hacmi gebelik ilerledikçe değiĢir. Gebeliğin ilk 

yarısında, partiküler materyal içermez ve maternal plazma ile hemen hemen aynı 

konsantrasyona sahiptir. Gebeliğin ikinci yarısında, akciğerlerden gelen fosfolipidler, fetustan 

dökülen fetal hücreler, lanugo ve skalp saçı, verniks kazeosa gibi partiküllü yapılar içerir. 

Üstelik içerdiği maddelerin konsantrasyonu plazmadan farklılık gösterir.  

Erken Membran Rüptürü: 

Preterm prematür membran rüptürü (PEMR) tüm gebeliklerin %3‘ ünde görülmekte ve 

tüm preterm doğumların üçte birinden sorumlu tutulmaktadır. PEMR Amerika BirleĢik 

Devletlerinde (ABD) her yıl 120.000 kadını etkilemektedir. Enfeksiyon, umblikal kord 

kompresyonu, ablasyo plesenta ve prematürite ye yol açmasından dolayı maternal, fetal, 

neonatal morbidite ve mortalite ile iliĢkilidir. PEMR‘ un etyolojisi multifaktöriyeldir. Bu 

faktörlerden çoğu membranın gerginleĢmesine, bozulmasına, lokal inflamasyona veya 

asendan enfeksiyon açısından duyarlanmaya yol açarak etki eder (9). Terme yakın apopitozis 

(programlanmıĢ hücre ölümü) ile fizyolojik zayıflama; kontraksiyonlarla gelen makaslayıcı 

güçlerin amnikoryonik matriksi zayıflatması; genital kanalda asendan kolonizasyon veya 

infeksiyonun sitokin kaskadını baĢlatması ve bunun membran apopitozisini arttırması; proteaz 

prodüksiyonu ve ekstraselüler matriksin çözülmesi; plesental ablasyon ve desidual trombin 
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ekspresyonu trombin- trombin reseptör interaksiyonunu, koriyodesidual proteaz 

prodüksiyonunu arttırması ve membran gerginliğinin artması amniokoryonik sitokin ve 

proteaz salınımını arttırması gibi mekanizmalar PEMR‘a neden olan mekanizmalardır. PEMR 

için klinik risk faktörleri; düĢük sosyoekonomik düzey, düĢük vücut kitle endeksi, daha 

önceki preterm doğum, sigara, üriner enfeksiyonlar, cinsel yolla bulaĢan hastalıklar, servikal 

konizasyon veya serklaj, uterin distansiyon, amniosentez yapılması, semptomatik 

kontraksiyon veya preterm eylem olmasıdır. Ancak çoğu vakada membran rüptürünün nedeni 

tam olarak tanımlanamamaktadır (10). 

Membranların rüptüre olmasından doğuma kadar geçen süre intrauterin ve neonatal 

enfeksiyon ile oligohidroamniosun artmıĢ riski ile iliĢkilidir. Konservatif yönetime uygun olan 

PEMR‘li kadınların yaklaĢık yarısı membran rüptüründen 1 hafta sonrasına kadar gebe 

kalabilir (11). Bu latent periyod medyan ve ortalama süresi gestasyonel yaĢın azalması ile 

artmaktadır. Viabilite sınırında olan veya bu sınıra yakın olan PEMR‘li hastaların yaklaĢık 

%25‘i membran rüptüründen 1 ay sonrasına kadar gebe kalabilmektedirler. Kadınların az bir 

kısmı (%2,6 ile %13), özellikle amniosentez sonrası PEMR geliĢenlerde, membranların 

kendiliğinden tamiri ve normal amniotik sıvı volümünün geliĢmesi beklenebilir (12,13). 

Klinik koryoamnionit PEMR sonrası sık görülür ve latent kalmaya eğilimlidir. Koryoamnionit 

sıklığı membran rüptürü sırasındaki gestasyonel yaĢın azalması ile artar. Membran 

rüptüründen terme kadar olan süre ile iliĢkili olarak ablasyo plesenta, amnionitis ve 

endometritis sırayla gebeliklerin %4-12, %13-60 ve %2-13‘ünü komplike eder (14). Amnionit 

ve endometrit genelde doğuma yol açması ve parenteral antibioterapi ye rağmen bazen 

maternal sepsis ve ölüm (%1) gibi nadir komplikasyonlara yol açabilir. 

Neonatal komplikasyonlar, primer olarak membran rüptürünün ve doğumun 

gerçekleĢtiği gestasyonel haftaya bağlıdır. Respiratuvar distress sendromu (RDS), PEMR‘den 

sonra en sık görülen komplikasyondur. Diğer ciddi morbiditeler; nekrotizan enterokolit, 

intraventriküler hemoraji, sepsis, bronkopulmoner displazi ve prematürite retinopatisidir. 

Bunlar doğumun gerçekleĢtiği gestasyonel haftanın artması ile azalır ve fetal pulmoner 

matüritenin gerçekleĢtiği yaklaĢık 32. haftadan sonra sık görülmez. EMR sonrası doğan 

infantlarda sepsis riski intakt membranla doğan prematürlere göre iki kat artmıĢtır (15). 

Viabilite sınırının altındaki doğumlarda, perinatal mortalite mutlaktır. Ancak doğumun ileri 

gebelik haftalarında, yaklaĢık 32. haftaya yakın olması durumunda perinatal mortalite hızla 

düĢer (16). Bu haftadan sonra gebelik süresinin uzamasının neonatal sağkalım üzerine az 
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miktarda katkısı vardır. Konservatif olarak takip edilen vakaların %1 ila %2‘sinde umblikal 

kord kompresyonu, intrauterin enfeksiyon veya plesental abrutiona bağlı olarak ölü doğum 

gerçekleĢebilir. Persiste oligohidramnios, EMR‘nin viabilite sınınırın altında gerçekleĢmesi, 

alveolar geliĢimi engeller.  Viabilite‘ den önce, 18 ila 20.gebelik haftalarından önce, EMR 

geliĢmesi durumunda baĢarılı konservatif tedaviye karĢın ölümcül pulmoner hipoplazi 

geliĢebilir. Ölümcül olmayan pulmoner hipoplazi pnömotoraks, pnömomediastineum ve 

yüksek ventilatuvar basınç gibi pulmoner komplikasyonlara neden olabilir. UzamıĢ 

oligohidramnios ayrıca Potter‘s sendromunda görülen deformitelere benzer deformitelere 

neden olur. 

Tanı: 

Membran rüptürü tanısı; Ģüpheli hikâye, fizik muayene ve yardımcı laboratuvar 

yöntemlerinin kombine edilmesi ile konulabilir. ġüpheli anemnezden sonra, membran rüptürü 

tanısı için ilk basamak steril spekulum muayenesi ile tanıyı doğrulamak, servikal dilatasyon 

ve efasmanı değerlendirmek ve uygun servikal kültürleri (Chlamidia trachomatis, Neisseria 

gonorea) almaktır. Çoğu vakada membran rüptürü tanısı, servikal os‘ tan sıvı gelisi, posterior 

vajinal fornikste sıvı göllenmesi, yüksek vajinal pH (nitrazine test:>6.0 ile 6.5) veya posterior 

forniksteki vajinal sekresyonun düĢük büyütmede mikroskopta incelenmesi esasına dayanan 

fern testi ile doğrulanabilir. Nitrazin ve fern testleri tanı için genelde faydalı olmasına rağmen 

her zaman kullanılmazlar. Niztrazin testi, kanama, semen, alkalin antiseptiklerin kullanımı 

veya bakteriyal vajinozisin olduğu durumlarda yanlıĢ pozitif sonuç verebilir. Ayrıca, 

membran rüptürünün kronik olduğu ve az miktarda sıvı geliĢinin olduğu durumlarda, yanlıĢ 

negatif sonuçlar verebilir. Fern testinde ise servikal mukus varlığında ve uzamıĢ membran 

rüptürü durumlarında yanlıĢ negatif ve pozitif sonuçlar görülebilir. Vajinal prolaktin, alfa-

fetoprotein, HCG ve fetal fibronektin gibi markerlar tanıda yardımcı olarak kullanılabilir (17-

20). Tablo 1 de bazı non-invazif testler hakkında bilgi verilmiĢtir (21). Bu testler negatif 

olduklarında tanıda yardımcı olabilir ancak pozitif olduklarında membran rüptürü tanısı için 

spesifik değildirler. Eğer doğum beklenmiyorsa dijital muayene, infeksiyon riskini arttıracağı 

ve ek klinik yarar sağlamayacağı için yapılmamalıdır (22). 

EMR için yapılan ilk değerlendirmede, eğer son 6 hafta içerisinde yapılmamıĢsa grup 

B streptokoklar için anal-vajinal kültür alınmalıdır. Kültürün spekulum muayenesi sırasında 

posterior forniks ve serviks yerine hymenal ring ve anal kanaldan alınması daha doğrudur. 
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Grun B streptokoklar için servikal ve yüksek vajinal kültürler maternal anovajinal bölgeye 

göre daha az pozitif olma eğilimindedirler (23). 

Tablo 1: Fetal membran rüptürü tanısında kullanılan non-invazif testlerin performans 

değerleri 

AFP: alfa-fetoprotein; β-hCG: beta-subunit of human chorionic gonadotropin; IGFBP-1: insülin like growth 

factor binding protein 1 NPD: negatif prediktif değer; PPD: pozitif prediktif değer 

 Ġlk yapılan spekulum muayenesi negatif ve klinik olalarak membran rüptürü Ģüphesi 

devam ediyorsa uzun süre sırt üstü yattıktan sonra spekulum muayenesinin tekrar edilmesi 

veya ek değerlendirme yöntemlerinin kullanılması faydalı olabilir. Ultrasonografide fetal 

üriner anomali veya geliĢme geriliği olmadan oligohidramnios varlığı destekleyiçi bilgi 

sağlar. Membran rüptürü tanısı için ultrasonografi eĢliğinde indigo carmin (1 mL ye 9 mL 

steril salin solusyonu eklenerek hazırlanır) amnio-infüzyon ile verilir ve vajenden mavi 

akıntının pede geliĢi veya spekulum muayenesinde izlenmesi ile konulabilir. Ultrasonografide 

Test Cut-off değeri Sensitivite 

(%) 

Spesifite 

(%) 

PPD 

(%) 

NPD 

(%) 

Nitrazin(pH) Pozitif/negatif 90-97 16-70 63-75 80-93 

Fern ve/veya sıvı göllenmesi Pozitif/negatif 51-98 70-88 84-93 87-97 

AFP >30µg/L 90-94 95-100 94-100 91-94 

Fetal fibronektin >50 µg/L 97-98 70-97 74-93 98-100 

IGFBP-1 >3 µg/L 74-97 74-97 73-92 56-87 

Prolaktin >30-50 µIU/mL 70-95 76-78 72-84 75-93 

β-hCG 40-65 µIU/mL 68-95 70-95 73-91 78-97 

Laktat >4.5 mmol/L 79-86 88-92 88-92 78-87 

Üre ve keratinin >0.12-0.6mg/dL 90-100 87-100 94-100 91-100 

PAMG-1 >5.0 ng/mL 98-99 88-100 98-100 91-99 



- 13 - 

 

normal amniotik sıvı volümü membran rüptürü tanısını ekarte ettirmez. Membran rüptürü için 

yapılan testler negatif olmalı ve vajinal akıntıya neden olabilecek olası nedenler (üriner 

inkontinans, vajinit, servisit, erken doğum, semen ve vajinal duĢ gibi) göz önünde 

bulundurulmalıdır (10). 

 ġüpheli membran rüptürü hikâyesi olan, ancak spekulum muayenesi negatif ve normal 

amniotik sıvı miktarına sahip olan hastalar zaman zaman sonradan büyük membran rüptürü 

ile dönebilirler. Bu kadınlarda ilk baĢta zayıflamıĢ membrandan küçük miktarda bir sızıntının 

olduğu veya prezente olan fetal kısmın etrafından minimal bir sızıntı mı olduğu tam 

bilinmemektedir. Ancak Ģüpheli hikayesi ve fizik muayene bulguları negatif olan hastalar 

semptomların tekrarlaması veya devam etmesi durumunda tekrar hastaneye baĢvurmaları 

konusunda bilgilendirilmelidir. 

 Yönetim: 

 EMR‘de prenatal komplikasyonların artmasına neden olan en önemli faktörün gebelik 

haftası olması nedeniyle, tedavi yaklaĢımlarının gebelik haftalarına bağlı olarak değiĢmesi 

uygun bir yaklaĢım Ģeklidir. Tedavi yaklaĢımında önemli bir nokta da enfeksiyon varlığıdır. 

Fetal membranlar, asendan enfeksiyonlar için ciddi bir bariyerdir. Membran rüptürü 

geliĢtikten sonra, asendan enfeksiyon riski prematürite riskinden fazla ise doğum 

düĢünülmelidir. Membran rüptürü tanısı konfirme edildikten sonra ultrasonografi ile 

gestasyonel yaĢ, amniotik sıvı hacmi, fetal geliĢim, prezentasyon ve anomali açısından 

değerlendirme yapılmalıdır. Konservatif yaklaĢımın maternal yararı çok az iken, özellikle 

ikinci trimesterin geç ve üçüncü trimesterin erken dönemlerinde neonatal yararı çok fazladır. 

Konservatif tedavinin en önemli yararı gestasyonel yaĢa bağımlı oluĢan prematüritenin 

morbiditesinin azalmasıdır. Bu yararlar konservatif yönetimin riskleri (kord prolapsusu, 

ablasyo plesenta, perinatal enfeksiyon, acil doğum, ve fetal ölüm vb.) ile dengelenerek 

değerlendirilmelidir. 

  Eğer fetus potansiyel olarak viabl ise ve klinik amnionit, plesental ablasyo, fetal ölüm 

veya tatmin ediçi olmayan fetal testler mevcutsa doğum derhal yaptırılmalıdır. Neonatal GBS 

sepsisi riskini azaltmak için eğer negatif anal vajinal kültür yok ise grup B streptokoklar için 

intrapartum proflaksi (hasta alerjik değil ise penisilin) yapılmalıdır. ġüpheli koryoamnionit 

varlığında geniĢ spektrum inravenöz antibiotikler (genelikle ampisilin ve gentamisin) doğum 

öncesi verilmelidir. Amnionit tanısı net değil ise amniosentez yardımcı olabilir. Pozitif gram 
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boyama, glukoz değerinin 16-20 mg/dL‘den az olması veya pozitif amnion sıvısı kültürü 

inrauterin enfeksiyon tanısını destekler. Amniotik sıvı sitokinleri (örneğin, interlökin-2, 

interlökin-6) intrauterin infeksiyon ile iliĢkilidir ancak klinik pratikte rutin 

kullanılmamaktadırlar (23). 

 Amnionit, plasental ablasyo, fetal ölüm veya distress olmadığı durumlarda PEMR‘si 

olan hastalar için konservatif yönetim uygun olabilir. Bu durumda gestasyonel yaĢa bağlı 

yaklaĢım düĢünülmelidir (16). 

 

 

Membran Rüptürü Tanısın Doğrulanması 

Servikal os‘tan sıvı geliĢi veya vajinal göllenme,  

pozitif Nitrazine/Fern testi, veya diğer pozitif testler 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

ġekil 1: PEMR ile baĢvuran hastaların yönetimi (10). 

Membran Rüptürü Tanısının Doğrulanması 

Servikal os‘tan sıvı geliĢi veya vajinal göllenme,  

pozitif Nitrazine/Fern testi, veya diğer pozitif testler 

 
Servikal kültürler:                            Klamidya, Gonore,  

Ano-vajinal kültürler:                   Grup B streptokoklar           

Ġdrar kültürü 

 
Ultrasonografi; gestasyonel yaĢ, amniotik sıvı volümü, 

fetal geliĢim ve anomali için 

Ġlk olarak fetus viabl ise doğum veya fetal distress 

durumu için devamlı monitorizasyon 

Tanı: 

Amnionit, ablasyo plasenta, fetal 
ölüm, tatmim ediçi olmayan fetal test 

veya doğumun baĢlamıĢ olması 

Tanı için kanıt yok: 

Amnionit, ablasyo plasenta, fetal 
ölüm, tatmin ediçi olmayan fetal test 

veya doğumun baĢlamıĢ olması 

 
Doğum 

Ġntrapartum grub B streptokoklar için 
proflaksi( eğer negatif ano-vajinal 

kültür yok ise) 

Amnionit varlığında geniĢ spektrumlu 
antibiotik varlığı 

Gestasyonel  yaĢa 
bağlı yaklaĢım 

Bk. ġekil 2, 3 ve 4 
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Viabilite öncesi EMR (23 haftadan önce): 

 Mid-trimester EMR terimi, önceden 26 hafta öncesi gerçekleĢen membran rüptürünü 

tarif etmekte ve bu viabilite öncesi olarak değerlendirilmekteydi. Ancak son zamanlarda 23- 

26 haftalar arası fetusler de potansiyel olarak viabl olabilmektedirler. Bu hasta grubuna 

yaklaĢımdan daha sonra ―Termden uzak EMR‖ olarak bahsedilecektir. Viabilite öncesi EMR 

de doğum hemen gerçekleĢirse intrapartum veya neonatal ölüm gerçekleĢmektedir. 

Konservatif yaklaĢım, ölü doğum veya potansiyel olarak viabl olmayan infant doğumuna 

neden olabilir. 

 EMR‘nin viabilite sınırının öncesinde gerçekleĢmesi durumunda, gestasyonel yaĢ 

tayini çok önemlidir. Bu nedenle erken dönemdeki ultrasonografi verileri ve son menstruel 

dönem ile ilgili verilerin önemi artmaktadır. Çünkü EMR sırasındaki ultrasonografi ile 

gestasyonel yaĢ tayini yanlıĢ olabilmektedir. Bu hastalar potansiyel neonatal durum, obstetrik 

monitörizasyonun yapılabilirliği ve neonatal yoğun bakım ünitesinin Ģartları açısından 

değerlendirilmelidir.  

 Mid-trimester EMR‘de konservatif yönetim maternal morbidite, koryoamnionit (%39), 

endometrit (%14), ablasyo plasenta (%3), küretaj gerektiren ve postpartum kanamaya neden 

olan plasenta retansiyonu (%12) açısından yüksek risk gösterirler. (13). Konservatif 

yaklaĢımda ölü doğum riski mid-trimester EMR‘de %15, geç gebelik dönemlerinde ise %1-2 

arasındadır. Bu risk, previabl periyodta fetusun umblikal kord kompresyonu ve intrauterin 

enfeksiyona hassasiyetinin fazla olmasından ve fetal distresin belirlenememesinden 

kaynaklanır. 23 haftadan küçük EMR olgularında konservatif yaklaĢımın maternal morbidite 

ve mortalite üzerine katkı sağladığına iliĢkin yeterli veri bulunmamaktadır. 

 Ciddi fetal riskler ve neonatal prognoz göz önüne alındığında, bazı gebelerin 

konservatif yaklaĢım istemleri bulunmamaktadır. Doğum; yüksek doz oksitosin, vajinal 

prostoglandin E2, oral veya vajinal prostoglandin E1 (Misoprostol) ile olabilir veya bazen 

dilatasyon ve tahliye gerekebilir (ġekil 2). Ġntraservikal laminaria uygulaması oksitosin 

tedavisi veya prostoglandin ile indüksiyondan önce yararlı olabilir. Doğumu gerçekleĢtirmek 

için optimal tedavi yaklaĢımı hastaya (gestasyonel yaĢ, amnionit varlığı, önceden geçirilmiĢ 

sezaryen) , doktorun tecrübesine ve indüksiyon için kullanılabilecek olanakların çeĢitliliğine 

bağlıdır (10). 
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ġekil 2:  Potansiyel viabilite öncesi (<23 hafta) EMR olgularına yaklaĢım  

Viabilite öncesi EMR(< 23hafta) 

Ġnfeksiyon, doğum veya ablasyo 
plasenta geliĢimi açısından 

monitorizasyon 

Membran onarımı için yatak 
istirahati 

Seri ultrasonografi ile persiste 
olgiohidramnios ve pulmoner 

hipoplazi değerlendirmesi 

Pulmoner hipoplazi ve persiste 
oligohidramnios açısından 

ultrasonografi bulgularını tekrar 
değerlendirme 

Oksitosin, PgE2 veya Misoprostol ile 

indüksiyon veya  

Dilatasyon & Tahliye 

Viabilite öncesi taburcu edilmiĢ 

ve gebelik devam ediyorsa fetal 

viabilite limitinde konservatif 

yaklaĢım açısından tekrar 

değerlendirme yapılmalı 

Konservatif yaklaĢım 

ĠyileĢme ve enfeksiyon riskini 
azaltmak için yatak istirahat 

Fetal maturasyon için antenatal 
kortikosteroid uygulanması 

Amnionit, doğum, ablasyo, fetal 
iyilik ve geliĢim açısından seri 

değerlendirme 

Amninonit, tatmin ediçi olmayan 
fetal test, ablasyo için doğum 

34 gebelik haftasında doğum 

Ġntrapartum grup B streptokok 
proflaksisi, amnnionit varlığında 

geniĢ spektrumlu antibiotik 
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Konservatif yaklaĢım seçilen hastalarda derhal enfeksiyon, doğum veya plasental 

ablasyo açısından monitörizasyon sağlanmalıdır. Membran iyileĢmesi ve potansiyel asendan 

enfeksiyon risklerini azaltmak için mutlak yatak istirahati önerilmelidir. Yatarak izlem veya 

ayakta izlem açısından verilerin birbirine üstünlüğü olmadığından klinik koĢullara bağlı 

olarak her iki yaklaĢımdan biri seçilebilir. Viabilite öncesi EMR olgularında persiste eden 

oligohidramniosdan dolayı fetal pulmoner geliĢim açısından seri ultrasonografik 

değerlendirme önerilir. Fetal pulmoner geliĢim; torasik/abdominal çevre oranı, göğüs kafesi 

çevresi ve pulmoner uzunluk ölçümü gibi bazı teknikler ile değerlendirilebilir. 

Toraks/abdomen çevre oranındaki düĢüĢ persiste eden oligohidramnios olgularında letal 

pulmoner hipoplazi açısından önemli bir belirteçtir (24). Bu bulgunun viabilite sınırından 

önce belirlenmesi konservatif tedaviye devam veya doğum için karar verilmesinde önem taĢır. 

Gebelik süresinin uzamasında ve infeksiyonu azaltmada geniĢ spektrumlu antibiotik 

uygulanabilirken, viabilite öncesi EMR olguları için yeterli veri bulunmamaktadır. Membran 

rüptürünün onarımı için bazı seri amniofüzyon, membranda tıkaç oluĢturmak için Gelfoam 

veya Fibrin-platelet-kriyopresipitat verilmesi gibi bazı tedaviler üzerinde çalıĢılmıĢtır (25). 

Ancak bu yöntemlerin maternal, fetal risk ve yararları yeterince bilinmemektedir. 

Termden Uzak Preterm EMR (23 ila 31
6  

gestasyonel haftalar): 

Genel yaklaĢım: 

Enfeksiyon, ablasyo veya önlenemeyen doğum gibi durumlara ait kanıt 

bulunmadığında, 23-31 haftalar arası preterm EMR olgularına gestasyonel yaĢa bağımlı 

morbiditeyi azaltmak için konservatif tedavi uygulanabilir. (ġekil 3). Doğumun hemen 

gerçekleĢmesi veya ertelenmesi konusundaki karar, konservatif yaklaĢım ile latent dönemin 

uzatılması ile oluĢacak maternal ve eĢzamanlı fetal/neonatal yarara bağlıdır. Konservatif 

yaklaĢılan olgular amnionit, vajinal kanama, tatmin ediçi olmayan fetal kalp atım paterni ve 

doğum açısından hastanede takip edilmelidirler. Böyle bir yaklaĢım anne ve yenidoğan için 

acil bakım Ģartlarının bulunduğu yerlerde yapılmalıdır. Obstetrik ve neonatal olanakları 

olmayan bir merkeze müracaat edilmemiĢse,  ilk müdahale yapıldıktan sonra, bu olanakları 

olan ileri bir merkeze transfer yapılmalıdır. 

Ġntrauterin enfeksiyon riskini azaltmak ve gebelik süresini uzatmak için mümkün 

olduğunca dijital muayeneden kaçınılmalıdır. Fetal iyilik durumu, umblikal kord 

kompresyonu ve uterin kontraksiyonlar açısından fetal kalp atımı ve uterin kontraksiyonlar 
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günlük olarak takip edilmelidir. Ek testler bulguların durumuna göre yapılabilir. Non-stres 

testin reaktif olmadığı durumlarda fetal iyiliği değerlendirmek için fetal non-stress teste 

alternatif olarak biofizik profile bakılabilir. Ancak bu inceleme periodik kalp atım 

değiĢiklikleri ve sessiz uterin aktiviteleri değerlendirilmesine imkân vermez. Gebeliğin ve 

hareketsizliğin tromboembolik komplikasyonlar açısından risk oluĢturması nedeniyle, 

konservatif yaklaĢım sürecinde ve yatak istirahati durumunda bacak egzersizleri, antiembolik 

özel çoraplar veya proflaktik dozda subkutanöz heparin verilebilir. 

 

 

i 

 

 

 

 

 

 

 

 

ġekil 3: Termden uzak preterm EMR (23 ila 31
6  

gestasyonel haftalar) olgularında 

yönetim  

 Maternal ateĢ ( ≥ 38.0 °C) ile uterin hassasiyet kombinasyonu veya maternal/fetal 

taĢikardi, diğer enfeksiyon bulgularının olmadığı durumlarda intrauterin enfeksiyonun delili 

olup doğum yaptırılmasını gerektirir. Bazı hastalar, amnionit için klasik semptomlar 

göstermez. Uterin rahatsızlığın artması veya menstruel kramplar erken bulgu olabilir. 

Maternal beyaz küre sayısı, amnionitiste arttığı halde 5 ila 7 gün içerisinde uygulanan 

Termden Uzak Preterm EMR (23 ila 31
6  

gestasyonel haftalar) 

 

Konservatif yaklaĢım 

Ġnfeksiyonu azaltma ve kendiliğinden onarım için yatak istirahati 

Fetal maturasyon için antenatal kortikosteroid uygulanması 

Amnionit, albasyo, fetal iyilik hali, doğum ve geliĢme açısından 

seri değerlendirmeler 

Amnionit, tatmin ediçi olmayan fetal test ve ablasyo durumunda 

doğumun yaptırılması 

34. gebelik haftasında doğum için gözden geçirme  

 

Ano-vajinal kültür negatif değilse intrapartum 

grup B streptokok proflaksisi 

Amnionit durumunda geniĢ spektrumlu antibiotik 

tedavisi 
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antenatal kortikosteroidlere sekonder olarak beyaz küre sayısı artabilir. Ayrıca beyaz küre 

sayısının artması, Ģüpheli klinik bulguları olan hastalarda, doğum gereken veya daha yakından 

takip gerektiren (devamlı kontraksiyon ve fetal monitörizasyon) olgularda karar vermeyi 

sağlar. Eğer klinik tanı tam olarak doğrulanamıyorsa amniosentezden yararlanılabilir. Ancak 

amniosentez yapılırken umbilikal korda girilmemeye dikkat edilmelidir (10).  

 Antenatal Kortikosteroid: 

 Termden uzak, preterm EMR nedeniyle konservatif tedavi edilen hastalarda, daha 

önceden kortikosteroid uygulanmamıĢsa, fetal maturasyonu temin için antenatal 

kortikosteroid uygulaması yapılmalıdır. Bu müdahalenin intraventriküler hemoraji riskini 

azalttığı gösterilmiĢtir (26,27).  Son zamanlarda antenatal kortikosteroid ve eĢ zamanlı 

antibiotik uygulaması ile ilgili randomize çalıĢmalar yapılmaktadır. Lewis ve ark. (28) 

antenatal kortikosteroid uygulamasının respiratuvar distresi azalttığını (%18,4 e karĢın %43,6 

p=0.03) göstermiĢlerdir. Ancak baĢka bir çalıĢmada, antenatal kortikosteroid uygulamasının 

infant morbidite ve mortalitesi üzerinde etkisi olmadığını ve kortikosteroid uygulanması 

üzerinden 24 saat geçtikten sonraki vakalarda daha düĢük perinatal ölüm görüldüğü (%1,3‘e 

karĢın %8,3 p=0.05) bildirilmiĢtir (29).  Son zamanlarda yapılan bir meta-analiz antenatal 

kortikosteroid uygulamasının yararlı etkilerini göstermiĢtir. Bu etkiler Ģunlardır: maternal 

(%9.2‘e karĢın %5.1) veya neonatal (%7‘e karĢın %6.6) enfeksiyon riskinde artma olmaksızın 

respiratuvar distres (%20‘e karĢın %35.4), intraventriküler hemoraji (%7.5‘e karĢın %15.9) ve 

nekrotizan enterokolit (%0.8‘e karĢın %4.6) riskinde azalmadır (30).  

Antibiotik proflaksisi ve tedavisi: 

Grup B streptokokların vertikal transmisyonuna karĢı, dar spektrumlu intrapartum 

proflaksinin yararları kanıtlanmıĢtır. Ġntrapartum tedavi, grup B streptokok taĢıyıcıları, taĢıyıcı 

olup olmadığı bilinmeyenler ve kültür yapılmamıĢlarda (son 6 hafta içinde) önerilmektedir 

(23).  Termden uzak preterm EMR‘nin konservatif tedavisinde ek antibioterapi, asendan 

subklinik desidual enfeksiyonu önlemek veya tedavi etmek, gebelik süresini uzatmak, 

infeksiyöz morbiditeyi azaltmak, fırsatçı neonatal infeksiyonları azaltmak ve gestasyonel yaĢa 

bağlı morbiditeyi azaltmak için verilir. Bu tedavi birçok prospektif randomize çalıĢmanın 

konusu olmuĢtur. Birkaç meta-analiz sınırlı süreli, agresif ve geniĢ spektrumlu 

antibioterapinin infant morbiditesini azalttığını göstermiĢtir. Ġntravenöz tedavide (48 saat 

boyunca)  ampisilin (her 6 saate 2gr) veya eritromisin (6 saatte bir 250 mg ĠV) verilir. Bundan 
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sonra  amoksisilin (8 saatte bir 250 mg ) veya enterik kaplı eritromisin (8 saatte bir 333mg)  

ile oral tedavi (5 günlük) verilmesi önerilmektedir (31). Her ne kadar alternatif 

antibioterapiler incelenmemiĢse de oral ampisilin, eritromisin, azitromisin kullanılabilir. 

Son zamanlarda yapılmıĢ çok merkezli büyük bir çalıĢmada geniĢ spektrumlu 

antibioterapinin nekrotizan enterokolit riskini arttırabileceği (%1,9‘e karĢın %0,5 p=0.001) 

bildirilmiĢtir (32).  BaĢka bir çalıĢmada, yüksek riskli grupta agresif antibioterapinin, evre 2-3 

nekrotizan enterokolit riskini azalttığı belirtilmiĢtir (33). Sonuç olarak literatür ıĢığında geniĢ 

spektrumlu antibioterapinin, nekrotizan entrokolit riskini arttırdığına dair tutarlı bir kanıt 

yoktur. Son zamanlarda yapılan birkaç çalıĢmada preterm EMR‘nin konservatif tedavisinde 

kısa süreli (< 7 gün) antibioterapinin uygun olduğu bildirilmiĢtir (33,34). 

 Tokoliz: 

 Termden uzak preterm EMR olgularının konservatif tedavisinde tokolize iliĢkin az 

sayıda çalıĢma vardır. Sonuç olarak konservatif yönetim süresince tokolizin maternal veya 

fetal riski arttırmadığı gözlenmiĢtir. Proflaktik ve teropötik tokolizin infant morbiditesini 

azalttığı gösterilememiĢtir. Ancak birkaç çalıĢmada fetal maturasyon ve infeksiyonu 

baskılamak için antibioterapi, gebeliğin süresini uzatmak için steroid ve antibioterapi ile kısa 

süreli tokolizin kombine edilebileceği vurgulamıĢtır (35,36). 

 Serklaj: 

 Prematür membran rüptürü ile komplike olmuĢ gebeliklerin 4 te 1 inde servikal serklaj 

yapılır. Retrospektif çalıĢmalarda preterm EMR olgularında serklaj yapılan ile yapılmayan 

gruplarda perinatal sonuçlar arasında fark saptanmamıĢtır (37,38). Preterm EMR sonrası 

serklajın alınması veya kalmasını karĢılaĢtıran çalıĢmalar net olmayan sonuçlar vermiĢtir. Bu 

çalıĢmalarda serklajın kalmasının maternal enfeksiyonu arttırdığı yönünde bulgular 

mevcuttur. Ancak hiçbir çalıĢmada anlamlı sonuç elde edilmemiĢtir (39,40). Bir çalıĢmada 

gebelik süresindeki kısa uzamaya karĢın infant mortalitesi ve sepsis ile iliĢkili ölümlerin 

arttığı bulunmuĢtur (39). Preterm EMR sonrası serklaj retansiyonunun infant morbiditesini 

anlamlı olarak azalttığını gösteren çalıĢma yoktur. Bu nedenle EMR sonrası serklajın 

alınmasında terme olan uzaklıkla iliĢkili olarak karar verilmesi önerilir. Serklajın retansiyonu; 

fetal maturasyon için antenatal steroid ve enfeksiyon riskini azaltmak için eĢ zamanlı 

antibioterapi ile birlikte değerlendirilmelidir. 
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Terme yakın preterm EMR(32 ile 36
6
 gebelik haftaları)  

Preterm EMR‘de (34 ile 36 gebelik haftaları arası) doğumun hemen gerçekleĢmesi 

durumunda ciddi akut neonatal morbidite ve mortalite oranı düĢüktür. Bu durumun aksine 34 

ile 36 haftalarda konservatif tedavi prematürite ile iliĢkili perinatal morbiditede anlamlı 

azalma olmaksızın amnionit (%16 e karĢın %2 p=0.001) 8 kat artması ve maternal 

hospitalizasyonun(5,2 güne karĢın 2,6 gün p=0.006) artmasına neden olabilir (41). Bu nedenle 

kontraendikasyon yoksa bu gebelerde doğum için indüksiyon baĢlanmalıdır (ġekil 4). 

Ġntrapartum grup B sterptokok proflaksisi verilmelidir. Ayrıca amnionitten Ģüphelenilen 

durumlarda geniĢ spektrumlu antibioterapi verilmelidir. 

32 ile 33
6
 gebelik haftaları arasında preterm EMR geliĢmesi durumunda fetal 

maturitenin saptanması, tedavi yaklaĢımını belirlemede yararlıdır Birçok araĢtırmacı preterm 

EMR‘de fetal pulmoner maturiteyi belirlemek için klinik uygulanabilirliği olan testleri 

değerlendirmiĢtir. Shaver ve ark.(42) lesitin sfingomyelin oranının amniosentez veya vajinal 

göllenmede benzer olduğunu bildirmiĢtir. Vajinal olarak saptanmıĢ fosfatidilgliserol (PG) 

düzeyi amnniosentezle saptanan ile benzer negatif prediktif değere sahiptir (43). Amniosentez 

veya vajinal göllenmedeki surfaktan albumin oranı pulmoner maturite veya immaturiteyi 

tespit etmede kullanılabilir (44).  Klinik olarak vajinal göllenme sıvısında kan veya 

mekonyum varlığı, test sonuçlarını etkileyebileceğinden konservatif tedaviden çok doğum 

düĢünülmelidir. 

32. haftadan sonra vajinal göllenme sıvısında veya amniosentezle elde edilen amnion 

sıvısının tetkikinde fetal pulmoner maturitenin saptanması durumunda doğumun 

gerçekleĢmesi ciddi neonatal morbiditeyi azaltır (45). Terme yakın EMR‘de, konservatif 

tedavi, amnnionit ve sessiz kord kompresyonu riskini arttığından fetal maturite belirlendikten 

sonra doğumun yaptırılması daha doğrudur. 32 ile 33
6
 haftalardaki preterm EMR olgularında 

fetal pulmoner maturite saptandıktan sonra intrapartum antibioterapi ile doğumun 

gerçekleĢtirilmesi uygundur. 
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ġekil 4: Terme yakın preterm EMR de (32
0 

ile 36
6
 haftalar arası) yönetim 

 

 

 

Terme yakın preterm EMR(32-36
6 

gebelik haftaları) 
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PROKALSĠTONĠN 

 Kalsitonin ve PCT sentezi kompleks bir olaydır. Prokalsitonin sentezi, öncü bir peptid 

olan 141 aminoasitlik preprokalsitoninin translokasyonu ile baĢlamaktadır. Hücre içi proteoliz 

ile önce 116 aminoasitlik PCT, daha sonra da 32 aminoasitlik kalsitonin üretilir (46).  

 

 

ġekil 5: Prokalsitonin molekülünün yapısı (47). 

 

Normal ve sağlıklı bireylerde prohormon olan PCT bazı hücre içi proteolitik olaylar 

sonucu aktif hormon olan kalsitonine dönüĢür ve tiroid bezinin C hücrelerinden salgılanır. 

PCT, sağlıklı insanların serumunda çok düĢük bir miktarda (<0.05 ng/ml) bulunur (47). Viral 

infeksiyonlar ve inflamatuvar durumlarda, 1.5 ng/ml düzeylerine cıkmaktadır. Öte yandan 

sistemik belirtilere yol açan ağır bakteriyel infeksiyonlarda ve inflamasyonda PCT duzeyi 100 

ng/ml‘nin uzerine çıkabilmektedir (48). 

Öncelikle PCT enzimatik reaksiyon ile serbest aminoprokalsitonin (N-PCT) ve 

birbirine bağlı kalsitonin (Kalsitonin-karboksipeptit-l=CT: CCP-l) molekülüne dönüĢür. Daha 

sonra serbest CCP-I ve immatur CT molekülü oluĢur. Bu molekül büyük oranda tiroid C 

hücrelerindeki peptidil-glisin amid-monooksijenaz enzimi vasıtasıyla matür kalsitonin 

hormonuna dönüĢür (Ģekil 6). Kalsitoninin 10 dk olan yarılanma ömrüne karĢın, 

prokalsitoninin, serumda 25-30 saat gibi uzun bir yarılanma ömrü vardır. 
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ġekil 6: Ġnsan kalsitonin hormon prekürsörlerinin Ģematik görüntüsü.(AP = 

amninopeptidaz EP = endopeptidaz KAT = katacalcin PAM = peptidil glisine monooksizdaz 

PC = prohormon konvertaz) (46). 

 Günümüzde uygun bir deneysel modelin bulunmaması nedeniyle, hangi hücrelerin 

PCT sentezlediği kesin olarak ortaya konulamamıĢtır. Prokalsitonin sentez yerini belirlemek 

için yapılan bir calıĢmada, tiroidektomi olan hastalarda ciddi bakteri infeksiyonlarında PCT 

miktarının yüksek olduğu gözlenmiĢtir (49). Niijsten ve Olinga (50)  tarafından maymunlarda 

yapılan bir çalıĢmada ise, PCT‘nin karaciğer orijinli olduğu ve insan karaciğer dokusunun 

TNF veya IL-6 ile stimulasyonundan sonra fazla miktarda PCT ürettiği gösterilmiĢtir. 

Endotoksin ile uyarılan monositler PCT kodlayan mRNA içerir; fakat uyarılmamıĢ lenfosit ve 

monositlerin 1/3‗ünde de bu mRNA bulunmaktadır ve in vivo çalıĢmalarda gözlenenin aksine 

endotoksinle induklenen PCT miktarı düĢüktür. 

 Prokalsitoninin serumdan kaybolma yolu tam olarak bilinmemektedir. Böbrek 

yetmezliği olan hastalarda PCT‘in birikmediği ve PCT düzeyinin hemofiltrasyondan 

etkilenmediği görülmüĢtür. PCT‘in muhtemelen diğer plazma proteinleri gibi proteoliz ile 

parçalandığı düĢünülmektedir. PCT nereden ve nasıl salınırsa salınsın, infeksiyonlar esnasında 

artmıĢ olan PCT seviyesi ile birlikte kalsitonin seviyesinde veya aktivitesinde herhangi bir 
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artıĢ olmamakta, ayrıca kalsiyum seviyeleri ile PCT artıĢı arasında da her hangi bir iliĢki 

bulunmamaktadır (51). 

 Kantitatif PCT ölçümü serum ve plazmada ―Ġmmünolüminometrik Assey‖ (ILMA) 

yöntemiyle yapılmaktadır. Ölçümü kolay olup 20 mikrolitre plazma yeterlidir ve iki saat 

içerisinde tamamlanır. Ġki monoklonal antikor, PCT‘ye iki farklı bölgeden (kalsitonin ve 

katakalsin segmentleri) bağlanır. Arteriyel ve venöz örneklerde farklılık göstermez. PCT oda 

ısısında dahi oldukça stabil bir proteindir. Serum örnekleri alındıktan sonra dört saat içinde 

bakılmalıdır. Daha sonra yapılacak ölçümler için ise serum ve plazmanın –20 
o
C‘de 

saklanması önerilmektedir (52). 

 Ağır bakteri infeksiyonlarında yüksek konsantrasyonlarda bulunan PCT‘nin immün 

savunmada fonksiyonel anlamı olduğu düĢünülmektedir. Meisner ve ark. (52)  invitro insan 

lenfositleri üzerinde yaptıkları calıĢmada, PCT‘nin lenfositlerde araĢidonik asit ürünü olan 

prostoglandin ve tromboksan yapımını engellediklerini gözlemlemiĢlerdir. Bu engellemenin 

nonsteroid antiinflamatuar analjezikler veya aspirinin etkisine benzediği, yani siklooksijenaz 

aktivitesinin inhibisyonu sonucu meydana geldiği sanılmaktadır. Eikozanoid sentezinin 

inhibisyonu belli bir PCT konsantrasyonunda oluĢmakta, bu konsantrasyona ise ağır bakteri 

infeksiyonları ve sepsis durumunda rahatlıkla ulaĢılabilmekte hatta aĢılmaktadır. Meisner ve 

ark. (53) nın yaptığı calıĢmada TXB2‗nin inhibe olduğu ortalama PCT konsantrasyonu 17 

ng/ml‘dir. Boylece PCT bu hastalıklarda prostoglandin ve tromboksan sentezini inhibe ederek 

immün modülatör etki gösterebilmektedir. 

 Torbé ve ark. (54) tarafından PEMR olgularında proklasitonin vajinal düzeyinin 

subklinik enfeksiyonlarla olan iliĢkisi değerlendirilmiĢtir. Yenidoğanda enfeksiyon varlığında 

durumlarda PCT düzeyinin yüksek olduğu saptanmıĢtır. 
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GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu çalıĢma, Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi Kadın Hastalıkları ve Doğum Anabilim 

Dalı‘na Eylül 2008 ile Eylül 2009 tarihleri arasında baĢvuran 100 gebe üzerinde yapılmıĢtır. 

Tüm hastalara çalıĢmanın amacı, yapılacak iĢlemler ve iĢlemlerin tahmini sonuçları hakkında 

ayrıntılı bilgi verilmiĢ ve onamları alınmıĢtır. 

ÇalıĢmanın yürütülmesinde 50 gebeden oluĢan hasta grubu ile 50 gebeden oluĢan 

kontrol grubu oluĢturuldu. Bu grupların özellikleri: 

 

Hasta grubu: 

Kliniğimize vajinal akıntı, vajinal sıvı drenajı, perineal ıslaklık nedeniyle baĢvuran 

geleneksel metodlar ile membran rüptürü tanısının konulduğu, amniotik sıvının gros olarak 

geldiği hastalardan oluĢmaktadır. Bu gruptaki hastalarda membran rüptürü spontan olarak 

geliĢmiĢtir. Bu grupta 24-36.haftalar arasında gebeliği bulunan 50 hasta mevcuttur. Bu 

gruptaki tüm hastalar klinikte yatırılarak takip edilmiĢ ve kliniğimizde doğum yapmıĢtır. 

Kontrol grubu: 

Kliniğimize rutin gebelik kontrolü için baĢvuran, suyunun gelmesi veya vajinal akıntı 

Ģikâyeti olmayan, herhangi bir enfeksiyonu olmayan, geleneksel metodlar ile membran 

rüptürü tanısının ekarte edildiği hastalardan oluĢmaktadır. Bu grupta 20-37‘ inci haftalar 

arasında gebeliği bulunan 50 gebe çalıĢmaya alınmıĢtır. 

ÇalıĢmaya alınan hastalarda aranan özellikler: 

1. Daha önceden erken doğum eylemi, erken membran rüptürü hikâyesinin olmaması 

2. Gebeliğin ikinci ve üçüncü trimesterde olması 

3. Çoğul gebelik olmaması 

4. Son adet tarihine göre ultrasonografik fetus geliĢiminin normal sınırlarda olması 

5. Daha önceden tespit edilmiĢ uterus patolojisi ve uterus malformasyonlarının 

olmaması 

ÇalıĢma kapsamından çıkarılma nedenleri: 

1. Belirgin miktarda vajinal kanamasının olması 

2. Vajinanın idrar ve feçesle kirlenmiĢ olması 

3. Düzenli olarak takibe gelmeyen, takipte problem oluĢturan hastalar 

  



- 27 - 

 

 ÇalıĢmaya alınan hastaların ilk muayeneleri sırasında maternal yaĢ, gravida, parite gibi 

demografik ve obstetrik karakterleri sorgulanarak kaydedilmiĢtir. 28. gebelik haftasını 

dolduran hastalarda nonstres test ve kardiotokografi yapılmıĢ, hastalar servikal açıklık ve 

efasman açısından değerlendirilmiĢtir. Hasta ve kontrol grubundaki tüm gebelerden baĢvuru 

anında tam kan sayımı, C-reaktif protein (CRP) ve tam idrar tetkiki istenmiĢtir. Tüm gebeler 

obstetrik ultrasonografi ile değerlendirilmiĢtir. Ultrasonografik incelemede gestasyonel hafta 

ve AFI değerlendirilmiĢtir. AFI dört kadran metodu ile ‗‘cm.‘‘ cinsinden ölçülerek 

kaydedilmiĢtir. 

Hastalarda anamnezi alındıktan sonra, steril spekulum ile vajinal muayene yapılmıĢtır. 

Vajinal muayene sırasında amniotik sıvı göllenmesi, valsalva manevrası sonrasında amniotik 

sıvı drenajı, kan, idrar, mekonyum, semen ve gözlemde iken servikal açıklık varlığı açısından 

araĢtırılmıĢtır. Servikal açıklık 1cm den 10 cm ye kadar, dilatasyon %0-100 arasında 

değerlendirilmiĢtir.  

 Daha sonra tüm hastalardan 5 mL‘lik plastik Ģırınga ile servikal kanal ve posterior 

vajinal forniksten aspirat alınmıĢ, polipropilen tüpe konulmuĢ ve örnek PCT analizi için 

hemen labarotuvara gönderilmiĢtir. Kontrol grubunda ise posterior vajen ve servikse 5 mL 

%0.09‘luk NaCl verilerek 1 dk beklendikten sonra aspirasyonla elde edilen sıvı aynı Ģekilde 

PCT çalıĢılması için laboratuvara gönderilmiĢtir. 

 Alınan kan örneklerinden CRP ve prokalsitonin bakılacak olan örnekler kuru tüplere 

konularak 4000 rpm de 10 dakika boyunca santrifüj iĢlemine tabii tutulmuĢlardır. Santrifüj 

sonrası kan örneklerinden serumları ayrılmıĢtır. CRP için alınan serum örnekleri aynı gün 

hastanemiz merkez laboratuvarında nefelometrik yöntemle (Dade Behring, Germany BN II 

cihazı) çalıĢılmıĢtır. Prokalsitonin için alınan serum örnekleri aynı gün hastanemiz merkez 

laboratuvarında Kriptor (BRAHMS Diagnostica-Berlin, Germany) yöntemi ile çalıĢılmıĢtır. 

Alınan kan örneklerinin analizinde hematokrit, hemoglobin, trombosit ve beyaz küre sayısı  

için ise Sysmex XT 2000-i (Roche Diagnostics Gmb H. Mannheim, Germany) cihazı 

kullanılmıĢtır 

 Hasta grubundaki tüm gebelere antibioterapi (sulbaktam-ampisilin 1gr x4 ĠV) ve 34 

haftadan küçük gebeliği olanlara antenatal kortikosteroid (betametazon 12mg 2x1 i.m) 

uygulaması yapılmıĢtır. 

 Hasta grubundaki gebeler klinikte yatarak takibe alınmıĢ ve doğum Ģekli, doğum 

sonrası fetal durum ve enfeksiyon açısından değerlendirilmiĢtir. Fetal taĢikardi (>160/dk), 

maternal ateĢ (> 38 
0
C), maternal taĢikardi (açıklayacak baĢka neden olmaksızın >100/dk 
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olması) veya uterin hassasiyet belirtilerinin olması klinik amnionit olarak değerlendirilmiĢtir. 

Hasta grubundaki olgular, kendi içerisinde gruplandırılarak değerlendirildi.  

 

Ġstatiksel analiz: 

Verilerin değerlendirilmesinde SPSS for windows 15.0 istatistik paket programı 

kullanılmıĢtır. KarĢılaĢtırmalarda Student‘s t, Mann whitney u, Kruskal Wallis, ANOVA, 

Fisher exact test ve ki-kare testleri kullanılmıĢtır. Tanı değerleri hesaplanmıĢtır. p<0.05 

anlamlı kabul edilmiĢtir. 
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BULGULAR 

ÇalıĢmada elde edilen sonuçlar aĢağıda tablolar halinde verilmiĢtir. 

Tablo 2: Olguların yaĢ, gravida, parite, abortus ve yaĢayan durumunun hasta ve 

kontrol gubuna göre dağılımı 

 Hasta Grubu  

n=50 

Kontrol Grubu 

n=50 

 

p 

 

t 

Ortalama ± SD Ortalama ± SS 

YaĢ 27,38 ± 6,02 27,72 ± 6,60 0,60 0,642 

Gravida 3,58 ± 2,50 4,70 ± 3,09 0,04 1,989 

Parite 2,16 ± 2,24 3,36 ± 2,79 0,02 2,370 

 Abortus 0,48 ± 1,09 0,36 ± 0,63 0,60 0,673 

YaĢayan 1,82 ± 1,97 2,76 ± 2,21 0,02 2,237 

 p<0,05 ise anlamlı 

Hasta grubu ile kontrol grubu arasında yaĢ ortalaması açısından istatiksel olarak 

anlamlı fark izlenmedi (p=0,60). Tanımlayıcı özelikler açısından yalnızca parite ve yaĢayan 

sayısı, kontrol grubunda istatiksel olarak anlamlı yüksek saptandı (p<0,05). 

 Tablo 3: Olguların gestasyonel hafta, efasman ve servikal açıklığa göre dağılımı 

 

 

Hasta Grubu 

n=50 

Kontrol Grubu 

n=50 

 

P 

 

t 

Ortalama ± SD Ortalama ± SD 

Gestasyonel Hafta 30,40 ± 3,18 29,74 ± 4,04 0,36 0,905 

Efasman (cm) 1,61 ± 1,22 0,80 ± 0,53 <0,001 6,627 

Dilatasyon (%) 25,60 ± 17,39 8,40 ± 5,84 <0,001 4,283 

AFI (cm) 4,86 ± 2,98 12,84 ± 1,73 <0,001 16,362 

 AFI: Amnion sıvı indeksi, p<0,05 ise anlamlı 
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 Hasta grubu ile kontrol grubu arasında gestasyonel hafta açısından istatiksel anlamlı 

fark izlenmedi. Efasman, dilatasyon ve AFI açısından her iki grup arasında istatiksel alarak 

anlamlı fark izlendi (p<0,05). Bunun nedeni olarak EMR olgularının çoğunda eĢ zamanlı 

preterm doğum eyleminin baĢlamasının olduğu düĢünüldü. 

Tablo 4: Olguların beyaz küre, hemoglobin, hemotokrit, CRP ve PCT değerlerinin 

karĢılaĢtırılması 

PCT: Prokalsitonin    CRP: C-reaktif Protein  ( p<0,05 ise anlamlı) 

Hasta grubunda beyaz küre sayısı, CRP ve PCT değerleri açısından anlamlı fark 

saptandı (p<0,05). Trombosit sayısı, hematokrit ve hemoglobin değerleri açısından her iki 

grup arasında anlamlı fark saptanmadı. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hasta Grubu 

n=50 

Kontrol Grubu 

n=50 

 

p 

 

t 

Ortalama ± SD Ortalama ± SD 

Beyaz Küre (K/UL) 13816,20  ±  4577,32 10976,60  ±  1899,43 <0,001 4,052 

Hemoglobin (g/dL) 11,71  ±  1,37 12,51  ±  1,30 0,30 1,013 

Hematokrit (%) 33,73  ±  3,90 35,19 ± 3,56 0,60 1,951 

Trombosit (K/UL) 284820 ± 83341 269400 ± 55757,13 0,28 1,087 

CRP (mg/dL) 25,42 ± 47,68 6,22 ± 3,36 0,005 2,839 

PCT (ng/dL) 1,17 ± 1,76 0,05 ± 0,008 <0,001 4,490 
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Tablo 5: Ġdrardaki lökosit durumuna göre olguların dağılımı 

 

 

 

 

 

Hasta grubundaki olguların %44‘ünde, kontrol grubunun%24‘ünde idrar analizinde 

lökosit  saptandı. Bu fark istatiksel olarak anlamlı olduğu saptandı (p<0,05). 

Tablo 6: Hasta grubundaki olguların klinik amnionit durumuna göre dağılımı  

 Klinik Amnionit 

Hasta Grubu Var Yok 

Sayı 18 32 

% 36,00 64,00 

  

Hasta grubundaki olguların %36‘sında klinik olarak amnionit saptanmıĢtır. 

 

 

 

 

 

 

Ġdrarda Lökosit 

Varlığı 

Hasta Grubu 

n=50 

Kontrol Grubu 

n=50 

 

p 

N % n % 

Var 22 44,00 12 24,00 0,035 

Yok 28 56,00 38 76,00 0,036 

Toplam 50 100,00 50 100,00  
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Tablo 7: Hasta grubundaki olguların yaĢ, gravida, parite ve abortus sayısına göre 

dağılımı  

(p<0,05 ise anlamlı) 

Hasta grubundaki olgular klinik olarak amnionitisi olanlar ve olmayanlar olarak iki 

grupta incelendiğinde; yaĢ, gravida, parite, abortus ve yaĢayan sayıları açısından anlamlı fark 

saptanmadı (p>0,05). 

Tablo 8:  Hasta grubundaki olguların gestasyonel hafta ve AFI‘e göre 

değerlendirilmesi 

 

Hasta Grubu 

Klinik Amnionit  

 

p 

 

 

       t 

Var Yok 

Ortalama ± SD Ortalama ± SD 

Gestasyonel Hafta  30,27 ± 2,29 30,46 ± 3,62 0,84 0,201 

AFI 5,94 ± 2,95 4,25 ± 2,86 0,05 1,985 

(p<0,05 ise anlamlı) 

Hasta grubunda, klinik amnionit olanlar ile olmayanlar arsında AFI açısından istatiksel 

olarak anlamlı fark saptanmıĢtır (p=0,05) 

 

Hasta Grubu 

Klinik Amnionit  

 

p 

 

 

t 

Var Yok 

Ortalama ± SD Ortalama ± SD 

YaĢ 26,66 ± 5,09 27,71 ± 6,54 0,60 0,526 

Gravida 3,44 ± 1,91 3,65 ± 2,81 0,77 0,778 

Parite 2,11 ± 1,64 2,18 ± 2,54 0,90 0,114 

Abortus 0,44 ± 1,19 0,50 ± 1,04 0,86 0,171 

YaĢayan 1,66 ± 1,68 1,90 ± 2,14 0,40 0,685 
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Tablo 9: Hasta grubundaki olguların doğum Ģekillerine göre dağılımı  

 

 

NSV: Normal Spontan Vajinal Yol      C/S: Sezaryen Sectio    (p<0,05 ise anlamlı) 

Hasta grubundaki olgulardan 29‘u ( %58,00) C/S, 21‘i ( %42,00) NSV ile doğum 

yapmıĢtır. Doğum Ģekli klinik amnionit durumu ile karĢılaĢtırıldığında istatiksel olarak 

anlamlı fark izlenmiĢtir (p<0,05) 

Tablo 10: Hasta grubundaki olguların yenidoğan ağırlığı ve 5.dk APGAR skoruna 

göre değerlendirlmesi  

 

Hasta Grubu 

Klinik Amnionit  

 

p 

 

 

       t 

Var Yok 

Ortalama ± SD Ortalama ± SD 

Yenidoğan 

Ağırlığı (gr) 

1777,22 ± 431,79 1775,93 ± 718,58 0,95 0,007 

5.dk APGAR 

skoru 

5,16 ± 1,15 6,43 ± 1,77 0,009 2,74 

(p<0,05 ise anlamlı) 

Klinik amnionit saptanan grup ile saptanmayan grupta yenidoğan ağırlığı açısından 

fark saptanmadı. Ancak 5.dk APGAR skoru, klinik amnionit saptanan grupta, istatiksel olarak 

anlamlı Ģekilde düĢük saptandı (p=0,007). 

Hasta Grubu Klinik Amnionit  

p Var Yok 

n % n % 

NSV 7 38,88 14 43,75 0,035 

C/S 11 61,12 18 56,25 0,034 

Toplam 18 100,00 32 100,00  
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Tablo 11: Hasta grubundaki olguların hematokrit, hemoglobin, trombosit sayılarına 

göre dağılımı 

 

Hasta Grubu 

Klinik Amnionit  

 

p 

 

 

t 

Var Yok 

Ortalama ± SD Ortalama ± SD 

Hematokrit (%) 33,82 ± 3,46 33,68 ± 4,18 0,90 0,121 

Hemoglobin (g/dL) 11,78 ± 1,13 11,66 ± 1,50 0,78 0,270 

Trombosit (K/UL) 316833,3 ± 53986,11 266812,50 ± 91928,25 0,04 2,107 

Beyaz Küre (K/UL) 16777,78  ± 5003,81 12150,31 ± 3380,74 <0,001 3,896 

(p<0,05 ise anlamlı) 

Klinik amnionit saptanan grupta beyaz küre ve trombosit sayısı anlamlı olarak yüksek 

saptandı (p<0,05). Hematokrit ve hemoglobin değerleri açısından istatiksel anlamlı fark 

saptanmadı (p>0,05). 

Tablo 12: Hasta grubundaki olguların CRP ve PCT düzeylerine göre 

değerlendirilmesi  

 

Hasta Grubu 

Klinik Amnionit  

 

p 

 

 

t 

Var Yok 

Ortalama ± SD Ortalama ± SD 

CRP (mg/dL) 56,10 ± 70,16 8,16 ± 6,40 <0,001 3,868 

PCT (ng/dL) 2,85 ± 2,01 0,22 ± 0,35 <0,001 7,256 

(p<0,05 ise anlamlı) 

Klinik amnionit saptanan grupta CRP düzeyi 56,10 ± 70,16 mg/dL PCT düzeyi 2,85 ± 

2,01 ng/dL saptandı. Bu değerler klinik amnionit saptanmayan gruba göre anlamlı yüksek 

saptandı (p<0,001). 
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Tablo 13: Beyaz küre sayısı, prokalsitonin değeri ve C-Reaktif protein değeri 

arasındaki iliĢki 

 rp p 

PCT-CRP 0,900 <0,001 

CRP-WBC 0,559 <0,001 

PCT-WBC 0,640 <0,001 

 rp: Pearson Korelasyon Katsayısı, WBC: Beyaz Küre Sayısı (p<0,05 ise anlamlı) 

 Prokalsitonin ile beyaz küre sayısı ve C-Reaktif protein değerleri için korelasyon testi 

yapıldı. PCT ile CRP arasında %90 ve PCT ile WBC arasında %64‘lük korelasyon saptandı 

ve bu korelasyon istatiksel olarak anlamlı bulundu (p<0,001). 

Tablo 14: Hasta grubundaki olguların, klinik amnionit ve idrarda lökosit bulunup 

bulunmayıĢına göre dağılımı 

 

 

 

 

 

 

(p<0,05 ise anlamlı) 

Ġdardaki lökosit varlığı ile klinik amnionit durumu arasında istatiksel olarak anlamlı 

iliĢki saptanmadı (p>0,05) 

 

 

 

Ġdrarda Lökosit 

Varlığı 

Klinik Amnionit   

p Var Yok 

N % n % 

Var 9 50,00 13 40,62 0,56 

Yok 9 50,00 19 59,38 0,52 

Toplam 18 100,00 32 100,00  
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TARTIġMA 

EMR insidansı %6-10 arasında olup olguların %80‘i termde görülür. Preterm EMR, 

amniotik membranların 36.gebelik haftasından önce rüptüre olması olarak tanımlanmaktadır. 

Gebeliğin en sık komplikasyonudur ve yaklaĢık preterm doğumların %30‘unda 

görülmektedir. PEMR‘li olgularda enfeksiyon, aktif doğum eylemi veya fetal distres 

olmadığında, yönetim izlem tedavisi Ģeklindedir (55). 

Membran rüptürünün, membranda belli bir bölgede yapısal kollajenlerin bozulması ile 

zayıflama ve bu bölgeye lokalize etkilerin sonucu olduğu düĢünülmektedir (56). Erken 

doğuma neden olan preterm EMR‘nin patogenezi hala bilinmemektedir. Ancak birçok hipotez 

öne sürülmektedir. Bu faktörler maternal enfeksiyon, genetik predispozisyon, mekanik zarar, 

sigara, beslenme, vitamin yetersizlikleri ve plazminojen aktivasyonudur. Ġntrauterin 

enfeksiyon ve bunu takip eden inflamasyon sinerjistik olarak; mikrobial, konak infalamatuvar 

hücreler ve sitokinlerin kombine etkisi ile membranı zayıflatır (57). 

34.haftada küçük gebeliklerdeki PEMR yönetimi antenatal kortikosteroid, 

antibioterapi ve izlem tedavisini kapsar (10). PEMR‘de optimal izlem tedavisi 

koryoamnionitin erken saptanmasını gerektirir. Bu güne kadar genel kabul gören, subklinik 

intrauterin enfeksiyon tanısında kullanılabilecek sensitif ve spesifik bir test tanımlanmamıĢtır. 

Ancak vajinal sıvıda bakılan bazı biokimyasal maddelerin PEMR‘li hastaların izleminde non-

invazif test olarak kullanılabileceği gösterilmiĢtir. 

 Bu çalıĢmadaki amaç, preterm EMR ile normal gebeler ve preterm EMR olgularında 

klinik amnionit saptananlar ile saptanmayan gruplardaki servikovajinal sekresyon PCT 

konsantrasyonlarını değerlendirmektir. ÇalıĢmamızda PEMR olgularında PCT düzeyinin 

sağlıklı gebelere göre anlamlı derecede yüksek olduğu saptanmıĢtır, bu PEMR etyolojisindeki 

enfeksiyöz hipotezi desteklemektedir. Ayrıca WBC ve CRP düzeyide klinik amnionitis 

saptanan olgularda anlamlı olarak yüksek saptanmıĢtır. 

Torbé ve ark.(54) 48 PEMR olgusu ile 30 term EMR olgusunda vajinal sıvıda PCT 

düzeyi ve PEMR olgularındaki PCT düzeyinin subklinik infeksiyonu öngörmedeki etkisini 

araĢtırmıĢtır. Bu çalıĢmada hasta grubundaki olguların ortalama yaĢı 27.8, gebelik haftası 

30.8, servikal dilatasyon 1.9 cm, 5.dk APGAR skoru 8.5 ve ortalama PCT düzeyi 1.50 ng/ml 

iken bizim çalıĢmamızda hasta grubunda ortalama yaĢ 27.38, gebelik haftası 30.4 servikal 
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dilatasyon 1.61 cm, 5.dk APGAR skoru 5.98 ve PCT ise 1.17 ng/mL olarak 

bulunmuĢtur.(Tablo 3-4-10) Ayrıca yine bu çalıĢmada PEMR grubunda ortalama WBC 12450 

K/UL ve ortalama CRP 8.0 mg/dL, bizim çalıĢmamızda ise ortalama WBC 13816.20, CRP 

25.42 mg/dL olarak bulunmuĢtur (Tablo 4). Yine Torbé ve ark. (54) ‗nın yaptığı çalıĢmada 

PCT düzeyi ile intrauterin enfeksiyon arasında anlamlı iliĢki saptanmıĢtır. Bizim 

çalıĢmamızda da PCT düzeyi ile klinik amniotit saptanan olgular arasında istatiksel olarak 

anlamlı iliĢki saptanmıĢtır (p<0,05) (Tablo 12) 

Torbé ve ark. (58) PEMR, EMR, erken geblik ve term gebelikte maternal kanda PCT, 

CRP ve WBC düzeyini araĢtırmıĢlardır. PEMR ve EMR olgularında PCT ve CRP düzeyini 

erken gebelik dönemi ve term gebelik dönemindeki olgulara göre anlamlı olarak yüksek 

saptamıĢlardır. Bizim çalıĢmamızda da PEMR olgularında CRP ve WBC düzeyi anlamlı 

olarak yüksek bulunmuĢtur (p<0,05) (Tablo 4). 

Sheiner ve ark.(59) yaptıkları çalıĢmalarında gebelik boyunca asemptomatik piüri veya 

bakteriürinin preterm doğum ve PEMR ile iliĢkili olduğunu göstermiĢlerdir. Bizim 

çalıĢmamızda da idrarda lökosit varlığı açısından kontrol grubu ile hasta grubu arasında 

istatiksel anlamlı fark saptanmıĢtır (p=0,03) (Tablo 5). 

Noor ve ark.(60) PEMR prevalansı ve perinatal sonuçların değerlendirlidiği 

çalıĢmalarında, PEMR‘nin preterm doğumun önemli bir nedeni olduğu ve düĢük doğum 

ağırlıklı yenidoğanlara, düĢük APGAR skoru ve fetal morbidite ile iliĢkili olduğunu 

belirtmiĢlerdir. Bizim çalıĢmamızda da klinik amnionit saptanan grupta 5.dk APGAR skoru 

anlamlı olarak düĢük saptanmıĢtır (p=0,009) (Tablo 10) 

Di Naro ve ark. (61) servikovajinal sıvıda, amniosentezde, maternal kanda ve kord 

kanında CRP düzeyini araĢtırmıĢ ve vajinal sıvıdaki CRP düzeyi ile amniotik sıvı ve kord 

kanındaki CRP düzeyi arasında anlamlı bir iliĢki saptamıĢlardır. Ancak maternal kandaki CRP 

düzeyi ile anlamlı iliĢki saptamamıĢlardır. Bizim çalıĢmamızda CRP düzeyi ile klinik 

amnionit arasında anlamlı iliĢki saptanmıĢtır (p<0,001) (Tablo 12) 

Rizzo ve ark. (62), PEMR olgularında servikal sekresyonda ve amniosentez ile amnion 

sıvısında interlökin-6 düzeyini araĢtırmıĢlar ve amnion sıvı kültürü çalıĢmıĢlardır. Amniotik 

sıvı kültürü pozitif olan hastalarda interlökin 6 düzeyleri anlamlı olarak yüksek saptanmıĢtır. 

Jun ve ark. (63) aynı Ģekilde servikovajinal sıvı ve amnion sıvısında interlökin-6 düzeyini 
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ölçmüĢ ve amnion sıvı kültürü çalıĢmıĢlar ve benzer olarak interlökin-6 düzeyini amnnion 

kavitesine mikrobial invazyonla iliĢkili saptamıĢlardır. 

 Tanaka ve ark.(64) 24 ile 41.gebelik haftaları arasındaki gebe hastalardan 

servikovajinal sıvıdan interlökin-1beta ve interlökin-8 çalıĢmıĢlar ve bu inflamatuvar 

belirteçlerin yüksekliğinin preterm doğum ve PEMR ile iliĢkili olabileceğini belirtmiĢlerdir. 

ÇalıĢmamızda kontrol grubu olgularında vajinal PCT düzeyi 0.05 ± 0.08 ng/dL olarak 

saptanmıĢtır. Bu değer PCT‘nin bazal değerine çok yakındır. ÇalıĢmamızda ayrıca klinik 

amnionit tespit edilen grupta PCT düzeyi ortalama 2.85 ± 2.01 ng/dL olarak bulunmuĢtur 

(Tablo 12). Bu da PCT değerindeki yükselmenin bize intrauterin enfeksiyon tanısı açısından 

yararlı olduğunu göstermektedir.  

ÇalıĢmamızda PCT ile CRP arasında PCT ile WBC‘ye göre daha kuvvetli bir 

korelasyon saptanmıĢtır (Tablo 13). Bu durum, WBC‘nin gebelikte bazal değerinin yüksek 

olmasına bağlanmıĢtır. 

Prokalsitonin, genarilize veya sistemik enfeksiyon tanısında yeni kullanılmaya 

baĢlanan bir parametredir. Bu nedenle gebe kadınlardaki durumu hakkında yeterince açık 

bilgi yoktur.  

ÇalıĢmamızın sonucunda; diğer bir ifade ile EMR olgularında intrauterin enfeksiyon 

varlığında, servikovajinal sekresyonda prokalsitonin düzeyi yüksek bulunmuĢ olup bu bulgu 

klinik koryoamnionitis geliĢme riski ile korelasyon göstermektedir. PEMR‘nin infeksiyöz 

etyolojisi düĢünüldüğünde EMR sonrası vajinal sekresyondaki PCT düzeyinin Ģüpheli 

intrauterin enfeksiyon tanısında yaralı olabileceği sonucuna varılmıĢtır. 
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SONUÇ 

Erken membran rüptürü tüm gebeliklerin % 5- 10‘unda görülen maternal ve perinatal 

morbiditeye neden olan önemli bir obstetrik sorundur. EMR ve prematür erken membran 

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

ikilemdir. Bir yandan fetusun yaĢatılabilirliğini arttırabilmek için gebelik süresi uzatılmaya 

çalıĢılırken, diğer yandan EMR‘nin getirdiği; preterm doğum, fetal distres, kord prolapsusu, 

ablasyo plasenta, fetal ve maternal enfeksiyon gibi ciddi komplikasyonlar geliĢebilmektedir. 

EMR sonrası uygulanacak olan takip ve tedavisinde geliĢebilecek koryoamnionitin 

tespiti önemlidir. Çünkü koryoamnionit yüksek maternal ve perinatal mortalite ile iliĢkilidir. 

Prokalsitonin yeni kullanıma girmiĢ inflamatuvar bir belirteçtir. Biz çalıĢmamızda hem EMR 

olgularında hem de klinik olarak koryoamnionit geliĢen ogularda prokalsitonin düzeyi yüksek 

bulunmuĢtur. Bu durum EMR nin etyolojisinde inflamasyonun önemini göstermektedir. 

Ayrıca koryoamnionit geliĢimi ile prokalsitonin düzeyi arasında iliĢki saptanmıĢtır. 

Sonuç olarak EMR olgularında koryoamnionitin erken tespit edilmesi önemlidir. Bu 

tür olgularda servikovajinal sekresyondaki prokalsitonin düzeyinin yükselmesi, 

koryoamninonit geliĢme riski ile iliĢkilidir.  
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ÖZET 

Erken membran rüptürü (EMR) tüm gebeliklerin %5-10‘unda görülmektedir. EMR 

neonatal yoğun bakım birimine kabul edilmeyi gerektiren prematüre doğum ve neonatal 

komplikasyonlar ile birleĢik tek ve en yaygın teĢhistir. Yine maternal ve fetal enfeksiyon, 

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

endometritis geliĢimi ile iliĢkili bulunmuĢtur. PEMR %20-50 oranında erken doğumla iliĢkili 

olduğu için prematüriteden kaynaklanan neonatal sonuçlardan da sorumludur. 

Bu çalıĢmada yeni bir inflamatuar belirteç olarak kullanılmaya baĢlanan prokalsitonin 

molekülünün EMR‘li hastaların servikovajinal sekresyondaki düzeyinin klinik önemini 

belirlemek amaçlanmıĢtır. 

Bu çalıĢma, Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi Kadın Hastalıkları ve Doğum Anabilim 

Dalı‘na  Eylül 2008 ile Eylül 2009 tarihleri arasında baĢvuran 100 gebe üzerinde yapılmıĢtır. 

ÇalıĢmanın yürütülemesinde 50 gebeden oluĢan hasta grubu ile 50 gebeden oluĢan kontrol 

grubu oluĢturuldu. Hasta grubu 24-36 hafta arasında gebeliği bulunan ve geleneksel 

yöntemlerle PEMR teĢhisi konan gebelerden, kontrol grubu 20-37.haftalar arası gebeliği 

bulunan rutin kontrol amaçlı baĢvuran gebelerden oluĢturuldu. Hasta ve kontrol grubunda 

hemogram tetkiki, ultrasonografi, idrar tetkiki, CRP ve servikovajinal sekresyonda PCT 

düzeyi, çalıĢıldı. 

Hasta grubunda CRP 25.42 mg/dL PCT 1.17 ng/dL kontrol grubunda CRP 6.22 mg/dL 

PCT düzeyi 0.05 ng/dL olarak saptandı. Bu değerler arasında istatiksel anlamlı fark saptandı. 

Klinik amnionit tespit edilen olgularda CRP 56.10 mg/dL, PCT 2.85 ng/dL olarak saptandı. 

Bu değerler klinik amnionit saptanmayan gruba göre istatiksel anlamlı yüksek saptandı. 

Prokalsitonin genarilize veya sistemik enfeksiyon tanısında yeni kullanılmaya 

baĢlanan bir parametredir. Bu nedenle gebe kadınlardaki durumu hakkında yeterli bilgi 

yoktur. PEMR‘nin infeksiyöz etyolojisi düĢünüldüğünde Ģüpheli intrauterin enfeksiyonlarda 

vajinal sekresyondaki PCT düzeyi yüksek olarak saptanmaktadır. 

Sonuç olarak EMR de izlmede ve intrauterin enfeksiyon geliĢme riski açısından 

servikovajinal sekresyondaki PCT düzeyi önemlidir ve EMR‘nin konservatif tedavisinde 

takipte kullanılabilir. 

Anahtar Kelimeler: Prokalsitonin, Erken Membran Rüptürü, CRP 
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SUMMARY 

Premature rupture of membrans (PROM), seen in 5-10 % of all pregnancies. PROM, is 

the most and unique diagnose that causes premature birth and intensive care unit. Also, the 

infection in mother and fetus has been found to be related with pulmonary hypoplasia 

,umblical cord prolapsed, fetal anomalies and postnatal endometriosis. Because PPROM is 

related with preterm birth with 20-50%, was also related from the neonatal outcomes of 

prematurity. 

We aimed to assess the clinical value of procalcitonin level in servicovaginal 

secretions, which is a new inflammatory marker, in PPROM, at this study. 

This study was performed in Dicle University School of Mediçine, Department of 

Obstetrics and Gynecology, between September 2008 to September 2009, on 100 pregnant 

women. The approval of the cases has been taken about the study.  The cases devided into two 

groups as patient group (n:50) and control group (n:50). Patients group were between 24-36 

weeks of pregnancy and these women from traditional methods laid PPROM diagnosis, 

control group of pregnancies among 20-37 gestational week which was composed of pregnant 

women who were admitted for routine control. Hemogram, ultrasonographic evalution, urine 

examination, CRP and servicovaginal PCT levels were studied. 

In the patient group, CRP 25.42 mg / dl PCT 1.17 ng / dl and in the control group, 

CRP 6.22 mg / dl PCT level of 0.05 ng / dL were detected. Significant differences between 

these values were determined. Clinical cases detected amnionit CRP 56.10 mg / dl and PCT 

2.85 ng/dL were detected. These values significantly higher than the clinical group was 

amnionitis not detected. 

Procalcitonin is new parameter which was used in the diagnosis of systemic or 

genarilize infection. Therefore there is no much information about the situation of PCT in 

pregnant women. Considering the etiology of infectious in PPROM when suspected for 

intrauterine infection in PPROM cases servicovaginal PCT levels were found highly. 

Ġn conclusion, servicovaginal secretion PCT levels can be used in fallow up of 

conservative manegment at PPROM for growth intrauterine infection risks.  

Key Words: Procalcitonin, Prematur Rupture of Membranes, CRP 
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