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ÖZET 
 

Preterm do um, gebeli in ya ayabilirlik s ndan sonra ve 37 hafta veya 

259 günden önce do umun gerçekle mesidir. Preterm do umlar perinatal morbidite 

ve mortalitenin en önemli nedenidir. Çal mam za, Dicle Üniversitesi T p Fakültesi 

Kad n Hastal klar  ve Do um Anabilim Dal  klini inde Eylül 2010 ile A ustos 2014 

llar  aras nda, 24 hafta ile 36 hafta 6 gün aras nda do um yapan 5613 gebeden 

preterm do um yapm  649 hastan n dosyas  ve bu gebelikler sonucu do mu  olan 

yenido anlar n ilk bir saatlik de erlendirmeleri dahil edildi. Daha önce bir veya daha 

fazla sezeryan öyküsü olup ek obstetrik bir problemi olmayan hastalar çal ma d  

rak lm r. Veriler hastane elektronik veri taban ndan elde edildi. Bu hastalardan, 

25‘i  (%3.85) 18 ya  ve alt , 471‘i (%72.57) 19-34 ya  aras , 153‘ü (%23.57) 35 ya  

ve üzerindeydi. En küçük gebemiz 14 ya nda, en büyük gebemiz 48 ya ndayd . 

Daha önce hiç do um yapmam  99 gebe (%15.3), bir kez do um yapm  95 gebe 

(%14.6), iki do um yapm  89 gebe (%13.7), üç do um yapm  44 gebe (%6.8), dört 

do um yapm  45 gebe (% 6.9) be  veya daha fazla do um yapm  73 gebe (%11.2)  

mevcuttu. Çal mam zda preterm do um oran   %11.56 olarak bulunmu tur. Preterm 

do umlar n (%25.4) preterm eylem, (%23.7) PPROM (preterm eylem + erken 

membran rüptürü)  nedenli olmu tur. Erken do umlar n %50.9‘u ise maternal-fetal 

problemler nedeniyle gerçekle mi tir. Bu grup içerisinde en fazla hpertansif 

hastal klar bulunmakt r (%23.7).  

Do um haftas  ile yenido an ilk bir saati de erlendirildi inde, do um haftas  

azald kça yenido an yo un bak ma yat  (p<0.000), entübe edilip yenido an yo un 

bak ma yat  (p<0.000), PM-RDS ön tan yla yenido an yo un bak ma yat  

(p<0.001), do duktan sonra ex (p<0.001) gibi komplikasyonlar n artt  görüldü. 

Erken do um nedeni ile antenatal kal  süreleri aras nda anlaml  fark zlenmedi. 

Çal mam zda, diabet olanlarla olmayanlar n yenido an yo un bak ma yat lar  

aras nda anlaml  fark izlendi. Erken do um nedeni ile postnatal kal  süreleri 

aras nda anlaml  fark izlendi(p<0.000). Preeklampsi, eklampsi ve HELLP ile 

komplike gebeliklerde sezaryenle do um h   %85.7 olarak saptand . 

Çal mam zda antenatal steroid uygulanan grupta yeni do an yo un bak ma 

yat n daha fazla görüldü. Preterm do um halen özellikle fetal morbidite 
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mortalitenin önemli bir nedeni olup bu hasta gruplar n önceden tespit edilmesi, risk 

faktörlerinin belirlenip önlemlerinin al nmas  ve özellikle do an bebeklerin 

yenido an yo un bak m ko ullar n oldu u merkezlerde takibi ve tedavisi ile 

neonatal morbidite ve mortalitede iyile me olaca  dü ünülmektedir.  

 

Anahtar kelimeler: preterm do um, preterm eylem, fetal morbidite, 

mortalite 
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ABSTRACT 

 
Preterm birth is defined as the birth which occurs between the limit of 

viability and the 37 weeks or 259 days of gestation. Preterm birth is a major cause of 

perinatal morbidity and mortality. In this study, the clinical data of 649 women (out 

of 5,613) who had preterm birth between September 2010 and August 2014 at Dicle 

University Medical School Gynecology and Obstetrics Department and the first 

neonatal hour of their babies were investigated. The women who had a history of 

caesarean birth and no additional obstetric problems were excluded from the study. 

Patient data were retrieved from the electronic databases. The ages of the patients 

included 25 (3.85%), <18 years; 471 (72.57%), 19-34 years; and 153, (23.57%) >35 

years (range, 14-48 years). Numbers of previous births were as follows: none, 99 

(15.3%); once, 95 (14.6%); twice, 89 (13.7%); three times, 44 (6.8%), four times, 45 

(6.9%) and five times or more, 73 (11.2%). Overall preterm birth rate was 11.56%. 

Most of the births were resulted from maternal-fetal problems (50.9%), followed by 

preterm labor (25.4%) and preterm labor + preterm premature rupture of membranes 

(PPROM) (23.7%). Also, hypertensive disease (23.7%) constituted the majority of 

the maternal-fetal problems. 

The analysis on the week of delivery and the first neonatal hours revealed that 

the decrease in the gestational period was correlated with an increase in the duration 

of neonatal stay in neonatal intensive care unit (p<0.000), duration of neonatal 

intubation in neonatal intensive care unit (p<0.000), duration of neonatal stay in 

neonatal intensive care unit due to respiratory distress syndrome (p<0.0001), and 

neonatal mortality (p<0.001). No significant correlation was found between the 

causes of preterm birth and antenatal hospitalization periods and no significant 

difference was detected between the diabetic and non-diabetic babies in terms of 

neonatal stay in neonatal intensive care unit. However, a significant correlation was 

established between the causes of preterm birth and postnatal stay in neonatal 

intensive care unit (p<0.000). The birth rate for the caesarean births in the 

pregnancies with preeclampsia, eclampsia, and HELLP syndrome and the 
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complicated pregnancies was 85.7%. The patients who underwent antenatal steroid 

had longer periods of stay in neonatal intensive care unit. 

Preterm birth remains a major cause of fetal morbidity and mortality. 

Therefore, it is crucially important that these patients should be timely diagnosed and 

their risk factors should be investigated. Moreover, the morbidity and mortality rates 

can be reduced if the neonatal babies are followed up and treated in the centers with 

sophisticated neonatal intensive care conditions. 

 

Key words: preterm birth, preterm labor, fetal morbidity, mortality 
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1.G  

             

Preterm do um, gebeli in ya ayabilirlik s ndan sonra ve 37 hafta veya 

259 günden önce do umun gerçekle mesi demektir (1). Tüm gebeliklerde preterm 

do um görülme s kl  %10-11‘dir (2). Preterm do um günümüzde anomalisi 

olmayan fetusun prognozunu belirleyen en önemli neden olup, perinatal morbidite ve 

mortalitenin en önemli sebebidir. ntraventriküler kanama ( VK), Respiratuar distress 

sendromu (RDS) ve nekrotizanenterokolit (NEK) gibi erken dönemde ortaya ç kan 

sorunlar term bebeklere göre pretermlerde daha s k görülmektedirler (3). Geç 

dönemde ise serebral palsi, i itme kay plar  ve görme bozukluklar  gibi nedenler 

preterm bebeklerde s kt r(4). Preterm do umu önleme çabalar na ra men, zeminde 

yatan patofizyolojiyi anlamadaki zorluklar, yetersiz tan  yöntemleri ve etkin olmayan 

tedaviler nedeniyle her zaman istenen sonuçlar al namamaktad r. Son 20 y lda 

preterm do um oranlar  artmaktad r. Bu durum ço ul gebelik oranlar n ve obstetrik 

giri im s kl ndaki art a ba r(5). Do um a rl ndanziyade gestasyonel ya  ve 

maturite artt kça, neonatal ya am beklentisi olas  artmaktad r (6). Preterm do um 

komplikasyonlar na ait ciddi morbidite ve mortalite nin en çok 34.haftadan küçük 

do umlarda oldu u bildirilmi tir. Neonatal mortalite oranlar na bak ld nda, 

%83‘ünün 37. Gebelik haftas  tamamlanmadan önce do an bebeklere ait oldu u 

belirtilmektedir (7,8). 

Preterm do um u ekilde s fland labilir:                   

1-Geç preterm:34-36 hafta aras                  

2-Orta derecede preterm:32-34 hafta aras                  

3- leri derecede preterm:32 haftadan küçük 

4-A  preterm:28 haftadan küçük 

Preterm do umlar n %70-80‘i spontan preterm do umdur. Bütün preterm 

do umlar n %40-50‘sinin nedeni preterm eylem, %20-30‘unun nedeni preterm 

prematür membran rüptürüdür. Preterm do umun geri kalan %20-30‘luk bölümünün 

nedeni ise fetal - maternal problemler nedeniyle yap lan giri imlerdir (Tablo 1.1). 
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Tablo 1.1. Preterm do um nedenleri (9) 

 

Neden kl k (%) 
Spontan pretem eylem                    30-50 
Ço ul gebeli e ba  nedenler                    10-30 
PPROM                     5-40 
Preeklampsi/Eklampsi                    12 
Antepartum kanama                     6-9 
Fetal büyüme gerili i                     2-4 
Di er: Servikal yetmezlik gibi.                     8-9 

 

Preterm do um tan , düzenli a lara e lik eden servikal aç kl k ve/veya 

silinme olarak tan mlanan klinik de erlendirmelerle konulmaktad r. Ba lang çta 

belirlenmi , çal ma gruplar  seçmek için olu turulan spesifik kriter; servikste en az 

%80 silinme veya 2 cm‘den fazla aç lmaya neden olan devaml  uterin kas lma (20 

dakikada 4 veya 60 dakikada 8 kontrakiyon) d r. 

Preterm do um tehdidindeki hastalar genellikle preterm do umu önlemek 

için tokolitik ajan kullan rlar. Randomize çal malar tokolitik tedavinin erken 

do umu yedi güne kadar uzatabildi ini fakat perinatal morbidite ve mortalitede 

belirgin azalmaya neden olmad  göstermi tir (10). 

Yapt z çal mada amac z; en s k antenatal hospitalizasyon ve en 

önemli perinatal mortalite ve morbidite nedeni olan preterm eylem ve do umun 

tan , tedavisi, bebekte ve annede görülen morbidite ve mortalite sebeplerini 

saptamak, bu sebeplerin ortadan kald lmas na yönelik stratejilerin geli tirilmesine 

yard mc  olmak ve e er varsa etkin tedavi modelinin planlanmas nda rehberlik 

görevi olu turmakt r. Böylece, daha az morbidite ve mortalite hedeflenmektedir. 
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2. GENEL B LG LER   

            

2.1. nsidans, Perinatal Morbidite ve Mortalite              

Teknolojideki ve hasta takibindeki geli melere ra men gebelikte rastlanabilen 

pek çok sorunun aksine prematür eylem ve do umlar n görülme s kl nda önemli bir 

azalma elde edilememektedir. Günümüzde ülkeler ve rklar aras nda, ta nan risklere 

göre farkl klar olmakla birlikte her 10 gebelikten birinde prematür eylem ve do um 

olmaktad r (11).                         

Neonatal dönemde anomalilere ba  olmayan ölümlerin % 83-85'inde neden 

Prematüriteye ba  sorunlard r. 37. haftadan önce do an bu bebeklerdeki neonatal 

ölümlerin %66‘s  29. haftadan küçük do umlarda görülmektedir (11-12). 29. 

haftadan küçük do umlarda gestasyonel ya  sa  kal m için daha önemli bir 

belirteçken, 29. haftadan sonra, do um a rl , sa kal m için daha büyük önem 

ta maktad r. Prematüriteye ba  geli ebilen en önemli sorunlar; nekrotizan 

enterekolit (NEK), intraventrikuler kanama ( VK), sepsis, patent ductus arteriosus 

(PDA), respiratuar distres sendromu (RDS), hiperbilirubinemi, retinopati ve 

bronkopulmoner displazidir. Bu sorunlar gebelik haftas  ilerledikçe azal r (Tablo 

2.1). 
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Tablo 2.1. Prematüre bebeklerin do um haftas na göre ya am oranlar  ve do umda 1 

hafta gecikmenin bu oranlara etkisi (4) 

 

       Gebelik haftas  Haftaya göre ya am (%) Bir haftan n ya ama 
oran na etkisi (%) 

            23                     25                        25 

            24                     50                        20 

            25                     70                        10 

            26                     80                         6 

            27                     86                         5 

            28                     91                         3 

            29                     94                         1 

            30                     95                         1 

            31                     96                         1  

            32                     97                         1  

            33                     98                         1 

            34                     99                         1 

            35                      99                       <1 

            36                     99                       <1 

 
 

2.2. Do um Eyleminin Fizyolojisi ve Endokrinolojisi                     

Do umun ba lamas nda hücresel, moleküler ve hormonal düzenlemeler rol 

al r. Hücresel düzenlemede kilit olay, myometrial hücreler aras nda, gapjunction (GJ) 

ba lant lar ndaki art r. GJ, myometrial hücreler aras ndaki koordinasyonu sa lar. 

Gebelik öncesinde saptanamayan veya az miktarda bulunan GJ ba lant lar n, 

gebelik ilerledikçe boyut ve say lar  artar. GJ, konneksin ad  verilen 6 özel 

proteinden olu ur. Myometriumda "konneksin 43" ad  verilen proteinin, GJ‘nin esas 

yap  olu turdu u bulunmu tur (13). Terme yak n, Braxton-Hicks  

kontraksiyonlar n ba lamas nda etkin oldu u ve bu kontraksiyonlar n GJ olu umu 

tamamlanan alanlardan kaynakland  dü ünülmektedir. in- vitro çal malarda, 

uterusta östrojen (E)/progesteron (P) oran ndaki art la ve ortama prostoglandin 
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(PG)‘lerin eklenmesi ile GJ olu umunun artt  ve PG sentez inhibitörlerinin dokuya 

eklenmesi ile GJ olu umunun durdu u gösterilmi tir (14). Moleküler düzenlemede 

düz kas ve çizgili kasta hücre içinde Ca+2‘un artmas  ile Ca+2-kalmodülin 

kompleksi olu arak bu kompleks myozin hafif zincir kinaz (MHZK) enzimine 

ba lan p enzimi aktive eder. Myozin hafif zincirleri bu enzim ile fosforile edilir ve 

myozin aktin ile aktomyozin kompleksini olu turur. Aktin, myozinin adenozin 

trifosfataz (ATPaz) aktivitesini aç a ç kararak kasta kas lma meydana getirir. 

Myozin hafif zincir fosfataz (MHZF) enzimi ise Düz kasta gev eme sa lar. Baz  

ilaçlar ve hormonlar, myometriumdaki moleküler yap ya etki ederek kasta kas lma ve 

gev emeye neden olmaktad rlar. Örne in, PGF2 , hücre içi Ca+2‘u ve MHZK‘n n 

fosforilasyonunu artt rarak uterus kontraktilitesini artt r. Oksitosin, hücre zar nda 

"Ca+2-Mg+2-ATPaz enzimi"ni inhibe ederek hücre içi Ca+2‘u artt r. -adrenerjik 

ilaçlar, hücrede siklik adenozin monofosfat (cAMP)‘  artt rarak MHZK aktivitesini 

ve intrasellüler Ca+2‘u azalt r, aktin myozin ili kisi zay flayarak myometrium 

gev er.                  

Hormonal düzenleme için farkl  mekanizmalar ileri sürülmü tür. Termde ve 

do um eylemi esnas nda hayvanlarda P düzeyinde azalma saptand  halde, insanda 

gösterilememi tir. nsanda terme yak n dönemde E ile beraber P düzeyi de 

artmaktad r (15). Bu nedenle kanda E/P oran  de memektedir. Lokal P reseptörleri 

ise, termde azalmaktad r. Termde P çekilmesinin sistemik de il, lokal oldu unu 

destekleyen bulgular vard r. nsan amniyon ve koryonunda,17- , 20 -OH 

dehidrogenaz enzimi vard r ve bu enzim, C18 ve C20 steroidleri okside ve redükte 

edebilir. Terme yak n dönemde redüktif özelli i artan enzimin aktif östradiol (E2) ve 

inaktif 20- -dihidroksiprogesteron (20-  DHP) üretmesine ba  olarak koryon ve 

amniyonda E/P oran  artmaktad r. Burada olu an lokal P çekilmesi desidua, koryon 

ve amniyonda PG sentezini ba latarak uterusta kas lmalara neden olmaktad r (16). 

nsanda, eylemin ba lamas  ve sürdürülmesi sadece P çekilmesi ile aç klanamaz ve P 

daha çok, gebeli in devam n sa lanmas  ve eylemdekine benzer düzensiz 

kontraksiyonlar n ba lamas nda rol oynar. 

Gebelikte giderek artan E de erlerinin kayna  esas olarak fetustur (17). 

Fetusun ölü oldu u gebeliklerde plazma E2‘si azalmakta ve kas lmalar n ritmi 

bozulmaktad r (18).  
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Östrojenler, eylemin ba lat lmas nda do rudan etkili olmamas na ra men, GJ 

proteinlerinin olu umu, oksitosin reseptörlerinin artmas , uterusun oksitosine 

duyarl la mas  ve serviksin olgunla mas nda rol oynamaktad r. E2 oksitosin reseptör 

konsantrasyonunu artt rken, P azaltmaktad r. Gebede oksitosin reseptörleri, 12-13. 

gebelik haftalar ndan itibaren artmakta, term ve PE‘de normalin 50-100 kat na 

kmaktad r (14).            

Kortizol maternal kanda 34-36. haftalarda artar, fakat hayvanlarda 

gösterildi i gibi insanlarda, do umun ba lamas nda rol oynad  saptanmam r. 

Ancak fetal kortizol, plasentadan kortikotropin salg lat  hormon (CRH) salg  

artt rmaktad r. Bu hormon, hipofizer CRH‘dan farkl  olarak glukokortikoidlerle 

uyar r ve plasental kaynakl  PGE2 ve PGF2  sal na neden olur (18).           

Prostoglandinlerin eylemin ba lamas ndaki rolü, hayvan deneylerinde gösterilmi se 

de insanda bu durum net de il. nsanda, PG‘ler eylemden önce de il daha çok eylem 

ras nda veya postpartum dönemde artmaktad r (15). PG‘ler, eylemin ba lamas nda 

etkili olabilirlerse de eylemin devam nda etkileri oldu u üphelidir. PG‘lerin lokal 

etki etti i dü ünülürse, kas lmalar n ba lamas nda esas olarak desidual ve 

myometrial PG‘lerin rol oynad  dü ünülmektedir (16). Eylemde maternal kanda, 

PG‘ler ve ara idonik asit artar. Servikal muayene, membranlar n alt segmentten 

yr lmas  veya rüptürü, PG sal na neden olur.            

nterlökin ( L)‘ler gibi baz  sitokinler PG yap  ve kas lmay  art rarak, 

servikal olgunla ma ve membran rüptürüne neden olarak do um eyleminin 

ba lamas nda rol al rlar. L 1, bakteriyel ürünlere (endotoksin) cevap olarak aktive 

olan makrofajlar taraf ndan yap lan bir sitokindir ve myometriumda, desidua ve 

amniyonda PG yap  uyarmaktad r. Tümor nekroz faktör (TNF), aktive olmu  

makrofajlar taraf ndan salg lan r ve L-1 ile ayn  özelliklere sahiptir. L-6, infeksiyon 

ve doku hasar na cevap olarak salg lanan önemli bir mediatördür. Özellikle Tümor 

nekroz faktör, L-1 ve interferonlar L-6 salg lanmas  uyar rlar. Amniyon s nda 

termde fazla bulunurlar. L-8, infeksiyon olsun veya olmas n hem preterm hem de 

term do umlarda amniyon s nda yüksek yo unlukta bulunur. Progesteron 

koryodesiduadan L-8 yap  inhibe eder. Serviksin olgunla mas  üzerine 

etkilidirler (19). Koloni stimulan faktörler, PE ve intraamniyotik enfeksiyonlarda 
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amniyon s nda yüksek düzeylerde olup muhtemel desidual makrofajlar n 

proliferasyonunu sa lar ve fonksiyonlar  düzenler (20).             

Platelet aktive edici faktör (PAF) amniyon s nda PGE2 sentezini ve direkt 

olarak myometrial kas lmalar  uyarmaktad r. Relaksin‘in birinci trimesterde 

düzeyleri çok yüksektir. Relaksin özellikle ilk trimesterde uterus aktivitesini bloke 

etmede ve gebelik boyunca myometriyumun sessiz kalmas  sa lamada olas kla 

progesteron ile sinerjik görev yapmaktad r. Ayr ca oksitosin sal  da inhibe 

edebilir (20). Kuvvetli bir uterotonin olan endotelin-1 gebe olmayan uterustan al nan 

miyometriyum bantlar nda kuvvetli kas lma yapar(18). Anoksi ise fetusta stres 

olu turup adrenokortikotrop hormon ve katekolamin salg lanmas  uyar p do um 

lar  ba latmaktad r (20).       

 

2.3. Spontan Preterm Do umun Patogenezi               

Preterm do umun patogenezinde 4 mekanizma tan mlanm r. 

1. Maternal veya fetal hipotalamik-pitüiter-adrenal aks n prematür                      

aktivasyonu 

2. Artm  inflamatuar cevap/enfeksiyon 

3. Desidual kanama 

4. Patolojik uterin distansiyon ve patolojik servikal de iklikler 

Bütün bu mekanizmalar, uterotonik ajan üretimi ve fetal membranlar ve                 

servikal stroman n zay flamas na neden olan proteaz aktivasyonunu içeren ortak bir                 

yolun aktivasyonunu sa lar.                 

 

2.3.1. Maternal veya Fetal Hipotalamik-Pitüiter-Adrenal Aks n 

Prematür Aktivasyonu 

Depresyon gibi maternal fiziksel veya psikolojik stres kaynaklar , maternal 

HPA‘  indükleyerek preterm do umlarda art a neden oldu u gösterilmi tir. 

Uteroplasental vasküler patolojiler fetal HPA‘n n prematür aktivasyonunun, maternal 

stresten daha çok preterm do umla ili kili oldu u gösterilmi tir. Bir çal mada, 35 

haftadan küçük spontan preterm do umlar n, maternal spiral arterlerin normal 

fizyolojik dönü ümünde eksiklik, vasküler hasarlanma ve kanama, gibi artm  

patolojik plasental olaylarla 4-7 kat ili kili oldu u gösterilmi tir (21). Bir ba ka 
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çal mada, iddetli preeklampsinin spontan preterm do um riskini 3 kat art rd  

gösterilmi tir (22). Ba ka bir çal mada ilk gebeli inde komplikasyon olmayan 

hastalar n aksine, ilk gebeli i spontan preterm do umla sonuçlanan hastalar n 

sonraki gebeliklerinde preterm do um, preeklampsi ve fetal büyüme gerili i riskinin 

artm  oldu u gösterilmi tir (23). Preterm do um ne kadar erken gerçekle mi se, 

bahsedilen komplikasyonlar n sonraki gebelikte ortaya ç kma riski o kadar fazla 

olmaktad r. HPA aktivasyonunun, preterm do uma yol açma mekanizmalar : 

1. Plasental saat programlamas  yapan CRH’n n plasental üretiminin artmas  

(24,25). 

2. Myometrial kontraksiyonu aktive eden ve eylemi ba latan plasental 

östrojenik ürünlerin üretimini art ran fetal hipofizer ACTH’ n sekresyonunun artmas  

(26).          

CRH: Hem preterm hem de term do umlarda rol almaktad r. Normalde 

hipotalamustan sal nan hormon gebelik esnas nda koryonik ve plasental trofoblastlar, 

amniokoryon ve desidual hücrelerden de salg lan r (27-29). Hipofizden ACTH 

sal  stimüle eder ve böylece adrenalden kortizol salg lan r. Maternal HPA 

aks nda, kortizol hipotalamik CRH ve hipofizer ACTH sal  inhibe eder. 

Tersine, desidua-trofoblast-membran kompartman nda kortizol CRH sal  

art r (29,30). Böylece de, CRH maternal ve fetal HPA aks na pozitif feed-back 

etkide bulunur.              

CRH ile indüklenen, artm  fetal ve maternal adrenal kortizol sentezi ve 

artm  plasental PG üretimi, pozitif feed-back etki ile daha fazla PG, CRH ve kortizol 

seviyelerine neden olur (31). Ayr ca CRH‘n n direkt myometrial aktivasyonu 

art rd  gösteren kan tlar da mevcuttur (32). Prostaglandinlerdeki art , genital 

kanaldaki proteazlar n aktivasyonunu (örne in; matriks metalloproteinazlar ) ve 

myometrial aktivitenin art  sa layarak do uma neden olur (33). Asl nda, 

prostaglandinler, gebeli in her döneminde eylemi indükleyebildiklerinden, 

prostaglandin üretimi, preterm do um nedenlerinin ortak son yoludur.            

Bu olaylar, gebeli in erken dönemlerinde olursa, preterm eylem ve preterm 

do uma neden olabilir. 860 gebede, 17-30 haftalar aras nda yap lan çal mada, 

preterm do um yapan kad nlar n, ayn  haftada olup term do um yapan kad nlarla 

yasland nda, CRH seviyelerinin iki kat oldu u gösterilmi tir (34).                 
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Östrojenler: HPA aktivasyonu, östrojenleri içeren bir yolla da preterm 

do uma neden olur. Fetal hipofizer ACTH sal , DHEA-S sentezine neden olur. 

DHEA-S da fetal karaci erde16-OH- DHEAS‘a dönü türülür. Plasenta da, bu 

androjen prekürsörlerini estrojen reseptöralfa varl nda gap junction olu umunu, 

oksitosin reseptörlerini, prostaglandin aktivitesini ve kas kas lmas ndan sorumlu 

enzimleri (myozin hafif zincir kinaz, kalmodulin) art rarak, myometriumu aktive 

eden estron (E1), estradiol (E2) ve estriole (E3) çevirir. 

 

2.3.2. nflamasyon 

Klinik ve laboratuar bilgiler, spontan preterm do umla hem genitoüriner  hem 

de sistemik, patojenler aras nda ba lant  oldu unu göstermektedir (35-41).  Anormal 

vajinal flora, klinik-subklinik koryoamnionit, asemptomatik bakteriüri, periodontal 

hastal klar n preterm do um yapanlarda daha fazla oldu u gösterilmi tir. Yap lan 

çal malar, inflamasyonla ilgili preterm do umun nedeninin belirli bir genital kanal 

bakterisinin varl ndan çok maternal immünite defektlerinden kaynakland  

dü ündürmektedir.            

 

Bakteri: nflamatuar yan ta neden olman n yan  s ra, bakteriler preterm 

do um patogenezinde direkt bir role de sahip olabilirler. Staphylococcus, 

Pseudomonas, enterobakter, bakteroides gibi organizmalar fetal membranlar  

parçalayabilen proteazlar, kollajenazlar ve elastazlar üretebilmektedirler (42,43). 

Bakteriler, uterin kas lmalara neden olan fosfolipaz A2 (prostaglandin sentezine 

neden olur) ve endotoksin üretimini sa lar.             

 

Enfeksiyonla li kili Olmayan Proinflamatuar Mediatörler                       

Plasental hipoperfüzyon gibi non-enfeksiyöz etyolojiler proinflamatuar 

sitokinlerin art na neden olur (44). Bu, geli me gerili i olan bebeklerde, erken 

do umun fazla olmas n nedeni olabilir (45). 
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2.3.3. Desidual Kanama             

Desidual kanama nedenli vajinal kanama olanlarda PPROM ve preterm  

do umun artt  gösterilmi (46-48). Bir vaka kontrol çal mas nda1.trimesterden 

daha uzun süre vajinal kanamas  olan gebelerde PPROM riskinin 7 kat artt  

gösterilmi  (46). Ba ka çal malarda da, gizli desidual kanaman n (hemosiderin 

depolanmas  ve retrokoryonik hematom olu umu ile gösterilebilen) 22-32 haftalar 

aras nda PPROM nedenli preterm do um yapan hastalar n %38‘inde, preterm eylem 

nedenli erken do um yapan hastalar n ise %33.6‘s nda var oldu u gösterildi. Term 

do umlar n ise %0.8‘inde bu bulgular mevcuttu (48).                 

 

2.3.4. Patolojik Uterin Gerilme ve Patolojik Servikal De iklikler      

Ço ul gebelik, polihidramnios ve a  uterin gerilme yapan di er nedenler, 

preterm do um için kesin risk faktörleridir. Myometriumun fazla gerilmesi uterin 

kontraksiyona ve servikal dilatasyona neden olan gj olu umunda art a, oksitosin 

reseptörlerinde upregülasyona, prostaglandin E2,F2 ve myozin hafif zincir kinaz 

üretiminde art a neden olur. Fetal kompartmanda distansiyon myometrial 

aktivasyonu art r. Fetal membranlar n gerilmesi de, kollejenaz, sitokin, 

prostaglandin üretimini sa lar(49-51).                 

Servikal yetmezlik, viabilite s ndan önce gebelik kayb na neden olabilecek 

ekilde, serviksin eylem olmaks n patolojik dilatasyon ve/veya silinmesi olarak  

tan mlan r. ntrinsik servikal faktörlere ba  servikal yetmezlik nadirdir. Viabilite 

öncesi servikal k salman n, inflamatuar veya hemorajik bir olayla ba lad  

dü ünülmektedir. Servikal de iklikler a ikar bir preterm eylem veya PPROM 

olmaks n gerçekle mektedir. 

Genetik faktörler de, preterm do um fenotipinde rol almaktad r (örne in 

Antiinflamatuar L-10‘daki G13 aleli). G mikrosatellit, servikal yetmezli i olan 

grupta, preterm eylem veya PPROM olanlardan daha s k gözlenmi tir (52). Servikal 

yetmezli e neden olabilecek ba ka faktörler de dü ünülmektedir. Retrospektif bir 

çal mada, LEEP sonras  do um yapan 624 kad nda, preterm do um riskinin 2 kat 

artt  gösterilmi tir (53). Bir ba ka retrospektif çal ma ise, CIN3 tan  olan 

hastalarda, CIN tan  olmayanlarla k yasland nda preterm do um riskinin artt  

gözlenmi tir ve LEEP bu gebelik komplikasyon riskinde de ikli e neden 
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olmam r (54). Bu da, CIN olu umuna neden olan immünolojik, klinik ya da sosyal 

risk faktörlerinin, LEEP yap lan hastalarda, LEEP‘ten ba ms z olarak preterm 

do uma neden olabilece i dü ünülmektedir. 

 

2.4. Erken Do umu Ba latan Mekanizmalar         

Preterm do umun anla lmas na ve önlenmesine yönelik yap lan tüm 

çal malara ra men erken do um oran nda belirgin bir azalma olmam r. Erken 

do umu önlemek için yap labilecek ba ar  bir müdahale ancak miad ndaki 

gebeliklerde do um mekanizmas n iyi bilinmesi ile mümkündür. Do umu 

ba latt  ileri sürülen faktörlerin hangi mekanizma ile buna sebep oldu u 

bilinmemektedir (55). Bu faktörler: 

Oksitosin: Oksitosin hücre içi kalsiyum konsantrasyonunu art rarak ve 

MHZK fosforilasyonunu art rarak kas lmay  art rlar. Ayr ca hücre içi depolardan 

kalsiyum sal  art r ve sarkoplazmik retikulumun kalsiyum depolamas  

bloke eder. Böylece aktin-myozin ili kisini uzatarak kas kontraktilitesini art r. 

Hücre membran ndaki Ca-Mg ATPase enzimi hücre membran  boyunca kalsiyumun 

geriye transportunu sa layabilir. Oksitosin bu enzimi bloke eder ve kontraktiliteyi 

artt r. Myometriyumun oksitosine duyarl  reseptör konsantrasyonu ile ilgilidir. 

Östrojenler myometrial oksitosin reseptörlerinin say lar  artt rarak myometrial 

kontraktiliteyi artt rlar. Termden önce uterusun oksitosine olan duyarl ndaki 

art a paralel olarak reseptör konsantrasyonu da 100-200 misli artmaktad r. 

Umbilikal arterdeki oksitosin ve vazopresin konsantrasyonlar  umbilikal venden daha 

yüksektir. Bu durum fetal oksitosin salg ndan ileri gelmektedir. 

Myometriyumun oksitosin etkisine olan duyarl , östrojenler etkisiyle 

gebelik boyunca de ir. Bu yüzden, termden önce oksitosin do um eyleminin 

ba lamas  için bir uyar  görev yapmamaktad r. Oksitosin desidual ve myometriyal 

dokularda PGE ve PGF yap  art r (55).     

 

Prostoglandinler (PG): Do um eyleminden önce ve do um eylemi s ras nda 

PGE2 ve PGF2  düzeyleri artar. Bu art  GJ’lar n yap  art r. Sitoplazmada 

kalsiyum konsantrasyonunun artmas na sebep olur. PGE2 ayn  zamanda serviksin 

olgunla mas  da sa lar. Prostaglandin inhibitörleri preterm do umu önler ve 
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gebeli i uzat r. Fetal membranlar, desidua ve plasenta prostaglandinleri 

üretebilmektedir                  

Lokal olarak progesteronun azalmas , östrojen/progesteron oran n 

de mesi, fiziksel ve kimyasal stres gibi nedenlerden dolay  lizozomlardan enzim 

sal  olur ve sonuç olarak prostaglandin sentezi artar. Ayr ca serviksin gerilmesi, 

östrojenler ve oksitosin de prostaglandin sentezini uyarmaktad r (55). Baz  sitokinler 

prostaglandin yap  artt rmas  sonucunda, kontraktilite artar ve servikal 

olgunla ma ve membran rüptürünü sa layarak do um eyleminin ba lamas nda etkili 

olur. Bunlar:           

 

nterleukin-1 (IL-1): Bakteriyel ürünlere (endotoksin) cevap olarak aktive 

olan makrofajlar taraf ndan yap lan bir sitokindir. L-1 amnion, desidua ve 

myometriumda prostaglandin yap  uyarmaktad r. L-1’ in Myometriyal 

hücrelerde ve amnion hücrelerinde özel ba lanma yerleri gösterilmi tir (56).                

Tümör Necrosis Factor (TNF): TNF, bakteriyel ürünlere cevap olarak insan 

desiduas  taraf ndan sentez edilebilir. Aktive olmu  makrofajlar taraf ndan salg lan r 

ve L-1 ile ayn  özelliklere sahiptir. Normal gebelerin amnion s lar nda olmamas na 

kar n, intraamniotik enfeksiyonu olan ya da do um eylemi erken ba lam  olan 

gebelerin amnion s lar nda bulunur. Gebe hayvanlara sistemik ya da intrauterin 

olarak uyguland nda do um eylemini ba lat r. nsan amnion, desidua ve koryon 

dokusunda prostaglandin sentezini ba lat r (56).          

    

nterleukin-6 ( L-6): nfeksiyon ve doku hasar na cevap olarak salg lanan 

bir mediatördür. Fibroblastlar, makrofajlar, endotel hücreleri, keratinositler, 

endometriyal stromal hücreler taraf ndan salg lan r. Özellikle L–1, TNF ve 

interferonlar L-6 salg lanmas  uyar rlar. Amnion s nda termde fazla miktarda 

bulunurlar (56). TNF-2 genine sahip olan gebelerde bakteriyel vajinozis ve preterm 

insidans n artt  gosterilmi tir (57).            

 

nterleukin-8 ( L-8): Nötrofiller ve T hücreleri üzerine kemotaktik etkili 

olan ve bu hücreleri aktive eden bir sitokindir. nfeksiyon olsun ya da olmas n hem 

term hem de preterm do umlarda amnion s nda yüksek konsantrasyonda 
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bulunurlar. Progesteron L-8 yap  inhibe etmektedir. Antiprogestinler ise L-8 

yap  stimüle eder. Serviksin olgunla mas  üzerine etkilidirler (55, 58). K sa 

serviksi olan ve servikal mukusta L-8 düzeyleri yüksek bulunan gebelerde lökore 

tedavisi yap ld ktan sonra gebelik sürelerinin uzad , PPROM olas n belirgin 

olarak azald  gösterilmi tir (59).            

 

Platelet Activating Factor (PAF): PAF amnion s nda PGE2 sentezini  

uyar r, ayr ca direkt olarak myometrial kas lmalar  uyarmaktad r. PAF asetil hidrolaz 

taraf ndan inaktive edilir. L-1 ve TNF desidual makrofajlardaki asetil hidrolaz 

enzimini bloke ederek PAF salg  art rlar (55).            

 

Colony Stimulating Factor (CSF): Pretem eylem ve intraamniotik 

enfeksiyonlarda amnion s nda yüksek düzeylerde bulunur. Muhtemel 

görevlerinden biri desidual makrofajlar n proliferasyonunu sa lamak ve 

fonksiyonlar  düzenlemektir (55).                    

Östrojen-Progesteron: Myometriyal hücrelerde progesteronun azalm  etkisi 

östrojen etkilerinin dominant hale gelmesine sebep olur. Östrojenler gap-junction 

yap  art rlar. Myometriyumda hem kendi hemde oksitosin reseptörlerinin 

say  art rlar. Lipaz aktivitesini art rarak ara idonik asit sal  ve sonuçta 

prostaglandin biosentezini uyar rlar. Hücre içi kalsiyum ba lanmas  ve myozinin 

fosforilasyonunu art rlar. Östrojenler hipotalamus–hipofiz düzeyinde etki yaparak 

oksitosin sentezinin artmas na ve dola ma oksitosin sal na yol açarlar (60). 

 

Relaksin: Primer olarak korpus luteumda yap lan ayr ca myometriyum, 

desidua ve plasenta taraf ndan da sentezlenebilen bir hormondur. Yap  olarak insülin 

ve insüline benzeyen büyüme faktörlerine benzer. Birinci trimesterde relaksin 

düzeyleri çok yüksektir. Daha sonra tüm gebelik boyunca maternal serumda 

saptanabilir boyutlarda kalmaktad r.  Do umdan sonra süratle azalmaktad r. Relaksin 

özellikle ilk trimesterde uterin aktiviteyi bloke etmede ve gebelik boyunca 

myometriyumun sessiz kalmas  sa lamada muhtemelen progesteron ile sinerjik 

görev yapmaktad r. Ayr ca oksitosin sal  da bask layabilir (55).  
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Adrenokortikotrop Hormon (ACTH) ve Katekolaminler: Anoksi fetuste 

stres olu turup ACTH ve katekolamin salg lanmas  stimule edip do um a lar  

ba latmaktad r (55).           

 

Serum Magnezyum Düzeyi: Serum magnezyum seviyesinin dü ük olmas  

adenilat siklaz inhibisyonuna ve böylece sitoplazmik kalsiyum seviyelerinin 

artmas na sebep olarak uterin irritabiliteye neden olur. 1.4 mg/dl‘den dü ük 

magnezyum seviyelerinin preterm do um için bir gösterge olabilece i ileri 

sürülmü tür (55). 

 

Endotelin-1: Muhtemelen gebeli in uyard  hipertansiyon etyolojisinde rol 

oynayan kuvvetli vazokonstrüksiyon yapan maddelerdir. Kuvvetli bir uterotonin olan 

endotelin-1, gebe olmayan uterustan al nan myometriyum bantlar nda kuvvetli 

kas lma yapar. Bu etki hücre içi depolardan kalsiyum sal nmas  ya da hücre içerisine 

kalsiyum giri ini h zland rarak olmaktad r (55).                          

 

2.5. Etyoloji              

Uzun y llar süren çabalara kar n insanlarda do um eylemini ba latan aktörler 

tam olarak bilinmemektedir. Genellikle, preterm eylemin birden fazla sebebi oldu u 

ve birden fazla mekanizma ile ba lad  kabul edilmektedir (61). Preterm do um 

eyleminin nedenleri Tablo 2.2‘de gösterilmi tir.               
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Tablo 2.2. Preterm eylem nedenleri     

 

MATERNAL NEDENLER   OBSTETR K 
NEDENLER 

NEDEN  
NMEYENLER 

Maternal genitoüriner 
enfeksiyonlar 

k do um 

Hipertansiyon Önceki gebeliklerde 
preterm do um 

Maternal kalp hastal  Önceki gebeliklerde 
abortus  anemnezi 

Maternal böbrek hastal  Uterin anomaliler 

iddetli anemi Servikal patolojiler 

Hipertiroidi Asemptomatik intrauterin 
enfeksiyonlar 

Hepatit Konjenital fetal anomaliler 

Yan k veya travma Membran rüptürü 

Cerrahi giri imler Plasenta patolojileri 

Malnütrisyon veya obezite Polihidramnios 

Sigara ve alkol kullan  Oligohidramnios 

 Multifetal gebelik 

 

 

2.5.1 Ya am Tarz  ve Al kanl klar          

Sosyoekonomik düzeyi dü ük kad nlarda preterm do um riski %50 daha fazla 

saptanm r (57). Monaghan ve arkada lar n çal mas nda, preterm do um 

eylemiyle ili kili en güçlü risk faktörünün maternal ya  oldu u belirtilmi tir. Ayn  

çal mada, gebelikte dü ük kilo al  ile orta, dü ük sosyoekonomik durum ise 

preterm do um eylemiyle ili kisi zay f olarak bulunmu tur (62). 

Yap lan çal malarda 3. ayda maternal folat eksikli inin preterm eylem ve 

do um riskini art rd  (63), gebeli in ba ndan itibaren multivitamin kullananlarda 

kullanmayanlara göre preterm do um riskinin azald  bildirilmi tir (64). 
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Dü ük vücut-kitle indeksi ve maternal aneminin de preterm do um eylem için 

risk faktörleri oldu u ve maternal beslenme durumunun düzeltilmesinin bu riski 

azaltt  gösteren çal malar mevcuttur (65).          

r fiziksel güç gerektiren i lerde çal ma, k sa boy ve psikolojik stres de 

erken do um için bildirilen di er risk faktörleridir (66).          

Sigaran n intrauterin geli me gerili i (IUGG), ölü do um, preterm do um, 

ablasyo plasenta ve ani çocuk ölüm sendromlar  ile ili kili oldu u, sigara içiminin bu 

komplikasyonlar  artt rd  (67, 68, 69) ve sigara içiminin antepartum kanama, erken 

membran rüptürü, spontan preterm eylem mekanizmalar na ba  (70) olarak ve 

myometriumdaki oksitosin reseptör say  art rarak myometriumun oksitosine 

kontraktil yan  güçlendirerek preterm do um riskini artt rd  bildirilmi tir (71). 

 

2.5.2. Maternal Ya  ve Parite            

Ya  spektrumunun iki ucundaki hastalarda preterm do um eylem insidans  

artar. Adolesan hastalar ve ileri ya larda, özellikle 40 ya ndan sonra anne olanlar n 

preterm do um riskleri artt  görülmü tür (72). Ya a ili kin faktörler ya n 

kendisinden çok bu ya  dönemine ait sorunlardan kaynaklanabilir. Örne in; genç 

kad nlar n daha çok seksüel partnerleri ve daha fazla vajinal enfeksiyonlar  

bulunabilir. Ya  kad nlarda ise myom gibi daha çok uterin hastal klar olabilir (60). 

Retrospektif olarak planlanan ve 22975 gebenin incelendi i bir çal mada, 24 

hafta ve üzerindeki bir dönemde do um yapan gebeler 20 ya  alt , 20-34 ya , 35-39 

ya , 40 ya  ve üzeri olmak üzere 4 ayr  ya  grubuna ayr lm r. Sonuç olarak 20 ya  

alt  gebeliklerde preterm do um eylemi oranlar nda belirgin bir art  saptanm r 

(73). Adolesan gebelikte anatomik olarak k sa serviks varl , preterm do um riskini 

artt rabildi i görülmü tür (74).       

rk ya  sonras  gebeliklerde de preterm do um, preeklampsi, gestasyonel 

diabetin daha fazla oldu u gösterilmi tir (75).           

 

2.5.3. Uterin Anomaliler 

Uterin anomaliler preterm do um olas  art rlar. Mülleryan füzyon 

anomalisi servikste olursa servikal disfonksiyon, uterusta olursa plasenta yerle im 
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bozuklu u ortaya ç kmaktad r (55). Tablo 2.3‘de uterin anomalilerde preterm do um 

oranlar  verilmi tir.          

 

Tablo 2.3. Uterin anomalilerin preterm do um oranlar  (5) 

 

UTER N ANOMAL  PRETERM DO UM ORANI (%) 

Unikornis 37 

Didelphis 37 

Bikornis bikollis 82 

Bikornis unikollis 27 

Arkuat 18 

Komplet  septa 4 

nkomplet septa 17 

 

2.5.4. Obstetrik Komplikasyonlar ve Maternal Hastal klar          

Meis ve arkada lar  37 hafta ve öncesinde do an 1134 yenido anda preterm 

do um sebeplerini incelemi ler ve bu do umlardan üçte birinin plasental kanama ve 

hipertansif hastal klar nedeniyle oldu unu görmü lerdir (76). Yap lan son 

çal malarda gebeli in indükledi i hipertansiyon olgular nda maternal–perinatal 

mortalite, IUGG, prematür do um oranlar n artm  oldu u gösterilmi tir (77).         

Lumley ve ark. yapt klar  çal mada, karaci er hastal klar , maternal diabetes 

mellitus ve pyelonefritin, mevcut gebelikteki apendisit, hiperemezis, anemi, 

izoimmunizasyon, preeklampsi ve eklampsinin preterm do um aç ndan rölatif 

risklerinin yüksek oldu u tespit edilmi tir (78). Diabetes mellitusta preterm eylem 

insidans  %9.5‘tir (79). Fetusun malformasyonlu olmas  ve gebeli in ço ul gebelik 

olmas  gibi baz  fetal nedenlerin de, preterm do um riskini art rd  bilinmektedir. 

Tekiz gebeliklerde 24-32. gebelik haftalar  aras nda preterm do uma ba  ciddi 

prematürite %1 oran nda görülürken, bu oran dikoryonik ikizlerde 5, monokoryonik 

ikizlerde ise 9 kat artm  olarak izlenmektedir (80).         
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2.5.5. Cerrahi Giri im          

Apendektomi ve adneksleri ilgilendiren vakalar gibi uterusa yak n cerrahi 

giri imler, uterus duyarl  ve kas lmalar n artmas na neden olabilir (60).          

 

2.5.6. Erken Membran Rüptürü (EMR)           

Bir çok mikroorganizma taraf ndan olu turulan koryoamnionik enfeksiyonlar 

Erken membran rüptürüne ve preterm do uma neden olmaktad r. Membran rüptürü 

ile ilgili çal malarda, vajinal floradan patolojik mikroorganizmalar n izole edilmesi 

bakteriyel enfeksiyonun EMR patogenezinde rol oynayabilece ini göstermi tir.          

Bakteriyel vajinozis ile preterm do umlar n birlikteli i gösterilmi tir ve bu 

enfeksiyonun preterm do umlar aç ndan relatif riski 1.5-3 olarak bildirilmi tir (81). 

Yap lan ba ka bir çal mada, Grup B streptokok kolonile mesiyle erken 

eylem aras nda kesin ili ki bulmu lard r. Bu grubun çal mas nda, Grup B streptokok 

kolonizasyonunun görüldü ü gebelerde erken eylem oran  %18.5 iken, Grup B 

streptokok negatif kad nlarda bu oran %5.5 bulunmu tur (82).            

 

2.5.7. Ürogenital Sistem Enfeksiyonlar            

Hillier ve ark. yapt klar  çal mada, gardnerella vajinalis, mycoplazma 

hominis ve gram negatif anaeroblar n olu turdu u vajinal enfeksiyonlar n preterm 

do um için risk faktörü olabilece i aç klanm r (81). Ba ka bir çal mada ise 

bakteriyel vajinozisin ikinci trimester dü üklerine ve preterm do uma neden 

oldu unu görülmü tür (83).            

Andrews ve ark. yapt klar  bir çal mada, 24. gebelik haftas nda genitoüriner 

C.trachomatis enfeksiyonu olan hastalar n, enfekte olmayanlara göre preterm do um 

riskinin <37 hafta için 2 kat, <35 hafta icin 3 kat artt  gösterilmi tir (84).  

Yap lan çal malarda, bacteroides türleri ve mycoplasma hominis 

enfeksiyonu ile bakteriyel vajinozisin, preterm do um için yüksek risk olu turdu u 

gösterilmi tir. Bunun yan nda bakteriyel vajinozisin koryoamnionit olu turan 

assendan enfeksiyona predispozisyon olu turdu u belirtilmi tir (85).            

Nguyen ve ark. ikinci trimesterde amnion s nda M.hominis pozitifli inin 

preterm eylem ve do um riskini art rd  bildirmi lerdir (86).            
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Gebelikte tedavi edilmeyen bakteriüri akut pyelonefrit nedenlerinin %25‘ini 

olu turur. Akut pyelonefrit ise preterm do um eylemi, böbrek yetmezli i, akut 

respiratuar distres sendromu (ARDS), sepsis, hematolojik bozukluklar gibi ciddi 

komplikasyonlara yol açabilir. Bu sebeple izlenmeli ve tedavi edilmelidir (87).         

Enfeksiyona cevap olarak annede salg lanan endojen ürünlerin enfeksiyonun bir çok 

etkisinin olu mas nda önemli rol oynad  bilinmektedir. Enfeksiyonlara ba  olu an 

preterm do umlarda monosit– makrofaj sisteminin aktivasyonu salg lanan 

sitokinlerin sorumlu oldu u kan tlanm r (55). Tablo 2.4‘te belirli enfeksiyonlarda 

preterm do um riski gösterilmi tir. 

 

Tablo 2.4. Belirli enfeksiyonlarda preterm do um riski (88) 

 

                         Enfeksiyon                     Odds oran  
            (95% güvenlik aral ) 

            16 hf. öncesi Bakterial vajinosis                     7.55 (1.8-31.7) 

            N. gonorrhoae                     5.31 (1.57-17.9) 

            Asemptomatik bakteriüri                     2.08 (1.45-3.03) 

            Chlamydia trachomatis 
                     24.haftada 

                     2.2 (1.03-4.78) 

            Chlamydia trachomatis 
                     28.haftada 

                     0.95 (0.36-2.47) 

            Trichomonas vaginalis                      1.3 (1.1-1.4) 

            U. urealyticum                       1.0 (0.8-1.2) 

 

2.5.8. Preterm Do um Öyküsü             

Bir hastan n ilk gebeli i preterm do umla sonuçlan rsa, sonraki gebeliklerde 

preterm do um insidans  %14‘tur. Her bir ek preterm do um, sonraki preterm 

do umlar n olas klar  art r. Aksine, her bir zaman nda do um ilerde preterm 

do um olas  azalt r (60). Tablo 2.5 ve 2.6‘da preterm do um öyküsünün sonraki 

gebeliklerde preterm do um üzerine etkisi gösterilmi tir.  
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Tablo 2.5. kinci gebelikte preterm do umun (PTD) tekrarlama riski (89) 

 

 Sonraki gebelikte preterm               
do um riski (%) 

28 haftadan önce 
preterm do um riski  
(%) 

Önceden PTD yok                        9                  0.23 

Önceden PTD var                      22  

Önceki PTD 23-27 
hf. 

                  5 

Önceki PTD 28-34 
hf. 

                  3 

Önceki PTD 35-36 
hf. 

                  1 

 

Tablo 2.6. Üçüncü gebelikte preterm do umun tekrarlama riski (90) 

 

Obstetrik Hikaye PTD Riski (%) 

Önceden 2 preterm do um 42 

kisi de 32-36 hf. aras  33 

kisi de <32 hf. 57 

Term do um sonras  PTD 21 

PTD sonras  term do um 13 

Önceden 2 term do um 5 

 

2.6. Yüksek Riskli Gruplar n Saptanmas              

Preterm do um aç ndan en riskli grup öyle s ralanabilir (61):       

Preterm do um anamnezi 

Preterm do umun haftas  azald kça 

Preterm do um say  artt kça 

Birinci ve ikinci trimester abortus anamnezi 

Gebelik s ras nda cerrahi giri im 

Konizasyon yap lm  serviks, servikal zedelenme veya anomali 

Preterm membran rüptürü 

Preeklampsi 
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Ablasyo plasenta, plasenta previa 

Polihidramnios, oligohidramnios 

IUGG, fetal anomali 

Diabet, ast m 

Siyah rk 

Dü ük vücut kitle indeksi 

Genç ve ileri ya  (<18ya , >40 ya ) 

Dü ük sosyoekonomik düzey 

r i , a  stres 

Sigara(>10/gün), ilaç ba ml  

Dü ük hemoglobin düzeyi 

Genital enfeksiyon, bakteriüri 

Uterin anomali, fibroid 

Vajinal kanama 

Yard mc  üreme tekni i 

Ço ul gebelik (%30-50) 

Artm  maternal serum AFP düzeyi 

 

2.7. Preterm Eylem Tan  

Preterm eylem (PE) te hisi tekrarlayan uterus kontraksiyonlar yla birlikte 

vajinal muayenede serviksin dilatasyonu ve silinmesindeki de iklikler ile konulur 

(61). PE‘nin erken tan na yönelik klinik belirteçler USG veya vajinal muayenede 

servikal de ikli in saptanmas , gittikçe artan uterus kontraksiyon s kl , vajinal 

kanama ve önceden varolan ve geli mekte olan risk faktörlerinin birle imidir. 

 

2.7.1. Preterm Eylemin Klinik Göstergeleri          

Servikal de iklik: Servikal de iklikler serviksin manuel ve USG ile 

de erlendirilmesi yoluyla anla labilir.        

 

Serviksin manuel de erlendirilmesi: Gebelik ilerledikçe alt segment Olu ur 

ve internal servikal kanal daha belirgin hale gelir. Gebeli in sonlanmas na yak n 

servikal kanal k sal r ve internal osta aç lma görülür. Vajinal muayene PE riskinde 
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olan kad nlar  erken dönemde tan mada önemlidir ancak, servikal aç kl  belirlemek 

amac yla vajinal muayene yap lmas  potansiyel infeksiyon riski ta r. Servikal 

muayenenin prematür membran rüptürüne neden olabilece i de belirtilmi tir. 

Muayeneler sonras nda maternal kanda PG düzeyinin art  gösterilmi tir. Eksternal 

os kapal  ise internal ostaki de iklikler fark edilmez (61). Servikal kriterler içinde 

en önemli faktör internal osun aç k olmas r. Preterm eylemin ve tedavinin 

prognozunu belirlemede servikal kriterler ve dolay yla Bishop skoru oldukça 

faydal r (Tablo 2.8). Total skor 5 kriter skorunun toplam r.    

 

Tablo 2.8. Bishop Skorlama Sistemi       

 

Skor 0 1 2 3 
Prezente olan 

sm n düzeyi 
-3 -2 -1 1 

Dilatasyon (cm) Kapal  2 3-4 >5 

Silinme (%) 0-30 40-50 60-70 >80 
Serviks k vam  Sert Orta Yumu ak  

Serviks pozisyonu Posterior Orta hat Anterior  
 

Bir çal mada, PE olan Bishop skoru 4-6 ölçülen gebelerin %32‘sinde, skoru 

0-3 olanlar n ise %78‘inde gebelik 10 günden fazla devam etmi tir (91).  

 

Serviksin sonografik de erlendirilmesi: Servikal de ikli in manuel 

yöntemle de erlendirilerek tahmin edilmesi büyük oranda ki isel farkl k 

göstermesine ra men, endovajinal sonografiyle servikal uzunlu un ölçülmesi bu 

de ikli i en aza indirgemektir. Servikal kanal uzunlu u internal-eksternal os aras  

ölçülerek yap lmaktad r. Transvajinal ultrasonografi ile servikal uzunlu un ölcülerek 

preterm do umlar n öngörüsünü ilk önce Anderson ve arkada lar  

yapm lard r.Rastgele seçilen 113 gebede 30.haftadan önce servikal uzunlu un 39 

mm‘nin alt nda olmas , preterm do um için önemli oranda artm  bir risk olarak 

belirtmi ler (%25.0‘a kar n %6.7) ve preterm do umlar  belirleme h  %76 

bulmu lard r (92).   

Servikal uzunlu a bakt zda transvajinal ve transabdominal sonografik 

ölçümler aras nda 5 mm fark olur. Abdominal muayenede, mesane bo  oldu unda 
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servikal kanal n tan nmas  genelde zordur, görülse bile normalden daha k sa oldu u 

izlenimi verir. Mesane a  dolu iken servikal  kanal bask  alt nda kalarak normalden 

daha uzun görülür. Bu yüzden vajinal USG, transabdominal yola tercih edilmelidir 

(61). Transvaginal ultrasonografide  (TVUSG) servikal uzunluk ölçümü, ayn  anda 

internal os, eksternal os, servikal kanal ve endoservikal mukozan n 

görüntülenebildi i kesitte ve ekran n dört üçünü kapsayacak ekilde büyütülerek 

yap lmal r. Ayr ca internal os ve eksternal os aras ndaki uzunluk tek hat üzerinde 

de ilse, lineer bölümler halinde ölçülmeli ve bunlar toplanarak toplam servikal 

uzunluk bulunmal r. Her gebede ölçüm üç kez yap lmal  ve görüntü kalitesi en iyi 

olan en k sa uzunluk dikkate al nmal r (93, 94).  

Iams ve ark. tokolizin ba ar  oldu u, PE‘deki gebeleri transvajinal sonografi 

ile de erlendirmi ler ve sonografinin vajinal muayeneye göre üstün oldu unu 

göstermi lerdir (95). Bu çal maya göre, 18-28. haftalarda servikal uzunluk 25 mm 

(10. persantil) ise 35 hafta do um riski 6.5 kat, 32 hafta do um riski 7.7 kat 

artarken; preterm do um öyküsü olan olgularda ise 35 haftadan önce preterm do um 

riski 24. haftada servikal uzunluk 25 mm ise %31, 26-35 mm ise %16, 36 mm ise   

%8 olarak hesaplanm r. TVUSG ile servikal hacim ölçümü de yap labilmektedir. 

Rozenberg ve arkada lar , üç boyutlu ultrasonografi ile serviks hacminin <20 mm3 

saptand nda preterm do umu belirlemede pozitif prediktif de erinin, servikal 

uzunlu a göre artm  oldu u gösterilmi tir (96). 

 

Uterus kontraksiyonlar : Bunlar hastan n alg lad  ve tokodinamometride 

saptanan kas lmalar olmak üzere iki ba kta incelenebilirler.            

 

Hastan n alg lad  kontraksiyonlar: Uterus aktivitesi PE‘nin geli ece i 

hastalar  belirlemede önemli bir belirteçtir. Uterusun iki tip kontraktil aktivitesi 

oldu u gösterilmi tir. Birincisi, yüksek frekans, dü ük amplitüdlü; di eri, yüksek 

amplitüdlü, daha uzun aralarla olu an dalga formlar r (Braxton Hicks 

kontraksiyonlar ). Bu tip dalgalar n frekans , gestasyonel ya  artt kça artar. Braxton 

Hicks kontraksiyonlar n özelli i düzensiz, a z olmas  ve güçlerinin 10-15 

mmHg aras nda de mesidir. Preterm do uma yol açmazlar. 
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Tokodinamometri: Uterin aktivitenin de erlendirilmesinde kullan lan bir  

yöntemdir. Bunun için ya eksternal tokodinamometre ya da intrauterin bas nç kateteri 

kullan r. Eksternal tokodinamometre gebeli in herhangi bir zaman nda 

uygulanabilir. Uterus fundus hizas nda abdomene d tan mekanik bir transducer 

yerle tirilir. Bu transducer abdominal duvardaki de iklikleri hisseder ve monitöre 

bir elektrik sinyal yollar ve uterus kontraksiyonlar  grafi e çizdirilir. Ancak bu alet 

konuma duyarl r ve maternal obezite, maternal duru  ve hareketle büyük 

de iklikler gösterebilir. Sadece d  de iklikleri hissetti i için kontraksiyonlar n 

sadece frekans ve sürelerini yazar, iddetlerine ait bilgi vermese de preterm do um 

eyleminin tan nda yoktur (97).             

 

Ambulatuar tokodinamometri (Hastane d nda uterin aktivite 

monitörizasyonu): Tedavinin erken ba lat lmas  tokolitik tedavi ba ar  etkileyen 

önemli faktörlerden biridir. Ancak gebelerin kontraksiyonlar  erken dönemde 

farkedemedikleri gösterilmi tir. Tokodinamometri ile saptanabilen kontraksiyonlar n 

%15‘i hastalar taraf ndan alg lanabilmektedir. Bu nedenle, evde günlük ya amda 

uygulanabilecek mobil bir monitorizasyon yöntemi geli tirilmi tir. Bu yöntemde, 

preterm eylem riski yüksek olan gebelere mobil bir tokodinamometri cihaz  verilerek 

24 saat üstlerinde ta malar  sa lanmaktad r. Tüm gün boyunca uterin 

kontraksiyonlar  kaydederek depolayan cihazdaki bilgiler aral kl  olarak bir modem 

vas tas yla merkeze aktar lmakta ve burada de erlendirilerek hastaya gerekli 

tavsiyelerde bulunulmaktad r. Önceleri bu yöntemin faydal  oldu u dü ünülse de, 

daha sonraki kontrollü çal malar n tamam  ambulatuar monitorizasyonun preterm 

eylemin tan na çok az katk  oldu unu göstermi tir. Ülkemizde bu sistemlerin 

uygulanmas  oldukça masrafl  ve güçtür (61).                   

 

Vajinal kanama: Vajinal kanama preterm do um öncesi de yayg n olarak 

görülür. Bir çal mada, ilk trimesterde kanamas  olan gebelerde preterm do um 

riskinin artt  gösterilmi tir (98). Bu çal ma vajinal kanaman n do um aç ndan 

göreceli olarak dü ük duyarl k fakat yüksek pozitif prediktif de er ta  

göstermi tir.                     
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Fetal davran  durumundaki de iklikler: Fetal biyofizik Parametrelerden 

fetal solunum hareketlerinin gebelik prognozunu belirlemede önemli oldu u ileri 

sürülmü tür. Fetal solunum hareketleri bulunan gebelerin %92‘sinde gebelik 7 

günden fazla sürmü , fetal solunum hareketleri saptanmayanlar n %76.8‘inde gebelik 

48 saat içinde sonuçlanm r (99). 

Besinger ve ark. yapt klar  çal mada (100), servikal de ikli i ve artm  

uterus kontraksiyonlar  olan 50 kad nda sonografik olarak fetal solunum hareketlerini 

gözlemi  ve preterm do um öncesinde fetal solunum hareketlerinin izlenmemesinin 

48 saat içinde preterm do umun ba layaca  göstermesinin sensitivitesini %96, 

spesifitesini %80, pozitif ve negatif prediktif de erlerini s ras yla %87 ve %94 olarak 

saptam lard r. 

 

2.7.2. Preterm Do umun Biyokimyasal Belirteçleri    

Preterm do um tehdidi tan n do ru konulmas  için biyokimyasal 

incelemelerden de yararlan r. Bu amaçla onkofetal fibronektin, MS-AFP, maternal 

serum alkalen fosfataz (ALP), L‘ler (özellikle L-6, L-8), E3, CRH, C-reaktif 

protein, -2 mikroglobulin, ferritin, ICAM-1 (intrasellüler adezyon molekülü-1) ve 

di er moleküller çal lmaktad r. Fibronektin, hücresel adezyonda etkili olan bir 

proteindir. Koryonik-desidual proteolitik aktivitenin artmas yla preterm do um 

ba lat r (101). Gebeli in 20 haftas na kadar servikal s da bulunabilir, 22. haftadan 

itibaren membranlar n birle mesiyle birlikte vajinal sekresyonlarda bulunmaz (102). 

Servikovajinal s da yükselmi  de erlerin görülmesi, maternal desiduadan fetal 

membranlar n ayr lmas na i aret edece inden PE tehdidi için anlaml r (103). 

lk olarak Lockwood ve arkada lar  preterm do um eylemi riski olan 

hastalar n servikovajinal s lar nda fetal fibronektin ara rm lard r (104). Preterm 

do umu belirlemede fetal fibronektinin sensitivitesini %81.7, spesifitesini %82.5 

olarak bulmu lard r. Daha sonra preterm do um için dü ük riskli gebelerde, yüksek 

riskli gebelerde fetal fibronektin ile ilgili çe itli cal malar yap lm  baz  çal malarda 

ise preterm do umun di er belirteçleri ile birle tirilerek ara rmalar yap lm r. 

Di Stefano ve arkada lar , 60 dü ük riskli gebede, 24-36.haftalar aras nda, iki 

haftada bir servikal sürüntüde EL SA yöntemi ile fetal fibronektin ara rm lard r 

(105). Cut-off de eri 50 ng/ml al nd nda fetal fibronektinin preterm do um için 
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sensitivitesini %66, spesifitesini %82,pozitif prediktif de erini (PPD) %33, negatif 

prediktif de erini (NPD) %95 olarak bulmu lard r. Preterm do um için dü ük riskli 

gebelerde servikovajinal s lar nda fetal fibronektin bulunmas n, preterm do um 

riskini art rd  sonucunu bulmu lard r. 

Sakai ve arkada lar n yapt klar  çal mada, ise preterm do umu belirlemek 

için uterin kontraksiyonlara, kanamaya ve servikal dilatasyona göre belirlenen 

preterm eylem indeksi ve fetal fibronektin kar la lm r (106). Preterm eylem 

indeksi 4 ve üzeri pozitif kabul edilmi tir. Preterm eylem indeksi negatif grup içinde, 

fibronektin pozitif olan gebelerde preterm do um (%68.4), bir hafta içinde do um 

(%28.9), yenido an yo un bak m ihtiyac  (% 36.8) fibronektin negatif olan gebelere 

göre yüksek bulunmu tur (%46.2 , %9 , %10.3). 

Hincz ve arkada lar  da fibronektin ve bishop skorlamas  birlikte 

de erlendirildi inde  28 gün içinde preterm do umu belirlemede sensitiviteyi 

artt rd  göstermi lerdir (107). 

Fetal fibronektin ile serviksin ultrasonografik de erlendirilmesinin birlikte 

yap ld  çal malarda; kombine kullan n preterm do umu belirlemede, yaln z 

birinin kullan ld  yöntemlere göre, daha yüksek sensitiviteye ve negatif prediktif 

de ere sahip oldu u gösterilmi tir (108, 109, 110). 

Gebeli in ilk yar nda maternal serum -fetoprotein düzeyi yüksekli i, 

preterm eylem ile ili kilidir. 3 MoM üstündeki art larda bebeklerin %25‘i preterm 

do mu tur, ancak bu testin prediktivitesi yüksek de ildir. Ba ka bir anomali yoksa, 

bu gebeler daha dikkatli izlenmelidir. Yaron ve ark. (111) 14-22 gebelik haftalar  

aras nda 60040 gebeden 1601‘inde MSAFP düzeyini 2.5 MoM üzerinde oldu unu ve 

artm  MS-AFP düzeyinin, preterm do um, preeklamsi, intrauterin geli me gerili i 

UGG) ile yüksek oranda birlikte oldu unu bulmu lard r. 

Moawad ve ark. 24. ve 28. gebelik haftas nda maternal serumda saptad klar  

yüksek ALP ve MS-AFP‘nin 32. ve 35. haftadan önce görülen spontan preterm 

do um ile ba lant  gösterdi ini bulmu lard r (112). 

nterlökinler inflamasyona cevap olarak sal nan peptit özellikte maddelerdir. 

L-2 reseptörü ve L-6 serum düzeyi dü ük kad nlar tokolitik tedaviye iyi yan t 

verirler. L-6‘ n serum düzeyi 48 saat içinde veya 34. haftadan önce 

gerçekle ebilecek do um için tan mlay r. L-8 güçlü kemotaktik ve nötrofil 
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aktive edici faktördür. Nötrofil aktivasyonu sonucunda proteolitik enzimler üretilir 

ve koryonik-desidual yüzeyde bozulmaya neden olarak servikal sekresyona fetal 

fibronektin sal r. Sonuçta servikal sekresyonda L-8 ölçümü preterm do um ve 

intrauterin enfeksiyon için giri imsel olmayan bir testtir. Vajinal sekresyonda 22-32. 

gebelik haftalar  aras nda ölçülen total nitrit ve nitrat konsantrasyonlar ndaki artma 

da preterm do um için tan mlay r (113). 

Maternal serum E3 düzeyleri, term veya preterm, do um ba lang nda fetal 

hipotalamus-hipofiz-adrenal yolun aktivasyonuna i aret eder. Tükürük E3 düzeyi ise 

serbest serum E3‘ü ile ba nt  gösterir. Yüksek riskli popülasyonda maternal tükrük 

E3 düzeyinin >2.1ng/ml olmas n 37. haftadan önce do um için prediktif de eri 

%68-%87 aras nda bulunmu tur. Preterm do um tahmininde tek bir ölçüm yerine 

haftal k ölçümlerin daha sa kl  olaca  belirtilmektedir (103). Marvin ve 

arkada lar , servikovajinal s da ICAM-1 >3ng/ml e ik de erinin, 3 gün içinde 

do umu belirlemesi aç ndan sensitivitesini %33.3, spesifitesini %98.9, pozitif 

prediktif de erini %75, negatif prediftif de erini %93.9 olarak bulmu lard r (114). 

Akercan ve arkada lar n yapt klar  prospektif çal mada, preterm eylemde 

olan gebelerle normal gebeli i olan grupta 24-36. gebelik haftalar nda, servikal 

sekresyonlarda phosphorylated insulinlike growth factor binding protein-1 (IGFBP-

1) ara lm r (115). Sa kl  gebeli i olan kontrol grubundaki hastalarda IGFBP-1 

test negatif olup ve tamam  >37 haftada do um yaparken; preterm eylem bulgular  

olan gebelerden test sonucu pozitif olanlar n %33‘ü >37 haftada do um yapm r. 

Pozitif test sonuçlar  olan hastalarda servikal uzunluk ve do umdaki 

gestasyonel ya  uyumlu ve anlaml  bulunmu tur. Phosphorylated IGFBP test 

spesifitesi %87, sensitivitesi %78, PPD %73, NPD %90 bulunmu tur. Bu testin 

preterm do umu belirlemede de erli oldu u sonucuna var lm r. Yüksek negatif 

prediktif de erinden dolay  gereksiz medikal giri imlerden kaç nmada yararl  

olabilece i bildirilmi tir. 

Bozda  ve arkada lar  EMR ve preterm do um eylemi bulunan gebelerin 

serum ferritin de erlerini komplikasyonsuz gebelerle kar la rm lar; preterm 

do um eylemi ve EMR olgular n ferritin düzeylerinin (s ras yla 17.6 15.0 g/dl ve 

15 7.4 g/dl), kontrol grubunun ferritin de erinden (10.5 7.7 g/dl) daha yüksek 

bulundu unu ve fark n istatistiksel olarak anlaml  oldu unu bildirmi lerdir (116). Bu 
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sonuçla, EMR ve preterm do um eyleminde ferritin düzeyinin akut faz reaktan  

olarak yükseldi ini ve ferritinin preterm do um tehdidi ve EMR takibinde 

kullan labilece ini destekler nitelikte bulmu lard r. 

 

2.8. Preterm Do um Önleme Programlar  

Preterm eylemin ba layaca  tahmin edebilen güvenilir bir yöntem henüz 

yoktur. Bu nedenle preterm eylem için riskli olabilecek davran lar  önlemek, 

ko ullar  düzeltmek gerekir. 

Preterm do umu önleme programlar n ortak ilkeleri unlard r: 

1- Preterm do um eylemi riski ta yan hastalar n özel e itimi ve yak ndan 

izlenmesi, 

2- Sa k birimlerinin preterm do um eyleminin önlenmesine yönelik 

bilinçlendirilmesi ve belirtileri konusunda e itilmesi, 

3- Hastalar n a z kontraksiyonlar  yakalama ve preterm do um belirtileri 

konusunda e itilmesi ya da evde uterin aktivite takibin yap lmas , 

Preterm do um eylemi tan  konulduktan sonra hemen etkin bir tokolitik 

tedaviye ba lanmas r. 

 

Yatak istirahati: Preterm eylemdeki, risk alt ndaki gebelere rutin olarak 

önerilmektedir. Ancak yararl  oldu una dair bilimsel bir çal ma yoktur (117). 

 

Enfeksiyon ve antibiyotik tedavisi: Preterm eylem yukar /a  genital yol 

enfeksiyonlar  ile ili kilidir. Bununla birlikte klamidya, mycoplazma ve grup B 

streptokok kolonizasyonu olan kad nlarda yap lan antibiyotik tedavisi sonras , erken 

do umda azalma saptanmam r (118). Bakteriyel vaginozisi olan yüksek riskli 

gebelerin ise taran p, tedavi edilmesi önerilmektedir. Ancak bu konudaki tarama ve 

tedavi prensipleri yetersizdir. Bakteriyel vajinozisli ve daha önce erken do um 

yapm  gebe kad nlar n metronidazol ve eritromisin ile plasebo tedavisinin 

kar la ld  çal mada, antibiyotik tedavisi uygulanan grupta erken do umun 

azald  (49‘a kar  %31) saptanm r (119). Membranlar n sa lam oldu u preterm 

eylemdeki gebelere (yap lan amniosentez sonucunda %30 histolojik korioamnoit 
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saptanm r) tokolitik tedavi yan nda antibiyotik tedavisi ba lanm  ve gebelik süresi 

önemli ölçüde uzam r (ortalama 15 gün) (120). 

Asemptomatik bakteriüri gebelerde %4-7 oran nda görülür. Asemptomatik 

bakteriüri zemininde akut pyelonefrit geli irse preterm eylem insidans nda artma 

olur. Asemptomatik bakteriüri tedavi edilerek akut piyelonefrit geli imi %60-80 

oran nda önlenir. Persistan bakteriürisi olanlar do uma kadar antibiyotik bask nda 

olmal r. Amniotik s  kültürünün pozitif oldu u gebelerde membran rüptürü ve 48 

saat içinde do um riski daha fazlad r (121). 

 

Koitus: Teorik olarak koitus ve preterm eylem arasmda ili ki vard r. Koitus; 

orgazm ve semendeki prostoglandin fazlal  ile uterus kontraksiyonlar  

tetikleyebilir. Yüksek riskli gebelere 20-36. haftalar aras  ili kiye girmemeleri 

önerilebilir. Koitusa ba  artm  uterin aktivite, cinsel ili kiden 2-3 saat sonra 

normale döner (122). E er kontraksiyonlar devam ederse tedavi edilmelidir. 

 

Profilaktik farmakolojik tedavi: Dü ük doz beta adrenerjik ajanlarla 

yap lan profilaktik tedavide ba ar  sa lanamam r (123). Ancak terbutalin ve 

ritodrinin preterm eylemin tekrarlama oran  azaltt  gösterilmi tir (124). 

Progesteronla ilgili kabul edilen görü  preterm eylemi inhibe etmedi idir. Bir 

metaanalizde 17 alfa hidroksiprogesteron kaproat‘ n preterm eylem ve do umu 

azaltt  gösterilmi tir. Ancak bu etki perinatal mortalite ve morbiditeyi azaltmada 

yeterli olmam r (61). 

 

Ambulatuar uterin monitorizasyon: Erken do umu saptamak icin uterin 

aktivitenin günlük monitorizasyonu ile ilgili çal malar sonucunda erken do umu 

önlemek için yeterli olmad  gösterilmi tir (125). 

 

Cerrahi giri im: Serklaj, servikal yetmezlik için etkili bir tedavidir. Ancak 

20. haftadan sonra yap rsa uterus kontraksiyonlar  ba latabilir. Ayn   mekanizma 

ile abdominal cerrahi sonras  uterin aktivite artabilir (126). 
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2.9. Preterm Eylemin Tedavisi 

Ana hedef geri dönü ümsüz safhaya ula madan PE tan n konulmas r. 

PE‘de olabilecek bir gebe ile kar la ld nda hasta gerçekten PE‘de midir, PE‘nin 

bir nedeni var m r, eylemi durdurmak gerekli midir ve PE‘nin spesifik tedavisi 

nedir sorular  cevapland lmal r (61). Tedavi karar  vermede gebelik ya  çok 

önemlidir. Tokoliz uygulanmas  için alt s r 24. gebelik haftas r. Tokolitik 

tedaviden elde edilen yarar 24.-34. gebelik haftalar  aras nda fazlad r. Tokoliz ile 25. 

gebelik haftas nda 2 gün kazan lmas  bile ya am oran  %10 artt rmaktad r. Bu ise 

%15‘lik ya am oran n %25‘e ç kmas  demektir. Tokolitik tedaviye ba lamadan 

önce tan dan emin olunmal r. PE‘nin nedenleri gözden geçirilmeli ve tokoliz 

kontrendikasyonunun olup olmad  ara lmal r. Hasta yatak istirahatine al narak 

fetal kalp h  ve kontraksiyon takibi yap lmal r. Amniyotik membranlar sa lam ise 

serviks muayenesi yap lmal r. Üriner sistem tetkiki yap larak infeksiyon bulgular  

ara lmal r. PE‘ye neden olabilecek koryoamniyonit bulgular n varl nda uygun 

tedavi verilmelidir. PE‘deki hastalar n %40‘ n plasebo tedavisine cevap verdi i ve 

bir grup hastan n gereksiz tedavi ald  bilinmektedir. Ancak servikal de iklikleri 

beklerken tedavide gecikme olmamas na dikkat edilmelidir (61). 

Preterm do um eylemini önlemek için bir çok ilaç ve di er müdahale 

yöntemleri kullan lm , ancak ne yaz k ki hiçbiri tam anlam yla etkili olamam r. 

ACOG (1998), tokolizin düzenli uterus kontraksiyonlar n saptand  ve önemli 

derecede servikal dilatasyon ve efasman n oldu u durumlarda kullan lmas  tavsiye 

etmi tir. Gebe bir tak m subjektif yak nmalarla ba vurdu unda ilk yap lacaklar; 

yatak istirahati, sedasyon ve hidrasyondur. 

 

2.9.1. Yatak stirahati 

Rutin olarak uygulanmas , istirahatin uterin kontraksiyonlar  azaltt  teorik 

olarak söylenmekte, ancak çal malarda kan tlanamamaktad r. Uterus kanlanmas n 

en fazla oldugu pozisyon, gebe s rt üstü sola yatarsa sa lan r. Bununla birlikte 3 gün 

veya daha fazla zorunlu yatak istirahatinin tromboembolik komplikasyon riskini 

art rd  tesbit edilmi dir. Buna göre, yatak istirahati zorunlulu u olmayan kad nlarda 

1/1000 olan tromboembolik komplikasyon riski, preterm eyleminin tedavisi için 

yatak istirahatine zorlanan kad nlarda 16/1000‘ya ç kmaktad r (127). 
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2.9.2. Sedasyon 

Gebelerde s kl kla var olan korku ve anksiyetenin giderilmesinde faydal  

olabilir, fakat yenido anda solunum depresyonu yapabilece i için do um yapmas  

muhtemel gebelerde kullan lmamal r. 

 

2.9.3. Hidrasyon 

Uterin kontraksiyonlar n önlenmesinde etkili oldu u iddia edilmektedir. 

Uterus kan ak  art rarak intrauterin ortam n iyile tirmek ve uterus 

kontraksiyonlar  durdurmak amaçlan r. Genel hidrasyon uygulamas nda 500 ml 

Ringer laktat veya % 5 Dextroz 60 dakika içinde verilir. Takiben kontraksiyonlar 

duruncaya kadar 150 ml/saat h nda verilir. Servikal de iklik yoksa ve 

kontraksiyonlar durmu  ise son verilir, var ise ve tokoliz kontrendikasyonlar  yoksa, 

tokolitik tedavilerden biri ba lan r. 

 

2.9.4. Tokoliz 

Uterin kontraksiyonlar n durdurulmas  demektir. Uterin kontraksiyonlar 

yukar daki yöntemlerle durmazsa tokolitik ajanlar tedaviye eklenir. Preterm 

eylemdeki gebelerin ancak %20'si tokoliz için uygundur. Bu da tüm gebeliklerin 

ancak %2-3'ünü kapsar. Preterm eylem olgular n %30-70'inde tokolize engel olan 

maternal veya fetal bir kontrendikasyon vard r. 

 

Tokolize ba lama kriterleri 

Gebelik 20-37 haftalar aras nda olmal r. 

Serviks aç kl  en fazla 4 cm. olmal r. 

Servikal silinme en fazla %80 olmal r. 

Amniotik membranlar intakt olmal r (Zarlar n sa lam olmad  baz  

durumlarda fetal akci er maturasyonunu sa lamak için zaman kazanmak amac yla 

verilebilir (128). 

Fetus sa kl  olmal , herhangi bir do umsal anomalisi olmamal r. 
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Tokoliz kontrendikasyonlar  

Maternal 

iddetli hipertansif hastal k 

Pulmoner veya kardiyak hastal k 

Maternal hemoraji 

 

Fetal 

Fetal distress 

Fetal infeksiyon 

Korioamnionit, polihidramnios, oligohidramnios 

Ya amla ba da mayan fetal anomali 

r fetal geli me gerili i 

Eritroblastozis fetalis, iddetli intrauterin geli me gerili i 

 

Kesin kontrendikasyonlar 

Gebeli e ba  a r hipertansiyon 

r ablasyo plasenta 

Nedeni bilinmeyen ciddi kanama 

Korioamnionit 

Ölü fetus 

Hayatla ba da mayan fetal anomali 

r fetal geli me gerili i 

 

Relatif kontrendikasyonlar 

Hafif kronik hipertansiyon 

Hafif ablasyo plasenta 

Stabil plasenta previa 

Maternal kardiak hastal k (Ritodrin ile kontrendikedir) 

Hipertiroidizm (Ritodrin ile kontrendikedir) 

Kontrolsuz diabetes mellitus (Ritodrin ile kontrendikedir) 

Fetal distres 

Fetal anomali 
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Hafif fetal geli me gerili i 

5 cm'in üzerinde servikal dilatasyon 

Relatif kontrendikasyon varl nda, preterm do umun getirece i riskler daha 

fazla ise, anne ve fetusu yak ndan izlemek kayd yla, tokolize ba lanabilir. Hafif 

vajinal kanama, lekelenme tarz  kanamalar, genellikle servikal dilatasyona ba  

olarak görülse de minor bir ablasyo plasentan n da habercisi olabilir. Bu gibi 

durumlarda, e er fetus distresste de ilse, uterin tonus normalse tokolitik tedavi yak n 

gözlem ile uygulanabilir. 

Dikkate al nmas  gereken bir di er konu da, yenido an do um a rl r. 

Kritik do um a rl , perinatal mortalite yönünden 1600 g, perinatal morbidite 

yönünden 1900 g'd r. Bu nedenle, fetal a rl n 1900 g' n üstünde tahmin edildi i 

olgularda agresif tokolitik çabalar n faydas  ku kuludur. Ancak en iyi yakla m, her 

klini in kendi kritik s r de erini saptamas r. 

Erken membran rüptüründe tokolitik tedavi tart mal r, korioamnionit 

riskini artt r ve tokolitik ajanlar ba ar  de ildirler. Fakat bir çok çal mada ne 

korioamnionitte artma ne de RDS gibi neonatal komplikasyonlarda azalma 

saptanmam r (129). Bununla birlikte baz  durumlarda fetal akci er maturasyonunu 

sa lamak için zaman kazanmak amac yla verilebilir (128). 

 

deal ajan 

Uyaran veya myometrium üzerine etkili 

zl  ve uzun süreli etki 

Oral yolla etkili 

Maternal ve fetal yan etkileri yok veya çok az 

Etkinli i fazla olmal r. 

 

Tokolitik etkili ajanlar 

Beta-adrenerjik reseptör agonistleri 

Kalsiyum kanal blokörleri 

Magnezyum sülfat 

Antiprostaglandinler 

Nitrit oksid donörleri 
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Oksitosin antagonistleri (alkol, atosiban) 

Progesteron 

 

-adrenerjik Agonistler 

-adrenerjik agonistler uterus ve di er organlardaki -adrenerjik reseptörleri 

uyararak i lev görürler. soksuprine, heksoprenaline, fenoterol, orciprenaline, 

ritodrine, salbutamol ve terbutaline tokolitik olarak kullan lan -adrenerjik  ilaçlard r. 

Ülkemizde bu gruptan ritodrine kullan lmaktad r. Bu ajanlar 2 adrenerjik etkileri 

güçlendirilmi  ancak, 1 adrenerjik etkileri de olan epinefrin  türevleridir (130). 

Ritodrine ve terbutaline ya idrarla de tirilmeden at r ya da karaci erde inaktif 

forma çevrilir (131). 1 adrenerjik reseptörler kalpte, ince barsaklar ile adipoz 

dokuda bulunur ve kardiyak otomasiteyi art r, pozitif kronotrop ve inotrop etkilidir 

(130). 2 adrenerjik reseptörler uterus düz kas nda, kan damarlar nda, diafram ve 

bron iollerde bulunur. Vazodilatasyon,  bronkodilatasyon, glikojenoliz ve uterus düz 

kaslar nda gev emeden sorumludur.  -mimetik tokolitik ajanlar spesifik olarak 

uterus düz kaslardaki 2 reseptörleri stimüle etmesine kar k bazen 1 adrenerjik 

aktiviteye sahiptirler (130). -adrenerjik ajanlar uterus düz kas ndaki 2 adrenerjik 

reseptörlere ba lanarak adenilat siklaz enzimini aktive ederek intrasellüler cAMP 

düzeyinin artmas na neden olur. Bu i lem ile dü ük intrasellüler Ca+2 

konsantrasyonu sayesinde MHZK aktivitesi yoluyla direkt fosforilasyon inhibe 

edilirek düz kas hücrelerinin kontraktilitesi inhibe edilir (130). -adrenerjik ajanlar 

i.m, intravenöz (i.v), subkutan (s.c) veya oral olarak kullan labilir. ntravenöz 

uygulamada, infüzyon h yla do ru orant  olarak maternal serum düzeyleri artar, 

biyoyararlan m daha yüksektir, ancak i.m uygulamada maksimum plazma 

konsantrasyonuna 10 dk‘da ula r ve 2 saat sonra maksimum de erin 1/3‘üne iner 

(131). Oral uygulamada ise maksimum plazma konsantrasyonuna 1 saatte ula r, 4 

saat sonra da maksimum de erin 1/4‘üne iner. At m, i.v yolla uyguland nda, 

öncelikle böbreklerden olurken, oral al nd nda biyotransformasyonla olur. Oral 

al nd nda iyi absorbe olur, ancak sülfat ve glukronatla birle erek inaktif formlara 

dönü üm h zl r. Hatta oral ve parenteral olarak ayn  dozlarda verilen ritodrinin 

serum konsantrasyonlar  ölçü al p kar la ld nda, oral dozun yakla k %30 

kadar  serumda gösterilebilmi tir (132). Oral -mimetiklerle idame tedavisinin, 
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preterm do um veya rekürren preterm eylem insidans  azaltt  ya da do uma 

kadar geçen periyodu uzatt  destekleyen kan tlar gösterilememi tir (101).  

Macones ve ark. (133)‘n n da yapt  meta-analizde akut PE ba ar  

tedavisinden sonra -mimetiklerle oral idame tedavinin yarar  gösterilmemi tir. Doku 

örneklerinde  reseptörlerinin, -adrenerjiklerle sürekli tedavi sonras nda azald  

saptanm r. Bu fizyolojik etkideki azalmayla birlikte olup "down regülasyon" 

olarak adland r (134). Sürekli tedavideki down regülasyon  geçici olmakla 

beraber, aral kl  infüzyon tedavisinde saptanmam r (135). Erken do um eyleminde 

ritodrine kullan n perinatal mortalite, gebeli in terme uzat lmas  veya do um 

rl  üzerine olumlu bir etkisi olmad  iddia edilmi tir. Uygulaman n en önemli 

yarar , fetal akci er geli imini sa lamak için kortikosteroid verilmesi ve ileri 

merkezlere sevk edilmesi için zaman kazanmakt r. 

Tedaviye genellikle infüzyon pompas yla yap lan i.v uygulama ile ba lan r. 

Tedavi öncesi serum elektrolitleri, glukoz, tam kan say  ve tam idrar tahlili 

yap lmal r. Günlük s  al  1500-2000 ml aras nda s rland lmal r. Hastan n 

ald  ç kard  s  izlemi yap r. Pulmoner ödem tehlikesine kar  6-12 saat aralarla 

akci er muayenesi yap lmal r. S  olarak izotonik NaCl yerine hiperosmolar %5 

dekstroz verilmesi akci er ödemi tehlikesini azalt r. Tedaviye en dü ük dozla 

ba lan r (50 g./dk) ve uterus kontraksiyonlar  inhibe edilinceye kadar doz; her 15- 20 

dakikada bir 50 g/dk art r. Maksimum doz 350 g/dk‘d r. Maternal nab z 

130/dk‘a ula sa veya sistolik bas nç 80-90mmHg‘n n alt na dü mü se infüzyon 

 artt lmamal r (136). Ta ikardi, atrial f brilasyon, kardiyak yetmezlik, aritmi 

ve iskemi en s k görülen kardiyovasküler yan etkilerdir. Metabolik yan etkiler ise  Na 

retansiyonu, glukoz intolerans  ve hipokalemidir. Hepatik glukojenoliz, maternal 

hiperglisemi ve -reseptör stimülasyonuna ba  olarak hiperinsülinemi görülür 

(137). Bu nedenle, diabetik gebelerde ilk seçilecek ilaçlar -mimetik ajanlar 

olmamal r (137). -adrenerjiklerin kontrendike oldu u durumlar Tablo 2.10‘da 

gösterilmi tir. 
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Tablo 2.10. -adrenerjiklerin kontrendikasyonlar 

 

Maternal Kontrendikasyonlar Fetal Kontrendikasyonlar 

iddetli preeklampsi veya eklampsi Fetal ölüm 

Kontrolsüz diabet Koryoamnionit 

Hipertiroidizm Ölümcül anomali 

Kardiak hastal k iddetli UGG 

 Fetal distres 

 

Serbest ya  asitlerinde ve keton cisimlerinde art  olabilir ve bu durum                 

maternal asidoza yol açabilir. Tedavinin ba lang nda hipokalemi olabilir, ancak 24 

saat içinde normale döner. En s k bildirilen ya am  tehdit eden komplikasyon 

pulmoner ödemdir ve %5 vakada görülür (138). -agonist tokolitik tedavi s ras nda 

maternal ölüm pulmoner ödem sonucu görülür. Genellikle tedavinin 30-60. 

saatlerinde ortaya ç kmaktad r. Plazma volümünün çok artt  ikiz gebelikler, 

hemoglobinin 9 g/dl alt nda olmas , kalp at m h n sürekli 130/dk üzerinde olmas , 

iatrojenik s  yüklenmesi haz rlay  faktörlerdir. Derhal müdahale edilmezse eri kin 

RDS‘ye yol açabilir. Önlem olarak tokolitik tedavi s ras nda a  s  

yüklenmesinden kaç lmal r (61). Maternal yan etkilere ek olarak kardiyak aritmi, 

miyokardial iskemi, hidrops, konjestif kalp yetmezli i, hipoglisemi ve 

hiperinsülinemiyi içeren neonatal kötü yan etkileri bildirilmi tir (Tablo 2.11) 

(138,139). -adrenerjik ajanlar n yenido anda en önemli yan etkisi hipoglisemi ve 

ileustur. 
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Tablo 2.11. -adrenerjiklerin yan etkileri ve insidanslar  (139) 

 

ZYOLOJ K ZYOLOJ K OLMAYAN 

Ta ikardi (%100) Dispne (%14) 

Hipokalemi (%39) Gö üs a  (%10) 

Hiperglisemi (30) Aritmi (%10) 

Tremor (%39) Pulmoner ödem (%0.12) 

Çarp nt  (%48) skemi (nadir) 

Hipotansiyon (%6)  

 

 

Kalsiyum Kanal Blokörleri                             

Antihipertansif ve antiaritmik olarak kullan lan ilaçlard r. Tokolitik olarak                   

1980‘lerde denenmeye ba lanm lard r. Etkisini plazma membran ndaki kalsiyum                   

kanallar ndan serbest kalsiyum iyonunun hücre içine giri ini engelleyerek yapar                 

(137). Nifedipine ve nikardipin uterus kontraksiyonlar  inhibe etmede daha seçici                  

olan Ca+2 kanal blokörleridir. Nifedipine, kalsiyumun L-tipi veya di er ad yla                

"yava  kalsiyum kanallar ndan" geçi ini inhibe eder. Nifedipinin Ca+2 u bloke                 

etmesinin iki önemli karakteristi i, geri dönü ümlü olmas  ve ilaç b rak nca sona                 

ermesidir. Nifedipine, uterus vasküler direncini, myometriumun kontraktil                 

aktivitesini, bazal tonusunu, kas lmalar n gücünü ve tonusunu azalt r. Spontan ve                 

uyar lm  uterus kas lmalar  inhibe eder. Gebe olmayanlarda h zl  verildi inde                  

kalp h nda refleks olarak %28 oran nda art lar görülebilir. Gebelerde oral verilen                 

nifedipinin, maternal kalp h nda önemli bir art a neden olmad  gösterilmi tir. Bu 

durum, artm  intravasküler hacime ve oral uygulamaya ba  olabilir (140). 

Nifedipine, tüm gastrointestinal kanaldan %90 oran nda, dilalt ndan %100 

emilir. Oral al nd nda etki 20 dakikada, dil alt  verildi inde 3-5 dakikada ba lar.                 

Maksimum plazma konsantrasyonuna oral dozdan yakla k 1 saat sonra ula r.                 

Dilalt  uygulamada plazma düzeylerindeki art  çok daha h zl  olur (140). At                  

böbrek ve barsak yoluyla olup yar lanma ömrü 2-3 saattir. MgSO4 ile verildi inde,                 

birbirlerinin etkisini potansiyalize edebilirler. Genellikle üç farkl  uygulama ekli                
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tercih edilmektedir. lk uygulama eklinde 30 mg yüklemeden sonra 8 saat ara ile                 

20 mg oral verilebilir. kinci protokolde kontraksiyonlar kesilinceye kadar 20                 

dakikada bir dilalt  10 mg, idame olarak da 4-6 saatte bir oral 20 mg verilir. Bir                

di er protokolde 30 mg yükleme sonras nda ilk gün 6 saat arayla 20 mg, ikinci gün                

8 saat arayla 20 mg verilerek bu dozda devam edilir (140). 

Nifedipinin yan etkileri doza ba ml r. Bunlar ate  basmas  (flushing),                

ba , nadiren ta ikardi ve hipotansiyondur. Daha az s kl kla epigastrik a ,                

çarp nt , güçsüzlük, dispne, sinirlilik, huzursuzluk, titreme, konstipasyon, diare,                

bulant , gö üs a , nasal konjesyon ve hepatotoksisite de gözlenmi tir (141).                

MgSO4 ile birlikte kullan rsa nöromüsküler blokaja yol açabilir (137). Ancak bu                

yan etkilerin çok az  ilac n kesilmesini gerektirir.                          

nsan fetusunda nifedipinin gerek uzun, gerekse k sa süreli uygulamas n                

herhangi bir ciddi yan etkisi görülmemi tir (141).                           

 

Magnezyum Sülfat                

Etki mekanizmas  tam olarak bilinmemekle beraber, cAMP aktive edici                

etkisinin yan nda, Ca+2 ile yar a girerek uterus kas lmalar  bask lad  öne                

sürülmektedir. Ortamdaki yüksek yo unluktaki magnezyum, Ca+2 reseptörlerini                

bloke eder (143). Yükleme dozu olarak 4-6 g 20 dakika içinde verilebilir. dame                

dozu saatte 1-3 g olmal r. Tedaviye 1 g/saat i.v infüzyon eklinde ba lan p, 30                

dakikada bir 0.5 g/saat artt larak maksimum 3-4g/saat‘e ç kar r (20).                

Magnezyumun serum düzeyi ile tokoliz ba ar  aras nda ili ki vard r. Tokolitik                

tedavide etkili tedavi dozu 5-8 mg/dl‘dir. Tedaviye ba lamadan, serum magnezyum                

de erleri ölçülmeli ve bu 6-8 saat aralarla tekrar edilmelidir. MgSO4 ile i.v tedaviye 

kas lmalar durduktan sonra 12-24 saat daha devam edilir. Ba ca doz k tlay  etki 

diyaredir. Uygulama s ras nda derin tendon refleksleri (özellikle patella) muayenesi 

yap lmal ; saatlik idrar ç , solunum say  izlenmelidir. Derin tendon 

reflekslerinde azalma, saatlik idrar ç n 25 ml‘nin, solunumun 16/dk‘n n alt na 

dü mesi ilac n kesilmesini gerektiren durumlard r. MgSO4‘ün yan etkileri daha az 

görüldü ü halde tedavi aral  dard r.                             

Yan etkileri ate  basmas , çarp nt , ba  a , a z kurulu u, gözde diplopi ve 

akomodasyon bozukluklar , nadiren pulmoner ödem ve respiratuar ve kardiak arrest 
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olarak s ralanabilir (142). Yenido anda ise hipermagnezemiye ba                   

hiporefleksi, emme zay fl , solunum depresyonu gibi yan etkiler görülebilir (137).  

Amerika Birle ik Devletleri‘nde MgSO4 muhtemelen en s k kullan lan 1. 

ku ak tokolitik ajand r (142). Toksisite geli mesi halinde 10 ml %10 kalsiyum 

glukonat ile etkiler geri döner. -agonistler ile k yasland nda daha az ve daha hafif 

yan etkilere sahiptir (137).                             

 

Prostaglandin Sentetaz nhibitörleri 

Prostaglandinler (PG), myometrial gap junctionlar  artt rarak uterus 

kas lmalar  uyar rlar. ndometazin, sulindak, aspirin, naproksen ve 

fenoprofensiklooksijenaz enzimini inhibe ederek PG sentezini önlerler. Böylece 

PG‘lerin servikal olgunla may  sa lay  ve uterus kontraksiyonlar  ba lat  

etkilerini bloke ederler. Doz oral olarak alt  saatte bir 25-50 mg, 24 saatte maksimum 

200 mg‘d r. Fetus üzerine istenmeyen etkiler gösterebildi inden bu ajanlar n tokoliz 

tedavisinde geni  anlamda kullan  engellemi tir. Olu abilecek komplikasyonlar 

aras nda duktus arteriozusun kapanmas , NEK, intrakraniyal kanama say labilir 

(142). lac n genellikle 32. haftadan sonra ve 48 saatten fazla kullan lmas  

önerilmemektedir. Ba ca maternal yan etkileri bulant , kanama  zaman nda uzama 

ve postpartum kanamad r (142).                            

 

Oksitosin Antagonistleri              

Atosiban, oksitosine ba  uterus kas lmalar  engelleme kapasitesine sahip 

yar mal  bir oksitosin reseptör antagonistidir. Food and Drug Administration  

(FDA), atosiban n gebe kad nlarda yap lacak çal malarda kullan  onaylam r. 

Kardiyovasküler, pulmoner ve santral sinir sistemine ait önemli bir yan etkisinin              

olmad  saptanm r. Atosiban ve nifedipine kullan lan 63 kad nda yap lan              

çal mada do umu geciktirmede nifedipine ile ayn  etkinli e sahip, maternal ve fetal              

tolarabilitesinin daha fazla oldu u bulunmu tur (143).                            

 

Progesteron               

Progesteronun akut preterm eylemi durdurmadaki rolü bilinmemektedir. 

Preterm do umlar n önlenmesinde proflaktik olarak 17 alfa hidroksiprogesteron 
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kaproat kullan  ile ilgili 6 randomize kontrollü çal man n metaanalizinde preterm 

do umlarda belirgin bir azalma göstermi tir (144). Ancak yüksek dozlarda 

intamüsküler progesteron ya da 6 -metil-17 -asetoksiprogesteron gibi 

progestinlerinlerin kullan n aktif preterm eylemi inhibe etmeyi  ba aramam r.              

 

2.10. Preterm Do um Riski Olan Hastalarda Kortikosteroid Kullan  

Liggins ve Howie preterm eylem riski olan kad nlara uygulanan 

glukokortikoid tedavisinin bu kad nlar n bebeklerinde RDS ve mortalite oran  

azaltt  bildirdiler (145). RDS oran  ve ciddiyetinde meydana gelen azalman n, bu 

bebeklere uygulanan surfaktan tedavisinde, destek oksijen tedavisinde ve mekanik 

ventilasyon deste inde azalma sa lad  bulunmu tur (146). Ayr ca steroid tedavisi 

uygulanan prematür bebeklerde daha az intraventriküler kanama ve nekrotizan 

enterokolit oran  bildirilmi tir. 

National Inst tute of Health (NIH) (146), American College of Obstetricians 

and Gynecologists (ACOG) (147) ve Royal College of Medicine (148), 34 haftadan 

küçük preterm do um riski olan kad nlarda glukokortikoid tedavisini önrmektedir. 

 

2.10.1. Etki Mekanizmas  

Antenatal glukokortikoid tedavisi 2 yolla neonatal akci er geli imine 

yard mc  olur: Akci er yap ndaki maturasyonla ilgili de iklikleri destekleyerek 

ve akci erin biyokimyasal maturasyonunda rol alan enzimleri indükleyerek 

(149,150). 

Alveoller tip 1 ve tip 2 pnömositler olmak üzere iki tip hücreyle çevrilidirler. 

Tip 1 pnömositler alveollerden gaz de iminde, tip 2 pnömositler ise surfaktan 

üretimi ve salg lanmas nda sorumludurlar. Antenatal glukokortikoid tedavisi her iki 

alveolar hücrenin de morfolojik geli imini h zland r. 

Antenatal glukokortikoidler ayr ca tip 2 pnömositlerde fosfolipid sentezini 

stimüle eden ve surfaktan sal nmas  sa layan enzimleri regüle ederler. 

1. Serbest glukokortikoid fetal tip 2 pnömositlere girer ve spesifik intraselüler 

glukokortikoid reseptörüne ba lan r. 

2. Steroid-reseptör kompleksi genom üzerinde yerle mi  olan glukokortikoid 

cevap elementlerine ba lan r. 
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3. Spesifik enzimatik proteinlerin olu mas  için gerekli mRNA olu turan 

belirli genlerin transkripsiyonu olur. 

4. Enzimatik proteinler de fosfolipid sentezini uyar r. 

Ek olarak, antenatal kortikosteroidler, surfaktan ba lay  proteinlerin 

üretiminde de ikliklere neden olur ve fetal akci erde antioksidan enzimlerin 

artmas  sa larlar. Sonuç olarak antenatal glukokortikoid tedavisiyle sa lanan 

ar itektürel ve biyokimyasal de iklikler hem akci er mekani ini hem da gaz 

de imini iyile tirir. Ancak bu de ikliklerin görülebilmesi için akci erlerin 

biyolojik olarak glukokortikoidlere yan t verecek olgunlu a eri meleri 

gerekmektedir. 

 

2.10.2. Ajan Seçimi 

laç ve Doz: ki rejim uygun görülmü tür. 

1. Betametazon (24 saat arayla, 12 mg., intramüsküler, 2 doz) 

2. Deksametazon ( 12 saat arayla, 6 mg., intramüsküler, 4 doz)                 

 

Her iki rejim de var olan glukokortikoid reseptörlerinin yakla k %75-80‘ine 

ba lan p, antanatal reseptör arac  yan  maksimum olarak sa layacaklard r. Daha 

yüksek veya daha s k dozlar antanatal glukokortikoid tedavisinin yaral  

art rmazken, yan etkiler de art a neden olabilir (149). 

Betametazon veya deksametazon bulunamad  zamanlarda hidrokortizon da 

bir alternatif olabilir. Ancak, hidrokortizon büyük oranda plasentada metabolize 

edildi i için fetüse küçük bir miktar geçer ve istenen fetal etki görülemeyebilir. 

Herhangi bir medikal problem nedeniyle yüksek doz hidrokorizon alan bir kad nda, 

fetal akci er maturasyonu için steroid uygulanma endikasyonu bulunuyorsa, standard 

doz betametazon veya deksametazon uygulanmal r. 

 

Kar la rma Çal malar  

Betametazon ve deksametazon ile ilgili kar la rma çal malar  iki ilac n 

birbriyle kar la lmas ndan çok, ilaçlar n kontrol gruplar yla kar la lmas  

eklinde olmu tur. Bu indirekt kan tlar da göstermektedir ki, betametazon tedavisi 

sonucunda daha az yan etki görülmektedir ve betametazonla fetal ölüm riskinde daha 
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anlaml  bir dü  mevcuttur (151). Tersine, bu iki ilac  kar la ran tek çal ma 

(Betacode çal mas ), iki ilaç aras nda RDS, vazopressör tedavi ihtiyac , prematür 

retinopatisi, PDA, neonatal sepsis aç ndan bir fark gösterememi tir.  

Ancak, betametazon kullan lan bebeklerde VK ve beyin lezyonlar na daha 

çok rastlanm r. Uzun dönem sonuçlarla ilgili bilgi mevcut de idir. 

Betacode Çal mas n sonuçlar  deksametazonun betametazonla veya hiç 

antenatal glukokortikoid kullan lmam  durumlarla kar la ld nda daha kötü 

nörolojik sonuçlarla ili kili oldu unu gösteren pek çok daha geni  cohort ve vaka 

kontrol çal malar yla çeli kiye dü mektedir (151,152-158). Ek olarak postnatal 

deksametazon kullan n prematür bebeklerde daha k sa boy, daha küçük ba  

çevresi, motor yetenek ve koordinasyon geli imine gerilik, daha dü ük IQ skoru ile 

ili kili oldu u gösterilmi tir. 

Ara rmac lar, deksametazonun prenatal ve postnatal dönemde geli en beyin 

üzerine etkisinin gestasyonel ya a ve maruz kalma süresine ba  oldu unu öne 

sürmü lerdir (159-160). 

Özet olarak, çal malar betaametazon ve deksametazonun prematüriteye ba  

morbidite ve mortaliteyi azaltmada etkili oldu unu göstermektedirler. 

Deksametazonun daha kolay bulunabilme ve maliyetinin daha az olmas  gibi 

bir avantaj  mevcuttur. Ancak nörotoksisite nedeni olabilece i yönünde dü ünceler 

de mevcuttur. u an için hangi durumda hangi ilac n tercih edilmesi gerekti i ile 

ilgili yeterli kan t yoktur (161). 

 

2.10.3. Uygulamada Gestasyonel Ya  

Genelde, antenatal glukortikoid tedavisi 24 haftadan önce ve 34 haftadan 

sonra önerilmemektedir. Meta-analizler RDS, VK ve neonatal ölümün, 

glukokortikoidler ilk defa 26 hafta ile 34 hafta 6 gün aras nda verildi inde anlaml  

oranda dü tü ünü, 26 haftadan önce böyle bir etkinin olmad  göstermektedirler 

(163).  

24 haftan n alt nda uyguland nda, akci er yap nda ilac n etki edece i çok 

az primitif alveol mevcut oldu undan, akci er fonksiyonunda anlaml  düzelme 

sa layamayacakt r (164). 23-23 hafta 6 gün aras nda olan 181 yenido anda yap lan, 

bu konuda yap lm  en geni  çal mada, bu haftada olup glukokortikoid 
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uygulananlar n ölüm oranlar n uygulanmayanlardan daha az oldu u gözlendi. 

Ancak uygulanan grupta, NEK ve VK oran  daha az de ildi (165). 24 haftadan önce 

do um tehlikesi olan kimi anne-babalar, agresif tedavi talebinde bulunabilir ve 

steroid uygulanmas  isteyebilirler. Bu durumda aileler, ilaçla bebe in sürvisine 

katk  sa lanabilece i ancak ileri dönemde ciddi problemlerle kar  kar ya 

kal nabilece i konusunda bilgilendirilmelidir. Ayr ca, gebelik devam ederse de 

tekrarlayan steroid uygulamalar na ihtiyaç duyulabilece i de unutulmamal r. 34 

haftadan sonra steroid uygulamas n yararl  da, bu haftadan sonra RDS, VK, 

neonatal mortalite bu haftadan sonra azald  için tart mal r. Bu konudaki NIH 

görü ü, 34 haftadan sonra, pulmoner immatürite göstergesi mevcutsa ancak bu 

durumda antenatal glukokortikoid uygulanmas  gerekti idir (147).     

ASTECS  çal mas  (Antenatal  Steroids  For  Term  Caeserean  Section)  ,  37  

haftadan sonra steroid kullan n RDS‘yi azaltmadaki yararl n devam etti ini 

göstermi tir (166). Bu çal mada, elektif sezaryen planlanan 37 hafta veya daha 

büyük gebelik haftas  olan 998 kad n antanatal glukokotikoid uygulanan ve 

uygulanmayan grup olarak 2 gruba ayr lm  ve steroid alan gruba, planlanan 

sezaryenden 48 saat önce 2 doz betametazon uygulanm r. Sonuçta; respiratuar 

problemler (yenido an n geçici takipnesi veya RDS), glukokortikoid grubunda daha 

az görülmü tür. Ancak bu çal mada uzun dönem nörolojik sonuçlar 

de erlendirilmemi tir. Hayvan modellerinde, antenatal glukokortikoid kullan n, 

maruziyet döneminde mitotik olarak aktif olan beyin bölümlerinde hücre ölümünü 

artt rd  gösterilmi tir (167).       

 

2.10.4. Tek Uygulaman n Güvenli i Fetus ve nfanta Etkileri                          

Tek uygulaman n neonatal akci er volümünde azalma, kötü nörolojik 

sonuçlar, büyümede gerilik, neonatal sepsis, klinik olarak önemli adrenal supresyon 

gibi yan etkilerinin olmad  gösterilmi tir (147,163). 

Steroid uygulanmas , fetusta 4-7 gün aras nda normala dönen geçici kardiak 

ve davran sal de ikliklere neden olabilir. En s k gözlenen kardiak de iklik 2-3. 

günlerde gözlenen variabilite kayb r (168-172). Fetal solunum ve vücut 

hareketlerinde de azalma saptanabilir ve bu da biofizik profil skorlamas nda azalma 

veya non-reaktif NST nedeni olabilir (172-175). Antenatal steroid kullan lan 
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fetuslar n uzun dönem takipleri de yüz güldürücüdür. Antenatal glukokortikoidlere 

maruz kalan çocuklar n 3-6 y ll k takip edildikleri bir çal ma, psikomotor veya 

kognitif geli imde bir defekt tespit etmemi tir (176-178). NIH destekli 12-22 y ll k 

izlem çal malar , antanatal tek uygulaman n plasebo ile kar la ld nda, akci er 

fonksiyonu, psikoseksüel, kognitif, nörolojik ve optalmalojik sonuçlar yönünden 

farkl  olmad  gösterilmi tir (150,179).           

Auckland Steroid Çal mas ‘nda betametazona maruz kalan 253 fetus, 

plasebo kullan lan 281 kontrolle kar la lm  ve ortalama 30 y ll k bir izlem 

sonucunda, steroid grubunda, insülin rezistans nda istatistiksel olarak anlaml  bir 

artma saptam lard r. Ancak steroid grubunda kontrollerle kar la ld nda 

kardiovasküler risk faktörlerinde bir art  olmad  gösterilmi tir (180).       

 

Maternal Etkiler 

Tedavi dozu maternal ölüm, koryoamnionit veya puerperal sepsis riskinde 

art a neden olmaz (163). Vaka sunumlar nda, özellikle koryoamnioniti olan, s  

yüklenmesi olan veya ço ul gebeli i olanlarda, tokolitik tedavisi ile kombine 

kullan ld  durumlarda akci er ödemi bildirilmi tir (181-183). Betametazon, di er 

glukokortikoidlerle kar la ld nda, dü ük mineralokortikoid etkiye sahiptir ve 

hipertansiyon kullan m için kontrendikasyon de ildir (183). Pek çok kad nda geçici 

hiperglisemi gözlenebilir. Steroid etkisi ilk dozdan yakla k 12 saat sonra ba lar ve 

yakla k 5 gün devam eder. 

 

2.10.5. Alternatif Doz Rejimleri 

Artt lm  Doz: 12 mg betametazon, plazmada serbest glukokortikoid 

miktar nda 4 kat bir art  sa lar ve fetal akci erde %75-80 bir reseptöre ba lanma 

oran yla saturasyona yak n bir etki sa lar (184). Dozda art  fetal akci er 

maturasyonunda ihmal edilebilir bir art  sa lar. Betametazon dozunun 2 kat na 

kar larak uyguland  bir çal mada, etkinin artmad  gösterilmi tir (185). Ço ul 

gebeliklerde steroid dozuyla ilgili s rl  bilgi mevcuttur. Standart tek gebelik dozu, 

yeterli bilgi sa lanana kadar ço ul gebeliklerde de uygulanmaya devam edilmelidir. 
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V Uygulama: nsanlarda, V uygulaman n klinik etkinli i çal lmam r. 

ntravenöz uygulama maternal ve fetal steroid konsantrasyonlar nda h zl  yükseli  ve 

dü lere neden oldu undan, fetusta glukokortikoid stimülasyonuna daha az bir 

maruziyet beklenir.   

 

Oral Uygulama: Preterm do um riski olan hastalara ayaktan steroid 

uygulamas  ile ilgili çal malar mevcuttur. Bir çal mada, 24-33 hafta aras  

gebelikleri olan ve preterm do um için yüksek riskli olan 170 kad n, 12 saat arayla 4 

doz 6 mg intarmüsküler deksametazon uygulanan ve 8 mg oral deksametazon 

uygulanan iki gruba ayr lm  ve gruplar aras nda, RDS s kl  aç ndan fark 

olmad  ancak, oral deksametazon grubunda artm VK ve sepsis oranlar  

gösterilmi tir. Otörler, intramüsküler yerine oral deksametazon verilmemesi 

gerekti ini söylemektedirler. 

 

Tekrarlayan Dozlar: Tekrarlayan antanatal glukokortikoid uygulamas n 

biolojik sebebi, surfaktan üretiminin biokimyasal stimülasyonunun hücre kültürü 

modellerinde geri dönü ümlü olmas r (151,186). 

Tekrarlayan dozlarda steroid uygulamas na, bu uygulaman n muhtemel 

faydalar n, retinal geli im, renal glomerüler say , insülin rezistans , somatik 

geli im, ba  çevresi ve özellikle santral sinir sistemi üzerine etkileri üzerine olan 

zararl  etkileri ile kar la larak karar verilmesi gerekmektedir (180,187). Her ne 

kadar steroidler normal beyin geli imi için gerekli de olsalar, tekrarlayan 

uygulamalar n hayvan modellerinde, vücut ve beyin a rl nda azalma ve beklenen 

maturasyonunda gerili e neden oldu u gösterilmi tir (188-189). Koyun ve maymun 

modellerinde bu gerili in yeti kinlik döneminde de devam etti i gösterilmi tir (190). 

rl ktaki bu azalman n fonksiyon üzerine olan etkisi bilinmemektedir. Ek 

olarak, insan d  primatlarda tekrarlayan dozlarda deksametazonun, do um kilosu 

normal bile olsa hayat n ilk y nda postnatal geli imin geri kald , glukoz 

intolerans , hiperinsülinemi, sistolik ve diastolik kan bas nc nda artma, hafif strese 

artm  kortizol cevab  oldu u gösterilmi tir. 
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2.10.6. Preterm Prematür Membran Rüptüründe Steroid Kullan  

Preterm prematür membran rüptürü maternal, fetal ve neonatal enfeksiyonlar 

aç ndan ciddi bir risk dönemidir. Glukokortikoidlerin immünsüpresif etkilerinin bu 

riski art rabilece ine dair görü ler mevcuttur. 1994‘te NIH, 30-32 haftadan küçük 

PPROM‘la komplike olmu  gebeliklerde, koryoamnionit bulgusu olmad kça, 

antenatal glukokortikoidlerden beklenen yarar, enfeksiyon riskinden daha çok oldu u 

için, steroid uygulanmas  önermi tir (147).      

 

2.10.7. Antenatal Steroidler ve Sürfaktan Tedavisi 

Antenatal glukokortikoid kullan , surfaktan tedavisinin faydas  

art rmaktad r. 11077  antenatal gluokortikoid uygulanan bebekle yap lan Exosurf 

Neonatal Treatment Investigational New Drug Çal mas nda, antenatal 

glukokortikoid uygulamas n tek ba na surfaktan tedavisiyle kar la ld nda, 

morbidite ve mortalitede azalma sa lad  gösterilmi tir (191).        

 

2.11. Prematürite 

Prematürite, Birle ik Devletler‘deki infant ölümlerinin yakla k üçte birinin 

nedenidir. 25 haftadan önce do an bebeklerde mortalite oran  en yüksektir (%50) ve 

er bebekler ya arsa ciddi sekeller için en yüksek riski ta yan gruptur (192). 

Birle ik Devletler‘de her y l yakla k 550000 prematür bebek do maktad r (193). 

2005 ve 2006‘da gerçekle en tüm canl  do umlar n %12,8‘i 37 haftan n, %2‘si 32 

haftan n alt ndayd  (193,194). Dü ük do um a rl kl  bebekler tüm canl  do umlar n 

%8.3‘üydü. Birle ik Devletler‘de, preterm do umlar n oran nda, prematüritenin tüm 

basamaklar nda 1990‘dan beri %21 art  oldu. 1990‘dan beri geç preterm 

do umlarda (34-36 hafta aras  do umlarda) %25 art  oldu. Dü ük do um a rl kl  

do an bebek oran  1984‘teki %6.7‘den, 2006‘da %8.3‘e yükseldi. Çok dü ük do um 

rl kl  do an bebek oran  1980‘deki %1.2‘den 2006‘da %1.5‘e yükseldi. 

National Center for Health Statistics‘in y ll k istatistiklerine göre, 2004‘teki 

bebek ölümlerinin %37‘sinin nedeni prematürite idi (192). Bebeklerin %17‘sinde 

prematürite veya dü ük do um a rl  d nda hiçbir ölüm nedeni yoktu.   

Prematür mortalite h zlar nda fakl klara neden olan faktörler: 
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1. Prematüritenin derecesi: Mortalite oran , azalan do um  a rl  ve 

gestasyonel ya la belirlenen immatürite artt kça yükselmektedir. 

2. Maternal rk 

3. Yenido an bak  

4. Konjenital anomaliler 

 

Tan mlar                           

Gestasyonel ya a göre veya do um a rl na göre farkl  prematürite 

dereceleri tan mlanm r.    

Preterm bebeklerdeki ba ca problem organ sistemlerinin immatür olmas r. 

Bu yüzden de organ sistemleri tek ba lar na hayatiyetlerini sa layacak düzeye 

ula ncaya kadar destek tedavisi ve bak na muhtaçt rlar. Prematüritenin düzeyine 

göre bu destek haftalar ya da aylar sürebilir. Bu konuda bebe in ne kadar erken 

do du u ve do um a rl  çok önemlidir. 

Özel bak m gereksinimlerinde yol gösterici olmak aç ndan pretermler 

gestasyon ya lar na ve do um a rl na göre s fland lm lard r. 

1-Geç preterm: 34-36 hafta aras      1-Dü ük do um a rl :2500  

    gramdan  az do um a rl  

2-Orta düzeyde preterm: 32-36 hafta aras      2-Çok dü ük do um a rl :                                                           

    1500 gramdan az do um  

    a rl                             

3- leri düzeyde preterm: 32 haftadan küçük      3-  dü ük do um a rl : 

    1000 gramdan az do um  

     a rl                             

4-Çok ileri düzeyde preterm:28 haftadan küçük 24 haftal k do an bir bebe in 

ya am ans  yakla k %10‘dur. Son 20 y lda ve  son 10 y lda neonatalojideki h zl  

geli me, teknik olanaklar n çok geli mesi, bilgi ve deneyim birikimi ile önceleri 28 

hafta olan viabilite s  24 haftaya, hatta son y llarda 21 haftaya kadar 

dü ürülmü tür. Bugün 450 g olarak bilinen viabilite için en dü ük a rl k s n da 

daha a ag  çekilmesi olas r. Bebe in ya ama   ans  25. Haftada anlaml  olarak art  

göstererek % 55‘e, 28. haftada da % 77‘e ç kmaktad r. 32. haftadan sonra ya ama 

ans  % 96‘dan fazla olmakta ve iyi bir bak mla ciddi sa k problemleri de anlaml  
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oranda azalmaktad r (3,4). Preterm do anlar n ço unlu u (%65-70‘i) 36 haftal ktan 

büyük ve do um a rl  1500 g‘dan fazla, s rda vakalard r (195). Dü ük do um 

rl  ve prematürite infant mortalitesinin ana nedenidir. 

 

Gestasyonel Ya  ve Do um A rl  

Günümüzde de, özellikle geli mekte olan ülkelerde gestasyon süresi 

konusunda bilgi almak güçtür ve sa k istatistiklerinde dü ük do um a rl kl  bebek‘ 

oran  önemli bir parametre olarak kullan lmaya devam edilmektedir. Dü ük do um 

rl kl  (do umda a rl  <2500 g) yenido anlar 3 gruba ayr labilir: 

1. A rl  gestasyon ya na uygun erken do anlar (preterm ya da prematüre 

bebekler) 

2. Erken do an, ayn  zamanda do um a rl  gestasyon ya na göre dü ük 

olanlar (preterm SGA veya preterm intrauterin büyüme gerili i olan bebekler) 

3. Zaman nda do an, ancak do um a rl  < 2500 g olanlar (term SGA veya 

term intrauterin büyüme gerili i) 

Hem do um a rl nda hem de do umdaki gestasyonel ya taki azalma, 

sürvideki azalmayla birliktedir (194,198). Bu yüzden en küçük gebelik haftas nda ve 

en dü ük do um a rl klar yla do an bebekler, infant mortalitesi üzerinde en  önemli 

etkiyi olu turan gruptur. Örnek olarak, 1000 gram alt nda do an bebekler Birle ik 

Devletler‘deki tüm do umlar n %0,8‘i olmas na ra men, bebek ölümlerinin yakla k 

yar ndan (%48) bu grup sorumludur.(194) 2004 ve 2005‘teki 1000 canl  do umda, 

do um a rl klar na göre bebek ölüm h zlar öyledir (192,197). 

>2500 g 2.3 

<2500 g 56 

<1500 g 245 

<500 g 850 

Azalan gestasyonel ya la mortalite oranlar nda da benzer bir ba lant  

mevcuttu (1000 canl  do umda, do umdaki gebelik haftas na göre bebek ölüm 

zlar ) 

37‘den 41 haftaya kadar 2.43 

34‘ten 36 haftaya kadar 7.3 

32‘den 33 haftaya kadar 17 



 49 

32 haftadan küçük 183 

Bebek ölümlerinin ço u, neonatal period olarak tan mlanan, ilk 28 gün içinde 

gerçekle mektedir (192). Neonatal ölümlarin oran , 2500 gram n alt ndaki 

bebeklerde %80, 1500 gram n alt ndaki bebeklerde %87, 500 gram n alt nda 

%97‘dir. 

 

Çok leri Düzeyde Preterm Bebekler 

Her ne kadar, 25 haftadan önce gerçekle en do umlarda mortalita h  en 

yüksekse de (yakla k %50), yenido an bak ndaki geli melerle, 24-26 hafta aras  

gebeliklerde sürvi oran  artm r (198,199) Ölüm veya ciddi nörolojik bozukluk için 

 dü ük a rl kl  bebeklerde (1000 gramdan daha dü ük a rl kl ) risk faktörleri 

unlar  kapsar: Bronkopulmoner displazi, beyin hasar , ileri derecede prematür 

retinopatisi, enfeksiyon (örne in menenjit, sepsis, nekrotizan enterokolit ) (200). 

 

Geç Preterm Bebekler 

Geç preterm bebekler (34-36 hafta aras nda do anlar) term bebeklerden 3-5 

kat daha fazla mortalite riskine sahiptirler. 

National Center for Health Statistics taraf ndan Birle ik Devletler‘de 1995- 

2002 aras nda do mu  olan term ve geç preterm bebeklerin mortalite h zlar  

kar la rd  ilk çal mada bulunan sonuçlar öyledir (201): 

1-Her iki grupta da mortalite h zlar  1995‘ten 2002‘ye kadar geçen dönemde 

dü  göstermi tir. Çal ma süresi boyunca geç preterm infantlarda mortalite h  

term infantlar n üç kat  kadard . 

2-Hayat n ilk bir haftas ndaki mortalite h  geç preterm infantlarda term 

infantlardakinin alt  kat yd  (1000 canl  do umda 2.8‘e kar k 0.5) Sa kl  term 

bebeklerin do um a rl  2500 g ile 4500 g (3. ve 97.  persantil) aras nda de ebilir. 

rice yap  bir bebek, gebeli in 36. haftas nda 2800 g bir a rl kla do abilir. Bu 

bebek, do um a rl  2500 g üzerinde olmas na kar n pretermdir ve preterm 

özellikleri gösterecektir. Yenido an bebe in sorunlar n iyi de erlendirilmesi ve 

do ru tan  için gestasyon ya n ve do um a rl n  mutlaka birlikte 

de erlendirilmesi gereklidir. Gestasyon ya n belirlenmesi,  sa k istatistiklerinin 

standardizasyonu, yenido an bebe in klinik de erlendirilmesi, prematüre ve fetal 
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malnütrisyonlu bebekleri birbirinden ay rmak için gereklidir. Bunun için intrauterin 

geli menin de ik evrelerinde geli im özelliklerinin iyi bilinmesi gerekir. Gestasyon 

ya n tayininde güvenilir son adet tarihi, erken gebelik ultrasonografisi gibi bilgiler 

kullan lmakla beraber Dubowitz veya Ballard yöntemleri ile çesitli fizik muayene 

bulgular  ve nörolojik de erlendirme sonucu elde edilen gebelik ya  

de erlendirmeleri de kullan lmaktad r.  

Amerikan Pediatri Akademisi ve Amerikan Obstetrik ve Jinekoloji Birli i‘nin 

önerisi ile 1000 g‘ n alt nda do aca  tahmin edilen bebekler yenido an yo un bak m 

ünitesi olanaklar n bulundu u yerlerde do urtulmal r. Son y llarda, yo un bak m 

ünitelerinin yayg nla mas  ile bu gruptaki bebeklerin mortalitesi oldukça azalm st r. 

Özellikle 34. gebelik haftas ndan küçük do acak bebekler, deneyimli bir resusitasyon 

ekibi gerektirece inden bu do umlarda deneyimli bir ekip do umhanede haz r 

bulunmal r. Fetal distres, intrauterin enfeksiyon, annenin tedavi amaçl  veya 

ba ml k nedeni ile ilaç kullan  ve gebelik öyküsü, resusitasyon ekibi için önemli 

ve bilinmesi gereken ana konulard r  (202). T ptaki geli melerle birlikte çok küçük 

prematüre bebeklerde artan ya amaoranlar , bu bebeklerin tedavi ve takibinde yeni 

bbi uygulamalar  gündemegetirmi tir (202). Preterm bebeklerde mortalite ve 

morbidite oranlar  etkileyen önemli nedenler, asfiksi, solunum güçlü ü sendromu, 

enfeksiyon ve apnedir.  

Termoregülasyon bozukluklar  (hipotermi, so uk stresi), periventriküler 

kanama, hipoglisemi, sar k, retinopati ve duktus arteriyozusun aç k kalmas  (PDA) 

prematürelerin di er önemli sorunlar r (195). mmatür organ sistemlerinin 

mevcudiyetinden do an problemler aras nda en s k görülenler; hyalin 

membranhastal  (respiratuar distress sendromu) gibi solunum sistemi 

komplikasyonlar ,emme ve yutmada koordinasyon bozuklugu, beyin içine kanamaya 

ilim ya da apne epizotlar  ile sonuçlanabilen santral sinir sistemi immatüritesi, 

beslenme intolerans na neden olabilen gastrointestinal immatürite ve böbrek 

immatüritesidir. 

Gestasyon ya na uyan a rl a göre s flamalar çok degi ik olsa da, en çok 

kabul gören Lubchenko‘nun yapt  s flamad r (Bkz. ekil 2.3). Bu s flamaya 

göre yenido an bebekler üç gruba ayr r: 



 51 

1. Do um a rl  belirlenmi  olan gebelik haftas na göre 10 – 90 persantil 

aras nda olan bebekler normal do um tart  bebeklerdir (Appropriate for gestational 

age – AGA). 

2. Gebelik haftas na göre do um a rl  10. persantil alt nda olan bebekler 

gebelik haftas na göre dü ük do um tart  bebekler (Small for gestational age –SGA) 

olarak kabul edilir. 

3. Gebelik haftas na göre do um a rl  90. persantilin üzerinde olan 

bebekler, gebelik haftas na göre fazla tart  bebekler (Large for gestational age 

LGA) olarak kabul edilir. 

SGA ile UGG ayn  anlamda kullan lmamal r. SGA terimi s kl kla 10. 

persantilin alt nda olan yenido anlar için kullan lmakta iken, UGG fetal büyümeyi 

etkileyen fizyopatolojik bir süreci ifade eder. 

 

 
      ekil 2.1. Lubchenko‘nun intrauterin büyüme e risi 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM                         

 

Çal mam za, DÜTF‘de EYLÜL 2010 ile A USTOS 2014 y llar  aras nda, 

klini imizde 24 hafta ile 36 hafta 6 gün aras nda do um yapan 5613 gebeden  

preterm do um yapm   649 (%11.56)  hastan n  dosyas  ve bu gebelikler sonucu 

do mu  olan yenido anlar n ilk bir saatlik de erlendirmeleri  dahil edildi. Daha önce 

bir veya daha fazla sezeryan öyküsü olup ek obstetrik bir problemi olmayan hastalar 

çal ma d  b rak lm r. 

Bu hastalardan, 25‘i (%3.85) 18 ya  ve alt , 471‘i (%72.57) 19-34 ya  aras , 

153‘ü (%23.57) 35 ya  ve üzerindeydi. 

lk gebeli inde ba vuran 158 (%24.3), ikinci gebeli inde ba vuran 96 

(%14.8), üçüncü gebeli inde ba vuran 89 (%13,7 ), dördüncü gebeli inde ba vuran 

86 (%13.3), be inci gebeli inde ba vuran 57 ( % 8.8 ), alt nc  ve daha sonraki 

gebeli inde ba vuran 163 (%25.1) olgu mevcuttu. 

Çal maya ba lamadan önce DÜTF Etik Kurulu’ndan 2014 tarih ve 402 s ra 

numaras  ile onay al nm r. Çal maya kat lan ki ilerin bilgilerine retrospektif 

olarak dosyalar ndan ula lm  ve kimlikleri gizli tutulmu tur. 

 

Verilerin Toplanmas  

Eylül 2010 ile A ustos 2014 y llar  aras nda DÜTF Hastanesi Kad n 

Hastal klar  ve Do um Klini inde 649 preterm do um gerçekle mi tir. Bu Hastalar n 

dosyalar na ula lm  olup veriler hastane elekronik veri taban ndan retrospektif 

olarak sa lanm r. Daha önce sezeryan olup ba ka obsterik bir problemi olmayan 

hastalar çal ma d nda b rak lm r. 

 

Çal maya dahil edilen bilgiler 

1. Annelerin demografik özellikleri 

Ya  

Gravide, parite, abortus ve ya ayan çocuk say lar  

lk ba vuruda gebelik haftalar  

Do umda gebelik haftalar  
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3.Gebelikte maternal medikal problemler 

Hipertansiyon 

Gestasyonel hipertansiyon 

Kronik hipertansiyon 

Preeklampsi 

iddetli preeklampsi 

Eklampsi 

HELLP 

HELLP+ iddetli preeklampsi 

Diabetus Mellitus 

Tipi 

Kalp hastal , varsa ne oldu u 

Akci er hastal , varsa ne oldu u 

Tiroid hastal  varsa ne oldu u 

 

4. lk ba vuruda obstetri k USG bilgileri 

Fetal kalp hareketi varl  

Ço ul gebelik varl  

ntrauterin geli me gerili i 

Yok 

Var 

Amniotik s

Normal

Oligohidramnios

Anhidramnios

Polihidramnios                      

 

5. lk ba vuruda Doppler USG bulgular  

Umbilikal arter Sistol/Diastol

End-diastolik ak m kayb
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Reverse ak m                   

6. Preterm eylem, PPROM varl                     

7. Antenatal steroid uygulamas                     

8. Fetal distres 

Yok 

Var                   

9. Ba vuruda muayene bulgular

Servikal aç kl k

Servikal silinme                   

10. Do um haftas                   

11.Erken do um nedeni

Preterm eylem+Erken membran rüptürü

Preterm eylem

r preeklempsi +  hellp

Plasenta previa

Fetal distress

ntrauterin fetal ölüm  

r preeklempsi                                                     

Anhidramnios

Fetal anomali

Gebeli in akut ya  karaci eri

ntra uterin geli me gerili i 

Decolman plasenta                 

Preeklempsi                       

12. Do um ekli

Spontan vajinal do um

Sezaryen

ndüksiyonla vajinal do um

Müdahaleli do um (Vakum, forceps) 

13. Sezaryen/ ndüksiyonla vajinal do um endiaksyonu 

Eski sezeryan                                  
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Ço ul gebelik

Pl.previa

r preeklempsia

r preeklempsia + hellp

lerlemeyen travay

Mal prezantasyon ( makat + transvers + oblik + ayak ) 

Decolman plasenta

Kötü bishop 

Fetal anomali

Maternal k sa boy

Ivf gebelik 

Fetal distres

Anhidroamnios

Prematürite

Kord prolapsusu

Eklempsi

Gebeli in akut ya  karaci eri                    

14. Do umda amniotik s  bulgular  

Berrak

Mekonyumlu                    

15.Do umda uterin anomali

Var

yok                    

16. Antenatal kal  süresi                    

17. Postnatal kal  süresi                    

18.Yenido an bilgileri

Apgar skorlar  (1. Dakika ve 5. Dakika) 

Kilo 

Yenido an akibeti 

Bebek anneye verildi 

Yeni do an gözleme al nd  
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Yeni do an yo un bak ma yat ld  

Entübe edilip yeni do an yo un bak ma al nd  

Anne karn nda ex 

Do duktan sonra ex 

Prematür –RDS ön tan yla Yeni do an yo un bak ma yat ld  

 

statistiksel Analiz 

Tüm  veri  analizleri  SPSS  15.0  for  Windows  (SPSS  Inc.  Chicago,  II,  USA)  

paket program kullanarak yap ld . Sürekli nicel veriler; n, ortalama ve standart sapma 

olarak, Nitel veriler ise n ve oran olarak ifade edilmi tir. Ba ms z ölçümlerden 

olu an ve normal da mgösteren veriler grup say na ba  olarak independent 

student t-testi ile analiz edilmi tir. Normal da m göstermeyen skor 

de kenlerinden olu an verilerin grup say lar na göre ba ms z gruplardan olu an 

verilere ise Kruskal Wallis ile analiz edilmi  olup, Kategorik yap daki veri setlerine 

ise Ki-kare testi yap lm r. P<0.05 olas k de erleri önemli olarak kabul edilmi tir. 
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4. BULGULAR 

 

Eylül 2010 ile A ustos 2014 y llar  aras nda, klini imizde 24 hafta ile 36 

hafta 6 gün aras nda do um yapan 5613 gebeden preterm do um yapm  649 

hastan n dosyas  ve bu gebelikler sonucu do mu  olan yenido anlar n ilk bir saatlik 

de erlendirmeleri  dahil edildi. Daha önce bir veya daha fazla sezeryan öyküsü olup 

ek obstetrik bir problemi olmayan hastalar çal ma d  b rak lm r. 

Bu hastalardan, 25‘i (%3.85) 18 ya  ve alt , 471‘i (%72.57) 19-34 ya  aras , 

153‘ü (%23.57) 35 ya  ve üzerindeydi. En küçük gebemiz 14 ya nda, en büyük 

gebemiz 48 ya ndayd . 

lk gebeli inde ba vuran 158 (%24.3), ikinci gebeli inde ba vuran 96 

(%14.8), üçüncü gebeli inde ba vuran 89 (%13,7 ), dördüncü gebeli inde ba vuran 

86 (%13.3), be inci gebeli inde ba vuran 57 ( % 8.8 ), alt nc  ve daha sonraki 

gebeli inde ba vuran 163 (%25.1) olgu mevcuttu. 

Daha önce hiç do um yapmam  99 gebe (%15.3), bir kez do um yapm  95 

gebe (%14.6), iki do um yapm  89 gebe (%13.7), üç do um yapm  44 gebe (%6.8), 

dört do um yapm  45 gebe (% 6.9 ) be  veya daha fazla do um yapm  73 gebe  

(%11.2)  mevcuttu.                            

Önceden bir abortusu olan 141 (%21.7), iki abortusu olan 70 (%10.8), üç 

abortusu olan 21 (%3.2 ), dört veya daha fazla abortusu olan 18 (%2.7) hasta 

mevcuttu. 

Hastalardan 210‘unun (%32.3) ya ayan çocu u yoktu. 105 (%16.1) olgunun 

bir, 104 (%16) olgunun iki, 91 (%14) olgunun üç, 46 (%7 ) olgunun 4, 93 (%14.3 ) 

olgununda be  veya daha fazla ya ayan çocu u vard . lk ba vuru an nda hastalar n 

133‘ü (%20.5) 24 hafta ile 28 hafta 6 gün aras nda,  289’u (%44.5) 29 hafta ile 33 

hafta 6 gün aras nda, 226 hasta (%34.7) 34 hafta üzerinde gebeli e sahipti. Hastalar n 

125‘  (%19.3) 24 hafta ile 28 hafta 6 gün aras nda,  283’Ü (%43.6) 29 hafta ile 33 

hafta 6 gün aras nda, 241 hasta (%37.1) 34 hafta üzerinde do um yapm r (Tablo 

4.1). 
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Tablo 4.1. Demografik özellikler 

 
DEMOGRAF K ÖZELL K                   N                 % 

Ya            < 18 
 
                           19-34 
 
                             35 

25 
 
471 
 
153 

3.85 
 
72.57 
 
23.57 

Gravide               1 
 
                             2 
 
                             3 
 
                             4 
 
                             5 
 
                           6                                                       

158 
 
96 
 
89 
 
86 
 
57 
 
163 

24.3 
 
14.8 
 
13.7 
 
13.3 
 
8.8 
 
25.1 

Parite                   0 
 
                             1 
 
                             2 
 
                             3 
 
                             4 
 
                           5 

99 
 
95 
 
89 
 
44 
 
45 
 
73 

15.3 
 
14.6 
 
13.7 
 
6.8 
 
6.9 
 
11.2 

Abortus               1 
 
                             2 
 
                             3 
 
                           4 

141 
 
70 
 
21 
 
18 

21.7 
 
10.8 
 
3.2 
 
2.7 

Ya ayan        0 
 
                             1 
 
                             2 
 
                             3 
 
                             4 
 
                           5 

210 
 
105 
 
104 
 
91 
 
46 
 
93 

32.3 
 
16.1 
 
16 
 
14 
 
7 
 
14.3 

Ba vuruda gebelik haftas  
             <28 hafta 6 gün 
                          29-33 hafta 6 gün 
                            34 hafta 

                                                                                   
133 
289 
226 
 

 20.5 
 
44.5 
 
34.7                                                                

Do umda gebelik haftas  
 
                         < 28 hafta 6 gün 
 
                         29-33 hafta 6 gün 
 
                           34 hafta 

 
 
125 
 
283 
 
241 

 
 
19.3 
 
43.6 
 
37.1 
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Erken do um yapan hastalardan, 189‘unda (%29.1) hipertansiyon (HT), 

toplam 37‘sinde (%5.7); 9 (%1.38) tip 2, 28 (%4.3) gestasyonel olmak üzere diabetes 

mellitus (DM), 7‘inde (%1) kalp hastal , 10‘unda (%1.5) solunum sistem hastal , 

7‘inde (%1) de tiroid hastal  mevcuttu.        

Erken do um nedenleriyle maternal kalp, akci er,  tiroid hastal  aras nda bir 

ili ki bulunamad .  

Hipertansif erken do um hastalar ndan, 129‘unda (%68.2) HELLP+a r 

preeklampsi, 39‘unda (%20.6) hafif preeklampsi,  17‘inde (%8.9) a r preeklampsi, 

2‘inde (%1.05) kronik hipertansiyon, 2‘sinde (%1.05)  eklampsi mevcuttu. 

Doppler USG de erlendirmesi, tüm gebelere yap lm r. 50 gebelikte (% 7.7) 

end-diastolik ak m kayb , 18 gebelikte (% 2.7) fetal kalp at  görülmemi tir (Tablo 

4.2). 

Yap lan obstetrik USG’de gebeliklerin 31‘i (%4.7) ço ul gebelikti ve hepsi de 

ikiz gebeliklerdi. USG de erlendirmesine göre bebeklerin 30’unda (%4.6)  geli me 

gerili i, 116‘ nda (%17.8) oligohidramnios, 131‘inde  (%20.1) anhidramnios, 

22’inde (%3.3) polihidroamnios, 28’inde (%4.3) ise oligohidroamnios + geli me 

gerili i mevcuttu (Tablo 4.2). 

Hastalar n 154‘ü (%23.7) PPROM, 165‘i (%25.4) preterm eylem olarak 

de erlendirilmi tir. 337 hastaya (%51,9) iki doz, 32 hastaya (%4.9) tek doz, 

toplamda 369 hastaya (%56.8)  fetal akci er maturasyonunu sa lamak amac yla 

antenatal steroid uygulanm r.                           

Ba vurudaki gebeliklerinde, erken do um nedenleri u ekilde tespit 

edilmi tir: preterm eylem 165 (%25.4), pprom 154 (%23.7), a r preeklempsi + hellp 

114 (%17.5), anhidroamnios 80 (%12.3), plasenta previa 57 (%8.7), a r preeklempsi 

22 (%3.3), preeklempsi 18 (%2.7), ntra uterin mort fetus 17 (%2.6), fetal distres 13 

(%2), ntra uterin geli me gerili i 5 (%0.7), decolman plasenta 2 (%0.3), fetal 

anomali 1 (%0.1), gebeli in akut ya  karaci eri 1 (%0.1) (Tablo 4.3). 

Erken do um nedenleriyle yenido an ilk 1 saatteki degerlendirilmesi aras nda 

u sonuçlar elde edildi: 32 (%4.9)  bebek do duktan sonra ex oldu. Bunlar n 11’i 

(%1.6) pprom, 11’i (%1.6) anhidroamnios, 8’  (%1.2) preterm eylem 2 tanesi (%0,3) 

fetal distres grubunda idi. Entübe edilip yeni do an yo un bak ma al nan bebek 

say  46 (%7), bunlar n 15’i (%2.3) a r preeklempsi + hellp, 8’i (%1.2)  pprom, 7’i 
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(%1) preterm eylem,  7’i (%1) anhidroamnios grubunda idi.PM-RDS ön tan yla 

yeni do an yo un bak ma al nan bebek say  60 (%9.2), bunlar n 13’ü (%2) a r 

preeklempsi + hellp, 11’i  (%1.6) pprom, 10’u (%1.5) plasenta previa, 9’u (%1.3) 

preterm eylem grubundayd .Yeni do an yo un bak ma al nan bebek say  165 

(%25.4), bunlar n 49’u (%7.5) pprom, 39’u (%6) preterm eylem, 31’i (%4.7) a r 

preeklempsi + hellp, 28’i (%4.3) anhidroamnios grubundayd . Yeni do an gözleme 

al nan hasta say  127 (%19.5), bunlar n 372si (%5.7) pretem eylem, 29’u (%4.4) 

pprom, 28’i (%4.3) a r preeklempsi + hellp, 14’ü (%2.1) anhidroamnios, 9’u (%1.3) 

plasenta previa grubundayd  (Tablo 4.4 ). 

 

Tablo 4.2. lk ba vuruda yap lan Obstetrik-Doppler USG bulgular  

 

OBSTER K VE 
DOPPLER USG 
BULGULARI 

N % 

Ço ul gebelik* 31 4.7 

USG     UGG 
 
Oigo+IUGR 
 
Oligohidramnios 
 
Anhidramnios 
 
IUMF 

30 
 
28 
 
116 
 
131 
 
18 

4.6 
 
4.3 
 
17.8 
 
20.1 
 
2.7 

Doppler USG  
     
Enddiastolik ak m kayb  
 

 
 
50 

 
 
7.7 

 

*Ço ul gebeliklerin hepsi ikiz gebelikti 
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Tablo 4.3. Ba vurudaki gebelikte erken do um nedenleri 

 

ERKEN DO UM 
NEDEN  

N % 

Preterm eylem 165 25.4 

PPROM 154 23.7 

r preekelmpsi + hellp 114 17.5 

Anhidroamnios 80 12.3 

Plasenta previa 57 8.7 

r preeklempsi 22 3.3 

Preeklempsi 18 2.7 

Intra uterin mort fetus 17 2.6 

Fetal distres 13 2 

IUGR 5 0.7 

Decolman plasenta 2 0.3 

Fetal anomali 1 0.1 

Gebeli in akut ya  
karaci eri 

1 0.1 

Toplam 649 100 
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Tablo 4.4. Erken do um nedeni ile yenido an ilk bir saat aras ndaki ili ki 

 
ERKEN 
DO UM 
NEDEN  

Bebek 
anneye 
verildi 
 
 
n% 

YD 
gözleme 
al nd  
 
 
n% 

YD-
YB’a 
al nd  
 
 
 
n% 

Entübe 
edilip 
yd-yb’a 
al nd  
 
n% 

Anne 
karn nda 
ex 
 
 
n% 

Do duktan 
sonra ex 
 
 
 
n% 

PM-
RDS ön 
tan yla 
yd-yb’a 
al nd  
n% 

Toplam  

PPROM 48 
 
(%23.8) 

29 
 
(%22.8) 

49 
 
(%29.6) 

8 
 
(%17.3) 

0 
 
(%0) 

11 
 
(34.3) 

11 
 
(%18.3) 

154 

Preterm eylem 65 
 
(%32.3) 

37 
 
(%29.1) 

39 
 
(%23.6) 

7 
 
(%15.2) 

0 
 
(%0) 

8 
 
(%25) 

9 
 
(%15) 

165 

r 
preekelempsi + 
hellp 

26 
 
(%12.9) 

28 
 
(%22) 

31 
 
(%18.7) 

15 
 
(%32.6) 

1 
 
(%5.5) 

0 
 
(%0) 

13 
 
(%21.6) 

114 

Pl.previa 33 
 
(%16.4 

9 
 
(%7) 

3 
 
(%18) 

2 
 
(%4.3) 

0 
 
(%0) 

0 
 
(%0) 

10 
 
(%16.6) 

57 

Fetal distres 4 
 
(%1.9) 

1 
 
(%0.7) 

1 
 
(%0.6) 

3 
 
(%6.5) 

0 
 
(%0) 

2 
 
(%6.2) 

2 
 
(%3.3) 

13 

IUMF 0 
 
(%0) 

0 
 
(%0) 

0 
 
(%0) 

0 
 
(%0) 

17 
 
(%94.4) 

0 
 
(%0) 

0 
 
(%0) 

17 

r 
preeklempsi 

3 
 
(%1.4) 

6 
 
(%4.7) 

7 
 
(54.2) 

2 
 
(%4.3) 

0 
 
(%0) 

0 
 
(%0) 

4 
 
(%6.6) 

22 

Fetal anomali 0 
 
(%0) 

0 
 
(%0) 

1 
 
(%0.6) 

0 
 
(%0) 

0 
 
(%0) 

0 
 
(%0) 

0 
 
(%0) 

1 

Anhidroamnios 15 
 
(%7.4) 

14 
 
(%11) 

28 
 
(%16.9) 

7 
 
(%15.2) 

0 
 
(%0) 

11 
 
(%34.3) 

5 
 
(%8.3) 

80 

IUGR 0 
 
(%0) 

1 
 
(%0.7) 

4 
 
(%2.4) 

0 
 
(%0) 

0 
 
(%0) 

0 
 
(%0) 

0 
 
(%0) 

5 

Preeklempsi 7 
 
(%3.4) 

2 
 
(%1.5) 

2 
 
(%1.2) 

2 
 
(%4.3) 

0 
 
(%0) 

0 
 
(%0) 

5 
 
(%8.3) 

18 

Dekolman 
plasenta 

1 
 
(%0.4) 

0 
 
(%0) 

0 
 
(%0) 

0 
 
(%0) 

0 
 
(%0) 

0 
 
(%0) 

1 
 
(%1.6) 

2 

Gebeli in akut 
ya  karaci eri 

1 
 
(%0.4) 

0 
 
(%0) 

0 
 
(%0) 

0 
 
(%0) 

0 
 
(%0) 

0 
 
(%0) 

0 
 
(%0) 

1 

 
Toplam  

 
201 

 
127 

 
165 

 
46 

 
18 

 
32 

 
60 
 

 
649 
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Hastalar n 470’i (%72.4) sezeryan, 107’si (%16.4) spontan vaginal do um,            

72’si (%11) indüksiyonla vaginal do um yapt lm r. 

Sezeryan endikasyonlar u ekilde idi:Eski sezeryan 105 (%16.2), ço ul 

gebelik 25 (%3.9), pl.previa 66 (%10.2), a r preeklempsi 16 (%2.5), a r 

preeklempsi + hellp 50 (%7.7), ilerlemeyen travay 14 (%2.2), mal prezentasyon 71 

(%10.9), decolman plasenta 9 (%1.4), kötü bishop 4 (%0.6), fetal anomali 5 (%0.8), 

fetal distres 68 (%10.5), maternal k sa boy 1 (%0.2), vf gbeelik 9 (%1.4), 

anhidroamnios 7 (%1.1), prematürite 6 (%0.9), kord prolapsusu 1 (%0.2), eklampsi 

15 (%2.3), gebeli in akut ya  karaci eri 1 (%0.2) (Tablo 4.5).  

Do um yapan hastalar n 11’inde (%1.6) mekonyum mevcuttu. Bunlar n 3’ü 

(%27.2) pprom, 3’ü (%27.2) a r preeklempsi + hellp, 2’si (%18.1) pretem eylem, 

2’si  (%18.1) anhidroamnios, 1’i (%9) a r preeklempsi grubundayd . 

 

Tablo 4.5. Sezaryen endikasyonlar  

 

SEZARYEN 
END KASYONLARI 

N % 

Eski sezaryen 105 16.2 
Ço ul gebelik 25 3.9 
Pl.previa 66 10.2 

r preeklempsi 16 2.5 
r preekelempsi + hellp  50 7.7 

lerlemeyen travay 14 2.2 
Mal prezantasyon 71 10.9 
Decolman plasenta 9 1.4 
Kötü bishop 4 0.6 
Fetal anomali 5 0.8 
Fetal distres 68 10.5 
Maternal k sa boy 1 0.2 
Ivf gebelik 9 1.4 
Anhidroamnios  7 1.1 
Prematürite  6 0.9 
Kord prolapsusu 1 0.2 
Eklampsi  15 2.3 
Gebeli in akut ya  
karaci eri 

1 0.2 

Toplam  470 100 
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kiz gebeliklerin usg –doppler usg’lerine bak ld  zaman, ikiz gebelerin 

tümünde end diastol mevcuttu.31 (%4,7) ikiz gebenin 21’inde (%67.7) usg normal 

idi. 5’inde  (%16.1) anhidroamnios, 2’inde (%6.4) , polihidroamnios, ugr ve oligo +  

ugr 1 (%3.2)  vakada mevcuttu. Birinci dakika Apgar skorlar na bak ld nda, 0-3 

aras  139 bebek (%21.4), 4-7 Apgar aras  457 bebek (%70.4), 8-10 aras  53 bebek 

(%8) do mu tur. Be inci dakika Apgar skorlar na bak ld nda 0-3 Apgarl  63 bebek 

(%9.7), 4-7 Apgarl  301 bebek (%46.4), 8-10 Apgarl  285 bebek (%43.9) mevcuttu 

(Tablo 4.6 ).     

 

Tablo 4.6. Prematüre yenido anlar n APGAR skorlar  

 

 

 

 

 

 

 

Do um a rl klar na göre bebeklerin da na bak ld nda: Do um an nda 

91 bebek (%14) 1000 gramdan küçük, 133 bebek (%20.4) 1000-1499 g, 167 bebek 

(%25.7) 1500-1999 g, 154 bebek ( %23.7) 2000-2499 g ve 104 bebek ( %16) 2500 

g idi (Tablo 4.7). 

 

Tablo 4.7. Prematüre yenido anlar n do um a rl klar                     

 

DO UM A IRLI I N % 
<1000 g 91 14 
1000-1499 g 133 20.4 
1500-1999 g 167 25.7 
2000-2499 g 154 23.7 
>2500 g 104 16 
Toplam  649 100 

 

 

                 APGAR SKORU TOPLAM 

 0-3 4-7 8-10  

1.Dakika 139 (%21.4) 457 (%70.4) 53 (%8) 649 

5.Dakika 63 (%9.7) 301(%46.4) 285 (%43.9) 649 
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Do um haftas yla do um kilosu aras ndaki il kiye bak ld nda:24hf-28+6 hf 

aras nda 1000 g’dan küçük 82 bebek,40 bebek 1000 g- 1499 g aras nda, 3 bebek 

1500 g- 1999 g aras nda idi. 29 hf-33+6 hf aras nda ise, 9 bebek 1000 g’dan küçük 

89 bebek 1000 g-1499 g aras nda, 133 bebek 1500 g-1999 g aras nda ,43 bebek 2000 

g-2499 g aras nda, 9 bebek ise 2500 g ‘dan büyüktü. 34 haftadan büyük bebeklerde 

ise; 4 bebek 1000 g-1499 g aras nda, 31 bebek 1500 g-1999 g aras nda, 111 bebek 

2000 g-2499 g aras nda, 95 bebek ise 2500 g’dan büyük dogdu (Tablo 4.8).   

 

Tablo 4.8. Prematüre yenido anlar n do um a rl klar  ve do um haftalar n 

kar la lmas  

 

DO UM 
IRLI I 

24hf-28+6 hf 29hf-33+6 h >34 hf Toplam  

<1000 g 82 9 0 91 

1000-1499 g 40 89 4 133 

1500-1999 g 3 133 31 167 

2000-2499 g 0 43 111 154 

>2500 g 0 9 95 104 

Toplam  125 283 241 649 

 

Do um gebelik haftas  ile yeni do an ilk bir saatlik durumunu 

kar la rd z zaman; 24-28+6 hf aras nda do an 125 bebekten  56 bebek yd-yb’a 

al nd ,25 bebek entübe edildi, 19 bebek do duktan sonra ex oldu,18 bebek PM-RDS 

ön  tan yla yd-yb’a yat ld . 29-33+6 hf aras nda do an 283 bebekten 89 bebek yd-

yb’a yat rld ,18 bebek entübe edildi, 11 bebek do duktan sonra ex oldu, 40 bebek 

PM-  RDS ön tan syla yd-yb’ yat rld . 34 haftadan büyük  do an 241 bebekten 20 

bebek yd-yb’a yat rld ,3 bebek entübe edildi, 2 bebek do duktan sonra ex oldu, 2 

bebek PM-RDS ön tan syla yd-yb’ yat rld  (Tablo 4.9). 24-28+6 hafta ve 29-33+6 

haftalarda yenido an yo un bak ma al nan hastalar ile al nmayan hastalar aras nda 

anlaml  fark izlendi(p<0,000). 
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Tablo 4.9. Prematüre yenido anlar n do um haftalar  ile yeni do an ilk bir saatinin 

kar la lmas  

 
YEN  DO AN 
AK BET  

24-28+6 hf 
% 

29-33+6 hf 
% 

>34 hf 
% 

Toplam P de eri 

Bebek anneye 
verildi 

0 
(%0) 

42 
(%14.5) 

159 
(%65.9) 

201 P<0.000 

Yeni do an 
gözleme al nd  

3 
(%2.4) 

74 
(%25.6) 

50 
(%20.7) 

127  
P<0.000 

Yeni do an yo un 
bak ma al nd  

56 
 
(%44.8) 

89 
 
(%30.7) 

20 
 
(%8.2) 

165  
P<0.000 

Entübe edildi 25 
 
(%20) 

18 
 
(%6.2) 

3 
 
(%1.2) 

46  
P<0.000 

Anne karn nda ex 4 
(%3.2) 

9 
(%3.1 

5 
(%2) 

18  
P<0.000 

Do duktan sonra 
ex 

19 
(%15.2) 

11 
(%3.8) 

2 
(%0.8) 

32  
P<0.000 

PM-RDS ön 
tan yla yeni 
do an yo um 
bak ma al nd  

18 
 
 
(%14.4) 

40 
 
 
(%13.8) 

2 
 
 
(%0.8) 

60 
 

 
P<0.000 

Toplam  125 283 241 649  

 

Preterm do an bebeklerin do um haftalar yla do um ekilleri 

kar la ld nda u sonuçlara elde edildi;24-28+6 hf aras nda da an 125 (%19.2)                

bebekten 74(%59.2) bebek sezeryanla,31 (%24.8)  bebek spontan vaginal do um  

(svd) ile, 20 (%16) bebek indüksiyonla vaginal do um (ivd) ile do urtulmu tur. 29-

33+6 hf aras nda do an 283 (%43.6) bebekten 216’s  (%76.3) sezeryanla, 42’si  

(%14.8) svd ile, 25’i ise ivd ile do urtulmu tur. 34 haftadan büyük do an 241 

(%37.1) bebekten 180’i (%74.6) sezeryanla, 34’ü (%14.1) svd ile, 27’si (%11.2) ise 

ivd ile do urtulmu tur ( Tablo 4.10). 
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Tablo 4.10. Prematüre yenido anlar n do um haftalar  ile do um ekillerinin 

kar la lmas   

 

Do um 
gebelik 
hafats  

Sezeryan 
 

% 

Spontan 
vaginal 
do um 

% 

ndüksiyonla 
vaginal do um 

% 

Toplam 

24-28+6 hf 74 
(%59.2) 

31 
(%24.8) 

20 
(%16) 

125 

29-33+6 hf 216 
(%76.3) 

42 
(%14.8) 

25 
(%8.8) 

283 

>34 hf 180 
(%74.6) 

34 
(%14.1) 

27 
(%11.2) 

241 

Toplam 470 
(%72.4) 

107 
(%16.4) 

72 
(%11) 

649 

 

Preterm eylem + EMR ile yaln zca EMR olan hastalar n do um ekillerini                  

kar la rd z zaman u sonuçlar elde edildi. Preterm eylem + EMR olan 285  

(%43.9) do umun 172’si (%60) sezeryan ile, 63’ü (%22.1) svd ile, 50’si (%17.5) ivd 

ile gerçekle mi tir. Yaln zca EMR olan 37 (%5.7) hastan n 25’i (%67.5) sezeryanla, 

5’i (%13.5) svd ile, 7’si (%18.9) ise ivd ile do urtulmu tur (Tablo 4.11). 

 

Tablo 4.11. Preterm  eylem  +  EMR  ile  yaln zca  EMR  olan  preterm  do umlar n  

do um ekillerinin kar la lmas    

 

DO UM EKL  PPROM 
% 

EMR 
% 

TOPLAM 

Sezeryan 172 
(%60) 

25 
(%67.5) 

197 

Spontan vaginal 
do um 

63 
(%22.1) 

5 
(%13.5) 

68 

ndüksiyonla 
vaginal do um 

50 
(%17.5) 

7 
(%18.9) 

57 

Toplam 285 37 322 
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PPROM olup hastaneye ba vuran hastalar n 78’  (%27,3) 24-28+6 hafta 

aras nda, 118’i (%41.4) 29-33+6 hafta aras nda, 89’u (%31.2) ise 34-36+6 hafta 

aras ndayd . Sadece EMR olup hastaneye basvuran hastalar n 12’si (%32.4) 24-28+6 

hafta aras nda, 16’s  (%43.2) 29-33+6 hafta aras nda, 9’u (%24.3) ise 34-36+6 hafta 

aras ndayd  (Tablo 4.12). 

 

Tablo 4.12. PPROM-ilk ba vuru gebelik haftas   

 

 PPROM 
24-28+6 29-33+6 34-36+6 TOPLAM 

 var 78 

(%27.3) 

118 

(%41.4) 

89 

(%31.2) 

285 

 yok 44 

(%13.4) 

155 

(%47.4) 

128 

(%39.1) 

327 

 12 16 9   

EMR (%32.4) (%43.2) (%24.3) 37 

               Total 134 289 226 649 
 

 

PPROM (pretem eylem+emr) ve emr hastalar n servikal aç kl klar na 

bakt zda pprom olan 285 (%43.9) hastan n 218’inin(%87) 0-2 cm aras nda 

servikal aç kl  mevcut,31’inin (%10.9) 3-4 cm aras nda servikal aç kl  mevcut, 

6’n n (%2.1) 5cm ve üzerinde servikal aç kl  mevcuttu. EMR olan 37 (%5.7) 

hastan n 34’ü (%91.9) 0-2 cm, 3’ü (%8.1) 3-4 cm aras nda servikal aç kl  

vard (Tablo 4.13). PPROM olan ve olmayanlar n 0-2 cm servikal aç kl klar  aras nda 

fark izlenmedi. PPROM olan ve olmayanlar n 3-4 cm servikal  aç kl klar  aras nda 

fark izlenmedi. EMR olan ve olmayanlar n 0-2 cm servikal  aç kl klar  aras nda fark 

izlenmedi. EMR olan ve olmayanlar n 3-4 cm servikal aç kl klar  aras nda fark 

izlenmedi. 
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Tablo 4.13. Pprom-servikal aç kl k kar la lmas                         

  
0-2 cm 3-4 cm 5 ve sonras       Total  

 248 31 6 285 

     

var 

 87,0% 10,9% 2,1% 100,0% 

 284 28 14 326 

     

yok 

 87,1% 8,6% 4,3% 100,0% 

 34 3 0 37 

     

pprom 

EMR 

 91,9% 8,1% ,0% 100,0% 

 566 62 19 648 

     

Total 

 87,3% 9,6% 2,9% 100,0% 
 

Erken do um nedeni ile antenatal kal  süreleri aras nda anlaml  fark 

zlenmedi. Erken do um nedeni ile postnatal kal  süreleri aras nda anlaml  fark 

izlendi(p<0.000) (Tablo 4.14-15). 

 

Tablo 4.14. Erken do um nedeni ile antenatal kal  süresi kar la lmas   
 

 Erkendo m nedeni 
5 günden az 5 gün ve sonras        Total  

 pprom 140 14 154 

 preterm eylem 155 8 163 
 r pe + hellp 113 1 114 
 pl previa 47 10 57 
 fetal disteres 13 0 13 
 umf 17 0 17 
 r pe 22 0 22 
 fetal anomali 1 0 1 
 anhidroamnios 74 5 79 
 ugr 5 0 5 
 preeklempsia 18 0 18 
 gebeli in akut yaa  kc 1 0 1 
 decolman plasenta 2 0 2 

Total 608 37 647 
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Tablo 4.15. Erken do um nedeni ile postnatal kal  süresi kar la lmas   
 
 

Total  
5 günden az 5 günden fazla  

pprom 151 2 153 

preterm eylem 157 4 161 

r pe + hellp 90 22 112 

pl previa 52 4 56 

fetal disteres 11 2 13 

umf 15 2 17 

r pe 19 3 22 

fetal anomali 1 0 1 

anhidroamnios 73 6 80 

ugr 5 0 5 

preeklempsia 18 0 18 

gebeli in akut yaa  kc 1 0 1 

decolman plasenta 2 0 2 

erkendo umnedeni 

14,00 1 0 1 

Total 596 45 642 

 
Hipertansiyonu olan hastalar n do um ekilleri u ekilde idi; sezeryanla 

do um yapt lan 162 (%24.9) hastan n 29’u (%17.) preekelmpsi,16’s  (%9.8) A r 

preeklempsi, 114’ü (%70.3) ag r preeklmepsi + hellp, 2’si (%1.2) kronik 

hipertansiyon, 1’i (%0.6) eklempsi idi. Spontan vaginal do um yapt lan 13 (%2) 

hastan n 6’s  (%46.1) preeklempsi, 6’s  (%46.1) ag r preekelmpsi + hellp, 1’i                  

(%7.6) ise a r preeklempsi idi. indüksiyonla vaginal do um yapt lan 14 (%2.1) 

hastan n 9’u (%64.2) a r preekelmpsi + hellp, 4’ü (%28.5) preeklempsi, 1’i (%7.1) 

ise eklempsi hastas yd  (Tablo 4.16). 
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Tablo 4.16. Hipertansiyonu olan hastalar n do um ekillerinin kar la lmas   

 

PERTANS YON Sezeryan  
% 

Svd  
% 

vd  
% 

Toplam  

Preeklempsi  29 (%17) 6 (%46.1) 4 (%28.5) 39 

r preeklempsi 16 (%9.8) 1 (%7.6) 0 (%0) 17 

r preeklempsi + 
hellp  

114 (%70.3) 6 (%46.1) 9 (%64.2) 129 

Kr.hipertansiyon 2 (%1.2) 0 (%0) 0 (%0) 2 

Eklampsi  1 (%0.6) 0 (%0) 1 (%7.1) 2 

Toplam  
 

162 
 

13 14 189 

 

Preekelempsi nedeniyle sezeryana al nan hastalar n 9’u eski sezeryan,1’i                

ço ul gebelik, 10’u fetal distres 1’i decolman plasenta, 2’si a r preeklempsiye               

döndü ünden sezeryana al nm r. A r preeklempsi olan hastalar n 3’ü eski                

sezeryan, 9’u a r preeklemsi, 4’ü fetal distres endikasyonuyla sezeryana                

al nm r. A r preeklempsi + hellp olan hastalar n 15’i eski sezeryan, 49’u a r                

preekelmpsi + hellp, 18’i fetal distres, 15’ sonradan eklampsiye döndü ünden               

eklampsi endikasyonuyla sezeryana al nm r. Kr. hipertansiyonu olan hastalar n 1’i               

pl.previa, 1’i makat geli  endikasyonuyla sezeryana al nm r (Tablo 4.17). 
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Tablo 4.17. Hipertansiyonu olan hastalar n sezeryan endikasyonlar   

 
Sezeryan 
endikasyonu 

Preekelmpsi  r 
preeklepmsi 

r 
preeklempsi 
+ hellp 

Kr 
hipertansiyon 

Eklampsi Toplam 

Eski sezeryan 9 3 15 0 0 27 
Ço ul gebelik 1 0 2 0 0 3 
Pl.previa 0 0 2 1 1 4 

r 
preeklempsi 

2 9 4 0 0 15 

r 
preeklempsi + 
hellp 

0 0 49 0 0 49 

lerlemeyen 
travay 

0 0 0 0 0 0 

Mal 
prezantayon 

6 0 9 1 1 17 

Decolman 
plasenta 

1 0 1 0 0 2 

Kötü bishop 0 0 0 0 0 0 

Fetal anomali 0 0 0 0 0 0 

Fetal distres 10 4 18 0 0 32 

Maternal k sa 
boy 

0 0 0 0 0 0 

Ivf gebelik 0 0 0 0 0 0 

Anhidroamnios 0 0 0 0 0 0 
Prematürite 0 0 0 0 0 0 
Kord 
prolapsusu 

0 0 0 0 0 0 

Eklampsi 0 0 15 0 0 15 

Gebeli in akut 
ya  karaci eri 

0 0 0 0 0 0 

Toplam 29 16 115 2 2 164 

 

Hipertanyonu olan gebelerin bebeklerinin do um kilolar u ekilde kar za 

kt : 1000 g’dan az olan 17 bebe in 12’si a r preekelempsi + hellp hastas yd ,1000-

1499 g aras nda olan 52 bebe in 35’i a r preekelempsi + hellp, 12’si preekelempsi, 

5’i ise a r preeklempsi anne bebe iydi.1500-1999 g aras nda olan 65 hastan n 49’u 

r preeklempsi + hellp anne bebe iydi.2000-2499 g aras nda olan 41 bebe in 24’ü 

r preekelmpsi + hellp,  13’ü preeklempsi anne bebe iydi. 2500 g’dan fazla do an 

16 bebe in 9’u a r preeklempsi + hellp, 5’i preeklempsi anne bebe iydi (Tablo 

4.18). 
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Tablo 4.18. Hipertansiyon – do um kilosu  

 

DO UM 
LOSU 

Preeklemp
si 
 

r 
preeklemp

si 

r 
preeklempsi 

+ hellp 

Kr.HT Eklampsi Toplam 

<1000 g 
 

2 
(%11.7) 

2 
(%11.7) 

12 
(%70.5) 

0 
(%0) 

1 
(%5.8) 

17 
(%100) 

1000-1499 g 
 

12 
(%23) 

5 
(%9.6) 

35 
(%67.3) 

0 
(50) 

0 
(%0) 

52 
(%100) 

1500-1999 g 
 

7 
(%10.9) 

7 
(%10.9) 

49 
(%76.5) 

0 
(%0) 

1 
(%1.5) 

64 

2000-2499 g 
 

13 
(%32.5) 

1 
(52.5) 

24 
(%60) 

2 
(%5) 

0 
(%0) 

40 
(%100) 

>2500 g 
 

5 
(%31.2) 

2 
(%12.5) 

9 
(%56.2) 

0 
(%0) 

0 
(%0) 

16 
(%100) 

Toplam 
 

39 17 129 2 2 189 

 

Diabetik anne hasta say z 37 (%5.7) idi. Bunlar n 28’i (%75.6) gestasyonel 

diabet (GDM), 9’u (%24.3) ise pregestasyonel diabet idi. Gestasyonel diabet 

hastalar n 20’si sezeryanla, 3’ü svd ile, 5’i ise ivd ile do urtulmu tur. 

Pregestasyonel diabet hastalar n 8’i sezeryanla 1’i ise ivd ile do urtulmu tur 

(Tablo 4.19). Sezeryanla do urtulan GDM hastalar n 9’u eski sezeryan, 5’i mal 

prezentasyon, 4’ü fetal distres, 1’er tanede pl.previa,a r preeklempsi + hellp ve vf 

gebelik endikasyonuyla sezeryana al nd . Pregestasyonel diabetik hastalar n 4’ü fetal 

distres, 1’er tanede mal prezentasyon, pl.previa, eski sezeryan ve fetal anomali 

endikasyonuyla sezeryana al nd  (Tablo 4.120). 

 

Tablo 4.19. Diabetik hasta-do um ekli  

 

ABET 
 

Sezeryan SVD VD Toplam 

Gestasyonel 
diabet 

20 
(%71.5) 

 

3 
(%10.7) 

 

5 
(%17.8) 

28 

Tip 2 diabet 
 

8 
(%88.8) 

0 
(%0) 

1 
(%11.1) 

9 

Toplam 
 

28 3 6 37 

(SVD: Spontal vajinal do um VD: ndüksiyonla vajinal do um) 
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Tablo 4.20. Diabetik hasta –sezeryan endikasyonlar   

 

Sezeryan endikasyonu Gestasyonel diabet Tip 2 diabet 

Eski sezeryan 
 

9 
(%32.1) 

1 
(%12.5) 

Pl.previa 
 

1 
(%3.5) 

1 
(%12.5) 

r preeklempsi + hellp 1 
(%3.5) 

0 
(%0) 

Mal prezantayon 5 
(%175) 

1 
(%12.5) 

Fetal anomali 
 

0 
(%0) 

1 
(%12.5) 

Fetal distres 
 

4 
(%14.2) 

4 
(%50) 

Ivf gebelik 
 

1 
(%3.5) 

0 
(%0) 

Toplam 
 

28 
(%100) 

8 
(%100) 

 
 

Mekonyum görülen erken do um nedenlerine bakt zda 3’ü (%27.2) 

PPROM, 3’ü (%27.2) a r preeklempsi + hellp, 2’si (%18.1) preterm eylem, 2’si 

(%18.1) anhidroamnios, 1’i (%9) a r preeklempsi hasta grubundayd  (Tablo 4.21). 
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Tablo 4.21. Erken do um nedeni - mekonyum varl  

 

Mekonyum ERKEN DO UM NEDEN  
yok var Total 

 pprom 151 3 

(%27.2) 

154 

 preterm eylem 163 2 

(%18.1) 

165 

 r pe + hellp 111 3 

(%27.2) 

114 

 pl previa 57 0 

(%0) 

57 

 fetal disteres 13 0 

(%0) 

13 

                  0   

umf 17 (%0) 17 
 r pe 21 1 

(%9) 

22 

 fetal anomali 1 0 

(%0) 

1 

 anhidroamnios 78 2 

(%18.1) 

80 

 ugr 5 0 

(%0) 

5 

 preeklempsia 18 0 

(%0) 

18 

 gebeli in akut yaa  kc 1 0 

(%0) 

1 

 decolman plasenta 2 0 

(%0) 

2 

Total 638 11 

(%100) 

649 

 

Do um haftas  ile sezeryan endikasyonlar  kar la rd z zaman 24- 

28+6  hafta aras nda olan sezeryanlar n  21’i (%28.3) malprezantasyon, 18’i (%24.3)     

eski sezeryand . 29-33+6 aras nda do an hastalar n 44’ü (%20.2) eski sezeryan, 38’i    

(%17.5) fetal distres, 33’ü (%15.2) a r preeklempsi+hellp, 29’u ise (%13.3) 

malprezantasyondu. 34-36+6 hafta aras nda sezeryan olan hastalar n 43’ü (%23.6) 

eski sezeryan, 39’u (%21.4)  plasenta previa, 27’si (%14.8) fetal distres, 21’i ise 
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(%11.5) malprezantasyondu (Tablo 4.22). Sezeryana al nan hastalar n sezeryan 

endikasyonlar  aras nda ileri derecede anlaml  fark izlendi (P<0.000) 

 

Tablo 4.22. Gebelik haftas  –sezeryan endikasyonu  

 
Sezeryan endikasyonu 24-28+6 hf 

% 
29-33+6 hf 

% 
34-36+6 hf 

% 
Toplam 

ESK  SEZERYAN 18 
(%24.3) 

44 
(%20.2) 

43 
(%23.6) 

105 

ÇO UL GEBEL K 7 
(%9.4) 

11 
(%5) 

7 
(%3.8) 

25 

PL.PREV A 4 
(%5.4) 

23 
(%10.5) 

39 
(%21.4) 

66 

IR PREEKLEMPS  3 
(%4) 

6 
(%2.7) 

7 
(%3.8) 

16 

IR PREEKLEMPS + 
HELLP 

7 
(%9.4) 

33 
(%15.2) 

10 
(%5.4) 

50 

LERLEMEYEN 
TRAVAY 

0 
(%0) 

6 
(%2.7) 

8 
(%4.3) 

14 

MALPREZANTASYON 21 
(%28.3) 

29 
(%13.3) 

21 
(%11.5) 

71 

DEKOLMAN PL. 1 
(%1.3) 

4 
(%1.8) 

4 
(%2.1) 

9 

KÖTÜ B SHOP 1 
(%1.3) 

3 
(%1.3) 

0 
(%0) 

4 

FETAL ANOMAL  0 
(%0) 

2 
(%0.9) 

3 
(%1.6) 

5 

FETAL D STRES 3 
(%4) 

38 
(%17.5) 

27 
(%14.8) 

68 

MATERNAL KISA 
BOY 

0 
(%0) 

0 
(%0) 

1 
(%0.5) 

1 

IVF 0 
(%0) 

3 
(%1.3) 

6 
(%3.2) 

9 

ANH DROAMN OS 2 
(%2.7) 

5 
(%2.3) 

0 
(%0) 

7 

PREMATÜR TE 4 
(%5.4) 

1 
(%0.4) 

1 
(%0.5) 

6 

KORD PROLAPSUSU 1 
(%1.3) 

0 
(%0) 

0 
(%0) 

1 

EKLEMPS  2 
(%2.7) 

9 
(%4.1) 

4 
(%2.1) 

15 

GEBEL N AKUT 
YA LI KARAC ER  

0 
(%0) 

0 
(%0) 

1 
(%0.5) 

1 

TOPLAM 74 
(%100) 

217 
(%100) 

182 
(%100) 

473 

 

Hipertansif olmayan 458 hastadan 307‘S  (%67) sezeryanla, 94‘ü spontan 

vajinal do um (%20.5), 57‘si (%12.4) indüksiyonla vajinal do um yapt  (Tablo 

4.20). Hipertansiyonu olan(preeklempsi,a r preeklempsi,a r preeklempsi + hellp, 

kr.hipertansyon,eklempsi) hastalar n 163’ü (%85.3) sezeryanla do um, 13’ü (%6.8) 
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spontan vaginal do um, 15’i (%7.8) indüksiyonla vaginal do um yapt lm r(tablo 

4.23). 

 

Tablo 4.23. Hipertansiyon –Hipertansiyonon olmayan hastalar n do um eklinin 

kar la lmas   

 

do um ekli PERTANS YON 
sezeryan svd ivd Total 

 307 94 57 458 

     

 Ht yok 

 67,0% 20,5% 12,4% 100,0% 

 29 6 4 39 

     

 Preeklempsi 

 74,4% 15,4% 10,3% 100,0% 

 16 1 0 17 

     

     

r preeklempsi 

 94,1% 5,9% ,0% 100,0% 

 114 6 9 129 

     

r preeklempsi+hellp 

 88,4% 4,7% 7,0% 100,0% 

 2 0 0 2 

     

Kr ht 

 100,0% ,0% ,0% 100,0% 

 1 0 1 2 

     

 

Eklempsia 

 50,0% ,0% 50,0% 100,0% 

 470 107 72 649 

 470,0 107,0 72,0 649,0 

Total 

 72,4% 16,5% 11,1% 100,0% 
 

Hipertansiyonu olmay p sezeryan olan 310 hastan n 78’i (%25.1) eski 

sezeryan, 63’ü (%20.3) pl. previa, 55’i (%17.7) malprezantasyon, 35’i (%11.2) fetral 

distres, 22’si (%7) ço ul gebelik, 9’u (%2.9) vf, 7’si (%2.2) dekolman plasenta, 7’si  

(%2.2) anhidroamnios, 6’s  (%1.9) prematürite, 5’i (%1.6) fetal anomali nedeniyle 

sezeryana al nm tr. Preeklempsi olup sezeryan yap lan 29 hastan n 10’u (%34.4) 

fetal distres, 9’u (%31) eski sectio, 6’s  (%20) malprezantasyon, ço ul gebelik, 
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dekolman palasenta ve preeklempsi nedeniyle 1’er hasta sezeryana al nm r. A r 

preeklemepsi olup sezeryana al nan hastalar n 9’u (%56.2) a r preekelmpsi 

nedeniyle, 4’ü (%25) fetal distres, 3’ü (%18.7) eski sezeryan endikasyonuyla 

sezeryana al nm r. A r preeklempsi + hellp olup sezeryana al nan 115 hastan n 

49’u (%42.6)  a r preeklempsi+hellp nedeniyle, 18’i (%15.6) fetal distres nedeniyle, 

15’i (%13) eski sectio, 15’i (%13) eklempsiye döndü ü için, 9’u malprezantasyon, 

4’ü a r preeklempsi, 2’si (%3.4) ço ul gebelik, 2’si (%3.4) pl.previa ve 1’i (%0.8) 

dekolman plasenta nedeniyle sezeryana al nm r. Kronik hipertansiyon olup 

sezeryana al nan 2 hastadan 1’i makat geli  1’i pl.previa nedeniyle sezeryana 

al nm r(Tablo 4.24).hipertansiyonu olan ve olmayan lar n sezeryan endikasyonlar  

aras nda ileri derecede anlaml  fark izlendi (P<0.000). 
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Tablo 4.24. Hipertansiyon olan gebelerle- ht olmayan gebelerin sezeryan 

endikasyonlar   

 
Sezeryan 

endikasyonu 
Ht yok Preeklempsi r 

preeklempsi 
r 

preklempsi+ 
hellp 

Kr 
hipertansiyon 

Eklempsi Toplam 

Normal do um 150 
%84.7 

10 
%5.7 

1 
%0.6 

14 
%8 

0 
%0 

1 
%0.6 

176 
%100 

Eski sezeryan 78 
%74.3 

9 
%8.6 

3 
%2.9 

15 
%14.3 

0 
%0 

0 
%0 

105 
%100 

Ço ul gebelik 22 
%88 

1 
%4 

0 
%0 

2 
%8 

0 
%0 

0 
%0 

25 
%100 

Pl. previa 63 
%95.5 

0 
%0 

0 
%0 

2 
%3 

1 
%1.5 

0 
%0 

66 
%100 

r  
preeklempsi 

0 
%0 

2 
%12.5 

9 
%56.3 

4 
%25 

0 
%0 

1 
%6.3 

16 
%100 

r 
preeklempsi+hel
lp 

1 
%2 

0 
%0 

0 
%0 

49 
%98 

0 
%0 

0 
%0 

50 
%100 

lerlemeyen 
travay 

14 
%100 

0 
%0 

0 
%0 

0 
%0 

0 
%0 

0 
%0 

14 
%100 

Malprezantasyo
n 

55 
%77.5 

6 
%8.5 

0 
%0 

9 
%12.7 

1 
%1.4 

0 
%0 

71 
%100 

Dekolman 
plasenta  

7 
%77.8 

1 
%11.1 

0 
%0 

1 
%11.1 

0 
%0 

0 
%0 

9 
%100 

Kötü bishop 4 
%100 

0 
%0 

0 
%0 

0 
%0 

0 
%0 

0 
%0 

4 
%100 

Fetal anomali 5 
%100 

0 
%0 

0 
%0 

0 
%0 

0 
%0 

0 
%0 

100 
%100 

Fetal distres 36 
%52.9 

10 
%14.7 

4 
%5.9 

18 
%26.5 

0 
%0 

0 
%0 

68 
%100 

Maternal k sa 
boy 

1 
%100 

0 
%0 

0 
%0 

0 
%0 

0 
%0 

0 
%0 

1 
%100 

Ivf 9 
%100 

0 
%0 

0 
%0 

0 
%0 

0 
%0 

0 
%0 

9 
%100 

Anhidroamnios 7 
%100 

0 
%0 

0 
%0 

0 
%0 

0 
%0 

0 
%0 

7 
%100 

Prematüre 6 
%100 

0 
%0 

0 
%0 

0 
%0 

0 
%0 

0 
%0 

6 
%100 

Kord prolapsusu 1 
%100 

0 
%0 

0 
%0 

0 
%0 

0 
%0 

0 
%0 

1 
%100 

Eklempsi 0 
%0 

0 
%0 

0 
%0 

15 
%100 

0 
%0 

0 
%0 

15 
%100 

Gebeli in akut 
ya  karaci eri 

1 
%100 

0 
%0 

0 
%0 

0 
%0 

0 
%0 

0 
%0 

1 
%100 

Toplam  460 
%70.8 

39 
%6 

17 
%2.6 

129 
%19.9 

2 
%0.3 

2 
%0.3 

649 

 
 

Hipertansif olmayan gebeliklerle, hipertansif olanlarda do um kilosu 

kar la ld nda fark istatistiksel olarak ileri düzeyde anlaml  olarak 

de erlendirildi (p<0.001).Hipertansif olan anne bebeklerinden 77 bebek (%30.6) 

1000 gramdan küçük, 52 bebek (%20.7) 1000-1499 g, 65 bebek ( %25.8) 1500-1999 
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g, 41 bebek (%16.3) 2000-2499 g ve 16 bebek (%3) 2500 g idi. Hipertansif 

olmayan anne bebeklerinde ise; 14 bebek (%3.5) 1000 gramdan küçük, 81 bebek 

(%20.3) 1000-1499 g, 102 bebek (%25.6) 1500-1999 g, 113 bebek ( %28.3) 2000 

2499 g ve 88 bebek ( %22.1) 2500g idi(Tablo 4.25). 

 

Tablo 4.25. Hipertansiyon- do umkilosu kar la lmas   

 

Do um kilosu 
Hipertansiyon  1000 grdan 

az 1000-1499 1500-1999 2000-2499 

2500 ve 

sonras  Toplam  tal 

74 81 102 113 88  458 

     460 458,0 

hipertansiyon yok 

16,2% 17,7% 22,3% 24,7% 9,2% %100 100,0% 

2 12 7 13 5 39 39 

      39,0 

preeklempsi 

5,1% 30,8% 17,9% 33,3% 12,8% %100 100,0% 

2 5 7 1 2 17 17 

      17,0 

r preeklempsi 

11,8% 29,4% 41,2% 5,9% 11,8% %100 100,0% 

12 35 49 24 9 129 129 

      129,0 

r preeklempsi+hellp 

9,3% 27,1% 38,0% 18,6% 7,0% %100 100,0% 

0 0 0 2 0 2 2 

      2,0 

kronik hipertansiyon 

,0% ,0% ,0% 100,0% ,0% %100 100,0% 

1 0 1 0 0 2 2 

      2,0 

eklempsia 

50,0% ,0% 50,0% ,0% ,0% %100 100,0% 

91 133 167 154 104 649 649 

      649,0 

Total 

14,0% 20,5% 25,7% 23,7% 16,0%  %100 100,0% 
 

PPROM, yada EMR olan yada olmayan hastalar  kar la rd zda pprom 

olan 285 hastan n 172’si (%60.4) sezeryanla, 63’ü (%22.1) svd ile, 50’si ise               

(%17.5) ivd ile do urtulmu tur. Sadece EMR olan 37 hastan n 25’i (%67.6) 

sezeryanla, 5’i (%13.5) svd ile, 7’si ise (%18.9) ivd ile do urtulmu tur. Pprom yada 

EMR olmayan 327 hastan n 273’ü (%83.5) sezeryanla, 39’u (%11.9) svd ile, 15’i ise  
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(%4.6) ivd ile do urtulmu tur(Tablo 4.26).  PPROM olup sezeryan yap lan 173              

hastan n 52’si (%30) eski sezeryan, 45’i (%26) malprezantasyon, 23’ü (%13.2) fetal 

distres, 12’si (%6.9) ilerlemeyen travay, 11’i (%6.3) ço ul gebelik, 5’i (%2.8) 

anhidroamnios, 4’er tane (%2.3) pl.previa,dekolman plasenta, kötü bishop, ve vf 

nedeniyle , 3’ü (%1.7) fetal anomali, 2’si (%1.1) prematüre 1’er tanede (%0.5) a r 

preeklempsi,a r preekelempsi+hellp, maternal k sa boy ve kord prolapsusu 

nedeniyle sezeryana al nm r. EMR olup sezeryan yap lan 25 hastan n 9’u (%36) 

eski sezeryan, 4’ü (%16) malprezantasyon, 3’ü (%12) fetal distres,2’si (%8) 

anhidroamnios, 3’ü  (%12) prematürite, 1’er tanede (%4) ilerlemeyen travay, fetal 

anomali, vf gebelik nedeniyle sezeryana al nm r. PPROM yada EMR olmay p 

sezeryan olan 275 hastan n  62’si(%22.5) pl.previa, 49’u (%17.8) a r 

preeklempsi+hellp, 44’ü (%16) eski sectio, 42’si (%15.2) fetal distres, 22’si (%8) 

malprezantasyon, 15’i (%5.4) eklempsi, 15’i (%5.4) a r preeklempsi, 13’ü (%4.7) 

ço ul gebelik, 5’i (%1.8) dekolman plasenta, 4’ü (%1.4) vf, 1’er tanede (%0.3) 

ilerlemeyen trvay, fetal anomali, prematürite vegebeli in akut ya  karaci eri 

nedneiyle sezeryana al nm r(Tablo.4.27). Gruplar aras nda do um ekilleri ve 

endikasyonlar  aras ndaki fark istatistiksel olarak anlaml yd  (p<0.000). 

 

Tablo 4.26. pprom - do um ekli kar la lmas   

 
do um ekli  

sezeryan svd ivd Total 

 172 63 50 285 

     

var 

 60,4% 22,1% 17,5% 100,0% 

 273 39 15 327 

     

yok 

 83,5% 11,9% 4,6% 100,0% 

 25 5 7 37 

     

pprom 

EMR 

 67,6% 13,5% 18,9% 100,0% 

 470 107 72 649 

     

Total 

 72,4% 16,5% 11,1% 100,0% 
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Tablo 4.27. Sezeryanendikasyonu - pprom-emr- pprom ve emr olmayanlar 

 
pprom  

var yok EMR Total 

112 52 12     176 

    

normal do um 

63,6% 29,5% 6,8%      100,0% 

52 44 9       105 

    

eski sezeryan 

49,5% 41,9% 8,6%      100,0% 

11 13 1 25 

    

ço ul gebelik 

44,0% 52,0% 4,0%     100,0% 

4 62 0      66 

    

pl previa 

6,1% 93,9% ,0%    100,0% 

1 15 0      16 

    

iddetli pe 

6,3% 93,8% ,0%     100,0% 

1 49 0       50 

    

r preeklempsi+hellp 

2,0% 98,0% ,0%     100,0% 

12 1 1       14 

    

ilerlemeyen travay 

85,7% 7,1% 7,1%     100,0% 

45 22 4       71 

    

makat geli  

63,4% 31,0% 5,6% 100,0% 

4 5 0       9 

    

dekolman plasenta 

44,4% 55,6% ,0%       100,0% 

4 0 0         4 

    

kötü bishop 

100,0% ,0% ,0%      100,0% 

3 1 1         5 

    

fetal anomali 

60,0% 20,0% 20,0%       100,0% 

23 42 3        68 

    

sezeryanendikasyon

u 

fetal dstres 

33,8% 61,8% 4,4%    100,0% 
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1 0 0       1 

    

maternal k sa boy 

100,0% ,0% ,0%     100,0% 

4 4 1        9 

    

vf 

44,4% 44,4% 11,1%      100,0% 

5 0 2         7 

    

anhidroamnios 

71,4% ,0% 28,6%        100,0% 

2 1 3         6 

    

prematüre 

33,3% 16,7% 50,0%        100,0% 

1 0 0          1 

    

kord prolapsusu 

100,0% ,0% ,0%       100,0% 

0 15 0          15 

    

eklempsi 

,0% 100,0% ,0%        100,0% 

0 1 0          1 

    

gebeli in akut ya  kc 

,0% 100,0% ,0%      100,0% 

285 327 37       649 

    

Total 

43,9% 50,4% 5,7%       100,0% 
 

 

Diabetik hastalar de erlendirildi i zaman diabetik olan hastalarla olmayan 

hastalar n erken do um nedenleri aras nda fark bulunamad . Diabetik olmayan 612 

hastadan 442‘si (%72.2) sezeryan, 104‘ü (%17) spontan vajinal do um,66‘s  (%10.8) 

indüksiyonla vajinal do um yapt . Gestasyonel diabeti olan 28 hastadan 20’si 

(%71.4) sezeryan, 3’ü (%10.7) spontan vaginal do um, 5’i (%17.9) indüksiyonla 

vaginal do um yapm r. Pregestasyonel diabeti olan 9 hastadan 8’i (%88.9) 

sezeryan, 1’i (%11.1) indüksiyonla vaginal do um yapm r(Tablo4.28).diabetik 

olmay p sezeryan olan 444 hastan n 95’i (%21.3) eski sezeryan,65’i (%14.6) 

malprezantasyon, 64’ü (%14.4) pl.previa, 60’  (%13.5) fetal distres, 49’u (%11) a r 

preeklempsi+hellp, 25’i (%5.6) ço ul gebelik, 16’s  (%3.6) a r preeklempsi, 15’i 

(%3.3) eklempsi, 14’ü (%3.1) ilerlemeyen travay, 9’u (%2) dekolman                   

plasenta, 8’i (%1.8) vf, 7’si (%1.5) anhidroamnios, 6’s  (%1.3) prematürite, 4’ü  
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(%0.9) kötü bishop, 4’ü (%0.9) fetal anomali, 1’er tanede (%0.2) maternal k saboy, 

kord prolapsusu ve gebeli in akut y  karaci eri nedeniyle sezeryana al nm r. 

Gestasyonel diabeti olup sezeryan olan 21 hastan n 9’u (%42.8) eski sezeryan, 5’i 

(%23.8) malprezantasyon, 4’ü (%19) fetal distres, 1’er tanede (%4.7) pl.previa, a r 

preeklempsi+hellp ve vf gebelik nedeniyle sezeryanaal nm r.Pregestasyonel 

diabeti olup sezeryan olan 8 hastan n 4’ü (%50) fetal distres, 1er tanede (%12.5) eski 

sezeryan, pl.previa, malprezantasyon ve fetal anomali nedeniyle sezeryana 

al nm r(Tablo.4.29). Do um ekilleri ve endikasyonlar  aç ndan gruplar aras nda 

fark yoktu. Diabet olanlarla olmayanlar n yenido an yo un bak ma yat lar  aras nda 

anlaml  fark izlendi. 
  
Tablo 4.28. Diabet - do um ekli kar la lmas   
 

do um ekli  
sezeryan svd ivd Total 

 442 104 66 612 

     

diabet yok 

 72,2% 17,0% 10,8% 100,0% 

 20 3 5 28 

     

gdm 

 71,4% 10,7% 17,9% 100,0% 

 8 0 1 9 

     

diabet 

tip 2 dm 

 88,9% ,0% 11,1% 100,0% 

 470 107 72 649 

     

Total 

 72,4% 16,5% 11,1% 100,0% 
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Tablo 4.29. Sezeryanendikasyonu - diabet kar la lmas  
 

diabet  
diabet yok gdm tip 2 dm Total  

168 7 1             176  
     

normal do um 

95,5% 4,0% ,6% 100,0%  
95 9 1 105  eski sezeryan 

90,5% 8,6% 1,0% 100,0%  
25 0 0 25  ço ul gebelik 

100,0% ,0% ,0% 100,0%  
64 1 1 66  pl previa 

97,0% 1,5% 1,5% 100,0%  
16 0 0 16  iddetli pe 

100,0% ,0% ,0% 100,0%  
49 1 0 50  r 

preeklempsi+hellp 98,0% 2,0% ,0% 100,0%  
14 0 0 14  ilerlemeyen travay 

100,0% ,0% ,0% 100,0%  
65 5 1 71  makat geli  

91,5% 7,0% 1,4% 100,0%  
9 0 0  9 dekolman plasenta 

100,0% ,0% ,0% 100,0%  
4 0 0 4  kötü bishop 

100,0% ,0% ,0% 100,0%  
4 0 1 5  fetal anomali 

80,0% ,0% 20,0% 100,0%  
60 4 4 68  fetal dstres 

88,2% 5,9% 5,9% 100,0%  
1 0 0 1  maternal k sa boy 

100,0% ,0% ,0% 100,0%  
8 1 0 9  vf 

88,9% 11,1% ,0% 100,0%  
7 0 0                7  anhidroamnios 

100,0% ,0% ,0% 100,0%  
6 0 0 6  prematüre 

100,0% ,0% ,0% 100,0%  
1 0 0 1  
    0 

kord prolapsusu 

100,0% ,0% ,0% 100,0%  
15 0 0 15  

    0 
eklempsi 

100,0% ,0% ,0% 100,0%  
1 0 0 1  

sezeryanendikasyonu 

gebeli in akut ya  
kc 100,0% ,0% ,0% 100,0%  

612 28 9 649  
     

Total 

94,3% 4,3% 1,4% 100,0%  
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Tablo 4.30. Diabet-yenido an akibeti ilk bir saat kar la lmas  

 

Yenido an akibeti  Diabet yok Gestasyonel 
diabet 

Pregestasyonel 
diabet 

toplam 

Bebek anneye 
verildi 

182 17 2 201 

Yenido an 
gözleme al nd  

120 5 2 127 

Yenido an yo un 
bak ma al nd  

163 0 2 165 

Entübe edilip yd 
yb’a al nd  

43 2 1 46 

Anne karn nda ex 16 2 0 18 

Do duktan sonra 
ex 

30 0 2 32 

Pm-rds ön 
tan syla yd yb’a 
al nd  

58 2 0 60 

Total 612 28 9 649 

 

Dibetik olan(tip2+gdm) 37 hastan n(%6) ultrson bilgilerine bakt zda 

17’si (%51.3) normal usg, 7’si (%18.9) oligohidroamnios, 7’si (%18.9) 

anhidroamnios, 3’ü(%8.1) polihidroamnios, 1’i (%2.7) ugr idi(Tablo4.31).diabet 

olanlarla olmayanlar aras nda polihidroamnios aç ndan anlaml  fark izlenmedi. 

 

Tablo 4.31. Diabet - usg kar la lmas  

 

usg  
normal oligo poli ugr anhidroamnios OL GO+IUGR Total 

diabet yok 303 109 19 29 124 28 612 

gdm 16 6 1 1 4 0 28 

diabet 

tip 2 dm 3 1 2 0 3 0 9 

Total 322 116 22 30 131 28 649 
 

Hipertansiyonu olan 191 (%29.4) hastan n ultrason bilgiler bakt zda 

(Tablo 4.32-33)  126’s  (%65.9) normal usg, 26’s  (%13.6)  oligohidroamnios, 18’i 

(%9.4) ugr, 12’si (%6.2) anhidroamnios, 8’i (%4.1) oligo + ugr, 1’i(%0.5) 
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polihidroamnios,  mevcuttu. Hipertansiyonu olan ve olamayanlar n doppler 

usg’lerine bak ld nda enddiastolleri olmayanlar aç ndan anlaml  fark izlendi 

(p<0.000). Hipertansiyonu olanlar ve olmayanlar n oligohidroamnios aç ndan 

anlaml  fark izlendi(p<0.000). Hipertansiyonu olanlar ve olmayanlar n ugr aç ndan 

anlaml  fark izlendi(p<0.000). 

 

Tablo 4.32. Hipertansiyon - usg kar la lmas  

 

usg 
Hipertansiyon  

normal oligo poli ugr 

anhidroamni

os 

OL GO+I

UGR Total 

 ht yok 198 90 21 12 119 20 460 

 preeklempsi 17 7 1 3 7 4 39 
 r preeklempsi 11 3 0 1 2 0 17 

         

r 

preeklempsi+hellp 

93 16 0 14 2 4 129 

 kr ht 1 0 0 0 1 0 2 

 eklempsia 2 0 0 0 0 0 2 
         

Total 322 116 22 30 131 28 649 
 

Tablo 4.33. Hipertansiyon - dopler kar la lmas  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hipertansiyonu olan gebelerin do um geblik haftalar na bakt zda                   

hipertansiyonu olan 189 (%29.19 hastan n 19’u (%10) 24-28+6 haftalar aras ,                  

dopler Hipertansiyon  
ed yok ed var umf Total 

 ht yok 21 432 7 460 
 preeklempsi 6 33 0 39 
 r preeklempsi 6 11 0 17 
 r preeklempsi+hellp 16 103 10 129 
 kr ht 0 2 0 2 
 eklempsia 1 0 1 2 

Total 50 581 18 649 



 88 

106’s  (%56) 29-33+6 haftalar aras nda, 64’ü (%33.8) ise 34-36+6 haftalar                   

aras nda do um yapm r(Tablo 4.34). Hipertansiyonu olanla olmayanlar n                   

do um gebelik haftas  aç ndan 24-28+6 hafta aras nda anlaml  fark                   

izlendi(p<0.000).  Hipertansiyonu olanla olmayanlar n do um gebelik haftas                    

aç ndan 29-33+6 hafta aras nda anlaml  fark izlendi(p<0.000).  Hipertansiyonu                   

olanla olmayanlar n do um gebelik haftas  aç ndan 34-36+6 hafta aras nda anlaml  

fark izlenmedi. 

 

Tablo 4.34. Hipertansiyon - do umgebehafta kar la lmas  

 

do umgebehaft Hipertansiyon  
24-28+6 29-33+6 34-36+6 Total 

106 176 178 460 hipertansiyon yok 

23,2% 38,3% 38,5% 100,0% 

1 18 20 39 preeklempsi 

2,6% 46,2% 51,3% 100,0% 

2 10 5 17 r preeklempsi 

11,8% 58,8% 29,4% 100,0% 

15 75 39 129 r preeklempsi+hellp 

11,6% 58,1% 30,2% 100,0% 

0 2 0 2 kronik hipertansiyon 

,0% 100,0% ,0% 100,0% 

1 1 0 2 

 

eklempsia 

50,0% 50,0% ,0% 100,0% 

125 282 242 649 Total 

19,3% 43,6% 37,1% 100,0% 
 

Antenatal steroid verilip yenido an ilk bir saatinin akibetine bakt zda 369 

(%56.8)  bebe e antenatal steroid verilmi (tek doz+ iki doz). Steroid verilen 

hastalar n 74’ü (%20) bebek anneye verilmi , 71’i (%19.2) yenido an gözleme 

al nm , 126’s  (%34.1) yenido an yo un bak ma al nm , 31’i (%8.4) entübe edilip 

yenido an yo un bak ma al nm , 22’si (%5.4) do duktan sonra ex olmu , 45’i  

(%12.1) prematür-respiratuvar distres sendromu (pm-rds) ön tan yla yenido an   

yo un bak ma yat lm (Tablo.4.35). Steroid verilenlerle verilmeyenler aras nda 

yenido an yo un bak ma yat  aras nda anlaml  fark izlendi(p<0.000). Steroid 
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verilenlerle verilmeyenler aras nda entübe edilip yenido an yo un bak ma yat  

aras nda anlaml  fark izlenmedi. 

 

Tablo 4.35. Yenido an akibeti - antenatalsteroid kar la lmas  

 

antenatalsteroid 

Yeniddo an akibeti yap lmad  
2 doz 

yap ld  
tek doz 
yap ld  Total 

127 66 8 201   
          

bebek anneye verildi 

63,20% 32,80% 4,00% 100,00%   
56 63 8 127   

          
yd gzleme al nd  

44,10% 49,60% 6,30% 100,00%   
39 115 11 165   

          
yd yb al nd  

23,60% 69,70% 6,70% 100,00%   
15 28 3 46   

          
entübe edilip yd yb 

al nd  

32,60% 60,90% 6,50% 100,00%   
18 0 0 18   

          
anne karn nda ex 

100,00% 0,00% 0,00% 100,00%   
10 22 0 32   

          
do duktan sonra ex 

31,30% 68,80% 0,00% 100,00%   
15 43 2 60   

          

pm-rds ön tan yla yd 
yb al nd  

25,00% 71,70% 3,30% 100,00%   
  280 337 32 649 
          

Total 

  43,10% 51,90% 4,90% 100,00% 

 

Do um kilosu ile yenido an ilk bir saatinin akibeti incelendi inde  <1000gr 

olan 91 (%14) bebe in 1’i yd gözleme, 37’si yd yb’a, 21’i entübe edilip yd yb’a, 4’ü 

anne karn nda ex, 16’s  do duktan sonra ex, 12’si pm-rds ön tan yla yd yb’a 

yat ld . 1000-1499 gr olan 133 (%20.4) bebe in 11’i yd gözleme, 68’i yd yb’a, 13’ü 

entübe edilip yd yb’a, 4’ü anne karn nda ex, 6’s  do duktan sonra ex, 31’i pm-rds ön 

tan yla yd yb’a yat ld . 1500-1999gr olan 167 (%25.7) bebe in 19’u anneye 

verildi, 60’  yd gözleme, 50’si yd yb’a, 9’u entübe edilip yd yb’a, 6’s  anne karn nda 

ex, 6’s  do duktan sonra ex, 17’si pm-rds ön tan yla yd yb’a yat ld . 2000-2499gr 

olan 154 (%23.7) bebe in 102’si anneye verildi, 40’  yd gözleme, 8’i yd yb’a, 2’si 
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entübe edilip yd yb’a, 1’i anne karn nda ex, 1’i do duktan sonra ex oldu. 

>2500grolan 104 (%16) bebe in 80’i anneye verildi, 15’i yd gözleme, 2’si yd yb’a, 

1’i entübe edilip yd yb’a, 3’ü anne karn nda ex, 3’ü do duktan sonra ex oldu (Tablo 

4.36). Do um kilosu ile yenido an yo un bak ma yat la tüm hastalar ile 

yat lmayan hastalar aras nda 1499 gr’a kadar ileri derecede anlaml  fark 

izlendi(p<0.000). Do um kilosu ile yenido an yo un bak ma yat la tüm hastalar ile 

yat lmayan hastalar aras nda 1500gr’dan sonra anlaml  fark izlenmedi. Do um 

kilosu art kça yenido an yo unbak ma yat lma ihtimali azalmaktad r. 

 

Tablo 4.36. Do um kilosu - yenido an akibeti kar la lmas  

 

Yenido an 
akibeti 

<1000gr 1000-
1499gr 

1500-
1999gr 

2000-
2499gr 

>2500gr toplam 

Bebek 
anneye 
verildi 

0 0 19 102 80 201 

Yd gözlem 1 11 60 40 15 127 

Yd yb 37 68 50 8 2 165 

Entübe 
sonras  yd 

yb 

21 13 9 2 1 46 

Anne 
karn nda 

ex 

4 4 6 1 3 18 

Do duktan 
sonra ex 

16 6 6 1 3 32 

Pm-rds ön 
tan sylayd 

yb 

12 31 17 0 0 60 

Toplam 91 133 167 154 104 649 
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5. TARTI MA             

 

Bebek morbidite ve mortalitesinin ana nedeni olan preterm do umlar geli mi  

ülkelerde tüm do umlar n %6-7‘sini meydana getirir (202). Yeni do an dönemindeki 

yo un bak m imkanlar n geli mesi ile, yenido an bebeklerin prognozunda önemli 

geli meler olmas yla beraber, preterm do um oranlar nda azalma elde edilememi tir 

(203). Çal mam zda preterm do um oran   %11.56 olarak bulunmu tur ve literatüre 

yak n bulunmu tur. Üniversitemiz bölge hastanesi oldu undan beklenenden yüksek 

beklenmekteydi. Ancak baz  olgular hariç b rak ld ndan böyle bir sonuç ç kt  

dü ünülmekte. 

Preterm do umlar n %70-80‘i spontan preterm do umdur. Bütün preterm 

do umlar n %40-50‘sinin nedeni preterm eylem, %20-30‘unun nedeni preterm 

prematür membran rüptürüdür. Preterm do umun geri kalan %20-30‘luk bölümünün 

nedeni ise maternal-fetal problemler nedeniyle yap lan giri imlerdir. Çal mam zda 

preterm do umlar n (%25.4)  preterm eylem, (%23.7) pprom(preterm eylem + erken  

membran rüptürü)  nedenli olmu tur. Erken do umlar n %50.9‘u isematernal-fetal 

problemler nedeniyle (a r preeklempsi + hellp  (%17.5), anhidroamnios  (%12.3), 

plasenta previa  (%8.7), a r preeklempsi   (%3.3), preeklempsi  (%2.7), ntra uterin 

mort fetus  (%2.6), fetal distres  (%2), ntra uterin geli me gerili i  (%0.7), decolman 

plasenta  (%0.3),  fetal  anomali   (%0.1),  gebeli in  akut  ya  karaci eri   (%0.1))  

nedeniyle gerçekle mi tir. Spontan preterm do um d  nedenlerin literatürle 

yasland nda daha yüksek saptanmas n nedeni hastanemizin tersiyer merkez 

olmas na, hastalar n sosyoekonomik düzeylerinin ve antenatal bak m imkanlar n 

dü üklü üne ba lanm r. Preterm do um oran  üniversitemiz üçüncü basamak 

oldu undan yüksek bekleniyordu. Ancak çal ma d  b rakt z olgulardan dolay  

literatürle uyumlu görülmü tür. 

Prematüriteye ba  komplikasyonlar, term bebeklere göre Pretem bebeklerde 
daha fazla morbidite ve mortaliteye yol açar. Komplikasyon riski immatürite art  ile 
artar. Prematüriteye ba  komplikasyonlar neonatal dönemdeki k sa dönem 
(respiratuar ve kardiovasküler komplikasyonlar gibi) ve sonras nda uzun dönem 
(nörolojik geli imle ilgili problemler) komplikasyonlar  olarakayr r (204). K sa 
dönemde görülen komplikasyonlar  uzun dönem komplikasyonlar nda da art a 
neden olur.  
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National Institute of Child Health and Human Development (NICHD) 

Neonatal Research Network taraf ndan yay nlanan raporda 1997-2002 aras nda 

do an çok dü ük a rl kl  bebeklerde görülen komplikasyonlar ve s kl klar öyle:  

Respiratuar distres (%44), tedaviye ihtiyaç duyulan patent duktus arteriosus 

(%29), bronkopulmoner displazi (%22), geç ba lang çl  sepsis (%22), grade III ve IV 

intraventriküler kanama (%12), nekrotizan enterokolit (%7), periventriküler 

lökomalazi (%5)  (205). Bizim çal mam zda sadece hastalar n ilk bir saatlik 

de erlendirilmesi yap ld  için böyle bir veri elimizde mevcut de il. 

NICHD Neonatal Research Network merkezlerinde 1995-1996 aras nda 

do an çok dü ük do um a rl kl  bebeklerden endotrakeal entübasyona ihtiyac %60, 

resüstasyon  %7 ‘sine uygulanm r (206). Daha küçük olan bebekler daha deprese 

idiler ve daha çok giri im ihtiyaçlar  vard . 501-750 gram aras nda do an bebeklerin 

%27‘sinde, 1251-1500 gram aras ndaki bebeklerin %3‘ünde 5. dakika APGAR skoru 

3 idi. Bizim çal mam zda da 46 bebek (%7) do um sonras  entübe edildi, 32 bebek 

(%4.9)  do duktan sonra resusitasyon ihtiyac  olup resusitasyona cevap vermeyip ex 

oldu, 18 bebek(%2.7) anne karn nda ex oldu,165 bebek (%25.4)  yenido an yo un 

bak m ihtiyac  oldu,60 bebek (%9.2) pm-rds ön tan syla yenido an yo un bak m 

ihtiyac  oldu. 

Anatomik ve fonksiyonel immatürite ba  yenido an döneminde 

komplikasyonlar prematür bebeklerde daha fazlad r. Do um haftas  ve do um kilosu 

azald kça komplikasyon riski artmaktad r (205). 

Prematür bebeklerde mortalite h zlar  gestasyonel ya  ile do um kilosuna 

ba r ve her ikisindeki dü  sürvide azalmaya neden olur. Örne in, 1000 gram n 

alt nda do an bebekler Amerika‘daki do umlar n sadece %0.8‘i iken, 2005‘teki 

bebek ölümlerinin %55‘i bu grupta idi (191). 

Çal mam zda da, 649 bebe in ilk bir saatlik de erlendirilmesine 

bakt zda do umda gestasyonel ya  azald kça mortalite oranlar n belirgin 

ekilde artt  gözlendi. Çal mam zda, mortalite bilgilerine ula lan bebeklerin 

mortalite oran  (%7.6). Anne karn nda ölen 18 bebe in 4’ü (%22.2) 24-28+6 hafta 

ars nda, 9’u (%50) 29- 33+6 hafta aras nda, 5’i %(27.7) 34-36+6 hafta aras ndayd . 

Do duktan sonra ölen 32 Bebe in 19’u (%59.3) 24-28+6 hafta aras nda, 11’i 

(%34.3) 29-33+6 hafta aras nda, 2’si (%6.2)   ise 34-36+6 hafta aras ndayd .                       
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Field ve arkada lar n yapt , 2000-2005 y llar  aras nda do mu  497 preterm 

bebe in de erlendirildi i çal mada, sa  olarak taburcu olma oranlar  22.hafta, 23-24 

hafta aras , 24-25 hafta aras , 25 hafta ve üzerinde do umlar için s ras yla %0, %18, 

%41 ve %63 idi (207). 25 hafta ve daha küçük do an bebeklerde mortalite oran  

yakla k %50 ile en yüksekse de (198,208), yenido an bak ndaki ilerlemelerle 24-

26 hafta aras  bebeklerin ya am süreleri artm r (197,198).1995-2002 y llar  

aras nda National Center for Health Statistics taraf ndanterm bebeklerle geç preterm 

bebeklerin kar la ld  çal mada u sonuçlara ula lm r: 

Her iki grupta da 1995‘ten 2002‘ye kadar olan dönemde mortalite 

azalm r. Çal ma süresince, geç preterm bebeklerde mortalite h  term 

bebeklerden 3 kat daha fazla bulunmu tur. 

Ya am n ilk haftas nda mortalite oran  geç preterm bebeklerde term 

bebeklerden 6 kat daha fazlad r (1000 canl  do umda 2.8‘e 0.5). 

Ya am n ilk y nda her iki grup için de as l ölüm nedeni konjenital 

anomaliler, ani bebek ölüm sendromu, dola m sistemi bozukluklar , intrauterin 

hipoksi ve do um asfiksisidir. 

Ya am n ilk y nda geç preterm bebeklerde konjenital anomaliler (1000 

canl  do umda 332‘ye 71), neonatal sepsis (1000 canl do umda 11.2‘ye 2.6), 

plasenta, kord ve membranlara ba  komplikasyonlar (1000 canl  do umda 10.4‘e 

2.4) term bebeklerden 4 kat daha fazla görülmektedir (200). 

Utah‘da 1999‘la 2004 y llar  aras nda do um ve ölüm bilgilerinin derlendi i 

bir çal mada, term bebeklere göre geç preterm bebeklerde mortalite 5-10 kat daha 

fazla bulunmu tur (210). Geç preterm bebeklerdeki ölümlerinesas nedeni ölümlerin 

%60‘ na neden olan do umsal defektlerken, di er nedenler, ani bebek ölüm 

sendromu, asfiksi ve immatürite idi. 

Teksas‘ta tek merkezden yap lan bir çal mada 1988-2005 y llar  aras ndaki 

tüm canl  do umlar n kar la ld  retrospektif bir çal mada 240958 do umun 

%9‘u geç preterm do umdu ve 34,35 ve 36. haftalarda 1000 canl  do umda mortalite 

oranlar  s ras yla 1.1, 1.5 ve 0.5 idi. 39. haftada ise oran ‰ 0.2 idi (211). 

Bir ya ndan sonra da termlerle k yasland nda prematür bebeklerin artm  

mortalite riskleri devam etmektedir. Norveç‘te, 1967-1988 aras nda do mu  ve 
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2002‘ye kadar izlenen 1 milyondan fazla ki iyle yap lan çal mada, prematür 

do anlarda (tüm grubun %5.2‘si) çocukluklar  boyunca term do anlara göre artm  

ölüm riski oldu u gösterilmi tir (211). 

 prematür bebeklerde gestasyonel ya n yan nda, gebeli in ço ul-tekil 

olmas ,  antenatal steroid uygulamas , do um kilosu ve cinsiyette sürvi üzerine 

etkilidir. Çoklu regresyon analizleri, artan gestasyonel ya laberaber belirli bir 

gestasyonel haftada do um a rl ndaki 100 g art , antenatal steroid kullan , di i 

cinsiyet ve tekil do umun sürvide iyile me sa lad  göstermi tir. Bader ve ark. 

srail‘de 1995-2006 y llar  aras nda 23-26 hafta aras nda do mu  olan 3768 bebekte 

yapt  çal mada da gestasyonel ya , antenatal steroid tedavisi, cinsiyet, do um 

rl  ve ço ul gebelik gibi faktörler de erlendirilerek mortalite oranlar n tahmin 

edilebilece ini göstermi tir (212). 

Sibai ve ark. yapt  çal mada, preeklamptik gebelerde 37 hafta alt  do um 

kl  %5-17, 34 hafta alt  preterm do um s kl  %1-5, fetal geli me gerili i %2-14, 

ablasyo plasenta s kl  %0.3-0.5, perinatal ölüm s kl  %0-0.8 olarak gösterilmi tir 

(213). 

Hafif gestasyonel hipertansiyonu olan gebelerin gebelik sonuçlar  genel 

olarak iyidir. Geli me gerili i s kl , ablasyo plasenta, preterm do um, ortalama 

do um a rl klar  ve perinatal ölüm oranlar  genel populasyonla ayn r. Ancak ciddi 

gestasyonel hipertansiyonu olan gebelerde fetal ve maternal mortalite ve morbidite 

artm r. Bu gruptaki hastalarda, genel populasyona göre, SGA bebek ve ablasyo 

plasenta, preterm do um riski anlaml  derecede artm r ve a r preeklamptik 

gebeliklerle benzer orandad r. 

Buchbinder ve ark. yapt  çal mada, ciddi gestasyonel hipertansiyonu olan 

gebelerle (grup 1), normotansif olan veya hafif hipertansiyon/hafif preeklampsi 

geli en (grup2) gebeler kar la lm r. Sonuç olarak grup 1‘de 35 hafta alt  

do um oran  %25, grup 2‘de ise %8.4-9.7 bulunmu . SGA fetus grup 1‘de %20.8 

iken, grup 2‘de %6.5 ve %4.8 olarak bulunmu tur (214). 

Preeklamptik gebelerde do um ekli olarak sezaryen ancak obstetrik bir 

endikasyon varl nda önerilmektedir(215). Çal mam zda da, hipertansif olan 189 

hastadan 13‘ü (%6.8) spontan vajinal do um, 162‘si sezaryen (%85.7), 14‘ü de     

indüksiyonla vajinal do um (%7.4) yapm r. Preeklempsi nedeniyle sezeryana 
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al nan hastalar n 9’u eski sezeryan, 1’i ço ul gebelik, 10’u fetal distres 1’i decolman 

plasenta, 2’si a r preeklempsiye döndü ünden sezeryana al nm r. A r 

preeklempsi olan hastalar n 3’ü eski sezeryan, 9’u a r preeklemsi, 4’ü fetal distres 

endikasyonuyla sezeryana al nm r. A r preeklempsi + hellp olan hastalar n 15’i 

eski sezeryan, 49’u a r preekelmpsi + hellp, 18’i fetal distres, 15’i sonradan 

eklampsiye döndü ünden eklampsi endikasyonuyla sezeryana al nm r. Kr. 

hipertansiyonu olan hastalar n 1’i pl.previa, 1’i makat geli  endikasyonuyla 

sezeryana al nm r.Çal mam zda preekelmpsi hastalar ndan sezeryana al nan 

hastalar n büyük ço unlu u obstetrik nedenlere ba  olarak ( eski sezeryan, fetal 

distres, decolman plasenta, ço ul gebelik gibi) al nd . ndüksiyon öncesi serviksi 

olgunla  ajanlar n kullan  önerilmektedir ancak uzun süreli indüksiyonlardan 

kaç lmal r (215). Çal mam zda da, bu gruptaki 1 hastaya (%2) iddetli 

preeklampsi nedenli indüksiyonla vajinal do um yapt lm r. 

Abbade ve ark. (217) HELLP ile komplike gebeliklerde sezaryenle do um 

 %90.2, De-Gracia ve ark.(218) preeklampsi, eklampsi ve HELLP ile komplike 

gebeliklerde sezaryenle do um h  %71, Onuh ve Aisen (219) ise eklamptik 

gebelerde sezaryenle do um h  %58.5 olarak bildirmi lerdir.Bizim çal mam zda 

preeklampsi, eklampsi ve HELLP ile komplik gebeliklerde sezaryenle do um h  

%85.7 olup literatürle uyumlu görülmü tür. 

Alexander ve arkada lar n (278 bebek), Alanis ve arkada lar n (491 

bebek), iddetli preeklampsi nedenli do um indüksiyonu ile veya programl  sezaryen 

ile do mu  tekil, canl  do an, prematür bebekte yapt klar  retrospektif çal malarda 

indüksiyonun RDS, intraventriküler kanama, nöbet, sepsis, ölüm gibi ciddi neonatal 

komplikasyonlara neden olmad  göstermi lerdir (220,221). 

Otuziki hafta ve üzerinde eylem indüksiyonu sonras  vajinal do um oran  

%60‘tan fazlad r ancak 28 hafta ve alt nda bu oran bebek kalp trasesindeki 

bozulmalardan ve serviksin dilate olamamas ndan dolay  %0-32 de erlerine 

dü mektedir (216, 221, 222). Bu nedenle Alanis ve ark. ile Sibai ve ark. Yapt klar  

çal malarda 28-30 hafta alt ndaki iddetli preeklamptik vakalarda özellikle de 

Bishop uygunsuzlu u varsa do um ekli olarak sezaryen önermektedirler 

(221, 223). Bizim çal mam zda 29 haftan n alt nda sezeryan oran  %59.2 olmu tur. 

Literatürle uyumsuz gibi görünsede indüksiyonla vaginal do um oran  %16 civar nda 
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olmu tur. Sonuçlar n bu ekilde olmas  spontan eyleme girip vaginal do un yapan 

hasta oran n %25 civar nda olmas  ve indüklenen hastalar n genelde ya am 

beklentisi az olup aile taraf ndan normal do um istenen hastalar olmu tur. 

Hauth ve ark. 319 preeklamptik ve 3229 benzer fakat gebelik boyunca 

tansiyonlar  normal seyreden ilk do umlar  yapm  olan olgular n gebelik 

sonuçlar n kar la ld  çal mada preeklamptik gebeliklerdeki major sonuçlar; 

eylem indüksiyonu ve sezaryen h nda, preterm do umda, fetal geli me gerili inde 

ve yenido anda solunum s nt nda art , maternal böbrek ve karaci er 

fonksiyonlar nda bozulma olarak bulunmu tur. fakat fetal veya neonatal ölüm 

nda bir art  saptanamam r. Maternal ve neonatal morbidite en fazla ikinci 

trimester a r preeklampsisi olan gebeliklerde gözlenmi tir (224). 

Odendaal ve Sibai‘nin yapt klar  çal malarda, ekspektan tedavi uygulanan ve 

agresif tedavi uygulanan ciddi preeklampsili kad nlar n gebelik sonuçlar n 

kar la ld  çal malarda, agresif tedavi uygulananlarda do um haftas n (31 

haftaya kar k 33 hafta) ve do um kilosunun daha küçük oldu u, yenido an yo un 

bak m ihtiyac n daha çok oldu u (%100‘e kar k %76) ve yenido an dönemine 

ait komplikasyonlar n daha çok oldu u gösterilmi tir (225,226). 

Daha önce preeklampsinin akci er olgunla mas  h zland rd  

dü ünülmü se de, Chang ve ark. taraf ndan yap lan çal mada hyalin membran 

hastal n preeklamptik kad nlar n bebeklerinde artm  oldu u gösterilmi tir. 

Bundan dolay  akci er maturasyonu sa lamak için 34 haftan n alt ndaki 

preeklamptik gebelere preterm oran  bu grupta yüksek oldu undan antenatal 

glukokortikoid yap lmal r (227). 

Kronik plasental hipoperfüzyonun sonucu oligohidramnios ve fetal geli me 

gerili idir. A r ve erken ba lang çl  preeklampsiler tansiyonu normal olan 

gebeliklerle k yasland nda ciddi dü ük do um a rl  saptanmaktad r (228). Xiong 

ve ark. ve Rasmussen ve ark. yapt klar  çal malarda geç ba lang çl  

preeklampsilerde ortalama do um a rl ndan daha yüksek do um a rl  

olabilece i gösterilmi tir. Sebebinin kardiak output ve kan bas nc ndaki art a ba  

olarak artm  plasental perfüzyon olabilece i dü ünülmü tür (229-231). 

Decolman  plasenta, hafif preeklampside nadir (<%1) görülen bir durumdur 

fakat  a r preeklampsi olgular nda %3 oran nda bildirilmi tir (231). 
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Çal mam zdaki 9 decolman plasenta olgusunun 1‘i HELLP+a r 

preeklampsi, 1‘i Preklampsi olgusunda geli mi ti. Çal mam zda a r preeklempsi 

olgular nda decolman plasenta oran  %1.35 olarak bulunmu tur. Literatüre göre daha 

az bir oran  bulunmu tur. Buda tutulan kaya tlar n yetersiz olmas na ba lanm r. 

Persson ve ark. sveç‘te 1991-2003 y llar  aras nda, 5089 tip 1 diabet ve 1.2 

milyon genel obstetrik populasyonunda yapt  çal mada, diabetik grupta kötü 

obstetrik sonuçlar öyle (1991-1997 aras nda pregestasyonel diabetler tip 1-tip 2 

olarak s fland lmad ndan, diabet grubunda az say da tip 2 diabet hastas  vard r): 

Sezaryen do um (%46‘ya kar k %12), LGA bebek (%31‘e kar k %3.6), 4500 g 

ve üzerinde do um a rl  (%12.6‘ya kar k % 3.9), 5000 g ve üzerinde do um 

rl  (%2.7‘ye kar k %0.5), omuz distosisi (%13.7‘ye kar k %0.2), hafif 

preeklampsi (%9.7‘ye kar k %2), a r preeklampsi (%4.3‘e kar k %0.8), 37 

haftadan küçük preterm do um (%21‘e kar k %5.1), 32 haftadan küçük preterm 

do um (%2.3‘e kar k %0.7), RDS (%1‘e kar k %0.2), ölü do um (%1.5‘e 

kar k %0.3), perinatal mortalite (%o20‘ye kar k %o4.8) neonatal  ölüm (%o7‘ye 

kar k %o2.2) (232). Çal mam zda diabetiklerde sezeryan oran  (%75), hafif 

preeklempsi oran  (%13), ölü do um oran  (%5.4) literatüre göre daha yüksek 

km r. Buda çal madaki diabet hasta say n azl na ba lanm r. Yine 

çal mam zda, diabet olanlarla olmayanlar n yenido an yo un bak ma yat lar  

aras nda anlaml  fark izlendi. Sibai ve ark. yapt  çal mada pregestasyonel diabetes 

mellitus hastal  olan kad nlarda hem endikasyonlu (%22‘ye kar k %3) hem de 

spontan preterm do um (%16‘ya kar k %11) daha s k görülmü tür (233). 

Endikasyonlu preterm do umlar n art  sebebleri; makrozomi, nefropatide 

kötüle me, preeklampsi,   geç fetal ölüme neden olan kötü glisemik kontrol olarak 

bildirilmi , spontan preterm do umlar n nedeni ise tam olarak aç klanamam r. 

Kötü glisemik kontrolü gebeliklerde, bebeklerde hyalin membran hastal  riski 

artm r. Çal mam zda diabetik preterm do umlarla diabetik olmayanlar aras nda 

do um ekilleri ve endikasyonlar  aç ndan gruplar aras nda fark yoktu. Bu her iki 

grup içinde sezeryan aç ndan benzer obstetrik endikasyonlar n olmas  ve sezeryan 

oran n yüksek olmas na normal do um aç ndan benzer obstetrik endikasyonlar 

oldu undan fark izlenememi tir.                           
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Gestasyonel diabeti olan 28 hastadan 20’si (%71.4) sezeryan, 3’ü (%10.7)      

spontan vaginal do um, 5’i (%17.9) indüksiyonla vaginal do um yapm r. 

pregestasyonel diabeti olan 9 hastadan 8’i (%88.9) sezeryan, 1’i (%11.1) 

indüksiyonla vaginal do um yapm r. Gestasyonel diabeti olup sezeryan olan 21 

hastan n 9’u (%42.8) eski sezeryan, 5’i (%23.8) malprezantasyon, 4’ü (%19) fetal 

distres, 1’er tanede (%4.7) pl. previa, a r preeklempsi+hellp ve vf gebelik nedeniyle 

sezeryana al nm r. Pregestasyonel diabeti olup sezeryan olan 8 hastan n 4’ü (%50) 

fetal distres, 1er tanede (%12.5) eski sezeryan, pl. previa, malprezantasyon ve fetal 

anomali nedeniyle sezeryana al nm r.                          

Sibai ve Mc. Elvy‘nin yapt  çal malarda geç fetal ölüm oranlar n azalm  

oldu u gösterilmi  ve bu  iyi glisemik kontrol sa lanmas na ve obstetrik ve neonatal 

bak mdaki iyile meye ba lanm r (240,241). Optimal glisemik kontrol sa lanan 

gebelerde ölü do um oran  diabetik olmayan gebe populasyonuna benzerdir (234-

236). Weintrob N. ve ark. yapt  çal mada, diabetik anne bebeklerindeki  konjenital 

anomaliler perinatal ölümlerin %50‘sini olu turmaktad r (237). Diabetik gebelerde 

daha s k görülen preeklampsi de iatrojenik preterm do uma neden olabilecek bir 

faktör olarak bildirilmi tir (238). Bizim çal mam zda diabetik annelerde 

preeklempsi yakla k %13 civar nda görülmü tür. Ancak iatrojenik preterm do uma 

neden olan sadece 1 (%2.7) hastada görülen a r preeklempsiye ba  sezeryan 

do um olmu tur. Buda diabet hasta say  az olmas na ra men literatürle uyumludur. 

Diabetik anne bebekleri eylem s ras nda fetal kalp at m anormallikleri ve 

dü ük Apgar skorlar  ve intrauterin ölümü kapsayan intrauterin ve perinatal asfiksi 

riskine sahiptirler. Mimouni ve ark. yapt  bir çal mada 162 diabetik kad n 

27‘sinde perinatal asfiksi gerçekle ti (239). Perinatal asfiksi ile eylemde 

hiperglisemi, prematürite ve nefropati aras nda ba lant  oldu u gösterildi. ntrauterin 

geli me gerili i özellikle de vaskülopati ile komplike diabeti olan gebelerde 

görülebilir. Diabetik gebeliklerle birlikte görülen konjenital anomaliler ve diabetik 

gebeliklerde s k görülen bir komplikasyon olan preeklampsi de geli me gerili inde 

art a neden olabilir. S  glukoz kontrolü makrozomi geli imini önlese de a  

agresif kontrol de geli me gerili ine sebep olabilir. Combs taraf ndan yay nlanan bir 

seride, postprandial glukoz de eri 130 mg/dl alt nda olan diabetik gebelerin 
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bebeklerinde, bu de eri üzerinde glukoz konsantrasyonu olanlardan daha fazla SGA 

fetus oldu u gösterildi (240). 

Robert yapt  çal mada RDS’nin, her gestasyonel ya ta, diabetik gebe 

bebeklerinde normal bebeklerden özellikle 38.5 haftan n alt nda daha s k 

görüldü ünü göstermi tir (241). Bourbon ve Smith‘in yapt  çal malarda bunun 

mekanizmas n hiperinsülinemiye ba  gecikmi  surfaktan sentez maturasyonu 

olabilece i belirtilmi tir (242,243).                           

Hadi yapt  çal mada, PPROM olan gebeliklerde (%2-44) ablasyo 

plasentan n normal gebe (%0.4-1.3) populasyonuna göre artm  oldu unu 

bulmu tur(244).  Bizim çal mam zda pprom olan olgularda ablaysa plasenta oran  

(4/285) (%1.4) olmu tur. Bizim çal mam zda bu oran normal populasyondan fazla 

ancak literatürle uyumlu olabilecek düzeyde de ç kmam r. Buda tutulan verilerin 

yetersiz olmas na ba lanm r. Moretti ve ark. yapt , 16-26 haftalar aras nda 118 

PPROM geli en gebede yap lan çal mada, do an 124 bebekte perinatal mortalite 

oran  %67.2 (17 ölü do um, 67 neonatal ölüm) bulunmu tur (245). 

Dowd ve ark. yapt , 26 hafta alt nda PPROM geli mi  71 tekil gebelikte 

yapt  çal mada perinatal mortalite oran  %66.2 (ölü do um %26.7, neonatal ölüm 

%39.4) olarak rapor edilmi tir (246). 

PPROM sonucu fetal ölümün de erlendirildi i, 1439 gebenin dahil edildi i 

17 çal ma sonucu, bulunan ortalama risk %9.8 olarak bildirilmi tir (244,245,246-

257). 

PPROM olan gebeliklerde intrauterin fetal ölüm ile gebelik ya  aras nda ters 

ili ki bulunmaktad r (254, 261). Major ve ark. yapt  çal mada, 20 hafta öncesi, 24 

hafta öncesi ve 25 haftadan sonra PPROM geli en olgularda fetal ölüm oran  

ras yla %33, %20 ve % 0 olarak bulunmu tur (259). 

Yap lan çal malarda PPROM‘larda intrauterin fetal ölüm sebebi genelde, 

enfeksiyon, kord prolapsusu veya decolman plasenta olarak bildirilmi tir (252,259). 

EMR‘li anne bebeklerinde sezaryen do um, bebek kalp at m bozukluklar na 

yol açan oligohidramnios ve koryoamnionit nedeniyle daha fazlad r. Sezaryen ayr ca, 

erken gebelik haftas nda malprezentasyon nedeniyle de bu grupta daha fazlad r.  

Çal mam zda pprom olan 285 hastan n 172’si (%60.4) sezeryanla, 63’ü  

(%22.1) SVD ile, 50’si ise (%17.5) VD ile do urtulmu tur. Sadece EMR olan 37 
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hastan n 25’i (%67.6) sezeryanla, 5’i (%13.5) SVD ile, 7’si ise (%18.9) VD ile 

do urtulmu tur. PPROM olup sezeryan yap lan 173 hastan n 52’si (%30) eski 

sezeryan, 45’i (%26) malprezantasyon, 23’ü (%13.2) fetal  distres, 12’si (%6.9) 

ilerlemeyen travay, 11’i (%6.3) ço ul gebelik, 5’i (%2.8) anhidroamnios, 4’er tane 

(%2.3) pl.previa, dekolman plasenta, kötü bishop, ve vf nedeniyle, 3’ü (%1.7) fetal 

anomali, 2’si (%1.1) prematüre 1’er tanede (%0.5) a r preeklempsi,a r 

preekelempsi+hellp, maternal k sa boy ve kord prolapsusu nedeniyle sezeryana 

al nm r.  

EMR olup sezeryan yap lan 25 hastan n 9’u (%36) eski sezeryan, 4’ü (%16) 

malprezantasyon, 3’ü (%12) fetal distres, 2’si (%8) anhidroamnios, 3’ü (%12) 

prematürite, 1’er tanede (%4) ilerlemeyen travay, fetal anomali, vf gebelik nedeniyle 

sezeryana al nm r. Çal mam z EMR’li hastalarda sezeryan oran n fazla olmas yla 

ilgili olarak literatürle uyumlu bulunmu tur.  

Zeitlin ve ark. yapt  çal mada, 28-31 haftalar aras nda sezaryen ile do mu  

bebeklerde mortalite ve morbidite ara lm  ve sezaryen ile do umla mortalite 

morbidite aras nda ba lant  bulunamam r. Ciddi geli me gerili i olan ve 

hipertansiyonla komplike olmu  gebeliklerde sezaryen h  %95 olarak bulunmu tur 

(260). 

PPROM geli en gebelerin 1/3’ünde, endometrit, koryoamnionit, septisemi 

gibi ciddi enfeksiyonlar geli ir fakat fetüs ve yenido an PPROM ba lant  mortalite 

ve morbidite aç ndan daha riskli durumdad rlar. PPROM olan kad nlarda do um 

genelde preterm olarak ve membran rüptüründen sonraki bir hafta içinde olur. Bu 

bebekler intraventriküler kanama, periventriküler lökomalazi, pnömoni, hyalin 

membran hastal , sepsis, menenjit gibi enfeksiyonlar ve nekrotizan enterokolite 

daha aç kt rlar. Soraisham ve ark. yapt  çal mada bu morbiditelerin do umdaki 

gestasyonel ya la de iklik gösterdi i ve koryoamnionit geli en grupta daha fazla 

oldu u gösterilmi tir (262). 

Otuziki haftadan küçük PPROM olgular nda antenatal steroid tedavisi 

yap lmas  gerekti i görü ü kabul edilmektedir. Harding ve ark. Yay nlad  

metaanalizde, antanatal steroid uygulamas n klinik olarak koryamnionit bulgusu 

olmayan olgularda, PPROM geli en gebelerde neonatal sonuçlarda iyile me 

sa lad  gösterilmi tir. Antanatal steroid uygulanan gebeliklerle uygulanmayan 
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gebelikler aras nda yenido an dönemine ait komplikasyonlarda anlaml  dü ler 

oldu u gösterilmi tir: RDS (RR 0.56, % 95 CI 0.46-0.70), intraventriküler kanama 

(RR 0.47, % 95CI 0.31-0.70), NEK (RR 0.21, % 95 CI 0.05-0.82), ve neonatal 

ölümde azalma e ilimi (RR 0.68, % 95 CI 0.43-1.07). Tedavinin artm  neonatal ve 

maternal enfeksiyona sebep olmad  gösterilmi tir(263). 

PPROM olgular nda tokoliz kullan  tart mal r. Eylemi ilerlemi  

olgularda tokoliz kullan n bir faydas  gösterilememi tir. Pek çok klinisyen 32-34 

haftadan daha küçük gebeliklerde PPROM geli en ve kontraksiyonu olan ancak 

eylemi ilerlememi  vakalarda antenatal steroid uygulamas  için vakit kazanmak için 

48 saat tokoliz uygulamaktad rlar. 

Decavalas ve ark. yapt  çal mada, PPROM gali en 241 kad ndan 105‘ine 

sadece steroid uygulamas  için zaman kazanmak amaçl  48 saat steroid uygulanm , 

136‘s na da agresif tokoliz uygulanm r. Her iki grup aras nda do umu geciktirme 

aç ndan bir fark saptanamam r. Agresif tokoliz uygulanan grupta koryoamnionit 

ve postpartum endomyometrit oran n daha yüksek oldu u gösterilmi tir (264). 

Combs ve ark. yapt  çal mada da PPROM sonras  agresif tokoliz 

tedavisisnin s rl  tokoliz alan veya hiç tokoliz tedavisi almayan grupla 

kar la ld nda neonatal ancak maternal morbiditede ciddi art a neden oldu u 

gösterilmi tir (265). 

Melamed ve ark. yapt  çal mada PPROM ile do um aras nda geçen süreyi 

etkileyen faktörler de erlendirilmi  ve oligohidramniosun, nulliparitenin, 1 cm. 

üzerinde servikal aç kl n, ileri gebelik haftas n ve fetal geli me gerili inin latens 

süresinde azalmaya neden oldu u gösterilmi tir (266). 

Marrin ve ark. yapt  çal mada, umbilikal arter pH‘s n 7.2’den dü ük 

olmas n asfiksi göstergesi olarak daha kesin bir kan t oldu u ve APGAR 

skorlamas n asfiksi de erlendirmesinde en yayg n kullan lan parametre olmas na 

ra men, k smen subjektif parametrelere dayanmas  ve ki iler aras  de erlendirme 

farkl ndan dolay  tek ba na yeterli kabul edilmemesi gerekti i belirtilmi tir 

(267). 

Hegyi ve ark. yapt klar  çal mada, dü ük arteryal kan pH‘s n (<7.01) 

anlaml  olarak dü ük Apgar skorlar yla birliktelik gösterdi ini göstermi lerdir. Daha 
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dü ük do um a rl  ve daha küçük do um haftas  olan bebeklerin APGAR 

skorlar n daha dü ük oldu unu göstermi lerdir (267). 

Lee ve ark. yapt  çal mada 2001-2002 y llar nda 24-36 haftalar aras nda 

do mu  690933 preterm yenido an n 5. dakika APGAR skorlar yla mortaliteleri 

aras ndaki ba lant ya bak lm  ve do umda gestasyonel ya  azald kça, dü ük 

APGAR skorlu olma ihtimalinin artm  oldu u bulunmu  ve mortalite oran n 0-3 

APGAR grubunda en çok oldu u gösterilmi tir (268). 

Weinberger ve ark. yapt  çal mada, 852 prematür yenido an 

de erlendirilmi  ve dü ük 1. ve 5. dakika APGAR skoruna sahip prematür 

yenido anlar n daha çok entübasyona, pozitif bas nçl  ventilasyona, kardiopulmoner 

resüstasyona, ve umbilikal ven kateterizasyonuna ihtiyaç duyduklar , mortalite 

oran n dü ük APGARl  prematür yenido anlarda artm  oldu u ve bu bebeklerde 

pnömotoraks, asidoz, bradikardi ve do umdan sonraki ilk 6-8 saatte daha çok 

oksijene ihtiyaçlar  oldu u gösterilmi tir (269). Çal mam zda APGAR skorlar na 

bakt zda birinci dakika Apgar skorlar na bak ld nda, 0-3 aras  139 bebek 

(%21.4), 4-7 Apgar aras  457 bebek (%70.4), 8-10 aras  53 bebek (%8) do mu tur. 

Be inci dakika Apgar skorlar na bak ld nda 0-3 Apgarl  63 bebek (% 9.7), 4-7 

Apgarl  301 bebek (%46.4), 8-10 Apgarl  285 bebek (%43.9) mevcuttu. Bizim 

çal mam zda da do duktan sonra ex olan hastalar n büyük ço unlu u 1.dk apgar 

skorlar  0-3 aras nda olup entübasyona ve kardiyopulmoner resusitasyona maruz 

kal p ancak bunlara cevap vermeyen hastalar olmu tur ve literatürle uyumlu 

bulunmu tur. 

Yap lan metaanalizde, antenatal steroid uygulamas n, RDS insidans  %47, 

preterm infantlarda mortaliteyi %40, intrakranial kanamay  %52 azaltt  

gösterilmi tir (270). 

Elimian ve ark. yapt klar  çal mada antenatal steroid kullan  ile klinik ve 

histolojik koryoamnionit, dü ük APGAR skoru, bronkopulmoner displazi, NEK, 

do um sonras  sürfaktan kullan , prematüre retinopatisi, RDS, PDA, neonatal 

sepsis aras nda fark bulamam lard r. Ancak antenatal steroid uygulanan grupta 

vazopressör tedavi ihtiyac , intraventriküler kanama ve neonatal ölümde azalma 

oldu u gösterilmi tir (271). Brezilya yenido an ara rma grubu yapt  bir 
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çal mada, steroid kullan lan grupta, 1. ve 5. dakika APGAR skorlar  aç ndan 

anlaml  iyile me bulmu tur (272).                        

Liggins ve ark. yapt klar  çal mada, antenatal steroid verilen preterm do mu  

bebeklerde RDS‘nin daha az oldu unu göstermi lerdir (145). 

Roberts ve ark. yapt klar  çal mada, antenatal steroid kullan yla, neonatal 

mortalite, intraventriküler kanama, NEK ve hayat n ilk 48 saatinde sistemik 

enfeksiyon riskinde dü  sa lad  göstermi lerdir (162). 

Garite TJ. ve ark. yapt klar  çal mada, antenatal steroid verilen bebeklerde 

RDS‘de, ventilatör deste i ihtiyac nda ve surfaktan gereksiniminde azalma oldu unu 

ve bu grupta sadece postnatal surfaktan uygulananlara göre mortalite ve morbiditede 

dü  oldu unu göstermi lerdir (273). 

Çal mam zda Antenatal steroid verilip yenido an ilk bir saatinin akibetine 

bakt zda 369 (%56.8)  bebe e antenatal steroid verilmi (tek doz+ iki doz). 

Steroid verilen hastalar n 74’ü (%20) bebek anneye verilmi , 71’i (%19.2) yenido an 

gözleme al nm , 126’s  (%34.1) yenido an yo un bak ma al nm , 31’i (%8.4) 

entübe edilip yenido an yo un bak ma al nm , 22’si (%5.4) do duktan sonra ex 

olmu , 45’i (%12.1) prematür-respiratuvar distres sendromu (pm-rds) ön tan yla 

yenido an yo un bak ma yat lm (Tablo.4.35). Steroid verilenlerle verilmeyenler 

aras nda yenido an yo un bak ma yat  aras nda anlaml  fark izlendi(p<0.000). 

Steroid verilenlerle verilmeyenler aras nda entübe edilip yenido an yo un bak ma 

yat  aras nda anlaml  fark izlenmedi. Çal mam zda antenatal steroid uygulanan 

grupta yeni do an yo un bak ma yat n daha fazla görülmesinin nedeni, bu 

tedavinin verildi i yenido anlar n komplikasyon riskinin çok fazla oldu u küçük 

gebelik haftalar nda olmas ndand r.                         

Tokoliz tedavisi, idiopatik preterm eylemlerde kontraksiyonlar  geçici olarak 

durdurur fakat uterus kas lmas na sebep olan altta yatan nedeni ortadan kald ramaz. 

Tokolizin amac , antenatal uygulanan steroidlerin etkilerini gösterebilmeleri için 48 

saat bir süre kazanmak, gerekli durumlarda annenin transportunu sa lamakt r. 

King ve ark. yapt klar  sistematik bir derlemede, preterm eylemlerin 

%30‘unun spontan düzeldi i gösterilmi tir (274). Gazmararian ve ark., Scott ve ark., 

McPheeters ve ark. taraf ndan yap lan çal malarda da pretermeylem nedenli 
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hospitalize edilen hastalar n %50‘sinin termde do um yapt klar  gösterilmi tir (275-

277).                        

Ço ul gebelikler, tüm do umlar n %2-3‘ünü olu turmalar na ra men, 37 

hafta alt ndaki do umlar n %17‘sini ve 32 hafta alt ndaki do umlar n % 23‘ünün 

olu tururlar (278). Bizim çal mam zda da 31 (%4.7)  ço ul gebeli in 19‘unda 

(%61.2) preterm eylem varken, 9’unda (%29) preterm yelem+erken membran rüprü 

mevcuttu. Çal mam zda ço ul gebelik oran n fazla olmas n nedeni 

hastanemizin tersiyer merkez olmas na ba lanm r. 
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6. SONUÇ VE ÖNER LER 

 

Çal mam zda preterm do um oran  %11.56 olarak bulunmu tur.     

Çal mam zda preterm do umlar n (%25.4) preterm eylem, (%23.7)    

pprom(preterm eylem + erken membran rüptürü)  nedenli olmu tur. Erken 

do umlar n %50.9‘u ise maternal-fetal problemler nedeniyle (a r preeklempsi + 

hellp   (%17.5), anhidroamnios  (%12.3), plasenta previa  (%8.7), a r preeklempsi  

(%3.3), preeklempsi  (%2.7), ntra uterin mort fetus  (%2.6), fetal distres  (%2), ntra 

uterin geli me gerili i  (%0.7), decolman plasenta (%0.3), fetal anomali (%0.1), 

gebeli in akut ya  karaci eri  (%0.1)) nedeniyle gerçekle mi tir. Preterm 

do umlar n ve spontan preterm do um d  nedenlerin literatürle k yasland nda 

daha yüksek saptanmas n nedeni hastanemizin tersiyer merkez olmas na, hastalar n 

sosyoekonomik düzeylerinin ve antenatal bak m imkanlar n dü üklü üne 

ba lanm r.    

Prematüriteye ba  komplikasyonlar, term bebeklere k yasla preterm 

bebeklerde mortalite ve morbiditenin daha fazla görülmesine sebep olur. Anatomik 

ve fonksiyonel immatürite ba  yenido an döneminde komplikasyonlar prematür 

bebeklerde daha fazlad r. Prematür bebeklerde mortalite h zlar  do um kilosu ile 

do umdaki gestasyonel ya a ba r ve her ikisindeki dü  de sürvide azalmaya 

neden olur. 

Viabiliteyi etkileyen esas faktör gestasyonel ya r. Do umda gestasyonel ya  

azald kça mortalite oranlar n belirgin ekilde artar. Hafif gestasyonel 

hipertansiyonu olan gebelerin gebelik sonuçlar  genel olarak  iyidir. Geli me gerili i 

kl , decolman plasenta, preterm do um, ortalama do um a rl klar  ve perinatal 

ölüm oranlar  genel populasyonla ayn r. 

r gestasyonel hipertansiyonu olan gebelerde fetal ve maternal mortalite ve 

morbidite artm r. Bu gruptaki hastalarda, genel populasyona göre, SGA bebek ve 

decolman plasenta, preterm do um riski anlaml  derecede artm r ve a r 

preeklamptik gebeliklerle benzer orandad r.                  

Preeklamsilerde do um ekli olarak sezaryen ancak obstetrik bir endikasyon 

varsa önerilmektedir. 
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Akci er maturasyonu sa lamak için 34 haftan n alt ndaki preeklamsilerde 

preterm oran  yüksek oldu undan antenatal steroid uygulanmal r. 

Preeklampsiye ba  preterm do um fetal ve maternal komplikasyonlara 

sekonder bir sonuçtur. 

Diabetik gebelikler artm  kötü gebelik sonuçlar yla beraberdir. 

Çal mam zda, diabet olanlarla olmayanlar n yenido an yo un bak ma yat lar  

aras nda anlaml  fark izlendi.                   

Pregestasyonel diabeti olan kad nlarda hem endikasyonlu hem de spontan 

preterm do umun daha s k görüldü ü gösterilmi tir. Çal mam zda diabetik preterm 

do umlarla diabetik olmayanlar aras nda do um ekilleri ve endikasyonlar  aç ndan 

gruplar aras nda fark yoktu. Sezeryan endikasyonlar  benzer obstetrik nedenlere 

ba yd .                    

PPROM geli en gebelerin 1/3’ünde, endometrit, koryoamnionit, septisemi 

gibi ciddi enfeksiyonlar geli ir fakat fetüs ve yenido an PPROM ba lant  mortalite 

ve morbidite aç ndan daha riskli durumdad rlar.                   

Gebeli in 32. haftas ndan önce PPROM olgular nda antenatal steroid 

uygulamas  yap lmal r. 

32. gebelik haftas ndan büyük PPROM olan gebeliklerde steroid uygulamas , 

bu haftadan sonra yap lan uygulamalarda tedavinin yarar sa lad  

gösterilemedi inden tart mal r.                  

32-34 haftalar ndan küçük gebeliklerde PPROM geli en ve kontraksiyonu 

olan ancak eylemi ilerlememi  olgularda antenatal steroid uygulamas  için vakit 

kazanmak amaçl  48 saat süresince tokoliz uygulanmal r.                   

Ba vuruda servikal aç kl k artt kça, antenatal kal  süresinde anlaml  azalma 

olmaktad r. 

Antenatal steroid uygulanmas , hayat n ilk 48 saatinde sistemik enfeksiyon 

riski, intraventriküler kanama, vazopressör tedavi ihtiyac , neonatal ölüm, NEK,  

RDS‘de azalma, 1. ve 5. dakika Apgar skorlar  aç ndan anlaml  iyile me 

sa lamaktad r. 

Antenatal steroid uygulamas  postnatal surfaktan uygulamas n etkinli ini 

art ran bir yakla md r. 
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Çal mam zda antenatal steroid uygulanan grupta yeni do an yo un bak ma 

yat n daha fazla görülmesinin nedeni, bu tedavinin verildi i yenido anlar n 

komplikasyon riskinin çok oldu u küçük gebelik haftalar nda olmas ndand r. 

Tokolitik tedavi, idiopatik preterm eylemlerde kas lmalar  geçici olarak keser 

fakat uterus kas lmas na neden olan altta yatan nedeni ortadan kald ramaz. 

Tokolizin amac , antenatal uygulanan steroidlerin etkilerini gösterebilmeleri 

için 48 saat bir süre kazanmak, gerekli durumlarda annenin transportunu sa lamakt r. 

Ço ul gebeliklerde preterm do um riski artm r. 
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