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ÖZET 

 

PROGESTERONUN GEBELİKTEKİ ROLÜNÜN DEĞERLENDİRİLMESİ 

Sami OĞUZ 

Amasya Üniveristesi Tıp Fakültesi 

Kadın Hastalıkları ve Doğum Ana Bilim Dalı, Tıpta Uzmanlık Tezi, 

Ağustos 2025 

Danışman: Prof. Dr. Osman Fadıl KARA 

  

Amaç: Progesteron gebeliğin oluşmasında ve idamesinde kritik rol oynar. Term doğumun 

gerçekleşmesi için gerekli uterin kasılmaları düzenleyen hormonal mekanizmaların 

zamansız tetiklenmesi preterm eyleme neden olur. Bu nedenle preterm eylem tehdidinde 

progesteron hormon tedavisi önerilmektedir. Yine de bu hormonal mekanizmalar 

hakkında yeterli bilgi bulunmamaktadır. Bu çalışmada doğumu başlamış term ve preterm 

gebelerin serum progesteron düzeylerini doğumu başlamamış term ve preterm gebelerin 

serum progesteron düzeyleri ile karşılaştırılması amaçlandı. 

Materyal-Metod: Bu çalışma prospektif kontrollü bir çalışmadır. 69 term (grup 1) ve 65 

preterm (grup 4) doğumu başlamış gebenin demografik özellikleri, obstetrik-neonatal 

sonuçları ve serum progesteron sonuçları sırasıyla doğumu başlamamış 69 term (grup 3) 

ve 65 preterm (grup 2) gebenin sonuçlarıyla ve dört grup kendi içinde olacak şekilde 

karşılaştırıldı. Serum pregesteron düzeyleri grupların yaşları dekatlara ve vücut kitle 

indekslerine (VKI) göre ayrılarak ayrıca değerlendirildi. 

Bulgular: Gruplar arasında ve ikili karşılaştırılmasında obstetrik ve neonatal sonuçlar 

açısından anlamlı fark yoktu. Serum progesteron düzeyi en düşük grup 2(b) de sonra 

sırasıyla grup 3(c)’de sonra grup 1(a)’deydi. (p<,001; a>b; a>c; a<d; b<d; c<d) En 
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yüksek serum düzeyi grup 4(d) deydi. Serum progesteron düzeyi yaş ile değil ama VKI 

ile korelasyon gösterdi. (p<0,001). 

Sonuç: Serum progesteron düzeyinin azalması doğumu başlatan hormonal 

mekanizmaların tetiklenmesine neden olur. Kilo artışı progesteron seviyesinin 

azalmasına, doğumun erken başlamasına neden olabilir. 

Anahtar Kelimeler: Doğum, preterm eylem, progesteron, obstetrik-neonatal sonuçlar 
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ABSTRACT 

 

EVALUATİON OF THE ROLE OF PROGESTERON IN PREGNANCY  

Dr. Sami OĞUZ 

Amasya University, Faculty of Medicine 

Department of Obstetrics and Gynecology Specialization Thesis 

August/2025 

Supervisor: Prof. Dr. Osman Fadıl KARA 

 

 

Objective: Progesterone plays a critical role in the establishment and maintenance of 

pregnancy. The untimely activation of hormonal mechanisms that regulate uterine 

contractions necessary for term delivery may lead to preterm labor. Therefore, 

progesterone hormone therapy is recommended in cases of threatened preterm labor. 

However, there is still insufficient knowledge regarding these hormonal mechanisms. This 

study aims to compare the serum progesterone levels of term and preterm pregnant women 

who have gone into labor with those who have not yet gone into labor, in both term and 

preterm pregnancies. 

Material and Method: This is a prospective controlled study. The demographic 

characteristics, obstetric-neonatal outcomes, and serum progesterone levels of 69 term 

(group 1) and 65 preterm (group 4) pregnant women who had gone into labor were 

compared with those of 69 term (group 3) and 65 preterm (group 2) pregnant women who 

had not gone into labor. Comparisons were also made within and between the four groups. 

Serum progesterone levels were also evaluated based on age (in decades) and body mass 

index (BMI). 

Result: There was no statistically significant difference in obstetric and neonatal 

outcomes between the groups or in pairwise comparisons. The lowest serum progesterone 

level was observed in group 2 (b), followed by group 3 (c), and then group 1 (a) (p < 

0.001; a > b; a > c; a < d; b < d; c < d). The highest serum progesterone level was found 

in group 4 (d). Serum progesterone levels showed no correlation with age, but were 

significantly correlated with BMI (p < 0.001). 
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Conclusion: A decrease in serum progesterone levels may trigger the hormonal 

mechanisms that initiate labor. Weight gain may lead to a decrease in progesterone levels 

and may contribute to the earlier onset of labor. 

Keywords: Labor, preterm labor, progesterone, obstetric-neonatal outcomes 
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GİRİŞ VE AMAÇ 

Uterus, gebelik boyunca kapsamlı yapısal yeniden şekillenme ve fonksiyonel 

adaptasyondan geçer. Fetal büyümeye uyum sağlamak için miyometriyum, farklı 

evrelerde düz kas hücrelerinin hiperplazisi ve hipertrofisi yoluyla boyutunu genişletir (1, 

2). 

Progesteron, üreme sürecinin büyük çoğunluğunda merkezi rol oynar. Gebeliği 

sürdürmede kritik öneme sahiptir. Endometrial stromal hücrelerde desidualizasyon 

sürecini ve myometrial düz kas hücrelerinde uterusun stabilizasyonunu sağlar (3). 

Progesteron reseptörü üzerine bağlanarak sinyalleri iletir ve miyometriyumdaki kasılma 

ve inflamatuar yanıtların düzenlenmesini sağlar. Progesteronun işlevsiz sinyalleşmesi, 

erken doğum dahil olmak üzere gebelik komplikasyonlarıyla ilişkilendirilmiştir (4). 

Preterm doğum, gebeliğin 37. haftasından önce doğumun gerçekleşmesi olarak tanımlanır 

ve perinatal ölümlerin önde gelen nedenidir (5). Preterm doğumdan kaynaklanan 

prematüre bebeklerde retinopati, sarılık, anemi, enfeksiyonlar, solunum sıkıntısı, 

nörolojik bozukluklar, kardiyovasküler defektler ve nekrotizan enterokolit gibi 

komplikasyonlar yaşanır (6). Preterm doğum gebeliklerin %5-18'ini komplike eder (7). 

Preterm eylemin patolojik sürecinde birden fazla etkenden bahsedilir. Preterm eylem 

tehdidinin %70’i pretem doğum ile sonuçlanır (8). Preterm eylemin önlenmesi zor, 

tedavisi tartışmalıdır. İntra-amniotik enfeksiyon, desidual yaşlanma ve maternal-fetal 

toleransın bozulması preterm eylem patofizyolojisinde rol oynar. Preterm doğumu 

önlemede progestojen tedavisinin başarısı progesteronun bu süreçte etkisinin 

araştırılmasını anlamlı kılmaktadır (7).  

Progesteronun gebeliğin sonlarında desiduayı korumadaki rolünü anlamak için daha fazla 

araştırmanın gerekli olduğunu ve özellikle uterusta termde prostaglandin üretimini artıran 

mekanizmalara odaklanılması gerektiğini ileri süren çalışmalar vardır (3).  
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Bu çalışmada hem term hem de preterm haftalardaki gebelerin serum progesteron 

düzeylerini travay esnasındaki term ve preterm gebeliklerin serum progesteron 

düzeyleriyle karşılaştırılması planlandı. 

GENEL BİLGİLER 

1. PROGESTERON 

1.1 Progesteron nedir? 

Progesteron kolesterol türevi steroid bir hormondur. 21 karbonlu pregnenolondan 

sentezlenir. Progesteron korpus luteum, adrenal korteks ve gebelik durumunda plasenta 

tarafından sentezlenir. Erkeklerde testisler ve adrenal korteks tarafından üretilir. Ovaryan 

dokularda progesteronun biyosentezi asetattan kolesterol; kolesterolden de pregnenolon 

üretimi şeklinde gerçekleşir (9). Kolesterolden pregnenolon sentezinde sorumlu enzim 

sitokrom p450scc’dir. Pregnenolondan progesteron 3-betahidroksisteroid dehidrogenaz 

enzimi ile sentezlenir. 

 

 

 

Şekil 1. 1: Progesteron Hormonu 
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Şekil 1. 2: Progesteronun Biyosentezi 

Preovulatuar fazda progesteronun üretimi günde 1mg’ın altındadır. Luteal fazda ise günde 

20-30 mg arasında üretilmektedir. Progesteron vücutta %80’i albümine, %18’i 

kortikosteroid bağlayıcı globüline bağlı olarak bulurken %2’si ise serbest olarak bulunur. 

Karaciğerde pregnandiole çevrilen progesteron, glukuronik asitle konjüge edilerek idrar 

ile vücuttan atılır. 

1.2 Progesteronun Etki Mekanizması 

Progesteron doğal ve sentetik olmak üzere iki gruba ayrılır. Doğal formu mikronize 

şeklinde üretilmektedir. Oral veya vajinal olarak kullanılabilir. Progesteronun doğal 

formunun oral emilimi hızlıdır. Ancak karaciğerde ilk geçiş etkisine uğradığı için 

biyoyararlanımı düşüktür. Karaciğerde metabolitlerine ayrılan progesteron, ara ürün 

olarak allopregnenolonu oluşturmaktadır. Allopegnenelon vücutta GABA türevi etki 

gösterdiği için yorgunluk ve uyku haline neden olur. Vajinal uygulamada da emilimi 

gerçekleşmektedir.  Aynı zamanda karaciğer metabolizmasına daha az uğradığı için 

biyoyararlanımı oral kullanıma oranla daha yüksektir (10). 

Sentetik progesteronlar ise oral yoldan hızlı emilirler. Biyoyararlanımı daha yüksektir. 

Karaciğerden metabolize edilip, idrar ile atılırlar. Sentetik progestinlerin büyük bir kısmı 

kombine oral kontraseptif preperatlarında kullanılmak için üretilmiştir (10). 

Progesteron fizyolojik etkisini reseptörleri üzerinden gerçekleştirir. İki farklı progesteron 

reseptörü (PR) bulunmaktadır. Bunlar PR-A ve PR-B’dir. PR-A uterus ve overlerin 

fizyolojik fonksiyonları için gereklidir. PR-B ise meme gelişiminde etkin rol alır. PR-A 
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inhibitör, PR-B aktivatör yönde etki gösterir. Progesteron memede lobül ve alveol 

gelişimini uyarırken, duktal doku farklılaşmasında ve laktasyonda sekresyonu destekler. 

Progesteron siklik adenozin monofosfat (cAMP) seviyelerini artırarak ve nitrik oksit 

sentaz (NOS) aktivitesini uyararak uterusun kasılmasını azaltır. Gebeliğin devamını sağlar 

(11). Endometriyumu kalınlaştırarak implantasyonun oluşmasında etkin rol oynar (12). 

Buna ek olarak immünsüpresif etkisi ile T hücre inhibisyonu, NK hücre aktivasyonu ile 

embriyo üzerindeki maternal immünitenin yol açabileceği embriyo rejeksiyonunu 

engeller (13). 

Progesteron, hem hipotalamus hem de hipofiz üzerinde feedback etkisi gösterir. Yüksek 

dozlarda progesteron, luteal faz (LH) salınımını baskılar, östrojenin inhibe edici etkisini 

güçlendirir ve bu şekilde ovulasyonu önler. Ovulasyonda bazal vücut ısısının artışında 

etkili olan hormon progesterondur (14). Ovulasyon döneminde LH pikinden sonra serum 

progesteron seviyeleri artar (15). 

Luteal fazda ve erken gebelik döneminde serum progesteron seviyesi 10-35 ng/ml 

arasında gözlemlenir. Serum progesteron seviyesindeki eksiklik endometriyal 

olgunlaşmayı geciktirerek başarısız veya geç implantasyona sebep olabilir. Korpus luteum 

devamlılığı için LH salınımının sürekliliği gereklidir (16). İmplantasyonun gecikmesi 

korpus luteumun etkisini azaltarak fertilizasyonu olumsuz yönde etkiler (17). 

1.3 Gebelikte Progesteronun İşlevi 

Progesteron, gebelik sürecinde temel bir hormondur. Fertilizasyondan, doğuma kadar 

etkin bir rol oynar. Gebeliğin normal şekilde devam edebilmesi için başarılı bir 

implantasyon gerekmektedir. Başarılı bir implantasyon için endometriyum proliferasyonu 

ve embriyo kalitesi arasındaki senkronizasyon önemlidir (18). Fertilizasyondan 5-6 gün 

sonra implantasyon gerçekleşmektedir (19). Progesteron gebeliğin 8. haftasına kadar 

korpus luteumdan salgılanır (20).  Gebeliğin 8-10. haftadan itibaren plasenta tarafından 

üretilir (21). Gebeliğin 10. haftasına kadar maternal dolaşımda progesteron seviyesi 10-

20 ng/ml seviyesinde olması beklenir. 10. haftadan itibaren progesteron seviyesi giderek 
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artar. Term gebelikte progesteron düzeyi genellikle 100-200 ng/ml aralığında bulunur. 

Plasenta, günde yaklaşık 250 mg progesteron üretir (22). 

Progesteronun gebeliği sürdürmedeki en önemli görevi miyometriyum kasılmalarını 

engellemektir. Bu sayede erken doğumu önler. Progesteronun geri çekilmesiyle serum 

progesteron düzeyi azalır (20). Azalan progesteron düzeyi ve progesteron reseptör sinyal 

değişiklikleri ile doğum süreci başlar. 

1.4 Progesteronun Tedavideki Rolü 

Gebelikte progesteron kullanımı yaygındır. Luteal faz defekti, abortus, cerrahi 

müdahaleler sonrası (servikal serklaj), preterm doğumu engellemede kullanılır. 

Korpus luteumun yeterli progesteron üretmemesi başarısız veya geç implantasyon 

endikasyon durumunda progesteron kullanılır. Endometriumun yeterli kalınlık artışına 

ulaşamaması ve hiperandrojenemik durumlar veya foliküler fazda kalitesiz oosit 

gelişiminin östrojen sekresyonu ve azalmış progesteron seviyesinin korpus luteum 

fonksiyonunu olumsuz yönde etkilemesi sonucunda da progesteron kullanımı mevcuttur. 

Literatürde, birinci trimesterde subkoryonik hematom ve vajinal kanama ile ilişkili 

komplikasyonların önlenmesine yönelik etkisi kanıtlanmış bir progesteron tedavisi 

bulunmamaktadır. Buna rağmen, birçok hekim ilk trimesterdeki kanamalarda 

progesteronu tedavi amacıyla kullanmaktadır. Tekrarlayan düşük öyküsü olan hastalarda 

ise erken doğum ve düşük doğum ağırlığını önlemek için koruyucu amaçlı progesteron 

tedavisi uygulanmaktadır (23). 

1.5 Progesteron Türevleri ve Uygulama Yöntemleri 

Progesteron doğal ve sentetik olmak üzere iki gruba ayrılır. Sentetik progesteronlar doğal 

progesteronların etkilerini taktit eder. Sentetik progesteronların bir diğer adı 

progestinlerdir (23). 
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Retroprogesteron *Didrogesteron 

Progesteron türevleri *Medrogeston 

17α-hidroksiprogesteron türevleri 

 

*Medroksiprogesteron asetat 

*Megestrol asetat 

*Klormadinon asetat 

*Siproteron asetat 

17α-hidroksinorprogesteron türevleri 

 

*Gestonoron kaproat 

*Nomegestrol asetat 

19-norprogesteron türevleri *Demegeston 

*Promegeston 

*Trimegeston 

*Nesteron 
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Tablo 1.5 1 Progestinlerin Sınıflandırılması 

 

    

    

 

 

19-nortestosteron türevleri 

 

*Norethisteron (norethindron) 

*Norethisteron asetat 

*Linestrenol 

*Etinodiol asetat 

*Norethinodrel 

*Norgestrel 

*Levonorgestrel 

*Desogestrel 

*Etenogestrel 

*Gestoden 

*Norgestimat 

*Dienogest 

Spironolakton türevleri *Drospirenon 
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Progesteronun oral, vajinal, intramusküler, subkutan, rektal, topikal, intrauterin yollardan 

kullanımı mevcuttur. Gebelikte oral, vajinal ve intramuskuler yoldan kullanımı tercih 

edilmektedir.  

İntramusküler yolla uygulamada 12,5-25-50 mg veya 100 mg arasında günlük olarak 

tedavi seçenekleri vardır. Ayrıca günlük intramüskuler progesteron uygulanabilir.  

Oral progesteron formları arasında didrogesteron genellikle günde 3 kez 10 mg, 

medroksiprogesteron asetat ise günlük 10-40 mg dozunda uygulanır. Mikronize oral 

formlar ise 300 mg olarak günde 1-2 kez ya da 200 mg dozunda günde 2-3 kez 

kullanılabilir. Vajinal kullanımda ise progesteronun krem formu 50-100 mg dozunda 

günde 2-4 kez, mikronize formu ise günde 2-3 kez önerilmektedir. Ayrıca, yavaş salınımlı 

vajinal jellerin 90 mg dozunda günde 1-2 kez kullanılması tavsiye edilir (24). 

2. Erken Doğum 

2.1 Erken Doğumun Tanımı 

Preterm doğum, gebeliğin 37. haftasından önce gerçekleşen doğum olarak tanımlanır ve 

neonatal mortalite ve morbiditenin önde gelen nedenlerinden biridir. Preterm doğumların 

insidansının bölgesel ve sosyoekonomik farklılıklara bağlı olarak değişmektedir. 

Özellikle düşük ve orta gelirli ülkelerde preterm doğum oranlarının daha yüksek olduğu 

bilinmektedir.  

Preterm doğumların nedenleri tam olarak ortaya konulamamıştır. Preterm doğum 

nedenleri multifaktöriyel olup, enfeksiyonlar, maternal stres, kronik hastalıklar, gebelik 

komplikasyonları, genetik değişiklikler ve çevresel faktörler etkilemektedir (25). 

Erken doğumların, yenidoğan ölümlerinin %70’ine ve bebek ölümlerinin %36’sına neden 

olduğu; ayrıca çocuklardaki nörolojik bozuklukların %25 ila %50’sinden sorumlu olduğu 

gösterilmiştir (26). 

Erken doğum eylemi, gebeliğin 21 – 37 hafta aralığında, düzenli uterus kontraksiyonlarına 

eşlik eden servikal dilatasyon veya silinmede değişiklik, ya da ilk başvuruda düzenli 
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kontraksiyonlar ve 2 cm’den fazla servikal dilatasyon gibi klinik kriterlere dayanmaktadır 

(27). 

Erken doğumun belirlenmesinde gebelik haftasının doğru bilinmesi önemlidir. Son adet 

tarihine göre gebelik haftası belirlenmektedir. Gebeliğin 8. haftasına kadar izlenen 

ultrasonografik ölçümlerde ≥5 gün ve 9-12 haftalar arasında yapılan ultrasonografik 

ölçümlerde ise ≥7 günden fazla fark olması durumunda yeni son adet tarihi USG’ye göre 

belirlenmektedir.  

Erken doğumlar gebelik haftasına göre 4 gruba ayrılır:  

1- 20 0/7 - 27 6/7 hafta: ileri derecede erken doğum (tüm erken doğumların %5, 3’ü),  

2- 28 0/7 - 31 6/7 hafta: çok erken doğum (tüm erken doğumların %10, 4’ü),  

3- 32 0/7 – 33 6/7 hafta: orta derecede erken doğum,  

4- 34 0/7 – 36 6/7 hafta: geç erken doğum olarak gruplandırılır.  

2.2 Erken Doğumun Epidemiyolojisi 

Dünyada her yıl yaklaşık 15 milyon bebek preterm olarak doğmaktadır. Bu, tüm canlı 

doğumların yaklaşık %10'una denk gelmektedir. Avrupa’daki bölgelerde %5 iken 

Afrika’da %18 lerde gözlemlenmektedir. Düşük ve orta gelirli ülkelerde preterm doğum 

oranları daha yüksektir. Özellikle Sahra Altı Afrika ve Güney Asya’da oranlar, yüksek 

gelirli ülkelere kıyasla %50 daha fazla olabilir. Gelişmiş ülkelerde de son 20 yılda preterm 

doğum oranlarında artış izlenmektedir. Bu durumun nedenleri arasında çoğul gebeliklerin 

artışı, gebelik yaşındaki artış ve obstetrik girişimlerdeki artışa bağlıdır (28).  

Türkiye genelinde prematüre doğum oranları bölgesel farklılıklar göstermektedir. 2022 

yılı verilerine göre, prematüre doğum oranları %14,9 ile %15,8 arasında değişmektedir 

(29). 

2.3 Erken Doğumun Patofizyolojisi 
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Patofizyolojik 

Mekanizma 

Detaylar Etkileyen Faktörler 

 

Maternal Enfeksiyon ve 

inflamasyon 

Enfeksiyon ve inflamasyon, 

uterusta prostaglandinlerin 

artışına yol açarak uterin 

kasılmaları tetikler. 

Seviksin erken açılmasına 

neden olur. 

İdrar yolu enfeksiyonları, 

korioamniyonit, sistemik 

hastalıklar, bakteriyal 

vajinozis 

 

Hormonal Değişiklikler 

ve HPA Aks aktivasyonu 

Progesteron eksikliği veya 

reseptör disfonksiyonu, 

uterus kasılmalarının 

başlamasına neden olabilir. 

Maternal ve fetal stres 

nedeniyle hipotalamo-

hipofiz-adrenal (HPA) aksı 

aktive olur. Kortizol ve 

prostaglandin düzeyleri 

artar. 

Hormonal bozukluk, 

psikososyal stres, maternal 

anksiyete. 

Uterus Distansiyonu Uterusun aşırı 

kontraksiyonlarında 

myometrial hücrelerde 

kontraksiyon uyarıcı 

sinyaller artar. 

Çoğul gebelik, 

polihidramniyos 
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Tablo 2.3 1: Erken Doğumun Patofizyolojisi 

 

2.3.2 Preterm eylem 

Multifaktöriyel bir süreçtir. Mekanizmalar birbiriyle etkileşim içerisindedir. Erken doğum 

eylemi birçok etiyolojisi olan patolojik bir durumdur.  

Spontan erken doğum nedenleri tam olarak bilinmemekle birlikte multifetal gebelik, intra 

uterin enfeksiyon, kanama, plesantal enfarktüs, prematüre servikal dilatasyon, servikal 

yetmezlik, hidroamnios, uterin fundal anormallikler ve fetal anomaliler spontan preterm 

doğuma yol açtığı düşünülmektedir. 

Endikasyonla gerçekleştirilen erken doğumlar, tüm erken doğumların %20-30’unu 

oluşturur. Preeklampsi, fetal veya maternal endikasyonlarla yapılan doğumları 

kapsamaktadır (30). 

2.3.3 Maternal Enfeksiyon ve Enflamasyon 

Preterm doğuma en sık neden olan etken intrauterin enfeksiyonlardır. Amniyotik sıvı ve 

uterusa yayılan bakteriyel enfeksiyonlar inflamasyonu başlatabilir (31).  Bakteriler 

intrauterin dokulara; 

1-Maternal sistemik enfeksiyonun transplasental transferi 

Desidual Kanama Plasental perfüzyon 

azalması kontraksiyonlara 

neden olur. 

Preeklampsi, Dekolman 

Plasenta  

Servikal Disfonksiyon Servikal dokudaki kolajen 

ve elastik liflerin 

azalmasıserviksin erken 

olgunlaşmasına neden olur. 

 Servikal cerrahi işlemler, 

genetik yatkınlık 
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2-Periton boşluğuna fallop tüpleri aracılığıyla retrograt akım 

3-Vajina ve serviksten asendan yolla bulaşabilmektedir. 

Enfeksiyonlar en sık asendan yolla bulaşmaktadır. Mikroorganizmalar amniyotik keseye  

serviks, desidua ve amniyotik zarları kolonize ederek ulaşırlar. Preterm doğumun en sık 

nedeni amniyotik kese bütünlüğünün bozulmadığı intraamniyotik enfeksiyonlardır (32). 

Toll like reseptörleri bakteriler tarafından açığa çıkan lipopolisakkarit (LPS) veya diğer 

toksinleri tanırlar. Mononükleer fagositler, desidual hücreler, servikal epitel 

trofoblastlarda toll like reseptörler bulunur. IL-8 gibi kemokinler ve IL-1β gibi sitokinler 

toll-like reseptörlerinin üretimini aktive eder. Sitokinler, immün hücreler ile serviks, 

desidua ve membranlardaki hücreler veya fetüsün kendisi tarafından üretilir. LPS ile 

indüklenen IL-1β üretimi; 

 IL-6, IL-8 ve tümör- nekroz faktörü alfa (TNF-α) sentezinde artış, 

 Lökositlerin proliferasyonu, aktivasyonu ve migrasyonu, 

 Ekstraselüler matriks proteinlerinin modifikasyonu, 

 Ateş ve akut faz yanıtı gibi mitojenik ve sitotoksik olarak etkiler. 

IL-1β servikal olgunlaşmayı ve prostoglandin oluşumunu desteklemektedir. Matriks 

metaloproteinazlar (MMP’ler) gibi proteazlar da IL-1β tarafından indüklenir. Kollajen 

veya elastik lifler gibi hücre dışı matriks bileşenlerini parçalar. Bunun sonucunda fetal 

membran ve serviksin yapısal bütünlüğü bozulmaktadır (33). 

Enfeksiyondan kaynaklanan enflamasyonda sitokinlerin büyük kısmını lökositler üretir. 

Lökositler (nötrofiller, makrofajlar, T lenfositler) doğum eylemi sırasında serviks, alt 

uterin segment, fundus ve membranları infiltre etmektedir. 

Servikovajinal epitelin mukozal immünite ve bariyer işlevi viral enfeksiyonla bozulabilir. 

Asendan bakteriyal enfeksiyon riskini artırabilir. Normal gebelik sırasında vajinal 

mikrobiyota değişir. Lactobacillus türleri baskınlık kazanır (34). 
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Sfiliz, Trikomonas vaginalis, Neisseria gonorrhoeae, Grup B streptokok, Gardnerella, bazı 

Ureaplasma tüleri gibi patojenlerin oluşturduğu kolonizasyon ve enfeksiyonun preterm 

doğumla ilişkisi bulunmaktadır.  

Histolojik olarak kanıtlanmış koryoamnionit ile ilişkili en yaygın mikroorganizmalar 

Ureaplasma Urealyticum ve Mycoplasma Hominis’tir (35). 

Asemptomatik vajinal candida kolonizasyonunun preterm doğum ile ilişkisi 

gösterilememiştir (36). 

2.3.4 Hormonal Değişikler ve Maternal-Fetal Stres 

Gebelik süresince vücutta önemli hormonal değişiklikler meydana gelir. Bu değişiklikler, 

hem annenin vücudunun gebeliğe uyum sağlamasını hem de fetüsün sağlıklı gelişimini 

destekler. Hormonal değişikliklerin başlıca faktörlerinden biri strestir. Stres normal 

fizyolojik ve psikolojik işleyişi bozan besin kısıtlaması, diyabet, obezite, enfeksiyon, 

psikolojik baskı, travma ve depresyon gibi olumsuz durumlar olarak tanımlanır. Strese 

bağlı preterm doğum için potansiyel bir mekanizma hipotalamik-hipofizer-adrenal aksın 

(HPA) prematür aktivasyonuna bağlıdır. Bu aksın aktivasyonu plasenta kaynaklı 

kortikotropin releasing hormonunun (CRH) maternal serum seviyelerini yükseltir. 

Plasental CRH sekresyonu, fetal hipofizi ve adrenali kortizol salınımı amniyokoryon ve 

desiduayı prostaglandinleri salınımı için uyarır. Pozitif feedback döngüsü yoluyla 

plasental CRH salınımını daha da uyarılır. Pozitif feedback ile maternal ve fetal adrenal 

steroid hormon üretimi artar. Glukokortikoid ve prostaglandin seviyelerindeki artış 

servikal olgunlaşma ve uterin kontraksiyonları uyarır. Uterus sakinliğinin kaybına ve 

doğuma neden olur. 

Strese bağlı olarak fetal ve desidual hücrelerin erken yaşlanmaktadır. Hızla yaşlanan 

desiduanın erken doğuma yol açtığı gösterilmiştir (37,38). 

Stres kaynaklı fetal HPA ekseninin aktivasyonu, dehidroepiandrosteron sülfatın (DHEA-

S) adrenal bezden sentezini uyarır. Plasental CRH, fetal adrenal DHEA üretimini artırır. 

Plasenta DHEA ve DHEA-S'yi estron (E1), estradiol (E2) ve estriole (E3) dönüştürür. 
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Şekil 2.3.4 1: Hipotalamik-Hipofizer-Adrenal Aksı (HPA Aksı) (31) 

Artan östrojen kas kontraksiyonlarından sorumlu enzimleri (miyozin hafif zincir kinaz, 

kalmodulin) artırırak uterin kontraksiyonları uyarır (39,40). 

 

 

 

 

 

 

 

2.3.5 Desidual Kanama 

Doğumdan önce plasentanın implantasyon yerinden ayrılmasına plasental ayrılma, 

ablasyo plasenta veya plasenta dekolmanı denir (41). Ortalama 200 doğumda bir 

görülmektedir. 

Desidual kanamanın risk faktörleri gestasyonel hipertansiyon, preeklampsi, plasenta 

dekolmanı öyküsü, sigara-kokain kullanımı, travma, çoğul gebelik, multiparite ve ileri yaş 

gebeliktir. Kanama miktarı plasental ayrılmanın büyüklüğü ile korele değildir. Plesantanın 

ayrılması sonucu oluşan kanamanın bir kısmı membran ile uterus arasına girer. Bu kanama 

eksternal olarak görülebilir. Erken tanı ve tedavi şansı vardır. Fakat bazen gizli kanama 

uterus ve plasenta arasında kalabilir. Vajinal kanama gözlenmeyebilir. Bu durumun tanısı 

daha geç konulur ve çok daha tehlikelidir. Ön tanı klinik olarak konulmakta olup kesin 

tanı doğum sonrası konulabilmektedir. En sık semptom ağrılı vajinal kanamadır (42). 

Desiduada meydana gelen kanama ve hipoksi sonucunda vasküler endotelyal bütüme 

faktörü (VEGF) artar. VEGF artışı tromboplastinin artmasına bu da trombin oluşumuna 

neden olmaktadır. Trombin uterin kontraksiyon artışına, servikal silinmeye ve 

membranlarda hasar oluşumuna ve preterm doğuma neden olur (43). 
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2.3.6 Uterus Distansiyonu ve Servikal Disfonksiyon 

Uterin kontraksiyonlar plasental-fetal endokrin sistemin erken aktivasyonuna neden olur. 

Maternal östrojen ve kortikotropin releasing hormon seviyelerindeki artış 

kontraksiyondan sorumlu myometrial CAP genlerinin ekspresyonunu artırır. 

Kontraksiyondan etkilenen CAP genleri oksitosin reseptörleri ve prostoglandin 

sentezinden sorumlu konneksin 43 proteinlerini uyararak kontraksiyonları stimüle eder 

(44). Kontraksiyon artışı ve endokrin uyarılma prematür servikal olgunlaşmaya ve 

PPROM’a neden olur (45,46). 

Stromal ve epitelyal bariyer servikal enfeksiyonu engellemede kritik öneme sahiptir. 

Stromal ve epitelyal hücre dışı matriksin disfonksiyonu serviksin yapısını değiştirir ve 

enfeksiyonlara neden olur. Grup B streptokokların oluşturduğu kolonizasyon ile 

hiyalüronidaz enzimi açığa çıkar ve servikovajinal epiteldeki hiyaluronik asit bozulur. 

Bunun sonunca servikovajinal epitelyal bariyerde bozulma meydana gelir. Serviksin 

mekanik yeterliliği azalır. Servikovajinal kollajen ve elastik liflerdeki genetik 

mutasyonlar, servikal yetmezlik, PPROM ve preterm doğum için risk faktörü 

oluşturmaktadır (47). 

2.4 Preterm Doğum Risk Faktörleri 

Preterm doğum, gebeliğin 37. haftasından önce gerçekleşen doğum olarak tanımlanır ve 

neonatal mortalitenin %83'ü preterm doğumlardan kaynaklanır (48). 

2.4.1 Maternal Karakteristik Risk Faktörleri 

 

 İleri anne yaşı ( ≥40 yaş)  

 Gebelikler arası sürenin 6 aydan daha kısa olması  

 Uterin malformasyonlar 

 Adölesan gebelikler (<18 yaş)  

 Geçirilmiş servikal cerrahi 
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 Uterin küretaj 

 Preterm doğum öyküsü  

 Annenin preterm doğmuş olması  

 Fiziksel aktivite, koitus  

  Düşük sosyoekonomik seviye  

 Maternal yetersiz beslenme 

 Maternal stres 

 Gebelik öncesi maternal ağırlığın <50 kg altında olması  

 Sigara, kokain, alkol kullanımı 

 Düşük tehdidi geçirmek 

 Irk ve genetik faktörler  

Preterm doğum riski en fazla 40 yaş üzerinde izlenirken, en düşük preterm doğum  risk 

ise (30-34) yaş grubu gebeliklerde izlenmektedir.40 yaş üzeri gebeliklerde  daha çok  

preterm doğum nedeni iyatrojenik iken , (20-24) yaş grubu gebeliklerde ise spontan erken 

doğum neden olarak bildirilmiştir (49). 

2.4.1.1 Uterin Malformasyonlar  

Mülleryen füzyon defektleri (didelfis, septal, arkuat, bikornu, T şekil uterus) preterm 

doğuma neden olduğu bildirilmiştir. Uterin malformasyonlu kadınlarda preterm doğum 

riski malformasyonun tipine ve obstetrik öyküye bağlı olarak %25-50 arasındadır. 

Didelfis %33.3, unikornuat %33,3 , bikornuat %30.6, septal %12.8, T-şekil %11.1, arkuat 

%10.0 oranlarında preterm doğuma neden olabilmektedir (50). 

2.4.1.2 Gebelik Geçmişi 
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En önemli geçmiş risk faktörü 16-36. gebelik haftalarında doğum yapmaktır (51). İki 

gebelik arası sürenin 18 aydan kısa ve 59 aydan uzun olması intrauterin gelişme geriliği, 

düşük doğum ağırlıklı bebek doğurma riski ve preterm doğum riski artışına neden 

olmaktadır (52,53). 

Ölü doğum yapmış olmak ve 16-20. gebelik hastalarında gebeliğin sonlandırılması 

preterm doğum riskini artırmaktadır (54,55). 

İlk ve ikinci tremesterdaki spontan düşükler, gebeliğin sonlandırılması, tekrarlayan 

küretajların yapılması preterm doğum riskini artırmaktadır (51,56). 

2.4.1.3 Yaşam Tarzı ile İlgili Faktörler  

Maternal sigara, uyuşturucu kullanımı, gebelikte obez olmak, yetersiz kilo almak erken 

doğum riskini artırır (57). Gebelikte sigara kullanımı myometriumdaki oksitosin reseptör 

sayısını ve oksitosin duyarlılığını artırarak preterm doğuma neden olur (58). Sigarada 

bulunan nikotin ve karbonmonoksit vazokontriksona neden olarak uteroplasental kan 

akımı azaltarak preterm doğuma neden olmaktadır (59,60). 

 

Gebelik beslenme durumu beden kitle indeksi (BKİ) ile değerlendirilebilir. Düşük BKİ ve 

obezite preterm doğuma neden olmaktadır (61). Maternal zayıflık arttıkça kan akımı 

azalır. Bu durum uterin plasental kan akımını azaltmaktadır (62). 

Obezitede preeklampsi, diyabet riski yüksektir. Obezite nöral tüp defektleri gibi konjenital 

anomali riskini de artırarark preterm doğum olasılığını yükseltmektedir (63). 

Maternal depresyon, kronik stres, anksiyete gibi psikolojik faktörlerin etki mekanizması 

tam olarak bilinmemekle birlikte preterm doğumla ilişkilendirilmiştir (64). Depresyonun 

doğal kâtil hücrelerinin (NK) aktivitesini azalttığı bu sayede pro-inflamatuar sitokinleri 

artırdığı preterm doğum ve depresyon arasındaki ilişkiyi açıklamaktadır (65). Stres 

faktörü de plasenta kaynaklı kortikotropin releasing hormonunun (CRH) maternal serum 

seviyelerini yükseltir. Kortizol ve prostoglandin sentezini artırarak preterm doğuma neden 
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olur (66). Uzun süre ayakta durma, uzun süreli yürüyüşler, düşük sosyoekonomik düzey, 

kısa boy, c vitamini eksikliğinin preterm doğumla ilişkisi gösterilmiştir (67). Magnezyum 

ve kalsiyum değerlerindeki düşüklük prematür kontraksiyonlar ile ilişkili olabileceği ifade 

edilmiştir. (68). Folat, demir ve çinko eksikliğide preterm doğum nedenleri arasında 

gösterilmektedir (69,70,71). İlk trimesterdan itibaren multivitamin kullananlarda preterm 

doğum riskinin azaldığı bildirilmiştir (72). 

2.4.1.4 Genetik Faktörler  

Kendisi preterm doğmuş veya kardeşlerinde preterm doğum öyküsü olan gebe hastalarda 

kendi gebeliklerinde preterm doğum yapma riski artmıştır (73). Proinflamatuar sitokinler 

(IL-1,IL-4,IL-6, TNF-a) genetik faktörler erken doğum etyolijisinde rol almaktadır. 

Preterm eylemle en fazla ilişkilendirilen TNF-a sitokinidir (74). Matrix 

metallopretinazlarında (MMP-1, MMP-8, MMP-9) genlerininde PPROM ve preterm 

doğum riskini artığı bildirilmiştir (75). 

2.4.1.5 Irk ve Etnisite  

Preterm doğum riski ırklar ve etnik gruplar arasında değişiklik göstermektedir (76). Afrika 

kökenli Amerikalı kadınlarda çok erken preterm doğum yapma ihtimali 3-4 kat yüksektir 

(77). Güney Asya’lı kadınlarda preterm doğum riski yüksek iken Doğu Asya ve Hispanik 

kökenli gebe kadınlarda preterm doğum riski azalmaktadır (78). 

2.4.1.6 Servikal Yetmezlik  

Etyolojisinde servikal bağ doku hastalıkları, servikal travmalar yer almaktadır (79). 

Servikal uzunluk kısaldıkça preterm doğum ihtimali artmaktadır (80). İkinci trimesterde 

15 mm'den daha kısa bir servikal uzunluk, preterm doğum riskini %34 artırmaktadır (81). 

Servikal uzunluk 10.persentil ve altında transvajinal usg < 26 mm kısa olan gebelerin, 

servikal uzunluk ölçümü 75.persentilden fazla olan gebelerle karşılaştırıldığında 35 

haftadan önce preterm doğum yapma riski 6 kat, 32.haftadan önce preterm doğum yapma 

riski de 7 kat daha fazladır (82). Ultrasonografi asemptomatik ve sancı şikayeti nedeniyle 

değerlendirilen hastalarda preterm eylem tanısının konulmasında büyük bir öneme 
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sahiptir. İkinci trimesterda servikal uzunluğun 25 mm altında olması preterm doğum 

riskinin belirlenmesinde kullanılmaktadır (83). Servikal Loop Electrosurgical Excision 

Procedure (LEEP) ve konizasyon gibi cerrahi işlemlerde prterm doğum ihtimalini 

artırmaktadır (84). 

2.4.2 Mevcut Gebeliğin Risk Faktörleri 

 Antenatal kanamalar 

 Çoğul gebelikler 

 Oligohidroamniyoz 

 Polihidroamniyoz 

 Plasenta anomalileri (plasenta previa) ve plasental yetmezlik 

 Uterin ve genital yol enfeksiyonları  

 Yardımcı üreme teknikleri 

 Fetal anomaliler 

2.4.3 Mevcut Gebeliğin Özellikleri ve Maternal Hastalıklar 

Karaciğer hastalıkları, maternal diabetes mellitus, mevcut gebelikteki apandisit, 

hiperemezis, anemi, pyelonefrit, izoimmunizasyon, preeklampsi ve eklampsinin preterm 

doğum açısından risk faktörü oluşturmaktadır (85). Preterm doğum insidansı diabetes 

mellitusta %9.5‘tir. 

Çoğul gebelikler preterm doğum için risk faktörüdür. Preterm doğumların % 15-20’sini 

çoğul gebelikler oluşturmaktadır (86). Çoğul gebeliklerin preterm doğum yapma ihtimali 

%60‘tır (44). Çoğul gebeliklerin 32 haftadan önce doğum yapma ihtimali tekil gebeliğe 

oranla 13 kat daha fazla izlenmekte iken preterm doğum yapma ihtimali ise 6 kat daha 

fazla görülmektedir (87). Yardımcı üreme teknikleri (YÜT) ile gerçekleştirilen 

gebeliklerin preterm doğum oranın artırdığı bildirilmiştir (88). İnvaziv girişimsel tanı testi 
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yapılan gebe hastalarda preterm doğum yapma riskini artırdığını gösteren klinik 

çalışmalar bildirilmiştir (44). 

Ablasya plasenta ve plasenta previa preterm doğum ihtimalini artırmaktadır. İlk trimester 

vajinal kanaması olan hastalarda PPROM, intrauterin büyüme ve gelişme geriliği, plaenta 

dekolmanı gestasyonel hipertansiyon riski artmaktadır (89,90). 

Amniyon mayi (AFİ)’nin 4 kadran toplamının 5 cm’in altında olması oligohidroamniyoz 

olarak bilinmektedir. Azalmış AFİnin fetal malformasyonlarla birlikteliğindeki risk artışı, 

fetal büyüme kısıtlığı görülmesindeki artış nedeniyle preterm doğumla ilşkilendirlmiştir 

(91). AFİ’nin 25 cm üzerinde olması ise polihidroamniyoz olarak bilinmektedir. 

Polihidroamniyozda uterin distansiyonu artırarak preterm doğuma neden olmaktadır (92). 

2.4.3.1 Enfeksiyöz Nedenler 

Preterm doğumun en büyük risk faktörlerinden biri gebelikte yaşanan enfeksiyonlardır 

(93). İntrauterin enfeksiyon nedeniyle %30-40 oranında preterm doğum 

gerçekleşmektedir (94). Enfeksiyonlar plasenta ile maternal sistemik yoldan, vajen ve 

serviksten asendan yolla, fallop tüpleri ile intraabdominal enfeksiyonlar retrograd olarak 

bulaşmaktadır. (95) En sık asendan (servikal/vajinal) yolla bulaş izlenmektedir. 21-24. 

haftalarda preterm doğuma en sık neden histolojik olarak koryoamniyonit tespit edilmiştir 

(96-97). 

Enfeksiyonun klinik ve histolojik kanıtı gebelik haftası ile ters orantılıdır. Enfeksiyonların 

kültür pozitifliği 24. gebelik haftalarında %60 iken, 30.haftada %30’lara kadar 

düşmektedir (98). Vajinal mikroorganizmalar mantarlar, bakteriler ve virüslerde  bulunan 

toll-like reseptörlerin (TLR) uyarılması, tümör nekrozis faktör (TNF), interlökinler (IL) 

gibi inflamatuar sitokinlerin salınmasını preterm doğumu tetiklemektedir (99). 

Vajinal flora hidrojen-peroksit üreten laktobasillerden oluşur, anaeorob bakteriler, 

Mobiluncus türleri, Gardnerella vajinalis ve Mycoplazma hominis ile vajinal floranın yer 

değiştirmesi bakteriyel vajinozis neden olur (100). Bakteriyel vajinozis preterm doğum 

riskini 2 kat artırmaktadır. Antibiyoterapi ile bakteriyel vajinozis riski azalmaktadır (98). 
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Asemptomatik vajinal candida, preterm doğum ve PPROM riskini artırdığı 

gösterilememiştir (36). 

Trikomonas, Gonore, Klamidya (24 hafta altı gebeliklerde), ureaplasma urealyticum 

Mycoplasma hominis gibi vajinal enfeksiyonların preterm doğum risk artışına neden 

olduğu bildirilmiştir (101). Amniyon mayiden Mycoplasma hominis ve Ureaplasma 

urealyticum mikroorganizmaları en sık izole edilmiştir (102). 

 

2.5 Preterm Doğumun (PTD) Öngörüsü 

Preterm doğum açısından yüksek riskli olan gebelerin belirlenmesi ile ilgili olduğu 

düşünülen skorlama sistemleri vardır. Ancak, risk faktörlerine dayanarak oluşturulan 

skorlama sistemlerinin erken doğumu öngörmede etkili olmadığı gösterilmiştir (103). 

Erken doğumun tanımı, düzenli ağrılı uterus kontraksiyonlarının eşlik ettiği servikal 

değişikliğin (açıklık ve/veya efesman) klinik kriterlerine dayanarak yapılır (104). Preterm 

eylemin tanısı, tedavisi ve prognozunda servikal skorlama için Bishop Skoru 

kullanılabilir.  

Puan 0 1 2 3 

Açılma < 1 cm 2 cm 4 cm > 4 cm 

Silinme % 0-30 % 40-50 %60- 70 %80 

Kıvam Sert Orta Yumuşak  

Pozisyon Arkada Ortada Önde  

Baş Düzeyi -3 -1,-2 0 +1,+2 

Tablo 2.5 1 Bishop Skoru 
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Bishop skoru 4-8 olan 32.-36. gebelik haftasındaki preterm eylemdeki gebelerin %13 ünde 

gebelik doğum bir hafta içerisinde gerçeklerşirken; skorun 0-3 olduğu gebelerin 

%89’unda gebelik süresi bir haftadan daha fazla devam ettiği gösterilmiştir (105). 

2.5.2 Preterm Eylem Semptomları 

 Menstrüel benzeri kramplar 

 Abdominal kramp (diyare ile veya diyare olmadan) 

 Pelvik baskı 

 Bel ağrısı 

 Karında sertleşme 

 Vajinal akıntıda artış 

 Uterin kontraksiyonlar bulgular arasında yer almaktadır (103). 

Uterus kontraksiyonlar 60 dakikada 6 ve daha fazla kontraksiyon ile birlikte, servikal 

dilatasyon 3 cm ve daha fazla olması veya transvajinal ultrasonografide (TVUS) servikal 

uzunluğun 20 mm altında olması veya TVUS’ta servikal uzunluğun 20-30 mm ve fetal 

fibronektinin (fFN) pozitif olması halinde preterm eylem tanısı konulur. 

Uterus kontraksiyonları olan, servikal değişikliği olmayan hastalar erken doğum tehditi 

olarak tanımlanır. Spontan preterm doğum nedeniyle hastaneye yatırılan kadınların %40’ı 

erken doğum yapmaktadır (106). Preterm doğumun klinik tanısı için biyofiziksel ve 

biyokimyasal parametreler önemlidir. Spontan preterm doğum için en önemli 3 belirteç 

FFN, servikal uzunluğun 25 mm altında olması ve önceki gebeliklerinde spontan preterm 

doğum geçmişi olmasıdır. Tüm gebelere, özellikle de risk altında olanlara, 19 ila 23. 

gebelik haftaları arasında detaylı fetal anatomik değerlendirme sırasında transvajinal 

ultrason ile servikal uzunluk ölçümü yapılması tavsiye edilmektedir (107). 

2.5.3 Ultrasonografik Değerlendirme 

Serviksin ultrasonografi ile değerlendirilmesi, servikal uzunluk ve preterm doğum 

eyleminin değerlendirilmesinde kullanılan güvenli tekrarlanabilir non-invaziv yöntemdir. 

Yöntem servikal biyometri internal os, servikal dilatasyon, membranların herniasyonu 
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fetal prezentasyon hakkında bilgi verir. Transvajinal servikal sonografi, servikal pozisyon, 

maternal obezite, fetal prezentasyona bağlı gölgelenme durumlarının olmamasından 

dolayı transabdominal sonografiye göre daha hassastır (108). 

Tv usgde servikal uzunluk ölçü yapılırken en doğru ve hassas ölçümü almak için mesane 

boş olmalı, internal os, eksternal os, serviakl kanal, servikste hetorejen bir alan olmaksızın 

ekranın ¾ kapsayacak şekilde bütülerek yapılmalıdır. İnternal os ve eksternal os bir hat 

üzerinde ise direkt lineer hat boyunca ölçüm alınır. İnternal os ve eksternal os bir tek bir 

hat üzerinde olmayabilir. Lineer eksenler iki farklı hat boyunca ölçülerek toplam uzunluk 

esas alınmaktadır. Ölçümler en az 3 kez yapılar en kısa servikal uzunluk tanı kriteri olarak 

alınmaktadır. 

 

Şekil 2.5.3 1: TVUSG ile Servikal Uzunluk Ölçümü 

Amniyotik zarların servikal kanala doğru çıkıntı yaparak uzanmasına hunileşme 

denilmektedir. "U", "V", "Y" ve "T" harflerinin şekline göre hunileşme dört farklı 

kategoride tanımlanmaktadır (109). Preterm doğum riski hunileşme durumunda 10 kat 

artmaktadır (110). 
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Şekil 2.5.3 2: Servikal Uzunluk ile İnternal Os Arasındaki Değişiklikler 

2.5.4 Fetal Fibronektin (fFN):   

Fibroblastlar, endotelyal hücreler, hepatositler ve fetal amniyon hücreleri tarafından 

üretilen ekstraselüler   matris glikoproteinidir. Amniyotik sıvıda, maternal kanda bulunan 

fetal fibronektin (fFN), implantasyonda intraselüler ve desiduada plasental adezyonun 

devam etmesinde görev almaktadır. 

Term membranları intakt gebelerde servikovajinal sekresyonlarda bulunan fFN, serviksin 

stromasının şekillenmesini göstermektedir. 22. haftadan itibaren servikovajinal 

sekresyonda saptanmasının (>50 ng/ml) erken doğum riskini arttırdığı bildirilmiştir (111). 

Asemptomatik gebelerde fFN taramasının girişimsel çalışmalarında perinatal sonuçlarda 

iyileşme göstermemektedir. ACOG fFN testleri ile tarama yapılmasını önermemektedir 

(112). 

3 ERKEN DOĞUMUN ÖNLENMESİ 

3.1 Genel Önlemler  

Adölesan gebeliklerin önlenmesi, gebelikler arasında en az 12 ay süre bırakılması, gebelik 

öncesi beden kitle indeksi (BKİ) 18,5 ile 24,9 kg/m² arasında olması ve tekil gebeliklerde 

kilo alımının 12-16 kg arasında olması önerilmektedir. Daha zayıf gebelerin bu aralıkta 

daha fazla, kilolu gebelerin ise daha az kilo alması uygun görülmektedir (113). 

3.1.1 Servikal kısalık durumunda (USG’ye göre) Önlemler 
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 Asemptomatik gebe hastalar (kontraksiyonları ve servikal açıklığı olmayan gebeler) 

geçirilmiş düşük/erken doğum öyküsü olmayan tekil gebelere ekstra bir tedavi 

önerilmemektedir. 

 18-24 haftada veya 32. gebelik haftasından önce tesadüfen TVUSGde servikal uzunluk 

<25 mm olması durumunda vajinal progesteron preparatları 36’ıncı haftaya kadar 

önerilmektedir (114). 

 Servikal uzunluğun 24-26. gebelik haftasından önce 10 mm’nin altına ölçülmesi 

durumunda, vajinal progesteron tedavisi ile birlikte servikal serklaj uygulanması 

önerilmektedir.  

 Gebelik ≥24-26 hafta servikal uzunluk <15 mm den az olması halinde vajinal progesteron 

ile aynı zamanda servikal pesser önerilebilir. 32 haftadan itibaren pesser kullanımı 

önerilmez (115, 116). 

 Geçirilmiş düşük/erken doğum öyküsü olan tekil gebeler  

16. haftadan itibaren TVUSG ile iki haftada bir servikal uzunluk ölçümü yapılarak 

servikal uzunluğa göre gebelik yönetilir.  

<24-26. gebelik haftasında servikal uzunluk <25 mm den az ölçülürse progesteronla 

birlikte servikal serklaj önerilmektedir. Serklajın devamında vajinal progesteron 

preparatlarının tedavide devam edilmesi önerilmektedir.  

 24-26. haftadan 32. haftaya kadar servikal kısalma (<25 mm)den az saptanması 

durumunda serklaj önerilmemektedir. Servikal pesser uygulanabilir. Vajinal progesteron 

kullanımına devam edilir. 

24-26 haftadan önce servikal kısalma (<25mm)’den az olması durumunda, intramüsküler 

17-Hidroksiprogesteron kaproat (17-OHPC) kullanan gebelerde servikal serklaj önerilse 

de, intramusküler 17-OHPC tedavisinin bırakılarak tedaviye vajinal progesteron 

preparatları ile devam edilmesinin serklaj kadar etkili olacağı da bildirilmektedir 

(115,117). 

3.1.2 Öyküye Göre Uygulanan Önlemler 
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Mid trimesterda uterin kontraksiyon olmaksızın serviksin açılarak doğumun 

gerçekleşmesi servikal yetmezlik olarak tanımlanmaktadır. Tüm gebeliklerde görülme 

sıklığı %0.1-1 arasında değişmektedir (118). 

12-14. haftalarda fetal anomali, anöploidi tarama testlerinden sonra profilaktik serklaj 

operasyonu önerilmektedir. McDonald, Shirodkar ve Transabdominal servikoistmik 

serklaj yöntemleri uygulanmaktadır. 

 

Şekil 3.1.2 1: Mcdonald Servikal Serklaj 

 

Servikal serklaj operasyonunda mersilen tape veya polyester sütur kullanılır (119,120). 

Antibiyotik proflaksisi olarak sefalosporin grubu antibiyotikler kullanılmaktadır. Serklaj 

öncesi tek doz uygulanan rektal supozituvar 100 mg ve serklaj sonrası 4x25 mg /gün po 

indometazin 48 saat tedavide uygulanabilir (121). 24 hafta sonrasında serklaj uygulaması 

önerilmemektedir. Doğum kararı alınmadığı durumlarda serklaj sütürleri 37. haftaya 

kadar beklenebilir. 

Servikal uzunluğu 25mm’den az ölçülen ikiz gebelerde serklaj uygulaması preterm doğum 

riskini iki kat arttırdığı bildirilmiştir (122,123). Servikal yetmezlik öyküsü olan ikiz 
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gebelere proflaktik serklaj ve muayenede servikal açıklığın olması halinde acil serklaj 

yapılabilir (124). 

3.2 Progesteron Kullanımı İçin Öneriler  

Doğum sürecinde fetal amniyotik sıvı ve maternal progesteron düzeyleri yükselmektedir. 

Progesteron reseptörlerinin aktivitesinde meydana gelen azalmanın ve progesteron geri 

çekilmesinin doğumu aktive edici etkisi olduğu bildirilmiştir. Progesteronun preterm 

doğumu azaltma yönünde etkileri saptanmıştır.  Preterm doğumu olmayan 18-24 gebelik 

haftaları arasında servikal uzunluğu 25 mm’den kısa olan gebe hastalarda ve preterm 

doğum öyküsü olan tekil gebelerde progesteron ile profilaktif tedavi önerilmektedir.  

4. Erken Membran Rüptürü Tanısı ve Yönetimi  

Doğum eyleminin başlamasından önce membranların rüptüre olması erken membran 

rüptürü (EMR) olarak tanımlanmaktadır. 37. gebelik haftasından önce membranların 

rüptüre olması ise Preterm-EMR (P-EMR) olarak adlandırılmaktadır. 37 hafta ve 

üzerindeki gebeliklerin %8inde EMR meydana gelmekte iken gebeliklerin %1.7’sinde ise 

PPROM gelişmektedir (125). Maternal enfeksiyon riski membran rüptüründek gebelik 

haftasıyla ters orantılı seyretmektedir.  

Steril spekulum muayenesinde vajende amniyotik sıvı birikmesi veya valsalva manevrası 

ile eksternal servikal ostan amniyotik mainin gelişin saptanması ile tanı konulabilir. 

Normal vajen pH 4,5-6 değerleri arasında seyretmektedir. EMR gebelerde amniyotik sıvı 

pH’sı 7,0 -7,4 arasında olduğundan dolayı vajen pH bazikleşmektedir. Amniyon sıvı 

miktarını ölçmek tanı koymada kullanılan non-invaziv pratik ve güvenli bir yöntemdir. 

EMR gebelere hastaneye yatış önerilir. Hemogram, geniş biyokimya, tam idrar tahlili, 

idrar kültürü, servikovajinal kx, sedimentasyon, CRP değerlerine bakılır. EMR takibinde 

hastaya göre günlük, gün aşırı veya haftalık olmak üzere beyaz küre ve CRP takibi yapılır. 

Ultrasonografi ve non-stres test (NST) ile fetal biyometrik ölçüm ve fetal iyilik hali 

değerlendirilir. NST 28 hafta üzerindeki gebeliklerde daha güvenilirdir. 
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24. gebelik haftasından önce oligohidramniyos/anhidramniyos varlığında gebeliğin 

terminasyon endikasyonu mevcuttur. 24-34.gebelik haftaları arasında takip yönetimi, 34 

hafta üzerindeki gebeliklerde yenidoğan yoğun bakım koşullarının iyi olduğu merkezde 

doğum önerilmektedir. 37 hafta üzerinde ise hemen doğum önerilmektedir. Membran 

rüptürü olan hastalarda enfeksiyon riski yüksektir. Koryoamniyotik tanısı konulması 

durumunda doğum hızlandırılmalıdır. Koryoamniyotik tanısında ateş güvenilir belirteçtir. 

Maternal lökositoz tek başına yeterli olmamaktadır. Koryoamniyonit ile fetal ve maternal 

mortalite ve morbitide artış göstermektedir. EMR gebelerde perinatal sonuçları 

iyileştirmek ve koryoamniyonit riskini azaltmak amacıyla geniş spektrumlu antibiyotik 

terapi önerilmektedir (126). 

4.1 Antimikrobiyal Tedavi  

Spontan preterm doğum eylemi veya PPROM durumunda antimikrobiyal tedavi 

yenidoğan sepsis riskini ve koryoamniyonit riskini azaltmaktadır. Tedavi olarak; 

Eritromisin 4x250 mg po 10 gün veya 

Sefazolin 4x1 g iv + Klaritromisin 2x500 mg po kombinasyonu, 7 gün veya doğuma kadar 

veya  

Ampisilin 4x2g iv 48 sa ve sonrasında Amoksisilin 3x500mg po 5 gün + Azitromisin 1g 

po tek doz  veya 

Sefazolin 3x1g iv 48 sa ve sonrasında Sefaleksin 4x500mg po 5 gün + Azitromisin 1g po 

tek doz veya 

Seftriakson 1x1 g iv, doğuma kadar + Klaritromisin 2x500 mg po, doğuma kadar + 

Metronidazol 3x500 mg iv, maksimum 4 hafta verilebilir. 

Penisilin türevi, sefalosporin veya makrolid grubu antibiyotiklerin birlikte kullanımı 

tercih edilmektedir. Amoksisilin-klavunat kombinasyonu ile tedavi edilen gebelerde 

neonetal enterekolit insidansı yüksek olduğu için tedavide önerilmemektedir (127). 
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Antenatal kortikosteroid tedavisi, nöroprotektif için magnezyum sülfat tedavisi preterm 

eylem vakalarındaki tedavi şekli ile aynıdır. Antenatal steroidlerin etki etmesi, bir üst 

merkeze sevk edilmek için uygulanmakta olan tokoliz tedavisi ile latent süre uzaması ile 

birlikte koryoamniyonit riski artmaktadır. 

Grup B streptokok (GBS) profilaksisi PEMR nedeniyle antibiyotik kullanımı nedeniyle 

bu tedaviye entegre edilmektedir. GBS için vajinal ve rektal sürüntü örneği alınır. Kültür 

sonucu negatif gelenlerde, doğum eyleminin durması ve doğum için beklenilmesi 

durumlarında profilaksi kesilmektedir. Kültür sonucu pozitif, doğum eylemi sürmekte ve 

doğum planlanan vakalarda doğuma kadar profilaksiye devam edilmektedir.  

4.1.1 Grup B Streptokok proflaksisinde kullanılabilecek antibiyotikler 

Ampisilin 2 gram iv devamında 4x2 gram iv veya 6x1 gram iv tedavi uygulanmalıdır. 

Penisilin alerjisi var ancak anaflaksi riski yoksa Sefazolin 2 g iv ve sonrasında 3x1 g iv 

tedaviye devam edilmelidir. 

Penisilin alerjisi var ve anaflaksi riski varsa Klindamisin 3x900 mg iv veya Vankomisin 

2x1 g iv tedavi verilir.  

4.2 Erken Doğum Eylemi Tedavi Yönetimi 

Erken doğum tehdidi olan hastalara hastaneye yatış yapılmalıdır. Tam kan sayımı, 

biyokimya, idrar tahlili, crp, ürogenital enfeksiyonların (klamidya, gonore, ve 

mikoplazma dahil) idrar kültürü, servikovajinal ve anal kültür sonuçları gözden 

geçirilmelidir.  

4.2.1 Antenatal Kortikosteroidler  

Fetal akciğer matürasyonunu hızlandırmak amacıyla kullanılmaktadırlar. Kortikosteroid 

tedavisinden sonra doğumun en az 24 saat ertelenmesi sonucunda RDS riski, neonetal 

ölüm insidansı, intraventriküler kanama, nekrozitan enterokolit ve mekanik ventilatör 

ihtiyacı  azalmaktadır. Betametazon veya deksametazon kullanılmaktadır. Betametazonun 

daha etkili olduğu bildirilmiştir. Betametazon tercih edilmektedir. 24-34. gebelik 
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haftalarında uygulanmaktadır. 34-36. Gebelik haftalarında da uygulanabilir. Maksimum 

etkisi ilk uygulanan dozdan 48 saat sonra başlamaktadır. 

 

Betametazon Deksametazon 

1x12 mg im/gün, 2 gün 2x6 mg im/gün, 2 gün 

Tablo 4.2.1 1Antenantal Kotikosteroid Uygulaması 

 

4.3 TOKOLİTİK TEDAVİ 

24-34. gebelik haftaları arasında doğumu geciktirmek amacıyla 48-72 saat süre ile 

önerilmektedir. Gebenin 3. basamak yenidoğan yoğun bakımı olan bir üst merkeze sevkini 

sağlayabilmek veya antenatal steroidlerin etki süresini tamamlamak amacıyla tedavide 

kullanılmaktadır. 23 hafta altında ve 34 hafta üzerindeki gebeliklerde de bazen 

kullanılabilmektedir. Tokolitik ilaçların doğumu geciktirme üzerindeki etkileri benzerdir. 

Yan etkilerine göre uygun hastada uygun tedavi kullanılmalıdır (128). 

4.3.1 Non-selektif siklo-oksijenaz (COX) İnhibitörleri (indometazin, sulindak, 

nimesulid)  

İndometazin: 50-100 mg po/rektal yükleme dozunu takiben, 4-6 saatte bir 25 mg po. 

Maksimum doz: 200 mg/gün, 48 saat üzerinde kullanım önerilmez.  

32 hafta altındaki gebeliklerde tokoliz için ilk tercih olabilir, 32 hafta üzerinde kullanım 

önerilmez.  ≥32 haftada ve 48 saatten uzun süreli kullanımlarda duktus arteriozusun geçici 

olarak kapanması ve triküspid regürjidasyon (bazen kalıcı da olabilir), oligohidramniyos, 

yenidoğanda patent duktus arteriozus ve bronkopulmoner displazi gibi fetüsde yan 

etkilere neden olabilir. Maternal yan etkileri ise bulantı, gastrit, platelet fonksiyon 

bozukluğu, serebrovasküler olaylara neden olabilir. (129,130) 

4.3.2 Kalsiyum kanal blokerleri  
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Nifedipin: 15-20 dakikada bir 10 mg oral yoldan 30-40 mg yükleme tedavi 1 saat 

içerisinde uygulanır. Devamında 3-8 saatte bir 10-20 mg oral olarak tedaviye devam edilir. 

Günlük maksimum doz 180 mg’dır.32 hafta ve üzeri gebelerde bu tedavi genellikle ilk 

tercihtir. Fetal yan etki genellikle görülmemektedir. Maternal yan etkileri ise periferik 

vazodilatasyona bağlı yüzde kızarma, , çarpıntı, baş ağrısı ve hipotansiyon görülebilir 

(131,132). 

4.3.3 Beta agonistler (ritodrin, terbutalin, salbutamol, heksoprenalin) 

Terbutalin: 0, 25 mg subkütan yoldan uygulanır. Doz tekrarı 20-30 dakika arayla 4 doz 

maksimum kullanılabilir. Fetal taşikardi, neonatal hipoglisemi yapabilir. Maternal 

taşikardi, nefes darlığı, titreme, pulmoner ödem, hipokalemi, hiperglisemi izlenebilir. 

(133,134) 

4.3.4 Oksitosin reseptör antagonistleri  

Atosiban: 6, 75 mg intavenöz bolus olarak uygulanan tedavinin devamında ilk 3 saat 300 

μg /dk ve 3 saatten sonra 45. saate kadar 100 μg /dk iv infüzyon olarak kullanılabilir. Fetüs 

üzerindeki yan etkileri fetal/neonatal ölüm oranlarında artış olabileceği bildirilmiştir 

(116). Maternal yan etkisi hipersensitivite, enjeksiyon bölgesinde reaksiyon görülebilir 

(135). 

4.3.5 Magnezyum sülfat  

Magnezyum sülfat: 4-6 g 15-20 dakikada yavaş iv yükleme tedavi ve devamında 2 

gr/saatten iv idame tedavi uygulanmaktadır. Eklampsi profilaksisinde önerilen dozlardan 

daha yüksek dozlarda tokolitik etki daha belirgindir. Kalsiyumu antagonize ederek etki 

göstermektedir (132). Kardiyotokografide fetal kalp atım hızı değişkenliğinde azalma ve 

beraberinde fetal biyofizik profil testi skorunda azalma izlenebilir. Maternal yan etkisi 

terleme, bulantı, kusma, yüzde kızarma, serum düzeylerinde artış ile birlikte toksisitedir 

(refleks kaybı, solunum arresti ve kardiak arrest).  

Toksisite tedavisi: 1 gr kalsiyum- glukonat, 5-10 dk’da iv tedavi uygulanmaktadır.  
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Myastenia gravisli hastalarda kullanılmamalıdır. Böbrek fonksiyon bozukluğunda dikkatli 

kullanımı gerekir. Serum kreatinin düzeyi >1 mg/dL ise idame dozu azaltılır, >2, 5 mg/dL 

ise idame dozu verilmez.  

4.3.6 Nitrik oksit donörleri  

Gliseril trinitrat: 10 mg yama formu transdermal olarak kullanılabilir. Gereklilik halinde 

1 saat sonra bir yama daha cilde yapıştırılabilir.24 saat sonra ikisi de çıkarılır. 

20 μg/dk iv infüzyon şeklinde de kullanımı mevcuttur. Maternal hipotansiyona bağlı 

biyofizik profilinde azalma izlenebilir. Maternal baş ağrısı, hipotansiyon, yüzde kızarma, 

çarpıntı görülebilir (136). 
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MATERYAL VE METOT 

Çalışmanın etik kurul onayı Amasya Üniversitesi etik kurulundan alınmıştır. Etik 

kurul onay numarası 2024/108’dir. 

Bu çalışma prospektif kontrollu bir çalışmadır. Çalışma 1 Aralık 2024 - 1 Aralık 2025 

tarihler arasında yapıldı. Bu tarihlerde Amasya Sabuncuoğlu Şerefeddin Eğitim ve 

Araştırma Hastanesi kadın hastalıkları ve doğum polikliniğine gelen 37 hafta ve 

üzerindeki ilk 69 gebe Grup1’i, 28-37 hafta arasındaki ilk 65 gebe Grup 4’ü, 

doğumhanesine doğum için başvuran 37 hafta ve üzerindeki ilk 69 gebe Grup 3’ü ve 

preterm eylem tanısı alan 28-37 hafta arasındaki ilk 65 gebe Grup 2’yi. Toplamda 

çalışmaya 268 gebe dahil edildi.  

 

Bu dört gruptan 1, 3 ile 2, 4 ile ve kendi aralarında olacak şekilde karşılaştırıldı. 

Grupların dermografik özellikleri, obstetric-neonatal özellikleri ve serum progesteron 

düzeyleri karşılaştırıldı.  

19- 40 yaş arası daha önce progesteron kullanmak zorunda kalmamış herhangi, 

obstetrik (Gebeliğin hipertansif hastalığı, abortus imminens, trombofili, hiperemezis 

gravidarum, gestasyonel diyabet, HELLP sendromu vb) veya kronik hastalığı 

(diabetes mellitus, kronik hipertansiyon, kollejen doku hastalığı, otoimmun hastalık 

gibi) olmayan, preterm eyleme neden olabilecek uterin anamolisi (uterin septum, 

didelfis uterus vs) olmayan gebeler çalışmaya dahil edildi.  

Grup 1: eyleme girmemiş 37 hafta ve üzerindeki gebeler (nstde ağrısı olmayan, 

GRUP 1 37 HAFTA VE ÜZERİ POLİKLİNİKTEKİ GEBELER 

GRUP 2 28-37 HAFTA EDT GEBELER 

GRUP 3 TRAVAY'DAKİ MİAD GEBELER 

GRUP 4 28-37 HAFTA ARASINDAKİ POLİKLİNİKTEKİ GEBELER 
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silinme açıklığı olmayan gebeler.) 

Grup 2: eyleme girmemiş 28-37 hafta arasındaki gebeler (nstde ağrısı olmayan, 

silinme açıklığı olmayan gebeler.) 

Grup 3: travayı başlamış 37 hafta ve üzerindeki gebeler (nstsinde düzenli 

kontraksiyonu olup vajinal muayenede 3cm açıklık veya %60 silinme üzerinde tuşesi 

olan gebeler) 

Grup 4: 28-37 hafta arasında erken doğum tehlikesi olan grup. (silinme açıklığı olan 

veya NST ‘de düzenli kontraksiyonu olan hastalar dahil edildi. Bu gebeler tokoliz 

almadan önce çalışmaya dahil edildiler.) 

Her bir gebe sadece bir gruba dahil edildi. Gebeler polikliniğe veya doğumhaneye 

başvurma sırasına göre çalışma hakkında bilgi verilip onamları alınarak çalışmaya 

dahil edildi. 

Çalışmaya dahil edilen hastaların demografik özellikleri (yaş, boy, kilo, bmı, eğitim 

durumu, geçirilmiş cerrahisi), paritesi varsa önceki gebelik durumları, kronik 

hastalıkları sorgulandı. Bu gebelerden serum progesteron, hemogram, tam idrar tekiki 

ve biyokimya için numuneler alındı, obstetrik (doğum şekli, sezaryen nedeni, gebelik 

haftası, bebeğin doğum kilosu) ve neonatal sonuçları (yenidoğan yoğun bakımına 

yatışı, birinci ve dokucuncu dakika apgar skorları) kaydedildi. Hemogram, tit ve 

biyokimya sonuçları normal olanlar çalışmaya alındı.  

Hemogram laser optik (X N-1000, Simens, Japan) yöntemiyle, progesteron 

kemilüminesans (Simens Advia Centaur xp, Almanya) yöntemiyle çalışıldı. 

Power analysis: 

Araştırmanın örnekleminin belirlenmesinde G*Power 3.1.9.7 programı kullanılmıştır 

(9). Araştırmada Cohen’nin orta etki büyüklüğü önerisi dikkate alınarak araştırmanın 

örneklemi hesaplanmıştır (10). Buna göre etki büyüklüğü d=0,05; çift kuyruklu 

hipotez, güç %80 (1-β=0.80) (11) ve hata payı %5 olarak belirlenmiştir. Hesaplama 

sonucunda her bir grupta 64 kişi olacak şekilde (miad gebe:64, preterm gebe:64) 

toplam 128 kişiye ulaşılması gerektiği belirlendi.  
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Statistical Analysis:  

Elde edilen verilerin istatistiksel değerlendirmesi bilgisayar ortamında SPSS 22.0 

paket programı ile yapılmıştır. Tanımlayıcı istatistiksel ölçütler (ortalama, standart 

sapma, minimum ve maksimum değerler ve yüzdelik sayılar) kullanılmıştır. Verilerin 

değerlendirilmesinde parametrik test varsayımlar yerine getirildiğinde iki bağımsız 

grubun ortalamaları arasındaki farkın belirlenmesi için Independent Sample t testi ve 

ikiden fazla bağımsız grubun ortalamaları arasındaki farkın belirlenmesi için One-

Way ANOVA (posthoc analiz için Tukey testi), parametrik test varsayımlar yerine 

getirilmediğinde iki bağımsız grubun ortalamaları arasındaki farkın belirlenmesi için 

Mann Whitney U testi ve ikiden fazla bağımsız grubun ortalamaları arasındaki farkın 

belirlenmesi için Kruskal Wallis H testi (posthoc analiz için Dunn testi), kategorik 

verilerin karşılaştırmasında Ki-Kare testi (posthoc analizde Benferroni düzeltmeli z 

testi), 2x2 kategorik değişkenlerin karşılaştırmasında Fisher Exact test kullanılmış 

olup yanılma düzeyi 0,05 olarak alınmıştır.  

Değişkenler arasındaki ilişkinin düzeyi, korelasyon katsayısının 0-0.29 rarasında 

olması durumunda zayıf; 0.30-0.64 arasında olması durumunda orta; 0.65-0.84 

arasında olması durumunda güçlü; 0.85-1 arasında olması durumunda da çok güçlü 

şeklinde youmlanmıştır. 

Verilerin normallik analizi değerlendirilirken değişkenlere ait verilerin hangi 

dağılımdan geldiğini belirlemek için; Kolmogorov-Smirnov testi istatistik ve p değeri, 

çarpıklık ve basıklık katsayıları incelenmiş, Tabachnick ve Fidell’in, (2013) önerisi 

doğrultusunda p değerinin 0,05’ten büyük olması veya çarpıklık ve basıklık 

katsayılarının ±2 sınırları içinde bulunması durumunda verilerin dağılımının normal 

sınırlar içerisinde olduğu kabul edilmiştir.  
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BULGULAR 

Tablo 1. Gruplara ait sosyodemografik özelliklerin dağılımı ve gruplararası 

karşılaştırması 

Özellikler 

Grup 1a  

(n=69) 

Grup 3c  

(n=69) 

Grup 2b  

(n=65) 

Grup 4d  

(n=65) Test 

değeri/p n % n % n % n % 

Eğitim durumu 

İlkokul 

Ortaokul 

Lise 

Üniversite 

2a 

9a 

22a 

36a 

2,9 

13,0 

31,9 

52,2 

4a 

10a 

32a 

23a

b 

5,8 

14,5 

46,4 

33,3 

2a 

13a 

32a 

18b 

3,1 

20,

0 

49,

2 

27,

6 

7a 

16a 

21a 

21a

b 

10,8 

24,6 

32,3 

32,3 

χ2=18,6

07 

p=0,029 

 χ2= 5,436; p=0,143 χ2= 5,602; p=0,133 

Daha önce ameliyat geçirme 

durumu 

Hayır  

Evet 

68 

1 

98,6 

1,4 

61 

8 

88,4 

11,6 

62 

3 

95,

4 

4,6 

64 

1 

98,5 

1,5 

χ2= 

10,081 

p=0,018 

 χ2=5,824; p=0,033 χ2= 1,032; p=0,619 

Yaş ortalaması 

X̄±SS (min-max) 

28,99±5,3

3  

(20-40) 

27,36±5,1

8  

(19-41) 

28,32±5,5

5  

(19-45) 

27,82±5,6

8  

(17-40) 

F=1,128 

p=0,338 

 t=1,813; p=0,072 t=0,515; p=0,607 

Vücut ağırlığı ortalaması 

X̄/median±SS (min-max) 

(kg) 

81,00±16,

05  

(56-131) 

73,36±11,

64  

(50-101) 

76,00±16,

69  

(47-148) 

79,00±17,

02  

(51-138) 

KW=9,9

24 

p=0,019 
 t=3,186; p=0,002 Z=-1,342; p=0,180 
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a>b; 

b<d 

Boy uzunluğu ortalaması 

X̄±SS (min-max) (cm) 

161,07±6,

13  

(147-175) 

160,65±5,

82  

(149-174) 

160,71±5,

27  

(148-170) 

162,12±6,

87  

(148-176) 

F= 0,843 

p=0,471 

 t=0,417; p=0,677 t=-1,318; p=0,190 

BKİ ortalaması 

X̄/median±SS(min-max) 

(kg/m2) 

27,26±5,7

6  

(17,69-

44,92) 

23,13±3,9

9  

(14,84-

33,30) 

24,97±6,1

0  

(13,32-

50,17) 

25,91±5,5

7  

(16,82-

41,00) 

F=24,68

0 

p<,001 

a>c; 

b>c; c<d  t=4,884; p<,001 Z=-1,071; p=0,284 

NOT: Yaş ve gebelik haftası aralığı tüm katılımcıların ortalama (mean) yaş değerine göre düzenlenmiştir, X̄: ortalama 

(mean) değeri, SS: Standart Sapma, t: Independent Sample t testi, χ2: Ki-kare testi/Fisher Exact test, F: One Way 

ANOVA (posthoc analizde Tukey testi), KW: kruskal Wallis H testi (posthoc analizde Dunn testi), Z: Mann Whitney 

U testi 

Grupların demografik özellikleri karşılaştırıldığında yaş ve boy açısından farkları yoktu. 

Gruplar arasında karşılaştırmada vücut ağırlığı grup 1de en fazla en düşük grup 2’deydi. 

Anlamlılık olarak grub 1, grup 3ten anlamlı kilolu, grup3, grup4ten anlamlı düşük 

kiloluydu (p=0.019, grup1>grup3, grup3<grup4). Grup 1 ve 3 arasında anlamlı farklılık 

varken (p-0.002) grup 2ve 4 arasında anlamlı fark yoktu (p-0.180) (Tablo 1). 

Beden kitle indeksi gruplar arasında karşılatırıldığında grup 1’in BKİ si grup 3’den grup 

2’nin grup 3’den anlamlı yüksek, grup 3’ün bki’si grup 4’den düşüktür (p<0,001). Grup 2 

ile 4 arasında anlamlı farklılık yok (p=0.284). 

Eğitim durumunda; grup 2’de sadece üniversite mezunu olanlar diğer gruplara göre 

anlamlı yüksektir (p=0.029) (Tablo 1) 

Daha önce geçirilmiş ameliyat sayısı açısından grup 3 diğer tüm gruplara göre anlamlı 

yüksekti (p=0.018) (Tablo 1). 
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Tablo 2. Tüm gruplara ait obstetrik ve yenidoğan özelliklerinin dağılımı ve gruplararası 

karşılaştırması 

 

Özellikler 

Grup 1a  

(n=69) 

Grup 3c  

(n=69) 

Grup 2b  

(n=65) 

Grup 4d  

(n=65) Test 

değeri/p N % n % n % n % 

Gebelik sayısı 

Nullipar 

Multipar 

23 

46 

33,3 

66,7 

29 

40 

42,0 

58,0 

32 

33 

49,2 

50,8 

24 

41 

36,9 

63,1 

χ2= 3,941 

p=0,268 

 χ2=1,111; p=0,380 χ2=2,008; p=0,157 

Doğum türü 

Normal doğum 

Sezaryen doğum 

27 

42 

39,1 

60,9 

58 

11 

84,1 

15,9 

23 

42 

35,4 

64,6 

17 

48 

26,2 

73,8 

χ2= 

54,651 

p<,001 
 χ2=29,438; p<,001 χ2= 1,300; p=0,342 

Sezaryen nedeni 

Fetal distres 

Baş pelvis uyuşmazlığı 

 

Eski C/S 

Makat geliş 

5 

7 

8 

19 

3 

11,9 

16,7 

19,0 

45,2 

7,1 

2 

2 

6 

1 

0 

18,2 

18,2 

54,5 

9,1 

0,0 

2 

13 

9 

16 

2 

4,8 

31,0 

21,4 

38,0 

4,8 

10 

12 

6 

19 

1 

20,8 

25,0 

12,5 

39,6 

2,1 

χ2= 

19,310 

p=0,081 

 χ2=8,234; p=0,083 χ2=6,191; p=0,185 

Yenidoğan yoğun bakım 

ünitesinde kalma 

Yok 

Var 

53 

16 

76,8 

23,2 

57 

12 

82,6 

17,4 

50 

15 

76,9 

23,1 

53 

12 

81,5 

18,5 

χ2=1,145 

p=0,766 

 χ2=0,717; p=0,526 χ2=0,421; p=0,517 
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Gebelik haftası ortalaması 

X̄±SS (min-max) 
39,33±0,94  

(37,2-41,2) 

39,20±1,38  

(37.3-41,6) 

38,50±0,9

5  

(33,2-40,5) 

38,83±1,19  

(36,5-40,6) 

F=7,277 

p<,001 

a,b>d>c 
 t=0,638; p=0,525 t=-1,742; p=0,084 

Bebeğin doğum ağırlığı 

ortalaması (g) 

X̄±SS (min-max) 

3333,62±321,8

0  

(2605-4210) 

3243,31±404

,77  

 (2700-4100) 

3156,45±466,

07 

(2220-4000) 

3427,25±391,

03  

(2585-4165) 

F=5,704 

p<,001 

a>c; c<d; 

b<d  t=2,598; p=0,011 t=-2,635; p=0,009 

1.dakika Apgar skor 

ortalaması 

median±SS (min-max) 

9,00±0,86  

(5-9) 

9,00±0,79  

(5-9) 

9,00±0,69  

(6-9) 

9,00±0,87  

(4-9) 

KW=2,12

1 

p=0,548 
 Z=-0,170; p=0,865 Z=-0,351; p=0,726 

9.dakika Apgar skor 

ortalaması 

median±SS (min-max) 

9,00±0,31  

(7-9) 

9,00±0,30  

(8-9) 

9,00±0,29  

(8-9) 

9,00±0,43  

(6-9) 

KW=0,91

0 

p=0,823 
 Z=-0,907; p=0,364 Z=-0,285; p=0,776 

NOT: Gebelik haftası aralığı tüm grubun ortalama (mean) değerine göre belirlenmiştir. X̄: ortalama (mean) değeri, SS: 

Standart Sapma, t: Independent Sample t testi, χ2: Ki-kare testi/Fisher Exact testi, Z: Mann Whitney U testi, KW: 

Kruskal Wallis H testi, F: One Way ANOVA (posthoc analizde Tukey testi) 

Tablo 2’de görüldüğü üzere gruplar arasında parite, sezaryen nedeni, birinci ve dokucuncu 

apgar skorları ve yenidoğan yoğun bakımına yatış sayıları açısıdan anlamlı farklılık yoktu 

(p>0.05).  

Sezaryenle doğum yapan hasta sayısı grup 1 de anlamı fazlaydı (p<0.001) (Tablo 2). Bu 

grup term gebe grubunu oluşturduğu için yani kontrol grubu olduğu için çalışma 

sonuçlarına olumsuz etki olduğu düşünülmedi. 

Ortalama gebelik haftası grup 1 ile 3 ve 2 ile 4 arasında anlamlı farklılık yokken gruplar 

kendi arasında karşılaştırılması yapıldığında grup 2 de gebelik haftası en düşük sonra 

sırasıyla grup 4, grup 3 ve grup 1’di. Grup 2’nin gebelik haftası diğer gruplara göre anlamlı 

düşüktü (p<0.001) (Tablo 2). 
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Grup bebeğin doğum ağırlığı en düşük grup 2’deydi sonra sırasıyla grup 3 , grup1 sonra 

grup 4 teydi (p<,001; a>c; c<d; b<d ) (Tablo 2).  

 

Tablo 3. Tüm gruplara ait serum progesteron değerlerinin dağılımı ve gruplar arası 

karşılaştırması 

Progesteron 

ortalaması (ng/mL) 

median±SS 

264,13±289,2

3  

(52,13-

1150,20) 

213,11±165,8

8  

(73,84-

1010,08) 

153,78±196,5

8  

(48,56-

970,80) 

604,00±269,1

5  

(93,93-

1140,40) 

KW=73,358 

p<,001 

a>b; a>c; a<d; 

b<d; c<d 

 Z=-3,328; p<,001 Z=-7,075; p<,001  

X̄: ortalama (mean) değeri, SS: Standart Sapma, t: Independent Sample t testi, Z: Mann Whitney U testi, F: One Way 

ANOVA (posthoc analizde Tukey testi), KW: Kruskal Wallis H testi (posthoc analizde Dunn testi) 

Serum progesteron düzeyi en düşük grup 3’de (153,78±196,58), sonra grup 2de 

(213,11±165,88), sonra grup 1’deydi (264,13±289,23). Serum progesteron düzeyi en 

yüksek grup 4teydi (604,00±269,15) (p<,001; a>b; a>c; a<d; b<d; c<d) (Tablo 3).  

 

Tablo 4. BKİ’ne göre progesteron değerlerinin gruplar arası karşılaştırması 

BKİ sınıflaması 

Grup 1 

(n=69) 

Grup 3 

(n=69) 

Grup 2 

(n=65) 

Grup 4 

(n=65) 

Test değeri/p 

X̄/median±SS (min-

max) 

median±SS  

(min-max) 

X̄/median±SS (min-

max) 

X̄/median±SS (min-

max) 

<18.5 kg/m2 (zayıf) 
944,55±90,43 

(880,60-1008,50) 

453,12±264,69 

(97,54-1010,08) 

438,20±349,78 

(129,00-898,60) 

562,15±398,31 

(280,50-843,80) 

F=22,116 

p=0,017 

18.5-24.9 kg/m2 (normal 

kilolu) 

406,50±298,37 

(125,37-1150,20) 

264,60±122,47 

(75,71-760,38) 

226,97±172,27 

(76,27-711,00) 

654,60±273,86 

(140,80-1140,40) 

25-29.9 kg/m2 (fazla 

kilolu) 

407,23±288,91 

(52,13-1116,00) 

180,89±83,50 

(95,68-420,42) 

146,47±208,66 

(62,91-970,80) 

493,06±273,49 

(93,93-1000,28) 

30-34.9 kg/m2 (I.Derece 

obez) 

298,55±178,92 

(130,93-599,20) 

122,89±346,41 

(73,84-888,46) 

185,42±207,72 

(48,56-659,80) 

631,09±189,99 

(320,08-917,00) 

35-39.9 kg/m2 (II.Derece 

obez) 

217,30±174,01 

(116,28-541,60) 
(n=0) 

158,86±92,10 

(71,27-301,30) 

568,78±280,52 

(135,54-818,00) 

>40 kg/m2 (III.Derece 

obez) 

721,60±321,80 

(246,81-860,51) 
(n=0) (n=1) 

293,40±214,45 

(161,87-581,18) 

 KW=9,562; p=0,089 
KW=14,984; 

p=0,002 
KW=3,729; p=0,444 KW=5,919; p=0,314 

 KW= 8,949; p=0,030 KW=3,004; p=0,699 

KW: Kruskal Wallis H testi, F: Two Way ANOVA, X̄: ortalama (mean) değeri, SS: Standart Sapma 
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Tablo 5. Yaş dekatlarına göre progesteron değerlerinin gruplar arası karşılaştırması 

KW: Kruskal Wallis H testi, F: One Way ANOVA, *Two Way ANOVA, X̄: ortalama (mean) değeri, SS: Standart 

Sapma 

 

 

 

 

Yaş n (%) 

Grup 1 

(n=69) 

Grup 3 

(n=69) 

Grup 2 

(n=65) 

Grup 4 

(n=65) 

Test 

değeri/p 

X̄/median±SS 

(min-max) 

X̄/median±SS 

(min-max) 

median±SS  

(min-max) 

X̄±SS (min-

max) 

10-20 

yaş 
18 (6,7) 

480,96±468,71 

(149,53-812,40) 

231,22±82,82 

(138,05-401,88) 

110,12±158,92 

(93,31-376,60) 

548,80±72,37 

(442,40-

620,32) 

F=12,969 

p=0,029* 

21-30 

yaş 

166 

(61,9) 

410,12±272,19 

(125,37-1150,20) 

212,75±145,90 

(75,71-1010,08) 

153,61±186,82 

(48,56-898,60) 

577,21±302,05 

(93,93-

1140,40) 

31-40 

yaş 
80 (29,9) 

398,14±314,16 

(52,13-1116,00) 

308,41±229,14 

(73,84-888,46) 

188,80±250,22 

(87,80-970,80) 

578,43±242,60 

(161,87-

1000,28) 

41-50 

yaş 
4 (1,5) (n=0) (n=1) 

153,78±61,66 

(62,91-180,56) 
(n=0) 

 

KW=0,435; 

p=0,805 

KW=1,575; 

p=0,455 

KW=1,563; 

p=0,668 

F=0,026; 

p=0,974 

KW= 0,555; p=0,758 KW=2,678; p=0,262 
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Tablo 6. Gruplara göre progesteron değeri ile BKİ ve yaş arasındaki ilişki 

 

Progesteron 

BKİ Yaş 

p* r p* r 

Grup 1 0,456 -0,091 0,823 -0,027 

Grup 2 0,049 -0,246 0,553 -0,075 

Grup 3 0,027 -0,267 0,200 0,156 

Grup 4 0,261 -0,141 0,582 0,070 

 

Serum progestreon düzeyi grupların BKİ’lerine göre sınıflandırılarak karşılaştırılması 

tablo 4 de yapıldı. Aktif doğumun başladığı grup 2 ve grup 3’deki gebelerin serum 

progesteron seviyeleri grupların BKİ’si arttıkça azaldı. Yapılan korelesyon testinde grup 

2 ve 3 ‘de vücut kitle indeksi ile progesteron seviyesi arasında korelasyon vardı (grup3 

p=0.049; grup 2 p değeri=0.027) (Tablo 6).  
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Figüre 1. Beden kitle indekslerine göre serum progesteron seviyelerinin gruplar arası 

karşılaştırılması 

Serum progestreon düzeyi grupların yaşları dekatlara ayrılarak sınıflandırıldı ve 

karşılaştırılması yapıldı (Tablo 5) (Figür 1). Grupların kendi içinde veya ikili 

karşılaştırılmasında serum progesteron seviyesi ile yaşın artışı arasında korelesyon tespit 

edilmedi (Tablo 6) (Figür 1). 
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TARTIŞMA 

 

Doğum eyleminin başlaması bugüne kadar tam olarak anlaşılamamıştır. Yapılan hayvan 

çalışmalarında doğumun başlaması fetal hipotalamo-hipofiz-adrenal aksından çıkan 

impluslardan kaynaklandığı belirtilmektedir. Tür özgüllüğünden dolayı insanlarda aynı 

mekanizmadan olduğu söylenemez. İnsanlarda doğumun başlamasında fetal ve plasental 

steroidlerin artışı söz konusudur. Term ve preterm doğum eyleminin başlamasındaki temel 

patogenezde inflamasyon vardır. Term doğumun başlamasındaki temel prensip 

anlaşılamamıştır fakat preterm eylemin başlamasında enfeksiyon, uteroplasental iskemi 

ve hormonal anormallikler sayılabilir (137). Hormonal anormalliklerden biri de 

progesteron hormonudur (138). Pretem eylemin tedavisinde de progesteronun etkileri 

uzun yıllardır araştırılmıştır ve günümüzde halen araştırılmaktadır. 

Progesteronun günümüzde preterm eylemin tedavisinde yeri vardır (139). Biz bu 

çalışmada doğum eylemi başlamış term ve preterm gebelerde progesteron düzeylerini 

doğum eylemi başlamamış gruplarla karşılaştırdık. Doğum eylemi başlamış term ve 

preterm gebelerde serum progesteron düzeyi doğumu başlamamış gruba göre anlamlı 

derecede düşük bulundu. Yaşlarına ve beden kitle indekslerine göre değerlendirdiğimizde 

progesteron seviyesi beden kitle indeksinin artmasıyla düşük bulundu fakat yaşla anlamlı 

sonuç bulunamadı.  

Progesteronun uterus kasılmasını engellediği, serviksin doğum için şekillenmesini, 

hazırlanmasını ve amniyon zarının aktivasyonunu etkilediği gösterilmiştir. Progesteron 

seviyeleri ile doğumun başlangıcındaki (hem erken hem de termde) reseptör sayısının 

düzenlenmesi arasındaki kesin ilişki henüz tam olarak bilinmemektedir (138). 

Progesteron, progesteron reseptörü üzerinden sinyalleri ileterek myometriumdaki 

inflamatuvar cevap ve kontraksiyonlar üzerindeki dengeyi sağlar. Bu sinyalların azalması 

veya kaybolmasıyla bu denge bozulur ve erken doğum gerçekleşir (140). Preterm eylemin 

önlenmesinde profilaktik ve tedavi olarak progesteronun yeri vardır. Bu amaçla 

progesteron intravajinal, oral ve intramuskuler olarak uygulanmaktadır (141, 142). 
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Preterm eylem tedavisinde progesteron kullanımı günümüzde halen tartışmalıdır. Term 

doğumda da aynı süreç geçerli denilebilir. Progesteronun azalması progesteronun 

reseptörü üzerindeki olan sürekli sinyalin ortadan kalkmasına baskı altındaki oksitosine 

bağımlı inflamatuvar sürecin ve dolayısıyla uterin kontraksiyonların tetiklenmesine neden 

olmaktadır (143).   

Cousins ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada pretermdeki gebelerin serum progesteron ve 

estradiol seviyeleri term gebeliklerle karşılaştırılması yapılmış olup preterm eylemde olan 

gebelerin serum progesteron ve estradiol seviyelerinin termlere göre daha düşük olduğu 

bulunmuştur. (144). Çalışmamızda aktif travayda olmayan term ve preterm gebelerde 

serum progesteron düzeyleri aktif eylemde olanlara göre anlamlı yüksekti. Genel olarak 

dört çalışma grubuna baktığımızda serum progesteron seviyeleri erken gebelik haftasında 

term gebelik haftalarına göre yüksekti ve bu çalışmayla benzer bulgulara sahipti.  

Agustin ve arkadaşlarının ikiz gebeler üzerinde yaptıkları çalışmada da vajinal 

progesteronun erken doğumu engellemediği ve ikiz gebeliklerde perinatal sonuçları 

değiştirmediği ancak erken gebelik yaşlarında erken doğum riskini ve ultrasonografide 

kısa serviksli ikiz gebeliklerde neonatal morbidite ve mortalite riskini azalttığı 

görülmüştür (145). 

Beden kitle indeksinin serum progesteron seviyesine etkisinin değerlendirildiği çok fazla 

bir çalışma yoktur. Özellikle gebelikte bu etkinin değerlendirildiği çalışmalar yetersiz 

sayıdadır. Invitro fertilizasyon/intrasitoplazmik sperm enjeksiyonu için GnRH-ant 

protokolu ile kontrollü ovulasyon hiperstimulasyon yapılan hasta grubunda yapılan bir 

çalışmada beden kitle indeksinin artmasıyla serum progesteron düzeyinin azaldığı 

gösterilmiştir (146).  

Hojeij ve arkadaşlarının sistematik derlemesinden elde edilen bulgular, maternal 

obezitenin endokrin, inflamatuar ve tek karbonlu metabolik yolların bozulmasıyla ilişkili 

perikonsepsiyonel dönem boyunca çeşitli biyobelirteçlerin düzeylerini değiştirebileceğini 

ortaya koymaktadır. Maternal obezite daha yüksek leptin, insülin, TSH ve CRP düzeyleri 

ve daha düşük adiponektin, progesteron, FT4, hCG, folat ve B12 vitamini düzeyleri ile 
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ilişkilendirilmiştir. Bu biyobelirteçler, olumsuz klinik sonuçlara yol açan olası altta yatan 

patofizyolojik mekanizmalarda rol oynar.  

İlk trimesterde obezite ve progesteron seviyeleri arasında negatif bir ilişki gösterilmiştir 

ve bu kısmen leptinin progesteron salgısını azaltma etkisiyle açıklanabilir. Obez 

kadınlarda leptin düzeylerinin yükseldiğini ve perikonsepsiyonel dönem boyunca hem 

sistemik hem de lokal düzeylerde BKİ ile pozitif korelasyon gösterdiğini ortaya 

koymuştur 

 Ayrıca obeziteyle ilişkili düşük hCG seviyeleri, hCG'nin korpus luteum tarafından 

progesteron üretimini desteklemesi nedeniyle düşük progesteron seviyelerine neden 

olabilir (147). 

Jia Ying Goh ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada gebeliğe beden kitle indeksi yüksek 

olarak başlayan kadınlarda buna bağlı olarak progesteron seviyesinin azaldığı bu 

hastalarda erken gebelik kayıplarının fazla olduğu tespit edilmiştir. Bu çalışma neticesinde 

gebelikten once erken gebelik kaybını önlemek için beden kitle indeksi normal sınırlara 

ulaştırılarak gebelik planlanması önerilmektedir (148).  

Spontan abortus, gebeliğin 24. haftasından önce gebeliğin sonlanması olarak tanımlanır. 

Kadınların en az  %25’i gebeliğinde vajinal kanama ile abortus imminens tanısı alır ve 

bunları yaklaşık %15-20'si spontan abort ile sonuçlanmaktadır (149). Progesteronun 

gebeliğin sürdürülmesinde önemli bir rolü vardır ve gebeliğin erken dönemlerinde farklı 

progestojenlerle takviye, erken gebelik haftasında abortus imminensleri tedavi etmek ve 

üç ve daha fazla tekrarlayan spontan abortu olan gebelerde abortusu engellemek için 

profilaktik olarak kullanılabilir (150, 151). Yani progesteronun gebeliğin hem 

oluşumunda ve hem de idamesinde kritik rol oynadığı düşünülmektedir. 

Song He ve arkadaşlarının yaptığı 263 tekil gebeliği olan kadınlar üzerinde yapılan 

çalışmada ilk trimesterdeki serum progesteron seviyesi 35 nmol/L altında olması genel 

popülasyona göre düşük doğum ağırlıklı bebek doğurma riskinin arttığını gösteren bir 

gösterge gibi görünmektedir (152). 
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Çalışmamıza benzer olarak 28. haftadan sonra aktif travayı başlamış ve başlamamış hem 

term hem de preterm gebeliklerdeki serum progesteron seviyesinin çalışıldığı çok fazla 

çalışmanın olmaması avantajımızdır. Bu gebelerin yaşlarına ve beden kitle indekslerine 

göre sınıflandırılarak serum progesteron seviyesinin bakılması da ayrıca önemini 

arttırmaktadır. Çalışma gruplarında vaka sayı daha fazla olsaydı obstetrik ve neonatal 

sonuçlar hakkında daha net sonuçlar elde edebilirdik. Bu konu hakkında daha fazla 

örneklem sayısı ile çalışma yapılması faydalı olabilir. 

Progesteron gebeliğin devamında önemlilik arz eder. Serum progeteron seviyesinin 

düşmesi term gebeliklerde doğumun tetiklenmesine erken gebelik haftalarında ise erken 

doğuma neden olabilir. Bu nedenle erken gebelik haftalarında prematüre doğumu 

engellemek için progesteron tedavisinin yeri bulunmaktadır. Beden kitle indeksi yüksek 

olan gebelerde progesteron seviyesi düşüklüğü olabilir ve bu nedenlerle bu gebelerde 

erken doğum daha sık gözlenebilir. Bunu engellemek için beden kitle indeksi yüksek olan 

kadınların yaşam tarzı değişikliği önerileri ile normal beden kitle indeksi sınırlarına 

gelerek gebe kalmaları daha sağlıklı obstetrik-neonatal sonuçlara olumlu yönde katkı 

sağlayacağı düşünülmektedir. 
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SONUÇLAR 

 

Gruplar arasında ve ikili karşılaştırılmasında obstetrik ve neonatal sonuçlar açısından 

anlamlı fark bulunmamıştır. Serum progesteron düzeyi, doğum eylemi başlamış term ve 

preterm gebelerde, doğumu başlamamış gruba göre anlamlı derecede düşük olarak 

saptanmıştır. En yüksek serum progesteron düzeyi grup 4 te bulunmuştur. Daha sonra 

sırasıyla grup 1, grup 3 ve en düşük serum progesteron düzeyi grup 2’de olduğu sonucuna 

varılmıştır. Bu araştırmaya göre serum progesteron düzeyi ile yaş arasında bir korelasyon 

gösterilemese de serum progesteron düzeyi ile BKİ arasında korelasyon gösterdiği 

saptanmıştır. Beden kitle indeksinin arttıkça serum progesteron düzeyinin azaldığı 

sonucuna varılmıştır. 
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