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ÖZET 

 
Preterm Prematür Membran Rüptürü Hastalarında Grup B Streptokok 

Kolonizasyon İnsidansı ve Bunun Perinatal Sonuçlara Etkisi 

 
Amaç: Bu çalışmanın amacı 24. ve 34. gebelik haftaları arasında preterm prematür 

membran rüptürü (PPROM) tanısı alan hastalarda vajinal ve rektal grup B streptokok 

(GBS) insidansını saptamak ve grup B streptokokun neden olduğu doğum sonrası 

neonatal etkileri belirlemektir. 

Gereç ve Yöntem: Çalışmaya 24. ve 34. gebelik haftaları arasında spontan olarak 

membranların rüptür olduğu PPROM tanısı alan 40 gebe ve 24. ve e 36. gebelik 

haftası arası ek hastalığı bulunmayan 60 kontrol gebe dahil edildi. Bu hastalardan 

vajinal kültür, idrar kültürü alındı. Vajinal yayma ve rektal sürüntü örneği alındı. 

Mikroskop ile vajinal yayma sonuçları analiz edildi. 

Bulgular: Bu çalışmaya 40 PPROM ve 60 ek hastalığı olmayan gönüllü gebe 

olmak üzere toplam 100 hasta dahil edilmiştir. Gebelik öncesi vajinit öyküsü, vajinal duş 

alışkanlığı ve disparoni şikâyeti PPROM grubunda anlamlı olarak daha yüksek 

bulunmuştur. Çalışma için gereken örneklerin alındığı dönemdeki ultrasonografi ve 

doppler bulgularına bakıldığında umbilikal arter pulsatilite indeksi PPROM grubunda 

istatistiksel olarak anlamlı şekilde artmış olarak saptanırken, beklendiği üzere amniyotik 

sıvı indeksi istatistiksel olarak anlamlı şekilde azalmış olarak saptanmıştır.  

Bu çalışmada vajinal GBS kolonizasyonu pozitifliği %17,5 olarak saptanmıştır. Bu 

çalışmada PPROM olan grup ile kontrol grubu arasında GBS kolonizasyonu pozitifliği 

arasında fark bulunmamıştır 

Bu hastalıkların doğum haftası, doğum kilosu, 1. ve 5. dakika Apgar skoru, 

respiratuvar distres sendromu (RDS), hiperbilirubinemi, prematüre retinopatisi, 

antibiyotik ve yenidoğan yoğun bakım initesine yatış ihtiyacı, PPROM grubunda 

istatistiksel olarak anlamlı olarak daha artmış bulunmuştur. Çalışma popülasyonunun 

vajinal örneklerinin mikrobiyolojik analizi açısından gruplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık saptanmamıştır. Ancak Nugent skorlamasına göre bakteriyel 

vajinozis veya ara değer flora olarak saptanan olgu sayısı PPROM grubunda istatistiksel 

olarak anlamlı bir şekilde daha fazla bulunmuştur (p=0,019). PPROM hastalarında GBS 

pozitifliği %17,5 olarak saptanmıştır. Tek değişkenlikli analiz yöntemleri sonucunda GBS 
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mevcudiyeti RDS ve hiperbilirubinemi sıklığını artırıyor gibi görünmekle birlikte çok 

değişkenlikli analiz yöntemleri sonucunda neonatal sonuçlar açısından iki grup arasında 

istatistiksel anlamlı bir farklılık saptanmamıştır, bu da sonuçların GBS’nin etkisinden ziyade 

prematürite kaynaklı olduğunu göstermektedir.  

Sonuçlar: 

Çok değişkenlikli analiz yöntemleri sonucunda Grup B Streptokokların neonatal 

sonuçları açısından PPROM grubu ile kontrol grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık saptanmamıştır. 

Anahtar kelimeler: Fetal membran, Preterm prematür membran rüptürü, Grup B 

streptokok,  Neonatal sonuç 
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ABSTRACT 

 
Determination of Group B Streptococcal Colonization Incidence in Patients with 

Preterm Premature Membrane Ruptured and the Effect on Perinatal Outcomes 

 
Objective: To determine the incidence of vaginal and rectal group B 

streptococci in patients with preterm prematüre rupture of membranes (PPROM) 

between 24- 34 gestational week and to determine the effect of group B Streptococcal 

(GBS) colonization on the  neonatal outcome. 

Materials and Methods: Forthy (40) pregnant women with spontaneous 

PPROM between 24-36 weeks of gestation and 60 pregnant controls who did not have 

any additional disease between 24-36 weeks of gestation were included. Vaginal 

culture, urine culture, vaginal swab and rectal swab were taken from these patients. 

Vaginal swab results were analyzed with a microscope. 

Results: A total of 100 patients, 40 patients with PPROM and 60 pregnant 

controls weree  enrolled in this study. Vaginitis history before pregnancy, vaginal 

douching and dyspareunia complaints were found to be statistically significantly 

higher in the PPROM group than controls. Considering the ultrasonography and 

Doppler findings of the study participants, umbilical artery pulsatility index was found 

to be statistically significantly higher in patients with PPROM than controls, while 

amniotic fluid index was found to be lower in PPROM than contorls as expected. 

Gestational age at birth, birth weight, 1st and 5th minute Apgar scores, respiratory 

distress syndome (RDS), hyperbilirubinemia, premature retinopathy, antibiotic and 

neonatal intensive care unit need were found to be significantly higher  in patients with 

PPROM.  

In this study, vaginal GBS colonization positivity was found to be 17.5%. 

There was no difference between the PPROM group and the control group in terms of 

the relationship with GBS colonization positivity. 

However, the number of cases with bacterial vaginosis or intermediate vaginal 

flora according to the Nugent score was higher in PPROM group (p=0.019). GBS 

positivity was found to be 17.5% in PPROM patients. Considering the entire patient 

group studied, the presence of GBS seems to increase the frequency of RDS and 

hyperbilirubinemia, but after the multivariate analysis there was no statistically 
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significant difference between two groups regarding to neonatal outcomes. This shows 

that the results are because of prematurity. When the effect of GBS was examined only 

in patients with PPROM, it was seen that the only statistically significant difference  is 

hyperbilirubinemia. 

Conclusion: Considering the relationship between GBS colonization and 

neonatal outcomes, the risk of RDS and hyperbilirubinemia was found to be higher in 

GBS positive patients. As a result of multivariate analysis methods, there was no 

statistically significant difference between the women with PPROM and controls in 

terms of neonatal outcomes. 

 

Keywords: Fetal membran, Premature rupture of membranes, Group B 

streptococcus, Neonatal outcomes 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Gebeliğin 37. haftasından önce doğum eylemi başlamadan amniyon ve koryon 

membranların spontan olarak rüptür olmasına erken membran rüptürü (EMR) denir (1). Bu 

durum 24. ve 34. gebelik haftaları arasında ise preterm prematür membran rüptürü 

(PPROM) olarak adlandırılır. PPROM tüm gebeliklerin yaklaşık %1’inde görülür (1). EMR, 

preterm doğum eylemi için risk oluşturmaktadır. Literatürdeki mevcut çalışmalarda 

EMR’nin erken doğumu etkileme oranı %10 iken yüksek riskli popülasyonda bu oran 

%20’ye kadar yükselmektedir (2-5). 

PPROM yönetimi gebeliğin devamını sağlamak yönünde olmalı ve bunu sağlarken 

umbilikal kord basısı, intrauterin enfeksiyon ve plasenta dekolmanı gibi olası riskler göz 

önünde bulundurulmalıdır. Gebelik yaşından bağımsız olarak hasta, olası anne, fetüs ve 

yenidoğan komplikasyonları hakkında bilgilendirilmelidir. 

PPROM’a düşük sosyoekonomik düzey, ikinci ve üçüncü trimester kanamaları, 

düşük vücut kütle indeksi (VKİ), çinko ve askorbik asit eksikliği, annede sigara kullanımı, 

servikal konizasyon veya serklaj öyküsü, intrauterin enfeksiyon, gebelikte geçirilmiş 

akciğer hastalığı, bağ doku hastalıkları, preterm eylem veya PPROM öyküsü, travma, 

amniyosentez ve uterusun aşırı genişlemesinin (polihidroamnioz, çoğul gebelik gibi) sebep 

olabileceği belirtilmiştir (6). 

PPROM’a ürogenital yol enfeksiyonlarının sebep olduğuna dair kesin bir kanıt 

bulunmamıştır. Buna karşın preterm eylem ile beraberlik gösteren genital sistem 

enfeksiyon etkenleri Neisseria gonorrhore, Chlamydia trachomatis ve Trichomanas 

vaginalis’dir (7). İlave olarak, Grup B Streptokok’un (GBS) servikal kolonizasyonunun 

PPROM ve yenidoğanda düşük doğum ağırlığı ile ilişkilendirilmiştir (8,9) 

PPROM durumu geliştikten sonra doğuma kadar perinatal enfeksiyon riski        

artmaktadır. Bu durum perinatal mortalite ve morbidite insidansındaki atışı da beraberinde 

getirmektedir. 34. gebelik haftasının altında fetal akciğer başta olmak fetal organlarda 

olgunlaşma tamamlanmamış olabilmektedir. Bu evrede fetal olgunlaşmayı hızlandırmak ve 

gebeliği uzatmak için uygulanan tedavilerden fetüsun fayda görme şansı bulunmaktadır. 

Fetal akciğer gelişimine destek olarak antenatal kortikosteroit tedavisinin yararlı olacağı 

düşünülmektedir.  

EMR’de ortalama latent dönem, membran rüptürü esnasında gebelik haftası 

azaldıkça uzamaktadır. 34. gebelik haftasından önce EMR tanısı alan tüm gebeliklerin 
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%93’ü bir haftadan kısa bir süre içinde doğum yapmaktadır. Hastaneye yatıştan hemen sonra 

doğum              yapan vakalar hariç tutulduğunda, bu hastaların %50-60’ında konservatif yaklaşım 

ve antibiyotik tedavisi ile doğum 1 hafta geciktirilebilmektedir (10). Sadece hastaların 

küçük bir kısmında (%5) membran rüptürü sonrası amniyon sızıntısı kesilebilmektedir. 

Özellikle amniyosentez sonrası %86 olguda zar tekrar kapanabilmektedir (11- 12). 

PPROM’da en sık görülen komplikasyon koryoamniyonittir. Koryoamniyonit riski 

membran rüptürünün süresi uzadıkça artmakta, gebelik haftası ilerledikçe azalmaktadır 

(13). Diğer bir komplikasyon ise endometrittir. Koryoamniyonite benzer şekilde gebelik 

haftası azaldıkça EMR’ye bağlı endometrit riski de artmaktadır. Bu artış oranı farklı hasta 

popülasyonlarında farklılık gösterebilmektedir (koryoamniyonit %13-60, endometrit %2-

13) (14,15). Plasenta dekolmanı, membran rüptürü sonrası bir komplikasyon olarak 

karşımıza çıkabileceği gibi membran rüptürüne sebep de olabilir. Plasenta dekolmanı tanısı 

alan, gebelerin % 4-12’sinde EMR görülebilmektedir (16). Bu vakalarda nadir olarak 

dilatasyon ve küretaj gerektiren plasenta retansiyonu veya kanaması (%12), maternal sepsis 

(%0,8) ve maternal ölüm (%0,14) gerçekleşebilmektedir (17). 

Membran rüptürü sonrasında görülebilen fetal komplikasyonların başında    enfeksiyon 

ve umbilikal kord basısına veya plasenta dekolmanına bağlı fetal distres gelmektedir. 

Oligohidroamnioza bağlı kord basısı görülebilir. Özellikle EMR ile beraber 

malprezentasyon mevcut ise aşikâr veya gizli kord prolapsusu gelişebilir. Bu faktörler göz 

önüne alındığında PPROM hastalarında güven vermeyen non stres test (NST) nedeniyle 

sezaryen ile acil doğum gerçekleşme riski artmıştır. EMR gelişen hastalarda %1-2 oranında 

intrauterin fetal ölüm gelişmektedir (10). Tüm gebelik haftaları göz önünde 

bulundurulduğunda respiratuar distres sendromu (RDS), PPROM sonrası görülen sık ve 

ciddi bir komplikasyondur en sık görülen Nekrotizan enterokolit (NEK), intraventriküler 

kanama (İVK), prematür retinopati (ROP) ve sepsis preterm doğumlarda sık gözlenen 

perinatal komplikasyonlardır. Uzun dönemde perinatal mortalite, kronik akciğer hastalığı, 

görsel veya işitsel sekeller, mental retardasyon, gelişimsel ve motor gerilik, serebral palsi 

ve fetal ölüm bu vakalarda görülebilmektedir. 

PPROM sonrası gelişen preterm doğumda gestasyonel yaşa bağlı mortalitenin artıp 

artmadığı tartışmalıdır (18,19). PPROM’a bağlı preterm doğumda, membranın intakt 

olduğu preterm doğuma kıyasla yenidoğan sepsisi görülmesi riski 2 kat artmaktadır (20). 

Erken dönem preterm doğumda yenidoğanda görülen serebral palsi, periventriküler 

lökomalazi, bilişsel bozukluk, nörogelişimsel bozukluk ve fetal ölüm özellikle membran 

rüptürü sonrası konservatif yaklaşım ile yönetilen PPROM vakalarında daha sık 
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görülmektedir (21,22). Artmış amniyotik sıvı sitokin miktarı ve fetal sistemik enflamasyon 

PPROM, periventriküler lökomalazi ve serebral palsi ile ilişkili bulunmuştur (23). 

Pulmoner hipoplazi, oligohidroamnioza bağlı olarak gebeliğin ikinci trimesterindeki 

pulmoner gelişimin kanaliküler fazında terminal bronşiol ve alveol gelişiminin 

yetersizliğinden kaynaklanan ciddi bir komplikasyondur (24). Pulmoner hipoplazi, ikinci 

trimester erken membran rüptürlerinde %6 oranında görülür ve bu durumda mortalite 

%70’e kadar çıkmaktadır (25). Ölümcül pulmoner hipoplazi 26. gestasyonel haftadan sonra 

nadir  görülen bir komplikasyondur  (%0-%1,4)  (26). 

Erken membran rüptürü tanısı klinik, hikâye, fizik muayene ve laboratuvar bulguları 

ile konur. Membran rüptürü tanısını düşündüren bulgular; 

 Servikal kanaldan gelen berrak sıvının görünmesi 

 Vajinal duvar veya posterior forniks pH’nın 6-6,5’ten fazla olması

 Amniyotik sıvı proteinlerinin ve tuzların etkileşimi sonucu mikroskobik 

dallanan kristallerin görülmesi (ferning belirtisi)

Yanlış pozitiflik; kan ve semen kontaminasyonu, alkali antiseptik kullanımı veya 

bakteriyel vajinozis mevcudiyetinde görülebilmektedir. Servikal mukus da yanlış pozitif 

ferning paterni                 verebilir.  

PPROM’da acil doğum veya konservatif yaklaşım kararı fetal ve maternal riskler göz 

önünde bulundurulup vaka bütünüyle değerlendirdikten sonra verilmelidir. Eğer fetal 

olgunlaşmanın hızlandırılması, intrauterin enfeksiyonun önlenmesi ve uzun süreli 

gecikmeden fetüsa fayda sağlanılacağı düşünülmüyor ise doğum hızlandırılmalıdır. 

PPROM hastaları GBS taşıyıcılığı açısından değerlendirilmeli, eğer hasta risk 

grubunda ise yakın zamanlı anovajinal kültür alınmalıdır. Yüksek riskli GBS taşıyıcısı 

annede, vertikal geçişi önlemek ve yenidoğanı erken sepsisten korumak için, intrapartum 

profilaksi olan intravenöz (IV) penisilin G (1 milyon ünite) ve sonrasında her 4 saatte bir 

2,5-3 milyon ünite penisilin veya ampisilin (2 gr IV sonrasında 1 gr IV her 4 saatte bir) 

tedavisinin etkinliği kanıtlanmıştır. PPROM hastaları acil doğum gerçekleşmesi durumu 

göz önünde bulundurularak yenidoğan yoğun bakım ünitesi bulunan merkezlerde takip 

edilmelidir. 

PPROM hastalığının etiyopatogenezinde, hastalığın klinik seyrinde, maternal ve fetal 

komplikasyon gelişiminde GBS’lerin rolü tam olarak belirlenememiştir. Bu tez 
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çalışmasında PPROM hastalarında GBS kolonizasyon insidansının belirlenmesi ve GBS 

enfeksiyonun bu hasta grubunda perinatal sonuçlara etkisinin incelenmesi amaçlanmıştır.  
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1.Preterm Prematür Membran Rüptürü 

2.1.1.Tanım 

37. gebelik haftasından önce, doğum eylemi başlamadan membranların spontan 

olarak rüptür olması PPROM olarak adlandırılmaktadır. PPROM tüm gebeliklerin %1’inde 

görülür ve siyah ırkta yaklaşık 2 kat sıktır (1). Erken doğumun önde gelen nedenlerinden 

biridir. 

PPROM tanısı alan gebeliklerde doğum eylemi gerçekleşene kadar geçen sürede 

perinatal enfeksiyon riski artmakta ve oligohidroamniyoza bağlı kord basısı riski 

oluşmaktadır. Bu nedenle PPROM, perinatal mortalite ve morbiditenin önemli bir sebebi 

olarak karşımıza çıkmaktadır. PPROM tanısı alan hastaların, doğum eylemi gerçekleşene 

kadar yenidoğan yoğun bakım ünitesi ve erişkin yoğun bakım ünitesi bulunan bir merkezde 

yatırılarak takip edilmesi güncel kılavuzlarca önerilmektedir. PPROM tanısı ile takip edilen 

gebelerde 32-34. gebelik haftaları arasında yenidoğanın akciğer maturasyonu tamamlanmış 

ise olumlu yenidoğan sonuçları alınmaktadır. Gebeliğin 34. haftasından önce fetal ve 

maternal komplikasyonlar nedeni ile doğum gerçekleşebilmektedir. Bu gibi durumlarda 

olgunlaşmamış fetüs, fetal olgunlaştırmayı hızlandırmak için alınan tedbirlerden fayda 

görebilmektedir (27). 

PPROM 26. gebelik haftasından önce gerçekleşmiş ise bu hastaların %50’sinin bir 

hafta içinde doğum eylemine girme ihtimali oldukça yüksektir. 28.-34. gebelik haftası 

arasında meydana gelen PPROM vakalarının %50’sinde 24 saat içinde doğum eylemi 

başlamakta ve bu hastaların %80-90’ı bir hafta içinde doğum yapmaktadır (6) 

PPROM hastalarında fetal veya maternal acil bir durum gerektirmedikçe ve gebeliğin 

devamı açısından herhangi bir kontrendikasyon yoksa gebeliğin 34. gebelik haftasına kadar 

devamı sağlanmalıdır. Vakalar umbilikal kord basısı, koryoamniyonit, intrauterin 

enfeksiyon ve plasenta dekolmanı gibi acil doğum gerektirebilecek durumlar açısından 

dikkatlice takip edilmelidir. Gebeliğin çok erken döneminde gelişen PPROM vakalarında 

fetal mortalite ve fetal nörolojik ve gelişimsel sekel gelişme riski artmaktadır. Bu nedenle 

PPROM tanısı konur konmaz aileye gerçekleşmesi olası fetal, maternal ve neonatal 

durumlar ve     komplikasyonlar detaylıca anlatılmalıdır. 
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2.1.2.Fetal Membran Anatomisi ve Fizyolojisi 

Fetal zarlar amniyotik kaviteyi döşeyen ince bir amniyon ile maternal desiduaya 

bitişik olan kalın dış koryon tabakasını içermektedir (Şekil 2.1.) (27). 

Amniyotik mebran beş katmandan oluşmaktadır (28). Bunlar; 

1. İç amniyotik epitel (fetüse en yakın kısım) 

2. Temel membran 

3. Kompakt katman 

4. Fibroblast tabakası 

5. Koryon ile temas halindeki ara tabaka  

 

Şekil 2.1. Amniyokoryonik membran katmanları (A: Amniyotik membran, B: Koryonik 

membran, C: Amniyon epiteli, D: 12-15 haftalık gebelikte zarların üst üste binmesinden 

sonra gelişen çok ince fibröz ağ) 

Amniyotik membran, kan damarı ve sinir içermemektedir. Birinci trimester sonunda 

amniyotik membran, koryonik tabaka ile birleşir. Bu tabakalar kolajenden zengin bağ 

dokusundan oluşmaktadır. Fetal membranlar tek katlı kübik amniyon epiteli ve yanında 

sırasıyla kompakt ve süngerimsi bağ dokusu tabakası olan retiküler ve trofoblastik 

tabakalardan oluşan kalın bir koryondan meydana gelmektedir (27). Amniyon zarı, 

koryondan daha kuvvetli bir yüzey gerilimine sahiptir. Bununla beraber koryon ve amniyon 

zarının birleşimi ile çok kuvvetli bir yapı ortaya çıkmaktadır. 

Gebelik yaşı ilerledikçe kolajenin tipi, içeriği ve hücreler arası matriksteki 

değişiklikler ile hücreler arası apopitoz, fetal membranlarda yapısal bir zayıflamaya sebep 

olur. İnsanda membranlarda meydana gelen yeniden şekillenme daha sık görülmektedir. 

Lokal matriks metalloproteinazların (MMP) varlığı (örn: MMP-1, MMP-2, MMP-9 ) ve 
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azalmış matriks metalloproteinaz doku inhibitörü (TIMP)  seviyeleri (örn: TIMP-1, TIMP-

3) ve bununla beraber poli (ADP-ribose) polimeraz (PARP) klivajının artması ile zarların 

zayıflaması uyarılmaktadır (29-31). Kasılmanın başlaması ile amniyokoryonik zar 

gerilmekte ve rüptür gerçekleşmektedir. 

PPROM muhtemelen lokal sitokinlerin artışı ve MMP’ler ve TIMP’ler arasındaki 

dengesizlik, artmış kollajenaz ve proteaz aktivitesi ile intrauterin basınç artışına neden olan 

faktörlerin sonucunda membranların zayıflamasından kaynaklanmaktadır (örn: 

polihidroamniyoz)   (32-36). 

2.1.3.Etiyoloji 

PPROM gelişmesine birçok neden katkıda bulunabilmektedir. Bunların arasında en 

önemlileri travma, uterusun aşırı genişlemesine neden olan faktörler (polihidroamniyoz, 

çoğul gebelik gibi), düşük VKİ, annenin sigara kullanımı, düşük sosyoekonomik düzey, 

servikal konizasyon veya serklaj öyküsü, çinko ve askorbik asit eksikliği, gebelikte 

geçirilmiş akciğer hastalığı, bağ dokusu hastalıkları (Ehlers- Danlos Sendromu), , ikinci ve 

üçüncü trimester kanama öyküsü,  erken doğum tehditi ve gebelikte aktif kasılmalardır. 

Bununla birlikte bu risk faktörü saptanan çoğu gebede PPROM                       gelişmemektedir. 

PPROM ile ürogenital sistem enfeksiyonları arasında direkt bir bağlantı tespit 

edilmemiştir. Preterm eyleme sebep olan genital yol patojenleri şunlardır (7):  

 Neisserie gonorrhoeae

 Chlamydia trachomatis

 Trichomonas vaginalis 

Bununla birlikte vajinal GBS kolonizasyonunun PPROM gelişimi ile direkt ilişkisi 

gösterilmemişse de PPROM’un GBS’nin servikal kolonizasyonu ile ilişkili olduğu 

düşünülmektedir (8-9). Bakteriyel vajinozis, PPROM da dâhil olmak üzere 

durdurulamayan preterm eylem ile ilişkili olmasına rağmen bakteriyel vajinozisin üst 

genital sistemde bakteri kolonizasyonunu kolaylaştıran bir ortam oluşturup 

oluşturmadığı net değildir (37). Membranların bakteriyel invazyonu sonucu proteazlar 

salgılanabilir ve bu da membran rüptürüyle sonuçlanabilir. Lokal sitokinler, MMP’ler ve 

prostoglandinler, konak immün yanıtı uyararak membran rüptürünü kolaylaştırabilir. 

PPROM sonrası membranlardan yapılan histolojik çalışmalarda koryodesidual yüzeyde 

belirgin bakteriyel kontaminasyonla beraber amniyon zarının da az miktarda bakteriler 
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tarafından invaze olduğu görülmüştür (38). 

İntrauterin enfeksiyona dair klinik şüphe barındırmayan PPROM tanısı alan 

hastaların amniyon sıvı örneklerinin kültürü yüksek oranda (%25-30) pozitif olarak tespit 

edilmiştir (39,40). Bu bulgu PPROM’da membran rüptürü sonrası asendan yolla 

enfeksiyon gerçekleşme riskinin yüksek olduğunun somut bir kanıtıdır. 

Vajinadan amniyon sıvısı gelmesi genelde akut gelişen bir durum olsa da subakut ve 

kronik örnekleri de mevcuttur. Önceki gebeliğinde PPROM gelişen hastaların sonraki 

gebeliklerinde de PPROM gelişme riski artmıştır. Maternal genotip ve enflamatuvar 

proteinler ile spontan preterm doğum eylemi (sPTE) ve PPROM arasında ilişki olduğuna 

dair yayınlar mevcuttur (41,42). Bunun yanısıra servikal uzunluğu < 25 mm olan gebelerde 

PPROM gelişme riski mevcuttur (43). 

2.1.4. Öngörü ve Önlem 

Nulipar vakalarda gebelik esnasında yoğun çalışma, tıbbi komplikasyon mevcudiyeti, 

bakteriyel vajinozis, düşük VKİ, iki hafta içinde semptomatik komplikasyon ve servikal 

uzunluğun 25 mm’den kısa olması PPROM belirteci olarak kabul edilebilir. Multipar 

vakalarda düşük VKİ, daha önce EMR nedeni ile PTE öyküsü, servikal uzunluğun 25 

mm’den kısa olması ve servikste fetal fibronektin (fFN) tespit edilmesi PPROM belirteci 

olarak kabul edilmektedir. Sigara kullanımı, kötü beslenme, idrar yolu enfeksiyonu, cinsel 

yolla bulaşan enfeksiyonlar, potansiyel değiştirilebilir risk faktörleri olarak kabul 

edilmektedir. Bununla birlikte bu risk faktörüne sahip hastalarda risk faktörlerinin 

düzeltilmesi ile beraber PPROM riskinin    azalıp azalmayacağı bilinmezliğini korumaktadır. 

Önceki gebeliğinde PPROM’a bağlı erken doğum eylemi öyküsü olan hastanın 

sonraki gebeliklerinde PPROM gelişme riski artmıştır. 23- 27. gebelik haftaları arasında 

PPROM öyküsü olan hastaların sonraki gebeliklerinde PPROM gelişme ihtimali % 27 

iken; önceki gebeliğinde EMR öyküsü olan hastanın sonraki gebeliklerinde 28. gebelik 

haftasından önce PPROM gelişme olasılığı % 4,1-%13,5 olarak bildirilmiştir (27). 

PPROM’dan şüphenilen gebelerde servikovajinal fFN testi pozitifliği, klinik olarak 

anlamlı bir belirteçtir. Serviks uzunluğunun 25 mm’den kısa olması ve VKİ’nin 19,8’den 

düşük olması hem nulipar hem de multiparlarda PPROM riskini artırmaktadır. Pozitif fFN 

testi ve kısa servikal uzunluğa sahip nuliparlarda %16,7 oranında PPROM’a bağlı PTE 

gelişme riski bulunmaktadır. Önceki gebeliğinde EMR’ye bağlı erken doğum öyküsü olan 

multiparlarda, servikovajinal fFN testi pozitifliği ve servikal uzunluk kısalığı bulunan bir 
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gebenin diğer gebeliklerinde 35. gebelik haftasından önce PPROM’a bağlı erken doğum 

yapma ihtimali % 10,9 artmış olarak tespit edilmiştir (44) Servikal uzunlukta kısalma 

saptanan asemptomatik kadınlarda PTE’i  ve PPROM ‘u önlemek için progesteron tedavisi 

önerilmektedir. Bu nedenle servikal uzunluk taraması hem prediktif hem de terapötik 

nedenlerden dolayı potansiyel bir değere sahiptir (44).  

C vitaminin EMR’i önlemesi ile ilgili veriler çelişkilidir ve sonuçlar C vitaminin bu 

amaçla kullanımını desteklememektedir. C ve E vitaminin birlikte kullanılmasının sPTE ve 

PPROM sonrası preterm doğumu azaltmadığı gösterilmiştir, tam tersi tedavinin 32. gebelik 

haftası öncesi PPROM sonrası preterm doğumu artırdığı gösterilmiştir (44). Bununla 

beraber C vitamini tek başına verildiğinde veya diğer takviyeler ile kombine edildiğinde 

membran dayanıklığına negatif etkisi oldığu ve preterm doğum için artmış riske sebebiyet 

verdiği gösterilmiştir (45-46). Bu veriler ışığında C vitamini takviyesi PPROM hastalarında 

önerilmemektedir. 

2.1.5.Klinik Seyir 

PPROM’da membranların rüptür olduğu dönemden doğuma kadar olan dönem en 

önemli evredir. Bu latent dönem genelde, PPROM ne kadar erken gebelik haftasında 

meydana gelmiş ise  o kadar uzun sürmektedir. 34. gebelik haftasından önce meydana gelen 

PPROM hastalarında %93’ünde bir haftanın içinde doğum meydana gelmektedir. Yatıştan 

hemen sonra doğum yapan  gebeler hariç tutulursa  konservatif tedavi ile bu hastaların % 50-

60’ında doğum bir hafta geciktirilebilmektedir (10).  Özellikle amniyosentez sonrası gelişen 

PPROM olgularında görülmekle birlikte hastaların çok az bir kısmında PPROM 

kendiliğinden düzelebilmektedir (11,12). 

2.1.6.Maternal Komplikasyonlar 

PPROM’da en sık görülen maternal komplikasyon koryoamniyonittir. 

Koryoamniyonit riski membran rüptürünün süresi uzadıkça artarken gebelik haftası 

ilerledikçe azalmaktadır (13). Gebelik haftası azaldıkça EMR’ye bağlı koryoamniyonit ve 

endometrit riski artmaktadır (koryoamniyonit riski %13-60; endometrit riski %2- 13) (14-

15). Plasenta dekolmanına bağlı PPROM gelişebileceği gibi tam tersi PPROM’a bağlı 

plasenta dekolmanı meydana gelebilmektedir. PPROM’lu hastaların % 4-12’sinde plasenta 

dekolmanı gelişebilmektedir (16). PPROM’lu hastalarda nadir olarak görülen diğer 

maternal komplikasyonlar; dilatasyon küretaj gerektirecek ölçüde plasenta retansiyonu ve 

buna bağlı postpartum kanama (% 12), maternal sepsis (% 0,8) ve anne ölümüdür (% 0,14) 

(17). 
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2.1.7.Fetal ve Neonatal Komplikasyonlar 

PPROM sonrası görülebilecek fetal komplikasyonların başlıcaları enfeksiyon ve 

umbilikal kord basısına veya plasenta dekolmanına bağlı fetal distrestir. Enfekte fetüsta 

sepsis, respiratuvar distres sendromu (RDS), erken başlangıçlı konvülziyon, 

intraventriküler kanama (IVK) ve periventriküler lökomalazi görülme sıklığı artmaktadır. 

PPROM’da en sık görülen fetal komplikasyon oligohidroamniyoza bağlı umbilikal kord 

basısıdır. Bu nedenle PPROM’da güven vermeyen NST nedeni ile acil doğum sıktır. 

PPROM tanılı hastaların %1-2’sinde fetal ölüm saptanmaktadır (10). 

PPROM süresi uzadıkça komplikasyon gelişme oranı artmaktadır. PPROM sonrası 

doğumu takibe yenidoğanlarda en sık RDS görülmektedir. PPROM sonrası doğum haftası 

ne kadar erken ise nekrotizan enterokolit (NEK), IVK ve sepsis görülme olasılığı 

artmaktadır. PPROM sonrası preterm doğan bebeklerde ciddi perinatal morbidite, kronik 

akciğer hastalığı, görme veya işitme bozukluğu, mental retardasyon, serebral palsi ve ölüm 

görülebilmektedir. Ancak 32. gebelik haftası ve üzeri doğumlarda fetal morbidite ve 

mortalite oranı oldukça azalmaktadır (47). 

PPROM’a bağlı erken doğumda membranların intakt olduğu erken doğuma oranla 

yenidoğan sepsisi iki kat daha fazla görülmektedir (20). Yenidoğan enfeksiyonu amniyon 

sıvısında saptanan aynı organizmadan kaynaklanacağı gibi farklı türdeki organizmadan da 

kaynaklanabilir. 

Başlıca görülebilecek fetal enfeksiyonlar sepsis, menenjit, konjenital pnömonidir. 

Çok erken gebelik haftasında doğan fetuslarda preterm doğum sonrası görülebilen serebral 

palsi, periventriküler lökomalazi, bilişsel bozukluk, nörogelişimsel bozukluk ve fetal ölüm 

özellikle membran rüptürü sonrası konservatif yaklaşım ile yönetilen PPROM sonrası 

gelişen koryoamniyonit olgularında daha sıktır (21-22). Artmış amniyotik sıvı sitokin 

miktarı ve fetal sistemik enflamasyon mevcudiyeti PPROM, periventriküler lökomalazi ve 

serebral palsi ile ilişkili bulunmuştur (23). 

PPROM yönetiminde antenatal streroit uygulanarak akciğer maturasyonunu 

sağlamak ve yenidoğan morbiditesini azaltmak için zaman kazanılmaya çalışılır. Pulmoner 

hipoplazi, oligohidroamniyoza bağlı olarak gebeliğin ikinci yarısında pulmoner gelişimin 

kanaliküler fazında terminal bronşiol ve alveol yetersizliğinden kaynaklanan ciddi bir 

komplikasyondur (24). Şiddetli RDS’ye ek olarak göğüs kafesinin küçük olması, inatçı 

pulmoner hipertansiyon, az havalanan akciğer pulmoner hipoplazinin bulgularıdır (48). 
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Pulmoner hipoplazi ikinci trimester PPROM’larda % 6 oranında görülür ve bu durum %70   

ölümcül seyretmektedir (49). PPROM ile doğum ne kadar erken gebelik haftasında 

gerçekleşirse ölümcül pulmoner hipoplazi gelişme riski o kadar artmaktadır. 19. gebelik 

haftası öncesi PPROM’da, uzamış latent süreli PPROM’da % 50 oranında pulmoner 

hipoplazi görülmektedir (50). Pulmoner hipoplazi sıklığı 15-16. gebelik haftasında gelişen 

PPROM’da, ileri derece oligohidroamniyozlu PPROM hastalarında ve latent süresi 28 

günden fazla olan PPROM’da % 74-82 oranında görülmektedir (51). Ölümcül pulmoner 

hipoplazi 26. gebelik haftasından sonra nadir görülür. (26). İkinci trimester içinde gelişen 

PPROM’da akciğer genişlemesini kısıtlayıcı deformiteler izlenebilmektedir. Bu tür 

deformiteler uzamış oligohidroamniyoz olgularının % 27’sinde  görülebilmektedir (52). 

2.2. Tanı ve Yönetim 

2.2.1.Tanı 

PPROM tanısı: 

 Spekulum muayenesinde servikal kanaldan berrak sıvının görülmesi

 Vajina veya posterior forniks pH’sının 6-6,5’dan fazla olması

 Ferning belirtisi (Amnion sıvısının mikroskop incelenmesinde amnion 

sıvısında proteinlerin ve tuzların birleşmesi ile oluşan dallanan kristallerin 

görülmesi;)

PPROM’da görülen N.gonorrhea, B grubu streptokoklar ve anaeroblar vajina pH'sını 

yükseltir. Vajina pH'sının 4,5'den yüksek olması halinde, vajina pH'sı 4,5 veya daha altında 

olan gebelere göre PPROM riski artmaktadır. 

Alkali antiseptik kullanımı (vajinal duş), kan/semen kontaminasyonu ve bakteriyel 

vajinozis varlığında testte yanlış pozitiflik görülebilir. Minimal ve uzun süreli sızıntılarda 

spekulum muayenesinde, pH testi ve ferning testi yanlış negatif sonuç verebilir. İlk testin 

negatif gelmesi ancak klinik şüphenin devam etmesi durumunda hasta trendelenburg 

pozisyonuna alınıp    test 1 saat sonra tekrar edilmelidir. 

Ultrasonografide fetal üriner sistem anomalisi ve fetal büyüme kısıtlanması 

saptanmayan oligohidroamniozlu gebelerde sadece amniyon mayi ölçümü tanı için yeterli 

değildir. Kesin tanı için ultrasonografi muayenesine ilave olarak vital bulgu ve laboratuvar 

sonucunun takibi de gereklidir. 
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PPROM tanısını doğrulamak için servikovajinal sıvıdan alınan örneklerden fetal 

fibronektin, alfa fetoprotein, prolaktin, insan koryonik gonadotropin, plasental α- 

mikroglobülin (PAMG-1) ve insülin benzeri büyüme faktörü bağlanma protein 1 proteinleri 

araştırılmış olsa da klinik pratikte kullanımı için uygun bir belirteç saptanamamıştır. 

PAMG-1, servikovajinal sıvıda teyit edilebilir ve kanamadan etkilenmez (53). Fakat 

PAMG-1’in doğum eylemindeki üç kadından birinde ve aynı zamanda membran 

rüptüründen şüphelenilmeyen yirmi kadından birinde pozitif bulunması klinik 

uygulanabilirliğini sınırlamaktadır (54). 

2.2.2. Yönetim 

PPROM tanılı hastada gebeliğin devam edip etmemesi kararı, acil doğum 

yaptırılması gerektiren bir durumun olup olmamasına, doğum ve takip kararı neticesinde 

olası fetal ve maternal risklerin belirlenip kâr ve zarar oranı  hesaplanarak verilmelidir. Çok 

erken dönem PPROM tanısı alan hastalarda anne sağlığı göz ardı edilmemelidir. Takip 

esnasında latent süre boyunca intrauterin enfeksiyon riskinin yüksek olacağı öngörülüyorsa 

doğum planlanmalı; intrauterin enfeksiyon riski düşük öngörülüyorsa fetal akciğer 

matürasyonu tamamlanana kadar gebeliğin latent süresini uzatmaya gayret gösterilmelidir. 

PPROM tanısı kesinleştiğinde ve doğum gerçekleştirilmek zorunda kalındığında 

yenidoğan ekibine detaylı bilgi verilmelidir. Doğum intrauterin enfeksiyon, 

koryoamniyonit, güven vermeyen NST, sepsis gibi sebeplerden herhangi biri endikasyon 

gösterilerek gerçekleştirilmiş ise bu durumla ilişkili yenidoğan ekibi bilgilendirilmelidir. 

PPROM tanısı ile takip edilen hastanın amniyon mayi gelmeye başladıktan doğuma kadar 

geçen süre yenidoğan ekibine bildirilmelidir. Doğuma kadar latent süre ne kadar uzun ise 

özellikle erken dönem PPROM’larda fetal komplikasyon gelişme riski o kadar artmaktadır. 

Servikovajinal bölgede GBS taşıyıcığı olup olmadığı tespit edilmeli; eğer GBS taşıyıcılığı 

mevcut ise anovajinal kültür  alınmalıdır. 

Latent dönemde takip edilen ve doğumun başlaması istenmeyen gebelerde vajinal 

tuşeden kaçınılmalıdır. Vajinal tuşenin latent süreyi kısalttığı tespit edilmiştir (55).  Vajinal 

tuşe yapılması gerekli ise asendan enfeksiyon gelişmesini önlemek için steril eldiven 

kullanılması önerilmektedir. Steril spekulum ile yapılan serviks muayenesi de serviksin 

açılma ve silinmesi hakkında bilgi verebilmektedir (56). 

GBS taşıyıcılığı saptanan bir annede vertikal geçişi önlemek ve fetüsü erken 

yenidoğan sepsisinden             k                   orumak amacı ile; 
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 Penisilin G (IV) 5 milyon ünite; sonrasında her 4 saatte bir 2,5-3 milyon 

ünite) veya

 Ampisilin 2 gr (IV); sonrasında her 4 saatte bir 1 gr Ampisilin tedavisi 

uygulanmaktadır.

PPROM tanısı ile takipli hastaların GBS taşıyıcısı olup olmadığı kesin olarak 

bilinmiyor ise vertikal geçişi önlemek için profilaktik olarak antibiyotik tedavisinin 

başlanması önerilmektedir. Koryoamniyonit gelişirse veya GBS tanısı kesinleşirse tedaviye 

geniş spekturumlu antibiyotiklerle devam edilmesi daha uygundur. GBS taşıyıcı olmadığı 

kesinleşmiş ve yakın zamanda (5 hafta içinde) anovajinal kültürü negatif olan hastalara 

intrapartum antibiyotik tedavisi önerilmemektedir, çünkü bu tedavinin neonatal sepsis 

gelişmesi durumunda yenidoğana verilecek antibiyotiklere direnç gelişmesine yol 

açabileceği bildirilmiştir (57). 

PPROM tanısı alan hastalar acil doğum endikasyonu gelişme riski göz önünde 

bulundurularak yenidoğan yoğun bakım ünitesinin olduğu hastanelerde takip edilmelidir. 

Amerikan Jinekoloji ve Obstetri Derneği (ACOG)’ne göre PPROM yönetimi; 

a.Preterm olgular (24 0/7 - 33 6/7 gebelik haftası) 

Bu gruptaki öneriler fetal akciğer maturasyonu biyokimyasal yöntemlerle teyit 

edilmediği müddetçe geçerlidir: 

 İzlem tedavisi 

 Kontrendikasyon yok ise doğuma kadar geçen süreyi uzatabilmek için 

antibiyotik uygulanması

 Tek kür kortikosteroit uygulanması

 GBS profilaksisi 

Bu grupta magnezyum sülfatın nöroprotektif amaçlı kullanımı da profilaktik amaçlı 

düşünülebilir. 

b.Viyabilite öncesi (24. gebelik haftası öncesi) olgular 

Viyabilite ile ilgili karar kişiselleştirilmelidir. Gestasyonel yaş ve tahmini fetal ağırlık 

bir arada düşünülerek sağkalım öngörüsünde bulunulmalı ve hasta ve eşi bu konuda detaylı 

olarak bilgilerndirilmelidir.  

 Aileye danışmanlık verilmesi ve görüşlerini alınması

 İzlem tedavisi veya doğum indüksiyonu kararı verilir

 Antibiyotik tedavisi 20 0/7 haftalık aşamadan itibaren düşünülmelidir

 GBS profilaksisi her olguda önerilmemektedir [23 0/7 hafta ve sonrasında 
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düşünülebilir]

 Kortikosteroit uygulaması her olguda önerilmemektedir  

(23 0/7 hafta ve sonrasında düşünülebilir)

 Tokoliz kullanımı her olguda önerilmemektedir (23 0/7 hafta ve sonrasında                                                

düşünülebilir).

 Magnezyum sülfat nöroprotektif amaç ile her olguda önerilmemektedir (23

0/7 hafta ve sonrasında düşünülebilir) (58). 

Gebeliğin 32-34. haftası arasında genelde akciğer maturasyonunun geliştiği kabul 

edilir. Eğer maternal ve neonatal iyilik hali açısından arada kalındıysa ve akciğer 

matürasyonun gelişip gelişmediğinden emin olmak isteniyorsa aşağıdaki fetal pulmoner 

olgunlaşma kriterleri yol gösterici olabilmektedir. 32–34. gebelik haftası arasında akciğer 

maturasyonu tamamlanmamış olarak tespit edilir ise antenatal kortikosteroit tedavisi   

planlanabilir. 

Fetal pulmoner olgunlaşma için ACOG tarafından kabul edilen kriterler (59); 

1. Lesitin / sfingomyelin (L/S) oranının 2,1’den büyük olması 

2. Fosfotidilgliserol varlığı 

3. Test to Determine Fetal Lung Maturity  (TDx-FLM- fetal akciğer matürite 

testi) sonucunun gram albümin  başına 70 mg’lik sürfaktan gösterilmesi 

4. Diyabetik olmayan hastalarda 500 ng/mL veya daha fazla olması satüre 

fosfatidilkolin seviyesi (pregestasyonel diyabet tanılı hastalarda > 1000 ng/mL) 

5. Lameller cisimcik sayımının 30.000 µL’yi aşması  

Fetal akciğer matürasyonun değerlendirilmesi için vajinadaki amniyon sıvı 

göllenmesinden örnek alınabilir. PPROM hastalarında membranların rüptüre olmasına bağlı 

olarak oligohidroamniyoz gelişebileceği için amniyosentez esnasında fetüs veya umbilikal 

kord yaralanması görülebilmektedir (27). Membranlar intakt iken vajinadan alınan yıkama 

sıvısında pulmoner fosfolipit saptanamaz (60). 

Fetal akciğer matürasyon testleri amniyotik sıvıda kan veya mekonyum bulunması 

halinde yanlış sonuç verebilmektedir. Amniyon sıvısında mekonyum ve kan tespit edilmesi 

durumunda acil doğum planlanmalıdır. 

23-31. gebelik haftaları arasında doğan bebeklerde ciddi nörolojik sekeller, uzun dönem 

komplikasyonlar ve ölüm görülebilmektedir. Gebelik süresince koryoamniyonit, fetal 

distres, aktif vajinal kanama gibi acil doğumu gerektiren durumlar oluşmadıkça 34. gebelik 

haftasına kadar gebelik takip edilmelidir. Uzun latent süresinde oligohidroamniyoza bağlı 
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umbilikal kord basısı olabilmektedir. Bu nedenle günlük NST takibi ile fetal iyilik hali 

yakından takip edilmelidir. Uzamış yatak istirahati derin ven trombozu (DVT) riskini 

artırmaktadır (61). Bu hastalarda varis çorabı kullanımı, profilaktik doz antikoagülan ve 

egzersiz önerilmektedir. 

PPROM’da koryoamniyonit tanısını erken dönemde saptamak önemlidir. Yapılan bir 

çalışmada aynı gebelik haftasında doğan koryoamniyonit tanısı alan bebeklerde 

koryoamniyonit tanısı olmayan bebeklere göre perinatal ölüm,  IVK ve yenidoğan 

sepsisinde 2- 4 kata kadar artış bildirilmiştir (14). Koryoamniyonit tanısını maternal ateş, 

uterin hassasiyet ve/ veya maternal taşikardi desteklemektedir. Kortikostreoit yapıldıktan 

sonraki 5-7 gün içinde lökosit değerlerinde yalancı bir artış olabilmektedir. İntrauterin 

enfeksiyon tanısı için anneden amniyosentez yapılabilir (62). Doğumdan önce annenin 

geniş spekturumlu  antibiyotik kullanması yenidoğan sepsisi sıklığını  azaltmaktadır (27). 

Kortikosteroit Tedavisi 

Tedavide betametazon veya deksametozon kullanılmaktadır. Betametazon 12 mg IM 

24 saat ara ile 2 doz, deksametozon 6 mg her 12 saatte 1; 4 doz olarak uygulanmaktadır. 

Antenatal kortikosteroit kullanımı NEK, RDS, İVK, perinatal ölüm ve uzun dönem 

nörolojik morbidite riskini azaltmaktadır (27). PPROM sonrası antenatal kortikostreoit 

kullanımının RDS gelişimini %35’den % 20’ye; İVK gelişimini %15,9’dan % 7,5’a NEK 

gelişimini % 4,6’dan % 0,8’e azalttığı gösterilmiştir (63). Kortikosteroit tedavisinin maternal 

ve yenidoğan enfeksiyon riskini artırmadığı gösterilmiştir.

Antibiyotik Tedavisi 

Antibiyotik tedavisi, PPROM tanısı alan hastalarda asendan enfeksiyon ve 

koryoamniyonit gelişimini önlemek, varsa enfeksiyonu tedavi etmek, yenidoğanı ve anneyi 

sepsisinden korumak amacıyla kullanılmaktadır. Daha önce yapılan çalışmalarda 

antibiyotik tedavisinin koryoamniyonit gelişimini azalttığı ve latent süreyi uzattığı 

gösterilmiştir (64,65). Antibiyotik tedavisinin doğumu takiben yenidoğanda  enfeksiyon riskini 

ve yenidoğanın oksijen ve sürfaktan tedavisine ihtiyacını azalttığı gösterilmiştir. (64,65). 

PPROM’un konservatif tedavisinde eritromisin veya ampisilin-amoksisilin 

klavulonik asitin 7 gün boyunca paranteral veya oral kullanımının gebelik süresini uzattığı 

gösterilmiştir.  Potansiyel yan etkileri nedeniyle geniş spekturumlu antibiyotik tedavisi 

önerilmemektedir (66,67). 

Nöroproteksiyon için Magnezyum Sülfat Tedavisi 

Magnezyum sülfat (MgSO4) uygulanması, 32. gebelik haftasından önce doğum 
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yapması öngörülen PPROM tanısı alan hastalarda önerilmektedir. Bu tedavi ile erken 

gebelik haftasında dünyaya gelen bebeklerde uzun dönemde olumlu sonuçlar alındığı 

gösterilmiştir (68,69). 

Tokolitik Tedavisi 

PPROM sonrası profilaktik olarak aktif doğum eylemi başlamadan önce tokolitik 

tedavi başlanmasının gebelik süresini kısa süreli olarak uzattığı gösterilmiştir (70). Fakat 

aktif doğum eylemi başladığında verilen tokolitik tedavi fayda sağlamamaktadır. Tokolitik 

tedavinin amaçlarından biri antenatal kortikostreoit tedavisi için zaman kazanmaktır. 

Haftalık progesteron tedavisinin PPROM’da doğum eylemini geciktirmediği görülmüştür 

(71).  

Servikal Serklaj 

Servikal serklaj uygulanan gebeliklerin %25’inde, acil serklaj uygulan gebeliklerin 

%50’sinde PPROM meydana gelmektedir (72). PPROM geliştikten sonra serklaj alınmaz 

ise yenidoğan mortalitesinin arttığı ve sepsisten ölüm gerçekleştiği saptanmıştır (72). Bu 

nedenle serklaj işlemi sonrası PPROM gelişmesi halinde serklaj ipinin alınması 

önerilmektedir. 

2.3.Grup B Streptokoklar 

2.3.1.Genel Özellikler 

Sindirim sisteminde yaygın olarak bulunan grup B streptokoklar her yaştan insanda 

hastalık oluşturma açısından risk teşkil etmektedir. Yetişkinlerde bakteriyemi, osteomiyelit, 

pnömoni, deri ve yumuşak doku enfeksiyonlarına neden olmaktadır (73). 

Annenin rektovajinal florasında GBS kolonizasyonu sonucu yenidoğan bebekler de 

bu bakteri ile enfekte olabilmektedir. Bu durum yenidoğan  bebeklerde pnömoni, sepsis ve 

menenjit gibi hayatı tehdit edecek hastalıklar oluşturabilmektedir. GBS kolonizasyonu 

oluşma riski yüksek annelere profilaktik amaçlı başlanan antibiyoterapi yenidoğan 

bebeklerde oluşacak neonatal riskleri azaltmaktadır. 

Bakteriyel enfeksiyonlar gebelikte sık karşılaşılan komplikasyonlardandır. GBS; 

koryoamniyonit, pyelonefrit, sepsis gibi anne ve bebek hayatını tehdit eden ciddi 

komplikasyonlara neden olabilmektedir. Hamile kadınların %20-25’de vajinal ve rektal 

GBS kolonizasyonu bildirilmiştir. GBS erken başlangıçlı neonatal sepsisin en önemli 

nedenidir (27).  

Grup B Streptokokların, obstetrik komplikasyonları aşağıda detaylandırılmıştır. 



17  

2.3.2.Maternal Komplikasyonlar 

GBS ile kolonize olan gebeliklerde koryoamniyonit ve postpartum endometrit riski 

artmıştır. GBS, sezaryen sonrası yara yeri enfeksiyonlarına sebep olabilmektedir. GBS 

gebelikte alt idrar yolu enfeksiyonlarının %2-3’ünün nedenidir (74).Yapılan bir çalışmada 

GBS enfeksiyonu nedeniyle idrar yolu enfeksiyonu geçiren 27-31. gebelik haftaları arası 

gebelerden bir kısmına penisilin tedavisi verilmiş, bir kısım ilaçsız takip edilmiştir. Tedavi 

edillen grupta kontrollere göre hem PPROM hem de PTE gelişme riski belirgin derecede 

azalmış olarak bulunmuştur (27). 

GBS enfeksiyonu tanısında altın standart bakteriyolojik kültürdür. Kültür için 

örnekler vajina ve rektumdan alınmalıdır. GBS tanısında kullanılabilecek yöntemler (74); 

Gram boyama

Kültür

Antijen saptama

DNA probu 

 

2.3.3.Neonatal Komplikasyonlar 

Yenidoğan GBS enfeksiyonu erken başlangıçlı ve geç başlangıçlı olarak ikiye 

ayrılabilir. 

Yenidoğan GBS enfeksiyonlarının % 80-85’i erken başlangıçlıdır ve annede GBS 

kolonizasyonu sonrası enfeksiyonun bebeğe geçmesi sonucu oluşur   

Erken başlangıçlı enfeksiyonun ana sebeplerinin başında PPROM gelmektedir. Erken 

başlangıçlı enfeksiyon; şiddetli pnömoni  ve şiddetli sepsise neden olabilmektedir. Preterm 

doğumda neonatal mortalite %25, term doğumda mortalite  % 5 oranındadır (75).Yenidoğan 

geç başlangıçlı GBS enfeksiyonu hem dikey hem de yatay geçiş sonucu oluşabilmektedir. 

Yenidoğan bebeklerde menenjit, pnömoni, bakteriyemi gibi hastalıklar ile bulgu 

vermektedir. 

2.3.4.Korunma 

Gebelik takibinde 35. ve 37. gebelik haftalarında vajinal ve rektal kültür 

örneklemlerinin alınması önerilmektedir. Bu örneklem sonucu GBS saptanan gebelerde 

intrapartum antibiyotik tedavisi önerilmektedir (75,76).  
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Penisilin alerjisi yok ise: 

 Penisilin G IV 5 milyon ünite (başlangıç dozu) ve doğuma kadar her 4 saatte 

bir 2,5-3 milyon ünite veya Ampislin 2 gr IV (başlangıç dozu) doğuma kadar   

her 8 saatte 1gr IV

Penisilin alerjisi var ise: 

 Sefazolin 2 gr IV (başlangıç dozu) sonra doğuma kadar 8 saatte bir 1 gr IV 

veya

 Klindamisin 900 mg IV 8 saatte 1 veya

 Vankomisin doğumdan önce 12 saatte bir 1 gr IV önerilmektedir. 

İntrapartum GBS Profilaksisi Endikasyonları;

 İnvaziv GBS hastalığı tanısı alan yenidoğan öyküsü

 Mevcut gebeliğin herhangi bir trimesterinde GBS bakteriürisi

 Mevcut gebeliğin son haftalarında (35-37. gebelik haftası) pozitif GBS 

vajinal- rektal tarama                                                                   kültürü

 Doğum eyleminin başlangıcında bilinmeyen GBS durumu (kültür 

yapılmamış, tanımlanmamış veya bilmeyen sonuç) ve aşağıdaki risk 

faktörlerinden birinin mevcudiyeti;

1. 37. gebelik haftasından önce doğum yapmak 

2. Amniyotik membran rüptürü >18 saat 

3. İntrapartum sıcaklık > 38 oC 

4. GBS için intrapartum Nükleik Asit Ampifikasyon Testi (NAAT) 

pozitifliği  

 GBS için intrapartum NAAT testi negatif olsa dahi yukarıdaki intrapartum 

risk faktörünün birinin varlığı

 Doğum eyleminin başında kültür yapılmamış (tamamlanmamış veya 

bilinmeyen sonuç) ve aşağıdaki intrapartum risk faktörlerinden herhangi                          

birinin bulunması; 

1. 37. gebelik haftasından önce doğum yapmak 
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2. Amniyotik membran rüptürü >18 saat 

3. İntrapartum sıcaklık > 38 oC 

4. GBS için intrapartum NAAT pozitifliği 

İntrapartum GBS Profilaksisinin Gerekmediği Durumlar: 
 

 Önceki gebelikte GBS ile kolonizasyon öyküsü

 Önceki gebelikte GBS bakteriüri öyküsü

 Mevcut gebeliğin sonlarında intrapartum risk faktörlerinden bağımsız olarak 

negatif vajinal ve rektal GBS tarama kültürü

 GBS kolonizasyonundan ve gebelik yaşından bağımsız olarak bozulmamış 

amniyotik membranı olan gebede eylem başlamadan sezaryen ile doğum 

yapılması
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3.GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Bu çalışma için Malatya Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’na başvurularak 2021/188 

protokol numarası ile gerekli onay alınmıştır. Bütün katılımcıların bilgilendirilmiş onamları 

alınmıştır. 

3.1.Çalışma Popülasyonu 

Bu tez çalışması prospektif vaka-kontrol çalışmasıdır.  Bu çalışmada Nisan 2021 ve 

Eylül 2022 tarihleri arasında İnönü Üniversitesi Tıp Fakültesi Kadın hastalıkları ve Doğum 

Kliniğine başvuran, hasta grubu olarak klinik olarak PPROM tanısı almış 24.-34. gebelik 

haftaları arasında 40 gebe ve kontrol grubu olarak ek hastalığı bulunmayan 24-37. gebelik 

haftaları arasında 60 gebe dahil edilmiştir. Standart bir form hazırlanarak her hasta ve 

kontrolden anamnez alınmış ve fizik muyene bulguları kaydedilmiştir.   

PPROM tanısı konmuş hasta grubunun dahil edilme kriteri; 24 -34. gebelik haftaları 

arası ve membranların erken rüptüre olmasıdır.  

Kontrol grubu çalışmaya dahil edilme kriterleri; 24-37. gebelik haftaları arasında ek 

bir hastalığın (preeklampsi, diyabet, hipertansiyon gibi) olmamasıdır. 

Çalışmadan dışlanma kriterleri; hasta grubunda çok erken dönem (16-236/7) PPROM 

tanısı almış gebelikler, 37. gebelik haftasından sonra EMR tanısı almış gebelikler, kontrol 

grubunda herhangi ek bir hastalığın mevcut         olmasıdır. 

Çalışmaya dahil edilen hastalarda yaş, gravida, parite, abortus ve yaşayan sayısı, 

meslek, yaşadığı yer, ailenin toplam geliri, ailede birey sayısı, son adet tarihine göre gebelik 

haftası, gebelik öncesi vajinit, gebelik öncesi pelvik enflamatuvar hastalık, gebelikte vajinit, 

gebelikte vajinal akıntı, vajinal kaşıntı, vajinal yanma, disparoni, dizüri mevcudiyeti, 

vajinal duş, kronik hastalık, preterm doğum öyküsü, sigara kullanımı, gebelik öncesi 

kullanılan kontraseptif yöntem sorgulanmıştır. 

 Çalışmaya dahil edilen gönüllerin gebelik esnasında kilo ve boy ölçümü, 

ultrasonografik muayenede fetal biyometrik ölçüm, fetal amniyotik mayi miktarı, fetal 

umbilikal arter direnci belirlenmiştir. 

Gebelikteki maternal komplikasyonlar (sepsis, koryamniyonit, endometrit, yara yeri 

enfeksiyonu, plasenta dekolmanı, umbilikal kord prolapsusu, pulmoner emboli, 

mekonyumlu amniyon mayi), hasta grubunda PPROM ile doğum arasında geçen süre, 

doğumun şekli, doğum haftası, yenidoğanın doğum kilosu, doğum anındaki 1. ve 5. dakika 
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Apgar skoru, neonatal yoğun bakım ünitesi ihtiyacı olup olmadığı, neonatal komplikasyon 

varlığı (sepsis, RDS, NEK, İVK, ROP, konvülziyon) ve neonatal antibiyoterapi alıp 

almadığı sorgulandı. 

3.2.Mikrobiyolojik Değerlendirme 

Mikrobiyolojik inceleme için her hastadan iki vajinal ve bir rektal sürüntü örneği 

alındı. Vajinal örneklerden biri aerop kültür için diğeri Trichomonas polimeraz zincir 

reaksiyonu (PZR) çalışılmak üzere transport besiyerine (HC2 DNA collection device 

specimen transport medium QIAGEN, Almanya) alındı ve çalışmanın yapılacağı zamana 

kadar -20°C de saklandı. Mikroskobik inceleme için iki yayma preparatı hazırlandı. Bu 

preperatlardan biri Gram boyaması yapılarak Nugent skorlama için incelendi diğer preparat 

ise ileri incelemeler için yedek olarak saklandı. 

3.2.1. Gram Boyama  

Tüm preparatlar metanol ile fikse edildi. İyice kurutulduktan sonra, Kristal viyole 

boyası ile tüm preparatı kapatacak şekilde 1 dk boyandı. Distile su ile yıkama işleminden 

sonra Lugol çözeltisi ile 1dk bekletilerek boyanın fiksasyonu sağlandı. Distile su ile 

yıkama işleminden sonra renksizleştirme işlemi için Aseton alkol ile 10-15 sn muamele 

edildi. Hemen distile su ile yıkanarak kontrast renk olarak Safranin ile 1 dk boyandı. Distile 

su ile yıkayıp kurumaya bırakılan preparatlar 100 X objektifle immersiyon yağı kullanarak 

incelendi. 

3.2.2.Nugent Skorlama 

Her preparat en az 5-6 dakika tüm preparatı temsil edecek mikroskop sahası kadar 

gezilerek değerlendirme yapıldı. 

3.2.3. Aerop Kültür 

Vajinal sürüntü örnekleri kanlı agar, çikolatamsı agar, eozin metilen blue (EMB) agar 

ve mantarlar için Sabouraud dekstroz agar (SDA) besiyerlerine ekim yapıldı. Desikatör 

kullanılarak %5-10 karbondioksitli ortamda 35°C’de 48 saat inkübe edildi. Rektal sürüntü 

örnekleri Salmonella-Shigella Agar (SS Agar), EMB Agar, SDA ve Kanlı Agar (KA) 

besiyerlerine ekim yapıldı. 18-20 saat 35°C’de inkübe edildi. Mikroorganizmaların 

identifikasyonu konvansiyonel yöntemler kullanılarak yapıldı. 
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Trikomonas vaginalis PZR 

Çalışmanın yapılacağı güne kadar -20°C’de Transport besiyerinde saklanan sürüntü 

örnekleri ticari kit kullanılarak (QIAamp DNA mini kit QIAGEN, Almanya) nükleik asit 

izolasyonu üretici firmanın talimatları doğrultusunda yapıldı. Örneklere ait Nükleik asitler 

PZR çalışmasına kadar -20 °C’de bekletildi. 

PZR amplifikasyonu: Rumyantseva ve ark.’nın  (77) çalışmalarında kullandıkları 

primer ve prop kullanılarak Real-Time PZR (Rotor Gene, QIAGEN, Germany) çalışıldı. 

Primerler ve Prop (CY5.5 işaretli) 

 

TGT CGA ACA TTG GTC TTA CCC TCA GTT CCA 

GTA CTT ACG CTT GGA GAG GAC ATG 

(CY5.5)- CGC ACT CAT GAC GAA CGA AGA AGG GTG CG-(BHQ3) 

Amplifikasyon şartları 

 

Hold: 95 °C/15 min 

5 Cycles: 95 °C/5 s; 60 °C/20 s; 72 °C/15 s 

40 Cycles: 95 °C/5 s; 60 °C/20 s (detection); 72 °C/15 s 

Sonuçları değerlendirme: 5. siklustan sonra ve 32. siklustan önce sinyal veren eşik 

değerinin üzerindeki örnekler pozitif olarak değerlendirildi. 

3.3.İstatistiksel Analiz 

Veriler SPSS versiyon 24 ile analiz edildi. Verilerin dağılımı görsel olarak histogram 

ile sayısal olarak ise Kolmogorov Smirnov testi ile belirlendi. Sayısal veriler normal 

dağılım durumlarına göre Student’s t test veya Mann-Whitney U testi ile değerlendirildi. 

Kategorik verilerin analizi ki kare test ile yapıldı. Çok değişkenlikli analizde lojistik 

regresyon analizi kullanıldı. p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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4.BULGULAR 

 

Bu çalışmaya 40 PPROM tanısı alan hasta ve 60 ek hastalığı olmayan kontrol gebe 

olmak üzere toplam 100 gebe dahil edilmiştir. Hasta grubunun yaş ortalaması 30,4; kontrol 

grubunun yaş ortalaması 29,7 olup gruplar arasında istatistiksel anlamlı bir farklılık 

saptanmamıştır. Hastaların VKİ’leri değerlendirildiğinde ise hasta grubun VKİ ortalaması 

26,1 kg/m2 ve kontrol grubun VKİ  ortalaması 26,6 kg/m2 olarak hesaplanmıştır ve gruplar 

arasında bu açıdan da istatistiksel anlamlı bir farklılık saptanmamıştır. Çalışma 

popülasyonunun demografik özellikleri Tablo 4.1’de  gösterilmiştir. 

 
Tablo 4.1. Çalışma popülasyonunun demografik özellikleri 

 

 Hasta grubu  
(n=40) 

Kontrol grubu 
(n=60) 

p 

Yaş (yıl) Ɨ 30,4±5,9 29,7±4,7 0,082 

Gravida¥ 2 (0-6) 2 (1-8) 0,624 

Parite¥ 0 (0-5) 1 (0-3) 0,439 

Abort¥ 0 (0-3) 0 (0-3) 0,475 

Yaşayan¥ 0 (0-5) 1 (0-5) 0,553 

VKİ Ɨ 26,1±5,2 26,6±4,0 0,110 

Sigara kullanımı 
 

  0,078 

Var 5 (12,5) 2 (3,33)  

Yok 35 (87,5) 58 (96,7)  

Meslek    0,472 

Çalışan 10 (25) 19 (31,6)  

Çalışmayan 30 (75) 41 (68,4)  

Aylık ortalama 
gelir  

  0,326 

<5000 24 (6) 30 (50)  

>5000 16 (40) 30 (50)  

Aile nüfusu    0,671 

≤4 32 (80) 50 (83,3)  

≥5 8 (20) 10 (16,7)  

Yaşadığı yer    0,297 

Kent 34 (85) 55 (91,6)  

Kırsal 6 (15) 5 (8,4)  

VKİ: Vücut kitle indeksi 
ƗStudent’s t testine göre ortalama±SD 
¥Mann-Whitney U testine göre ortanca (minimum-maksimum) 

Veriler n (%) olarak verilmiştir 

 

Gebelik öncesi vajinit öyküsü, vajinal duş alışkanlığı ve disparoni şikayeti PPROM 

grubunda istatistiksel olarak anlamlı olacak şekilde daha yüksek bulunmuştur (Tablo 4.2). 
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Tablo 4.2. Çalışma popülasyonunun semptom ve özgeçmiş özellikleri 
 

 Hasta grubu  
(n=40) 

Kontrol grubu 
(n=60) 

p 

Gebelik öncesi 
vajinit öyküsü  

  0,025* 

Var 5 (12,5) 1 (1,67)  

Yok 35 (87,5) 59 (98,3)  

Gebelikte vajinit 
 

  0,771 

Var 1 (2,5) 1 (1,67)  

Yok 39 (87,5) 59 (98,3)  

Preterm eylem 
öyküsü  

  0,496 

Var 3 (7,5) 7 (11,7)  

Yok 37 (82,5) 53 (88,3)  

Vajinal duş 
alışkanlığı  

  0,011* 

Var 13 (32,5) 7 (11,7)  

Yok 27 (67,5) 53 (88,3)  

Disparoni    0,001* 

Var 9 (22,5) 1 (1,67)  

Yok 31 (77,5) 59 (98,3)  

         Veriler n (%) olarak verilmiştir 
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Çalışma popülasyonunun, çalışma için gereken örneklerin alındığı dönemdeki 

ultrasonografi ve Doppler ultrasonografi bulgularına bakıldığında umbilikal arter PI, 

PPROM grubunda istatistiksel olarak anlamlı şekilde artmış olarak saptanırken, beklendiği 

üzere amniyotik sıvı endeksi (AFİ) istatistiksel olarak anlamı olacak şekilde azalmış olarak 

saptanmıştır (Tablo 4.3.) 

 

Tablo 4.3. Çalışma popülasyonunun gebelik ve doğum ile ilişkili bulguları 
 

 Hasta grubu (n=40) Kontrol grubu 
(n=60) 

p 

Ublical 
arter PI 

 1,04±0,24 0,91±0,14 0,04* 

AFİ     < 0,01* 
 Azalmış 23 (57,5) 3 (5)  

 Normal 17 (42,5) 57 (95)  

Doğum şekli    0,473 

NVD 4 (14,8) 2 (8,3)  

C/S 23 (85,2) 22 (91,7)  

Dekolman    0,125 

Var 2 (5,8) 0 (0)  

Yok 32 (94,2) 39 (100)  

Koryoamnionit 
 

  0,058 

Var 3 (8,8) 0 (0)  

Yok 31 (91,2) 39 (100)  

Yara yeri 
enfeksiyonu  

  0,287 

Var 1 (2,9) 0 (09  

Yok 33 (97,1) 38 (100)  

  Veriler n (%) olarak verilmiştir 

 

Yenidoğana ait sonuçlar açısından hastanemizde doğum yapmamış olan hastalara 

telefon ile ulaşılarak bilgiler edinilmiş olup, hasta grubunda 27 hastaya ve kontrol 

grubunda 24 gönüllüye ulaşılabilmiştir.  
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Doğum haftası, doğum kilosu, 1. ve 5. dakika Apgar skoru, hiperbilirubinemi, RDS, 

ROP, antibiyotik ve yenidoğan yoğun bakım ünitesine yatış (YDYBÜ) ihtiyacı, PPROM 

grubunda istatistiksel olarak anlamlı olacak şekilde artmış bulunmuştur (Tablo         4.4). 

Tablo 4.4. Yenidoğana ait sonuçlar 
 

 Hasta grubu (n=40) Kontrol grubu 
(n=60) 

p 

Doğum haftası¥ 31,3±2,3 37,7±2,3 0,00* 

PPROM haftası¥ 29,7±3,64 - - 

Doğum kilosu (gr)¥ 1676,2±682,2 3037,2±648,9 0,00* 

Apgar 1’Ɨ 8 (7-8) 8 (7-8) 0,018* 

Apgar 5’Ɨ 10 (8-10) 10 (8-10) 0,005* 

Sepsis    0,05 

Var 4 (14,8) 0 (0)  

Yok 23 (85,2) 24 (100)  

RDS    0,000* 

Var 16 (59,2) 1 (4,2)  

Yok 11 (40,8) 23 (95,8)  

Hiperbilirubinemi 
 

  0,000* 

Var 16 (59,2) 1 (4,2)  

Yok 11 (40,8) 23 (95,8)  

ROP    0,014* 

Var 6 (22,2) 0 (0)  

Yok 21 (77,8) 24 (100)  

NEK   0,341 

Var 1 (3,7) 0 (0)  

Yok 26 (96,3) 24 (100)  

Antibiyotik ihtiyacı 
 

  0,000* 

Var 24 (88,8) 1 (4,2)  

Yok 3 (11,2) 23 (95,8)  

YDYBÜ ihtiyacı 
 

  0,000* 

Var 25(92,5) 5 (20,8)  

Yok 2 (7,5) 19 (79,2)  

¥Student’s T testine göre ortalama±SD 
Ɨ Mann-Whitney U testine göre ortanca (minimum-maksimum) 

Veriler n (%) olarak verilmiştir 
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Vajinal örneklerinin mikroskobik analizi sonucunda gruplar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık saptanmamıştır. Ancak Nugent skoruna göre bakteriyel 

vajinozis (BV) ve ara flora olarak saptanan olgu sayısı PPROM grubunda istatistiksel 

olarak anlamlı olacak şekilde artmış bulunmuştur (p=0,019) (Tablo 4.5).  

PPROM hastalarında GBS pozitifliği %17,5 olarak saptanmıştır. Kontrol grubunda 

bu oran %10 olarak bulunmuş olup iki grup arasında istatistiksel anlamlı bir farklılık 

saptanmamıştır. 

Tablo 4.5. Çalışma popülasyonuna ait vajinal örnekleme sonuçları 
 

 Hasta grubu 
 (n=40) 

Kontrol grubu 
(n=60) 

p 

Nugent skorlama    0,019* 

BV yok 12 (30) 35 (58,3)  

Ara flora 20 (50) 19 (31,7)  

BV 8 (20) 6 (10)  

GBS n(%)   0,275 

Var 7 (17,5) 6 (10)  

Yok 33 (82,5) 54 (90)  

Candidan(%)   0,491 

Var 12 (30) 22 (36,7)  

Yok 28 (70) 38 (63,3)  

Stafilokok n(%)   0,713 

Var 10 (25) 17 (28,3)  

Yok 30 (75) 43 (71,7)  

E.coli n(%)   0,218 

Var 1 (2,5) 0 (0)  

Yok 39 (87,5) 60 (100)  

Trikomonas n(%)   0,169 

Var 4 (10) 2 (3,33)  

Yok 36 (90) 58 (96,7)  

 
      Veriler n (%) olarak verilmiştir 
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Çalışma popülasyonunun rektal örneklerinin mikroskobik analizi an sonuçlarına 

bakıldığında gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmamıştır (Tablo 

4.6). 

Tablo 4.6. Çalışma popülasyonunun rektal örnekleme sonuçları 
 

 Hasta grubu  
(n=40) 

Kontrol grubu 
(n=60) 

p 

Enterokok     0,253 
 Var 4 (10) 11 (18,3)  

 Yok 36 (90) 49 (81,7)  

Candida     0,724 
 Var 5 (12,5) 9 (15)  

 Yok 35 (87,5) 51 (85)  

Stafilokok     0,669 
 Var 3 (7,5) 6 (10)  

 Yok 37 (82,5) 54 (90)  

Shigella     1,00 
 Var 2 (5) 3 (5)  

 Yok 38 (95) 57 (95)  

Klebsiella     0,218 
 Var 1 (2,5) 0 (0)  

 Yok 39 (87,5) 60 (100)  

Bacilluscereus    0,338 

Var 2 (5) 1 (1,7)  

Yok 38 (95) 59 (98,3)  

Proteus vulgaris 
 

  0,532 

Var 1 (2,5) 3 (5)  

Yok 39 (87,5) 57 (95)  

Salmonella    0,243 

Var 0 (0) 2 (3,3)  

Yok 40 (100) 58 (96,7)  

Veriler n (%) olarak verilmiştir 
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Tüm çalışma popülasyonu ele alındığında GBS varlığı RDS ve hiperbilirubinemi 

sıklığını artırıyor gibi görünmekle birlikte kontrol grubu çıkartıldığında neonatal sonuçlar 

açısından fark saptanmamıştır, bu da sonuçların prematürite kaynaklı olduğunu 

göstermektedir (Tablo 4.7). 

Tablo 4.7. Grup B streptokok varlığının neonatal sonuçlara etkisi 
 

 GBS pozitif 
         n=10 

GBS negatif 
   n= 41 

p 

YDYBÜ ihtiyacı 
 

   0,423 

 Var 7 (70) 23 (56,1)  

 Yok 3 (30) 18 (43,9)  

Neonatal sepsis 
 

   0,777 

 Var 1 (10) 3 (7,3)  

 Yok 9 (90) 38 (92,7)  

RDS     0,046* 
 Var 6 (60) 11 (26,8)  

 Yok 4 (40) 30 (73,8)  

Hiperbilirubinemi 
 

  0,006* 

Var 7 (70) 10 (24,4)  

Yok 3 (30) 31 (75,6)  

ROP    0,367 

Var 2 (20) 4 (9,8)  

Yok 8 (80) 37 (90,2)  

NEK    0,618 

Var 0 (0) 1 (2,4)  

Yok 10 (100) 40 (97,6)  

Antibiyotik ihtiyacı 
n(%) 

  0,139 

Var 7 (70) 18 (43,9)  

Yok 3 (30) 23 (56,1)  

 
Veriler n (%) olarak verilmiştir 
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GBS’nin PPROM tanısı alan hastlara etkisine bakıldığında ise istatistiksel olarak 

anlamlı tek farklılık hiperbilirubinemide görülmektedir (Tablo 4.8). 

Tablo 4.8. PPROM olan hastalarda grup B streptokok varlığının neonatal sonuçlar ile 

ilişkisi 
 GBS pozitif 

n=7 
GBS negatif 

n=20 
p 

YDYBÜ ihtiyacı 
 

   1,00 

 Var 7 (100) 18 (90)  

 Yok 0 (0) 2 (10)  

Neonatal sepsis 
 

   1,00 

 Var 1 (14,3) 3 (15)  

 Yok 6 (85,7) 17 (85)  

RDS     0,183 
 Var 6 (85,7) 10 (50)  

 Yok 1 (14,3) 10 (50)  

Hiperbilirubinemi 
 

  0,022* 

Var 7 (100) 9 (45)  

Yok 0 (0) 11 (55)  

ROP    0,633 

Var 2 (28,5) 4 (20)  

Yok 5 (71,5) 16 (80)  

NEK    1,00 

Var 0 (0) 1 (5)  

Yok 7 (100) 19 (95)  

Antibiyotik ihtiyacı 
 

  0,545 

Var 7 (100) 17 (85)  

Yok 0 (0) 3 (15)  

 

Veriler n (%) olarak verilmiştir 
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5.TARTIŞMA 

 
Gebeliklerin yaklaşık %2-3’ünü komplike eden ve tüm preterm doğumların %25- 

30’unu oluşturan PPROM’un patofizyolojisi hala net değildir (78). Ancak, fosfolipaz A2, 

fosfolipaz C ve endotoksin gibi bakteriyel ürünler ve sitokin kaskadının patofizyolojide 

önemli etkisi olduğunu gösteren kanıtlar mevcuttur (79,80).  

Bu çalışmada PPROM olan grup ile kontrol grubu arasında GBS kolonizasyonu 

pozitifliği açısından istatistiksel analmalı bir farklılık saptanmamıştır. PPROM hasta 

grubunda vajinal GBS kolonizasyonu pozitifliği %17,5 ve kontrol grubunda ise %10 olarak 

saptanmıştır. Kadınların ortalama %10-30’unda vajinal ve/veya rektal GBS kolonizasyonu 

bildirilmiştir (81). Ganor-Paz ve ark.’nın yürüttüğü bir çalışmada vajinal GBS 

kolonizasyonu pozitifliği %18,1 olarak bildirilmiştir (82). Bununla birlikte PPROM olan 

gebelerde vajinal GBS kolonizasyon oranını %14 ve %9 gibi daha düşük oranlarda bildiren 

çalışmalar da mevcuttur (83,84).  

GBS kolonizasyonunun, amniyotik epiteldeki sitokeratin ağında disfonksiyona neden 

olarak PPROM’u tetiklediği öne sürülmüştür (85). Bununla birlikte GBS erken doğuma ya 

da PPROM’a sebep olup olmadığı konusunda literatürde çelişkili sonuçlar vardır. GBS’'nin 

PPROM ve prematürite riskini artırdığını gösteren çalışmalar olmakla birlikte (86, 87) tam 

tersi bir ilişki göstermeyen çalışmalar da vardır (88,89). 

Bu tez çalışmasında GBS kolonizasyonu ile neonatal sonuçlar arasındaki ilişki 

incelendiğinde, GBS pozitif olan hastalarda RDS ve hiperbilirubinemi riski daha yüksek 

saptanmıştır. Ancak çok değişkenlikli analiz neticesinde bu farklılığın ortadan kalkması bu 

farklılığın prematürite kaynaklı olduğuna işaret etmektedir. Bu çalışmada GBS 

kolonizasyonunun sepsis ile ilişkisi gösterilememiştir. Literatüre bakıldığında GBS 

kolonizasyonu, maternal ve neonatal sepsis ile ilişkilendirilmektedir (90-92).  

Bu çalışmada PPROM grubunda plasenta dekolmanı, endometrit ve koryoamnionit 

gibi komplikasyonlar kontrollere göre daha fazla bulunmuş olsa da bu fark muhtemelen hasta 

sayısının az olması nedeniyle istatistiksel olarak anlamlı düzeyde saptanmamıştır. Buna 

karşın literatürde PPROM’un plasenta dekolmanı ve koryoamnionit riskini artırdığı ile 

ilgili çalışmalar da mevcuttur (93-98). Bu tez çalışmasında özellikle koryoamnionit riskinin 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde artmış olmamasının bir sebebi de hastalara uygulanan 

profilaktik antibiyotik tedavisi olabilir. 

PPROM tanısı alan hastalarda doğuma kadar geçen süre olan latent süreye 

bakıldığında, GBS kolonizasyonu pozitif olan hastalarda ortalama 10 gün (1-90 gün) latent 

süre tespit   edildi, GBS kolonizasyonu olmayan hastalarda ise bu süre 4,5 gün (0-135 gün) 
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olarak  bulundu. Ganor-Paz ve ark.’nın gerçekleştirdikleri bir çalışmada da istatistiksel 

olarak anlamlı olmasa da GBS pozitif olan hastalarda latent süre daha uzun bulunmuştur 

(82). Zilberman ve ark.’nın yürüttükleri çalışmada da GBS kolonizasyonu pozitif olan ile 

GBS negatif olan grup arasında latent süre açısından istatistiksel anlamlı bir farklılık 

olmadığı bildirilmiştir (99). Alvarez ve ark. , GBS pozitifliği olan hastalarda belli bir süre 

antibiyotik tedavisi uygulanması ile bu kolonizasyonun eradike edildiğini bildirmişlerdir 

(91). Antibiyoterapi, koryoamnionit gelişme riskini azaltarak doğuma kadar olan süreyi 

uzatmaktadır ayrıca neonatal pnömoni ve sepsis riskini de azaltmaktadır (100,101). 

Neonatal olumsuz sonuçlar incelendiğinde, bu çalışmada PPROM olan grupta 1. ve 

5. dakika Apgar skorları daha düşük saptanırken, RDS, ROP ve hiperbilirubinemi oranı 

daha fazla bulunmuştur. PPROM olan hastalar kontrol grubuna göre daha erken gebelik 

haftalarında doğum yaptıklarından bu beklenen bir sonuçtur. Ancak PPROM grubunda 

GBS varlığına göre subgrup analizi yapıldığında ise yalnızca hiperbilirubinemi riski GBS 

pozitif olan grupta istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur. Ganor-Paz ve 

ark. yaptığı çalışmada erken dönem neonatal olumsuz sonuçlar açısından GBS pozitif ve 

negatif olan hastalar arasında istatisitiksel anlamlı bir farklılık bildirilmemiştir (82). 

Alvarez ve ark.’nın çalışmasında da neonatal sepsis açısından GBS varlığının olumsuz 

etkisi gösterilememiştir (91). Yeterli ve uygun antibiyoterapi uygulandığında maternal 

GBS kolonizasyonu pozitifliğinin neonatal sonuçları olumsuz etkilemediği sonucuna 

varılabilir. 

Bu çalışmada BV tanısı, Nugent skoruna göre konulmuştur. PPROM grubunda 

Nugent skoruna göre ara (intermediate) flora ve BV tanısı alan hastaların toplam sayısı 

PPROM grubunda kontrollere göre istatistiksel olarak anlamlı olacak şekilde daha fazla 

bulunmuştur. Nguyen ve ark.’nın yaptığı çalışmada, PPROM hasta grubunda Nugent 

skoruna göre saptanan BV sıklığı istatistiksel olarak anlamlı olacak şekilde daha fazla 

bulunmuştur (102). Benzer şekilde BV olan hastalarda PTE ve PPROM riskinin daha 

yüksek olduğunu bildiren başka çalışmalar da vardır (103,104). Nakubulwa ve ark.’nın 

yaptığı çalışmada ise BV tanısı gram boyama ile konulmuş olup PPROM grubunda hiç bir 

hastada BV tanısı konulmamıştır. Bu nedenle PPROM ile BV arasında bir ilişki olmadığı 

bu çalışmada bildirilmiştir (105). Bu çalışmaya dahil edilen toplam 174 hastanın yalnızca 

2’sinde BV tanısı konulmuş olması, BV tanısı için kullanılan yöntem ile ilişkili olabilir. 

Normal vajinal mikrobiyotadaki dengesizliğin bir sonucu olarak ortaya çıkan BV’nin, 

bazı vajinal temizlik alışkanlıklarının bir sonucu olabileceği konusu literatürde yer 

bulmuştur. Vajinal duş, vajinal temizlik ürünleri gibi ürünlerin kullanımı ile BV, BV ile de 
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preterm doğum ya da PPROM arasında bir ilişki olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur 

(106,107). Bu tez çalışmasında da vajinal duş alışkanlığı sıklığı PPROM grubunda %32,5 

iken kontrol grubunda %11,7 olarak bulunmuştur ve bu fark istatistiksel olarak anlamlı 

olarak saptanmıştır. 

Bu tez çalışmasında hasta grubunda vajinal kandidiyaz sıklığı %30 iken kontrol 

grubunda % 36,7 bulunmuş olup hasta ve kontrol grubunda Candida varlığı açısından da 

istatistiksel anlamlı bir farklılık bulunmamıştır. Literatürde vajinal mantar enfeksiyonları ile 

preterm doğum ve PPROM arasında ilişki olduğu gösterilmiştir. Vajinal kandidiyazisin 

enflamatuvar sitokinler üzerinden membran rüptürüne neden olduğu düşünülmektedir 

(108). Ancak mantar enfeksiyonlarının preterm doğum ya da PPROM’a sebep olduğu 

konusundaki kanıtlar yeterli değildir (109). Nguyen ve ark.’nın yaptığı çalışmada vajinal 

kandidiyazis ile PPROM arasında ilişki saptanmamıştır (102). Benzer şekilde vajinal 

kandidiyazis varlığının PPROM için bir risk faktörü olmadığı gösterilmiştir (110). Bazı 

çalışmalarda ise PPROM grubunda vajinal kandidiyazis enfeksiyon sıklığı kontrol grubuna 

göre daha az saptanmıştır (105,111). Roberts ve ark.’nın yaptığı çalışmada ise vajinal 

kandidiyazis tedavisinin preterm doğum ve PPROM riskini azalttığı gösterilmiş ve indirekt 

olarak da olsa vajinal kandidiyazisin PPROM için bir risk faktörü olduğu belirtilmiştir 

(112). 

Bu çalışmada vajinal trikomoniyaz enfeksiyonu açısından bakıldığında PPROM 

grubunda vajinal trikomoniyazis sıklığı %10, kontrol grubunda ise %3,33 olarak bulunmuş 

olsa da bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır.  

T. vajinalis’in amniyotik membranları zayıflattığı, in vitro çalışmalarda gösterilmiş 

olup, prospektif çalışmalar ile de PPROM riskini artırdığı gösterilmiştir (113,114). 

Nakubulwa ve ark.’nın çalışmasında vajinal trikomoniyazis ile PPROM arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bildirilmiştir (105). Literatürde bu bulguyu destekleyen 

çalışmalar mevcuttur. Amerika Birleşik Devletleri’nde yürütülen geniş bir epidemiyolojik 

çalışmada T. vajinalisin PPROM riskini artırdığı gösterilmiştir. (114). Buna karşın Güney 

Afrika’da 428 hastada yapılan çalışmada ise trikomoniyzis tedavisinin PPROM insidansını 

azaltmadığı bildirilmiştir (115). Ancak bu çalışma ABD’deki epidemiyolojik çalışmaya 

göre oldukça küçük bir örneklemde yapılmış olup, vajinal trikomoniyazis enfeksiyonunun 

PPROM ile ilişkisini ortaya koyabilmek için prospektif, iyi tasarlanmış geniş serili 

çalışmalara ihtiyaç olduğu belirtilmiştir. 
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6.SONUÇ VE ÖNERİLER 

 

Bu çalışmada vajinal GBS kolonizasyonu pozitifliği PPROM hastalarında %17,5 

olarak saptanmıştır. PPROM olan grup ile kontrol grubu arasında GBS kolonizasyonu 

pozitifliği açısından istatistiksel anlamlı bir farklılık saptanmamıştır. GBS kolonizasyonu 

ile neonatal sonuçlar arasındaki ilişkiye bakıldığında, RDS ve hiperbilirubinemi riski GBS 

pozitif olan hastalarda daha yüksek saptanmıştır. Ancak çok değişkenlikli analiz sonucunda 

bu farkın ortadan kalkması, farkın GBS pozitifliğinden ziyade prematürite kaynaklı 

olduğunu göstermektedir.  

Neonatal olumsuz sonuçlar incelendiğinde, PPROM olan grupta 1. ve 5. dakika 

Apgar skorları daha düşük saptanırken, RDS, ROP ve hiperbilirubinemi sıklığı PPROM 

grubunda daha fazla bulunmuştur. PPROM olan hastalar kontrol grubuna göre daha erken 

gebelik haftalarında doğum yaptıklarından bu sonuç beklenen bir durumdur. Bununla 

birlikte, PPROM grubunda GBS varlığına göre subgrup analizi yapıldığında ise yalnızca 

hiperbilirubinemi riski GBS pozitif olan grupta istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek 

bulunmuştur.  

Hasta ve kontrol grubunda bakteriyel vajinozis varlığı, Nugent skoruna göre 

belirlenmiş olup bu skorlamaya göre ara (intermediate) flora ve BV tanısı alan hastaların 

toplam sayısı PPROM grubunda kontrol grubuna göre istatiksel olarak anlamlı olacak 

şekilde daha fazla bulunmuştur. Bu çalışmada vajinal trikomoniyazis enfeksiyonu 

açısından vajinal trikomoniyazis sıklığı PPROM grubunda %10, kontrol grubunda %3,33 

olarak bulunmuş olsa da bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır.  

Bu çalışmanın kısıtlı yönleri örneklemin      görece küçük olması ve tek merkezli olması, 

ayrıca bazı hastaların doğumunun farklı merkezlerde gerçekleşmesi nedeniyle bilgilere 

telefon ile ulaşılmış olması ve bazı hastalara da ulaşılamamış olmasıdır. Çalışmanın güçlü 

yönleri ise vajinal mikrobiyatanın değerlendirmesinde GBS’nin yanı sıra diğer tüm vajinal 

enfeksiyon etkenlerinin de değerlendirilmesi ile birlikte bütüncül olarak değerlendirilmenin 

yapılmış olmasıdır. Bu konuda daha geniş           popülasyonlu çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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