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Özet 
 

DÜġÜK RĠSKLĠ GEBE POPÜLASYONUNDA UTEROSERVĠKAL AÇININ 
SPONTAN ERKEN DOĞUM ÖNGÖRÜSÜNDE KULLANILABĠLĠRLĠĞĠNĠN 

DEĞERLENDĠRĠLMESĠ 

 

AMAÇ. Preterm doğum (PTD) yenidoğan sağlığı açısından olumsuz sonuçlar 

ile iliĢkilidir. Bu çalıĢmada; PTD için risk faktörü olmayan gebelerde 

uteroservikal açı (UCA) ölçümü yapılarak PTD öngörülmeye çalıĢılmıĢ ve 

prematürite sorunları için önlem alınması gereken popülasyonun 

belirlenmesi amaçlanmıĢtır. 

METOD. ÇalıĢmamız prospektif olarak planlanmıĢ olup, Sağlık Bakanlığı 

Medeniyet üniversitesi Göztepe Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi, Kadın 

Hastalıkları ve Doğum Kliniği‘ne Haziran - Aralık 2017 tarihleri arasında 

kontrol amaçlı baĢvuran, 16-24 hafta arası tekil gebeliği bulunan kadınlar 

dahil edildi. PTD için bilinen risk faktörü olan hastalar çalıĢma dıĢı 

bırakıldı. Veriler (SPSS) 15 programı ile değerlendirildi.  

BULGULAR. Bizim çalıĢmamıza dahil edilen düĢük risk grubundaki 39 

hastanın 4‘ünde (%10) PTD gerçekleĢti. UCA için cut off değerinin 86° 

olduğunu ve UCA ölçümünün PTD öngörüsünde istatistiksel olarak anlamlı 

olmadığını bulduk (p:0.627, %95 CI 0,30-0,85, NPV %88). UCA‘daki 1 

birimlik artıĢ ise PTD ihtimalini 0,991 kat arttırıyordu. UCA ve CL 

karĢılaĢtırılmasında ise CL‘nin daha güvenilir bir test olduğunu bulduk 

(EAA 0,545 vs 0,779). UCA ile CL arasında ise ters (Pearson katsayısı: -

0,123) ve istatistiksel olarak anlamlı olmayan (p:0,457)bir iliĢki vardı. 

SONUÇ. ÇalıĢmamızda UCA ölçümünün PTD öngörüsünde istatistiksel 

olarak anlamlı olmadığı görülmüĢtür. PTD öngörüsünde kullanılan 

parametreler olan UCA ve CL‘nin karĢılaĢtırılmasında ise CL daha güvenilir 

bir test olarak görünmektedir.  
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Abstract 
 

ANINVESTIGATION OF THE UTEROCERVICAL ANGLEMEASUREMENT 
IN PREDICTING PRETERM BIRTH IN A LOW-RISK  

POPULATION 

 

OBJECTĠVE. Preterm delivery (PTD) is associated with negative outcomes in 

neonatal health. The aim of this study was to determine the population that 

had to be prevented for prematurity problems by using uterocervical angle 

(UCA) measurement in pregnant women without risk factors for PTD. 

METHODS. This study was planned prospectively and women who had a 

singleton pregnancy between 16-24 weeks were included in the Gynecology 

and Obstetrics Clinic of Göztepe Training and Research Hospital of the 

Ministry of Health Istanbul Medeniyet University between June and 

December 2017. Patients with known risk factors for PTD were excluded. 

The data were evaluated using the Statistical Package for the Social Science 

(SPSS) 15 program. 

RESULTS. PTD occurred in 4 (10%) of 39 patients in the low-risk group 

included in our study. We found that the cut-off value for the UCA was 86 ° 

and that the UCA measurement was not statistically significant in the 

prediction of PTD (p: 0.627, 95% CI 0.30-0.85, NPV %88). A 1-unit increase 

in the UCA increased the probability of PTD by 0.991 times. In the 

comparison of UCA and CL, we found that CL was a more reliable test (AUC 

0,545 vs 0,779). There was an inverse (Pearson coefficient: -0,123) and no 

statistically significant (p: 0,457) relationship between UCA and CL. 

CONCLUSĠONS. In our study, UCA measurement was not statistically 

significant in the prediction of PTD. In the comparison of UCA and CL used 

in the prediction of PTD, CL appears to be a more reliable test.  
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GĠRĠġ ve AMAÇ 
 

Bir yenidoğanın yaĢamın ilk anlarında en çok ihtiyacı olan solunum ve 

dolaĢım gibi hayati fonksiyonları baĢta olmak üzere yaĢamsal diğer 

faaliyetleri yapabilmeleri için organların matürasyonunun tamamlanması 

gereklidir. Matürite ise gebelik haftası ile yakından iliĢkilidir. Bu nedenle 37 

gebelik haftası ve sonrası doğumlar zamanında doğum olarak tariflenirken, 

37 hafta öncesi doğumlar preterm doğum (PTD) olarak tanımlanmaktadır 

(1). Preterm doğan bebekler matüritelerini tamamlamadıkları için yenidoğan 

döneminde hastalık ve hatta ölüm açısından ciddi riskler altındadırlar. 

Gebeliğin 37. haftasından önce doğum olarak tanımlanan PTD, yaĢam 

kalitesi açısından olumsuz bebek sonuçlarının en önemli belirleyicisidir (2). 

Preterm bebekler özellikle solunum sıkıntısı, beslenme zorluğu, kötü vücut 

ısısı regülasyonu ve yüksek enfeksiyon riski nedeniyle komplikasyonlara 

karĢı hassastır (3-5). Tüm neonatal ölümler birlikte değerlendirildiğinde 

prematüriteye ait komplikasyonlar, neonatal ölümün en büyük nedenidir ve 

5 yaĢın altındaki çocuklarda ikinci en sık ölüm nedeni olarak 

görülmektedir. PTD‘den doğan bebek mortalitesi ve morbiditesi; gebelik 

öncesi ve sırasında anneye, doğumdan sonra ise preterm bebeğe yapılan 

müdahalelerle azaltılabilir (6). Bu nedenle çocuk ölümlerini azaltmak için 

küresel çabalar prematüriteyi azaltmak üzerine yoğunlaĢmıĢtır. Primer 

önleme ve PTD riskinin azaltılması için tüm kadınlara yönelik giriĢimler 

(örn. Sigara bırakma programı) veya bilinen risk faktörleri olan kadınlarda 

uygulanacak özel yöntemlerle (örneğin progestasyonel ajanlar, servikal 

serklaj) riski en aza indirmek amaçlanmaktadır (7). 

Meydana gelen PTD‘lerin büyük çoğunluğu spontan preterm eyleme (PTE) 

sekonder olarak gerçekleĢen spontan preterm doğumlardır (SPTD).  SPTD 

patogenezinde altta yatan mekanizmalar halen anlaĢılamamakla birlikte
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maternal veya fetal hipotalamus-hipofiz-adrenal aksın erken aktivasyonu, 

abartılı inflamatuar cevap, desidual hemoraji, patolojik uterin distansiyon 

Ģimdilik üzerinde durulan teorilerdir. 

Yıllarca PTD‘nin klinik tanısı servikal dilatasyon ve/veya efasmanın eĢlik 

ettiği düzenli, ağrılı kontraksiyonların varlığına dayanmaktaydı. Bu kriterin 

PTD ve PTE arasında kesin bir sınır çizdiği varsayılmaktaydı. Artan bir 

Ģekilde önceden düĢünüldüğüne göre daha kademeli bir geçiĢ olduğu 

anlaĢılmaktadır. PTD‘nin klinik tanısı için biyofiziksel (klinik ve 

ultrasonografik parametreler) ve biyokimyasal parametrelere dikkat 

edilmelidir.  

Halen, SPTD riski taĢıyan kadınları tespit etme kabiliyeti sınırlıdır. Ayrıntılı 

bir anamnez, servikal fonksiyonları tespit etmek için transvajinal ultrason 

(TVUS) veya preterm kontraksiyonları tespit etme yöntemleri ile PTD riski 

taĢıyan kadınlar tespit edilmeye çalıĢılmaktadır (8-9). Birçok pratikte erken 

doğum için riskli olan hastaları saptamak amacıyla transvajinal ultrason 

kullanılarak uterin servikal uzunluk ölçümü önerilmektedir (8-9). Serviksin 

fonksiyonu, yapısının bütünlüğü ile korelasyon gösterir ve bu yapı 

ultrasonografik servikal uzunluk ve UCA ile değerlendirilebilir. Bir kolajen 

lif matrisinden oluĢan servikal doku, kardinal ve uterosakral ligamentler 

tarafından desteklenir (10-12). Serviks pelvisteki organlar tarafından baskı 

görür ve gebelik sırasında büyüyen uterusa karĢı direnç gösterir. Daha 

geniĢ servikal açı uterus içeriğinin serviks üzerine doğrudan basıncını 

arttırırken, dar açı internal os üzerine daha az doğrudan basınç 

oluĢturacak bir geometriyi sağlar (11-12). Güncel literatürde UCA‘nın PTD 

öngörüsünde kullanılabileceğini belirten yayınlar (13,125,127) ile birlikte 

aksini söyleyen çalıĢmalar (126) da vardır. Gebelikte yapılan TVUS ile UCA 

ölçümü yapılabilir. Sochacki-Wojcicka ve ark. uterus ve serviks arasındaki 

açıların doğumdaki gebelik haftası ile iliĢkili olabileceğini ileri sürmüĢlerdir 

(13). 

Bu çalıĢmada amacımız, PTD için risk faktörü olmayan düĢük riskli gebe 

popülasyonunda, UCA ölçümünün PTD öngörüsündeki rolünü 

değerlendirmek ve bu ölçümün öngörü gücünün, günümüzde bu amaçla 

sıklıkla kullanılan CL ölçümü ile kıyaslamaktır. 
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GENEL BĠLGĠLER 
 

2.1. UTERUS VE SERVĠKSĠN ANATOMĠSĠ 

Uterus korpus ve uterus serviks içerir (ġekil 2.1). Üreme çağındaki 

kadınlarda, korpus serviksten daha büyüktür, prepubertal ve 

postmenopozal dönemlerde ise benzer boyutlardadır. Bununla birlikte, 

uterus büyüklüğü, hormonal düzeylere, önceki doğum veya rahim 

patolojisinin varlığına (örneğin, fibroidler, adenomyoz) bağlı olarak 

değiĢebilir. 

 

ġekil 2.1: Kadın Genital Sistem Anatomisi  
(2018 UpToDate, Graphic 55921 Version 5.0) 
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Uterin korpus- Uterusun korpusu veya gövdesi ters üçgen Ģekle sahiptir. 

En üstün kısmı fundus olarak adlandırılır ve serviks ile devam eden en alt 

kısım, isthmus veya alt uterin segment olarak adlandırılır. Bu kısımları 

uterus korpusunun diğer bölgelerinden ayıran bir anatomik nokta yoktur. 

uterus üç katmandan oluĢur: 

 Endometrium - endometriyum bez epitelyumu ve stroma oluĢan bir üst 

tabakası ile uterus kavitesini sarar. Endometriumun kalınlığı, adet 

döngüsü veya diğer hormonal stimülasyon ile değiĢir.  

 Myometrium - Myometrium uterusun en kalın tabakasıdır. Çapraz 

olarak yerleĢmiĢ düz kas liflerinden oluĢur.  

 Serosa - Uterusun ince dıĢ tabakasıdır. 

Serviks- Serviks, endometriyal kavite ve vajina arasında kanal görevi gören 

boru Ģeklindeki bir yapıdır. Üst kısım uterus ile devamlılık gösterir. 

Serviks alt kısmı vajinaya uzanır. Bazı kadınlarda (örneğin, postmenopozal, 

pelvik radyasyon takiben), serviks çıkıntı yapmak yerine muayenede vajina 

ile aynı görünebilir. 

Servikal kanal internal os ile endoservikal kanala, eksternal os ile vajinaya 

açılır. Ektoserviks, vajinaya çıkıntı yapan serviksin yüzeyidir. 

Serviks, periferde bulunan ve vajinal duvardaki miyometriyum ile kas 

arasında sürekli bir tabaka oluĢturan, minimal düzeyde düz kas içeren 

yoğun lifli bağ dokudan oluĢur. 

Endoservikal kanal glandüler epitel ile kaplıdır. MenarĢtan sonra vajinada 

mevcut olan asidik ortama maruz kalmadan dolayı ektoserviks üzerindeki 

tabaka skuamöz epitele dönüĢür. Epitelin glandülerden skuamöze değiĢtiği 

alan, transformasyon bölgesi olarak bilinir ve displaziye ve malign 

transformasyona en duyarlı olan serviks alanıdır (14). 

Anterior serviks mesane ile komĢuyken, serviksin lateral yönleri geniĢ 

ligament ile kaplıdır. Serviksin arka tarafı Douglas boĢluğunun ön sınırının 

bir kısmını oluĢturur. 

Uterin destek yapıları- Uterosakral ve kardinal ligament kompleksi-

Uterosakral / kardinal bağ kompleksi uterus ve üst vajinayı normal aksında 
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tutmaya yardımcı olur (15). Vajinal uzunluğun korunmasını sağlar ve 

ayakta duran bir kadına vajinal ekseni neredeyse yatay konumda tutar, 

böylece levator kası tarafından desteklenebilir. Bu desteğin kaybı uterusun 

ve vajinal apeksin prolapsusuna katkıda bulunur. 

Kardinal bağlar, birkaç santimetre geniĢliğinde ve serviks ve üst vajinadan 

pelvik yan duvarlara kadar uzanan bağ dokusu kondansasyonlarıdır. Uterin 

damarlar çoğunlukla kardinal bağlarla birlikte ilerler. 

Uterosakral bağlar, serviks içerisine yerleĢtirilmeleri sırasında kardinal 

bağlarla birleĢtirilen bağ dokusu bantlarıdır. Uterosakral ligamentler 

posterior ve inferior olarak iskial çıkıntı ve sakruma tutunur (16). 

Round ligament- Uterus fundusunda fallop tüplerinin anterior ve 

inferiorundandan baĢlar, geniĢ ligamanın katmanları boyunca 

retroperitonal olarak ilerler, daha sonra inguinal kanala girerler ve labia 

majorada sonlanırlar.  

Ligament latum- Lateral uterin korpus ve üst serviks içerir. Ligamentum 

latumun sınırları Ģunlardır; üstte round ligament; posteriorda 

infundibulopelvik bağlar; ve aĢağıda, kardinal ve uterosakral bağlar. Arter 

ve venlerin içinde seyretttiği anterior ve posterior yaprakları bulunur. 

Ligamentin içindeki yapılar retroperitonal kabul edilir (17). 

Ligamentum latum, düz kas ve bağ dokusu içeren viseral ve parietal 

peritondan oluĢur. 

Endopelvik fasya- Pelvik iç organlar, pelvik organlara destek sağlayan bir 

bağ dokusu tabakası olan endopelvik fasya ile kaplıdır, bunların 

hareketliliği, idrar ve gayta kontrolü, koitus ve doğuma izin verir (18). 

Histolojik olarak, endopelvik fasya kolajen, elastin, adipoz doku, sinirler, 

damarlar, lenf kanalları ve düz kastan oluĢur. 

2.2. DOĞUM EYLEMĠNĠN FĠZYOLOJĠSĠ VE ENDOKRĠNOLOJĠSĠ 

Doğumun baĢlamasını kontrol eden faktörler net bilinmemektedir (19). 

Eyleminin baĢlamasında hücresel, moleküler ve hormonal olaylar rol 

almakta olup, bu faktörlerin kombinasyonu myometrial kontraktiliteyi 
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düzenleyerek doğumda efektif kontraksiyonların oluĢmasında rol 

oynamaktadır. 

2.2.1. Moleküler ve Hücresel Regülasyon 

Düz ve çizgili kasta hücre içi kalsiyum (Ca+2) kontraktiliteyi düzenler. 

Kalsiyumun hücre içine voltaj veya reseptöre bağlı kanallar yolu ile girdiği 

ve ayrıca hücre içinde sarkoplazmik retikulumdan salındığı 

düĢünülmektedir. Plazma membranında bulunan aktif transport pompaları 

ile kalsiyum hücre içine girer ve potasyum dıĢarı pompalanır. Hücre içinde 

Ca+2‘un artması ile kalsiyum-kalmodulin komplexi oluĢur ve bu kompleks, 

Myozin Hafif Zincir Kinaz (MHZK) enzimine bağlanarak enzimi aktive eder. 

Myozinin hafif zincirleri bu enzim ile fosforile edilir, myozin zincirinin 

baĢında değiĢiklikler olur ve myozin aktin ile aktomyozin kompleksini 

oluĢturur. Aktin, myozinin ATP‘az aktivitesini açığa çıkararak kasta 

kontraksiyon meydana getirir. Düz kasta relaksasyon ise Myozin Hafif 

Zincir Fosfataz (MHZF) enziminin yardımı ile myozin molekülünden fosfat 

grubunun çıkarılması sonucu gerçekleĢir. Aktin, defosforile olmuĢ myozini 

tanımayacağından aktin-myozin bağı kopar, kas gevĢer. Ca+2‘un birikimi 

cAMP‘nin regülasyonuna bağlıdır. cAMP‘ye bağlı fosforilasyon ile MHZK 

inhibe edilir. Gebelik öncesinde saptanamayan veya az miktarda bulunan 

gap junction bağlantılarının, gebelik ilerledikçe sayı ve boyutlarında artıĢ 

olur. Term ve preterm eylem (PTE) esnasında GJ‘ların myometrıumda bol 

miktarda oluĢtuğu saptanmıĢtır (20). Gap junctıon, elektrik aktivite 

iletimini hızlandıran ve hücreler arası küçük moleküllerin geçiĢinin 

sağlandığı özel protein kanallarıdır (21). Bu kanal konneksin adı verilen altı 

özel proteinden oluĢur. Konneksin 43 myometrial gap junctionlarındaki ana 

yapısal proteinlerdendir. Ekspresyonu östrojenlerle uyarılırken progesteron 

ile inhibe olur (22). Ġn vitro yapılan çalıĢmalarda, uterin örneklerde 

östrojen/progesteron oranındaki artıĢla ve ortama prostaglandinlerin 

eklenmesiyle GJ 5 oluĢumunun arttığı, bunun yanında prostaglandin 

sentez inhibitorlerinin dokuya eklenmesiyle de GJ oluĢumunun durduğu 

gösterilmiĢtir (23). Myozin, kas kasılmasının ana protein yapısıdır; baĢ ve 

kuyruk olmak üzere iki kısımdan oluĢur. Düz kasta myozin ve aktin 

flamanları çizgili kasta olduğu gibi fibriller halinde organize olmayıp, geliĢi 

güzel demetler halinde bulunurlar. Düz kas hücrelerinin bu kesintisiz ve 
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homojen dağılımı sayesinde aktin proteini, myozin ile kalın flamanların tüm 

uzunluğu boyunca iliĢkidedir. Böylece uterus oldukça fleksibl bir yapı 

kazanmakta, çizgili kastan on kat daha fazla kısalabilmekte ve fetusun her 

türlü pozisyonunda yeterli kontraktiliteyi sağlayabilmektedir. 

2.2.2. Hormonal Faktörler 

2.2.2.1. Prostaglandinler (PG) 

Servikal yumuĢama, membranların yapısında değiĢiklik ve myometrium 

kasılmasında etkilidir. Myometrial kontraksiyonlar öncesinde 

prostaglandinler amnion sıvısında artar ve doğumda korion ve amnionda 

prostaglandin sentaz aktivitesi arttığı görülür (24). Prostaglandinlerin eylem 

esnasında artıĢı, fetal zarlar ve desidua parietalisin vajinal sıvılarla 

karĢılaĢması sonucu bakterilerin toksin ve sitokinleri tarafından 

oluĢturulmaktadır (24). Eylemde maternal kanda PG‘ler ve arasidonik asit 

artmaktadır. PG sentez inhibitorleri olan aspirin ve indometazin eylemi 

geciktirir. Servikal muayene, membranların alt segmentten sıyrılması veya 

rüptürü prostaglandin salınımına neden olur. AraĢidonik asit yolu 

siklooksijenaz yoluna kayar ve bol miktarda PGE2 sentez edilir. Eylemde, 

dolaĢımda ve lokal olarak östrojenin artması lipazları aktive eder ve 

araĢidonik asit serbestleĢir. Desidua ve/veya koryondan salınan relaksin, 

amnion zarından prostaglandin salınımını düzenlemektedir. Relaksin, PGI2 

artıĢına neden olarak progesteron benzeri etki yapar. Östrojen ve 

relaksinden baĢka platelet agreve edici faktör, koryon prorenin, bradikinin, 

progesteron, aktivin ve inhibin gibi hormonlar da desidua, koryon ve 

amniondan PG salınımını sağlamaktadırlar (25). 

2.2.2.2. Progesteron 

Plasenta, progesteron için steroid sentezindeki gerekli maddeleri anne ve 

fetustan sağlar. Plasental progesteronun çoğunluğu maternal kolesterolden 

sentezlendiğinden, uteroplasental perfüzyon derecesi ve fetusun sağlık 

durumu progesteron üretimini etkilemez. P 6 (26). DüĢük dansiteli 

lipoprotein (LDL)‘nin proteini hidrolize edilerek aminoasitler fetusa 

geçerken, kolesterol esterlerinin hidrolizi ile de esansiyel yağ asitleri elde 

edilir. Progesteron plasentanın yanı sıra desidua ve fetal membranlarda da 
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sentez edilebilir (27). Progesteron oksitosin ve prostaglandin reseptör 

inhibisyonu, gap junction inhibisyonu ve oksitosin, prostaglandin 

sekresyonunun supresyonu gibi mekanizmalarla gebeliğin devamında rol 

oynar (28). 

2.2.2.3. Östrojenler 

Gebelikte giderek artan östrojen değerlerinin kaynağı primer olarak 

fetustur. Fetal surrenalden ve maternal kandan alınan 

dihidroepiandrostenodionsulfat (DHEAS) plasentada 

dihidroepiandrostenedion‘a (DHEA) dönüĢür ve DHEA, plasentada önce 

androstenodion ile testosterona, daha sonra da östron (E1) ve östradiole 

(E2) cevrilir. Plasentada 16-hidroksilaz enzimi olmadığından östron ve 

östradiolden ostriol (E3) yapılamaz. Fetal karaciğerde DHEAS, hidroksi 

DHEAS‘a çevrilir ve plasental sulfatazlarca plasentada ostriol sentezlenir 

(29). Plasentada östrojen üreten p-450 aromataz enzim sistemi 

progesteronda olduğu gibi prekürsörlerini plasenta dıĢından sağlamak 

zorundadır. Gebelik boyunca diurnal ritm gösteren irreguler 

kontraksiyonlar gece 23-01 saatleri arasında pik yapmakta ve bu saatlerde 

bazı maternal hormonlarında (DHEA-S, kortizol, ostradiol, oksitosin, 

adrenokortikotropik hormon, progesteron ve melatonin) pik yaptığı 

bilinmektedir. Fetusun ölü olduğu gebeliklerde plazma östradiolu düĢmekte 

ve kontraksiyonların diurnal ritmi bozulmaktadır (30). Östrojenler eylemin 

baĢlatılmasında direkt etkili olmamakla beraber gap junction proteinlerinin 

oluĢumu, oksitosin reseptörlerinin artması, uterusun oksitosine 

duyarlanması ve serviksin olgunlaĢmasında rol oynamaktadır. 

2.2.2.4. Oksitosin 

Oksitosin, östrojenlerin etkisi ile desidua ve koryonda sentez edilir. 

Oksitosin reseptörlerinin konsantrasyonu östradiol-17β ve progesteron 

düzeylerine bağımlıdır. Östradiol, oksitosin reseptör konsantrasyonunu 

arttırırken, progesteron azaltmaktadır. Gebe kadında oksitosin reseptör 

konsantrasyonu, 12-13. gebelik haftalarından itibaren artmakta, term ve 

preterm eylemde normalin 50-100 katına çıkmaktadır (23,30). Oksitosin 

reseptörleri, myometriumdan baĢka meme, beyin, pankreas, karaciğer 

veyağ hücrelerinde de bulunur. Son yıllarda preterm eylemin 
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durdurulmasında oksitosin reseptörlerine afinite gösteren oksitosin 7 

antagonistleri üzerinde çalıĢmalar yapılmaktadır. Bu antagonist madde 

(Atosiban) uterus kasılmalarını kompetitif inhibisyon ile durdurmaktadır. 

Oksitosin hücre içi kalsiyum konsantrasyonunu artırarak ve MHZK 

fosforilasyonunu artırarak kontraktiliteyi artırırlar. Ayrıca hücre içi 

depolardan kalsiyum salınımını artırır ve sarkoplazmik retikulumun 

kalsiyum depolamasını inhibe eder. Böylece aktin-myozin iliĢkisini uzatarak 

kas kasılmasının artırır. Hücre membranındaki CaMg ATPaz enzimi hücre 

membranı boyunca kalsiyumun geriye transportunu sağlayabilir. Oksitosin 

bu enzimi inhibe eder ve kontraktiliteyi arttırır. Doğum eyleminin ilk 

evresinde oksitosin düzeylerinin belirgin olarak yükseldiği ve ikinci 

evresinde de bu yükseliĢin daha arttığı saptanmıĢtır. Doğum eyleminden 

hemen önceki günlerde, uterus oksitosine duyarlı hale gelmektedir.  

2.2.2.5. Relaksin 

Primer olarak korpus luteumda yapılan ayrıca myometriyum, desidua 

veplasenta tarafından da sentezlenebilen bir hormondur. Yapı olarak 

insulin veinsuline benzeyen büyüme faktörlerine benzemektedir. 1. 

trimesterde relaksin düzeyleri çok yüksektir. Relaksin özellikle ilk 

trimesterde uterin aktiviteyi bloke etmede ve gebelik boyunca 

myometriyumun sessiz kalmasını sağlamada muhtemelen progesteron ile 

sinerjistik görev yapmaktadır. Ayrıca oksitosin salınımını da baskılayabilir 

(31).  

2.2.2.6. Endotelin-1 

Muhtemelen gebeliğin uyardığı hipertansiyon etyolojisinde rol oynayan 

kuvvetli vazokonstruksiyon yapan maddedir. Kuvvetli bir uterotonin olan 

endotelin-1 gebe olmayan uterustan alınan miyometriyum bantlarında 

kuvvetli kasılma yapar. Bu etki hücre içi depolardan kalsiyum salınması ya 

da hücre içerisine kalsiyum giriĢini hızlandırarak olmaktadır (31). 

2.3. PTD’nin TANIMI 

PTD, doğum ağırlığından bağımsız olarak 20. Gebelik haftasından sonra 

olan ve 37. gebelik haftası tamamlanmadan önce gerçekleĢen doğumları 
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ifade etmektedir. 37. gebelik haftasından önce doğanlar preterm veya 

prematür infant olarak adlandırılmaktadır. DüĢük doğum ağırlığı; doğum 

ağırlığının 2500 gramın altında olması, çok düĢük doğum ağırlığı; 1500 

gramın altında oması ve çok aĢırı düĢük doğum ağırlığı; 1000 gramın 

altında olması olarak tanımlanmaktadır. 20. ve 37. Gebelik haftaları 

arasındaki sınırlar bilimsel olmaktan ziyade tarihseldir (32). 36., 37.ve hatta 

38. gebelik haftalarında doğan infantlar bir veya daha fazla organın 

immatüritesine bağlı olarak yenidoğan döneminde ve hatta hayat boyu 

mortaliteye maruz kalabilmektedirler. Doğumdaki gebelik haftası ölü 

doğum, yenidoğan ve infant ölümleri, uzun dönem fiziksel ve zihinsel 

morbidite de dahil olmak üzere kötü gebelik sonuçları ile güçlü Ģekilde 

iliĢkilidir. Dünya sağlık örgütü 2005 yılında gerçekleĢen doğumların 

yaklaĢık % 9.6‘sının preterm (yaklaĢık 13 milyon) olduğunu tahmin 

etmektedir. Afrika ve Asya‘daki doğumlar bu olguların yaklaĢık 11 

milyonunu oluĢturmaktadır. Avrupa‘daki oranlar (%6.2), Afrika (%11.9) ve 

Kuzey Amerika (%10.6) ile kıyaslandığında en düĢüktür (33). Son adet 

tarihinin kesin olarak tespit edilemediği gebeliklerde, gestasyonel haftayı 

belirlemek için günümüzde ultrasonografik ölçümlere baĢvurulmaktadır. 

Bu amaçla ultrasonografik olarak yapılan ölçümlerden gebeliğin ilk 

trimestrında baĢ popo mesfasi (CRL) ölçümü özellikle çok değerlidir ve %95 

güven aralığında +/-3 gün tahmin yapılabilmektedir (34). 13. haftadan 

itibaren biparietal çap (BPD) ve baĢ çevresi (HC) ölçümleri kullanılır ancak 

bunlar ilk 12 haftada ölçülen CRL kadar kesin sonuç vermeyebilir (35). Bu 

nedenle son adet tarihinin bilinmediği durumlarda PTD eyleminin tanısı 

için erken hafta gebelik ultrasonografisi çok değerlidir. 

37nci gebelik haftasından önce meydana gelen canlı doğumların insidansı 

yaklaĢık olarak %7-10 olarak bildirilmiĢtir. Ancak yenidoğanlarda tespit 

edilen morbidite ve mortalitenin %75‘i prematüre grupta ortaya 

çıkmaktadır. Ölümcül konjenital anomaliler dıĢındaki bütün yenidoğan 

ölümlerinin %75-90‘ından PTD direkt olarak sorumludur (36).  

Önceki yıllarda, PTD‘lerle ilgili morbidite ve mortalite araĢtırmalarında en 

yüksek doğum riski olan 32. gebelik haftasının altındaki gebeliklere 

odaklanılmıĢtı. PTD‘lerin %70‘den fazlası 32-36. gebelik haftaları arasında 

olmakta ve orta preterm (32 0/7 ve 33 6/7) ve geç preterm infantları (34 
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0/7 ve 36 6/7 haftalar) içermektedir (37). Geç preterm infantlar, ebeveynler 

ve sağlık çalıĢanları tarafından sıklıkla normal yenidoğan olarak kabul 

edilmekle beraber doğum sonrası term infantların hastanedeki kalıĢları 

esnasında mortalite oranı 3,5 kez daha sık olup, yenidoğan mortalite 

oranları da 4,6 kat daha fazladır (38). Prematüre bebeklerde görülen en 

önemli sorunlar organ immatüritesine bağlıdır (Tablo 1) (39). Günümüzdeki 

teknolojik geliĢmeler sayesinde, sadece çok düĢük ağırlıklı (1500 gramın 

altında) bebekler bu tehlikelere maruz kalabilmektedir. 

Tablo 2.1: Prematüre Bebeklerde GeliĢebilen Yaygın Komplikasyonlar 

Respiratuar distress sendromu  

Hipotermi, hipoglisemi 

Hiperbilirubinemi 

Bronkopulmoner displazi  

Patent duktus arteriosus  

Nekrotizan enterokolit  

Ġntraventrikuler hemoraji  

Neonatal sepsis 

Menenjit 

Pnömoni 

Prematürite retinopatisi 

2.4. PTD’nin EPĠDEMĠYOLOJĠSĠ 

Meydana gelen PTD‘lerin yaklaĢık olarak %70‘i spontan olarak baĢlayan 

PTE (%45) veya preterm prematür membranların rüptürü (PPMR) (%25) 

sonucu olarak meydana gelmektedir. Maternal veya fetal problemlere bağlı 

olarak geliĢen erken doğum oranları ise %30 civarında kalmaktadır. SPTD 

servikal yumuĢama ve silinme, desidual aktivasyon ve/veya uterin 

kontraksiyonlar ile baĢlayabilmektedir. Servikal yumuĢama, doğumun 

baĢladığının en yaygın baĢlangıç kanıtıdır. 28.-36.gebelik haftalarında 

doğum yapmıĢ kadınların 22.-24. Gebelik haftalarında yapılmıĢ servikal 

uzunluk ölçümlerinin önemli derecede kısa olması, servikal yumuĢamanın 

24. gebelik haftasından önce baĢladığını göstermektedir (40). SPTD yapan 

kadınların demografik profilleri Tablo 2‘de gösterilmiĢtir fakat dikkat 
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edilmesi gereken bir nokta da PTD yapan kadınların yarıya yakınında 

açıkça bir risk faktörü bulunmamasıdır (40). 

Tablo 2.2: SPTD Yapan Kadınların Demografik Profilleri 

-  Genital sistemde kolonizasyon, enfeksiyon veya müdahale hikayesi 

-  Üriner sistem enfeksiyonu ve bakteriüri 

-  Seksüel yolla bulaĢan enfeksiyonlar, örneğin Klamidya, Gonore, HPV  

-  Bakteriyel vajinozis 

-  Servikal displazi ve tedavisi 

-  Spontan veya indüklenmiĢ düĢük 

-  Afrikan Amerikalı olmak 

-  Gebelikte nedeni bilinmeyen kanama 

-  Önceden SPTD hikayesi olması 

-  Uterin anomali 

-  Yardımcı üreme teknikleri 

-  Çoğul gebelik 

-  Sigara ve madde kullanımı 

-  Kötü beslenme ve düĢük kilo ile gebe kalma  

-  Periodontal hastalık 

-  DüĢük eğitim düzeyi, gelir ve sosyal statü 

-  Prenatal bakıma geç baĢlama 

-  Bir veya birden fazla yaĢam alanında yüksek düzeyde Ģahsi stres yaĢama 

(boĢanma, ayrılık, ölüm vb.) 

2.5. PATOGENEZ 

Birçok klinik araĢtırmanın ortak sonucu olarak patogenezde 4 ana süreçten 

bahsedilmektedir: 

 Maternal veya fetal hipotalamus-hipofiz-adrenal aksın erken 

aktivasyonu 

 Abartılı inflamatuar cevap / enfeksiyon 

 Abrupsiyon (desidual hemoraji) 

 Patolojik uterin distansiyon 

Bu süreçler servikal kısalmaya yok açabilir ve doğum eylemi 

gerçekleĢmeden çok önce ortaya çıkabilir (41). 
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2.5.1. Hipotalamus-Hipofiz-Adrenal (HPA) Aksın Erken Aktivasyonu 

Stres, maternal ve fetal kompartmanlarda bir dizi fizyolojik adaptif yanıtı 

aktive eden ortak bir unsurdur. Bu açıdan HPA aksın erken aktivasyonu 

PTD‘yi baĢlatabilir. Anksiyete ve depresyon dahil olmak üzere major 

maternal fiziksel veya psikolojik stresler maternal HPA aksını aktive edebilir 

ve biraz daha yüksek oranda PTD ile iliĢkilidir (41-42).Li D. ve ark.nın 

yaptığı prospektif bir kohort çalıĢmasında, gebeliğin erken döneminde 

depresif belirtileri olan kadınların bu semptomları olmayan kadınlara göre 

neredeyse iki kat PTD riski olduğunu gösterilmiĢtir (43). PTD riski, 

depresyonun Ģiddeti arttıkça artmıĢ ve ―doz-yanıt‖ etkisi ortaya 

çıkmıĢtır. Ek olarak, büyük bir New York veritabanından elde edilen veriler, 

travma sonrası stres bozukluğu olan annelerde PTD olasılığının daha 

yüksek olduğunu kanıtladı (44).  

Prematür fetal HPA aktivasyonu uteroplasental vaskülopatinin stresinden 

kaynaklanabilir ve maternal strese göre takip eden PTD ile daha yüksek 

korelasyon gösterir (44). Kelly ve ark.nın yaptığı çalıĢmada; ≤35 ila 36 

haftada gerçekleĢen PTD‘nin, uteroplasental vasküler hasar, kanama, fetal 

vasküler bozulma veya maternal spiral arterlerin normal fizyolojik 

dönüĢümünün olmaması nedeniyle dört ila yedi kat arttığı gösterilmiĢtir 

(45). Kramer ve ark.nın yaptığı baĢka çalıĢmada Ģiddetli preeklampsi SPTD 

riskinde üç kat artıĢ ile iliĢkili olduğu bulunmuĢ (46). PTD daha erken 

meydana geldiğinde, ikinci gebelikte bu komplikasyonlardan birinin riski 

daha yüksektir (47). 

HPA aktivasyonunun SPTD‘ne neden olduğu düĢünülen mekanizmalar 

Ģunlardır: 

 Plasenta salgılarında artıĢ ve kortikotropin salgılatıcı hormonun 

salınması, ―plasental saat‖ programlaması gibi görünmektedir (47). 

 Fetal hipofiz adrenokortikotropik hormon salgılanmasının artması, 

miyometriumu aktive edebilen ve doğumu baĢlatabilen plasental 

östrojenik bileĢiklerin ve prostaglandinlerin üretimini uyarır (48). 
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2.5.2. Abartılı Enflamatuar Yanıt / Enfeksiyon 

Laboratuvar ve klinik veriler SPTD ile hem sistemik hem de genitoüriner 

sistem patojenlerinin varlığı arasında bir bağlantı olduğunu göstermektedir. 

Örneğin; Sheiner ve ark.nın yaptığı, retrospektif 199.093 doğumun dahil 

edildiği bir çalıĢmada, hastaların %2.5‘inde PTD ile diğer risk faktörlerinden 

bağımsız olarak iliĢkili olan asemptomatik bakteriüri vardı (49).Tersine 

asemptomatik bakteriüri tedavisi PTD riskini azaltmaktaydı (50).Donders ve 

ark.nın yaptığı, 759 kadının dahil edildiği baĢka bir çalıĢmada vajinal flora 

değerlendirilmiĢ, normal vajinal florası olan kadınların anormal vajinal 

florası olan kadınlara göre 35 gebelik haftası öncesi doğum riskinin %75 

daha az olduğu gösterilmiĢ (51).  

Hem klinik hem de subklinik koryoamniyonit PTD‘lerde term doğumlara 

göre daha yaygındır ve 30. gebelik haftasından önce PTD‘nin % 50'sini 

oluĢturur (52). Bakteriyel ligandların desidual, amnion-korion ve servikal ve 

plasental hücrelerdeki ve yerleĢik lökositlerdeki toll-like reseptörlere (TLR) 

bağlanması, transkripsiyon faktörü NF kappaB'yi indükler ve bu da duyarlı 

bireylerde maternal ve/veya fetal inflamatuar yanıtı tetikler. TLR 

aktivasyonu sadece bakteriyel moleküllere bağlı değildir, aynı zamanda 

hücre içi sinyal adaptörleri (örneğin, MyD88), ko-reseptör molekülü 

(örneğin, CD14)ve diğer reseptör modülatörlerine (TLR2, IL-6 reseptörü, 

gp130 ve RAGE) de bağlıdır (53). 

Bu TLR aracılı yanıt, sonuçta aktive edilmiĢ nötrofillerin ve daha az ölçüde 

aktive edilmiĢ makrofajların ve çeĢitli proinflamatuar medyatörlerin (örn., 

Interlökinler [IL] 1,6 ve 8; tumor nekroz faktör (TNF), granülosit koloni 

uyarıcı faktör (G-CSF), koloni uyarıcı faktör-2 salınımını uyarır. Bu uyarı 

sonucu salınan IL-1beta ve TNF; koryonda prostaglandin metabolize edici 

enzimi, 15-hidroksi-prostaglandin dehidrogenazı inhibe ederken, amnion ve 

desiduada siklooksijenaz (COX) 2 ekspresyonunu indükleyerek 

prostaglandin üretimini artırır. Ayrıca, IL-1beta ve / veya TNF, amnio-

koryon, desidua ve serviks içindeki çeĢitli matriks metalloproteinazların 

(MMP) ekspresyonunu, fetal membranların ve serviksin hücre dıĢı matrisini 

bozmak için de doğrudan etkilidir (54). 
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Korioamniyonit, ek PPMR'ye neden olan MMP'leri ve IL-1beta ve / 

veya TNF'yi serbest bırakabilen nötrofilleri uyaran IL-8 ve CSF-2 için yoğun 

desidual immün boyama ile iliĢkilidir, IL-8 ve CSF-2'nin çıkıĢını büyük 

ölçüde arttırır. TNF-alfa ek olarak kendi baĢına apoptozu indükleyebilir. 

Amniyon epitelyal hücrelerinde artmıĢ TNF seviyeleri, artmıĢ apoptoz 

preterm erken membran rüptürü ile iliĢkili bulunmuĢtur. Chorioamnionitis 

ayrıca desidual ve fetal membran prostaglandin üretimini ve nötrofiller 

uyaran ve aktive eden G-CSF ekspresyonuna neden olan desidual ve 

membran IL-6 üretimini arttırır. Bu nedenle, enfeksiyona hem maternal 

hem de fetal inflamatuar yanıtlar PTDve preterm erken membran rüptürüne 

yol açabilen süreçlerdir (55). 

2.5.3. Desidual Hemoraji 

Desidual hemorajiden kaynaklanan vajinal kanama, artmıĢ PTD ve PPMR 

ile iliĢkilidir. Decidual hemoraji (plasental abruption) hasar görmüĢ 

desidual kan damarlarından kaynaklanır ve klinik olarak vajinal kanama 

veya retroplasental hematom oluĢumu olarak ortaya çıkar (56). 

341 hastanın dahil edildiği bir vaka kontrol çalıĢmasında birkaç kez vajinal 

kanama tarifleyen hastalarda PTD ve PPMR riski 7 kat artmıĢ olarak 

bulundu. BaĢka bir çalıĢmada %38 PTD yapan hastanın %36‘sında 

hemosiderin birikimi ve retrokoryonik hematom geliĢimi ile seyreden okkult 

desidual hemorajisi mevcuttu. Term doğum yapan hastaların ise sadece 

%0.8‘inde bu bulgular mevcuttu (p<0.01) (57).  

Desiduan hemoraji, yoğun lokal trombin oluĢumuna neden 

olur. Progesteron gibi hormonal faktörler önemli bir modülatör rol oynar 

(58). Trombin de desidual hücrelerde fibrinolitik sistemin elementlerinin 

sentezini indükler (59). Bununla birlikte, trombinin primer etkisi, 

abrupsiyon ayarında kanamanın önlenmesi için tip-1 plazminojen 

inhibitörünün (PAI-1) oluĢturulması yoluyla fibrinolizi inhibe etmektir; bu 

da, abrupsiyonla iliĢkili desidual proteolize ve PPMR'ye esas olarak 

trombinle güçlendirilmiĢ MMP'nin aracılık ettiği anlamına gelir. 

Laboratuar çalıĢmalarında koagülasyon sırasında artan az miktarda 

trombinin bile uterin kontraksiyon sıklığını, amplitütünü arttırdığı 

görülmüĢtür. Ablasyona bağlı trombin oluĢumunun da desidual hücrelerde 
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progesteron reseptörlerinin ekspresyonunu inhibe ederek desiduada 

fonksiyonel progestin çekilmesini baĢlattığı görülmektedir. IL-1 beta ile olan 

desidual hücre progesteron reseptörünün ekspresyonunun inhibisyonunda 

olduğu gibi, ERK 1/2‘de progesteron reseptörlerinin proteininin ve mRNA 

ekspresyonunun trombin inhibisyonuna aracılık eder. Bu, antepartum 

kanaması ile komplike olan gebeliklerde PTD‘yi açıklayan mekanizma 

olabilir. Bununla birlikte, desidual kanama olan bölgede salınan trombinin 

esas amacı, uterus kasılmalarını uyarmaktan ziyade hemostazı 

sürdürmektir (60). 

2.5.4. Patolojik Uterin Distansiyon 

Çoğul gebelik, polihidramnios ve diğer aĢırı uterus distansiyon nedenleri 

PTD için iyi tanımlanmıĢ risk faktörleridir. Myometriumun artan 

distansiyonu, ara bağlantıların oluĢumu, oksitosin reseptörlerinin up 

regülasyonu ve enflamatuar sitokinlerin ve prostaglandinlerin üretimini, 

uterus kasılmaları, servikal dilatasyondan önce kritik olaylar olan miyozin 

hafif zincir kinazın üretimini indükler (61). Myometrial distansiyon ayrıca 

kollajenoliz ve inflamasyondaki önemli rolleri olan genlerin ekspresyonunu 

da artırır (62). 

Fetal membranların distansiyonu miyometriyal aktivasyona katkıda 

bulunur. Sitokinler, prostaglandinler ve kollajenaz üretimi membran 

gerilmesiyle birlikte artar (63).  

2.5.5. Patolojik Servikal DeğiĢiklik 

Servikal yetmezlik, doğum öncesi gebelik kaybına ve PTD‘ye yol açan uterus 

serviksin patolojik dilatasyonu ve / veya effasmanını ifade eder. Korpusun 

eĢlik eden distansiyonu ile birlikte veya tek baĢına ortaya çıkabilir ve serklaj 

seçili durumlarda yardımcı olabilir (64). 

Ġntrensek servikal faktörlere bağlı servikal yetmezlik muhtemelen nadir bir 

olaydır. Hem, hem de miyotik ritm amniyotik sıvı, fetal membran ve 

desidual antiproteaz aktivitesinin maksimal olduğu durumlarda viabilite 

öncesi servikal dilatasyon görülme ihtimali artar. Genetik faktörler de PTD 

fenotipinde rol oynayabilir. Örneğin, anti-enflamatuar IL-10 G 

mikrosatelidindeki G13 alelinin artması, kontrollerle karĢılaĢtırıldığında 
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servikal yetmezliği olan kadınlarda daha sık görülür, bu da, anti-

inflamatuar modülatörlerin yapısal olarak arttırılmasının, PTE veya PPMR 

fenotipinden ziyade, servikal yetmezlik oluĢturabileceğini 

düĢündürmektedir (65).  

Servikal yetmezliğin varsayılan mekanik nedenleri bile baĢka etiyolojilere 

sahip olabilir. Bir loop elektrocerrahi eksizyon prosedürü (LEEP) sonrasında 

doğum yapan 624 kadının retrospektif bir kohort çalıĢmasında, PTD riski 

iki kat artmıĢtır ve tekrarlanan prosedürler veya daha büyük biyopsilerden 

sonra risk daha da artmıĢtır (66). Bununla birlikte, bu belirgin etki, servikal 

intraepitelyal neoplazi (CIN) 3 olan kadınların baĢka bir retrospektif kohort 

analizi ile karĢılaĢtırıldığında, CIN bulunmayan kadınlar ile 

karĢılaĢtırıldığında, SPTD‘ye sahip olma olasılığının daha yüksek olduğunu 

saptamıĢtır (67). Bu, tek baĢına servikal cerrahi yerine CIN geliĢimiyle 

iliĢkili immünolojik, klinik veya sosyal risk faktörlerinin PTD oranlarını 

artırabileceğini düĢündürmektedir. 

2.6. PTD’NĠN KLĠNĠK RĠSK FAKTÖRLERĠ 

2.6.1. Enfeksiyonlar 

Sistemik ve genital yol enfeksiyonları PTD ile iliĢkilidir. Spontan PTE ve 

intakt membranları olan hastalarda alt genital sistem florası amniyotik sıvı, 

plasenta ve membranlarda yaygın Ģekilde bulunmaktadır. Bu flora 

Üreaplasma ürealitikum, Mycoplasma hominis, Fusobakterium türleri, 

Gardnerella vaginalis, Peptostreptokoklar ve Bakteroides türlerini 

içermektedir. Enfeksiyonun klinik ve histolojik kanıtı doğumdaki gebelik 

haftası düĢtükçe, özellikle de 30-32. gebelik haftasından önce artmaktadır. 

Pozitif kültür frekansı 30. haftada %20- 30 iken, 23-24. gebelik haftalarında 

%60‘a yükselmektedir. 34. gebelik haftasından sonra enfeksiyon kanıtları 

çok azalmaktadır (68). 

Bakteriyel vajinoziste (BV), vajinanın ekosistemi bozulmakta, böylece 

normalde dominant olarak bulunan laktobasillerin yerini büyük çoğunlukla 

gram negatif anaerobik bakteriler (ör. Gardnerella vaginalis, Bacteroides, 

Prevotella, Mobilincus ve Mycoplasma türleri) almaktadır. Bakteriyel 

vajinozis SPTD riskinde 2 kat artıĢla iliĢkilidir. BV gebeliğin erken 
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dönemlerinde tespit edilirse risk artmaktadır. Bu iliĢkiye rağmen BV‘in 

antibiyotik ile eradikasyonu PTD riskini tamamen ortadan kaldırmaz (69). 

Ayrıca, bakteriyel vajinozisin koryoamnionit oluĢturan assendan 

enfeksiyona predispozisyon oluĢturduğu belirtilmiĢtir (70). Genital sistem 

dıĢındaki enfeksiyonlar, çoğunlukla üriner sistem ve intrabdominal 

enfeksiyonlarda (örneğin piyelonefrit ve apandisit gibi) PTD ile iliĢkilidir. 

2.6.2. Servikal Uzunluk 

Transvajinal servikal uzunluk ölçümü ile PTD riski ters iliĢkilidir. 22. ile 24. 

gebelik haftalarında servikal uzunluğu 10. persentil ve altında (transvajinal 

ultrason (TVUS) ile 26 mm) olan kadınların, servikal uzunluk ölçümü 

75.persentilden fazla olan kadınlarla kıyaslandığında 35. gebelik 

haftasından önce PTD yapma riski 6,19 kat ve 32. gebelik haftasından önce 

PTD yapma riski 7,7 kat artmaktadır (71). Bununla birlikte 

kontraksiyonların PTD‘nin baĢlangıcını haber vermediğini gösteren 

azımsanmayacak kanıtlar mevcuttur (72) ve progesteron desteği servikal 

kısalmadaki ilerlemeyi yavaĢlatmakta ve önceden PTD öyküsü olsun veya 

olmasın 24. gebelik haftasından önce tedaviye baĢlanması PTD riskini 

azaltmaktadır (73). 

2.6.3. Servikal Prosedürler 

Tarihsel olarak servikal cerrahiler konizasyon ve PTD için risk faktörleridir. 

2.6.4. Uterusun Konjenital Anomalileri 

Mülleryen füzyon defektleri (unikornuat, bikornuat, didelfis, septat, arkuat 

ve T-Ģekil) olarak bilinen uterusun konjenital yapısal anomalileri serviks, 

uterin corpus veya her ikisini de etkileyebilmektedir. Uterin 

malformasyonlu kadınlardaki PTD riski spesifik malformasyon ve obstetrik 

öyküye bağlı olarak %25-50 arasındadır. Plasentanın uterin septuma 

implantasyonu, plasental separasyon ve hemoraji yoluyla PTD‘ye neden 

olabilmektedir (74). Tablo 3‘te uterin anomalilerdeoranları verilmiĢtir (75). 
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Tablo 2.3: Konjenital Uterin Anomalilerde PTD Oranları 

Uterin Anomali Erken Doğum Oranları (%) 

Unikornuat % 33.3 

Bikornuat % 30.6 

Didelfis % 33.3 

Arkuat % 10.0 

Septat % 12.8 

T-Ģekil % 11.1 

2.6.5. Sigara ve Madde Kullanımı 

Sigara artmıĢ PTD riski ile iliĢkilidir ve diğer risk faktörlerinden farklı olarak 

gebelik sırasındaki müdahalelerle kaçınılabilmektedir (76). Sigara 

kullanımının, myometriumdaki oksitosin reseptör sayısını upregülasyon 

yoluyla arttırarak, myometriumun oksitosine duyarlılığında artıĢa neden 

olup PTD riskini arttırdığı bildirilmiĢtir (77). 

2.6.6. Beslenme Faktörleri 

Gebelik öncesi düĢük maternal ağırlık (vücut kitle indeksi (VKĠ) < 19.8 

kg/m²), artmıĢ PTD riski ile iliĢkili bulunmuĢtur (78). Ayda bir kez veya 

daha fazla balık tüketen kadınlar, az veya hiç balık yemeyenlere göre daha 

düĢük PTD oranlarına sahiptir (79). Beslenme yetersizliği sonucu geliĢen 

maternal folat eksikliğinin, özellikle üçüncü trimesterda geliĢtiğinde PTE ve 

doğum riskini arttırdığı bildirilmiĢtir (80). 

2.6.7. Afrikan Amerikalı Olmak 

Afrikan Amerikalı olmak tek baĢına PTD riskini herhangi bir etnik grup 

veya ırkla kıyaslandığında arttırmaktadır (81). Afrikan Amerikalılarda sosyal 

ve tıbbi risk faktörleri hesaba katıldığında dahi PTD oranlarındaki farklılık 

belli Ģekilde sürmektedir (82). Etyolojiden bağımsız olarak bütün Afrikan 

Amerikalı kadınların PTD riski açısından diğer risk faktörlerinin yokluğuna 

rağmen artmıĢ risk altında olduğu düĢünülmektedir. 

2.6.8. Genetiğin PTD’ye Etkisi 

Genetiğin PTD‘ye etkisi çok sayıda gözleme dayanmaktadır. Öncelikle 

kadının PTD aile hikayesi kendi riskini etkilemektedir. Kendisi preterm 
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doğmuĢ kiĢinin preterm çocuk doğurma riski artmıĢtır. 36. haftada preterm 

doğanların rölatif risk oranı 1.18 (%95 GA, 1.02-1.37) iken 30. haftada 

preterm doğanlarda rölatif risk 2.38 (%95 GA, 1.37-4.16)‘dir. 

2.6.9. Gebelik GeçmiĢi 

En güçlü geçmiĢ risk faktörü 16. ve 36. gebelik haftaları arasında doğum 

yapmıĢ olmaktır. Genellikle 1,5 – 2 kat riski arttırmaktadır ama önceki 

PTD‘lerin sayısı, sırası ve gebelik haftası gibi değiĢkenlere bağlı 

değiĢebilmektedir. 

Eğer önceki PTD ikiz gebelikte olmuĢsa, sonraki tekiz gebelikte PTD riski 

ikiz gebeliğin doğum zamanı 34. gebelik haftasının altında ise artmaktadır. 

Eğer önceki ikiz gebeliğin doğumu 34. gebelik haftasından sonra olmuĢsa 

risk minimal olurken, 30. gebelik haftasından önce olmuĢsa PTD riski % 

40‘lara kadar yükselmektedir. Önceki ölü doğum ve 16-20. gebelik 

haftalarında gebeliğin sonlandırılması, sonraki gebeliklerde ayrıca artmıĢ 

PTD riskiyle iliĢkilidir (83-84). 

Ġlk ve 2. trimesterda gebelik sonlandırılması, özellikle mekanik dilatasyon 

veya küretaj tekrarlayan Ģekilde yapıldığında sonraki gebelikte artmıĢ PTD 

riski ile iliĢkili bulunmuĢtur (85). ArtmıĢ PTD riski ayrıca spontan ve 

indüklenmiĢ düĢüklerle de iliĢkili bulunmuĢtur (86). 

2.6.10. Güncel Gebelik Riskleri 

Konsepsiyon Ģekli de ayrıca PTD riskini etkilemektedir. Yardımcı üreme 

teknikleri sadece çoğul gebeliklerde değil tekiz gebeliklerde de PTD riskini 

arttırmaktadır. Yardımcı üreme teknikleri ile oluĢmuĢ tekiz gebeliklerde 

yaklaĢık 2 kat artmıĢ PTD oranı gözlenmiĢtir (87). 

2.6.11. Kanama ve Kaybolan Ġkiz 

Ġlk trimesterdan sonra nedeni açıklanamayan kanama hikâyesi olan 

kadınlarda artmıĢ PTD oranları olup, kanama epizodları arttıkça oran da 

yükselmektedir. Belki de benzer nedenlerden dolayı gebeliği kaybolan ikiz 

ile komplike olan veya açıklanamayan maternal serum alfafetoprotein 

yüksekliği bulunanlarda da PTD riski artmıĢtır (88). 



Genel Bilgiler 

 21 

2.6.12. Çoğul Gebelik ve Uterin Distansiyon 

Çoğul gebelik PTD için en önemli risk faktörlerinden biridir. YaklaĢık ikiz 

gebeliklerin %50‘sinden fazlasının doğumu 37. gebelik haftasından önce 

gerçekleĢmektedir. Erken doğum riskinin fetüs sayısının artmasıyla beraber 

artması, uterusun aĢırı distansiyonu ve fetal sinyallerin doğum eyleminin 

baĢlamasında potansiyel yolaklar olduğunu düĢündürmektedir. Zayıf fetal 

geliĢim, fetal anomaliler, hipertansiyon, abrupsiyo plasenta ve fetal tolerans 

çoğul gebeliklerde daha fazladır ve fetüs sayısı arttıkça artmaktadır (89). 

2.7. SERVĠKSĠN DEĞERLENDĠRĠLMESĠ 

SPTD öngörülmesinde serviksin sonografik incelemesi esastır. Ancak 

normal popülasyonda serviks değerlendirmesinin öngörü değeri düĢük olup, 

birçok yayında rutin tarama önerilmemektedir (90). Serviks transabdominal 

(TA), transperineal (translabial) ve transvajinal olmak üzere 3 farklı 

sonografik yaklaĢımla değerlendirilebilir. Normal popülasyonda obstetrik 

ultrason incelemelerinde serviksin TA olarak değerlendirilmesi ve 

28.gestasyon haftasından önce 25 mm‘nin altında ölçülen ya da servikal 

kanalında dilatasyon bulunan veya kanal içerisinde kord veya fetal kısım 

görülen gebelerde TVUS‘ye geçilmesi doğru olacaktır (91). Erken doğum 

riski yüksek olanlarda ise tarama TVUS ile yapılmalıdır. Erken doğum 

öyküsü (riski 2 kat artırır), çoğul gebelik, uterin anomali (özellikle 

unikornuat uterus), geçirilmiĢ servikal cerrahi, erken membran rüptürü, 

geçirilmiĢ fetal terapötik giriĢim, polihidramniyoz artmıĢ PTD riski taĢıyan 

durumlardır. Crane ve Hutchens TVUS ile ölçülen servikal uzunluğun 

asemptomatik yüksek riskli grupta 35 haftadan önceki spontan pretrem 

doğumu belirleyebildiğini bildirmiĢlerdir. Serviks ne kadar kısaysa SPTD 

riski de o kadar fazladır denmiĢtir (92). Ayrıca erken doğum tehdidi 

bulguları (ağrılı uterin kontraksiyonlar, vajinal kanama gibi) gösteren 

gebelikler de risk grubunda değerlendirilmelidir. Berghella ve ark., erken 

doğum tehdidi olan semptomatik gebelerde servikal uzunluğun 

bilinmesinin, uygun yönetimle, erken doğum insidansını %36 oranında 

azalttığını bildirmiĢlerdir (93). Transabdominal yaklaĢımda mesanenin 

yaklaĢık 45-60 mm çapında ölçülecek dolulukta olması önerilebilir. Çok 



Genel Bilgiler 

 22 

dolu mesane serviksin olduğundan daha uzun ölçülmesine veya servikal 

dilatasyonun maskelenmesine neden olabilir. Mesane boĢ olduğunda da 

yeterli akustik pencere oluĢmayabileceğinden değerlendirme zorlaĢabilir. 

Probumuzu simfizis pubisin hemen üzerinde, orta hata vertikal olarak 

yerleĢtirdiğimizde, uzun eksende internal os ve internal-eksternal os‘lar 

arasında kalan servikal kanalı görüntüleyebiliriz. Bazen annenin vücut 

yapısı ve özellikle son trimesterde fetal kranyumun angajmanı TA yolla 

incelemeyi zorlaĢtırabilir. Özellikle serviks kısa olduğunda TA yolla serviks 

ölçümünün güvenirliği azalmaktadır (94). Transperineal (translabial) 

incelemede mesane boĢ olmalıdır. Hasta supin pozisyonda ve kalçalar 

abduksiyondayken, enfeksiyon riskini azaltmak için prezervatif veya 

eldivenle kaplanmıĢ olan konveks prob, labialar arasına vertikal olarak 

yerleĢtirilir. Bu yaklaĢımla servikal kanal gebelerin %86-96‘sında bütünüyle 

gösterilebilir (95). Barsak gazları veya vajina içerisindeki hava incelemeyi 

zorlaĢtırabilir. Transvajinal US daha yüksek frekanslı probla, inceleme 

alanına daha yakın görüntüleme yapılabilmesi nedeniyle diğer 

yaklaĢımlardan üstündür. Ancak plasenta previalı gebede kanama riski, 

kısa servikste stimulasyonla uterus aktivitesini indüklemesi ve erken 

membran rüptüründe koryoamniyonit riskleri söz konusudur (96). TVUS‘de 

mesane boĢ olmalıdır. Prob vajinada uygun servikal görüntü alınana kadar 

ilerletilir, sagital planda internal ve eksternal os arasında uzanan ekojen 

(bazen de hipoekoik) servikal kanalın görülmesi ve anterior ve posterior 

servikal duvar kalınlıklarının aynı olması görüntünün değerlendirme için 

uygun olduğunu gösteren kriterlerdir. AĢırı prob basısı, serviksin 

olduğundan uzun görüntülenmesine neden olacağından, inceleme sırasında 

bundan kaçınılmalıdır. Servikal kanal uzunluğu, internal os ve eksternal os 

arası mesafedir. Serviks kıvrıntılı bir hat Ģeklinde görünüyorsa, bölüm 

bölüm ölçülen mesafeler toplanır. Alt uterin segmentteki kontraksiyonlar 

bazen servikal kanalın olduğundan uzun olarak değerlendirilmesine, bazen 

de yalancı-dilatasyon (kum saati) görünümüne neden olabilirler. Emin 

olunamazsa bir süre beklenip, kontraksiyon geçtikten sonra tekrar 

değerlendirmek uygun olacaktır (97). Bazen plasenta previalı gebede 

internal osu belirlemek zor olabilir ve bu nedenle serviks olduğundan uzun 

değerlendirilebilir (98). Servikal uzunluk için 20-28.haftalar arasında 25mm 

sınır değeri, 34. haftadan önceki SPTD için en iyi öngörü değerine sahiptir.  
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Kapalı olan internal os ve servikal kanal, uterin kaviteyle birleĢtiği yerde ―T‖ 

harfi Ģeklinde tanımlanan bir görünümdedir. HunileĢmede ise kanal 

sırasıyla ―Y‖, ―V‖ ve ―U‖ harflerine benzer görünümler alır. ―U‖ Ģekline gelmiĢ 

bir kanalda PTD olasılığı en yüksektir. 

 

ġekil 2.2: Normal serviks: TA yaklaĢımda normal uzunluktaki serviks kanalı 

izlenmektedir. 

 

ġekil 2.3: Servikste hunileĢme:  Servikal kanalın belirgin olarak geniĢleyip ‗U‘ harfi 

Ģeklini aldığı izlenmektedir. 
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2.8. PTD’nin TANISI 

PTD‘nin klinik tanısı için biyofiziksel (klinik ve ultrasonografik parametreler) 

ve biyokimyasal parametrelere dikkat edilmelidir. Patolojik uterin 

kontraksiyonlar nadiren izole olurlar. Servikal silinme ve desidual membran 

aktivasyonu, çoğunlukla klinik olarak uterin kontraksiyonlar belli olmadan 

önce geliĢim göstermektedir. Bundan dolayı, gebeliğin ikinci yarısında bir 

saatten fazla tekrarlayan abdominal ve pelvik semptomların devam ettiğini 

tarifleyen gebelerde PTD her zaman akla gelmelidir. PTD‘nin pelvik baskı, 

artmıĢ vajinal akıntı, sırt ağrısı ve menstrüasyona benzer kramplar gibi 

semptomları sıklıkla normal gebelikte de olmakta ve Ģiddetinden ziyade 

devamlılığı ile PTD‘yi göstermektedir. Kontraksiyonlar, serviksin 

oluĢturduğu dirence bağlı olarak ağrılı veya ağrısız olabilmektedir. Kapalı, 

efase olmamıĢ servikse karĢı oluĢan kontraksiyonlar kuvvetle muhtemel 

ağrılıdır ama kontraksiyonların baĢlamasından önce servikal efasmanın 

olduğu zamanki semptomlar tekrarlayan baskı ve sertleĢmenin devamlılığı 

olabilir.  

Yıllarca PTD‘nin klinik tanısı servikal dilatasyon ve/veya efasmanın eĢlik 

ettiği düzenli, ağrılı kontraksiyonların varlığına dayanmaktaydı. Bu kriterin 

PTD ve PTE arasında kesin bir sınır çizdiği varsayılmaktaydı. Artan bir 

Ģekilde önceden düĢünüldüğüne göre daha kademeli bir geçiĢ olduğu 

anlaĢılmaktadır. Yapılan sistematik bir çalıĢmada PTE vakalarının yaklaĢık 

%30‘u kendiliğinden gerilemektedir. Gerçek preterm eylemdeki kadınları 

yalancı eylemdekilerden kesin olarak ayırt etmedeki imkânsızlık; tedavi 

edilmeyenlerin (veya plasebo tedavi alanların) %50‘den fazlasının gerçekten 

PTD yapmamasından dolayı törapötik müdahalelerin değerlendirilmesinde 

büyük ölçüde zorluk çıkarmaktadır. Tedavinin baĢlaması için optimal kriter 

açık değildir. Kontraksiyonların bir saatte altı veya daha fazla olması, 3 

cm‘lik servikal dilatasyon varlığı, %80 efasman, membranların rüptürü ve 

kanama sıklıkla PTD ile sonuçlanan preterm eylemin semptomlarıdır. Erken 

preterm eylemin, semptom ve bulgularının normal gebelikte de yüksek 

prevelanstaki varlığı, preterm eylemin kademeli baĢlaması, servikal 

dilatasyonun 3 cm ve efasmanın %80‘den az olduğu olgularda digital 
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muayenedeki yaklaĢımın net olmaması kesin tanının zorluğun 

oluĢturmaktadır (99). 

2.8.1. Biyokimyasal Parametreler 

PTD‘yi önceden belirleyebilmek amacıyla kanda veya diğer vücut sıvılarında 

birtakım biyokimyasal maddeler araĢtırılmıĢtır. Bu amaçla alkalen fosfataz 

(ALP), alfafetoprotein (AFP), kortikotropin releasing faktör (CRF), c-reaktif 

protein (CRP), ferritin, IL-6, intraselluler adezyon molekülü-1 (ICAM-1) 

üzerinde çeĢitli çalıĢmalar yapılmıĢtır. 

Servikovajinal sekresyonlarda bakılan birçok madde içinde en önemlisi fetal 

fibronektindir. Fetal fibronektin; 440.000 dalton molekül ağırlığı olan bir 

glikoproteindir. Koryonik dokular tarafından üretilir. Fetal fibronektin 

amniotik sıvı, plasental doku ve desidua parietalis ile koryon arasındaki 

aralıkta bulunur. Ġmmunohistokimyasal çalıĢmalar fetal fibronektinin, 

intervillöz boĢluğa komĢu desidua bazalisin ekstrasellüler matriksinde 

bulunduğunu göstermektedir. Gebelik ürünleri ile uterusun iç yüzeyi 

arasındaki bağlayıcı moleküldür. Gebeliğin ilk yarısında gebelik kesesi 

uterusa implante olurken servikovajinal sıvıda normal olarak bulunur. 

Gebeliğin 24. haftasından sonra servikovajinal sekresyonlarda saptanması, 

fetal membranların mekanik ya da inflamasyonuna bağlı hasarını ve 

desiduadan ayrıldığını gösterir. 35.gebelik haftasının altında, servikal veya 

vajinal sekresyonlarda fetal fibronektin varlığı erken doğumun güçlü bir 

belirleyicisidir (100-101).  

Fetal fibronektin ve servikal uzunluğa göre SPTD‘nin tekrarlama riski 

çeĢitlilik göstermektedir. Servikal uzunluk ve fetal fibronektin sonuçları 

PTD‘nin tekrarlama riski üzerine önemli etkileri mevcuttur. Fetal 

fibronektinin pozitif olanları ile negatif olanların karĢılaĢtırıldığı kadınlarda 

tahmin edilen tekrarlama riski iki ile dört kat artmaktadır ve servikal 

uzunluğun kısalması, fetal fibronektin pozitif ve fetal fibronektin negatif 

grupların herikisinde de riski arttırmaktadır (102-103). 
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2.8.2. Klinik ve Ultrasonografik Parametreler 

2.8.2.1. Serviksin Digital Muayenesi 

Vajinal muayene ile sadece servikal değiĢiklikleri tespit etmek mümkündür. 

PTE tanı ve tedavi prognozunda servikal skorlama yani Bishop skoru 

kullanılabilir (104). 34‘ncü gebelik haftasında servikal dilatasyon, silinme ve 

aĢağı yerleĢimli fetüsün olduğu gebeliklerde PTD riski artmıĢtır. Bishop 

skoru 4-8 olan 32.-36. gebelik haftasındaki preterm eylemdeki gebelerin 

%13‘ünde gebelik 7 gün sürmezken; skorun 0-3 olduğu gebelerin %89‘unda 

gebelik 7 günden fazla devam etmiĢtir. Servikal kriterler içinde en önemli 

faktör internal 

os‘un açık olmasıdır (105). Ancak vajinal muayene ile eksternal os kapalı ise 

internal os‘taki değiĢiklikler fark edilemez. Eksternal os‘ta önemli 

değiĢiklikler olmadan internal os‘un dilatasyonunu ancak ultrasonografik 

olarak gösterebilmek mümkündür (103,106). 

Tablo 2.4: Bishop Puanlaması 

Puan 0 1 2 3 

Açılma < 1 cm 1-2 cm 2-4 cm > 4 cm 

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

Kıvam Sert Orta YumuĢak  

Pozisyon Arkada Ortada Önde  

BaĢ düzeyi -3 -2 -1-0 +1-+2 

2.8.2.2. Serviksin Ultrasonografi ile Değerlendirilmesi 

Vajinal digital muayenedeki kiĢisel faklılıkları ortadan kaldırmak, internal 

os‘taki erken servikal değiĢiklikleri belirleyip kesin ve doğru sonuçlara 

ulaĢabilmek amacıyla non-invaziv bir yöntem olan serviksin ultrasonografi 

ile değerlendirilmesi düĢünülmüĢtür (107). Özellikle PTD öyküsü olmayan 

kadınlarda risk değerlendirilmesi zor olmayı sürdürmektedir. Yapılan 

çalıĢmalarda, rastgele seçilen 113 gebede 30. haftadan önce servikal 

uzunluğun 39 mm‘nin altında olmasının, PTD için önemli oranda artmıĢ bir 

risk olduğu belirtilmiĢtir (%25‘a karĢın %6.7) ve PTD‘lerin %76‘sını tespit 

edebildiği belirlenmiĢtir (108).  
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Endovajinal ultrasonografi ile servikal uzunluk ölçümüyle, obstetrik hikaye 

ve pariteden bağımsız olarak PTD artmıĢ oranda tespit edilebilmektedir. 

Endovajinal ultrasonografi ile serviksin daha objektif Ģekilde 

değerlendirilmesi, PTD riski değerlendirilmesinde gelecek vaat eden bir 

yöntemdir (109). Servikal internal os-amnion zarı arasındaki mesafe de 

servikal uzunluğun değerlendirilmesi sırasında non-invaziv Ģekilde 

incelenerek koryon-serviks arasındaki ayrıĢma da değerlendirilebilmektedir. 

Gramellini ve ark. yaptıkları çalıĢmada, nullipar ve multipar normal 

gebelerde servikal uzunluk ve gebelik haftası arasındaki iliĢkiyi 

araĢtırmıĢlardır. Servikal uzunluğungebelik haftası arttıkça lineer Ģekilde 

azaldığını ancak nullipar ve multiparlar arasında anlamlı bir farklılık 

olmadığını göstermiĢlerdir (110). Serviksin transvajinal ultrasonografi 

(TVUS) kullanarak incelenmesi 1980‘li yıllara dayanmaktadır. Transvajinal 

ultrasonografide servikal uzunluk ölçümünde en iyi sonucu elde etmek için, 

aĢağıda belirtilen ölçütlerin takip edilmesi gerekir: internal os ya düz yada 

uterusa göre eĢkenar açıda olmalı, serviksin tüm uzunluğu ve endoservikal 

mukoza görüntülenmeli, eksternal osun simetrik görüntüsü alınmalı, 

serviks kanalına giden arka dudağın hizasından uzaklık, serviks kanalına 

giden ön dudağın hizasında olan uzaklığa eĢit olmalı ve servikste artan bir 

ekojenite olmamalı, görüntülenebildiği kesitte ve ekranın 3/4‘ünü 

kapsayacak Ģekilde büyütülerek yapılmalıdır (111). Ayrıca internal os ve 

eksternal os arasındaki uzunluk tek hat üzerinde değilse, lineer bölümler 

halinde ölçülmeli ve bunlar toplanarak toplam servikal uzunluk 

bulunmalıdır. Her gebede ölçüm üç kez yapılmalı ve görüntü kalitesi en iyi 

olan, en kısa uzunluk dikkate alınmalıdır (112). 
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ġekil 2.4: Servikal uzunluk ölçümü için uygun görüntü 

PTE açısından anlamlı olabilecek diğer bir kriter servikal hunileĢmedir. 

DüĢük riskli kadınları %10‘u yüksek riskli kadınların ise %25-33‘ünde 

internal servikal os açıktır (113). Bu durumdatakipte kullanılan fonksiyonel 

servikal uzunluk sadece endoservikal kanalın kapalı kısmıdır.  

2.8.2.3. Fetal BaĢ Angajmanı 

Fetal baĢ angajmanının, fetal baĢın en geniĢ çapı olan BPD‘nin pelvik giriĢe 

ulaĢtığında olduğu değerlendirilmektedir (114). Fetal baĢ angajmanı 

nulliparlarda genellikle 36.hafta ve sonrasında olurken, multiparlarda 

genellikle daha geç haftalarda hatta doğum sırasında olabilmektedir (115). 

Fetal baĢ pozisyonunun değerlendirilmesinde son çalıĢmalarda ultrason da 

kullanılmaya baĢlanmıĢtır (116). 

2.8.2.4. Tokodinamometre (Elektronik Fetal Monitör) 

Uterin kontraksiyonların ve fetal kalp atımlarının değerlendirilmesinde 

kullanılan bir cihazdır. Ölçüm için eksternal tokodinamometre ya da 

intrauterin basınç kateteri kullanılır. Eksternal tokodinamometre gebeliğin 

herhangi bir zamanında uygulanabilir. Uterus fundus hizasında, maternal 

abdomene dıĢtan yüzük Ģeklinde mekanik bir basınç transduseri 
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yerleĢtirilir ve kayıĢ yardımıyla sıkı Ģekilde kalacak Ģekilde sabitlenir. 

Uterus kontrakte olduğu zaman Ģekli ve sıkılığı ile sensörün içindeki 

mekanizmanın uyarılmasını sağlar, elektrik akımında voltaj değiĢikliği 

oluĢur ve voltaj değiĢikliği ile orantılı olarak uterus kontraksiyonlarının 

gücü grafiksel olarak monitöre çizdirilir. Ancak bu alet konuma duyarlıdır; 

maternal obezite, maternal ve/veya fetal duruĢ ve hareketle büyük 

değiĢiklikler gösterebilir. Sadece dıĢ değiĢiklikleri hissettiği için 

kontraksiyonların sadece frekansını doğru Ģekilde gösterebilir ama gücünü 

nispeten gösterebilmektedir çünkü direk olarak intrauterin basıncı ölçemez. 

Tokodinamometri uterin kontraksiyonun Ģiddetlerine ait kesin bilgi vermese 

de gerçek sürelerini ve sıklığını göstererek PTD eyleminin tanısında 

kullanılabilir. Ġntrauterin basınç kateterinin uygulanabilmesi için 

membranların rüptüre olması ve serviksin 1-2 cm dilate olması 

gerektiğinden PTD eyleminin tanısında yeri yoktur (117). 

2.8.2.5. UCA Ölçümü 

Serviks, çevredeki pelvik organlardan baskı görür ve büyüyen uterustan 

gelen kuvvetlere karĢı koyar. Fizyolojik basınç ve bireysel anatominin 

kombinasyonu, internal os ve servikal fonksiyonu etkiler. Klinik servikal 

fonksiyon ultrasonografik servikal uzunluk ve uterokervikal açı ile 

görüntülenebilir.  

Daha geniĢ bir UCA uterus içeriğinin serviksten daha kolay çıkmasını 

sağlarken dar bir UCA geometrik olarak internal os üzerinde daha az bir 

doğrudan kuvvete neden olur (13). 

Sochacki-Wojcicka ve ark.nın yaptığı bir çalıĢmada uterus ve serviks 

arasındaki açının doğum haftasının öngörmede anlamlı olabileceği 

görülmüĢtür (13). 

2.9. PTD TEDAVĠSĠ 

Tokolitik ilaçlar kortikosteroidlerin etkisini gösterecek kadar PTD‘yi 

geciktirse de, PTD riskini azaltmaz (118). 
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2.9.1. Yatak Ġstirahati 

Bu tedavinin amacı uterusa giden kan akımını artırıp intrauterin ortamı 

iyileĢtirmek veuterus kontraksiyonlarını durdurmaktır. Preterm eylemdeki 

gebelere rutin olarak tavsiye edilmektedir. Ancak yatak istirahatinin 

gebelerde uterin aktiviteyi azalttığı gösterilememiĢtir (118). 

2.9.2. Hidrasyon ve Sedasyon 

Uterin kontraksiyonların baskılanmasında etkili olduğu iddia edilmektedir. 

Genel uygulamada hasta sol yanına yatırılarak, 500 ml Ringer Laktat veya 

%5 Dekstroz 60 dakika içinde verilir. Takiben kontraksiyonlar duruncaya 

kadar saatte 150 ml devam edilir. Servikal değiĢiklik yoksa ve uterin 

kontraksiyonlar kesilirse gebe takibe alınır. Bu tedavilere rağmen bir saatin 

sonunda uterus kontraksiyonları devam ediyorsa tokolize geçilir (119). 

Sedatifler, hastalarda mevcut olan korku ve anksiyeteyi azaltmada faydalı 

olabilir. 6 saat ara ile 100mg fenobarbital oral veya intramuskuler verilebilir 

(117). 

2.9.3. Serklaj 

2.9.3.1. Serklaj Teknikleri 

Günümüze kadar uygulanan serklaj yöntemleri aĢağıda belirtilmiĢtir: 

1) Lash ve Lash 

2) Page 

3) Mann (servikoistmik serklaj) 

Gebelik sırasında; 

1) Shirodkar (1951)-Stromme-Shirodkar-barter 

2) McDonald (1957)-McDonald-Hofmeister (1968) 

3) Wurm -Davut yıldızı modifikasyonu 

4) Transabdominal servikoistmik serklaj (1965) 

Shirodkar Os intern düzeyinde saat 6-12 hizalarında, ufak birer mukoza 

insizyonu yaptıktan sonra, orijinal teknikte, maternal fascia lata Ģeridi, 

mukoza altından geçirilerek uçları birbirleri ile bağlanır (120). Shirodkar 
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sonraları mersilene-dakron Ģeritler kullanılmıĢtır. Kontrol grubundaki %10-

30 baĢarı oranına karĢılık, %75-85 baĢarı bildirmiĢtir. Modifikasyon-

larından, Stromme fasyası, Shirodkar-Barter‘de ise dakron Ģeridin uçları 

birbirine ipek ile dikilmiĢtir. 

McDonald 

No 1 ipek, nylon veya günümüzde olduğu gibi, mersilene sütür, saat 3-6-9-

12 hizalarına, os intern düzeyinde, mukoza altından girip çıkılarak konur ve 

bağlanır; pratiktir (121). Kontrol grubundaki %7-50 oranına kıyasla, %73-

89 baĢarı oranı bildirilmiĢtir. McDonald-Hofmeister modifikasyonunda, bu 

ilk sütürün 1 cm distaline bir sütür daha konur. 

2.9.3.2. Serklajda Maternal Morbidite ve Komplikasyonlar 

1) ĠĢleme ait; 

• Anestezi riski 

• Kanama 

• YumuĢak doku yaralanması 

• Sütürün doku kesmesi (%6-19) 

• Erken membran rütürü (EMR) 

— Acil Serklajda: %17-30 

— Elektif Serklajda: %1.1-9 

•  Infeksiyon (Koryoamniyonit) (%1-8) 

•  Üriner fistül, Trigon nekrozu 

2) Gebelik süresince; 

• Servikste yırtılma (%1-3) 

• Sezaryen (C/S) doğum insidansında artıĢ (fibröz doku artıĢı- 

ilerlemeyen travay) 

1981-1988 yılları arasında serklaj konusunda ‗Royal Collage of 

Obstetricians and Gynecologists‘ tarafından birçok randomize çalıĢma 

yapılmıĢtır (122). On iki ülkeden 1292 kadına, nedeni Ģüpheli bir Ģekilde 

profilaktik serklaj uygulanmıĢtır. Bu olgular heterojen bir gruptan meydana 
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gelmektedir. Fizik muayene bulguları ve hastaların öykülerine göre en az 6 

tane alt gruba ayrılmıĢlardır. Serklaj uygulanan olgularda, 33 haftadan 

erken olan doğum oranlarının istatistiksel olarak daha azaldığı görülmüĢtür 

(%17 %13 p:0,03). AraĢtırmacılar, herbir PTD‘nin önlenmesi için 25 tane 

serklaj sütürü konulması gerektiğini hesaplamıĢlardır. Ayrıca, serklaj 

uygulanan olgularda, tokolitik ilaçların daha fazla kullanıldığı ve hastanede 

kalıĢ süresinin uzadığı görülmüĢtür. Serklaj uygulanan olgularda, 

puerperal ateĢin daha fazla olduğu saptanmıĢtır. Ġlginç olan bir diğer analiz 

bulgusu da, sadece çoğul gebeliklerin olduğu alt grupta ve en az 3 tane 

ikinci üç ay kaybı olan SPTD yapan olgularda, serklajdan fayda görüldüğü 

saptanmıĢtır (%15 %32 p:0,02). Burada görülen ikinci analiz sonuçları, 

servikal yetmezliğin tanı ve tedavisinde klinik öykünün değerini 

göstermektedir. 

2.9.3.3. Acil veya Kurtarma Serklajı 

Servikal yetmezlik ile preterm eylemin, PTDa yol açan bir spektrumun 

parçası olduğu görüĢünü destekleyen kanıtlar vardır. Sonuç olarak, 

araĢtırmacılar preterm eylemin klinik olarak belirgin bir Ģekilde 

baĢlamasından sonra yapılan serklajın rolünü değerlendirmiĢlerdir. Hager 

(1983), servikal yatmezliğin PTE tehditi sırasında tanımlanması durumunda 

acil serklaj uygulanabileceği, ancak enfeksiyon ve gebelik kaybı riskininde 

göz önüne alınması gerektiği sonucuna varmıĢtır. Terkildsen ve ark. (2003) 

ikinci trimesterde acil serklaj uygulanan 116 gebeyi değerlendirmiĢlerdir. 

Nulliparite, membranların servikal ostan dıĢarı çıkması ve 22. gebelik 

haftasından önce serklaj uygulanması, gebeliğin 28. veya daha ileri gebelik 

haftalarına ilerleme Ģansında anlamlı bir azalmayla iliĢkiliydi (123). 

2.9.4. Servikal Pesser 

Kısa serviks ve serviks yetersizliği olan hastalar için, cerrahi olmayan 

yöntemler de savunulmaktadır. Serklaj sonrasında veya serklaj 

uygulanmadan sadece yatak istirahatinin, teorik olarak serviks üzerine 

daha basınç sağlayacağına inanılmaktadır. Bu yaklaĢımın doğruluğu 

bilimsel olarak kanıtlanamamıĢtır. Farmakolojik ajanlardan örneğin 

indometazin, progesteron ve antibiyotiklerin etkinliği açıklığa 

kavuĢturulamamıĢtır. PTD‘yi önlemek için pesser kullanımına artan bir ilgi 
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bulunmaktadır. Arabin pesser olarak bilinen silikon halkalar sonografik 

olarak kısa serviks saptanmıĢ kadınlarda serviksi desteklemek için 

kullanılmaktadır (124). 
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BÖLÜM 3 

 

 

GEREÇ VE YÖNTEM 
 

ÇalıĢmamız prospektif olarak planlanmıĢ olup, Sağlık Bakanlığı Medeniyet 

üniversitesi Göztepe Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi Yerel Etik Kurul‘undan 

2017/0343 karar numarası ile izin alınmıĢtır. ÇalıĢma aynı zamanda 

NCT03623685 kayıt numarası ile clinicaltrials.org adresine kaydedilmiĢtir 

(https://clinicaltrials.gov/). 

ÇalıĢmaya, Haziran 2017- Aralık 2017 tarihleri arasında Sağlık Bakanlığı, 

Medeniyet Üniversitesi, Göztepe Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi, Kadın 

Hastalıkları ve Doğum Kliniği‘ne rutin kontrol amaçlı baĢvuran, 16-24 hafta 

arası tekil gebeliği bulunan kadınlar dahil edildi.. Bu popülasyondan, PTD 

için bilinen risk faktörü (Genital sistemde kolonizasyon, enfeksiyon veya 

müdahale hikayesi, üriner sistem enfeksiyonu ve bakteriüri, seksüel yolla 

bulaĢan enfeksiyonlar,bakteriyel vajinozis, servikal displazi ve 

tedavisi,spontan veya indüklenmiĢ düĢük, gebelikte nedeni bilinmeyen 

kanama, önceden SPTD hikayesi olması, uterin anomali, yardımcı üreme 

teknikleri, çoğul gebelik, kötü beslenme ve düĢük kilo ile gebe kalma (VKĠ< 

19.6), periodontal hastalık, bir veya birden fazla yaĢam alanında yüksek 

düzeyde Ģahsi stres yaĢama gibi) olan hastalar çalıĢmadan çıkarıldı (Tablo 

5). Her katılımcıya sözlü ve yazılı olarak çalıĢma hakkında bilgi 

verilip,aydınlatılmıĢ onam alındı. 

3.1. HASTA SEÇĠMĠ 

Hastaların; isim ve soyisim, hastane protokolü, yaĢ, konsepsiyonel 

methodları, önceki gebeliklerinin sonlanım Ģekli ve haftası, beden ağırlığı, 

boy, vucüt kitle endeksi, sigara kullanımı, ek hastalık (diabet, hipertansif 

hastalıklar, kardiyovasküler hastalıklar, kronik karaciğer hastalıkları,  
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kronik böbrek hastalıkları vb kronik hastalıklar) ve cerrahi (geçirilmiĢ batın 

cerrahisi ve geçirilmiĢ uterin servikal cerrahi) özgeçmiĢ bilgilerini içeren 

demografik verileri ve iletiĢim için telefon numaraları muayene öncesinde 

hastadan alınan anamnez ile kayıt edildi. 

Gönüllülerin araĢtırmaya dahil edilme kriterleri:  

Haziran 2017- Aralık 2017 tarihleri arasında ek Ģikayeti olmayan, rutin 

kontrol nedeniyle polikliniğe baĢvuran hastalar 

18 yaĢ üst, 45 yaĢ altı 

16-24 hafta arası gebeliği mevcut olan hastalar 

Tekil gebeliği olan hastalar 

Servikal uzunluğun 25 mm ve üzeri olduğu hastalar 

Gönüllülerin araĢtırmadan dıĢlanma kriterleri: 

1) Önceki gebeliğinde PTD öyküsü (37 hafta altı) mevcut olan hastalar  

2) Mevcut gebeliğinde erken membran rüptürü geliĢen hastalar 

3) Erken doğum sebebi olarak gösterilen geçirilmiĢ uterin servikal 

cerrahisi (konizasyon, LEEP) olan hastalar 

4) Medikal nedenlerle iyatrojenik olarak PTD yaptırılan hastalar 

5) Plasenta yerleĢim anomalisi mevcut gebelikler 

6) Retrovert uterusu bulunan, uterin anomalisi olan, alt segment 

yerleĢimli uterin fibroidi bulunan hastalar 

3.2. UTEROSERVĠKAL AÇI VE SERVĠKAL UZUNLUK ÖLÇÜMÜ 

Vajinal muayene öncesinde hastaların gebelik haftaları Voluson E8 GE 

Healthcare 1.5-4.6 MHz konveks transabdominal ultrason probuyla teyit 

edildi. Muayene dorsolitotomi pozisyonunda, mesane boĢaltılmasının 

ardından Voluson E8 GE Healthcare 4-9 MHz IC5-9D ultrasonun 

transvajinal probu kullanılarak yapıldı. Muayene öncesinde problar 

Cleanisept Wipes prob temizleme mendili ile temizlendi, transvajinal prob 

üzerine tek kullanımlık prezervatifler yerleĢtirildi. Ġnternal servikal os ve 

eksternal servikal os arasındaki mesafenin, anterior uterin duvarla birlikte 
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görülebileceği servikal istmusun da dahil edildiği görüntü alındı. Servikal 

uzunluk ölçümü internal servikal os ve eksternal servikal os arasındaki 

mesafe ölçülerek bulundu ve mm cinsinden kaydedildi (ġekil 3.1).  

 

ġekil 3.1: Uterin serviks uzunluğunun ölçümü 

A: Ġnternal servikal os 

B: Eksternal servikal os 

Anterior UCA ölçümü için; ilk çizgi internal ve eksternal osun arasında 

çekildikten sonra, ikinci çizgi internal servikal ostan geçerek uterusun 

duvarına paralel olacak Ģekilde çizildi. Ġki çizgi arasında internal servikal 

osun anteriorunda kalan açı ölçüldü, kaydedildi (ġekil6). 
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ġekil 3.2: UCA ölçümü 

Hastalar ilk verilerin kaydedilmesinden 18-20 hafta sonra tekrar 

değerlendirildi. Hastanemizde doğum yapan hastaların verileri hastane bilgi 

sistemi Nucleus üzerinden, dıĢ merkezlerde doğum yapan hastaların verileri 

ise kayıtlı telefon numaralarından aranarak tamamlandı. Hastaların doğum 

yaptıkları hafta, doğum Ģekilleri, gebelik süresince PTD önlemek için ilaç 

kullanıp kullanmadıkları, medikal nedenle iyatrojenikerken doğum yapılıp 

yapılmadığı, mevcut gebelikte erken membran rüptürü varlığı sorgulanarak 

kaydedildi.  

3.3. ĠSTATĠKSEL ANALĠZLER 

Ġstatistiksel analizler Statistical Package for the Social Science (SPSS) 15.0 

for Windows kullanılarak gerçekleĢtirildi. Tanımlayıcı istatistikler ortalama, 

yüzde ve frekans olarak verildi. UCA ve CL arasındaki iliĢkinin 

değerlendirilmesi için verilerin normal dağılıma uygunluğu Kolmogorov-

Smirnov testi ile değerlendirildi. Normallik varsayımını sağlaması nedeniyle 

Pearson korelasyon katsayısı uygulandı. Paramertrik karĢılaĢtırmalar 

Fisher‘s exact test ve student t test yapılarak değerlendirildi. DeğiĢkenlerin 

birbiri ile iliĢkisinin değerlendirilmesi için lojistik regresyon analizi 

kullanıldı. Receiver Operator Characteristic (ROC) eğrileri optimal UCA ve 

CL değerlerini belirlemek için kullanıldı. 
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BÖLÜM 4 

 

 

BULGULAR 
 

ÇalıĢmayaSağlık Bakanlığı, Medeniyet Üniversitesi, Göztepe Eğitim ve 

AraĢtırma Hastanesi, Kadın Hastalıkları ve Doğum Kliniği‘neHaziran 2017- 

Aralık 2017 tarihleri arasında rutin kontrol amaçlı baĢvuran 132 hasta 

dahil edildi. 47 hasta telefon ile ulaĢılamaması ve ulaĢılan bilgilerin 

güvenilirsizliği-yetersizliği, 14 hasta 34 hafta öncesinde erken membran 

rüptürü geliĢmesi,13 hasta iyatrojenik olarak PTD yaptırılması (1 fetal 

anomali, 1 ablasyo plasenta, 11 hastada gebeliğin hipertansif hastalıkları), 

6 hasta servikal uzunluğun 25 mm ve altı ölçülmesi, 7 hasta önceki 

gebeliğinde PTD öyküsü bulunması,3 hasta çoğul gebelik tespit edilmesi, 2 

hasta plasenta yerleĢim anomalisi mevcudiyeti (1 plasenta previa totalis, 1 

alt segment yerleĢimli plasenta), 1 hasta özgeçmiĢinde geçirilmiĢ servikal 

cerrahi öyküsü olması (1 LEEP) nedeniyle çalıĢmadan çıkarıldı (Tablo 4.1). 

ÇalıĢmamız geriye kalan 39 ile sürdürülmüĢtür.  
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Tablo 4.1: AkıĢ Diyagramı 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ÇalıĢmaya katılan hastaların %10,2 sinde (n:4) 37 hafta öncesinde SPTD 

gerçekleĢti (ġekil 4.1). ÇalıĢmaya dahil edilen hastalar içinde; SPTD 

yapanlar ile 37 hafta üstünde doğum yapanlar arasında yaĢ, ırk, parite, 

konsepsiyonel yöntem, sigara kullanımı, vücut kitle indeksi, ölçüm 

sırasındaki ortalama gebelik haftası benzerdi (Tablo 4.2). 

 

Verileri toplanan  

katılımcılar (n:132) 

 

Verilerine ulaĢılan 

hastalar (n:85) 

 

Veri yetersizliği nedeniyle 

çıkarılanlar (n: 47) 

 

ÇalıĢma kriterlerini karĢılamayan 

hastalar, n: 46 

 

34 hafta öncesi PPMR ( n:14) 

Ġyatrojenik PTD yaptırıılması (n:13) 

25 mm altı servikal uzunluk ölçümü 

(n:6) 

GeçirilmiĢ PTD öyküsü (n:7) 

Çoğul gebelik (n:3) 

Plasenta yerleĢim anomalisi (n:2) 

GeçirilmiĢ servikal cerrahi öyküsü olması 

(n:1) 

ÇalıĢmaya dahil edilen 

hastalar, n:39 

37 hafta öncesi doğum, n:4 

37 hafta sonrası doğum, 

n:35 



Bulgular 

 40 

 

ġekil 4.1: ÇalıĢmaya katılan hastaların doğumdaki gebelik haftaları 

 

Tablo 4.2: Demografik Veriler 

 
≥ 37 hafta doğum 
yapanlar (n:35) 

˂ 37 hafta doğum 
yapanlar (n:4) 

P değeri 

Ortalama maternal yaĢ, y 26.6 27 0,136 

Nullipar hasta sayısı, n (%) 12 (34) 1 (%25) 0,443 

Sigara kullanan hastalar, 
n (%) 

8 (22) 1 (%25) 0,219 

Ölçüm sırasındaki 
ortalama gebelik haftası 

20.6 (±3) 19.5 (±3) 0,761 

VKĠ, kg/ m2 23.5 24 0,444 

Önceki doğumu sezaryen 
ile olan hastalar, n (%) 

10 (28) 1 (25) 0,394 

 

37 hafta ve üzerinde doğum yapanlar 37 hafta altında doğum yapanlar
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Tablo 4.3: Klinik Özellikler 

 

≥ 37 hafta 

doğum yapanlar 
(n:35) 

˂ 37 hafta 

doğum yapanlar 
(n:4) 

P değeri 

Ortalama doğum 

haftası 
39.4 35.3 0,750 

Ölçüm sırasında 

ortalama servikal 

uzunluk, mm 

36.8 38.7 0,066 

Ölçüm sırasında 

ortalama servikal açı, 
derece 

92.3° 98.7° 0,620 

ÇalıĢmaya dahil edilen ve ≥37 hafta doğum yapan hastaların ortalama 

maternal yaĢı 26.6 iken ˂37 hafta doğum yapan hastaların ortalama 

maternal yaĢı 27 idi ve iki grup arasındaki maternal yaĢ istatistiksel olarak 

benzerdi. 

ÇalıĢmaya dahil edilen ve ≥37 hafta doğum yapan hastaların 12‘si (%34) 

nullipar, ˂37 hafta doğum yapan hastaların1 (%25) tanesi nullipar idi ve iki 

grup arasındaki parite istatistiksel olarak benzerdi. 

ÇalıĢmaya dahil edilen ve ≥37 hafta doğum yapan hastaların 8‘i (%22), ˂37 

hafta doğum yapan hastaların 1 (%25) tanesi sigara kullanıyordu ve iki 

grup arasındaki sigara kullanımı istatistiksel olarak benzerdi. 

Hastaların ölçüm sırasındaki ortalama gebelik haftaları son adet tarihlerine 

göre 20.4 hafta, ≥37 hafta doğum yapan hastaların 20.6 hafta, ˂37 hafta 

doğum yapan hastaların 19.5 hafta olarak bulundu. Ġki grup arasındaki 

ölçüm sırasında ortalama gebelik haftası istatistiksel olarak benzerdi. 

≥37 hafta doğum yapan hastaların VKĠ ortalaması 23.5 kg/m2 iken, ˂37 

hafta doğum yapan hastaların VKĠ ortalaması 24 kg/m2olarak bulundu ve 

iki grup arasındaki VKĠ istatistiksel olarak benzerdi. 

ÇalıĢmaya dahil edilen ve ≥37 hafta doğum yapan hastaların 10 (%28) 

tanesi önceki gebeliğini sezaryen ile doğurmuĢ iken, ˂37 hafta doğum yapan 

hastaların 1 (%25) tanesi önceki gebeliğini sezaryen ile doğurmuĢtu. Ġki 

grup arasında önceki gebeliğin sonlanım Ģekli istatistiksel olarak benzerdi. 

ÇalıĢmaya dahil edilen ve ≥37 hafta doğum yapan hastalarınservikal 

uzunluk ortalaması 36.8 mm, ˂37 hafta doğum yapan hastaların servikal 
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uzunluk ortalaması38.7 mm olarak ölçüldü. Ġki grup arasındaki servikal 

uzunluk istatistiksel olarak benzerdi. 

≥37 hafta doğum yapan hastaların uteroservikal açı ortalaması 92.3°, ˂37 

hafta doğum yapan hastaların uteroservikal açı ortalaması 98.7° olarak 

bulundu. Ġki grup arasında farkistatistiksel olarak anlamlı bulunmadı.  

UCA ölçümü için; ROC eğrisinde, eğri altındaki alan (EAA) değerinin 

yaklaĢık olarak 0,575 olduğu saptandı. UCA ölçümü için cut off değerinin 

ise 86° (sensitivite %75, spesifite %46) olduğu tespit edilmiĢtir (Tablo). UCA 

ölçümü PTD öngörüsünde istatistiksel olarak anlamsız bulunmuĢtur 

(p:0.627, %95 CI 0,30-0,85). (ġekil 4.2) 

CL ölçümü için ise; ROC eğrisinde, EAA değeri 0,779 olarak bulundu (%95 

CI 0,541-0,978). (ġekil 4.3) 

 

ġekil 4.2: UCA ROC analizi 

1 - Specificity
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ġekil 4.3: CL ROC analizi 

Lojistik regresyon analizi sonuçlarına göre; diğer değiĢkenler sabitken, 

CL‘deki 1 birimlik azalıĢ prematüre doğum ihtimalini 0,791 kat arttırır. 

Diğer değiĢkenler sabitken, UCA‘daki 1 birimlik artıĢ prematüre doğum 

ihtimalini 0,991 kat arttırmaktadır. 

UCA ve CL değerleri arasında doğrusal bir iliĢki olup olmadığını 

değerlendirmek için yapılan Pearson korelasyon testinde, korelasyon 

katsayısının -0,123 olduğu ve istatistiksel olarak anlamsız olmakla birlikte 

(p:0.457), UCA ve CL arasında ters bir iliĢkinin olduğu görüldü. Yani UCA 

değeri artarken CL değeri azalmaktadır. 
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Tablo 4.4: Hastaların doğum haftalarına göre UCA ölçümleri 

 ˂37 HAFTA DOĞUM ≥37 HAFTA DOĞUM TOPLAM 

UCA ˂86° 2 19 21 

UCA  ≥86° 2 16 18 

UCA˂95° 3 19 22 

UCA  ≥95° 1 16 17 

Dziadosz ve ark.ve Lynch ve ark. yaptıkları çalıĢmada cut off değeri olarak 

belirlenen 95°‘nin ise çalıĢmamızda %25 sensitivite ve %54 spesifite ile 

sonuç verdiği görüldü. 
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BÖLÜM 5 

 

 

TARTIġMA ve SONUÇ 

 

5.1. TARTIġMA 

UCA ölçümü, PTD öngörüsünde umut vadeden güncel bir parametredir. Bu 

çalıĢmada, PTD için risk faktörü olmayan düĢük riskli gebe 

popülasyonunda, UCA ölçümünün PTD öngörüsündeki rolünü 

değerlendirmeyi ve UCA‘nın PTD öngörüsündeki geçerliliğini, CL ölçümü ile 

kıyaslamayı amaçladık. ÇalıĢmaya dahil edilen düĢük risk grubundaki 39 

hastanın ise 4‘ünde (%10) PTD gerçekleĢti. UCA değiĢkeni için çizilen ROC 

eğrisinde cut off değeri 86° olarak tespit edilmiĢ ve UCA ölçümünün PTD 

öngörüsünde istatistiksel olarak anlamlı olmadığı bulunmuĢtur (p:0.627, 

%95 CI 0,30-0,85). ÇalıĢmamızın sonuçları, UCA‘daki 1 birimlik artıĢa PTD 

ihtimalindeki 0,991 katlık artıĢın eĢlik ettiğine iĢaret etmektedir. 

ÇalıĢmamızın sonuçlarına göre, PTD öngörüsünde kullanılan parametreler 

olan UCA ve CL‘nin karĢılaĢtırılmasında ise CL daha güvenilir bir test 

olarak görünmektedir (EAA 0,545 vs 0,779). Sonuçlarımız, UCA ile CL 

arasındaki ters ve istatistiksel olarak anlamlı olmayan bir iliĢkiye iĢaret 

etmektedir; dolayısıyla UCA değeri artarken CL değerinde azalma 

olmaktadır. 

PTD, sanayileĢmiĢ dünyada bebek morbiditesi ve mortalitesinin önde gelen 

nedenidir. Preterm bebekler özellikle solunum sıkıntısı baĢta olmak üzere 

ciddi yaĢamsal komplikasyonlara karĢı hassastır. PTD‘den doğan bebek 

mortalitesi ve morbiditesi; anneye gebelik öncesi ve sırasında, doğumdan 

sonra ise preterm bebeğe yapılan müdahalelerle azaltılabilir. Son yıllarda 

yenidoğan yoğun bakım konusundaki teknik geliĢmelere rağmen halen PTD 

mortalite ve morbiditesinde istenen düzeylerden azalma elde edilememiĢtir.  
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Bu nedenle PTD‘ye yol açan patojenik süreçler ve koruyucu giriĢimlerin 

geliĢtirilmesi obstetrik araĢtırmaların temel hedefleridir. Dünya Sağlık 

Örgütü‘nün verilerine göre her 10 bebekten 1‘i preterm olarak dünyaya 

gelmekte ve preterm doğum sonrası yaĢayan yenidoğanlarda ise artmıĢ 

sekel riski bulunmaktadır. 37 gebelik haftasından önce olan PTD‘lerin %40-

50‗si PTE, %20-30‘u preterm membran rüptürü nedeniyle olmak üzere 

toplamda %70-80‘i spontan olarak gerçekleĢir. Geri kalan %20-30‘luk kısım 

ise annenin ve bebeğin sağlığını tehdit eden durumlar nedeniyle iatrojenik 

olarak gerçekleĢtirilir (90).Mevcut gebelikte PPMR geliĢmesi, servikal 

uzunluğun kısa olması (≤25 mm), VKĠ çok düĢük (˂18 kg/m2) olması, çoğul 

gebelik, uterin anomali, vajinal kanama, plasenta yerleĢim ve invazyon 

anomalileri, geçirilmiĢ servikal cerrahi,18 yaĢ altı olmak gibi PTD için 

bilinen risk faktörü bulunan hastaların çalıĢmadan dıĢlanmasıyla risk 

faktörü olmayan gebelerin dahil edilmesinin yeni bir ölçüm olduğu 

düĢünülen UCA ölçümünün PTD öngörüsünde bağımsız bir parametre 

olarak kullanılabilirliğini değerlendirdik. 

Fiziksel olarak; daha geniĢ bir UCA uterus içeriğinin serviksten daha kolay 

çıkmasını sağlarken dar bir UCA‘nın geometrik olarak internal os üzerinde 

daha az bir doğrudan kuvvete neden olabileceği düĢünülmekte (13) ve bu 

nedenle 2015‘ten bu yana yapılan çalıĢmalarda geniĢ UCA‘sı olan hastaların 

erken doğum açısından riskli olup olmadığı saptanmaya çalıĢılmaktadır. 

UCA ölçümünün noninvazivve ucuz bir yöntem olan TVUS ile yapılabiliyor 

olması, basit bir ölçümle PTD gibi önemli bir mortalite ve morbidite 

sebebinin öngörülebilecek olması düĢüncesi araĢtırmacılarda merak 

uyandırmaktadır. 

Güncel literatürde UCA ile PTD iliĢkisini değerlendiren çalıĢma sayısı 

yetersizdir. Dziadosz ve ark.nın 2016‘da yaptıkları retrospektif kohort 

çalıĢmasında, 972 hasta çalıĢmaya dahil edilmiĢ ve PTD öngörüsü için UCA 

normogramları çıkarılmıĢtır. Bu çalıĢmaya göre UCA ≥95° olması 37 hafta 

altında doğum için (p<0.001, CI 0.70-0.81, NPV 95%), UCA≥105° olması 34 

hafta altında doğum için (p<0.001, CI 0.72-0.86, NPV 99%) anlamlı 

bulunmuĢtur (125). Bizim çalıĢmamızda ise PTD öngörüsünde UCA için cut 

off değerimiz ise 86° idi(p:0.627,%95 CI 0,30-0,85) (sensitivite %75, spesifite 

%54,3). Dziadosz ve ark. tarafından belirlenen cut off değeri olan 95°‘nin ise 

çalıĢmamızda %25 sensitivite ve %54 spesifite gösterdiği görüldü. Hasta 
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sayımızın az olması sebebiyle çalıĢmamızda UCA için normogram 

çıkartılamadı. ÇalıĢmamızın prospektif olarak yapılması daha doğru UCA 

ölçümleri yapıldığını düĢündürmekle birlikte, Dziadosz ve ark. 

çalıĢmasındaki hasta sayısının fazlalığı daha doğru bir cut off değerinin 

tespiti açısından önemlidir. 

UCA‘nın PTD‘yi öngörme baĢarısı ile ilgili, Lynch ve ark. tarafından 2017‘de 

yapılan, retrospektif ve 176 hastanın dahil edildiği çalıĢmada tek 

muayenede UCA‘nın sırasıyla ˃105° ve ˃95° olmasının hem 34 hafta (23.3 

vs. 16.7%, p = 0.27) ve hem de 37 hafta (34.9 vs. 37.8%, p =0.69) öncesi 

PTD‘yi öngörmede anlamsız olduğu bulunmuĢtur. Aynı çalıĢmada serviksi 

≤25 mm olan kadınlarda ise UCA‘nın ≥105° olmasının 34 hafta altında 

doğumu öngörmede anlamlı olabileceği, ayrıca kısa serviksi olan kadınlarda 

yapılan aralıklı ölçümlerde ilk muayeneye göre UCA‘daki artmıĢ değiĢimin 

34 hafta öncesinde erken doğum öngörüsünde anlamlı olabileceği 

bulunmuĢtur (126). Lynchve ark.nın yaptığı çalıĢmaya benzer olarak bizim 

çalıĢmamızda da UCA‘nın PTD öngörüsünde istatistiksel olarak anlamlı 

olmadığı bulunmuĢtur (p:0.627,%95 CI 0,30-0,85). Serviks uzunluğu 

ölçümünün ≤25 mm olması, PTD için bilinen risk faktörü olduğundan 

çalıĢmamızın baĢında bu hastaları dıĢladık. Lynch TA ve ark.nın 

çalıĢmalarına kısa serviksli hastaları dahil etmelerinin, UCA‘nın PTD 

öngörüsündeki görünürdeki baĢarısının sebebi olduğunu düĢünüyoruz.  

Bafalı ve ark.nın yaptığı, 2018‘de yayınlanan çalıĢmada acil servise sancı 

Ģikayeti ile baĢvuran, 24-34 hafta arasında gebe 82 hasta prospektif olarak 

incelenmiĢtir (127). Bu çalıĢmada UCA için cut off değerini ˃80.5° olarak 

bulunmuĢ ve UCA‘nın 37 hafta öncesi PTD öngörmede yüksek tanısal 

performans ortaya koyduğu ileri sürülmüĢtür. Bizim çalıĢmamızda ise UCA 

ölçümünün PTD öngörüsünde istatistiksel olarak anlamsız olduğu 

bulunmakla birlikte (p:0.627,%95 CI 0,30-0,85) bu çalıĢmada tespit edilen 

cut-off değerine yakın olarak,86 bulunmuĢtur.Sancılı ve 24 hafta üzeri 

gebeliği olan hastaların,hali hazırda preterm eylem içinde olabileceği 

düĢünülürse, UCA ölçümünün bu çalıĢmada tek baĢına bir parametre 

olarak değerlendirilmesinin doğru olmadığını düĢünmekteyiz. Ayrıca SPTD 

için bilinen risk faktörlerinin dıĢlanmamıĢ olması da bu çalıĢmanın diğer 

bir kısıtlılığıdır. 
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UCA‘nın PTD‘yi öngörmedeki baĢarısını araĢtıran literatürdeki ilk çalıĢma 

olan, Sochacki-Wójcicka ve ark.nın 2015‘te yayınladığı, 30‘u PTD olmak 

üzere 220 hastanın dahil edildiği retrospektif vaka kontrol çalıĢmasında 

UCA ölçümünün,özellikle ilk trimesterda yapıldığında, CL‘ye göre PTD‘yi 

öngörmede daha baĢarılı olabileceğini düĢünülmektedir. Biz ise PTD 

öngörüsünde UCA ölçümünün CL‘ye göre daha baĢarısız olduğunu bulduk 

(EAA 0,575 vs 0,779).Yine aynı çalıĢmada daha geniĢ bir UCA uterus 

içeriğinin serviksten daha kolay çıkmasını sağlarken dar bir UCA‘nın 

geometrik olarak internal os üzerinde daha az doğrudan bir kuvvete neden 

olabileceği düĢünülmektedir.. Bu çalıĢmaya benzer olarak biz de 

çalıĢmamızda UCA ile CL arasında istatistiksel olarak anlamlı olmamakla 

birlikte, ters bir iliĢki olduğunu ve UCA değeri artarken CL değerinde 

azalma olduğunu tespit ettik. Bununla birlikte aynı yazarlar grubu 

tarafından benzer bir çalıĢmanın prospektif tarzda dizayn edildiği ve bu 

çalıĢma için halen hasta toplanmasına devam edildiği bilinmektedir (13).  

Mesanenin boĢ ve vajinal probun serviks üzerine uyguladığı basıncın 

optimal olduğu Ģartlarda UCA ölçümü için doğru bir değerlendirmeden söz 

edilebileceği vebu Ģartlar sağlanmadığında ölçülen UCA değerinde bazı 

sapmaların olabileceği ve ölçüm yapan kiĢinin tecrübesi ile yakın iliĢkisi 

olması nedeniyle operatöre bağlı değiĢimlerin olabileceğini ve ölçüm yapan 

kiĢilerin değerlendirme ile ilgili eğitim almıĢ olmaları gerektiğini 

düĢünmekteyiz.  

Hasta sayımızın az olması ve çalıĢmamızın tek merkezli olmasının 

çalıĢmamızın kısıtlayıcı yönleri olduğunu düĢünüyoruz. 

5.2. SONUÇ 

ÇalıĢmamızda PTD oranı WHO verilerine benzer bulundu (1). UCA için cut 

off değeri 86° olarak tespit edilmiĢ ve UCA ölçümünün PTD öngörüsünde 

istatistiksel olarak anlamlı olmadığı ancak; UCA‘daki 1 birimlik artıĢa PTD 

ihtimalindeki 0,991 katlık artıĢın eĢlik ettiği bulunmuĢtur. PTD 

öngörüsünde kullanılan parametreler olan UCA ve CL‘nin 

karĢılaĢtırılmasında ise CL daha güvenilir bir test olarak görünmektedir. 

Sonuçlarımız, UCA ile CL arasındaki ters ve istatistiksel olarak anlamlı 
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olmayan bir iliĢkiyi göstermektedir; dolayısıyla UCA değeri artarken CL 

değerinde azalma olmaktadır.  

Halen önemli bir yenidoğan sağlık sorunu olan PTD öngörüsünde UCA'nın 

değerlendirilmesi için randomize-kontrollü geniĢ katılımlı çalıĢmalara 

ihtiyaç olduğunu düĢünüyoruz. ÇalıĢmamızın ilk sonuçlarını bu Ģekilde 

göstermiĢ olmakla birlikte, geniĢ örneklem büyüklüğü ile daha güvenilir 

sonuçlar elde edeceğimizi düĢündüğümüz için Clinical Trials‘tan aldığımız 

NCT03623685 çalıĢma numarası ile hasta kabulüne devam etmekteyiz. 

Yeterli hasta sayısına ulaĢıldığında yeni sonuçlar tekrar değerlendirilecektir. 
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