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TESEKKUR

Calismamin her asamasinda destegini esirgemeyen, yapici elestirileriyle yol
gosteren, yazdiklarimi sabirla okuyup diizelten, uzmanlik egitimim boyunca her
zaman yamimda olan danismanim ve hocam Prof. Dr. Saym Murat UNALACAK ’a
ve uzmanlik egitimim boyunca her tiirlii sosyal, bilimsel ve kisisel destegiyle
varligini her zaman yanimda hissettigim, kisiligi ve erdemli durusuyla 6rnek aldigim
degerli hocam Prof. Dr. Sayin Ilhami UNLUOGLU’na tesekkiirlerimi borg bilirim.
Tezimin istatistiklerinin hazirlanmasinda yardimlarini esirgemeyen Mehmet Stikrii
ERGUN ve tez calismamin yiiriitiilmesinde siirekli yanimda olan arkadaslarim; Uzm.
Dr. Teslime Nazli PISIRGEN, Ars. Gor. Dr. Bengii PALA, Ars. Gér. Dr. Asli Melek
ZEYTIN’e tesekkiirii bir bor¢ bilirim. Ayrica, rotasyon yapmis oldugum
disiplinlerdeki degerli hocalarima egitimime olan katkilarindan dolay1 teker teker

tesekkiirlerimi sunarim.



OZET

Giingor Ergiin, B. Preterm Eylemin Olasi Nedenlerine Aile Hekimligi Ac¢isindan
Bakis. Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Aile Hekimligi Anabilim
Dal Tipta Uzmanhk Tezi, Eskisehir, 2011. Preterm eylem; son adeti kesin olarak
bilinen bir gebenin; son adetinin ilk giliniinden itibaren 20-37. haftalar arasinda
eyleme girmesi ve bu eylem ile servikal agiklik ve silinmede eylem siiresince
degisiklik olmasi halidir. Preterm eylem, obstetrigin baslica sorunlarindan biridir.
Neonatal mortalite ve morbiditenin en 6nde gelen nedenidir. Calismanin amaci,
preterm eylemin olast bu risk faktorlerini inceleyerek, bu faktorlerden
onleyebileceklerimizi saptamak, gebelik dncesi donemde ve gebelik siiresince daha
iyl danmigmanlik hizmeti vermek, yenidogan icin yliksek morbidite ve mortaliteye
neden olan; takip ve tedavi maliyeti ¢ok yiiksek olan preterm eylemi Onlemeye
calismaktir. Calismaya 6 aylik siirecte Eskisehir Osmangazi Universitesi Hastanesi
Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Klinigi’'nde preterm eylem tanisi ile takip ve tedavi
edilen gebeler ile preterm eylem tanist olmayan termde dogum yapmis toplam 120
gebe alindi. Bu arasgtirmada katilimcilarin sosyodemografik ozelliklerini ve gebelik
oykiilerini belirlemek icin tarafimizca hazirlanmis sosyodemografik bilgi formu ve
risk faktorlerini iceren anket formu kullamlmistir. Calismada fetus sayisi, uterin
anomali varligi, gebelik sirasinda kanama olmasi, birinci ve besinci dakika APGAR
skorlart acgisindan vaka ve kontrol gruplar1 arasinda anlamli bir fark saptanmigtir
(p<0.005). Calismada anne yasi, dogum siklig1, 6nceki gebeliklerinde preterm eylem
Oykiisiiniin varligi, gebelik oncesi beden kitle indeksi, gebe kalma teknigi, sigara
kullanimi, enfeksiyon ve sistemik hastalik Oykiisii agisindan ise anlamli bir fark
saptanmamustir. Preterm dogum Onleme ¢abalarina karsin, her zaman istenen sonug
allmamamaktadir. Bu nedenle preterm eylem baslamadan preterm eylem riski olan

gebelerin tespit edilmesi 6nem tagimaktadir.

Anahtar Kelimeler: Gebelik, preterm eylem, risk faktorleri, birinci basamak
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ABSTRACT

Giingor Ergiin, B., Potential risk factors for preterm labor from family
medicine point of view. Eskisehir Osmangazi University, Faculty of Medicine,
Department of Family Medicine, Specialty Thesis, Eskisehir, 2011. The definition
of preterm labor is, beginning of the delivery of a pregnant, whose last menstruation
period date is certainly known, at 20th-37th weeks, accompanied by widening of
cervical apertura and change of cervical evanescence during the labor. Preterm labor
is one of the common problems of obstetrics and it is the most important cause of
neonatal mortality and morbidity. The aim of this study is to determine preventible
risk factors for preterm labor, to give better consultancy service before and during
pregnancy, to try to prevent preterm labor that causes high neonatal mortalities and
morbidities and economic burdens for both diagnosing and treatment, by
investigating the potantial risk factors for pereterm labor. A hundred and twenty
pregnants who has already been diagnosed for preterm labor and admitted to
Eskisehir Osmangazi University Faculty of Medicine, Polyclinics of Gynecology and
Obstetrics Department during six months, were included in the research. We used
our own survey to determine sociodemographic characteristics and pregnancy
histories of participants. Fetus numbers, presence of uterine abnormality, bleeding
during pregnancy, APGAR scores of first and fifth minutes were significantly
different between term and preterm labor groups (p<0.005). In this study; maternal
age, frequencies of births, previous preterm birth history, body mass index before
pregnancy, the way of becoming pregnant, smoking and infections and sistemic
diseases were not significant for preterm labor. Despite all efforts to prevent preterm
labor, it is not always possible to gather good results. Therefore, determining the

pregnants who have the potential preterm labor risks is of great importance.

Key Words: pregnancy, preterm labor, risk factors, primary care
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1.GIRiS

Preterm dogum, neonatal morbidite ve mortalitenin Onde gelen
nedenlerindendir. (1,2). Cagdas obstetrik anlayisinin gelismesi ile diger obstetrik
komplikasyonlarin oraninda azalma meydana geldigi halde preterm eylem (PE)
tedavisi i¢in bugiine kadar gelistirilen tedavi yontemleri ile PE ve dogum insidansi
azaltilamamistir (3). Preterm eylem sonucu dogan bebeklere ait mortalite orani,
konjenital anomaliler dislandiginda, perinatal Oliimlerin %85’ini olusturur (4).
Gelismis iilkelerde preterm dogum orani tiim dogumlarin yaklagik %7-12’sidir.
Gelismekte olan iilkelerde ise bu oran daha ytiksektir (1, 5).

Preterm eylem ve doguma ikincil olarak ortaya c¢ikan komplikasyonlar
perinatal mortalite ve morbiditenin en 6nemli sebeplerindendir. Respiratuar distress
sendromu (RDS), intraventrikiiler kanama (IVK) ve nekrotizan enterokolit (NEK)
gibi erken donemde ortaya cikan sorunlar term bebeklere gore preterm dogan
bebeklerde daha sik goriilmektedir (6). Ge¢ donemde ise serebral palsi, gérme
bozukluklar1 ve isitme kayiplari gibi nedenler erken dogan bebeklerde sik
goriilmektedirler (7).

Preterm dogumu tetikleyen patofizyolojik olaylar net olarak bilinmemektedir.
Preterm dogum i¢in bir¢ok risk faktorii bulunmaktadir. Daha 6ncesine ait preterm
eylem Oykdisiiniin olmasi, birinci ya da ikinci trimesterde bir ya da daha fazla gebelik
kaybinin olmasi, diisiik sosyo-ekonomik durum, annenin 18 yas altinda ya da 40 yas
iistiinde olmasi, annenin sigara/ alkol/ uyusturucu madde kullanimi, annede myom,
uterin septum, bikornuat uterus gibi uterin anormallikler, plasenta anomalileri,
annede koryoamniyonit, bakteriyel vaginozis, asemptomatik bakteriiiri, akut
pyelonefrit gibi enfeksiydoz nedenler, diabetus mellitus, hipertansiyon, anemi,
hipertiroidi gibi sistemik hastaliklar, anneye ait risk faktorlerindendir. intrauterin
fetal oliim, intrauterin gelisme geriligi, konjenital anomali varlig1 ise fetusa ait risk
faktorlerindendir. Preterm dogumun tedavisinde ¢esitli tokolitik ilaglar
kullanilmaktadir. Randomize galigmalar tokolitik tedavinin preterm dogumu 7 giine
kadar uzatabildigini fakat perinatal mortalite ve morbiditede belirgin disis
yaratmadigini géstermistir (8). Bu nedenle preterm eylem baslamadan preterm eylem

riski olan gebelerin tespit edilmesi onem tagimaktadir.



Bu c¢alismadaki amacimiz, preterm eylemin olast bu risk faktorlerini
inceleyerek, bu faktorlerden Onleyebileceklerimizi saptamak, gebelik Oncesi
donemde ve gebelik siiresince daha iyi danismanlik hizmeti vermek, yenidogan i¢in
yiiksek morbidite ve mortaliteye neden olan; takip ve tedavi maliyeti ¢ok yiiksek

olan preterm eylemi 6nlemeye ¢aligmaktir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Dogum Eyleminin Fizyolojisi ve Endokrinolojisi

Normal gebelik siiresi gebenin son adet tarihinin ilk giliniinden itibaren
yaklasik 280 giin ya da 40 haftadir (9). Dogumun baslamasinda hiicresel, molekiiler,
ve hormonal diizenlemeler rol almaktadir. Bu faktorlerin kombinasyonu myometrial
kontraktiliteyi diizenleyip dogum sirasinda efektif kontraksiyonlarin olusmasini
saglamaktadir. Yine de dogumun baslamasin1 kontrol eden faktorler net
bilinmemektedir (10).

Hiicresel Diizenleme

Myometriyal hiicreler arasinda, gebe olmayan uterusta az sayida bulunan gap
junction (GJ) adi verilen baglantilardaki artis 6nemli rol oynar. Gebelik Oncesinde
saptanamayan veya az miktarda bulunan GJ baglantilarinin, gebelik ilerledik¢e say1
ve boyutlarinda artig olur. Term ve preterm eylem esnasinda GJ’larin myometriumda
bol miktarda olustugu saptanmistir (11). GJ, elektrik aktivite iletimini hizlandiran ve
hiicreler arasi kiiciik molekiillerin gecisinin saglandigi 6zel protein kanallaridir.
GJ’larin ekspresyonu Ostrojenlerle uyarilirken progesteron ile inhibe olur (10). Bu
yapilarin bulunmasi, iki hiicre arasindaki membran rezistansinin azalmasini ve iki
hiicre arasindaki iletisimin rahat yapilabilmesini saglamaktadir. Myometriumda
GJ’larin esas yapisini konneksin 43 ad1 verilen protein olusturur (11).

GJ’lar myometrial hiicreler arasi koordinasyonu saglamaktadir. GJ’larin
olusmasi, permeabilitesinin degismesi, GJ’larin yikilmasi gibi kontrol mekanizmalari
ile myometriumun gebelik boyunca relaks kalmasi veya kontraksiyonu
saglanmaktadir. Myometrium diiz kaslardan meydana gelir. Diiz kas aktin ve myozin
flamanlarindan olusur. Myozin ve aktin flamanlar ¢izgili kastan farkli olarak diiz kas
icinde fibriller halinde organize olmayip, gelisigiizel demetler halinde bulunurlar.
Ayrica diiz kasta aktin ve myozin flamanlarindan baska ii¢iincii bir intermediate
flaman grubu vardir. Bu flamanlar aktif kasilmada rol almayip, aktin ve myozin
flamanlarinin organize bir mekanik {inite olarak ¢alismasini saglarlar. Bdylece uterus
oldukga fleksibl bir yap1 kazanmakta, ¢izgili kastan on kat daha fazla kisalabilmekte
ve fetusun her tiirlii pozisyonunda yeterli kontraktiliteyi saglayabilmektedir. Gebelik

esnasinda yeni myozin enzimlerinin sentezlendigi ve gebe olan ve olmayan



uterustaki myozin Flamanlarinin enzimatik olarak farkli oldugu son yillarda
saptanmustir (12).

Molekiiler Diizenlenme

Diiz ve ¢izgili kaslarda kontraktiliteyi hiicre ici kalsiyum (Ca™) diizenler.
Diiz kasta kalsiyum konsantrasyonu ise hiicre membrani, sarkoplazmik retikulum ve
mitokondrilerce diizenlenir.

Hiicre i¢inde Ca ™ un artmast ile kalsiyum-kalmodulin kompleksi olusur ve bu
kompleks, Myozin Hafif Zincir Kinaz (MHZK) enzimine baglanarak enzimi aktive
eder. Myozin hafif zincir kinaz enzimi anahtar enzimdir. Myozinin hafif zincirleri bu
enzim ile fosforile edilir, myozin zincirinin basinda degisiklikler olur ve myozin
aktin ile aktomyozin kompleksini olusturur. Aktin, myozinin adenozin trifosfataz
(ATP’az) aktivitesini aciga ¢ikararak kasta kontraksiyon meydana getirir.

Relaksasyon ise Myozin Hafif Zincir Fosfataz (MHZF) enziminin yardimu ile
myozin molekuliinden fosfat grubunun ¢ikarilmasi sonucu gergeklesir. Aktin,
defosforile olmus myozini tanimayacagindan aktin-myozin bagi kopar ve kas gevser.

Bazi hormon ve ilaglar, myometriumdaki molekiiler yapiya etki ile kasta
kasilma ve gevsemeye neden olmaktadirlar. Ornegin; Prostaglandin F2a ve oksitosin,
hiicre i¢i Ca™u, myozin hafif zincir kinazin (MHZK) fosforilasyonunu arttirarak
uterusun kontraktilitesini arttirirlar. Relaksin ise hiicre ic¢i siklik adenozin
monofosfatazi (cAMP) aktive ederek hafif zincir kinazi inhibe eder ve intraselliiler
Ca™u azaltir. B-adrenerjik ilaclar da hiicrede cAMP’i arttirarak MHZK aktivitesini
azaltir, intraselluler Ca™ azalir, aktin-myozin iliskisi azalir ve myometrium gevser.

Hormonal Diizenleme

Hormonlardaki degisiklikler dogumun baslamasinda kilit rol oynar.
Hormonal diizenleme icin farkli mekanizmalar ileri stiriilmistir. Dogum eylemi
esnasinda hayvanlarda progesteron (P) diizeyinde azalma saptandigi halde, insanda
gdsterilememistir. Insanda terme yakin donemde 6strojen (E) ile beraber progesteron
diizeyi de artmaktadir (13). Bu nedenle sanilanin aksine kanda E/P oram
degismemektedir. Lokal progesteron reseptdrleri ise, termde azalmaktadir.

Progesteron 10. gebelik haftasina kadar korpus luteumdan f{iretilir. Erken
gebelikte (<10hafta) ekzojen destek icin giinliikk 100 mg progesteron gerekir, bdylece
maternal dolasimda yaklasik 10ng/ml diizey elde edilir (14). 10.gebelik haftasindan



sonra progesteron sentezi plasenta tarafindan gerceklestirilir ve kan diizeyi giderek
artar (14). Termde progesteron diizeyi 100-200 ng/ml arasinda degisir ve plasenta
giinde 250mg progesteron iiretir. Progesteronun dogumdaki rolii; progesteron
cekilmesinin uterusun uyarilabilirligini arttirmasi tam agiklik kazanmamistir. Hayvan
calismalarindan elde edilen bilgilere gore, progesteronun lokal ve sistemik
konsantrasyonlarindaki degisimler, dogumun baslamasinda rol oynar (15).

Insan amniyon ve koryonunda, 17-B, 200-OH dehidrogenaz enzimi vardir ve
bu enzim, C18 ve C20 steroidleri okside ve rediikte edebilir. Terme yakin donemde
rediiktif Ozelligi artan enzimin aktif Ostradiol (E2) ve inaktif 20-o-
dihidroksiprogesteron (20-o. DHP) iiretmesine bagli olarak koryon ve amniyonda E/P
oran1 artmaktadir. Burada olusan lokal P ¢ekilmesi desidua, koryon ve amniyonda
PG sentezini baslatarak uterusta kontraksiyonlara neden olmaktadir (16).

Progesteron oksitosinin myometrium tizerine etkisini bloke eder, en dnemlisi
de myometrial hiicreler arasi gap junction olusumunu Onler. Aym1 zamanda
prostaglandin F2a’ nin oksitosin iizerine etkisini ve a adrenerjik uyarimi bloke eder.
Boylece B adrenerjik etkiyi arttirir (17,19). Ayrica servikal olgunlagsma {izerine etkili
IL-8 gibi baz sitokinleri de inhibe eder (10,20).

Insanda, eylemin baslamasi ve siirdiiriilmesi sadece P cekilmesi ile
aciklanamaz. Progesteron oksitosin ve prostaglandin reseptdr inhibisyonu, gap
junction inhibisyonu ve oksitosin, prostaglandin sekresyonunun supresyonu gibi
mekanizmalarla gebeligin devaminda rol oynar (21).

Gebelikte giderek artan E degerlerinin kaynagi esas olarak fetustur (22).
Fetal bobrek {istii bezinden ve maternal kandan alinan dihidroepiandrostenodion
stilfat (DHEAS), plasentada dihidroepiandrostenodiona (DHEA) doniisiir. Bu da yine
plasentada once androstenodion ve testosterona sonra dstron (E1) ve dstrodiole (E2)
cevrilir. Ancak plasentada 16-hidroksilaz enzimi olmadigindan 0Ostriola (E3)
cevrilemez. Fetal karacigerde DHEAS, hidroksi DHEAS’a ¢evrilir ve plasental
siilfatazlarca plasentada dstriol sentezlenir (22). Ostrojenler, eylemin baslatilmasinda
dogrudan etkili olmamakla beraber, GJ proteinlerinin olusumu, oksitosin
reseptOrlerinin  artmasi, uterusun oksitosine duyarlilagsmas1 ve serviksin

olgunlagmasinda rol oynamaktadir.



Oksitosin, Ostrojenlerin etkisi ile desidua ve koryonda sentez edilir. E2
oksitosin reseptor konsantrasyonunu arttirirken, P azaltmaktadir. Gebede oksitosin
reseptorleri, 12-13. gebelik haftalarindan itibaren artmakta, term ve PE’de normalin
50-100 katina ¢ikmaktadir (12). Oksitosin reseptorleri, myometriumdan baska meme,
beyin, pankreas, karaciger ve yag hiicrelerinde de bulunur. insan oksitosin reseptorii
388 aminoasitli bir polipeptid olup dagilimi korpus ve fundusta esit; alt uterin
segment, isthmus ve servikste daha az oranda bulunmaktadir (12).

Oksitosin hiicre i¢i kalsiyum konsantrasyonunu artirarak ve myozin hafif
zincir kinaz fosforilasyonunu artirarak kontraktiliteyi artirirlar. Ayrica hiicre ici
depolardan kalsiyum salinimini artirir ve sarkoplazmik retikulumun kalsiyum
depolamasini inhibe eder. Boylece aktin-myozin iligkisini uzatarak kas kasilmasinin
artirtr. Dogum eyleminin ilk evresinde oksitosin diizeylerinin belirgin olarak
yiikseldigi ve ikinci evresinde de bu yiikselisin daha arttig1 saptanmistir.  Oksitosin,
desidual ve miyometriyal dokularda PGE, ve PGF,, yapimin1 artirir (18). Serviksin
acilmasi, oksitosinin olasilikla desiduadaki prostaglandin sentezini uyarmasina
baglidir.

Relaksin primer olarak korpus luteumda yapilan ayrica myometrium, desidua
ve plasenta tarafindan da sentezlenebilen ovarian bir hormondur. Relaksin ozellikle
ilk trimesterde uterin aktiviteyi bloke etmede ve gebelik boyunca myometriyumun
sessiz  kalmasim1 saglamada muhtemelen progesteron ile sinerjistik gorev
yapmaktadir. Ayrica oksitosin salinimini da baskilayabilir (18).

Kortizol maternal kanda 34-36. haftalarda artar, fakat insanlarda, hayvanlarda
gosterildigi gibi dogumun baslamasinda rolii oldugu saptanmamistir. Ancak fetal
kortizol, plasentadan kortikotropin salgilatict hormon (CRH) salgisini arttirmaktadir.
Bu hormon, hipofizer CRH’dan farkli olarak glukokortikoidlerle uyarilir ve plasental
kaynakli PGE2 ve PGF2a salinimina neden olur (23).

Prostoglandinlerin (PG) eylemin baslamasindaki rolii, hayvan deneylerinde
gosterilmisse de insanda bu durum kesin degildir. insanda, PG’ler eylem oncesi degil
daha c¢ok eylem sirasinda veya postpartum donemde artmaktadir (13). PG’lerin
eylem esnasinda artisi, fetal zarlar ve desidua parietalisin vajinal sivilarla
karsilagsmas1 ve bakterilerin toksin ve sitokinlerince olusturulmaktadir. Fetal zarlar

membran fosfolipidlerinden zengindir. Bu fosfopidler PG prekiirsorii olan arasidonik



asit icerir. Arasidonik asit membrandan serbestlestikten sonra lipooksijenaz yolu ile
l6kotrienler, siklooksijenaz yolu ile de PG’ler olusur. PG’lerin lokal etki ettigi
diisiiniiliirse, kontraksiyonlarin baslamasinda esas olarak desidual ve myometrial
PG’lerin rol oynadig: diistiniilmektedir (16). Eylemde maternal kanda, PG’ler ve
arasidonik asit artar. Servikal muayene, membranlarin alt segmentten siyrilmasi veya
riptiirti, PG salinimina neden olur.

Endotelin-1 muhtemelen gebeligin uyardigi hipertansiyon etyolojisinde rol
oynayan kuvvetli vazokonstruksiyon yapan bir maddedir. Kuvvetli bir uterotonin
olan endotelin- 1 gebe olmayan uterustan alinan miyometriyum bantlarinda kuvvetli
kasilma yapar. Bu etki hiicre i¢i depolardan kalsiyum salinmasi ya da hiicre igerisine

kalsiyum girisini hizlandirarak olmaktadir (18 ).

2.2. Preterm Eylem ve Dogum

Preterm eylem ve dogum neonatal morbidite, mortalite ve 6zellikle de uzun
donem saglik problemlerinin major nedenlerindendir. Prematiir dogan infantlar term
doganlara gore serebral palsi, respiratuar problemler, 6grenme giigliikleri gibi saglik
sorunlar1 agisindan daha risklidir (24-26). Konjenital malformasyona bagli olmayan

erken neonatal 6liimlerin (ilk 7 giin i¢cinde) %28’1 preterm dogum nedeniyledir (27).

2.2.1. Tanim ve insidans

Diinya Saglik Orgiitii’niin tanmimlamasina gore preterm eylem gebenin son
adet tarihinin ilk giliniinden itibaren tamamlanmis 20-37. haftalar (140-259. giinler)
arasinda basglayan dogum eylemine denir. 20 haftadan Oncesi abortus olarak
tanimlanmistir.  Gelismis iilkelerde %5-7 oraninda goriiliirken gelismekte olan
iilkelerde bu oran daha yiiksektir (28). Insidansi irklara gére degisir. Beyaz irkta
%8.8 iken siyah irkta %18.9’a ¢ikmaktadir. (29). Teknolojideki ve hasta izlemindeki
gelismelere karsilik gebelikte rastlanabilen bir¢ok sorunun aksine prematiir eylem ve

dogumlarin goriilme sikliginda 6nemli bir azalma bulunmamaktadir.



2.2.2. Perinatal Morbidite ve Mortalite

Preterm dogum, neonatal mortalite ve morbiditenin O6nde gelen
nedenlerindendir. Oliimciil dogumsal malformasyonlar disinda neonatal &liimlerin
%75-90’1ndan sorumludur. Yasama sans1 24. gebelik haftasinda %20 civarinda iken
25. haftada yaklasik %50°dir. Her giin yaklasik yasama sansinda %4’liik bir artis olur
(29). Preterm yenidoganlar ¢esitli organ sistemlerinin immatiiritesi nedeniyle spesifik
hastaliklar a¢isindan risk altindadir. Prematiiriteye bagli gelisebilen en Onemli
sorunlar; RDS, IVK, NEK, sepsis, patent duktus arteriozus (PDA), hiperbilirubinemi,
uzamig fototerapi ya da exchange transfiizyon, hipoglisemi, hipokalsemi, retinopati
ve bronkopulmoner displazi’dir. Bu sorunlar gebelik haftasi ilerledik¢e azalir (6). 33.
hafta ve dncesinde dogan bebeklerde respiratuar distress sendromu riski %19.4 iken,
34 hafta ve sonrasinda dogan bebeklerde bu oran %0.7’ye diismektedir. 32. hafta ve
oncesinde patent ductus arteriosus riski %9.3 iken, 32. hafta ve sonrasinda %1.8’¢e
diismektedir. 32. haftadan sonra necrotizan enterokolit riski ise % 5.6’dan %]1.8’¢e
diiser. 27. haftadan sonra, Grade 3 ve 4 intraventrikuler hemoraji oranlar1 azalir ve
32. haftadan sonra genellikle goriilmez (6). Preterm dogup yasama sansi bulan
bebeklerde uzun donemde fiziksel ve mental ciddi problemler gelisebilmektedir.
Ayrica komplikasyonlarin giderilmesi ve rehabilitasyon siirecinde tibbi bakim
masraflar1 oldukca yiikliidiir. Bu durum hem bebek hem de ailesi i¢in zorlu bir

donemdir.

2.2.3. Preterm Eylemin Etyolojisi

Preterm dogumu tetikleyen patofizyolojik olaylar tam  olarak
bilinmemektedir. Genellikle preterm eylemin birden fazla sebebi oldugu ve birden
fazla mekanizma ile basladig1 kabul edilmektedir.

Preterm eylem igin risk faktorleri Tablo 2.1°de gosterilmistir.



Tablo 2.1. Spontan preterm eylemin major ve minor risk faktorleri

Major Risk Faktorleri Minér Risk Faktorleri
Cogul gebelik Atesli hastaliklar
Dietilstilbestrol’e maruz kalma 12. haftadan sonra kanama
Polihidramniyos Gegirilmis pyelonefrit oykiisii
Uterus anomalisi Sigara 10 tane/giin

32. haftada servikal dilatasyon >l cm | Birden fazla 2. trimesterde kayip
Ikiden fazla 2. trimesterde kayip Ikiden fazla 1. trimesterde kayip
Onceden preterm dogum olmasi
Termde dogum fakat preterm eylem
Oykiist

Gebelik sirasinda abdominal cerrahi
32. haftada serviksin <l cm kisalmasi
Uterusta irritabilite

Kokain kullanimi

Baslica risk faktorlerinden biri Onceki gebeliklerinde preterm dogum
Oykiisiiniin olmasidir (9, 30). Mercer ve ark. bir caligmasinda daha dncesinde preterm
dogum Oykiisii olan kadinlarin simdiki gebeliklerinde 2.5 kat daha fazla preterm
eyleme girdikleri gosterilmistir. Eger dogum 28. haftadan 6nce geceklesmisse risk
10.6 kat artmaktadir (9). Preterm dogumun haftasi azaldik¢a ve preterm dogum sayisi
arttikca preterm dogum riski artmaktadir (31, 32).

Birinci ve ikinci trimesterde abortus dykiisii olanlarda preterm eylem sikligi
artmaktadir (33, 40). Plasenta previa ve abruptio plasenta nedeniyle goriilen
antepartum kanamada da preterm dogum gortiliir.

Major risk faktorlerinden biri ¢ogul gebeliklerdir (33). Son 15 yilda ¢ogul
gebelik oranlarinda artis goriilmektedir. Bu da ovulasyon indiiksiyonu gibi yardimci
tireme tekniklerinin yayginlasmasina baglanabilir (9). Tahminlere gore spontan

konsepsiyonlarin %2’si ¢ogul gebelik iken yardimci lireme teknikleri ile saglanan
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gebeliklerin %30’undan fazlas1 ¢ogul gebeliklerle sonuclanmaktadir (34). Cogul
gebeliklerde gebelik sayisi arttikca dogum haftas1 azalmaktadir. Tekiz gebeliklerde
ortalama dogum haftas1 40 iken ikizlerde, {igiizlerde, dordiizlerde, besizlerde ve
altizlarda dogum haftalar sirasiyla 36, 33, 31, 28 ve 26’dir. Fetus sayis1 ile dogum
haftas1 arsindaki iliski Tablo 2.2°de gosterilmistir (35).

Tablo 2.2. Gebelik sayisina gore fetal sonuglar (35)

Fetal sonuglar Fetus sayis1

6 |5 4 3 2 1
Fetal kayip (%) 90|50 |25 15 |8 3
Dogum haftasi 2628 |31 |33 |36 |40
<32 hafta dogum (%) - |78.6 645 |36.7|11.8|1.6
<37 hafta dogum (%) - 191.7197.81924 574|104
<1500gr dogum agirhig1 (%) | - | 77.4 | 68.4 | 34.8 | 10.2 | 1.1
<2500gr dogum agirhigi (%) | - | 91.7 | 98.4 | 94.1 | 54.9 | 6.1
Perinatal morbidite (%) 30 | 25 I5 |5 3 2
Perinatal mortalite (%) 20 | 15 12 |3 2 1

Preterm eylem risk faktdrlerinden biri de yardimci lireme teknigi ile gebe
kalinmasidir (36, 37).

Diisiik sosyoekonomik diizey, annenin 18 yas alt1 ve 35 yas iistiinde olmasi,
gebelik Oncesinde diisiik kiloda olmas1 da yiiksek preterm eylem riski ile iliskilidir
(33, 38). Anne yas1 15’in altinda ise kaginci gebelik olursa olsun PE riski artmakta
iken 35 yas tiistiindeki gebelerde sadece ilk gebelikte risk vardir (39). Sibai (31) ve
arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada gebelik oOncesi diisiik viicut kitle endeksi
olanlarda preterm dogum orani yiiksek saptanmustir.

Uterusun bikornuat uterus gibi anomalileri, submukozal ve intramural myomlari
preterm eylem riskini arttirmaktadir (41, 42). Uterus bicornis’te preterm dogum
insidans1 %80’e kadar ¢ikabilir. Uterusta septum bulunanlar daha diisiik risk tasirlar
(43). Tablo 2.3’te uterus anomalileriyle erken dogum arasindaki iligkileri

gosterilmektedir.
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Tablo 2.3. Uterus anomalileri ile preterm dogum arasindaki iliski (43)

Anomali Olgu sayisi Erken eylem olgular %
Uterus unicornis 8 37
Uterus didelphis 17 37
Uterus bicornus

unicollis 66 27

5 80

bicollis 33 18

arcuatus
Uterus septus 24 4
Diger anomaliler 36 17

Serviksin gebeligin devami ve desteklenmesinde onemli roli vardir (44).
Ikinci veya erken 3. trimesterde agrisiz servikal dilatasyon, membranlarin ruptiirii
veya prolapsusu ve minimal uterin aktivite ile fetal kayip hikayesi servikal
yetmezligin 6zelligidir (45). Servikal yetmezlik, preterm dogum riskini arttirir ve
agrisiz gebelik kayiplar goriiliir. Servikal yetmezlikte serklaj ameliyatlarindan sonra
PE oran1 %30’dur (46). Servikal konizasyon ameliyatlar1 sonrasi ise %0-33 oraninda
erken doguma rastlanilir (47).

Sigara i¢imi, alkol ve narkotiklerin kullanilmas1 hem preterm eyleme, hem de
diistik dogum agirligina neden olmaktadir (48). Sigara icen gebelerin bu aligkanligi
16. gebelik haftasindan 6nce birakmalar1 halinde bile, tiim gebelik boyunca sigara
icen gebelere oranla daha iri bebekler dogurduklart saptanmistir (49).

Stresli ¢aligmanin preterm eyleme etkisi tartismalidir. Hayvanlarda stres,
uterus kasilmalarin1 durdurmakta ve dogum gecikmektedir. Ancak insanlarda stresin
dogumu geciktirdigine dair bulgu yoktur (50). Ancak uzun siireli ayakta durmanin
preterm eylem ile iligkisi gosterilmistir (51). Bir calismada stresli ¢alisan doktor,
hemsire ve atletlerde, daha sedanter bir ortamda ¢alisan gebelere gore daha fazla
preterm eylem oranmi saptanmistir (52). Yatak istirahatinin de preterm eylemi

Oonlemede rolii oldugu gosterilememistir (53).
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Tokolitik ajanlara direngli PE olan kadinlarin %20- 30’unda pozitif amniyon
sivt kiiltiiri gosterilmistir. Klinik infeksiyon ile histolojik amniyonitis arasindaki
baglanti, ozellikle 30. ile 32. haftadan 6nceki dogumlarda, dogumdaki gestasyonel
yas azaldikca artmaktadir (54). Sistemik infeksiyonlarda bakteri endotoksinleri
myometrial aktiveyi uyarmaktadir. Bakteriyel invazyon PG sentezini, dolayisiyla da
maternal infeksiyonlar, erken eylem ve dogum riskini artirir. Alt genital bolgenin
Chlamydia Trachomatis, Ureaplasma Urealyticum, Gardnerella Vaginalis,
Trichomonas Vaginalis, Grup B Streptokok ve degisik anaerob bakteriler ile
kolonizasyonunun erken doguma neden oldugu yayinlanmgtir (55).

Asemptomatik bakteriiiri, eger zeminde bir renal hastalik varsa veya akut
pyelonefrit gelisirse, artmis PE oranlari ile iligkilidir. Tedavi edilmemis akut
pyelonefrit %30 oraninda erken dogum riski tasir (56). Ayrica, bakteriyel vaginosis
ile prematiirite arasindaki baglanti yapilan mikrobiyolojik, histolojik ve klinik
caligmalarla ortaya konmustur (57).

Fetal zarlarin enfeksiyonu, membranlarin preterm erken riiptiirii, fetal
anomaliler (polihidroamniosla seyreden anensefali, oligohidroamniosla seyreden
renal agenesis), konjenital adrenal hiperplazi preterm eyleme neden olabilmektedir.
Bu nedenlerin i¢inde en sik, erken membran riiptiirii gériilmektedir (% 17-35) (58).

Ikinci ve iigiincii trimesterde gecirilen abdominal cerrahi uterin aktivitede
artisa neden olarak preterm dogum ile sonuclanabilir (59).

Gebelikte sistemik hastaliklardan hepatit, hipertiroidi, kalp hastalig1, gebelige
bagl kolestaz, hipofiz adenomlari, anemi de erken dogum riskini artirmaktadir (60).
Polihidramniyos gibi komplikasyonlar1 olusmadikca diabetes mellitus, erken dogum
i¢in bir risk faktori degildir (61).

Sezer (62) ve arkadaslarinin dogum yapmis 500 gebe iizerinde yaptiklar
retrospektif ¢alismada ise maternal hemoglobin diizeyleriyle fetal dogum haftalar
arasinda anlaml bir iliski oldugu, hemoglobin degerinin 8.6-9.5 gr/dl olan grupta

erken dogum oraninin en yiiksek saptandigi gosterilmistir.
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Gebelikte Diabet:

DM, kronik hiperglisemi ile seyreden, insulin sekresyonu azligi veya
insulinin etkisinde azlik ve bazen de her ikisinin bozuklugundan kaynaklanan ve
karakteristik olarak hiperglisemi ile seyreden metabolik bir hastaliktir. Kronik
hiperglisemi, basta goz, bobrekler, sinirler, kalp ve damarlar olmak {izere bir¢ok

organda, zamanla hasara ve fonksiyon bozukluklarina yol agar (63).

Gestasyonel Diabetes Mellitus (GDM)

IIk kez gebelikte tanist konulan ya da gebelik sirasinda ortaya cikan,
herhangi bir derecedeki glikoz intoleransidir. Bu tanimlama, kisinin insulin veya
diyet tedavisi almasi ile veya glikoz intoleransinin gebelik sonrasi devam edip
etmedigi ile iligkili degildir. Yine bu tanimlama, daha dnce tespit edilememis glikoz
intoleransinin gebelikten 6nce baslamig olabilecegi ihtimalini tanim diginda birakmaz
(63-66). Tiim gebeliklerin yaklasik %7 si GDM ile komplike olmaktadir ve bu oran
farkli populasyonlarda %1 ile %14 arasinda degismektedir (64).

Rutin gebelik takibi sirasinda 24.-28. gebelik haftasinda gebelere yapilan 50
gr glukoz ytikleme testi sonucunda (bir saat sonra) kan sekeri degerinin 140 mg/dl ve
tizerinde olmasi durumunda: Birkag giinliik zengin karbonhidratli beslenmeyi takiben
anne adayina tarama testinin ikinci asamasi olarak oral glikoz tolerans testi (OGTT)
uygulanir. ikinci asamada OGTT testi, 100 gr glikoz ile 3 saatte
yorumlanabilmektedir. 100 gr glikozlu testte normalde kan sekeri asagida belirtilen
rakamlar1 asmamalidir (Tablo 2.4). En az iki degerin normal sinirlar1 agmasi
durumunda gestasyonel diyabet tanis1 konulur.

Tablo 2.4. 100 gr glikoz testinde sinir degerler.

Aglik kan sekeri 95 mg/dl
1.saat kan sekeri 180 mg/dl

2.saat kan sekeri 155 mg/dl

3.saat kan sekeri 140 mg/dl

Diabet ile komplike olmus gebelikler hem maternal hem fetal agidan yakin

takip gerektiren riskli gebeliklerdir. Yeterli glisemik kontrol saglanamadigi zaman
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bebekte konjenital malformasyonlardan inutero oOliime, annede hipoglisemiden
diabetik ketoasidoza, retinopati ve nefropatide artisa kadar degisik spekturumda
morbidite ve mortaliteye neden olabilen metabolik bir bozukluktur (67). Gestasyonel
diabet tanis1 alanlarda preterm dogum sikligi yiiksektir ve buna bagli neonatal
morbidite ciddi bir problemdir. Gebelikten 6nce varolan diabet preterm dogum
acisindan bir risk faktoriidiir ve diabete bagli gelisen komplikasyonlar gebeligin
erken sonlandirilmasimi gerektirebilmektedir. Tablo 2.5’te diabetik hastalarin

gebelikteki komplikasyonlar1 gosterilmektedir (9).

Tablo 2.5. Diabetik hastalarda gebelik komplikasyonlari

Maternal Fetal/Neonatal
Preterm eylem Olii dogum
Enfeksiyona yatkinlik Konjenital malformasyonlar
Polihidramniyoz Fetal biiylime geriligi
Hipertansif bozukluklar Metabolik anormallikler
Diabetik retinopatinin agirlasmasi Hipoglisemi
Hipokalsemi
Polisitemi
Hiperbilirubinemi
Kardiomyopati
RDS

Gebelikte Hipertansiyon:

Hipertansiyon, tiim gebeliklerin %7 ile 10" una eslik eder. Hipertansif
bozukluklar gebelikte en ¢ok goriillen medikal komplikasyon olup, maternal ve
perinatal mortaliteyi anlamli olarak artirirlar (68).

The Comitte on Terminology of the American Collage of Obstetricians and
Gynecologists (ACOG) gebelikte hipertansiyon tanisi i¢in 6 saat ara ile elde edilen
iki kan basinci degerinin 140/90 mmHg veya lizerinde bulunmasi ya da 20. gebelik
haftasindan 6nce Ol¢iilen kan basinci degerinden sistolik 30 mmHg veya daha fazla,

diastolik 15 mm Hg veya daha fazla yiikselme tespitini gerekli gérmektedir.
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National High Blood Pressure Education Program Working Grup 2000
gebelerde goriilen hipertansiyonu 5 gruba ayirmaistir (69).
1-Gestasyonel Hipertansiyon
2-Preeklampsi
3-Eklampsi
4-Kronik hipertansiyon zemininde gelisen preeklampsi

5-Kronik hipertansiyon

Gestasyonel Hipertansiyon:

Gestasyonel hipertansiyon tanisi1 kan basinci ilk kez gebelikte 140/90 mmHg
veya lzerinde Olciilen fakat proteiniirisi olmayan kadinlara konur. Gestasyonel
hipertansiyonda, preeklampsi gelismez ve kan basinci en ge¢ postpartum 12. haftada

normale doner.

Preeklampsi

Preeklampsi, vazospazm ve endotelyal aktivasyona sekonder azalmis organ
perflizyonu ile karakterize, gebelige spesifik bir sendromdur.
Preeklampsi Tani1 Kriterleri (70):
a- 20. gebelik haftasindan 6nce normal kan basincina sahip gebenin 20. gebelik
haftasindan sonra sistolik kan basincinin 140 mm/Hg ve lizeri ve/veya diastolik kan
basincinin 90 mm/Hg ve iizerinde 6lgiilmesi.
b- 24 saatlik idrarda 300 mg ve iizerinde protein atilimidir. Proteiniiri renal hasarin
gostergesidir. 24 saatlik idrarda 300 mg ve {istii protein saptanmasi, 6 saatlik veya
daha fazla ara ile alinan en az 2 idrar 6rneginde +1 ve lizeri proteiniiri olmasi
patolojik proteiniiri tanis1 i¢in yeterlidir.
Kan Basinci; Hasta dik konumdayken ve 10 dakikalik bir istirahat sonrasi alinir.
Olgiim igin sag kol kullanilmali, kol horizantal diizlemde kalp seviyesinde
tutulmalidir.  Kan basincindaki artis preeklampsinin temeli olan arteriolar
vazospazmi gdsterir. Odem; preeklampsinin erken nonspesifik bulgusudur.

Gliniimiizde tanisal kriter olmaktan ¢ikmistir (70).
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Eklampsi

Eklampsi, durumu preeklampsi kriterlerine uyan ve epilepsi gibi
konviilzyonlara yol acan bir nérolojik hastalifi olmayan kadinda yeni baslayan
grand-mal nébetlerin olmasiyla tanimlanir (70). Eklampsi insidansi yaklagik 1600
gebelikte birdir. Eklampsi terme dogru daha sik goriiliir ve yaklasik %50’si dogum
oncesi goriiliir. Geri kalan %50 ise esit olarak intrapartum ve postpartum donemlerde
goriiliir (71). 11k konviilziyon dogumdan 48 saat sonrasinda goriiliirse diger nedenler

de arastirilmalidir (72).

Kronik Hipertansiyon

Kronik hipertansiyon tanis1 koymak i¢in gereken kriterler:
a) Gebelikten 6nce hipertansiyonunun olmasi (140/90 mmHg veya iizerinde ).
b) 20. gebelik haftasindan Once teshis edilmis hipertansiyon olmasi (Gestasyonel
trofoblastik hastalik yoklugunda).
c¢) Postpartum alt1 hafta sonra tansiyonun yiiksek seyretmesi (72).
Kronik hipertansiyon tanisi, eger kadin gebeligin ikinci yarisina kadar goriilmemisse
zor olabilir. Ciinkii kan basinc1 gebeligin ikinci ve erken {igiincii trimesterinde diiger.
Kronik hipertansif hastayr normotansif 6l¢gmemize sebep olarak yaniltict olur.
Esansiyel hipertansiyon gebe kadinlarin %90’indan fazlasinda altta yatan sebeptir
(72). Gebelikte kronik hipertansiyonu olan kadinlarda siiperempoze peeklampsi,

dekolman plasenta, fetal gelisme geriligi ve prematiirite riski artmustir (73).

Kronik Hipertansiyon Zemininde Gelisen Preeklampsi

Stiperempoze preeklampsi ya da eklampsi tanis1 20. gebelik haftasindan 6nce
hipertansiyonu olan bir kadinda yeni baslayan proteiniiri olarak tanimlanir. Kronik
hipertansif gebelerin %25 ve fazlasinda siiperempoze preeklampsi goriiliir. Bu
hastalarda dekolman plasenta riski belirgin derecede artmistir, ayrica fetusun biiylime
geriligi ve Olim riski de artar. Cogunlukla siiperempoze preeklampsi saf

preeklampsiye gore gebeligin daha erken donemlerinde ortaya ¢ikar (74).
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Tablo 2.6. Preeklamptik Gebelerde Maternal ve Fetal Komplikasyonlar

Maternal

Ablasyo plasenta (%1-%4)

Dissemine koagitilopati / HELLP sendromu (%10-%20)
Pulmoner 6dem / aspirasyon (%2-%5)

Akut renal yetmezlik (%1-%5)

Eklampsi (%<1)

Karaciger yetmezligi ya da hemorajisi (%<1)
Strok (nadir)

Oliim (nadir)

Uzun donem kardiovaskiiler morbidite
Fetal

Preterm eylem (%15-%67)

Fetal biiytime geriligi (%10-%25)

Hipoksik norolojik sekel (<%1)

Perinatal 6liim (%1-%2)

Diisiik dogum agirlig ile iligkili uzun donem kardiovaskiiler morbidite

2.2.4. Pretem Eylemin Tanisi

Geleneksel olarak PE teshisi tekrarlayan uterus kontraksiyonlariyla birlikte
vajinal muayenede serviksin dilatasyonu ve silinmesindeki degisiklikler ile konulur
(75). Preterm eylem teshisi koyabilmek icin on dakikada iki kez veya otuz dakikada
lic-dort kez gelen ve en az otuz saniye siiren uterus kontraksiyonlar: ile birlikte

servikal efasman ve dilatasyonun olmasi gerekmektedir (18).

Preterm eylemin en sik belirtileri (76).

1)Uterin kontraksiyonlar
2)Pelviste basi duyusu
3)Abdominal kramplar

4)Bel agrist

5)Menstural kramp benzeri agrilar

6)Vajinal akintinin artmasi, karakterinin degismesi, lekelenme seklinde kanama
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Katz (76) ve ark, erken dogum tehdidi konan gebelerde yaptiklar1 ¢alismada
en sik goriilen belirtileri incelemisler ve uterus kontraksiyonlarini %71, pelvik basi
hissini %50, bel agrisim1 %47, artmus vajinal akintiyr %45, menstruasyondakine
benzer kramplari ise %43 siklikla saptamiglardir.

PE tanisi i¢in eylem kriterleri kaynaga gore farklilik gostermekle birlikte,
servikal degisiklikler kesin kriterlerle ortaya konmustur. Tablo 2.8’de preterm

eylemin tan1 kriterleri belirtilmistir.

Tablo 2.7. Preterm eylem tani kriterleri (77,78)

1. 20. gebelik haftasindan sonra, 37 hafta dolmadan baslayan dogum sancilari
+

2. Dokiimante kontraksiyonlar (4/20 dk or 6/60 dk)

+

3. (a) membran rlptiiri

veya

(b) 2 cm’den fazla servikal agiklik

veya

(c) % 80’den fazla servikal silinme

veya

(d) intakt membranlar ve gozlem sirasinda servikal degisiklik

Preterm Eylemin Klinik Gostergeleri

1. Servikal Degisiklik:

Servikal degisiklikler serviksin manuel ve USG ile degerlendirilmesi yoluyla
anlasilabilir.

Serviksin Maniiel Degerlendirilmesi: Gebelik ilerledikge alt segment olusur
ve internal servikal kanal daha belirgin hale gelir. Gebeligin sonlanmasina yakin

servikal kanal kisalir ve internal osta agilma goriiliir. Bazi caligmalar, vajinal
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muayene yonteminin PE riskinde olan kadinlari erken donemde tanimada 6nemli
olabilecegini gostermistir. Ancak, servikal agikligi belirlemek amaciyla vajinal
muayene yapilmasi potansiyel infeksiyon riski tagir. Servikal muayenenin prematiir
membran riiptiiriine neden olabilecegi de belirtilmistir. Muayeneler sonrasinda
maternal kanda PG diizeyinin artig1 gosterilmistir. Eksternal os kapali ise internal
ostaki degisiklikler fark edilmez (79). Servikal kriterler icinde en 6nemli faktor
internal os’un acik olmasidir.

Preterm eylemin ve tedavinin prognozunu belirlemede servikal kriterler ve
dolayistyla Bishop skoru olduk¢a faydalidir (Tablo 2.8). Total skor, 5 kriter skorunun
toplamidir. Bishop skoru 4-8 olan 32-36 hafta preterm eylemdeki gebelerin
%13’linde gebelik 7 gilinden fazla devam ederken; skorun 0-3 oldugu gebelerin

%89’unda 7 giinden fazla devam etmistir.

Tablo 2.8. Bishop skorlama sistemi (29)

Skor 0 1 2 3
Prezante olan | -3 -2 -1 +1
kismin diizeyi

Dilatasyon Kapal 2 3-4 >5
(cm)

Silinme (%) 0-39 40-59 60-79 >80
Serviks kivami | Sert Orta Yumusamis -
Serviks Posterior Orta hat Anterior -
pozisyonu

Serviksin Sonografik Degerlendirilmesi: Servikal degisikligin mantiel
yontemle degerlendirilerek tahmin edilmesi biliylikk oranda kisisel farklilik
gosteriyorken, endovajinal sonografiyle servikal uzunlugun 6l¢iilmesi bu degisikligi
en aza indirgemektir. Servikal kanal uzunlugu internal-eksternal os arasi olgiilerek
yapilmaktadir. 30 haftalik tekil gebeligi olan 113 kadin iizerinde ¢ift-kor olarak
endovajinal, transabdominal USG ve maniiel yontemin karsilastirildigt bir ¢alisma

yapilmis ve endovajinal sonografi ile ortalama servikal uzunluk 40.9 mm olarak
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Olclilmiistiir. Bu calismaya gore gebeligin 30. haftasinda transvajinal sonografi ile
servikal uzunlugun 39 mm’nin altinda olmasi preterm dogum igin en iyi prediktif
degere sahip oldugu ve preterm dogum riskini 4 misli artirdig1 bulunmustur. Bu siir
esik deger alinarak preterm dogumlarin %76’sinin O6nceden taninmasi mimkiin
olmaktadir (80).

Preterm eylem agisindan anlamli olabilecek diger bir kriter, servikal kanalda
hunilesmedir (funnelling). Internal os enine cap1 5 mm ya da iizerinde ise hunilesme
pozitif kabul edilen bir ¢calismada, hunilesme servikal uzunlugun 30 mm’nin tizerinde
oldugu olgularin % 1’inde, 16-30mm arasindaki olgularin % 25’inde, 15mm
altindaki oOl¢timlerin % 98’inde mevcut bulunmustur. Hunilesme saptandiginda
preterm dogum hizinin 10 kat arttig1 gosterilmistir (8).

Zlatnik (81) ve arkadaglari preterm dogum icin yiliksek riskli gebelerde
ultrasonografinin yararin1 belirlemek i¢in yaptiklart c¢alismada, 16-26. gebelik
haftasindaki hastalarin servikal uzunluklarini 6nce ultrasonografi ile belirleyip sonra
bagka bir klinisyen tarafindan muayenelerini yaptirmiglardir. Servikal kisaligi
belirlemede ultrasonografi ile servikal uzunluk 6l¢iimiiniin, dijital muayeneye gore

daha erken bir uyarici1 ve belirleyici oldugunu gostermislerdir.

2. Uterus Kontraksiyonlar:

Hastanin algiladigi kontraksiyonlar: Uterus aktivitesi PE’nin gelisecegi
hastalar1 belirlemede Oonemli bir belirtectir. Uterusun iki tip kontraktil aktivitesi
oldugu gosterilmistir. Birincisi, yiiksek frekans, diisitk amplitiidlii; digeri, yiiksek
amplitiidlii, daha wuzun aralarla olusan dalga formlaridir (Braxton Hicks
kontraksiyonlar1). Bu tip dalgalarin frekansi, gestasyonel yas arttik¢a artar. Braxton
Hicks kontraksiyonlarinin 6zelligi diizensiz, agrisiz olmasi ve gii¢lerinin 10-15
mmHg arasinda degismesidir. Preterm doguma yol agmazlar.

Tokodinamometri: Hastalar  tokodinamometri ile gosterilebilen
kontraksiyonlarin %15’ini ayirt edebilir. Hastanin artan uterus aktivitesini anlamasi
preterm dogumun dnceden tahmin edilmesi yeterli gériinmemesinden dolay1 preterm
dogum riskini erken belirlemede duyarli olan tokodinamometri Onerilebilir. Klinik
olarak, PE baglamadan giinler, hatta haftalar 6nce bazal uterus aktivitesinin arttigi

saptanmistir  (82). Tokodinamometrinin ayaktan tedavi edilebilen hastalarda
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kullanilabilmesine ragmen tiim gebeleri goriintiilemek i¢in ekonomik degildir. Bunun
da oOtesinde daha onceki calismalar tokodinamometrinin PE’nin 6nceden tahmin

edilmesinde etkili olmasina karsilik preterm dogumda etkili olmadigin1 gostermistir

(82-84).

3. Vajinal Kanama:

Vajinal kanama preterm dogum Oncesinde yaygin olarak goriiliir. Bir
calismada, ilk trimesterde kanamasi olan gebelerde preterm dogum riskinin arttig
gosterilmistir (85). Bu calisma vajinal kanamanin dogum agisindan goreceli olarak

diisiik duyarlilik fakat yiliksek pozitif prediktif deger tasidigini géstermistir.

4. Fetal Davramis Durumundaki Degisiklikler:

Fetal biyofizik parametrelerden fetal solunum hareketlerinin, gebelik
prognozunu belirlemede 6nemli oldugu ileri siirlilmiistiir. Fetal solunum hareketleri
bulunan gebelerin %92’sinde gebelik 7 gilinden fazla siirmiis, fetal solunum
hareketleri saptanmayanlarin %76.8’inde gebelik 48 saat i¢inde sonuglanmistir (82).

Besinger (86) ve ark. servikal degisikligi ve artmis uterus kontraksiyonlari
olan 50 kadinda sonografik olarak fetal solunum hareketlerini gozlemlemislerdir.
Preterm dogum Oncesinde fetal solunum hareketlerinin izlenmemesinin 48 saat
icinde preterm dogumun baglayacagini gostermesinin sensitivitesi %96, spesifitesi

%80, pozitif ve negatif prediktif degeri sirasiyla %87 ve %94 olarak saptanmuistir.

Preterm Dogumun Biyokimyasal Belirtecleri

Preterm dogum tehdidi tanisinin dogru konulmasi i¢in onkofetal fibronektin,
MS-AFP, maternal serum alkalen fosfataz (ALP), IL’ler (6zellikle IL-6, IL-8), E3,
CRH, C-reaktif protein, f-2 mikroglobulin, ferritin vb biyokimyasal incelemelerden
yararlanilir.

Fibronektin, hiicresel adezyonda etkili olan bir proteindir. Fetal fibronektin,
amniotik sivi, plasental doku ve desidua parietalis ile koryon arasindaki aralikta
bulunur ve amniotik membranin uterusa yapismasini saglar. Koryonik-desidual
proteolitik aktivitenin artmasiyla preterm dogum baglatilir (87). Gebeligin 20.
haftasina kadar servikal sivida bulunabilir, 22. haftadan itibaren membranlarin

birlesmesiyle birlikte vajinal sekresyonlarda bulunmaz (88). Servikovajinal sivida
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ylkselmis degerlerin goriilmesi, maternal desiduadan fetal membranlarin ayrilmasina
isaret edeceginden, PE tehdidi i¢cin anlamlidir (89).

35. gebelik haftasinin altinda, servikal veya vajinal sekresyonlarda fetal
fibronektin varlig1 erken dogumun giiclii bir belirleyicisidir (90).

Yaron (91) ve ark. 14-22 gebelik haftalar1 arasinda 60040 gebeden 1601’inde
MSAFP diizeyini 2.5 MoM iizerinde bulmuslardir. Artmis MS-AFP diizeyinin,
preterm dogum, preeklampsi, intrauterin gelisme kisithiligi (IUGR) ile yiiksek oranda
birlikte oldugunu buldular. Moawad (92) ve ark. 24. ve 28. gebelik haftasinda
maternal serumda saptadiklar1 yiiksek ALP ve MS-AFP’nin 32. ve 35. haftadan 6nce
goriilen spontan preterm dogum ile bagint1 gosterdikleri bulunmustur.

Estriol diizeyinin %90°1 fetal kaynaklidir ve dogum eyleminden 2-4 hafta
once yiikselir. Yapilan caligmalar, yiiksek tiikriik estriol diizeylerinin (>2.1ng/ml)
asemptomatik ve semptomatik gebelerde preterm dogum riskini artirdigini
gostermistir (93). Fakat Ostriol dilirnal degisiklik gosterir, geceleri pik yapar ve
betametazon uygulamasi ile baskilanir (38).

Marvin (94) ve arkadaslari, servikovajinal sivida ICAM-1 >3ng/ml esik
degerinin, 3 giin icinde dogumu belirlemesi agisindan sensitivitesini %33.3,
spesifitesini %98.9, pozitif prediktif degerini %75, negatif prediktif degerini %93.9
olarak bulmuslardir.

Interlokinler (IL) inflamasyona cevap olarak salinan peptidik maddelerdir. IL
2 reseptorii (IL-2R) ve IL-6 serum diizeyi diisiik kadinlar tokolitik tedaviye iyi yanit
verirler. IL-6’in serum diizeyi 48 saat icinde veya 34. haftadan ©Once
gerceklesebilecek dogum icin tanimlayicidir (95). IL-8 giiclii kemotaktik ve ndtrofil
aktive edici faktordiir. Notrofil aktivasyonu sonucunda proteolitik enzimler iretilir
ve koryonik-desidual yiizeyde bozulmaya neden olarak servikal sekresyona fetal
fibronektin salmir. Sonugta servikal sekresyonda IL-8 &l¢iimii preterm dogum ve
intrauterin enfeksiyon i¢in girisimsel olmayan bir testtir.

Enfeksiyonun bir akut faz reaktani olan CRP, hizli artan ve yarilanma siiresi
kisa olan bir reaktandir. Preterm eylem nedeni ile izlenen 203 gebenin CRP
degerleri, zar kiltlirleri ve histolojik bulgular karsilastirildiginda, yiiksek bulunan
CRP'nin amniotik sivi enfeksiyonunu ve ilk hafta i¢inde preterm dogum riskinde

artig1 gosterdigi bildirilmistir (96-98).
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Ikinci ve iigiincii trimesterlerde artmus ferritin diizeyi ile erken dogum ve
PEMR arasinda iligki bulunmustur. Ayrica ferritin, erken preterm dogumlarda geg
preterm dogumlara gére daha fazla anlamli yiiksek bulunmustur. Bunun nedeninin
erken preterm dogumun daha fazla intrauterin enfeksiyona bagli olmasi ve yiikselmis
ferritin diizeyi ile iligkili olmasi oldugu ileri stiriilmistiir (99-102).

Preterm eylem veya erken membran riiptiirii (EMR) ile komplike olgularda
vajinal pH, vajen florasindaki bozulmaya bagli olarak yiiksek bulunmustur. Bu
olgulardan G. Vajinalis, Trikomonas Vajinalis, Bakterioides, Klamidya, Mikoplazma

hominis, Kandida Albikans ve Stafilokok Aureus izole edilmistir (103).

2.2.5. Preterm Eylemin Tedavisi

Ana hedef geri doniigiimsiiz sathaya ulasmadan PE tanisinin konulmasidir.
PE’de olabilecek bir gebe ile karsilagildiginda hasta gercekten PE’de midir, PE’nin
bir nedeni var midir, eylemi durdurmak gerekli midir ve PE’nin spesifik tedavisi
nedir sorular1 cevaplandirilmalidir (79).

Tedavi kararin1 vermede gebelik yasi ¢ok Onemlidir. Tokoliz uygulanmasi
icin alt sinir 24. gebelik haftasidir. Tokolitik tedaviden elde edilen yarar 24.-34.
gebelik haftalar1 arasinda fazladir. Tokoliz ile 25. gebelik haftasinda 2 giin
kazanilmasi bile yasam oranin1 %10 arttirmaktadir. Bu ise %15’lik yasam oraninin

%25’e ¢cikmasi demektir (104).
TEDAVI YONETIMI:

1. Yatak istirahati :

Bu tedavinin amaci uterusa giden kan akimini artirip intrauterin ortami
iyilestirmek ve uterus kontraksiyonlarint durdurmaktir. Preterm eylemdeki gebelere
rutin olarak tavsiye edilmektedir. Ancak yatak istirahatinin gebelerde uterin

aktiviteyi azalttig1 gosterilememistir (18).

2. Sedasyon:

Sedatif ve narkotiklerin tokolizde yararina iliskin veri ¢ok azdir. Ancak yine

de preterm eylemdeki gebelerde siklikla varolan korku ve kaygiyr gidermede
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yararlidir. 6 saat ara ile 100 mg fenobarbital oral veya 1.M. verilebilir. Yakinda
dogum yapmasi olasi gebelere, yenidoganda solunum depresyonu yapabilecegi igin

verilmemelidir (77,105).

3. Hidrasyon:

Uterin kontraksiyonlarin baskilanmasinda etkili oldugu iddia edilmektedir
Hidrasyon, Uterin kan akimimi arttirir, desidual lizozomlar1 stabilize eder,
prostaglandin yapimmini1 azaltir. ADH ve Oksitosin salimimini azaltir. Genel
uygulamada 500 ml Ringer Laktat ya da %5 Dextroz, 60 dakika i¢inde verilir.
Izleyerek, kontraksiyonlar durana kadar saatte 150 ml ile devam edilir. Uterin
kontraksiyonlar durursa ve servikal degisiklik saptanmiyorsa hasta izleme alinir

(77,105).

4. Tokoliz:

Tokoliz, uterin kontraksiyonlarin durdurulmasi demektir. Preterm eylem
olgularinin ancak %20 kadar1 tokoliz i¢in uygun bulunmaktadir. 34. hafta altinda
preterm eylemdeki kadinlarda kisa siireli tokoliz, kortikosteroid verilip akciger
maturasyonunun artig1 ve hastanin yenidogan yogun bakim {iinitesi olan bir merkeze
sevki i¢in zaman kazandirir (106). Etanol ilk kullanilan tokolitik ajandir. Fakat
maternal yan etkilerin ¢oklugu ve neonatal toksisite nedeniyle kullanimi
kisitlanmustir (107).

Tokolize baslama kriterleri gebelik siiresinin 20.-37. haftalar arasinda olmasi,
fetusun saglikli olmas1 ve 6nemli bir konjenital anomalisinin olmamasi, servikal
acikligin en ¢ok 4 cm, silinmenin %80’den az olmasi, membranlarin agilmamis

olmasidir (108).
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Tablo 2.9. Tokolizin kontendikasyonlar1 (109)

Kesin Kontrendikasyonlar Relatif Kontrendikasyonlar
Siddetli hipertansif hastalik Hafif ablasyo plasenta
Siddetli ablasyo plasenta Stabil plasenta previa

Herhangi bir nedenle olan siddetli | Maternal kardiyak hastalik

kanama

Koryoamniyonit Hipertiroidizm

Siddetli fetal gelisme geriligi Hafif fetal gelisme geriligi
Yasamla bagdagmayan fetal anomali Servikal dilatasyon >5 cm

Fetal distress

Tokolitik etkili ajanlar P-adrenerjik reseptér agonistleri, kalsiyum kanal
blokorleri, MgSO4, prostaglandin sentetaz inhibitorleri, nitrik oksid donorleri,
oksitosin antagonistler (alkol, atosiban), progesteron, diazoksit ve aminofilin’dir

(110).

Tokolitik Ajanlar:

1.Beta-Mimetikler: Beta 1 reseptorler daha c¢ok kalp, ince barsak ve yag
dokuda bulunurken, beta 2 reseptorler cogunlukla uterus, kan damarlari, bronsioller
ve diafragmanin diiz kas hiicrelerinde bulunurlar. Beta adrenerjik agonistler, adenilat
siklaz enzimini aktive ederek hiicre i¢ci cAMP konsantrasyonunu yiikseltirler.
Boylece hiicre i¢i kalsiyum seviyesi diiser. cAMP ayrica myozin hafif zincir kinaz
(MHZK) enziminin fosforilasyonunu saglayarak MHZK’ 1n kalmoduline affinitesini
azaltir. Sonucta MHZK’1n kalsiyuma olan duyarliligi ve belli konsantrasyondaki

aktivitesi azalir (107). B-1 reseptorlere etki ederek kalp hizini da artirir. Maternal
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kalp atim hiz1 ilacin kan seviyesini gosterir. Eger verilen dozda maternal tagikardi
yoksa, dozun yeterli olmadig1 anlasilir. Uterus kontraksiyonlar1 devam ediyorsa
ilacin inflizyon hiz1 nabiz 120/dk oluncaya kadar artirilir.

Isoxsuprine, hexoprenaline, fenoterol, orciprenaline, ritodrine, salbutamol ve
terbutalin tokolitik olarak kullamlan B-adrenerjik droglardir. Ulkemizde bu gruptan
ritodrine kullanilmaktadir. Beta mimetik ajanlar iv, im, sc veya oral uygulanabilirler.
Ancak genellikle yeglenen tedaviye iv inflizyon pompasiyla baslanmasi ve
kontraksiyonlar durduktan sonra oral tedaviye gecilerek desteklenmesidir. Tiim
tokolitik ilaglar ve beta-mimetik ajanlar arasinda en sik kullanilan ritodrin
hidroklorid ile ilgili ilk denemeler 1971 yilinda baslamis olup, 1980 yilinda tokoliz
amactyla kullanimina izin verilmistir. Terbutalinin etki sekli, yan etkileri ve
kontrendikasyonlar ise ritodrine benzer. Tedaviden 6nce hastanin Oykiisii alinmali,
tartilmali, kan biyokimyasi, potasyum, glikoz, tam kan sayimi, tam idrar tahlili
yapilmahdir (78,111).

Kan testleri 6-12 saat aralarla tekrarlanir. Aldig1 ¢ikardigi sivi izlemi yapilir.
Alinmasi gerekli sivi total 1500-2500 ml'dir. Akcigerler, pulmoner 6demin erken
tanis1 igin 6-12 saatte bir dinlenmelidir. Infiizyon igin %5 dextroz kullanilirsa,
pulmoner 6dem tehlikesi azalir (105). IV uygulamada tedaviye 50 mcg/dk dozu ile
baslanir, kontraksiyonlar devam ediyorsa ve ciddi yan etkiler yoksa, 10 ile 30
dakikada bir doz 50 mcg/dk arttirilir.

Tasikardi, atrial fibrilasyon, kardiyak yetmezlik, aritmi ve iskemi en sik
goriilen kardiyovaskiiler yan etkilerdir. Metabolik yan etkiler ise Na+ retansiyonu,
glukoz intoleranst ve hipokalemidir. Hepatik glukojenoliz ve maternal hiperglisemi
ve B-reseptor stimiilasyonuna bagli olarak hiperinsiilinemi goriiliir (29). Bu nedenle,
diabetik gebelerde ilk secilecek ilaglar B-mimetik ajanlar olmamalidir (29). -

adrenerjiklerin kontrendike oldugu durumlar Tablo 2.10°de gosterilmistir.
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Tablo 2.10. B-adrenerjiklerin kontrendikasyonlar1 (109)

Maternal Fetal

Kardiyak hastalik Fetal distress

Kontrolsiiz diabet Koriyoamniyonit

Siddetli preeklampsi veya eklampsi Fetal 6lim

Hipertiroidizm Siddetli IUGR
Oliimciil anomali

2. Kalsiyum Kanal Blokorleri: Antihipertansif ve antiaritmik olarak
kullanilan ilaglardir. Tokolitik olarak 1980’lerde denenmeye baslanmiglardir. Etkisini
plazma membranindaki kalsiyum kanallarindan serbest kalsiyum iyonunun hiicre
icine girisini engelleyerek yapar (29). Intraselluler kalsiyum azalmas1 myometriyal
kontraksiyonlar1 bloke etmektedir. Bu grubun en iyi bilinen ilaci nifedipindir (79).

Nifedipin etkili ve ucuz bir tokolitik ajandir. Ustiin tokolitik 6zellikleri ve
neonatal sonuglari nedeniyle beta-mimetikler terkedilerek nifedipin tercih
edilmektedir (106). Ancak kullaniminin kisitlayici faktorii olarak uteroplasental kan
akimindaki olumsuz degisiklikler rapor edilmistir (107).

Nifedipin, uterus diiz kasinda oldugu gibi diger diiz kaslarda da (6zellikle
damar duvari) gevsemeye neden olur. Bunun sonucunda hipotansiyon, refleks
tagikardi, bas agris1 ve ciltte kizariklik gibi yan etkiler goriiliir, ancak siklig1 azdir.
Ayrica epigastrik agri, carpinti, giigsiizliik, dispne, sinirlilik, huzursuzluk, titreme,
konstipasyon, diyare, bulanti, gdgiis agrisi, nasal konjesyon ve hepatotoksisite de
gozlenmistir (112).

Oral alindiginda etki 20 dakikada, dilalt1 verildiginde 3-5 dakikada baslar.
Maksimum plazma konsantrasyonuna oral dozdan yaklasik 1 saat sonra ulasilir.
Dilalt1 uygulamada plazma diizeylerindeki artis ¢ok daha hizli olur (113). Atilim
bobrek ve barsak yoluyla olup yarilanma 6mrii 2-3 saattir.

Genellikle ii¢ farkli uygulama sekli tercih edilmektedir. ilk uygulama
seklinde 30 mg yiiklemeden sonra 8 saat ara ile 20 mg oral verilebilir. Ikinci
protokolde kontraksiyonlar kesilinceye kadar 20 dakikada bir dilaltt 10 mg, idame
olarak da 4-6 saatte bir oral 20 mg verilir. Bir diger protokolde 30 mg yiikleme
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sonrasinda ilk giin 6 saat arayla 20 mg, ikinci giin 8 saat arayla 20 mg verilerek bu

dozda devam edilir (113).

3. Magnezyum Siilfat: Magnezyum siilfat, uzun yillardir eklampsi
ndbetlerinin 6nlenmesinde basartyla kullanilmig bir ilagtir. Bu tedavi sirasinda uterus
kasilmalarinin azaldig1 fark edilerek tokolitik ajan olarak da kullanilmaya
baslanmistir. Etki mekanizmasi tam olarak bilinmemekle beraber, magnezyumun
sarkoplazmik retikuluma girmek icin kalsiyumla yaristigt  ve bdylece
intrasarkoplazmik kalsiyum depolarii diisiik bir seviyeye indirgedigi ve uterus
kasilmasini azalttig1 goriisii agirlik kazanmaktadir.

Yiikleme dozu olarak 4-6 gr 20 dakika i¢inde verilebilir. Idame dozu saatte 1-
3 gr olmalidir. Tedaviye 1 gr/saat i.v inflizyon seklinde baslanip, 30 dakikada bir 0.5
gr/saat arttirilarak maksimum 3-4 gr/saat’e cikarilir (18). Magnezyumun serum
diizeyi ile tokoliz basarisi arasinda iligski vardir. Tokolitik tedavide etkili tedavi dozu
5-8 mg/dl’dir. Tedaviye baslamadan serum magnezyum degerleri 6l¢iilmeli ve bu 6-8
saat aralarla tekrar edilmelidir. MgSO4 ile i.v tedaviye kasilmalar durduktan sonra 2-
24 saat daha devam edilir.

Baslica doz kisitlayict etki diyaredir. Uygulama sirasinda derin tendon
refleksleri (6zellikle patella) muayenesi yapilmali; saatlik idrar ¢ikimi, solunum
sayist izlenmelidir. Derin tendon reflekslerinde azalma, saatlik idrar ¢ikiminin 25
ml’nin, solunumun 16/dk’nin altima diismesi ilacin kesilmesini gerektiren
durumlardir. Yan etkileri ates basmasi, ¢arpinti, bas agrisi, agiz kurulugu, gozde
diplopi ve akomodasyon bozukluklari, nadiren pulmoner 6dem ve respiratuar ve kalp
durmasi1 olarak siralanabilir (104). Yenidoganda ise hipermagnezemiye bagh
hiporefleksi, emme zayiflig1, solunum depresyonu gibi yan etkiler goriilebilir (29)

Toksisite gelismesi halinde 10 ml %10 kalsiyum glukonat ile etkiler geri doner.

4. Prostaglandin Sentetaz Inhibitérleri: Prostaglandinler myometrial
GJleri arttirarak uterus kasilmalarini uyarirlar. Indometazin, sulindak, aspirin,
naproksen ve fenoprofen, siklooksijenaz enzimini inhibe ederek PG sentezini
Onlerler. Bdylece PG’lerin servikal olgunlasmayr saglayici  ve uterus
kontraksiyonlarini baslatici etkilerini bloke ederler. En sik kullanilan indometazindir.

Oral yada rektal uygulanabilir. Indometazin 100mg rektal yiikleme dozunu takiben 4-
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6 saatte bir oral 25- 50mg idame dozu verilerek uygulanir. 24 saatte maksimum doz
200 mg’dir.

Olusabilecek komplikasyonlar arasinda duktus arteriozusun kapanmasi, NEK,
intrakraniyal kanama sayilabilir (104). ilacin genellikle 32. haftadan sonra ve 48
saatten fazla kullanilmas1 Onerilmemektedir. Baglica maternal yan etkileri bulanti,

kanama zamaninda uzama ve postpartum kanamadir (104).

5. Oksitosin Antagonistleri: Atosiban, oksitosin reseptorlerini kompetetif
olarak inhibe eden bir maddedir. Preterm dogumu geciktirmede etkili olup maternal
acidan giivenlidir. Ancak perinatal mortalite ve morbidite iizerine etkileri

tartismalidir. Etkili olmasina ragmen oldukga pahali bir ilactir (79).

Kortikosteroidler: Fetal akciger maturasyonunun indiiksiyonu, preterm
dogumlarda dikkate alinmasi gereken bir konudur. Preterm eylemde oslan 31-
32.haftalardaki olgularin %33’iinde, 33 haftadan biiyiik olgularin %50’sinde L/S
orani matiir sinirdadir. Preterm eylemin tokolitiklerle kontrol edilmesinin ve
dogumun geciktirilmeye calisilmasinin amaclarindan biri de akciger matiirasyonunun

saglanmasi i¢in zaman kazanmaktir (77,78,105).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu c¢alisma vaka-kontrol tipinde bir arastirmadir. Bu calismada, preterm
eylem tanisi ile izlenen ve termde dogum yapan gebelerin sosyodemografik
ozellikleri ve preterm eylem risk faktorleri agisindan birbirleri ile olan iliskileri
aragtirilmasi amaclanmistir. Calisma i¢in 03.09.2010 tarih ve 2010/177 sayili etik
kurulu onay1 Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Eskisehir Klinik

Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan verilmistir.

3.1. Orneklem Secimi ve Verilerin Toplanmasi

Calismaya 1 Temmuz 2010-31 Aralik 2010 tarihleri arasinda Eskisehir
Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliklari ve Dogum Klinigi’nde
preterm eylem tanisi ile takip ve tedavi edilen gebeler ile preterm eylem tanisi
olmayan termde dogum yapmis gebeler alinmistir. Preterm eylem ile izlenen 60
gebeye ulasilana kadar gebe alimi devam etmistir. Ayrica preterm eylemi olan

gebelerin karsilastirilacagi kontrol grubu i¢in de 60 gebe ¢alismaya alinmistir.
Preterm eylemin risk faktorleri olarak asagidaki etkenler alindi:

e Yas

e Fetus sayisi

e Yardimci tireme tekniklerinin kullanimi
e Onceki gebeliklerinde preterm eylem dykiisiiniin olmasi
e Onceki gebelikle arasinin az olmasi

e Fetusta anomali olmasi

e Gebelik sirasinda kanama olmast

e Sigara ve alkol kullanim

e Diabet, gestasyonel diabet

e Hipertansiyon, gestasyonel hipertansiyon
e Anemi

e Quatr

e Kardiyovaskuler hastaliklar

e Gebelik sirasinda gecirilmis enfeksiyon oykiisii
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e Uterin anomali varligi

Preterm eylem tanis1 konulurken; 20 dakikada 4 veya 60 dakikada 6 kez gelen
diizenli, etkin (45-50mmHg) uterus kontraksiyonlar1 varligi yani sira >2 cm servikal
aciklik veya gozlem sirasinda servikal degisikliklerden birinin varligi kriter olarak

alindi (114).

3.2. Veri Toplama Arag¢lar

Bu arastirmada katilimcilarin sosyodemografik ozelliklerini ve gebelik
Oykiilerini belirlemek icin tarafimizca hazirlanmis sosyodemografik bilgi formu ve
risk faktorlerini igeren anket formu kullanilmistir. Anket formlari, arastirmaci
tarafindan gebelere bilgi verilip onamlar1 alindiktan sonra yiiz yiize goriisme teknigi

ile uygulanip, verilen cevaplar ankete arastirmaci tarafindan kaydedilmistir.
3.2.1. Sosyodemografik Bilgi Formu

Bu formda, gebelerin sosyodemografik bilgileri; yaslari, egitim diizeyleri,
calisma durumlari, dnceki gebelikleri ve dogum Gykiileri, eslerinin egitim diizeyleri
ve ¢alisma durumlari, nerede yasadiklari, kimlerle yasadiklari ve bebegin istenme

durumu sorgulandi.

3.2.2. Anket Formu

Bu form i¢inde bu gebeligi sirasinda preterm eylem agisindan risk faktorleri
ve gebeligin sonunda infantin kiivdz bakim ihtiyact olup olmadigi, birinci ve besinci

dakika APGAR skoru sorgulandi.

3.3. Verilerin istatistiksel Analizi ve Yorumlanmasi

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler igin
SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 17.0 programi
kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metotlarin
(Frekans, Yiizde, Ortalama, Standart sapma) yani sira niteliksel verilerin
karsilagtirilmasinda Pearson Ki-Kare testi kullanildi. Normal dagilim gostermeyen

parametrelerin karsilastirmasinda ise Mann Whitney U test kullanildi. Elde edilen
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bulgular %95 giiven araliginda, anlamlilik p<0,05 diizeyinde cift yonlii olarak

degerlendirilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya 1 Temmuz 2010-31 Aralik 2010 tarihleri arasinda Eskigehir
Osmangazi Universitesi Hastanesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Klinigi’nde preterm
eylem tanis1 ile takip ve tedavi edilen gebeler ile preterm eylem tanis1 olmayan
termde dogum yapmis gebeler alinmigtir. Preterm eylem ile izlenen 60 gebeye
ulasilana kadar gebe alimi devam etmistir. Ayrica preterm eylemi olan gebelerin

karsilagtirilacagi kontrol grubu i¢in de 60 gebe ¢alismaya alinmistir.
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Tablo 4.1. Gebelerin Demografik Ozelliklerinin Preterm Eylem Durumlarina Gére

Dagilimi.
Demografik Ozellikler Vaka Kontrol
N % N | %

Yas 17-22 yas 7 %104 |6 |%9,7
23-28 yas 23 % 34,3 |20 % 32,3
29-34 yas 26 % 38,8 |23 | % 37,1
35 yas ve listii 11 % 16,4 | 13]% 21,0

Aylik gelir diizeyi 500-1000 14 %209 |5 | %81
1000-2000 36 % 53,7 |26 | % 41,9
2000 ve tistii 17 %254 |31 % 50,0

Meslek dagilimi Ev hanimi 38 % 56,7 | 31| % 50,0
Memur 6 %9,0 7 | %11,3
Isci 7 %104 |6 |%9,7
Ogretmen 5 % 7,5 7 | %11,3
Doktor 3 % 4,5 5 | %81
Hemsire 4 % 6,0 5 | %81
Avukat 2 % 3,0 I [%1,6
Diyetisyen 1 % 1,5 0 | %0,0
Diger 1 % 1,5 0 1%0,0

Egitim durumu Yok 1 % 1,5 0 [%0,0
Okur-yazar 2 % 3.0 0 [%0,0
[kogretim 19 %284 | 14| 9% 22,6
Ortadgretim 21 %313 25| %403
Yiiksekogretim 24 % 35,8 |23 | % 37,1
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Tablo 4.2. Gebelerin Demografik Ozelliklerinin Preterm Eylem Durumlarina Gére

Dagilimi. (Devam).

Evde birlikte yasayan kisi | 2 42 % 62,7 |28 | % 45,2
sayisi 3 12 % 17,9 |21 % 33,9
4 8 %119 |9 | % 14,5
5 4 % 6,0 2 %32
6 1 % 1,5 2 | %32
Evde birlikte yasadigi | Esi 42 % 62,7 | 28 | % 45,2
kisiler Esi ve ¢cocugu 14 % 20,9 | 24| % 38,7
Esinin ailesi 8 % 11,9 |8 | % 12,9
Kendi ailesi 3 % 4,5 2 1%3,2
Yasadig1 yer Kent merkezinde 46 % 68,7 |49 | % 79,0
Kirsalda 21 % 31,3 | 13| %21,0
Esin meslegi Issiz 0 % 0,0 1 |%1,6
Isci 19 % 28,4 | 16 | % 25,8
Memur 5 % 7,5 3 1%4,8
Saglik memuru 3 % 4,5 4 |%86,5
Ogretmen 7 % 10,4 |12 | % 19,4
Miihendis 4 % 6,0 5 | %81
Doktor 2 % 3,0 5 | %81
Aragtirma gorevlisi 2 % 3,0 1 |%1,6
Avukat 2 % 3,0 0 | %0,0
Disci 2 % 3,0 0 | %0,0
Asker 2 % 3,0 5 | %81
Esnaf 18 %26,9 |9 | % 14,5
Giivenlik 1 % 1,5 1 [%1,6
Esin egitim durumu Okur-yazar 1 % 1,5 0 1%0,0
[Ikdgretim 13 %194 |7 | %113
Ortadgretim 29 %43,3 |20 | % 32,3
Yiiksekogretim 24 % 35,8 | 35| % 56,5
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Arastirmaya katilan preterm eylem grubu gebelerin 7'si (%10,4) 17-22 yas,
23" (%34,3) 23-28 yas, 26's1 (%38,8) 29-34 yas, 11'i (%16,4) 35 yas ve listii yas
araligindadir. Arastirmaya katilan term grubu gebelerin 6's1 (%9,7) 17-22 yas, 20'si
(%32,3) 23-28 yas, 23"i (%37,1) 29-34 yas, 13'i (%21,0) 35 yas ve dustii yas
araligindadir. Her iki grup arasinda anne yasi acgisindan anlamli bir fark
saptanmamustir (p=0.445).

Arastirmaya katilan preterm grubu gebelerin 14'i (%20,9) 500-1000 TL, 36's1
(%53,7) 1000-2000 TL, 17'si (%25,4) 2000 TL ve tstii aylik gelir diizeyine sahiptir.
Arastirmaya katilan term grubu gebelerin 5'1 (%8,1) 500-1000 TL, 26's1 (%41,9)
1000-2000 TL, 311 (%50,0) 2000 TL wve fstii aylik gelir diizeyine sahiptir.
Aragtirmaya katilan preterm grubu gebeler ile term grubu gebeler arasinda gelir
diizeyi agisindan istatiksel olarak anlamli bir fark saptanmistir (p: 0.008).

Aragtirmaya katilan preterm grubu gebelerin 38’inin (%56,7) ev hanimu,
6’sinin (%9,0) memur, 7’sinin (%10,4) is¢i, 5’inin (%7,5) 6gretmen, 3’{liniin (%4,5)
doktor, 4’linlin (%6,0) hemsire, 2’sinin (%3,0) avukat, 1’inin (%1,5) diyetisyen,
I’inin (%1,5) baska meslegi oldugu goriilmektedir. Arastirmaya katilan term grubu
gebelerin 31’inin (%50,0) ev hanimi, 7’sinin (%11,3) memur, 6’sinin (%9,7) isci,
7’sinin (%11,3) 6gretmen, 5’inin (%8,1) doktor, 5’inin (%8,1) hemsire, 1’inin (%1,6)
avukat oldugu goriilmektedir.

Arastirmaya katilan term grubu gebelerin 1’inin (%]1,5) okur-yazar olmadig,
2’sinin (%3,0) okur-yazar, 19’unun (%28,4) ilkdgretim, 21’inin (%31,3) ortadgretim,
24°linlin  (%35,8) yiiksekdgretim egitim diizeyine sahip oldugu goriilmektedir.
Arastirmaya katilan term grubu gebelerin 14’liniin (%22,6) ilkogretim, 25’inin
(%40,3) ortadgretim, 23’{iniin (%37,1) yliksekogretim egitim diizeyine sahip oldugu
goriilmektedir.

Aragtirmaya katilan preterm grubu gebelerin evlerinde birlikte yasadigi kisi
sayilar1 incelendiginde, 42’sinin (%62,7) 2, 12’sinin (%17,9) 3, 8’inin (%11,9) 4,
4’{iniin (%6,0) 5, I’inin (%1,5) 6 kisi cevabin1 verdigi goriilmektedir. Arastirmaya
katilan term grubu gebelerin evlerinde birlikte yasadigi kisi sayilar1 incelendiginde,
28’inin (%45,2) 2, 21’inin (%33,9) 3, 9’unun (%14,5) 4, 2’sinin (%3,2) 5, 2’sinin
(%3,2) 6 kisi cevabini verdigi goriilmektedir.
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Aragtirmaya katilan preterm grubu gebelerin evlerinde birlikte yasadigi kisiler
incelendiginde 42’sinin (%62,7) esi ile, 14’tlinlin (%20,9) esi ve ¢ocugu ile, 8’inin
(%11,9) esinin ailesi ile, 3’lniin (%4,5) kendi ailesi ile birlikte yasadig
goriilmektedir. Arastirmaya katilan term grubu gebelerin 28’inin (%45,2) esi ile,
24’{inlin (%38,7) esi ve cocugu ile, 8’inin (%12,9) esinin ailesi ile, 2’sinin (%3,2)
kendi ailesi ile birlikte yasadig1 goriilmektedir.

Arastirmaya katilan preterm grubu gebelerin 46’smmin  (%68,7) kent
merkezinde, 21’inin (%31,3) kirsalda yasadigr goriilmektedir. Arastirmaya katilan
term grubu gebelerin 49 unun (%79,0) kent merkezinde, 13’liniin (%21,0) kirsalda
yasadig1 goriilmektedir.

Arastirmaya katilan preterm grubu gebelerin eslerinin egitim durumlari
incelendiginde 1’inin (%1,5) esinin okur-yazar olmadigi, 13’lniin (%19,4)
ilkdgretim, 29’unun (%43,3) ortadgretim, 24’iiniin (%35,8) yiikksekdgretim egitim
diizeyinde oldugu goriilmektedir. Arastirmaya katilan term grubu gebelerin 0’1nin
(%0,0) okur-yazar, 7’sinin (%11,3) ilkdgretim, 20’sinin (%32,3) ortadgretim, 35’inin
(%56,5) yiiksekogretim egitim diizeyinde oldugu goriilmektedir.

Tablo 4.3. Preterm Eylem Durumu ile Meslek Arasindaki Iliski

Preterm eylem Preterm eylem P
olanlar olmayanlar
N % N %
Meslek | Ev hanomi | 38 % 56,7 31 % 50,0 0,445
Cahsanlar | 29 % 43,3 31 % 50,0

Preterm eylem durumu ile meslek arasinda anlamli iligki bulunmamaktadir

(p>0,05).
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Tablo 4.4. Preterm Eylem ve Term Grubunda Gravida, Parite, Abortus Arasindaki

Miski
Gruplar Vaka Kontrol P
Ort Ss Ort Ss
Gravida 1,851 1,209 2,145 1,266 0,125
Parite 0,448 0,764 0,581 0,737 0,184
Abortus 0,403 0,818 0,581 0,897 0,131

Preterm ve term grubu arasinda gravida degerine, (p>0,05) parite degerine

(p>0,05) abortus sayisina (p>0,05) gore anlamli bir iligki bulunmamaktadir.

Tablo 4.5. istenen Gebelik Durumu ile Preterm Eylem Durumu Arasindaki iliski

Vaka Kontrol P
N % N %
Istenen bir gebelik mi? Evet 51 | % 76,1 50 |%80,6 |0,533
Hayir 16 | % 23,9 12 % 19,4

Istenen gebelik olup olmamasi ile preterm eylem durumu arasinda anlamli bir

iliski bulunmamaktadir (p>0,05).
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Tablo 4.6. Tarama Testi Sonuglari ile Preterm durumlar1 Arasindaki Iliski

Vaka Kontrol P
N (% N | %
ikili  tarama | Yok 7 %104 |3 % 4,8 {0,213
testi sonucu Riski diisiik 53 % 79,1 |56 | %903
Riski yiiksek 7 % 10,4 |3 % 4,8
Anomali Yok 4 % 6,0 3 % 4.8 0,377
taramasi Normal 57 | %851 |57 |%91,9
sonucu Problem saptand1 | 6 % 9,0 2 % 3,2
Seker yiikleme | Yok 10 %149 |5 % 8,1 0,278
testi sonucu Normal 51 |%76,1 |54 | % 87,1
Yiiksek 6 % 9,0 3 % 4,8

Ikili tarama testi sonucu ile, (p>0,05). Anomali taramasi sonucu ile (p>0,05)
ve seker yiikleme testi sonucu ile (p>0,05) preterm durumlar1 arasinda anlamli bir

iligki bulunmamaktadir.

Tablo 4.7. Gebelerin Sigara ve Alkol Kullanma Durumlar1 ile Preterm Eylem

Durumlar1 Arasindaki Iliski

Vaka Kontrol P
N Y% N Y%
Sigara kullanimi Evet 28 % 41,8 22 % 35,5 0,463
Haywr | 39 % 58,2 40 | % 64,5
Alkol kullanimi Evet 6 %9,0 2 % 3,2 0,178
Hayir |61 | % 91,0 60 | % 96,8

Gebelerin sigara kullanma durumu (p>0,05) ve alkol kullanma durumu

(p>0,05) ile preterm eylem durumlari arasinda anlamli bir iliski bulunmamaktadir.
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Tablo 4.8. Gebelerin Sistemik Hastalik Durumlar: ile Preterm durumlart Arasindaki

Miski
Vaka Kontrol P
N | % N | %
Diabet Var |2 | %30 2 %32 0,937
Yok |65 | %97,0 60 | % 96,8
Gestasyonel diabet Var |3 % 4.5 0 % 0,0 0,092
Yok |64 | %95,5 62 | % 100,0
Hipertansiyon Var |5 % 7,5 1 % 1,6 0,115
Yok | 62 | % 92,5 61 | %984
Anemi Var |14 | % 20,9 11 | % 17,7 0,651
Yok |53 | % 79,1 51 | %823
Gestasyonel hipertansiyon Var |8 % 11,9 2 | %32 0,064
Yok |59 | % 88,1 60 | % 96,8
Guatr Var |10 | % 14,9 6 | %97 0,366
Yok |57 | % 85,1 56 | % 90,3
Kardiyovaskiiler hastalik Var |2 % 3,0 2 % 3,2 0,937
Yok |65 | % 97,0 60 | % 96,8
Diger sistemik hastahik Var | 14 | % 20,9 17 | %274 0,386
Yok |53 | % 79,1 45 | % 72,6

Gebelerin diabet hastaliginin olma durumu ile preterm durumlar1 arasinda
anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0,05). Gebelerin gestasyonel diabet
hastaliginin olma durumu ile preterm durumlar1 arasinda anlamli bir iliski
bulunmamaktadir (p>0,05). Gebelerin hipertansiyon hastaliginin olma durumu ile
preterm durumlar1 arasinda anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0,05). Gebelerin
anemi hastaliginin olma durumu ile preterm durumlari arasinda anlamli bir iliski
bulunmamaktadir (p>0,05). Gebelerin gestasyonel hipertansiyon hastaliginin olma
durumu ile preterm durumlari arasinda anlaml bir iliski bulunmamaktadir (p>0,05).
Gebelerin guatr hastaliginin olma durumu ile preterm durumlari arasinda anlamli bir

iliski bulunmamaktadir (p>0,05). Gebelerin kardiyovaskiiler hastaliginin olma
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durumu ile preterm durumlar1 arasinda anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0,05).

Gebelerin bagka sistemik hastaliginin olma durumu ile preterm durumlari arasinda

anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0,05).

Gebelerin

renal

sistemik hastaliginin  olma durumu

incelendiginde,

aragtirmaya katilan gebelerin tamaminda renal sistemik hastaliginin olmadigi

goriilmektedir.

Tablo 4.8. Gebelik Sirasinda Enfeksiyon Oykiisiiniin Olma Durumu ile Preterm

Durumlar1 Arasindaki liski

Vaka Kontrol P
N % N | %
Gebelik Yok 17 | %254 |23 |%37,1 |0,250
sirasinda Idrar yolu enfeksiyonu |24 | %358 |21 | %339
enfeksiyon Piyelonefrit 4 1%6,0 |2 |%3,2
oykiisii Vaginit 12 |%17,9 |13 |%21,0
Diger 10 | % 14,9 |3 % 4,8

Gebelik sirasinda enfeksiyon dykiisiiniin olma durumu ile preterm durumlari

arasinda anlamli bir iligki bulunmamaktadir (p>0,05).

Tablo 4.9. Bilinen Uterin Anomalinin Varlig ile Preterm durumlar1 Arasidaki Iliski

Vaka Kontrol P
N | % N | %
Bilinen uterin anomali varhg Evet 15 | %224 |4 % 6,5 0,011
Haywr |52 | % 77,6 |58 | % 93,5

Bilinen uterin anomalinin varlig1 ile preterm durumlar1 arasinda anlamli bir

iligki bulunmaktadir. Buna gore, preterm grubu gebelerde uterin anomali varligi,

term grubu gebelerde uterin anomali varligindan yiiksektir.
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Tablo 4.10. Birinci ve Besinci Dakika APGAR Skorlar1 ile Preterm Durumlari

Arasindaki Iliski
Gruplar Vaka Kontrol P
Ort Ss Ort Ss
Birinci dakika APGAR 6,910 1,873 8,403 1,247 0,000
Besinci dakika APGAR 8,463 1,374 9,661 0,723 0,000

Term grubu gebelerin bebeklerinin birinci dakika APGAR skorlari, preterm

grubu gebelerin bebeklerinin birinci dakika APGAR skorlarindan yiiksektir. Term

grubu gebelerin bebeklerinin besinci dakika APGAR skorlari, preterm grubu

gebelerin bebeklerinin besinci dakika APGAR skorlarindan yiiksektir (p<0,05).
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Tablo 4.11. Gebelerin Erken Dogum Yapma Durumu, Onceki Gebelikleri ile
Arasindaki Sure ve Gebelik Sirasinda Kanamasinin Olma Durumu ile

Preterm Durumlar1 Arasindaki [liski

Vaka Kontrol P
N | % N | %
Onceki gebeliklerinde erken dogum | Evet 141 %2096 |%9,7 |0,079
oldu mu? Haywr | 53 | % 79,1 | 56 | % 90,3
Onceki gebelik ile arasi 0 351 % 52,2 126|%41,9 | 0,240
1 10 %149 |7 | % 11,3
2 9 %134 |14 |%22,6
3 5 %75 |4 | %65
4 4 1%6,0 (2 |%3,.2
5 0 [%0,0 |3 |%438
6 0 [%0,0 |2 |%3.2
8 0 [%0,0 |1 |%1,6
9 I %15 (2 | %32
10 0 [%0,0 |1 |%1,6
11 1 [%L1,5 [0 |%0,0
12 2 %30 [0 |%0,0
Gebelik sirasinda kanama oldu mu? | Evet 341 % 50,7 | 16 | % 25,8 | 0,004
Hayir | 33 | % 49,3 | 46 | % 74,2

Gebelerin 6nceki gebeliklerinde erken dogum olma durumu ile (p>0,05) ve
gebelerin Onceki gebelikleri ile su andaki gebelikleri arasindaki siire (p>0,05)ile
preterm eylem durumlar1 arasinda anlamli bir iligki bulunmamaktadir. Gebelerin
gebelik sirasinda kanamasinin olma durumu ile preterm durumlart arasinda anlamli
bir iligki bulunmaktadir (p<0,05). Buna gore, preterm grubu gebelerin, term grubu

gebelere gore daha fazla kanamasinin oldugu goriilmektedir.
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Vaka Kontrol P
N % N %
Fetus sayis1 Tekiz 53 % 79,1 58 % 93,5 0,018
Cogul 14 % 20,9 4 % 6,5

Gebelerin fetus sayisi

bulunmaktadir (p<0,05).

ile preterm durumlar1 arasinda anlamli bir iliski

Tablo 9 Gebelerin VKI Degeri ile Preterm Durumlari Arasindaki Iliski

Gruplar Vaka Kontrol P
Ort Ss Ort Ss
VKI 22,112 3,173 22,890 2,903 0,175

Gebelerin gebelik dncesi VKI degeri ile preterm durumlari arasinda anlamli

bir iliski bulunmamaktadir (p>0,05).

Tablo 4.14. Gebelerin Gebe Kalma Teknikleri ile Preterm Durumlar1 Arasindaki iliski

Vaka Kontrol p
N | % N | %
Nasil gebe kalindig1 | Spontan 52 | % 77,6 |56 | % 90,3 | 0,051
Yardimel iireme teknigi | 15 | %224 |6 | %9,7

Gebelerin gebe kalma teknikleri ile preterm durumlari arasinda anlamli bir

iligki bulunmamaktadir (p>0,05).

Tablo 4.15. Bu Gebelikte Servikal Serklaj Uygulanma Durumu ile Preterm Durumlari

Arasindaki Iliski
Vaka Kontrol p
N | % N | %
Bu gebelikte servikal serklaj uygulanma | Evet |8 | % 11,96 |%9,7 | 0,680
durumu Hayir | 59 | % 88,1 | 56 | % 90,3
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Bu gebelikte servikal serklaj uygulanma durumu ile preterm durumlari

arasinda anlaml bir iligki bulunmamaktadir (p>0,05).
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5. TARTISMA

Preterm dogum, neonatal morbidite ve mortalitenin Onde gelen
nedenlerindendir. (1,2). Cagdas obstetrik anlayisinin geligsmesi ile diger obstetrik
komplikasyonlarin oraninda azalma meydana geldigi halde PE tedavisi i¢in bugiine
kadar gelistirilen tedavi yontemleri ile PE ve dogum insidans1 azaltilamamistir (3).

CDC’nin 14 Ocak 2011°de yaptig1 agiklamaya gore 2007 yilinda toplam
dogum sayis1 4.316.211 iken bunlarin %12.7’si (546.602) preterm dogumdur (115).

Preterm dogumlarin %80’ spontan preterm eylem, ve preterm erken
membran riiptiiriic (PEMR) nedeni ile olmaktadir. Geriye kalan %20’lik boliimiin
nedenini, maternal ve fetal sorunlar olugturmaktadir (83, 116).

Son yillarda yardimer lireme tekniklerinin yaygin kullanilmasi nedeniyle
cogul gebelik oranlar1 artmaktadir. Tahminlere gore spontan konsepsiyonlarin %2’si
cogul gebelik iken yardimci ilireme teknikleri ile saglanan gebeliklerin %30 undan
fazlas1 ¢ogul gebelikle sonuglanmistir. Cogul gebeliklerin %15°1 preterm dogumla
sonuclanir (117). Preterm dogum c¢ogul gebeliklerin en ciddi sorunlarindandir,
mortalite ve ciddi uzun donem morbidite ile sonuglanir. Tiim modern obstetrik tani
ve izleme yOntemlerinin kullanilmasina karsin giintimiizde hala {i¢iiz ve daha fazla
sayidaki gebeliklerin ¢ogu preterm dogum ile sonuglanmaktadir (118). Ugiiz
gebeliklerle ilgili ¢aligmalar incelendiginde ortalama gebelik siirelerinin 32.1 hafta
(119, 120 ) ile 35.5 hafta (121) arasinda degistigi goriilmektedir. Bizim ¢aligmamizda
licliz dogum olmamisti. Vaka grubunda 14, kontrol grubunda ise 4 ¢ogul gebelik
mevcuttu.

Yardime iireme teknikleri, ¢ogul gebelik oraninda artisa neden oldugundan
preterm dogum riskini de artirmaktadir (122). Bizim g¢alismamizda gebe kalma
teknigi ile preterm eylem ve dogum arasinda anlamli bir iliski bulunmadi.

Risk faktorlerinden biri olan uterin anomaliler; preterm dogum, spontan
abortus, intrauterin gelisme geriligi, makat prezentasyon ve sezeryan dogum ile
iligkilidir (123). Tim anomalilerde abort % 25-38 oraninda goriiliirken preterm
dogum % 25- 47 oraninda goriiliir (124). Heinonen (125) bir ¢alismasinda uterus
didelfisi olan hastalarda basarili gebelik hizin1 %70 olarak bildirmistir; vakalarin

%?20'sinde preterm dogum, %]10'unda fetal biiylime geriligi, %43'linde makat
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prezentasyonu ve %82'sinde sezaryen dogum goriilmiistiir. Uterin septumu olan
hastalar iizerinde Buttram’in (126) yaptig1 bir ¢alismada prematiirite oranin1 %33
olarak saptanmistir. Bizim calismamizda da vaka grubu gebelerde uterin anomali
varligi, kontrol grubu gebelerdeki uterin anomali varligindan ytiksektir (p< 0.05).

Diinya Saglik Orgiitii verilerine (2005) gore, gelismis iilkelerde kadinlarin
%9’u sigara icerken, gelismekte olan iilkelerde bu oranin %22 oldugu rapor
edilmektedir. Son 20 yi1lda ABD gibi baz1 gelismis toplumlarda sigara tiiketimi hizl
bir azalma yasarken Tiirkiye’de 1985-2000 doneminde sigara tiikketimi %89 oraninda
artmistir (127). Sigaranin gebelik donemindeki olumsuz etkisi gebenin igtigi
sigaradan kaynaklandigi gibi ortamdaki sigara dumanindan da
kaynaklanabilmektedir (128).

Sigara preterm dogum ve diisiik dogum agirlig: riskini arttirmaktadir (129,
130). Egowa (131) ve ark. sigara kullaniminin, myometriumdaki oksitosin reseptor
sayisini arttirarak myometriumun oksitosine kontraktil yanitini arttirarak preterm
dogum riskini arttirdigini bildirmislerdir. Marakoglu (132) ve arkadaslarinin
calismasinda 539 dogum arasinda 6lii dogum oran1 %0.4, erken dogum %4, diisiik
dogum agirlikli bebek %5, plasenta previa %2, plasenta dekolmani %1, erken
membran riiptiirii %8, anomali %0.2 olarak bulunmustur. Bizim ¢alismamizda vaka
grubunda 28 kisi (%41,8), kontrol grubunda ise 22 kisi (% 35.5) sigara igmekteydi.
Sigara i¢imi ile preterm eylem arasinda anlamli bir iliski bulunamamustir.

Asemptomatik bakteriliri, preterm dogum ve diisiik dogum agirligr ve akut
pyelonefrit riskini arttirmaktadir (133). Cotch (134) ve ark. (1997) bakteriyel
vaginozisi de iceren pek cok faktdre gore diizeltme yaptiktan sonra trichomonas
vaginalisi olan kadinlarin; diisik dogum agirlikli bebek dogurma ihtimallerinin
%30’dan fazla oldugunu, ayni sekilde preterm dogum yapma ihtimallerinin de %30
daha fazla oldugunu bildirmislerdir. Andrews (135) ve ark. yaptiklar1 bir ¢caligmada,
24. gebelik haftasinda genitoliriner clamidya trochomatis enfeksiyonu olan
hastalarin, enfekte olmayanlara goére preterm dogum riskinin 37 hafta alt1
gebeliklerde 2 kat, 35 hafta alt1 gebeliklerde ise 3 kat arttig1 gosterilmistir.

Baz1 g¢alismalar bakteriyel vaginozis tedavisi ile preterm dogum riskinin

azaldigini gosterirken (136, 137) bazilar1 da bu bulgular1 dogrulamamistir (138, 139).
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Bizim calismamizda ise vaka ve kontrol grubunda enfeksiyon ile preterm eylem
arasinda anlaml bir iligki saptanmamastir.

Gebelik doneminde anemi prevalanst farkli ¢alismalarda 9%35-100 arasinda
bildirilmektedir (140). Gebeligin maternal ve perinatal etkileri konusunda farkl
goriisler bulunmaktadir. Diinya Saghk Orgiiti (WHO) maternal mortalitenin
%20’sinde aneminin katkis1 bulunabilecegini O6ne slrmiistiir (141). Gebelikte
maternal aneminin intrauterin gelisme geriligi, preterm dogum, diisiik dogum agirlig1
gibi fetal; preeklampsi, eklampsi gibi de maternal komplikasyonlar ile iliskili
olabilecegi one siiriilmiistiir (142). Farkli ¢aligmalarda ise kotii perinatal sonuglar ile
iliskili olmadig1 ortaya konmustur (143).

Bondevik ve arkadaslari, maternal aneminin erken dogum eylemi i¢in anlaml
risk faktorii oldugunu ve maternal beslenme durumunun diizeltilmesinin bu riski
azaltacagin1 bildirmislerdir (144). Xiong (145) ve arkadaslart 33 yili igeren bir
metaanaliz caligmasinda, maternal anemiyi incelemisler ve aneminin erken dogum
eylemi riskini hafif arttirdigin1 saptamislardir. Bizim c¢aligmamizda ise maternal
anemi ile preterm eylem arasinda anlamli bir iligki bulunmamugtir.

Tiroidin otoimmun hastaliklar1 ile abortus ve preterm dogum arasindaki
iliskiyi gosteren kanitlar mevcuttur (146). Biyokimyasal olarak tiroid fonksiyonlari
normal olsa bile tiroid otoantikorlarinin 6zellikle de tiroid peroksidaz antikorunun;
abortus, preterm dogum, fetusta norogelisimsel sekeller agisindan gebelik {izerine
zararl etkileri mevcuttur (147, 148). Mekanizmasi tam olarak anlagilamamis olmakla
sahip kadinlarda, bu tiroid otoantikorlar1 tiroid hormonlarinin gizli eksikligi ile ilgili
(dolasimda serbest tiroid hormon seviyesi diisiik) ya da gebelik sirasinda artan tiroid
hormon ihtiyacini karsilamak i¢in tiroid bezinin kapasitesinin yetmemesinden dolay1
olabilir (149). Ikinci olarak tiroid otoantikorlar1 altta yatan bir otoimmiin olay1
tetikleyebilir. Bunun da tek basina plasenta ya da fetal gelisim {izerine negatif etkileri
mevcuttur. Shakila Thangaratinam (150) ve arkadaslarinin yaptigi meta analizde;
12566 kadinin dahil oldugu 5 makalede (151-155) tiroid antikorlarinin preterm
eylem ile olan iliskilerini incelemektedir. Bu ¢alismalarin tiimiinde tiroid

otoantikorlar1 olan gebelerde preterm eylem oraninda artis saptanmistir.
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Maternal fazla kilo ve obesitenin perinatal Oliim, preterm eylem fetal
makrozomi, dogum travmasi ve neonatal yogun bakim ihtiyaci agisindan énemli bir
risk faktoriidiir (156, 157). Gebelik dncesinde obez olan 422 kadin ve kontrol grubu
tizerinde yapilan bir ¢aligmada obez olan grupta kontrol grubuna gore preterm eylem,
preeklampsi, gestasyonel diabet, gebeligin indiikledigi hipertansiyon sikliginda artis
saptanmustir (158). Baska bir calismada ise zayiflik derecesi (VKIi: 17.0- 18.5) ile
iligkili olarak preterm eylem sikliginda artis saptanmistir. Bu calismaya gore gebelik
sirasinda 0.22 kg/hafta ve daha altinda kilo alan zayif kadinlarda bu risk daha
yiiksektir (159). Bizim calismamizda VKI ile preterm eylem arasinda anlamli bir
iliski saptanmamustir.

Gestasyonel diabet olanlarda ve pregestasyonel diabeti olanlarda preterm
dogum siklig1 yiiksektir ve buna bagli neonatal morbidite ciddi bir problemdir.
Diabete bagli gelisen komplikasyonlar gebeligin erken sonlandirilmasini
gerektirebilmektedir. Gebeligin kendisi diabetojenik bir ortam yaratir ve gebelik
sirasinda glukoz diizeyi ylikselirken insiiline duyarlilik azalir (160). Son yapilan
caligmalarda tipl DM’si olan gebelerde preterm dogum oran1 %24 daha fazla oldugu
saptanmigtir (161). Hyperglycemia and Adverse Pregnancy Outcomes (HAPO)
calismasinda 23.316 katilimci i¢inden 1608’ 1 (% 6.9) preterm dogum yapmistir
(162). Monique (163) ve ark. yaptiklar1 46320 gebeyi kapsayan bir calismada;
gebelikte artan glisemi diizeyi ile pozitif iligkili olarak spontan preterm eylem
riskinin arttigini saptamiglardir. Gestasyonel DM ile preterm dogum arasindaki iliski
gestasyonel DM ile bir arada olabilen preeklampsi, hipertansiyon, intrauterin
gelisme geriligi gibi durumlar nedeniyle endike preterm dogum seklinde olabilir.
(162). Sibai (164) ve arkadaslar1 pregestasyonel diyabeti olan gebelerde
preeklampsinin 2-3 kat daha sik rastlandigini bildirmistir.

Diinya Saglik Orgiitiine gére maternal 6liimlerin % 23’iiniin nedeni kardiyak
hastaliklardir (165). Gestasyonel hipertansiyon, preeklampsi gibi hipertansif
bozukluklar gebeliklerin %10’unda goriiliir ve eklampsi, plasenta ablasyonu, preterm
eylem, HELLP (Hemolysis, Elevated Liver enzymes and Low Platelets) sendromu
son olarak maternal ve neonatal 6liim gebelikte goriilen hipertansif bozukluklarla
iligkili komplikasyonlardir (166). Merz (167) 1275 olguluk gebelik ve hipertansiyon

serisinde % 5 prematiirite, % 23 diisiik dogum agirlig1 bulmustur ve bunun normal
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populasyondan iki kat fazla oldugunu gostermistir. Herndndez-Diaz (168) ve ark.
Isveg’te yaptiklar1 763 795 gebeyi dahil ettikleri bir ¢alismada; ilk gebeliginde
preeklampsi riskini %4.1, onceki gebeliklerinde preeklampsisi olanlarda ise %1.7
daha fazla oldugunu saptamiglardir. Ayn1 ¢alismada; primiparlarda, preeklampsi ile
iligkili preterm dogum insidansini % 0.42 bulmuslardir. Rojas Feria (169) ve ark.
yaptiklar1 bir ¢alismada HELLP sendromu olan 99 gebenin %80’1 preterm dogum
yapmustir. Bizim ¢aligmamizda hipertansiyonu olan gebelerin 5’inde (%7.5),
gestasyonel hipertansiyonu olan gebelerin ise 8’inde (%11.9) preterm eylem
saptanmistir.

TNSA 2008 verilerine gore iilkemizde kadinlarda 20-29 yaslar arasi
dogurganlik hizi en yiiksektir. Calismamizda gebeler yaslar1 agisindan incelendiginde
en yliksek araligin 23-34 yagslar arasinda oldugu saptanmistir (170). Bu durum TNSA
2008 verileri ile benzerdir. Preterm dogum etyolojisinde sosyo-demografik faktorler
icinde en Onemlisinin anne yast oldugu, erken yas gebeliklerde preterm dogum
oranlarinin belirgin olarak arttigini bildiren yayinlar mevcuttur (3, 6, 39). Bizim
calismamizda vaka ve kontrol gruplar1 arasinda anne yasi agisindan anlamli bir fark
saptanmamustir (p=0.445).

Moore (171) ve ark. diisiik sosyoekonomik populasyonda antenatal bakim ile
ilgili yaptiklar1 bir ¢aligmada; antenatal bakim almayan gebelerde preterm dogum
oranint % 13 antenatal bakim alanlarda ise % 2 olarak bulmuslardir. Tokuhata
(172)ve ark 185.000 dogumun incelendigi bir calismada prematiirite oranini
antenatal bakim almamis kadinlarda 923.6 olarak bulurken antenatal bakim
alanlarda ise % 6.9 olarak saptamiglardir. Bizim c¢alismamizda vaka ve kontrol
gruplart arasinda gelir diizeyi agisindan anlamli bir fark saptanmistir (p=0.008). Bu
durum literatiir ile benzer olarak diisiik sosyoekonomik gruptaki gebelerin yeterli
antenatal bakim alamadiklarim1 bu durumun preterm eylemin tetikleyici

faktorlerinden oldugunu gostermektedir.

Dogum araligi yenidoganin dogum kilosu ve yasamina etki eden Onemli
faktorlerden biridir. Dogumlar arasindaki zamanin kisa olmasi 6zellikle gelismekte
olan iilkelerde s6z konusudur. Bir ¢ok calismada kisa dogum araliginin fetus ve anne

saglig1 iizerine olumsuz etkileri gosterilmistir (173). Bizim ¢alismamizda vaka ve
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kontrol grubu gebelerde dogum siklig1 acgisindan anlamli bir fark saptanmamistir
(p»0.005).

Daha 6ncesinde preterm dogum &ykiisiiniin olmasi preterm dogum icin en
giiclii risk faktorlerindendir (30, 31, 40) . Bir hastanin ilk gebeligi preterm dogumla
sonuclanirsa, sonraki gebeliklerde preterm dogum insidanst %14’°tiir. Her bir ek
preterm dogum, sonraki preterm dogumlarin olasiliklarini artirir. Aksine, her bir
zamaninda dogum ilerde preterm dogum olasiligin1 azaltir (174). Porter (175) ve
arkadaslar1 preterm dogum icin genetik bir yatkinlik oldugunu ileri stirmiislerdir.
Buchmayer (176) ve arkadaslari Isve¢’te, 1987-2000 yillar1 arasinda, 601.883
hastanin dogum ve gebelik kayiplar1 bilgilerini inceleyerek yaptiklari ¢alismada;
onceki gebelik kayiplarinin (spontan abortus ve missed abortus); <32 hafta preterm
dogum ve PPROM (preterm premature riiptiires of membranes) riskini ciddi bir
oranda artirdigi sonucuna varilmistir. Bizim calismamizda daha onceden preterm
eylem Oykiisii olmasi acisindan vaka ve kontrol gruplari arasinda anlamli fark
bulunamamistir. Bu durumun vaka sayisinin az olmasina baghh oldugu
distiniilmustir.

Orjini belli olmayan antepartum kanama prevelanst %2’dir. Preterm eylem,
0l dogum ve fetal anomali sikligi bu gebeliklerde artmaktadir (177). Birinci
trimesterde kanama Oykiisii olan gebeliklerde preterm eylem riski iki katina
cikmaktadir (178). Ge¢ gebelik kanamalar1 da gebeligin 0Ozellikle iiglincli
trimesterinde maternal ve/veya fetal morbidite ve mortaliteyi arttirabilen klinik
durumlardir. En sik sebepleri arasinda plasenta previa, ablasyo plasenta ve vasa
previa sayilabilir. Ikinci trimester kanamalarinda da siklikla plasenta yerlesim
anomalileri beklenir ancak bununla birlikte vajinal enfeksiyonla veya postkoital
kanama ile iligkili, ektropion ya da servikal polip nedeni ile, servikal yetmezlik ve
nadir de olsa kanser6z lezyonlar nedeni ile vajinal kanama go6zlenebilir (179). Bizim
calismamizda da vaka ve kontrol gruplar arasinda gebelik sirasinda kanama olmasi
ve preterm eylem agisindan anlamli bir fark saptanmustir (p<0.005).

Calismamiz sirasinda vaka grubunda kontrol grubuna gore dogan bebeklerin
birinci ve besinci dakika APGAR skorlar1 daha diisiiktiir. Preterm eylem ve doguma
ikincil olarak ortaya ¢ikan komplikasyonlar perinatal mortalite ve morbiditenin en

Oonemli sebeplerindendir. Respiratuar distress sendromu, intraventrikiiler kanama ve
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nekrotizan enterokolit gibi erken donemde ortaya ¢ikan sorunlar term bebeklere gore
preterm dogan bebeklerde daha sik goriilmektedir (6). Ge¢ donemde ise serebral
palsi, gorme bozukluklar1 ve isitme kayiplart gibi nedenler erken dogan bebeklerde
stk goriilmektedirler (7). Bu nedenle preterm bebekler icin en 6nemli iki konu bu
bebeklerin yasatilabilmesi ve gelecekteki yasam kaliteleridir. Clinkii cogunun fiziksel
ve entellektiiel gelisimleri zamaninda dogmus yasitlarina gore geri kalmaktadir.
Preterm eylemlerin yaklasik %40°1 kendiliginden gerilerken %50 hasta terme
ulagincaya kadar hastanede yatarak takip ve tedavi edilmektedir. Randomize
calismalar tokolitik tedavinin preterm dogumu 7 giine kadar geciktirebildigini fakat
perinatal mortalite ve morbiditede belirgin diisiis yaratmadigini gostermistir (8). Bu
nedenle preterm eylem baslamadan preterm eylem riski olan gebelerin tespit edilmesi
onem tagimaktadir. Ciinkli tanisi, tedavi siireci ve prematiir dogan infantin
rehabilitasyonu yiiksek maliyete sahiptir. Ingiltere’de bir preterm dogumun yillik
maliyeti £93m ’dur. Buna yenidogan bakim masraflar1 ile diger saglik giderleri ve

ailenin egitim masraflar1 da dahildir (180).
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5. SONUC VE ONERILER

Vaka kontrol tipindeki bu arastirma, Kadin Hastaliklart ve Dogum
Klinigi’nde preterm eylem tanisi ile izlenen 60 gebe ile preterm eylem tanisi
olmayan termde dogum yapmis 60 gebe iizerinde uygulandi. Her iki grup

sosyodemografik bilgileri ve preterm eylemin risk faktorleri agisindan karsilastirildi.

1. Calismaya katilan vaka ve kontrol grubu gebelerin ¢ogunlugu 23-34 yas
araligindadir. Bu durum TNSA 2008 verilerine benzerdir.

2. Calismaya katilan vaka grubu gebelerin 38’si (%56.7) ev hanimi iken, 29’u
(%43.3) bir meslekle ugrasmaktaydi. Vaka ve kontrol grubu arasinda calisma

durumu acisindan istatistiksel olarak anlamli bir sonu¢ bulunamamistir

(p:0.445).

3. Vaka grubu gebeler ile kontrol grubu gebeler arasinda gelir diizeyi agisindan
istatiksel olarak anlamli bir fark saptanmistir. Vaka grubunda gelir diizeyi
daha diisiik olarak bulunmustur. Bu durum hastanemizin ¢evre illerden gelen
hastalara da hizmet vermesi ile iligkili olabilir.

4. Arastirmaya katilan vaka grubu gebelerin 1’inin (%]1,5) okur-yazar olmadigi,
2’sinin (%3,0) okur-yazar, 19’unun (%28,4) ilkogretim, 21’inin (%31,3)
ortadgretim, 24’iiniin (%35,8) yiiksekogretim egitim diizeyine sahip oldugu
goriilmektedir. Aragtirmaya katilan kontrol grubu gebelerin 14’iiniin (%22,6)
ilkdgretim, 25’inin (%40,3) ortadgretim, 23’linlin (%37,1) yiiksekdgretim
egitim diizeyine sahip oldugu goriilmektedir. Bu durum ilimizin
sosyoekonomik olarak gelisme diizeyi ile iliskili olabilir.

5. Arastirmaya katilan vaka grubu gebelerin 46’sinin (%68,7) kent merkezinde,
21’inin (%31,3) kirsalda yasadig1 goriilmektedir. Aragtirmaya katilan kontrol
grubu gebelerin 49 unun (%79,0) kent merkezinde, 13’iiniin (%21,0) kirsalda
yasadig1 goriilmektedir. Bu durum gebelerin antenatal bakim almalarim1 ve

Onerilere uyumlarini arttirmaktadir.
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6. Calismaya katilan vaka ve kontrol gruplari arasinda gravida, parite ve abortus
sayilar1 agisindan istatiksel olarak anlamli bir fark bulunamamustir. Calismaya
katilan gebelerin ¢ogunlugunun ilk gebeligi olmasina bagl olabilir.

7. Calismaya katilan vaka grubu gebelerin 15’1 (%22.4), kontrol gubu gebelerin
6’st (%9.7) yardimci iireme teknikleri ile gebe kalmistir. Her iki grup
arasinda gebe kalma teknigi acisindan istatiksel olark anlamli bir fark
saptanmamigtir.

8. Calismaya katilan vaka grubu gebelerin 14’iinde (%20.9), kontrol grubu
gebelerin 4’linde (%6.5) ¢ogul gebelik saptanmistir. Her iki grup arasinda
fetus sayist agisindan istatiksel olarak anlamli bir fark saptanmistir. Vaka
grubunda cogul gebelik oran1 daha yiiksek olarak bulunmustur. Bu durum
literatiir ile benzerdir.

9. Calismaya katilan vaka grubu gebelerin 15’inde (%22.4), kontrol grubu
gebelerin 4’linde (%6.5) uterin anomali saptanmistir. Vaka ve kontrol
gruplart arasinda uterin anomali Oykiisli agisindan istatiksel olarak anlamli
fark saptanmistir (p=0.011). Bu durum hastanemizin ii¢lincli basamak bir
hastane olmasindan dolayr komplikasyonlu gebeligi olan kadinlarin
hastanemize basvuru oranlarinin yiiksek olmasi ile iligkili olabilir.

10. Calismaya katilan gebelerin sigara kullanma ylizdesi Diinya Saglik
Orgiitii’niin (2005) verilerine gore daha yiiksektir. Sigara kullanma durumu
ile preterm eylem durumu arasinda istatiksel olarak anlamli bir iligki
bulunamamustir.

11. Calismaya katilan gebelerin 50’sinde (%74.6), kontrol grubu gebelerin
39’unda (% 62.9) enfeksiyon saptanmistir. Enfeksiyon Oykiisii ile preterm
eylem durumu arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark bulunamamustir.

12. Vaka ve kontrol gruplar1 arasinda DM acisindan istatiksel olarak anlamli bir
fark bulunamamustir.

13. Her iki grup arasinda HT ve gestasyonel HT agisindan istatiksel olarak
anlamli bir fark bulunamamustir.

14. Vaka ve kontrol gruplart arasinda kardiyovaskuler hastalik agisindan

istatiksel olarak anlamli bir fark saptanmamustir.
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Calismaya katilan vaka ve kontrol gruplari arasinda tiroid hastali1 agisindan
istatiksel olarak anlamli bir fark bulunamamustir.

Calismaya katilan vaka grubu gebelerin gebelik 6ncesi VKI ortalama 22.11
iken kontrol grubu gebelerin ortalama 22.89 olarak bulunmustur. Her iki grup

arasinda VKI agisindan istatiksel olrak anlamli bir fark saptanmamustir.

17. Daha 6ncesinde erken dogum Oykiisiiniin olmasi preterm eylem i¢in dnemli

18.

19.

20.

21.

risk faktorlerindendir. Calismamizda her iki grup arasinda Onceki
gebeliklerinde erken dogum oOykiisiiniin olmasi ile preterm eylem arasinda
anlamli bir fark saptanmamistir. Caligsmaya katilan vaka sayisinin az olmasi
ile iliskili olabilir.

Her iki grup arasinda gebeliginde kanama olmasi agisindan istatiksel olarak
anlamli bir fark saptanmistir. Bu bulgu literatiir ile uyumludur.

Calismaya katilan vaka grubu gebelerin bebeklerinde birinci ve besinci
dakika APGAR skorlar1 kontrol grubu gebelerin bebeklerininkinden daha
diisiiktiir. Dogum haftas1 diistiikkge bebeklerin APGAR skorlarinda diisme
olmasi olagandir. Bu nedenle bu bebeklerin; hastanede kalma siireleri daha
uzun olmasindan ve neonatal donem basta olmak iizere komplikasyonlara
daha agik olmalarindan dolayi tibbi bakim ihtiyaglar1 daha ¢ok olmaktadir.
Birinci basamakta c¢alisan hekimler tani ve tedavi maliyeti yiiksek,
Onlenebilirligi gii¢, yenidogan acisindan komplikasyon orani bu kadar fazla
olan PE’nin riskleri agisindan yeterli bilgiye sahip olmalidirlar. Onemli olan
PE baslamadan riski olan gebelerin tespit edilmesidir.

Birinci basamakta ¢alisan hekimler bolgelerindeki kadinlar riskler agisindan
ozellikle gebelik Oncesi donemde bilgilendirmeli ve gerekli danmigsmanlik
hizmetini verebilmelidirler. Risk saptanmis olan gebeleri beslenme, yasam
tarz1 diizenlemeleri, enfeksiyon, sistemik hastaliklar gibi PE risk faktorleri
acisindan antenatal taramalarin yapilmasi ve takibi acisindan ilgili boliimlerle

isbirligi i¢inde ¢aligmalidirlar.
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