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Prematiir membran riiptirii (PMR), gebelik yasina
bakilmaksizin dogum eylemi bagslamadan 6nce amniyon
membranin yirtilmasidir. Tanimlamada: membran ruptii
Kinden sonra, dogum eyleminin basladigi siire 6nem
tasimamaktadir. PMR 37. gebelik haftasindan once
olursa genellikte preterm prematiir membran riptiiri
(PPMR) olarak isimlendirilir (1-3). PMR goriilme sikhgi
%3 ite 18.5 arasinda degismektedir (1).

TANI

Taniya, hastanin hikayesi basta olmak ilizere, ste-
ril spekulum muayenesi, nitrazin kagidi testi ve rnikros-
koplk muayene ile gidilir (1-3)

Olgularin yaklasik %90'inda hasta aniden vajenin-
den bir sivi bosaldigini tarifler. Supheli olgularda yapila-
cak steril spekulum muayenesinde, arka forniksde am-
niyotik mayiin géllendigi gozlenir. Go6Henme yoksa val-
salva manevrasi yaptirilarak sivinin gelip gelmedigine
bakilir (1-3)

Nitrazin kagidi Ph'ya hassasdir Ortam Ph si 6-6.5
den yiiksek oldugu zaman renk sari yesilden koyu ma-
viye doner. Amnryon sivisinin Ph'si 7.1-7.3 arasinda
degisir. Zarlar intakt oldugu zaman test %96.2 oraninda
negatif iken (gercek negatiftik), membran riiptiire iken
%97.6 oraninda test pozitif* (gergek pozitiflik). Ancak
ortamdaki kana bagh olarak yalana pozitiflik gézlenebi-
lir (4.5).

Amniyon mayi lam ilizerinde kurutularak mikros-
kopda bakilinca, kristallesmeye bagh olarak egrelti otu-
nu andinr yapilar izlenir, bu goriiniim ferning testi ola-
rak adlandirir. Normalde servikal mukus da estrojen et-
kisi ile kristalizasyon géstermesine ragmen, proges-
teronun etkisi ile gebelikde bu 6zelligini kaybeder. Do-
layisiyla PMR |i olgularda test pozitif, amniyotik mem-
bran saglamken test negatifdir. Ortamdaki kan ancak
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amniyotik sivi ile 1/1 gibi yliksek konsantrasyonda ise
ferning testini inhibe etmektedir. Mekonyiim, testin gu-
venilirligini etkilemez. Bu nedenle Tncomi ve arkadasla-
ri tarafindan ferning testinin, nitrazin kagidi testine gore
daha givenilir oldugu ©6ne suridlmastir. Testin yalanci
negatiftigi %4.8-12.7, yalanci pozitifligi ise %4.4-16 2
arasinda degismektedir (6,7). Hastanin hikayesi, nitra-
zin kagidi ve ferning testi lcl birarada kullanildigi za-
man tanida dogruluk orani %93'e ¢ikmaktadir (2).

SEBEBLER

Amniyon membranin yapisinda olusan degisiklikler,
membrani destekleyen kolla/enin yapim yikim dengesi-
nin bozulmasi, enfeksiyon, vajinit, sigara, servikal yet-
mezlik, membran prolaktin diizeyindeki farkliliklar PMR
yi olusturan predispozan faktérlerdir (1-3,8-18)

Kollajenin amniyon membran buatunliguni sagla-
madaki roli net olarak anlasiimamakla birlikte, kollajen
yapisindaki ve yapimindaki degisikliklerin PMR riskini
arttirdigini gosterir galismalar vardir (§,10)

Enfeksiyon, 6zellikle PPMR olusumunun baslica
sebeplerindendir. Grub B Streptokok, Neisserla gono-
rea, bakteriodes, Trikomonas vaginalis, Klamtdya trako-
matis ve Mikoplazma en ¢ok uzerinde durulan mikroor-
ganizmalardir (3,10,11) Kolortiz© olan bakterilerin salgi-
ladiklari proteazlarin kollajen gapraz baglarini bozarak,
PMR ye predispozisyon yarattigi Mc Gregor ve arka-
daslari tarafindan ileri sUrilmustir (12,13). Antibiyotik
baskisi ile bakteriyel kolonizasyonu ve proteaz salgisini
inhibe ederek, membrana verilen hasarin ve PMR insi-
dansinin azaltilabilecegi gosterilmistir (11,12).

Sigara PMR de etyolojik faktérlerden biri olarak
gOsterilmistir 1958-1960 yillari arasinda "Unifecl States
Colloborative Project" sonuglarina gore sigara, PMR
riskini arttirmaktayken PP MR riskini azaltmaktaddir. An-
cak son yillardaki ¢alismalar sigaranin PP MR riskini de
arttirdigindan yanadir. Meyer ve Tonascia "Ontario peri-
natal mortality study" de sigaranin PPMR riskinde ar-
tisa neden oldugunu goéstermislerdir (14). Bu g¢alismada
risk: sigara igenlerde, igcmeyenlere gore 3 kez daha
ylksek bulunmustur. Patofizyolojik mekanizma sigara-
nin yarattigi kismi hipoksik ortamla agiklanmisgtir.

T Kén Jimkoi Obst 1996, 6



AKSU ve Ark.
PREMATUR MEMBRAN ROPTURU

Servikal yetmezlik PPMR etyolojisinde rol aldigi
dusinulen faktorlerden birisidir. Servikal dilatasyona
bagh olarak amniyon membrani vajinal mikroor-
ganizmalara maruz kalmaktadir. Bodylelikle hem enfek-
siyon, hem de PPMR riski artmaktadir (15). Edvvards
ve arkadaslar geg serklaj yapilan (>19. gebelik haftasi)
olgularda koryoamniyonit riskinin arttigini, ejer mem-
branda bobmelesme var ise riskin %52.2 ye kadar ¢ik-
tigini gozlemlemiglerdir (16). Bibby ve arkadaslari ca-
ligmalarinda; serklaj islemi sirasinda prostaglandin ya-
piminin fazlalagtigini, buna bagh olarak da uterin hassa-
siyetin artarak, PPMR ye neden oldugunu bildirmislerdir
(17).

Ronn ve arkadaslari prolaktin diizeyi lizerinde
durmuslar ve koryonik membranlar lizerinde prolaktinin
belirgin olarak fazla oldugunu goéstermislerdir. Prolakti-
nin fetal yasamda ozmolaritenin diizenlenmesi, am-
niyotik mayi elektrolit denge ve miktarinin ayarlanma-
sinda rolii oldugu, prolaktin diizeyindeki degisikliklerin
bu dengeleri bozarak, PMR ye yol acabilecegi bildiril-
misdir (18).

YAKLASIM

PMR olan hastanin tedavi planinin c¢izilmesinde
gebelik haftasi, anne veya bebekte enfeksiyon bulgula-
rnnin varhgi ve bebegin intrauterin hayattaki durumu
biuyiik 6nem tasimaktadir (1,3). Gestasyonel yas; son
adet tarihi (SAT) ve ultrasonik olciimlerle keski olarak
belirlenmelidir. Ancak PMR de oligohidramniyosa bagh
olarak BPD (Biparietal diameter) ve AC (Abdominal dr-
cumference) ultrasonda normalden daha kiiciik ol¢iile-
bilir. Olusabilecek hatalari 6nlemek icin tiim ultrasonik
fetal olgiimler yapilmalidir (3).

PMR de oligohidramniyosa bagh olarak kord
kompresyonu veya kord prolapsus riski artmaktadir. Bu
nedenle hastanin ilk degerlendiriimesinde fetal kalb
atim moniterizasyonu onemlidir. Geg¢ veya degisken
deselerasyonlar acgisindan fetal monitorizasyon dikkat-
lice incelenmelidir (19).

Anne veya fetusda enfeksiyon bulgularinin olup ol-
mamasi gebeligin devamina karar vermede 6nem
tasimaktadir. Fetal ve matemal tasikardi, kokulu veya
piiriilan vajinal akinti, uterin hassasiyet, I6kositoz, CRP
pozitifligi; tek baslarina bir anlam ifade etmeselerde,
birka¢i blrarada oldugu zaman enfeksiyon siiphesini
kuvvetle uyandirmalidir. Enfeksiyon bulgular varsa
veya fetal kalp monitorizasyonunda bozulmalar mevcut-
sa gebelik sonlandiriimalidir (20) Eger bu bulgular yok
ise PMR i olgularda baslca iki yaklasim vardir; kon-
servatif ve glrisimsel yaklagim. Konservatif yaklagim;
anne dogum eylemine girinceye veya enfeksiyon bulgu-
su ortaya gikincaya kadar, anne ve fetusun iyilik hali-
nin takibidir. Burada gebe dogum olayi baslayincaya
kadar destekleyici tedavi yontemleri ite izlenir. Girigsim-
sel yaklasim ise, bebegin bir an 6nce dogurtulmasin!
ongoriir (21). Gebelik haftasi 36 nin lizerinde olup, ey-
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lerne girmis olan vakalardaki yaklasim, diger gebeler-
deki gibidir, ancak fetal distress acisindan dikkatli olun-
malidir. PMR li olgularin %85-88 i ilk 24 saat icinde
eyleme girmektedir (21,22). PMR de hasta eyleme gi-
rinceye kadar gecen zaman latent periyod olarak kabul
edilir. Bu siire uzadikga enfeksiyon riski de artis goste-
receginden, eylemin baslamadigi olgularda girisimsel
yaklagsim on plana cikmaktadir. Bu safhada oksitosin
veya prostaglandin E2 (PG E2) ile dogum eyleminin in-
diksiyonu denenebilir (21-23). Yapilan bazi gift kor
kontrollii g¢aligmalarda; term gebelerde oksitosin ile in-
diksiyonun, dogum olayini baslatmada yetersiz kalarak,
sezaryen (C/S) hizinda artisa neden oldugu, buna
karsin enfeksiyon riskinde azalma saglamadigi gésteril-
misdir (24,25). PG E2 kullanimi son yillarda oksitosine
alternatif olarak disliniilmiistiir. Ray ve Garite 1992 de
gerceklestirdikleri randomize caligsmada, indiiksiyon igin
3 ayn grub olusturmusdur. Birinci gruba PG E2, ikinci
gruba oksitosin, liclincii gruba ise plasebo vermisler.
Latent periyodun, PG E2 ve oksitosin alan gruplarda,
plaseboya nazaran daha kisa oldugu, C/S hizinin ise
oksitosin alan grubda yiiksek oldugunu goéstermislerdir
(26).

Gebelik haftasi 36 nin altinda olan olgularda kon-
servatif yaklagsim tercih edilir. Gebe hospitalize edilip
yakin izleme alinir. Ozellikle fetal distress ve enfeksi-
yon agcisindan dikkatli olunmaldir (23). Viabilitesini ka-
zanmamis fetusda amag, akciger maturasyonu gercek-
lesinceye kadar, destekleyici yontemlerle gebeligin ida-
mesidir. Bu siirede sterod ve antibiyotik kullanimi ile
amniyoinfiizyon tedavisi onerilir (27-33). Steroidler,
PPMR de akciger maturasyonunu saglamak amaci ile
kullanilir. Betametazon 12 mg, 24 saat arayla iki doz
seklinde verilr ve haftallk ayni doz tekrarlanir. Gebelik
yasi 34. haftanin altindaki olgularda Steroid kullaniminin
respiratuar distres sendrom (RDS) riskini azalttigini gos-
terir calismalar olmakla birlikte, PPMR olan ve ol-
mayan preterm dogumlarda karsilagtirmali olarak yapi-
lan calismalar, steroidlerin PPMR li olgularda akciger
maturasyonu icin etkin olmadigini géstermektedir (3,28-
30). Steroid kullanimindaki disindiriicii nokta, immun
sistemi baskiliyarak, enfeksiyon riskini arttirabilmesidir.
Ancak Steroid kullanan ve kullanmayan grublar arasin-
da enfeksiyon acgisindan istatistiksel anlamhi bir fark bu-
lunamamistir (28).

Latent periyodun 12 saati gectigi olgularda enfek-
siyon riski belirgin olarak artmaktadir. Antibiyotik kulla-
nimi ile hem bu risk azaltilmakta, hem de latent pe-
riyod uzatilarak fetal maturasyon icin zaman kazanil-
maktadir (31-33). Owen ve arkadaslari 24 ile 36 hafta
arasindaki gebelere ampisilin veya eritromisin veril-
diginde, latent fazin antibiyotik almayan gruba gore
uzadigini gostermislerdir (32). Ampisilin, penisilin, eritro-
misin ve klindamisin en c¢ok tercih edilen antibi-
yotiklerdir (31 -33). Ancak profilaktif antibiyotik kullanimi-
nin neonatal enfeksiyon hizi Ulzerinde belirgin azalma
yapmadigi, buna karsilik enfeksiyonun subklinik seyret-
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mesine neden oklugunu gdésteren calismalar da mev-
cuttur (34). Amniyoinfizyon 6zellikle 28. gebelik hafta-
sindan klguk olgularda, oltgohidramniyosa ikincil komp-
likasyonlari azaltmak amaci i© uygulanir. Oltgo-
hidramniyosa bagli olarak pulmoner hipoplazi w kord
basisi riski belirgin olarak artmaktadir. Amniyoinfiizyon
ile amniobk sivi miktari arttirilarak, bu riskler azaltil-
maya c¢alisilir. En sik kullanilan infizyon sollisyonu se-
rum fizyolojikdir (3,30).

MORBIDITE VE MORTALITE

Morbidité ve mortaliteyi belirleyen en &énemli
unsur gestasyonel yasdir. Gebelik yasi 28 haftanin
altindaki olgularda anne mortalité hizi %0.33 dir.
Périnatal mortalité ise gestasyonel yasa bagli olarak
%2.5 ile %50 arasinda degdismektedir (23). Gestas-
yonel yasin 34 un altinda oldugu olgularda, prema-
tiriteye bagli sorunlara sik rastlanir. Baslica prob-
lem RDS dir. Bunu intraventrikiler kanama, prema-
tiriteye bagh retinopati, nekrozdan enterekoiit ve
norolojik sokeller izler (23). Saigel ve arkadaslarinin
calismasinda; seretoraf palsi, hidrosefali, mikrosefali,
mental retardasyon, sagirlik ve korlik gibi kompli-
kasyonlar dogum agirhigi 1000 gr in altindaki bebek-
lerde %14 e varan oranlarda goérulmusdur (35).
Makat prezentasyonu, akut fetal distress, koryoam-
niyonit, neonata! enfeksiyon, yiksek C/S hizi, oligo-
hidramniyos ve buna bagdh ikincil komplikasyonlar
stk karsilasilan diger problemlerdir (3.23.36). Am-
niyon mayii miktari 6zellikle fetal akciger maturasyo-
nu acgisindan bliyiuk 6nem tasimaktadir. Siddetli oli-
goidramniyoslu vakalarda, ultrasonografide kordsuz
alanda amniyon mayiinin vertikal uzunlugu 1 cm
den azdir. Bunlarda périnatal mortalité hizi ¢ok
yiuksekdir. Alti gun gibi kisa bir sirede fetusda
pulmoner hipoplazisi gelisebilir (23,37). Siddetli oli-
gohidramniyosda fetusta potter yiz goérinimi ve
fleksiyon deformiteleri olusabilir (38).

PMR de enfeksiyon riski hem anne hem bebek
agisindan artmaktadir. Koryoamntonrt riski %9 olarak
saptanmakla beraber, sosya-ekonomik seviyesi disik
gruplarda risk %27 ye kadar yukselmektedir (1 39)
PMR da latent periodun 24 saati gegmesiyle amnionitis
riski belirgin artis gosterir. Tum yenidoganlarda neona
tal enfeksiyon riski %0.1 iken, PMR sonrasi %14'e ¢ik-
maktadir (40). Koryoamnionit varliginda ise neonatal
enfeksiyon riski %8.7 yi bulmaktadir (41). Simon ve ar-
kadaslarinin calismasinda, yenidojanda en ¢ok izole
edilen mikroorganizmalarin E. coli, Baktenodes fragilis,
Streptokokus fekalis ve Grub B Streptokok oldugu go-
rilmistir (42). Yapilan cgesitli calismalarda mikroor-
ganizma turlerinin goérulme sikhklari degiskenlik gdster-
mektedir. Onemli olan nokta, koryoamniyonit veya neo-
natal enfeksiyonun erken yakalanip, etkene spesifik
antibiyotikler ile kontrol altina alinmasidir (40-42).
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