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Prematür membran rüptürü (PMR), gebelik yasına 
bakılmaksızın doğum eylemi başlamadan önce amniyon 
membranın yırtılmasıdır. Tanımlamada: membran ruptü 
Kinden sonra, doğum eyleminin başladığı süre önem 
taşımamaktadır. PMR 37. gebelik haftasından önce 
olursa genellikte preterm prematür membran rüptürü 
(PPMR) olarak isimlendirilir (1-3). PMR görülme sıklığı 
%3 îte 18.5 arasında değişmektedir (1). 

TANI 
Tanıya, hastanın hikayesi başta olmak üzere, ste­

ril spekulum muayenesi, nitrazin kağıdı testi ve rnikros-
koplk muayene ile gidilir (1-3) 

Olguların yaklaşık %90'ında hasta aniden vajenin-
den bir sıvı boşaldığını tarifler. Şüpheli olgularda yapıla­
cak steril spekulum muayenesinde, arka forniksde am-
niyotik mayiin göllendiği gözlenir. GöHenme yoksa val-
salva manevrası yaptırılarak sıvının gelip gelmediğine 
bakılır (1-3) 

Nitrazin kağıdı Ph'ya hassasdır Ortam Ph sı 6-6.5 
den yüksek olduğu zaman renk sarı yeşilden koyu ma­
viye döner. Amnryon sıvısının Ph'sı 7.1-7.3 arasında 
değişir. Zarlar intakt olduğu zaman test %96.2 oranında 
negatif iken (gerçek negatiftik), membran rüptüre iken 
%97.6 oranında test poz i t i f * (gerçek pozitiflik). Ancak 
ortamdaki kana bağlı olarak yalana pozitiflik gözlenebi­
lir (4.5). 

Amniyon mayi lam üzerinde kurutularak mikros-
kopda bakılınca, kristalleşmeye bağlı olarak eğrelti otu­
nu andınr yapılar izlenir, bu görünüm ferning testi ola­
rak adlandırır. Normalde servikal mu kus da estrojen et­
kisi İle kristalizasyon göstermesine rağmen, proges-
teronun etkisi İle gebelikde bu özelliğini kaybeder. Do­
layısıyla PMR li olgularda test pozitif, amniyotik mem­
bran sağlamken test negatifdir. Ortamdaki kan ancak 

Geliş Tarihi. 03.04.1995 

Yazışma Adresi: Tank AKSU 
Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi 
Kadın Hastalıkları ve Doğum A.B.D. 
ANKARA 

amniyotik sıvı ile 1/1 gibi yüksek konsantrasyonda ise 
ferning testini inhıbe etmektedir. Mekonyıım, testin gü­
venilirliğini etkilemez. Bu nedenle Tncomi ve arkadaşla­
rı tarafından ferning testinin, nitrazin kağıdı testine göre 
daha güvenilir olduğu öne sürülmüştür. Testin yalancı 
negatiftiği %4.8-12.7, yalancı pozitifliği ise %4.4-16 2 
arasında değişmektedir (6,7). Hastanın hikayesi, nitra­
zin kağıdı ve ferning testi üçü birarada kullanıldığı za­
man tanıda doğruluk oranı %93'e çıkmaktadır (2). 

SEBEBLER 
Amniyon membranın yapısında oluşan değişiklikler, 

membranı destekleyen kolla/enin yapım yıkım dengesi­
nin bozulması, enfeksiyon, vajinit, sigara, servikal yet­
mezlik, membran pr ol aktın düzeyindeki farklılıklar P M R 
yi oluşturan predispozan faktörlerdir (1-3,8-18) 

Kollajenin amniyon membran bütünlüğünü sağla­
madaki rolü net olarak anlaşılmamakla birlikte, kollajen 
yapısındaki ve yapımındaki değişikliklerin P M R riskini 
arttırdığını gösterir çalışmalar vardır (§,10) 

Enfeksiyon, özellikle P P M R oluşumunun başlıca 
sebeplerindendir. Grub B Streptokok, Neisser la gono-
rea, bakteriodes, Trikomonas vaginalis, Klamtdya trako-
matis ve Mikoplazma en çok üzerinde durulan mikroor­
ganizmalardır (3,10,11) Kolortiz© olan bakterilerin salgı­
ladıkları proteazların kollajen çapraz bağlarını bozarak, 
P M R ye predispozisyon yarattığı Mc Gregor ve arka­
daşları tarafından ileri sürülmüştür (12,13). Antibiyotik 
baskısı ile bakteri yel kolonizasyonu ve proteaz salgısını 
in hibe ederek, membrana verilen hasarın ve P M R insı-
dansının azaltılabileceği gösterilmiştir (11,12). 

Sigara P M R de etyolojik faktörlerden biri olarak 
gösterilmiştir 1958-1960 yılları arasında "Unifecl States 
Colloborative Project" sonuçlarına göre s igara, P M R 
riskini arttırmaktayken P P M R riskini azaltmaktaddır. An­
cak son yıllardaki çalışmalar sigaranın P P M R riskini de 
arttırdığından yanadır. Meyer ve Tonascia "Ontario peri-
natal mortality study" de sigaranın P P M R riskinde ar­
tışa neden olduğunu göstermişlerdir (14). Bu çalışmada 
risk: sigara içenlerde, içmeyenlere göre 3 kez daha 
yüksek bulunmuştur. Patofizyolojik mekanizma sigara­
nın yarattığı kısmı hipoksık ortamla açıklanmıştır. 
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Servikal yetmezlik PPMR etyolojisinde rol aldığı 
düşünülen faktörlerden birisidir. Servikal dilatasyona 
bağlı olarak amniyon membranı vajinal mikroor­
ganizmalara maruz kalmaktadır. Böylelikle hem enfek­
siyon, hem de PPMR riski artmaktadır (15). Edvvards 
ve arkadaşları geç serklaj yapılan (>19. gebelik haftası) 
olgularda koryoamniyonit riskinin arttığını, eğer mem-
branda bobmeleşme var ise riskin %52.2 ye kadar çık­
tığını gözlemlemişlerdir (16). Bibby ve arkadaşları ça­
lışmalarında; serklaj işlemi sırasında prostaglandin ya­
pımının fazlalaştığını, buna bağlı olarak da uterin hassa­
siyetin artarak, PPMR ye neden olduğunu bildirmişlerdir 
(17). 

Ronn ve arkadaşları prolaktin düzeyi üzerinde 
durmuşlar ve koryonik membranlar üzerinde prolaktinin 
belirgin olarak fazla olduğunu göstermişlerdir. Prolakti­
nin fetal yaşamda ozmolaritenin düzenlenmesi, am-
niyotik mayi elektrolit denge ve miktarının ayarlanma­
sında rolü olduğu, prolaktin düzeyindeki değişikliklerin 
bu dengeleri bozarak, PMR ye yol açabileceği bildiril-
mişdir (18). 

YAKLAŞIM 
PMR olan hastanın tedavi planının çizilmesinde 

gebelik haftası, anne veya bebekte enfeksiyon bulgula­
rının varlığı ve bebeğin intrauterin hayattaki durumu 
büyük önem taşımaktadır (1,3). Gestasyonel yaş; son 
adet tarihi (SAT) ve ultrasonik ölçümlerle keski olarak 
belirlenmelidir. Ancak PMR de oligohidramniyosa bağlı 
olarak BPD (Biparietal diameter) ve AC (Abdominal dr-
cumference) ultrasonda normalden daha küçük ölçüle­
bilir. Oluşabilecek hataları önlemek için tüm ultrasonik 
fetal ölçümler yapılmalıdır (3). 

PMR de oligohidramniyosa bağlı olarak kord 
kompresyonu veya kord prolapsus riski artmaktadır. Bu 
nedenle hastanın ilk değerlendirilmesinde fetal kalb 
atım moniterizasyonu önemlidir. Geç veya değişken 
deselerasyonlar açısından fetal monitorizasyon dikkat­
lice incelenmelidir (19). 

Anne veya fetusda enfeksiyon bulgularının olup ol­
maması gebeliğin devamına karar vermede önem 
taşımaktadır. Fetal ve matemal taşikardi, kokulu veya 
pürülan vajinal akıntı, uterin hassasiyet, lökositoz, CRP 
pozitifliği; tek başlarına bir anlam ifade etmeselerde, 
birkaçı blrarada olduğu zaman enfeksiyon şüphesini 
kuvvetle uyandırmalıdır. Enfeksiyon bulguları varsa 
veya fetal kalp monitorizasyonunda bozulmalar mevcut­
sa gebelik sonlandırılmalıdır (20) Eğer bu bulgular yok 
ise PMR li olgularda başlıca iki yaklaşım vardır; kon-
servatif ve glrişimsel yaklaşım. Konservatif yaklaşım; 
anne doğum eylemine girinceye veya enfeksiyon bulgu­
su ortaya çıkıncaya kadar, anne ve fetusun iyilik hali­
nin takibidir. Burada gebe doğum olayı başlayıncaya 
kadar destekleyici tedavi yöntemleri ite izlenir. Girişim-
sel yaklaşım ise, bebeğin bir an önce doğurtulmasın! 
öngörür (21). Gebelik haftası 36 nın üzerinde olup, ey-
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lerne girmiş olan vakalardaki yaklaşım, diğer gebe!er­
deki gibidir, ancak fetal distress açısından dikkatli olun­
malıdır. PMR li olguların %85-88 i ilk 24 saat içinde 
eyleme girmektedir (21,22). PMR de hasta eyleme gi­
rinceye kadar geçen zaman latent periyod olarak kabul 
edilir. Bu süre uzadıkça enfeksiyon riski de artış göste­
receğinden, eylemin başlamadığı olgularda girişimsel 
yaklaşım ön plana çıkmaktadır. Bu safhada oksitosin 
veya prostaglandin E2 (PG E2) ile doğum eyleminin in-
diksiyonu denenebilir (21-23). Yapılan bazı çift kör 
kontrollü çalışmalarda; term gebelerde oksitosin ile in-
diksiyonun, doğum olayını başlatmada yetersiz kalarak, 
sezaryen (C/S) hızında artışa neden olduğu, buna 
karşın enfeksiyon riskinde azalma sağlamadığı gösteril-
mişdir (24,25). PG E2 kullanımı son yıllarda oksitosine 
alternatif olarak düşünülmüştür. Ray ve Garite 1992 de 
gerçekleştirdikleri randomize çalışmada, indüksiyon için 
3 ayrı grub oluşturmuşdur. Birinci gruba PG E2, ikinci 
gruba oksitosin, üçüncü gruba ise plasebo vermişler. 
Latent periyodun, PG E2 ve oksitosin alan gruplarda, 
plaseboya nazaran daha kısa olduğu, C/S hızının ise 
oksitosin alan grubda yüksek olduğunu göstermişlerdir 
(26). 

Gebelik haftası 36 nın altında olan olgularda kon­
servatif yaklaşım tercih edilir. Gebe hospitalize edilip 
yakın izleme alınır. Özellikle fetal distress ve enfeksi­
yon açısından dikkatli olunmalıdır (23). Viabilitesini ka­
zanmamış fetusda amaç, akciğer maturasyonu gerçek­
leşinceye kadar, destekleyici yöntemlerle gebeliğin ida-
mesidir. Bu sürede sterod ve antibiyotik kullanımı ile 
amniyoinfüzyon tedavisi önerilir (27-33). Steroidler, 
PPMR de akciğer maturasyonunu sağlamak amacı ile 
kullanılır. Betametazon 12 mg, 24 saat arayla iki doz 
şeklinde verilr ve haftalık aynı doz tekrarlanır. Gebelik 
yaşı 34. haftanın altındaki olgularda Steroid kullanımının 
respiratuar distres sendrom (RDS) riskini azalttığını gös­
terir çalışmalar olmakla birlikte, PPMR olan ve ol­
mayan preterm doğumlarda karşılaştırmalı olarak yapı­
lan çalışmalar, steroidlerin PPMR li olgularda akciğer 
maturasyonu için etkin olmadığını göstermektedir (3,28-
30). Steroid kullanımındaki düşündürücü nokta, immun 
sistemi baskılıyarak, enfeksiyon riskini arttırabilmesidir. 
Ancak Steroid kullanan ve kullanmayan grublar arasın­
da enfeksiyon açısından istatistiksel anlamlı bir fark bu­
lunamamıştır (28). 

Latent periyodun 12 saati geçtiği olgularda enfek­
siyon riski belirgin olarak artmaktadır. Antibiyotik kulla­
nımı ile hem bu risk azaltılmakta, hem de latent pe­
riyod uzatılarak fetal maturasyon için zaman kazanıl­
maktadır (31-33). Owen ve arkadaşları 24 ile 36 hafta 
arasındaki gebelere ampisilin veya eritromisin veril­
diğinde, latent fazın antibiyotik almayan gruba göre 
uzadığını göstermişlerdir (32). Ampisilin, penisilin, eritro­
misin ve kllndamisln en çok tercih edilen antibi­
yotiklerdir (31 -33). Ancak profilaktif antibiyotik kullanımı­
nın neonatal enfeksiyon hızı üzerinde belirgin azalma 
yapmadığı, buna karşılık enfeksiyonun subklinik seyret-
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meşine neden okluğunu gösteren çalışmalar da mev­
cuttur (34). Amniyoinfizyon özellikle 28. gebelik hafta­
sından küçük olgularda, oltgohidramniyosa ikincil komp-
l ikasyonlar ı aza l tmak amacı il© uygulanır . Ol tgo­
hidramniyosa bağlı olarak pulmoner hipoplazi w kord 
basısı riski belirgin olarak artmaktadır. Amniyoinfüzyon 
ile amniobk sıvı miktarı arttırılarak, bu riskler azaltıl­
maya çalışılır. En sık kullanılan infüzyon solüsyonu se­
rum fizyolojikdir (3,30). 

MORBİDİTE VE MORTALITE 
Morbid i té ve mortal i teyi bel i r leyen en öneml i 

unsur gestasyone l yaşdır. Gebel ik yaşı 28 haftanın 
altındaki o lgu la rda anne mortalité hızı %0.33 dür. 
Périnatal mortalité İse gestasyonel yaşa bağlı olarak 
%2.5 ile %50 arasında değişmektedir (23). Ges tas ­
yonel yaşın 34 ün altında olduğu olgularda, prema-
türiteye bağlı sorunlara sık rastlanır. Başlıca prob­
lem R D S dir. Bunu intraventriküler kanama, prema-
tür i teye bağl ı ret inopat i , nekrozdan enterekoii t ve 
nörolojik sökeller izler (23). Saigel ve arkadaşlarının 
çalışmasında; seretoraf palsi , hidrosefali, mikrosefalı, 
mental re tardasyon, sağırlık ve körlük gibi kompli-
kasyonlar doğum ağırlığı 1000 gr ın altındaki bebek­
lerde % 1 4 e va ran o ran la rda görü lmüşdür (35). 
Makat prezentasyonu, akut fetal distress, koryoam-
niyonit, neonata! enfeksiyon, yüksek C / S hızı, olıgo-
h idramniyos ve buna bağlı ikincil kompl ikasyonlar 
sık karşı laşı lan diğer problemlerdir (3.23.36). Am-
niyon mayii miktarı özellikle fetal akciğer maturasyo-
nu açısından büyük önem taşımaktadır. Şiddetli oli-
goidramniyoslu vakalarda, ultrasonografıde kordsuz 
a landa amn iyon mayi in in vertıkal uzunluğu 1 cm 
den azdı r . B u n l a r d a pér inata l morta l i té hızı çok 
yüksekd i r . A l t ı gün gibi kısa bir sürede fe tusda 
pulmoner h ipoplaz is i gelişebilir (23,37). Şiddetli ol i-
goh id ramn i yosda fetusta potter yüz görünümü ve 
fleksiyon deformiteleri oluşabilir (38). 

P M R de enfeksiyon riski hem anne hem bebek 
açısından artmaktadır. Koryoamntonrt riski %9 olarak 
saptanmakla beraber, sosya-ekonomik seviyesi düşük 
gruplarda risk %27 ye kadar yükselmektedir (1 39) 
P M R da latent peri odun 24 saati geçmesiyle amnionitis 
riski belirgin artış gösterir. Tüm yenidoğanlarda neona 
tal enfeksiyon riski %0.1 iken, PMR sonrası %14'e çık­
maktadır (40). Koryoamnionit varlığında ise neonatal 
enfeksiyon riski %8.7 yi bulmaktadır (41). Simon ve ar­
kadaşlarının çalışmasında, yenidoğanda en çok izole 
edilen mikroorganizmaların E. coli, Baktenodes fragilis, 
Streptokokus fekalis ve Grub B Streptokok olduğu gö­
rülmüştür (42). Yapılan çeşitli çalışmalarda mikroor­
ganizma türlerinin görülme sıklıkları değişkenlik göster­
mektedir. Önemli olan nokta, koryoamniyonit veya neo­
natal enfeksiyonun erken yakalanıp, etkene spesifik 
antibiyotikler ile kontrol altına alınmasıdır (40-42). 
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