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Erken Doğum Eyleminin Öngörü ve Tanısı

ÖÖZZEETT  Preterm eylem, Amerikan Obstetrik ve Jinekoloji Derneği tarafından 37. gestasyonel haf-
tadan önce, servikal değişikliklere (efasman; serviksin incelmesi ve dilatasyon; serviksin açılması)
neden olan uterin kontraksiyonlar olarak tanımlanmıştır. Gebeliğin 20 ve 37. haftaları arasında ger-
çekleşen doğumlar ise preterm doğum olarak adlandırılmaktadır. Preterm doğum, perinatal mor-
bidite ve mortalitenin tüm dünyada en önde gelen nedenidir. Kesin nedeni tam olarak
anlaşılamamış olmakla birlikte preterm doğum oranları artmaktadır. Preterm doğuma bağlı peri-
natal komplikasyonların azaltılması için yüksek riskli grubun belirlenmesi ve preterm eylemin
erken öngörülmesi büyük önem arz etmektedir. Preterm doğuma neden olan patofizyolojik olay-
lar tamamen bilinmemekle birlikte desidual kanama, uterusun aşırı gerilmesi ve muhtemelen fetal
veya maternal stres nedeni ile ortaya çıkan hormonal değişiklikleri içerebilir. Preterm doğum için
tanımlanmış çok sayıda risk faktörü bulunmaktadır. Daha önceki preterm doğum öyküsü, serviks
boyunda kısalma, gebelikler arası sürenin kısa olması, servikal cerrahi öyküsü, bazı gebelik komp-
likasyonları (gebelikte kanama, çoğul gebelik) ve ayrıca gebelik öncesi maternal kilo düşüklüğü,
gebelikte sigara içilmesi gibi faktörler preterm doğum riskini artırmaktadır. Obstetrik öykünün
yanı sıra servikal uzunluğun ve şeklin ultrasonografik olarak değerlendirilmesi, servikste vajinal
bakteriyel vajinoziz varlığı, servikovajinal sıvıda fetal fibronektin ölçümü gibi biyokimyasal be-
lirteçlerin düzeyleri preterm eylem öngörüsünde kullanılan tarama testleridir. Ancak, henüz spon-
tan preterm doğumun öngörülmesinde kullanılabilecek, klinik olarak güvenilebilir tek bir belirteç
bulunmamaktadir.  

AAnnaahh  ttaarr  KKee  llii  mmee  lleerr:: Obstetrik doğum, prematüre; prematür doğum; FFN proteini, insan  

AABBSS  TTRRAACCTT  According to Obstetrics of the American College of Obstetricians and Gynecologists,
preterm labor is defined as regular contractions of the uterus resulting in changes in the cervix
that start before 37 weeks of pregnancy. Changes in the cervix include effacement and dilation.
When birth occurs between 20 weeks of pregnancy and 37 weeks of pregnancy, it is called
preterm birth. Preterm birth is the leading cause of perinatal morbidity and mortality around
the world. Spontaneous preterm birth is also increasing, and the exact cause remains unclear. For
lowering perinatal complications, to identify high-risk women and the early prediction of spon-
taneous preterm birth is important. The pathophysiologic events that trigger preterm birth are
largely unknown but may include decidual hemorrhage, uterine over distention, and hormonal
changes possibly mediated by fetal or maternal stress. Factors that increase the risk of preterm
birth include the following: having a previous preterm birth, having a short cervix, short inter-
val between pregnancies, history of surgery on cervix, certain pregnancy complications, (multi-
ple pregnancy and vaginal bleeding), additionally low pre-pregnancy weight, and smoking during
pregnancy. As well as obstetrical history, cervical lenght measurement by ultrasonography, vagi-
nal bacterial vaginosis and fetal fibronectine measurement in vaginocervical secretion, are the
most common screening tests used for the preterm labor prediction. As no single biomarker has
yet been shown to fulfill all the requirements of a clinically reliable test for prediction of spon-
taneous preterm birth. 

KKeeyywwoorrddss::  Obstetric labor, premature; premature birth; FFN protein, human 
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reterm doğum, erken neonatal ölümlerin
üçte ikisinden sorumlu olarak karşımıza çık-
maktadır. Perinatal ve neonatal ölümlere yol

açabileceği gibi, prematüriteye bağlı morbiditeye
de neden olabilmektedir. Bu nedenlerle, erken do-
ğumun engellenmesi obstetrinin önde gelen hedef-
lerindendir. Preterm eylem sonucu doğan bebek-
lere ait mortalite oranı, konjenital anomaliler dış-
landığında, perinatal ölümlerin %75’ini oluştur-
maktadır.1,2

Preterm doğumların %80’i spontan preterm
eylem ve preterm erken membran rüptürü nedeni
ile; geriye kalan %20’lik bölümü ise maternal ve
fetal sorunlar nedeni ile oluşmaktadır.3 Son yıllarda
yapılan çalışmalarda, plasental zarlardaki subklinik
enfeksiyon ve inflamasyonun preterm etiyolojisin-
deki rolü giderek önem kazanmıştır. Preterm
doğum yapan gebelerin plasental zarlarından,
termde doğum yapan gebelere oranla iki-dört kat
sıklıkta mikroorganizmalar izole edilmiştir.4

Her ne kadar öngörü ve tanıda transvajinal ult-
rasonografi (TVUSG) ile servikal uzunluk ve açık-
lık ölçümü, bakteriyel vajinoz aranması veya fetal
fibronektin taraması önerilmişse de hiçbirinin pe-
rinatal sonuçları düzelttiği gösterilememiştir.3,4

TANIM

Preterm doğum (PTL); doğum ağırlığına bakılmak-
sızın gebeliğin 20-37. haftaları arasında veya son
âdet tarihine göre 259 günden önce oluşan doğum
eylemidir. Son âdet tarihinin kesin olarak biline-
mediği durumlarda gebelik haftasını belirlemek
için ultrasonografik ölçümlere başvurulmaktadır.
Bu amaçla ultrasonografik olarak yapılan ölçüm-
lerden baş-topuk mesafesi (CRL), özellikle gebeli-
ğin ilk 12 haftasında çok değerlidir.5,6

Preterm doğum ve preterm doğum tehdidi ta-
nımları üniform değildir. Bir tanıma göre 20-37.
haftalar arasında membranların intakt, TVUSG’de
servikal uzunluğun 20-30 mm, servikal açıklığın
<20 mm ve uterin kontraksiyonların (1 saatte ≥6
kontraksiyon) saptanması gerekmektedir.7 Bir baş-
kasında, 20-37. haftalar arasında doğum ağrılarının
hissedilmesi, kontraksiyonların saptanması (4/20
dk veya 6/60 dk), membran rüptürü veya >20 mm

servikal açıklık, %80’in üzerinde servikal silinme
veya membranların intakt olmakla birlikte süreç
içinde servikal açılma veya silinmenin artması kri-
terler arasındadır.8 Preterm eylem tehdidi, servikal
değişikliklerin eşlik etmediği kontraksiyonların
saptanması durumudur.9

Servikal uzunluk ölçümü için en güvenilir
yöntem, TVUSG’dir. Semptomatik ve asemptoma-
tik preterm hastalarda ultrasonografik olarak kısa
serviks (<30 mm) saptanmasının artmış preterm
doğum ve preterm doğum eylem riski için öngörü
değeri vardır ve preterm doğum için artmış risktir.
Tekil gebeliği olan preterm eylem tehdidi olan
1000 gebede yapılan çalışmada, servikal uzunluğu
≤15 mm olan tüm gebelerin yaklaşık %60’ı, servikal
uzunluğu ≤15 mm olan 34 haftadan küçük gebele-
rin ise %71’i bir hafta içinde doğum yapmıştır.10

Diğer bir çalışmada ise servikal uzunluğu ≥16 mm
olan 415 hastadan sadece biri yedi gün içinde do-
ğurmuştur.11

Preterm eylem belirtileri arasında pelvik bası
hissi, menstrüasyondakine benzer kramplar, ağrılı
ve ağrısız uterus kontraksiyonları, vajinal akıntıda
mukoid kıvamda artış, damlama şeklinde vajinal
kanama, batın alt kadranda gerginlik hissi sayılabi-
lir. 

Terminolojik olarak preterm doğum sınıfla-
ması, gestasyonel yaşa göre: Geç preterm doğum,
34-37. haftalar arası; orta preterm doğum, 32-<34.
haftalar arası; erken preterm doğum, 28-<32. haf-
talar arası; çok erken preterm doğum, <28 hafta
şeklindedir. Doğum ağırlığına göre ise düşük
doğum ağırlıklı; <2,500 g; çok düşük doğum ağır-
lıklı, <1,500 g; aşırı düşük doğum ağırlıklı, <1,000 g
olarak sınıflandırılmaktadır.12-14

EPİDEMİYOLOJİ

Tüm gebeliklerin %7-12’sinde görülen preterm
doğum eylemi insidansı ırklara göre değişmekte
olup, beyaz ırkta %8,8 iken siyah ırkta %18,9’a
çıkmaktadır.9 Preterm doğum oranının dünya ça-
pında yaklaşık %11 olduğu tahmin edilmektedir
(Avrupa’nın bazı bölgelerinde %5, bazı Afrika böl-
gelerinde ise %18). Amerika Birleşik Devletleri
(ABD)’nde preterm doğum oranları, 20 yaş altı ve
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35 yaş üzeri kadınlarda ve İspanyol olmayan si-
yahlarda en yüksektir.15 Dünyada her yıl yaklaşık
15 (12-18) milyon çocuk preterm doğmaktadır.9,16

Preterm doğumların %84’ü 32-36. haftalarda,
%10’u 28-32. haftalarda, %5’i de <28. haftalarda
meydana gelmektedir. 

2010 yılında ABD’de doğumların %11,99’u
preterm olarak meydana gelmiştir.16 Preterm do-
ğumların haftalara göre dağılımı: 34-36. haftalar
arasında %8,49; 32-33. haftalar arasında %1,53; 32.
haftadan önceki haftalarda ise %1,97’dir. Çok
düşük doğum ağırlığı ile doğmuş olan yenidoğan-
ların yüzdesi, 2008 yılında %1,46; 2010 yılında ise
%1,45 olarak bildirilmiştir.15,17 Preterm doğum,
neonatal (ilk 28 gün içinde) ölümlerin direkt sebe-
bidir. Dünyada yıllık 1 milyonun üzerinde olan
neonatal ölümlerin %27’sinden sorumludur.18 Do-
ğumdaki gestasyonel yaş azaldıkça neonatal mor-
talite riski artmaktadır (Şekil 1).19

Preterm doğum neonatal morbidite, serebral
palsi, zor öğrenme, görme bozuklukları gibi sinirsel
gelişim defektlerini içeren uzun dönem sekeller-
den ve ayrıca erişkin dönemde kronik hastalık risk
artışından sorumludur.20 Dolayısıyla preterm
doğum, çocuklarda ve infantlarda kısa ve uzun
dönem morbiditenin majör belirleyicisi olmaya
devam etmektedir. 

ETİYOLOJİ, PATOGENEZ VE RİSK FAKTÖRLERİ

Preterm doğumların yaklaşık %70-80’i spontan
olarak meydana gelmektedir ve %40-50’si preterm
eylem ile; %20-30’u preterm prematür membran
rüptürü (PPROM) ile ilişkili olup; geri kalan %20-
30’da preeklampsi, plasenta previa, ablasyo pla-
senta, fetal büyüme geriliği, çoğul gebeliğin olması
gibi fetal veya maternal sorunlardan dolayı olmak-
tadır. Gebelik komplikasyonları, hem spontan hem
de tıbbi endikasyonların sebep olduğu preterm do-
ğuma yol açabilmektedir.21 Preterm doğumun eti-
yolojik dağılımı Tablo 1’de gorülmektedir.

Alt başlıklar altında diğer risk faktörleri de
Tablo 2’de görülmektedir. Bu tabloda partnersiz yal-
nız annelik, anksiyete, depresyon, boşanma, ayrılma,
eş ya da çocuk kaybı, mesleki sorunları içeren kişi-
sel yaşamla ilgili özel sorunlar gibi göreceli subjektif
faktörler de sergilenmiştir.21,22 Bu noktada kabul
etmek gerekir ki preterm doğum ve bu risk faktör-
lerinin birçoğu ile aralarındaki sebep-sonuç ilişkile-
rini ortaya koymak çok zordur, çünkü birçok
preterm doğum risk faktörü olmadan meydana gel-
mektedir. Ayrıca, preterm doğumla sonuçlanan bazı
obstetrik komplikasyonların etkilerini ortaya koy-
mak, sebep-sonuç ilişkisini dokümante etmek de çok
zordur ve preterm doğum ile ilgili de yeterli hayvan
deneyleri yoktur.

Yakın geçmişte, preterm doğumları önleme
amaçlı yeni bir sınıflama önerilmiş, preterm doğum
tanımına 38+6 haftaya kadarki süreç dâhil edilerek,
klinik fenotip (maternal, fetal, plasental), erken
doğum belirtileri ve doğum süreci parametrelerin-
den her grupta en az birinin mevcut olması, sınıf-
lamanın kriterlerini oluşturmuştur.16
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ŞEKİL 1: Gestasyonel yaş ile neonatal mortalite oranları arasındaki ilişki.19

Etiyoloji Sıklık %

Spontan preterm eylem 30-50

Preterm erken membran rüptürü 5-40

Çoğul gebelik 10-30

Preeklampsi/eklampsi 12

Antepartum kanama 6-9

Fetal büyüme kısıtlılığı 2-4

Diğer nedenler 8-9

TABLO 1: Preterm doğumun etiyolojik dağılımı.21
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Şekil 2’de Preterm doğum sendromunun fe-
notipik komponentleri gorülmektedir.

Doğum belirtileri, kendi içinde a) Hiçbir bul-
gunun olmaması, b) Servikal kısalma, PPROM, 
düzenli kontraksiyonlar, serviks dilatasyonu, ka-
nama, belirti olup olmadığının bilinmediği du-
rumlar olarak sıralanmıştır. Doğum süreci başlığı
altında ise a) Hekim kararı ile ve b) Spontan alt
grupları vardır. Hekim kararı grubunda a) Klinik
olarak zorunluluk nedenli, b) Keyfi, c) İyatrojenik
veya keyfi karara gerekçe bulunmayan, d) Gebelik
sonlandırma e) Dokümante edilmiş klinik endi-
kasyon bulunmayan durumlar sıralanmıştır. Spon-
tan eylem olarak a) Düzenli kontraksiyonların
varlığı b) Eylemin stimülasyonu yada indüksiyonu
söz konusudur. Bu sınıflama sistemiABD’nin pre-
matürite oranlarını, rapor edilenin iki katına, yani
yaklaşık %28’e yükseltmiştir (37 haftanın altındaki
doğumlar için oran yaklaşık %12’dir). 

Klinik ve laboratuvar bulgulara göre bazı pa-
tojenik süreçler, spontan preterm doğum eylemi ve
preterm doğuma sebep olabilmektedir. Bunlar; 
1) Maternal anksiyete ve depresyona veya fetal
strese bağlı olarak maternal veya fetal hipotalamo-
pitüiter-adrenal aksın aktivasyonu, 2) Enfeksiyon,
3) Desidual kanama, 4) Patolojik uterin distansiyon
olarak özetlenebilir. Şekil 2’de görülen yeni pre-
term doğum fenotipik sınıflaması, maternal, pla-
sental veya fetal komponentlerden meydana gelen
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Risk faktörleri

Maternal yaş (<18 veya ≥40)

Genotip, Afro-amerikan ırk 

Yetersiz antenatal bakım 

Fetal anomali 

Zayıf beslenme, düşük veya yüksek vücut kitle indeksi

Preterm doğum, ikinci trimestir düşük, servikal cerrahi öyküsü 

Polihidroamnioz, tonusu yüksek distandü uterus

Erken dilate, silinmiş, kısa serviks

Uterin anomali, uterin leiomyom, Dietilstilbesterol maruziyeti

Cinsel geçişli hastalık, sistemik enfeksiyon, bakteriüri 

Anemi (hemoglobin <10 g/dl) 

Özel yaşamla ilgili kişisel faktörler 

Düşük sosyoekonomik düzey 

Düşük eğitim düzeyi 

Sigara 

Çevresel faktörler 

Partnersiz yalnız annelik,

Anksiyete, depresyon

Boşanma, ayrılma,

Eş ya da cocuk kaybı

Mesleki sorunları

Madde bağımlılığı

TABLO 2: Spontan preterm doğum risk faktörleri.22

ŞEKİL 2: Preterm doğum sendromunun fenotipik komponentleri.



patofizyolojik olaylar dikkate alınarak yapılmıştır.16

Bu nedenle, daha önce bilinen faktörlere, uterop-
lasental vasküler yetmezliğe bağlı olarak gelişen
fetal distres ve plasental ablasyo ile ilişkili spiral ar-
terlerin fizyolojik dönüşüm yetersizliği ve fonksi-
yonel progesteron çekilmesi gibi faktörler de
eklenerek preterm doğumunun patofizyolojik me-
kanizmaları daha da genişletilmiştir.23,24

RİSK FAKTÖRLERİ 

REPRODÜKTİF FAKTÖRLER

Preterm Doğum Öyküsü

Erken preterm doğum riski oranı %0,2-0,8 ara-
sındadır. Bir kadının önceki gebeliğinde preterm
doğum öyküsü olması, sonraki gebeliklerinde de
preterm doğum yapma riskini yükseltmekte ve
sıklıkla doğum aynı gebelik haftalarında meydana
gelmektedir.25 Bununla birlikte bu bir kural ol-
mayıp, preterm doğuran birçok kadının daha son-
raki gebeliklerini normal sürede tamamladıkları
da unutulmamalıdır.26 Term doğum öyküsünün
olması, sonraki gebeliklerde preterm doğum ris-
kini azaltmaktadır. Aksine, birden fazla erken
doğum öyküsü tekrarlama olasılığını daha da art-
tırmaktadır. Tek preterm doğum öyküsü olanlarda
tekrarlama sıklığı %14-22; iki kez preterm doğum
öyküsü olanlarda %28-42; üç kez preterm doğum
öyküsü olanlarda ise %67’dir (Tablo 3, 4).27,28 Ak-
raba evliliklerinde preterm doğum risk artışı rapor
edilmiştir.29

Abortus Öyküsü

Gebelik sonlandırma işleminin obstetrik prognoz
açısından bağımsız bir risk faktörü olması konusu
tartışmalıdır. Çok fazla faktörün sonuçları etkile-
mesi, güvenilir bir çalışma kurgusu oluşturmayı en-
gellemekte, dolayısıyla sonuçlar güvenirliliğini
kaybetmektedir. İndüklenmiş abortus öyküsü olan
kadınlarda doğum sonuçları açısından yapılan ça-
lışmalar sistematik olarak gözden geçirildiğinde,
preterm doğum riskinin %6,8’den %8,7’ye çıktığı,
bu artışın istatistiksel olarak anlamlı [odds ratio
(OR): 1,27, %95 güven aralığı (GA): 1,12-1,44] ol-
duğu, ayrıca öyküdeki gebelik sonlandırılma sayı-
sıyla preterm doğum riskinin orantılı olarak arttığı
rapor edilmiştir.30 Spontan abortus öyküsü özellikle

tekrarlamışsa veya ikinci trimesterde olmuşsa pre-
term doğum riski artmaktadır (Tablo 2).

Gebelikler Arasındaki Süre

Gebelikler arasındaki sürenin kısalığı, preterm
doğum, düşük doğum ağırlıklı bebek ve intraute-
rin gelişme geriliği için risk faktörüdür. Bu süre altı
aydan kısa ise risk daha yüksektir. Altı aydan iki
yıla uzadıkça risk azalmaktadır (Şekil 3).31,32

Yardımcı Üreme Teknikleri

Tekil in vitro fertilizasyon (IVF) gebeliklerde
(±ICSI) düşük doğum ağırlıklı bebek doğumu ve
preterm doğum riski yüksektir.32,33 Bu oranlar tekil,
ikiz ve üçüz gebelikler için sırasıyla %11,6, %60 ve
%97,5 olarak rapor edilmiştir.34,35

Çoğul Gebelik

Çoğul gebelikler tüm doğumların sadece %2-
3’ünden sorumlu ise de <37 hafta altındaki doğum-
ların %17’sinden, <32 hafta doğumların %23’ünden
sorumludurlar.36 Çoğul gebeliklerde preterm
doğum mekanizması, intrauterin volümün artması
sonucu olan uterin distansiyon veya servikal yet-
mezlik gibi komplikasyonlarla ilişkilidir. Bununla
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Sonraki preterm <28. hafta preterm  

Preterm öyküsü doğum % doğum %

Negatif 9 0,23

Pozitif 22

23-27. haftalar 5

28-34. haftalar 3

35-36. haftalar 1

TABLO 3: İkinci gebelikte preterm doğum 
tekrarlama riski.25

Obstetrik öyküsü Sonraki preterm doğum %

İki tane preterm doğum 42

İki tane 32-36. haftalarda preterm doğum 33

İki tane <32. hafta preterm doğum 57

Preterm sonrası bir term doğum 21

Term sonrası preterm doğum 13

İki term sonrası preterm doğum 5

TABLO 4: Üçüncü gebelikte preterm doğum 
tekrarlama riski.27



birlikte çoğul gebeliklerde veya süperovülasyonda
oluşturulan hiperöstrojenik ortamla ilişkili özgün
nedenler de rol oynayabilmektedir. Çoğul gebelik-
ler tekil gebeliklerle karşılaştırıldığında östrojen,
progesteron gibi seks steroidlerinin miktarında gö-
receli bir artış vardır.37 Çoğul gebeliklerin bir son-
raki tekil gebelikte preterm doğum riskini artırdığı
konusu tartışmalıdır.38,39

Gebelik Kanamaları

Birinci veya ikinci trimesterde vajinal kanama, pre-
term doğum ve PPROM ile ilişkili bulunmuştur.40

Özellikle plasenta previa ve ablasyo plasenta sık-
lıkla preterm doğuma neden olmaktadır (Tablo 1).

Enfeksiyonlar

Preterm doğumların %20-75’inde koryoamniyonit
bulguları, %30-60’ında da pozitif membran kültürü
gözlemlenmiştir.41,42 Bir çalışmada koryoamniyo-
nit, 43.940 doğumun %6’sında saptanmıştır. Kor-
yoamniyonit oranı, gestasyonel yaşın azalmasıyla
artan şekilde 28-32. haftalar arasında %15; 33-36.
haftalar arasında %8 ve 36. haftadan sonra %5’tir.43

İnflamasyon sonucu fosfolipit membranlardan
açığa çıkan araşidonik asit, fosfolipaz A2 ve pros-
taglandinlerin bazıları uterotonik etki göstermekte,
bazıları da servikal yumuşamaya katkı da bulun-
maktadır. Aynı zamanda vajinal mikroorganizma-
lar, her sahada >5 nötrofil varlığı ile tanımlanan
inflamatuar yanıtı da başlamaktadır. Nötrofillerin
sayıca artışı daha yüksek sitokin konsantrasyonları

[interlökin (IL)-1 ve 8] ile koreledir. Sitokin ve ei-
kosanoidler birbirleriyle etkileşebilmekte ve pros-
taglandin üretiminde artışa sebep olacak döngüyü
hızlandırarak diğer maddelerin üretimini de hız-
landırabilmektedir.44

Asemptomatik Bakteriüri

Asemptomatik bakteriürinin risk artışına yol açtığı,
antibiyotik tedavisi sayesinde preterm doğum ve
düşük doğum ağırlıklı doğumların insidansında
azalma olmasıyla doğrulanmıştır. Piyüri/bakteriüri,
preterm doğum veya düşük doğum ağırlıklı do-
ğumlar açısından bir belirteç olmakla birlikte,
sebep-sonuç ilişkisi tartışmalıdır.45

Periodontal Hastalık

Hem insan hem de hayvan çalışmalarında, perio-
dontal hastalık ve amniyotik sıvıdaki periodontal
patojenler, birçok olumsuz gebelik sonuçlarıyla, ör-
neğin; preterm doğum, düşük doğum ağırlığı, fetal
gelişme geriliği, preeklampsi ve fetal ölüm ile 
ilişkilendirilmiştir.46 Oral bakterilerden Bacteroi-
des forsythus, Porphyromonas gingivalis, Actino-
bacillus actinomycetemcomitans, Treponema
denticola, Fusobacterium nucleatum, periodontal
hastalık ve preterm doğumla ilişkilendirilmiştir.47,48

Periodontal hastalık, düşük doğum ağırlıklı veya
preterm doğumlar açısından bağımsız bir risk fak-
törü olarak (OR: 2,83, %95 GA: 1,95-4,10) gözük-
mektedir.49

Periodontal hastalık, periodontal patojenlerin
fetoplasental üniteye geçişiyle veya periodontal
kaynaklı inflamatuar mediyatörler aracılığıyla pre-
term doğuma neden olabilmektedir. Genetik yat-
kınlığı olan bireylerdeki periodontal hastalık
varlığında bakteriler, verilen abartılı inflamatuar
sistemik veya lokal yanıtla sitokinlerin üretiminin
artmasına ve preterm doğuma yol açabilmektedir.50

Bu verilere karşın, periodontal hastalıkla gebelik
komplikasyonları arasındaki ilişki çelişkili olduğu
gibi, periodontal hastalığın tedavisi ile gebelik so-
nuçlarının iyileşmediği de bilinmektedir.48,51

Cinsel Geçişli Enfeksiyonlar

Birçok çalışmada, preterm doğum ile Grup B strep-
tokok, Chlamydia trachomatis, bakteriyel vaginoz,
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ŞEKİL 3: Doğum aralıkları ile olumsuz gebelik prognozları arasındaki ilişki.31,32
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Neisseria gonorrhoeae, sifiliz ve Trichomonas va-
ginalis’in yol açtığı ciddi genitoüriner yol enfeksi-
yonları arasında ilişki de rapor edilmiştir (Tablo
5).42,52-57 Bununla birlikte, bu enfeksiyonların ço-
ğunda nedensel ilişki ispatlanamamıştır.52,58 Örne-
ğin; mikoplazma, vajinal ve servikal sıvılarda
yaygın olarak bulunmaktadır ama mikoplazma ile
alt genital yol kolonizasyonu ve olumsuz gebelik
sonuçları arasında yeterli veri mevcut değildir. Ek
olarak, plasebo kontrollü çalışmalarda, vajinal veya
servikal enfeksiyonların antibiyotikle tedavisinin
gebelik süresini uzatmada yeterli veya etkili olma-
dığı gösterilmiştir. Hatta, bazı çalışmalara göre
asemptomatik T. vajinalis vakalarında antibiyotik
tedavisinin olumsuz olabileceği bile öne sürülmüş-
tür. Bir önceki gebeliğinde bakteriyel vajinozu olup
preterm doğum yapmış olan ve mevcut gebeli-
ğinde bakteriyel vajinozu olmayan, ileri derecede
kısa servikal uzunluğa sahip kadınlarda yapılan
bir çalışma, bakteriyel vajinoz tedavisinin gebelik
süresini uzatmadaki yerini açıklamada yetersiz kal-
mıştır.59-61

GENETİK FAKTÖRLER

Preterm doğumun bazı ırklarda ve ailelerde daha
yaygın olduğu bilinmektedir. Buna ek olarak, mo-
nozigotik ikiz eşlerinde doğumda gebelik haftaları,
dizigotik olanlara göre daha benzerlik göstermek-
tedir.25,62,63

Preterm doğan kadınların ve birinci derecede
akrabalarının preterm doğum yapma riskleri hafif
artış göstermektedir. Bununla birlikte çevresel fak-
törlerin de doğum zamanını etkileyebileceği yad-
sınamaz. Paternal genotipin çok fazla etkili
olmadığına inanılmaktadır. Afrika-Amerikan ır-
kında preterm doğum riski artmıştır. Genetik poli-
morfizm (örneğin; 7. kromozom), bu artışta rol
oynuyor olabilir.64,65 Doğuştan bağışıklık sistemin-
den sorumlu genlerde polimorfizmi olan anneler
ve fetüslerde spontan preterm doğum ve PPROM
riski artmaktadır.66,67

Maternal Yaş, Parite ve Irk

Maternal yaş ve ırk, preterm doğum için risk fak-
törleridir. Örneğin; ABD’de Afrika kökenli zenci
kadınlar, beyaz kadınlardan daha yüksek oranda

preterm doğum riskine sahiptir.67,68 Astolfi ve ark.,
spontan preterm doğum etiyolojisinde yer alan sos-
yodemografik faktörler arasında, sadece maternal
yaşın (<20 yaş) önemli olduğunu bildirmişlerdir.69

Maternal yaş spektrumunun her iki ucundaki (10’lu
ve 40’lı yaşlar) yaşlarda preterm doğum riski daha
yüksektir.70-72

Fiziksel Aktivite, Koitus ve Sosyoekonomik Düzey

Sosyoekonomik düzeyi düşük kadınlarda preterm
doğum riski %50 daha fazla olarak saptanmıştır.73

Maternal fiziksel aktivitenin uterin kan akımında
azalma ve stres hormonlarının (örneğin; korti-
kotropin “releasing” hormon) kan düzeylerinde
artış yaparak riski artırdığı iddia edilmişse de ma-
ternal aktivite ve preterm doğum arasındaki ilişki
tam olarak belirlenememiştir.74,75 Öte yandan,
uzun süre ayakta durma ile preterm doğum ara-
sında artmış risk saptanmıştır.76-78 Farklı çalışma-
larda, preterm doğum ile haftalık total çalışma
saatleri (örneğin; >36 saat/hafta çalışmak, >45
saat/hafta çalışmak; iş gereği fazla fiziksel egzersiz
(örneğin; ağır kaldırmak); kötü çalışma ortamı
(örneğin; ses, stres); endüstriyel makine opera-
törlüğü; öğün atlama arasında bir korelasyon ol-
duğu gösterilmiştir.76-82

Diğer taraftan pek çok gözlemsel çalışma ve bir
randomize araştırmada, preterm doğum ile iş veya
egzersiz arasında ilişki olmadığı, varsa da çok az bir
ilişki olduğu bildirilmiştir.83,84 Hatta bazı çalışma-
larda, aktiviteye harcanan zaman arttıkca preterm
doğum riskinde azalma olduğu bildirilmiştir.84,85

Özetle, gebelik sırasında düzenli egzersize devam
eden kadınlarda preterm doğum riskinin düşük ol-
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Enfeksiyon Olasılık OR (%95 CI)

Bakteriel vajinosis <16 hafta 7,55 (1,8-31,7)

N. gonorrhoae 5,31 (1,5-17,9)

Asemptomatik Bakteriüri 2,08 (1,4-3,03) 

Chlamydia trachomatis 

24. hafta 2,2 (1,0-4,7) 

28. hafta 0,95 (0,3-2,4)

Trichomonas vaginalis 1,3 (1,1-1,4) 

U. urealyticum 1,0 (0,8-1,2)

TABLO 5: Enfeksiyonlar ve preterm doğum riski ilişkisi.42



duğu konusunda bir uzlaşının olduğu söylenebilir.
Tek başına koitusun bir risk faktörü oluşturmadığı
gösterilmiştir.86

Diyet

Araştırma sonuçları çelişkilidir. Ne izokalorik
protein ne de dengelenmiş protein/enerji destek-
leri preterm doğum oranlarını etkilemektedir.87

Bazı çalışmalarda, az tüketilen deniz ürünleri
veya omega-3 yağ asitlerinin daha fazla preterm
doğum riskiyle ilişkili oldukları iddia edilmiş, ör-
neğin; 8,729 Danimarkalı kadının dâhil edildiği
prospektif bir çalışmada, hiç balık tüketmeyen
kadınlarda preterm doğum oranlarının, tüketen
kadınlara kıyasla (%7,1’e karşı %3-4) önemli öl-
çüde daha yüksek olduğu rapor edilmiştir. Şu an
için literatürde diyetteki minimal balık veya
balık yağı tüketim miktarı ile ilgili herhangi bir
öneri mevcut değildir. Bununla birlikte, fetal
metil civa [CH3Hg]+ maruziyetini engellemek
için bazı balık türlerinden sakınılması öneril-
mektedir.88,89

Maternal Ağırlık ve Kilo Değişimi

Her ne kadar gebelik öncesi vücut ağırlığı veya
beden kitle indeksi (BKİ) ndeki uç değerler artmış
preterm doğum oranlarıyla ilişkili bulunmuşlarsa
da ilişkinin boyutu, bağımsız değişkenler nedeni ile
net olarak tanımlanamamıştır.90 BKİ ile preterm
doğum arasında doğrusal bir ilişki yoktur.91,92 Obez
gebelerde medikal komplikasyonlardan kaynakla-
nan, artmış iyatrojenik preterm doğum riski vardır.
Gebelik obezitesi bir yandan PPROM riskini artı-
rırken, diğer yandan membranların intakt olduğu
spontan preterm doğum riskini azaltmaktadır. Ay-
rıca, gebelik esnasında az veya çok kilo alımı pre-
term doğum ile ilişkili bulunmuştur.93 Kilo alımının
preterm doğumdaki etkileri, ırk/etnik köken ve
diğer epidemiyolojik etkenler tarafından değişebil-
mektedir.94

Sigara

Preterm doğum riski ile sigara arasındaki ilişki doz
bağımlıdır.25,95 Günde 10’dan fazla sigara içenlerde
en güçlü etki görülmekte ise de bir-dokuz adet si-
gara tüketimi ile 33-36. haftalarda preterm doğum
arasında da ilişki bulunmuştur.95 Bu etki, ablasyo

plasenta, plasenta previa, PPROM ve intrauterin
gelişme geriliği gibi sigara ile ilişkili gebelik komp-
likasyonlarının artmış oranlarıyla açıklanabilirse
de spontan preterm doğuma direkt etkisi de olabi-
lir.95 Sigara kullanımının, miyometriyumdaki ok-
sitosin reseptör sayısını artırarak miyometriyumun
oksitosine yanıtını ve bu şekilde preterm doğum
riskini artırdığı bildirilmiştir.96 Bir araştırma da ge-
belik esnasında tütün kullanımının her yıl Birle-
şik Devletlerdeki 61.000 düşük tartılı bebek
doğumunun 32.000’inden sorumlu olduğunu rapor
etmiştir.97

Madde Bağımlılığı

Epidemiyolojik olarak bir ilişki saptanmışsa da
sebep-sonuç ilişkisi gösterilememiştir.96-104

Stres

Maternal ve fetal stresin plasenta, desidua ve fetal
membranlardaki hücrelerde kortikotropin salgıla-
tan hormon (CRH) üretimini aktive ettiğine dair
bulgular mevcuttur.105 CRH, kontraksiyon başla-
masına sebep olan lokal prostaglandin sentezini art-
tırmaktadır. Buna karşın, stres ile CRH konsan-
trasyon ve preterm doğum artışı ilişkisi kesin olarak
kanıtlanamamıştır.106 Geniş prospektif çalışmalara
göre psikososyal stres, erken doğum riskini yakla-
şık 1,5-2 kat artırmaktadır.106 Anksiyete, depresyon,
fiziksel veya ruhsal travma gibi faktörlerin ağırlık
derecesine göre spontan preterm eylem için risk
faktörü olduğunu bildiren çalışmalarda, bu faktör-
lerin sosyal programlarla önlenmesi gerektiği vur-
gulanmıştır.107-109

Kısa Serviks

Servikal kısalmaya veya hunileşmeye transperineal
veya TVUSG ile ikinci trimesterde bakılması veya
vajinal muayenede serviksin incelenmesi, preterm
doğum şüphesi için değerlidir.110,111 Servikal uzun-
luğa göre göreceli preterm doğum riski Tablo 6’da
görülmektedir.112

Serviks Cerrahisi

Değişik nedenlerle servikse uygulanan ablatif veya
eksizyonel işlemlerin kollajen doku kaybı ve
mukus salgısının azalmasına sekonder, asendan en-
feksiyon bariyerinin kalkması gibi nedenlerle geç
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düşük, erken membran rüptürü ve erken doğuma
yol açtıkları bilinmektedir.113 Bu tip cerrahilerin
dar endikasyonla ve az doku kaybına yol açacak şe-
kilde yapılması önerilmektedir.114

Uterin Malformasyonlar

Doğuştan ya da edinsel uterus malformasyonları
preterm doğumla ilişkili bulunmuştur. Uterin le-
iomiyom erken düşük ilişkisi daha çok gözlemsel
çalışmalara dayanmaktadır. Leiomiyomu olan ge-
belerde preterm doğumun (%16; 183/1145) olma-
yanlara (%10,8; 3.433/31.770) kıyasla daha yüksek
olduğu [RR: 1,5 (1,3-1,7)] rapor edilmiştir.115 Ben-
zer şekilde, adenomiyozis olgularında preterm
doğum (OR: 1,96, %95 GA: 1,23-4,47, p=0,022),
spontan preterm doğum (OR: 1,84 %95 GA: 1,32-
4,31, p=0,012) ve PPROM (OR 1,98 %95 CI 1,39-
3,15, P=0,017) risklerinin önemli ölçüde arttığı
demonstre edilmiştir.116

Doğuştan uterin anomalilerle üreme prog-
nozu ilişkisi üzerinde 3.805 kadının dokuz 
çalışmada sunulan performansları Tablo 7’de
görülmektedir. Görüleceği gibi, arkuat uterus

dâhil, tüm anomaliler preterm doğumu artırır-
ken, sadece subseptat, septat, bikornuat ve uni-
kornuat uterus birinci trimester abortusları için,
sadece arkuat, septat ve bikornuat uteruslar ikinci
trimester abortusları için risk taşır olarak bulun-
muştur. Hiçbir anomali, infertilite nedeni olarak
suçlanamamıştır.117

Kronik Maternal Medikal Hastalıklar

Tip 1 diabetes mellitus, renal hastalık, kronik hi-
pertansiyon ve benzeri vasküler komplikasyonlu
hastalıklar, neden oldukları obstetrik komplikas-
yonlar nedeni ile iyatrojenik ya da spontan erken
doğum riskine yol açabilmektedir.118 Keza otoim-
mün hastalıklar, örneğin; tiroid disfonksiyonları
preterm doğum riskini artırmaktadır.118 Özellikle
erken gebelik dönemlerindeki aneminin olumsuz
etkilerini gösteren meta-analiz sonuçlarına karşın,
üçüncü trimesterde olan izole aneminin prognozu
bozmadığı iddia edilmiştir.119-121 Olası mekanizma-
lar olarak, demir eksikliğine bağlı artmış norepi-
nefrin sekresyonu, hipoksiye sekonder CRH
sentezindeki artış ve aneminin altta yatan neden-
leri (HIV, yetersiz beslenme, antepartum kanama
gibi) suçlanmıştır.122

FETAL FAKTÖRLER

İntrauterin gelişme kısıtlılığı, daha az olasılıkla da
makrozomi, polihidramniyoz ve konjenital ano-
maliler, hem indüklenmiş hem de spontan preterm
doğum için yüksek risklidir.123-125 Ani bebek ölümü
sendromu hikâyesi olan kadınların izleyen gebe-
liklerinde preterm doğum riski artabilmektedir.126

Fetal erkek cinsiyetin kronik inflamasyon bulgula-
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Serviks (mm) % RR* %95 GA

≤35 50 2,35 1,42-3,89

≤30 25 3,79 2,32-6,19

≤26 10 6,19 3,84-9,97

≤22 5 9,49 5,95-15,15 

≤13 1 13,99 7,89-24,78

TABLO 6: Servikal uzunluğa göre 
göreceli preterm doğum riski.112

*RR serviks >%75 uzun olgularla kıyaslandı.

Anomali Konsepsiyon 1. trimester abortus 2. trimester abortus Preterm doğum

Arkuat 1,03 (0,94-1,12) 1,35 (0,81-2,26) 2,39 (1,33-4,27)** 1,53 (1,54-4,18)***

Subseptat 0,80 (0,57-1,11) 2,94 (1,90-4,54)*** 1,86 (0,56-6,22) 2,01 (1,16-3,51)*

Septat 0,93 (0,75-1,17) 2,37 (1,64-3,43)*** 3,74 (1,57-8,91)** 2,30 (1,46-3,62)***

Bikornuat 0,86 (0,61-1,21) 3,40 (1,18-9,76)* 2,32 (1,05-5,15)* 2,55 (1,57-4,17)***

Didelfis 0,90 (0,79-1,04) 1,10 (0,21-5,66) 1,38 (0,44-4,41) 3,58 (2,00-6,40)***

Unikornuat 0,74 (0,39-1,41) 2,15 (1,03-4,47)* 2,22 (0,53-9,19) 3,47 (1,94-6,22)***

Genel 0,87 (0,68-1,11) 2,56 (0,89-7,38) 1,94 (0,92-4,09) 2,97 (2,08-4,23)***

TABLO 7: Konjenital uterin anomaliler ve üremeye etkileri (RR: %95 GA).117

*p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001.



rının erkek preterm doğum plasentalarında daha
sık olması ve erkek fetal dokulara karşı oluşan
maternal immün yanıtın belirginliği hipotezi
üzerinden preterm doğum riskinin arttığı iddia
edilmiştir.127,128

PATERNAL FAKTÖRLER

Preterm doğum gelişimiyle ile ilgili belirtilmiş pa-
ternal faktör gösterilemediği gibi babanın ailesinde
veya soyunda preterm doğum öyküsü olmasının da
preterm doğum riskinde etkili olmadığı görülmüş-
tür.129

Erken Membran Rüptürü

Koryoamniyonit, membranların erken rüptürüne
(EMR) ve preterm doğuma neden olmaktadır. Va-
jinal floradan patolojik mikroorganizmaların
izole edilmesi, bakteriyel enfeksiyonun EMR pa-
togenezinde rol oynayabileceğini göstermiştir.
Genital kanalda Grup B streptokok, Chlamydia
trachomatis, N. gonorrhoeae, bakteriyel vajinoza
yol açan anaeroplar, Gardnerella vajinalis, genital
mikoplazma ile kolonizasyon EMR riskini artırır-
ken, antibiyotik tedavisi artan riski düşürmekte-
dir. İnflamasyon bağlamında mikroorganizmalar
ve preterm doğum ilişkisi, enfeksiyon alt başlığı
altında tartışılmıştır. 

Klamidya saptanmış ve eritromisin ile tedavi
edilmiş 1.323 gebe kadın, tedavi edilmemiş 1.110
kadınla karşılaştırıldığında, preterm doğum oran-
ları değişmez iken düşük doğum ağırlığı ve mem-
bran rüptürü önemli oranda azalmıştır.130

RİSK SKORLAMA SİSTEMİ

Yüksek risk gruplarının saptanması için kurgulan-
mış 12 değişik risk skorlama sistemleri içinden en
çok bilineni Creasy risk skorlama sistemidir. Bu sis-
temde gebenin demografik özellikleri, öyküsü,
günlük alışkanlıkları, sosyoekonomik durumu ve
güncel gebelik komplikasyonları dikkate alınarak
1-10 arası puanlama yapılmaktadır. 10 ve daha yük-
sek skorlar, preterm doğum için yüksek riskli kabul
edilmektedir. Servikal değişiklikler de değerlendi-
rilerek sonraki kontrollerde skorlama yinelenmek-
tedir. Klinik pratik uygulamadaki yararı tartışmalı-
dır.131,132

ERKEN DOĞUM EYLEMİ ÖNGÖRÜSÜNDE 
BİYOKİMYASAL PARAMETRELER 

Fibronektin

Fetal zarlardaki hasar sonucu açığa çıkan ve pre-
term eylemin bir göstergesi olan fibronektinler,
plazma ve hücre dışı matrikste bulunan glikopro-
teinlerdir. Fetal fibronektin, mekanik veya infla-
matuar travma sonucu amniyotik sıvı ve plasentada
da saptanmaktadır. Klasik olarak 50 ng/mL üzerin-
deki değerlerde “pozitif” olarak kabul edilmekte-
dir. Yirmi ikinci gebelik haftasından sonra
servikovajinal sıvıdan fetal fibronektin ölçümünün,
hem semptomatik hem de yüksek riskli asempto-
matik kadınlarda iyi bir negatif belirleyici olduğu
bildirilmiştir. Otuz dördüncü gebelik haftasından
önce preterm doğum riski için, fibronektin değeri
10 ng/mL ve üzerinde olanlarda pozitif belirleyici-
lik oranı %16,7, negatif belirleyicilk oranı ise
%97,3 olarak bildirilirken; 50 ng/mL ve üzerinde
fibronektin saptananlarda pozitif belirleyicilik
oranı %23,7, negatif belirleyicilk oranı ise %95,6
olarak bildirilmiştir.133

Akut Faz Reaktanları

Akut faz reaktanları, inflamasyona sistemik ya-
nıtı ve doku hasarını yansıtmaktadır. Kronik in-
flamasyona da eşlik etmektedir. Seruloplazmin,
C-reaktif protein (CRP), serum amiloid A, fibri-
nojen, alfa-1 antitripsin, haptoglobin, IL-1 ve IL-
6, tümör nekroz faktör-alfa (TNF-α), kortizol,
hepsidin, ferritin, prokalsitonin, bakır pozitif,
prealbumin (transtretin), albumin, transferin,
demir, kalsiyum ve çinko negatif akut faz reak-
tan örnekleridir. İnflamatuar belirteçlerin pre-
term doğumların öngörüsünde kullanılabileceği
iddia edilmiştir.134,135

Enfeksiyonun bir akut faz reaktanı olan CRP,
hızlı artan ve yarılanma süresi kısa olan, hepatosit-
lerden sentezlenen bir proteindir. İnflamasyon ve
doku hasarını yansıtan CRP, non invaziv, çabuk
sonuç alınan, ucuz ve kolay ulaşılabilir bir testtir.
Preterm eylem nedeni ile izlenen gebelerde CRP
artışının, amniyotik sıvı enfeksiyonunu ve ilk hafta
içinde preterm doğum riskini öngördüğü bildiril-
miştir.134-136
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Yapılan bir çalışmada, 22. gebelik haftasından
sonra, sorunsuz gebelerde CRP düzeyi 0,7-0,9
mg/dL olarak dağılım göstermiş ve %95 oranında
1,5 mg/dL’den az olduğu belirtilmiştir.137

Maternal Serum Alfa Fetoprotein 

Maternal serum alfa fetoprotein düzeyinin birinci
ve ikinci trimesterde artışı, preterm erken mem-
bran rüptürü ve preterm eylem ile ilişkili bulun-
muştur.138

İnterlökin-6 

Preterm eylem saptanan gebelerden amniyosentez
ile alınan örneklerde IL-6 düzeyinin ≥11,3 ng/mL
olması hâlinde %100 duyarlılık ile amniyotik sıvıya
mikrobiyal invazyon olduğu gösterilmiştir.134,139 İn-
traamniyotik enfeksiyonun araştırılmasında, amni-
yotik sıvıdaki glukoz değerlerine bakılmış ve
enfeksiyonu olanlarda anlamlı şekilde düşük dü-
zeyler saptanmıştır.139

Preterm eylem veya EMR olgularında serviko-
vajinal pH yüksek bulunmuştur. Bu olgularda,
G. vajinalis, T. vajinalis, Bacteroides, Chlamydia,
Mycoplasma hominis, Candida albicans ve Staphy-
lococcus aureus yüksek pH’ya eşlik eder bulun-
muştur.140

Ferritin

Ferritin akut ve kronik enfeksiyonlarda, preek-
lampside, kardiyovasküler cerrahiye bağlı doku ze-
delenmelerinde, karaciğer ile ilgili ve hematolojik
malignansilerde, Gaucher hastalığında ve özel-
likle glikolize olmayan ferritin yüksekliğinde Still
hastalığında yükselmektedir.141 Gebe olmayan ka-
dınlarda serum ferritin düzeyinin total demir de-
posunun güvenilir bir göstergesi olmasından
hareketle, ilk çalışmalarda gebelikte düşük ferritin
düzeyinin maternal anemiye işaretle spontan
erken doğumu artıracağına, aksine yüksek ferritin
seviyesinin yeterli maternal demir deposuna işa-
retle erken doğuma karşı koruyucu olduğuna ina-
nılırken, aksine klinik çalışmalarda iki ve üçüncü
trimesterlerde artmış ferritin düzeyi ile erken
doğum ve EMR arasında ilişki bulunmuştur.141,142

Ayrıca ferritin, erken preterm doğumlarda geç
preterm doğumlara göre daha da yüksek ve an-

lamlı saptanmıştır. Bunun nedeninin erken pre-
term doğumun daha fazla intrauterin enfeksiyona
bağlı olduğu, dolayısıyla yükselmiş ferritin düzeyi
ile ilişkili olduğu ileri sürülmüştür.141-143

Albumin

Hepatositlerde gerçekleşen albumin sentezinin en
önemli düzenleyicisi interstisyel sıvının kolloid oz-
motik basıncıdır. Albumin sentezi besinsel, hormo-
nal ve inflamatuar faktörlerden de etkilenmektedir.
Albumin iyonları, metabolitleri, ilaçları ve hor-
monları geri dönüşümlü olarak bağlamakta ve do-
laşımda, depolanmalarında ve taşınmalarında görev
yapmaktadır. Ayrıca albumin antikoagülan ve an-
tioksidan olarak asit-baz dengesinin sağlanmasında
ve mikrovasküler bütünlüğün korunmasında rol
oynamaktadır.144 Ciddi hastalık durumlarında
serum albumin düzeylerinin düştüğü ve hipoalbu-
mineminin hastalık ciddiyeti ve kötü prognoz ile
ilişkili olduğu kanıtlanmıştır.145 İnflamatuar olaylar
hipoalbumineminin en sık nedenidir. İnflamatuar
sitokinler, özellikle IL-6 ve TNF-α, albumin gen
transkripsiyonunu inhibe ederek albumin sentezini
baskılamaktadır.146 İnflamasyonda sitokin aracılı ge-
lişen akut faz yanıtında anti-proteazlar, CRP, fibri-
nojen, α1-antitripsin, kompleman C3 gibi birçok
plazma proteininin yapımı ve sekresyonu artarken,
albumin ve transferrin gibi yapıcı proteinlerin
plazma konsantrasyonları düşmektedir. İnflamatuar
süreçte hipoalbuminemi gelişiminden sorumlu
diğer faktörler, resüsitasyonda kullanılan sıvılar ile
hemodilüsyon, inflamasyon alanlarında vasküler
geçirgenliğin artışına bağlı albuminin ekstravaskü-
ler alana kaybı ve hücrelerde albumin tüketiminin
artmasıdır.146 Sepsiste hipoalbuminemi, kapiller ge-
çirgenliğin artışına bağlı olarak gelişmektedir. 

Gebelikte plazma volümünün artışına bağlı
olarak maternal hemoglobin ve albumin düzey-
lerinin düştüğü bilinmektedir. Aksine artış göster-
meleri, plazma volümünün yetersiz genişlemesinin
ve uteroplasental dolaşımın bozulmasının yansı-
masıdır. Albumin ve hemoglobin artışı, fetal ge-
lişme geriliği ve preterm eylem ile doğru, doğum
kilosu ile ters ilişkili bulunmuştur. Öte yandan, inf-
lamatuar sitokinler gen transkripsiyonunu inhibe
ederek albumin sentezini baskılayabilmektedir. Bu
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mekanizma üzerinden erken doğum eylemi ve hi-
poalbuminemi birlikteliği de yayımlanmıştır.147

ERKEN DOĞUM EYLEMİ ÖNGÖRÜSÜNDE 
BİYOFİZİKSEL SKORLAMA İNDEKSLERİ

Preterm eylem yönetiminde Bishop skoru yön-
lendiricidir. Preterm eylem, 34 haftadan önce ser-
vikal silinme ile birlikte ise doğum riski %25’tir.
Preterm eylem 20-37. gebelik haftaları arasında
ve Bishop skoru 4-6 ise %32, 0-3 ise %78 gebede
doğum, 10 günden daha fazla ertelenmiştir.148

Uterin aktivite eylem öngörüsünde uyarıcıdır.
Yüksek amplitüdlü (10-15 mmHg), uzun interval-
lerle oluşan, irregüler, ağrı olarak algılanmayan
Braxton Hicks kontraksiyonları preterm doğuma
yol açmaz iken, yüksek frekanslı, düşük amplitüdlü
kontraksiyonlar gebelik haftaları ilerledikçe aktif
eyleme dönüşebilmektedir. Klinik olarak, preterm
eylem başlamadan günler ve haftalar önce, çoğul
gebelikte tekil gebeliğe kıyasla daha fazla olmak
üzere, bazal uterin aktivitenin arttığı saptanmış-
tır.147,148 Preterm eylem için riskli olan 94 gebe üze-
rinde yapılan bir çalışmada, meme başı uyarılması
ile uterin kontraksiyon oluşturulamayan gebelerin
%94’ü termde doğum yapmıştır. Term ve preterm

eylem başlamadan 72 saat önce, fetal solunum ha-
reketlerinin azaldığı gösterilmiştir.149

SONUÇ

Preterm doğumlar ve dolayısıyla prematürite, neo-
natal mortalite ve morbiditenin en başta gelen nede-
nidir. Tanı konulduktan sonra doğumun ertelen-
mesinin göreceli başarısızlığı, preterm eylemin ön-
ceden tahmin edilmesi ve böylece eylem başlamadan
önlenmesi çabalarını öne çıkarmıştır. Preterm eylem
öngörüsünde çok sayıda klinik ve laboratuvar test-
leri önerilmişse de henüz başarılı bir yöntem bulu-
namamıştır. Daha çok birden fazla yöntem kombi-
nasyonu ile öngörü hassasiyeti ve özgünlüğü artırıl-
maya çalışılmaktadır. Fetal fibronektin ölçümü, fetal
soluma hareketlerinin izlenmesi ve ultrasonografi ile
serviks uzunluğunun saptanması kombinasyonu en
başarılı yaklaşım gibi görünmektedir.150
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Yazarlar herhangi bir çıkar çatışması veya finansal destek bil-
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