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OZET:

Amag: Erken membran rviiptiirii (EMR), fetal
zarlarin gebeligin herhangi bir zamanindan 42.
haftaya kadar olan dénemde dogumdan 18-24
saat once yirtilmasidir. Membranlar yurtildiginda
venidoganda enfeksiyon riski artmakta uzun siire
oligohidramnios oldugunda ise pulmoner hipop-
lazi basta olmak iizere fetal gelisim olumsuz et-
kilenmektedir. Erken membran riiptiirii olan anne
bebeklerinde perinatal oliimiin dort kat, RDS,
IVK gibi yenidogan hastaliklarimn ii¢ kat arttigi
bildirilmektedir. Amacimiz klinigimize 2012 yilin-
da yatan EMR (+) olan 32 hafta alti bebekleri
olmayan 32 hafta alti bebeklerle karsilastirmak.

Gereg ve yontem: 1/1/2012-31/12/2012 tarihleri
arasinda Zeynep Kamil Kadin ve Cocuk Hasta-
liklary Egitim ve Arastirma Hastanesi Yenidogan
Yogun Bakim Unitesinde takip edilen 32 hafta al-
tinin altinda dogan emr (+) olan ve olmayan 295
bebek retrospektif olarak morbidite ve mortalite
acisindan incelendi.

Bulgular: Iki yiiz doksan bes bebek calismaya
alindi. Bebeklerin 2205i (%74,6) EMR (-), 75’i
(%25,4) EMR (+) grubu olusturdu. Her iki grupta-
ki bebekler arasinda gebelik haftasi, dogum agir-
lig1 ve cinsiyet agisindan fark saptanmadi. EMR
(-) grupta nazokomiyal sepsis (%17,5 p=0,028)
ve mortalite (%23,3, p=0,008) daha fazla iken,
EMR (+) grupta bronkopulmoner displazi daha
fazla (%26,2 p=0.002) saptand .

Sonug¢: EMR olan grupta bronkopulmoner disp-
lazi fazla goriiliirken, EMR olmayan grupta pre-
natal risk faktérlerinin fazla olmasi nedeniyle
nazokomiyal sepsis ve mortalite daha fazla goriil-
muistiir.

Anahtar kelimeler: Erken membranrupture; bron-
kopulmonerdisplazi, nazokomiyalsepsis,mortalite
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ABSTRACT:

Objective: Prematiire membrane rupture is the
rupture of fetal membranes between any period
of gestation and 42nd week, before 18-24 hours
of delivery.When the membranes are ruptured,
infection risk is higher in newborn, if there is
long-term oligohydramnios there is often pulmo-
nary hypoplasia and fetal development is affected
negatively.It was reported that newborn diseases
like RDS,IVK is seen 3 times higher and perina-
tal death 4 times higher in babies whose mothers
have EMR Early Membran Rupture . Our objecti-
ve is to compare babies smaller than 32 weeks with
EMR with those without EMR in our clinic in 2012.

Materials and methods: Between 01/01/2012-
31/12/2012, 295 infants who were born before 32
weeks of gestational age and who were EMR(+)
or not, have been examined retrospectively in
terms of morbidity and mortality in Zeynep Ka-
mil Women and Children Education and Research
Hospital Newborn Intensive Care Unit.

Findings: 295 infants were included the study. 220
(%74,6) of the infants formed the EMR(-) and 75
(%25,4) of them formed the EMR(+) group.
There was no difference between the infants
in both groups in terms of gestational week,
birth weight and gender. While nasocomial
sepsis (%017,5 p=0,028) and mortality (%25,3,
p=0,008) was higher in EMR(-)group, broncopul-
monary dsyplasia (%26,2, p=0,002) was found
higher in EMR (+) group.

Result: While broncopulmonary dsyplasia is
usually seen in EMR (+) group , nasocomial sep-
sis and mortality is seen more often in EMR (-)
group due to many prenatal risk factors.

Key words: premature memrane rupture; broncho-
pulmonarydysplasia; nosocomialsepsis, mortality.

-221-



ZEYNEP KAMIL TIP BULTENI

GIRIiS:

Erken membran riptiiri (EMR), fetal
zarlarin gebeligin herhangi bir zamanindan
42. haftaya kadar olan donemde dogumdan
18-24 saat 6nce yirtilmasidir (1). Membran-
lar yirtildiginda yenidoganda enfeksiyon riski
artmakta uzun siire oligohidramnios oldu-
gunda ise pulmoner hipoplazi basta olmak
tizere fetal gelisim olumsuz etkilenmektedir
(2). Membranlarin riiptiirii 18 saatten kisa
olsa bile anormal kolonizasyon, koryoam-
niyonit, genitoiiriner enfeksiyon varliginda
perinatal enfeksiyonla sonlanabilir. Modern
obstetrik anlayiginin gelismesi ile diger obs-
tetrik komplikasyonlarin oranlarinda azalma
meydana geldigi halde bugiine kadar gelis-
tirilen tedavi metodlar ile erken membran
rliptiirii insidans1 azaltilamamistir(3). EMR
yenidogan yogun bakim {initelerine kabul
edilen yenidoganlarin biiyiik bir kismini olu-
surmaktadir (4).Literatiirde tiim dogumlarda
EMR goriilme sikliginin % 4 ile % 10 arasin-
da oldugu bildirilmistir (4,5). Erken memb-
ran riiptiirii olan anne bebeklerinde perinatal
Olimiin dort kat, yenidogan hastaliklarinin
lic kat arttig1 bildirilmektedir (6,7,8,9). Ye-
nidogan hastaliklar1 arasinda, EMR olan ge-
belerin %10-40’1nda goriilen ve yenidogan
6liimlerinin %40-70’inden sorumlu olan RDS
(respiratuar distres sendromu), EMR olan
gebelerin %15-30’unda goriilen ve yenido-
gan olimlerinin %3-20’sinden sorumlu olan
koryoamniyonit ve intraventrikiiler kanama
(IVK) bulunmaktadir (6,7,8,9). Bu ¢alismada
amacimiz iinitemizde yatan EMR’li hastala-
rin morbidite ve mortalitesini incelemek ve
daha once literatiirde bildirilen ¢alismalardan
farkliliklarin1 degerlendirmektir.

GEREC VE YONTEM

1/1/2012-31/12/2012  tarihleri arasinda
Zeynep Kamil Kadin ve Cocuk Hastaliklar
Egitim ve Arastirma Hastanesi Yenidogan
Yogun Bakim Unitesinde takip edilen 32 haf-
ta altinin altinda dogan 295 bebek retrospektif
olarak incelemeye alindi. Hastalarin gebelik
haftasi, cinsiyeti, dogum sekli, gebelik yasina
gore biiylimenin uygunlugu, perinatal asfiksi
ve klinik koryoamniyonit varligi, membran
rliptiir siiresi kaydedildi. Erken membran riip-
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tiri olan annelerden dogan bebekler EMR
(+), annelerinde EMR olmayan bebekler ise
EMR (-) grubu olusturdu. EMR (+) ve EMR
(-) grup mortalite ve morbidite acisindan
degerlendirildi. Annesinde erken membran
riiptiiri olan ve serviste yatirilarak izlenen
preterm bebeklerin kan kiiltiirii, enfeksiyon
markerleri (C-reaktif protein, 16kosit ve trom-
bosit degerleri, immatiir/matiir nétrofil orani)
calisildiktan sonra ampirik antibiyoterapi bas-
land1. Sepsis tanisi koyabilmek i¢in Tollner
skoru, kiiltiir sonuglar1 ve enfeksiyon marker-
lar1 degerlendirildi. Postnatal ilk ii¢ glinde ge-
lisen enfeksiyonlar, erken baslangi¢li sepsis,
3. glinden sonra olanlar ise ge¢ baslangich
sepsis olarak tanimlandi. Geg sepsis olarak
degerlendirilen ya da hemokiiltiiriinde iireme
olan bebeklere lomber ponksiyon yapildi.
Beyin omirilik sivisinda (BOS) kiiltiir, hiicre,
protein ve seker degerlendirildi. Menenjit ta-
nis1 alan bebeklere BOS’da bakterisidal diize-
yi saglayan uygun antibiyoterapi uygulandu.

Nekrotizan enterokolit (NEK) siniflama-
sinda degistirilmis Bell dlciitleri, intrakraniyal
kanama (IKK) smiflamasinda Papille sinifla-
masi, sepsis tanisinda hemokiiltiir pozitifligi
ve/veya lokositoz-lokopeni, trombositopeni,
I/T>0,2 olgiitleri kullanildi. Respiratuar dist-
res sendrom ve pndmoni klinik ve radyolojik
bulgularla tanimlandi.Hastalarin izlemi sira-
sinda yapilan kraniyal ultrasonografi (USG)
bulgular1 kaydedildi. Patent duktus arteriyo-
zus tanisi fizik muayene ve ekokardiyografi
yapilarak ¢ocuk kardiyologu tarafindan ta-
nimlandi.

Perinatal asfiksi tanis1 5. dakika Apgar
skorunun <3 olmasi1 ve asidemi (arter kan ga-
zinda pH <7,00 veya baz a¢1g1 >12 mmol/L)
ile birlikte seyreden akut hipoksi goriilmesi
ile koyuldu. Bu bebeklerin verileri retrospek-
tif olarak incelendi ve SPSS 20.0 programi-
na girildi. Her iki grup kisa donem morbidite
ve mortalite acisindan karsilastirildi. Homo-
jen dagilimli sayisal degigkenler Student’s
t-testi ile, homojen dagilim gdstermeyenler
MWU testi ile karsilastirildi. Kategorik de-
giskenlerin karsilastirilmasin  Ki-kare testi
kullanildi. P<0.05 istatistiksel olarak anlamli
kabul edildi.
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BULGULAR

Iki yiiz doksan bes bebek ¢alismaya alin-
di. Bebeklerin 220’si (%74,6) EMR (-), 75’1
(%25,4) EMR (+) grubu olusturdu. Her iki
gruptaki bebekler arasinda gebelik haftasi
dogum agirlig1 ve cinsiyet agisindan fark sap-
tanmadi(Tablo1). EMR (-) grupta nazokomi-
yal sepsis (%17,5 p=0,028) ve mortalite
(%23,3, p=0,008) daha fazla iken, EMR (+)
grupta bronkopulmoner displazi daha fazla
(%26,2 p=0.002) saptand1 (Tablo2).
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bebek morbiditesini arttirdigr bilinmektedir
(24). Siklig1 % 4-10 (4,5) arasinda degisir.
EMR asendan enfeksiyonlara zemin hazirla-
yarak yenidoganda sepsis riskini yaklagik 10
kat artirir (10) EMR’de kiltiirle kanitlanmis
sepsis siklig1 termlerde %1 iken pretermler-
de % 4-6’dir (11,12). Diisiik dogum agirlig
ve gebelik haftasi enfeksiyon gelisimi igin
onemli risk faktorleridir. Literatiirde de pre-
matilire dogumun erken baslangicl sepsis ris-
kini artiran ana faktor oldugu ve gebelik yas-
lar1 37 haftanin altinda olan bebeklerde erken

Tablo 1:Bebeklerin genel 6zellikleri. [UBGG (intrauterin biiyiime gelisme geriligi)

EMR (+) N=75 EMR (-) N=220 P

Preeklampsi, n (%) 3(3,4) 60 (29,7) 0,001
IUBGG 1(1,2) 21(9,9) 0,007
Prenatal steroid 41 (45) 75(%35) 0,93
Gebelik haftasi 284+ 23 289+22 0.37
Dogum agirligi (g) 1283 1226 0,23
Cinsiyet K/E 28/47 90/112 0,17

5.dk apgar 7 (6-8) 7 (6-8) 0,9

Tablo2: EMR(+) olan ve EMR(-) olan grubun karsilagtirilmasi

EMR (+) N=75 EMR (-) N=220 P

RDS n (%) 44 (58,7) 120 (59,4) 0,51

IVK evre 1/2/3/4 11/5/372 27/13/4/8 0,8
PDA, n (%) 24 (30) 72 (33,8) 0,53
Nazokomiyal sepsis n (%) 5(6,2) 37(17,5) 0.027
TDP transfiizyonu, n (%) 4(5,4) 25(12,4) 0,089
Trombosit transfiizyonu n(%) 8 (10,7) 49 (24,4) 0,008
NEK evre 1/2/3 0/0/1 2/2/1 0,56
BPD, n (%) 21 (26,2) 32(15) 0,002
Mortalite, n (%) 11 (13,8) 63 (23,3) 0,003
ROP evre 1/2/3 13/14/6 30/22/13 0,28
PVL 1(1,2) 4(1,9) 0,58

RDS(respiratuar  distress sendromu), beklerde erken neonatal sepsis riskinin term

IVK (intraventrikiiler kanama), PDA (patent
duktus arteriosuz), TDP (taze donmus plaz-
ma), NEK (nekrotizan enterokolit), BPD
(bronkopulmoner displazi), ROP (premature
retinopatisi), PVL (periventrikiiler I6komala-
7i).

TARTISMA

Erken membran riiptiirii glinimiizde hala
sik rastlanmasina ragmen, tani ve tedavisinde
tartismalar devam etmektedir. Ayrica anne ve

bebeklere gore 10-15 kez arttig1 bildirilmistir.
Calismamizda nazokomiyal sepsis EMR (+)
grupta %6,2 , EMR(-) grupta % 17,5 oranin-
da saptanmustir. Istatiksel olarak anlamli de-
recede EMR’si olmayan grupta nazokomiyal
sepsis daha fazla idi ( p=0.027). Bu sonug li-
teratlir bilgilerine ters diismektedir. Fakat has-
ta populasyonunu diistindiigiimiizde EMR
olmayan grupta preeklampsi, intrauterin ge-
lisme geriligi basta olmak {izere prenatal risk
faktorleri daha fazla idi ve bu bebekler intrau-
terin donemde etkilenmis bebeklerdi.
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EMR’si olan anneler prenatal donemde
antibiyoterapi almiglar ve bebeklere dogduk-
tan sonra kiiltiirleri alinarak antibiyotik bas-
lanmisti.  Gokalp ve arkadaglarinin  yaptik-
lar1 ¢alismada yenidogan sepsisinde en fazla
iireyen mikroorganizma  stafilokok olarak
bulunmustur. Calismamizdada koagiilaz (-)
stafilokoklar en sik etken olarak bulundu. Fe-
tal membranlar asendan enfeksiyonlara karsi
bariyer gdrevi yapar Membran riiptiiriinden
sonra olusan koryoamniyonitin anne {lizerine
olumsuz etkileri oldugu gibi, anneden daha
da fazla fetiis lizerine olumsuz etkileri vardir.
Koryoamniyonit klasik olarak histolojik ve
klinik olarak iki sekilde smiflandirilir. His-
tolojik koryoamniyonit, membranlarda inf-
lamasyon bulgularinin (16kosit infiltrasyonu)
olmasidir (13).

Klinik koryoamniyonit ise lokal ve/
veya sistemik inflamasyon  belirtilerinin
(ates>37.5°C, uterus hassasiyeti, karin agrisi,
kotii kokulu vajinal akinti, anne ve bebekte
tasikardi, toplam lokosit say1s1>15000) olma-
sidir (14). Koryoamniyonit ve ortaya ¢ikan
inflamasyona, ilerleyen siirecte fetiisiin ver-
digi tepki fetal inflamatuar cevap sendromu
(FICS) olarak isimlendirilir (15). FICS genel-
likle subklinik olarak seyreden, fetiiste pro-
inflamatuar sitokinlerin salinmasina yol agan
immiin sistem aktivasyonu ile karakterize
bir durumdur (16). Watterberg ve arkadaglari
koryoamniyonitin, preterm bebeklerin post-
natal trakeal aspiratlarindan alinan ornekler-
deki yiiksek IL-1p diizeyi ile iliskili oldugu-
nu tespit etmislerdir (17). Bu ¢alismada, hem
koryoamniyonit hem de trakeal aspiratta inf-
lamasyon bulgularinin olmasi BPD gelisimi
ile iligkili bulunmustur. Amniyosentez yapi-
lan 69 preterm bebekte yapilan bir ¢aligsmada,
amniyotik sivida yiiksek IL-6, TNF-a, IL-1f
ve IL-8 diizeylerinin BPD gelisimi ile iligkili
oldugu saptanmistir (18). BPD ile iliskili bu-
lunan bu inflamatuar sitokinler doku hasari,
hava yolu hiicrelerinde apopitoz, mikrovas-
kiiler gecirgenlikte artis ve havayollarina 16-
kosit gogiine neden olarak inflamasyonu sid-
detlendirmektedirler (19). inflamasyona bagl
olarak ortaya ¢ikan doku hasari ve iyilestirme
mekanizmalart uzun doénemde fibrozise yol
acarak BPD patogenezinde 6nemli rol oyna-
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maktadir. Bronkopulmoner displazi ilk kez
1967 yilinda Northway ve ark.’lar1 (20) ta-
rafindan ventilatorde izlenen agir respiratuar
distres sendromlu bebeklerin dogum sonrasi
28. giinde oksijen tedavisine gereksinim du-
yanlarin hastalig1 olarak tanimlanmistir.

2001 yilinda Alan Jobe ve Bancalari
“postkonsepsiyonel” 36 gebelik haftas1 veya
hastaneden ¢ikistaki oksijen gereksinimini 61-
clit olarak almis ve bu yeni BPD tanimu litera-
tiirde kabul edilmistir. Son on yilda bu konuda
yapilan klinik ve histopatolojik ¢aligmalarda,
eski ve yeni BPD’de farkliliklar, etyolojik
risk etmenleri, izlem ve tedavi protokolle-
11, koruyucu 6nlemler arastirilmaktadir. Eski
BPD’li hastalarin otopsilerinde, enflamasyon,
parankimal fibroz, alveoler septal fibrozda ar-
tig, lob veya lobiillerde havalanma fazlaligi,
atelektazi alanlarini iceren heterojen akciger
dokusu dikkati ¢ekmektedir. Yeni BPD’li
olgularin akciger histopatolojisinde ise; az
miktarda fibrozun yaninda kiiciik ve biiytik
havayollarinda epiteliyal metaplazi, diiz kas
hipertrofisi ve fibroz saptanmistir. Biz ¢alis-
mamizda EMR (+) olan grupta yaklasik vaka-
larin dortte birinde BPD gelisti ve bu bebek-
lerde BPD siklig1 (%26,2) literatiirle uyumlu
olarak, EMR (-) grup ile karsilastirildiginda
belirgin yiiksekti (p=0,002). Intrauterin infla-
masyonun bir¢ok organ sistemi {izerine hem
gelisimleri hem de postnatal komplikasyonlar
acisindan olumsuz etkileri oldugu gosteril-
mistir. ROP, prematiire bebeklerde disorga-
nize retinal damar gelisimi ile karakterize bir
hastaliktir (21). Hafif gérme kusurlarindan
korliige kadar degisebilen problemlere yol
acabilir. Patofizyolojisinde oksijen toksisitesi
ve rolatif hipoksi rol oynasa da, son donemde
yapilan bir ¢calismada koryoamniyonitin sid-
detli ROP ile pozitif korele oldugu saptan-
mistir. Calismamizda EMR (+) grupta ROP
insidansi (%41,2;p=0,286) bulundu. Iki grup
arasinda ROP gelisimi acisindan fark yoktu.
EMR’li tiim bebeklerde perinatal mortalite
% 0-45,1500 gramin lizerinde olanlarda % 7
olarak bildirilmistir (22). Literatiir verilerinin
aksine calismamizda EMR (-) olan grupta
mortalite daha yiiksek saptandi. Fakat EMR
(-) grubun prenatal 6zelliklerine baktigimiz-
da bu bebeklerin annelerinde preeklampsi
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(%29,7 P=0,001), bebeklerin kendilerinde
intrauterine biiyiime geriligi (IUBG) (%9,9
p=0,007) anlaml yiiksekti. Buna bagli olarak
EMR (-) grupta mortalitenin fazla olmasin
bu bebeklerin prenatal olarak etkilenmis ol-
malarina bagladik.

SONUC

EMR’den ziyade koryoamniyonit be-
beklerde morbiditeye yol agar. Bu caligsma-
nin eksik tarafi plasentalarin histolojik ola-
rak incelenmemis olmasidir. Annede klinik
olarak koryoamniyonit bulgular1 olmasa da
histolojik koryoamniyonit enflammatuar sii-
reci baslatir. BPD EMR’li anne bebeklerinde
daha fazla goriilmiistiir. Bu sonug¢ histolojik
koryoamniyonitin bir sonucu olabilir. Mor-
talite ve nozokomiyal sepsisin EMR olmayan
grupta daha yiiksek olmasi, bu gruptaki be-
beklerde , preeklampsi ve IUBG gibi prenatal
risk faktorlerin daha yliksek olmalar1 sonucu
bu bebeklerin intrauterin donemde etkilenmis
olmalarina bagl olabilir.
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