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OZET

Prematiire dogum neonatal morbidite ve mortalitenin en dnemli nedenlerinden biridir. Koryoamniyonit spontan prematiire dogum igin major risk faktoridur.
Galismalar arasindaki heterojenlik nedeniyle neonatal sonuglanin degerlendirilmesi zordur. Yillar iginde perinatal ve neonatal bakimdaki iyilesmeler nedeniyle
koryoamniyonitin neonatal sonuglar tizerine etkisi de daha az belirgin hale gelmistir. Histolojik koryoamniyonit respiratuar distres sendromunun siklik ve sidde-
tinin azalmasi ile iliskilidir. Bununla birlikte uzun dénemde bronkopulmoner displazi sikigini arttirmaktadir. Ayrica koryoamniyonit erken neonatal sepsis, kistik
periventrikiiler [okomalazi, beyaz cevher hasari, serebral palsi ve intraventrikiiler hemoraji iin bir risk faktoridur.

Anahtar kelimeler: koryoamniyonit, prematrite

SUMMARY

Preterm birth is a one of the important causes of neonatal morbidity and mortality. Chorioamnionitis is a major risk factor of preterm birth. Due to heterogeneity
between studies are difficult to evaluate the neonatal outcome. In addition, due to improvements in perinatal and neonatal care over the years the effects of chori-
oamnionitis on neonatal outcomes have become less evident. Histologic chorioamnionitis is associated with a reduction of incidence and severity of respiratory
distress syndrome. However, eventually contributing to an increased risk of bronchopulmonary dysplasia. Also chorioamnionitis has been shown a risk factor

for neonatal sepsis, cystic periventricular leukomalacia, white matter disease, cerebral palsy, and intraventricular hemorrhage.
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Prematiire dogum neonatal morbidite ve mortalitenin en énemli nedenlerinden
biridir. Spontan prematiire dogum igin majér risk faktorii olan koryoamniyonit,
amniyon sivisi, amniyokoryonik membran, plasenta ve/veya desiduanin inf-
lamasyonudur (1). Insidansi gestasyon haftasi ile ters orantiidir. Prematiire
dogumlarda gortlme sikligi % 40-70 iken, term dogumlarda %2-4 olarak bil-
dirilmektedir (2, 3). Yayinlar arasinda insidansin degisken olmasi tarama sekli,
risk faktorlerindeki farkliliklar, farkli tani kriterleri ve obstetrikde degisen yakla-
simlarla agiklanmaktadir (3). Etiyoloji siklikla polimikrobiyaldir ve genellikle va-
jinal ya da enterik floradan kaynaklanan mikroorganizmalar rol oynamaktadir.
Gebelik yasi ne olursa olsun en sik izole edilen etkenler genital mikoplazmalar-
dir (Ureaplasma ve Mycoplasma ). Ayrica anaeroblar (Gardnerella vajinalis),
enterik Gram (-) basiller ve B grubu streptokoklar, Staphylococcus aureus,
fungus (candida), parazitler ve virtisler de patogenezde rol oynamaktadir (4).
Mikroorganizmalarin uterin kaviteye gegisi siklikla asendan yolla vajen ve ser-
viksten olmaktadir. Erken membran riiptiirii bu yolla gegisi kolaylastirmakta, bu
sekilde siklikla normal bakteriyel flora tyeleri, bakteriyel vajinosis etkenleri ve
B grubu streptokoklar uterin kaviteye gecmektedir. Maternal sepsis sirasinda,
kronik dental enfeksiyon ve periodontitis olan annelerden bakteriyemi sirasinda
hematojen yolla da gegis olmaktadir. Bu yolla ozellikle Listeria monocytogenes

Yazisma Adresi / Correspondence Address:

Sema Arayici

Zekai Tahir Burak Kadin Saghgi Egitim ve Arastirma Hastanesi
06230 Hamamoni-Altindag-Ankara

Tel/Phone: 0 312 310 31 00

E- mail: semadr@hotmail.com

Jinokoloji - Obstetrik ve Neonatoloji Tip Dergisi 2015; Volum: 12, Sayi: 2, Sayfa: 89 - 93

gecisi bildiriimektedir. Ayrica daha az siklikla amniyosentez ve fetal cerrahi gibi
invaziv islemler sirasinda ya da tubalar araciligi ile intraabdominal yoldan da
gecis goriilmektedir (5). Koryoamniyonit igin birgok risk faktdrii tanimlanmig
olmakla birlikte en sik gortilenler uzamig dogum eylemi, uzamig membran riip-
tird, servikal dilatasyon ve kisa serviks olarak bildirimektedir (1, 3).

Koryoamniyonit klinik ve subklinik olarak tanimlanir. Klinik koryoamniyonit ma-
ternal ates (=38°C) ile birlikte maternal Iokositoz (>15.000/mm3), maternal
tasikardi (>100/dk), fetal tagikardi (>160/dk), uterin hassasiyet ve koti ko-
kulu amniyon sivisindan en az ikisinin birlikte olmasiyla tamimlanir. Subklinik ya
da histolojik koryoamniyonit ise dogum sonrasi plasentanin histolojik olarak
incelenmesi ile tanimlanir. Etken siklikla diistik virilansl mikroorganizmalardir.
30 hafta altindaki dogumlar tipik olarak histolojik koryoamniyonit ile iligkilidir
(6). Histolojik tani koryoamniyotik membranlar, umblikal kord ve plasental dis-
kte inflamatuar hiicrelerin degerlendiriimesi ile konur. Maternal immun yanit
koryoamniyonda (koryoamniyonit), fetal immun yanit ise umblikal kordda inf-
lamasyonla (funisit) kendini gosterir. Funisitli olgularin hemen hepsinde koryo-
amniyonit bulunmasina ragmen koryoamniyonitli olgularin sadece %60’inda
funisit bulunmaktadir (7).
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Koryoamniyonit ve Fetal/Neonatal Sonugclar

Koryoamniyonit birgok organ sistemini etkilemektedir. Neonatal morbidite ve
mortalite gestasyon haftasi ile ters orantilidir (1, 2). Neonatal sonuclarda izole
maternal ya da intrauterin inflamasyondan gok intrauterin enfeksiyona fetal
immun yanit 6nemli belirleyici faktordiir. Ayni zamanda koryoamniyonit ile ilis-
kili fetal ve neonatal sonuglarin siddeti ve Gzellikleri enfekte eden organizmanin
tipine, enfeksiyonun siiresine, siddetine ve etkiledigi yere gore degismektedir
(2, 4, 8). Enfeksiyon ve inflamasyona yanitin potansiyel sonuglari prematiire
dogum, fetal biiytime geriligi ve kronik akciger hastaigi gelisimidir. Bunun yani
sira koryoamniyonite bagl olarak perinatal 6lim, asfiksi, erken neonatal sep-
sis, pnémoni, menenijit, intraventrikiiler hemoraji, beyaz cevher hasari, sereb-
ral palsi ve prematiire dogumla iliskili morbiditeler de goruliir (6, 9, 10). Kor-
yoamniyonite bagl ortaya ¢ikan komplikasyonlar prematiire bebeklerde term
bebeklere gore daha sik goriliir. Yapilan galigmalarda sepsis term bebeklerde
%2-8, prematiirelerde %28-40, pndmoni termlerde <%2-3, prematiirelerde
%10-20, grade 3-4 intrakraniyal kanama termlerde %8, prematiirelerde %22-
28, respiratuar distres termlerde %2-35, prematirelerde %62, perinatal 6lim
ise termlerde %6 iken prematirelerde %25 oraninda saptanmigtir (11).

Fetal inflamatuar Yanit Sendromu

intrauterin enfeksiyona kars! fetusta ortaya gikan sistemik inflamatuar cevap
fetal inflamatuar yanit sendromu (FIRS) olarak adlandiriir. En 6nemli kompo-
nenti fetal vaskilittir. Klinik ve subklinik olarak siniflandirilir. Klinik FIRS kord
kaninda interleukin-6 (IL-6) diizeyinin 11 pg/ml ‘nin (izerinde olmasi, subklinik
FIRS ise histolojik olarak fetal vaskiilit bulgularinin saptanmasi ile tanimlanir.
Funisit (umblikal vaskiilit) ve koryonik vaskiilit FIRS'in histolojik kanit olarak
gorilmektedir. FIRS’In olusum zamani fetusta ortaya ¢ikan hasarin ve progno-
zun belirleyicisidir (6).

FIRS’ da ortaya ¢ikan endotel aktivasyonu multiorgan disfonksiyonunda anah-
tar role sahiptir (12). Yapilan ¢aligmalarda FIRS perinatal mortalitenin yanisira
erken neonatal sepsis, pnémoni, intraventrikiiler hemoraji ve periventrikiler
lokomalazi gibi kisa dénem, serebral palsi ve bronkopulmoner displazi gibi
uzun donem morbiditelerle iligkili bulunmustur (13). Fetal vaskillit ile fetal ve
neonatal sonuglar arasindaki iliski, koryoamniyonit ile olan iliskiden daha giic-
i bulunmaktadir (14).

Koryoamniyonit ve Preterm Eylem

Preterm eylemin yaklasik %40’ inin sebebi enfeksiyondur. Ancak ¢ogu zaman
enfeksiyonun preterm eylemin sebebi mi yoksa sonucu mu oldugunu belir-
lemek zordur (15). Son zamanlarda enfeksiyon ve inflamasyonun preterm
eylemin 6nemli bir nedeni olduguna dair kanitlar artmaktadir. Bu kanitlardan
bazilari, preterm eylemi olan hastalardan alinan amniyon sivisi drneklerinde,
eylem olmayan preterm ve termlere gore mikrobiyal kolonizasyon ve inflama-
tuar sitokin diizeylerinin yiiksek olmasi, hayvan deneylerinde mikroorganizma
ya da mikrobiyal Griinlerin intrauterin ya da sistemik uygulanmasi sonucu pre-
term eylem ve dogumun gerceklesmesi, pyelonefrit, pndmoni ve peridental
enfeksiyon gibi maternal enfeksiyonlarin ya da subklinik intrauterin enfeksi-
yonlarin erken dogumla iligkili olmasidir (15).

Enfeksiyon ile iligkili preterm eylemin mekanizmasi; mikroorganizmanin Toll
like reseptorlerle taninip immun sistemi aktive ederek transkipsiyon faktorle-
rini (NF-B, AP-1, STAT) iceren proinflamatuvar kaskadi tetiklemesi ve bunun
sonucu olarak da interleukin-1a, interleukin-1pB, IL-6, timor nekrozis faktor
(TNF-a) gibi sitokinlerin, kemokinlerin (IL-8), prostaglandinlerin, proteazlar
ve diger enzimlerin salimmina sebep olmasi ile agiklanmaktadir. Ortaya ¢i-
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kan bu inflamatuvar drtinler uterus kontraksiyonlarina, plasenta dekolmani-
na, ‘servikste olgunlasma’ olarak adlandinlan bir dizi biyokimyasal ve yapisal
degisiklige, fetal membranlarda zayiflama ve riiptire neden olmaktadir (2, 8,
15). Ayrica normalde dretilen prostaglandinler prostaglandin dehidrogenaz ile
inaktive olurken koryonik enfeksiyon bu enzimin aktivitesini inhibe etmekte,
bu nedenle artan prostaglandinler de myometrium kontraksiyonlarina sebep
olmaktadir (2). Enfeksiyonun preterm eylemi tetiklemesindeki bir diger yol ise
fetusun enfekte olmasi ile fetal hipotalamik ve plasental corticotropin-relea-
sing hormon ve buna bagl olarak da corticotropin saliniminin artmasi, bunun
da fetal adrenallerden kortizol salimmini arttirmasidir. Kortizol sekresyonunun
artmasi prostaglandin Gretimini arttinr. Ayrica fetusun enfekte olmasi ile artan
sitokin tretimi de preterm eyleme katkida bulunmaktadir (2).

Koryoamniyonit ve Sepsis

Prematiire bebeklerde enfeksiyon insidansi gestasyon haftasi ve dogum agir-
ligr ile ters orantiidir (9, 16). Ureaplasma urealyticum gibi diisiik viriilansh
patojenler genellikle maternal immiinite tarafindan kontrol altina alinirken vi-
rilansi yiiksek olan maternal genital ve (riner sistem patojenleri siklikla fetal
enfeksiyon ve erken neonatal sepsise neden olmaktadir (9). Klinik koryoamni-
yonitte erken neonatal sepsis insidansi 2-10 kat artmaktadir. Histolojik koryo-
amniyonitle ilgili veriler degisken olmakla birlikte 32 hafta alti premattirelerde
histolojik koryoamniyonit erken neonatal sepsis riskini arttirmaktadir (9, 10,
17-20). Strunk ve ark. yaptigi caigmada 32 haftadan kiigiik prematiirelerde
histolojik koryoamniyonitin ge¢ neonatal sepsis insidansini azalttigi gosteril-
mistir (18). Goriintisteki bu geg sepsise kargi koruyucu etki subklinik koryo-
amniyonitin fetal/neonatal immun sistemi diisiik dereceli olarak uyarmasi ile
iliskilendirilmigtir.

Koryoamniyonit ve Akciger

Respiratuar distres sendromu (RDS) ve bronkopulmoner displazi (BPD) ile
prenatal inflamasyon ve/veya enfeksiyon arasindaki iliskiyi degerlendiren pek
cok calisma yapilmistir. Ancak antenal steroid kullanimi, inflamasyonun siddeti
ve maruz kalinan siire, fetal inflamatuar yanit, sorumiu patojenler gibi prenatal
faktorler ve postnatal faktdrler nedeniyle bu iliskiyi degerlendirmek zordur (9).

Koryoamniyonit antenatal proinflamatuar yolaklarin aktivasyonu ile akcigerde
inflamatuar sireci baslatmaktadir (9, 19). Diistik dereceli inflamatuar uyaran
paradoksal olarak surfaktan sisteminin matiirasyonunun hizlanmasina sebep
olarak orta ve ciddi RDS insidansini azaltabilmektedir (21). Watterg ve ark.
yapti§i prospektif calismada antenal steroid ya da ekzojen surfaktan almamig
olan dogum agirhg <2000 gr prematiire bebeklerde histolojik koryoamniyoni-
tin RDS riskinde azalmaya, BPD riskinde ise artisa sebep oldugunu gézlemle-
mislerdir (21). Antenatal steroidin rutin kullanimi sonrasinda yapilan galisma-
larda ise sonuglar degiskendir. Koryoamniyonitin RDS insidans ve siddetinde
azalmaya sebep oldugunu bildiren galigmalarin yani sira RDS (izerine herhangi
bir etkisinin gosterilemedigi calismalar da bulunmaktadir (20-22). Bununla
birlikte asin diisiik dogum agirlikli bebeklerde klinik koryoamniyonit ciddi ak-
ciger hasari ile surfaktan inaktivasyonu ve disfonksiyonuna bagl olarak ciddi
RDS gelisim riskini arttirmaktadir (19). Aynica histolojik koryoamniyote maruz
kalan ve FIRS gelisen prematiire bebekler eksojen surfaktan uygulanmasina
yetersiz yanit vermekte ve buna bagl olarak mekanik ventilasyon siresi art-
maktadir (23).

BPD gelisen akcigerde vaskiilarizasyon ve alveolarizasyonun bozulmasi ile ka-
rakterize kronik akciger hastahgidir (8, 9). Prenatal inflamasyon ve resisitas-
yon, oksijen toksisitesi, mekanik ventilasyon, pndmoni ve sepsis gibi postnatal
faktorler BPD gelisimine katkida bulunur (9). Hayvan calismalarinda intrauterin



inflamasyonla fetal akciger gelisiminin etkilendigi gosterilmistir. Farelerde IL-6
ve IL-8 gibi inflamatuar sitokinlerin amniyon igine uygulanmasi sonucu surfak-
tan protein A, B ve C mRNA ekspresyonu artmaktadir (24). Farelerde in vivo
ve in vitro calismalarda amniyon igine lipopolisakkarit (LPS) enjeksiyonu ile
tip 2 alveolar epitel hiicreleri sayisini artmaktadir (25). Koyunlarda intrauterin
inflamasyon ilk 24 saatte inflamatuar sitokinler olan IL-1B, IL-6, IL-8 mRNA ve
kemokin (IP-10, MIG) diizeylerini arttirmaktadir (26). LPS enjeksiyonundan
1-4 giin sonra mikrovaskiler markerlarin vaskiler endotelial biyiime faktorii
(VEGF), VEGF reseptor 2, endotelial nitrik oksit sentaz (eNOS), tirozin protein
kinaz reseptor (Tie-2) ve platelet endotelial hiicre adezyon molekilii (PECAM)
ekspresyonlarinda azalma meydana gelir. 2-4 giin iginde vaskiiler diz kas
hipertrofisi ve adventisya tabakasinda kollajen birikimi sonucu pulmoner vas-
kler direng artisi ve ardindan da pulmoner kan akiminda azalma ortaya gikar
(27). Yedi gtin sonra hava yollarinda yapisal yeniden sekillenme sonucu daha
az ve daha genis alveoller (alveol sayisinda %20 azalma, genisliginde %30
artig) ile alveol epitel tabakasinda incelme gorilliir (28). Ortaya cikan vaskiiler
yeniden yapilanma sonucu primer persistan pulmoner hipertansiyon, BPD ve
hipoksi riskinde artisa sebep olmaktadir. Son yillarda yapilan genig kapsamli
bir derlemede koryoamniyonitin BPD gelisimi icin bir risk faktorii oldugu dog-
rulanmigtir (10, 29).

Ureaplasma urealyticum ile enfekte akcigerde orta-agir fibrozis, elastin ve
myofibroblast birikimi ile kronik inflamasyon gosterilmistir (30). Koyun ve
fare modellerinde ureaplasma proinflamatuar, profibrotik, antiinflamatuar ve
antifibrotik faktorler arasindaki dengeyi bozdugu gdsterilmistir. Sakkiiler do-
nemde olusan enfeksiyon alveolarizasyonu inhibe ederek tipik BPD’ ye sebep
olmaktadir (31). Yapilan meta analizlerde ureaplasma’nin BPD riskini arttirdigi
dogrulanmustir (32).

Koryoamniyonit ve Nérogeligim

Epidemiyolojik caligmalar ozellikle serebral palsi, periventrikiler l6komalazi
ve intraventrikiiler hemoraji gibi perinatal beyin hasar ile intrauterin inflamas-
yonun iligkili oldugunu géstermektedir (8, 33). Koryoamniyonit fetal beyin-
de sitokin Uretimini arttirarak ve kan beyin bariyerine zarar vererek plasma
proteinlerinin gegisine sebep olmakta ve oligodendroglial hasar meydana
gelmektedir (7). Hayvan calismalarinda amniyon igine E. coli enjeksiyonu
ile glial hiicrelerde karyoreksis, beyaz cevherde disorganizasyon ve dansite
azalmasi gosterilmigtir (34). Ayrica koyun fetuslarinda LPS’e kronik maruziyet
astrositoz ve oligodendrosit sayisinda azalma seklinde beyaz cevher hasari-
na, farelerde intraperitoneal LPS enjeksiyonu oligodendrositlerin sayi ve/veya
fonksiyonlarinda azalma ve buna bagl olarak da myelinizasyonda azalmaya
sebep olmaktadir (34). Preterm koyun fetuslarinda amniyon icine LPS uygu-
lamasindan 48-96 saat sonra periventrikiller ve subkortikal beyaz cevherde
inflamatuar sitokin mRNA ekspresyonunda artig, periventrikiler vaskiler ha-
sar ve hemoraji, 4-5 glin sonra ise artmig serebral perfiizyon gosterilmistir.
Bu bulgular dogum 6ncesinde serebral metabolik ihtiyacin arttigina isaret et-
mektedir (8). inflamatuar sitokin artigt ile beyin hasar arasindaki iligki serebral
vaskiller yapilar tizerine direkt etki ile serebral hipoperfiizyon ve iskemiye ne-
den olmasi, koagiilasyon faktorlerinin aktivasyonu sonucu kapiller tromboz ve
beyaz cevherde nekroz ortaya gikmasi, proinflamatuar sitokinlerin mikroglial
tiretimi nedeniyle oligodendrositler ve myelin (izerine direkt toksik etki ile néron
kaybina sebep olmasi, serbest radikal tretimi ile immatir oligodendrogliositle-
rin 6limi, ve ayrica kan beyin bariyerinde artmis gecirgenlige bagh mikrobiyal
urtinler ve sitokinlerin serebral dokuya direkt gegisi ile agiklanmaktadir (8, 35).

Prematiire bebeklerde histolojik ve klinik koryoamniyonit FIRS olsun ya da
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olmasin kistik periventrikiiler I6komalazi (cPVL), beyaz cevher hasar, intra-
ventrikiiler hemoraji ve serebral palsi ile iliskilidir (9, 20, 33, 36, 37). Son yil-
larda yapilan prospektif, cok merkezli bir galigma 28 hafta altindaki prematiire
bebeklerde plasentada disik virilansl mikroorganizma kanitlarinin bulunmasi
ile cPVL ve beyaz cevher hasari, herhangi bir bakterinin saptanmasi ile kuad-
riparetik ve diparetik serebral palsi, polimikrobiyal enfeksiyonlar ile de beyaz
cevher hasar ve sonrasinda serebral palsi geligsimi arasinda iliski oldugunu
gostermistir (36). Ayrica bu galismada histolojik koryoamniyonitin ventriki-
lomegali riskini arttirdigi da gdsterilmistir. Onbeg ¢alismanin dahil edildigi bir
meta-analizde Klinik ve histoloji koryoamniyonit ile serebral palsi arasinda
anlamli iligki bulunmustur (37). Histolojik koryoamniyonitle birlikte plasental
perfiizyon bozuklugu olan gok diisiik dogum agirlikli bebeklerde diizeltilmis
2. yasta kotl norolojik ve norokognitif sonuglarla iligkili oldugu gosterilmigtir
(38). Ayrica histolojik koryoamniyonit diizeltiimis 18. ayda konusmada gecik-
me ve isitme kaybi riskinde artigla iligkili bulunmustur (39). Bununla birlikte
histolojik koryoamniyonitin otizm ve sizofreni riskini arttirdigi gosterilmistir
(40). Buna karsin histolojik koryoamniyonit ile beyin gelisimi arasinda iligki
saptanmayan az sayida galisma da bulunmaktadir (17, 41).

Koryoamniyonit ve Prematiire Retinopatisi

Prematiire retinopatisi (ROP), prematiire bebeklerde gelismekte olan retinanin
vazoproliferatif hastaligidir. Prematiire bebeklerde korlik ve gérme kaybinin
6nemli bir nedenidir. Etiyolojide immatirite ve oksijene maruziyet tartismasiz
6nemli bir rol oynamakta iken son zamanlarda enfeksiyon ve/veya inflamasyo-
nun da ROP gelisiminde rol oynadigina dair kanitlar artmaktadir (42). Yapilan
calismalarda diisiik IGF-1 diizeylerinin artmig ROP riski ile iliskili oldugu, IGF-
1 diizeyinin azaldikga ciddi ROP riskinin de arttigi gosterilmis olup maternal
sistemik inflamasyonun da IGF-1 diizeylerinde azalmaya sebep olarak ROP
gelisimine katkida bulundugu belirtimektedir (42, 43). Mikroorganizma ve/
veya mikrobiyal Griinler proinflamatuar sitokin tretimine sebep olarak VEGF
iizerinden neovaskiilarizasyona direkt etki ile, ayni zamanda dolagim ve/veya
solunum yetmezligine bagh sistemik kan basinda patolojik dalgalanmalar ve
hipotansiyon ile hipoksemi retinal perfiizyonun bozulmasina ve retinal iske-
miye sebep olarak indirekt etki ile ROP gelisimine katkida bulunmaktadir (42).

Bircok calismada neonatal sepsisin ciddi ROP geligimi igin bir risk faktori
oldugu gosterilmistir (44). Benzer sekilde yapilan derleme ve meta-analizierde
sistemik fungal enfeksiyon ile ROP gelisimi arasinda anlamli iligki bulunmugtur
(45).

Koryoamniyonit ve Nekrotizan Enterokolit

Nekrotizan enterokolit (NEK) prematiire dogumun bagirsak iligkili énemli bir
komplikasyonudur. Patogenezi tam olarak aydinlatlimig olmamakla birlikte
etiyolojide gastrointestinal inflamasyonun rol oynadigi diisiintlmektedir (46).
Antenatal donemde baglayan proinflamatuar sirecin NEK gelisimine katkisi
henliz net olarak agiklanamamistir. Hayvan galismalarinda intraperitoneal ya
da intraamniyotik lipopolisakkarit uygulamasi ile IL-1a aracili ileal mukoza ka-
linhginda azalma, mukozal permeabilitede artis ve fetal bagirsak inflamasyonu
meydana geldigi, mukozal hasarla birlikte bagirsak gelisiminin de hasar gor-
dugu gosterilmistir (47). Bazi calismalarda koryoamniyonitin NEK ile iligkisi
gosterilirken, aralarinda iligki saptanamayan galismalar da vardir (48). Been ve
ark.’in yapti§i meta-analizde koryoamniyonit, kord kaninda polimorfoniikleer
hiicre infiltrasyonu, amniyon sivisinda mikrobiyal polimeraz zincir reaksiyonu
(PCR) poxzitifligi, Ureaplasma urealyticum kolonizasyonu, kord kaninda artmig
IL-6 ve IL-8 diizeyleri NEK ile iligkili bulunmustur (46).
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Fetal akciger matiirasyonunu arttirmak igin preterm eylemi olan kadinlara yapi-
lan tek kiir antenatal steroid neonatal mortalite, RDS, intraventrikiiler hemoraji,
NEK ve erken neonatal sepsis insidansini azaltmaktadir. Klinik koryoamniyoniti
olanlarda antenatal steroidin maternal ya da fetal enfeksiyonu siddetlendire-
bilecegine dair endiseler bulunmaktadir. Ancak yapilan calismalarda preterm
erken membran riiptiirinde antenatal steroid uygulamasinin enfeksiyon riskini
arttirmadi§l saptanmistir (49). Histolojik koryoamniyoniti olanlarda yapilan
calismalarda da benzer sonuglar bildirilmistir (48, 49). Sonug olarak antenatal
steroid prematire bebeklerde erken dogumia iligkili sonuglar iyilestirmekte ve
intrauterin inflamasyonu olanlarda tek kiir uygulanmasi givenli gériinmektedir.

Sonug¢

Koryoamniyonit spontan preterm eylem igin bir risk faktoridir. Neonatal
morbidite ve mortaliteyi etkileyen dnemli bir faktérdir. Caligmalar arasinda-
ki heterojenlik nedeniyle neonatal sonuglarin degerlendirilmesi zordur. Yillar
icinde perinatal ve neonatal bakimdaki iyilesmeler nedeniyle koryoamniyonitin
neonatal sonuglar iizerine etkisi de daha az belirgin hale gelmistir. Perinatal
enfeksiyon ve inflamasyon RDS ve ge¢ bagslangigh sepsis sikli§ini azaltmak-
tadir. Bununla birlikte asin diisiik dogum agirlikli bebeklerde surfaktan teda-
visine yaniti azaltmakta ve BPD riskini arttirmaktadir. Ayrica koryoamniyonit
erken neonatal sepsis, kistik periventrikiiler Iokomalazi, beyaz cevher hasari,
serebral palsi ve intraventrikiiler hemoraji icin bir risk faktoriidir. Gelecekte
yapilacak olan yeterli sayidaki kohort ve vaka-kontrol galismalan, perinatal
inflamasyonun neonatal sonuglar iizerine etkisi ile ilgili glinimiizde mevcut
olandan daha fazla bilgi saglayacaktir.
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