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OZET

Amagc: Pndmotoraks, hava kagagi sendromlar1 i¢ginde en sik goriilen tipi olup
yenidogan doneminde hayatin diger donemlerine kiyasla daha sik goriiliir. Altta yatan
primer akciger hastaliginin varligi, mekanik ventilatér gereksinimi olmasi, balon
maske solutulmasi ve dogumda resiisitasyon uygulamasi pnémotoraks gelisimi igin
onemli risk faktorlerindendir. Pnémotoraks spontan veya idiopatik olarak da
gelismektedir. Yenidogan yogun bakim initelerindeki siklig1r %1-2 arasinda degisir.
Bu caligmada pnomotoraks tanist alan preterm yenidoganlarin epidemiyolojik
Ozelliklerinin, risk faktorlerinin, klinik seyirlerinin incelenmesi ve hekimlerin

konuyla ilgili farkindaliklarinin artirilmasi amaglanmustir.

Gere¢ ve Yontem: Calismamiza SBU Zeynep Kamil Kadin ve Cocuk
Hastaliklar1 Hastanesi Yenidogan Yogun Bakim Unitemizde 01.01.2022 — 01.01.2024
tarihleri arasinda yatan major konjenital anomalisi ve diyafragma hernisi olmayan
diistik dogum agirlikli preterm yenidoganlar incelendi. Hastalarin cinsiyet, dogum
haftasi, dogum agirligi, dogum sekli, antenatal risk faktorleri, annenin gebelik
hastaliklari, altta yatan akciger patolojisi, pozitif basingli ventilasyon uygulanmasi,
ileri resiisitasyon ihtiyaci, mekanik ventilasyon tipi, pndmotoraks yeri,
pnomotoraksin kaginci giin goriildiigli, tedavi yontemleri, siirfaktan uygulanmasi,
bronkopulmoner displazi sikligi, mekanik ventilasyon tipleri, mekanik ventilasyon

stiresi, hastane kalis siiresi ve mortalitesi degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya 397 bebek dahil edildi. Bu bebeklerin 34’tinde (%8,56)
pnomotoraks gelistigi gozlendi. Pndmotoraks olan grup, pndmotoraks olmayan grup
ile karsilagtirildiginda; diisik dogum haftasi,diisiik dogum kilosu, siirfaktan
kullanimi1, HFO ile takip edilme, RDS varlig: istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p<0,05). Pnomotoraks olan bebeklerde 5. dakika APGAR skorunun daha diisiik
oldugu tespit edildi (p<0,05). Pndmotoraks olan bebeklerde mortalite oraninin daha
yiiksek oldugu gorildii (p<0,05). Lojistik regresyon analizi sonucunda dogum

haftasinin diisiikliigii pnomotoraks varligini etkileyen faktor olarak belirlenmistir.

vii



Sonug: Pnomotoraks hayati tehdit eden bir durum olmakla birlikte erken tani
ve tedavi hayat kurtaricidir. Diisiik dogum haftasi, diisik dogum agirligi, altta yatan
akciger patolojisi, mekanik ventilayon ve ileri resisitasyon gereksinimi risk
faktoridlr. Pndmotoraksin risk faktorlerinin bilinmesi hastaligin prognozu agisindan

onemlidir.

Anahtar Kelimeler: Diisiik dogum agirligi, pndmotoraks, preterm, solunum

sikintisi, yenidogan
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ABSTRACT

Aim: Pneumothorax is the most common subtype of air leak syndrome and
is more common in the neonatal period than in other periods of life. The presence of
underlying primary lung disease, the need for mechanical ventilation, bag mask
ventilation and resuscitation at birth are important risk factors for the development of
pneumothorax. Pneumothorax can also develop spontaneously or idiopathically. Its
frequency in neonatal intensive care units varies between 1-2%. This study aimed to
examine the epidemiological characteristics, risk factors, clinical course of preterm

newborns diagnosed with pneumothorax and to increase the awareness of physicians.

Materials and Methods: In our study, low birth weight preterm newborns
without major congenital and diaphragmatic hernia who were hospitalized in our
SBU Zeynep Kamil Women's and Children's Hospital Neonatal Intensive Care Unit
between 01.01.2022 and 01.01.2024 were examined. Patients' gender, week of birth,
birth weight, mode of delivery, antenatal risk factors, pregnancy diseases of the
mother, underlying lung pathology, application of positive pressure ventilation, need
for advanced resuscitation, type of mechanical ventilation, location of pneumothorax,
on what day the pneumothorax occurred, treatment methods, applicaion of surfactant,
frequency of bronchopulmonary dysplasia, types of mechanical ventilation, duration
of mechanical ventilation, length of hospital stay and mortality were evaluated.

Results: 397 babies were included in the study. It was observed that
pneumothorax developed in 34 of these babies (8.56%). When the group with
pneumothorax was compared with the group without pneumothorax; low gestational
age, low birth weight, use of surfactant, follow-up with HFO and presence of RDS
were found to be statistically significant (p<0.05). It was determined that the 5th
minute APGAR score was lower in babies with pneumothorax (p<0.05). It was
observed that the mortality rate was higher in babies with pneumothorax (p<0.05).
As a result of logistic regression analysis, low gestational age was determined as the

factor affecting the presence of pneumothorax.



Conclusion: Although pneumothorax is a life-threatening condition, early
diagnosis and treatment is life-saving. Low gestational age, low birth weight, all
underlying lung pathology, mechanical ventilation and advanced resuscitation
treatment are risk factors. Knowing the risk factors of pneumothorax is important for

the prognosis of the disease.

Keywords: Low birth weight, newborn, pneumothorax, preterm, respiratory

distress



1. GIRIS VE AMAC

Pnomotoraks havanin paryetal ve visseral plevra arasinda birikmesi ve buna
baglh gelisen akciger sonmesi olarak tanimlanir. Hava kagaklarinin en sik goriilen alt
tipidir. Yenidoganlarda ©&nemli bir solunum sikintisi, morbidite ve mortalite
nedenidir. Yenidogan doneminde diger cocukluk donemlerine kiyasla daha sik
gorilmektedir. Tiim canli dogumlar iginde goériilme sikligi %1-2 oranindadir. Altta
yatan primer akciger patolojisi, mekanik ventilasyon, balon maske uygulamasi, ileri
resisitasyon gerekinimi pnomotoraks gelisimi igin 6nemli risk faktorleridir (1).

Pnomotorakslarin ¢ogu asemptomatiktir. Semptomatik olanlar daha nadirdir
(2). Klinik olarak inleme, cekilme, hizli nefes alip verme, siyanoz, huzursuzluk
gortlebilir. Gogiis asimetrisi goriilebilir ve dinlemekle etkilenmis tarafta solunum
sesleri az duyulabilir. Genellikle hayatin ilk 72 saatinde olusur. Cogunlukla tek
taraflidir (3).

Yenidogan her bebekte akut solunum sikintisinda veya mekanik
ventilasyonda izlenen bebekte ani saturasyon diisiikliigii durumunda pnémotorakstan
stiphelenilmelidir. Pnomotoraks siiphesi durumunda tam1 goglis radyografisi ile
konulmaktadir. Grafide plevral boslukta hava, diyafragmada diizlesme goriiliir.
Akciger kontiirleri bozulmustur, akciger parankimini ayirt etmek zorlasmustir. (4).
Tedavi olarak en etkili yontem gdgis tiipii uygulamasidir (5). Erken tan1 ve tedavi ile
morbidite ve mortalite oran1 azaltilmak 6nemlidir.

Bizim bu ¢alismay1 yapmaktaki amacimiz 01.01.2022 ile 01.01.2024 tarihleri
arasinda hastanemiz yenidogan yogun bakim {initesinde yatan diisilk dogum agirlikli
preterm bebeklerde pnomotoraksin epidemiyolojik Ozelliklerini, risk faktorlerini,

klinik seyrini ve prognozunu incelemektir.



2. GENEL BILGIiLER

2.1. FETAL AKCIiGER OLGUNLASMASI

Fetal akciger olgunlagsmasi neonatolojinin en 6nemli konularindan biridir.
Akciger olgunlagsmasi dollenmeden baglayarak gebelik boyunca ilerler. Akciger
gelisimi embriyonik donem, fetal donem ve postnatal donem olarak ii¢ ana evreye
ayrilir.

Embriyonik dénem (1-6 hafta): Bu donemde akcigerin temel yapilari
olugsmaya baslar. Fetal akciger kok hiicreleri 4. haftanin sonlarina dogru 6n bagirsak
bolgesinden (foregut) ortaya ¢ikar. Alveol (hava kesesi) ve akciger dokusunun temel
hicreleri bu dénemde belirginlesir. Yaklasik 50. giinde embriyonik donem sonlanir
ve fetal donem baslar.

Fetal donem (7. hafta- dogum): Bu donem 3 evreye ayrilir; psodoglandiiler
evre (7-16. hafta), sakkiler evre (16-25. hafta) ve alveoller evre (25-38. Hafta).
Psddoglandiler evrede akciger ilkel hava iletim yollar1 olusur. Dalli budakli akciger
yapilarinin goriiniimii benzemesi nedeniyle bu déneme psoddoglandiiler evre denir.
Sakkiiler evrede alveol keseciklerinin (sakkiil) olusumu baslar. Kan damarlari
genisler, vaskiilarizasyon artar. Alveolleri déseyen temel iki hiicre bulunur. Tip 1
alveolar hiicreler yassi yapida olup gaz aligverisini saglar. Efektif gaz alis verisi 24.
haftada goriilmeye baslar. Tip 2 alveolar hiicreler ise siirfaktan iiretir. Siirfaktan
yuzey gerilimini azaltarak alveollerin agilmasini kolaylastirir. Prematiire bebeklerde
yeterli silirfaktan iretilemediginden solunum sikintisi (hyalen membran hastalig)
daha siktir. Alveolar evrede alveoller olgunlasir ve sayilar1 artar, bu evre doguma
kadar devam eder.

Postnatal donem: Alveoller olgunlasarak gaz aligverisini gergeklestirir.

Alveollerin olgunlagsmasi dogumdan sonra da devam edip 8 yasinda tamamlanir (6).

2.1.1. Fetal Pulmoner Dolasim

Anneden gelen oksijen acisindan zengin kan, vena kava inferior yoluyla sag
atriyuma ulagir. Buradan, foramen ovale araciligiyla sol atriyuma ve devam ederek
sol ventrikiile ulasir. Aort aracilifiyla heniiz gelismemis olan akcigerler atlanarak

sistemik dolasima gecer. Deoksijene kan superior vena cava ile sag atriyuma geri



donlp sag ventrikiile gecer. Buradan pulmoner arter araciligiyla akcigere
yonlendirilir ancak akcigerler heniiz islevsel olmadigi i¢in bu akig diisiiktiir. Duktus
arteriozus ile aortaya ordan plasentaya geri doner. Dogumda bebegin nefes almasiyla
pulmoner dolasim baslar. Akcigerler hizla genisler, sol atriyuma daha fazla kan akis1
olur. Pulmoner vaskiiler direng azalir. Sol atriyumda artan basingla foramen ovale
kapanmaya baglar. Bu kapanma yaklasik 6 saat siirer, genellikle 3 ay iginde tamamen

kapanmuis olur (6)

2.2 YENIDOGANIN PULMONER KAYNAKLI SOLUNUM SIKINTISI

Solunum sikintisi, yenidogan yogun bakim {initelerindeki yatislarin en sik
sebebini olusturmaktadir. Solunum sikintis1 yenidogan bebeklerin yaklasik %7’sinde
goralen bir durumdur (7). Gebelik haftasiyla solunum sikintisi ters orantilir. Gebelik
haftas1 artik¢a solunum sikintis1 daha az goriilmektedir. Ozellikle 28. haftadan 6nce
dogan bebeklerde solunum sikintis1 %30-50 arasindayken term bebeklerde bu oran
%1-2’dir (8-9). Yenidoganlarda solunum sikintisina yol a¢an pek ¢ok durum vardir.
En sik pulmoner nedenler goriilmekle beraber kardiyovaskiiler, norolojik, iskelet
problemleri, enfeksiyon gibi bagska pek cok nedene bagli gelisebilir. Antenatal
doneme ait risk faktorleri (gebelik yasi, dogum sekli, eslik eden konjenital anomali,
amniyon sivi Ozellikleri veya antenatal taramada anormal bulgu varligi) detayl
sorgulanmalidir. Farkli tedavi yontemleri nedeniyle ayirici tanilar 6nem tagir.

Yenidoganda solunum sikintis1 oldugunu gosteren bulgu ve semptomlar
takipne (solunum hiz1 >60/dakika), tasikardi, siyanoz, inleme, apne, burun kanadi

solunumu, interkostal ¢ekilme sayilabilir (10).

2.2.1 Yenidoganin Gegici Takipnesi

Yas akciger, selim respiratuvar distres veya tip 2 respratuvar distres olarak da
adlandirilan yenidoganin gecici takipnesi (YGT), ilk olarak 20. ylizyilin ortalarinda
dogumdan sonra kisa siireli goriilen solunum problem olarak tanimlandi.
Yenidoganin gecici takipnesi dogumdan kisa siire sonra baglayan fetal akciger
stvisinin yeterli oranda temizlenmesinin gecikmesinden kaynaklanan ¢ogu zaman

kendini siirlayan bir durumdur (11).



En sik goriilen solunum sikintisi nedenlerinden biridir. Tiim canli dogumlar
icinde her dogan 1000 bebegin 11’inde goriilmektedir. Solunum sikintis1 nedeniyle
yenidogan yogun bakim {iinitesinde yatan bebeklerin yaklasik {icte ikisinde
gorilmektedir. Her gestasyonel hafta bebekte gorilebilir.  Term bebeklerin %1-
2’sinde, 35-36. gestasyonel haftada dogan bebeklerin %5’inde, 33-34. gestasyonel
haftada dogan bebeklerin %10’ unda goriilebilmektedir (12).

Fetal akciger sivist 6. gestasyonel haftadan itibaren iiretilmeye baglanir, bu
sivi akciger gelisimi ve amniyon sivisinin devami i¢in onemlidir. Spontan vajinal
dogum oOncesinde bu sivinin {iretimi azalir. Dogum eylemi sirasinda maternal
hormonlar ve glukokortikoidler ile sodyum kanallar1 araciligiyla fetal akciger
alveolar sivisinin geri emilimi saglanir (13). Bebek dogum kanalindan gecerken
g0giis kafesinin sikismasiyla sivinin atilimi saglanir. Emilim ve atilimin gecikmesi
yenidoganin gecici takipnesine neden olmaktadir. Sezaryan dogumda bu sikigma ve
stres hormonlarin salinimi olmayacagi icin sezaryan ile dogan bebeklerde YGT daha
sik goriilmektedir (14). Prematiirite ve stirfaktan tiretiminin azaldigr durumlarin YGT
gelisimine yol agtig1 gézlemlenmistir (15).

Sezaryan ile dogum, erkek cinsiyeti, annede astim Oykiisii, annede diyabet
oykisii, ¢ogul gebelik, prematiirite, makrozomi (>4500 gram), perinatal asfiksi,
makat gelis, anneye uzun siire hipotonik sivi verilmesi, anneye verilen sedasyon,
annede narkotik ila¢ bagimliligi, hizli vajinal dogum baslica YGT risk
faktorlerindendir (16).

Yenidoganin gegici takipnesinde dogumdan sonraki ilk saatlerde bebekte
burun kanadi solunumu, takipne, ¢ekilme, inleme, oksijen ihtiyaci seklinde prezente
olur. Bu belirtiler ¢ogunlukla ilk 24 icinde kaybolur. Ilk 4-6 saatte diizeldigi doneme
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“’gecikmis gecis donemi denir, bu donem fetal akciger sivisinin geg
temizlenmesinden kaynaklidir. Eger semptomlar 72 saatten daha uzun siirliyorsa
mutlaka altta yatan diger nedenler arastirilmalidir (17).

Yenidoganin gegici takipnesi klinik ve radyolojik degerlendirme ile yapilir.
Semptomlar tamamen diizelmeden tan1 kesinlestirilemez. Akciger grafisinde

havalanma artis1, kostalarda diizlesme, bronkovaskiiler goriinlimde artis, fissiirlerde

stvi veya plevral efiizyon gorulebilir (18). Kan gazi dlglimiinde takipneye bagh



olarak hipokapni gorilebilir. Agir ve uzamis durumlarda respiratuvar asidoz
gorulebilir. Sepsis mutlaka diglanmalidir (17).

Fi02 gereksinimi %40’tan azdir, ventilator ihtiyaci genellikle olmaz. Nadiren
hipoksi olabilir ve daha yiiksek FiO2 ihtiyaci olabilir. Artan pulmoner vaskiiler
diren¢ nedeniyle pulmoner hipertansiyon goriilebilir. Ventilatére bagli olarak hava
kacaklar1 olabilir. Tan1 koyarken solunum sikintisina neden olabilecek diger nedenler
sorgulanmalidir. Grup B streptekoklara bagli pnomoniler, mekonyum aspirasyon
sendromu, atelektazi, konjenital kalp hastaliklar1, diyafragma hernisi, kistik adenoid
malformasyon ayirici tanida diisiiniilmelidir (17).

Tedavi olarak destek tedavisi yeterlidir. Kisith sivi verilir, takipne
diizelmedik¢e oral beslenmeden kaginilir. Sepsisi diislindiiren durum olmadikca
antibiyotik gerekmez. Sivi tedavisi bebegin gereksinimlerini karsilayacak en diisiik
miktarda yapilmadir. Fio2 ihtiyaci artiysa ve iki saat gegmesine ragmen semptomlar
gerilemiyorsa hasta yenidogan yogun bakim iinitesine yatirilmalidir (9).

Yenidoganin gecici takipnesi prognozu iyi genellikle kendini sinirlayan bir
durumdur. Takipne tekrarlamaz. Cogunlukla ilk 72 saat i¢inde gecer. Yapilan bir
calismada, YGT tanist alan bebeklerde ileri yasglarda astim gelisme riskinin artig

gozlenmistir. (10).

2.2.2. Respiratuvar Distres Sendromu

Respiratuvar distres sendromu (RDS) prematiire bebeklerde mortalite ve
morbiditeye neden olan en sik goriilen solunum sikintisidir (21). RDS 20. yiizyilin
ortalarinda tanimlanmaya baslandi. 1930’larda prematiire bebeklerde solunum
sikintis1 goriildii ancak bu durumun spesifik bir tanimi yoktu. 1950'lerde siirfaktanin
onemi kesfedildi ve prematiire bebeklerde siirfaktan eksikliginin, respiratuvar distres
sendromuna (RDS) yol agan en 6nemli etken oldugu gorildi. 1960’1 yillarda RDS
klinik olarak tanimlandi. RDS'de, alveol epitel hucrelerinin nekrozu sonucu hiyalen
membranlarin olugsmast nedeniyle bu durum, patolojik bir tanim olarak hiyalen
membran hastaligi olarak da adlandirilmaktadir (21).

Gestasyonel hafta ve dogum agirligi azaldik¢a goriilme sikligr ve siddeti
artmaktadir (22). Intrauterin 26-28. Hafta arasinda dogan bebeklerin %50-85’inde,
30-31. hafta arasinda dogan bebeklerin %40’1inda, 32-36 hafta arasinda dogan



bebeklerin %5’inde gorulirken term bebeklerde bu oran %1’den azdir. Dogum kilosu
1000 gramin altindaki bebeklerin %90’1nda, 1000-1499 gram arasindaki bebeklerin
%65’inde, 1500-1999 gram arasindaki bebeklerin %40, 2000-2499 gram arasindaki
bebeklerin ise %215’inde rastlanirken bu oran 2500 gram ve {lizerinde dogan
bebeklerde %1 kadardir (23).

RDS temel olarak immatiir akciger ve siirfaktan eksikliginden kaynaklanir.
Siirfaktanin %80-90°1 lipit, %10-12’si protein, %2’si karbonhidrattan olusur. Ana
bilesenleri dipalmitilfosfotil kolin (lesitin), SP A, B, C ve kolesteroldiir (24). Tip 2
alveolar hiicreler tarafindan iiretilir. Yiizey gerilimini azaltarak alveollerin agik
kalmasimm saglar. Intrauterin 24-28. haftalar arasinda iiretilmeye baslanir. 35.
haftadan sonra yeterli sayiya ulasir. Prematiire bebeklerde siirfaktan liretimi yetersiz
oldugu i¢in RDS daha sik goriiliir. Asfiksi, hipoksemi, hipovolemi gibi durumlar
strfaktan sentezini engelleyebilir. Siirfaktan proteinini olusturan genlerdeki
bozukluklar da RDS olusmasina neden olabilir (25).

RDS’nin en o6nemli risk faktorli prematdritedir. Diger risk faktorleri ise
dogum eylemi baslamamis sezaryan dogum, erkek cinsiyet, beyaz ik, maternal
diyabet, gebelik kolestazi, ¢ogul gebelik, asfiksi, hipoksi, hipotermi, hipoglisemi,
gobek kordonunun zamaninda klemplenmemesi, konjenital diyafragma hernisi,
pulmoner hipoplazi gibi durumlar sayilabilir. Buna karsilik kronik hipertansif veya
gebelikle iligkili hipertansiyonlu anne bebeklerinde, annede eroin kullanimi 6ykiist
olan bebeklerde, erken membran riptiri ve Kkortikosteroid profilaksisi alan
bebeklerde RDS goriilme siklig1 azdir (26).

Klinik olarak dogumdan hemen sonra veya birka¢ saat icinde solunum
sikintis1  goriilii. Burun kanadi solunumu, inleme, ¢ekilme, takipne, siyanoz
gorulebilir. Kan gazinda takipneye bagli olarak PCO2 normal olsa da ilerleyen
saatlerde bebegin yorulmasiyla PCO2 artarak respiratuvar asidoz olusur. Akciger
grafisinde klasik yaygin ince retikiilograniiler (buzlu cam) goriinimii ve hava
bronkogramlar1 goriiliir, bunlar ¢ogunlukla bilateraldir. Havalanma azlig1, atelektazi,
pulmoner 6dem goriilebilir. Graniiler goriiniim kalp gélgesini ayiramayacak kadar
opak olabilir. Siirfaktan sonrasi kisa siirede radyolojik bulgularda diizelme gorilebilir
(27).



Ekzojen sirfaktan verilmesi ve mekanik ventilasyon RDS’de en temel tedavi
yontemidir. Bunun yani sira, ¢evre isisinin ve nemin Korunmasit da onemlidir.
Dogumdan sonraki ilk giinden itibaren beslenme destegi saglanmalidir. Fazla sivi
vermeden kagmilmalidir. Fazla sivi PDA, nekrotizan enterokolit, bronkopulmoner
displazi ve intraventrikiiler kanama riskini artirabilir. Hastalarda kan gazi takibi
yapilmalidir. Fazla oksijen toksisitesinden kagmilmalidir (27). Sirfaktan tedavisi
bebek dogduktan hemen sonra dogumhanede kurtarici tedavi olarak veya ilk 6-24
saat icin kurtarma tedavisi olarak verilebilir (28). Erken kurtaric1 surfaktan verilmesi
mekanik ventilasyon ihtiyacin1i ve hava kacagi riskini azaltir. Dogal ve sentetik
siirfaktanlar olmak iizere 2 cesit siirfaktan vardir, dogal siirfaktanlarin RDS’li
bebeklerde daha etkili oldugu gosterilmistir (22). RDS ile neonatal erken sepsisi ayirt
etmek zor oldugundan, RDS'li bebeklerde kiiltiir alinip antibiyotik tedavisine
baslanabilir, kiiltiirde ireme olmamasi durumunda antibiyotik tedavisi kesilebilir.

Ayirict tanida grup B streptokok pnomonisi, yenidoganin gegici takipnesi,
konjenital kalp hastaliklari, metabolik hastaliklar, asfiksi, pulmoner hipertansiyon,
intrakraniyal kanama, hava kacagi sendromlari diistiniilmelidir (29).

RDS genellikle dogumdan sonraki ilk 3 giinde agirlagip sonraki giinlerde
uygun destek ve tedaviyle diizelmeye baslar. Agir RDS'li bebeklerde bu siireg
ilerleyerek pulmoner kanama, intraventrikiler kanama, pulmoner kacaklar ve organ
disfonksiyonu gibi komplikasyonlara yol acabilir; bu da bebek 6limine neden
olabilir. Gelismis iilkelerde RDS nedenli mortalite oran1 %5-10’dur. RDS gelisimini
engellemenin en etkili yolu, erken dogumlarin &nlenmesidir. Erken dogum riski
tasiyan gebelere dogumdan 48 saat dnce uygulanan antenatal steroid tedavisi RDS
riskini azaltirken ayrica intrakraniyal kanama ve nekrotizan enterokolit risklerinde de
azalma sagladig1 gosterilmistir (30). Baska bir ¢alismada erken dénemde uygulanan
strfaktanin RDS siddetini, pndmotoraks riskini ve bronkopulmoner displazi (BPD)
gelisme olasiligini azalttig1 tespit edilmistir (31). Bir diger ¢alismada ise strfaktan 30

hafta ve 1250 gram altinda dogan bebeklerde mortaliteyi azalttigi gosterilmistir (32).



2.2.3. Mekonyum Aspirasyon Sendromu

Mekonyum aspirasyon sendromu (MAS) intrauterin dénemde veya dogum
sirasinda mekonyum sivisinin  solunmasina bagli gelisen hipoksik solunum
yetmezligi ile seyreden solunum sikintis1 tablosudur (33). Eski Yunan’da Aristoteles
mekonyumla dogan bebeklerin uykuya egilimli ve depresif olduklarin1 gézlemis ve
bu maddeye meconium ismini vermistir (34). Mekonyum boyali amniyon sivist tim
dogumlarin %10’unda gorilmektedir. Bunlarin %2-10"unda mekonyum aspirasyon
sendromu gorlir.  Gebelik haftas1 artikga goriilme sikligir artmaktadir. 41-42,
gestasyon haftasinda dogan bebeklerin %1,2-1,4’Unde gorulmektedir. Term ve
postterm bebeklerde solunum sikintis1 nedeniyle yogun bakim iinitelerine yatislarin
baslica nedenlerinden biridir (35).

Mekonyum, gastrointestinal sekresyonlar, safra asitleri, mukus, pankreatik
stvi, amniyon sivisi, verniks, kazeoza, lanugo, kan ve epitel hiicreleri icerir. Koyu
yesil renkte ve yogun kivamlidir. (36). Intrauterin 12. haftada iiretilmeye baslanur.
Bagirsaklarda yeterli peristaltizm olmamasi ve anal sfinkterlerin kasili olmasi
nedeniyle, genellikle 34. haftadan ©Once go6rilmez. Ancak asfiksi, bozulmus
uteroplasental kan akimi, kordon dolanmasi, plasenta anomalileri, preeklampsi,
kronik hipertansiyon ve annenin sigara i¢mesi gibi fetlsu strese sokan durumlarda
mekonyum ¢ikist goriilebilir (37). Mekonyum icerik olarak steril olsa da pulmoner
enflamatuar yanita sebep olarak alveolar hasara ve pnémoni gelismesine neden olur.
Mekonyum, kii¢iik ve orta hava yollarii tikayarak akcigere giren havanin disari
cikmasini engeller. Bu durum pnomotoraks riskini artirirken, tam tikanmalarda
atelektaziye neden olabilir. Ayrica mekonyum tip 2 pndmosit hiicreleri Uzerinde
direkt toksik etki gdstererek siirfaktanin hem yapimin1 hem de fonksiyonunu bozar.
Alveol ylizey epitelinde siirfaktanin yerini kaplayan mekonyum, akciger
kompliyansim1 azaltir ve ventilasyon-perflizyon dengesini bozar. Bu durum,
pulmoner vaskdler direncin artmasina ve persistan pulmoner hipertansiyonun (PPH)
gelismesine yol acar (38).

Klinik olarak bu bebekler genelde postmatiir olduklarindan uzun tirnak, pullu
deri, zayif yag tabakasi ve kuru cilt goriiliir. Viicudu, tirnak kenarlari, agiz gevresi,
gobek kordonu mekonyumla boyali yesil renktedir, amniyon sivist mekonyumludur.

Degisken derecede solunum sikintis1 goriliir. Burun kanadi solunumu, dispne,



takipne, inleme, cekilme, siyanoz gorulebilir; yaygin ral ronkiis duyulabilir.
Entiibasyon sirasinda bebeklerin trakeasinda mekonyum goriilebilir. Bazi bebeklerde
hipoksik iskemik ensefalopati, hipotansiyon, kalp yetmezligi, bobrek yetmezligi,
hava kagaklar1 ve persistan pulmoner hipertansiyon gibi komplikasyonlar eslik
edebilir (39).

MAS tanisin1 koyan spesifik bir laboratuvar bulgusu yoktur. Amniyon sivisi
veya viicudu mekonyum ile boyali olan ve dogumun ilk saatlerinde solunum sikintisi
yasayan bebegin, bu sikintiy1 agiklayacak akciger veya kardiyak malformasyonu
olmamasi, tanisini diisiindiiriir (40). Kan gazinda hipoksemi, hipokarbi veya agir
olgularda hiperkarbi ile respiratuvar asidoz goriilebilir. Gogiis 6n arka ¢ap1 artmustir.
Akciger grafisinde yaygin opasiteler, yama tarzi infiltrastonlar, atelektaziler ve
kardiyomegali goriilebilir. Agir olgularda pndmotoraks, pndmomediastinum, plevral
eflizyon gibi komplikasyonlar eslik edebilir (41). MAS tanis1 olan bebeklerin %10-
30’unda hava kacaklari mevcuttur (34).

Tedavi olarak solunum yollarinin mekonyumdan temizlenmesi, uygun
solunum ve temel yasamsal destegin saglanmasi ve komplikasyonlarin énlenmesi
amaglanir. Hedef oksijen saturasyonu %90-95, pCO2 degerini 40-55 mmHg arasinda
tutulmas1 hedeflenir. Minimum dokunma ile uygun c¢evre 1sis1 saglanmalidir.
Metabolik bozukluklar dizeltilmelidir.  Hipoglisemi 0Onlenmelidir. Antibiyotik
baglanmasi konusunda yeterli ¢alisma yoktur. Perinatal risk faktorleri (erken
membran riptird, korioamniyonit, ates vb.) veya sepsisi diistindiirecek klinik bulgu
yoksa antibiyotiksiz izlenebilir. Sepsis-pndmoni ayrimi yapilamadigi durumlarda
kiiltiir alinarak antibiyotik tedavisi baglanabilir, kiiltiir negatif olarak sonuclandiginda
antibiyotik tedavisi kesilebilir (42). Hastalara tedavi olarak sirfaktan verilebilir.
Stirfaktan mekonyum yapiskanlifin1 azaltarak mekonyum atilimini kolaylastirir.
Yapilan c¢aligmalarda  siirfaktan  uygulanmasinin  ekstrakorporal ~membran
oksijenizasyonu (EKMO) ihtiyacin1 ve mortaliteyi azalttigi gosterilmistir (43).
Surfaktan ile steroid kombinasyonu tedavisini destekleyen yeterli ¢alisma
bulunmamakla birlikte, surfaktan ile birlikte inhaler budesonid kombinasyonunun,
tek basina siirfaktan tedavisinden daha etkin oldugu gosterilmistir (44).

Ayirict tanida yenidogan bebeklerde solunum sikintisina yol agabilecek diger

durumlar dikkate alinmalidir. Konjenital pnémoni, asfiksi, sepsis, pulmoner persistan



hipertansiyon, dogumsal kalp hastaliklari, hava kagaklar1 ayric1 tanida diistintilmedir
(45).

Son yillarda MAS sikligi diizenli antenatal izlem, fetal distres bulgularinin
erken saptanmasi ve 41. gebelik haftasindaki postmatiir bebeklerin  dogum
indiksiyonu ile azalmis olsa da, bu bebeklerde mortalite orani %5-10 arasinda
seyretmektedir. Taburcu olan bebeklerde ileri yasamlarinda reaktif hava yolu
hastaligr sikligi artmis olup, uzun donemde pulmoner ve noérolojik problemler
gelisebilir. Bu bebeklerin yaklasik %20'sinde norogelisimsel gerilik tespit edilmistir
(46).

2.2.4. Pnomoni

Pnomoni kelimesi Yunanca akciger anlamina gelen ’pneumon’ kelimesinden
tiiremistir ve akcigerdeki iltihaplanmay: ifade eder. Patogenezinde bakteri, virus ve
mantarlar rol alir. Akcigere ulasan mikroorganizmalar bagisiklik sistemini aktive
eder. Bu durum enflamatuvar hiicrelerin, sitokinler ve kemokinlerin salinimi
tetikleyerek enflamatuvar yaniti baslatir. Kan damarlarimin gegirgenligini artirarak
alveollerde iltihap ve sivi birikimine neden olarak oksijen aligverigini bozar (47).
Ozellikle yenidoganlarda énemli bir morbidite ve mortalite sebebi oldugundan erken
tan1 ve tedavi onemlidir (48).

Yenidogan yogun bakim iinitelerinde pndmoni nedenli yatis orant %5-20
arasinda degismektedir. Dogum haftasi, dogum komplikasyonlar1 ve antenatal
enfeksiyon gibi risk faktorlerine bagl olarak bu oran farklilik gosterir. Pndmoni risk
faktorleri arasinda prematiirite, diisiik dogum agirligi, konak immiin sisteminin zayif
olmasi, gelismemis siliyalar, uzamigs membran riiptiirii (>18 saat), annede ates,
koryoamniyonit, erkek cinsiyet, uzamis mekanik ventilasyon, invaziv islemler,
havayolu anomalileri, altta yatan hastalik, diisiik sosyoekonomik durum, diisiik
hemsire/hasta orani sayilabilir (49).

Yenidogan pnomonilerini erken baglangicli ve gec¢ baslangicli olarak
aytrabiliriz. Erken baslangi¢li pndmoni postnatal ilk 3 guinde goralir. Anneden fetusa
mikroorganizmalarin transplasental yolla gecisi veya enfekte amniyon sivinin
aspirasyonu yoluyla bulasir. Genellikle dogumdan hemen sonra solunum sikintisi

baglar. Tasikardi, inleme, burun kanadi solunumu, apne, metabolik asidoz goriilebilir.
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Grup B streptekok (en sik), Escherichia coli, Klebsiella, Staphylococcus aureus,
Streptococcus pneumonia, Listeria monocytogenes gibi bakteriler; Herpes simplex,
Adenoviris, Enterovirls, Rubella, Sitomegaloviriis gibi viriisler; Candida mantarlari,
Toksoplazma ve Sifiliz gibi mikroorganizmalar erken baslangicli pndmoniye neden
olabilir. Ge¢ baslangicli pnémoni postnatal 3. gunden sonra gorilur. Toplum
kaynakli, hastane kaynakli veya ventilator kaynakli olabilir. Bebeklerde beslenme
intoleransi, kusma, letarji, viicut 1s1s1 degisikligi, dolasim bozuklugu gibi nonspesifik
bulgular gorulebilir. Streptococcus pyogenes, Staphylococcus aureus, Streptococcus
pneumonia, Klebsiella, Escherichia coli, Serratia marcescens, Pseudomonas
aeruginosa gibi bakteriler; Adenovirus, parainfluenza, Rinoviris, Respiratuvar
sinsityal virlis gibi virtsler; Candida ve Aspergillis mantarlar1 ge¢ baslangich
pnémoniye neden olabilir (50).

Pnomoni tanisi klinik, laboratuvar ve radyolojik bulgularla konulur. Akciger
grafisinde hava bronkogramlari, alveolar dansiteler, infiltrasyonlar goriiliir. Akciger
ultrasonunda A cizgileri silinir ve konsolide alanlar tespit edilir (51). Sespisi
degerlendirmek i¢in tam kan sayimi, akut faz reaktanlar1 ve kiiltiir alinmalidir.
Enfekte mikroorganizmanin kiiltiirde liremesi en degerli tan1 yontemidir. Entube
hastalarda derin trakeal aspirat kiiltiirii tanida yardimcidir (52).

Erken baslangigli bakteriyel pndmonilerde penisilin grubu antibiyotik ile
aminoglikozit veya tiglincii kusak sefalosporin verilebilir. Geg¢ baglangigh bakteriyel
pnomonilerde artmis penisilin direnci nedeniyle vankomisin ile aminoglikozit
kombinasyonu verilebilir (53). Genislemis spektrumlu beta laktamaz (ESBL) Ureten
bakterilere kars1 meropenem tercih edilebilir. Gram negatif enterik basiller ve grup-B
streptekok pnémonilerinde tedavi stresi 10 gindir. Klamidya pnémonisinin tedavi
sresi ise 14 glndur. Viral pnémonilerde genellikle destek tedavisi verilir. Siv1 ve
elektrolit destegi, uygun gevre 1sisinin saglanmasi ve ihtiya¢ halinde mekanik
ventilasyon destegi verilebilir. Herpes simpleks virlislerine bagli gelisen
pnémonilerde asiklovir tedavisi Onerilir. Yuksek riskli bebeklerde Respiratuvar
sinsityal virlis (RSV) profilaksisinin enfeksiyon riskini azalttig1 bildirilmistir (54).

Ventilator iliskili pndmoni (VIP) mekanik ventilasyonun 48. saatinden sonra
gelisen pndmoniyi ifade eder. Yenidogan iinitelerinde hastane kaynakli enfeksiyonlar

arasinda 2. en sik gorllendir (55). Her 1000 ventilatér guniunde %21,4 ile %3,5
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arasinda degismektedir (56). En sik gram negatif bakteriler (Escherichia coli,
Pseudomonas aeruginosa, Enterobacter spp, Acinetobacter spp.) neden olur.
Kontamine mekanik ventilasyon pargalari, aspirasyon aletleri ve hijyen kurallarina
uyulmamasi enfeksiyonun yayilmasina neden olur. Pozitif kan kiltird, pozitif plevral
stvi kiiltiirii tan1 koymada yardimcidir. Tedavide Pseudomonas aeruginosa’y1 dahil
edecek sekilde piperasilin- tazobaktam kullanilabilir. Pndmoniyi onlemek igin el
hijyenine, saglik personeli egitimine, kullanilan cihazlarin diizenli temizligine dikkat
edilmeli ve uzamis mekanik ventilasyondan kagimilmalidir (57).

Yenidoganlarda persistan pulmoner hipertansiyon, solunum yetmezligi,
sepsis, akciger apsesi, plevral efiizyon ve pnomotoraks pnémoni komplikasyonlari
arasinda sayilabilir. Pndmoni ayrici tanisinda RDS (6zellikle prematiire bebeklerde),
aspirasyon pnomonisi, atelektazi, kistik akciger hastaliklari, plevral eflizyon ve

pnomotoraks diisintlmelidir (58).

2.2.5. Bronkopulmoner Displazi

Bronkopulmoner displazi (BPD), postnatal 28. gunden sonraki patolojik
akciger radyolojik goriinumu ile bilrikte ek oksijen gereksinimi olarak tanimlanabilir
(59). BPD, ilk kez 1967 yilinda Northway ve arkadaslar tarafindan tanimlanmustir.
Yayinladiklar1 bir makalede en az 1 hafta ventilator ihtiyact olmus prematiirelerin 1
aylik olduklarinda hala oksijen destegine ihtiya¢ duymalar1 ve akciger grafisinde
radyolisen alanlarin mevcut olmasi durumunun, BPD olarak tanimlanabilecegini 6ne
stirmiislerdir. (59). BPD, Ozellikle ¢ok diisiik dogum agirlikli prematiire bebeklerde
uzamis mekanik ventiasyonun neden oldugu barotravma ve oksijen toksisistesi
sonucu akcigerlerin gelisim ve fonksiyonlarinda bozulmaya yol acan kronik bir
hastaliktir (60). Onceleri yiiksek oksijen konsantrasyonunun BPD'ye neden oldugu
diistintiliirken, artik yiiksek olmayan konsantrasyonlarda oksijen verilmesinin de
bebeklerde BPD gelisimine yol agabilecegi goriilmiistiir (61). Diisiik seviye %25-35
oksijen konsantrasyonu agir hasara yol agmazken ¢ok diisiik dogum agirlikli
infantlarda akciger gelisimini engelleyebilir. Giinlimiizde antenatal steroid tedavisi ve
postnatal surfaktan tedavisi ile ¢ok kiiclik haftadaki bebekler yasatilabilmekte ve bu

bebeklerde daha az epitelyal hasar ve daha az interstisyel fibrozisin izlendigi 'yeni
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BPD' gorilmektedir. Yeni BPD, klasik BPD'den klinik olarak daha hafif bir formdur
(62).

Akciger olgunlasmasi doguma kadar devam eden bir siiregtir. Akciger
olgunlagmasin1 bozan her durum BPD’ye zemin hazirlar. Dogum kilosu ve dogum
haftasi azaldik¢a BPD gelisme siklig1 artar. Yapilan bir ¢alismada dogum kilosu 500-
750 gram olan bebeklerde %49, 751-1000 gram arasinda olan bebeklerde %35, 1001-
1500 gram arasinda olan bebeklerde %20, 1500 gram iizerinde dogum kilosu olan
bebeklerde ise BPD sikligt %1,3 olarak belirtilmistir (29). Bir diger ¢alismada
yenidogan yogun bakim iinitelerinde mekanik ventilasyondaki bebeklerin diger
mekanik ventilasyondaki bebeklere kiyasla BPD oranit %8,2 iken RDS nedeniyle
takip edilen bebeklerde bu oran %41 olarak goriilmistiir (63).

Tablo 2.1: Bronkopulmoner displazi tani kriterleri (64)

Gebelik yas1 32 hafta alt1 32 hafta ve Uzeri
Tan1 zamani en az 28 giin Postmenstriiel yas1 36. haftada Postnatal 56. Gunde veya
%21’den fazla oksijen veya taburcu edilirken taburcu edilirken

geeksinimine ek olarak

Hafif BPD Oksijen ihtiyac1 yok Oksijen ihtiyaci yok
Orta BPD Oksijen gereksinimi %30°dan az Oksijen gereksinimi
%30’dan az
Agir BPD Oksijen gereksinimi %30°dan Oksijen gereksinimi
fazla ve/veya pozitif basingli %30’dan fazla ve/veya
ventilasyon destegi pozitif basingl ventilasyon
destegi

BPD'li bebekler, 32 haftadan kigik veya 32 haftadan biyik olarak
ayrilmakta ve oksijen ihtiyacina gore hafif, orta ve agir olarak siniflandirilmaktadir.
En az 28 giin boyunca Fi02>%?20 oksijen gereksinimi ve postnatal 36. haftada
(dogum haftas1 32 hafta ve iizeri biiyiikk bebeklerde postnatal 56. giinlinde) veya
taburculuk sirasinda ek oksijen gereksinimi yoksa *’hafif”’; Fio2 %30’dan daha az ek

[

oksijen ihtiyaci varsa “’orta”; Fio2 %30’dan daha fazla oksijen ihtiyac1 ve/veya

pozitif basing ihtiyaci varsa ’agir’” BPD olarak degerlendirilir (64).
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BPD risk faktorleri arasinda prematiirite, diisiik dogum kilosu, erkek cinsiyet,
beyaz irk, agir RDS, prenatal enfeksiyon, sepsis, akciger 6demi, PDA sayilabilir (65).
Dogum haftas1 ne kadar kiigiikse akcigerler oksidatif hasara ve barovoliitravmaya 0
kadar hassastir. Mekanik ventilasyon ile havayollar1 genisler. Bu genisleme akciger
parankiminin havalanmasini azaltir. Akciger havalanmasin artirabilmek icin basing
yiikseltilir fakat akcigerdeki asir1 gerilme, endotel hasarina ve iskemiye yol agarak
akciger hasarmni artirir. Siirfaktan yetersizliginde, alveol yiizey gerilimi artigi icin
barotravma daha siddetli sekilde gortliir. (66). Yuksek oksijen konsantrasyonuna
uzun siire maruz kalma serbest radikaller araciligiyla oksijen toksisitesine neden olur
(67). Fazla s1v1 yiiklenmesi PDA’ya ve konjestif kalp yetmezligine yol acarak akciger
fonksiyonlarin1 bozar ve BPD riskini artirir. Hava kagaklart 6lii boslugu artirarak
akcigerin solunum fonksiyonunu bozar (68). Yapilan bir ¢alismada genetik olarak
ailesinde astim Oykiisii olan bebeklerde BPD gelisme riskinin daha fazla oldugu
goriilmiistiir (69).

BPD patolojik olarak incelendiginde hasara bagli brons, bronsiol ve alveol
epitelinde hiperplazi, metaplazi ve nekroz olusur. Sonraki asamada odem ve
granilasyon doku olusumu goriilir. En son asamada ise fibrozis, kan hava
bariyerinin giderek kalinlagsmasi, amfizematéz alanlar gorullr. Alveollerin sayisi
azalir (70).

Klinik olarak bu bebekler ¢ok diisiik dogum haftasina sahip oksijen ihtiyact
devam eden kilo alimi az olan bebeklerdir. Akciger enfeksiyonlar1 ve gastrodzefageal
reflii sik goriilmektedir. Biiylime geriligi vardir. Sag kalp yetmezligi, bronkospazm,
apne nobetleri, hipoksi, hiperkapni, karbondioksit retansiyonu vardir. Hastalik
ilerledikce pulmoner hipertansiyon goriilme riski artmaktadir (71).

Tedavide amag oksijen ihtiyacin1 azaltmak, enfeksiyonlardan korumak,
bebegin normal biiylime gelismesini stirdirmek ve kalori ihtiyacini saglamaktir (59).
Pao2 50-70 mmHg ve SO2’yi %90 Uzerinde tutacak minimum ventilator ayarlari
hedeflenir. Uzun siire entiibe kalan bebeklerde subglottik stenoz ve trakeomalazi
geligebilir. Ekstiibasyonu kolaylastirmak i¢in Kkortikosteroidler kullanilabilinir.
Didretikler pulmoner vaskiler direnci azaltarak akciger fonksiyonunu diizeltebilirler.
Inhale bronkodilatatérler solunum yolu direncini azaltarak akciger mekanigini

diizeltir. Intravendz aminofilin 30 giinden daha kiiciik bebeklerde ventilatorden
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ayrilmayi hizlandirir (59). Steroidler bronkospazm, enflamasyonda azalma, membran
stabilizayonu, akciger 6deminde azalma gibi olumlu etkileri olsa da serebral palsi ve
norogelisimsel bozukluk riskini artirdigir gosterilmistir. Deksametazonun BPD
tedavisi ve profilaksisinde rutin kullanimi 6nerilmemektedir. Antenatal steroid RDS
riskini azaltirken BPD sikligin1 azaltmada etkili degildir (30).

BPD’li bebekler ozellikle kis aylarinda RSV riski altindadir. RSV
enfeksiyonunu o6nlemek icin palivizumab profilaksisi mortalite ve morbiditeyi
O6nemli oranda azaltir (72).

BPD, yuksek mortalite ve morbidite riskine sahip bir hastalikti. BPD'li
bebeklerde ani beklenmedik 6liim riski, BPD tanis1 almamis diisiik dogum agirlikli
bebeklere gore 7 kat fazladir (73). Yapilan bir ¢alismada ilk 1 yilda 6liim oran1 %36
olarak goriilmiistiir. Oliim nedeni siklikla BPD’ye eslik eden kor pulmonale,
enfeksiyon ve apnedir (68). BPD tanili hastalar ileri yaslarda izlendiklerinde %40-86
oraninda viral enfeksiyon nedeniyle tekrardan hastaneye yatirildiklari ve akciger

fonksiyon bozukluklari ile gelisme geriliklerinin oldugu bildirilmistir (63).

2.2.6. Persistan Pulmoner Hipertansiyon

Persistan pulmoner hipertansiyon (PPH) kardiyak kokenli veya kardiyak
olmayan cesitli nedenlerle ya da idiopatik olarak gelisen pulmoner vaskiiler yatakta
hemodinamik ve histolojik bulgulara yol acan bir hastalik grubudur. Yenidoganlarda
pulmoner vaskiiler direncin normal disiislinii ger¢eklestirememesi, pulmoner
dolagimin fetal kanallar ile sistemik dolagima sant1 sonucu gelisen siddetli pulmoner
hipertansiyon ve buna sekonder gelisen hipoksik solunum yetmezligi olarak
tanimlanir (74). Ilk olarak 1891 yilinda Dr. E.Romberg tarafindan yayimlanan bir
makalede otopside pulmoner arterde kalinlasma go6zlenen ancak buna neden
olabilecek kalp veya akciger hastaligi bulunmayan bir hastaligin tanimi olarak
diistintildii. 1951 yilinda ABD’de 3 vaka rapor edilerek pulmoner hipertansiyon
terimi kullanilmaya baslanildi (75).

PPH sikligi hakkinda ¢ok fazla calisma bulunmamakla beraber tiim canli
dogumlar igerisinde %0,02-0,6 arasinda oldugu tahmin edilmektedir. Yenidogan
yogun bakim ftinitelerinde %1-4 arasinda goriilmektedir (76). Geg preterm ve term

bebeklerde daha siktir (77). PPH'nin 6nemli nedenlerinden biri olan dogumsal kalp
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hastaliklarinin  %10-18'inde, ilerleyen donemlerde pulmoner vaskiiler hastalik
gelistigi tahmin edilmektedir (78). Yenidoganlarda pulmoner hipertansiyon
sinflandirilmasi yapilirken pulmoner arter basincini yiikselten nedenler dikkate alinir

(79).

Tablo 2.2: Yenidoganlarda persistan pulmoner hipertansiyon siniflandirilmasi (79)

Grup Tanim

A Yenidogan persistan hipertansiyonu
-Pulmoner vaskonstriksiyon
-Anormal pulmoner vaskiiler yapilanma

-Azalmis pulmoner vaskiiler yatak

B Pulmoner ven6z stenoz

Konjenital kalp hastaliklar

D Akciger hastalilarina veya hipoksiye seconder

Fetal donemde akciger ventilasyonu aktif olmadigindan ve pulmoner vaskiiler
diren¢ yiiksek oldugundan kalpten ¢ikan kanin %10’u akcigerlere pompalanir.
Dogum sonras1 pulmoner arter basinci 12. saatte sistemik basincin %50’sine ve 24,
saatte %35’ine kadar diiser (80). Bu diislise neden olan faktorler; PaO2 diizeyinin
artmasi, foramen ovale ile duktus arteriyozusun kapanmasi, vazodilatasyona neden
olan modiilatorlere (adenozin, bradikinin, prostasiklin, nitrik oksit) verilen yanitlar
nedeniyle pulmoner arter basincinin diismesidir (81). Dogum sonrasi
vazodilatasyonu saglayacak mekanizmalarin devreye girmemesi, pulmoner vaskdler
gelisiminde bozulma, intrauterin donemdeki sagdan sola santlarin devamlilifi,
remodeling ile vaskiiler yapilardaki degisiklikler ve pulmoner damarlarin uyum
bozuklugu PPH’nin gelismesine neden olur (82). PPH fizyopatolojisinde endotel
disfonksiyonu, trombosit disfonksiyonu ve tromboz, neovaskilarizasyon ve
parankimal disfonksiyon olmak (zere dort temel mekanizma sayilabilir. Bu
faktorlerin timu pleksiform lezyon olusumuna, fibrozise ve en énemlisi medial kas
hipertrofisine neden olur (83).

Yenidogan PPH risk faktorleri arasinda erkek cinsiyet, sezaryan dogum, iri
bebek, koryoamniyonit, asir1 kilolu anne, annede astim 6Oykisu, annenin gebelikte

non-steroidal antiinflamatuvar ve selektif serotonin geri alim inhibitor ilag
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kullanmasi, plasenta anomalileri, hipotermi, hipokalsemi gibi cesitli faktorler
sayilabilir (82).

PPH Kkliniginde en oOnemli bulgu dogumdan kisa slre sonra gorllen
siyanozdur. Yiksek konsantrasyonlu oksijen verilmesine ragmen siyanoz devam
eder. Solunum sikintisi, ¢ekilme, tasikardi, takipne, emme gii¢liigii, sistemik
hipotansiyon gorulebilir. Oskltasyonda ikinci kalp sesi ¢ift ve sert duyulabilir. Daha
blylk ¢ocuklarda nefes darligi, egzersiz intoleransi, bliylime geriligi, tasikardi, kalp
yetmezligi ve senkop gorilebilir (84).

Tan1 detayli Oykii, klinik ve laboratuvar incelemeleriyle konulur. Pulse
oksimetri taramasinda, preduktal oksijen saturasyonunun postduktal oksijen
saturasyonundan %10 daha yiiksek olmasi ve preduktal ile postduktal PaO2
arasindaki farkin en az 10-20 mmHg olmasi anlamli kabul edilir. Ancak patent
foramen ovale ilizerinde sant olmast durumunda fark goértlmeyebilir (85). Hiperoksi
testi ile siyanozun kardiyak veya pulmoner kaynaklandigini géstermede yardimeidir.
Hastaya en az 10 dakika siireyle %100 oksijen konsantrasyonu uygulanir. Hastadan
alman arteriyal kan Orneginde oksijen basinct 200 mmHg iizerine ¢ikmasi
durumunda dogumsal siyanotik kalp hastaliklar1 biiyiikk 6l¢iide elenir. %85 altinda
saturasyonu olan hastada intrakardiyak sagdan sola sant varlifinda bu deger
genellikle 100 mmHg altinda olur ve 10-30 mmHg’dan fazla yiikselmez. Hastanin
satlirasyonu ile birlikte oksijen basinci yiikseliyorsa on planda pulmoner hastaliklar
diistintilmelidir (86). Dogumsal siyanotik kalp hastalilarinda siyanoz devamliyken
PPH’lu bebeklerde gevresel uyaranlarla ani satiirasyon diismesi goriiliir (87). Sag
kalp kateterizasyonu ile ortalama pulmoner arter basinci >25mmHg ve pulmoner
kapiller u¢ basimcimnin <15 mmHg 6l¢tilmesi PPH tanisin1 koymada yardimeci olabilir
(88). Fakat kalp kateterizasyonunun invaziv bir islem olmasi nedeniyle PPH tanisini
koymada elektrokardiyografi (EKO) daha yardimcidir. EKO’da pulmoner arter pik
sistolik basmcin 35 mmHg’den fazla olmasi tani koymada anlamhidir. EKO’da
ventrikiiler septum diizlesmesi, PDA ve trikiispit yetmezligi goriilebilir (89). Akciger
grafisinde altta yatan hastaliga bagli olarak vaskiiler yapilarda azalma, bilateral
infiltratif alanlar ve 6dem gorilebilir (45). Tanida spesifik bir laboratuvar bulgusu
yoktur. Kan gazinda karbondioksit diizeyleri siklikla normaldir. ileri asamalarda

metabolik asidoz ve laktat yiiksekligi goriilebilir. Altta yatan hastaliklar1 ve sepsisi
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degerlendirmek icin tam kan sayimi, akut faz reaktanlari, kan sekeri, elektrolit
duzeyleri, koagulasyon testleri ve kan kultird alinmalidir (90). Ayirict tanida
dogumsal kalp hastaliklari, RDS, pnémoni, sepsis, alveolar Kkapiller displazi
distintlmelidir (91).

PPH tedavisinde genel yaklasim altta yatan hastaligin tedavisi, oksijen
destegi, kardiyak fonksiyonlarin dlzeltilmesi, uygun kalori destegi saglanmasi,
uygun ses ve 1sik ortami olusturulmasi, sedasyon, metabolik bozukluklarin ile
elektrolit dengesinin diizeltilmesi olarak sayilabilir. Oksijen vazodilatasyon yapar
ancak hiperoksi durumunda vazokonstriktor etki gostererek pulmoner damarlar
daraltabilir. Parsiyel oksijen basincimi 60-100 mmHg ve parsiyel karbondioksit
basincini 40- 60 mmHg arasinda tutmak uygun ventilasyon hedefidir (92). Surfaktan
ihtiyac1 olan hastalarda siirfaktan kullanimi oksijenlenmeyi artirdigt ve EKMO
ihtiyacin1  azalttigr gosterilmistir (93). Pulmoner perfiizyonu iyilestirmek igin
sistemik hipotansiyon ve sol ventrikul disfonksiyonu gibi durumlarda inotroplar ile
vazopressorler kullanilabilinir (94). Hidrokortizonun pulmoner vaskilerizayonu
iyilestirdigi yapilan calismalarda gosterilmistir (95). Inhale nitrik oksit (iNO)
tedavisi pulmoner hipertansiyon tzerinde oldukga etkili bir secenektir. Pulmoner
vazodilatasyon yapar, ventilasyon-perflizyonu artirir, oksidatif hasari ve akciger
O0demini azaltir. (96).  Sildenafil tedavisi INO gibi vazodilatasyon yaparak
oksijenlenmeyi artirir. INO tedavisine ulasilamadiginda sildenafil tercih edilebilinir
(97). Milrinon inotrop etkisiyle ventrikiil fonksiyonlarini iyilestirir, kardiyak output
artirir (98). PPH tedavisinde ayrica prostasiklin analoglar1 (epoprostenol, iloprost),
endotelin reseptdr antagonistleri, magnezyum siilfat da kullanilabilinir (99).
Tedavilere yanitsiz yenidoganlarda EKMO kurtaric1 tedavi olarak tercih edilebilir
(85).

PPH o6nemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. Mortalite oran1 %7-10
arasindadir. Taburcu olanlarin %14 ile %46’sinda ileri dénemlerde solunum,

beslenme ve norogelisimsel bozukluklar goriilmiistiir (85).
2.2.7. Plevral Eflizyon

Plevral eflizyon, akciger etrafindaki visseral ve parietal plevra arasina sivi

birikmesidir. Yenidoganlarda %0,06-2,2 arasinda gorulmektedir (100). Plevral
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efiizyon antik caglardan beri bilinmektedir. Hipokrat, doneminde akcigerde sivi
birikimi iizerine bir takim tarifler yapmistir. Tedavide su alt1 dranajiin 6nemi Hewitt
tarafindan 1876 yilinda gosterilmistir (101).

Fizyopatolojisinde temel olarak artmis plevral sivi {iretimi veya lenfatik
drenajin azalmasi rol oynamaktadir. Plevra sivisi visseral ve parietal plevra
kapillerinden, akciger interstisyumundan ve periton boslugundan kaynaklanir (102).
Sepsis, kardiyak, respiratuvar, metabolik veya kromozom anomalilerine bagli olarak
eflizyonlar olusabilir (103). Yenidoganlarda plevral efiizyonlar hidrops fetalis disinda
nadir gorilmektedir. Plevral efizyonlarin yaklasik 1/3’0 konjenital nedenler, 2/3’0
edinsel nedenlere bagl olarak gelisir. Plevra sivisinin igerigine gore eksiida, transiida
veya siloz olarak da smiflandirilabilinir. Konjenital efuizyonlar genellikle hidrops
fetalis ve kromozom anomalilerinde gorilur. Yoss tarafindan ilk defa konjenital
plevral eflizyon ile down sendromu arasindaki iliski tanimlanmig (104). Plevral
eflizyonlarin turner, down sendromu gibi kromozom anomalilerine eslik edebildigi
gozlenmistir. Genellikle antenatal tami1 alirlar. Yenidoganlarda goriilme siklig
1/10000 ile 1/25000 arasindadir (105). Edinsel plevral efiizyon; santral kateter
yerlestirilmesi, torasik cerrahi veya gogiis tiipii takilmasi gibi islemler sirasinda
meydana gelen iyatrojenik nedenlere bagli olarak gelisir. Ayrica sepsis, pndmoni gibi
enfeksiyonlara bagli olarak plevranin su ve protein gegirgenliginin artmasi sonucu
plevral eflizyon gorilebilmektedir (102).

Plevral eflizyon miktarina, sivinin birikme hizina bagh olarak klinik bulgular
degismektedir. Semptomatik olan bebeklerde siyanoz, gekilme, takipne gorilebilir.
Oskdltasyonda solunum sesleri az duyulur (105). Konjenital efiizyonlar ¢ogunlukla
bilateral ve miktar olarak daha fazla olmasindan dolay1 pulmoner hipoplazi daha sik
goraldr, bu bebeklerde dogumdan sonra ciddi solunum sikintis1 vardir. Pnémotoraks
ve pndmomediastinum riski artmistir (105).

Plevral efiizyon tanisinin antenatal donemde konulmasinda ultrason dnemli
rol oynar. Etkilenen bebekte siklikla hidrops vardir. Torasentezle veya gogiis tipi
takilmasiyla alinan plevral sivinin laboratuvar incelemesi, hastaligin etiyolojisinin
belirlenmesinde yardimci olur. Plevra sivisinda laktat dehidrojenaz (LDH), elektrolit
dizeyleri, lipid duzeyleri, albumin ve hiicre sayimina bakilir. Sepsis siliphesi

durumunda plevra sivist kiiltiirii alinmahidir (105). Transtida eksiida ayrimini
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yapmak i¢in Light kriterleri esas alinir. Bu kriterlere gore; plevra sivist LDH/serum
LDH > 0.6, plevra sivist LDH'min normal serum LDH {ist limitinin 2/3'{inden fazla
olmas1 veya plevra sivisi protein/serum protein > 0.5 olmast durumlarindan herhangi
biri mevcutsa, plevra sivisi eksiida karakterde kabul edilir (106). Siloz plevra sivisi
ise tipik olarak slt gorinimindedir. Ph 7,4-7,8 arasindadir. Lenfosit ve trigliseritten
zengindir (107).

Plevral eflizyon ayiric1 tamisinda pnomoni, RDS, diyafragma hernisi,
yenidoganin gecici takipnesi, dogumsal kalp hastaliklar ve PPH gibi solunum
problemlerine yol agabilecek sorunlar goz Oniinde bulundurulmalidir (103).

Antenatal donemde tespit edilen hidrops fetalis olgularinda torasentezle
plevral sivinin bosaltilmasi miimkiindiir (108). Agir solunum yetmezligi olan
bebeklerde entiibasyon ve mekanik ventilasyon uygulanmalidir. Solunum sikintisina
neden olan eflizyon torasentez ile bosaltilmalidir. Sivi goriiniimii berrak degilse ve
sepsis sliphesi varsa kiiltiirler alinarak ampirik antibiyoterapi baslanabilinir (109).
Plevral sivi kaybinin devam etmesi albiimin, immiinoglobulinlerin, lenfositlerin,
pihtilagsma faktorlerinin, sivi ve elektrolitlerin kaybina sebep olur (110). Bebegin
agirhgr ve elektrolit diizeyleri yakindan izlenmeli, kaybedilen sivi ve elektrolitler
yerine konulmalidir. Gerekli durumlarda albumin replasmani ve taze donmus plazma
replasman tedavisi verilebilinir. Silotoraksi olan bebeklerde orta zincirli trigliserit
iceren beslenme yontemi secilebilinir. Bu beslenme yodntemiyle lenfatik sistem
bypass edilerek besinler dogrudan portal vendz sistem tarafindan emilir. Plevral
eflizyonlarin tedavisinde ilag tedavisi, tedavi secenekleri arasinda yer alir.
Somatostatin  analoglarindan okreotid silotoraks tedavisinde etkili oldugu
goriilmiistiir ama bu konuyla ilgili yenidoganlar tizerinde yeterli ¢alisma yoktur
(111). Kronik veya tekrarlayan plevral efiizyon durumlarinda, cerrahi midahale
diistintilebilinir. Klinik olarak bulgu vermeyen akciger grafisinde tesadiifen saptanan
plevral eflizyonlar takip edilebilinir (112).

Plevral eflizyonlar yenidoganlarda nadir olarak goriilmesine ragmen 6nemli
bir morbidite ve mortalite nedenidir. Antenatal donemde tanisinin konulmasi, altta
yatan hastaligin tespit edilerek uygun tedavi yontemlerinin uygulanmasi hastaligin

prognozunda 6nemli rol oynar.
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2.2.8. Yenidogan Akut Respiratuar Distres Sendromu

Yenidogan donemindeki akut respiratuar distres sendromu (ARDS), 6zellikle
prematiire ve diisiik dogum agirlikli bebeklerde, asfiksi, sepsis, aspirasyon, travma,
stirfaktan eksikligi gibi durumlarda ortaya ¢ikan alveolokapiller membrani bozulmasi
ile gelisen iki akcigeri etkileyen yaygin infiltrasyonlarla karakterize solunum
sikintisidir (113). Yenidogan yogun bakim iinitelerinde yatan hastalarin %1-10"unun
ARDS’li oldugu tahmin edilmektedir. Gestasyonel hafta ve dogum kilosu azaldikca
ARDS goriilme siklig1 artmaktadir. 28. gestasyonel haftadan kii¢iik dogan premattre
bebeklerin  %80’inde, 28. gestasyonel haftadan biyik prematire bebeklerin
%60’1nda, term dogan bebeklerin %1’inde gorullir (114). Risk faktorleri arasinda
prematiirite, perinatal asfiksi, sezeryan dogum, annede diyabet Oykiisii, pndmoni,
travma, yaygin damar i¢i pihtilagmasi gibi durumlar sayilabilir (115).

ARDS fizyopatolojisinde temel olarak diffiiz alveolar hasar ve agir hipoksi
goriiliir. Alveol epitel hiicreleri ve endotel hasarina bagli olarak pulmoner 6dem
meydana gelir. Ventilasyon / perfiizyonun bozulmasi respiratuar asidoza ve doku
hipoksine neden olur (27).

ARDS tanis1 icin g¢esitli yas gruplarinda farkli tani kriterleri kullanilir.
Cocuklarda PALICC kriterleri kullanilirken yenidoganlarda Montreux tanimlanmasi

kullanilir. Bu kiriterleri karsilamas1 durumunda ARDS olarak kabul edilir. (45).

Tablo 2.3: Yenidogan ARDS’sinde Montreux tanimlanmasi (45)

Baslangi¢ zamani Olast veya bilinen durumdan sonra akut baslangi¢ (bir hafta iginde)
Dislama kriterleri RDS, TTN veya konjenital anomalilerin olmamasi
Akciger goriintiilemesi Difiiz, bilateral diizensiz opasiteler, infiltratlar, tamamen opak akcigerler

(RDS, TTN, atelektazi, eflizyon veya bagka nedenle agiklanamayan

Odemin etiyolojisi Odemin nedenini agiklayacak kardiyak hastaligi olmamasi

Diisiik oksijenizasyon Hafif ARDS: 4<0I< 8
Orta ARDS: 8<0I<16
Agir ARDS: OI>16

Ol: Oksijenizasyon indeksi

Yenidogan ARDS klinik tablosunda, dogumdan sonra veya ilerleyen giinlerde
solunum sikintisi, takipne, hirilti, dispne, burun kanadi solunumu ve retraksiyonlar

gibi belirtiler ortaya c¢ikabilir. Klinigin ilerlemesiyle kardiyak fonksiyonlarda
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bozulma, idrar atiliminda azalma, hipoksiye bagli olarak intraventrikiiler kanama ve
nekrotizan enterokolit riskinde artma goriilebilir. Akciger grafisinde bilateral
infiltratif alanlar izlenebilir (115).

Yenidogan ARDS tedavisinde temel olarak altta yatan hastaligin tedavisi,
potansiyel komplikasyonlart oOnlenmesi, akciger koruyucu ventilasyon ve
destekleyici tedaviler uygulanir. ARDS’de solunum sikintisinin yonteminde mekanik
ventilasyon hastaligin prognozunu belirlemede 6nemli rol oynar (115). Yeterli kalori,
uygun s1vi destegi ve gogls fizyoterapisi saglanmalidir. Pulmoner 6dem riskini goz
onlnde bulundurarak asirt sivi verilmesinden kagiilmalidir (116). Akcigerlerin
havalanmasini artirmak amaciyla prone pozisyonda yatig tercih edilebilir (117).
Yapilan ¢alismalarda siirfaktan kullanimimin mortaliteyi ve mekanik ventilasyon
siiresini azalttigr goriilmiistiir (118). Hastaligin komplikasyonu olarak pulmoner
hipertansiyon gelisen hastalara iNO kullanilabilinir (119). Tim tedavilere ragmen
yanit alinamayan hastalarda ise EKMO uygulanabilinir (120). ARDS’de 6lum ilk
gunlerde hipoksemiye, ilerleyen giinlerde ise c¢oklu organ yetmezligine bagh

gerceklesir (27).

2.2.9. Konjenital Diyafragma Hernisi

Konjenital diyafragma hernisi (KDH), intrauterin 8-10. haftalarda
pleuroperitoneal kanalin kapanmasinin gecikmesi sonucu karin i¢i organlarin gogiis
bosluguna fitiklasmasi ile akciger gelisimini etkileyen anatomik bir defekttir (121).
Defektlerin %84’ii sol tarafta, %14’ii sag tarafta ve %2’si iki tarafta goriiliir (1). Ug
alt tipi vardir. Bochdalek hernisi olarak adlandirilan posterolateral tipi %70-75
oraninda en sik goriilen tip olup genellikle sol taraftadir. Anterior alt tipi %23-28
arasinda goriiliir. Santral alt tipi ise %2 ile en nadir goriilen alt tipdir. KDH siklig
2000-5000 dogumda bir oranindadir (122). Dogumlarin iigte biri eslik eden agir
dogumsal anomaliler nedeniyle 6lii dogum seklinde sonuglanir (123).

Hastaligin etiyopatogenezinde ¢evresel ve genetik faktorler rol oynamaktadir.
Trizomi 13, trizomi 18, trizomi 21, Fryns sendromu genetik olarak konjenital
diyafragma hernisi sikliginin arttigi durumlardir (124). Yapilan bir ¢calismada KDH
olan bebeklerde diger bebeklere kiyasla retinol diizeylerinin daha diisiik oldugu tespit
edilmistir (125).
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KDH olgularinda klinik akciger hipoplazisi, kardiyak disfonksiyon ve
pulmoner hipertansiyon gelisimine bagli olarak degiskenlik gdosterir. Genellikle
postnatal ilk giin semptom gosterir. En sik solunum sikintisi ile siyanoz goriiliir.
Inspeksiyonda ¢okiik karm goriiliir. Dinlemekle akciger bolgesinde bagirsak sesleri
isitilir. Herniasyona bagli olarak vendz doniis etkilenir ve bu durum hipotansiyona
neden olur (126). KDH tek basma olabilecegi gibi %10-50’sinde ek kardiyak,
gastrointestinal veya genitoliriner anomalilerle birlikte izlenmistir (123).

Olgularin yaris1 perinatal donemde tan1 almaktadir. Perinatal ultrasonografide
polihidramniyoz, kalbin karin i¢i organlarla ayni hizada goriinmesi, karaciger ve
diger karm ici organlarin toraksta gdriinmesi gibi bulgular izlenebilir. ileri
resiisitasyon ihtiyaci olan, mekanik ventilasyona cevap vermeyen KDH diisiiniilen
olgularda gogiis radyografisi ve ultrasonogrofi ile tan1 konabilir. GOgiis
radyografisinde toraksta mide ve bagirsak gazinin gériilmesi taniy1 destekler (127).

Antenatal donemde tani alan bebeklerin dogumu miimkiin oldukca 39.
gebelik haftas1 veya sonrasinda iiglincii basamak saglik merkezinde planlanmalidir
(128). Dogum odasinda balon maske ile ventilasyondan kaginilmalidir. Hasta entiibe
edilip oro-nazogastrik tiip ile bagirsak havasi dekomprese edilmelidir. Preduktal
Sao2 > %80-95 ve postduktal Sao2 > %70 olacak sekilde hedeflenir. Konvansiyonel
mekanik ventilasyon ilk tercihtir. Yapilan c¢aligmalarda konvansiyonel mekanik
ventilasyonun HFO ile kiyaslandiginda morbidite, mortalite ve EKMO ihtiyacinin
daha diistik oldugu goézlenmistir (129). Mekanik ventilatérde izlenen bebeklere
sedasyon ve analjezi verilmelidir. Dig ortamdaki uyarilar azaltilmalidir. EKO ile kalp
fonksiyonlart ve pulmoner hipertansiyon degerlendirilmelidir (130). Hipotansiyonu
diizeltmek i¢in inotrop tedavi baslanabilir. Pulmoner hipertansiyon gelisen
bebeklerde INO, sildenafil, milrinon, prostosiklin analoglart gibi tedaviler
uygulanabilir (131). Hemodinamik ve mekanik ventilasyon destegine ragmen hipoksi
durumu, metabolik ve respituvar asidozu devam eden bebeklerde EKMO
uygulanabilir (129). Durumu stabillesen bebeklerde en énemli tedavi yontemi cerrahi
onarimdir.

KDH ayirict tanisinda  kistik adenoid malformasyonu gibi akcigerin

konjenital kistik anomalileri, Morgagni hernisi, pnédmotosel diistiniilmelidir (123).
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2.2.10. Konjenital Kistik Adenoid Malformasyon

Konjenital kistik adenoid malformasyon; hamartamat6z veya displastik
pulmoner dokunun, olgunlagsmamis brons dallariin anormal gelisimiyle olusan
konjenital bir akciger anomalisidir. Nadir goriiliir. Tiim canli dogumlar iginde siklig1
1/25000 civarindadir. Erkek bebeklerde kiz bebeklere 1.8:1 oranla daha sik
goriilmektedir. Akcigerin konjenital malformasyonlar1 i¢inde en sik goriilen alt tip
olup konjenital akciger malformasyonlarin dortte birini olusturmaktadir (132).

Intrauterin 4-8. haftalar arasinda bronslarin gelisim siirecinde mezenkimal
hiicrelerin kontrolsliz ¢ogalmas1 sonucu olusan kistik goriinimlii solid yapil
fonksiyon gostermeyen hamartamatoz akciger dokusu, kistik adenoid
malformasyonun gelismesine neden olur. Kistik yapida kikirdak yoktur, bu yapi
kolumnar ve kiiboidal epitel ile doselidir (133).

Dogumda herhangi bir solunum problemi olmayip postnatal ilk haftalarda
solunum sikintist gelisen bebeklerde konjenital akciger anomalileri digiiniilmelidir.
Yenidoganlarda solunum sikintisi ile prezente olurken biiyiik ¢cocuklarda tekrarlayan
akciger enfeksiyonlari ile prezente olur. Yapilan bir calismada hastalarin %62’sinin
yenidogan doneminde tan1 aldigr tespit edilmistir (134).

Hastaligin 5 alt tipi mevcuttur. Tip 0; asiner displazi veya yoklugu olup
mortalitesi yiiksektir, postnatal ilk saatlerde hasta kaybedilir. Tip 1, en sik goriilen ve
en iyi prognoza sahip formudur. Tip 2, en kot seyirli formudur. Bu formunda
polihidramniyoz, kardiyak ve renal anomalilerin eslik ettigi goriiliir. Mediastinal
kaymaya neden olacak buyuklikte kistik doku olabilir. Tip 3 formunda, postnatal ilk
giinlerde solunum sikintis1 baglar ve fatal seyreder. Tip 4, en az goriilen formudur
(135).

Antenatal donemde ultrasonografi ile tan1 konulmas1 miimkiindiir. Postnatal
donemde anormal akciger radyografisi ve bilgisayarli tomografi ile tani
konulabilmektedir. Kesin tan1 histopatoloji ile konulmaktadir. Akciger
radyografisinde kars1 tarafa itilmis mediasten ile etkilenmis bolgede yar1 saydam alan
gorulebilir. Genellikle tek tarafli tek lob tutulumu olur. Kitle etkisi yaparak pulmoner
hipoplaziye neden olabilir. Dinlemekle azalmis solunum sesleri ve derinden gelen

kalp sesi duyulur (136). Kistin ¢ikartilmasi en dnemli tedavi ydntemidir. ilerleyen
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donemlerde enfeksiyon ve malignite riski bulundugundan tani aninda cerrahi
mudahale 6nerilmektedir (137).

Ayirict tan1 olarak konjenital lober amfizem, pulmoner sekestrasyon,
diyafragma hernisi, intrapulmoner bronkojenik Kist akilda bulundurulmalidir (132).
Pulmoner sekestrasyon daha nadir gorilen bir konjenital akciger anomalisidir.
Konjenital akciger malformasyonlarinin %0,15-6,4’ii oraninda goriilmektedir (138).
Akciger parankiminden bagimsiz olarak gelisen, fonksiyon gostermeyen bir lop veya
segmentin, aortadan gelen sistemik arterlerle beslendigi anormal bir akciger
dokusudur. Asemptomatik olabilir. Semptomatik oldugu durumlarda bronsiektazi
seklinde klinik gosterir (139). Antenatal ultrasonografi ile tani alabilmektedir.
Postnatal dénemde ise akciger radyografisi, bilgisayarli tomografi ve anjiyografi ile
tan1 konur. Ilerleyen dénemlerde enfeksiyon, malignite ve kanama riski olmasindan

Oturd cerrahi tedavi Onerilir (140).

2.2.11. Hava Kacaklan

Hava kagaklar1 dengesiz alveolar ventilasyon ve hava hapsi nedeniyle
alveollerin asir1 derecede gerilmesi ve riiptiiriine bagl gelisen solunum yolu hastaligi
tablosudur. Spontan, idiyopatik veya altta yatan hastaliga bagl olarak gelisebilir. En
stk pnomotoraks olmakla beraber pndmomediastinum, pnomoperikardiyum ve
pulmoner interstisyel amfizem olarak tipleri de mevcuttur. 1000 gram dogum agirhigi
altindaki bebeklerin yaklasik %20’sinde pnomotoraks, %35’inde pulmoner
interstisyel amfizem, %3’linde pnémomediastinum ve %2’sinde pndmoperikardiyum
goriilmistiir (141). Hava kagaklari genellikle asemptomatik olup semptomatik
olanlar daha nadirdir (2).

MAS, RDS, TTN, zorlu resusitasyon, mekanik ventilasyon, balon maske ile
solutma, pulmoner hipoplazi, pnémoni, Uriner sistem anomalisi pnémotoraks riskini
artirir (1). MAS’I1 bebeklerin %10-30’unda gorilar. (142). Mekanik ventilasyonda
uygunsuz ventilator ayarlar1 barotravmaya yol agarak pnomotoraks riskini
artirmaktadir. Yapilan ¢alismalarda yiiksek basing degerleri, yiiksek tidal hacim ve
uzun inspiryum suresi pnémotoraks riskini 2-3 kat daha fazla artirdigir goriilmiistiir
(143).

25



2.2.11.1. Pnémotoraks

Akcigerde havanin paryetal ve visseral plevra arasinda birikmesi olarak
tanimlanir. Pulmoner hava kagaklar1 igerisinde en sik goriilen seklidir. Yenidogan
doneminde diger cocukluk donemine kiyasla daha sik goriiliir. Siklig1 tiim canli
dogumlar iginde term bebeklerde %1-2 oraninda preterm bebeklerde ise %6
civarindadir (144-145). Cogunlukla semptom vermez. Pnomotoraksi olanlarin %10’u
kadarinda semptom goriiliir ve pnomotoraks genellikle tek taraflidir (4). Altta yatan
akciger patolojisi olan bebeklerde %4, noninvaziv mekanik ventilasyon destegi alan
bebeklerde %11-16, invaziv mekanik ventilasyon destegi alan bebeklerde %26-34,
ventilasyon destegi almayan RDS’li bebeklerde %12, bobrek anomalisi olan
bebeklerde ise %19 oraninda goriilmektedir (4). Yaklasik %60°1 sag tarafli

pnomotoraks olmakla birlikte olgularin %15-20°si bilateraldir.

2.2.11.1.1. Pnémotoraks Patofizyolojisi

Akcigerin yiizeyi ile goglis duvar1 arasinda yer alan plevra boslugunda
atmosfer basincina kiyasla negatif basing bulunur. Bu negatif basing, akcigerin
genislemesine yardimci olarak solunum iglevinin diizgiin sekilde gerceklesmesini
saglar. Hava kacagi sendromlari; havanin alveollerin yirtilmasiyla plevra boslugu,
perikardiyal bosluk, periton boslugu veya cilt alti dokusunda birikmesiyle olusur
(146). Havanin bu bosluklara girmesiyle negatif basing ortadan kalkar ve bu durum
solunum islevinin bozulmasina neden olur. Pnémotoraks akcigerdeki havanin esit
olmayan dagilimi ve havanin hapsolmasi sonucu basing dengesinin bozulmasindan
kaynaklanmaktadir. Spontan, idiopatik veya altta yatan akciger patolojisine baglh
gelismektedir. Mekonyum aspirasyon sendromunda goriilen tikaglar, atelektazi veya
RDS gibi alveol i¢i basincin artigi durumlarda havanin akcigerlere esit dagiliminin
bozulmasi nedeniyle alveollerin yirtilmasina ve pnomotoraksa neden olmaktadir.
MAS ve RDS’li bebeklerde postnatal 24-36. saat ve sonrasinda akciger
kompliyansinin ve siirfaktan islevinin yetersiz olmasindan dolayr pnémotoraks riski
daha yiiksektir. Preterm bebeklerde alveol duvarinda bulunan ve gaz degisiminde
gorev alan Kohn gozenekleri gelismemis olmasi ve bu gozneklerin sayica az olmasi
havalanma dengesizligini artirarak hava kagaklarinin gelismesine neden olabilir
(147).
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Pnomotoraks gelisme mekanizmalarina goére 3 gruba ayrilir. Spontan
pnomotoraks; akciger zarindaki kiigiik yirtilmalar sonucu havanin plevral bosluguna
sizmasiyla olusur. Travmatik pnomotoraks; gogiis yaralanmasi, kosta kiriklar1 veya
cerrahi miidahaleler sonucu plevra zarinin yirtilmasiyla gelisir. Tansiyonel
pnomotoraks ise plevra bosluguna giren havanin hapsolup geri ¢gikamamasina sonucu
plevral alanda devamli basing artisina sebep olarak ortaya c¢ikar. Tek tarafli
pnoémotoraks, bast  yaparak  mediastinel  sifte  yol acabilir  (147).

Mekanik ventilasyon barotravma yaratarak pndmotoraks riskini artirir.
Yapilan caligmalarda pozitif inspiratuvar basinci (PIP) 30 cmH2O iizerine ve
ortalama hava yolu basinci (MAP) 12 ¢cmH2O iizerine ¢iktiginda pnomotoraks
riskinin iki kat artigi gozlenmistir. 3-8 cmH2O arasi pozitif ekspiryum sonu basinci
(PEEP) ile yapilan ventilasyon PEEP verilmeden solutulanlara kiyasla pnémotoraks
riskini %50 oraninda artirmistir. Inspirum / ekspiryum zaman oranmnin 1’in iistiinde
oldugu durumlarda pnomotoraks riski U¢ kat artmistir. Bebek ile ventilator arasindaki
inspiryum ekspiryum uyumsuzlugu da pnomotoraks riskini artirmaktadir. Aym
sekilde entiibe bebeklerde endotrekeal tiiplin dogru pozisyonda olmamasi
akcigerlerin dengesiz havalanmasina neden olarak pnomotoraks riskini artirdigi

goriilmiistiir (3).

2.2.11.1.2. Pndmotoraks Klinigi

Pnomotoraks gelisen bebekler ¢ogunlukla asemptomatiktir. Genellikle
postnatal ilk 72 saatte pnomotoraks olusur (148). Kugclk pnomotorakslar genellikle
klinik gostermez. Daha biiyiik pnomotoraksi olan bebeklerde ise inleme, ¢ekilme,
hizli nefes alip verme, siyanoz gibi solunum sikintilar1 goriilebilir. Huzursuzluk,
ajitasyon ve apne erken belirtileri olabilir. Artan gégiis 6n arka ¢ap1 nedeniyle gogiis
asimetrisi goriiliir, etkilenmis tarafta solunum sesleri az duyulur. Genellikle ani
baslangi¢lidir, bebegin klinik durumu hizlica bozulur. Tek tarafli pnomotoraksta kalp
kars1 tarafa deviye olabilir, diyafram asagi dogru itilebilir (3). Tansiyon
pnémotoraksta intratorasik basing artig1 hilumda venlere basi yaparak vendz doniisl
bozar. Kardiyak debinin azalmasiyla hipotansiyon, bradikardi ve siyanoz gorullr
(149). Hipotansiyon, serebral arterde kan akim hizin1 ve diyastolik basinci artirarak

intraventrikiler kanamalara neden olur. Pnémotoraks gelismis preterm bebeklerde

27



pndémotoraks gelismeyen preterm bebeklere kiyasla intraventrikiiler kanama oranin

iki kat daha fazla oldugu gozlenmistir (3).

2.2.11.1.3. Pnémotoraksta Tan1 Koyma

Yenidogan her bebekte ani baglayan solunum sikintis1 veya ventilatdrdeki
bebeklerde ani saturasyon diismesi durumunda pnomotorakstan siiphelenilmelidir.
Tan1 i¢in kullanilan baslica yontemler arasinda akciger grafisi, transilluminasyon
testi ve ultrasonografi yer almaktadir. Hasta stabil ise hizli bir sekilde akciger grafisi
cekilerek tani konulmalidir. Akciger grafisinde plevral boslukta hava, diyafragma
diizlesmesi, karsi tarafa itilmis mediasten goriiliir. Biiyilkk pnomotoraks akciger
grafisi ile kolayca tanmi alabilirken kii¢iik pndmotoraks: grafide gérmek zor olabilir.
Kiigiik pnémotoraks siiphesinde bebek yan yatirilarak lateral dekiibit pozisyonda
grafi cekilmelidir. Kiigiik pnomotoraksta havalanma farki goriiliirken biiyiik
pnomotorakslarda akciger sinirlarinin bozuldugu, parankimin net secilemedigi
izlenir. Radyografide pndmotoraks ile Kkistik adenoid malformasyon ve lober
amfizem karisabilir (3).

Transliminasyon testi tanida kullanilan hizli bir yontemdir. Karanlik bir
odada fiber optik 151k kaynagi bebegin siiphelenilen gogiis duvarina tutularak,
etkilenen tarafin daha parlak goriindiigi goriiliir. Ciinkii akciger parankimi 1518a
gecirgen degilken plevral boslukta biriken hava 1s18a gecirgendir. Acil hayati tehdit
eden durumlarda hizli ve pratik olmasi testin avantajiyken kii¢iik pnomotorakslari
degerlendirememesi ve kesin tani koymamasi testin dezavantajlaridir (150).

Akciger ultrasonografisi ile de pndomotoraks tanisini koymak miimkiindiir.

Sensivitesi %79-100 duyarlilig1 %98 civarindadir (151).

2.2.11.1.4. Pnémotoraksta Tedavi Yontemleri

Pnomotoraks tedavisinde ciddi solunum sikintisi olmayan bebekler yakin
go6zlenebilir. Altta bilinen akciger patolojisi olmayan asemptomatik pnémotorakslar
genellikle 1-2 giin i¢inde diizelme egilimi gosterirler. (152). Solunum sikintis1 olan
bebekler ise yenidogan yogun bakim {initesine yatirilarak takip edilmelidir. Diisiik

ventilasyon ayar ihtiyaci olan bebeklerde gogiis tiipii uygulamasi yapilmadan
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pnomotoraks kendiliginden gerileyebilmektedir. Ventilator destegi alan bebeklerde
ortalama hava yolu basincini diisiik tutmak onemlidir (153).

Semptomatik pnomotoraks veya tansiyon pndmotoraksin acil tedavisinde
torasentez islemi uygulanmalidir (153). Pnémotoraks tek tarafta %20’den daha fazla
alan kapliyor ve solunum sikintis1 artiyorsa gogiis tlipii takilarak su alti drenaj
yapilmalidir (5). Mekanik ventilasyon ihtiyac1 olan bebeklerde hava drenaji igin
stabil hale geldiklerinde gogiis tiipii yerlestirilmelidir. G6glis tlipii uygulamasi en
onemli ve etkili tedavi yontemidir. Gogiis tlpl orta Klavikiler hatta 2. interkostal
araliga veya orta aksiller hatta 6. interkostal araliga yerlestirilir. Tiiplin yeri ve
pnomotoraks durumu go6glis radyografisi ile teyit edilmelidir. Suyun osilasyonu
durunca klemplenerek 24 saat beklenir, sonrasinda tiip cikartilir. Gogiis tlpi
uygulamasi ile pnémotoraks genellikle 2-3 gun icinde duzelir (154). Gogiis tiipi
uygulamasinda akciger hasari, frenik sinir hasari, eflizyon, silotoraks gibi
komplikasyonlar izlenmistir (155). Gogiis tiipii uygulamasina ragmen diizelmeyen
pnomotoraks vakalarinda fibrin tikaci uygulamasi yapilabilir (156). Yapilan
caligmalarda igne aspirasyonu ile gogiis tiipii uygulamasinin mortalite agisindan
birbirlerine tistiinligii goriilmemistir (157).

Pnomotoraks tedavisinde HFO stratejisini  Oneren bazi caligmalar
bulunmaktadir. Yapilan hayvan deneylerinde HFO'nun kollabe olmus alveolleri
acarak akciger kompliyansin1 ve volimiinii artirdigi gosterilmistir. Aurilia ve
arkadaslarinin ¢alismasinda pnomotoraks gelismis RDS’li bebeklere gogiis tiipl

uygulamasi yapilmadan HFO ile iyilestigi gorildii (158).

2.2.11.1.5. Prognoz

Pnomotoraks yiiksek mortalite ve morbidite oranlarina sahip bir durumdur.
Dogum agirligit 1000 gramin altindaki hava kacgagi gelisen bebeklerde yasam
beklentisi %30 iken, hava kacagi olmayan bebeklerde bu oran %71’dir. Dogum
agirligr 1000 gramin altinda olan RDS’li bebeklerde ise mortalite %50’den fazladir.
Bu mortalite oranini intraventikiiler kanama gibi komplikasyonlar artirmaktadir.
Pnomotoraksin bebeklerde mekanik ventilasyon ihtiyacini ve hastanede kalis siiresini

artirdigr goriilmiistiir (5).
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2.2.11.1.6. Onleme ve Korunma Yontemleri

Mekanik ventilatorde izlenen bebeklerin ventilatérle uyumu artirilmalidir.
Bebegin solunumu makine ile senkronize olmalidir. Ventilatér basinglarini diisiik
dizeyde tutmak hedeflenmelidir. Barotravmayi azaltmak i¢in PIP ve PEEP
azaltilmali, inspiryum siiresi kisa tutulmalidir. Verilen havanin 1s1 ve nem degeri
dogru ayarlanmalidir. Balon maske ile solutma sirasinda yiiksek basing vermekten
kagimilmalidir Thtiyaci olan bebeklere siirfaktan verilmelidir. Siirfaktan kullaniminin

yayginlagsmasiyla son yillarda pndmotoraks sikliginda azalma izlenmistir (3).

2.2.11.2. Diger Pulmoner Hava Kacaklar:

2.2.11.2.1. Pnémomediastinum

Mediastinal boslukta hava bulunmasi pndmomediastinum olarak adlandirilir.
Cogu vaka asemptomatiktir. Pnémotoraksli olgularin 1/4 ‘iine pndmomediastinum
eslik etmektedir. Pnomotoraksin eslik etmedigi olgularda klinik bulgu goériilmeyebilir
ve bu durum gozden kacabilir. Semptomatik vakalarda hipotansiyon, takipne ve
siyanoz goriilebilir. Oskiiltasyonda kalp sesleri derinden isitilir. G6glis 6n arka cap1
artmistir. Gogiis radyografisi ile tan1 konur. Anterior pndmomediastinumda kalbin
etrafinda halo seklinde hava goriiliir. Posterior mediastinumda kalbin arkasinda ici
hava ile dolu yelken gorimine benzeyen gb6lge gorilur. Genellikle tedavi

gerektirmeden birkag giin i¢inde kendiliginden geriler (159).

2.2.11.2.2. Pnémoperikardiyum

Perikardiyal boslukta hava birikmesine pnomoperikardiyum denir. Nadir
goraliir. Genellikle mekanik ventilatér destegi alan pnomotoraks veya pulmoner
interstisyel amfizem 0&ykist olan bebeklerde goéralur (160). Yardimci solunum
destegi almayan bebeklerde nadirdir. Asemptomatik olabilir. Semptomatik
bebeklerde kalp tamponadina neden olarak hemodinami bozulabilir. Bradikardi,
hipotansiyon, solunum sikintisi, siyanoz ve daralmis nabiz basinci izlenir.
Dinlemekle kalp sesleri uzaktan isitilir. EKG’de diisiik voltaj ve elektriksel alternans
izlenir. GOgiis radyografisi ile tan1 konur. Grafide kalbin alt kismi dahil kalp

golgesini cevreleyen hava gorulur. Kalbin alt yiizeyinde hava goriilmesi tanisaldir
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(161). Invaziv bir islem olarak terapdtik perikardiyosentez ile de tani konulabilir.
Asemptomatik bebekler yakin takip edilmelidir. Ventilatorde izlenen bebeklerin
ventilator basinglar1 azaltilmaya ¢alisilmalidir.  Semptomatik olan vakalarda
perikardiyal drenaj uygulanir. Tamponad gelisen durumlarda havanin bosaltilmasiyla
birlikte klinik diizelme goriilir. Agir vakalarda mortalite oran1 %90’lara kadar
¢ikabilmektedir ).

2.2.11.2.3. Pulmoner Interstisyel Amfizem

Akciger perivaskiiler dokuda, interlobiiler septada veya visseral plevrada hava
birikmesi durumu pulmoner interstisyel amfizem olarak adlandirilir. Pozitif basingh
ventilasyon destegi alan preterm bebeklerde daha sik izlenir, term bebeklerde
nadirdir. Akcigerin kompliyansi azalir, hava yolu direnci artar ve hiperkapni ile
hipoksi gelisir (162). Pndmotoraksa ve diger pulmoner hava kagaklarina neden
olabilir., RDS mevcut olup pnomotoraks gelisen bebeklerin yaklasik yarisinda
pulmoner interstisyel amfizem izlenmistir. Goglis grafisi ile tanir konur. Grafide hava
kistleri ve lineer radyolusent c¢izgiler goriiliir. Agir vakalarda bronkopulmoner
displazi goriilme siklig1 atmistir. Tedavi olarak destek tedavisi uygulanir. Ventilator
ayarlarinin mimkin olabildigince diisiik tutulmasi hedeflenir (163). Gogiis
fizyoterapisi Onerilir. Etkilenen akciger tarafi asagiya gelecek sekilde bebege
pozisyon vermek diger akciger alaninin havalanmasii artirmaya yardimeci olur.

Ayrica bronkoskopi ve selektif entiibasyon diger tedavi secenekleri arasindadir (164).

2.2.11.2.4. Pndmoperitoneum ve Subkutan Amfizem

Ekstrapulmoner  havanin  periton  boslugunda  birikmesi  durumu
pnomoperitoneum olarak adlandirilir (159). Nadir goriiliir. Tan1 radyografi ile konur.
Batin distansiyonuna ve vendz doniis bozukluguna yol agarak kalp yetmezligine
neden olabilir. Havanin yiizde, boyunda veya supraklavikiler bolgede birikmesine
subkutan amfizem denir. Muayenede krepitasyon hissedilir. Subkutan amfizemin
biiylik olmas1 durumunda trakeaya basi yapabilecegi goz oniinde bulundurulmalidir

(165).
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3. GEREC VE YONTEMLER

3.1. ETIK KURUL VE TEZ KONUSU HAKEM ONAYI

SBU Zeynep Kamil Kadin ve Cocuk Hastaliklari Egitim ve Arastirma
Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurul Komisyonundan onay alinarak ¢aligma
baslatildi (20.03.2024 tarihinde 39 karar nolu etik kurul izniyle).

3.2. ARASTIRMANIN BOLGESI
Aragtirma Istanbul il merkezinde , Saglik Bakanhig:i , Saglik Bilimleri
Universitesi Tip Fakiiltesi, Istanbul Zeynep Ka mil Kadin ve Cocuk Hastaliklar:

Egitim ve Arastirma Hastanesi yenidogan yogun bakim {initesinde yapilmistir.

3.3. ARASTIRMANIN YONTEMI
Calismamiz hasta dosyasi ve kayitlar1 taranarak retrospektif kohort ¢alismasi

olarak planlanmustur.

3.3.1. Arastirmaya Alinma Kriterleri

1) Dogum agirligi 1500 gramin altinda ve 34. gestasyonel haftadan 6nce
dogmus olmak

2) Hastanemiz yenidogan yogun bakim tinitesinde 01.01.2021 ile 01.01.2024

tarihleri arasinda yatmis olmak

3.3.2. Arastirmadan Dislanma Kriterleri
1) 34. Gestasyonel haftadan sonra dogmak
2) Major konjenital anomaliye sahip olmak

3) Konjenital diyafragma hernisi mevcut olmak

3.3.3. Arastirmanin Akis Semasi

Istanbul SBU Zeynep Kamil Kadin ve Cocuk Hastaliklar1 Egitim ve
Arastirma Hastanesi 1 Ocak 2022 ve 1 Ocak 2024 tarihleri arasinda yenidogan yogun
bakim iinitesinde yatan ve dahil edilme kriterlerini karsilayan 397 hasta ¢alismaya

alindi.
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Calismamizda hastalarin; cinsiyet, dogum haftasi, dogum agirligi, dogum
sekli, antenatal risk faktorleri, annenin gebelik hastaliklari, altta yatan akciger
patolojisi, pozitif basingli ventilasyon uygulanmasi, ileri resiisitasyon ihtiyaci,
mekanik ventilasyon tipi, pndmotoraks yeri, pndmotoraksin kaginci giin goriildigii,
tedavi yontemleri, surfaktan uygulamasi, bronkopulmoner displazi sikligi, mekanik
ventilasyon tipleri, mekanik ventilasyon siiresi, hastane kalis siiresi ve mortalite
bilgileri hasta dosyasi ve elektronik kayitlar taranarak incelendi. Hastalarin

pnOmotoraks risk faktorleri degerlendirildi.

3.3.4. Tanmumlar

3.3.4.1. Dogum haftasina gore tanimlama

Son adet tarihi, standart obstetrik parametreler ve obstetrik ultrasonografi ile
tayin edildi.

Preterm bebek terimi: gebelik haftast 38+0 (37 hafta + 6 gin) 6ncesi
bebekleri tanimlamak i¢in kullanildi.

Term bebek terimi: Gebelik haftas1 38+0 ve 41+6 arasinda olan bebekleri
tanimlamak i¢in kullanildi (166).

3.3.4.2. Dogum Kkilosuna gore tanimlama

Diisiik dogum agirhigi: dogum agirligr 1500-2499 gram arasindaki bebekleri
tanimlamak i¢in kullanildi.

Cok giisiik dogum agirhigi: dogum agirlign 1000-1499 gram arasindaki
bebekleri tanimlamak i¢in bebekler ¢cok diisiik dogum agirlikls,

Asirt diisik dogum agirlig: dogum agirhigt 1000 gramdan az agirhiktaki
bebekleri tanimlamak i¢in kullanildi (166).

3.3.4.3. Pnomotoraks tanisi
Akcigerde havanin paryetal ve visseral plevra arasinda birikmesi olarak

tanimlandi. Tani1, akciger grafisi ve klinik bulgular ile konuldu (146).
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3.4. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Bu c¢alismada istatistiksel analizler NCSS (Number Cruncher Statistical
System) 2007 Statistical Software (Utah,USA) paket programi ile yapilmistir.
Verilerin degerlendirilmesinde tanimlayict istatistiksel metotlarin (ortalama,standart
sapma, median, interquartil range, siklik ve ylizde dagilimlart) yani sira Shapiro-
Wilk normallik testi ile degiskenlerin dagilimina bakilmis, normal dagilim gosteren
degiskenlerin ikili gruplarin karsilagtirmasinda bagimsiz t testi , normal dagilim
gostermeyen degiskenlerin ikili gruplarin karsilastirmasinda Mann Whitney U testi ,
nitel verilerin karsilagtirmalarinda ki-kare ve Fisher gerceklik testi kullanilmistir.
Pnomotoraks riskini etkileyen faktorleri ayirmak igin Tek Degiskenli ve Cok
Degiskenli Logistik Regresyon analizi yapilmistir. Sonuglar, anlamlilik p<0,05

diizeyinde degerlendirilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya 01.01.2022 ile 01.01.2024 tarihleri arasinda hastanemiz yenidogan
yogun bakim {initesinde yatan ve dahil edilme kriterlerini kargilayan 397 hasta
calismaya alindu.

Calismaya alinan bebeklerin maksimum gestasyon yaslari 34+0 olarak
belirlendi. Hastalarin dogum agirliklar1 en fazla 1499 gram olarak belirlendi.
Caligmaya alinan yenidoganlarin cinsiyetlerine bakildiginda 227’sinin kiz (%57,17),
170’inin erkek (%42,82) bebek oldugu goriildii. Bu bebeklerin 86’sinin (%21,66)
normal spontan vajinal dogum (NSVD) ile 311’inin (%78,33) sezaryan dogum (C/S)
ile dogduklar1 saptandi.

350

300 —

250 —

200 - Wz
erkek

150 —
NSVD

100 — c/s

50 -+ —

0 |
Cinsiyet Dogum sekli

*Bagimsiz t testi +Ki Kare testi NSVD: normal spontan vajinal dogum; C/S: sezaryan dogum

Sekil 4.1: Gruplarin cinsiyet ve dogum sekline gore karsilastirilmasi

Calismaya katilan 397 bebegin 34’{inde (%8,56) pndmotoraks oldugu tespit
edildi. Pndmotoraks olan 34 bebegin 14’1 (%41,18) erkek, 20’sinin (%58,82) kiz
bebek oldugu goriildii. Bu bebeklerin 9 (%26,47) tanesi NSVD ile 25 tanesi C/S
(%73,53) ile dogdu. Anne yas1 pndmotoraks olmayan bebeklerde ortalam 30,6+5,74
iken pndmotoraks olan bebeklerde ortalama 31,38+5,93 olarak bulundu. Dogum
haftasina gore bakildiginda pndmotoraks olmayan bebeklerde ortalama 27,45+3,5
gestasyon haftasi iken pnomotoraks olan bebeklerde ortalama 25,06+3,2 gestasyon

haftasi olarak goriildi. Dogum kilosu incelendiginde pndmotoraks olmayan
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bebeklerde ortalama dogum kilosu 927,41+331,6 gram iken pndmotoraks olan
bebeklerin ortalama dogum kilosu 790,15+304 gramdu. intrauterin gelisme kisitliligt
(IUGR) pndmotoraks olmayan bebeklerin 250’sinde (%68,87) yokken, 113’(inde
(%31,13) mevcuttu. Pnémotoraks olan bebeklerin 30’unda (%88,24) IUGR yokken,
4’tinde (%11,76) IUGR mevcut oldugu saptandi. Pnémotoraks olmayan bebeklerin
283U (%78,18) tekil gebelik iken 7970 (%21,83) ¢ogul gebelikti. Pndmotoraks olan
bebeklerin 28’i (%82,35) tekil gebelik, 6’s1 (17,64) ¢ogul gebelikti. Pndmotoraks
olmayan bebeklerin 103’linde (%28,37) hi¢ seleston yapilmamisken, 42’sinde
(%11,57) tek doz, 218’inde (%60,06) iki doz seleston yapildi. Pndmotoraksh
bebeklerin 13’linde (%38,24) hi¢ seleston yapilmamisken 5’inde (%14,71) tek doz,

16°sinda (%47,06) iki iki doz seleston yapildi.

Tablo 4.1: Hastalarin demografik 6zelliklerinin gruplara gore dagilimi

Pndémotoraks (-) Pndémotoraks (+) p
n:363 n:34
Cinsiyet Erkek 156 (%42,98) 14 (%41,18) 0,839+
Kiz 207 (%57,02) 20 (%58,82)
Dogum haftasi 27,45 £35 25,06+3,2 0,0001*
Dogum kilosu 927,41+331,6 790,15+304 0,021*
Dogum sekli NSVD 77 (%21,21) 9 (%26,47) 0,477+
CIS 286 (%78,79) 25 (%73,53)
Anne yas1 30,645,74 31,38+5,93 0,446*
Seleston Yok 103 (%28,37) 13 (%38,24) 0,336+
Tek doz 42 (%11,57) 5 (%14,71)
Iki doz 218 (%60,06) 16 (%47,06)
IUGR Yok 250 (%68,87) 30 (%88,24) 0,018+
Var 113 (%31,13) 4 (%11,76)
Cogul gebelik Tek gebelik 283 (%78,18) 28 (%82,35) 0,624+
Cogul gebelik 79 (%21,83) 6 (17,64)

*Bagimsiz t testi +Ki Kare testi #Fisher’s Gerceklik testi

sezaryan dogum; IUGR: intrauterin gelisim kisitlilig
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e Pndmotoraks (-) ve pnomotoraks (+) gruplarmin cinsiyet dagilimlari arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p>0,05).

e Pnomotoraks (+) grubunun dogum haftasi ortalamalar1 pnomotoraks (-)
grubundan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur
(p=0,0001).

e Pnomotoraks (+) grubunun dogum kilosu ortalamalari pnomotoraks (-)
grubundan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur (p=0,021).

e Pnomotoraks (-) ve pnomotoraks (+) gruplarinin dogum sekli dagilimlar
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p>0,05).

e PnOmotoraks (-) ve pnomotoraks (+) gruplarinin anne yasi ortalamalari
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p>0,05).

e Pnomotoraks (-) ve pnomotoraks (+) gruplarinin seleston varligi dagilimlar
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p>0,05).

e Pnomotoraks (+) grubunda IUGR varligi dagilimlari pnomotoraks (-)
grubundan istatistiksel olarak anlamli derecede diistikligii bulunmustur
(p=0,018).

e Pnomotoraks (-) ve pnomotoraks (+) gruplarmin ¢ogul gebelik dagilimlart
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p>0,05).
Calismamizda bebeklerin anne risk faktorlerine bakildiginda gestasyonel

diabetes mellitus (GDM) pnémotoraks olmayan bebeklerin annelerinde 321’inde
(%88,43) yokken, 42’sinde (%11,57) mevcuttu. Pndmotoraks olan bebeklerin
annelerinde 30’unda (%88,24) GDM yokken, 4’tinde (%11,76) GDM mevcut oldugu
goruldi. Hipotiroidi; pnémotoraks olmayan bebeklerin annelerinde 350’sinde
(%96,69) yokken, 12’sinde (%3,31) mevcuttu. Pndmotoraks olan bebeklerin
annelerinde hipotiroidi saptanmadi. Preeklampsi pndmotoraks olmayan bebeklerin
annelerinde 283’unde (%77,96) yokken, 80’inde (%22,04) mevcuttu. Pndmotoraks
olan bebeklerin annelerinde 29’unda (%85,29) preeklampsi yokken, 5’inde (%14,71)
mevcut oldugu goriildii. Preterm  prematire membran riptiri  (PPROM)
pndémotoraks olmayan bebeklerin annelerinde 283’iinde (%77,96) yokken, 80’inde
(%22,04) mevcuttu. Pnoémotoraks olan bebeklerin annelerinde 21’unda (%61,76)
PPROM yokken, 13’tinde (%38,24) PPROM mevcut oldugu saptandi. Pnémotoraks
olmayan bebeklerin 40’1 (%11,02) IVF ile pndmotoraks olan bebeklerin 3’4 (%8,82)
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IVF ile dogdu. Pnomotoraks olmayan bebeklerin annelerinin 37’sinde (%10,22)
29°unda  (%8,01) (%2,49)
polihidramniyoz goruldii; 287’si (%79,28) normal olarak degerlendirildi.

oligohidramniyoz, anhidramniyoz,  9’unda
Pnomotoraks olan bebeklerin annelerinin 5’inde (%14,71) oligohidramniyoz, 3’inda
(%38,82) anhidramniyoz goriildii; 26’s1 (%76,47) normal olarak degerlendirildi,

polihidramniyoz gérilmedi.

Tablo 4.2: Anne risk faktorlerinin gruplara gore dagilimi

Pndémotoraks (-) Pndémotoraks (+) p
n:363 n:34

GDM Yok 321 (%88,43) 30 (%88,24) 0,973+
Var 42 (%11,57) 4 (%11,76)

Hipotiroidi Yok 350 (%96,69) 34 (%100) 0,610¢
Var 12 (%3,31) 0 (%0)

Preeklampsi Yok 283 (%77,96) 29 (%85,29) 0,319+
Var 80 (%22,04) 5 (%14,71)

PPROM Yok 283 (%77,96) 21 (%61,76) 0,033+
Var 80 (%22,04) 13 (%38,24)

IVF Yok 323 (%088,98) 31 (%91,18) 0,694+
Var 40 (%11,02) 3 (%8,82)

Amniyotik Normal 287 (%79,28) 26 (%76,47)

stv1 miktari Oligohidramniyoz 37 (%10,22) 5 (%14,71)
Anhidramniyoz 29 (%8,01) 3 (%8,82) 0,684+
Polihidramniyoz 9 (%2,49) 0 (%0)

*Bagimsiz t testi +Ki Kare testi Fisher’s Gerc¢eklik testi GDM:gestasyonel diabetes

mellitus;PPROM:preterm prematiire membran ruptlr(; IVF: in vitro fertilizasyon

e Pnomotoraks (-) ve pndmotoraks (+) gruplarinin GDM varligi dagilimlar
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p>0,05).

e Pnomotoraks (-) ve pnomotoraks (+) gruplarinin hipotiroidi varligi
dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gozlenmemistir
(p>0,05).

e PnOmotoraks (-) ve pnOmotoraks (+) gruplarinin amniyon sivi miktari

dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gdzlenmemistir

(p>0,05).
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e PnOomotoraks (-) ve pnomotoraks (+) gruplarinin preeklampsi varligi
dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gozlenmemistir
(p>0,05).

e Pnomotoraks (+) grubunda PPROM varligi dagilimlart pnémotoraks (-)
grubundan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p=0,033).

e Pnomotoraks (-) ve pnomotoraks (+) gruplarinin IVF varligi dagilimlari
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p>0,05).
Calismamizda yer alan bebeklerin APGAR skorlar1 incelendiginde

pnomotoraks olmayan grupta 1. Dakika APGAR ortalamasi 4,74+1,64 iken 5. dakika
APGAR skor ortalamasi 6,78+1,43; pnomotoraks olan grupta ise 1. Dakika APGAR
ortalamasi 4,23+1,58 iken 5. dakika APGAR skor ortalamasi 6,07+1,75 olarak
saptandi. Pnomotoraks olmayan bebeklerin 32’sinde (%8,82) pozitif basingh
ventilasyon (PBV) uygulandi, 331’ine (%91,18) PBV uygulanmadi. Pnémotoraks
olan bebeklerin 5’ine (%14,71) PBV uygulandi, 29’una (%85,29) PBV uygulanmadi.
Pnomotoraks olmayan bebeklerin 343’Unin (%94,49) ileri resusitasyon gereksinimi
olmazken 20’sinin (%5,51) ileri resiisitasyon ihtiyaci oldu. Pndmotoraks olan
bebeklerin  30’unun (%88,24) ileri resusitasyon gereksinimi olmazken 4’(inde
(%11,76) ileri resusitasyon ihtiyact oldu. Pnomotoraks olmayan bebeklerin 8’i
(%2,21) mekonyumlu dogarken 354t (%97,79) mekonyumlu dogum olmadi.

Pnomotoraksli bebeklerde ise mekomyumlu dogum goériilmedi.

Tablo 4.3: Natal faktorlerin gruplara gore dagilimi

Pndémotoraks (-) Pndémotoraks (+) p
n:363 n:34

1.dakika APGAR 4,74+1,64 4,23+1,58 0,142%
5.dakika APGAR 6,78+1,43 6,07£1,75 0,035%
PBYV uygulanmasi Yok 331 (%91,18) 29 (%85,29) 0,259+

Var 32 (%8,82) 5 (%14,71)
[leri Resisiitasyon Yok 343 (%94,49) 30 (%88,24)
gereksinimi Var 20 (%5,51) 4 (%11,76) 0,143+
Mekonyumlu Yok 354 (%97,79) 34 (%100) 0,682¢
dogum Var 8 (%2,21) 0 (%0)

*Mann Whitney U testi +Ki Kare testi {Fisher’s Gergeklik testi PBV:pozitif basingli ventilasyon
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e Pndmotoraks (-) ve pnomotoraks (+) gruplarinin Apgar 1. dakika ortalamalar1
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p>0,05).

e Pndmotoraks (+) grubunun Apgar 5. dakika ortalamalar1 pnomotoraks (-)
grubundan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur (p=0,035).

e Pnomotoraks (-) ve pnomotoraks (+) gruplarimin PVB varligi dagilimlari
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p>0,05).

e PnOmotoraks (-) ve pnomotoraks (+) gruplarimin ileri resusitasyon
gereksinimi  dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
gozlenmemistir (p>0,05).

e Pndmotoraks (-) ve pnémotoraks (+) gruplariin mekonyumlu dogum varligi
dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gozlenmemistir
(p>0,05).

Calismada yer alan bebekler, klinik 6zellikleri ve akciger patolojilerine gore
degerlendirildiginde pnomotoraks olmayan bebeklerin 247°sinde (%68,04) RDS
mevcut 116’sinda (%31,96) RDS saptanmadi. Pndmotoraks olan bebeklerin 29’unda
(%85,29) RDS mevcutken 5’inde (%14,71) gorulmedi. TTN pnémotoraks olmayan
bebeklerin 37’sinde (%10,19) mevcut, 326’sinda (%89,81) yoktu. Pndmotoraks olan
bebeklerde TTN go6rilmedi. BPD pnomotoraks olmayan bebeklerin 114’(inde
(%31,40) geliserken 249’unda (%68,60) gelismedi. Pndmotoraks olan bebeklerin
I1I’inde BPD (%32,35) gelisirken 23’tinde (%67,65) gelisimi goriilmedi.
Pnomotoraks olmayan bebeklerin 1’inde MAS gorulirken pnomotoraks olan
bebeklerde MAS gelismedi. PHT, pnomotoraks olmayan bebeklerin 42’sinde
(%11,60) gelistigi goriildii; 320’sinde (%88,40) PHT goriilmedi. Pnomotoraks olan
bebeklerde 4’tinde (%11,76) PHT goriildi. 30°unda (%88,24) rastlanmadi.
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Tablo 4.4: Olgularin akciger patolojilerinin gruplara gore dagilimi

Pnémotoraks (-) Pndémotoraks (+) p
n:363 n:34

RDS Yok 116 (%31,96) 5 (%14,71)

Var 247 (%68,04) 29 (%85,29) 0,037+
TTN Yok 326 (%89,81) 34 (%100)

Var 37 (%10,19) 0 (%0) 0,059+
MAS Yok 362 (%99,72) 34 (%100)

Var 1 (%0,28) 0 (%0) 0,899¢
PHT Yok 320 (%88,40) 30 (%88,24)

Var 42 (%11,60) 4 (%11,76) 0,977+

tMann Whitney U testi +Ki Kare testi Fisher’s Ger¢eklik testi RDS:respiratuvar distres sendromu, TTN:

yenidogann gegici takipnesi, MAS: mekonyum aspirasyon sendromu, PHT: pulmoner hipertansiyon

Pnomotoraks (+) grubunda RDS varligi dagilimlar1 pndémotoraks (-)
grubundan istatistiksel olarak anlamli derecede yiliksek bulunmustur
(p=0,037).

Pnomotoraks (-) ve pnomotoraks (+) gruplarmin TTN varligi dagilimlar
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p>0,05).
Pnomotoraks (-) ve pnomotoraks (+) gruplarimin BPD varligi dagilimlar
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p>0,05).
Pnomotoraks (-) ve pndmotoraks (+) gruplarinin MAS varligr dagilimlar
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p>0,05).
Pnomotoraks (-) ve pnomotoraks (+) gruplarimin PHT varligi dagilimlart
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p>0,05).

Caligmada yer alan bebeklerin klinik seyirlerine bakildiginda pndmotoraks

olmayan bebeklerin 41’inde (%11,29) nekrotizan enterokolit (NEK) gelisirken
322’sinde (%88,71) gorulmedi. Pnémotoraks olan bebeklerin 4’inde (%11,76) NEK

gelisti,

30’unda (%88,24) saptanmadi. Ekokardiyografi (EKO) ile degerlendirilen

bebeklerde; pnémotoraks olmayan bebeklerin 97°si (%26,72) PDA kapatma tedavisi
aldi, pnomotoraks olan bebeklerin 10°u (%29,41) PDA kapatma tedavisi aldi. Klinik

ve laboratuvar sonuglar1 birlikte incelenen bebeklerde pnomotoraks olmayan

bebeklerin 36’s1 (%9,92) erken sepsis ile uyumluyken 327°sinde (%90,08) ve
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pnomotoraks olan bebeklerde erken sepsis gortilmedi. Geg sepsis pnémotoraks olan

bebeklerin 170’inde (%46,83) saptand,

193 bebekte (%53,17) saptanmadi.

Pnomotoraks olan bebeklerin 12’sinde (%35,29) gec sepsis saptandi, hastalarin

22’sinde (%64,71) saptanmadi.

Calismamizdaki bebeklerin hastaneye kalis siiresi pnomotoraks
bebeklerde ortalama 50,87+47,72 glin; pndmotoraks olan bebeklerde
48,7+64,51 olarak tespit edildi.
25,38+35,89 glin mekanik ventilasyonda izlenirken pnémotoraks olan

ortalama 38,03+60,31glin mekanik ventilasyonda izlendi. Pnomotoraks

Pnomotoraks olmayan bebekler

olmayan
ortalama
ortalama
bebekler

olmayan

bebeklerin 116’s1 (%31,96) vefat etti, 234’1 (%64,46) taburcu oldu, 137{ (%3,58) dis
merkeze sevk oldu. Pnémotoraks olan bebeklerin 20’si (%58,82) vefat etti, 13’
(%38,24) taburcu oldu, 1’1 (%2,94) dis merkeze sevk edildi.

Tablo 4.5: Olgularin klinik seyirleri ve prognozlarinin gruplara goére dagilimi

Pnémotoraks (-) Pnémotoraks (+) p
n:363 n:34

NEK Yok 322 (%88,71) 30 (%88,24)

Var 41 (%11,29) 4 (%11,76) 0,934+
PDA kapatma tedavisi 97 (%26,72) 10 (%29,41) 0,056+
BPD Yok 249 (%68,60) 23 (%67,65)

Var 114 (%31,40) 11 (%32,35) 0,909+
Erken sepsis Yok 327 (%90,08) 34 (%100)

Var 36 (%9,92) 0 (%0) 0,054+
Geg sepsis Yok 193 (%53,17) 22 (%64,71)

Var 170 (%46,83) 12 (%35,29) 0,197+
Hastane kalis siiresi 50,87+47,72 48,7+64,51 0,085t
Mekanik ventilatér gini 25,38+35,89 38,03+60,31 0,782%
Prognoz Taburcu 234 (%64,46) 13 (%38,24)

Vefat 116 (%31,96) 20 (%58,82)

Sevk 13 (%3,58) 1 (%2,94) 0,007+

tMann Whitney U testi +Ki Kare testi Fisher’s Gergeklik testi NEK: nekrotizan enterokolit,

BPD: bronkopulmoner displazi, PDA: patent duktus arteriozus
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e Pnomotoraks (-) ve pnomotoraks (+) gruplarinin NEK varligi dagilimlari
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p>0,05).

e Pnomotoraks (-) ve pnomotoraks (+) gruplarinin PDA varligi dagilimlari
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p>0,05).

e Pnomotoraks (-) ve pnomotoraks (+) gruplarmin erken sepsis varligi
dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gdzlenmemistir
(p>0,05).

e PnOmotoraks (-) ve pndmotoraks (+) gruplarinin ge¢ sepsis varligi dagilimlari
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p>0,05).

e Pnomotoraks (-) ve pnomotoraks (+) gruplarmin hastane Kkalig sUresi
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gdézlenmemistir
(p>0,05).

e Pnomotoraks (-) ve pnomotoraks (+) gruplarmin mekanik ventilator guni
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gozlenmemistir
(p>0,05).

e Pnomotoraks (+) grubunda vefat edenlerin dagilimlari pnémotoraks (-)
grubundan istatistiksel olarak anlamli derecede yiliksek bulunmustur
(p=0,007).

Calismamiza dahil edilen bebeklerde siirfaktan kullanimi incelendi.
Pnomotoraks olmayan grupta 251 bebekte (%69,15) siirfaktan kullanildi, 112’sinde
(%30,85) stirfaktan kullanilmadi. Pnémotoraks olan bebeklerin tamaminda stirfaktan
uygulandi. Pnémotoraks olan bebeklerde ortalama 2 (1,75-3) kez, pnomotoraks
olmayan bebeklerde ise ortalama 1 (0-2) kez siirfaktan uygulandi. Siirfaktan gesidi
incelendiginde pnomotoraks olmayan bebeklerin 244’iinde (%67,22) tek basina
curosurf, 2’sinde (%0,55) tek basina infasurf, 5’inde (%1,38) her ikisi de kullanildi.
Pnomotoraks olan bebeklerde 33’iinde (%97,05) tek basina curosurf, 1°‘inde (%2,95)
her ikisi de kullanildig: tespit edildi.
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Tablo 4.6: Olgularda pndmotoraks oncesi siirfaktan uygulamasinin gruplara gore

dagilimi
Pnémotoraks (-) Pndémotoraks (+) p
n:363 n:34
Sirkantan Yok 112 (%30,85) 7 (%20,59)
uygulamast Var 251 (%69,15) 27 (%79,41) 0.211
Siirfaktan uygulama sayisi 1(0-2) 2 (1,75-3) 0,0001%

tMann Whitney U testi +Ki Kare testi Fisher’s Gerg¢eklik testi

e Pnodmotoraks (-) ve pnomotoraks (+) gruplarinin pnomotoraks Oncesi

stirfaktan uygulamast

gbzlenmemistir (p>0,05).

arasinda

istatistiksel

olarak

anlaml

farklilik

e Pnomotoraks (+) grubunun siirfaktan kullanim ortalamalari pnémotoraks (-)

grubundan istatistiksel olarak anlaml
(p=0,002).

Calismamiza dahil edilen bebeklerin solunum morbiditeleri degerlendirildi.

derecede yiiksek bulunmustur

Pnomotoraks olmayan bebeklerin 88’i (%24,24) non-invaziv mekanik ventilasyon
destegi aldi. 275’1 (%75,75) invaziv mekanik ventilasyon destegi aldi, bu bebeklerin
50°’si (%13,77) yiiksek frekansli ventilasyonda (HFO) izlendi. Pnomotoraks olan
bebeklerin tamami invaziv mekanik ventilasyonda takip edildi. 11’1 (%32,35)

HFO’da izlendi. 9’u (26,47) pnomotoraks gelistikten sonra HFO modda izlendi.

Tablo 4.7: Olgularin solunum morbiditelerinin gruplara gore dagilimi

Pndémotoraks (-) Pndémotoraks (+) p
n:363 n:34
Mekanik ventilasyon Non-invaziv 88 (%24,24) 3 (%8,82)
. 0,021+
destegi Invaziv 225 (%61,98) 29 (%85,29)
HFO 50 (%13,77) 2 (%5,88) 0,19

tMann Whitney U testi +Ki Kare testi Fisher’s Gerg¢eklik testi

e Pnomotoraks (-) ve pnomotoraks (+) gruplarinin HFO varhigi dagilimlari

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p>0,05).
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e PnOmotoraks (+) grubunda non- invaziv mekanik ventilasyon varlig

dagilimlar1 pndmotoraks (-) grubundan istatistiksel olarak anlamli derecede

diisiik bulunmustur (p=0,002).

Pnoémotoraks olan bebeklerin 16’smin (%47,06) 2021 yilinda, 9’unun
(%26,47) 2022 yilinda, 9’unun (%26,47) 2023 yilinda dogdu goriildii. Pndmotoraks
olan bebekler incelendiginde 23 bebegin (%67,64) ilk 72 saatte pndmotoraks oldugu
tespit edildi. Bu bebeklerin 14’tnun (%41,17) ilk 0-24 saat iginde, 6’sinin (%]17,64)
24-48. saatte, 3’Unun (%8,82) 48-72. saatte goriildiigii goriildi. Pnédmotoraks olan 11

(%32,35) bebegin postnatal 72. saatten sonra pndmotoraks oldugu goriildii.

25
20 -
15 -
10 -

Ik 72 saatte

72. saatten sonra

72. saatten sonra
m48-72. saat
m 24-48. saat
m(0-24. saat

Sekil 4.2: Pnomotoraks olusum zamanina gore karsilastirilmast

Pnomotoraks olan bebeklerin 27’sinde (%79,41) sag tarafta, 5’inde (%14,71)

sol tarafta, 2’sinde (%5,88) her iki tarafta da pndmotoraks gelistigi saptandi.

Pnomotoraks bolgesi

B Sag
= Sol
= Her iki taraf

Sekil 4.3: Pnomotoraks olustugu akciger tarafina gore karsilagtirilmasi
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Pnomotoraks olan bebeklerin mekanik ventilasyon tipleri incelendiginde
bebeklerin 16’s1 (%47,05) SIMV-VG modda, 11’1 (%32,35) SIMV-PS modda, 3’U
(%8,82) NIPPV modda, 2’si (%5,88) HFO modda, 2’si (%5,88) SIPPV modda
izlendigi sirada pnomotoraks gelistigi goriildii. Bebeklerin 31’ine (%91,18) girisim
yapildi, 3’1 (%8,82) girisim yapilmadi. Girisim yapilan 31 bebegin 1’ine (%3,22)
igne ile aspirasyon uygulandi, 30’una (%96,77) gogiis tipl takildi. Gogiis tiipii
uygulanan bebeklerde gogiis tiipii ile takip edilen giin sayisi ortalama 4,83+5,99

gunddr.
Tablo 4.8: Pnomotoraks olan bebeklerin gruplara dagilimi
Mekanik ventilasyon tipleri SIMV-VG 16 (%47,05)
SIMV-PS 11 (%32,35)
NIPPV 3 (%8,82)
HFO 2 (%5,88)
SIPPV 2 (%5,88)
PIP ortalama 19,63+3,18 (18-24 arasinda)
PEEP ortalama 6,53+3,32 (5-6,5 arasinda)
Tiip ¢ap1 ortalama 2,58+0,35
Tup mesafesi ortalama 6,05+0,76

Tablo 4.9: Pnomotoraks varligi risk faktorlerinin lojistik regresyon analizi

OR OR (%95 G.A) p

Dogum Haftast 0,83 0,74-0,93 0,001
Dogum Kilosu 1,00 0,48-1,07 0,348
PPROM 0,67 0,29-1,56 0,354
IUGR 1,19 0,29-3,81 0,807
Apgar 5.Dakika 0,92 0,65-1,28 0,608
RDS 1,10 0,35-2,42 0,873
Mortalite 0,93 0,07-7,54 0,956
Invaziv Mekanik Ventilasyon 1,58 0,12-3,20 0,731
Stirfaktan Kullanim Siklig 1,30 0,94-1,80 0,107

46



Pnomotoraks varligimi etkileyen faktorleri belirlemek i¢in dogum haftasi,
dogum kilosu, PPROM, IUGR, APGAR 5.dakika, RDS, mortalite , non-invaziv ve
stirfaktan kullanim sayis1 degiskenleri ile logistik regresyon analizi yapilmustir.

Dogum kilosu diisiikligii (p=0,348), PPROM varlig1 yiiksekligi (p=0,354),
IUGR varligr disiikliigii (p=0,807), APGAR 5.dakika diistikligi (p=0,608), RDS
varligr yiiksekligi (p=0,873), mortalite varlig1 yiiksekligi, non-invaziv varligi
disiikligi (p=0,731) ve siirfaktan kullanim sayis1 yiiksekligi (p=0,10) istatistiksel
olarak anlamsiz bulunmus, Dogum haftas1 diisiikligi (p=0,001) istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur. Dogum haftas1 diigiikliigli pnomotoraks varligini etkileyen

faktor olarak belirlenmistir.
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5. TARTISMA

Pnomotoraks alveollerin asir1 derecede gerilmesi ve riiptiirtine bagli olarak
havanin paryetal ve visseral plevra arasina birikmesi olarak tanimlanir. Yenidogan
bebeklerde diger gocukluk donemine gore daha sik rastlanilir. Yenidogan her bebekte
ani baslayan solunum sikintis1 durumunda veya mekanik ventilator destegi alan bir
bebekte ani saturasyon diismesi durumunda pnomotorakstan siiphelenilmelidir.

Tiim canli dogumlar i¢inde term bebeklerde %1-2 oraninda goriiliirken
preterm bebeklerde bu oran daha ylksektir. Tlrkmen ve arkadaglarinin pnémotoraks
gelismis 25 yenidogan bebegi inceledigi ¢alismada bebeklerin %76°s1 pretermdi (5).
Ilge ve arkadaslarinin calismasinda da benzer sekilde bebeklerin %76’s1 pretermdi
(174). Silva ve arkadaslarinin ¢alismasinda pnémotoraks gelismis 80 bebegin %60°1
pretermdi ve bu bebeklerin %11,25°1 28 gestasyon haftas1 ve altiydi (177). Navaei ve
arkadaslarinin ¢aligmasinda ise pndmotoraks olan bebeklerin %28’inin 28 gestasyon
haftanin altinda oldugu goriildi (167). Abed ve arkadaslarimin ¢alismasinda
pndmotoraks olan bebeklerin %48,93linlin 32 gestasyon hafta oldugu goriildii ve
diisitk dogum haftasinin pndmotoraks gelisimi i¢in anlamli bulundu (p<0,05) (189).
Ozbek ve arkadaslarinin calismasinda bebeklerin %20,5’i 32 hafta ve altindayd:
(168). Tandircioglu ve arkadaslarinin pnémotoraks gelismis 59 yenidogan bebekle
yaptig1 c¢aligmada bebeklerin %42,37°sinin 34. gestasyon haftasi ve altiyd: (191).
Hadzic ve arkadaslarinin c¢alismasinda pnOmotoraks gelismis bebeklerin ise
%36,36’s1 34. gestasyon haftasi ve altindayd: (179). Malek ve arkadaslarinin
prematiire bebeklerde yaptigi caligmada oran %6 (144), Horbar ve arkadaslarinin
prematiire bebeklerde yaptigir ¢aligmada ise bu oran %6,3 olarak saptandi (145).
Zenciroglu ve arkadaglarinin ¢alismasinda ise prematiire hastalarin %1,4’linde diger
caligmalara gore daha az pndmotoraks gelistigi saptandi (173). Bizim ¢alismamizda
34 hafta alti prematiire bebekler incelendi ve bu bebeklerde pndmotoraks orani
%8,56 olarak gorildi (lojistik regresyon OR:0,83 ve p=0,001).

Pnoémotoraks gelismis bebeklerde dogum kilosu azaldikga pnomotoraks
goriilme riski ve mortalite oran1 artmaktadir. Greenough ve arkadaslarinin 30 hafta
altt RDS olan 210 bebekte yaptig1 ¢alismada bebeklerin %33’iinde pndomotoraks
gelistigi goriildii. Bu bebeklerin en sik 27-29. dogum haftas1 ve 1000-1500 gram
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arasinda oldugu goriildii ve anlamli bulundu (p<0,01) (184). Yu ve arkadaglarinin ¢ok
diistik dogum agirlikli bebeklerde yaptigr calismada pndmotoraks oran1 %20 olarak
gorildii ve dogum kilosu azaldik¢a pnémotoraks goriilme sikliginin arttigr anlamh
bulundu (p<0,01) (181). Zarkesh ve arkadaslarmin disik dogum agirlikli 121
yenidogani dahil ettigi arastirmada pndmotoraks orant %34,71 olarak goriildii bu
bebeklerin dogum haftasi ortalamas: 30 + 2.42 hafta ve dogum kilosu ortalamasi
1330 + 386 gramd1 (187). Agartan ve arkadaslarinin ¢alismasinda pnémotoraks olan
bebeklerin %71,4’1 prematiirdii ve bu bebeklerin ortalama dogum kilosu 1866 + 367
gramdi ve gestasyonel hafta ortalamas1 32,8 + 2,68 hafta olarak gortldi (172). Abed
ve arkadaglarinin ¢alismasinda 2500 gram altindaki dogum kilosunun pnémotoraks
gelisme riski agisindan anlamli oldugu goriildii (p = 0.043) (189). Apilliogullar ve
arkadaslarinin ¢alismasinda 2000 gram altt pnoémotorks oran1 %77 olarak goriildii
(169). Navaei ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise 1500 gram ve altindaki bebeklerde
pnomotoraks orant %65 olarak goriildii (167). Abdellatif ve arkadaslarinin
calismasinda 32 hafta ve 1500 gram altindaki bebeklerde pndmotoraks orani %42,37
oldugu goriildii (188). Tandiroglu ve arkadaslarinin caligmasinda 34 hafta alti
pnomotoraks gelismis bebeklerin ortalama dogum kilosu 1680 (570-2450) gram
olarak goriildii (191). Ilge ve arkadaslarinin ¢alismasinda pndmotoraks olan preterm
bebeklerin dogum kilosu ortalamas1 2262 + 647 (1080-3450) gramdi (174). Ozbek
ve arkadaslarinin ¢aligmasinda bebeklerin %5,4’ii 1000 gram altindaydi, %27,7’si
1000-2000 gram arasindayd: (168). Dayr ve arkadaslarimin c¢alismasinda
pnomotoraks olan prematiire bebeklerde dogum kilosu ortalama 2143+600 gram
olarak goriildii ve bu bebeklerin %36,36’s1 vefat etti (185). Bizim calismamizda
literatiir ile benzer olarak diisilk dogum kilosunun pnomotoraks gelisimi i¢in anlaml
oldugu saptandi. Ancak literatiirden farkli olarak caligmamizda ortalama dogum
kilosu 790,15+304 gram olarak daha diisiik tespit edildi. Bu durumun, ¢alismamizin
34 hafta ve 1500 gram dogum kilosu altindaki bebeklerle smirli olmasindan
kaynaklandig1 diisiiniilebilir. Ancak lojistik regresyon analizi yapildiginda diisiik
dogum agirliginin pndémotoraks gelisimi i¢in risk faktorii oldugu goriildii (OR: 1 ve
p=0,021).

Dogum sekli olarak degerlendirildiginde ¢alismalarda sezaryan ile dogumun

pnomotoraks gelisimi i¢in risk faktorii oldugu gorilmiistiir. Tiirkmen ve
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arkadaslarinin yaptigi ¢alismada pndmotoraks olan bebeklerin %81’inin (5), Ozbek
ve arkadaslarinin c¢alismasinda bebeklerin %61’inin (168), Apilliogullar1 ve
arkadaslarinin calismasinda bebeklerin %66,67’si (169), Ilce ve arkadaslarinin
caligmasinda bebeklerin %81°1 (174), Karabel ve arkadaglarinin ¢alismasinda
bebeklerin %66,7’simin (175), Basheer ve arkadaslarinin ¢alismasinda bebeklerin
%84,8’1 (176), Cizmeci ve arkadaslarimin calismasinda bebeklerin %65,51°1 (178),
Day1 ve arkadaslarinin calismasinda bebeklerin %77,27’si (185), Tandiroglu ve
arkadaslarinin c¢aligmasinda bebeklerin %92’si (191) sezaryan ile dogdu. Bizim
calismamizda pnomotoraks gelisen bebeklerin %73,53’linlin sezaryan ile dogdugu
tespit edilip literatiir ile uyumlu oldugu goriildii.

Pnomotoraks erkeklerde daha sik gorilmektedir (147). Tirkmen ve
arkadaglarinin ¢alismasinda bebeklerin %57’si erkek %43’i kiz bebekti (5). Navaei
ve arkadaslarinin ¢alismasinda bebeklerin %58°1 erkek %42’si kiz bebekti (167).
Zenciroglu ve arkadaslarinin ¢alismasinda bebeklerin %72,41°si erkek %27,58’1 kiz
bebekti (173). Ilge ve arkadaslarinin calismasinda bebeklerin %57’si erkek %43 kiz
bebekti (174). Silva ve arkadaslarimin caligmasinda bebeklerin %60,4°1 erkek
%39,6’s1 kiz bebekti (177). Cizmeci ve arkadaslarinin ¢alismasinda bebeklerin
%55,17’si erkek %44,82’si kiz bebekti (178). Day1 ve arkadaslarinin ¢aligmasinda
bebeklerin %67,7’si erkek %33,3’ti kiz bebekti (185). Bizim c¢alismamizda
literatlirden farkli olarak pnomotoraks kiz bebeklerde %58,82 ile erkek bebeklere
gore daha fazla bulundu. Benzer olarak Karabel ve arkadaslarinin ¢alismasinda da
(kiz/erkek orani:1,4) kiz bebeklerde pnomotoraks sikligi daha yiliksek bulundu (175).
Ayrica Tandiroglu ve arkadaslarinin ¢alismasi bizim ¢aligmamizla benzer sekilde 34
hafta alti pnomotoraks gelismis bebekleri ele almakta olup bu bebeklerde
pnomotoraksin kiz bebeklerde %60 ile daha yiiksek oldugu goriildii (191). Bu sonug
calismamizdaki olgularin 34 hafta ve alt1 olmasi ile iligkili olabilir.

Calismamizda pnomotoraks gelisen bebeklerin annelerinin yas ortalamast
31,38+5,93 (en az 20 yas en ¢ok 43 yas) olarak tespit edildi. 29 hastanin annesinin
yast 25 {lstliydii, 5 hastanin annesinin yasi 25 altiydi. Calismamizda anne yasi
pndmotoraks olugsmus bebeklerde mortalite oranini etkilememektedir (p>0,05). Day1
ve arkadaglarinin ¢alismasinda ise yas ortalamasi 28+5,01 (en az 17 yas en ¢ok 38

yas) olarak tespit edildi (185). Abed ve arkadaslarinin ¢alismasinda pndmotoraks
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olan bebeklerin %36,17’sinin 25 yas alt1, %48,93 {iniin 25-35 yas arast %14,89 unun
35 yas istii oldugu gorildi (189). Ngerncham ve arkadaslarinin calismasinda
pnomotoraks olan bebeklerin annelerinin ortalama yas1 27,7 olarak gortldi (183).
Calismamizda literatlirden farkli olarak ortalama anne yasi1 daha yiiksek saptandi.

Antenatal steroid uygulamasi ve pndmotoraks iligkisi incelendiginde
calismamizda pnomotoraks olmayan bebeklerin %28,37’sinde antenatal steroid
uygulanmamigken pnomotoraks olan bebeklerde bu oran %38,24 ile daha yiiksek
oldugu goriildii. Abed ve arkadaslarinin ¢aligmasinda antenatal steroid yapilmayan
yenidoganlarda pndmotoraks gelisiminin daha yiiksek oldugu saptandi (p>0.05)
(189). Silva ve arkadaslarinin galismasinda ise pnomotoraks olan bebeklerin
%47,5’inde antenatal steroid yapilmadig1 goriildi (177).

Pnomotoraks gelismis bebeklerin antenatal faktorleri incelendiginde
calismamizda bebeklerin %38,24’inde PPROM 06ykusi tespit edildi ve pnémotoraks
gelisimi icin istatiksel olarak anlamli bulundu (OR:0,67 ve p=0,033). Esme ve
arkadaslarinin ¢alismasinda pnomotoraks olan bebeklerde %7 ile en sik PPROM
Oykusu goruldi (170). Navaei ve arkadaslarinin ¢aligmasinda bebeklerin %21 ile en
stk PPROM oykiisii oldugu goriildii (167). Cizmeci ve arkadaslarinin ¢alismasinda
bebeklerin %13,79 ‘linde PPROM 6ykiisii goriildii (178). Day1 ve arkadaslarinin
calismasinda annelerin  %16,6’sinda  oligohidramnioz, %8,33’inde GDM,
%8,33’iinde  PPROM oldugu goriildii (185). Ngerncham ve arkadaslarinin
calismasinda pnomotoraks olan bebeklerin annelerind PPROM %#4,5 olarak goriildii,
oligohidramniyoz %6,8 oraninda goriildii, oligohidramniyoz anlamli olarak goriildi
(p<0,05) (183). Bizim calismamizda bebeklerin %14,71’inde oligohidramniyoz ve
annelerin %11,76’sinda GDM tespit edildi. Bizim ¢alismamizda pnémotoraks olan
bebeklerde PPROM orant literatiirle uyumlu yiiksek ¢ikmaistir.

Calismamizda pnOmotoraks olan bebeklerin %17,64’i ¢ogul gebelikti.
Ngerncham ve arkadaslarinin ¢alismasinda pnomotoraks olan bebeklerin ise %2,3’i
cogul gebelikti (183). Cogul gebelik ve pnomotoraks iliskisi agisindan daha fazla
calisma yapilabilinir.

Pnomotoraks spontan veya idiopatik olarak gelisebilecegi gibi ¢ogunlukla
altta yatan bir akciger patolojisi pndmotoraks gelisimine eslik etmektedir (4). Bizim

calismamizda pndmotoraks olan bebeklerde en sik %85,29 oraninda RDS goriildii.

51



Apiliogullar1 ve arkadaslarinin ¢aligmasinda pndmotoraks olan bebeklerde %43 ile
en stk RDS (169), Esme ve arkadaglarinin calismasinda pnomotoraks olan
bebeklerde %21 ile en stk RDS (170), Yu ve arkadaglarinin ¢alismasinda
pnomotoraks olan bebeklerde %79 ile en sik RDS (181), Jones ve arkadaslarinin
calismasinda pnomotoraks olan bebeklerde %92 ile en sik RDS (182), Ozbek ve
arkadaglarinin ¢alismasinda pndmotoraks olan prematire bebeklerde %86,04 ile en
stk RDS tespit edildi (168). Abdellatif ve arkadasalarinin c¢alismasinda da benzer
sekilde %61,9 oran ile en stk RDS’nin eslik ettigi goriildii ve %28,6 ile ikinci siklikta
sepsis mevcuttu  (187). Zenciroglu ve arkadaslarinin calismasinda bebeklerin
%17,24’sinde RDS, %?24,13’tiinde TTN, %10,34’tinde MAS oldugu ve prematiire
bebeklerde eslik eden en sik akciger patolojisinin en sik RDS oldugu gorildii (173).
Abed ve arkadaglarinin ¢alismasinda pnomotoraks gelismis bebeklerde RDS 953,19
TTN 9%29,78 MAS %6,38 oraninda goriildii (189). Dayr ve arkadaglarinin
calismasinda pnomotoraks olan bebeklerin %44,44’(inde RDS, %19,44’nde TTN ve
%2,77 MAS mevcuttu (185). Karabel ve arkadaslarinin ¢alismasinda %25 oraninda
RDS, %8,3’liinde MAS tespit edildi. %25’inde PHT ve PDA ile %33,3’linde sepsis
mevcuttu (175). Tirkmen ve arkadaglarinin ¢alismasinda RDS orani1 %47 ile en sik
gorulendi. TTN %23, MAS %14, sepsis %9,5 olarak goruldi (5). Tandiroglu ve
arkadaslarinin calismasinda 34 hafta alti pnodmotoraks gelismis bebeklerde RDS
orani %72 olarak goriildi (191). Ngerncham ve arkadaslarinin ¢aligmasinda
pnomotoraks olan bebeklerin %29,5’i sepsis nedeniyle antibiyoterapi aldi (183).
Hadzic ve arkadaglarinin ¢alismasinda 34 hafta altt pndmotoraks olan bebeklerin
hepsinde RDS mevcuttu, %62,5’inde sepsis mevcuttu (179). Silva ve arkadaslarinin
caligmasinda %30’unda RDS (p<0,05), %12,5’inde TTN (p<0,05), %20’sinde sepsis,
%6,3’tinde BPD, %8,8’inde PHT (p<0,05), %3,8’inde NEK, %11,3’linde PDA
(p<0,05) oldugu goriildii (177). Basheer ve arkadaglarinin ¢alismasinda RDS %57,6
TIN  %I13,6 MAS %152 oraminda goriildii (176). Ilge ve arkadaslarmmn
caligmasinda RDS %47 ile en ¢ok, TTN %23’{inde, pnomoni %23’iinde, MAS
%14’linde ve sepsis %9,5’inde goriildii (174). Calismamiz literatiirle benzer sekilde
pnomotoraks gelisen yenidoganlarda altta yatan en sik akciger patolojisinin RDS
oldugu saptandi (OR: 1,1 ve p=0,037). Bizim caligmamizda pnomoraks olan
bebeklerde TTN ve MAS mevcut degildi. Olgularimizin higbirinde konjenital kistik
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adenoid malformasyon, basit akciger kitleleri ve bronkojenik kistler gibi
pndmotoraks ile karigabilir patolojiler mevcut degildi. Bu patolojilerde gogiis tiipii
uygulamasinin mortalite ile sonuglanabilecegi unutulmamalidir.

5. dakika APGAR skorunun diisiik olmasi pndmotoraks gelisimi i¢in risk
faktoriidiir. Zarkesh ve arkadaslarinin calismasinda 5. dakika APGAR skoru
pnomotoraks olan grupta 6.45 + 1.5 iken pnoémotoraks olmayan grupta 7.39 + 1.89
oldugu goriildii (187). Esme ve arkadaslarinin ¢alismasinda 5. dakika APGAR skoru
6.2 olarak goriildii (170). Abed ve arkadaslarinin ¢alismasinda ¢alismasinda 2500
gram altinda yenidoganlarda diisiik 5. dakika APGAR skoru <7 pndmotoraks
gelisimi i¢in anlamli bulundu (p=0,002) (189). Silva ve arkadaslarinin ¢aligmasinda
5. dakika APGAR ortalamast <7’nin altinda olmasi %20 oraninda ve anlamli
bulundu (p=0,002) (177). Ngerncham ve arkadaslarmin ¢alismasinda pnémotoraks
olan bebeklerin 5. dakika APGAR ortalamas1 10 (8-10) yiksek ve kontrol grup ile
karsilastirildiginda diisik APGAR skorunun pnomotoraks gelisimi igin anlaml
oldugu goriildii (p<0,001) (183). Tiirkmen ve arkadaslarinin ¢alismasinda 5. dakika
APGAR ortalamas1 9£0,8 (8-10) ile daha yiiksekti (5). Tandiroglu ve arkadaslarinin
calismasinda 34 hafta alti pnomotoraks gelismis bebeklerin 5. dakika APGAR
ortalamasi 8 (0-10) olarak yuksek bulundu (191). Hadzic ve arkadaslarinin
calismasinda 5. dakika APGAR ortalamas: 8.1 + 1.70 (3 — 10) goéruldi (179).
Cizmeci ve arkadaslarinin bebeklerin 5. dakika APGAR ortalamas1 9 (7-10) olarak
yiiksek goriildii.(178). Ilce ve arkadaslarinin g¢alismasinda 5. dakika APGAR
ortalamasi 9+0,8 (8-10) olarak ylksek goruldi (176). Calismamizda 5. dakika
APGAR skorunun pndmotoraks olmayan gruba gore daha diigiik olmasi pnémotoraks
gelisimi i¢in risk faktorii oldugu ve literatiirle uyumlu oldugu goriildii (OR:0,92 ve
p=0,035).

Dogum salonunda ileri resiisitasyon uygulamasinin literatiirdeki c¢esitli
caligmalarda pnomotoraks riskini artirdigi gosterilmektedir. Abed ve arkadaslarinin
caligmasinda ileri resiisitasyonun pnomotoraks gelisimi ig¢in risk faktorii oldugu
goruldi (p=0,491). Zenciroglu ve arkadaslarinin ¢alismasinda pndomotoraks olan
bebeklerin %13,79’unda ileri resiisitasyon yapildigi gorildi (173). Tlrkmen ve
arkadaslarinin ¢alismasinda pnomotoraks olan bebeklerin %8’inin ileri resiisitasyon

ithtiyact oldu (5). Apilliogullar1 ve arkadaslarinin calismasinda bebeklerin %30 unun
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ileri restisitasyon Oykiisii mevcuttu (169). Tandiroglu ve arkadaslarinin ¢alismasinda
34 hafta alt1 pndmotoraks gelismis bebeklerin %40’1na ileri resiisitasyon uygulandi
(191). Cizmeci ve arkadaslarinin ¢alismasinda bebeklerin  %20,68’inin ileri
resiisitasyon ihtiyaci oldu (178). Silva ve arkadaslarinin ¢alismasinda bebeklerin
%16,9’unun 1ileri resiisitasyon ihtiyact mevcuttu ve pnomotoraks gelisimi igin
anlamli bulundu (p<0,001) (177). Bizim ¢aligmamizda bu oran pnémotoraks olan
bebeklerde %11,76 olarak bulundu. Calismamizda ileri resiisitasyon uygulamasi ve
pnomotoraks gelisimi arasinda iteratiirden farkli olarak anlamli iligski goriilmedi.

Dogum salonunda PBV uygulmas: literatiirdeki ¢esitli c¢alismalarda
pnomotoraks riskini artirdigi  goriilmektedir. Ngerncham ve arkadaslarinin
calismasinda pnomotoraks olan bebeklerin 9%25’ine dogum salonunda PBV
uygulandig1r ve pnomotoraks gelisimi i¢in anlamli oldugu goriildi (p<0,001) (183).
Tiirkmen ve arkadaglarinin caligmasinda pndmotoraks olan 25 bebegin %33’iine
dogum salonunda PBV uyguland: (5). Ilge ve arkadasarinin calismasinda %33’iinde
dogum salonunda PBV o&ykiisii vardi (174). Bizim calismamizda dogum salonunda
PBV uygulamasinin pnomotoraksla iligkisi literatiirden farkli olarak anlamlhi
sonuclanmadi.

Siirfaktan uygulamasi ve pnomotoraks gelisimi incelendiginde bizim
calismamizda pnomotoraks olan bebeklerin %79,41°i pnémotoraks Oncesi slrfaktan
aldi. Tandiroglu ve arkadaslarinin ¢alismasinda 34 hafta alt1 pndmotoraks gelismis
bebeklerin %68’ine pnomotoraks oncesi siirfaktan uygulandi ve anlamli bulundu
(p<0,001) (191). Yu ve arkadaslarinin c¢aligmasinda siirfaktan kullanimin
pndmotoraks gelisiminde onemli bir risk faktorii oldugunu gosterildi (p<0,05) (182).
Karabel ve arkadaslarinni calismasinda bebeklerin %50’sinin siirfaktan Oykiisii
mevcuttu (175).  Zarkesh ve arkadaslarinin ¢alismasinda da benzer sekilde
bebeklerin %50’sinin siirfaktan Oykiisii mevcuttu (187). Hadzic ve arkadaslarinin
calismasinda bebeklerin %40,9’{iniin siirfaktan oykiisii mevcuttu, bebeklerin %50°si
pnomotoraks sonrasi siirfaktan ihtiyact oldu (179). Silva ve arkadaglarnin
calismasinda %37,5’inin siirfaktan aldig1 goriildii (p<0,05), ve ortalama siirfaktan
uygulamas1 1 (1-3) olarak goriildii (177). Ozbek ve arkadaslarinin caligmasinda
hastalarin %33,3’linlin siirfaktan Oykiisii vardi (168). Navai ve arkadaslarinin

caligmasinda siirfaktan alan pnomotoraks gelismis bebeklerde mortalitenin daha
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yiiksek oldugu goriildii ve pnomotoraks gelisimi i¢in anlamli bulundu (p<0,05)
(167). Buna karsilik Abdellatif ile Malek ve arkadaslarinin ¢aligmalarinda siirfaktan
tedavisinin literatiirdeki ¢alismalardan farkli olarak pnomotoraks riskini azalttigi
gosterildi (188-144). Greenough ve arkadaglarinin galismasinda, bizim ¢alismamiza
benzer sekilde surfaktan verilmesinin bebeklerde pnomotoraks sikliginda herhangi
bir degisiklige yol agmadigi goruldu (184).

Pnomotoraks genellikle postnatal ilk 72 saatte gortlmektedir (147). Bizim
calismamizda pnomotoraks olan bebeklerin %67,64’linde ilk 72 saatte pndmotoraks
gelistigi goriildii. Bunlarin 14’{iniin (%41,17) ilk 24 saat i¢inde, 6’simin (%17,64) 24-
48 saat icinde, 3’0nln (%8,82) 48-72 saat iginde gelistigi goriildi. 11 bebekte
(%32,35) postnatal 72. saatten sonra pnomotoraks gelistigi goriildii. Yapilan diger
calismalara bakildiginda Ozbek ve arkadaslarinin calismasinda %31’inde ilk 24
saatte %45’inin 24-48. saatte gelistigi ve ortalama pndmotoraks gelisme zamani
2,88+4,38 (1-33) guin olarak gordldi (168). Akdogan ve arkadaslarinin ¢aligmasinda
%57,2°sinin ilk 24 saat icinde %42,8’inin 24-48 saat i¢inde gelistigi bulundu (171).
Cizmeci ve arkadaslarinin g¢alismasinda pnomotoraks olgularin %97’sinin ilk 72
saatte gelistigi goriildii (178). Day1 ve arkadaslarinin ¢alismasinda ilk 72 saatte
pnomotoraks olanlar %83,33 olarak goruldu (185). Zenciroglu ve arkadaslarinin
calismasinda bebeklerin %62,06’sinda pndmotoraksin ilk 72 saatte gelistigi goriildii
(173). Karabel ve arkadaglarinin ¢alismasinda pnomotoraks ortaya ¢ikma zamani
1,91+0,9 gin olup hepsi postnatal ilk haftada gorildi (175). Tirkmen ve
arkadaslarinin ¢alismasinda ise %71,4linde ilk 72 saatte gelisti (5). Basheer ve
arkadaglarinin ¢aligmasinda pnomotoraks gelisme gilinli ortalama 3.14 + 1.14 giin
olarak goriildii (176). Ilce ve arkadaslarmin calismasinda ortalama pndmotoraks
gelisme gin0 1,76+0,76 (1- 3) giin olarak gorildi (174). Apilliogullar1 ve
arkadaslarinin ¢aligmasinda ilk 48 saatte pnomotoraks gelisme oram1 %80 olarak
goruldi (169). Calismamiz literatiirdeki diger ¢alismalarla uyumlu sonuglandi.

Pnomotoraks genellikle tek bir tarafta ve sagda goriilmektedir (5). Bizim
calismamizda pndmotoraks gelisen olgularin %79,41’inde sag tarafli, %14,71’inde
sol tarafli, %>5,88’inde her iki tarafta pnomotoraks gelistigi goriildii. Diger
calismalara bakildiginda Ozbek ve arkadaslarmnin galismasinda %350 ile en sik sag

taraf, %27 sinde sol taraf ve %23’iinde her iki tarafta pnomotoraks gelistigi bildirildi
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(168). Apiliogullar1 ve arkadaglarinin c¢alismasinda %40 ile en sik sag taraf,
%30 unda sol taraf, %30’unda her iki tarafta pnomotoraks gelistigi bildirildi (169).
Karabel ve arkadaslarinin ¢alismasinda pndmotoraks olan bebeklerin %50°sinde sag
tarafli %8,3 tinde sol tarafli %41,7’sinin bilateral oldugu goriildii (175). Navaei ve
arkadaslarinin ¢caligmasinda %57 ile en sik sag taraf, %40 sol taraf, %3 her iki tarafta
pnomotoraks gelistigi bildirildi (167). Esme ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise
benzer sekilde %45 ile en sik sag taraf, %33 sol taraf, %22 her iki tarafli
pnomotoraks gelistigi bildirildi (170). Dayr ve arkadaslarinin calismasinda
%355,6’sinda sag taraf %13,8’inde sol taraf %8,4’linde bilateral gelistigi goriildii
(185). Zenciroglu ve arkadaslarinin ¢alismasinda bebeklerin %55,17’sinde sag taraf,
%27,58’inde sol taraf, %17,24’tinde her iki tarafta pnomotoraks gelistigi goriildii
(173). Abed ve arkadaslarinin ¢alismasinda %68,1’inde sag taraf, %21,3’{inde sol
taraf ve %10,6’sinda ile bilateral pnomotoraks gelistigi goriildii (189). Tiirkmen ve
arkadaslarinin calismasinda %48’linde sag taraf, %12’sinde sol taraf, %16’sinda
pnomotoraks iki tarafliydi (5). Tandiroglu ve arkadaslarinin ¢alismasinda 34 hafta
altt pnomotoraks gelismis bebeklerin %40’inda sag taraf, %36’sinda sol taraf,
%24’ linde bilateral pnomotoraks gelistigi goriildii (191). Hadzic ve arkadaglarinin
calismasinda %72,7’sinde tek tarafli ve sag tarafta pnomotoraks gelistigi goriildii
(179). Basheer ve arkadaslarinin ¢alismasinda %60’1nda sag taraf, %36,4’iinde sol
taraf ve %3’linde her iki tarafta pnomotoraks gelistigi gOrildi (176). Esme ve
arkadaslarinin c¢aligmasinda biletaral pndmotoraks gelismis bebebeklerin %50°si
mortal seyretti (p<0,05) (170). Bizim ¢alismamizda bilateral pndmotoraks gelismis
bebeklerde mortalite %66,6 olarak goruldi. Calismamizda pnomotoraksin en sik tek
tarafl1 ve sag tarafta goriilmesi literatiir ile benzer sonuclanmustir.

Mekanik ventilasyon pndmotoraks riskini arttirmaktadir. Calismamizda
pnomotoraks gelisen bebeklerin tamaminin mekanik ventilasyon destegi altinda
pnomotoraks gelistigi gorildi. (p=0,001). Pnomotoraks sirasinda invaziv
ventilasyonun daha sik noninvaziv ventilasyonun daha az siklikta uygulandigi
saptandi. Malek ve arkadaslarinin 400 yenidogan bebegi dahil ettigi ¢alismada
mekanik ventilatordeki bebeklerin %26’sinda pnomotoraks gelistigi goriildi (144).
Baumer ve arkadaglarinin calismasinda ise bu oran %?23,7 olarak goriildii (186).

Agartan ve arkadaslarin ¢alismasinda bizim ¢alismamizdaki gibi pndmotoraks olan
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bebeklerin tiimiiniin mekanik ventilasyon ihtiyaci mevcuttu (172). Navaei ve
arkadaslarinin ~ ¢aligmasinda mekanik ventilatordeki  bebeklerin = %86’°sinda
pnomotoraks gelistigi goriildii (167). Karabel ve arkadaslarinin c¢aligmasinda
mekanik ventilatordeki bebeklerin %66,6’sinda pndmotoraks gelistigi goriildii (175).
Akdogan ve arkadaslarinin ¢aligmasinda bebeklerin %50’°sinin mekanik ventilasyon
altindayken pnomotoraks gelistigi goriildii (171). Tiirkmen ve arkadaglarinin
calismasinda bebeklerin %52,4’linlin mekanik ventilasyonda pndmotoraks gelistigi
gortildii (5). Basheer ve arkadaglarinin ¢alismasinda pnOmotoraks gelismis
bebeklerin %71,2’si ventilatdr destegi mevcuttu (176). Ilce ve arkadaslarinin
caligmasinda %52,4'linde mekanik ventilasyon esnasinda pndmotoraks gelistigi
goruldi (174). Yu ve arkadaslarinin ¢alismasinda diisiik dogum agirlikli pnomotorks
gelismis 230 bebekten 1’1 disinda hepsi mekanik ventilasyon destegi altinda
pndmotoraks gelistigi goriildi. (181). Calismamuz literatiirle benzer sonuglanmastir.

Mekanik ventilasyon ihtiyaci olan bebeklerde ylksek PIP duzeyleri baro-
travmaya neden olarak pnomotoraks gelisimine zemin hazirlamaktadir. Yapilan
caligmalarda yiiksek basing degerlerinin pnomotoraks riskini 2-3 kat artirdig
goriilmistiir (143). Zarkesh ve arkadaslarinin ¢alismasinda pndmotoraks aninda
ortalama PIP 17.18 £ 2.90 (en yuksek 25) cmH20 ve ortalama PEEP 3.4 £+ 0.56 (en
yiiksek 5) ecmH2o0 olarak goriildii (187). Abdellatif ve arkadaslarinin ¢alismasinda
PIP ortalamas1 18.61 + 4.88 cmH20 ve PEEP ortalamasi 4.39 + 0.67 cmH2o0 olarak
gorildii (188). Malek ve arkadaslarinin ¢alismasinda PIP ortalamasi 22.7 cmH2o0 ve
PEEP ortalamas1 4.2 cmH20 olarak goriildi (144). Tirkmen ve arkadaslarinin
calismasinda ortalama PIP 16 +4 (10-20) cmH20, PEEP degeri 4,1+0,9 (3-5) cmH20
olarak goriildii (5). Silva ve arkadaslarinin galismasinda PIP ortalamasi 25 (16-40)
cmH20 ve PEEP ortalamasi 4 (2-6) cmH20 olarak gorildi (177). ). 1llge ve
arkadasarinin ortalama PIP degeri 16 +4 (10-20) cmH2o0 olarak saptandi (174). Bizim
calismamizda ise ortalama PIP degeri 19,63+3,18 cmH20 ve ortalama PEEP degeri
6,53+3,32 cmH20 olarak sonuglandi.

Pnomotoraks olan bebeklerde mekanik ventilatorde kalis siiresi artmaktadir
(5). Pnomotoraks olmayan bebeklerde ortalama mekanik ventilatér giin sayisi
25+38+35,89 giin iken bu say1 pnomotoraks olan bebeklerde 38,03+60,31 (1-231)
gun olarak daha yiiksek bulundu. Literatiirdeki diger ¢alismalara bakildiginda Navaei
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ve arkadaglarinin ¢alismasinda pnomotoraks olan bebeklerin ortalama mekanik
ventilasyon giin sayis1 7,1+2,2 giindii (167). Tiirkmen ve arkadaslarinin ¢alismasinda
bebeklerin ortalama mekanik ventilasyon giin sayis1 6,7+ 9,2 (0-37 gln) gindi (5).
Ilce ve arkadaslarinin ¢alismasinda bebeklerin ortalama mekanik ventilasyon giin
stiresi 6,7 +9,2 (0-37) gundiu (174). Yu ve arkadaslarinin ¢ok diisiik dogum agirlikli
bebeklerde yaptigi galismada ortalama ventilasyonda kalma suresi 34 gin (2-115
giin) olarak goriildii (181). Calismamizda, literatiirle benzer sekilde pndmotoraks
gelisen bebeklerde mekanik ventilasyonda kalma siiresi, pnomotoraks olmayan
bebeklere kiyasla daha uzun olarak goézlemlenmistir. Ancak pndmotoraks olan
bebeklerin mekanik ventilasyonda kalma siiresi giin olarak literatiirdeki diger
caligmalardan daha yiiksek gézlemlendi.

Pnoémotoraks olan bebeklerin %5,88’1i pnomotoraks gelistigi sirada HFO
modda izlenmekteydi. Bu bebeklerin %26,47°si ise pnomotoraks gelistikten sonra
HFO modda izlendi. Bizim calismamizda pnomotoraks gelisen ve gelismeyen
bebeklerde HFO sikligi agisindan istatistiksel farklilik yoktu. Aurilia ve
arkadaslarinin ¢alismasinda pnomotoraks gelismis RDS’li bebeklere gogiis tiipl
uygulamast yapilmadan HFO ile iyilestigi saptandi  (158). Tandircioglu ve
arkadaslarinin caligmasinda ise 34 hafta alti pnomotoraks gelismis bebeklerin
%?24’iniin HFO modda izlendigi goriildii (191). HFO ve pnomotoraks iliskisi
acisindan daha fazla galisma yapilabilinir.

Calismamizda pndmotoraks gelisen 34 hastanin 30’una (%88,23) gogiis tiipii
uygulamasi, 1’ine (%2,94) igne ile bosaltma islemi uygulandi, 3 hasta (%8,82) tedavi
uygulanmadan gozlendi. Pndmotoraks olan hastalarin gogiis tiiplinde kaldig: stire
ortalamasi 4,67£4.76 giin olarak saptandi. Literatiirdeki diger c¢alismalara
bakildiginda Karabel ve arkadaslarinin caligmasinda pnomotoraks olan bebeklerin
%75’ine gogiis tiipii uygulandigi bebeklerin %25’inin konservatif takip edildigi
goriildii. GoOglis tiipii takilan hastalarin ise gogiis tiipiinde takip edilme siiresi
ortalama 4.16+4.76 gundl (175). Basheer ve arkadaslariin ¢alismasinda bebeklerin
%90’nina gogiis tiipt takildi, bu bebeklerin gdgiis tiipiinde kaldig: siire ortalamasi
4,82+1,88 giindii (176). Day1 ve arkadaslarinin calismasinda bebeklerin gdgiis
tiipiinde tiipiinde kaldig1 siire ortalamasi siiresi 4,5 (4-20) giindii (185). Agartan ve

arkadaslarin calismasinda bebeklerin tiimiine goglis tiipli uygulamasi yapildi.
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Ortalama drenaj suresi 5 gundi (3-6 giin) (172). Zenciroglu ve arkadaslarinin
pnomotoraks gelismis 29 yenidoganda yaptiklar ¢calismada ise bebeklerin %13,7°si
su alt1 drenaj yapilmadan oksijen ile takip edildi. Bebeklerin %79,31’ine gogiis tiipii
takildi, %6,86 girisim yapilamadan kaybedildi. Gogiis tiipii uygulanan bebeklerin
ortalama tiipte kalma siireleri 4.64 + 1.72 gilindii (173). Abed ve arkadaglarinin
caligmasinda bebeklerin %91,5’ine gogiis tiipii uygulandi, bebeklerin 8,5°1 takip
edildi (189). Tiirkmen ve arkadaslarinin ¢aligmasinda bebeklerin %24’iine igne ile
bosaltma sonras1 gogiis tiipii takildi, %48’ine ise direk gogiis tiipt takildi (5).
Tandiroglu ve arkadaglarinin calismasinda 34 hafta alti pnomotoraks gelismis
bebeklerin  %4’line igne aspirasyonu %96’simna gogiis tiipli uygulandi, girisim
yapilmadan takip edilen bebek yoktu (191). Hadzic ve arkadaslarinin ¢alismasinda
22 bebekten 21’ine (%95,45) gogiis tiipii takildi (2-10 gun sdreli) (179). Cizmeci ve
arkadaslarinin ¢alismasinda pnomotoraks olan 29 bebegin 2 tanesi (%6,89)
konservatif olarak serbest oksijenle takip edilirken 27 tanesi (%93,1) gogiis tiipii
takilarak takip edildi. Gogiis tiipii takilan bebeklerin bebeklerin ortalama gogiis tlipii
siiresi 4.1£2.13 giindii (178). Silva ve arkadaslarinin c¢alismasinda bebeklerin
%3,8’ine igne ile bosaltma, %71,3’line gogiis tiipii takildig: goriildii. Gogis tiiptii ile
drenaj suresi ortalama 3 (1-21) giindii (177). Basheer ve arkadaglarinin ¢alismasinda
bebeklerin %83,3’line gdgiis tlipii takildi, bebeklerin %3’line igne ile bosaltma
uygulandi, bebeklerin %9,1°1 konservatif izlendi. Go6giis tiipii takilan bebeklerin
ortalama gogiis tiipiinde kalma stiresi 4.82 + 1.88 giindii (176). Apilliogullar1 ve
arkadaslarinin calismasinda bebeklerin %93’iine tgogis tiipii takilirken %6,66°s1
konvservatif izlendi. Gogiis tiipli takilan bebeklerin ortalama go6giis tliplinde kalma
suiresi 6.3 (4-11) giin olarak goriildii (169). Ozbek ve arkadaslarinin ¢alismasinda
gbgis tlipli takilan hastalarin ortalama drenaj siiresi 4,6 giindii (168). Calismamizda
bebeklerin gogiis tiipiinde takip edilme siiresi literatiir ile benzer sonuc¢landi.
Pnomotoraks olan bebeklerin hastanede kalma siireleri incelendiginde bizim
calismamizda pnomotoraks olan bebeklerin hastane kalis siiresi 48,7+64,51 giin
olarak saptandi. Day1 ve arkadaglarinin ¢aligmasinda pndmotoraks olan bebeklerin
hastane ortalama kalis siiresi 9+6,4 (1-34) giindii (185). Hadzic ve arkadaslarinin
calismasinda bebeklerin hastane kalis siiresi 2-38 giin arasindaydi (179). Cizmeci ve

arkadaslarinin ¢alismasinda bebeklerin ortalama hastane kalis siiresi 9.55+4.38
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giindii (178). ilce ve arkadaslarinin calismasinda bebeklerin hastane kalis siiresi
15,9+12,8 (1-55) giindii (174). Ozbek ve arkadaslarin calismasinda bebeklerin
ortalama hastane kalis siiresi 13,4 giindii (168). Tiirkmen ve arkadaglarinin
calismasinda bebeklerin ortalama hastanede kalis siiresi 15,9+12.,8 (1-55) glndi (5).
Koksal ve arkadaglarinin calismasinda bebeklerin ortalama hastanede kalis siiresi
25,8+15,1 gundi (190). Basheer ve arkadaslarinin ¢alismasinda bebeklerin ortalama
hastanede kalig siiresi 10.50 &= 5.85 giindii (176). Ngerncham ve arkadaslarinin
calismasinda pnomotoraks olan bebeklerin ortalama hastane kalis siiresi kontrol
grubuna goére daha yiksekti (9.2 + 4.8 giin p<0.001) (183). Calismamizda
pndmotoraks olan bebeklerin hastane kalis siiresi literatiirden daha yliksek
sonuclandi.

Pnomotoraks erken tani konulup hizli miidahale edilmediginde mortalite ve
morbiditesi yliksek bir hastaliktir (5). Postnatal ilk 24 saatte pnomotoraks gelismesi
durumunda mortalite %52’lere ulagmaktadir. Calismamizda pnomotoraks gelisen
bebekler pnomotoraks gelismeyen bebeklerle kiyaslandiginda mortalite oraninin
daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (OR: 0,93 ve p=0,007). Pnémotoraks olmayan
bebeklerde vefat orani %31,96 iken pnomotoraks olan bebeklerde vefat orani %58,82
olarak tespit edilmistir. Agartan ve arkadaslarinin ¢alismasinda pnomotoraks gelisen
hastalarda vefat orani calismamizla benzer sekilde %57,1 olarak goriildi (172).
Ozbek ve arkadaslarinin calismasinda vefat orami %20,5 (168), Zenciroglu ve
arkadaslarinin caligmasinda vefat orami %20,6 (173), Esme ve arkadaglarinin
calismasinda vefat oran1 %23 (170), Basheer ve arkadasalrinin ¢aligmasinda vefat
oranit %27,3 (176), Apiliogullar1 ve arkadaslarinin ¢aligmasinda vefat orani %33
(169), Akdogan ve arkadaslarmin caligmasinda vefat oram %35,7 (171), Ilge ve
arkadaslarinin c¢alismasinda vefat orani1 %38,6 (174), Mcintosh ve arkadaslarinin
calismasinda vefat orant %45 (180), Navai ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise vefat
orani %65 (167) olarak tespit edildi. Yu ve arkadaglarinin ¢alismasinda bebeklerin
%54’Unlin  kaybedildigi ve pnomotoraksin mortaliteyi artigi anlamli goriildi
(p<0,005). Silva ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise vefat oran1 %30’du (p<0,001)
177).
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Sonug olarak caligmamiz literatiirle uyumlu olarak; diisiik dogum haftasi,
diisiik dogum agirlig1, mekanik ventilasyon destegi, stirfaktan uygulanmasi, RDS ve
PPROM &ykiisii pnomotoraks goriilme riskini artiran faktdrler arasindadir. Ileri
resiisitasyon ihtiyaci, PBV ihtiyaci, cinsiyet literatiirden farkli olarak anlamli
bulunmamistir. Bu durumun hasta grubumuzun 1500 gram alt1 ve 34 gestasyon
haftasi altinda olmasi nedeniyle ¢alismamizin sinirlamalari oldugunu diisiiniilebilir.

Ulkemizde pnémotoraks olgularmm daha ayrmtili  bir  sekilde
degerlendirilebilmesi i¢in ek c¢alismalara ihtiya¢c duyulmaktadir. Calismamizin,
yenidogan pndmotorakslarinin epidemiyolojik, klinik, predispozan ve prognostik

faktorlerinin belirlenmesine 6nemli bir katki saglayacagina inantyoruz.
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6. SONUCLAR

Ocak 2022 - Ocak 2024 tarihleri arasinda hastanemiz yenidogan yogun bakim

tinitesinde yatan 34 hafta ve 1500 gram altinda dogan 397 hastanin dahil edildigi

pnomotoraks riks faktorleri, epidemiyolojik 6zellikleri, klinik 6zellikleri ve

prognostik faktorlerinin arastirilmasini amaglayan ¢alismamizin sonuglari sunlardir;

1.

Calismaya katilan bebeklerde pndmotoraks orani %8,56 olarak tespit edildi.
Pndmotoraks olan bebeklerin %41,181 erkek %58,82’si kiz bebekti. Bu
bebeklerin %73,53’1 sezaryan %26,47°si NSVD ile dogdu.

Dogum haftas1 ortalamasi pnomotoraks olmayan bebeklerde ortalama
27,45+3,5 gestasyon haftasi iken pnémotoraks olan bebeklerde 25,06+3,2
gestasyon haftas1 olarak daha diisiik bulundu (p=0,001). Dogum kilosu
ortalamasi pnémotoraks olmayan bebeklerde ortalama 927,41+331,6 gram
iken pnémotoraks olan bebeklerde 790,15+304 gram olarak daha diisiik
bulundu (p=0,021).

Ortalama anne yas1 literatiirden farkli olarak daha yiiksek saptandi
(31,3845,93).

Pnomotoraks olan bebeklerin %17,64’1 ¢ogul gebelikti. Cogul gebelik ve
pnomotoraks iligkisi agisindan daha fazla ¢caligma yapilabilinir.

Bebeklerin antenatal faktorleri incelndiginde en stk PPROM Gykiisii
goruldi. PPROM 0ykisl pndmotoraks gelisimi igin risk faktorii olarak
bulundu (p=0,033). Pndmotoraks olan bebeklerde IUGR %88,24 oraninda
goraldi (p=0,018).

Pnomotoraks olmayan bebeklerin  %28,37’sinde antenatal steroid
uygulanmamigken bu oran pnomotoraks olan bebeklerde %38,24 ile daha
yuksektir.

Bebeklerde en sik goriilen altta yatan akciger patolojisi %85,29 ile RDS idi.
RDS pnémotoraks olan bebeklerde anlamli bulundu (p=0,037).
Pnomotoraks olmayan bebeklerde 5. dakika APGAR ortalamas1 6,78+1,43
iken pndmotoraks olan grupta 5. dakika APGAR ortalamas1 6,07+1,75
olarak daha diisiik tespit edildi. 5. dakika APGAR diisiikliigli pndmotoraks
gelisimi i¢in risk faktorii olarak saptandi (p=0,035).
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Pnomotoraks olan bebeklerin %14,71’ine PBV uyguland1 ve %11,76’sinin
ileri resiisitasyon ihtiyact mevcuttu. PBV ve ileri resusitasyon gereksinimi
pnomotoraks gelisimi i¢in anlamli bulunmadi.

Pnomotoraks olmayan grupta %69,15 siirfaktan kullanilirken pndmotoraks
olan bebeklerin %79,41’ine pnomotoraks olmadan once siirfaktan uygulandi
(p:0,21)

Pnomotoraks olmayan bebekler ortalama 25,38+35,89 gin mekanik
ventilasyonda izlenirken pnémotoraks olan bebekler ortalama 38,03+60,31
gun sire ile daha cok mekanik ventilasyonda izlendi.

Pnomotoraks olan bebeklerin tamami invaziv mekanik ventilasyonda takip
edildi. %26,47’si pnomotoraks gelistikten sonra HFO modda izlendi. HFO
ve pndmotoraks iligkisi acisindan daha fazla ¢alisma yapilabilinir.
Pnomotoraks olan bebeklerin ortalama PIP 19,63+3,18 (18-24) cmH20 ve
ortalama PEEP 6,53£3,32 (5-6,5) cmH20 olarak goruldi. Pnémotoraks
gelisimini 6nlemek i¢in mekanik ventilatorde izlenen bebeklerin ventilator
basinglarin diisiik diizeyde tutmak hedeflenmelidir.

Pnémotoraks bebeklerin %67,64’linde ilk 72 saatte pnomotoraks oldugu
tespit edildi. Bu bebeklerin %41,17sinin ilk 0-24 saat i¢inde, %17,64’sinin
24-48. saatte, %8,82’sinin 48-72. saatte goriildiigii goriildi. Bebeklerin
%79,41’inde sag tarafta, %14,71 inde sol tarafta, %5,88’sinin her iki tarafta
da pnomotoraks gelistigi saptandi.

Pnémotoraks olan bebeklerin %91,18’ine girisim yapildi. Girisim yapilan
bebeklerin %3,22’line igne aspirasyonu %96,77’sine gogiis tiipii takildu.
Gogiis tipii takilan bebeklerde gogiis tiipii ile takip edilen giin sayisi
ortalama 4,83+5,99 giin olarak bulundu.

Pnomotoraks olan bebeklerin hastane kalis siiresi 48,7+64,51 gln olarak
literattirden daha yiiksek sonuglandi.

Pnomotoraks olmayan bebeklerde mortalite %31,96 iken pnoémotoraks olan
bebeklerde mortalite oran1 %58,82 ile daha yiiksek goriildii (p<0,05).
Yapilan ¢ok degiskenli logistik regreyon analizi sonucunda dogum haftasi
diistikliigi pnomotoraks varligimi etkileyen faktoér olarak belirlenmistir

(p=0,001).
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