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OZET

Amag: Geg baslangicli pnomoni tanisi alan term yenidoganlarda perfiizyon
indeksi (PI) ile hastaligin siddeti ve solunum destek ihtiyacininin belirlenme durumu
amaglanmistir. Ayrica, PI ile Silverman Anderson Retraksiyon Skorlamasi ve

SNAP-PE |1 skorunu karsilastirilarak gegerliliginin degerlendirilmesi planlanmuistir.

Materyal ve metot: Bu prospektif calismaya yenidogan yogunbakim
tinitesine Aralik 2017 - Haziran 2018 arasinda gec¢ baslangicli pnomoni tanisiyla
yatirilan term yenidoganlar alindi. Ayni sayida term, baska hastalii olmayan,
hemodinamik olarak stabil, anne yaninda izlenen yenidoganlar kontrol grubu olarak
alindi. Hastalarin dogum oncesi, dogum ve sonrasi Oykiileri, dogum sonrasi yas
(glin), cinsiyet, tam kan sayimi, C-reaktif protein (CRP), immatiir/total ndtrofil orani
(I/T), arter kan gazlar1 kaydedildi. Yatis sirasindaki oksijen saturasyonu (SaPO),
oksijen destek ihtiyaci, solunum destek sekli, Score for Neonatal Acute Physiology
Perinatal Extension (SNAPPE)-II ve Silverman Anderson Retraksiyon skoru (SAS)
belirlendi. Klinik ve fizik muayene bulgulari, laboratuvar sonuglari ve akciger

grafileri degerlendirilerek uygun antimikrobiyal ve destek tedaviler baslandi.

Olgularin yatis, tedavi bagladiktan 24 saat sonra ve taburculuk sirasinda PI
Olciildi. Biolight Q5 monitérii ve Nellcor Pulse Oksimetre probu ile sag st
ekstremiteden, 3 dakika boyunca her 10 saniyede bir belirlenen PI degerlerinin
ortalamasi alindi. PI ile kan sayimi1 ve kan gazi parametreleri, SAS, SNAP-PE Il
skoru, oksijen destek ihtiyaci, solunum destek sekli, yatis sirasindaki SaPO; ve yatis

stireleri arasindaki iliski degerlendirildi.

Bulgular: Calisma grubunun yas ortancast 9,5 giin olup, kontrol grubundan
yiksek idi (p<0,05). PI ve yas arasinda iliski yoktu (p>0,05). Calisma grubunun
%60’1 erkek olup gruplar arasinda cinsiyet farki yoktu (p>0,05). Calisma grubunda
hemoglobin (Hb) ve hematokrit (Hct) diizeyleri diisiik; CRP ve I/T orani yiiksek,
yatig siireleri uzun, parsiyel karbondioksit basincit (pCO,) yiiksek, pH, parsiyel
oksijen basinci (pO,) ve SaPO, diisiik saptandi (p<0,05). Gruplarin laktat, kapiller
dolum zamani, beyaz kiire sayisi( BK), nétrofil ve lenfosit oranlart benzerdi
(p>0,05).
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Geg baslangigli pndmoni tanisi alan yenidoganlarda cinsiyet, Hb, Hct, BK,
notrofil ve lenfosit orani, CRP, etken mikroorganizma, pO,, pCO,, laktat
diizeyleriyle PI ile arasinda iliski yoktu (p>0,05). Ancak, I/T oraniyla yatis
sirasindaki PI arasinda negatif yonlii korelasyon, SaPO, ile yatis ve tedavilerinin
birinci giiniindeki PI arasinda negatif yonlii korelasyon vardi (p<0,05). Hastalarin
yatis sirasinda ve tedavinin birinci giiniinde Pl daha yiiksek bulundu (p<0,05).
Zamanla PI degismedi (p>0,05), ancak zamanla PI diisen hasta sayisi artmisti
(p<0,05). Calisma grubunda PI ile kapiller dolum zamani, SaPO,, oksijen ihtiyaci,

yatis siiresi arasinda korelasyon saptanmadi (p>0,05).

Calisma grubunda oksijen ihtiyaci olan daha fazla hasta vardi. Geg baslangigh
pnomoni tanisi alan yenidoganlardan 17'sine (%56,7) ek oksijen destegi, 5'ine
(%16,7) hood igi oksijen, 4'lne (%]13,3) nazal siirekli pozitif hava yolu basinci
(nCPAP), 4'line (%13,3) nazal aralikli mekanik ventilasyon (N-IMV), 1 hastaya
(%3.3) 1sitilmis nemlendirilmis yiiksek akish nazal kaniil (HHHFNC) uygulandi.
Hood i¢i oksijen ihtiyact ile yatis ve taburculuk sirasindaki PI arasinda iliski
saptanmadi (p>0,05). Hood igi oksijen ugulama siiresiyle tedavinin birinci giiniindeki
PI arasinda pozitif yonlii korelasyon vardi (p<0,05). NnCPAP ve N-IMV ihtiyact ile
yatis, tedavinin birinci giinii ve taburculuk sirasindaki PI arasinda iligski saptanmadi
(p>0,05). Yatis sirasinda basing ihtiyaci olan hastalarin PI anlamli yiiksek idi
(p<0,05). PI ile SNAP-PE Il skoru arasinda iligski yoktu (p>0,05); ancak SAS ile

yatislart sirasindaki PI arasinda pozitif yonlii korelasyon vardi (p<0,05).

Sonug¢: Bu calismada ge¢ basglangigli pndmoni tanist alan yenidoganlarda Pl
ile hastalik siddeti, solunum destek ihtiyaci ve prognozun 6ngoériilemedigi; SAS ve
SNAP-PE 1I skorlarinin PI degeri ile arasinda anlaml iliski olmadig1 sonucuna
varildi. Ancak, ¢aligmaya katilan olgularda oksijen destek ihtiyaci olanlarin %73,4,
basing ihtiyact olanlarin ise %30 oraninda oldugu goéz Oniine alinarak; ciddi
hastalig1 olanlarin az olmasinin sonucu etkileyebilecegi diisiiniildii. Daha fazla olgu
say1si, daha hassas prob ve daha gelismis hasta monitorleriyle PI 6l¢iildiigiinde daha
kesin sonuglara ulasilabilecegi kanisina varildi.

Anahtar kelimeler: Geg baslangi¢li pnémoni, perfiizyon indeksi, solunum destegi,

yenidogan.
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ABSTRACT

Aim: We aimed to determine the severity of late-onset pneumonia, the need
of respiratory support and perfusion index (PI) in the term neonates with late-onset
pneumonia. In addition, it was planned to evaluate the validity of Pl by comparing

Silverman Anderson Retraction Scoring and SNAP-PE |1 score.

Materials and methods: Term neonates hospitalized with the diagnosis of
late onset pneumonia were prospectively included in this study, between December
2017 and June 2018. The control group consisted of similar, healthy,
hemodynamically stable term neonates in the Mother-baby unit.

Prenatal, natal and postnatal characteristics, age, sex, complete blood count
(cbc), C-reactive protein (CRP), immature/total neutrophil ratio (I/T), arterial blood
gases of the neonates were recorded. Oxygen saturation (SaPO,), oxygen
requirement, respiratory support, Score for Neonatal Acute Physiology Perinatal
Extension (SNAPPE) -Il and Silverman Anderson Retraction score (SAS) of the
neoates were determined. According to the clinical and physical findings, laboratory
results and chest X-rays, antimicrobial and supportive therapies were initiated. Pl
was measured on hospitalization, 24 hours after and on discharge. The relationship
between Pl and cbc, arterial blood gas parameters, SAS, SNAP-PE Il score, oxygen

requirement, respiratory support pattern, length of hospitalization were evaluated.

Results: The median age of the study group was 9.5 days and it was higher
than control group (p <0.05). There was no relationship between Pl and age (p>
0.05). The ratio of male neonates with late-onset pneumonia was 60% and there was
no gender difference between groups (p>0.05). We determined lower hemoglobin
(Hb) and hematocrit (Hct) levels; higher CRP and I/T ratio and longer hospital stay
in the study group (p <0.05). Lactate level, capillary filling time, white blood cell
count (WBC), neutrophil and lymphocyte ratios were similar between groups (p>
0.05). We determined significantly lower SaPO,, pH, partial pressure of oxygen
(pO>); higher partial pressure of carbon dioxide (pCO,) in the study group (p <0.05).

There was no relationship between PI and Hb, Hct, WBC, neutrophil and

lymphocyte counts, CRP, microorganism, pO,, pCO,, lactate levels in the neonates
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diagnosed with late-onset pneumonia (p> 0.05). However, there was a negative
correlation between I/T ratio and Pl on hospitalization (p <0.05). There was a
negative correlation between Pl and SaPO, on hospitalization and 24 hours after
therapy in the study group (p <0.05). PI values were higher on hospitalization and 24
hours after therapy (p <0.05). PI didn't change by time (p> 0.05), but the number of
patients with lower Pl decreased over time (p <0.05). There was no correlation
between Pl and capillary refill time, SaPO,, oxygen requirement and lenght of

hospital stay in the study group (p> 0.05).

The number of patients with oxygen requirement was higher in the study
group. The number of neonates given additional oxygen support was 17 (56.7%). We
administered oxygen by head-box to 5 (16.7%) patients, nasal continuous positive
airway pressure (nCPAP) to 4 (13.3%), nasal intermittent mechanical ventilation to 4
(13.3%), and heated humidified high flow nasal cannula (HHHFNC) to 1 (3.3%)
patient. No relation was found between head-box oxygen application and Pl on
hospitalization and discharge (p>0.05); there was a positive correlation between the
oxygen application time by head-box and Pl 24 hours after therapy (p<0.05). There
was no correlation between Pl and the need of nCPAP and N-IMV (p>0.05). Pl was
significantly higher in neonates with pressure requirement (p<0.05). There was no
relationship between Pl and SNAP-PE Il score (p>0.05); However, there was a
positive correlation between SAS and P1 on admission (p <0.05).

Conclusion: We concluded that the severity and prognosis of the late-onset
pneumonia in term neonates, the requirements of oxygen and respiratory support
could not predicted by PI. We found no significant relationship between Pl and SAS,
SNAP-PE |1 scores. We assumed that this should be explained by low percent (30%)
of pressure requirement, and high percent of only oxygen support (73.4%) among the
neonates with late-onset pneumonia. It was thought that low number of patients with
severe disease could affect the result. More accurate results can be achieved when Pl
is measured using more patients, more sensitive probes and technically more

advanced patient monitors.

Key words: Late onset pneumonia, perfusion index, respiratory support, newborn.
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1. GIRIS

Diinyada her yil yaklasik 11 milyon ¢ocuk olmekte, bunun yaklasik 4
milyonunun yasamin ilk 28 giinlinde meydana geldigi tahmin edilmektedir (1).
Cocuk Oliimlerinin de %10'unu yenidogan pnomonileri olusturmaktadir (2).
Yenidogan enfeksiyonlar1 6nemli mortalite ve morbidite nedenidir (3, 4). Genellikle
sepsise 0zgiil klinik bulgularin olmamasi, yenidoganlarda goriilen bulgularin sepsis
disi nedenlere de bagli gelisebilmesi taniy1r zorlastirmaktadir (5). Pndmoni,
yenidoganlarda sepsise neden olan Onemli bir hastalik olup, gelismekte olan
tilkelerde yenidogan enfeksiyonlarima bagli oliimlerin  6nemli bir kismin
olusturmaktadir (4). Gelismekte olan ilkelerde yenidogan Sliimlerinin %96'sindan
fazlas1 pnomoniye baghdir (4). Yenidogan otopsilerinde yaklasik olarak ii¢te birinde
akciger enfeksiyonu oldugu saptanmistir (6). Otopsilerde yasamin ilk 48 saatinde
meydana gelen yenidogan oliimlerinin, siklikla pnomoniye bagli oldugu ve %20-

38'inin diisiik sosyoekonomik diizeye sahip iilkelerde oldugu gosterilmistir (4).

Yenidogan pnomonisi erken ya da ge¢ baslangichi olabilmektedir. Erken
baslangi¢li pndmoniler i¢in erken membran riiptiiric (EMR), maternal amniyonit,
preterm eylem, fetal tasikardi ve annede intrapartum ates bilinen risk faktorleridir.
Erken neonatal pndmoni amniyon sivisinin aspirasyonu ya da mikroorganizmanin
transplasental gecisine bagli gelisebilir. Ge¢ baslangighi pndmonilerde ise mekanik
ventilasyon destegi, solunum sistemi anomalileri, uzun hastane yatis1 ve aspirasyon

risk faktorleri arasinda yer almaktadir (7, 8).

Giliniimiizde invaziv olmayan bazi teknikler yaygmn kullanilmakta, girisim
gereksinimi ve kararim1 hizlandirmaktadir. Bu yontemlerden biri olan nabiz
oksimetresi (PO) kolayca uygulanabilir, invaziv olmayan bir izlem aracidir ve dogum
odasinda gecis doneminin izlenmesi i¢in yaygin olarak kullanilmaktadir (9-11).
Dogumdan sonra kalp atim hiz1 (KAH) ve oksijen doygunlugunun (SaPQ5), invaziv
olmayan yontemle objektif olarak degerlendirilmesi Onerilmektedir (12) Dogum
sonrast miidahale kararimin verilmesinde PO yaygin olarak kullanilmaktadir (13-15).

PO ile KAH ve SaPO;’ye ek olarak, kizildtesi sinyal araciligiyla perfiizyon indeksi



de belirlenebilmektdir. Pl pulsatil olmayan sinyale (statik kan akimi, deri ve diger
dokular) karsi, pulsatil sinyalin (arteriyel kan akisi) orani ile hesaplanir ve periferik

perfiizyon igin invazif olmayan bir gostergedir (16).

Bu c¢aligmada ge¢ baslangicli pndmoni tanisi alan term yenidoganlarda, PI
kullanilarak hastaligin siddeti ve solunum destek ihtiyacininin belirlenmesi
amaclanmistir. Ayrica, PI ile Silverman Anderson Retraksiyon Skorlamasi ve SNAP-
PE Il (Score for Neonatal Acute Physiology Perinatal Extension) skorunu

karsilagtirilarak gecerliliginin degerlendirilmesi planlanmustir.



2. GENEL BILGIiLER

2.1. Pnomoniler

Pnémoni savunma mekanizmalarinin yetersiz olmasina bagli olarak,
patojenik mikroorganizmalarin akciger parankiminin iltihaplanmasina neden oldugu
hastalik olarak tanimlanmaktadir (17). Cocuklarda pnémoni, etken (viriis, bakteri,
mikoplazma), yas, tutulum yeri (lober, intertisyel) ve hastaligin agirligina gore
siiflandirilmaktadir (18). Pnomoniler anatomik olarak bir veya birka¢ lobda
konsolidasyon gdsteriyorsa lobar pndmoni, 6nce bronsiyol daha sonra ¢evre loblarda
konsolidasyon olusuyorsa bronkopnomoni veya lobuler pndmoni olarak

adlandirilmaktadir.

2.1.1. Epidemiyoloji:

Yapilan caligmalara gore yenidogan otopsilerinde tahmini olarak pndmoni
goriilme insidanst termde dogan bebeklerde %1’e ulagmiyorken, premature
bebeklerde yaklasik olarak %10 oranina kadar yiikselmektedir. Diger yandan, canli
dogan bebeklerde pnomoni goriilme insidanst %20-32 olarak tespit edilmistir (19-
21). Konjenital pnomoni ¢ok diisiik dogum agirlikli bebeklerin ((DDA) morbidite
nedenlerinin yaklasik olarak %30’unu olusturmaktadir. Konjenital enfeksiyonlar
arasinda maternal enterik mikroorganizmalarin neden oldugu pnémonilere, genellikle
koriyoamniyonit ve funisit eslik etmektedir (22).

Neonatal morbidite nedenleri incelendiginde pndmonilerin 6nemli bir yeri
oldugu tespit edilmistir. Diinya Saglik Orgiitii’niin 2017 y1l1 verilerine gére 5 yas alt1
cocuk oliimlerinin %47’si yenidogan doneminde olup, yaklasik olarak giinde 7.000
(her yil 2.500.000 olgu) yenidogan hayatim1 kaybetmektedir. Ilk 24 saatte &len
bebeklerin ¢ogunlugu intrapartum komplikasyonlar (asfiksi, vb.), sonraki 5 yilda
Olenlerin ise en sik pnOmoniler basta olmak iizere enfeksiyonlar nedeniyle
kaybedildigi bildirilmektedir (23). Yine, bu arastirmaya gore 1 yasindan kiigiik
cocuklarda morbiditelerin  ¢ogunlugundan  pndmonilerin  sorumlu  oldugu

belirlenmistir.



Hindistan’in merkezinde bulunan kirsal alanda yapilan bir ¢alismaya gore
yasamin ilk ayinda goriillen pnomonilere sekonder mortalite sikligi 1000 canhi
dogumda 29 olarak tespit edilmistir (24). Cocuk oliimlerinin neredeyse yarisindan
fazlasinin neonatal pnémonilerden kaynaklandigi caligmalarla ortaya konulmustur.
Bu olgularin ¢ogunun yenidoganin uygun tibbi bakimi alamamasindan kaynaklandigi
tizerinde durulmaktadir (24).

Tiirkiye Istatistik Kurumu verilerine gore iilkemizde 0-6 yas aras1 ¢ocuklarin
hastaneye basvuru nedenlerinin %]11’inin pnémoniler oldugu bildirilmistir (25).
Ulkemizde Tiirk Toraks Dernegi’nin cocuklarda yaptigi arastirmada bir yas alti
oliimlerin %48 nedeninin pndémoniler oldugu belirtilmistir (26). Yapicioglu ve ark.
yenidogan yogunbakim {initesinde yatirilan ¢cocuklarin %14.1-29.7’unun enfeksiyona
bagli nedenler ile yatirildigini, bu enfeksiyonlarin %61.5’inin solunum yolu ile ilgili

oldugunu belirtmislerdir (27).

2.1.2. Patogenez:

Pnémoniye neden olan etkenlerin edinilme yolu ve baslangi¢c zaman1 arasinda

bir iliski bildirilmistir (Tablo 1) (28).

Tablo 1. Etkenin kazanilma sekline gére yenidoganda pnémoni nedeni olabilen

mikroorganizmalar (21).

Plasental gecis ile Amniyotik sivi ile Hastane yatisinda
Kizamik¢ik Sitomegaloviriis Staphylococcus aureus
Sitomegaloviriis HSV Staphylococcus epidermidis
HSV Enterovirtslar Grup B streptokok
Adenoviriis Genital mikoplazma Klebsiella tiirleri

Kabakulak viriisii

Listeria monocytogenes

Enterobacter

Toxoplasma gondii

Klamidya enfeksiyonlar

Pseudomonas

Mycobacterium tuberculosis

Mycobacterium tuberculosis

Bacillus cereus

Treponema pallidum

Grup B streptokoklar

Diger enterokoklar

Listeria monocytogenes

Escherichia coli

RSV

Haemophilus influenzae

Influenza

Dogum esnasinda

Ureaplasma urealyticum

Enterovirus

Grup B streptokoklar

Herpes viriis

Escherichia coli

Candida tiirleri

Staphylococcus aureus

Aspergillus tiirleri

Klebsiella spp

Diger streptokoklar

Haemophilus influenzae

Kandida tirleri

Chlamydia trachomatis

Ureaplasma urealyticum

*HSV: Herpes simpleks viriis, RSV: Solunum sinsityel virus.




2.1.3. Patoloji:

Pnomonilerde akciger parankim dokusunda olusan patolojik degisiklikler,
mikroorganizmanin viral ya da bakteriyel olusuna gore degisiklik gostermektedir.
Bakteriyel pndmoni plevranin iltihabi, bronkopulmoner dokunun infiltrasyonu veya
yikimi, alveoller ve brons/bronsiyoller i¢inde 16kosit ve fibrinoz eksiida birikimi ile
karakterizedir. Bakteriler genellikle intertisyel alanlarda, alveoller ve brong/
bronsiyoller i¢inde yerlesim gostermektedir (29, 30).

Viriisler intersitisyel pndmoniye neden olmaktadir. Ornegin kizamike¢ik
virusunun neden oldugu pnomoniler intersitisyel alanda mononiikleer hiicre ve
lenfositlerin infiltrasyonu ile karakterizedir. Genis inflamasyon alanlar1 bazen hyalen
membran olusumu ile sonuglanabilmektedir. Bu durum sonrasinda degisen

siddetlerde intersitisyel fibrozis ve skar dokusu olusabilmektedir (31, 32).

2.1.4. Pnomonilerin Smiflandirilmasi:

a) Erken baslangich pnomoniler: Dogumdan sonra ilk {i¢ giinde goriilen
pndmoniler erken baslangiclt pndmoni olarak kabul edilmektedir. Erken baglangich
pnomoniye genellikle enfekte amniyonik sivinin intrauterin olarak ya da dogum
sirasinda  aspirasyonu  ile  meydana  gelmektedir.  Yenido8an  vajinal
mikroorganizmalar1 da dogum esnasinda aspire edebilir. Bu durum pnémoniye yol
acabilir (33, 34).

Grup B streptokok (GBS) gibi mikroorganizmalarin vajinal kolonizasyona
neden olmasinin yanisira, yenidogan erken baslangi¢li pnémonisinde en sik goriilen
etken olduklar1 tespit edilmistir (35). Klinikte dogumun hemen ardindan gelisen
solunum sikintisina, zamanla diger enfeksiyon belirtileri de eslik etmektedir. Akciger
grafisinde GBS pnomonisi ile respiratuar distres sendromu (RDS) grafisi benzer
gorilintliiyli vermektedir (Sekil 1). Yapilan arastirmalarda GBS pnomonisinde beta-
hemolizin ekspresyon seviyesinin, mikroorganizmanin akciger epitelyal hiicrelerine

zarar verme yetenegiyle dogrudan iligkili oldugu tespit edilmistir (36, 37).



Sekil 1. Grup B Streptokok pndmonisinde bilateral retikiiler goriiniim (22).

Erken baslangigli pnomonilerde erken membran riiptiirii (EMR), maternal
koriyoamniyonit, preterm eylem, fetal tagikardi ve annede intrapartum ates risk
faktortidiir. En sik etken olan GBS disinda Escherichia coli (E.coli), Staphylococcus
aureus (S. aureus), Streptecoccus pneumoniae (S. pneumoniae) ve Klebsiella gibi
bakterilerin de erken baglangi¢li pndmoniye neden oldugu belirtilmektedir. Viruslar
ve fungal etkenlerin de erken pnémoniye neden olabildigi bilinmektedir (38, 39).

b) Gec¢ baslangich pnomoniler: Dogum sonrasi (4. giin ve sonrasinda)
bebegin hastanede yatisi sirasinda ya da taburculuk sonrasinda gelisen pndmoniler
ge¢ baslangichi pnomoni olarak smiflandiriimaktadir. Geg baslangigli pnoémoniler
genellikle hastanede yatan yenidoganlarda kolonize olan mikroorganizmalarla
gelisebilmektedir (40). Geg¢ baslangigli pnomoni enfekte olmus Kkisiler veya
kontamine ekipmanlardan kazanilmaktadir. Mekanik ventilasyon destegi, solunum
yolu anomalileri, uzamis hastane yatis1 ve mide igeriginin aspirasyonu bilinen temel
risk faktorleridir (8, 41).

Geg¢ baglangicli yenidogan pnomonisinde spesifik olmayan birgok belirti
goriilebilmektedir. Bu belirtilerin yan1 sira, mekanik ventilator destegi uygulanan
yenidoganlarda ventilatdr ayarlar1 ve oksijen gereksiniminde artis olmasi, trakeal
sekresyonun piiriilan nitelik kazanmasi ile birlikte miktarinda artis ve akciger
grafisinde yeni gelisen bulgular da goriilebilmektedir. Geg baslangi¢lt pndmoni igin
S. aureus, S. pneumoniae, S. pyogenes, gram negatif ¢omaklar, viruslar ve kandida
suslar1 etken olabilmektedir (Sekil 2) (42-44).



Sekil 2. Streptococcus Pneumonia pnémonisinin radyolojik goriintiileri (45).

2.1.5. Risk Faktorleri:

Erken baslangi¢hi pnémoni ile iligkili risk faktorleri arasinda erken membran
rlptiirii , maternal amniyonit, preterm eylem, fetal tasikardi ve maternal intrapartum
ates bulunmaktadir (7, 46).

Geg¢ baslangicli pndmonide risk faktorleri mekanik ventilasyon uygulanmasi,
solunum yolu anomalileri (koanal atrezi, trakeodzefageal fistiil, kistik adenomatoid
malformasyon, vb), uzun siireli hastane yatisi ve gastrointestinal igerigin
aspirasyonuna neden olan norolojik hastaliklardir. Mekanik ventilasyon uygulamasi
gec¢ baslangiclt pnémoni i¢in en riskli durumdur. Erigkinlerden elde edilen verilerin
yenidoganlar i¢in de gecerli oldugu diisiiniildiigiinde, nazokomiyal pnémoni riskinin
invaziv mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda 4 kat daha fazla oldugu
anlasilmaktadir (8).

Erken baslangi¢cli pnémoni enfekte amniyon sivisinin aspirasyonuyla ya da
mikroorganizmalarin transplasental olarak gecisiyle olabilmektedir. Geligmis
tilkelerde yapilan aragtirmalarda, en 6nemli etkenlerden birinin GBS oldugu tespit
edilmistir. B grubu Streptokoklara bagli pnomonilerde dogumun hemen ardindan
baslayan solunum sikintis1 goriilmektedir. Solunum sikintisina ek olarak bebeklerde
enfeksiyon bulgulari da eslik edebilmektedir (47).

2.1.6. Etken Mikroorganizmalar:

Bakteriler, viruslar, spiroketler, protozoanlar ve fungal patojenler pnémoniye
neden olmaktadir (48). Belirli mikroorganizmalar farklilik gosterse de, bakteriyel

patojenler erken ve ge¢ baslangi¢gli pndmoninin en sik nedeni olarak bilinmektedir.



Erken Baslangich Pnomoni

Erken baslangigli pnomoniye Bacteroides spp. gibi anaeroblarin yani sira,
aerobik bakteriler de neden olmaktadir. ABD gibi gelismis {ilkelerde erken
baslangicli pndmonilerde en sik etkenin GBS oldugu tespit edilmistir. Bunun yani
sira, ek olarak gram negatif bakterilerin de erken baslangicli yenidogan
pnémonilerinde etkilerinin biiyiik oldugu diisiiniilmektedir (28). Birlesik krallikta
yapilan bir ¢alismaya gore, erken baslangighi pndmoni tanisi alan 35 bebegin
yaklasik %57’sinin GBS pndmonisi oldugu belirlenmistir (49). Ozellikle gelismekte
olan tilkelerde GBS disinda farkli mikroorganizmalarin da pndmoniye neden oldugu
tespit edilmistir(4). Gelismekte olan iilkelerde neonatal pnémoninin zemininde,
erken baglangicli neonatal sepsis oldugu belirtilmistir. Bu {ilkelerde yapilan
calismalarda pnomoniden sorumlu GBS yaninda etken olabilen diger patojenler
arasinda E. coli, Klebsiella spp, S. aureus ve S. pneumoniae oldugu tespit edilmistir
(4). Daha az gorillen bakteriyel patojenler arasinda, transplasental olarak da
gegebilen Listeria monocytogenes ve Mycobacterium tuberculosis yer almaktadir.
Mycobacterium tuberculosis’in transplasental enfeksiyonu genellikle karaciger
tutulumu yapmaktadir. Ancak, nadiren de olsa pndmoniye neden olabilmektedir. Bir
diger bakteriyel patojen Ureaplasma urealyticum’un (U. urealyticum) akut ve kronik
akciger hastaligina neden oldugu distiniilmektedir. Bu durum bir¢ok olguda
gosterilmistir (50-52):

e Dogum agirligt 1500 g altinda olan 47 bebek ile yapilmis bir calismada,
pnémoninin radyografik O6zelliklerinin U. urealyticum ile kolonize olmus
bebeklerde, kolonize olmamis bebeklere gore daha belirgin oldugu tespit
edilmistir (Sekil 3). Mikroorganizma i¢in pozitif kiiltiire sahip olan olgularda,
kronik akciger hastaliginin tespiti i¢in radyografi kullaniminin yaygin oldugu da
belirtilmektedir. Pozitif U. urealyticum kiiltiirii olan bebeklerin, postmenstriiel 36.
haftada oksijen bagimlilig1 i¢in 11 kat fazla riske sahip oldugu da tespit edilmistir
(51, 53).



-

Sekil 3. Ureoplasma urealyticurh pnémonis‘inde 18. gilinde akciger grafisindeki
degisiklikler (54).

e Bir baska caligmada 12 saatten once mekanik ventilasyon ihtiyact olan 105

CDDA bebek incelenmis olup, bu bebeklerden antibiyotik verilmeden Once
trakeal aspirat ornegi alimmustir. U. urealyticum pozitif olan bebeklerin ilk 28
giinde kronik akciger olma riskinin daha yiiksek oldugu tespit edilmistir. Ancak
bu durum postmenstriiel 36. hafta i¢in gecerli degildir (55).
Antimikrobiyal tedavinin U. wurealyticum pnémonisinde etkinligi kesin olarak
belirlenememistir.  Calismanin  yapildigi  bebeklerde eritromisin  tedavisi
uygulanmis, ancak bu tedavinin kronik akciger hastaligmma etkisi olmadigi
goriilmiistiir. Bunun yaninda, bazi Ureaplasma izolatlarinin eritromisine duyarli
olmadigini 6ne siiren galismalar mevcuttur (50).

Herpes simpleks viriisit (HSV) genellikle dogumdan sonra anneden bebege
bulagmakta ve erken baslangicli pndmoniye neden olmaktadir. Erken baslangich
pnémoniye neden olan en yaygin viral ajan HSV'dur. Yaygin HSV enfeksiyonlarinin
yaklasik olarak %33-54’tinde HSV pndomonisi goriilmekte ve genellikle tedavi
uygulansa dahi 6liimciil olabilmektedir (56).

Erken yenidogan pndomonisine neden olan diger enfeksiyonlar, genellikle
gebeligin sonlarina dogru enfeksiyon gegiren anneden bebege transplasental gecis ile
bulagsmakta ve pnomoniye neden olmaktadir. Bunlardan bazilari adenoviriis,
enterovirlisler ve kabakulak virtisiidiir. Erken yenidogan pnomonisine neden olan
konjenital kizamik¢ik enfeksiyonunda ve konjenital sitomegaloviriis (CMV)

enfeksiyonunda ise interstisyel tipte pndmoni goriilmektedir (57, 58).



Cocukluk donemindeki pndmonilerin en sik nedeni respiratuar sinsityal viriis
(RSV) olup, klinik tabloya genellikle bronsiyolit de eslik eder. Alt solunum yolu
tutulumunun goriildiigii RSV enfeksiyonlar1 6zellikle ilk yasta belirgindir (18).

Parainfluenza viriis (PIV), influenza virlis, rhino viriis ve human
metapnomoviriis (hMPV) c¢ocukluk ¢aginda siklikla pnomoniye yol agsa da,
yenidogan doneminde enfeksiyon yapma sikliklari diisiiktiir (18).

Kandida ve diger fungal patojenlerin neonatal pndmoniden sorumlu oldugunu
gosteren caligmalar bildirilmistir. Yapilan bir ¢alismada, CDDA bebeklerin yaklagik
olarak %25’inde dogum sirasinda mide-bagirsak ve solunum yollarinda Kandida
kolonizasyonu oldugu tespit edilmistir. Pndmoni sistemik kandidiyazisli bebeklerin
yaklasik olarak %70’inde goriilmektedir (59, 60).

Nadiren de olsa konjenital toksoplazmozis ve sifilizli hastalarda erken
baslangicli pnomoni gelistigi disiiniilmektedir (61).

Gec Baslangich Pnomoni

Hastanede yatan bebeklerde, uzamis hospitalizasyon nedeniyle genellikle
normal floradan farkli mikroorganizmalar kolonize olmakta ve bu durum gec
baslangi¢li pnomoniye neden olmaktadir (62).

Toplum kokenli olan ge¢ baslangighh pndomoni ic¢in bakteriyel etiyoloji
hakkinda smirli bilgi bulunmaktadir. Toplum kokenli ge¢ baslangi¢cli pnomoni
etkenlerinin Streptococcus pyogenes (S. pyogenes), S. aureus ve S. pneumonia dahil
olmak tizere siklikla gram pozitif bakteriler oldugu bilinmektedir (4). Baz1 bakteriyel
patojenler gec baslangicli pndmonilerde spesifik olmayan radyolojik goriintii ve
klinik bulgulara neden olurken, bazilarinda pnomoninin kendi karakteristik
ozellikleri 6ne ¢ikmaktadir (Sekil 2).

e S.aureus ve K. pneumoniae genis doku hasari, apse olusumu ve ampiyem
indiiklediginden 6nem tagimaktadir (63, 64).

e S. aureusve K. pneumoniae ve diger patojenler (6r. E. coli, Serratia
marcescens, Enterobacter cloacae, S. pneumoniae ve Pseudomonas aeruginosa)

pnoématosellere neden olmaktadir (Sekil 4) (65).
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Sekil 4. Grup B Streptokok pnémonisinde solda pnomotosel goriiniimii (54).

e Yenidoganlarda, siklikla beyin apsesi ile iligkili olan Citrobacter diversus da
akciger apsesine neden olabilmektedir.

e Yapilan calismalarda Bacillus cereus'in erken dogmus bebeklerde, nekrotizan
pndmoni ve kontamine ventilatér malzemelerine sekonder pnomoniyle iliskili
oldugu bulunmustur (66).

e Chlamydia trachomatis'in (C. trachomatis) uzun bir kulugcka dénemi vardir ve
tipik olarak iki ve dort haftalik donemde ortaya ¢ikan pnémoni tablosuna neden
olmaktadir. Erken akciger hastaligi ile C. trachomatis i¢in pozitif trakeal kiiltiir
arasinda olasi bir iligki oldugu diisiiniilmektedir. Tedavi edilmeyen ve cinsel yolla
bulagan C. trachomatis enfeksiyonunun pnomoniye neden olabilecegi
distiniilmektedir. Gelismekte olan iilkelerde C. trachomatis i¢in tasiyicilik orani
yaklasik olarak %15-20 arasindadir ve pnomoni i¢in bir risk faktorii olarak
goriilmektedir.

Adenoviriis, parainfluenza, rinoviriis, enteroviriisler, influenza ve RSV gibi
bircok virilis, yenidogan doneminde pndmoniye neden olmaktadir. Bebeklerin cogu
baslangicta sagliklidir, ancak ebeveynlerinde genellikle hastalik 6ykiisii vardir. Viral
pnémoni gecirmis yenidoganlar siklikla (40 yenidogandan 9'u) 37. gebelik
haftasindan Once dogmustur ve olgularin yaklasik olarak %355‘inden RSV
sorumludur (67). Viral pnémoniye neden olan RSV en ¢ok kis aylarinda goriilmekte
ve ciddi morbidite ve mortalite ile sonuglanabilmektedir. Viral patojenler yenidogan
yogun bakim iinitesinde (YYBU) olusan hastane kaynakli solunum yolu
enfeksiyonlarmin da yaygin bir nedeni olabilmektedir (68, 69) (Sekil 5).
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Sekil 5. Viral pnomonilerde radyolojik goriiniim (45).

Kandida spp. uzun siireli antibiyotik tedavisi alan ve solunum yolu
kolonizasyonu olan CCDA bebeklerde, ge¢ baslangigli pndmoniye neden olmaktadir.
Kortikosteroid uygulamasi ve kandida spp. erken dogmus bebeklerde potansiyel
olarak pnomoni riskini artirmaktadir (70, 71).

Pnomoniye nadiren de olsa neden olan ve siklikla Oliimciil olarak
sonuglanan bir diger fungal enfeksiyon aspergillozdur. Aspergillus enfeksiyonu,
ozellikle hastane tadilatlar1 sirasinda ortaya ¢ikmaktadir ve tedavi olasilig: diisiiktiir.

Tibbi ve teknolojik gelismelere ragmen nazokomiyal enfeksiyonlar (NKE),
yogunbakimlarda 6nemli morbidite ve mortalite nedeni olmaya devam etmektedir.
Ozellikle erken dogmus ve diisiik dogum agirlikli yenidoganlarda NKE daha sik
goriilmektedir. Bagisiklik sistemlerinin zayif ve maternal kaynakli immunglobin
diizeylerinin diisiik olmasi, bu bebekleri NKE i¢in riskli ve agik hale getirmektedir.
Bu enfeksiyonlar en sik kan dolasiminda, takiben solunum yollar1 ve gastrointestinal
sistemde goriillmektedir (72, 73). Ulkemizde yapilan bir ¢alismada olgularmn
%27’sinde  ventilatér ile iliskili pnomoni  bildirilmistir. Izole edilen
mikroorganizmalar %44 gram negatif bakteriler (P. aeruginosa %20, K. pneumoniae
%20 ve Elizabethkingia meningoseptica %4), %36 gram pozitif bakteriler
(Streptococcus viridans %12, koagiilaz negatif stafilokok %8, S. aureus %8,
enterokoklar %8) ve %20 mantarlardir (72).
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2.1.7. Klinik Belirti ve Bulgular:

Erken baslangicli pndmoni dogum sirasinda ya da dogum sonrasinda olusan
solunum sikintis1 ile kendini gostermektedir. Bebeklerde apne, tasikardi, ates,
inleme, solunum sayisinin artmasi, interkostal-subkostal-substernal ¢ekilmeler, burun
kanadi solunumu ve zayif emme gibi bulgular goriilmektedir. Nadiren de olsa septik
sok tablosu veya pulmoner hipertansiyon gelisebilmektedir. Diger belirtiler arasinda
viicut 1s1s1 instabilitesi, metabolik asidoz ve abdominal distansiyon yer almaktadir.
Ancak bu belirtilerin hicbiri pndmoniye 6zgii degildir ve solunum sikintis1 bulasict
olmayan nedenlerden de kaynaklanabilmektedir (74).

Ge¢ baslangighh pndmoni, yenidoganin genel durumundaki degisiklikler ile
kendini gosterebilir. Genel durumdaki degisiklikler de spesifik olmayan bulgular
olup apne, takipne, zayif beslenme, abdominal distansiyon, hiperbiliriilbinemi,
kusma, solunum sikintist ve dolagim sistemi bozukluklarini igerebilir. Mekanik
ventilatdre bagli bebeklerde ventilator ayarlarinin ve oksijen gereksiniminin artmast,
trakeal sekresyon olusmasi, artmasi ya da piiriilan nitelik kazanmas1 bu hastalarda

pndémoniyi disiindiirmelidir (21, 75, 76).
2.1.8. Tann:

Neonatal pnodmoni tanis1 klinik, radyografik ve mikrobiyolojik bulgularin
tamami ile konulmaktadir. Pnémoni belirtileri spesifik olmadig: i¢in ani baslangich
solunum sikintis1 veya diger hastalik belirtileri olan yenidoganlar, sepsis siiphesi i¢in
yapilacak tetkikler dahil olmak {izere, pndmoni acisindan da degerlendirilmelidir. Bu
incelemeler kisaca asagida 6zetlenmistir. Yenidogan sepsisi i¢in yapilmasi gereken
degerlendirmeler ve belirlenen kriterler ayr1 ayri arastirilmalidir. Pndmoni diistiniilen
yenidoganda akut faz reaktanlari, periferik yayma, enfeksiyon durumunda tanida
yardimer interlokin- 6 (IL-6), prokalsitonin gibi belirtecler, kan kiiltiirii ve entiibe
hastadan trakeal aspirattan gram boyama, kiiltiiriin yanisira akciger grafisi
incelenmelidir.

a) Tam kan saymm: Beyaz kiire sayisinin pnémoninin veya pndémoni yol
actig1 sepsis i¢in tanisalligi oldukga diisiiktiir. Enfeksiyonu kanitlanmis olgularin
yarisinda beyaz kiire sayilart normal araliktadir. Maternal ates, tansiyon yiiksekligi,
preeklampsi, dogum sekli, zor dogum, intraventrikiiler kanama, hemolitik hastalik,

perinatal asfiksi, mekonyum aspirasyonu, pndmotoraks, ndbet ve hatta uzamis
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aglamanin bile 16kosit ve notrofil sayisin1 degistirebilecegi gosterilmistir. Dogumun
birinci gilinlince 30.000/mm?® kadar cikabilen 16kosit sayisi, ikinci 24 saatte
20.000/mm?® smirina gerileyebilmektedir. Hastalarda tespit edilen notropeni,
nétrofiliden daha kiymetlidir. Immatiir ndtrofil sayisinin total ndtrofil sayisina orani
yenidogan pndmonisi i¢in en duyarli gdsterge kabul edilir. I/T oraninm, olast
enfeksiyon acisindan ozellikle negatif 6ngorii acisindan dogruluk orani oldukga
yiiksektir. Normal degeri dogumda 0,16 ve alt1 olup 0,2’den yiiksek olmasi
enfeksiyon lehinedir. Bakteriyel pndmonisi olan bebeklerin %50’sinde trombosit
sayist 100.000/mm? ’{in altina diisse de, trombositopeni gec belirti veren bir sepsis
gostergesi olarak kabul edilir (77-80).

b) C-reaktif protein: Enfeksiyon baslangicindan yaklasik 4-18 saat
sonrasinda Olgiilebilse de, 8- 60 saatte tepe diizeye ulasir. Ortalama yarilanma stiresi
24-48 saat olup tedaviye verilen yanita bagl olarak 5-10 glinde normal diizeylere
inebilir. Yenidoganda referans degeri olarak 0-1 mg/dL kabul edilir ve negatif
prediktif degeri %99,7’dir. Annede meydana gelen ates, EMR, geg¢irilmis cerrahi,
perinatal asfiksi, zor dogum ve steroid kullanimi1 CRP diizeyini etkileyebilir (78, 81).

¢) Interlokin-6: Viicudun immiin sistemi aktive eden bakteri veya bakteri
tirtinleri ile karsilasilmasi halinde CRP’den once yiikselir ve antibiyotik tedavisini
takiben 24 saatte normale doner. Negatif olmas1 taninin dislanmasi agisindan oldukga
onemlidir. Hastanin klinigi ile birlikte degerlendirildiginde tanisallig: yiiksektir (78).

d) Eritrosit sedimentasyon hizi: Eritrosit sedimentasyon hizi (ESH)
cocuklarda genellikle enfeksiyon varliginda yiikselir. Bununla birlikte kollagen doku
hastaliklari, malignite ve bobrek patolojilerinde de yiikseklik goriilebilmektedir.
Hastaligin seyri ve tedaviye olan yanitin degerlendirmesinde kullanilir. Yas, cinsiyet,
viicut kitle indeksi, eritrosit kitlesi, voliimii, sekli, hiicreler arasindaki kuvvetler ve
plazmadaki protein miktarlarindan etkilenir. Gelisen enfeksiyonlar bakteriyel ve
mikobakteri kaynakli ise ciddi oranlarda ytikselir. Bunu yani sira viral, riketsiyal ve
paraziter kaynakli enfeksiyonlarda normal veya hafif yiiksek saptanir. Verilen
tedaviye ragmen ikinci haftada halen yiiksek kalan ESR, wverilen tedavinin
etkinliginin diisiik veya olmadigini gosterir (82).

e) Prokalsitonin (PCT): Prokalsitonin dogumu takiben ilk 24 saatte 1,5-2,5
ng/mL gibi tepe bir degere yiikselir ve 2-3 giin sonra normal diizeye (0,5 ng/mL)
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geriler. Takibinden 2-3 giin sonra dlgiilen 2-2,5 ng/mL diizeylerindeki PCT degerleri
enfeksiyonu diisiindiirmelidir. Bakteri endotoksini ile temas sonrasi ortalama 2-4 saat
icinde yiikselmeye baglar. Serum tepe diizeyine ortalama 6-8 saat sonra ulasir ve
minimum 24 saat o diizeylerde kalir. Dogum zorlugu, dogum asfiksisi, intrakranial
kanama, hipoksi, preeklampsi ve koriyoamniyonit gibi enfektif tablolarda da
pozitiflesmektedir (78, 83).

f) Akciger Grafisi: Akciger grafisi pnomonide tani koymaya yardimci
olmaktadir. Akciger grafisinde i¢cinde hava bronkogramlar1 olan konsolide alanlar
olmasi tan1 koydurucudur. Fakat, diizensiz yatik infiltratlar veya nadiren de olsa
normal goriiniim olabilmektedir. GBS ve diger patojenlerin neden oldugu pnémoniyi
RDS’den ayirt etmek oldukea giigtiir (84). Plevral efiizyon varligi erken baslangich
pnomoniyi RDS’den ayirmaktadir. Ciinkii plevral eflizyon, pndmonili hastalarin
yaklagik olarak %67’sinde goriiliirken, RDS’li hastalarda nadiren goriilmektedir.
Bununla birlikte yeni dogmus, konjenital kalp hastaligi, hidrops fetalis, konjenital
lenfanjiektazi, gecici takipnesi olan hastalarda da plevral eflizyon goriilebilmektedir

(Sekil 6) (85, 86).

Sekil 6. Neonatal pnémone akciger grafisi goriinimii (87).

g) Ultrasonografi (USG): Ultrasonografi yakin ge¢miste akciger
patolojilerinin tespiti i¢in de kullanilmaya baslanmistir. Akciger grafisinden yeterli
bilgi alinamayan, parapndmonik effiizyon gelismis olgularda USG veya bilgisayarl
tomografi (BT) istenebilir. Yatak basinda USG yapilabilmesi, islem sirasinda
radyasyon verilmemesi, tekrarlanabilmesi ve ucuz olmasi sebebiyle ilk tercih
olmalidir (88). Tripathi ve ark. ¢ocuk hastalarda yaptiklart ¢alismada USG’nin

pulmoner konsolide alanlar1 gdstermede olduk¢a basarili oldugunu, ancak negatif
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prediktif degerinin, yani normal olan dokuda patoloji yok diyebilme oranimin diisiik
oldugunu ifade etmistir. Operator bagimli olmakla birlikte test duyarliliginin %63,4-
%82,5 oraninda, 6zgiilligiiniin %25-%42,8 arasinda oldugunu ifade etmislerdir (89).

h) Bilgisayarlh Tomografi: Akciger grafisinin yeterli olmadigi durumlarda
kullanilabilen ve/veya ayirici tanida kullanildiginda yiiksek 6zgiillik ve duyarliligi
olan bir yontemdir. Sentiirk ve ark. yaptiklar1 ¢alismada ¢ocuk hastalarda en sik
toraks BT istenme sebebinin pndmoniler oldugunu belirtmistir. Bu c¢alismada
pnomoni tanist izlenen olgularin %18’inde akciger grafisi normal iken, BT ile

infiltrasyon saptanmustir (90) (Sekil 7).

Sekil 7. Yenidogan pndmonsinde toraks bilgisayarli tomigrafi goriintiileri (solda
nekrotizan pndmoni, sagda viral pndmoni) (91).

i)Kiiltiirler: Yenidogandan kan ve beyin omurilik sivist ornekleri alinip
incelenmelidir. Invaziv mekanik ventilator destegi yapilan bebeklerden trakeal
aspirat kiiltlirii alinmal1 ve gram boyas1 yapilmalidir (Sekil 8). Bu kiiltiir incelemeleri
patojeni tanimlamaya yardimci olmaktadir. Plevral efiizyonu olan bebeklerde plevral
sivt alinarak tam1 konulmasi ve tedavinin planlanmasi agisindan gram boyamasi

uygulanmalidir (39, 92).
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Sekil 8. Trakeal aspiratin gram boyamasiyla Streptoccus pneumoniae ve S. auerus
goriintiisi (45).

Viral pnomonileri klinik olarak tanimlamak mimkiin degildir. Viral
pnomonilerde etkenin tespiti i¢in mikrobiyolojik ¢alismalar gerekir. Bununla birlikte
saptanan patojen, her zaman mevcut klinikten sorumlu olmayabilir. Viral ptojenlerin
tespitinde o6zel kiiltiirler, sitolojik degerlendirme, antijen saptama testleri ve gen
amplifikasyon testleri kullanilabilir (93). Viral kiiltiir i¢in alinan 6rnekler soguk
zincirde en kisa siirede hiicre kiiltiirlerine ekim yapilmali ve hemadsorbsiyon testi
uygulanmalidir. Ancak test sonuclar1 ekim yapilan besiyeri ve viral patojenin tipine

gore glinler, hatta haftalar sonunda belirlenebilir (93).

j) Sitolojik ¢alismalar: Ozellikle viral pnomonilerde etkenin gdsterilmesi
icin solunum yolundaki sekresyonlar, bronkoalveoler lavaj sivist ve akcigerden
aliman doku orneklerinde hiicre i¢i inkliizyon cisimcikleri aranabilir. Genel olarak
Deoksiribo Niikleik asit (DNA) viriislerinde hiicre ¢ekirdeginde, Ribo Niikleik asit
(RNA) viriislerinde sitoplazma igerisinde inkliizyon cisimcikleri aranir. Sitoplazma
icinde saptanan inkliizyon cisimcikleri tanisaldir. Bununla birlikte gerek sitoplazmik
cisimcik goriilmemesinin taniyr ekarte ettirmemesi, gerekse belirlenen patojenin
enfeksiyona yol agmamis olmasi sebebiyle testin duyarlilig1 ve 6zgiilliigi distiktiir
(93, 94) (Sekil 9).
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Sekil 9. Sltomegahk inkliizyon cisimcigi (95).

k) Antijen saptama yontemleri: Elde edilen 6rneklerde immiinfloresan ya
da ELISA (Enzyme-linked immunosorbent assay) yontemi ile 2-3 saat gibi kisa bir
siirede sonu¢ alinabilir. Testin duyarlilik ve 6zgilligi kiiltiirlerden diisiik olup,
viriisler arasinda farklilik gosterebilir. influenza ve RSV igin immiinofloresan assay
yonteminin duyarliligi %87-93, adenovirlis ve parainfluenza viriis i¢in %51-67
diizeyindedir (94). Etkenin patojenitesinin kalmadigi donemlerde bile testin
pozitiflesmesi, etken mikroorganizmanin normal solunum yolu florasinda bulunmasi
gibi nedenlerle yalanci pozitiflik verebilir (93).

1) Gen amplifikasyon yontemi: Polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) bu
yontemler icinde duyarhilgi ve 6zgiilliigii en yiiksek olan yontemdir. En sik CMV
tanisinda kullanilir. En biiylik dezavantaji her patojen igin ayr1 ayri test yapilmasin
gerektirmesidir. Bu durum maliyette ciddi artiglara yol agabilmektedir (93). Bu
yontem tedavi protokollerini etkilemediginden rutin olarak yapilmamaktadir. Ancak
18 ayliktan kii¢iik bebeklerde ve uygun mevsimlerde RSV, PIV tip 1, 2, 3, influenza
A, influenza B, adenoviriis ve rinoviriis infeksiyonlarinin tanisinin konulmasi
amaciyla yapilabilir (26).

2.1.9. Tedavi:

a) Antibiyotik tedavisi: Yenidogan pnomonilerinde basarili bir tedavi
etkene, enfeksiyonun erken taninmasina ve geri doniisii olmayan hasar gelismeden
tedavi baslanmasina baglidir (96). Hastaligin klinik siddetine bagl olarak oncelikle
parenteral ampirik antibiyotik tedavisi baglanmalidir. Ek olarak oksijen ve mekanik
ventilasyonu deste8i gerekebilir. Ampirik antibiyotik tedavi secimi enfeksiyonun

erken ya da ge¢ olmasina baglh olarak degismektedir (97).
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Erken baglangicli pndmoni, yani ilk 3 giin igerisinde gelisen pndmoni igin,
kiiltiir sonuglar1 elde edilinceye kadar ampirik antibiyotik tedavisi baslanmalidir.
Belirli bir mikroorganizma varligi saptandiginda, saptanan etkenin bu tedaviye
duyarlilik paternine gore revize edilmelidir (97, 98). Yenidoganlarin ¢ogunda
baslangic ampirik tedavi kapsaminda ampisilin ve gentamisin Onerilmektedir.
Ampisilin GBS, streptokoklar, Listeria monocytogenes (L. monocytogenes) suslari ve
baz1 gram-negatif bakterilere kars1 etkilidir. Ampisiline ek olarak gentamisin de bu
mikroorganizmalarin ¢oguna karsi sinerjistik aktiviteye sahiptir. Bazi toplumlarda
gram negatif basillerin ciddi oranda gentamisine karsi direng gelistirdigi suslar
bildirilmektedir. Bu durumda baska bir aminoglikozit (6r. amikasin) tercih edilebilir
(99). Ugiincii kusak sefalosporinler birgok gram negatif mikroorganizmaya karsi
etkin olmasina ragmen, genellikle erken baslangicli sepsis veya pndmoni siiphesi i¢in
kullanilmamalidir. Gram negatif basiller sefalosporinlere kars1 kromozom aracili beta
laktamaz aktivitesi ile hizla direng gelistirebilmektedir. Buna ek olarak, yapilan
kapsamli bir caligmaya gore ilk ampirik tedavi secenegi olarak sefotaksim alan
yenidoganlarda, gentamisin alanlara gore Oliim riskinin yiiksek oldugu tespit
edilmistir (96).

Gec¢ baglangi¢li pndmoni i¢cin ampirik antibiyotik tedavisinin se¢imi, hem
toplumdaki hem de hastanedeki bakteri prevalansi ve duyarliligmma bagl olarak
degismektedir. Uc¢ giinden biiyiik bebeklerde penisilinlere (&r. Staphylococcus
epidermidis ve metisilin direngli direngli S. aureus [MRSA]) karsi yiiksek
mikroorganizma prevalanst ve diren¢g olmasi nedeniyle, baslangic tedavisi ig¢in
daptomisin ve aminoglikozid onerilmektedir. Bu ilaglarin dozu bebegin agirligina,
bobrek fonksiyonlarina, dogum sonrast yasina ve postmenstriiel yasa gore
belirlenmelidir. Vankomisine direngli enterokok (VRE) veS. aureus daha sik
goriilmeye basladigi i¢in, vankomisin duyarliliginin azalmis oldugu durumlarda
alternatif olmadigindan vankomisin tedavisine devam edilmelidir (100, 101).

Genisletilmis spektrumlu beta-laktamaz (ESBL) iireten mikroorganizma
izolasyonunun artmasi nedeniyle, bu mikroorganizmalarin neden oldugu
enfeksiyonlarin  tedavisi icin  meropenem  kullanilmaktadir. Meropenem,
karbapenemaz iireten suslar hari¢ kromozom aracili ampC beta-laktamaz veya ESBL

tireten suslar1 olan gram negatif aerobik mikroorganizmalara kars: etkili bir tedavidir.
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Amikasin, aminoglikozidler arasinda ESBL iireten suslara karsi en fazla etkiye sahip
tedavi segenegidir (102-104). Tedavi siiresi enfeksiyon etkeni olan mikroorganizma
ve hastadan alinan yanita gore belirlenmelidir. Komplike olmayan pndomoniler i¢in

genellikle tedavi siiresinin 10-14 giin olmasi yeterlidir (Tablo 2).

Tablo 2. Neonatal donemde sik kullanilan antibiyotikler (78).

... | Kullamm | Postmenstriiel yas | Postnatal Doz
Antibiyotik sekli veya viicut agirhii | yas (giin) Arahk (mg/kg/doz)
0-7 48 8
>29 8-28 36 15
Amikasin | IV, IM >29 24 15
3034 0-7 36 18
>8 24 15
>35 Tim 24 15
0-28 12
>29 >29 8
0-14 12
Ampisilin | 1V, IM 30-36 >15 8 25-50
] 0-7 12
37-44 - :
>45 Tim 6
0-28 12
<29 >29 8
0-14 12
Sefazolin | IV, IM 30-36 15 8 25
] 0-7 12
37-44 % :
>45 Tim 6
: - 0-28 12 50
Sefepim v, IM Tim >0 1 20
0-28 12
<29 28
0-14 12
Sefotaksim | 1V, IM 30-36 >15 8 50
] 0-7 12
37-44 0! L
>45 Tim 6
0-28 12
<29 >29 8
0-14 12
Seftazidim | IV, IM 30-36 >15 8 30
] 0-7 12
37-44 - L
>45 Tim 6

b) Viral pnomonilerde tedavi: Viral pnomonilerde spesifik tedavi secenegi
oldukca smirlidir. Dogum oOncesi veya sonrast donemde edinilen cogu viral
enfeksiyon i¢in, tedavi siireci destekleyici nitelikte olmaktadir. Herpes simpleks viriis
pnoémonisi sliphesi varsa, intravendz asiklovir (21 giin, lige boliinmiis dozda,
giinde 60 mg/kg) onerilmektedir. Herpes simpleks virlis pndmonisi tedaviye ragmen
oliimciil olabilir (105). Influenza viriisii Orthomyxoviridae ailesinden bir RNA

viriisii olup, A, B ve C olarak ii¢ tipte siniflandirilmaktadir. Yasamin ilk 6 ayinda
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nadiren enfeksiyona neden olmakla birlikte, transplansental gegen antikorlar ve anne
siitli ile beslenen bebeklerde, anne siitiiniin antienfektif 6zelliklerine bagli olarak
genellikle hafif seyirli oldugu diisiiniilmektedir. Influenza siiphesi olan veya
kanitlanmis enfeksiyonu olan hastalara, damlacik izolasyonu yapilarak nérominidaz
inhitori olan Oseltamivir tedavisi onerilmektedir (term bebeklerde 2 mg/ kg/ doz, 5
giin, giinde 2 doz).

Ribavirin tedavisi RSV pnomonisinde eriskin hastalarda 6nerilen tek spesifik
tedavidir. Ancak, bu tedavi bebekler ve kiiciik ¢ocuklarda Onerilmemektedir. Bu
nedenle, ciddi RSV enfeksiyonu acisindan yiiksek riskli bebeklerde (kronik akciger
hastalig1 olanlar, siyanotik ve asiyonotik hemodinamik dengeli olmayan dogumsal
kalp hastaliklari, 29. gebelik haftasindan once doganlar) palivizumab profilaksisi
onerilmektedir (106). Palivizumab profilaksisi ki sezonunda ayda bir kez, toplam 5

doz yapilmaktadir.

c) Destek tedaviler: Pnémonilerde agri, plevral eflizyon ve/veya iist solunum
yollarmin tutulumu ile meydana gelir. Hastalarda enfeksiyona sekonder ates
goriilebilir. Gerek agri, gerekse ates metabolik yaniti bozabilir ve oksijen
gereksinimini artirabilir. Bu durum solunum fonksiyonlarini da bozacagindan
miidahalesi gerekir. Agr1 ve ates icin en sik kullanilan ajan parasetamol (15
mg/kg/doz) olup, hasta klinigine gore 4-6 kez/gilin kullanilabilir (26, 107).

Solunum yetmezligi olan bebeklerde agizdan beslenmenin kisitlanabilecegi
unutulmamalidir. Bu hastalarin s1v1 a¢i81, enteral ya da intravendz yolla kapatilabilir.
Artan metabolizma sebebiyle meydana gelen kalori agig1r kapatilmali ve durumu
uygun olan bebekler emzirilmeye devam edilmelidir. Uygunsuz antidiiretik hormon
sendromu riski gbz Oniine alinarak, serum elektrolitleri kontrol edilmelidir.
Nazogastrik  beslenme  agir  pnomonilerde  solunumu  bozabileceginden
uygulanmamalidir. Ayrica nazogastrik beslenme, nazal pasaji dar olan bebeklerde
onerilmez (26, 107, 108). Karaali ve ark. solunum sikintis1 olan yenidoganlarda
gogiis fizyoterapisinin solunumu rahatlattigini ifade etmistir (109). Ancak,
komplikasyon gelismemis pndmonilerde hava yolunun temizlenmesi i¢in uygulanan
gogls fizyoterapisinin, (postural drenaj, vb.) tedaviye katkist oldugu

ispatlanmamustir (26).
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Antitusif olarak kullanilan suruplarin  (mukolitik, ekspektoran, vb.)
kullanilmasi onerilmemektedir. Nebiilize bronkodilatorler ve/veya serum fizyolojik
kullaniminin tedavi siirecine katkisi olmadigindan tercih edilmemelidir (26, 107,
108). Oral, inhale veya sistemik steroid tedavisinin de iyilesme siirecine katkisi
olmadig1 gosterilmistir (26, 107, 108).

Yenidogan pndmonilerinde solunumun mekanik ventilator (MV) ile
desteklenmesi gerekebilir, bu mortalite ve morbidite agisindan da 6nem tasimaktadir.
Hastalarda klinik olarak cekilmeler (interkostal, subkostal, suprasternal), takipne
(solunum sayis1 >60/dakika), siyanoz ve apne varsa; laboratuvar olarak PaCO, >60
mm-Hg, PaO, <50 mmHg, pH <7.25 ve FiO, 100 iken oksijen saturasyonu %80’den
diisiik ise hasta MV destegi acisindan degerlendirilmelidir. Hastaya ventilasyon
destegi baslandiktan sonra aralikli olarak tekrar degerlendirilerek giincel ventilator
ayarlar1 yapilmalidir. Uygulanan MV destegi hastanin oksijen ihtiyacini karsilar,
alveollerin a¢ilmasini destekler, gelisen atelektazilerin ag¢ilmasini saglar, solunum is
yiikiinii azaltir, metabolik dengenin saglanmasina yardimci olur. Ancak, MV baglh
olasi komlikasyonlar a¢isindan hastalarin yakin izlenmeleri gerekir (110).

Stirfaktan, alveolar yiizey gerilimini azaltir ve alveollerin kollabe olmasini
engeller. Boylece gaz aligverisini uygun sekilde dengede tutar. Hipoksi nedeniyle
stirfaktan yapimi azalabilir, mevcut siirfaktanin yikimi artar. Pndmonili bebeklerde
stirfaktan tedavisinin yararli oldugu gosterilmistir. Siirfaktanin 6zellikle erken dogan
yenidoganlarda, endotrakeal olarak uygulanmasi onerilir. Ilk doz uygulandiktan
sonra semptomlart devam eden olgularda tekrar dozlarin uygulanmasi gerekebilir.

2.1.10. Neonatal Pnomonilerde Prognoz:

Neonatal pnomonilerin prognozu hastaligin siddetine, hastanin gebelik
yasina, altta yatan tibbi kosullara ve enfeksiyon etkeni olan mikroorganizmaya
baglidir. Hastanin durumu ve laboratuvar incelemeleri ile tedaviye yanit izlenir.
Antibiyotik tedavisi baslamasini takiben 24-48 saat i¢inde semptom ve bulgularda
diizelme olmasi, 48-72 saatte ndtrofil sayisi, I/T oram1 ve CRP'nin normale dénmesi
tedavinin basarili oldugunu isaret etmektedir. Artan mortalite riski erken dogum,

onceden var olan kronik akciger hastaligin varligt veya immiin yetmezlik ile
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iligkilidir. Glinlimiizde yeterli kosullarin oldugu ve onerilere uygun olarak yonetilen

yenidoganlar uzun siireli sekel olmaksizin iyilesebilmektedirler.

2.2. Silverman Anderson Retraksiyon Skorlamasi:

Yenidoganlarda solunum sikintisinin derecelendirilerek siddetinin belirlenmesi

icin kullanilan bir yontemdir. Puanlama yarim saat araliklarla yapilabilir ve klinik

takipte de kullanilabilir. Yapilan gorsel degerlendirmede skorun 6 ve iizerinde olmasi

solunum yetmezliginin gostergesi olarak kullanilabilir (Tablo 3) (111).

Tablo 3. Silverman Anderson Retraksiyon Skorlamasi.

Parametre 0 puan 1 puan 2 puan
Ust gogiis Hareketleri Senkronize Inspiryumda Inip Cikma
Interkostal retraksiyon | Gozlenmiyor Minimal Belirgin
Ksifoid retraksiyon Gozlenmiyor Minimal Belirgin
Burun kanadi solunumu | Gézlenmiyor Minimal Belirgin
Ekspiratuvar sesler Gozlenmiyor | Sadece steteskopla Ciplak kulakla

2.2.1. Silverman Anderson Retraksiyon Skorlamasi'nin uygulanmasi:

Gogiis hareketleri: Karin duvar1 kalkarken es zamanli gogsiin senkronize
kalkmasi,

derecelendirilir.

g0ogiis hareketinin geride kalmasi veya c¢okmesine gore

Interkostal cekilmeler: Cekilmenin siddetine gére puanlama yapulir.

Ksifoid alt1 cekilmeler: Cekilmenin siddetine gore puanlama yapilir.

Burun Kanadi solunumu: Inspiryum esnasinda burun kanadi hareketlerine

gore puanlama yapilir.

Ekspiratuar sesler: Ekspiryum sirasinda duyulan seslerin siddetine gore

puanlama yapilir.

2.2.2. Silverman Anderson Retraksiyon Skorlamasi'min degerlendirilmesi:

a) 0-3 puan: Solunum sikintist yok
b) 4- 6 puan: Hafif solunum sikintisi

c) 7-10 puan: Ciddi solunum sikintisi.
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2.3. SNAP-PE II Skorlamasi:

SNAP-PE Il (Score for Neonatal Acute Physiology — Perinatal Extension)

skorlama sistemi; SNAP II puani, APGAR (Apperance — goriiniim, Pulse — kalp hizi,

Grimace - refleks yaniti, Activity - aktivite, Respiratory —solunum) ve gebelik

haftasina gore diisiik dogum agirhigi (SGA, small for gestational age) olma

durumunu iceren parametrelerden olusmaktadir. Toplam skor araligr 0-162 puandir

(Tablo 4) (96).

SNAP-II ve SNAP-PE-II skorlamalar1 ABD‘de 30 merkez ve 14.610

yenidogan1 kapsayan bir grupta uygulanmis olup, bu ydntemle mortalitenin de

belirlenebildigi gdsterilmistir. Bu skorlamalar 2000 yil1 ve sonrasinda tiim diinyada

daha sik kullanilmaya baslanmistir (112).
Tablo 4. SNAP-II ve SNAP-PE II skorlamalari.

Skorlama Parametre Bulgu Puan
<750 g 17
Dogum agirligi 750-999 ¢ 10
>1000 g 0
SNAP-PE Il _ <7 18
(Toplam Puan Arahg1 0-162) | Apgar skoru 5. dakika >7 0
Dogum agirligi (SGA*) g ((33: ;ISL 102
Ortalama kan basinci 23330 8
(mmHg) ~
<20 19
>35.6 0
En diisiik 1s1 (°C) 35.6 - 35 8
<35 15
2.49 0
. 1.00 - 2.49 5
SNAP-II PO/FIO: 0.30-099 | 16
(Toplam Puan Arahg 0-115) <0.3 28
>7.20 0
Serum pH 7.10-7.19 7
<7.10 16
oy s Yok 0
Cok sayida konviilsiyon Var 19
>1 0
Diiirez (ml/kg/saat) 0.1-0.9 5
<0.1 18

*SGA: Dogum agirligi <%10.
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2.4. Doku Hipoksisi ve Degerlendirilmesi:

Kandaki oksijen seviyesinde veya hemoglobin diizeyindeki diistikliiklerde
dokulara iletilen oksijen miktar1 azalir. Bu durumda anaerobik metabolizma aktive
olur ve laktik asit birikmeye baslar. Bu siire¢ sonunda, hiicre 6limil ve organ
yetmezligi meydana gelir. Doku oksijen ihtiyacinin belirlenebilmesi oksijen
saturasyonu (Spa0O,), kan gazi parsiyel arteriyel oksijen basinci (PaO;) Ol¢iimii,
arteriyel ve venoz oksijen dissosiasyon egrisi ve serebral oksijenlenmenin siirekli
invaziv olmayan monitorizasyonla (NIRS, Near Infra Red Spectroscopy)
Olclilmesiyle yapilabilir. Ancak SpaO, ve PaO, dokuya gelen oksijen miktarini
gosterir, dokudaki oksijen tiiketimi goOstermez. Dokularda NIRS ile oksijen
tilketiminin hesaplanmasi, yenidogan tnitelerinde hizla yayginlagsmaya baslamistir.
NIRS’1n %55 ve fraksiyone oksijen ekstraksiyonunun (FOE) %33’{in altinda olmast
durumunda doku oksijenizasyonu bozulmus kabul edilir. Hastanin klinigi tekrar
degerlendirilir ve hemodinamik duruma goére sivi ve inotrop tedaviler baslanabilir.
Yanit alinamamasi durumunda hasta kardiyak agidan tekrar degerlendirilmelidir
(113).

Hipoksemi c¢ocuklarda yiiksek mortalite riskine yol acar. Klinik yaklagimda
SpaO,’nin %92’nin altinda olmas1 durumunda oksijen tedavisi 6nerilir. Bu hastalarda
iki Olglim arast 4 saati ge¢meyecek sekilde SpaO, takibi yapilmalidir. SpaO,
bakilamayacak merkezlerde oksijen tedavisi baslanmasi i¢in kullanilabilecek
kriterler; santral siyanoz varligi, interkostal ¢ekilmeler, inleme, huzursuzluk, sivi
aliminda kisithlik olmasi, beslenememe ve takipne olarak sayilabilir. Onerilen
oksijen miktar1 ve ne kadar siklikla verilecegi, hastanin klinik bulgularma gore,
tedavi uygulayan hekim tarafindan belirlenir. Genel yaklagim nazal kaniil ile en fazla
2-4 L/dakika veya daha yiiksek oksijen ihtiyaci varsa maske ile 6-10 L/dakika olacak
ve hasta SpaO, diizeyi %82 nin tistiinde kalacak sekilde olmalidir (26, 114).

2.4.1. Periferik Perfiizyon indeksi:

Dokuya oksijen sunumu (DO;) 100 ml kanin tasidigi oksijen miktari olarak
tanimlanmakta olup kardiyak output (COP) (120-150 ml/kg/dk) ve hemoglobin (Hb)

konsantrasyonu ile iliskilidir. Dokulara oksijen aktarimi solunum ve kardiyak
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fonksiyonlarin diizenli ¢aligmasina baghdir (115). DO;'nin hesaplanmasi asagidaki

formiile goredir:

DO, =COP x (Hb x 1.34 x SO,) = 1.20 x (15 x 1.34 x 1.0) = 24 ml/kg/dakika

Normal sartlar altinda yenidoganlarda dokulara 24 ml/kg/dakika oksijen
sunulur ve yeni dogan bunun 6 ml/kg/dakika kadarmi kullanir. Dokunun oksijen
miktariin diismesi hipoksi, sunulan oksijen miktarinin azalmasi hipoksemi olarak
adlandirilir (115).

Pulse oksimetre cihazlar1 temel olarak cihaz tarafindan, dokulara gonderilen
kizil ve kizil Otesi 1sinlarin absorbe edilme miktarinin Olgililmesi prensibine
dayanarak calisir. Cihazin ¢alismasinin temel mantigin1 gegilen maddenin kalinlig
ile 15181 giicii ters orantili (Lambert Kanunu), maddenin yogunlugu ile 151gmn giicii
ters orantili (Beer Kanunu) oldugu fizik yasalari olusturur. Lambert-Beer kanununa
gore cihazdan 600 nanometre (nm) kizil ve 900 nm dalga boyunda kizil 6tesi iki 151k
cikar ve bu 1siklar pulsatil damar yatagini aydinlatir. Bu sirada Hb tarafindan absorbe
edilen 151k miktar1 Slgiiliir. Lambert — Beer kanunu baz alinarak puls oksimetrede iki
farkli dalga boyunda 1sik (kizil 660 nm, kizil &tesi 960 nm) kullanilir.
Oksihemoglobin  (HbO;) daha ¢ok kizilotesi 15181 (960 nm) tutarken,
desoksihemoglobin daha ¢ok kizil 15181 (660 nm) tutar. (Sekil 10). Olgiilen

absorbsiyon oranlari cihaz tarafindan sayisal veriye ¢evrilir (116).

tﬂ 660 mm
o
0.1

600 700 900 1000  Dalgaboyu (nm)

10 kizilotesi 960 mm

Sekil 10. Oksihemoglobin ve deoksihemoglobinin 151k absorpsiyonlari (115).
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Arteriyel pulsasyonu olan dokularin absorbsiyonlari kan basincina baglh
olarak degiskenlik gosterirken, pulsasyonu olmayan vendz yatak ve diger

dokulardaki absorbsiyon sabit kalir (117, 118) (Sekil 11).

Pulsatil arter kan akimnina bagh
absorbsiyon

Pulsati olmayan arter kan akimma
bagh absorbsiyon
Venoz ve kapiller kan

Pulsatil akumina bagh absorbsiyon

olmayan

Diger dokulara bagh absorbsivon

Sekil 11. Nabiz degisimi ve perfiizyon indeksi arasindaki iliski (115).

Oksijen  saturasyonunu Olgen pulse  oksimetreler sadece kanin
oksijenizasyonunu olger. Kandaki asit baz dengesi, ventilasyon ve hemodinami
hakkinda bilgi vermez. Kritik hastalarda SpaO; ile elde edilen veriler giivenilir
olmayabilir. Yogun bakimlarda bu veriler hakkinda bilgi saglamak amaciyla farkli
invaziv ve non-invaviz monitarizasyon yontemleri kullanilir. Perfiizyon indeksi
hastalarin intravaskiiler voliim, vaskiiler direng, oksijen sunumu ve dokularin
oksijeni kullanma yetenegi konusunda bilgi saglayarak klinisyenin sistemik ve
pulmoner kan akimi hakkinda fikir sahibi olmasina olanak saglar.

Periferik PIl, pulse oksimetredeki fotoelektrik pletismografik sinyallerin
olgiimii prensibine dayanmir. Ozellikle kritik hastalarda periferik perfiizyonun non-
invaziv Ol¢timii, periferik kan akimindaki anlik degisiklikleri yansitarak hemodinami
acisindan onemli bilgiler verir (16). Periferik P, periferik alandaki pulsatil arteriyel
akimin infrared sinyallerin, nonpulsatil doku komponentlerine (vendz kan, bag

dokusu, deri, kemik vb ) orani ile elde edilir (117) (Sekil 12).

Pi- Pulsatil arteriyel kan akimina bagh degisken 151k absorbsiyonu
" Non-pulsatil kan akimina bagl sabit 151k absorbsiyonu

X100
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—— Pulsatil arteriyel kan akmm
;f';:g:‘fi:;; ‘-T Nou—pulsat.ﬂ a11:ej‘iyel kan akinu
RE g A "7'— Non-pulsatil vendz kan akmmi
+— Non-pulsatil diger dokular (yumusak doku, kemik, vb.)

—

Sekil 12. Pulsatil olan ve pulsatil olmayan dokularin gosterimi (115).

Pulsatil olmayan kan akiminin dokularda sabit olmasi sebebiyle, periferik
dokulardaki pulsatil kan akim miktarmin degigsmesi PI degistirir. Yani, PI daha ¢ok
kandaki SaPO; ile degil, arteriyel kan akim miktariyla iligkilidir (119). Son yillarda
teknolojik alandaki gelismeler, periferik PI degerini sayisal olarak monitdrize etmeye
olanak saglar.

Periferik PI gosteren monitorler, yliksek duyarlilik ve ozgiillige sahiptir.
Normal degerleri 0.02 ile 20 arasinda bulunmustur. Yenidogan bebeklerde diigiik PI
degerleri (<1.24), agir hastaliklar i¢in bir gosterge olarak tanimlanmistir (117, 119).
Yapilan bir meta-analizde yenidogan doneminde bebegin iyilik halini gostermede
kullanilabilecegi ifade edilmistir (120).

Periferik PI Ol¢limii tekrarlanabilir, ucuz, non-invazif olmasi ve hemodinami
hakkinda fikir vermesi acisindan Onemlidir. Periferik PI'nin sirkadiyen ritim
gosterdigi, beslenme, intravendz tedavi, sarilik, uyku ve uyaniklik durumu ile uyku
pozisyonundan etkilenebildigi bildirilmistir (112, 121). PI degeri periferal vasomotor
tonus hakkinda da bilgi vermektedir. Olgiilen ekstremiteler arasinda farklilik olup en
yiiksek deger sag iist ekstremitede elde edilir. Ekstremite okumalari arasindaki genis
farklarin  biiyiik olasilikla gecis dolasim degisiklikleri ile iliskili oldugu
diigiiniilmektedir (122). Hastalarin ajitasyonuna ve titremesine bagl olarak gelisen
hareket artefakti dogrulugun azalmasina, sinyal kaybi ve yanlis sonuglara ve
hipoksemik olaylarin atlanmasina yol agar. Sahni ve ark. ¢alismasinda diisiik dogum
agirlikli bebeklerde pron uyku pozisyonunda 6lgiilen PI degerinin, supin pozisyona
gore daha yiiksek oldugu bildirilmistir (121).

Normal sartlarda doku perfiizyonu pulsasyon ile gelen akimin etkisinde olup
ritmi onunla uyumludur. Ancak hipotermi, hipotansiyon ve aritmi varliginda

pulsasyon dalgasi okunamayabilir veya yavas akim goriilebilir (Sekil 13).

28



Mormal Signal

[f\ﬂ‘"‘“»-,ﬁ_ /,’x __\&_x“ /"\_ .“\h""‘-\_ | f\_\x‘ﬂ-}f\;—\. _,"/_\’\

Lévw Perfuesicon

T —— o e— e — e e e

Sekil 13. Doku perflizyonundaki sinyal akimlar (115).

Yiiksek karboksihemoglobin ve methemoglobin diizeyleri, tirnak {izerindeki
boya (oje, kina, metilen mavisi vb.), asirt 151k temast (giines 15181, 1sitici 1siklarr ve
fototerapi 1siklart), hareket, diisiikk perfiizyon veya probun uygunsuz yerlestirilmesi

yanlis okumalara yol agabilir (115).

29



3. MATERYAL VE METOD

Bu calisma T.C. Saglik Bilimleri Universitesi Ankara Cocuk Sagligi ve
Hastaliklar1 Hematoloji Onkoloji Egitim ve Arastirma Hastanesi’nin 19/03/2018
tarih ve 2017/131 numarali yerel etik kurul onay1 alindiktan sonra, 30 hasta ve 30
kontrol grubu ile prospektif olarak gerceklestirildi. Hastanemiz YYBU Aralik 2017
ile Haziran 2018 tarihleri arasinda yatirilarak izlem ve tedavi edilen, gec¢ baslangich
pnomoni tanist almis term yenidoganlar ¢alisma grubu olarak degerlendirildi. Ayni
sayidaki term dogmus, solunum sikintist ve hipotansiyonu olmayan yenidoganlar
kontrol grubu olarak belirlendi. Kontrol grubumuz olup, bilinen ek hastalig
olmayan, klinik olarak beslenme ve kilo takibi igin yatis1 yapilan, genel durumu
stabil 1liml sarilik nedeni ile takip ettigimiz hastalardan olusturuldu.

Hastanemize basvuran ve ge¢ baslangigch yenidogan pnomonisi diisiiniilen,
yatig kriterlerini karsilayarak YYBU’ne tedavi ve izlem amaciyla yatirilan olgular
hasta grubuna alindi. Hastaneye yatis kriterleri (26);

e 2 yas altindaki bebekler

e Emmeme

e Tekrarlayan apne, solunum gii¢liigii bulgular1 [takipne (Solunum sayisi
>60/dakika), interkostal veya subkostal ¢ekinti, burun kanadi solunumu]

e Hipoksemi SaPO, <92

e Dehidratasyon, uykuya meyil

e Toksik goriiniim

e Ayaktan tedaviye yanitsizlik

e Akciger grafisinde multilobiiler pdmoni, genis atelektazi, apse, effiizyon

e Anne veya babanin tedaviye uyumsuzlugu

Bu olgulara olasi etkene yonelik, oksijen ve destek tedavileri baslandi. Hasta
grubu olarak olgularin anamnez, Kklinik bulgular, laboratuvar sonuglari ve
goriintiileme tetkikleri degerlendirildi. Olgularin anamnezlerine yonelik bilgilerine
ailelerine ulasilarak prenatal ve natal oykiileri (prenatal izlemdeki sorunlar, dogum
sekli, dogum agirligi, dogum boyu, Apgar skoru, dogum sirasi veya sonrasinda

yasanan sorunlar), beslenme sekli (anne siitii, formiil), bilinen sistemik hastaliklar,
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ila¢ kullanim 6ykiisii, bagvuru sirasindaki sikayetleri ve baglama zamani, emmesinde
azalma durumu, burun akintisi1 / tikanikligi, oksiiriik / inleme olup olmadigi, solunum
paternleri sorgulandi. Yakin ge¢miste ailede (evde birlikte yasayan, varsa okul/krese
giden kardesler) iist veya alt solunum yolu enfeksiyonu varligi 6grenildi. Anamnez
alindiktan sonra hastalarin viicut agirhigi, boy, bas cevresi Ol¢limleri alindi ve
ayrintili sistemik muayeneleri yapildi. Dogumsal gogiis deformitesi olmadigindan
emin olundu. Vital bulgularindan viicut 1sis1, solunum sayisi, gelis parmak ucu
Spa0; 6l¢iimleri dikkatlice yapilarak kaydedildi. Fizik muayenelerinde 6zellikle cilt
rengi, siyanoz varligi, hidrasyon, turgor tonus, kutis marmoratus ve kapiller dolum
zamanlart degerlendirildi. Aktivite ve tonuslart gézden gecirildikten sonra detayli
kalp ve solunum sistem muayeneleri yapildi. Solunum paterni, burun kanadi
solunumu, solunum c¢abasi, inleme, solunuma yardimci kaslar1 kullanilma durumu,
akciger dinleme bulgular1 (ral, ronkiis, vizing, ek ses, vb.) ve her iki akcigerin esit
havalanip  havalanmadigi  dikkatlice  degerlendirildi.  Solunum  ¢abasin
derecelendirmek amaciyla SAS yapilarak kaydedildi. Her iki akciger
oskultasyonunda ral, ronkiis, vizing gibi ek sesler agisindan degerlendirildi. Burun
tikanikligr olanlarda serum fizyolojik (%0.09 NaCl) ile her iki burun temizlenerek
dinleme bulgular1 tekrar degerlendirildi.

Calismaya alinma Kriterleri:

e Aralik 2017 ve Haziran 2018 tarihleri arasinda, YYBU ge¢ baslangich

pndémoni tanistyla yatirilarak tedavi edilen, bilinen bagka hastaligi olmayan
term yenidoganlar.

Calisma disi1 birakilma Kriterleri:

e Prematiire ve gec prematiire yenidoganlar.

e Erken baslangi¢li pndmoni tanisi alanlar.

¢ Bilinen baska hastaligi olanlar.

e QGenetik hastalik veya dogumsal anomalisi olanlar.
e Dogumsal kardiyak hastalig1 olanlar.

e Dogumsal metabolik hastalik tanis1 alan yenidoganlar.

Tiim olgularin kan sayimlar1 ve periferik yayma bulgulari, kan kiiltiirleri, akut

faz reaktanlarindan CRP diizeyleri, kan gazlari, hidrasyon ve beslenme durumlarinin
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degerlendirilmesi amaciyla ire, kreatinin, glukoz, kan elektrolitleri incelendi.
Enfeksiyon etkenini dngdrebilmek amaciyla 6zellikle bakteriyel etkenler i¢in negatif
ongorii degeri yiiksek olan I/T oram hesaplandi. Solunum yoluyla bulasan viral
etkenleri gosterebilmek i¢in, siipheli olgularda iist solunum yolu sekresyonlarindan
PCR ile viral galisma yapildi. Akciger sahalari ve toraksin degerlendirilmesi
amaciyla on arka akciger grafileri istendi. Tan1 ve ayirici tani igin hastalarin oykaii,
fizik muayene bulgulari, kan tetkikleri ve goriintileme sonuglar1 ile birlikte
degerlendirildi.

Hastalarin PI’leri planlanan zamanlarda, sag iist ekstremiteden 3 dakika
boyunca her 10 saniyede bir kayit edilerek 18 Ol¢iimiin ortalamasi belirlendi.
Calisma grubunda bu islem bagvuru aninda, takibinin birinci giinii ve taburculukta
tekrarlandi. Kontrol grubunun ise taburculugunda ortalama PI degerleri kaydedildi.
Hastalarin yatislart sirasinda dogum sonrasi yas (giin olarak), cinsiyet, hemogram
parametreleri, CRP, kan gazi parametreleri, SpaO;, Score for Neonatal Acute
Physiology Perinatal Extension (SNAP-PE)-11, SAS, oksijen ihtiyaci, solunum destek
ihtiyaci ve toplam yatis siirelerinin Pl ile arasindaki iliski degerlendirildi. Periferik PI
Olciimii Nellcor Pulse Oksimetre probu ile Biolight Q5 (Made in Germany) hasta
monitori ile gergeklestirildi (Sekil 14).

Sekil 14. Biolight QS5 ve yenidogan i¢in kullanilan uygun probu.

Tam kan sayimi parametrelerinin [Hemoglobin (Hb), Hematokrit (Hct), beyaz
kiire, notrofil, lenfosit] belirlenmesi igin K3EDTA igeren tiip igerisine 2 cC kan
ornegi alindi. Beckman Couter LH 780 Analyzor cihazinda otoanaliz yontemiyle
caligildi. Olgularin CRP diizeylerinin belirlenmesi i¢in 5 ml BD vacutainer plastik
SST jelli tiip igerisine 2 cc kan Ornegi alindi. Daha sonra 5 dakika 4000 devirde
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santrifiij edilerek plazma elde edildi. Immage 800 Immunoassay System cihazinda
kemiiluminesans yontemi ile CRP diizeyi ¢alisildu.

Arteryel kan gazi parametreleri [pH, parsiyel oksijen basinci (pOy), parsiyel
karbondioksit basinci (pCO,), bikarbonat, baz a¢igi, laktat] g¢alisilmasi amaciyla
onceden heparinize edilmis 2 cc’lik 6zel kan gazi enjektorleri kullanildi. Alinan kan
pihtilasmadan Radiometer Copenhagen ABL800 flex marka kan gazi cihazi ile
calisilarak sonuglar elde edildi.

Olgularin akciger grafileri yatar poziyonda, diiz rontgen masasi iizerinde 6n-
arka grafi olarak 40-42 rad 1s1n verilerek SG Healthcare Digital X-ray goriintiilleme
cihazi ile elde edildi (Sekil 15).

Sekil 15. Digital X-ray gorintiileme cihazi (SG Healthcare).

Calismamizda verilerin analizi SPSS version 22 ile yapildi. Verilen dagilimi
genisliginin degerlendirilmesinde Kolmogorov-Smirnov testi kullanildi. Parametrik
dagilima uyan verilerin gosteriminde ortalama ve standart sapma; uymayanlarda
ortanca, minimum ve maksimum degerleri kullanildi. Kategorik degiskenlerin
gosteriminde ise olgu sayist ve yiizdelik dilim kullanildi. Parametrik verilerin
kategorik degiskenler ile analizinde Student t ve Anova testleri; parametrik olmayan
verilerin analizde Mann Whitney U Testi; kategorik degiskenlerin birbiri ile
analizinde Pearson Kikare testi; niceliksel verilerin birbiri ile karsilastirmasinda
Pearson korelasyon testleri kullanildi. Verilerin zaman igindeki degisimi Paired
samples test ve Wilcoxon testi ile analiz edildi. Verilerin sensitivite, spesifitesi,
pozitif prediktif degerler (PPD) ve negatif prediktif degerlerinin  (NPD)
belirlenmesinde Receiver Operator Chareacteristics Curve (ROC) egrisinden
faydalanildi. Aksi belirtilmedik¢e p<0,05 degeri anlamli kabul edildi.
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ROC egrisi klinik olarak testlerin performansinin degerlerlendirilmesinde
kullanilan, test gilicii ve uygun kesim degerinin (cut-off) belirlenerek, bu deger
dogrultusunda testin sensitivite (duyarlilik), spesifite (6zgilliigii), pozitif 6ngorii ve
negatif Ongorii degerlendirmesine yardimci olur. ROC egrisinde belirlenen egri
altindaki alan (EAA), testin giicliniin bir gostergesi olup toplam deger 1’dir. Alan
Olclisti 1’e yaklasikca testin giicii artarken, 0’a yaklastikca testin giicii azalmaktadir.
Test ayrica farkli kesim degerlerinde farkli duyarlilik ve 06zgiillik saptanmasina
olanak saglar. Duyarlilik testin gercek pozitifleri gosterme, spesifite gergek
negatifleri, pozitif ongorii degeri gergek hasta olma olaslig1 ve negatif 6ngorii degeri

gercek saglikli kisileri gésterme oranidir.
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4. BULGULAR

Calismamiza ge¢ baslangi¢li pndmoni tanisi alan 30 ¢alisma ve 30 kontrol
grubu olmak iizere toplam 60 term yenidogan alindi. Calisma grubundaki olgularin
dogum agirhigi 2000 - 4600 g ve gebelik vyaslart 36”7 — 41%7 hafta arasindayd.
Kontrol grubundaki olgularin ise dogum agirliklar1 2800 — 4100 g, gebelik yaslar
37%7- 40°" hafta arasindaydi.

Calismaya dahil edilen kontrol grubundaki olgularin yas ortancasi 9,5 giin
(3-27) ve hasta grubunun yas ortancasi 21 giin (5-28) olarak saptandi. Calismamizda
hasta grubunun yas ortancasi anlamli olarak yiiksek saptandi (p<0,05). Aralarinda

Mann whitney U testi ile anlamli fark saptanmadi (p<0,008).

Calismaya almman gruplarin cinsiyet dagilimlart incelendiginde kontrol
grubunun 10’u (%33,3) kiz, 20’si (%66,7) erkek iken; hasta grubunun 12’si (%40)
kiz, 18’1 (%60) erkek idi. Cinsiyet agisindan gruplar arasinda farklilik saptanmadi
(p>0,05) (Tablo 5).

Tablo 5. Hasta ve kontrol grubundaki olgularin cinsiyetlerinin dagilimi.

Gru Kontrol Hasta
P n (%) nw) | P
Kz 10 (%33,3) | 12 (%40)
2
CInsIVet o ek | 20 (%66.7) | 18 (%60) |
Ki-kare testi.

Ailelerden almman anamnezlerde calisma grubundaki olgularin en c¢ok
hastaneye basvuru nedeni %83,3 siklikla Oksiiriik / hirilt1 ve %20 siklikla burun
akintis1 / tikanikligr idi. Olgularin %2'sinde emmede azalma, %2'sinde 37,5-38,5°C
arasinda ates Sl¢iildiigii bildirildi. Inleme ve ses kisiklig1 %3,3 oraninda belirtilmisti.
Ayni ortamda yasayan aile bireylerinden %?26,7'sinde, ayn1 donem veya Oncesinde

iist solunum yolu enfeksiyonu oldugu 6grenildi.

Calisma grubundaki olgularin ayrintili fizik muayenelerinde %93,3 takipne

(solunum sayis1 48-74/dakika) saptandi. Bagvuru sirasinda extremite SaPO, degerleri

35



%82-94 arasinda bulundu. Inspeksiyonla subkostal/suprasternal/interkostal
cekilmelerle yardimci solunum kaslarinin kullanimi %20, ekspiriyumda belirgin
uzama %]1,1 oraninda vardi. Hastalarin %83,3’linde oskiiltasyonla bulgu saptandi.
Oskultasyon bulgu saptanan olgularin 18’inde (%72) ral ve 7’sinde (%28) ronkiis
mevcuttu. Tiim hastalarin her iki akcigeri esit havalanmakta idi, dogumsal go6giis
deformitesi saptanmadi. Caligma grubuna alinan olgularin anormal &ykii ve fizik

muayene bulgular1 Tablo 6’da gosterilmistir.

Tablo 6. Calisma grubundaki olgularin anormal dykii ve fizik muayene 6zellikleri.

Patolojik Ozellik n (%)
Ailede solunumyolu enfeksiyonu 8 (%26,7)
Oksiiriik / hirlt 25 (%83,3)
Burun akintisi / tikanikligi 6 (%20)
Oykii Ates 2 (%6,7)
Emmede azalma 2 (%6,7)
Inleme 1 (%3,3)
Ses kisikligi 1(%3,3)
Takipne 28 (%93,3)
Ral / ronkus 25 (%83,3)
Solunum sistemi Zorlu ekspiriyum 1 (%3,3)
muayene bulgusu Yardimer solunum kaslarinin katilmast 6 (%20)
SaPO,* (%) 82-94
Solunum sayis1* ( /dakika) 48-74

*Minimum - maksimum.

Calisma grubunun ortalama Hb 14+2,8 g/dL, ortalama Hct %4148,3,
ortanca beyaz kiire sayist 9,4 103/uL, ortanca nétrofil sayis1 3,38 10%/uL, ortanca
lenfosit sayis1 4,4 10%/uL, ortanca CRP diizeyi 0,43 mg/dL, ortanca I/T orani ise
0,31 olarak saptandi. Kontrol grubunun ortalama Hb 16+2,9 g/dL, ortalama Hct
%48,4+8,6, ortanca beyaz kiire sayis1 11.05 10°*/uL, ortanca nétrofil sayist 3,3
10%/uL, ortanca lenfosit sayisi 3,8 10%/uL ,ortanca CRP diizeyi 0,15 mg/dL,
ortanca /T orani ise 0,14 olarak saptandi. Geg baslangigli pndmoni tanisi alan hasta
grubunun Hb ve Hct degerleri diisiik; CRP ve I/T orani anlamli olarak yiiksek idi
(p<0,05). Beyaz kiire, notrofil ve lenfosit sayilar1 gruplar arasinda benzerdi (p>0,05)
(Tablo 7).
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Tablo 7. Calisma ve kontrol gruplarinin hemogram ve CRP sonuglari.

Laboratuvar Hasta grubu Kontrol grubu p
bulgusu
Hemoglobin 14,0+2,8 16,0+2,9 0,008*
Hematokrit 41,0+8,3 48,4+8.6 0,002*
Beyaz kiire sayis1 | 9400 (5300-28500) | 11050 (3700-26400) | 0,185**
Nétrofil sayisi 3380 (700-8500) | 3300 (1500-18400) | 0,717**
Lenfosit sayisi 4400 (2200-11200) | 3800 (2400-8700) 0,131**
CRP 0,43 (0,05-15,5) 0,15 (0,02-1,12) | <0,001**
/T nétrofil oram 0,31 (0,12-0,9) 0,14 (0,04-0,60) | <0,001**

- I/T: Immatiir/matiir oran1, CRP: C reaktif protein.
- Veriler ortalama+ standart sapma / ortanca (Minimum-maximum), analiz Student t testi ve
**Mann Whitney U testi ile belirtilmistir.

Calismaya dahil edilen hasta grubunun ortalama pH 7,37+0,04, ortanca pO;
46 mmHg, ortalama pCO; 39,6+6 mmHg, ortalama SaPO; %78,3+11,5 ve ortalama
laktat diizeyi 2,1 mmol/L olarak saptandi. Kontrol grubunun ise ortalama pH
7,41+0,05, ortanca pO, 58 mmHg, ortalama pCO; 30,6+5,1 mmHg, ortalama SaPO,
%86,4+11 ve ortanca laktat diizeyi 1,65 mmol/L idi. Hasta grubunun pH, pO, ve
SaPO; diizeyleri anlamli olarak diisiik, pCO, diizeyleri ise anlamli olarak yiiksek
saptandi (p<0,05). Laktat seviyesi gruplar arasinda benzerdi (p>0,05) (Tablo 8).

Tablo 8. Calisma ve kontrol gruplarinin arter kan gazi sonuglart.

Arter kan gazi1| Hasta grubu | Kontrol grubu p
pH 7,37+0,04 7,41£0,05 0,002*
pO, 46 (24-69) 58 (36,9-97,3) | 0,03**
pCO, 39,6+6,0 30,6+5,1 <0,001*
SaPO, 78,3£11,5 86,4+11,0 0,010*
Laktat 2,1(1,1-4,4) 1,65 (1-5,9) 0,092**

- Veriler ortalama+ standart sapma /ortanca (Minimum-maximum), analizler *Student t testi ve
**Mann Whitney U testi ile belirtilmistir.
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Calisma grubundaki olgularin akciger grafilerinde %50 bilateral retikiiler
goriinlim, %30 sag parakardiyak, %10 sol parakardiyak, %3,3 sag alt lobda retikiiler
infiltrasyon saptandi, %6,7'si normal olarak degerlendirildi. Etkene yonelik tani i¢in
caligmamizda hastalarimizdan periferik yayma yapilip , kan kiltiirleri ve solunum
sekresyonlarindan 6rnek alindi. Periferik yaymada 30 hastanin 11’inde (%36,7)
toksik granulasyon,10 (%33,3) hastada notrofil ve 20 (%66,7) hastada lenfosit
hakimiyeti mevcuttu. Calisma grubunun kan kiiltiirii sonuglarinda 2 (%6,7) hastada
Stafilokok koagulaz pozitif, 1 (%3,3) hastada alfa streptokok, 1 (%3,3) hastada
Acinetobacter iwoffii izole edildi. Calisma grubundan akut faz reaktani olarak alinan
beyaz kiire sayis1 5,300-28,5 10°/uL ve C-reaktif protein sonuglart 0.02-15 mg /dL
arasindaydi. Hesaplanan immatur / total nétrofil says1 0,12-0,9 degerleri arasindayda.
Geg baslangi¢li pndmonisi olan yenidoganlarin solunum yolu sekresyonlarinda PCR
calisilarak 6 olguda (%20) RSV, 4’tnde (%13,3) Coronaviriis, 2’sinde (%6,7)
Rhinoviriis ve 1’inde (%3,3) Influenza izole edildi. Bu veriler 1518inda hastalarin

10’unda (%33,3) bakteriyel ve 20’sinde (%66,7) viral pndmoni diisiiniildi (Tablo 9).

Tablo 9. Hastalarin akciger grafisi, kiiltiir ve periferik yayma sonuglari.

Sonug Lezyon n (%)
N . Bilateral retikiiler 15 (%50)
Akciger grafisi Sag parakardiyak 9 (%30)
bulgular: Sol parakardiyak 3 (%10)
Retikiiler infiltrasyonu 1 (%3,3)
Bakteriyel Koagiilaz pozitif stafilokok 2 (%6,7)
. . Streptokok 1 (%3,3)
pnomont Acinetobacter iwoffii 1 (%3,3)
Solunum sinsityel viriis 6 (%20)
Viral pnémoni Koronaviriis 4 (%13,3)
Rinoviriis 2 (%6,7)
Influenza 1 (%3,3)
L Toksik graniilasyon var 11
Periferik yayma Toksik graniilasyon yok 19
bulgusu Notrofil hakimiyeti 10
Lenfosit hakimiyeti 20
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Calismaya dahil edilen gruplarin kapiller dolum zamani incelendiginde;
kontrol grubunun ortanca kapiller dolumu zaman1 1,7 saniye (Referans deger: 0-2
saniye) iken, hasta grubunda ortanca kapiller dolum zamani 1,6 saniye (Referans
deger: 0-2 saniye) olarak saptandi. Gruplar arasinda kapiller dolum zamani agisindan
fark saptanmadi (p>0,05). Kontrol grubunun ortanca yatis siliresi 5 gilin, hasta
grubunun ortanca yatig siiresi ise 9 giindii. Hasta grubun yatis siiresi anlamli olarak

daha uzun bulundu (p<0,05) (Tablo 10).

Tablo 10. Calisma ve kontrol gruplarinin kapiller dolum zamani ve yatig siirelerinin
karsilastirilmast.

Ozellik Kontrol grubu | Hasta grubu p
Kapiller dolum zamani (sn) | 1,7 (1,2-1,9) 1,6 (1,4-2,0) 0,279
Yatis siiresi (giin) 5(2-33) 9 (5-13) 0,003

*Veriler ortanca (minimum-maximum), analizler Mann Whitney U testi ile belirtilmistir.

Calismaya dahil edilen gruplarin yatisinda, tedavinin birinci giinii ve
taburculuktaki PI incelendi. Kontrol grubunda ortalama PI taburculukta 2,32+0,85;
hasta grubunda hastaneye yatis sirasindaki PI ortalamasi 3,61+1,24, birinci giin
ortalamast 3,16+1,23 ve taburculukta sirasinda ortalamasi 3,4+0,7 saptandi. Hasta
grubun yatisindaki ve birinci giinlerdeki PI degerleri, kontrol grubunun
taburculuktaki PI’'ne gdre anlamli olarak yiiksek saptandi (p<0,05). Taburculuktaki
PI degerleri gruplar arasinda benzerdi (p>0,05) (Tablo 11, Sekil 16).

Tablo 11. Calisma ve kontrol gruplarmin perfiizyon indekslerinin karsilastirilmasi.

Grup
Perfiizyon indeksi Y
Kontrol Hasta
Yatis 2,32+0,85 | 3,61+1,24 | <0,001
Birinci giin 2,32+0,85 | 3,16+1,23 | 0,003
Taburcu 2,32+0,85| 3,4+0,7 0,131

*Veriler ortalama+ standart sapma, analiz Student t testi ile belirtilmistir.
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Sekil 16. Calisma ve kontrol gruplarinin perfiizyon indeks sonuglari.

Gec¢ baslangighi yenidogan pndmonisi olan grubun PI degerlerinin zaman
icinde degisimi incelendiginde yatis ile tedavinin birinci gilinlindeki fark ortalama
3,61%1,24; birinci giin ile taburculuk sirasindaki fark ortalama 0,21£3,71; yatis ve
taburculuk sirasindaki fark ortalama -0,25+3,85 saptandi. Olgularin PI degerlerinin

zaman iginde degisimi istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05) (Tablo 12).

Tablo 12. Geg baslangigli yenidogan pndmonisi olan yenidoganlarda perfiizyon
indeksinin zaman iginde degisimi.

95% giivenlik arahg:
Fark » p
Perfiizyon indeksi Ortalama=SSs | Alt simr | Ust Simir
Yatig-birinci giin 0,46+1,23 -0,00 0,92 0,050
Birinci giin-taburculuk 0,21+3,71 -1,18 1,60 0,763
Yatis-taburculuk -0,25+3,85 -1,69 1,19 0,723

*Paried samples test ile analiz edilmistir.

Geg baslangicli yenidogan pndmonisi olan yenidoganlarin yatislarindaki PI,
tedavilerinin birinci giinline gore 21 (%70) hastada diistiigli, 9 (%30) hastada ise
arttig1 saptandi. Taburculuk sirasinda, yatis giinline kiyasla 23 (%76,7) hastanin
PI’nin diistigi, 7 (%23,3) hastanin arttigi; taburculuk sirasinda birinci giine kiyasla
20 (%66,7) hastada PI'nin distiigii, 10 (%33,3) hastada ise arttig1 saptandi.

Tedavilerinin birinci giinii ve taburculuk sirasindaki PI degerleri, yatislarindaki PI
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gore diisen hasta sayisi fazla idi (p<0,05). Taburculuk ve birinci glindeki PI degerleri
degisen hasta sayilar1 farkli bulunmadi (p>0,05) (Tablo 13).

Tablo 13. Geg baslangigli yenidogan pnémonisinde zaman i¢inde perfiizyon indeksi

degisimi.
Zaman Negatif, n (%0) | Pozitif, n (%) p
Birinci giin-yatis 21 (%70) 9 (%30) 0,031
Taburculuk-yatis 23 (%76,7) 7 (%23,3) 0,003
Taburculuk-birinci giin 20 (%66,7) 10 (%33,3) | 0,066

*Veriler ortalamatstandart sapma, analiz Wilcoxon testi ile belirtilmistir.

(Calismaya alinan hasta ve kontrol gruplarindaki olgularin dogum sonrasi
yaslari, Hb, Het, CRP diizeyleri, beyaz kiire, nétrofil, lenfosit sayilari, I/T orani, pH,
pO,, laktat ve Kkapiller dolum zamanlari ve PI arasinda anlamli korelasyon
saptanmadi (p>0,05). Ancak, ¢alisma grubunun pCO; basinci, yatis ile birinci giin
PI arasinda pozitif yonlii korelasyon saptandi (p<0,05). Calisma grubundaki
olgularin hastaneye yatislari sirasinda SaPO; diizeyleri ile yatisindaki ve birinci
giindeki PI arasinda negatif yonlii korelasyon saptandi (p<0,05). Taburculuk

sirasindaki Pl ile pCO,, SaPO, basinglari ve hastanede yatis siireleri arasinda

korelasyon saptanmadi (p>0,05) (Tablo 14).
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Tablo 14. Calisma ve kontrol grubundaki term yenidoganlarin yas, hemogram, kan
gazi, kapiller dolum hiz1 ve yatig giin sayisi ile perflizyon indeksleri.

Ozellik Yatis sirasinda PI | Birinci giin PI| Taburculukda Pl
r P r P r P
Yas 0,096 0,463 0,033 | 0,800 | 0,136 0,301
Hb -0,245 0,059 -0,048 | 0,713 | -0,141 0,284
Hct -0,251 0,053 -0,029 | 0,824 | -0,120 0,360
Beyaz Kiire -0,129 0,326 -0,098 | 0,457 | -0,066 0,619
Notrofil 0,004 0,976 0,062 | 0,635 | -0,125 0,342
Lenfosit 0,151 0,250 0,079 | 0,547 | 0,239 0,066
CRP 0,152 0,245 0,034 | 0,797 | -0,039 0,765
It -0,012 0,927 0,135 | 0,304 | 0,027 0,837
pH 0,133 0,310 0103 | 0,432 | 0,054 0,679
pO, -0,040 0,762 -0,026 | 0,843 | -0,012 0,929
pCO, 0,345%* 0,007 0,273 | 0,035 | 0,149 0,254
SaPO, -0,326" 0,013 -0,320" | 0,015 | 0,025 0,854
Laktat 0,085 0,520 -0,053 | 0,688 | 0,017 0,894
Kapiller dolum | -0,148 0,258 -0,143 | 0,274 | -0,091 0,489
Yatis siiresi 0,306" 0,017 0,288" | 0,026 0,081 0,536

- Hb:hemoglobin, Hct: hematokrit, CRP: c-reaktif protein, I/T: Immatiir/matiir orani, pO2:
parsiyel oksijen basinci, PCO,. parsiyel karbondioksit basinci, SAPO,. kan gazindaki oksijen
saturasyonu, P1: Perfiizyon indeksi, Pearson korelasyon testi, r: korelasyon katsayisi

Geg¢ baslangicli pnomonisi olan term yenidoganlarin yatislart sirasinda,
tedavinin birinci giinii ve taburculuk sirasindaki PI ile; dogum sonrasi yas, Hb, Hct,
beyaz kiire, nétrofil, lenfosit, CRP, pO,, pCO,, laktat, SAS, SNAP-PE Il skoru,
kapiller dolum zamani, hastanede yatig siiresi, oksijen destek siiresi, serbest O,
destegi siiresi, nazal siirekli hava yolu basinct (NCPAP) ve nazal aralikli mekanik
ventilasyon (N-IMV) siireleri arasinda anlamli iliski saptanmadi (p>0,05). Olgularin
I/T oram ile yatiglar1 sirasindaki PI arasinda negatif yonlii korelasyon saptanirken
(p<0,05), birinci giin ve taburculuk sirasindaki PI arasinda anlamli iliski yoktu
(p>0,05). Arter kan gazlarindan pH ile yatis sirasindaki PI arasinda negatif yonli
korelasyon vardi (p<0,05). Ancak, pH ile tedavinin birinci giini ve taburculuk
sirasindaki PI arasinda anlamli iliski saptanmadi (p>0,05). Olgularin hastaneye
yatiglart sirasindaki SaPO; diizeyi ile taburculuk sirasindaki PI arasinda korelasyon
saptanmazken (p>0,05), yatis sirasindaki SaPO; ile yatisindaki PI ve tedavinin birinci

giiniindeki Pl arasinda negatif yonlii korelasyon bulundu (p<0,05).
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Calismamizda pndmoni sebebiyle yatirilan hastalarin; hastaneye yatislar
sirasindaki SAS ile yatis sirasindaki PI arasinda pozitif yonlii korelasyon saptandi
(p<0,05). Ancak, SAS ile birinci giin ve taburculuktaki PI arasinda anlamli iliski
yoktu (p>0,05). Hood igi oksijen verilen hastalarda destek siiresi ile tedavinin birinci
giinii PI arasinda pozitif yonlii korelasyon saptandi (p<0,05). Hood i¢i uygulanan
oksijen destek siiresi ile olgularin hastaneye yatis ve taburculuk sirasindaki PI

arasinda korelasyon saptanmadi (p>0,05) (Tablo 15).

Tablo 15. Geg baslangigli pnémonisi olan term yenidoganlarin yas, hemogram, kan
gazi1, kapiller dolum zamani, Silverson Anderson Skoru, SNAP-PE, oksijen ihtiyac1
ve yatis siireleri ile perfiizyon indeksleri.

Paramette Yatis sirasinda PI | Birinci giin PI | Taburculukda Pl
r P R P R P

Yas (giin) 0,232 | 0217 | -0,196 | 0,299 | 0,135 | 0,477
Hb -0,351 | 0,057 | -0,051 |0,790 | -0,185 | 0,327
Hct 0,302 | 0,105 | 0,031 |0,869 | -0,137 | 0,470
Beyaz kiire -0,123 | 0517 | -0,109 | 0,567 | -0,062 | 0,746
Nétrofil 0,049 | 0,799 | 0,152 | 0,421 | -0,262 | 0,163
Lenfosit 0,011 | 0955 | -0,069 | 0,717 | 0,227 | 0,228
CRP 0,018 | 0926 | -0,112 | 0,557 | -0,111 | 0,559
/T -0,379" | 0,039 | 0,031 | 0,869 | -0,056 | 0,769
pH -0,376" | 0,041 | -0,277 | 0,139 | 0,060 | 0,754
pO, -0,208 | 0,270 | -0,285 | 0,128 | -0,071 | 0,708
pCO, 0,246 | 0,191 | 0,292 |0,117 | 0,126 | 0,505
SaPO, -0,418" | 0,021 |-0,481"| 0,007 | 0,097 | 0,610
Laktat 0,109 | 0,566 | -0,084 | 0,661 | 0,015 | 0,939
SAS 0,4757 | 0,008 | 0,243 | 0,196 | 0,144 | 0,448
SNAP-PE 11 0,022 | 0,907 | -0,048 | 0,802 | -0,070 | 0,713
Kapiller dolum -0,023 | 0,904 | -0,026 | 0,892 | -0,053 | 0,781
Yatis siiresi 0,132 0,486 0,114 | 0,547 | -0,094 0,623
O, destek siiresi 0,228 | 0,242 | -0,162 | 0,411 | -0,123 | 0,533
Serbest oksijen 0,131 0,499 0,003 | 0,988 | -0,172 0,372
Hood ici oksijen -0,028 0,883 0,444 | 0,014 | -0,020 0,917
Nazal CPAP 0,152 | 0,848 | -0,642 | 0,358 | -0,445 | 0,555
N-IMV (n:4) -0,253 | 0,747 | -0,319 | 0,681 | -0,774 | 0,226

- Hb:hemoglobin, Hct: hematokrit, CRP: c-reaktif protein, I/T: Immatiir/matiir orani, SAS:
Silverman-Anderson Retraksiyon Skorlamasi, SNAP-PE: Score for Neonatal Acute Physiology —
Perinatal Extension, CPAP: siirekli hava yolu basing, N-IMV: non invazif mekanik verntilasyon,
PI: Perfiizyon indeksi, Pearson korelasyon testi, r: korelasyon katsayisi
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Gec baslangicli pnomonisi olan yenidoganlarin 17’sinin (%56,7) serbest
oksijen ihtiyaci oldu. Serbest oksijen ihtiyact olan hastalarin ortalama PI degerleri
yatiglart sirasinda 3,89+1,27; tedavinin birinci gilintinde 3,53+1,2; taburculuk
sirasinda 2,88+0,88 idi. Serbest oksijen ihtiyaci olmayan hastalarin ortalama PI
degerleri yatislar sirasinda 3,4+1,2; tedavinin birinci giiniinde 2,87+1,98; taburculuk
sirasinda 2,59+0,73 olarak saptandi. Serbest oksijen ihtiyaci ile yatiglari sirasinda,
tedavinin birinci giiniinde ve taburculuktaki Pl arasinda fark yoktu (p>0,05) (Tablo
16).

Tablo 16. Geg baslangich yenidogan pnomonisinde serbest i¢i oksijen ihtiyaci ile
perfiizyon indeksinin karsilagtirilmasi.

Serbest oksijen ihtiyac1 | Yok (n:13) | Var (n:17) p
Yatis 3,4+1,20 | 3,89+1,27 | 0,288
Birinci giin 2,87£1,98 | 3,53+1,20 | 0,145
Taburcu 2,59+0,73 | 2,88+0,88 | 0,367

*Veriler ortalama+standart sapma, analiz Student t testi ile belirtilmistir.

Gec baslangiglhi pnémonisi olan yenidoganlarin 5’inin (%16,7) hood ici
oksijen ihtiyacit oldu. Hood igi oksijen ihtiyaci olmayan hastalarin ortalama PI
degerleri yatiglar1 sirasinda 3,57+1,17; tedavinin birinci giiniinde 2,93+1,1 ve
taburculukta 2,58+0,67 idi. Hood i¢i oksijen ihtiyaci olan hastalarin ortalama Pl
degerleri ise yatiglar1 sirasinda 3,85+1,65; tedavinin birinci giiniinde 4,3+1,31 ve
taburculukta 3,37+1,44 olarak saptandi. Hastalarin hood igi ihtiyaci ile yatislart
sirasinda ve taburculuktaki Pl arasinda anlamli iliski saptanmadi (p>0,05).
Tedavilerinin birinci giiniinde hood i¢i oksijen ihtiyaci olanlarin PI degerleri daha
yiiksek idi (p<0,05) (Tablo 17).

Tablo 17. Geg baslangigh yenidogan pnomonisinde hood i¢i oksijen ihtiyaci ile
perfiizyon indeksinin karsilastirilmasi.

Hood i¢i oksijen ihtiyaci

Perfiizyon indeksi Yok (n:25)] Var (n:5) P

Yatis 3,57£1,17 | 3,85+1,65 | 0,645
Birinci giin 2,93+1,1 4,3+1,31 0,019
Taburcu 2,58+0,67 | 3,37+1,44 | 0,063

*Veriler ortalama+standart sapma, analiz Student t testi ile belirtilmistir.
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Geg baslangicli pnomonisi olan yenidoganlarin 1'inde (%3,3) HHHFNC,
4’tiniin (%13,3) nCPAP ihtiyaci oldu. nCPAP ihtiyaci olmayan hastalarin ortalama
PI degerleri yatislar1 sirasinda 3,51+1,22; tedavinin birinci giiniinde 3,06+1,16 ve
taburculukta 2,63+0,67 olarak saptandi. NCPAP ihtiyact olan hastalarin ise ortalama
PI degerleri yatiglart sirasinda 4,27+1,29; tedavinin birinci giiniinde 3,75+1,69 ve
taburculukta 3,28+1,71 idi. Hastalarin nCPAP ihtiyac1 ile yatislar1 sirasinda,
tedavinin birinci giliniinde ve taburculuktaki Pl arasinda iliski saptanmadi (p>0,05)
(Tablo 18).

Tablo 18. Geg baslangicli yenidogan pndmonisinde nazal siirekli pozitif havayolu
basing ihtiyaci ile perfiizyon indeksinin karsilastirilmasi.

*
Perfiizyon indeksi - (n:r;g)PAl\:’/ar ) p
Yatis 3,51+1,22 | 4,27+1,29 | 0,262
Birinci giin 3,06+1,16 | 3,75+1,69 | 0,306
Taburcu 2,63+0,67 | 3,28+1,71 | 0,166

*NCPAP: Nazal stirekli pozitif havayolu basinci, veriler ortalama+tstandart sapma, analiz Student t

testi ile belirtilmistir.

Geg¢ baglangiglhi pnomonisi olan yenidoganlarin 4’tiniin (%13,3) N-IMV
ihtiyact oldu. N-IMV ihtiyaci olmayan hastalarin ortalama PI degeri yatislart
sirasinda 3,53+1,2; tedavinin birinci giiniinde 3,17+1,26; taburculukta 2,69+0,89
olarak saptandi. N-IMV ihtiyact olan hastalarin ise ortalama PI degeri yatislari
sirasinda 4,43+1,7; tedavinin birinci giiniinde 3,2+1,39 ve taburculukta 3,15+0,49
olarak saptandi. Hastalarin N-IMV ihtiyaci ile yatislari sirasinda, birinci giin ve
taburculuktaki Pl arasinda iliski saptanmadi (p>0,05) (Tablo 20).

Tablo 19. Geg baslangigli yenidogan pndmonisinde invaziv olmayan mekanik
ventilasyon ihtiyaci ile perflizyon indeksinin karsilastiriimasi.
Invaziv olmayan

Perfiizyon indeksi|__Mekanik ventilasyon p
Yok (n:26) | Var (n:4)

Yatis 3,53+1,20 | 4,43+1,70 | 0,245

Birinci giin 3,17+£1,26 | 3,20+1,39 | 0,967

Taburcu 2,69+0,89 | 3,15+0,49 | 0,856

*Veriler ortalamazstandart sapma, analiz Student t testi ile belirtilmisgtir.
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Calismaya dahil edilen ge¢ baslangigli pndmonisi olan term yenidoganlardan
8’inin (%26,7) pozitif basing ve oksijen destegine ihtiyact oldu. Pozitif basingh
oksijen ihtiyaci olmayan hastalarin ortalama PI degerleri yatiglar1 sirasinda
3,53+1,12; birinci giinde 3,1£1,2 ve taburculukta 2,69+0,89 olarak saptandi. Pozitif
basingli oksijen ihtiyact olan hastalarin ise ortalama PI degerleri yatislar1 sirasnda
4,43+1,7; tedavilerinin birinci giinii 3,2+1,39 ve taburculukta ise 3,15+0,49 olarak
saptandi. Yatiglar1 sirasinda basing ve oksijen ihtiyact olan hastalarin PI skoru
anlamli olarak yiiksek idi (p<0,05). Pozitif basingli oksijen ihtiyaci ile, birinci giin ve
taburculuktaki PI arasinda anlamli iligki saptanmadi (p>0,05) (Tablo 20).

Tablo 20. Geg baslangicl yenidogan pndmonisinde basing ve oksijen ihtiyaci ile
perflizyon indeksinin karsilastirilmasi.

Basing ve oksijen ihtiyaci
Perfiizyon indeksi Yok (n22) | Var (0:9) P
Yatis 3,35+1,14 4,34+1,25 | 0,049
Birinci giin 3,10£1,20 3,29+1,36 | 0,729
Taburcu 2,62+0,67 2,98+1,26 | 0,313

*Veriler ortalama-tstandart sapma, analiz Student t testi ile belirtilmistir.

Calismamizda hastalarin pozitif basing gereksinimi i¢in ROC egrisine gore
egrinin altinda kalan alan (EAA) 0,702; cut-off degeri 2,24; bu degerdeki spesifitesi
%75 ve sensitivitesi %54,5;pozitif ongori degeri( PPD) %37,5 ve negatif ongrii
degeri ( NPD) %85,7 olarak saptandi (Sekil 17).
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Sekil 17. Pozitif basing gereksinimiyle perfiizyon indeksi iliskisi.

Olgularmm 17’sinde (%56,7) herhangi bir viral patojen izole edilemedi.
Olgularin 6’sinda (%20) RSV, 4’inde (%13,3) Koronaviriis, 2’sinde (%6,7)
Rhinoviriis ve 1’inde (%3,3) influenza izole edildi. Etken izole edilemeyen hastalarin
yatis giin PI degeri ortalamasi 3,5+1,2, birinci giin PI degeri ortalamast 3,11+1,3,
taburculuktaki PI degeri ortalamasi 2,8+0,9 du. RSV izole edilenlerin hastalarin yatis
giinii PI degeri ortalamasi 3,8+1,5 giin ,birinci giin PI degeri ortalamas1 3,5+1,3,
taburculuktaki PI degeri ortalamasi 2,9+0,6 idi. Koronaviriis izole edilenlerin yatis
giini PI degeri ortalamasi 4,3+1,2, birinci giin PI degeri ortalamasi 3,4+0,9,
taburculuktaki PI degeri ortalamasi 2,8+1,01 idi. Rhinoviriis izole edilenlerin yatis
giinii PI degeri ortalamasi 3,2+1,1 giin , birinci giin PI degeri ortalamasi 2,3+1,6,
taburculuktaki PI degeri ortalamasi 2,2+0,83 iken; influenza izole edilenlerin ise
yatis glinii PI degeri 1,9, birinci giin PI degeri 2,2, taburculuktaki PI degeri 1,8 olarak
saptandi. Etken mikroorganizma ve indeks arasinda iligki saptanmadi (p>0,05)Etken

virtislerle PI degerleri arasinda fark saptanmadi (Tablo 21) (p>0,05).
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Tablo 21. Etken mikroorganizma ve perfiizyon indeksinin karsilastirilmasi.

Perfiizyon | Negatif | RSV* [Koronavirus|Rhinovirus |Influenza p
indeksi (n:17) (n:6) (n:4) (n:2) (n:1)
Yatis 3,5£1,2 | 3,8+1,5 | 4,3+1,2 3,2+1,1 19 0,494
Birinci giin  |3,11+1,3 | 3,5¢1,3 | 3,4+0,9 2,3+1,6 2,2 0,689
Taburculuk |2,8+0,9 | 2,9+0,6 | 2,8+1,01 | 2,2+0,83 1,8 0,732

*RSV: Solunum sinsityel viriis; Veriler Ootalamasstandart sapma ve analiz Anova testi ile

Gec Dbaslangich

pnomonisi

belirtilmistir.

gerekli diizenlemeler yapilmistir (Tablo 22).

Tablo 22. Hastalara verilen tedavi ve tedavi siireleri.

Tedavi n (%) Siire (giin)
Klaritromisin | 24 (%80) 5-10
Gentamisin 13 (%43,3) 10
Ampisilin 18 (%60) 10
Sefotaksim 5 (%16,7) 8-10
Oseltamivir 2 (%6,7) 7

olan yenidoganlara uygulanan antimikrobiyal
tedavilerin siireleri ortalama 7-14 giin olarak saptanmistir. Ampirik olarak baslanan

tedavilere klinik bulgular, kan kiiltiirii ve solunum yolu viral panel sonuglarina gére
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5. TARTISMA

Yenidoganlarda mikroorganizmalarin en sik yerlestigi organlardan birisi
akcigerlerdir. Yenidogan donemi, tiim ¢ocukluk ¢agi boyunca pnémoniye bagl 6liim
riskinin en yiiksek oldugu donemdir. Otopsi sonuglarina gore, 6lii dogumlarin %10-
38’inde, dogduktan sonra dlen yenidoganlarin ise %20-63’iinde pndmoni bulgulari
vardir. Diinyada yenidogan 6liimlerinin 750.000 ila 1,2 milyon kadar1 pnémoni ile
iligkili bulunmustur (123, 124). Calismamiza ge¢ baslangi¢cli pnomoni tanisi alan
term yenidoganlar alinmig, olgularin yatiglart sirasindaki akut faz reaktanlari ,
kapiller dolum zamani , ek oksijen ihtiyac1 ,SAS ve SNAP-PE II skorlan ile
izlemdeki PI diizeyleri belirlenerek, bu degiskenlerin prognoz Ongoriilerinin

belirlenmesi amag¢lanmustir.

Giirses ve ark. calismasinda alt solunum yolu enfeksiyonu gegiren
yenidoganlarin yas ortancasinin 30 giin oldugu ifade edilmistir (125). Ertugrul ve
ark. calismasinda ge¢ baslangigli sepsis olan yenidoganlar incenlemis, Sepsis ve
kontrol grubundaki yenidoganlarin postnatal yaslarinin 7 giin {izerinde oldugu ve
hasta grubunun yaslarinin kontrol grubundan fazla oldugu ifade edilmistir (126).
Calismamizda ge¢ baslangi¢li pndmoni tanisi alan yenidoganlarin yas ortancasi 21
giin (5-28) olarak bulunmus, ¢alisma grubunun yas ortancasi anlamli olarak yiiksek

saptanmuistir.

Literatiirde son yillarda yenidogan déoneminde PI ile ilgili yapilan ¢aligsmalar
artmaktadir. Granelli ve ark. yaglari 1 saat ile 5 giin arasinda olan bebeklerde
yaptiklar1 c¢aligmada, Pl degerlerinin yagla degismedigini belirtmislerdir (119).
Hakan'in yaptig1 tez ¢alismasinda da, ilk 5 giinlik dénemde PI’nin degismedigi
belirtilmistir (115). Preterm bebeklerde yapilan bir ¢alismada ise Pl ortanca degeri
dogum sonrasi birinci giinde 0.9, 3. giinde 1.22 ve 7. ginde 1.36 olarak
bildirmislerdir (127). Cresi ve ark. PI'nin ilk giinden 7. giine dogru giderken artigini
ifade etmistir (128). Jegatheesan ve ark. ¢alismalarinda kardiyovaskiiler sistem
patolojisi olan yenidoganlarda Pl agisindan kiigiik farkliliklar bulmus, bunun anlaml
olmadigini ifade etmistir (129). Calismamizda literatiir ile uyumlu olarak Pl ve
dogum sonrasi yas arasinda anlaml iliski saptanmamistir. Dogum sonrasi yas ve Pl

arasinda anlamli iliski olmamasi, olgularin term olmasi ve/veya periferik

49



mikrovaskiiler kan akimindaki fizyolojik degisikleri tamamlamis olmasiyla iliskili

olabilir.

Sert ve ark. toplum kokenli pndmoni tanisi ile hastaneye yatirilan gocuklarda,
hastalarin %51.6’simin erkek ve %48.4’iniin kiz oldugunu belirlemislerdir (130).
Juven ve ark. (131) tarafindan ¢ocukluk ¢aginda toplum kokenli pnémoni tanisi ile
takip edilen hastalarla yaptiklari ¢alismada hastalarin %56’smin erkek, %44 {iniin
kiz; van de Pol ve ark. (132) tarafindan yapilan c¢alismada hastalarin %59’unun
erkek, %41’inin kiz; Michelow ve ark. (133) yaptiklar1 g¢alismada hastalarin
%62’sinin erkek, %38’inin kiz oldugunu tespit etmislerdir. Calismamizda pnémoni
tanili ¢ocuklarin %60’1 erkek idi. Calisma ve kontrol gruplari arasinda cinsiyet
acisindan fark yoktu. Cinsiyet ve Pl arasinda da anlamli iliski saptanmadi. Her iki
cinsteki olgularin benzer klinik 6zellikler ve laboratuvar bulgulari olmasi nedeniyle
Pl degerlerinin de benzer oldugu diisiiniild.

Yenidogan pnomonilerinde etkene 6zgiil tani1 yontemlerinin uygulanmasi
teknik ve pratik olarak zor olabildiginden, hastaligin ve etiyolojisinin
belirlenebilmesi i¢in 6zgiilliigii diisiik olan akut faz reaktanlar1 kullanilabilir. Lokosit
sayisi, notrofil sayisi, eritrosit sedimantasyon hizi, CRP ve prokalsitonin klinikte en
¢ok kullanilan akut faz reaktanlaridir (134). Viral pnomonilerde beyaz kiire sayisi
normal veya artmig olabilir. Ancak, beyaz kiire sayisi genellikle bakteriyel
pnémonilerde artmig olup 15.000-40.000/mm? arasinda bulunur ve graniilosit
hakimiyeti vardir (135). Enfeksiyon ya da travmaya ikincil veya inflamasyonda artan
bir akut faz reaktan1 olan CRP, viral enfeksiyonlarda genellikle 40 mg/L
diizeylerinde kalir. Daha ¢ok bakteriyel enfeksiyonlarla CRP’nin 100 mg/L {izerinde
oldugu gibi goriinse de, ciddi viral enfeksiyonlarda nadiren de olsa bu yiiksek
degerler goriilebilir (136). Pnomoni etkeni hakkinda beyaz kiire sayisi, nétrofil sayisi
ve CRP kesin bilgi vermemekle birlikte; yiiksek 16kosit sayist (>15000/ mm?),
periferik yaymada sola kayma, yiiksek sedimentasyon ile kombine edildiginde
bakteriyel pnomoni tanisini desteklemektedir (137). Sert ¢ocuklarda yaptigi
calismada, beyaz kiire sayis1 ve CRP degerlerinin radyolojik olarak pndmoni
saptanan grupta, pndmoni saptanmayan gruba kiyasla daha yiiksek oldugunu, ancak

istatistiksel olarak anlamli fark olmadigini belirtmistir (130).
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Pnomonili tanili yenidoganlarda fizik muayenesinde hisilti, ekspiryumda
uzama, ronkus, raller, solunum seslerinin alinamamasi veya azalmasi (tubersufl)
duyulabilir. Akciger grafisinde infiltrasyon saptanabilir. Hafif pnodmonili olgularda
ates (38,5°C alt1), takipne (<66 soluk/dakika) ve hafif c¢ekilme goriiliirken; agir
pndmonilerde yiiksek ates (38,5°C iistii), siddetli takipne (>60 soluk/dakika),
orta/siddetli ¢ekilme, burun kanadi solunumu, siyanoz, tekrarlayan apne, beslenme
bozuklugu ve dehidratasyon goriilebilir (26). Calisma grubundaki olgularin ayrintili
fizik muayenelerinde %93.,3 takipne (solunum sayis1 48-74/dakika) saptandi.
Basvuru sirasinda extremite SaPO; degerleri %82-94 arasinda bulundu.
Inspeksiyonla subkostal / suprasternal ¢ekilmelerle yardimer solunum kaslarmin
kullanim1 %20, ekspiriyumda belirgin uzama %]1,1 oraninda vardi. Hastalarin
%383,3’linde oskiiltasyon bulgusu vardi. Oskultasyon bulgusu olan olgularin 18’inde
(%72) ral ve 7’sinde (%28) ronkiis duyuldu. Hastalarimizda degisik oranlarda fizik
muayene bulgulari saptanmisti.

Pnomoni tanis1 almis hastalarda emme veya beslenme bozulabilir,
dehidratasyon gelisebilir. Bu durumda iire ve elektrolit tayini yapilmalidir.
Pnémoniye baghh g¢ocuk ve eriskin hastalarda, uygunsuz antidiiiretik hormon
salgilanabilecegi de akilda tutulmalidir. Yapilan bir ¢alismada pndmoni tanisi ile
hastanede izlenen gocuklarin %27’sinde hiponatremi ve hiponatremik ¢ocuklarin da
%68’inde uygunsuz Antidiliretik hormon sendromu gelistigi bildirilmistir (138).
Tanir ve ark. (139) pndémoni tanist alan ¢ocuklarda total Iokosit sayisinin
>20.000/mm3, polimorfoniikleer 16kosit sayisinin >1O.000/mm3, immatir notrofil
sayisinin >500/mm® ve CRP diizeylerinin belirgin yiiksek olmasinin, bakteriyel
enfeksiyonu diistindiirdiiglinii belirmistir. Giirses ve ark. ¢alismalarinda alt solunum
yolu enfeksyonu gegiren 11 yenidoganin laboratuvar incelemelerinde beyaz kiire
sayis1 6980-11040/mm?, hemoglobin 10.4-15 g/dL, trombosit 312.000- 532.000/mm?®
iken; periferik yaymada %56-84 arasinda degisen lenfosit hakimiyeti oldugunu
belirtmislerdir (125). Calismamizda ge¢ baslangicli pndomoni tanist alan
yenidoganlarda Hb ve Hct diisiik; CRP ve I/T orani ise anlamli olarak yiiksek

saptandi.

Calismamizda ge¢ baslangigli pndmoni tanisi alan yenidoganlarda Hb, Hct,

CRP, beyaz kiire, notrofil ve lenfosit sayilariyla PI arasinda iliski saptanmadi.
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Hastalarin yatislar1 sirasindaki PI ile I/T orani arasinda ise negatif yonlii korelasyon
saptandi. Bu enfeksiyonun goreceli olarak daha siddetli oldugu bir donemde, diisiik
PI'ne neden olmasiyla iliskili olabilir. Antibiyotik tedavisiyle I/T oran1 diismiis, bu da
Pl degerlerinin normale gelmesine ve bu korelasyonun degismesine yol agmis
olabilir. Perflizyonun kandaki sekilli elemanlardan daha g¢ok, bolgeye gelen kan
akiminin bir 6l¢iitli olmasi sebebiyle, tam kan sayimindaki diger parametrelerle Pl
arasinda iliski ¢cikmadigi diistiniilebilir.

Calisma grubundaki olgularin akciger grafilerinde %350 bilateral retikiiler
goriinlim, %30 sag parakardiyak, %10 sol parakardiyak, %3,3 sag alt lobda retikiiler
infiltrasyon saptandi. 4 olguda bakteriyel kiiltiirler pozitif, 13 olguda viral kiiltlirlerde
tireme saptandi. Periferik yaymada 30 hastanin %36,7’sinde toksik granulasyon,
%33,3’linde notrofil ve %66,7’sinde lenfosit hakimiyeti mevcuttu. Bes hastada
belirgin CRP yiiksekligi saptandi. Hastalarin %33,3’tinde bakteriyel ve %66,7’sinde
viral pndmoni disiiniildii. Yenidogan doneminde alt solunum yolu enfeksiyonlarina
daha ¢ok viral etkenlerin goriilmesi nedeniyle, viral pnémoni sikliginin yiiksek
oldugu diisiiniildii. Zaman i¢inde viral patojenler lizerinde bakteriyel enfeksiyonlarin
eklenebilecegi de akilda tutulmalidir.

Doku oksijenizasyonunun yeterli olabilmesi i¢in ilk parametre, arter kaninda
parsiyel arter oksijen basmcinin 60 mmHg nin iizerinde olmasidir. Bu oksijenin
dokuya sunulabilmesi en Onemli noktadir. Arter kanindaki pH degeri de doku
oksijenizasyonu hakkinda bilgi verebilir (140). Sokta laktat degerlerinde artis
olmaktadir. Bu artis anaerobik metabolizma, karaciger veya bdobrek yetersizligi
nedeniyle azalmis laktat metabolizmasi, hipoperfiizyon nedeniyle olmaktadir.
Laktatin >4 mmol/L {izerine ¢ikmasi doku oksijenizasyonu agisindan esik deger
kabul edilir. Serum laktatinin seri Ol¢limleri hipoperflizyonun saptanmasinda ve
tedaviye yanitin degerlendirilmesinde kullanilabilir. Ayrica laktatin resiisitasyon ile
normal seviyeye donmesi iyl prognozu, yiikselmesi ise kotii prognozu gosterdigi
belirtilmektedir (141). Calismamizda hasta ve ¢alisma gruplarinin laktat diizeyleri
arasinda fark bulunmadi. Bu, olgularin hastaligin erken doneminde bagvurmasi,
enfeksiyonun doku oksijenasyonunu bozacak kadar siddetli olmamasi, ya da
bebeklerin acil serviste dolasim ve oksijen desteklerinin saglanmis olmasiyla iligkili

olabilir.
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Bilan ve ark. (142) calismalarinda, arteryel kan gazindaki parametrelerin
pndémoni i¢in sensitivite ve spesifitesinin yiiksek oldugunu ifade etmislerdir. Sogiitli
ve ark. (143) c¢ocuk hastalarda yaptiklar1 galismada, tedavi oncesi pnomonili
olgularda pH’1n 7,34 ve pCO>’nin 45,8 mmHg oldugunu ifade etmistir. Elmas ve ark.
pnoémonili ¢ocuk hastalarda yaptig1 ¢calismada pH'nin 7,38, pCO2’nin 42,3 mmHg,
pOz’nin 62,1 mmHg ve SaPO,’nin %89,2 oldugunu ifade etmislerdir (144).
Adenovirtislere bagli pnomoni gelisen bir olgu da pH 7,34, pO, 29,3 mmHg, pCO,
51 mmHg ve laktat 1,6 mmol/L olarak belirtilmistir (145). Kiling pnomonili
hastalarin PO,<60 mmHg, PCO,>50 mmHg ve pH<7.35 oldugunda hastaneye
yatirilarak tedavi edilmesini Onermistir (146). Calismamizda yatis endikasyonlari
Tiirk Toraks Dernegi 2009 uzlasi raporuna gore yapilmistir (26). Bu rapora gore 2
yas altindaki bebekler, emmeme, tekrarlayan apne, solunum giicliigii bulgulari
[takipne(solunum say1s1<60, interkostal veya subkostal c¢ekinti, burun kanadi
solunumu], hipoksemi (SaPO, <92), dehidratasyon, uykuya meyil, toksik goriiniim,
ayaktan tedaviye yanitsizlik, akciger grafisinde multilobiiler pdmoni, genis
atelektazi, apse, effiizyon goriintiisii, anne veya babanin tedavi uyumsuzlugu olan
cocuklar yatirildu.

Alt solunum yolu enfeksiyonu olan bebeklerin ¢ogunda hipoksemi gelismekte
olup, buna bagli apne goriilme siklig1 artmistir. Bu bebekler yiizii koyun pozisyonda
yatirtlarak solunum eforu ve oksijen ihtiyact azaltilmaya c¢alisilir. Oksijen
satiirasyonunu 6lgen monitdrler hipoksinin tan1 ve tedavisini kolaylastirmigtir (147-
150). Transkutan6z pO, ve transkutanéz pCO, Ol¢iimii yenidogan, bebek ve kiigiik
¢ocuklarda etkin sonuglar verir. Yenidoganda parmak ucu SaPO;, kabaca PaO,’ye
esittir (118, 151, 152). Parmak ucu SaPO;’nin hem kardiyak debi hem de cilt
perflizyonuna bagli olmasi, parmak ucu SaPO;’nin degerlendirilmesinde zorluklara
neden olmaktadir. Kardiyak debi diistiigiinde transkutantz indeks de diiser. Bir baska
deyisle, parmak ucu SaPO, arteriyel kandaki oksijen konsantrasyonundan g¢ok
dokulara oksijen sunumunu monitorize eder. Parmak ucu SaPO; normal veya yiiksek
ise dokularin oksijenizasyonu iyi demektir. Parmak ucu SaPO; diisiik oldugunda ise
PaO, veya kan akimi azalmis demektir (153). Parmak ucu oksijen saturasyonu ve
transkutandz pCO,'nin  subklinik hipovolemide ve doku hipoksisinde erken

belirleyici olarak kullanilabilecegi bildirilmistir (154).
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Arteriyel dolasimdaki stroke voliimiin azalmasindan, PI'nin etkilenmesi
beklenir. Primer olarak monitorize edilen bdlgedeki arteriyel kan oksijen diizeyi,
SaPO,’den degil arteriyel kan akimi miktarindan etkilenir (119). Pulsatil arteriyel
kan akiminda artma ya da azalma, non-pulsatil dokulardaki kan akiminin ayn1 olmasi
nedeniyle periferik perfiizyonda degisikliklere neden olur. Pediyatrik hastalarda hem
kapiller dolum zamani, hem de periferik saturasyonun ile global hemodinami veya
kan laktat diizeyi arasinda bir iliski bulunamamistir. Bununla birlikte, septik sok
gelisen pediyatrik hastalarda periferik Pl ile global hemodinami ve kan laktat diizeyi
arasinda iyi bir korelasyon oldugu belirtilmistir (155). Terek ve ark. (156)
caligmasinda siirfaktan uygulanan bebeklerde Pl yiikselirken, asidozun diizeldigi ve
laktat seviyesinin diistiigii belirtilmistir. Ramsey ve ark. (157) yaptiklari ¢alismada,
siddetli sepsisli olgularda laktat seviyesinin anlaml yiiksek, Pl ise diisiik oldugunu
ifade etmistir. Kroesse ve ark. (158) yenidoganlarda yaptiklari bir ¢alismada, laktat
ve Pl arasinda iligki saptamamislardir. Calismamizda geg¢ baslangigli pndmonisi olan
yenidoganlarda pH, pO, ve SaPO; anlaml1 olarak diisiik; pCO; anlaml1 olarak ytiksek
saptandi. Laktat seviyesi gruplar arasinda benzerdi. Pndmonili hastalarin pO;, pCO,,
laktat diizeyleriyle Pl arasinda anlamli iligki saptanmadi. Ancak, olgularin yatislari
sirasinda pH, SaPO; ile Pl arasinda negatif yonlii korelasyon saptandi. Yenidogan
pnémonisinde alveollerde gaz aligverisi bozulmakta, buna bagl olarak O, diiserken
CO; yiikselmektedir. Hasta takipne gelistirerek bu durumu kompanze etmeye ve pH’1
normalde tutmaya c¢alisir. Calismamizda ge¢ baslangicli pnomoninin ventilasyon-
perflizyonu bozarak pCO; artign1 ve pO; diismesine neden oldugu saptanmistir. Bu
durum, respiratuvar asidoz, Hb ve pO, diismesine yol agarak parmak ucu SaPO,
diisirmiis olabilir. Kan gazi1 parametrelerinin bozulmamasi, hastalar klinik olarak
siddetli evrede olmamasiyla ilgili olabilir. Olgularin yatiglari sirasindaki pH ve
SaPO; ile PI arasindaki negatif yonlii korelasyonun sebebi, doku hipoksisini 6nlemek
icin viicudun kan basincini artirmasiyla iligkili olabilir. Yine, tedaviyle birlikte
sonraki giinlerde hiperventilasyon gerilemekte, oksijenizasyon saglanmakta, periferik
dolasim da diizeldigi i¢in Pl normale gelmis olabilir. PI saturasyondan ¢ok pO;’den
etkilenmekte, ancak pO, diisiikken, oksijen tedavisi saturasyonu arttirarak SaPO;'nin

yiikselmesine neden olmus olabilir.
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Arastirmalarimiza gore, literatiirde Pl ve pnomoni iligkisinin gdsterildigi bir
caligmaya rastlanmadi. Pnomonili bebeklerde en sik takipne goriliir, tani icin
Ozgiilliigii ve duyarlig1 yiiksektir (26). Pnomonili gocuklarda yapilan ¢alismalarda
tedaviye c¢ok hizli yanit alindigi, takipnenin tedavinin 1. saatinde diizelmeye
basladigi, benzer sekilde hipokseminin 1. ve 2. saatlerde diizeldigi bildirilmistir.
Pnémoni tedavisinin 8. ve 12. saatlerinde SaPO, daha yiiksek oldugu gosterilmistir
(143, 159). Unal ve ark. (160) yenidoganin gegici takipnesi ve gecikmis travay1 olan
cocuklarda PI’nin kontrol grubu ile benzer oldugunu ifade etmistir. Lima ve ark. (16)
calismasinda Pl'nin kritik hastalarda diisiikk, normal popiilasyonda ise oldukga
degisken olabilecegi ifade edilmistir. Calismamizda geg¢ baslangigli pnémonisi olan
term yenidoganlarin Pl, yatiglar1 sirasinda ve tedavinin birinci giiniinde anlamli
olarak yiiksek bulundu. Bu durumun bazi sebeplerle iliskili olabilir. Olgular acil
serviste izlemi veya YYBU yatiglar1 sirasinda, ek oksijen ve diger destek tedavilerine
¢ok hizli yanit vermis olabilirler. Artan takipne ve solunum destegi sebebiyle,
dokulara tagian oksijen diizeyi artmig olabilir. Yine kontrol grubunun yaslarinin
daha kiiciik olmasi ile iliskili olabilir.

Granelli ve ark. (119) calismalarinda tek Ol¢tim ile Pl degerlendirilmis ve
bebeklerde periferik perfiizyondaki degisiklikleri takip icin seri Ol¢iimlerin daha
degerli olabilecegini ileri siirmiislerdir. Hakan’in (115) c¢alismasinda premature
bebeklerde Pl diisiikk oldugu belirtilmis, ama istatistiksel olarak fark bulmamiglardir.
Cresi ve ark. (128) yaptiklar1 bir ¢alismada, ortanca Pl degerlerinde birinci ile 3.
giinler arasinda anlamli fark varken, 3. ile 7. giinler arasinda anlamli fark
saptamadiklarint bildirmislerdir. Periferik Pl degerlerinde gozlenen bu degisimin,
premature bebeklerde dogumdan hemen sonra baslayan periferik mikrovaskiiler kan
akimindaki fizyolojik degisikleri yansittigini ve yasamin ilk giiniinde ortaya ¢ikan
hemodinamik adaptasyon ile iligkili olabilecegini ileri siirmiislerdir. Premature
bebeklerde sistemik kan akimu ile ilgili yapilan bir ¢aligmada, yasamin ilk 24 saati
icinde diisiik kan akimi ve yiiksek vaskiiler diren¢ varliginda perfiizyonun saglandig:
bildirilmistir. Takip eden giinlerde ise vazodilatasyon sonucu vaskiiler direncin
diistigii ve kan akimmin normale dondiigii belirtilmistir (127). De Felice ve ark.
(161) calismasinda dogumdan sonra 0-1. dakika ve 1-5. dakikalarda olgiilen Pl

degerlerinde farklilik bildirilmemistir. Bu durum preduktal arterlerdeki dalga

55



formlarinin, gecis sirasinda meydana gelen biiylik hemodinamik degisikliklere
ragmen bebeklerin PI’nin stabil kaldigini diisiindiirmiistiir. Unal ve ark. (160)
yenidoganin gegici takipnesi olan bebeklerde, aglama ve artan aktivite sirasinda Pl
degerlerinin 6nemli Ol¢iide diistiigiinii bildirmistir. Calismamizda ge¢ baslangich
pnoémonisi olan term yenidoganlarda, Pl degerlerinin zaman iginde anlamli olarak
degismedigi, ancak Pl diisen hasta sayisinin zamanla arttigi saptandi. Pnémoninin
siddeti arttikga sistemik dolasim bozulabilecegi ve Pl degisiklikleri meydana
gelebilecegi disiiniildii. Verilen tedaviler bu durumun diizelmesine neden olmus
olabilir. Destek tedaviler (oksijen, sivi, vb.) zamanla azaltilmaya c¢aligilirken PI
diismiis olabilir. Yine, bebeklerin bagvuru sirasinda solunum sikintis1 nedeniyle
diiskiin olmalari, Kklinik olarak diizeldikten sonra aglamaya baslamalari da Pl
diismesine neden olmus olabilir.

Periferik perfiizyon bozuklugu dolasim yetmezligi nedeniyle gelisebilmekle
birlikte, PI'nin pratikte santral hemodinami ve doku oksijenizasyonu ile iligkisi tam
olarak bilinmemektedir. Acil durumlarda kapiller dolum zamanmi belirlemek ve
azalan parmak 1sis1 nedeniyle Ol¢lim Yyapmak zordur (162). Kotii periferik
perfiizyonun klinik bulgulari olan soguk, soluk ve nemli cildi olan hastalarda kapiller
dolum zamani da uzun bulunmustur. Calismalarda PI'nin periferik perfiizyonun
direkt belirleyicisi olabilecegi belirtilmistir (155, 163). Lima ve ark. (164) PI
sonuglarinin kritik hastalarda hipoperfiizyonun degerlendirilmesinde
kullanilabilecegini diisiinmiis, Pl degerinin 1.4'ten diisiik olmasinin kapiller dolum
zamani ile Pl arasinda iyi bir korelasyon oldugunu bildirmislerdir. Ayn1 ¢alismada
saglikli eriskinlerde Pl ve Kkapiller dolum zamani degiskenligi arasinda iligki
gosterilememistir. Bu durumun kapiller dolum zamani normal araliginin ¢ok genis
olmasindan kaynaklanmis olabilecegini bildirmislerdir. Bununla birlikte septik sok
gelisen pediyatrik hastalarda kapiller dolum zamani ve PI arasinda korelasyon
oldugu belirtilmistir (155). Lima ve ark. (16) eriskin hastalarda yaptiklari ¢alismada,
kardiyak outputtaki degisiklikler ile periferik Pl ya da kotii periferik perfiizyon
bulgular1 arasinda bir iligki bulunmamistir. Bu farkli bulgular kan akimindaki
degisiklikler sirasinda, deri kan akiminin regiilasyonunda bir heterojenite varligina
baglanmis ve sempatik sinir aktivitesiyle iliskisi oldugunu diisiindiirmiistiir (165).

Bununla birlikte, kardiyojenik soktaki hastalarda tedavi sonrast Pl’de diizelme
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oldugu belirtilmistir (166). Calismamizda gruplar arasinda kapiller dolum zamani
acisindan fark saptanmadi. Ayrica, ¢alisma grubunda Pl ve kapiller dolum arasinda
korelasyon bulunmadi. Bu durum ¢alisma grubundaki olgularin klinik bulgularinin
siddetli olmamasztyla iliskili olabilir.

Giirses ve ark. (125) calismalarinda RSV’ye baglh alt solunum yolu
enfeksiyonu gegiren yenidoganlarin, 4-10 giin siireyle hastanede yatirilarak tedavi
edildiklerini bildirmislerdir. Sogiitlii ve ark. (143) ¢alismasinda pnémonili ¢ocuklarin
%92,3’linlin yatis stiresinin 48 saatten uzun oldugu ifade edilmistir. Calismamizda
olgularin yatig siireleri ortanca 9 giin olup literatiirle uyumlu idi. Calismamizdaki
olgularin yatig siirelerinin uzun olmasi, pndomonilerde semptomlarin diizelme ve
iyilesme siiresinin de yenidogan doneminde uzun olmasiyla iligkili olabilir.
Olgularimizin YYBU yatis siireleri ile PI arasinda korelasyon saptanmadi. Bu ciddi
pndémonisi olan bebegin olmamastyla iliskili olabilir. Literatiirde de PI ve yatis siiresi
arasindaki iliskiyi inceleyen ¢alisma bulunamadi.

Pnomonide en sik goriilen fizik muayene bulgulari solunum sikintis1 bulgular:
olan takipne, tasikardi, burun kanatlarinin solunuma katilmasi, interkostal,subkostal
ve suprasternal ¢ekilmelerdir. Siyanoz genellikle apne ve Oksiiriik nobetlerine eslik
eder, belirgin ventilasyon-perfiizyon uyumsuzlugu gelistiginde de goriilebilir (167-
169). Pnomonili hastalarda ventilasyon ve perfiizyon bozuklugu olusabilir, buna
bagli hipoksemi geliserek hastalarda oksijen ihtiyaci olusabilir. Giirses ve ark. (125)
caligmalarinda YYBU takipleri sirasinda yenidoganlarm %80'inin oksijen destegine
gereksiniminin olmadigi belirtilmistir. Ventilasyon-perfiizyon bozuklugu nedeniyle,
bakteriyel olmayan pnomonilerde de bir¢ok ¢ocukta hipoksemi gelisebilir. Bu
nedenle pnomonisi olan hastalarda solunum sikintisi ve ek oksijen destegi
gerekebilir. Oksijen verilmesinin en iyi yollarindan birisi baglik (hood)
kullanilmasidir, bu solunan oksijeni %30 oraninda artirabilir. Daha agir solunum
sikintis1 ya da morarma varsa, arter kan gazlari galisilarak hastanin solunum durumu
degerlendirilmeli, gerekirse yiiksek akimla baslik ya da yiiz maskesiyle oksijen
destegi uygulanmalidir. Pulse oksimetre kullanimi, sik arter gazi 6rnegi alinmasini
onleyebilir. Calismamizda ge¢ baslangigli pnémonisi olan yenidoganlarin oksijen
ihtiyaglar1 yiiksek olup (%56.7), oksijen ihtiyaci ile PI arasinda iliski saptanmadi.

Calisma grubundaki olgularda hood i¢i oksijen verilen giin sayisi, yatisindaki ve
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taburculuk sirasindaki Pl arasinda korelasyon saptanmadi. hood i¢i oksijen destegi
yapilan giin sayisiyla, tedavinin birinci giinindeki Pl arasinda pozitif yonli
korelasyon saptandi. hood ile daha fazla oksijen destegi verildiginde hipoksi
diizelecek, solunum sayisi ve dolayli olarak CO, diizeyi azalacak, pH normale
gelecek, bir siire sonra perflizyon da diizelecektir. Calismamizda ge¢ baslangich
pnémoni tanist konulan term yenidoganlarin hood igi oksijen destek siiresi ile YYBU

yatiglar1 sirasindaki PI arasinda iliski saptanmadi.

Yiiksek akimli oksijen tedavisi pnomoni, akut astim, kardiyojenik pulmoner
0dem, pulmoner emboli gibi hipoksik solunum yetmezligi durumlarinda
kullanilmaktadir. Bu durumda invaziv olmayan ya da invaziv MV’a gerek olmadan
daha yiiksek oksijen destegi saglanabilir. HHHFNC nazofarengeal 6lii boslugu ve
inspiratuar rezistansi, dolayisiyla solunum is yiikiinii azaltabilir. Az miktarda CPAP
saglayarak alveollerin agik kalmasii saglar ve atelektazileri 6nleyebilir (170). Yine
invaziv MV ve re-entiibasyon ihtiyacini azalttigin1 gosteren c¢alismalar yaninda,
geleneksel oksijen tedavisi ile farkinin olmadigini bildiren arastirmalar da mevcuttur
(170). Acil serviste yapilan bir ¢alismada dispnesi olan hastalara standart oksijen
tedavisi yerine, yiiksek akim oksijen tedavisi verilmeye baslanmis ve hastalarin
SaPO, diizeyleri, solunum hizlarinda ve dispne skorlarinda diizelme oldugu
gozlenmistir (171). Yiiksek akim oksijen tedavisinin basarisizligi ise entiibasyonda
gecikmeye ve daha kotii klinik sonlanimlara yol agabilmesidir (172). Calismamizda
hastalarin HHHFNC ihtiyaci ile yatis giini, birinci giin ve taburculuktaki Pl degerleri
arasinda fark saptanmadi. Klinik bulgulari siddetli veya septik sok eslik eden
pnomonili olgularin olmamasi, bu sonuglarla iligkili olabilir. Literatiirde ¢eliskili
sonuglar bildirilmis olsa da, pnémoni nedeniyle ciddi solunum yetmezligi gelisen

yenidoganlarda HHHFNC uygulanabilecegi diisiiniildi.

Solunum yetmezligi olan hastalarda oksijenlendirmeyi siirdiirmek ve
karbondioksit birikimini 6nlemek i¢in MV gerekebilir (18). Hem nazal aralikli
mekanik ventilasyon (N-IMV) hem de nazal siirekli havayolu basinci (NCPAP)
uygulamasi, solunum yetersizliginde atelektazileri onleyerek ve/veya gaz degisimini
iyilestirerek etkili olmaktadir. Hipoksik solunum yetmezliginde (ciddi solunum
sikintisi, PaO,/Fi0,<200) N-IMV kullanimi ile ilgili destekleyici veri azdir.
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Randomize kontrollii caligmalarla, hipoksik solunum yetmezliginde N-IMV ile
entiibasyon ihtiyaci, septik sok insidansi ve yogun bakim mortalitesinde azalma
oldugu oOne siiriilmektedir. Pnomonide N-IMV uygulamasi tartismalidir. Akut
hipoksik solunum yetmezligine sebep olan RDS, ciddi toplum koékenli pnémoni,
ciddi hipoksemide (1 saatlik oksijen tedavisi sonrasi PaO,/FiO,<146) basari
acisindan N-IMV ciddi risk olusturmaktadir (173). Pnomonili hastalarda N-IMV ile
basar1 diisiik bulunmustur. Fakat ciddi hipoksemik hastalarda (6 saatten fazla %50 O,
ile PO,<60 mmHg, Sa0,<%90) N-IMV entiibasyonu Onleyebilir, yasam oranlarini
iyilestirebilir (174). Mutlu (175) calismasinda YYBU yatan hastalarin ventilatore
baglanma nedenlerini incelemis, hastalarin  %14,3’liniin pndémoni oldugunu
saptamustir. Bir bagka ¢alismada MV uygulama nedenlerinin en sik diisiik dogum
agirlikli yenidoganlarda RDS (%66) ve apne (%]18); daha biiyilk bebeklerde ise
hipoksik iskemik ensefalopati (%41), mekonyum aspirasyon sendromu (%27) ve
sepsis (%18) oldugu belirtilmistir (176). Calismamizda hastalarin nCPAP ve N-IMV
ihtiyact ile Pl arasinda anlamli iliski saptanmadi. Bu durum nCPAP ve N-IMV

kullanan hasta sayisinin az olmasiyla ile iligkili olabilir.

Literatiirde SNAP-PE Il ve SAS skorlarinin PI ile iliskisinin gosterildigi bir
calismaya rastlanmadi. SNAP-PE Il skoru mortaliteyi 6ngérme amaciyla yapilmis ve
bu skorlama modelinin mortaliteyi tahmin yetisinin istatistiksel olarak anlamli
oldugu belirtilmistir. Diger skorlama sistemleri ile karsilastirildiginda, en yiiksek
tahmin degerinin SNAP-PE 11 skoruyla oldugu belirtilmistir (177). SNAP, SNAP-PE
ve “Neonatal Therapeutic Interventions Scoring System” (NTISS) skorlama
sistemleri Pollack ve ark. tarafindan arastirtlmistir. Bu skorlamalarin mortalite
ongoriisii yedi farkli YYBU ve 476 CDDA yenidoganda ilk 12 saat igindeki Clinical
Risk Index of Babies (CRIB) , SNAP ve SNAP-PE skorlamalari, yine ilk 24 saat
icindeki NTISS, SNAP ve SNAP-PE skorlamalar1 karsilastirilmistir. ilk 12 saat
icinde SNAP-PE sisteminin, CRIB sistemine gore mortaliteyi daha iy1 belirledigi
goriilmiistiir. Ik 24 saatte yine SNAP-PE skorlamasinm, diger sistemlere gore
mortaliteyi daha iyi belirledigi bildirilmistir (178). Pillai ve ark. (179) ¢alismasinda
SAS skoru 7’nin istiinde olan yenidoganlarin siddetli solunum sikintis1 oldugunu
ifade etmistir. Kiremit¢i’nin (180) ¢alismasinda dogum sonrasinda mide

aspirasyonunun vital bulgular, oksijenizasyon ve beslenme iizerine etkileri
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incelenmis ve vakalarin kisa donem prognozlarinn arastirilmistir. Calismasinda term,
normal dogum agirlikli 310 yenidogan ele alinmistir. Calisma grubundaki takipnesi
olan 15 (%9,6) hastanin 5‘inde (%3,2) SAS’unun anlamli diizeyde diisiik oldugunu
ifade etmistir. Calismamizda ge¢ baslangicli yenidogan pnomonilerinde Pl ile
SNAP-PE Il skoru arasinda anlamli iliski saptanmadi, ancak SAS ile olgularin
yatiglart sirasindaki PI arasinda pozitif yonlii korelasyon saptandi. Bu, olgularin acil
servis, YYBU transport veya yatislarindan hemen sonra ek destek ve oksijen

tedavileri verilmesiyle iliskili olabilir.

Transplasental gegen pnémonilerde etkenler genellikle viriislerdir. Asendan
pnomonilerde annenin vajinal florasinda bulunan GBS, Klebsiella ve mantarlar rol
oynar. Transplasental yol veya dogum sirasinda edinilen diger pnomoni etkenleri;
Rubella, HSV, CMV, adenoviriisler, kabakulak viriisii, toksoplazma,
L. monocytogenesis veya T. pallidum dur. intrauterin pnomonilerden de genellikle
ayni etkenler sorumludur. Dogum sirasinda edinilen bakteriyel pnomonileri en sik
nedeni GBS’dir. Dogumdan sonra edinilen pnémoniler ise adenoviriisler, RSV, S.
aureus, gram negatif enterik basiller ve C. trachomatis nedeniyle olusmaktadir (181).
Yapilan bir ¢alismada 406 agir pnémonili ¢ocuk degerlendirilmis, RSV ve hMPV
takiben, en sik etkenin adenoviriis oldugu bildirilmistir (182). Calismamizda
olgularin %13,3’linde bakteriyel, %43,3’linde viral kiiltlirlerde iireme saptandi. En
stk Korona viriis ve RSV etken olarak saptandi, etken mikroorganizma ve Pl arasinda
iligki saptanmadi. Yenidogan doneminde hastalarin benzer etkenlere maruz kalmalar
ve bu etkenlerin hastalarda benzer etkilere neden olarak Pl agisindan farka neden
olmadig diisiiniildii.

Ramsy ve ark. (157) c¢alismasinda siddetli sepsis tanisi alan olgularda
vazopressor kullanimi i¢in Pl degerinin spesifitesinin %93, sensitivitesinin ise %100;
mortalite i¢in sensitivitenin %86, spesifitenin %90 oldugu ifade edilmistir. Tuten ve
ark. (183) bronkopulmoner displazide PI i¢in sensitiveyi %54,5, spesifiteyi %73,7
olarak saptamislardir. Calismamizda pnomoni i¢in tanisal olarak kullanilabilirligi
acisindan uygun veri bulunamamaistir.

Calismamizdaki en biiyiik kisitlilik degerlendirmeye alinan olgu sayisinin

azligidir. Bu durum PI degeri kontrol grubundan farkli bile olsa, verilerin anlamsiz
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c¢ikmasina yol agmaktadir. Calismamizda kullanilan monitorlerin = giivenirligi
tartismalidir. FDA onayli, hata payt diisiik olan, olabilecek artefaktlara karsi

filtreleme 6zelligi olan monitdrlerin kullanilmasi gerektigi kanisina varilmstir.

Sonug olarak ge¢ baslangicli pndmoni tanisi alan term yenidoganlarda, Pl
degerleri kontrol grubuna gore yiiksek bulunmustur. Calismamizdaki kisitliliklara
ragmen, Pl 6lglimii yenidoganin hemodinamik durumunu, iyik halini gostermede
kullanilabilecek, tekrarlanabilen, ucuz, etkili ve invaziv olmayan bir yontemdir. Pl
pnoémonili hastalarin tan1 ve tedavinde kullanilabilmesi i¢in daha fazla sayida hasta

ile kontrollii ¢alismalar yapilmasi gerektigi diisiintilmiistiir.
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6. SONUCLAR

1) Calismamizdaki ge¢ baslangigli pnomoni tanisi alan term yenidoganlarin yas
ortancast 9,5 giin olup, kontrol grubuna gore yiiksek idi. Perfiizyon indeksi ve yas
arasinda iligki saptanmadi.

2) Geg baslangichi pnémoni tanili yenidoganlarin %60°1 erkekti ve gruplar arasinda
cinsiyet agisindan farklilik bulunmadi. Cinsiyet ve PI arasinda iliski gdzlenmedi.

3) Ge¢ baslangichh pnomoni tanist alan term yenidoganlarda hemoglobin ve
hematokrit degerleri diisiik; CRP ve immatiir/total notrofil oran1 anlamli olarak
yiiksek saptandi. Beyaz kiire, notrofil ve lenfosit sayimlari gruplar arasinda
benzerdi. Hb, Hct, beyaz kiire, nétrofil, lenfosit sayilar1 ve CRP degerlerinin Pl ile
arasinda iliski saptanmadi. I/T oram ile hastalarin yatis sirasindaki PI arasinda
negatif yonlii korelasyon saptandi.

4) Calisgma grubunun pH, pO, ve SaPO, diizeyleri anlamli olarak diisikk; pCO;
diizeyleri ise anlamli olarak yiiksek saptandi. Laktat seviyesi gruplar arasinda
benzerdi. Geg baslangigli pndmoni tanist aoaln yenidoganalarin pO,, pCO,, laktat
diizeyleriyle Pl arasinda iligki saptanmadi. Calisma grubundaki hastalarin yatislari
sirasindaki pH ve tedavinin birinci giiniindeki SaPO; degerleri ile PI arasinda
negatif korelasyon saptandi.

5) Geg baslangigli pndmoni tanisi alan yenidoganlarin yatiglarindaki ve tedavinin
birinci giiniindeki PI degerleri anlamli olarak yiiksek saptandi. Zamanla PI’deki
degisimin anlamli olarak farkli olmadigi, ancak zamanla Pl diisen hasta sayisinda
artis oldugu saptandi.

6) Calisma ve kontrol gruplari arasinda kapiller dolum zamani agisindan fark
saptanmadi. Hasta grubunun PI ve kapiller dolum zamanlar1 arasinda korelasyon
bulunmadi.

7) Calisma grubunun yatis siireleri daha uzun bulundu. Yatis stiresi ile PI arasinda
korelasyon saptanmadi.

8) Ge¢ baslangichh pnémoni tanisi alan term yenidoganlarda oksijen ihtiyaci daha
fazla idi, ancak oksijen destek ihtiyaci ile PI arasinda iliski saptanmadi. Serbest
oksijen, pozitif basing, HHHFNC, nCPAP ve N-IMV ihtiyaci ile PI arasinda iliski
yoktu.
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9) Calisma grubunda hood i¢i oksijen destek siiresi ile hastalarin yatiglart ve
taburculuk sirasindaki PI arasinda korelasyon saptanmadi. Hood i¢i oksijen destek
stiresi ile tedavilerinin birinci giiniindeki Pl arasinda pozitif yonlii korelasyon
saptandi.

10) Calisma grubunda periferik PI ile SNAP-PE Il skoru arasinda anlamli iliski
saptanmadi. Ancak, SAS ile hastalarin yatislart sirasindaki PI arasinda pozitif
korelasyon saptandi.

11) Viral etkenlere bagli ge¢ baslangigli pnémoni tanisi alan term yenidoganlarda,
etken mikroorganizma ile Pl arasinda iligki saptanmadi.

12) Bu g¢alismanin sonuglarina gore ge¢ baslangicli pndmoni tanisinda, PI degerinin
hastaligin siddeti ve oksijen destek tedavi ihtiyacim1 ongdérmedigi diisiiniildii.
Bunun hastalarin yatis 6ncesinde acil serviste veya sevk edildigi merkezlerde
intravendz sivi ve oksijen destegi, bulgularina goére bronkodilator tedavi
verilmesine bagli olabilir. Ek oksijen ve diger destek tedavilerin, dokulara taginan

oksijen diizeyini artirarak PI’ni de artirmasiyla iliskili olabilecegi diisiiniildii.
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