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1. GIRIS VE AMAC

Pnomotoraks, paryetal ve visseral plevra arasindaki boslukta hava bulunmasi ve
buna sekonder akciger kollaps1 olarak tanimlanmaktadir. Yenidoganda solunum
sikitisinin sik bir nedenidir ve mortalitesi yliksek bir durumdur. Yenidoganda altta
primer akciger hastaligi bulunmasi, dog§umda resiisitasyon yapilmis olmasi ve mekanik
ventilator gereksinimi pndmotoraks gelismesi acisindan en sik goriilen risk faktorleridir.
Klinik olarak siklikla inleme, takipne, solukluk, siyanoz ve retraksiyon gibi solunum
sikintisinin  biitiin belirtileri goriilebilir. Asemptomatik olgular ¢ogunlukta olmakla
birlikte semptomatik olgularda erken tani ve tedavi, morbidite ve mortalitenin
azaltilmasinda 6nem arz etmektedir. Pndmotoraks olgular1 hayatm ilk giinlerinde daha
sik goriilmekte ve genellikle tek tarafli olarak ortaya c¢ikmaktadir. Klinik olarak
pnomotoraks diisiiniilen hastalara akciger grafisi ile tan1 konmaktadir ve pndmotoraksh

hastalara tedavi olarak ¢cogunlukla tiip torakostomi yapilmaktadir.

Calismamizin amaci; hastanemiz yenidogan yogun bakim {initesinde Nisan 2008-
Agustos 2011 yillar1 arasinda pnomotoraks tanisi ile takip edilen yenidoganlarin
epidemiyolojik 06zelliklerinin, predispozan faktérlerinin, klinik seyir ve prognostik
faktorlerinin belirlenmesidir. Bu amagla hastalarin arsiv dosyalar1 incelenip bu verilerin
istatistiksel analizi yapilarak literatiir bilgileri 15131nda degerlendirilmistir. Ulkemizde
yenidogan pndmotoraksinin gercek durumunu belirleyebilmek i¢in daha ¢ok ¢aligmaya
ihtiya¢ duyulmaktadir. Bu calismamizin bolgemizde yenidogan pndmotoraksinin
epidemiyolojik, klinik  oOzellikleri, predispozan ve prognostik faktdrlerinin

belirlenmesine katkida bulunacagi goriisiindeyiz.



2. GENEL BIiLGIiLER

2.1. Akcigerlerin Fetal Gelisimi

Akcigerlerin gelisimi neonatal-perinatal arastirmalarin 6nemli alanlarindan
biridir. Akcigerlerin gelisimi ve matiirasyonu, anatomi, fizyoloji ve hiicre biyolojisi ile

iligkili olan karmasik bir stiregtir (1).

Akcigerlerin gelisimi embriyonik donem, fetal donem ve postnatal donem olmak
iizere Ui¢ evrede incelenebilir. Gebeligin 26. giiniinde 6n bagirsaktan bir ¢ikint1 seklinde
ortaya ¢ikan akciger tomurcugu giderek belirginlesir. Bu donem, birgok énemli akciger
anomalisinin olustugu donemdir (2). Ellinci giinde akciger gelisiminin embriyonik
donemi sonlanir ve fetal akciger gelisimi baslar. Fetal akciger gelisimi {ic evrede
incelenir: Psddoglandiiler evre (7—16 hafta), kanalikiiler evre (16-25 hafta) ve terminal
kese evresi (25-38 hafta) (1). Psodoglandiiler evrenin sonunda akcigerlerin solunum
yollari, arterleri, venleri artik eriskindekine benzer bir hal almistir; ancak solunum yolu
epiteli heniiz immatiir olup ge¢irgen degildir. Kanalikiiler fazda ise asinus olusur, epitel
farklilagsmas1 sonucu kan-hava bariyeri sekillenir ve tip 2 hiicrelerinin ortaya ¢cikmasiyla
birlikte siirfaktan sentezi de baslamig olur. Terminal kese evresi 25. haftadan sonra
baslar ve doguma kadar siirer. Bu donemde bronsiyal dallanma daha da artarak son
asamaya gelir ve alveoller ortaya cikar. Postnatal evre alveolarizasyon donemini kapsar
ve dogumdan sonra da devam eden bir siire¢c olup bir yasinda tamamlanir (2).

Kanalikiiler fazdan baslayarak terme kadar fetal solunum yollar1 siv1 ile doludur. Fetal



akciger sivist (FAS) akcigerler tarafindan 4-5 ml/kg/saat hizinda yapilir ve fetal
solunum hareketleri ile trakeadan yukar1 ¢ikar. Uretilen bu stvinim bir kismi yutulurken
bir kism1 da amnion sivisma karisir (2). Bu nedenle amnion sivisinin biyokimyasal
olarak incelenmesi ile FAS'in yapis1 ve akciger matiirasyonu hakkinda bilgi edinilebilir
(3). Fetal donemde akciger gelisimi i¢in FAS ne kadar 6nemli ise, dogumdan sonra da

en kisa stirede temizlenmesi o derece onemlidir (2).

Akciger gelisiminin her bir evresi doku organizasyonu ve hiicresel farklilasma
yoniinden farkli bir gelisimi igermektedir. Bu gelisim evrelerinden birinde duraklama
olmasi trakea veya brons anomalilerinden alveoler kapiller displazi gibi farkl klinik

sorunlarin gelisimine neden olabilir (1).

Dogumdan sonra yeterli akciger fonksiyonunun basariyla saglanmasi, dogru
anatomi ve solunum kontroliiniin matiiritesine baghdir. Fetal akcigerleri dolduran sivi
uzaklastirilmali, hava iceren fonksiyonel rezidiiel kapasite (FRK) saglanmali ve

stirdiiriilmelidir (4).

Ik soluk alma isini baslatan birgok uyaran vardir, ancak bunlarm 6nem
dereceleri belirsizdir. Bu uyaranlar, plasental dolagimim kesintiye ugramasi sonucu
gelisen pO,'de azalma, asidoz, pCO,'de artis, umblikal kordun klemplenmesiyle
kardiyak debinin yeniden dagilimi, viicut 1sisinin azalmasi ve c¢esitli dokunma
uyaranlaridir. Bununla beraber havasiz akcigerlerin ekspansiyonu igin gereken ilk
inspiryum basinc1 yasamin diger donemlerinde gerekenden daha yiiksektir (4). Yasamin
ilk iki saati iginde solunum yollarindaki direng hizla azalir ve akcigerlerin hacmi artar.

Kompliyansin artmasi ise ilk 24 saat i¢inde yavas yavas olur (2).

Hayatin ilk aylarinda, normal term bebeklerde uyku sirasinda diizenli solunumun
kisa araliklarla kesintiye ugradigi ataklar olabilir, bunlar seyrek goriilmektedir. Ritmik
diizenli solunumdan siklik, kisa siireli, aralikli apneye donen bu periyodik solunum
paterni prematiire bebeklerde daha yaygindir ve 5—-10 saniye siiren apneyi, 10—15 saniye
siiren ve 50-60/dk olacak sekilde solunumun hizlanmas: takip eder. Renk veya kalp
hizinda degisiklige nadiren yol acar ve genellikle belirgin bir neden olmadan kaybolur.
Periyodik solunum, genellikle prematiire bebekler yaklasik 36 haftaya ulasana kadar
araliklarla devam eder. Periyodik solunum, normal neonatal solunumun bir 6zelligidir

ve prognostik dnemi yoktur (4).



2.2. Yenidoganin Solunum Problemleri

Yenidogan yogun bakim iinitelerinde, hasta sayis1 ve yatis siiresi acisindan en
cok goriilen hasta grubu solunum sikintis1 olan olgulardir. Yasamin ilk saatlerinde
goriilen solunum sikintisinin, ciddi bir hastaligin semptomu mu, yoksa birka¢ saat
icinde diizelecek bir solunum sikintisi mi oldugunu ayirt etmek Onemlidir. Saatler
icerisinde diizelen bir solunum sikintist birinci diizey bakim {initesinde izlenebilir;
ancak sorun devam ediyorsa hasta uygun kosullarda yogun bakim iinitesine transfer

edilmelidir (5).

Solunum yolu hastaliklari, term ve preterm bebeklerde 6zel bakim gerektiren
yatiglarin en sik nedenidir. Bulgu ve semptomlar1 arasinda; siyanoz, burun kanadi
solunumu, hiriltili solunum, solukluk, apne, raller ve/veya ronkiis ile beraber solunum
seslerinde azalma, 60/dk’dan daha fazla olan solunum hizi, inleme ve interkostal

retraksiyon sayilabilir (2).

Solunum sikintisinin nedenini, sadece klinik bulgularla sepsis, respiratuar veya
kardiyovaskiiler nedenlerden ayirmak zordur. Bu bebeklerde detayli bir anamnez almak
cok onemlidir. Anamnezde prenatal donem {lizerinde detayli bir sekilde durulmals,
prenatal donemde yapilan uygulamalar, tanilar, amnion sivisinin 6zellikleri ve dogum
sekli ayrintilt bir bicimde sorgulanmalidir. Yenidogan doneminde farkli hastaliklarin ilk

bulgusu solunum gii¢ligii seklinde olabilir (6).

2.2.1. Respiratuar Distres Sendromu:

Respiratuar distres sendromu (RDS), siirfaktan eksikligi ve akcigerlerin
immatiiritesine bagli olarak dogumdan sonraki ilk dort saat i¢inde ortaya c¢ikan ve 24
saatten fazla sliren solunum zorlugu, morarma, hizli ve inlemeli solunum, interkostal-
subkostal retraksiyonlar ile kendini gosteren bir klinik tablodur. Hiyalen membran
hastaligr ise patolojik bir tanidir ve siirfaktan eksikligine baglh olarak ortaya ¢ikan
alveolar zedelenme ve ekslidasyonlar nedeni ile olusan hiyalen membranlarla

karakterizedir (7).

RDS prematiirelerde en sik mortalite ve morbiditeye neden olan hastaliklardan

birisidir. RDS primer olarak siirfaktan eksikligine bagl ortaya ¢ikan bir tablo olarak



kabul edilmesine karsin tani i¢in siirfaktan eksikliginin gosterilmesi gerekmez, tipik

klinik ve radyolojik bulgularin varligi RDS tanisimi koydurur (8).

Akciger grafisinde RDS bulgular1 olmaksizin prematiire bebegin ventilator
tedavisi ve oksijen ihtiyaci olmasi prematiirenin solunum yetmezli§i olarak
adlandirilmaktadir (9). Her RDS'de hiyalen membran olmayabilir; ancak her hiyalen
membran hastaliginda klinik olarak RDS vardir (9, 10).

RDS’nin goriilme siklig1 gestasyon yasit ve dogum agirligi ile ters orantilidir.
Yenidogan yogun bakim {initelerinin hizmete girmesi, erken ddnemde siirfaktan
tedavisinin uygulanmas1 ve ventilator tedavisindeki basarili uygulamalarla RDS

mortalitesi %70'lerden %10-20'lere kadar diismiistiir (10).

RDS, 26-28. gestasyon haftasindaki bebeklerin %50-85' inde goriiliirken, 30-31.
haftalarda siklik %40'a, 34. haftada %10-15'e ve 36. haftada %1'e kadar diiser (9,10).
Dogum agirlig1 1000 g’mn altinda olanlarda %90, 1000-1499 g arasinda olanlarda %65,
1500-1999 g arasinda olanlarda %40, 2000-2499 g arasinda olanlarda %15 ve 2500
g’1n lizerinde olanlarin %1-2'sinde RDS gelisir (7).

RDS'nin ortaya ¢ikmasma ve/veya klinik tablonun agirlasmasina neden olan
faktorlerin baginda prematiiritenin derecesi, perinatal asfiksi, maternal diyabet, sezaryen
dogum ve erkek cinsiyet gelmektedir. Bunun yaninda ailevi predispozisyon, ¢ogul
gebelik, hipotermi, maternal malniitrisyon, yenidoganin hemolitik hastaligi, gobek
kordonunun ¢ok erken veya c¢ok ge¢ klemplenmesi, hipoglisemi, intrakraniyal
kanamalar, kalp yetmezligi, hipotansiyon ve tip 2 pndmositlerin yapt ve islevlerini
bozan diger durumlarda RDS daha sik goriiliir. Intrauterin biiyiime geriligi, uzamis
membran riiptiirii, intrauterin kronik hipoksi ve intrauterin enfeksiyonlar RDS gelisme

olasiligini azaltan faktorlerdir (7).

RDS’nin ayiric1 tanisinda yenidoganin gecici takipnesi (YDGT), perinatal
asfiksi, konjestif kalp yetmezligi, bobrek yetmezligi, dogustan metabolik hastaliklar,
konjenital kalp hastaliklari, koanal atrezi, laringomalazi, gogiis duvar1 deformiteleri,
hava kacag1 sendromlari, sepsis, diyafragma hernisi, aspirasyon sendromlari

diistiniilmelidir (1, 7, 11).

RDS tedavisinde siirfaktan ve mekanik ventilatdr uygulamasinin yaninda genel

destekleyici onlemlerin uygulanmasi son derece onemlidir. Kan gazi takibi yapilarak



asit-baz dengesinin saglanmasi 6nemlidir. RDS’li hastalar, oksijen tiiketimini ve enerji
gereksinimini azaltmak i¢in miimkiin oldugunca noétral ¢evre isisinda tutulmalidir.
Yeterli beslenme desteginin yapilmasi ¢ok onemlidir. Bu nedenle total parenteral
niitrisyon (TPN) miimkiin oldugunca erken baslanmali, yeterli kalori ve protein
verilmeye c¢alisiimalidir. Bu hastalarda sivi yliklenmesinden kagmmak gerekir. Fazla
sivt verilmesi patent duktus arteriyozusun (PDA) acik kalmasma ve konjestif kalp

yetmezligi gelisimine yol acabilir (11).

RDS'de eksik olan siirfaktanin yerine konmasi, en etkili tedavi yontemidir.
Stirfaktan tedavisi, koruyucu ve kurtarici tedavi olarak iki sekilde yapilabilir. Koruyucu
tedavi, daha RDS gelismeden, siklikla dogumhanede yapilir. Kurtarma tedavisi ise, ilk
bulgular ortaya ciktiktan sonra, siklikla ilk 6-24 saat icinde uygulanir. Koruyucu
tedavinin, RDS gelisme riski yiiksek olan 30 haftanin altindaki bebeklere uygulanmasi
daha dogru bir yaklasimdir (11). Iki gesit siirfaktan vardir; dogal ve sentetik siirfaktan.
Dogal siirfaktanlar, siirfaktan iliskili protein icerikleri nedeniyle daha iistiindiir ve daha

hizl etki gosterir (3).

Erken donemde destekleyici tedavi yapilmalidir. En 6nemlisi asidoz, hipoksi,
hipotansiyon ve hipoterminin 6nlenmesidir. Bu bebeklerin bakimi yenidogan yogun
bakim {initelerinde yapilmalidir. Bu bebeklere miimkiin oldugunca az dokunulmali ve
miimkiinse hi¢ rahatsiz edilmemelidirler. PaO, 50-70 mmHg olacak sekilde
nemlendirilmis ve 1sitilmig O, verilmeli; fakat O, toksisitesinden kaginilmalidir. %70 O,
konsantrasyonunda bile PaO, 50 mmHg’nin altinda ise CPAP (Continuous positive
airway pressure) uygulanmalidir. Bu durumda %100 oksijen almasmna ragmen PaO, <50

mmHg ise mekanik ventilasyon gereklidir (7).

2.2.2. Yenidoganmin Gegici Takipnesi (YDGT)

Ik kez 1966 yilinda Avery ve arkadaslar tarafindan tamimlanan yenidoganin
gecici takipnesi, yas akciger veya tip 2 respiratuar distress sendromu olarak da
adlandirilir. Bebeklerin hemen hepsi tam olarak diizeldigi i¢in, patolojik olarak
tanimlamak zordur. Tanimlamadaki bu zorluklardan dolay1 ger¢ek insidansini

belirleyebilmek de kolay degildir (12).



Yenidoganin gecici takipnesinin sadece zamaninda veya simirda prematiirelerde
goriildigli  zannedilmekteydi. Ancak daha sonra c¢ok kiiciik prematiirelerde de
goriilebilecegi bildirilmistir. Insidansi tam olarak bilinmemekle birlikte 1000 canli
dogumda 11 oraninda goriilmektedir. Bu oran diyabetik anne ¢ocuklarinda %33'e kadar
cikmaktadir (13).

Fetal donemde, fetal akciger sivisi ile dolu olan akcigerlerden bu sivinin atilmasi
ve alveollerin tamamen ac¢ilmasi, dogumdan sonraki ilk 2—6 saat iginde gergeklesir.
Fetal akciger sivisinin atiliminda meydana gelen bozukluklar, alveoler ventilasyonu
bozacagi i¢in, bebekte solunum sikintisina neden olur ve klinikte yenidoganin gecici
takipnesi olarak tanimlanan tablo ortaya ¢ikar. Fetal akciger sivisinin atiliminda rol

oynayan en 6nemli faktor, dogum eylemidir (14).

Fetal asfiksi, erkek cinsiyet, prematiirite, anneye uygulanan sedasyon, anneye
uzun siire hipotonik siv1 verilmesi, annede astim varligi, annenin beta-mimetik ajanlar
almasi, makat gelis ve dogum eylemi baslamadan yapilan sezaryen YDGT riskini

arttirmaktadir (12,13).

YDGT’de en belirgin bulgu takipnedir ve dogumdan sonraki ilk 1-2 saat i¢cinde
baslar. Solunum sayis1 60-120/dk’ya kadar cikabilir. Hafif siyanoz, hiriltili solunum,
interkostal ¢ekilmeler ve burun kanadi solunumu tabloya eslik edebilir. Genellikle 824

saat icinde diizelir.

Radyolojik olarak akciger grafisinde aswr1 havalanma ile birlikte hafif
kardiyomegali, perihiler damar gdlgelerinde belirginlik, interlober septumlarda 6dem,
nadiren plevral sivi ve alveolar 6deme bagli parankimal dansite artis1 goriilebilir. Bu
bulgular genellikle ilk 24 saat iginde geriler. Bazen 2-3 giin, seyrek olarak 3—7 giin
stirebilir (15).

Ayiric1 tanida yenidogan doneminde solunum sikintisina neden olan diger
hastaliklar diisiiniilmelidir. Ozellikle prematiire bebeklerde RDS'den ayrimi biiyiik
onem tasir. Akciger grafisi ile kolayca ayrim yapilabilir. Ozellikle grup B streptokoklara
bagli pndmoniler, asfiksi, sepsis, pulmoner intersitisyel amfizem, mekonyum
aspirasyonu sendromu, konjenital kalp hastaliklar1 ve polisitemi ayiric1 tanida goz

ontinde bulundurulmalidir (15, 16).



Yenidoganin gecici takipnesi 1yi seyirli ve genellikle kendiliginden diizelen bir
tablodur. Tedavide en oOnemli nokta, gerektiginde yeterli oksijenizasyonun
saglanmasidir. Oksijen gereksinimi ¢ogunlukla %40'tan azdir. Ventilator gereksinimi
genellikle olmaz. Sivi tedavisi bebegin gereksinimini karsilayacak en diisiik miktarda
yapilmalidir. Takipnesi olan bebeklerde solunum hizi 60/dakikanin altina inmedikge

oral beslenme onerilmemektedir (15).

YDGT nin prognozu genellikle ¢ok iyidir. Takipne tekrarlamaz. Komplikasyon
ender olmakla beraber 6zellikle pozitif basingli ventilasyon gerekenlerde hava kagaklari
gelisebilir. Yenidogan déoneminde YDGT geciren bebeklerde 0—4 yas arasinda astim

goriilme olasiliginin arttig1 bildirilmektedir (12).

2.2.3. Mekonyum Aspirasyonu Sendromu (MAS)

Intrauterin dénemde normal sartlarda fetiis mekonyum ¢ikarmaz; ancak fetiisii
strese sokan patolojik durumlarda (asfiksi, kordon dolanmasi, plasenta previa) barsak
hareketleri hizlanir ve dis anal sfinkter genisler. Genelde fetal distres ve hipoksi,
amniotik sivinin i¢ine mekonyumun ge¢mesine neden olur. Cikan mekonyumun
miktarina baglh olarak amnion sivist agik yesilden koyu yesile kadar degisebilir ve
bazen ¢ok koyu visk6z hale gelebilir. Mekonyumla boyali amniotik sivi tiim dogumlarin
%35-15'inde gorilmesine ragmen, MAS genellikle term veya postterm bebeklerde ve
bunlarin da %5'inde meydana gelmektedir. MAS’li bebeklerin %30'una mekanik
ventilasyon gerekirken, %5-10"u kaybedilir (7).

Steril olmasina ragmen igerdigi inflamatuar maddeler araciligi ile epitelyal
hiicrelerden sitokin salmimina neden olan mekonyum, bu yolla respiratuvar epitelde
inflamasyon ve buna bagli pnémoni gelismesine sebep olabilir. Ozellikle E.coli'ye bagh
akciger enfeksiyonuna yol agabilir. Ayrica havayollarinda obstriiksiyon yaparak,
ozellikle ekspiryumda hava yollar1 rezistansini ve pnomotoraks riskini arttirir.

Mekonyumun ayni1 zamanda siirfaktan etkisini azalttigi1 da gosterilmistir (17).

MAS genellikle postmatiir bebeklerde goriiliir. Gobek ve tirnaklar mekonyumla
boyali, deri kuru ve catlak, derialt1 yag dokusu azalmistir. Bebek canli veya deprese

dogabilir, takipne, cekilmeler, dispne, burun kanadi solunumu, inleme ve siyanoz



goriilebilir. Gogiis 6n arka c¢apr artmustir, yaygin raller veya ronkiis duyulabilir.
Radyolojik olarak akciger grafisinde yama seklinde opasiteler, atelektazi, diyafragmada

diizlesme, pndmotoraks ve kardiyomegali goriilebilir (18).

Dogum odasinda yapilacak girisimler bebegin prognozu agisindan onemlidir.
Bebek deprese degilse sadece agiz ve burun aspirasyonu yeterlidir, entiibasyon
gerekmez. Deprese dogan bebeklere dogrudan trakeal aspirasyonla mekonyumun hava

yolundan uzaklastirilmasi onerilmektedir (19).

Mekonyum aspirasyon sendromunda tedavide amag yeterli solunum desteginin
saglanmast ve komplikasyonlarin 6nlenmesidir. Biiyiik bir kisminda nemlendirilmis
%40 oksijenin hood ile verilmesi yeterli olmaktadir. Ilk 2448 saat i¢inde diizelme
saglanabilir. Bu hastalarda pulmoner hava kagagi riski nedeniyle miimkiin oldugu kadar
pozitif basingli ventilasyondan kagmmak gerekir. Son yillarda tedavide ekzojen

stirfaktan kullanimmi destekleyen bir¢ok ¢alisma mevcuttur (18, 19).

2.2.4. Pnomoni

Pndmoni yenidogan déneminde dnemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. Olii
dogan bebeklerin %15-40’1inda, yenidogan doneminde Olen bebeklerin ise %20’sinde
postmortem incelemede pndmoni saptanir. Yenidogan yogun bakim {iinitelerinde ise
pnomoni insidanst %10’un lizerindedir. Patogenezde bakteriler, viriisler ve mantarlar rol
oynayabilir. Yenidoganda pnomoni gelisimi i¢in risk faktorleri; mukosiliyer klirensin
immattritesi, konak savunmasinin zayif olmasi, invaziv islemler, trakeal entiibasyon,

mekanik ventilasyon, barotravma ve hiperoksik zedelenmeyi icermektedir (15, 20).

Yenidoganda meydana gelen pnomoniler, degisik etkenlerle ortaya ¢ikabilecegi

gibi, zamanina ve bulasma sekline gore baslica 4 grupta incelenir:

Konjenital pnémoni: Yaygin konjenital hastaligin bir parcasidir ve enfeksiyon siklikla
dogumdan 6nce transplasental yol ile edinilir. Erken membran riiptiirii (EMR) 6nemli
bir predispozan faktor olmasina ragmen, bakteriler fetusa membranlarda belirlenemeyen

kiiciik bir defektten asendan olarak ulasabilirler.
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Intrauterin pnémoni: Olii dogan fetuslarda veya yasamin ilk birkag giinii icinde 6len
yenidoganlarda postmortem incelemelerde belirlenen akcigerlerin  inflamatuar

hastaligidir. Siklikla fetal asfiksi veya intrauterin enfeksiyonla iliskilidir.

Dogum sirasinda edinilen pnomoni: Pnémoni bulgular1 yasamin ilk birkac giinii iginde
ortaya ¢ikar ve enfeksiyon maternal dogum kanalini kolonize eden mikroorganizmalara

baghdir.

Dogumdan sonra edinilen pnémoni: Yasamm ilk ay1 icinde hastanede veya evde
ortaya c¢ikar, enfeksiyon kaynagi insan veya kontamine aletlerdir (21). Transplasental
gecen pnomonilerde etkenler genellikle viruslardir. Asendan pndmonilerde ise, annenin
vajinal florasinda bulunan grup B streptokok, klebsiella ve mantarlar rol oynar.
Koryoamniyonit varligi ve gebenin sik tuse edilmesi, asendan enfeksiyon riskini

arttrmaktadir (22).

Transplasental yol veya dogum sirasinda edinilen pnomoni; rubella, herpes,
sitomegalovirlis, adenoviriisler, kabakulak viriisii, toksoplazma, L. Monocytogenesis
veya T. Pallidum ile olusabilir. Intrauterin pnomoniden de genellikle ayn1 etkenler
sorumludur. Grup B streptokoklar, dogumda edinilen bakteriyel pndmoninin en sik
nedenidir. Dogumdan sonra edinilen pnémoni ise adenoviriisler, respiratuvar sinsisyal

viriis, S. aureus, gram negatif enterik basiller ve C. trachomatis nedeniyle olusur (23).

Konjenital veya intrauterin pndmoni 6lii dogmus veya dogumdan hemen sonra
Olmiis bebeklerde postmortem incelemelerde belirlenir. Konjenital pndmoninin
patogenezi tam olarak bilinmemektedir. Fetal asfiksi veya hipoksi konjenital pndmoni
vakalarmin ¢ogunlugunda 6nemli bir faktor olarak gdriinmektedir (21). Konjenital
pnomoni icin klinik bulgularin spesifik olmamasi nedeniyle erken tanida en onemli

nokta, klinik stiphedir (15, 20).

Klinik ve radyolojik bulgular tanida yardimcidir; ancak semptomlar baslangicta

nonspesifik olabilir. Akciger grafisi bulgular1 da RDS’nin radyolojik bulgulariyla
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benzerlik gosterebilir. Bakteriyel etiyoloji sadece alt solunum yollarindaki siipiiratif bir

odaktan alinan kiiltiir ile belirlenebilir (23).

Baglangicta semptomlar nonspesifik olabilir (beslenme intoleransi, letarji,
irritabilite, siyanoz, viicut 1sis1 degisiklikleri gibi). Respiratuar semptomlar ise takipne,
inleme, burun kanadi solunumu, retraksiyonlar, dispne, dksiirtik, apne olarak sayilabilir.

Eger bebek prematiire ise bu bulgular siklikla RDS ile karisabilir.

Pnomoninin ayirici tanida RDS, atelektazi, aspirasyon pndmonisi, pndmotoraks,
pulmoner 6dem ve kanama, plevral eflizyonlar, kistik akcier hastaliklari, akciger

hipoplazisi ve agenezisi, ayrica kistik fibroz diistiniilmelidir (23).

Bakteriyel pnomoni diisiiniilen olgularda, ilk tedavide penisilin grubu bir
antibiyotik ile bir aminoglikozit kombinasyonu veya {¢iinclii kusak sefalosporin
kullanilabilir. Baslangic tedavisi  kiiltiir sonuglar1 elde edildiginde tekrar
degerlendirilmelidir. Tedavi siiresi etken ajana baghdir. Gram negatif enterik basiller
veya grup B streptokok ile olusan pndmoni 10 giin, S.aureus pndmonisi 3—6 hafta
siireyle tedavi edilmelidir. Klamidya pndmonisi eritromisin ile 14 giin tedavi edilir.
Destek tedavisi; sivi, elektrolit ve metabolik dengelerin saglanmasi, yeterli ve uygun
kalori destegi, solunum deste8i, plevral eflizyonlarin drene edilmesi ve gogiis

fizyoterapisi seklindedir (23).

2.2.5.Bronkopulmoner Displazi (BPD)

Prematiirenin kronik akciger hastaligi olarak da bilinen BPD, postnatal 28
glinden sonraki patolojik radyolojik goriinimii ve ek oksijen gereksinimi seklinde

tanimlanmistir (24).

BPD siklig1 dogum agirhig1 ve gebelik siiresi ile yakindan iligkilidir. Dogum
agirhigr 500-750 g olan bebeklerde %49, 751-1000 g olanlarda %35, 1001-1250 g
olanlarda %13,5, 1251-1500 g olanlarda %6,7 ve 1500 g’in {izerindeki bebeklerde ise
%1,3 oraninda BPD goriildiigii bildirilmektedir. Mekanik ventilatér destegi alan
bebeklerde gebelik siirelerine gore %440 arasinda goriildiigii tahmin edilmektedir. iki

haftadan fazla mekanik ventilator destegi almis bebeklerde bu oran %70'e ¢ikmaktadir

(7).
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Glinlimiizde ise antenatal steroid ve siirfaktan replasman tedavileri ile BPD,

1200 g ve 30 haftadan biiyiik bebeklerde daha az goriiliir hale gelmistir (25).

BPD’li hastalarin, 2-3 aylik olunca da oksijen tedavisine ragmen halen
dispneleri devam eder ve bu bebekler kilo alamazlar. Agir olgularda 6dem, sag kalp
yetersizligi bulgular1 ve bronkospazm vardir. Solunum eforunun kronik artisina bagh
Harrison olugu gibi bulgular olabilir. Tekrarlayan solunum yolu enfeksiyonlari
nedeniyle solunum fonksiyonlar1 daha da bozulur. Sekresyonlar boldur ve kronik CO,

retansiyonu vardir (24).

Tedavi yOntemleri arasinda oksijen ve mekanik ventilator destegi, yeterli
kalorinin saglanmasi, antiinflamatuar tedavi, diliretikler, inhale bronkodilatator tedavisi,

antioksidan tedavi ve diisiik doz kortikosteroid tedavisi sayilabilir (26).

2.2.6. Persistan Pulmoner Hipertansiyon (PPH)

Persistan pulmoner hipertansiyon, cok degisik nedenlerle veya idiyopatik olarak
gelisen, pulmoner dolasimin fetal kanallar aracilifiyla sistemik dolasima santi ile
(duktus arteriyozus ve/veya foramen ovale) sonuglanan, siddetli pulmoner hipertansiyon
ve buna ikincil sistemik arter hipoksisi ile karakterize kardiyopulmoner bir
rahatsizliktir. Siklig1 tam olarak bilinmemekle beraber genellikle %0,1-0,2 oraninda,
yenidogan yogun bakim {initelerinde ise %1-4 oraninda goriildiigii sanilmaktadir.
Siyanoz en belirgin bulgudur. Yiiksek konsantrasyonda oksijen tedavisine ragmen
hipoksemi bulunur. Buna bagli bir miiddet sonra sistemik hipotansiyon da gelisir.
Sistemik hipotansiyon tabloyu daha da agirlastirir. Hastada agir solunum sikintisi
bulunur ve genellikle mekanik ventilasyon destegi gerekir. Bebek hava aclig1 i¢indedir,
belirgin retraksiyonlar goriiliir (7). Akcigerin parankimal hastalig1 ile agiklanamayacak
kadar agir hipoksemi varliginda pulmoner hipertansiyon disiliniilmelidir. Fizik
muayenede ikinci kalp sesinin tek olusu ve trikiispit kapak yetmezligine bagh sistolik
ifirim disinda bulgu yoktur. Persistan pulmoner hipertansiyonu konjenital kalp

hastaliklarindan fizik muayene ile ayirt etmek miimkiin degildir (27, 28).
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PPH 6nemli bir mortalite ve morbidite nedenidir. Cesitli hastaliklarin pulmoner
hipertansiyona yol agiyor olmasi temelde farkli patofizyolojinin olmasini1 ve farkl

tedavi yaklasimlarini gerektirmektedir (29).

2.2.7. Pulmoner Hava Kacaklan

Hava kacaklar1 terimi, pndmotoraks, pnomomediyastinum, pnémoperikardiyum
ve pulmoner intersitisyel amfizemi iceren bir grup solunum yolu hastaligini ifade eder.
Asemptomatik pndomotoraksm, tiim yenidoganlarin yaklasik %1-2’sinde gorildigi
tahmin edilmektedir. Sikligi MAS ve RDS olanlarda, yiiksek basingla resiisite
edilenlerde, mekanik ventilasyon uygulananlarda ve {iriner sistem anomalisi olanlarda

artar. Semptomatik pndmotoraks ise daha nadirdir (24).

Pulmoner hava kacaklarmin esas patofizyolojik nedeni, dengesiz alveoler
ventilasyon ve hava tutulmasi nedeniyle alveollerin asir1 derecede gerilmesi ve

riptliriidiir (30). Bu durum, spontan, idiyopatik veya altta yatan bir akciger hastaligina
bagli olabilir (7).

2.2.7.1. Pulmoner intersitisyel Amfizem (PiA):

Genellikle pozitif basmngli ventilasyon uygulanan bebeklerde havanin normal
hava yollarmin disinda, perivaskiiler bolgede, interlobiiler septada veya visseral
plevrada birikmesi durumudur. Pnomotoraks gelisiminden 6nce veya pndomotorakstan
bagimsiz olarak meydana gelebilir ve azalan kompliyans, hiperkapni ve hipoksi nedeni
ile artan solunum sikintis1 ile sonuglanabilir. Pnomotorakstan bagimsiz gelisen
pulmoner intersitisyel amfizemin nedeni, artan alveolar-arteryel oksijen gradiyenti ve
intrapulmoner santtir. Havanin giderek artmasi kistik dilatasyonlara yol agar ve
pnomotoraksa benzer solunum zorlugu ile sonuglanabilir. Siddetli olgularda pulmoner
intersitisyel amfizem, bronkopulmoner displazi gelisimine yol agar. Yiiksek inspiratuar
veya ortalama ventilator basinglarindan kagmma, pulmoner intersitisyel amfizem
gelisimini Onleyebilir. Tedavisi, mukus tikaci diislindiiren hastalarda bronkoskopi,
selektif entlibasyon ve etkilenmemis tarafa ventilasyon, oksijen, genel solunum destegi

ve HFV (High frequency ventilation)’yi kapsar (34).
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2.2.7.2. Pnomotoraks

Pnomotoraks, paryetal ve visseral plevra arasindaki boslukta hava bulunmasi ve

buna sekonder akciger kollapsi olarak tanimlanir.

Pnomotoraks, pulmoner hava kagagi sendromlarinin en sik goriilen sekli olup,
yenidogan doneminde yasamin diger donemlerine gore daha sik goriiliir (30).
Yenidogan doneminde solunum yetersizliklerinin sik gdriilmesi ve dolayisiyla yardimci
solunum yontemlerinin sik kullanilmasi, resiisitasyonun sik yapilmasi ve akciger

anomalilerinin bu dénemde semptom vermesi bu sikligin en onemli nedenlerindendir

31).

Saglikli term bebeklerde dogum sonrasi ilk dakikalarda spontan olarak
gelisebilir veya ciddi akciger hastaligi olanlarda postnatal giinler i¢inde gelisebilir.
Radyografik arastirmalarda tiim yenidoganlarda %1-2 sikliginda saptanmakla beraber

olgularm sadece %10'u semptomatiktir (25).

RDS, MAS, pulmoner hipoplazi ve dogumda resiisitasyon yapilmasi
yenidoganda pnomotoraks gelisme riskini arttiran faktorlerdir (32, 33).

Akciger hastalig1 olan bebeklerde ortalama goriilme sikligi %4 iken, ventilasyon
ithtiyact olmayan RDS'li bebeklerde %12, CPAP tedavisi yapilan hastalarda %11-16,
invaziv mekanik ventilasyon tedavisi alanlarda %26-34 oraninda goriiliir. Bobrek
anomalisi olanlarda ise %19 oraninda goriiliir. Son yillarda 6zellikle stirfaktan kullanimi

ile birlikte pnomotoraks siklig1 anlamli bir sekilde azalmistir (25).

Tek tarafli pnomotoraks olgularinin ticte ikisi sag tarafta goriilmektedir.
Hastalarm  %15-25'inde ise iki taraflidir. Kiiglik pnomotorakslar siklikla
asemptomatiktir. Semptomatik oldugunda inleme, takipne, solukluk, siyanoz ve
cekilmeler gibi solunum sikintisinin biitiin klinik belirtileri goriilebilir (25). Tek tarafh
olgularda, solunum sesleri pnomotoraks olan tarafta azalmistir. Gogiis kafesi asimetrik

gortlebilir.

Dogum agirlig1 1000 gramin altindaki mekanik ventilatorde bulunan bebeklerde
pnomotoraks %20, pulmoner intersitisyel amfizem %35, pnomomediyastinum %3 ve
pnomoperikardiyum %2 oraninda bildirilmistir. Dogum agirlig1 1000 gramin altindaki

hava kacagi gelisen bebeklerde yasam beklentisi %30 iken, hava kacagi olmayanlarda
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%71°dir. RDS’li bebeklerden pndomotoraks gelisenlerin %50’sinde 6nce pulmoner
intersitisyel amfizem gelistigi gozlenmistir. Ventilator tedavisinin daha dikkatli
kullanilmasi, permisif hiperkapni uygulamasi ve siirfaktan kullanimimnin yaygimnlagmasi

nedeni ile pndmotoraks vakalarinin sayisinda azalma gozlenmektedir (31).

Pnomomediyastinum da saglikli bebeklerde gelisebildigi gibi, solunum sikintisi
olan ve pozitif basingli ventilasyon uygulanan bebeklerde daha sik goriiliir.

Pnomomediyastinum sikligmin % 0,25 oldugu bildirilmektedir.

Pnomoperikardiyum ise siklikla pndmotoraksla birlikte bulunur ve yardimci

solunum tedavisi goren yenidoganlardaki siklig1 %1-2 arasinda bildirilir (31).

2.2.7.2.1. Pnomotoraks Etiyopatogenezi

Pnomotoraksn  en yaygin sebebi alveolar riiptiir ile sonuglanan
overinflasyondur. Pndmotoraks spontan ve idiyopatik olabilecegi gibi, lober amfizem,
konjenital veya pnomonik kistin riiptiiri gibi altta yatan pulmoner hastaliga, travmaya
vaya aspirasyona bagli ball-valve tipi bronsiyal veya bronsiolar tikanmaya bagli olabilir
(34). RDS ve mekonyum aspirasyonu gibi durumlarda alveol i¢i basinglarin asiri
artmasi, bu alveollerin etrafindaki gevsek bag dokusu igine dogru riiptiire olmasi ile

sonuglanir (31).

Mekonyum aspirasyon pndmonisi veya respiratuar distres sedromu olan
bebeklerde akciger kompliyansi azaldiginda ilk 24-36 saatte ve sonrasinda RDS’nin
tyilesme fazinda inspiratuar basing ve PEEP (positive end expiratory pressure), iyilesen
solunum fonksiyonu ile es zamanh olarak diisiirilmemisse hava kagagi meydana gelir
(34).

Dogumdan hemen sonra, bebegin aldig1 ilk birka¢ nefes sirasinda akcigerlerde
olusan yiiksek basinglar ve ventilasyon dagilimindaki dengesizlikler de pnomotoraksa
neden olabilir. Alveollerin duvarlarinda bulunan ve alveoller arasi gaz dagiliminin
diizenli olmasini saglayan Kohn delik¢ikleri gestasyon sonuna dogru biiyiirler. Immatiir
akcigerde bu delikgiklerin sayisinin ve biyiikliglinin az olusu ventilasyon

dagilimindaki dengesizligi arttiran bir faktordiir (31).
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Yirtilan alveolden akcigerin intersitisyel bosluguna kagan hava burada
intersitisyel amfizeme yol agabilir veya peribronsiyal, perivaskiiler konnektif doku kilifi
boyunca ilerleyerek akciger kokiine kadar diseksiyon yapabilir. Kacan hava hacmi
yeterince  fazlaysa, vaskiiler kilifi izleyerek mediyastinal amfizeme ve
pndmomediyastinum, pnomotoraks ve subkutan amfizem gelismesine neden olur.
Nadiren artan mediyastinal basing, hilumda venlere bas1 yapabilir, boylece venoz kanin
kalbe donmesini engeller ve kardiyak debiyi azaltabilir. Cok nadiren dolasima hava
karigabilir ve kutandz renk degisikligi meydana gelir. Radyografik olarak damar i¢i

kateterlerde veya kalpte hava goriilebilir ve bazen de 6liime yol agabilir (34).

Prematiire bebeklerde bag dokusunun nispeten fazla olusu, havanin akciger
icinde, lenf ve kan damarlar1 boyunca toplanmasina neden olur. Term bebekte ise,
akciger dokusunun diseksiyonu daha kolay oldugu i¢in hava kendine kolaylikla bir yol
bulur ya da plevraya veya mediyastene agilarak pnomotoraks veya
pndmomediyastinumu meydana getirir. Nadiren mediasten i¢indeki hava derialtina
ulasarak derialt1 amfizemine de neden olabilir. Bazen de mediyastendeki hava 6zefagus
arkasindan ve Ozefagus hiyatusundan gecerek retroperitoneal dokuya ulasir ve burada

meydana gelecek bir riiptiir pndmoperitoneuma neden olur (31).

Plevral boslukta biriken hava, intraplevral basinci atmosfer basincinin iizerine
cikaracak kadar artarsa tansiyon pndmotoraks meydana gelir. Tek tarafli tansiyon
pnomotoraks, sadece havalanmayan akcigerde degil mediyastinal sift nedeni ile normal
akcigerde de ventilasyonun bozulmasma yol agar. Vena kavanin sikismasi ve biiylik

damarlarin torsiyonu vendz doniise engel olabilir (34).

Mekanik ventilasyon sirasinda pnomotorakslar barotravmaya baglhdir.

Barotravmaya bagli olabilen faktorler sunlardir:

1. Yiksek PIP (positive inspiratory pressure) ve MAP (mean airway pressure)
diizeyleri: PIP diizeyi 30 cmH,O, MAP diizeyi ise 12 cmH,O’nun iizerine ¢iktigi

durumlarda pnémotoraks riski 2 kat artar.

2. Yiksek PEEP diizeyleri: Hi¢c PEEP kullanilmayanlara kiyasla 3-8 c¢mH,0
diizeylerinde PEEP kullanilmasi, pnomotoraks riskinde %50’lik bir artisa neden

olmaktadir.
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3. Inspirasyon zamanmnin uzun olmast: Inspirasyon/ekspirasyon oraninin 1/1’in iizerinde
oldugu durumlarda risk 3 kat artmaktadir. Inspirasyon zamanmin uzun olusu hem alveol
ic1 basincin yiiksek tutulmasina, hem de uzun inspirasyon siiresi i¢cinde bebegin aktif

ekspirasyonu baslayabilecegi i¢in bebegin ventilatdrle bogusmasina neden olacaktir.

4. Ventilatorle bogusma: Bebegin ventilatérle uyum saglayamamasi, ventilator
inspirasyon fazinda iken bebegin aktif ekspirasyon yapmasi alveol i¢i basinglarda asiri

yiikselmelere neden olabilir.

5. Kendi sisen balon ile ventilasyon sirasinda, istenmeyen ve tahmin edilemeyen yiiksek

basinglara ulasilabilir.

6. Entilibasyon tiipiiniin fazla ilerletilmesi sonucu tek tarafli akciger ventilasyonu, karsi
taraftaki atelektazi ile birlikte etkilenen tarafin asir1 havalanmasi pnomotoraksa yol
acabilir (31).

RDS’li bir bebekte, yapisal bozukluklarla beraber silirfaktan eksikliginin
bulunmas1 sonucu kompliyansin azalmasi, alveolar ve sakkiiler diizeydeki riiptiir ile
beraber, kikirdak igermeyen distal hava yollarmin riiptiiriine de yol agabilir. Hatta bu
anlamda distal hava yollari, en hassas bolge olarak kabul edilir. RDS’li bebekte
pnomotoraks genellikle ilk giinler gectikten sonra, bebek iyilesme fazinda ilen meydan
gelir. Akciger kompliyansmin giderek arttigi bu donemde, ventilator basinglarinin

geregi kadar ayarlanamamasi, riiptiirlere neden olur (31).

Pnomotoraks sonucu gelisen hipoksemi ve katekolamin desarji kan basincinin
artmasma neden olur. GOgiis i¢i basincinin artisina bagl olarak kardiyak outputun
diismesi sonucu karotis ve aorttaki baroreseptdrlerin aktivasyonu, kan basincinin
artmasina katkida bulunur. Ancak pndmotoraks ilerledik¢e gogiis ici basmcinin giderek
artmast kardiyak outputun iyice diismesine, buna karsilik santral vendz basincin
artmasina yol agar. Pndmotoraksl hastada hem alveolar ventilasyonun azalmasi hem de

atelektazik bolgelerden dolay1 olusan sag-sol sant, hipoksemiye neden olur.

Pnomotoraksin en Onemli sonuglarindan biri intraventrikiiler kanamalarin
artmasidir. Pnomotoraks esnasinda serebral arterdeki kan akim hizi ve ortalama
diyastolik basing artar. Bu artiglarin nedeni olarak, ilk donemdeki hipotansiyona bagli
olarak gelisen sistemik damar direncindeki ylikselme ve vendz doniis ile kardiyak

outputta meydana gelen artis 6ne stiriilmiistiir. Serebrovaskiiler otoregiilasyonun bozuk
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oldugu yenidoganlarda bu artislar dogrudan serebral kapiller sisteme yansidigi i¢in
kanamalar meydana gelir. Prematiire bebeklerde pnOomotoraks gelisenlerdeki
intraventrikiiler kanama orani, gelismeyenlere kiyasla 2 kat fazladwr. Hiperkarbi de,

serebral kan akimini arttiran faktorlerden biri olarak sayilabilir (31).

Pulmoner hipoplazi ile birlikte pnomotoraks yaygin goriilmektedir. Genelde
hayatin birinci giiniinde meydana gelir. Diisiik alveolar yiizey alan1 ve bozuk akciger
kompliyansina baglhdir. Pnomotoraks; azalmig amniyotik sivi hacmi (Potter sendromu,
renal agenezi, renal displazi, kronik amniyotik sivi sizintis1), azalmig fetal solunum
hareketi (oligohidramniyos, néromiiskiiler hastaliklar), akcigerde yer kaplayan lezyonlar
(diyafragma hernisi, plevral eflizyon, silotoraks), ve torasik anomali (asfiksiye neden

olan torasik distrofiler) ile iligkilidir (34).

2.2.7.2.2. Pnomotoraks Klinigi

Klinik olarak asemptomatik olan pndmotoraksin fizik muayene bulgulari,
etkilenen tarafta hiperrezonans ve azalan solunum sesleridir. Bulgulara takipne eslik

edebilir veya olmayabilir.

Semptomatik pnomotoraks, sadece artmis solunum sayis1 veya ciddi solunum
sikintisi, takipne ve siyanozla kendini gdsteren solunum zorlugu ile karakterizedir.
Irritabilite, huzursuzluk veya apne en erken bulgu olabilir. Baslangi¢ genellikle anidir,
bazen kademeli de olabilir ve bebegin genel durumu hizlica kétiilesebilir. Artan gogiis
on-arka cap1 ve etkilenen taraftaki interkostal bosluklarin disa dogru bombelesmesiyle
g0giis asimetrik bir goriiniim alabilir. Dinlemekle hiperrezonans ses duyulur, solunum
sesleri azalir veya tamamen kaybolur. Kalp karsi tarafa, diyafram da asagi dogru

itilmistir (34).

Tek tarafli pndmotoraksta, kalp karsi tarafa kayabilir ve kalp sesleri karsi tarafta
duyulabilir. Etkilenen taraf daha kabarik goziikebilir. Solunum sesleri etkilenen tarafta

azalmistir. Asagiya dogru olan bas1 sonucu abdominal distansiyon gelisebilir (31).

Intraventrikiiler kanama gelisen pnémotoraksh bebeklerin genel durumlarindaki
kotlilesme daha agir olabilir ve pnomotoraks drene edilmesine ragmen istenen klinik

iyilesme saglanamayabilir.
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Pnomomediyastinum, pndmotoraksla birlikte degilse klinik bulgular ¢cok azdir ve
gbzden kagabilir. Solunum sikintisi, takipne ve gogiis on-arka ¢apinda artma goriilebilir,

kalp sesleri derinden gelebilir.

Pnomoperikardiyum asemptomatik olabildigi gibi ¢ok agir klinik tablolara da
yol agabilir. Perikardiyum i¢inde hava toplanma hiz1 yavas ise, intraperikardiyal basing
fazla artmadan bol miktarda hava toplanabilir. intraperikardiyal basing, santral veya

pulmoner vendz basinci astigr zaman ventrikiiler dolus ve atim hacmi azalmaya baglar

31).

Pnomoperitoneum da asemptomatik olabildigi gibi ani batin distansiyonu ve
vendz doniisteki azalmaya bagli ani kalp yetmezligine yol agabilir. Diyafragma
hareketleri azalir. Karin i¢i organ perforasyonuna bagli pndmoperitoneumdan ayirt
etmek gerekir. Klinik 6ykii, baska hava kagaklarmin bulunmasi ve yiiksek ventilator
ayarlarinin gerekmesi akciger kaynakli bir olaya isaret ederken, kanli digkilama,
pndmatozis intestinalis ve hava-sivi seviyesi gibi bulgularin goriilmesi bagirsak

kaynakli olgular1 akla getirir (31).

Pnomotoraksli hastalarmm %25’inde pndmomediyastinum meydana gelir ve
genellikle asemptomatiktir. Solunum sikintisinin derecesi hapsolan havanin miktarina
baglhdir. Hapsolan hava miktar1 coksa midtorasik alanin ¢iknt1 yaptig1 gozlenir, boyun
damarlar1 genisler ve kan basinci diiser. Son iki bulgu, sistemik ve pulmoner venlerin
sikigsmasi ile meydana gelen dolasim bozuklugunun sonucudur. Yenidoganda az klinik
bulgu vermesine ragmen, subkutan amfizem pndmomediyastinum icin genellikle

patognomoniktir (34).

2.2.7.2.3. Pnomotoraks Tanisi

Solunum sikintist olan, huzursuz, rahatsiz bebeklerde veya genel durumunda ani
degisiklikler meydana gelen her bebekte pndmotoraks veya pndmomediyastinumdan

stiphelenilmelidir (34).

Pnomotoraksin kesin tanis1 akciger grafisi ile konur. Kiigiik pnomotorakslarda
yalnizca akcigerler arasinda havalanma farki goriliir. Biiyilk pndmotorakslarda ise

akciger dokusunun goriilemedigi bolgeler gbéze carpar. Etkilenen tarafta akciger
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kollabedir. Yogun bakimda, sirtiistii yatmakta olan bebekte hava, retrosternal bolgede
toplanacagi icin, bebegin pozisyonunu bozmadan da lateral ¢ekilecek akciger grafisi ile
tan1 konabilir. Nadiren lobar amfizem veya kistik adenomatoid malformasyon

pnomotoraks ile radyolojik olarak karigabilir (31).

Acil durumlarda ve radyolojik tetkikin geciktigi hallerde, kuvvetli bir fiberoptik
151tk kaynagi kullanilarak transilluminasyon yapilabilir. Pnomotoraks olan tarafta
aydinlanma daha fazla olurken, normal olan taraf karanlik olarak goziikiir. Bu yontemle
tan1 konan vakalarda, radyolojik incelemeyi beklemeksizin acilen dekompresyon

yapilmas1 hayat kurtaricidir (31).

Anterior pndmomediyastinumda akciger grafisinde, kalp konturlarinin etrafinda
goriilen halo seklindeki hava golgesi ile tan1 konur. Lateral grafide ise retrosternal
hiperliisen alan goriiliir. Posterior pndmomediyastinumda ise kalp golgesinin arkasinda,
ici havayla dolu dev bir 0zofagusa benzer bir gdlge goriilir ve bu goriiniim
diyafragmaya kadar devam eder. Bazi durumlarda mediyastinal hava timusu yukar1
dogru iterek hilal veya yelken goriiniimiiniin ortaya ¢ikmasina neden olur. Bu radyolojik
goriiniim, pndomoperikardiyumdan ayirt edilmelidir. Pnomoperikardiyumda da kalp
etrafinda hava golgesi vardir, ancak bu golge kalbin alt kismi da dahil olmak iizere kalbi
cepecevre sarar. Paryetal perikart ile diyafragma orta tendonunun birbirine yapisik
olmas1 nedeni ile bu tabakalar arasma mediyastinal hava giremedigi i¢in
pndmomediyastinumdaki kalp gdlgesindeki hava golgesi yalnizca kalbin {ist tarafinda
bulunur. Pnomoperikardiyumla beraber pndmotoraks, pndmomediyastinum veya

pulmoner intersitisyel amfizem gibi bagska hava kacaklar1 da siklikla birlikte bulunur

31).

2.2.7.2.4. Pnomotoraks Tedavisi

Altta yatan akciger hastaligi bulunmayan asemptomatik pndmotorakslarin
spesifik tedavi edilmesine gerek yoktur (35, 36). Hafif semptomlar1 olan term bebekler
ise %100 oksijen verilerek alveol disindaki havanin absorbsiyonuna calisilir (31).
Pnomotoraksin tek tarafli ve %15-20'den az yer kapladigi olgularda, ¢cogu zaman

oksijen tedavisi yeterli olmaktadir. Pnomotoraks tek tarafta, %20'den fazla yer kapliyor
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ve klinik kotiilesme var ise gogiis tiipii takilarak kapali su alt1 drenaji uygulamasi
gereklidir (37).

Semptomatik prematiirelerde, semptom vermese bile mekanik ventilatérde IPPV
(intermittent positive pressure ventilation) modunda olan yenidoganlarda, akciger
hastalig1 olan tiim bebeklerde ve tansiyon pnomotoraksin bulundugu bebeklerde tedavi
gerekir.

Pnomotoraksin kesin tedavisi gogiis tiipli yardimu ile su alt1 drenaj1 yapilmasidir.
Gogiis tiipl, lokal anestezi altinda midaksiller ¢izginin hemen yaninda, ikinci interkostal
araliktan takilir. Bu islem swrasinda subklaviyen ven hasari olabilece§i i¢in altinci
interkostal araliktan midaksiller ¢izgi iizerinden gogiis tiipli takilmasini 6nerenler de
vardwr. En 1y1 drenaj1 saglayabilmek i¢in tiiplin ucu retrosternal alanda olmalidir. Tiipiin
disaridaki ucu, 5-10 cmH,O basinci altinda olacak sekilde ayarlanir. Tiipiin i¢indeki
hava hareketi veya su i¢indeki baloncuklanma tamamen kesilinceye kadar drenaja
devam edilir. Bu asamada tiip klempe edilerek 24 saat beklenir ve olayin
tekrarlamadigindan emin olunduktan sonra gogiis tiipii ¢ikarilir (31). Bununla beraber
g0gis tiipii takilmasimnin akciger hasari (38, 39), frenik sinir paralizi (40, 41), silotoraks
(42) ve hemorajik perikardiyal eflizyon (43) gibi bircok komplikasyonu yenidoganda
rapor edilmistir.

Son zamanlarda, 6zellikle gogiis tiipii ile diizeltilemeyen pnomotorakslarda

fibrin tikaci kullanilmaya baslanmistir (31).

Pnomomediyastinum vakalarinda yakin takip genellikle yeterli olur.
Semptomatik olan nadir olgularda, oksijen acisindan bir risk yoksa %100 oksijen
tedavisi yeterli olur. Diizelmeyen olgularda ise ksifoid altindan konulan gogiis tiipii ile

drenaj yapilir (31).

Asemptomatik pnomoperikardiyum olgularinda yakm takip ¢ogu zaman
yeterlidir; ancak semptomatik olanlarda derhal drenaj saglanmalidir. Bunun i¢in ksifoid
altindan g6giis tiipii konur. Bu islem swrasinda kalp laserasyonu, pndmotoraks ve
enfeksiyon gibi komplikasyonlar goriilebilir. Yalnizca aspire edilenlerde tekrarlama

riski yiiksektir. Tedaviye ragmen pndmoperikardiyumun mortalitesi cok yiiksektir (31).
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2.2.7.2.5. Prognoz

Pnomotoraks yasami tehdit edici, mortalite ve morbiditesi yliksek olan bir
hastaliktir (44, 45). Hastaligin erken taninmasi ve tedavisi; hipoksemi, hiperkapni ve
vendz donilislin bozulmasi sonucu olusacak hasardan kaginilmasi agisindan yararh
olacaktir (35, 46, 47).

RDS zemininde gelisen pnomotoraks vakalarinin {igte birine yakin kismi
kaybedilmektedir. 1000 g’in altindaki bebeklerde bu oran %50’den fazladir. Bu
bebeklerde intraventrikiiler hemoraji gibi komplikasyonlarin gelismesi mortaliteyi
arttrmaktadir.

Pnomomediyastinum genellikle selim seyirli iken, pndomoperikardiyumun

mortalitesi %90’lara kadar ¢ikabilmektedir (31).

Pnomotoraks, mekanik ventilatdr destegi ihtiyacini, hastanede kalis siiresini ve

mortaliteyi arttrmaktadir (37).

2.2.7.2.6. Korunma ve Onlemler

Ventilator basinglarinin miimkiin oldugu kadar diisiik diizeylerde tutulmasi, PIP
-PEEP basmgclarinin azaltilmasi ve inspirasyon zamanmin kisaltilmasi barotravmayi

Onler.

Bebegin mekanik ventilatorle bogusmasinin engellenmesi de Onemlidir. Bu
amacla bebegin solunumlarin ventilatdrle senkronize hale getirilmesi gerekir.
Senkronizasyon, ventilator hizlarini arttirarak veya SIMV (synchronized intermittent
mandatory ventilation) gibi modlar1 kullanarak saglanabildigi gibi, solunum paralizi
yapilmast da denenebilir. Yiiksek frekansli ventilasyonda hem daha diisiik basinglarin
kullanilmas1 hem de senkronizasyon sorununun olmamasi nedeni ile pndmotoraks riski

azalir.

Bebege verilen gazlarin 1s1 ve neminin ayarlanmasi, pndmotoraks riskini azaltan
bir diger onlemdir. Gazlarin sicakliginin 36,5 °C, nemin ise 36 mgH,O/L’nin altinda
oldugu durumlarda pndmotoraks riski artmaktadir. Bunlari disinda, hemsire bakiminin

1y1 yapilmasi, kendi sisen balon ile ventilasyon sirasinda ytiksek basinglara ¢ikilmamasi
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ve bu amagla manometre kullanilmasi, yardimci solunum yontemlerinin yerinde ve

uygun kullanimi1 pnoémotoraks gelisimini azaltmaktadir (31).

Yenidoganda pnomotoraksin etiyolojik, demografik, klinik 06zellikeri ve
prognostik faktdrlerinin belirlenmesi amaciyla iilkemizde Ozbek (48), Tiirkmen (37),
Akdogan (49), Agartan (50), Zenciroglu (51), Ilce (52), Esme (53) ve Katar’in (45)
calismalar1 mevcuttur. Diinyada da Malek (54), Navaei (55), ve Al Tawil’ e (56) ait
benzer c¢aligmalar bulunmaktadir. Bu calisma, iilkemizde Malatya ve c¢evresinde
yenidogan pnomotoraksmin demografik, klinik ve prognostik fatdrlerinin saptanmasi

amaciyla yapilmistir.
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma, Nisan 2008-Agustos 2011 tarihleri arasinda Inonii Universitesi
Turgut Ozal Tip Merkezi Yenidogan Yogun Bakim Unitesinde pndmotoraks tanilariyla
takip edilen yenidoganlarmn hastane bilgi sistemi kayitlarindan geriye doniik olarak
demografik ve klinik bulgularina ulasilarak yapilmustir. Calisma igin inonii Universitesi
Etik Kuruludan 2011/158 protokol numarasiyla etik kurul onayi alindi. Hastalar,
merkezimizde takip edilirken pnomotoraks gelisenler ve dis merkezde pnomotoraks

gelistikten sonra merkezimize basvuran hastalar seklinde iki grupta incelendi.

Tim hastalarin dogum sekli, cinsiyet, gestasyonel hafta, dogum agirhgi,
maternal gravite ve parite sayisi, gebelik ve perinatal 6ykii, annede risk faktorii, anne
yasi, altta yatan akciger hastaligi, eslik eden ek hastalik, siirfaktan kullanimi,
pnomotoraks Oncesi ve sonrasi mekanik ventilasyon, CPAP, hood ve kiivoz i¢i O,
aldiklar1 stireler, pndmotoraks dncesi antibiyotik kullanimi, pndmotoraks dncesi beyaz
kiire sayis1t ve CRP (C reaktif protein) degeri, pndmotoraks zamani, pndmotoraks
bolgesi ve hastanede yatis siireleri geriye doniik olarak hastane bilgi sisteminden
bulunup kaydedildi. Dis merkezden basvuran hastalar; pndmotoraks 6ncesi O, kaynagi,
pnomotoraks Oncesi antibiyotik kullanimi, pnomotoraks ©ncesi CRP ve WBC

bilgilerine ulagilamadigi i¢in bu kriterler agisindan degerlendirilmeye alinmadi.
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3.1.Tanimlar

Gestasyonel hafta: Son adet tarihi, standart obstetrik parametreler ve obstetrik
ultrasonografi ile tayin edildi. Gestasyonel yas1 35 hafta ve daha kii¢iik olan hastalar

prematiire olarak degerlendirildi.
Yenidoganin Gegici Takipnesi: Tani, klinik bulgular ve akciger grafisi ile konduldu.
Pnomotoraks: Tani, akciger grafisi ve klinik bulgular ile konuldu.

Pnomoni: Tani; akciger grafisi, klinik bulgular, kan gaz1 ve diger laboratuvar bulgular1

ile konuldu.
Respiratuar Distres Sendromu: Tani, klinik bulgular ve akciger grafisi ile konuldu.

Intraventrikiiler Hemoraji: Tani, yenidogan yogun bakim iinitesine yenidoganlara
rutin olarak radyolog tarafindan yapilan transfontanel ultrasonografi ile kondu. Gerekli

vakalarda ileri goriintiileme yontemleri kullanildi.

Konjenital Kalp Hastahgi: Tani, pediyatrik kardiyoloji uzmam tarafindan

ekokardiyografi ile kondu.

Preterm Retinopatisi: Tani, géz hastaliklari uzmam tarafindan yapilan muayene

sonucu kondu.

Mekonyum Aspirasyonu Sendromu: Tani; klinik bulgular, akciger grafisi ve kan gazi

ile kondu.
Sepsis: Tani; klinik bulgular, laboratuvar bulgular1 ve kan kiiltiirii ile kondu.

Nekrotizan Enterokolit: Tani; klinik bulgular, direkt grafi ve laboratuvar incelemeleri

ile kondu.

3.2. istatistiksel Analiz

Elde edilen veriler SPSS 16,0 bilgisayar programina aktarilarak istatistiksel
analizleri yapildi. Chi Square test ve Fisher Exact testi kullanild1 ve p<0,05 anlamli

kabul edildi.
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4.BULGULAR

Calismanin yapildig1 Nisan 2008-Agustos 2011 tarihleri arasinda yenidogan
iinitesinde 56 pnomotoraksh hastanin bilgisayar kayitlarina ulagilmistir. Bu hastalarin
46’sinda (%82,1) hastanemizde (i¢ merkez) pnomotoraks gelismis, 10 tanesi (%17,9)

ise dis merkezde pnomotoraks gelistikten sonra merkezimize bagvurmustur.

Hastalar gestasyonel yaslarina gore degerlendirildiginde mevcut 56 hastanin 25’1
(%44,6) prematiire, 31’1 (%55,4) term 1di. Hastalarin 35’1 erkek (%62,5), 21’1 kizdi
(%37,5) ve erkek/kiz orani: 5/3 idi. Gestasyonel haftalar1 ortalama 34,41+4,53 hafta
(25-42 hafta) idi. Hastalarin dogum agirliklar1 ortalama 2408,78+1042,97 g (600-4700
g), Term hastalarm dogum agirlig1 ortalamasi1 3041,30+693,59 g, prematiire olan
hastalarin dogum agirlig1 ortalamasi ise 1624,50+856,80 g idi (Tablo 1).

Hastalarin anne yaslar1 ortalama 26,83+5,83 yil (16-43 yas) , maternal gravite
2,80£1,89(1-11), maternal parite ortalamasi 2,30+1,47 (1-8) idi. Hastalarin dogum sekli
acisindan degerlendirildiginde 16 hasta (%28,6) normal vajinal yol ile, 40 hasta (%71,4)
ise sezaryen ile dogmustur. Hastalarm cogul gebelik durumlarmma bakildiginda 51
hastada (%91,1) ¢cogul gebelik yoktu, 4 hasta (%7,1) ikiz esi ve 1 hasta (%1,8) ise ligliz
esi olarak dogmustu (Tablo 1). Hastalar annelerindeki risk faktorleri yoniiyle
degerlendirildiginde hastalarin 39’unda (%69,6) anne risk faktorii yoktu, en sik goriilen
risk faktorleri 4 hastada EMR ve 4 hastada da diyabetes mellitusthipertansiyon
(DM+HT) birlikteligi seklindeydi (Sekil 1).
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Hastalar altta yatan primer akciger hastaliklar1 yoniiyle degerlendirildiginde 16
hastada (%28,6) primer akciger hastali§1 yoktu, en sik goriilen akciger hastaligi 16
hastada goriilen RDS, ikinci siklikta goriilen akciger hastaligi 11 hastada goriilen
YDGT 1idi (Sekil 2, tablo 2). Term hastalarda en sik goriilen primer akciger hastaligi
YDGT (%22,5), pretermlerde ise RDS (%56) olarak bulundu.

Hastalar pnomotoraks oOncesinde akciger dis1 ek hastaliklar1 yoniiyle
incelendiginde 56 hastanin 31’inde ek hastalik yoktu, 6’sinda (%10,7) goriilen perinatal
asfiksi en sik goriilen ek hastalik idi. Konjenital kalp hastaliklar1 bir grup olarak ele
almdiginda, en sik (%14,3) goriilen ek hastalik olarak bulundu. (Sekil 2). Term
hastalarda en sik eslik eden ek hastalik perinatal asfiksi (%19), pretemlerde ise en sik

eslik eden ek hastalik konjenital kalp hastaligi olarak bulundu (%12) (Sekil 2, tablo 2).

Tablo 1. Pndmotoraksl hastalarin demografik 6zellikleri

Demografik ozellikler Ortalama N (%)
Hasta kaynagi Hastanemiz 46 (82,1)
Di1s merkez 10 (17,9)
Cinsiyet Erkek 35 (62,5)
Kiz 21 (37,5)
Gestasyon(hafta) Term(>35w) 31 (55,4)
Preterm(<35w) 25 (44,6)
Gestasyon yasi(hafta) 34,4+4,5(25-42)
Dogum agirligi(g) 2408,78+1042 (600-4700)
Preterm (<35w) 1624,50+856,80
Term (>35w) 3041,30+693,59
Dogum sekli Vajinal 16 (28,6)
Sezaryen 40 (71,4)
Cogul gebelik Tek gebelik 51 (91,1)
Ikiz gebelik 4 (7,1)
Uciiz gebelik 1 (1,8)
Anne yas1 26,83+5,75(16-43)
Maternal gravite 2,80+1,89(1-11)

Maternal parite 2,30+1,47(1-8)




Sekil 1. Pnomotoraksli hastalarda anne risk faktorlerinin dagilimi

DM+HT

Kalp hast.+oligohidramniyos
Polihidramniyos
Oligohidramniyos
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Preeklampsi
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%24

DM: Diyabetes mellitus, HT: Hipertansiyon, EMR: Erken membran riiptiirii, [YE: Idrar yolu enfeksiyonu,

16 hastada (%28,6) pnomotoraks oncesinde RDS nedeni ile siirfaktan ihtiyaci
vardi. 7 hastanin (%12,5) 1 kez, 7 hastanin (%12,5) 2 kez ve 2 hastanin (%3,6) ise 3 kez
stirfaktan ihtiyaci oldu (Tablo 2).

Hastalarin pnomotoraks gelisiminden hemen 6nce aldig1 oksijen kaynagina gore
yapilan degerlendirmede,
basvurdugu ve bu hastalarin aldig1 oksijen kaynagi bilinmedigi i¢in degerlendirmeye
alinmadi. Degerlendirilen 46 hastanin 21’1 (%45,7) pnomotoraks dncesinde mekanik
ventilator destegi aliyordu, 15 hasta (%32,6) nazal CPAP (NCPAP) destegi aliyordu,
3’er hasta (%6,5) nazal SIMV (NSIMV) ve baslik (hood) ile oksijen aliyordu ve 4 hasta

10 hasta pnomotoraks gelistikten sonra hastanemize

(%38,7) kiivoz ici oksijen (KiO,) almaktaydi (Sekil 3).

Sekil 2. Hastalarin primer akciger hastaligi ve ek hastaliklar1 agisindan dagilimi.
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YDGT: Yenidoganin gegici takipnesi, RDS: Respiratuar distres sendromu, MAS:Mekonyum aspirasyonu sendromu, KKH:
Konjenital kalp hastaligi, IVH: Intraventrikiiler hemoraji, PDA: Patent duktus arteriyozus, ROP: Prematiire retinopatisi, NEK:

Nekrotizan enterokolit.




Sekil 3. Hastalarin pndmotoraks dncesinde aldigi O, destegi.

M.ventilator %45,7
NSIMV
NCPAP
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Tablo 2. Hastalarin anne risk faktorleri, primer akciger hastaliklar1 ve ek hastaliklar1

N %

Diyabetes mellitus 2 3,6

IYE 3 54

Oligohidramniyos 1 1,8

Kalp hastaligi+oligohidramniyos 1 1,8

Risk faktorii olmayan 39 69,6

Primer akciger hastalig

Pn6émoni 9 16,1

MAS 3 54

Primer AC hastalig1 olmayan 16 28,6

Pnomotoraks oncesi ek hastahk

Perinatal asfiksi 6 10,7

Fallot tetralojisi 1 1,8

BAT (biiyiik arter transpozisyonu) 1 1,8

Multipl konjenital anomali 4 7,1

PDA+ROP 1 1,8

Hidronefroz 1 1,8

PDA+NEK 1 1,8
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Ek hastalik olmayan
Toplam
Pnomotoraks oncesi siirfaktan ihtiyaci
1 kez
2 kez
3 kez
Siirfaktan almayan
Toplam

31
56

40
56

55,4
100

12,5
12,5
3,6

71,4
100
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Hastalarin pnomotoraks Oncesinde antibiyotik alma durumu incelenirken dis

merkezden bagvuran 10 hasta degerlendirilmeye alinmadi ve 46 hasta iizerinden yapilan

degerlendirmede pnomotoraks Oncesinde antibiyotik almamig 13 hasta (%27,7),

antibiyotik almis olan 34 hasta (%72,3) oldugu goriildii. Hastalarin pndmotoraks 6ncesi
WBC ortalamasi 17460+10750/mm’ (2300-55500/mm’) idi, hastalarm CRP agisindan
degerlendirilmesinde 12 hastada (%26,1) CRP pozitif, 34 hastada(%73,9) negatif idi

(Tablo 3).

Tablo 3. Pnomotoraks 6zellikleri.

Ortalama N (%)
Pnomotoraks oncesi antibiyotik
Almayan 12 (26,1)
Alan 34 (73,9)
Toplam 46 (100)
Pnomotoraks oncesi CRP
Pozitif 12 (26,1)
Negatif 34 (73,9)
Toplam 46 (100)
Pnomotoraks oncesi WBC 17460+10750 (2300-55500)
Pnomotoraks bolgesi
Tek tarafli sag 14 (25,0)
sol 16 (28,6)
Bilateral 26 (46,4)
Toplam 56 (100)

Pnomotoraks zamani (giin)

Toplam yatis siiresi (giin)
Pnomotoraks zamani
0-24 saat

4,0445,13 (1-32)
Pnomotoraks sonrasi yatis (giin) 12,91+14,77 (1-70)
15,01+15,75 (1-75)

17 (30,3)
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0-48 saat 29 (51,8)
0-72 saat 41 (73,2)
Pnomotoraks sonrasi O, kaynag siiresi (giin)

M.ventilator 4,98+7,39 (1-38) 51
NSIMV 2,14+0,89 (1-3) 7
NCPAP 3,31£2,94 (1-14) 19
Hood 4,48+8,23 (1-42) 25
Kiivoz ici O, 3,43£5,29 (1-46) 23
CPAP+SIMV 3,00+2,59 (1-14) 26
Oksijen(KiO,+hood) 6,58+9,90 (1-50) 29

Hastalarimizin 30’unda (%53,6) pnomotoraks tek tarafli olarak gelismistir ve
bunlarin 14’iinde (%25) sagda pnomotoraks, 16’sinda (%28,6) solda pndmotoraks
gelismistir. 26 hastada (%46,4) ise pnomotoraks bilateral gelismistir (Tablo 3).

Hastalarin pndmotoraks gelisme zamani ortalama 4,04+5,13 giin (1-32 giin) idi.
ilk 24 saatte 17 hastada (%30,3), ilk 48 saatte 29 (%51,8) hastada ve ilk 72 saat i¢inde
ise 41 (%73,2) hastada pnomotoraks gelismistir. Pnomotoraks gelisiminden sonra
ortalama yatig siiresi 12,91£14,77 giin (1-70 giin), toplam hastanede yatis siiresi
15,01£15,75 giin (1-75 giin) idi (Tablo 3).

Hastalarin pnomotoraks gelistikten sonra ortalama mekanik ventilatérde kalma
stiresi 4,98+7,39 giin (1-38 giin), ortalama nazal SIMV’de kalma siiresi 2,14+0,89 giin
(1-3 giin), ortalama nazal CPAP’ta kalma siiresi 3,31+2,94 giin (1-14 giin), ortalama
hoodda kalma siiresi 4,48+8,23 giin (1-42 giin) ve ortalama kiivoz i¢i oksijen alma
stiresi 3,4345,29 giin (1-26 giin) idi. Hastalar pndmotoraks sonrasi oksijen kaynaklarina
gore 3 sekilde smiflandirilirsa; mekanik ventilatdrde kalma siiresi 4,98+7,39 giin (1-38
giin), invaziv olmayan ventilasyonda (NCPAP+NSIMV) kalma siiresi 3,00+2,59 giin
(1-14 giin), herhangi bir solunum cihazma ihtiya¢ olmadan (hood+kiivéz i¢ oksijen)
oksijen destegi alma siiresi 6,58+9,90 giin (1-50 giin) idi. Pndmotoraks oncesi mekanik
ventilator destegi almayan 25 hastanin 20’sinde (%80) mekanik ventilator ihtiyaci

gelisti. 5 hastada (%20) mekanik ventilator ihtiyaci gelismedi.

Takip edilen 56 hastanin 29’u (%51,8) sifa ile taburcu edilirken, 27 hasta
(%48,2) kaybedildi.

Prematiirite ile dogum sekli, cinsiyet, dogumda resiisitasyon, mekanik

ventilatordeyken pndmotoraks gelismesi, altta yatan akciger dis1 ek hastalik varhigi



32

(konjenital kalp hastaligi, perinatal asfiksi, konviilziyon, intraventrikiiler hemoraji,
sepsis, multipl konjenital anomali, prematiire retinopatisi, hidronefroz, Rh uyusmazhigi,
nekrotizan enterokolit ve PDA’dan herhangi biri), pnomotoraks oOncesi antibiyotik
kullanimi, CRP pozitifligi, pnomotoraks bolgesi (tek tarafly/bilateral) ve mortalite
arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamsiz iken; hastanin geldigi merkez, annede risk
faktorii bulunmasi (diyabet, hipertansiyon, kalp hastaligi, oligohidramniyos,
polihidramniyos, erken membran riiptiirli, preeklampsi ve idrar yolu enfeksiyonu gibi
risk faktorlerinden herhangi biri) ve hastada primer akciger hastaligi bulunmasi

acisindan istatistiksel olarak anlamli fark mevcuttu (p<0,05) (Tablo 4).

Tablo 4. Term ve preterm pndmotorakslh hastalarin karsilastirilmasi.

Term(n) Preterm(n) Toplam(n) p
Dogum sekli: vajinal/sezaryen 12/19 4/21 56 0,061
I¢ merkez/dis merkez 22/9 24/1 56 0,031*
Cinsiyet: kiz/erkek 13/18 8/17 56 0,445
Dogumda resiisitasyon 12 7 19 0,400
Annede risk faktorii varhga 4 13 17 0,002*
Primer AC hastahg varhgi 18 22 40 0,014*
AC dis1 ek hastalik varhgi 16 9 25 0,243
M.ventilatorde pnomotoraks gelisimi 11 10 21 0,571
Pnomotoraks oncesi antibiyotik 14 20 34 0,129
Pnomotoraks oncesi CRP pozitifligi 5 5 12 0,619
Tek tarafli/bilateral 18/13 12/13 56 0,453
Mortalite 12 15 27 0,113

*P<0,05 istatistiksel anlamli

Hastanin geldigi merkez (i¢ merkez ve dis merkez) ile dogum sekli, cinsiyet,
hastanin ¢ogul gebelik ile dogmasi, dogumda resiisitasyon, annede risk faktorii
bulunmasi, akciger dis1 ek hastalik varligi ve mortalite arasindaki iliski istatistiksel
olarak anlamsiz iken; pndmotoraks Oncesi siirfaktan ihtiyac1 ve altta yatan primer
akciger hastaligi (YDGT, MAS, pndmoni, akciger hipoplazisi ve RDS’den herhangi
biri) agisindan istatistiksel olarak anlamli fark mevcuttu (p<0,05) (Tablo 5).

Pnomotoraks bolgesi (tek tarafli veya bilateral olmasi) ile dogum sekli, cinsiyet,
annede risk faktorii varligi, dogumda resiisitasyon yapilmasi, akciger dis1 ek hastaligin

eslik etmesi, mekanik ventilatordeyken pnomotoraks gelismesi ve pndmotoraks dncesi
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antibiyotik ihtiyac1 olmasi1 arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamsiz iken;
pnomotoraks Oncesi siirfaktan kullanimi, altta yatan primer akciger hastaligi varhigy,
pnomotoraks oncesi CRP pozitifligi ve mortalite arasindaki iligki istatistiksel olarak

anlamli bulundu (p<0,05) (Tablo 6).

Tablo 5. Pnomotoraksli hastalarin basvuru merkezlerine gore karsilastirilmasi.

Ic merkez(n) Dis merkez(n) Toplam(n) p

Dogum sekli: vajinal/sezaryen 12 /34 4/6 56 0,448
Cinsiyet: kiz/erkek 30/16 5/5 56 0,476
Cogul gebelik 5 0 5 0,573
Dogumda resiisitasyon 13 6 19 0,073*
Annede risk fasktorii varhgi 13 4 17 0,471
Primer AC hastah@ varhgi 38 2 40 0,001*
AC dis1 ek hastalik varhgi 20 5 25 0,738
Siirfaktan ihtiyaci 16 0 16 0,048*
Mortalite 24 3 27 0,299

*P<0,05 istatistiksel anlaml

Tablo 6. Tek tarafl1 ve bilateral pndmotoraksh hastalarin karsilagtirilmasi.

Tek tarafli(n)  Bilateral(n) Toplam(n) p

Dogum sekli: vajinal/sezaryen 7 /23 9/17 56 0,351
Cinsiyet: erkek/ kiz 20/10 15/11 56 0,489
I¢c merkez/dis merkez 23/7 23/3 56 0,310
Cogul gebelik 3 2 5 1,000
Dogumda resiisitasyon 9 10 19 0,505
Annede risk fasktorii varhg 12 5 17 0,092
Primer AC hastalhigi varhgi 17 23 40 0,009*
AC dis1 ek hastalik varhg: 15 10 25 0,386
Siirfaktan ihtiyaci 5 11 16 0,034*
M.ventilatorde pnomotoraks gelisimi 9 12 21 0,375
Pnomotoraks oncesi antibiyotik 17 17 34 1,000
Pnomotoraks dncesi CRP pozitifligi 3 9 12 0,044*
Mortalite 10 17 27 0,017*

*P<0,05 istatistiksel anlaml
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Mortalite ile cinsiyet, dogum sekli, prematiirite, cogul gebelik, annede risk
faktorii varligi, pnodmotoraks Oncesi antibiyotik ihtiyact ve pnomotoraks oncesi CRP
pozitifligi arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamsiz iken; mortalite ile pnomotoraks
oncesi siirfaktan kullanimi, pnomotoraksin mekanik ventilasyon tedavisi altinda
gelismis olmasi, akciger dis1 ek hastalik varligi ve dogumda resiisitasyon varligi

arasindaki iliski istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,05) (Tablo 7).

Tablo 7. Pnomotoraksli hastalarin mortalite agisindan karsilastirilmasi.

Yasayan(n) Kaybedilen(n) Toplam(n) p

Dogum sekli: vajinal/sezaryen 8/21 8/19 56 0,866
Cinsiyet: erkek/ kiz 17/12 18/9 56 0,534
I¢c merkez/dis merkez 22/7 24/3 56 0,299
Cogul gebelik 2 3 5 0,664
Dogumda resiisitasyon 6 13 19 0,030*
Annede risk faktorii varhg 9 8 17 0,909
Primer AC hastahig1 varhg 22 18 40 0,447
AC dis1 ek hastalik varhgi 9 16 25 0,034*
Siirfaktan ihtiyaci 4 12 16 0,011*
M.ventilatorde pnomotoraks gelisimi 4 17 21 0,001*
Pnomotoraks oncesi antibiyotik 17 17 34 0,619
Pnomotoraks oncesi CRP pozitifligi 4 8 12 0,242
Bolge: tek tarafli/bilateral 20/9 10/17 56 0,017*

*P<0,05 istatistiksel anlamli
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5. TARTISMA

Pnomotoraks, zayif veya defektif alveolde artan intrapulmoner basing nedeniyle
olusan riiptiir sonucu gelisir. Gozlem altindaki bir hastada aniden gelisen solunum
sikintisi, dinlemekle solunum seslerinin tek veya iki tarafli alinamadigi, oksijen
satlirasyonlarinin  diistiigli veya ventilatér parametrelerinin yiikseltilmek zorunda
kalindig1 durumlarda pnémotorakstan stiphelenmek gerekir. Tanida ¢gogunlukla 6n veya
yan akciger grafisi yeterli olmaktadir (50). Cerrahi bir patolojiden siipheleniliyorsa
ayirict tanm i¢in bilgisayarli tomografi yapilmalhdir (57). Altta yatan RDS, MAS,
konjenital pndmoni, nazokomiyal pndmoni gibi akciger patolojileri, pulmoner
hipoplazi, konjenital diyafragma hernisi gibi yiiksek ventilasyon basincina ihtiyag

gosteren hastaliklarin tedavisine ikincil olarak gelismektedir (52, 58).

Pnomotoraks cogunlukla prematiirlerde  goriilmektedir (34). Ancak
calismamizda literatiirden farkli olarak term bebeklerde daha sik olarak bulundu
(%55,4). Tirkmen ve ark. yaptig1 calismada pndmotoraks pretermlerde daha sik (%76)
goriilmistiir (37). Agartan ve ark. yaptig1 calismada %71,4 oraninda (50), Navaei ve
ark. calismasinda %86 oraninda (55), mekanik ventilator tedavisi altindaki hastalarda
pnomotoraksi degerlendiren Malek ve ark. ¢alismasinda %54,9 oraninda (54), Esme ve
ark. yaptig1 ¢alismada %66 oraninda olmak tizere pretermlerde daha sik bulunmustur
(53). ilge ve ark. yaptig1 calismada (%50,6) ve Zenciroglu ve ark. calismasinda (%69)

bizim ¢alismamiza benzer sekilde pndmotoraks term hastalarda daha sik bulunmustur
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(51, 52). Ozbek ve ark. calismasinda da yine benzer sekilde term hastalarda (%62)

pnomotoraks daha fazla goriilmiistiir (48).

Pnomotoraks cinsiyet agisindan degerlendirildiginde erkek cinsiyette daha sik
goriildigi bildirilmistir (34). Calismamizda da literatiire uyumlu sekilde pndmotoraks
erkek cinsiyette daha sik bulunmustur (%62,5). Ozbek ve ark. calismasinda (48) erkek
cinsiyet %63,4, Navaei ve ark. calismasinda (55) %58, Akdogan ve ark. calismasinda
(49) bu oran %78, Katar ve ark. (45) term hastalarda yaptig1 calismada %63, Esme ve
ark. yaptig1 calismada ise %61 oraninda erkek cinsiyette daha sik bulunmustur (53).

Sezaryen dogum, yenidoganda pndmotoraks i¢in bir risk faktoridiir (59,60).
Vajinal yol ile dogan term bebeklerin %1’inde, sezaryen ile doganlarin ise %2’sinde
pnomotoraks gelisebildigi bildirilmistir (61, 62). Pndmotoraksl hastalar dogum sekli
acisindan degerlendirildiginde, calismamizda hastalarin %28,6’s1 normal vajinal yol,
%71,410 sezaryen ile dogmustu. Tirkmen ve ark. (37) yaptig1 caligmada hastalarin
%811, Ozbek ve ark. (48) c¢alismasinda %61°i, Apiliogullar1 ve ark. calismasinda ise
hastalarin %67’si sezaryen dogum ile dogdugu bulunmustur (63). Calismamiz,

pnomotoraksh hastalarin dogum sekli acisindan literatiir ile uyumlu bulunmustur.

Pnomotoraks zamanmda tedavi edilmesi gereken morbidite ve mortalitesi
yiiksek bir patolojidir. Pndmotorakslh olgularin ¢ogunda altta yatan bir akciger patolojisi
oldugu bildirilmektedir (57, 64, 65, 66). Hastalarin altta yatan primer akciger
hastaliklar1 yoniiyle degerlendirildiginde calismamizda en sik goriilen akciger hastaligi,
16 hastada (%28,6) goriilen RDS idi. ikinci siklikta goriilen primer akciger hastahgi, 11
hastada (%19,6) goriilen YDGT olarak bulundu. 9 hastada (%16,1) pnémoni, 3 hastada
(%5,4) MAS ve 1 hastada (%1,8) ise akciger hipoplazisi bulundu. Pnémotoraksl term
hastalarda en sik goriilen primer akciger hastaligit YDGT (%22,5), pretermlerde ise RDS
(%56) olarak bulundu. Serimizde akcigerin primer cerrahi patolojisine rastlanmadi.
Ozbek ve ark. yaptig1 calismada neonatal pndmotoraksl hastalarda en sik goriilen
primer akciger hastaligi YDGT (%47), ikinci siklikta ise RDS (%35) bulunmustur (48).
Apiliogullar1 ve ark. ¢alismasinda altta yatan primer akciger hastalig1 en sik RDS (%43)
olarak bulumustur (63). Akdogan ve ark. ¢aligmasinda en sik primer akciger hastaligi
RDS (%43) ve ikinci siklikta ise YDGT (%36) olarak bulunmustur (49). Esme ve ark.
yaptig1 calismada ise en sik goriilen primer akciger hastaligt RDS (%21) olarak

bulunmustur (53). Bizim c¢alismamizda da Apiliogullari, Esme ve Akdogan’in
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calismasina benzer sekilde pnomotoraksli hastalarda en sik goriilen primer akciger

hastaligi1 RDS olarak bulundu.

Pnomotoraksin gelisiminde RDS, pndmoni, amfizem, pulmoner hipoplazi, iiriner
sistem anomalisi ve ndromiiskiiler hastaliklar 6nemli risk faktorleridir (67). Akciger
hastaligi olan bebeklerde ortalama goriilme sikligi %4 iken, ventilasyon ihtiyaci
olmayan RDS'li bebeklerde %12, CPAP tedavisi yapilan hastalarda %11-16, invaziv
mekanik ventilasyon tedavisi alanlarda %26-34 oraninda, bobrek anomalisi olanlarda
ise %19 oraninda goriilmektedir (25). Calismamizda hastalarmm pndmotoraks oncesinde
akciger dis1 ek hastaliklar1 yoniiyle incelendiginde 56 hastadan 31’inde ek hastalik
goriilmedi. Geriye kalan 25 hastanm 6’sinda (%10,7) perinatal asfiksi en sik goriilen ek
hastalik olarak bulundu. Ikinci siklikta ise multipl konjenital anomali bulundu (%7,1).
Konjenital kalp hastalig1 olgular1 bir grup olarak degerlendirildiginde en sik goriilen ek
hastalik konjenital kalp hastalig1 (%14,3) olarak bulundu. ikinci siklikta goriilen ek
hastalik ise perinatal asfiksi olarak bulundu. Term hastalarda en sik eslik eden ek
hastalik perinatal asfiksi (%19), pretemlerde ise en sik eslik eden ek hastalik konjenital
kalp hastalig1 olarak bulundu (%12). Esme ve ark. 42 pnomotoraksl olguda yaptigi
calismada en sik eslik eden hastalik, prematiir membran riptiri (%7) ve
intraventrikiiler hemoraji (%7) olarak bulunmustur. Ikinci siklikta ise sepsis, hidrosefali
ve uygunsuz ADH (anti diiiretik hormon) sendromu bulunmustur (53). Navaei ve ark.
calismasinda en sik eslik eden hastalik EMR (%21), ikinci siklikta ise septisemi (%19)
olarak bulunmustur (55). Ozbek ve ark. ¢alismasinda en sik goriilen akciger dis1 ek
hastalik perinatal asfiksi (%1,7) ve evde septik dogum (%]1,7) olarak bulunmustur (48).
Tirkmen ve ark. yaptig1 calismada ise akciger dis1 eslik eden en sik patoloji perinatal
asfiksi (%9,5) ve sepsis (%9,5) olarak bulunmustur (37). Calismamizda en sik akciger
dis1 patolojisi perinatal asfiksi olup bu acidan Ozbek ve Tiirkmen’in calismasina

benzerlik gostermektedir.

Pnomotoraks siklikla tek tarafli ve sag tarafta goriilmektedir (37,68).
Calismamizda hastalarimizin 30’unda (%53,6) pnomotoraks tek tarafli gelismistir ve
bunlarin 14’tinde (%25) sag pnomotoraks, 16’sinda (%28,6) sol pndmotoraks
gelismistir. 26 hastada (%46,4) ise pnomotoraks bilateral gelismistir. Ozbek ve ark.
yaptig1 calismada sag pnomotoraks %50, sol pnomotoraks %27 ve bilateral
pnomotoraks %23 oraninda (48), Apiliogullar1 ve ark. ¢aligmasinda sag %40, sol %30

ve bilateral pndmotoraks %30 oraninda bulunmustur (63). Navaei ve ark. calismasinda
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%357 sag, %40 sol, %3 bilateral pnomotoraks gelismistir (55). Akdogan ve ark.
calismasinda %72 sag, %7 sol ve %21 bilateral (49), Esme ve ark. 42 pnomotoraks
olgusunda yaptig1 calismada yine benzer sekilde %45 sag, %33 sol, %22 bilateral
bulunmustur (53). Ilce ve ark. 83 olguda yaptig1 ¢alismada %53 sag, %25 sol, %22
bilateral bulunmustur (52). Tirkmen ve ark. calismasinda ise benzer sekilde %57
oraninda sag tarafta daha sik goriilmistiir (37). Literatiir ile uyumlu olarak
calismamizda pnomotoraksin daha cok tek tarafli gelistigi ancak; literatiirden farkli
olarak tek tarafli olgular arasinda sol tarafta daha sik meydana geldigi goriilmiistiir

(%28,6).

Pnomotoraks siklikla yagamin ilk ii¢ giinii igerisinde gelismektedir (37). Hayatin
ilk 24 saati iginde gelisen pndmotorakslarda mortalite oran1 %52’ye ¢ikmaktadir (69).
Calismamizda pnomotoraks gelisme zamani 4,04+5,13 giin (1-32 giin) olarak bulundu.
Olgularimizin %30,3’linde pnomotoraks ilk 24 saatte, %51,8’inde ilk 48 saatte ve
%73,2’sinde ise ilk 72 saat iginde gelismistir. Ozbek ve ark. 112 olgu ile yaptig
calismada olgularin %31’inde postnatal ilk 24 saatte, %76’sinda ilk 48 saatte gelistigi
bildirilmistir (48). Akdogan ve ark. calismasinda %57,2’sinde ilk 24 saatte ve
%100’tinde ilk 48 saatte gelistigi bildirilmistir (49).

Pozitif basmc¢h ventilasyon ve mekanik ventilasyon uygulanan bebeklerin
akcigerlerinde hava kacag1 olusmasi riski daha yiiksektir. Yiiksek PIP diizeyleri baro-
travmaya neden olarak pndmotoraksa zemin hazirlar (70). Malek ve ark. mekanik
ventilatdr destegi altinda bulunan 400 yenidoganda yaptiklar1 ¢alismada mekanik
ventilatdrdeki yenidoganlarda %26 pnomotoraks gelistigini bulmuslardir (54). Benzer
sekilde Baumer, mekanik ventilator destegi alan yenidogan 924 hastada yaptigi

randomize kontrollii galismada hastalarin %23,7’sinde pndmotoraks saptamistir (71).

Calismamizda pnomotoraks gelisimi sirasinda hastalarin aldigi oksijen destegi
acisindan yapilan degerlendirmede %45,7 hasta pnomotoraks Oncesinde mekanik
ventilator destegi, %32,6 hasta nazal CPAP destegi, %6,5 hasta nazal SIMV destegi
altyordu. Hastalarin %6,5°1 baslik (hood) ile O, aliyorken, %8,7’s1 de kiivoz i¢i oksijen
almaktaydi. Dolayist ile serimizde pozitif basingli ventilasyon uygulanan hasta orani
%384,8 olarak bulunmustur. Calismamizda pndmotoraks sonrasinda ortalama mekanik
ventilatorde kalis stiresi 4,984+7,39 giin (1-38giin) olarak bulundu. Mekanik ventilasyon

destegi almayan hastalarin %80’inde pnomotoraks sonras1 mekanik ventilasyon ihtiyaci
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gelisti. %20 hastada ise gelismedi. Tirkmen ve ark. calismasinda pndmotoraks
olgularmin %52,4°1i mekanik ventilator destegi altinda gelismis ve ortalama ventilasyon
stiresi 6,7+9,2 giin (0-37 giin) olarak bulunmustur (37). Zenciroglu ve ark. ¢calismasinda
pnomotoraks sirasinda hastalarin %17’sinin mekanik ventilator destegi aldig1 bildirilmis
ve ortalama ventilasyon siiresi 3,22+1,24 giin olarak bulunmustur (51). Esme ve ark. 42
pnomotorakslh yenidoganda yaptig1 calismada mekanik ventilator destegi altinda gelisen
pnomotoraks olgusu oran1 %9 olarak bulunmustur (53). Akdogan ve ark. 14 neonatal
pnomotoraksl hastada yaptigi calismada pnomotoraks gelisimi sirasinda mekanik
ventilator destegi alan hasta oran1 %21, CPAP destegi alan hasta oran1 %29 ve hood ile
oksjien destegi alan hasta orani %36 bulunmustur (49). Navaei ve ark. tarafindan 43
neonatal pnomotoraksli hastada yaptigi calismada %86 hastanin pnomotoraks gelistigi
sirrada mekanik ventilasyon destegi aldig1 bildirilmis ve ortalama ventilasyon siiresi

7,14£2,2 giin olarak bulunmustur (55).

Pnomotoraks nadir bir akciger hastalig1 olmasina ragmen erken tanmi ve tedavide
gec kalindiginda mortalitesi yiiksek bir hastaliktir (72, 73). Pndmotoraks mekanik
ventilator destegi ihtiyacini, hastanede kalis siiresini ve mortaliteyi arttirmaktadir (37).
Akciger parankim hastaligi eslik etmeyen pnomotoraks olgularinda prognoz iyi
seyreder. Prematiire ve primer akciger hastaligi bulunan olgularda morbitide ve
mortalite, matiir ve idiyopatik pnomotoraksh olgulardan daha yiiksektir (74, 75).
Hayatin ilk 24 saati icinde gelisen pnomotorakslarda mortalite orant %52’ye
¢ikmaktadir (76). Mortalite oran1 olgularm dogum agirlig: ile ters orantilidir. Ozellikle
dogum agirlig1 1000 g’in altindaki yenidoganlarda pnomotoraks %53 oraninda mortal

seyirlidir (77).

Calismamizda mortalite oran1 %48,2 olarak bulundu. Kaybedilen hastalarin
iiclinde perinatal asfiksi, birinde fallot tetrolojisi ve pndmoni, birinde trunkus
arteriyozus, birinde biiyiik arter transpozisyonu, ikisinde multipl konjenital anomali,
birinde agir aort stenozu, 2 hastada pndmoni, 10 hastada RDS, bir hastada PDA, NEK
ve RDS, bir hastada RDS ve IVH, bir hastada da akciger hipoplazisi tanis1 mevcuttu.

Hastalar, mortaliteyi etkileyen faktorler agisindan degerlendirildiginde cinsiyet,
dogum sekli, prematiirite, cogul gebelik ile dogmus olmasi, annede risk faktori varhigi,
pnomotoraks Oncesi antibiyotik ihtiyac1 ve pndmotoraks oncesi CRP pozitifligi ile

mortalite arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamsiz iken; pndomotoraks Oncesi
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sirfaktan kullanimi, pndomotoraksin mekanik ventilasyon tedavisi altinda gelismis
olmasi, akciger dis1 ek hastalik varligi, pndmotoraksin bilateral olmasi ve dogumda

resiisitasyon ile mortalite arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamli bulundu.

Agartan ve ark. yaptig1 calismada mortalite oranim1 %57,1 olarak bulmuglar ve
kaybedilen olgularin ¢ogunun prematiire, RDS ve bilateral pndomotoraks: olan
hastalardan olustugunu bildirmislerdir (50). Ozbek ve ark. ¢alismasinda mortalite orani
%20,5 olarak bulunmus, prematiirite ve dogumda resiisitasyon yapilmasinin istatistiksel
olarak mortaliteyi arttirdig1 saptanmistir (48). Apiliogullar1 ve ark. calismasinda
mortalite oram1 %33 olarak bulunmus ve kaybedilen hastalarin bir ¢ogunun RDS,
prematiire ve dogumda resiisitasyon yapilan hastalardan olustugu bildirilmistir (63).
Navaei ve ark. yaptig1 calismada mortalite oran1 %65 olarak bildirilmistir. Bu ¢alismada
gestasyonel yas, dogum agirlifi, ventilasyon siiresi ve siirfaktan tedavisi agisindan
kaybedilen ve yasayan hastalar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(55). Akdogan ve ark. yaptig1 calismada mortalite oran1 %35,7 olarak (49), Esme ve
ark. calismasinda mortalite oram1 %23 olarak (53), Tiirkmen ve ark. ¢alismasinda ise
%33 olarak bulunmustur (37). Zenciroglu ve ark. yaptigi calismada mortalite orani
%20,6 olarak bulunmustur ve kaybedilen hastalarn ¢ogunun RDS, pndmoni ve
perinatal asfiksi ile takip edilen hastalar oldugu ve biiylik ¢ogunlugunun pnémotoraks
srasinda  mekanik ventilasyon destegi alan ve dogumda resiisitasyon yapilmis
olgulardan olustugu bildirilmistir. Zenciroglu ve ark. calismasinda dykiide resiisitasyon
olmasi, ventilator tedavisi sirasinda pnomotoraks gelismesi, pnomotoraksmn bilateral
olmas: istatistiksel olarak mortaliteyi arttiran nedenler olarak bulunmustur (51). Ilge ve
ark. yaptig1 ¢alismada mortalite oram1 %38,6 olarak bulunmus, altta yatan primer
akciger hastaliginin varligi, diisik dogum agirligi, prematiirite ve mekanik ventilator

tedavisi ile mortalite arasindaki iliski istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (52).

Calismamizda literatiirle uyumlu olarak mortaliteyi etkileyen faktorler; bilateral
pnomotoraks gelisimi, mekanik ventilator tedavisi sirasinda pndmotoraks gelismesi,
dogumda resiisitasyon yapilmis olmasi, siirfaktan ihtiyaci olmasi ve eslik eden ek
hastalik varligi olarak bulunmustur. Prematiirite ve altta yatan primer akciger hastaligi
varlig1 literatiirden farkli olarak mortalite agisindan anlamli bulunmamistir. Bu durum,
term hastalarda eslik eden ek hastalik oraninin bizim serimizde fazla olusu ve
calismamizda preterm-term smirinin 35 gestasyonel hafta olarak almmis olmasi ile

acgiklanabilir.
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Sonug olarak pnomotoraks, tan1 ve tedavide gecikildigi takdirde mortalite orani
cok yiiksek olabilen bir klinik tablodur. Bu nedenle yogun bakimlarda ve ozellikle
mekanik ventilator destegi alan bebeklerde siirekli akilda tutulmasi gereken bir tanidir.
Dogum salonunda resiisitasyon veya pozitif basingli ventilasyon yapilmasi sirasinda
kontrolsiiz ve yiiksek basinglardan kaginmak, gerekirse kendi sisen balon ile beraber
manometre kullanmak, mekanik ventilatérde PIP, MAP, PEEP basinc¢larini ¢ok yiiksek
degerlere c¢ikarmamak ve inspirasyon siiresini kisa tutmak, bebegin ventilatorle
bogusmasini onlemek amaciyla ventilatorle senkronize etmek gibi dnlemler alinarak

pnomotoraks vakalar1 azaltilabilir.

Calismamizda hastalarin epidemiyolojik 0Ozellikleri, mortalite oranlar1 ve
mortaliteyi etkileyen faktdrler literatiirle benzer bulundu. Ulkemizde ve bdlgemizde
yenidogan pnomotorakslarmin ger¢ek durumunu ortaya koymak agisindan daha cok
calismaya ihtiyag vardir. Calismamizin bu anlamda yenidogan pndomotorakslarinin
epidemiyolojik, klinik, predispozan ve prognostik faktorlerinin belirlenmesine katkida

bulunacag1 goriisiindeyiz.
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6. SONUC VE ONERILER

1. Bolgemizde goriilen pndmotoraks olgularmin ¢ogunlugunu (%55,4) term hastalar
olusturmaktaydi. Pnomotoraksli olgularin %62,5°1 erkek ve erkek/kiz orani: 5/3 olarak
bulundu. Olgularin %71,4’1 sezaryen ile dogmustu.

2. Hastalarin annelerinde en sik goriilen risk faktorleri EMR (%24) ve DM+HT (%24)
idi.

3. Olgularda en sik goriilen altta yatan primer akciger hastaligi RDS (%28,6) idi. Term
hastalarda en sik goriilen primer akciger hastaligit YDGT (%22,5), prematiirelerde ise
RDS (%56) olarak bulundu.

4. Hastalarin pndmotoraks oncesinde, akciger patolojisi disinda en sik eslik eden ek
hastalik perinatal asfiksi idi. KKH bir grup olarak alindiginda ise en sik goriilen hastalik
bu grup olarak bulundu. Term hastalarda en sik goriilen ek patoloji perinatal asfiksi
(%10,7), prematiirelerde ise KKH (%12) olarak bulundu.

5. Olgularimizin  %?28,6’sinda pnomotoraks Oncesinde siirfaktan tedavisi alimi
mevcuttu. Hastalarin, pnomotoraks gelisimi sirasinda %@45,7’si mekanik ventilator
destegi aliyordu.

6. Hastalarin %53,6’sinda tek tarafli pndmotoraks gelismis ve agirlhikli olarak solda
(%28,6) pnomotoraks gelismistir.

7. Caligmamizda mortalite oran1 %48,2 bulundu ve dogumda resiisitasyon, akciger dis1
eslik eden ek patoloji varligi, pndmotoraks dncesinde siirfaktan tedavisi, pndmotoraksin
mekanik ventilatordeyken gelismesi ve pndomotoraksin bilateral olmasi ile mortalite

arasinda anlaml iliski bulundu (p<0,05).
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8. Pnomotoraks bolgesi (tek tarafli/bilateral) ile primer akciger hastaligi varligi,
sirfaktan tedavisi ve pnomotoraks oOncesi CRP pozitifligi arasinda anlamli iliski
saptandi (p<0,05).

9. Pnomotoraks gelisimini Onlemek acgisindan; dogum salonunda pozitif basingl
ventilasyon uygulanirken yiiksek ve kontrolsiiz basinglardan kaginmali, gerekirse kendi
sisen balon ile beraber manometre kullanilmali, ayrica resiisitasyon uygulanan
hastalarda pnomotoraks bir komplikasyon olarak her zaman akilda tutulmalidir.

10. Yogun bakim iinitelerinde Ozellikle mekanik ventilator destegi altinda olan
bebeklerde yiiksek PIP, MAP ve PEEP degerlerinden ve inspirasyon zamaninin uzun
tutulmasimdan kaginmak suretiyle barotravma dnlenmelidir.

11. Mekanik ventilator destegi altinda olan bebeklerin ventilatér ile bogusmasi
onlenmeli, bunun i¢in mekanik ventilatoriin hastayla senkronize edilmesi saglanmalidir.
12. Entiibasyon tiipliniin fazla ilerletilmesi de pndomotoraksa yol agabilecegi i¢in bu
yonde de dikkat edilmelidir.

13. RDS ve MAS gibi primer akciger hastaligi varliginda akciger kompliyansinin
azaldigi ve bu bebeklerin pndmotoraksa yatkinliklar1 her zaman g6z Oniinde

bulundurulmali ve bu amagla barotravmadan korunmasi amag¢lanmalidir.
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OZET

YENIDOGAN YOGUN BAKIM UNITESINDE 2008-2011 YILLARI ARASINDA
TAKIP EDIiLEN PNOMOTORAKSLI YENIDOGANLARIN RETROSPEKTIF
DEGERLENDIRILMESI

Giris ve amag¢: PnOmotoraks; yenidogan doneminde solunum sikintis1 yapan
nedenlerden biri olup, mekanik ventilasyon tedavisi, mekonyum aspirasyonu sendromu,
respiratuar distress sendromu ve perinatal asfiksi nedeniyle canlandirma islemi
uygulanan olgularda gelisme riski yiiksektir. Semptomatik veya asemptomatik
seyredebilir. Bu ¢calismada hastanemiz yenidogan yogun bakim iinitesinde semptomatik

pnomotoraks saptanan ve izlenen olgular geriye doniik olarak incelendi.

Gerec¢ ve yontem: Yenidogan yogun bakim {initesinde 2008-2011 tarihleri arasinda
pnomotoraks tanisiyla izlenen 56 olgu geriye doniik olarak degerlendirildi. Olgularin
demografik oOzellikleri, aldig1 tamilar, tedavi girisimleri, yenidogan yogun bakim

iinitesinde yatis siireleri ve prognozlari irdelendi.

Bulgular: Erkeklerde ve term bebeklerde pnomotoraks sikligi yiiksek bulundu. Cogu
olguda pnomotoraks gelisimi tek tarafli olup, yerlesimi sol taraftaydi. Calismamizda 21
olguda pnomotoraks mekanik ventilasyon destegi sirasinda goriildii. Olgularin % 48,2’s1
kaybedildi. Calismamizda pnomotoraks Oncesi siirfaktan kullanimi, pnémotoraksin

mekanik ventilasyon destegi altinda gelismis olmasi, pndmotoraks bolgesi, ek hastalik
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varli§i ve dogumda resiisitasyon uygulanmasi ile mortalite arasinda anlamli iliski

bulundu (p<0,05).

Sonu¢: Pnomotoraks morbidite ve mortalitesi yiiksek olan, hayati tehdit edici bir
durumdur. Calismamizda mortalite oraninin; siirfaktan kullanimi, mekanik ventilator
seyrinde pnomotoraks gelismis olmasi, ek hastalik varligi, dogumda resiisitasyon

uygulanmasi ve pnomotoraksin bilateral olmasi ile arttig1 bulunmustur.

Anahtar kelimeler: Pndmotoraks, yenidogan, yogun bakim, mortalite.
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SUMMARY

EVALUATION RETROSPECTIVELY OF NEONATES WITH
PNEUMOTHORAX WHO WERE HOSPITALIZED IN NEONATAL
INTENSIVE CARE UNIT BETWEEN 2008 AND 2011.

Purpose: Pneumothorax is one of the important etiologic factors in newborn which
causes respiratory distress. Pneumothorax usually occurs in newborns under mechanical
ventilation. Respiratory distress syndrome, meconium aspiration syndrome and
resuscitation after birth may also cause pneumothorax. We retrospectively reviewed

patients who were hospitalized for pneumothorax in our newborn intensive care unit.

Methods: We retrospectively reviewed 56 patients who were hospitalized for
pneumothorax in our newborn intensive care unit between 2008 and 2011. These cases
were evaluated according to demographic characteristics, diagnosis, treatment, duration

of hospitalization and prognosis.

Results: Frequency of pneumothorax was higher in males and term infants.
Additionally unilateral and left pneumothorax was seen more often. In our study;
pneumothorax developed during mechanical ventilation support in 21 patients. The
mortality was % 48,2. There was a significant relationship between mortality and the
side of pneumothorax, accompanying disorders, need for surfactant, resuscitation and

development of pneumothorax under mechanical ventilation (p<0,05).
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Conclusion: Pneumothorax is a life-threatening condition with high mortality and
morbidity. We found that the mortality rate was higher in patients who development of
pneumothorax under mechanical ventilation, need for surfactant, resuscitation in

delivery and patients who had bilateral pneumothorax and accompanying disorders.

Key words: Pneumothorax, newborn, intensive care unit, mortality.
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