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OZET

Yenidoganin Gecici Takipnesinde Solunum Destegi Ve Oksijen Tedavisi Siiresini Ongéren

Faktorler

Dr. Sebiha ELKAN
Cocuk Saghgi ve Hastaliklar1 Anabilim Dali Uzmanhk Tezi

Amag¢: Yenidoganin gegici takipnesi (YGT), fetal akciger sivisinin emilimindeki
gecikmeden kaynaklanan ve dogumu izleyen ilk saatlerde sik¢a goriilen, genellikle giinler i¢erisinde
kendiliginden diizelmesine karsin, bazen mekanik ventilasyon gerektirebilen bir tablodur. Bu

calismada YGT nin siddetini 6ngdren risk faktorlerini belirlemek amaglanmistir.

Metod: Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Yenidogan Unitesi’nde retrospektif,
tek merkezli olarak yapilan bu ¢alismada hastalar oksijen tedavi siiresine (<3 giin ve >3 giin),
ventilasyon siiresine (<3 giin ve >3 giin) ve takipne siiresine (<3 giin ve >3 giin) gore ikiser gruba
ayrildi. Gruplar maternal ve neonatal risk faktorleri, dogum sonrasinda ilk 6 saatte bakilan
hemogramda trombosit, ortalama trombosit hacmi (MPV), nétrofil/lenfosit orani (NLO),
hemoglobin, kan hiicrelerinin dagilim genisligi (RDW); kan gazinda pH, baz agig1 (BE), laktat;
biyokimyada laktat dehidrogenaz (LDH) degerleri ve non-invaziv ventilasyonda kullanilan nazal

araylizler (maske veya prong) acisindan karsilastirildi.

Bulgular: Calismaya alinan 140 hastanin %99,3’linde prenatal risk faktorii mevcuttu
[sezaryen dogum (%92.9), erkek cinsiyet (%70), maternal diyabet (%6.5), preeklampsi (%5),
maternal astim (%3.6), cogul gebelik (% 2.9)]. Takipne siiresi 3 giinden az olan grubun dogum
haftas1 daha yiiksek bulunurken, yatis sirasindaki solunum hizlar1 daha diisiik bulundu (p=0,025;
p=0,001). Trombosit sayis1 ve MPV degerleri, oksijen tedavisi 3 giinden az siiren olgularda daha
yiiksek saptandi (p=0,038; p=0,024). Yatis siiresi ile MPV arasinda negatif korelasyon bulundu (r:-
0,169; p=0,046). Ventilasyon siiresi ile LDH o&lg¢iimleri arasinda pozitif korelasyon tespit edildi
(r:0,245; p=0,004). Ventilasyon arayiiziine gore; prong grubunun oksijen tedavi siiresi, maske

grubundan anlamli olarak daha ytiksekti (p=0,015).



Sonu¢: YGT’de, riskli bebeklerin erken saptanmasi ve onlem alinmasi agisindan bu

faktorlerin bilinmesi Onemlidir.

Anahtar kelimeler: Yenidoganin gegici takipnesi, risk faktorleri, siddeti, solunum destegi
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ABSTRACT

An Analysis of Factors That Predict Respiratory Support and the Duration of Oxygen

Treatment in Transient Tachypnea of the Newborn

Sebiha ELKAN, MD
Specialty Thesis, Department of Child Health and Diseases

Objective: Transient tachypnea of the newborn (TTN) is a clinical picture that stems from
a delay in absorption of foetal lung liquid. Although it is often seen in the first hours after birth and
recovers itself spontaneously in a few days, TTN sometimes requires mechanical ventilation. In this

study, it is aimed to determine risk factors that predict the severity of TTN.

Methods: This study is a retrospective, mono-centre study that has been carried out in the
Newborn Unit of Medical Faculty Hospital in Harran University. In the present study, patients were
divided into two groups in terms of their duration of oxygen treatment (<3 days and >3 days),
duration of ventilation (<3 days and >3 days), and duration of tachypnea (<3 days and >3 days).
Groups were compared with each other with regards to maternal and neonatal risk factors, the
amount of platelet in hemogram, mean platelet volume (MPV), neutrophils/lymphocyte ratio
(NLR), haemoglobin, red cell distribution width (RDW), pH in blood gas, base excess (BE), lactate,
lactate dehydrogenize (LDH) in biochemistry, all of which were calculated in the first 6 hours after
the birth. They were also compared in terms of nasal interfaces (mask or prong) used in non-

invasive ventilation.

Findings: In 99,3% of all 140 patients that were included in the study, there was a prenatal
risk factor [C-section (%92.9), male gender (%70), maternal diabetes (%6.5), preeclampsia (%5),
maternal asthma (%3.6), multiple pregnancy (% 2.9)]. The group, whose duration of tachypnea was
less than 3 days, was found to have a later delivery week. But, it is also found that they had a lower
breath rate during hospitalization (p=0,025, p=0,001 respectively). On the other hand, it was
determined that the group, whose duration of oxygen treatment was less than 3 days, had a higher
platelet count and MPV levels (p=0,038, p=0,024 respectively). We have determined a negative
correlation between duration of hospitalization and LDH levels (r:-0,169; p=0,046). Regarding the

ventilation interface, it was found that, in a statistically meaningful manner, the duration of oxygen

Xl



treatment was higher in the group that used a prong when compared to the group that used a mask
(p=0,015).

Conclusion: In order to detect TTN at an early phase and take necessary precautions for

the baby, it is significant to determine these risk factors.

Key Words: Transient tachypnea of the newborn (TTN), risk factors, severity, respiration

support
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1. GIRIS VE AMAC

Yenidoganin gegici takipnesi (YGT), yenidoganlarda solunum sikintisi olusturan baslica
nedenlerdendir. Yas akciger, selim respiratuar distres, respiratuar distres sendromu (RDS) tip 2
olarak da adlandirilir (1). Fetal akciger sivisinin absorbsiyonunun gecikmesine bagli akcigerlerde
o0demin gelismesi YGT fizyopatolojisinde temel rol oynamaktadir (2). Dogumu izleyen ilk alt1 saatte
ortaya ¢ikan takipne, hastada septik goriinlimiin olmamasi, sepsis ve RDS diisiindiirecek laboratuar
ve akciger bulgularinin olmamasi, akciger grafisinde havalanma artisi, diyaframda diizlesme,
bronkovaskiiler goriiniimde artig, fissiirlerde ve plevrada sivi goriinimii gibi radyolojik bulgularin
bulunmasi, genellikle %40’mn altindaki oksijen (O2) tedavisine kisa siirede yanit vermesi ile tani
konmaktadir (1,2). Ancak bazi olgularda semptomlarin uzayabildigi ve daha ciddi seyrettiginde
bilinmektedir (3).

YGT genellikle term ve terme yakin yenidoganlarda goriilmekle birlikte nadiren ¢ok kiigiik
prematiirelerde de goriilebilmektedir (4). Dogum eylemi basglamadan olan elektif sezeryenla (C/S)
dogum YGT igin baslica risk faktoriidiir.. Normal vajinal yolla (NVY) dogum sirasinda gogiis
kafesinin sikismasi ile, fetal akciger sivisinin bir boliimiiniin trakea yoluyla disar1 atilmasi saglanir.
Boyle bir sikisma sezaryen ile dogum sirasinda olmadigi i¢in YGT riski artar (5). Ayrica erkek
cinsiyet, cogul gebelik, prematiirite, diyabetik anne bebegi olma ve makrozomi, uzamis dogum
eylemi, astimli anne bebegi, anneye asir1 hipotonik sivi verilmesi umblikal kordun ge¢ klemplenmesi,
plasentadan asir1 miktarda kanin bebege ge¢mesi, kordun bebege dogru sivazlanmasi, anneye asiri

sedatif verilmesi, fetal asfiksi diger risk faktorleridir (6).

Solunum sikintisina ait klinik bulgularin hepsi goriilebilir. En belirgin klinik bulgu
takipnedir. YGT tanist klinik ile konulmakta olup radyolojik bulgular (havalanma artis1, vaskiiler

konjesyon, fissiirlerde ve kostofrenik agida sivi birikmesi) destekleyicidir.

YGT'nin spesifik belirli bir tedavisi yoktur. Destek tedavisi yeterlidir. Cogu vakada
oksijenizasyonun saglanmasi yeterli olur. O2 ihtiyaci nadiren % 40’dan fazladir. Hasta monitorize
edilip, destek tedavisi klinik bulgular diizelene kadar verilmeli, nazal prong ya da hood (baslik)
kullanarak O2 verilip saturasyon (SpO2) %95’in iizerinde tutulmaya calisilmalidir (7).

Bu ¢alismanin amaci YGT tanistyla yenidogan yogun bakim tinitesine yatirilan hastalarda,

YGT icin risk faktorlerini belirlemek ve YGT siddeti ile risk faktorlerinin varligi, hemogramda

1



trombosit sayisi, MPV, NLO, hemoglobin, RDW; kan gazinda pH, BE, laktat; biyokimyada LDH ve

kullanilan nazal arayiiz arasindaki iligkiyi belirlemektir.

Bu c¢aligmanin sonucunda su sorulara yanit alinmaya c¢alisilmistir.
1.Solunum sikintis1 nedeniyle hastaneye yatis oranlar1 azaltilabilir mi?
2.Yenidoganin Gegici Takipnesi insidans1 azaltilabilir mi?

3.Risk faktorleri belirlenerek YGT siddeti azaltilabilir mi?



2. GENEL BILGILER

2.1. Yenidoganin Gegici Takipnesi

YGT, fetal akciger sivisinin emiliminde gecikme olarak, ilk kez 1966 yilinda Avery ve
arkadaslar1 tarafindan tanimlanmistir (8). YGT; yenidoganlarda solunum sikintisi olusturan baslica
nedenlerden olup yas akciger, selim respiratuar distres, RDS tip 2 olarak da adlandirilir. Fetal
akciger sivisinin yeterli oranda ve yeterli hizda atilamamasindan kaynaklandig: diistiniilmektedir (1).
Genellikle dogum sonrasi ilk 6 saatte baslayan takipne ve solunum gii¢liigii ile seyreden, birkag giin
icerisinde kendini smirlayan bir klinik tablodur. Ancak, pulmoner hava kagagi, persistan
hipertansiyon gibi mekanik ventilasyon gerektirebilecek daha ciddi klinik tabloya neden olabilecegi
de unutulmamalidir. Yenidogan yogun bakim iinitesinde izlem gerektirmesi, ciddi komplikasyonlara
neden olabilmesi ve yenidogan bebeklerde sik goriilmesi sebebiyle 6nemlidir (3). Dogumu izleyen ilk
alt1 saatte ortaya c¢ikan takipne, hastada septik gdriinlimiin olmamasi, sepsis ve RDS diisiindiirecek
laboratuar ve akciger bulgularinin olmamasi, akciger grafisinde havalanma artisi, diyaframda
diizlesme, bronkovaskiiler goriiniimde artis, fissiirlerde ve plevrada sivi goriiniimii gibi radyolojik
bulgularin bulunmasi, genellikle %40°1n altindaki oksijen (O;) tedavisine kisa siirede yanit vermesi
ile tan1 konmaktadir (1, 2). Akciger grafisinde hiperaerasyon, hafif kardiyomegali, pulmoner vaskiiler
yapilarda belirginlesme, plevral ve interstisyel alanlarda sivi goriiniimii bulgular ile “yas akciger”

olarak da tanimlanir (2, 9,10).

2.1.1. Sikhik

YGT genellikle term ve terme yakin yenidoganlarda goriilmekle birlikte nadiren ¢ok kiiciik
prematiirelerde de goriilebilmektedir. Solunum sikintisi nedeniyle yatan bebeklerin yaklasik iigte
birinde YGT ye rastlanmaktadir. Insidansi tam olarak bilinmemekle birlikte, ortalama 1000 canli
dogumun 11’inde goriilmektedir. Bu oran diyabetik anne bebeklerinde % 33, respiratuar distresi olan

cok diisiik dogum agirlikli bebeklerde %27’ye kadar ¢gikmaktadir (4).
2.1.2. Etyoloji
Akcigerler fetal donemde sivi ile doludur. Cesitli mekanizmalarla, intrauterin hayattan

ckstrauterin hayata gegiste fetal akciger sivisinin tamamen atilmasi ger¢eklesmektedir. Katekolamin

salinmasi dogum eylemi esnasinda artar ve bu artisla fetal akciger sivisinin yapimi azalip ve emilimi



artar. NVY dogum esnasinda, dogum eyleminin baglamasi ile bebegin gogiis kafesinin kompresyonu
ile de bir miktar siv1 disar1 atilmaktadir.. Elektif C/S ile bebegin dogum eylemi baslamadan alinmasi
bu yollarin kullanimini énler ve YGT riski bu bebeklerde artar (4, 11, 12). Epitelyal amilorid duyarli
sodyum (Na) kanallar1 ve sodyum-potasyum-ATPaz (Na-K-ATPaz)’in aktivitesi Oy ile artar. O, azligi
durumlarinda bu nedenle YGT riski artmaktadir (13). Bebekte amnion sivi aspirasyonu durumunda
akciger sivisinin protein igerigi artar ve emilimi gecikir (14, 15). Bebekte kordonun geg
klemplenmesi akciger vaskiiler basmcini artirdigindan lenfatiklerce sivi temizlenmesi bozulur.
Anneye dogum sirasinda diisiik yogunluklu sivi verilmesi bebek plazmasinda onkotik basincin
diismesine ve fetal akciger sivisinin emiliminin yavaslamasina sebep olur. Erkek cinsiyet, dogum
eylemi sirasinda anneye asir1 sedasyon yapilmasi, plasental transfiizyon, makat dogum, ¢cogul gebelik
gibi durumlar siklig1 arttiran diger etkenler arasinda yer alir. Annede astim, diyabet gibi hastaliklarin

varliginda da nedeni tam olarak bilinmemekle beraber YGT siklig1 artmistir (4, 8,14,16).

2.1.3. Fizyopatoloji

Fetal akciger sivisinin absorbsiyonunun gecikmesine bagli akcigerlerde 6demin gelismesi
yenidoganin gecici takipnesinin fizyopatolojisinde temel rol oynamaktadir (2). Genellikle term ve
terme yakin bebeklerde goriilmekle birlikte prematiirelerde de gozlenebilir. Prematiire dogan ya da
dogum eylemi baslamadan elektif C/S ile dogan bebeklerde fetal akciger sivisinin temizlenmesine
firsat olmayinca bu bebekler akcigerlerinde fazla siviyla dogarlar. Alveollerdeki sivi dogum sonrast,
interstisyuma gecer ve perivaskiiler dokular ile interlober fissiirlerde birikir. Daha sonra buradan
direkt olarak ya da lenfatikler araciligi ile kiiciikk kan damarlarina gecerek temizlenir. Bu siireg
esnasinda interstisyumdaki sivinin kiiglik havayollarina baski yapmasi ile hava yolu obstriiksiyonu ve
inspiryumla alinan havanin disar1 ¢ikmamasi sonucu hiperaerasyon gelisir. Iyi havalanamayan
akciger iinitelerinin perfiizyonu devam etmekte olup buna bagli ventilasyon-perfiizyon dengesi
bozulur ve hipoksi meydana gelir. Bu bebeklerde siklikla hipoproteineminin olmasi ve diisiik plazma
onkotik basimncindan dolayr da akcigerdeki sivimin yeterli bicimde absorbe edilemedigi
diisiiniilmektedir (15). Ayrica yenidoganin gecici takipnesi gelismis olan bebeklerde, pulmoner
vaskiiler basing artmis olup, bir miktar ventrikiiler disfonksiyona bagli, duktus torasikusun
fonksiyonu bozularak interstisyel sivinin lenfatik akim araciligi ile temizlenmesi olumsuz

etkilenmektedir (14).



2.1.4. Akcigerde Iyon Transportu

Fetal hayatta akcigerler “fetal akciger sivis1” ile doludur. Postnatal donemde de,
humidifikasyon ve mukosiliyer aktivite i¢cin fetal doneme oranla ¢ok daha az miktarda sivi
sekresyonu akciger epiteli tarafindan gergeklestirilir. Dogumdan birkag giin 6nce ve dogum sirasinda
fetal akciger sivisi absorbe edilerek, dogumla birlikte akciger hava ile dolu hale gecer. Akciger epiteli
fetal donemde sivi sekrete ederken, postnatal hayatta bu fonksiyon 6nemli Slgiide biter ve sivi

absorbsiyonu baglar (17, 18).

Son birkag yil igerisinde akcigerdeki sivi homeostazina katilan iyon tasiyicilart ve
kanallarmin genetik kontrollerini saglayan genlerin bulunmasi ile bu tasiyict ve kanallarin nasil
calistiklar1 anlasilabilmis, bdylece anormal iyon transportu nedeniyle gelisen veya hyalen membran
hastaligi gibi klinik seyri kotiilesen hastaliklara yeni yaklagimlarin dogabilecegi konusunda umut
belirmistir(17,19,20). Akcigerdeki iyon transportunun yonii ve miktar1 mevcut fizyolojik ve patolojik
durumlara gore degisir. Fetal akciger, siv1 salgilayan bir organdir ve term bir bebekte akcigerlerden
sekrete edilen s1vi miktar1 3 ml/kg/sa olup fetal bobreklerin iirettigi idrar miktarina yakindir. Doguma
yaklasildiginda ve dogum sirasinda akciger liimenindeki s1vi hizlica absorbe edilir ve akcigerler hava
ile solunuma hazir hale gelir. Dogumdan sonra, akcigerde sivi sekresyonu ve absorbsiyonu arasinda
hassas bir denge kurulur ve epitelyal yiizey iizerinde ince bir sivi tabakasinin kalmasi saglanir.
Postnatal hayatta sivi transortunun yonii akcigerin degisik bolgelerinde farklilik gosterir. Alveoler
epitelde primer olarak absorbsiyon, submukozal glandlarda sekresyon, hava yollarinda ise hem
absorbsiyon hem de sekresyon yapilir. Akcigerde sivi sekresyonu, intersitisyumdan liimene klor (CI)
iyonlarinin aktif olarak taginmasiyla saglanir. Stvinin absorbsiyonu ise Na iyonlarinin ters yonde net
transportunu takiben gelisir. Hem Cl sekresyonu, hem de Na absorbsiyonu i¢in gerekli enerji akciger
epitelinin bazolateral membranindaki Na-K-ATPaz tarafindan saglanir. Cl iyonu, intersitisyumdan
once bazolateral membandaki Na-K-ATPaz kotransporteri ile hiicre i¢ine girer, sonra da hiicrenin
apikal membranindaki degisik tip CI kanallar1 ile limene geger. Na apikal yiizeydeki Na kanallartyla
hiicre icine girer daha sonra bazolateral membrandaki Na-K-ATPaz ile intertisyuma pompalanir.
Hiicre igindeki siklik adenozin monofosfat (cAMP) hem Cl sekresyonu hem de Na absorbsiyonunun

aktivasyonunda sekonder haberci roliinii iistlenmistir (17,21).



2.1.5. iyon Transportunun Regiilasyonu

2.1.5.1. Na-K-ATPaz

Pulmoner epitelyum hiicrelerinde bazolateral membranda yerlesmis olan Na-K-ATPaz
pompasinin alfa (a), beta (B) ve gama (y) olmak lizere ii¢ altbirimi vardir. Bunlarin her birinin de
degisik izoformlar1 tanimlanmistir. Ozellikle ol ve B1’in memelilerde fonksiyonel oldugu
diistiniilmektedir. ol’in fonksiyonda, p1’inde fonksiyonun regiilasyonunda rol oynadig1
sanilmaktadir. Na-K-ATPaz’in ekspresyon ve fonksiyonu gelisimsel olarak diizenlenir. Hem tavsan
alveoler tip 2 hiicreleri, hem de farelerde yapilan deneylerde gebeligin erken donemlerinde tiim
akcigerde Na-K-ATPaz mRNA ekspresyonun diisiik seviyelerde oldugu; gebeligin sonuna dogru
arttigr ve dogumdan hemen 6nce de en yliksek diizeyine ulagtig1 gosterilmistir (22,23). Dogumun bu
etkisi Na-K-ATPaz’in dongiisiiniin artmasi, dogumdan sonraki pompa aktivitesindeki artigin da hiicre
basina diigen Na-K-ATPaz miktarinin artmasina bagl olabilecegi diistiniilmektedir (22). al ve 1 alt
birimlerinin akcigerdeki dagilimi da gelisimsel farkliliklar gosterir. Fetal donemde 1 mRNA
espresyonu sadece epitele lokalize iken, a1 mRNA epitelyum ve endotelde eksprese olmaktadir. Na-
K-ATPaz’in alveoler tipl hiicrelerde bulunmayip, alveolar tip 2 hiicrelerin bazolateral yiizeyinde

bulunmasi ile dogum sonras1 donemdeki mRNA dagilimi arasinda uyum vardir (24,25).

2.1.5.2. Kistik Fibrozis Transmembran Regiilator (CFTR) ve Diger Cl Kanallar:

Akciger epitelinin apikal membraninda yer alan CFTR, Cl sekresyonunda 6nemli rol oynar.
Regiilasyonu intraselliiler cAMP ve adenozin trifosfat (ATP) ile olur. Fakat kistik fibrosizli
hastalarda fetal donemdeki akciger gelisimleri normal oldugundan, Cl sekresyonunun intrauterin
donemde bagka bir yolla oldugunu diistindiirmektedir. Ger¢ekten de hiicre i¢i kalsiyum ile aktive olan
ve hiicre dis1 niikleotidler ile regiile edilen baska Cl kanallar1 vardir. CFTR, insan fetal akcigerinde
ilk trimesterda tiim akcigerde yaygin olarak eksprese edilirken, postnatal donemde sadece kiigiik

havayollari epitelinde eksprese olur ve alveoler epitelde CFTR ve mRNA salinimi olmaz (17).
2.1.5.3. Epitelyal sodyum kanallar1 (ENaC) ve diger Na kanallan
Fetal akciger sivisinin dogumdan sonraki donemde rezorbsiyonundaki gecikme yenidoganin

gecici takipnesine sebep olmaktadir. Ozellikle prematiire ve eylemsiz sezaryenle dogmus bebeklerde

siktir. Perinatal donemde akcigerdeki fetal akciger sivisinin temizlenmesi ENaC araciligiyla oldugu



distintilmektedir. Akcigerlerde, tiikriik bezlerinde, ter bezlerinde, distal kolonda ve bobrek toplayici
kanallarinda bulunan ENaC, sodyumun ve buna bagli suyun emilmesinde baslica rol oynar.
Intraselliiler cAMP artis1 ile aktive olur. Ancak sadece gebeligin son giinlerinde ve dolasimdaki
epinefrin konsantrasyonu arttiginda bu aktivasyon gerceklesir. Alveol epitelinde gelisimsel olarak
EnaC en yiiksek diizeye gebelik miada ulastiginda ¢ikmaktadir. Zamanina yakin dogan bebekler
bundan dolay1 diisiik ENaC ekspresyonuna sahiptir.

Epitelde Na transportu iki asamada gerceklesir. Epitel hiicresinin apikal membranindaki
ENaC, sodyumu hiicre i¢ine tasir. Hiicre igine giren Na bazolateral membrandaki Na-K-ATPaz ile
hiicre disina atilir, boylece sodyumun hiicre i¢inde tasinmasi tamamlanir. Bu taginmada kontrolii
ENaC saglar. ENaC, bircok reseptor ve tastyicinin hiicre yiizeyindeki miktari, endositozu ve

parcalanmasiyla kontrol edilir. ENaC kanal1 bir ditiretik olan amilorid ile bloke edilebilir.

ENaC kanallart ii¢ altbirimden (a, B, y) olusur. Etkin ENaC; tetramer yapida olup iki a, bir
B ve bir y altbiriminden olusur. a altbirimi tek basina fonksiyonel bir kanal gérevi gorebilirken, B ve y
altbirimleri tek baslarina veya birlikte bir kanal olugturamazlar. Ama f ve y altbirimlerinin bulunmasi
kanalin etkinligini ve Omriinii arttirir. Fazla Na taginmasina gerek olmayan durumlarda a altbirimi az
miktarda yapilir; kullanilmayan  ve y altbirimleri proteozomlar tarafindan hiicre i¢cinde pargalanir ya
da ENaC yapimi o altbiriminin yapilmasi ile denetlenir diyebiliriz (25). a-ENaC’leri calisamaz
duruma getirilmis farelerin dogumdan sonra akcigerlerindeki sivinin temizlenemeyip ilk 24 saatte
oldiikleri gosterilmistir (26). Bu c¢alisma da gostermektedir ki, perinatal akciger sivisinin
temizlenmesinde ENaC’nin kritik rolii vardir ve eksikligi diger sivi absorbsiyon mekanizmalar ile

telafi edilmemektedir.

Aldosteron ve deksametazon, ENaC’nin o alt-biriminin yapimini arttirirken, f ve vy
altbirimlerinin yapimi {izerinde etkileri yoktur. Aldosteron, vazopressin ve kortikosteroidler Na

taginmasini artirirlar.

B-adrenerjik uyarimin cAMP diizeyini artirarak ENaC’yi aktive ettigi goOsterilmisse de,
dogrudan adrenalin verilmesinin boyle bir etkisi yoktur (27). Glukokortikoidler ve tiroid hormonlari
da immatiir akcigerde ENaC yapim ve aktivitesini arttirmaktadir (28). Bebeklerin gebelik yaslar
biiyiidilkge ENaC’lerin sayisindaki artisa bagli, solunum yollarinda Na absorbsiyonu artarken;
RDS’li bebeklerde ise bunlarin sayisi az oldugundan, solunum yollarinda Na absorpsiyonu daha azdir

(20,29).



Yenidogan bebeklerde ENaC ile akciger kompliyansi arasinda yakin iliski bulunmustur (30).
Buna karsilik ENaC’nin,  ve y altbirimlerinin yapilamamasi1 durumunda akciger bulgular1 yoktur;

fareler psddohipoaldosteronizme bagli elektrolit dengesizliginden oliirler (31,32).

ENaC’nin altbirimlerinin yapimi 12 ve 16. kromozomlarda bulunan genler tarafindan
kontrol edilir. Bu genlerin promotor bdlgelerinde ¢esitli polimorfizmler ve mutasyonlar
tanimlanmistir. ENaC’nin etkinliginde o altbirimi 6nemli oldugundan bunun yapim ile ilgili
polimorfizmler daha ¢ok incelenmistir (33,34). ENaC gen poliformizminin yenidoganin gegici
takipnesinin ortaya ¢ikmasinda 6nemli olabilecegi ileri siirilmiistir. ENaC fonksiyonunda
bozulmaya neden olan en Onemli aday boélgeler a altbirimin ekson 12 ve ekson 13 bolgeleri

oldugundan bu bélgedeki polimorfizm incelenmistir (35).

2.1.6. Iyon Transportunu Kontrol Eden Faktorler

2.1.6.1. Hormonlar ve O,

Koyunlarda yapilmis olan calismalar, endojen fetal katekolaminlerin; akcigerin net sivi
salgilayan bir organ halinden, sivi absorbe eden bir organ haline dénmesini 6nemli bir sekilde
tetikledigi gosterilmistir(36). Daha sonralari akcigerin sivi absorbsiyonu igin katekolaminlere cevap
vermesinin tiroid ve steroid hormonlarinin varligina baglh oldugu anlagilmistir (37). Ayrica ortamin
O, basinct da s1vi ve Na absorbsiyonu i¢in dnemli bir moderatordiir (13). Bu faktorler su ana kadar

bilinen ve bir arada perinatal akciger sivi absorbsiyonunu diizenleyen en etkili faktorlerdir (17).

2.1.6.2.Tiroid ve steroid hormonlar

Hem aktif tiroid hormonlar1 hem de steroid hormonlar, plasentanin gecirimsiz olmasi ve
fetal tiretimin ¢ok az olmasi nedeniyle hayatin biiyiik bir kisminda son derece diisiik diizeylerdedir.
Insanda 30. haftadan sonra her iki hormon diizeyi de artmaya baslar. Koyunlarda epinefrin
inflizyonuna cevap olarak akciger sivi absorbsiyonun arttigi donemle, bu hormonlarin diizeylerinin
yiikselmesi aynidir. Erken gestasyonel donemde tiroidektomi yapilan koyunlarda akcigerde sivi

absorbsiyonu epinefrin inflizyonuna ragmen olmamustir (38).

In vitro calismalarda, tiroid ve steroid hormonlarin fetal akciger sivisiin absorbsiyonu

tizerindeki etkilerini tek baslarma gostermedikleri goriilmiistiir. Ancak bunun tersine yiiksek doz



kortizol, fetal alveoler tip II hiicrelerinde Na absorbiyonunu arttirir (37). Anneden gecen
dekzametazon ve tirotropin releasing hormon (TRH) fetal akcigerde o-ENaC’nin mRNA
ekspresyonunu arttirirken,  ve y altbirimlerinin ekspresyonlarini etkilemez. Fetal tipl alveolar
(AT1) hiicre kiiltiirlerinde dekzametazon, a-EnaC mRNA ekspresyonunu ve Na akimini arttirir.
Triiyodotironin yalniz basina etkili degildir ancak dekzametazonun etkisini giiclendirir. Tiroid
hormonlarinin baz1 dokularda Na-K-ATPaz’1 stimule ettigi de diisiiniilmektedir ancak akcigerdeki

Na-K-ATPaz iizerine etkilerine dair yeterli kanit yoktur.

Katekolaminler bobrekte Na-K-ATPaz aktivitesini inhibe ederken, diger dokularda arttirir.
Perinatal donemde akcigerde Na absorbsiyonunu asil stimulani olan [-adrenerjik agonistlerin
akcigerdeki Na-K-ATPaz iizerine olan etkileri bilinmemektedir (19,39).

2.1.6.3. Oksijen

Dogumla birlikte akcigerlerde O, basincinda bir artig olmaktadir. Fetal donemde 25 mmHg
olan alveoler parsiyel oksijen basinci (PO;), postnatal donemde 100 mmHg’ya yiikselir. Perinatal
akciger sivist absorbsiyonunda bu ani O, degisikliginin rolii olabilecegini disiiniilmektedir.
Gergekten de deneysel olarak O,’nin amilorid-sensitif Na absorbsiyonunu ve a-ENaC subunite
ekspresyonunu arttirdigi gosterilmistir ancak Oz’nin bu etkisinin hangi mekanizma ile oldugu

bilinmemektedir (13).

2.1.7. iyon Tasiyicilarinin ve Kanallarimin Koordinasyonu

Major iyon tastyicilarinin ve kanallarinin aktivitelerinin koordinasyonu gelisimsel, hormonal

ve cevresel faktorlerin gen ekspresyonlarini etkilemeleri ile olmaktadir.

Fetal ve postnatal hayatta akcigerlerde tanimlanan ii¢ ayr1 siv1 regiilasyonu vardir:
- Fetal hayatta siv1 sekresyonu
- Perinatal donemde hizli s1vi absorbsiyonu

- Postnatal hayatta dengelenmis s1v1 absorbsiyon ve sekresyonu

Gebeligin ilk ve orta donemlerinde akcigerlerin her bolgesinde fazla miktarda CFTR mRNA
ekspresyonu vardir. Gebeligin sonlarima dogru CFTR mRNA sadece kiigciik havayollarinda
bulunurken, Na-K-ATPaz ve a-ENaC mRNA ekspresyonunda belirgin artig olur. Ancak bunlarin



etkisi doguma kadar baslamaz ve fetal akciger sivi sekresyonuna devam eder. Dogum eyleminin
baslamasi ile fetal dolasimda artan epinefrin diizeyi ve dogumla birlikte artan O, basinci ile birlikte
ENaC’ler aktive olur ve siv1 absorbsiyonu gergeklesir. Perinatal periyodda insanda rezidiiel akciger
stvist 150 ml kadardir ve bu sivi 4-6 saat igerisinde absorbe olur. Na kanallarinin aktivasyonunda asil
uyarinin epinefrin salgis1 oldugu ve Oz’nin de katkisi oldugu diisiiniilmektedir. O, siiphesiz ENaC
mRNA ekspresyonunu arttirir, ancak yeni bir proteinin iiretimi i¢in minimum zamanin 4-6 saat

oldugu diisiiniiliirse O, nin Na absorbsiyonunu arttirici etkisi uzun déonemde olmalidir (17).

Yenidoganin akcigerinden fetal akciger sivisi temizlendikten sonra, sivi sekresyon ve
absorbsiyonundaki denge baslica iyon kanallar1 ve tasiyicilarinin yerlesimlerindeki farkliliklar ve
birbirleriyle olan etkilesimlerle saglanir. Akcigerin distal bolgelerinde, Na-K-ATPaz ve a-ENaC
alveoler tip II (AT2) hiicreleri bulunur ve pulmoner 6demin gelismesini Onleyecek bigimde
yerlestikleri diisiiniiliir. Bunlarin her ikisinin de fonksiyonlar1 O2 ile arttigindan dolayi, postnatal
donemde akcigerlerin distal bolgelerinde siirekli olarak sivi absorbsiyonu devam eder. Kiigiik
havayollarinda postnatal donemde al ve B1 Na-K-ATPaz ve CFTR’in daha yogun olarak bulunmasi,
akcigerin bu bolgesinde dogumdan sonra da sivi sekresyonunun devam etmesi ile uyumludur. Son
zamanlarda CFTR’ nin kendi basmma Na absorbsiyonunu ENaC iizerinden inhibe edebildigi
gosterilmistir  (40). Bu, CFTR’nin defektif oldugu durumlarda havayolu epitelinden Na’un
hiperabsorbsiyonunu agiklayabilir. Bu gozlemler, akcigerde iyon ve sivi dengesinde apikal
membrandaki kanallarin sayr ve aktivitesinin diizenlenmesi kadar, kanallarin kendi aralarindaki

etkilesimlerinin de 6nemli oldugunu gostermektedir (17).

Akuaporinler (AQP)

Suyun hiicre membranindan gecisinde iki ayr1 mekanizma vardir:
- Suyun fosfolipid tabakadan basit difuzyon ile gegisi,
- Suyun, “AQP” olarak bilinen 6zel transport proteinleri ile hizli gegisi

Civali bilesiklerin eritrositler ve renal proksimal tubul hiicrelerinde su transportunu inhibe
ettiklerinin gdsterilmesi ile 6zel su transport proteinlerinin varli§i anlasilmis oldu. AQP’ler
memelilerde epitel, endotel ve diger dokularda bulunan, yapilart ve Onemleri son yirmi yilda
anlasilmis olan hiicre zarindaki “su kanallar1”dir. Yaklagik 10’a yakin AQP bulunmakla beraber
bunlardan solunum yollari ile ilgili olanlar AQP-1, AQP-3, AQP-4 ve AQP-5tir. Ilk olarak AQP-1

tanimlanmistir (41,42). AQP-1 en ilkel canlilardan beri membranda su hareketlerini saglayan bir
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kanaldir. Suyun serbestge gecisine izin verirken, diger kiigiik yiiksiiz molekiillerin, iyonlarin hatta
protonlarin gegisine izin vermez. Akciger ve hava yollarindaki mikrovaskiiler endotelde bulunur.
Tim fetal hayat boyunca salinmakla beraber dogumdan hemen sonra pik yapmaktadir. AQP-1

geninin defektinde insanlarda herhangi bir akciger patolojisine rastlanmamistir (43).

AQP-3: Biiyiik hava yollarinin ve nazofarinksin bazal epitelyal hiicrelerinde bulunur.

AQP-4: Trakea ve brons epiteli gibi kiiclik ve biiyiikk hava yollar1 epitelinin bazolateral
membranlarinda bulunur ama alveollerde bulunmaz (44). Doguma yakin sekresyonu artar (43).
Dogumun birinci giliniinde pik diizeye ulasan AQP-4, postnatal birinci haftadan itibaren bu pikin
yarisi kadar olan eriskin diizeyine diiser (44). Dogumdan hemen sonra AQP-4 ekspresyonunun zirve
yapmasi, bu su kanalmin alveollerdeki suyun temizlenmesinde ¢ok Onemli oldugunu

diisindiirmektedir (46).

AQP-5: Tip 1 alveoler hiicrelerin apikal membranlarinda ve submukozal bezlerin apikal
hiicrelerinde bulunur. Postnatal 2. ve 4.giinlerde artis olur. Ancak bu artis donemi akciger sivi
emilimi i¢in gerekli kritik donemden sonra oldugu i¢in postnatal akciger sivi emiliminden yiiksek

oranda sorumlu olmadigini diisiindiiriir (44).

Ayni hiicrenin farkli ylizey membranlarinda degisik AQP’ler bulunabilmektedir. Respiratuar
sistemde gerceklesen kompleks sivi hareketlerinin birden fazla degisik AQP’nin birbiri ile uyumlu
bicimde ve bir arada etkilesmesi ile gerceklesmektedir. Anneye verilen kortikosteroidler AQP-11
artirirken, AQP-5 tizerine etkisi yoktur (45). Glukokortikoidler ve B-adrenerjik agonistler AQP-4’de
artisa neden olmaktadir (46). Hava yollarindaki sivinin asidifikasyonunun, AQP-3 yoluyla suyun
taginmasini inhibe ettigi gosterilmistir. Asfiktik ve asidotik bebeklerde akcigerlerdeki su taginmasinin

bozulmasinin nedenlerinden biri bu durum olabilir (47).
2.2. Natriiiretik Peptidler

Natriiiretik peptidler; atrial natriiiretik peptid (ANP), brain natriiiretik peptid (BNP) ve C-
tipi natriiiretik peptid (CNP) olmak {iizere ii¢ tanedir. Her peptidin dokulardaki dagilimi ve

regiilasyonu farkli olup her biri ayr1 bir gen tarafindan kodlanmaktadir (48,49). Natriiiretik peptidler;

sempatik aktiviteyi azaltirlar, su ve tuz retansiyonuna onlerler, vazokonstriktoér peptidlerin tiretimini
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ve etkilerini baskilarlar, vaskiiler relaksasyonu arttirirlar,. Bunlarin sonucunda kan basinci diiger.

Avyrica natriiiretik peptidler, kardiyak hipertrofi gelisimini kardiak biiyiimeyi baskilayarak onlerler.

Kardiyovaskiiler fonksiyonlarin diizenlenmesinde tiim natriiiretik peptidler birbirleriyle
uyum i¢inde c¢alisir (50). ANP ve ANP geni pek cok doku yaninda akcigerde de eksprese olur
(48,49). Akciger, ANP igin bir hedef organ olmanin yani sira, sentez ve saliniminin da gergeklestigi

bir organdir (6).

Yenidoganin gecici takipnesinin, fetal akciger sivisinin absorbsiyonundaki bozukluk
nedeniyle gelistigi bilinmektedir. Natriliretik peptidler dolasimdaki yiiklenmeye cevap olarak
myositlerden sekrete edilip, natrilirezis ve dilirezis ile viicuttaki su-elektrolit dengesinin
diizenlenmesinde rol alir. Bu etkilerini, akcigerde aktif Na transportunu inhibe ederek, alveoler
epitelyal gecirgenligi arttirarak yaparlar. ANP’nin hayvanlarda yapilan deneylerde akciger ddemi
gelisimini engelledigi gosterilmistir (52).

Ito ve arkadaglarmin 1998 yilinda yaptigi ¢alismada fare alveoler tip II(AT2) hiicre
kiiltiirlerinde ANP’nin amilorid sensitif Na transportunu bdbrek tubiillerindekine benzer bigimde
azalttigi ve dolayisiyla liimenden Na ve sivi transportunun azalip, alveolar epitelyal gegirgenligi

arttig1 gosterilmistir (53).

BNP’nin de akcigerde sivi absorbsiyonunda bir rolii oldugu disiiniilmektedir.
Bronkokonstriksiyon olusturulmus hayvan modellerinde BNP’nin trakeal diiz kaslarda relaksasyon

yaptig1 ve modellerde ortaya ¢ikan mikrovaskiiler kagagi onleyici etkisinin oldugu gosterilmistir (54).

Natriiiretik peptitlerin yapilan caligmalarda surfaktan iiretimi ve fonksiyonu iizerine de

etkisinin bulundugunu gosterilmistir (55).

Prematiire yenidoganlarda RDS’nin siddeti ile N-terminal prohormon BNP (NT-proBNP)
arasinda dogrusal bir iligki bulunmustur (56). Kalp hastaliklar1 disinda akciger ile ilgili bazi

hastaliklarda da serum BNP degerindeki degisikligin oldugunu gosteren pek ¢ok c¢aligma mevcuttur
(57,58).
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2.2.1. Risk Faktorleri
YGT’nin 6nlenmesi ve risk gruplarin belirlenmesi icin gesitli prenatal ve natal risk faktorleri
tanimlanmistir (tablo 1). Riskli bebeklerin erken saptanmasi ve Onlem alinmasi agisindan bu

faktorlerin bilinmesi 6nemlidir.

Tablo-1: YGT risk faktorleri (6)

- Sezaryen ile dogum

- Erkek cinsiyet

- Cogul gebelik

- Prematurite

- Diyabetik anne bebegi olma ve makrozomi

- Uzamis dogum eylemi

- Astimli anne bebegi

- Anneye asir1 hipotonik sivi verilmesi

- Umblikal kordun geg¢ klemplenmesi

- Plasentadan asir1 miktarda kanin bebege ge¢mesi

- Kordun bebege dogru sivazlanmast

- Anneye asir1 sedatif verilmesi

- Fetal asfiksi

2.2.1.1. Sezaryen ile Dogum

YGT gelisimi acisindan bilinen en 6nemli risk faktoriidiir. Normal vaginal dogum gogiis
kafesinin sikismasi ile, fetal akciger sivisinin bir boliimiiniin trakea yoluyla disar1 atilmasi saglanir.
Boyle bir sikisma sezaryen ile dogum sirasinda olmadig i¢in YGT riski artar (5). Dogum sonrasi 6.
saatteki torasik gaz hacminin vaginal dogumlarda 32.7 mg/kg iken sezaryen ile doganlarda 19.7
mg/kg oldugu saptanmistir. Sonug olarak sezaryen ile dogan bebeklerde akcigerlerdeki gaz hacmi
azalmis, sivi hacmi ise artmustir. Ozellikle dogum eylemi baslamadan yapilan sezaryenlerde YGT

riski daha da artmaktadir ¢iinkii yeterli ketakolamin desarji olmamaktadir (4). Bu konuda yapilan en
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genis kapsamli calismada Levine ve arkadaglari 29669 yenidogani incelemis ve sezaryen ile

doganlarin %3,5’inde, NVY doganlarin %1,9’unda YGT gelistigini bildirmistir (59).

2.2.1.2. Erkek Cinsiyet

Akciger maturasyonu acisindan gestasyonun ilerleyen donemlerinde cinsiyetler arasinda
fark vardir. Bu da erkek yenidoganlarda goriilen artmis RDS ve YGT riskini aciklamaktadir. Fetusta
kiiciik hava keseciklerindeki glikojen igeren kuboidal hiicreler tip-II alveolar hiicrelere doniisiir.
Yapilan fare deneylerinde disi fetuslarda kuboidal hiicrelerin ayn1 gestasyon haftasindaki erkeklere
oranla daha fazla oldugu gosterilmistir (60).Ayrica term disi siganlarda a-ENaC mRNA diizeylerinin
erkeklere gore daha yiiksek olduguda gostermistir. Patogenezinde ENaC expresyonunda ve Na
transportunda yetersizlik olan YGT, erkek cinsiyette daha fazla goriilmektedir, bunun sebebi ise

disilerin yiiksek a-ENaC mRNA diizeyleri ile YGT den korunmasidir (61).

2.2.1.3. Cogul Gebelik

Cogul gebeliklerde siklikla sezaryen ile dogum yapilmasi ve prematiirite dogum riskinin ¢ok
daha yiiksek olmasi nedeniyle YGT riski artmaktadir. Ikiz gebelikler iizerinde yapilan bir ¢alismada
37. haftada yapilan dogumlarda ikizlerden en az birinde solunum sikintis1 gelistigi ve bunlarin %

66’sinda nedenin YGT oldugu gosterilmistir (62).

2.2.1.4. Prematiirite

YGT’nin oOnceleri sadece zamaninda dogan bebeklerde veya biiylik prematiirelerde
goriilebilecegi diisiinlilmekteydi. Daha sonralar1 ¢ok kiiclik prematiirelerde de goriilebilecegi
bildirilmistir (4). Baz1i c¢alismalarda YGT’nin prematiirelerdeki sikligiin daha fazla oldugu
gosterilmistir. 243 diisik dogum agirlikli bebegin %28’de solunum sikintis1 nedeni olarak YGT
saptanmistir. Prematiirelerde hipoproteineminin daha sik olmasi, pulmoner lenf akiminin daha yavas
olmasi, ketakolamin reseptorlerinin maturasyonunun tam olmamasi ve gebelik yasi arttikca ENaC
sayisindaki artisa bagl olarak Na absorbsiyonunun da artmasi nedeniyle termlere gore fetal akciger

stvisinin daha yavas temizlenmesi patogenezde diistiniilmiistiir (29,63,64).
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2.2.1.5. Diyabetik Anne Bebegi Olma ve Makrozomi

Diyabetik anne bebeklerinin genellikle makrozomik (dogum kilosu >4000 gr) olmast ve
dogum sekli olarak da sezaryenin sik tercih edilmesi artmis YGT riskini bir 6lgiide agiklayabilir (65).
Streptozosin ile diyabet olusturulan farelerin yavrularinin incelendigi ¢alismalarda bunlarda akciger
maturasyonunun geciktigi, akciger Na-K-ATPaz a-1 subiinitesi mRNA miktarinin ve enzim
aktivitesinin % 40 oraninda azaldigi gorilmiistiir (66). Ayrica insiilinin B-adrenerjik reseptor
konsantrasyonlarini degistirmeden izopreteronolin cAMP olusumunu uyarma yetenegini azalttigi
tavsan akciger kiiltiirlerinde gosterilmistir. Bu durumun intrauterin dénemde yiiksek miktarda
insiiline maruz kalan diyabetik anne bebeklerinde YGT gelisme riski bir olgiide agiklayabilecegi

diistintilmistiir (67).

Persson ve arkadaglarinin 3322 diyabetik anne {izerinde yaptig1 calismada, bu annelerin

bebeklerinde YGT riskinin normal popiilasyona gore 2-3 kat arttig1 gosterilmistir (68).

2.2.1.6. Uzams Dogum Eylem

YGT olgulan retrospektif olarak incelendiginde YGT ge¢irmeyen olgulara gére dogum
eyleminin daha uzun siirdiigii ve uzamis dogum eyleminin sezaryen endikasyonu dogurmasinin da

YGT’li bebeklerde artmis sezaryen oranini bir 6lgiide agiklamaktadir.

2.2.1.7. Astimh Anne Bebegi Olma

Astim1 olan anne bebeklerinde YGT riski arttig1 gibi, YGT gecirmis yenidogan bebeklerin
de okul 6ncesi donemde astim riski artmaktadir (57). Akcigerlerden sivi emiliminde B-adrenerjik
etkinin etkili oldugu bilinmektedir. Astim patogenezinde, B-adrenerjik reseptdrlerde azalma
nedeniyle B-adrenerjik duyarsizligin yeride vardir. Bu nedenle astimli anne bebeklerinde artmis YGT

riskinin B-adrenerjik duyarsizliga genetik yatkinlik sonucu ortaya ¢iktig1 diisiiniilmektedir (13,69).
Schatz ve arkadaslarinin yaptigi calismada 294 saglikli ve 294 astimli anne g¢alismaya

alinmig, astimli anne bebeklerinin % 3,7’sinde YGT gelisirken, saglikli anne bebeklerinin %0,3’linde

YGT gelistigi gortilmistiir (69).
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2.2.1.8. Anneye Asir1 Hipotonik Sivi Verilmesi, Plasentadan Asir1 Miktarda Kanin

Bebege Ge¢mesi, Kordun Bebege Dogru Sivazlanmasi ve Kordun Ge¢ Klempe Edilmesi

Dogum eylemi boyunca anneye uzun siire hipotonik sivilarin verilmesi bebek plazmasinda
onkotik ve osmotik basing farkinin azalmasia ve emilimin yavaslamasina neden olabilir. Bebekte
pulmoner ve vaskiiler basincin artti§i durumlarda ventrikiiler disfoksiyon olusur. Bu da santral venoz
basin¢in artmasina, duktus torasikus foksiyonunun bozulmasina ve lenfatikler tarafindan sivinin
temizlenmesinin daha da bozulmasina neden olur. Bu durum o6zellikle plasentadan asiri miktarda
kanin bebege gecmesi, kordun bebege dogru sivazlanmasi, kordun ge¢ klemplenmesi durumunda

daha belirgin hale gelir (4).

2.2.1.9. Fetal Asfiksi

Fetal asfiksi sonucu sol kalp yetmezligi ile pulmoner 6dem gelistigi ve YGT riskinin arttig1

bildirilmistir (70).

2.2.1.10. Anneye Asir Sedatif Verilmesi

Anneye dogumda uzun siire ve yliksek miktarda sedasyon verilmesi; sedatif ajanlarmnin
bebege gecis miktarini arttirararak diisitk Apgar skorlarina ve asfiksiye neden olabilir. Ayrica asiri
sedasyon uterus kasilma giiciinii azaltip ve dogum siiresinin uzamasina neden olarak YGT riskini

arttirir (71).

2.2.2. Klinik ve Fizik Muayene Bulgular:

Dogumdan 6nce sivi ile dolu olan akcigerler dogum eyleminin baslamasiyla birlikte bu
siviyr atmaya caligmaktadir. Fakat herhangi bir nedenle fetal akcier sivisinin atilamamasi
yenidoganin akcigerlerinde sivi retansiyonuna neden olur. Sivi retansiyonu pulmoner konjesyon
gelisimine neden oldugundan, akcigerlerde komplians azalir, hava yolu direnci artar, ventilasyon-

perfiizyon dengesi bozulur ve sonug olarak yenidoganda solunum sikintis1 ve YGT gelisir (72).

Klinik bulgular dogumdan hemen sonra veya ilk 1-2 saat iginde baslar Genellikle 12-24

saatte gerilese de 72 saate, hatta 5 giine kadar uzamas1 da miimkiindiir. Genellikle iyi seyirli olup,
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nadiren %40’ {izerinde O, konsantrasyonuna ihtiyag duyulur. Solunum sikintisina ait klinik

bulgularin hepsi goriilebilir. En belirgin klinik bulgu takipnedir.

Takipne: Dakika solunum sayismin 60’m iizerinde olmasidir. Intertisyel alandaki sivi
nedeniyle akciger kompliyansi azalir. Kompliyansin azalmasi ve hava yolu direncinin artmasi sonucu
artan solunum isini kompanse edebilmek amaciyla takipne gelisir. Solunum sayis1 100-120/dk’ ya

kadar artabilir.

Siyanoz: Akcigerlerde oksijenasyon yetersizligine bagli kanda oksijenlenmemis hemoglobin

miktarinin artmasi ile siyanoz meydana gelir.

Interkostal-Subkostal Cekilmeler: Akciger kompliyansinin azalmasindan ortaya cikar.

Inleme (ekspiratuar): Alveollerin kollabe olmasmi 6nlemek igin kompansatuar olarak
olusan mekanizmadir. Ekspiryumda verilen havanin parsiyel kapali olan vokal kordlardan gecerken

c¢ikan sestir.

Burun Kanadi Solunumu: Nazal direnci azaltir. Ayrica yardimer solunum kaslarimin

kullanildigin1 gosterir.

Gogiis On-Arka Capinda Artis: Peribronsial lenfatik dokuda ve intertisyel alanda sivi
birikmesi, kii¢lik hava yollarina bas1 yaparak distal hava yollarinda hava hapsine neden olur, buna

bagli olarak gdgiis on-arka capi artar.

2.2.3. Fizik Muayene Bulgulari

Fizik muayenede klinik olarak solunum sikintisin1 gdsteren ve yukarida agiklanan tim
bulgular gozlenebilir. Bununla birlikte; akciger sesleri yogun dispne bulgularina ragmen genellikle

normal olarak dinlenir, ral ya da ronkiis duyulmaz. Hava hapsi nedeniyle diyafram diizlestigi i¢in

karaciger palpasyonla ele gelebilir.
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2.2.4. Laboratuar Bulgular

Rutin laboratuvar tetkiklerinde genellikle patoloji saptanmaz. Asit-baz dengesi ve gaz
degisimi takibi i¢in kan gazi bakilmalidir. Kan gazlarinda hafif hipoksemi saptanabilir. Belirgin
solunumsal veya metabolik asidoz nadiren gériilebilir. Ozellikle solunum sikintis1 fazla olan hastalar

yorulma ve hipoventilasyon ile hiperkapni gelisimi bakimindan yakin takip edilmelidir.

2.2.5. Radyolojik Bulgular

Radyolojik bulgular YGT tanisinda destekleyicidir. Yenidoganlarin % 94-96’sinda, dogumla
beraber akcigerlerden temizlenmesi beklenen sivinin yarattigi radyografik goriiniim dogumdan
sonraki ilk iki saat icerisinde diizelir. Dogum sonrasi akciger 6deminin devam etmesi sonucu izlenen
radyografik goriiniim “yas akciger” olarak tarif edilmis ve bu goriinlime semptomlarin eslik etmesi

sonucu gelisen klinik durum “yenidoganin gegici takipnesi” olarak adlandirilmistir (9).

Herhangi bir bulgusu olmayan bazi yenidoganlarda dogum sonrasi ilk iki saatte g¢ekilen
akciger grafilerinde benzer bulgularin olabilmesi, takipnesi olan bazi yenidoganlarda ise akciger
grafilerinin normal olabilmesi nedeniyle, YGT tanis1 i¢in klinik ve radyolojik bulgular beraber

degerlendirilmelidir (73).

Akciger grafisi, YGT tanisinin desteklenmesinin yanm sira, YGT'nin ayirici tanisinda yer

alan diger akciger hastaliklarinin ekarte edilmesinde de faydalidir.

YGT'nin radyolojik bulgular:

- Simetrik Havalanma Artisi: Takipne ve hava yolu direncinin artmasina bagl alveollerde
hava hapsi olmas1 sonucu goriiliir

- Diyaframda Bilateral Diizlesme

- Perihiler Intertisyel Alanda Belirginlesme: Rezidiiel akciger sivisma bagl olarak
genisleyen periarteriyel lenfatiklerin olusturdugu goriintiidiir

- Plevral Efiizyonlar ve Interlober Fissiirlerde Sivi Birikimi

- Akciger Sivisindaki Artisa Bagh Olarak Kerley A ve Kerley B Cizgileri

- Hafif Kardiyomegali

- Yama Tarz Infiltrasyonlar ve Hava Bronkogramlari: Eger grafi sivinin alveolar

alandan interstiyel alana gec¢isinden Once cekilmisse yama tarzinda goriilebilir. Bu durumda
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mekonyum aspirasyonu veya neonatal pndmoni ile ayirici tanisinin yapilmasi gerekir. YGT'de 24-48
saat sonra cekilen kontrol grafide patolojik bulgularin tamamen diizeldigi goriiliirken diger iki

durumda devam ettigi goriliir (73).

Resim-1: YGT’de akciger grafisi goriinimii

2.2.6.Tam

YGT tanisi klinik ile konulmakta olup radyolojik bulgular destekleyicidir.
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Tam Kriterleri Olarak (74):

1. Dogumdan sonraki 6 saat i¢inde baslayan takipne ve takipnenin en az 12 saat devam
etmesi (solunum sayis1 > 60/dakika)
2. YGT ile uyumlu akciger grafisinde asagidaki degisikliklerin en az birinin olmasi
- Santral vaskiiler yapilarda belirginlesme Simetrik perihiler konjesyon
- Interlober fissiirlerde ve kostofrenik acida plevral s1v1 birikmesi
- Havalanma artis1 ve diyafragmatik kubbede diizlesme ya da 6n arka ¢apta artis ya da her
ikisinin birden olmasi
3. Solunum sikintisina neden olan diger hastaliklar1 dislama;
-Pnémoni
- Mekonyum aspirasyonu
- RDS
- Konjenital kalp hastaliklar
4.Takipneye neden olabilecek solunum sistemi disindaki durumlar1 diglama
- Persistan hipoglisemi
- Polisitemi

- Hipokalsemi

2.2.6.1. Ayirict Tam

Ayirict tanida yenidoganda solunum sikintisina neden olan tiim durumlar yer alir.

Tablo-2: YGT’de Ayirici Tani

AKCIGERE AIiT NEDENLER

RDS

Yenidoganin gecici takipnesi

Persistan pulmoner hipertansiyon

Pnomoni

Diyafragma hernisi

Konjenital lober amfizem

Hava kagag1 sendromlar1
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Aspirasyon sendromlari

Akciger kanamasi

Akciger 6demi

Bronkopulmoner displazi

SOLUNUM YOLLARINA AIT NEDENLER

Laringomalazi, trakeomalazi

Koanal atrezi

Pierre-Robin sendromu

Mikrognati

Tumor ve kistler

SOLUNUM KASLARINA AIT NEDENLER

Frenik sinir felci

Spinal kord hasar1

Myastenia Gravis

MERKEZI SiNiR SISTEMINE AiT NEDENLER

Prematiire apnesi

Ilaclar

Hipoksik iskemik ensefalopati

Merkezi sinir sistemi kanamasi

Konviilziyonlar

DIGER NEDENLER

Siyanotik kalp hastaliklar

Patent duktus arteriosus

Konjestif kalp hastalig

Anemi ya da polistemi

Postoperatif donem

Asir1 immatiirite

Tetanoz

Sok-Sepsis

Hipoglisemi

Elektrolit bozukluklari

Asit- baz denge bozukluklari
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2.2.7.Tedavi

Yenidoganin gegici takipnesi, iyi seyirli ve kendiliginden diizelen bir tablodur (7). YGT'nin
spesifik belirli bir tedavisi yoktur. Destek tedavisi yeterlidir. Cogu vakada oksijenizasyonun

saglanmasi yeterli olur. O ihtiyaci nadiren % 40’dan fazladir.

Hasta monitorize edilip, destek tedavisi klinik bulgular diizelene kadar verilmeli, nazal
prong ya da hood (baslik) kullanarak O, verilip saturasyon (SpO;) %95’in lizerinde tutulmaya
calisilmalidir (7). Yenidoganin gecici takipnesi olan yenidogan bebeklerin semptomlarinin takibi
acisindan hospitalizasyon 6nemlidir. Hein ve arkadaslar1 “iki saat kurali” onerilerine gore; solunum
sikintis1 olan bebeklerin semptomlarin baslangicindan sonra iki saat izlenmesini, eger solunum

sikintist derecesinde diizelme olmazsa akciger grafisinin ¢ekilmesini onermistir (74).

S1vi tedavisi, bebegin minimal ihtiyacini karsilayacak derecede yapilmalidir. Bu anlamda
50-60 ml/kg/giin siv1 yeterli olur. Takipnesi olan bebekler solunum sayisi dakikada 60°in altina
inmedikge oral yolla beslenmemeli, beslenme icin nazogastrik sonda tercih edilmelidir (4). YGT nin
konjenital pnémoniden ayrimi yapilamadigi zaman kan kiiltiirii sonuglar1 ¢ikana kadar antibiyotik

tedavisi verilebilir (75,76).

Takipnenin arttigr ve yeterli O, konsantrasyonunun saglanamadigi durumlarda devamli

pozitif hava yolu basinci (CPAP) veya mekanik ventilator (MV) gerekebilir (7).

CPAP Kriterleri (77,78):
- %60 O; verildigi halde nabiz oksimetreye gore oksijen saturasyonlart < % 90
seyrediyorsa veya PaO, < 50 mmHg ise
- PaCO; > 60 mmHg ise
- Agir apne
Mekanik Ventilasyon Kriterleri (77,78):
- Ventilasyon yetersizligi
- Apne farmakolojik ajanlara yada CPAP’a yanit vermemisse
- PaCO, > 60 mmHg ise
- Oy yetersizligi
- CPAP ile FiO; (fraction of inspired oxygen) % 100 iken pH < 7.25, PaCO; > 60mmHg ve

O, saturasyonu < % 95 ise
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- Siyanoz, ¢ekilme, solunum hizi > 70/dk gibi respiratuar yetmezlik bulgular1 devam
ediyorsa
Oral ve inhale furosemid’in, rasemik epinefrinin YGT de klinikte diizelmede etkili olmadigi
gosterilmistir (79,80).
Furosemidin kullanilmasindak amagc; diiiretik ve non-ditiretik etkilerinden faydalanmaktir

(81).

2.2.8. Prognoz

YGT’de prognoz ¢ok iyidir. Genellikle herhangi bir komplikasyon gelismeden diizelir (4).
Nadiren hipoksi, solunum yetmezligi, pulmoner hava kagag1 ve persistan pulmoner hipertansiyona
neden olabilir (78). Eger radyolojik bulgular ii¢lincii giiniin sonunda diizelmiyorsa veya solunum
semptomlar1 besinci giinden sonrada devam ediyorsa altta yatan baska nedenler arastirilmalidir.
Yenidogan doneminde YGT geciren olgularin okul 6ncesi donemde astim ve higilti atagi gecirme

riskinin arttig1 gozlenmistir (79).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma YGT de solunum destegi ve O, tedavi destegi siiresini dngoren risk faktdrlerinin

belirlenmesi amaciyla yapilan retrospektif, tek merkezli bir ¢aligmadir.

3.1. Calisma Grubu

Calismaya Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Yenidogan Yogun Bakim Unitesi’ne
Mart 2017 ile Mayis 2018 tarihleri arasinda yenidoganin gegici takipnesi tanisiyla yatirilip izlenen
140 hasta alinmustir.

3.2. Cahiyma grubunun se¢imi:

Calismaya yenidogan yogun bakim {initesine ilk alti saat i¢inde yatirilan, Rawlings ve
Smith’in (84) kriterlerine gére YGT tanis1 alan ve dogum haftas1 >34 hafta ve dogum agirlig1 >2000

gram olan hastalar alindu.

3.2.1. Tam Kiriterleri (82):

1-Dogumdan sonra ilk 6 saat i¢inde dakikada 60’1n lizerinde solunum sayisinin olmasi,

2-Takipnenin en az 12 saat siirmesi,

3-Akciger grafisinde hafif havalanma artig1, vaskiiler konjesyon, perihiler intertisyel
cizgilenme, hafif kardiyomegali,

4-Benzer klinik bulgulara neden olan diger hastaliklarin dislanmasi.

3.2.2. Calismadan Dislanma Kriterleri

1-YGT tanis1 alan fakat dogumdan sonra ilk 6 saat i¢inde bagvurmayan

2-Takipneye neden olan RDS, pndmoni, sepsis, konjenital akciger malformasyonlari,
pulmoner hava kagaklari, aspirasyon sendromlari, polistemi, hipoglisemi,

4- Daha sonra yapilan klinik ve ekokardiyografik degerlendirmelerde hemodinamik agidan
onemli konjenital kalp hastalig1 tanis1 olan,

5- Yasamla bagdasmayan veya yasami tehdit eden dogumsal anomali varligi,

6- < 34 gestasyonel hafta dogmus olma
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7- Dogum salonunda canlandirma gereksinimi ( pozitif basingli ventilasyon(PPV) dahil)
olmast

8- Aile onaminin olmamasi

Calismaya alinan her bebek yenidogan uzmani tarafindan goriildi, tanis1 konuldu ve izlemi
yapildi. YGT tanisi, klinik bulgular, radyolojik ve laboratuvar sonuglarina gore, hastalar yenidogan

iinitesinde yatarken yenidogan uzmaninca konuldu.

3.3. Metod

Hastalar O, tedavi siiresine (<3 giin ve >3 giin), ventilasyon siiresine (<3 giin ve >3 giin) ve
takipne siiresine (<3 gilin ve >3 giin) gore ikiger gruba ayrildi. Gruplar dogum sonrasinda ilk 6 saatte
bakilan hemogramda trombosit,ortalama trombosit hacmi(MPV), nétrofil/lenfosit orant (NLO),
hemoglobin, kan hiicrelerinin dagilim genisligi (RDW), kan gazinda pH, baz eksisi(BE), laktat;
biyokimyada laktat dehidrogenaz (LDH) degerleri a¢isindan karsilastirildi.

Yine gruplar dogum agirligi, dogum haftasi, dogum sekli, cinsiyet, Apgar skorlari, yatis

strasinda solunum hizi, risk faktoérlerinin varligina gore karsilastirildi.

Hastalar non-invaziv ventilasyon sirasindan kullanilan nazal arayiize gore (nazal maske veya
nazal prong) iki gruba ayrilarak O, tedavi siiresi, ventilasyon siiresi, takipne siiresi, yatis siiresi,
antibiyotik siiresi ve entlibasyon, pnomotoraks, pndmoni gibi komplikasyonlar agisindan

karsilastirildi.

O, tedavi siiresi ve yatig siiresi ile NLO, trombosit sayisi, hemoglobin, RDW, MPV, LDH
laktat, pH ve BE arasinda negatif veya pozitif bir korelasyon olup olmadigina bakildi.

Dogum agirligi 4000 g ve iizerinde olanlar ‘’makrozomik’’olarak nitelendirildi. Gestasyon

haftas1 37. gebelik haftas1 ve altinda olanlar “’prematiire’” olarak siniflandirildi.

Solunum sikintis1 bulgular1 degerlendirilirken Modifiye Silverman Skorlamasi kullanildi.
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Tablo-3: Modifiye Silverman Skorlamasi

0 1 2
Gogiis duvari Senkronize Cokme Asenkron dalgalanma
Subkostal c¢ekinti Yok Hafif Belirgin
Ksifoid ¢ekinti Yok Hafif Belirgin
Burun kanadi Yok Hafif Belirgin
Inleme Yok Steteskopla duyulan Kulakla duyulan

Calismamizda tiim bebeklerin 1 ve 5. dakika Apgar skorlar1 kaydedilmisgtir.

Tablo-4: APGAR skorlamasi

BULGU 0 1 2

Kalp hiz1 Yok <100/dak >100/dak
Solunum eforu Yok Diizensiz, zayif aglama Diizenli, kuvvetli aglama
Kas tonusu Yok Ust ekstremitelerde fleksiyon Iyi, aktif hareketli
Refleks uyarisi Cevap yok Yiiz burusuklugu Oksiiriik, hapsirik
Renk Santral siyanoz Periferik siyanoz Pembe

Solunum sayis1 dakikada 60 ve ilizerinde olmasi takipne olarak degerlendirildi. Takipne

stiresi ve izlem siiresince kaydedilen maksimum solunum sayisi ile ilgili bilgileri giinliilk hemsire

gozleminden not alindi.

Solunum destegi ihtiyaci olan olgularin belirlenmesinde asagidaki kriterler kullanildi:

1. %40 O, verildigi halde nabiz oksimetrisine gore O, Saturasyonunun %90°1n altinda olmasi

2. PaC0O,>60 mmHg
3. Agir apne varligi
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4. Modifiye Silverman skoru >6

Sadece ilk iki kriteri tagiyan ve spontan solunumu olan olgulara nazal CPAP veya nazal
intermittan pozitif basin¢li ventilasyon (NIPPV) uygulandi, ama baslangictan itibaren agir apnesi
olan hastalara entilibe edilerek mekanik ventilasyon baslandi. Nazal CPAP veya NIPPV almakta olan

olgularda su kriterler varsa mekanik ventilasyona gegildi.

1. Ventilasyon yetersizligi
- Farmakolojik tedavi veya CPAP/NIPPV ¢ yanitsiz apne
- PaC0O,>60 mmHg ise
2. Yetersiz oksijenlenme (CPAP/NIPPV ile FiO; %100 iken pH<7.25, PaCO,>60 mmHg ve
O, saturasyonu <%95 ise)
3. Respiratuar yetmezlik bulgularinin devam etmesi (siyanoz, solunum hizi>70/dk,

retraksiyon gibi)

NCPAP veya NIPPV, Puritan Bennett™ 840 neonatal ventilator (Medtronic Ltd,
Minneapolis, USA) isimli mekanik ventilatorle uygulandi. NCPAP veya NIPPV sirasinda arayiiz
olarak ya binazal kisa prong (Fisher-Paykel, New Zealand) ya da nazal maske (Fisher-Paykel, New
Zealand) kullanildi. Nazal CPAP, her hasta i¢in PEEP (positive end expiratory pressure): 5-6 cmH,;O
ve FiO; (fraction of inspired oxygen), SpO; diizeyini %90-95 araliginda tutacak sekilde ayarlandi.
NIPPV, her hasta i¢in non-senkronize, hiz 40/dk , PEEP: 5-6 cmH,O, PIP (peak inspiratory
pressure): 20 cmH,O olacak sekilde ayarlandi. FiO,, SpO, diizeyini %90-95 araliginda tutacak
sekilde ayarlandi. 6 saat boyunca PIP 14 cmH,0, hiz 10/dk ve FiO,<0.3 degerleri saglandiginda
NIPPV sonlandirildi. Solunum sikintis1 tamamen kayboldugunda, oksijen destegi olmaksizin arteryel

oksijen satiirasyonu >90% ve solunum hiz1 <60/dk oldugunda Y GT nin diizeldigi kabul edild:.

Hasta verileri yenidogan yogun bakim {initesi veri tabanindan ve hasta dosyalarindan
toplandi. Belirtilen siirede yukardaki kriterleri karsilayan toplam 140 hastanin demografik 6zellikleri
(cinsiyet, dogum agirligi, gestasyon haftasi, dogum sekli), anneye ait 6zellikler (annenin yasi, gebelik
sayis1, daha onceden bilinen veya gebelikte ortaya ¢ikan hastaliklar, gebelikte ila¢ kullanimi ya da
aliskanliklar), hastanin klinik 6zellikleri, 1. ve 5. dakikadaki Apgar skoru, dakikadaki en yiiksek
solunum hizi, bagvuru anindaki sikayetleri, beslenme durumu, tam enteral beslenmeye gegis siiresi,
takipne siiresi, O, tedavi siiresi, non-invaziv ventilasyon siiresi, hastanede yatis siiresi, kullanilan

nazal arayliz, sistemik ya da kardiyolojik ek bulgular1 olup-olmadigi, dogum sonrasi ilk 6 saat
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icerisindeki kan gazi, hemogram ve biyokimyasal laboratuvar degerleri, radyolojik sonugclari, tedavi
secenekleri (antibiyotik, O, destegi ve O, verilme sekli, non-invaziv ventilasyon, mekanik
ventilasyon gereksinimi, total parenteral nutrisyon (TPN) kullanimi1 ve pndmotoraks, entiibasyon
gereksinimi, pndmoni gibi komplikasyonlar tibbi kayitlardan alindi.  NCPAP veya NIPPV
uygulamalar i¢in rutin klinik protokolii olup, klinik protokoliine gore yapilan ventilatér ayarlari
doktor ve hemsire gozlemlerinden not edildi. Unitemizde nazal arayiiz olarak nazal maske veya

binazal kisa prong kullanilmakta olup, hastalara hangi arayiiziin kullanildig1 hasta dosyalarindan
kaydedildi.

Izlem sirasinda iifiirim saptanmasi veya klinik siiphe olan olgulara ekokardiografi yapildi.
Hiperkapni PaCO;’nin 60 mmHg’nin iizerinde, hipoksi PaO,’nin 50 mmHg’ nin ve asidoz arteriyel
pH’nin 7.25’in altinda olmasi kabul edildi.

Radyolojik bulgular calismaya alinma kriterleri arasinda olan Ozelliklere gore

degerlendirildi.

Bu calismada YGT tanistyla yenidogan yogun bakim fiinitesine yatirilan hastalarda, YGT
icin risk faktorlerini belirlemek ve YGT siddeti ile risk faktorlerinin varligi, hemogramda trombosit
sayisi, MPV, NLO, hemoglobin, RDW; kan gazinda pH, BE, laktat; biyokimyada LDH ve kullanilan

nazal arayliz arasindaki iligkiyi belirlemek amaglanmistir.

Verilerin kaydi i¢in asagida verilen YGT izlem formu kullanildi.

Harran Universitesi Cocuk Saghg1 ve Hastaliklar1 Anabili Dali Neonatoloji Bilim Dah

Yenidoganin Gegici Takipnesi (YGT) izlem Formu

Ad1 Soyadi

Yatis tarihi

Dogum agirligi
Cinsiyet Kiz Erkek
Dogum haftasi
Dogum sekli Normal CI/S elektif CI/S acil
Anne yas1 1. dk: 5. dk:
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APGAR

Silverman skoru
Ventilasyon

Mod

Arayliz

Baslangi¢ FiO;
Basglangic SaO,

O3 stiresi (s)

Vent. siiresi (s)
Yatista sol.

Hizi Asidoz/hipoksi/hiperkarbi
Takipne siiresi (s)
Yatis siiresi (g)
Takipne siiresi (g)
Antibiyotik siiresi (g)
Antibiyotik siiresi
EKO

Ek tani

Tam enterale gegis stiresi (g)
Risk faktorleri
Maternal diyabet
Maternal astim
Maternal hipotiroidi
Preeklampsi
Plasental/uterus anom.
EMR (PROM)
Uzamus travay

Fetal distres
Sezaryen dogum
Erkek cinsiyet

Cogul gebelik

SGA

LGA

NCPAP
Maske

Var

<3 giin

<3 glin

var
var
var
var
var
var
var
var
var
var
var
var

var

NIPPV

Kanul

Yok

>3 giin

>3 giin

yok
yok
yok
yok
yok
yok
yok
yok
yok
yok
yok
yok
yok
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Lokosit sayist
Lenfosit sayist
Notrofil sayisi
Notrofil/lenfosit
Trombosit

Hb

Hct

MPV

LDH

RDW (%)

Yatig Kan gazi
pH

pCO;

pO:

NaHCO;

BE

Laktat
Komplikasyonlar
Entiibasyon var yok

Entiibasyon siiresi

Pnomotoraks var yok
Pnémoni var yok
Beslenme intoleransi var yok

3.4. Etik Kurul Onay1

Calismamiz 07.06.2018 tarih, 06 nolu oturum ve 15 sayili etik kurul karari ile onay1 almstir.
3.5. Istatistiksel Analiz

[statistiksel analizler icin NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007 (Kaysville,

Utah, USA) programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel

metotlarin (Ortalama, Standart Sapma, Medyan, Frekans, Oran, Minimum, Maksimum) yani sira
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niceliksel verilerin karsilagtirilmasinda normal dagilim gosteren degiskenlerin  iki  grup
karsilagtirmalarinda Student t Test, normal dagilim gdstermeyen degiskenlerin iki grup
karsilastirmalarinda ise Mann Whitney U testi kullanildi. Niteliksel verilerin karsilagtirilmasinda ise
Pearson Ki-Kare testi ve Fisher’s Exact test kullanildi. Anlamlilik en az p<0,05 diizeyinde

degerlendirildi.

Korelasyon katsayisinin (r) degerlendirilmesi asagidaki olciite gore yapilir:

0- 0,25 Cok zay1f
0,26-0,49  zayif
0,50-0,69 orta
0,70-0,89 iyi
0,90-1,00 ¢okiyi
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4. BULGULAR

Calisma Mart 2017 ile Mart 2018 tarihleri arasinda, Harran Universitesi Yenidogan Yogun
Bakim Unitesi’nde %30,0’u (n=42) kiz, %70,0’i (n=98) erkek olmak iizere 140 yeni dogan ve annesi

ile gergeklestirilmistir.

Tablo-5: Demografik Ozelliklerin Dagilimlart

Demografik Ozellikler n (%)
Cinsiyet Kiz 42 (30,0)
Erkek 98 (70,0)
Dogum agirhg (gr) Min-Mak (Medyan) 1840-4300 (2930)
Ort£Ss 2992,61+469,18
Dogum haftasi Min-Mak (Medyan) 32-40 (38)
Ort£Ss 37,97+1,26
Dogum sekli Normal 10 (7,1)
Sezaryen 130 (92,9)
Anne yasi (y1l) Min-Mak (Medyan) 17-43 (30)
Ort£Ss 30,03+5,72
APGAR 1.dk Min-Mak (Medyan) 1-9 (7)
Ort=Ss 6,41+1,09
APGAR 5.dk Min-Mak (Medyan) 5-9 (8)
Ort=Ss 7,76+0,81
Silverman skoru Min-Mak (Medyan) 7-10 (8)
Ort£Ss 8,55+0,67
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Cinsiyet Dagilimi

Kiz; %30

Erkek; %70

Sekil-1: Yeni dogan cinsiyet dagilimi

Dogum agirliklar1 1840 ile 4300 gram arasinda degismekte olup, ortalama 2992,61+469,18

gram; dogum haftalar1 32 ile 40 arasinda degismekte olup ortalama 37,97+1,26 haftadir.

Dogum sekli incelendiginde; normal dogum orani %7,1 (n=10), sezaryen dogum orani

%92,9 (n=130) saptanmistir. Anne yaslar1 17 ile 43 arasinda degismekte olup, ortalama 30,03+5,72

yildir.

Dogum Sekli

Normal; %7,1

Sekil-2: Dogum sekli dagilimi

Apgar 1.dk skorlar1 1 ile 9 arasinda degismekte olup, ortalama 6,41£1,09; Apgar 5.dk

skorlar1 5 ile 9 arasinda degismekte olup, ortalama 7,76+0,81°dir. Silverman skorlar1 7 ile 10 arasinda

degismekte olup, ortalama 8,55+0,67’dir.
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Tablo-6: Ventilasyon Ozelliklerinin Dagilimlari

Ventilasyon Ozellikleri n (%)
Mod NCPAP 11 (7,9)
NIPPV 129 (92,1)
Arayiiz Maske 78 (55,7)
Prong 62 (44,3)
Baslangi¢ FiO, Min-Mak (Medyan) 21-80 (40)
OrtSs 39,506,82
Baslangi¢ Sa0, Min-Mak (Medyan) 40-90 (80)
OrttSs 80,265,80
O, tedavisi siiresi (saat) Min-Mak (Medyan) 4-240 (50)
OrtSs 60,64+44.38
<3 giin 89 (63,6)
>3 giin 51 (36,4)
Ventilasyon siiresi (saat) Min-Mak (Medyan) 8-240 (41)
Ort£Ss 52,77438,02
Yatista solunum hizi Min-Mak (Medyan) 70-84 (77)
OrtSs 76,17+4,33
Asidoz/hipoksi/hiperkarbi Yok 76 (54,3)
Var 64 (45,7)

Ventilasyon modu olgularin %7,9’unda (n=11) NCPAP, %92,1’inde (n=129) NIPPV
seklindedir. Arayliz olarak hastalarin %55,7’sinde (n=78) maske, %44,3’linde (n=62) prong

kullanilmustir.
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Baslangi¢ FIO, dlgiimleri %21 ile 80 arasinda degismekte olup, ortalama %39,50+6,82;
tedavi Oncesi baslangic SaO; Ol¢limleri %40 ile 90 arasinda degismekte olup, ortalama

%80,26+5,80 dir.
Olgularin O, tedavi siireleri 4 ile 240 saat arasinda degismekte olup, ortalama 60,64+44,38
saattir ve %63,6’sina (n=89) 3 saatten az, %36,4’line (n=51) 3 saat ve daha uzun siire O, tedavisi

uygulanmaistir.

Ventilasyon siireleri 8 ile 240 saat arasinda degismekte olup, ortalama 52,77+38,02 saat;

yatista solunum hizlar1 70 ile 84/dk arasinda degismekte olup, ortalama 76,17+4,33/dk’dur.

Asidoz/hipoksi/hiperkarbi olgularin %45,7’sinde (n=64) saptanmustir.

Tablo-7: Yenidogan Hastane igi Ozelliklerinin Dagilimlari

Yenidogan Hastane I¢i Ozellikleri n (%)
Takipne siiresi (saat) Min-Mak (Medyan) 1-200 (60)
OrSs 65,50+37,25
<3 giin 83 (59,3)
>3 giin 57 (40,7)
Yats siiresi (giin) Min-Mak (Medyan) 3-27 (10)
OrtsSs 11,9245,10
Antibiyotik siiresi (giin) Min-Mak (Medyan) 1-18 (7)
OrttSs 6,46+2,15
<3 giin 13 (9,3)
>3 giin 127 (90,7)
Tam enterale gegis siiresi (giin) Min-Mak (Medyan) 0-15 (7)
OrtSs 6,51£2,96
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Takipne siireleri 1 ile 200 saat arasinda de§ismekte olup, ortalama 65,50+37,25 saattir ve

%359,3’linde (n=83) 3 giinden az, %40,7’sinde (n=57) 3 giin ve daha uzun slirmiistir.

Yatis siireleri 3 ile 27 giin arasinda degismekte olup, ortalama 11,92+5,10 giindjir.

Antibiyotik stireleri 1 ile 18 giin arasinda degismekte olup, ortalama 6,46+2,15 gilindiir ve

%9,3’line (n=13) 3 giinden az, %90,7’sine (n=127) 3 giin ve daha uzun siire antibiyotik verilmistir.

Tam enterale gecis siiresi 0 ile 15 gilin arasinda degismekte olup, ortalama 6,514+2,96 giindiir

Tablo-8: Prenatal Risk Faktorlerine Iliskin Dagilimlar

Prenatal Risk Faktorleri n (%)

Risk faktorii durumu Yok 1(0,7)
Var 139 (99,3)

*Risk faktorii (n=139) Maternal diyabet 9 (6,5)
Maternal astim 5(3,6)
Maternal hipotroidi 0 (0)
Preeklampsi 7 (5,0)
Plasenta/uterus anomalisi 1 (0,7)
EMR (PROM) 1(0,7)
Uzamis travay 0(0)
Fetal distres 2(1,4)
Sezaryen dogum 132 (95,0)
Erkek cinsiyet 97 (69,8)
Cogul gebelik 4(2,9)
SGA 3(2,2)
LGA 0(0)

*Birden ¢ok risk faktorii goriilen olgu bulunmaktadir.

Olgularmm  %99,3’linde (n=139) prenatal risk faktorii saptanmistir. Risk faktorleri

incelendiginde; %6,5 (n=9) maternal diyabet, %3,6 (n=5) maternal astim, %5,0 (n=7) preeklampsi,
%0,7 (n=1) plasenta/uterus anomalisi, %0,7 (h=1) EMR (PROM), %1,4 (n=2) fetal distres, %95,0
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(n=132) sezeryan dogum, %69,8 (n=97) erkek cinsiyet, %2,9 (n=4) ¢ogul gebelik, %2,2 (n=3) SGA

saptanmuistir.

Prenatal Risk Faktorleri

SGA

Cogul gebelik

Erkek cinsiyet

Sezaryen dogum

Fetal distres

EMR (PROM)
Plasenta/uterus anomalisi
Preeklampsi

Maternal astim

Maternal diyabet

0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100
Oran (%)

Sekil-3: Prenatal Risk Faktorlerinin Dagilimi
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Tablo-9: Hemogram Sonuglarinin Dagilimlari

Hemogram Sonuclart

‘Lokositsayis ~ Min-Mak(Medyan)  1292-37980 (16600)
Ort£Ss 17457,34+6632,03
Lenfosit sayisi Min-Mak (Medyan) 1050-33339 (5750)
Ort£Ss 7201,59+5024,79
Notrofil sayisi Min-Mak (Medyan) 262-21200 (6947,5)
Ort+Ss 7732,76+4554,46
Notrofil / Lenfosit Min-Mak (Medyan) 0,04-8,1 (1,2)
Ort<Ss 1,79+1,66
Trombosit Min-Mak (Medyan) 2917-442000 (242550)
Ort£Ss 243816,19+73452,75
Hemoglobin Min-Mak (Medyan) 11,2-21,8 (17)
OrttSs 16,93+2,13
Hemotokrit Min-Mak (Medyan) 32,8-64,8 (49)
OrtSs 48,54+6.71
RDW (%) Min-Mak (Medyan) 11-26 (15)
OreSs 15,26+1,80
MPV Min-Mak (Medyan) 4.5-10,6 (6,5)
OrSs 6,57+1,04
LDH Min-Mak (Medyan) 119-1507 (648)
Ort=Ss 686,72+214,40
Laktat Min-Mak (Medyan) 1-8,6 (3)
OrttSs 3214127

Lokosit  sayist  ortalama 1745 7,3416632,03/mm3; lenfosit ~ sayist  ortalama
7201,59i5024,79/mm3, notrofil sayisi ortalama 7732,7614554,46/mm3; noétrofil/lenfosit oran1 (NLO)

ortalama 1,79+1,66 saptanmistir.

Trombosit Ol¢iimleri ortalama 243816,19i73452,75/mm3; hemoglobin 6lgiimleri ortalama

16,93+2,13 g/dL; hemotokrit dl¢iimleri ortalama %48,54+6,71 saptanmustir.

RDW orani ortalama %15,26+1,80; MPV o6l¢iimii ortalama 6,57+1,04 fL; LDH o6l¢timii
ortalama 686,72+214,40 U/L; laktat 6l¢iimii ortalama 3,21£1,27 mmol/L saptanmistir.
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Tablo-10: Yatis Kan Gazi1 Olgiimlerinin Dagilimlar:

Yatis Kan Gaz Olciimleri

pH Min-Mak (Medyan) 6,4-7,5 (7,3)
Ort£Ss 7,28+0,11
pCO, Min-Mak (Medyan) 27-89 (46)
Ort£Ss 47,11+£10,57
pO, Min-Mak (Medyan) 20,4-132 (49,6)
Ort£Ss 53,99423,08
HCO; Min-Mak (Medyan) 16-25,7 (20,7)
Ort£Ss 20,65+1,79
BE Min-Mak (Medyan) 0-10 (4)
Ort£Ss 4,00+2,21

pH oOlgtimleri ortalama 7,28+0,11; pCO, o6l¢iimleri ortalama 47,11£10,57 mmHg; pO;
Ol¢iimleri ortalama 53,994+23,08 mmHg; —HCO; oOlgilimleri ortalama 20,65+1,79 mmol/L; BE

Olctimleri ortalama -4,004+2,21 mmol/L saptanmuistir.

Tablo-11: Komplikasyon Durumuna iliskin Dagilimlar

Komplikasyon Durumu n (%)
Komplikasyon durumu Yok 128 (91,4)
Var 12 (8,6)
*Komplikasyon tirii  Entiibasyon 6 (50,0)
(n=12) Pnémotoraks 3(25,0)
Pnémoni 1(8,3)
Beslenme intoleransi 7 (58,3)
Entiibasyon siiresi (n=6)  Min-Mak (Medyan) 1-12 (2,5)
OrtSs 4,33+4,13

*Birden ¢ok komplikasyon gériilen olgu bulunmaktadir.

Olgularin %38,6’sinda (n=12) komplikasyon saptanmistir. Komplikasyonlar incelendiginde;
%350,0 (n=6) entiibasyon, %25,0 (n=3) pnomotoraks, %8,3 (n=1) pndmoni ve %58,3 (n=7) beslenme
intolerans1 saptanmistir. Entiibasyon siireleri 1 ile 12 saat arasinda degismekte olup, ortalama

4,33+4,13 saattir.
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Oran (%)

Komplikasyon Tiirleri

60
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40
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20
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Entiibasyon

Pnomotoraks
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intoleransi

Grafik-1: Komplikasyon Tiirlerinin Dagilimi

Tablo-12: O, Tedavisi Siiresine Gére Hemogram ve Kan Gazi Sonuglarinin Degerlendirmesi

O, Tedavi Siiresi

<3giin (n=89) >3 giin (n=51) P

Notrofil / Lenfosit Min-Mak (Medyan)  0,1-8,1 (1,1) 0-5,9 (1,3) 40,517
Ort+Ss 1,78+1,77 1,81+1,47

Trombosit Min-Mak (Medyan)  81720-403000 2917-442000 °0,038*

(249000) (230000)

OrtSs 253548,54+68826,21  226832,29+78733,28

Hemoglobin Min-Mak (Medyan) ~ 11,2-21,4 (16,7) 12,3-21,8 (17) °0,473
OrtSs 16,83+2,14 17,10+£2,10

RDW (%) Min-Mak (Medyan) 12 5-21 (15) 11-26 (15) °0,513
OrtSs 15,34+1,48 15,1342,26

MPV Min-Mak (Medyan)  4,5-10,6 (6,6) 4,8-8 (6,4) °0,024*
OrtSs 6,70+1,18 6,34+0,68

LDH Min-Mak (Medyan) ~ 312-1507 (622) 119-1337 (698) °0,058
OrtSs 660,22+202,78 731,94+227,86

Laktat Min-Mak (Medyan) ~ 1,3-8,6 (3) 1-5,7 (3) °0,648
OrtSs 3,25+1,38 3,15+1,07

pH Min-Mak (Medyan)  6,4-7,4 (7,3) 7,1-7,5 (7,3) °0,109
OrtSs 7,27+0,12 7,30+0,07

BE Min-Mak (Medyan)  0-9,4 (3,8) 0-10 (4,5) °0,169
Ort£Ss 3,80+2,13 4,34+2,33

aMann Whitney U Test ®Student t Test *p<0,05
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O, tedavisi siiresine gore NRO Ol¢iimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmamustir (p>0,05).

O, tedavisi siiresine gore trombosit Olglimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmis ve O, tedavisi 3 giinden az siiren olgularin Glgiimleri, tedavisi 3 giin ve daha uzun

siirenlerden yliksek bulunmustur (p=0,038; p<0,05).

O, tedavisi siiresine gore hemoglobin dl¢limleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmamustir (p>0,05).

O, tedavisi siiresine gore RDW oOlciimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmamustir (p>0,05).

O, tedavisi siiresine gore MPV Ol¢iimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmig ve O tedavisi 3 glinden az siiren olgularin Slglimleri, tedavisi 3 giin ve daha uzun

stirelerden yiiksek bulunmustur (p=0,024; p<0,05).
O, tedavisi sliresine gore LDH oOlclimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmazken (p=0,058; p>0,05); O, tedavisi 3 giin ve daha uzun siiren olgularin 6l¢iimlerinin

yiiksek olmasi dikkat ¢ekicidir.

O, tedavisi siiresine gore laktat Olclimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmamustir (p>0,05).

O, tedavisi siliresine gore pH Olglimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmamaistir (p>0,05).

O, tedavisi siiresine gore BE Ol¢iimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmamustir (p>0,05).
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O, Tedavisi Siiresine Gére Trombosit ve MPV Olciimleri icin Cutoff

Belirleme

Olgularda O, tedavisi alma siirelerine gore trombosit ve MPV diizeyleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptanmis (p=0,038; p=0,024; p<0,05) ve tedavisi 3 gilinden az sliren
olgularda trombosit ve MPV diizeyi yiiksek bulunmustu (Tablo 7).

Bu anlamliliktan yola ¢ikarak trombosit ve MPV ol¢limleri i¢in cut off noktas1 hesaplanmasi
diisiiniildii. O, tedavisi siiresine gore cut off noktasi: saptamada ROC analizi ve tani tarama testleri

kullanilmustir.

Tablo-13: Trombosit ve MPV Ol¢iimleri I¢in Tan1 tarama Testleri ve ROC Curve Sonuglari

Diagnostic Scan ROC Curve
Positive ~ Negative 95% p
Cut off Sensitivite  Spesifisite  Predictive  predictive Area Confidenc
Value Value e Interval
0,497-
Trombosit  <7192500 33,33 86,52 58,62 69,37 0,596 0.604 0,059
0,487-
MPV <6,92 86,27 35,96 43,56 82,05 0,581 0.675 0,111

O, tedavisi alma siirelerine gore trombosit i¢in cut off noktasi 192500 ve alti olarak
saptanmistir. Trombosit 192500 kesme degeri igin; duyarlilik %33,33; 6zgiillik %86,52; pozitif
kestirim degeri %58,62 ve negatif kestirim degeri %69,37°dir.

Elde edilen ROC egrisinde altta kalan alan %59,6, standart hatas1 %5 olarak saptanmuistir.
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Grafik-2: O, Tedavisi Siiresine Gére Trombosit Diizeyine Iliskin ROC Egrisi

O, tedavisi alma siirelerine gére MPV i¢in cut off noktas1 6,92 ve alt1 olarak saptanmustir.
MPV 6,92 kesme degeri i¢in; duyarlilik %86,27; 6zgiilliik %35,96; pozitif kestirim degeri %43,56 ve
negatif kestirim degeri %82,05’tir.

Elde edilen ROC egrisinde altta kalan alan %58, 1, standart hatas1 %4,8 olarak saptanmustir.
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Grafik-3: O, Tedavisi Siiresine Gore MPV Diizeyine Iliskin ROC Egrisi
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Tablo-14: O, Tedavisi Siiresi ile Trombosit (Kesme Degeri 192500) ve MPV (Kesme Degeri 6,92) Iliskisi

O, Tedavisi Siiresi

<3 giin >3 giin p
n % n %
<192 500 12 414 17 58,6
Trombosit 0,005**
>192 500 77 69,4 34 30,6
<6,92 57 56,4 44 43,6
MPV 0,005**
>6,92 32 82,1 7 17,9
°Pearson Chi-Square Test **p<0,01

O, tedavisi siiresi ile trombosit diizeyinin 192500 kesme degeri arasinda istatistiksel olarak
anlamli iligski saptanmistir (p=0,005; p<0,01). Trombosit diizeyi 192500 ve alt1 olan olgularda O,
tedavisinin 3 giin ve daha uzun siire olma riski 3,208 kat fazladir diyebiliriz. Trombosit igin ODDS
orani 3,208 (%95 CI: 1,382-7,447) dir.

O, tedavisi stiresi ile MPV diizeyinin 6,92 kesme degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli
iligski saptanmistir (p=0,005; p<0,01). MPV diizeyi 6,92 ve alt1 olan olgularda O, tedavisinin 3 giin ve
daha uzun siire olma riski 3,529 kat fazladir diyebiliriz. MPV i¢cin ODDS oran1 3,529 (%95 CI:
1,424-8,745) dir.

Tablo-15: Ventilasyon Siiresi ve Yatis Siiresi ile Hemogram ve Kan Gazi Sonuglarinin iliskisi

Ventilasyon Siiresi
Yatis Siiresi (giin)

(saat)
Notrofil / Lenfosit r -0,100 -0,139
p 0,238 0,101
Trombosit r -0,059 -0,085
p 0,489 0,319
Hemoglobin r 0,037 -0,018
p 0,665 0,836
RDW (%) r -0,113 -0,150
p 0,184 0,078
MPV r -0,104 -0,169
p 0,223 0,046*
LDH r 0,245 0,089

44



p 0,004** 0,301
Laktat r -0,062 0,005
p 0,465 0,955
pH r 0,009 -0,120
p 0,913 0,157
BE r 0,054 0,101
p 0,526 0,236
r-Spearman’s Korelasyon Katsayist *p<0,05 **n<0,01

Ventilasyon Siiresine Gore Degerlendirmeler: Ventilasyon siiresi ile NLO, trombosit,

hemoglobin, RDW ve MPV oélciimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmamuistir

(p>0,05).
Ventilasyon siiresi ile LDH 0l¢timleri arasinda pozitif yonlii (LDH arttik¢a ventilasyon
siiresi artan) %?24,5 diizeyinde c¢ok zayif iligki istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (r:0,245;

p=0,004; p<0,01).

Ventilasyon siiresi ile laktat, pH ve BE olglimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski

saptanmamustir (p>0,05).

Yatis Siiresine Gore Degerlendirmeler: Yatis siiresi ile NLR, trombosit, hemoglobin ve

RDW o6lgiimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmamigtir (p>0,05).

Yatis siiresi ile MPV 6lctimleri arasinda negatif yonlii (MPV arttik¢a yatis siiresi azalan)
%16,9 diizeyinde ¢ok zayif iligki istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (r:-0,169; p=0,046; p<0,05).

Yatis siiresi ile LDH, laktat, pH ve BE Ol¢iimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski

saptanmamustir (p>0,05).
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Tablo-16: Ventilasyon Arayiiziine Gére Demografik Ozelliklerin Degerlendirmesi

Arayiiz
Maske (n=78) Prong (n=62)
Cinsiyet; n (%) Kiz 20 (47,6) 22 (52,4) 0,207
Erkek 58 (59,2) 40 (40,8)
Dogum haftas: Min-Mak (Medyan) 32-40 (38) 35-40 (38) °0,028*
Ort£Ss 38,18+1,19 37,71+1,31
Apgar 1.dk Min-Mak (Medyan) 1-9 (7) 3-8 (6) %0,002**
OrtSs 6,62+1,05 6,16+1,09
Apgar 5.dk Min-Mak (Medyan) 5-9 (8) 5-9 (8) 40,100
OrtESs 7,86+0,68 7,63+0,94
Silverman skoru  Min-Mak (Medyan) 8-10 (9) 7-10 (8) 40,001**
Ort£Ss 8,78+0,64 8,26+0,60
#Mann Whitney U Test PStudent t Test Pearson Chi-Square Test *p<0,05 **p<0,01

Cinsiyete gore kullanilan ventilasyon arayiizli istatistiksel olarak anlamli farklilik

gostermemektedir (p>0,05).

Nazal maske ve nazal prong kullanilan olgularin dogum haftalar: arasinda istatistiksel olarak

anlamli farklilik saptanmis ve maske grubu dogum haftalari, nazal prong grubundan yiiksek

bulunmustur (p=0,028; p<0,05).
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Grafik-4: Arayliz Gruplarinda Dogum Haftas1 Dagilimlari
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Nazal maske ve nazal prong kullanilan olgularin 1.dk Apgar skorlar1 arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik saptanmis ve maske grubu skorlari, prong grubundan yiiksek bulunmustur

(p=0,002; p<0,01).

Nazal maske ve nazal prong kullanilan olgularin 5.dk Apgar skorlar1 arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik saptanmamaistir (p>0,05).

Nazal maske ve nazal prong kullanilan olgularin silverman skorlar1 arasinda istatistiksel

olarak anlaml farklilik saptanmis ve maske grubu skorlari, prong grubundan yiiksek bulunmustur

(p=0,001; p<0,01).

Tablo-17: Ventilasyon Arayiiziine Gore Hastane I¢i Ozelliklerin ve Komplikasyon Durumunun

Degerlendirmesi

Arayiiz

Maske (n=78)

Prong (n=62)

O, tedavi siiresi (saat) Min-Mak (Medyan) 12-240 (35) 4-200 (60) 40,015*
Ort£Ss 54,41+44,85 68,47+42,86
<3 giin 56 (71,8) 33 (53,2)
>3 giin 22 (28,2) 29 (46,83)

Ventilasyon siiresi (saat) Min-Mak (Medyan) 12-240 (40) 8-200 (48) 40,348
Ort£Ss 48,99+36,15 57,53+40,05

Takipne siiresi (saat) Min-Mak (Medyan) 1-168 (60) 12-200 (71) 40,361
Ort=Ss 63,03+36,69 68,61+38,00
<3 giin 52 (66.7) 31 (50,0)
>3 giin 26 (33,3) 31 (50,0)

Yatis siiresi (giin) Min-Mak (Medyan) 5-27 (10) 3-27 (11) 40,139
Ort£Ss 11,41+4,84 12,56+5,39

Antibiyotik siiresi (giin) Min-Mak (Medyan) 1-18 (7) 2-14 (7) 40,668
Ort£Ss 6,46+2,33 6,47+1,91
<3 giin 7(9,0) 6 (9,7)
>3 giin 71 (91,0) 56 (90,3)

Entiibasyon; n (%) Yok 75 (96,2) 59 (95,2) 91,000
var 3(3,8) 3(4,8)
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Pnomotoraks; n (%) Yok 76 (97,4) 61 (98,4) 91,000

Var 2 (2,6) 1(1,6)
Pnémoni; n (%) Yok 77 (98,7) 62 (100) 91,000
Var 1(1,3) 0(0)
®Mann Whitney U Test °Student t Test Fisher’s Exact Test *p<0,05

Ventilasyon arayiiziine gore O, tedavisi siiresi istatistiksel olarak anlamli farklilik
gostermekte olup; nazal prong grubunda tedavi siliresi, maske grubundan yiiksek bulunmustur

(p=0,015; p<0,05).
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Grafik-5: Arayiiz gruplarinda O, tedavisi siirelerinin dagilimlari

Ventilasyon arayiiziine gore ventilasyon siiresi, takipne siiresi, yatis siiresi ve antibiyotik
suiresi istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemektedir (p>0,05).
Ventilasyon arayiiziine gore entiibasyon, pnomotoraks ve pnomoni komplikasyonlarinin

goriilme durumu istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermemektedir (p>0,05).
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Tablo-18: Takipne Siiresine Gére Tanimlayici Ozelliklerin Degerlendirmesi

Takipne Siiresi

<3giin (n=83) >3 giin (n=57)

"Dogum agirh@i (gr)  Min-Mak(Medyan) 1840-4300  1950-4300 0,178
(2950) (2900)

Ort£Ss 3036,93+479,38  2928,07+450,25

Dogum haftas: Min-Mak (Medyan)  36-40 (38) 32-40 (38) ®0,025*
Ort£Ss 38,17+1,06 37,68+1,48

Apgar 1.dk Min-Mak (Medyan)  1-9 (7) 4-8 (7) %0,339
OrttSs 6,31£1,24 6,56+0,80

Apgar 5.dk Min-Mak (Medyan)  5-9 (8) 6-9 (8) 40,448
Ort£Ss 7,704+0,89 7,84+0,68

Yatista solunum hizi Min-Mak (Medyan)  70-80 (75) 70-84 (80) 40,001**
Ort£Ss 75,17+4,25 77,63+4,06

Asidoz /  hipoksi / Yok 47 (61,8) 29 (38,2) 0,502

hiperkarbi; n (%) Var 36 (56,3) 28 (43,8)

Risk faktorii durumu; n (%) Yok 0 (0) 1 (100) %,407
Var 83(59,7) 56 (40,3)

Sezeryan dogum; n (%) Yok 4 (57,1) 3(42,9) 9,740
Var 79 (59,8) 53 (40,2)

Erkek cinsiyet; n (%) Yok 30(71,4) 12 (28,6) 0,064
Var 53 (54,6) 44 (45,4)

#Mann Whitney U Test °Student t Test “Pearson Chi-Square Test
Fisher’s Exact Test *p<0,05 **p<0,01

Takipne siiresi 3 glinden az olan olgular ile 3 giin ve daha uzun olan olgularin dogum

agirliklar: arasinda istatistiksel olarak anlaml farklilik saptanmamaistir (p>0,05).
Takipne siiresi 3 glinden az olan olgular ile 3 giin ve daha uzun olan olgularin dogum
haftalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmis olup; takipne siiresi 3 giinden az olan

grubun dogum haftasi, 3 giin ve daha uzun olan gruptan yiiksek bulunmustur (p=0,025; p<0,05).

Takipne siiresi 3 giinden az olan olgular ile 3 giin ve daha uzun olan olgularin Apgar skorlar1

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05).
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Takipne siiresi 3 giinden az olan olgular ile 3 giin ve daha uzun olan olgularin solunum
hizlar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmis olup; takipne siiresi 3 giin ve daha uzun

olan grubun solunum hizlari, 3 giinden az olan gruptan yiiksek bulunmustur (p=0,001; p<0,01).
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Grafik-6: Takipne Siiresine Gore Yatistaki Solunum Hizlarinin Dagilimlar

Asidoz / hipoksi / hiperkarbi varligina gore takipne siiresi istatistiksel olarak anlaml

farklilik gostermemektedir (p>0,05).

Prenetal risk durumuna gore takipne siiresi istatistiksel olarak anlamhi farklilik

gostermemektedir (p>0,05).

Sezeryan dogum ve erkek cinsiyet risk durumlarina gore takipne siiresi istatistiksel olarak

anlaml farklilik géstermemektedir (p>0,05).
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5. TARTISMA

Dogumdan once siv1 ile dolu olan akcigerler dogum eylemin baslamasiyla bu siviy1 atmaya
calismaktadir. Bu islemde ¢esitli mekanizmalar rol almaktadir. Bunlar, dogum eyleminin
baslamasiyla katekolaminlerin artis1 sonucu akciger sivi sekresyonunun baskilanmasi, onkotik basing
ve aktif sodyum transportu ile lenf ve kan yoluyla sivinin emilmesi ve dogum kanalindan gecis
esnasinda mekanik baski sonucu trakeal yoldan sivinin digartya atilmasidir. Bu islem normal

yenidoganlarin %94-96’sinda ilk iki saat i¢inde gerceklesmektedir (66,83).

Ilk kez Avery ve arkadaslar1 tarafindan 1966°da tarif edilen YGT nin ana nedeni akciger
stvisinin atilimindaki yetersizliktir (8). Dogumu izleyen ilk alt1 saatte ortaya ¢ikan takipne, hastada
septik goriinlimiin olmamasi, sepsis ve RDS diisiindiirecek laboratuar ve akciger bulgularinin
olmamasi, akciger grafisinde havalanma artis1, diafragma diizlesmesi, bronkovaskiiler goriiniimde
artis, fissiirlerde ve plevrada sivi goriinlimii gibi radyolojik bulgularin bulunmasi, genellikle %40’ 1n
altindaki O, tedavisine kisa siirede yanit vermesi ile tanm1 konmaktadir (1,2). Akciger grafisinde
hiperaerasyon, hafif kardiyomegali, pulmoner vaskiiler yapilarda belirginlesme, plevral ve

interstisyel alanlarda sivi goriiniimii bulgular1 ile “yas akciger” olarak da tanimlanir (2. 9, 10).

YGT genellikle term ve terme yakin yenidoganlarda goriilmekle birlikte nadiren ¢ok kiigiik
prematiirelerde de goriilebilmektedir. Yenidogan yogun bakim iinitesinde, solunum sikintist
nedeniyle yatan bebeklerin yaklasik iigte birinde YGT’ye rastlanmaktadir. insidansi tam olarak
bilinmemekle birlikte, ortalama 1000 canli dogumun 11’inde goriilmektedir. Bu oran diyabetik anne
bebeklerinde % 33, respiratuar distresi olan ¢ok diisiik dogum agirlikli bebeklerde % 27’ye kadar
cikmaktadir (4).

1984°de Rawling ve arkadaslari yaptig1 ¢alismada YGT insidansin1 % 1.1 (9), Morrison ve
arkadaslari ise 33289 term dogumda (37— 42 hafta aras1) % 0.57 saptanmistir (84). 1996’da Kumar ve
arkadaslar1 preterm ve term 4505 canli dogumda solunum sikintisi sikligini % 6.7 olarak bulmus ve
bunlarin % 42.7’sinde neden olarak YGT’yi gostermistir (7). Demissie ve arkadaslarinin
caligmalarinda ise 447.963 canli dogumda YGT sikligi %2 olarak bulunmustur (85). Ulkemizde
Koksal ve arkadaslarinin, 2000 yilinda Bursa'da yaptig1 ¢alisma 32- 41 gestasyon haftasindaki 15212
canli dogumda YGT sikligin1 % 7 (86), Atasay ve arkadaslart ise 2009 yilinda 34-40 hafta arasinda
dogan 2169 yenidoganda YGT gelisme oranin1 % 2.59 (55/2169) olarak bulmustur (87).
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Badran ve arkadaslarinin 2012°de Urdiin’de yapilan calismasinda > 36 gestasyonel hafta

dogan yenidoganlarda, YGT sikligi 2282 canlt dogum% 2.8 olarak bulunmustur (88).

Intrauterin dénemde akciger maturasyonu icin gerekli olan fetal alveolar sivinin yerini
dogumdan sonra hava almalidir. Tiim gebelik boyunca CI ve sivi sekrete eden fetal akciger epiteli,
gestasyonun son doneminde matiir hale gelerek eylem sirasinda ve sonrasinda artan katekolamin ve
diger hormonlarin etkisiyle liimenden Na ve sivi emme 06zelligi kazanir (89). Akcigerin sivi
sekresyonu ve absorpsiyonu arasindaki degisimi gerceklestirememesi ve ENaC immatiiritesine bagli
YGT’nin meydana geldigi distiniilmektedir (90). YGT’li bebeklerin amniyon sivisinda
fosfotidilgliseroliin diisiik olmasina dayanilarak bazi yazarlar YGT nin surfaktan sistemindeki hafif

immatiiriteden kaynaklandigini diisiinmektedir (91).

YGT gelisimi agisindan sezaryen ile dogum bilinen en 6nemli risk faktoriidiir. Normal
vaginal dogum sirasinda gogilis kafesinin sikigsmasi ile, fetal akciger sivisinin bir boliimiiniin daha
trakea yoluyla disar1 atilmasi saglanir. Boyle bir sikisma sezaryen ile dogum sirasinda olmadigi i¢in
YGT riski artar (5). Dogum sonras1 6. saatteki torasik gaz hacminin vaginal dogumlarda 32.7 mg/kg
iken sezaryen ile doganlarda 19.7 mg/kg oldugu saptanmistir. Sonu¢ olarak sezaryen ile dogan
bebeklerde akcigerlerdeki gaz hacmi azalmis, sivi hacmi ise artmustir. Ozellikle dogum eylemi
baslamadan yapilan sezaryenlerde YGT riski daha da artmaktadir, ¢linkii yeterli ketakolamin desarj1
olmamaktadir (4). Bu konuda yapilan en genis kapsamli ¢alisma olan Levine ve arkadaslar
tarafindan yapilan calismada 29669 yenidogan incelenmis ve sezaryen ile doganlarin %3,5’inde,
spontan vaginal dogumlarin %1,9’unda YGT gelistigi goriilmiistiir (59). Calismamizda da literatiirii
destekler sekilde YGT tanisiyla izlenen 140 hastada, normal dogum orani %7,1 sezaryen dogum

orani %92,9 saptanmistir.

Gestasyon boyunca cinsiyetler arasinda akciger maturasyonu arasinda fark olmasi erkek
yenidoganlarda goriilen artmis RDS ve YGT riskini agiklamaktadir. Fetusta kiigiik hava kesecikleri
icinde glikojen igeren kuboidal hiicreler tip-II alveolar hiicrelere doniisiir. Fare deneylerinde disi
fetuslarda kuboidal hiicrelerin ayn1 gestasyon haftasindaki erkeklere gore daha fazla oldugu
gosterilmistir (60). Oztekin ve arkadaslarinin yapmus olduklari ¢alismada YGT tanist alan 89 hastanin
53’tinde (% 59.5) erkek cinsiyet bildirilmistir (92). Koksal ve arkadaglarinin yapmis oldugu
calisgmada YGT tanisi alan 108 hastanin 65’inde (%61) erkek cinsiyet bildirilmistir (87,93).
Calismamizda olgularin % 69.8“inin literatiirii destekler sekilde erkek oldugu goriildii.
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Maternal risk faktorlerinden ¢ogul gebelik, preeklampsi, maternal diyabet, maternal astim,
dogum esnasinda anneye yiiksek oranda hipotonik sivi verilmesi, uzamis travay ve umbilikal kordun
geg¢ klemplenmesinin YGT riskini arttirdigi bildirilmistir (87,94,95). Persson ve arkadaslarinin 3322
diyabetik anne {lizerinde yaptigi calismada bu annelerin bebeklerinde YGT riskinin normal
popiilasyona gére 2-3 kat artt1ig1 gosterilmistir (68). Ikiz gebelikler iizerinde yapilan bir ¢alismada 37.
gestasyonel haftada yapilan dogumlarda ikizlerden en az birinde solunum sikintis1 gelistigi ve
bunlarin % 66’sinda nedenin YGT oldugu belirlenmistir (62). Koksal ve arkadaslarinin ¢aligmasinda
YGT tanist alan 108 hastanin maternal risk faktorleri incelendiginde preeklampsi 31 ( % 29), ¢cogul
gebelik 7 (% 6), maternal diyabet 5 ( %S5), uzamis travay 4 (% 4) hastada bildirilmistir (93).
(Calismamizda bu risk faktorlerinden maternal diyabet 3 (% 6.5), preeklampsi 4 (% 5), cogul gebelik
4 (% 2.9) hastada saptandi.

YGT nin fizyopatolojisine yonelik agiklamalar icerisinde, maternal bronsiyal astimin rolii
iizerinde de durulmaktadir. Caligmalarla, maternal astimin YGT de bir risk faktorii oldugu, bunun
prematiirelerde gegerli olmayip 6zellikle term bebeklerde belirgin oldugu bildirilmistir (69). Bu
durumun tam mekanizmasi bilinmemektedir. Ancak, B adrenerjik reseptor cevapsizliginin da term
bebeklerdeki YGT gelisiminin fizyopatolojisinde rol oynayabilecegi ileri stiriilmiistiir. Bu nedenle
maternal astim ki bu da B adrenerjik cevapsizlikla ilgili olabilir, term bebeklerde gelisen YGT de bir

risk faktorii olabilir (85). Bizim ¢alismamizdaki bebeklerin %3.6 ‘da maternal astim oykiisii vardi.

Calismamizdaki olgular retrospektif olarak bazi risk faktorleri agisindan degerlendirmek
miimkiin olmustur. Olgularimizin %99.3’de (n=139) prenatal risk faktorii saptanmis olup, bunlardan

erkek cinsiyet ve C/S oranimin diger risk faktorlerine gére daha yiiksek oldugu goriilmiistiir.

YGT’nin belirgin klinik bulgusu takipnedir ve dogumdan sonra ilk 1-2 saat i¢inde baglar ve
solunum sayis1 dakikada 60-120’ye kadar c¢ikabilir (75). Uzamis takipne hastanede yatis siiresini,
antibiyotik kullanimini, paranteral tedaviyi uzatabilir (96). YGT’de takipne siiresini etkileyen
faktorlere dayali literatiir bilgisi kisithdir. Tarcan ve arkadaslarinin uzamis YGT risk faktorlerini
inceledigi calismada 67 YGT hastasindan %38’inde takipnenin 3 giinden uzun siirdiigii ve bu
hastalarin gebelik haftalarmin diisiik oldugu, erkek cinsiyet ve perinatal risk faktorlerin daha fazla
oldugu goriillmiistiir (97). Halliday ve arkadaglarinin ¢alismasinda ciddi YGT’li 6 bebekte normal
PaO,’yi siirdiirmek i¢in %60’ istiinde O, ihtiyacina gereksinim oldugu, bu 6 bebegin hepsinin
Apgar skorunun diisiik ve dogumu takiben alinan arteryel kan gazlarinin perinatal asfiksi ile uyumlu
oldugu bildirilmistir (98).
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Tudehupe ve arkadaslarinin galismasinda bebeklerin %74’ 48 saat iginde diizelmistir.
Dokuz olgunun ise semptomlar1 5.7 giin siirmiistiir. Uzamis YGT’li bebeklerin gogunun erkek

oldugu, sezaryenle dogurtuldugu ve dogumda hafif asfiksi yasadigi belirtilmistir (99).

Koksal ve arkadaglar1 108 YGT’li hastadan sadece 5’inde takipne siiresinin 3 giinden uzun
siirdiigiinti bildirmis, takipne siirelerini uzatabilecek nedenler incelendiginde, dogumdan sonraki ilk
saatlerde solunum hiz1 yiiksekligini ve kan gazlarinda patolojik degerlerin varligini istatistiksel olarak
anlamli bulmustur (93). Calismamizda erkek cinsiyet, gestasyonel yas, dogum agirligi, birinci dakika

Apgar skoru, besinci dakika Apgar skoru ve perinatal asfiksi agisindan anlamli fark saptamadik.

Pek ¢ok yayinda YGT’ nin kendi kendini siirlayarak yaklasik 72 saatte diizeldigi, bazen 5
giine dek uzayabildigi belirtilmistir. Calismamiza alinan olgularin %40.7’sinin sikayetleri 72 saatten

uzun surmustur.

Apgar skorunun diisik olmasimin da YGT gelisimi i¢in bir risk faktdrii oldugu
diisiiniilmektedir. Ozellikle 1. dakika Apgar skorunun 7’nin altinda olusu YGT gelisimi ile
iliskilendirilmektedir. Molina ve arkadaslari; Apgar skoru disiikliginin YGT gelisimi igin en
onemli risk faktorlerinden biri oldugunu gostermistir. Calismacilar 1. dakika Apgar skorunun diisiik
olmasinin YGT gelisimi riskini 33.7 kat arttirdigin1 saptamistir (100). Bizim ¢aligmamizda Apgar
skorlamasi 1. ve 5. dakikalarda degerlendirilmis olup, gruplar arasinda fark bulunmamis olup, YGT

ve yatis insidansi agisindan da fark saptanmamastir.

Tudehope ve arkadaglarinin yaptigi1 ¢alismada (99), 35 YGT vakasinin % 26’sinda takipne
siiresi 72 saatin lizerinde siirmiis ve erkek cinsiyet, C/S ile dogum, kan gazinda patoloji ve diisiik

Apgar skoru takipne siiresinin uzamasi i¢in risk faktorleri olarak bulunmustur.
Koksal ve arkadaglarmin yaptigi ¢aligmada toplam 108 YGT vakasinin sadece % 4.6’sinda
takipne 72 saatin iizerinde stirmiistiir ve erkek cinsiyet, C/S ile dogum, kan gazinda patoloji, diisiik

Apgar skoru, baslangigtaki yiiksek solunum sayisi risk faktorleri olarak bulunmustur (93).

Tarcan ve arkadaslart 67 YGT vakasinin % 38’inde YGT nin 72 saatten uzun siirdiigii ve

erkek cinsiyet ve prematiire dogumun risk faktorleri oldugu saptanmistir (97).

54



Kasap ve arkadaslarinin yaptig1 calismada ise uzamis takipne igin risk faktorleri olarak erkek
cinsiyet, beyaz kiire distikligli, hematokrit diizeyi diisiikligli, solunum hiz1 tepe degeri ve ilk 36
saatte solunum sayisinin 90’nin iizerinde olmasi1 bulunmustur (77).

Bekdas ve arkadaslarmin (101) calismasinda YGT’li hastalarda yatis sirasindaki solunum
hiz1 takipne siiresi 3 giin ve daha uzun siiren grupta 3 giinden daha az siiren gruba gore anlamli olarak

daha yiiksek bulunmustur (79.8+15.1/dk ve 105.2+17.4/dk; p-0.007).

Bizim calismamizda olgulardaki takipne siiresi, hastalarin %40.7’sinde 72 saat iizerinde
bulundu. Takipne siiresi 3 giinden az olan olgular ile 3 giin ve daha uzun olan olgularin dogum
agirliklari, Apgar skorlari, prenatal risk faktorleri, sezeryen dogum ve erkek cinsiyet arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0.05). Bu calismada olgularin dogum haftalar1
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmis olup; takipne siiresi 3 giinden az olan grubun
dogum haftasi, 3 gin ve daha uzun olan gruptan yiiksek bulunmustur (p=0,025). Ayrica
calisgmamizda Bekdas ve arkadaslarinin ¢alismasina benzer sekilde yatis sirasindaki solunum hizlar
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmis olup; takipne siiresi 3 giin ve daha uzun olan

grubun yatis sirasindaki solunum hizlari, 3 giinden az olan gruptan yiiksek bulunmustur (p=0,00).

Perinatal asfiksi myokardiyal disfonksiyona ve pulmoner kapiller kacis sendromuna yol
acarak YGT gelisimine neden olabilir. LDH ve laktat perinatal asfiksi tanisinda kullanilan iyi
prediktorlerdir. Ozkiraz ve arkadaslarinin yaptig1 bir calismada (102) O; siiresi ile laktat ve LDH
diizeyleri arasinda pozitif bir korelasyon oldugu belirlenmistir. LDH’nin, %88.9’luk pozitif
belirleyicilik degeri (PPV) ve %90.6’lik 6zgiillik degeri ile uzun siireli O, ihtiyacina dair en iyi
belirleyicilik degerine sahip oldugu gosterilmistir. Solunum destegi ihtiyacini ongérmede laktatin
belirleyicilik degerinin %88.5’lik PPV ile, LDH, aspartat transaminaz (AST) ve normoblast
yilizdelerinden fazla oldugu bildirilmistir. 2.5 mmol/L kesim noktast degeri ile laktatin, solunum
destegi ihtiyaci riskini 4.4 kat artirdigi belirlenmistir (OR: 4.4, %95 CI: 1.08-18.2, AUC: 0.667,
PPV: %88.5, p=0.03). Sonug olarak, bu calismada, klinik durum daha da kotilesmeden, YGT
hastalarinin, ikinci veya tigiincii basamak yenidogan yogun bakim iinitelerine sevki noktasinda,
birinci basamaktaki doktorlarin karar verme siireclerinde, laktat ve LDH’nin ise yarayabilecegi ileri
stiriilmiistiir (109). Bizim ¢aligmamizda da ventilasyon siiresi ile LDH o6l¢iimleri arasinda pozitif
yonlii (LDH arttik¢a ventilasyon siiresi artan) %24,5 diizeyinde ¢ok zayif iligki istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur(r:0,245; p=0,004). Ancak ventilasyon siiresi ile laktat;arasinda istatistiksel

olarak anlaml iligki saptanmamastir.
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Oztekin ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada (103), 5 giinden uzun ventilatér veya oksijen
destegi ihtiyaci gosteren YGT’li hastalarda, 5 glinden kisa solunum destegi ihtiyact duyan hastalara
gore yasamin ilk saatlerinde alinan kan gazinda pH degerinin anlamli olarak daha diisiik oldugunu
gostermistir (7.33 £ 0.08 ve 7.37 = 0.05; p=0.006). Calismamizda O, tedavi siiresi ile pH ve BE
arasindaki iliski degerlendirilmis, O, tedavisi siiresine gore pH ve BE 0l¢limleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik saptanmamustir.

RDW, kan dolagimindaki eritrosit hacminin heterojen oldugunu gosteren bir degerdir.
Mekanizmas1 tam olarak bilinmese de erigkin hastalarda yiiksek RDW degerlerinin inflamasyon ve
iskemik durumlarla iligkisi oldugu gosterilmistir. Son c¢alismalarda RDW ile pulmoner emboli,
pndmoni ve sepsis gibi hastaliklar arasinda bir iliski saptanmistir, ancak yenidoganlarda RDW’ye

iliskin bilgiler sinirlidir (104).

Cosar ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada kontrol grubuna kiyasla YGT grubunda RDW
degerleri daha yiiksek bulunmus, takipne siiresinin 48 saatten az ya da ¢ok olmasina gore belirlenen
iki YGT alt-grubunda ise anlamli farklilik saptanmamistir (104). Sonugta yiiksek RDW degerinin
YGT ile iliskili oldugu, ancak YGT siiresini etkilemedigi gosterilmis, YGT nin erken teshisinde
kullanilabilecegi diisiiniilmiistiir. Bizim ¢alismamizda ventilasyon siiresi ile RDW 0l¢iimleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmamastir.

Cosar ve arkadaglarinin ¢alismasinda YGT gelisen 69 hastada, 64 hastadan olusan kontrol
grubuna gore hemoglobin degerinin anlamli olarak daha yiiksek oldugu gozlenmistir (16.20+1.83 ve
15.08+1.36; p<0.001), ancak YGT’li hastalar takipne siiresine gére <48 saat ve >48 saat olmak iizere

iki gruba ayrildiginda hemoglobin degerinde gruplar arasinda anlamli fark gozlenmemistir (104).

Kasap ve arkadaslarmin (77) ¢alismasinda ise takipne siiresi 72 saatten daha uzun olan
grupta hematokrit degeri anlamli olarak daha diisiik bulunmustur (%50.5+6.3 ve %47.1+6.2; p<0.05)
(77). Calismamizda ise O tedavi siiresi agisindan iki grup arasinda hemoglobin degerlerinde anlamli

fark saptanmamuistir.

Akciger ile trombositler arasinda yakin bir iliski vardir. Trombositler, akciger damarlari
yoluyla siirekli dolasan, ¢ekirdeksiz, memeli kan hiicreleridir ve kanamayi durdurma, inflamasyonu
onleme gibi durumlarda etkin bir sekilde faaliyet yiiriitiirler. Trombositler, trombopoez ad1 verilen

karmagik bir siirecten gecerek iretilirler. Akcigerler, bu siirecin birincil ve Onciil hiicresi olan
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megakaryositlerin 6nemli bir deposudur. Trombositler, damardan kirmiz1 kan hiicreleri, protein ve su
cikmasini titizlikle onleyen alveolar kilcal damarlarin biitiinleserek bariyer olusturmasina katkida
bulunur. Ayrica, akcigerdeki damarlarin iyilesmesine de yardimci olur. Trombositler, saglikli bir
akcigerin, kanamay1 durdurma ve iltihaplanmaya kars1 savasma gibi savunma mekanizmalarina ciddi
olarak katkida bulunsa da deneysel ve klinik bulgular, bu kan hiicrelerinin, c¢esitli akciger

hastaliklarinda 6nemli bir hastalik belirtisi olusturdugunu da gostermektedir (105).

Asfiktik yenidoganlarda trombositopeni ve trombosit disfonksiyonu gozlenebilir. Asfikside
kemik iligi selliilaritesi normal olmasina ragmen trombosit Omrii azaldig1 i¢in artmis bir trombosit

dongiisii gozlenir (106).

Yapilan bir ¢alismada dogundan sonraki ilk birka¢ glindeki trombosit sayisi diistikliigiiniin

RDS siddeti ile iligkili oldugu, O, tedavi siiresinin arttig1 sonucuna varilmistir (107).

Cosar ve arkadaglarinin (104) caligmasinda YGT’li yenidoganlarda kontrol grubuna gore
trombosit sayisinin daha diisiik oldugu gozlenmistir (248.25+62.53 ve 286.44+64.73; p - 0.001).
Ancak YGT siiresi ile trombosit sayist arasinda bir iligki saptanmamistir (104). Bizim ¢alismamizda
O, tedavi siiresine gore trombosit 6l¢iimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmis ve
O, tedavisi 3 giinden az siiren olgularin trombosit degerleri, tedavisi 3 giin ve daha uzun siirenlere

gore daha yiiksek bulunmustur (p=0,038)

MPV trombosit hacmini belirlemek i¢in kullanilirken ayni zamanda trombositlerin
fonksiyon ve aktivitesini de gosterir. Calismalarda MPV’nin bircok hastaliktan etkilendigi ortaya
koyulmustur. Canpolat ve arkadaslar1 (108) RDS’li pretermlerde MPV degerinin kontrol grubuna
gore daha yiiksek oldugunu bildirmistir (8.0 + 0.7 ve 7.6 £ 0.4; p - 0.011).

Yine yapilan ¢aligmalarda bronkopulmoner displazili pretermlerde, asfiktik bebeklerde ve
ge¢ baslangi¢hi pndmoni gelismis bebeklerde MPV degerlerinin kontrol grubuna gore daha yiiksek
oldug tespit edilmistir(106,109,110). Calismamizda diger ¢alismalarin tersine O, tedavi siiresi 3
giinden daha uzun siiren bebeklerde, daha kisa siirenlere gore MPV degeri anlamli olarak daha diistik
bulunmustur (6,34 + 0,68 ve 6,70 + 1,18; p - 0,024). O, tedavisi alma siiresine gore MPV ig¢in cut off
degeri 6.92 saptanmustir.

57



Literatiirde bir biyomarker olarak kullanulan NLO’nun sepsis ve pndmoni ile iligkisi
oldugunu bildiren yaymlar mevcuttur. Omran ve arkadaslar1 sepsisli yenidoganlarla saglikli
yenidoganlar1 karsilastirmis ve sepsis olanlarda NLO’nun anlamli olarak daha yiiksek oldugunu

gostermistir (111).

Kartal ve arkadaglar1 pnoémonili eriskin hastalarda NLO’nun kontrol grubuna gore daha

yiiksek oldugunu bildirmistir (112).

YGT’nin ayiric1 tanmisinda sepsis ve pnomoni olmasi nedeniyle caligmamizda NLO
degerlerine de bakilmistir, ancak caligmamizda O, tedavi siiresi ile NLO arasinda anlamli bir iligki

gbzlenmemistir.

CPAP, solunum sikintisi olan yenidoganlarin desteklenmesinde ¢ekici bir se¢enektir; ¢linkii
kendiliginden solunum g¢abasin1 korumakta olup, endotrakeal entiibasyona gerek duymadan ve
mekanik ventilasyondan daha az akciger hasarina neden olur. Yenidoganlarda solunum destegi
saglamada genis kullanim1 yaygindir ve bir ¢ok merkezde solunum sikintist olan yenidoganlar igin
siklikla ilk tedavi sec¢enegidir. Tudehope ve arkadaslarmin (99) calismasinda 35 YGT vakasinin
6’sma (% 17.1), Halliday ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise 25 YGT vakasinin 3’iine (% 12)
yardimci solunum destegi uygulanmistir (101). Kiigiik pretermlerde ise CPAP ile dogumda ve erken
yogun bakim donemde proflaksi bakim standardi haline gelmistir (113). COIN ve SUPPORT
caligmalar1 preterm yenidoganlarda CPAP uygulamasinin entiibasyon ve siirfaktan uygulanmasina
alternatif olabilecegini diistindiirmiistiir (114,115). Ammari ve arkadaslar tarafindan dogum agirlig
< 1250 gr olan 261 yenidogana nazal CPAP uygulanmus ve 72 saat sonra sonuglar
degerlendirilmistir. Bu yenidoganlardan dogum agirlig1 < 1250 gr olanlarin %76 sinin, viicut agirhig

<750 gr olanlarin % 50’sinin ventilasyona ihtiya¢ duymadigi gosterilmistir (116).

Buckmaster ¢aligmasi, 30 haftadan biiylik solunum sikintist olan 300 yenidoganda CPAP
uygulanmasiyla destek O, kullanimini; yenidogan yogun bakim iinitesine transferlerin azaltilmasi
acisindan karsilagtirmistir. 6 cmH,0 ile CPAP uygulanan 151 yenidoganin 35’1, hood i¢i O, tedavisi
alan 149 yenidoganin 35’1 yenidogan {iinitesine yatirilarak tedavi almigtir. Hastanede kalis siiresi ve
O, alma siireleri acisindan farklilik saptanmamistir. Caligmada CPAP uygulamasi yenidogan
linitesine transfer oranlarinda azalma saglamistir; ama hastanede kalis siiresinin uzamasi gibi
sonuclarda belirgin istatistiksel diizelme gosterilememistir. CPAP uygulanan yenidoganlarin

14’tinde, O; alanlarin 5’inde pnomotoraks geligmistir (117).
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NCPAP uygulamasi i¢in nazal maske, binazal kisa prong, binazal uzun prong, nazofaringeal
prong gibi ¢esitli arayiizler mevcuttur. Nazal arayiiz ne kadar az hava kagagina ve travmaya neden
oluyorsa CPAP basaris1 o kadar yliksek olur. Giiniimiizde nazal maske ve binazal kisa pronglar en sik
kullanilan arayiizlerdir. Nazal pronglar burnun i¢ ¢apini azaltarak hava akimina direnci arttirip
akcigerlere giden basincin azalmasina yol agabilirler. Nazal maskeler burun i¢ ¢apin1 azaltmasa da
burun ile maske arasinda hava kacag1 olabilmesi nedeniyle uygun basincin saglanabilmesi i¢in daha

fazla akima ihtiyag¢ duyulabilir (118,119).

Yeniden entiibasyon ihtiyacin1 O6nlemede, CPAP uygulamasini tek tarafli prong veya

nazofaringeal prong yerine ¢ift tarafli prong ile yapmak daha etkili sonuglar dogurur.

CPAP ihtiyact olan preterm yenidoganlarda, cift tarafli prong kullaniminin yeni nesil burun
maskesine kiyasla daha etkili olup olmadigi tam net degildir. Son literatiir bilgilerine gére CPAP
uygulamasindan sonra ilk 24 saatteki O, ihtiyaci, uygulamanin burun maskesi ile mi yoksa ¢ift tarafli

prong ile mi yapildigina gore degiskenlik gosterebilir.

RDS tanisiyla takip edilen preterm bebeklerde yapilan 3 ¢alismada arayiliz olarak nazal
maske ve nazal prong uygulanan hastalarda NCPAP siiresi ve O tedavi siiresi agisindan gruplar
arasinda fark gozlenmemistir (118,119,120). 2 ¢alismada ise CPAP siiresi nazal prong grubunda

nazal maske grubuna goére anlamli olarak daha uzun bulunmustur (121,122).

Burun maskesi kullanimi, ciddi burun yaralanmasi riskini 6nemli 6l¢iide azaltmaktadir.
Chandrasekaran ve arkadaglarinin 72 yenidogan lizerinde yaptigi ¢alismada burun maskesi veya ¢ift
tarafli nazal prong vasitasiyla yapilabilen CPAP uygulamasini, etkinlik ve giivenlik yoniinden
karsilagtirmistir, sonug olarak CPAP uygulamasinda burun maskesi kullaniminin, ¢ift tarafli nazal
prong kullanimi kadar etkin sonuglar verdigi goriilmistir (123). Ciddi nazal travma riskinin

azaltilmasinda maske kullaniminin etkili oldugu da diistintilmektedir.

Calismamizda arayiiz olarak ise hastalarin %55,7’inde (n=78) maske, %44,3’linde (n=62)
prong. kullanmilmistir. Ventilasyon arayiiziine gére O, tedavisi siiresi istatistiksel olarak anlamli
farklilik gostermekte olup; prong grubunda tedavi siiresi, maske grubundan yiiksek bulunmustur
(p=0,015)Ventilasyon arayiiziine gore ventilasyon siiresi, takipne siiresi, yatis siiresi ve antibiyotik

stiresi istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermemektedir.
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Ventilasyon arayiizliine gore entiibasyon, pnomotoraks ve pnomoni komplikasyonlarinin

goriilme durumu istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermemektedir (p>0,05).

YGT’nin non-invaziv ventilasyonla tedavisinde NCPAP siklikla kullanilmaktadir. Nazal
intermittant zorunlu ventilasyon (NIMV) preterm bebeklerde RDS’nin tedavisinde kullanilan non-
invaziv ventilasyon modlarindan biridir. Demirel ve arkadaslar1 YGT tedavisinde NCPAP ve NIMV
modlarini karsilagtirmig, her iki mod arasinda O, tedavi siiresi, nazal ventilasyon siiresi, YGT siiresi
ve komplikasyonlar acisindan anlamli fark saptamamis, NIMV’nin NCPAP kadar etkin oldugu

sonucuna varmustir (124).

Bizim ¢aligmamizda ventilasyon modu olarak olgularin %7,9’unda (n=11) NCPAP,
%92,1’inde (n=129) NIPPV kullanilmistir. NIPPV uygulanan hasta oran1t NCPAP uygulananlara gore

cok yiiksek oldugu i¢in bu iki grup arasinda risk faktorleri a¢isindan istatistik analiz yapilmamustir.
Koksal ve arkadaglarinin yaptigi ¢alismada YGT tanisi almis yenidoganlarin yatis siireleri

10.8 = 7.3 giin (1-41) olarak saptanmistir (93). Bizim ¢alismamizda YDU’ne yatan bebeklerin yatis

stireleri 3 ile 27 giin arasinda degigsmekte olup, ortalama 11,92+5,10 giin olarak tespit edilmistir.
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6. SONUC

. YGT igin belirtilen risk faktorlerinden olan erkek cinsiyet %69.8, sezaryen dogum orani

%92,9 (n=130) saptanmuistir.

. Olgularin  %99,3’tinde (n=139) prenatal risk faktorii saptanmistir. Risk faktorleri

incelendiginde; %6,5 (n=9) maternal diyabet, %3,6 (n=5) maternal astim, %35,0 (n=7)
preeklampsi, %0,7 (n=1) plasenta/uterus anomalisi, %0,7 (n=1) EMR (PROM), %1,4
(n=2) fetal distres, %95,0 (n=132) sezaryen dogum, %69,8 (n=97) erkek cinsiyet, %2,9
(n=4) ¢ogul gebelik, %2,2 (n=3) SGA saptanmustir.

. Takipne siiresi 3 gilinden az olan olgular ile 3 giin ve daha uzun olan olgularin dogum

haftalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmis olup; takipne siiresi 3
giinden az olan grubun dogum haftasi, 3 giin ve daha uzun olan gruptan yiksek

bulunmustur (p=0,025).

. Takipne siiresi 3 giinden az olan olgular ile 3 giin ve daha uzun olan olgularin yatig

sirasindaki solunum hizlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmis olup;
takipne siiresi 3 giin ve daha uzun olan grubun solunum hizlari, 3 giinden az olan gruptan
daha yiiksek bulunmustur (p=0,001).

O, tedavisi siiresine gére NRO, hemoglobin, RDW &l¢iimleri arasinda istatistiksel olarak

anlaml farklilik saptanmamustir (p>0,05).

. O3 tedavisi siiresine gore trombosit 0l¢limleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmis ve O tedavisi 3 gilinden az siiren olgularin trombosit degerleri, tedavisi 3 giin
ve daha uzun siirenlerden yiiksek bulunmustur (p=0,038). O, tedavisi siiresi ile trombosit
diizeyinin 192.500 kesme degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmigtir
(p=0,005). Trombosit diizeyi 192500 ve alt1 olan olgularda O, tedavisinin 3 giin ve daha
uzun silire olma riski 3,208 kat fazladir diyebiliriz. Trombosit icin ODDS oran1 3,208
(%95 ClI: 1,382-7,447) saptanmustir.

. O, tedavisi siiresine gére MPV Ol¢iimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmis ve O, tedavisi 3 giinden az siiren olgularin 6lglimleri, tedavisi 3 giin ve daha
uzun siirelerden yiiksek bulunmustur (p=0,024). O, tedavisi siiresi ile MPV diizeyinin
6,92 kesme degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmistir (p=0,005). MPV
diizeyi 6,92 ve alt1 olan olgularda O, tedavisinin 3 giin ve daha uzun siire olma riski
3,529 kat fazladir diyebiliriz. MPV i¢in ODDS orani 3,529 (%95 CI: 1,424-8,745)

saptanmigtir.
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8. O, tedavisi siiresine gore LDH olgiimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmamasina ragmen (p=0,058); O, tedavisi 3 giin ve daha uzun siiren olgularda LDH
degerleri daha yiiksek saptanmistir.

9. Asidoz/hipoksi/hiperkarbi olgularin %45,7’sinde (n=64) saptanmistir. Ancak O, tedavisi
stiresine gore kan gazindaki pH, BE, laktat 6l¢iimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmamuistir (p>0,05)

10. Ventilasyon siiresi ile LDH 6l¢iimleri arasinda pozitif yonlii (LDH arttik¢a ventilasyon
stiresi artan) %?24,5 diizeyinde ¢ok zayif iligki istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(r:0,245; p=0,004).

11. Yatis stiresi ile MPV oOlglimleri arasinda negatif yonlii (MPV arttikca yatis siiresi
azalan) %16,9 diizeyinde c¢ok zayif iliski istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (r:-
0,169; p=0,046).

12.  Non-invaziv ventilasyon sirasinda nazal arayiiz olarak hastalarin %55,7’sinde (n=78)
maske, %44,3’linde (n=62) binazal kisa prong kullanilmistir. Arayiize gore O, tedavisi
stiresi istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermekte olup; nazal prong grubunda tedavi
stiresi, maske grubundan daha yiiksek bulunmustur (p=0,015).

13. Olgularin %8,6’sinda (n=12) komplikasyon saptanmistir. Komplikasyon go6zlenen
hastalarin %50,0’si (n=6) entiibe edilmis, %25,0’inde (n=3) pndémotoraks, %8,3’linde
(n=1) pndémoni ve %>58,3’linde (n=7) beslenme intolerans1 gelismistir. Entiibasyon
streleri 1 ile 12 gilin arasinda degismekte olup, ortalama 4,33+4,13 giin olarak

bulunmustur.
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1. GIRIS VE AMAC

Yenidogann gegici takipnesi (YGT).  yenidogonlarda solwnum sikitis) olugturan baghica
nedenlerdendi. Yag akciger, sclim respiratoar disucs, respiratuar disires scndromu (RDS) tip 2
olarak da adlandinbu (1), Fetal akciger sivisimin A bagh ak
Odemin geligmesi YGT fizy opatolajisinde temel rol oynamakiadir (2) Dogumu izloyen ilk alts saatte
oraya gikan wkipoc, hastada scpiik gortindmin olmamas. scpsis ve RDS dagundarccck laboratuar
ve akciger bulgulanmn olmamasi, akciger rafisinde havalsuma arugi. diyaframda ddzlegme.
broakovaskiller goriindmde artg, fissiriende ve pleviada st goromimi gibi radyolojik bul gulann
bulunmass, genellikle %40'in alundaki oksiien (02) tedavisme hisa siede yanit vermest ile tani
koumaktadur (1.2). Ancok baz olgularda sempiomlona uzayabildigi ve daba ciddi seyrettiginde
bilimmekiedir (3)

YGT gencllikle term ve lerme y akn yenidogantarda gorilmekle birlikie nadiren gok kiigik
promatirclerde do gortilebilmektedic (4). Dojum cylomi baglamadan olan clektif sczcryenla (C/S)
dogum YGT igin baghca risk (ahioridar. Normal vajinal yolla (NVY) dojum swasinda godas
Kafesinin sikigmast ile, fetal akciger sivismm bir bolimanon trakea yoluyla dwan stilmas: saglamir.
Boyle bir sikigma serarven ile dogum sirasnda olmadily igin YGT riski artar (%), Ayrca erkek
cinshet. cogul gebelik. prematdrite. diysbotik anne bebedi olma ve makrozoml. uzamey dogum
cylomi. astunh annc bebegi, anneye agin Ripotonik st veritmesi umblikal kordun gog Kiemplenaiesi,
plasentadan ayus mikurda kanm bebede gegmesi. kordun bebeje dofru sivaslanmasi. anneye sy
sedalif vorilmosi. fotal asfiksi diger risk Cakideloridir (6)

.

Solusum sikanuswa ait khinik bulgulara hepsi gordlebilic. En belirgin linik bulgu
takipnodic. YGT tamsi klinik ik konulmakia olup radyolojik bulgular (havalanma arugi. vaskiler
honjesyon, fissdrlerde ve kostolrenik agida sivi birikmesi) destekley icidir,

YGTwin spesifik belich bir tedavisi yoktw Destck todavies yeterlidir. Cogu vakada
oksyenizasy omun saglanmass yeterh olur. 02 htiyace naditen % 40'dan furladu. Hasta monitorire
editip. desick tedavisi Klinik bulgular direlene kadar verilmeli. nazal prong ya da hood (bashk)
kullanarak O2 venlip saturasyon (SpO2) 495 in tucrinde wiulmaya caligrimabidw (7).

Bu galigmanin amac: YGT tamissyla yenidogan yofun bakim Gnitesine yatinlan hastalarda.
YGT wm risk fukidrlermi beliclemek ve YGT yiddeut ile risk fakiovlerimn varh, hemogramda
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