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V1. KISALTMALAR

BPD : Bronkopulmoner Displazi

CO2 : Karbondioksit

CPAP : Continue Positive Airway Pressure (Devamli Pozitif Havayolu
Basinci)

EF : Ejeksiyon Fraksiyonu

EKO : Ekokardiyografi

FS : Fraksiyonel Kisalma

FRK : Fonksiyonel rezidiiel kapasite

IRT : [zovolumetrik Relaksasyon Zamani
KKH : Konjenital Kalp Hastaligi

LA : Sol atriyum

LV - Sol ventrikiil

LVIDD : Sol Ventrikiil Diyastol Sonu Hacmi
LVIDS > Sol Ventrikiil Sistol Sonu Hacmi

MAS : Mekonyum Aspirasyon Sendromu

02 : Oksijen

PAAT : Pulmoner Arter Akselerasyon Zamani
PAET : Pulmoner Arter Ejeksiyon Zamani

PDA : Patent Foramen Ovale

PPHN : Persistant Pulmoner Hipertansiyon
PVR : Periferik Vaskiiler Rezistans

RDS : Respiratuar Distres Sendromu

ROP : Prematiire Retinopatisi

RV : Sag ventrikiil

SSS : Santral Sinir Sistemi

Sta : Trikiispit Aniiliisiin Longitudinal Hiz1
SVR : Sistemik Vaskiiler Rezistans

TAPSE : Trikiispit Kapak Aniiler Planin Apekse Dogru Sistolik Hareketi
TAPVD : Total Anormal Vendz Donilis Anomalisi
VSD . Ventrikiiler Septal Defekt
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YDGT : Yenidoganin Gegici Takipnesi
YDYBU :Yenidogan Yogun Bakim Unitesi
2D-EKO : 2 Boyutlu Ekokardiyogarfi
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VIIl. OZET

Respiratuar Distresli Yenidoganlarda Kalp Fonksiyonlarinin ileri
Ekokardiyografik Indeksler Kullanilarak Degerlendirilmesi

Amag: Belirgin konjenital kalp hastaligi olmayan respiratuar distresi olan
yenidoganlarda kardiyopulmoner hemodinaminin hastalik tiiriine goére degisip
degismediginin belirlenmesi amaglanmistir.

Yontem: Calisma, Aralik 2020 - Mayis 2021 tarihleri arasinda Hatay Mustafa Kemal
Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Yenidogan Yogun Bakim Unitesi’nde
solunum sikintist nedeniyle tedavi géren ile Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 ve Cocuk
Kardiyoloji Poliklinigi’ne basvuran yasi 0-14 giin olan yenidoganlar iizerinden
prospektif olarak yapilmistir. Calismaya dahil edilen bireylerin demografik bilgileri,
klinikleri ve ekokardiyografik dl¢timleri kaydedilmistir.

Bulgular: Calismamizda 114 hastanin kayitlar1 prospektif olarak incelendi.
Caligmaya katilan bireyler kontrol, YDGT, konjenital pndmoni, RDS ve PPHN
grubu olarak gruplandirildi. TAPSE/Aort Kokii orani ortalamasi solunum sikintisi
olan yenidoganlarda 1.22+0.17 iken kontrol grubunda 1.36+0.09 idi (p<0.001).
Konjenital pndmoni tanili grupta TAPSE/Aort Kokii orant ortalamasi 1.22+0.14 idi ve
bu oran kontrol grubuna kiyasla daha disiiktii (p=0.010). RDS tanili grupta da
1.23+0.14 olan bu oran kontrol grubuna gore diisiiktli (p=0.010). PAAT/PAET orani,
PPHN tanili grupta 0.31+0.07 idi ve bu oran diger tiim gruplara gore belirgin derecede
daha diistiktii (p<0.001).

Sonu¢: TAPSE/Aort Kokii orani solunum sikintist olan yenidoganlarda PPHN tanili
hastalar1 YDGT, konjenital pndémoni ve RDS tanili hastalardan ayirmada
kullanilabilir. Ayn1 sekilde PAAT/PAET degeri de ozellikle PPHN tanisini ayirt
etmede kullanilabilecek bir parametre olabilir.

Anahtar Kelimeler: Yenidoganlarda RV Fonksiyonlari, Yenidoganlarda TAPSE,
Yenidoganlarda PAAT/PAET



IX. ABSTRACT

Evaluation of Cardiac Function in Newborns with Respiratory Distress Using
Advanced Echocardiographic Indices

Objective: It was aimed to determine whether cardiopulmonary hemodynamics
changes according to the type of disease in newborns with respiratory distress
without significant congenital heart disease.

Method: The study was conducted prospectively on newborns aged 0-14 days who
were treated for respiratory distress in the Neonatal Intensive Care Unit of Hatay
Mustafa Kemal University Training and Research Hospital and who applied to the
Pediatrics and Pediatric Cardiology Outpatient Clinic between December 2020 and
May 2021. Demographic information, clinics and echocardiographic measurements
of the individuals included in the study were recorded.

Results: In our study, the records of 114 patients were analyzed prospectively.
Individuals participating in the study were grouped as control, YDGT, congenital
pneumonia, RDS and PPHN groups. While the mean TAPSE/Aortic Root ratio was
1.2240.17 in newborns with respiratory distress, it was 1.36+0.09 in the control
group (p<0.001). The mean TAPSE/Aortic Root ratio was 1.22+0.14 in the group
with congenital pneumonia, and this ratio was lower compared to the control group
(p=0.010). This ratio, which was 1.234+0.14 in the RDS group, was lower than the
control group (p=0.010). The PAAT/PAET ratio was 0.31+£0.07 in the group with
PPHN, and this ratio was significantly lower than in all other groups (p<0.001).

Conclusion: The TAPSE/Aortic Root ratio can be used in newborns with respiratory
distress to differentiate patients with PPHN from patients with YDGT, congenital
pneumonia and RDS. Likewise, the PAAT/PAET value can be a parameter that can
be used to differentiate the diagnosis of PPHN.

Keywords: RV Functions in newborns, TAPSE in newborns, PAAT/PAET in
newborns



1. GIRIS VE AMAC

Yenidogan doneminde solunumsal kaynakli hastaliklar, hayati tehdit eden
hastaliklarm biiyiik kismim olusturmaktadir. Ozellikle preterm bebekler igin
yenidogan yogun bakim iinitelerine yatisin en sik sebebinin solunum sikintisi oldugu
goriilmektedir (1). Yenidogan déneminde solunum sikintisina neden olan bir¢ok
durum mevcuttur. Solunum sikintisi olan yenidoganlarda ayirici tani ve ilk miidahale

bu hastaliklarin tan1 ve tedavi farkliligi nedeniyle oldukca 6nemlidir.

Solunum sikintis1 olan yenidogan bebeklerde yalnizca klinik bulgular1 goz
oniinde bulundurularak ayirict tan1 yapmak oldukega giictiir. Bundan dolay1 solunum
sikintisi klinik bulgulari ile birlikte, kan gazi 6l¢iimii ile perfiizyon ve ventilasyonun
degerlendirilmesi ve bunun yan1 sira akciger grafisi ¢ekilerek incelemesi

onerilmektedir (2).

Yenidoganlarda solunum sikintis1 (respiratuar distres) yapan hastaliklar;
yenidoganin gegici takipnesi (YDGT), konjenital pnomoni, mekonyum aspirasyon
pnomonisi, respiratuar distres sendromu (RDS), konjenital enfeksiyonlar, sepsis,
pulmoner hipertansiyon, konjenital kalp hastaliklari, pnomotoraks, konjenital
diyafragma hernisi, hipoksik iskemik enselopati, serebral malformasyonlar,
kromozom anomalileri, trakeadzefagial fistiil, cerrahi sorunlar vb. hastaliklardir
(1,3). Bu hastaliklarin ¢ogu hayati tehdit edici hastaliklar olup yogun bakim

tinitesinde takibi gerekmektedir.

Ekokardiyografi (EKO), konjenital kalp hastaliklarinin tani1 ve takibinde
kolay uygulanabilir, non-invaziv bir yontem olmasi nedeniyle olduk¢a Onemlidir.
Konjenital kalp hastaliklarinin yenidogan donemindeki klinik prezentasyonlarinin
var olan anatomik bozukluga gore degisiklik gosterecegi asikardir. Konjenital kalp
hastaliklarinin yenidogan dénemindeki bulgular1 olduk¢a ¢esitlidir: higbir klinik
bulgu olmayabilecegi gibi solunum sikintisi, siyanoz, sok tablosu gibi ciddi belirtiler
de konjenital kalp hastaliklarin bulgulari olabilir. Ekokardiyografi kalp

hastaliklarinin tanisinda en yararli, giivenilir ve non-invaziv bir uygulamadir.



Solunum sikintis1 yapan akciger kaynakli hastaliklarin bulgular ile kardiyak
hastaliklarin bulgular1 benzerlik gosterdiginden erken ekokardiyografi tani ve
prognozda onemlidir. Respiratuar distresli hastalarda egslik eden kalp hastaliklarinin
(PDA, VSD, TAPVD, hipoplastik sol kalp, aort koarktasyonu) klinige katkisi

acisindan bakilmaktadir.

Bu calismada, respiratuar distresi olan ve belirgin konjenital kalp hastalig
olmayan hastalarda kardiyopulmoner hemodinaminin hastaligin tiiriine gére degisip

degismedigini aragtirmay1 amagladik.



2. GENEL BILGIiLER

2.1. Yenidoganin Solunum Fizyolojisi

Solunum, bebek ile dis ortam arasinda oksijen (O2) ve karbondioksit (COz2)
aligverisi siirecidir. Solunum sirasinda metabolizma igin gerekli olan O2 viicuda
alinirken dokularda biriken COz2 disari atilir.

Solunum, nefes alma (inspirasyon) ve nefes verme (ekspirasyon)
boliimlerinden olusur. Bir sivi gibi hava da yiiksek basingtan diisiik basinca dogru
hareket eder.

Inspirasyon icin alveolar basing atmosferik basingtan daha diisiik; ekspirasyon igin
ise alveolar basing atmosferik basingtan daha yiiksek olmalidir. Bu durumda
inspirasyon iki sekilde meydana gelebilir (4):
1. Intraalveolar basing diisiiriilerek negatif basing olusturulabilir (spontan
solunumda oldugu gibi)
2. Atmosferik basing yiikseltilerek pozitif basing olusturulabilir (pozitif basingh
mekanik ventilasyonda oldugu gibi)
Yenidogan donemi, anne karnindaki yasamdan dis diinyadaki yasama gecis i¢in
bir adaptasyon donemidir. Yenidoganin solunum fizyolojisini ve bu ddnemde
yasanan bazi sorunlar1 anlayabilmek i¢in bu donemde solunum sisteminde meydana

gelen degisiklikleri bilmek gerekir.

2.2. Ekstrauterin Hayata Gegis

Ekstrauterin hayata gecis olarak da adlandirilan fetal neonatal adaptasyon
stirecinde, viicudun hemen hemen her organini ve sistemini ilgilendiren fonksiyonel

degisiklikler olmaktadir. Yenidogan bebek, dogumu takiben ilk saatlerde bu zorlu



fizyolojik gegis siirecini sorunsuz basarmak ve birgok hayati fonksiyonunu anneden
bagimsiz olarak siirdiirmek zorundadir (5).

Intrauterin donemde fetusun hava yollari, fetal alveolar sivi ile doludur. Fetal
alveolar sivi, fetusun akcigerinden solunum yollarina salgilanmaktadir. Bu sivi,
akcigerin gelismesi ve fonksiyonlarinin siirdiiriilmesi i¢in gereklidir (6). Dogumla
birlikte normal fizyolojik gecisin olmasi i¢in; akcigerlerin sivi ile dolu salgi yapan
bir organdan, gaz degisiminin gergeklestigi havayla dolu sivi absorbsiyonu yapabilen
bir organa dontismesi gerekmektedir (7,8).

Dogumdan sonra akcigerlerin gaz alis verisi yapabilen bir organ olmasini
saglayan bes temel postnatal adaptasyon mekanizmasi vardir. Bunlar; fetal akciger
stvisinin temizlenmesi, spontan solunumun baslamasi, pulmoner vaskiiler direncin
diismesi, siirfaktan salgilanmasi ve sag-sol santin sonlanmasidir (9).

Fetusun akcigerlerindeki pulmoner wvaskiiler direng yiiksektir ve gaz
degisiminde plasenta rol almaktadir (10). Yenidoganin akciger solunumuna gegisi,
kritik olarak akcigerlerin havalanma ve ventilasyonu baslatma yetenegine baglhdir
(6). Plasental gaz degisiminden alveolar ventilasyona gegilebilmesi i¢in dogumla
beraber fetal akciger sivisinin alveollerden hizla uzaklastiriimas: gerekmektedir (11).
Boylece akcigerlere hava girisi ve gaz solunumunun baslamasi saglanmis olur (11).
Fetusun plasentadan bagimsiz olarak nefes alma yetenegi, yenidoganin akcigerinde 3
ana degisikligin varligina baglidir. Bunlar :

1) Akciger gelisimi ile beraber pulmoner dolasimin gelismesi,

2) Alveolar tip 2 epitel hiicreleri tarafindan siirfaktan iiretilmesi,

3) Fetal hayatta sekretuar organ olan akcigerin; dogum sonrast reabsorbsiyon
yapabilen, gaz degisimi olan bir organa doniismesi (12).

Fetal akciger sivisinin emilim siireci ve bunu etkileyen faktorler tam olarak
anlagilamamistir (13). Dogum sirasinda bebegin gogiis kafesine yapilan baski ve
Starling kuvvetleri gibi mekanizmalar akciger sivisinin ¢ok kii¢iik bir kisminin geri
emiliminden sorumludur (13,14). Fetal akciger sivisimin geri emilimindeki ana
mekanizmanin; hormonal degisimler ile saglanan iyon transportundaki degisiklikler
oldugu diisiiniilmektedir. Son ¢alismalar, fetal akciger sivisinin geri emilimden Na+
ve su kanallarinin sorumlu oldugunu gdstermistir (6,13,15).

Yenidogan bebeklerdeki respiratuar morbidite ile ilgili ¢aligmalar, fetal



akciger sivisinin temizlenmesi iizerine yogunlasmaktadir. Solunum yollarindan
uzaklastirilamayan siviya bagli olusan pulmoner édem, respiratuar hastaliklarin esas
nedenini olusturmaktadir (6). Fetal akciger sivinin akcigerlerdeki geri emilim
stirecinin bozulmasi respiratuar distres sendromu, yenidoganin gegici takipnesi gibi
hastaliklara neden olabilmektedir (7,13).

Alveol igindeki sivinin uzaklastirilmasindan sonra alveollerde etkin gaz
degisiminin olabilmesi i¢in, pulmoner kan akiminin artmasi gerekmektedir. Artan
pulmoner kan akimi, ventilasyon ile perfiizyonun esitlenmesini saglayacaktir.
Ekstrauterin hayata gegiste, pulmoner perfiizyonu ve etkin gaz degisimini saglayacak
kardiyopulmoner degisiklikler olmaktadir. Bu basamaklardan herhangi birinde olan
basarisizlik, plasentadan alveolar ventilasyona gegisi tehlikeye atabilmekte ve
bebekte solunum sikintis1 gelismesine neden olabilmektedir (13). Dogumla birlikte
meydana gelen ii¢ temel kardiyopulmoner adaptasyon mekanizmasi mevcuttur :

1) Diisiik vaskiiler direngli plasentanin ayrilmasi ile artan sistemik vaskiiler direng ve
fetal santlarin kapanmasi

2) Sistemik basinca esit olan pulmoner arter basincinin azalmasi ve buna bagl olarak
pulmoner kan akiminin artmasi

3) Akcigere gelen kandaki oksijen miktarinin artmasi sonucu pulmoner vaskiiler

direncin diigsmesi (Sekil 1) (16,17).
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Bebegin solunuma uyum saglayabilmesi i¢in solunum sisteminde Onemli
degisiklikler meydana gelmektedir. Fetal hayatta diisiik olan parsiyel oksijen basinci
ve oksijen konsantrasyonu pulmoner damar yataginda vazokonstriiksiyona neden
olur ve bu vazokonstriiksiyon nedeniyle pulmoner kan akimi azalir (18). Pulmoner
vaskiiler direncin belirgin sekilde yiiksek olmasina ragmen plasentanin vaskiiler
direnci ¢ok diisiiktir. Bu nedenle fetal hayatta kalp debisinin ¢ok az bir kismi
pulmoner vaskiiler yataga gitmektedir (5). Gebelik siirecinde normal kosullarda
sistemik vaskiiler diren¢ diisiiktiir. Dogum esnasinda diisiik vaskiiler dirence sahip
olan plasentanin ayrilmasi ile sistemik vaskiiler diren¢ artar. Pulmoner vaskiiler
direng hizla azalir, bu da pulmoner kan akiminda 8-10 kat artisa neden olur. Ilk nefes
ile beraber sag ventrikiildeki kanin biiyiikk bir kismi pulmoner arter yolu ile
akcigerlere yonlendirilmektedir. Boylece pulmoner kan akimi ve oksijen
konsantrasyonunda artis meydana gelmektedir (19).

Intrauterin donemde fetal dolasimdaki kan, foramen ovale yoluyla sag
atriyumdan sol atriyuma, duktus arteriyozus yolu ile de pulmoner arterden inen
aortaya yonlendirilmektedir (18). Pulmoner kan akiminin artmasi ile birlikte duktus
arteriyozustaki akim tersine donmektedir. Hayatin ilk birka¢ saatinde artan oksijen
basinct  sayesinde duktus arteriyozusun  fonksiyonel olarak  kapanmasi
gerceklesmektedir. Foramen ovalenin kapanmasi da sol atriyum basincinin artmasi
ile gergeklesmektedir (20). Bu degisikliklerin olmasi fetal hayattaki sag-sol santin
sonlanmasini ve dogumdan sonra normal dolagimin ortaya ¢ikmasini saglamaktadir.
Dogumdan sonraki ilk 24 saatte pulmoner arter basinci sistemik basincin yaklasik
yarisina diigmekte ve normal seviyesine ulagmasi 2-6 hafta siirmektedir (19,21). Geri
emilemeyen fetal akciger sivisinin neden oldugu pulmoner vaskiiler direngteki artis,
duktus arteriyozus/foramen ovale boyunca sagdan sola santin devamliligi ile

pulmoner hipertansiyona neden olabilmektedir (9).

2.3. Surfaktan

Dogumdan sonraki yasama geciste solunum adaptasyonundaki en onemli

faktorlerden biri siirfaktandir. Pulmoner fizyolojide kritik noktalardan biri yiizey



gerilimi ve bunun iki farkli fazdaki maddeyi ayiran bir ara yiizey boyunca basinci
azaltmadaki etkisidir. Alveollerin sisirilmesi veya acik kalmasinin saglanmasi igin
gereken basing, alveollerin yiizey gerilimi ile dogru, alveollerin cap1 ile ters
orantilidir. Sonug olarak; solunum isi yiizey gerilimi ile dogru orantilidir (3).

Gelisim sirasinda, tip II alveollerin boyutlar arttik¢a siirfaktan tiretimi de artar.
Siirfaktan; fosfolipidler, nétral lipidler ve spesifik proteinlerin kombinasyonundan
olusur. Boylece amfipatik yapisi nedeni ile ylizey gerilimini azaltir, kiigiik alveolleri
stabilize eder, tim alveollerin havalanmasi iyilestirir, akciger 6demini oOnler ve
solunum isini azaltir. Strfaktanin yetersizligi halinde agir solunum yetmezligi

gelisebilir (22).

2.4. Solunumun Temel Bilesenleri

Solunumun ana komponentleri; ventilasyon, difiizyon ve perflizyondur.

Ventilasyon: Akcigerlere hava giris ¢ikisidir. Soluk alma siireci, diyafram kasinin
aktif kasilmasi ile baslar. Diyafram kasmin kasilarak asagi inmesi ve kaburgalar
arasinda bulunan kaslar tarafindan kaburgalarin yukar1 kaldirilmasi ile gogiis
boslugunun hacmini arttirir ve akcigerlere hava ¢ekilir. Soluk verme islemi ise pasif
olarak gergeklesir. Normal sartlar altinda soluk verme (ekspirasyon) siiresi, soluk
alma (inspirasyon) siiresinin iki katidir. Spontan olarak gerceklesen inspirasyon
isinde, gogiiste once hacim degisikligi meydana gelir, bunu basing degisikligi ve
ardindan gaz akimu izler.

Yenidoganlarda gogiis kafesi yapisi esnek oldugundan akcigeri agik tutmak
icin gereken kuvvet yetersizdir. Yenidoganlar bunu ii¢ sekilde telafi etmeye calisir
(ekspiratuar fren sistemi):

1. Hizli soluk alip vererek ekspirasyon siiresini azaltir ve boylece gelen havanin
tamamini disar1 geri vermez.

2. Ekspiryum esnasinda larinks kaslarini kasarak hava yolu direncini arttirir ve
buna bagl olarak da bir miktar hava tutulmus olur.

3. Ekspiryum sirasinda diyafram kasinin gerginligini korur; boylece hava ¢ikis

stiresini uzatir.



Yenidoganlarda iist kaburgalar alt kaburgalara gore daha kisadir ve bundan
dolayr gogiis kafesi iiggen seklindedir. Erigkinlerde ise gogiis kafesi kubbe
seklindedir. Yenidoganlarda interkostal kaslar da yeterince gelismemistir. Solunum
isinin en 6nemli kasi olan diyafram kasi kaburgalara daha yatay olarak tutunur ve
gogiis duvariyla daha az temas alanina sahiptir. Yenidoganlarda diyafram kasinin
islevini bozan durumlarda (cerrahi, travma vb.) solunum daha fazla etkilenir.
Diyafram kasinda iki tiir kas lifi vardir: Tip | ve Tip Il kas lifleri. Tip | kas lifleri,
yavas calisan kas lifleri iken, Tip II kas lifleri ise hizli ¢alisip ¢abuk yorulan kas
lifleridir. Yenidoganlarin diyaframinda Tip II kas lifleri daha fazladir. Tip | kas
liflerinin oranina bakildiginda, prematiire dogan bebeklerde %10, term doganlarda
%25 ve c¢ocuklarda %>55°tir. Yani yenidoganin diyafram kasi daha kolay
yorulmaktadir (23).

Tidal Hacim: Her bir normal nefeste akcigere giren ve ¢ikan hava miktaridir.
Yenidoganlarda tidal voliim 4-6 ml/kg civarindadir.

Olii Hacim: Bir soluk ile alian havanin hava yollarinda kalan miktarina &lii
hacim denmektedir.

Alveoler Ventilasyon: Bir dakikada alveollere giren toplam hava voliimiiniin
gaz aligverisine katilan miktaridir. “(tidal hacim-6li hacim) x solunum sayis1”
formiilii ile hesaplanir. Alveoler ventilasyon, COz atilim oranin1 belirler.

Fonksiyonel Rezidiiel Kapasite (FRK): Normal bir ekspirasyonun sonunda
akcigerler ve hava yollarinda kalan hava volimiidiir. Her ekspiryum sonunda
alveollerin tamamen bosaltilip ardindan yeniden hava ile doldurulmas: solunum isini
cok arttiracagindan, ekspiryum sonunda alveoller tam olarak bosalmaz. Fonksiyonel
rezidiiel kapasite 25-30 ml/kg kadardir.

FRK’nin 2 temel fonksiyonu vardir:
v' Akcigerlerde bazal bir ekstansiyon olusturmak

v" Akcigerlerde oksijeni daha uzun siire tutmak
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Sekil 2. Akcigerin gaz hacimleri

Kompliyans: Her birim basing artisinin neden oldugu voliim artis1 olarak
ifade edilir (24). Yani esneyebilme kabiliyetidir. Birimi litre/cmH20’dur.
Akcigerlerin genigleyebilme yetenegini gosterir. Solunum sistemi kompliyansi,
“akciger kompliyanst + goglis duvart kompliyansi” formiilii ile hesaplanir.
Yenidoganlarda gogiis duvart oldukga esnek yapida oldugu igin akciger kompliyansi
genel olarak solunum sistemi kompliyansini olusturur. Solunum sistemi kompliyansi,
statik ve dinamik kompliyans olmak iizere ikiye ayrilir. Statik kompliyans, akim
yokken (6rnegin nefes tuttugumuz sirada) Ol¢iiliir. Burada direng hari¢ tutulur ve
sistemi germek i¢in gereken basinci yansitir. Dinamik kompliyans ise akimin sifirdan
farkli oldugu durumlarda olgiiliir. Akcigerin elastik toparlanma yetenegini yansitir.
Kompliyans, yasamin ilk saatlerinde ¢ok disiiktiir (3). Solunumun baslamasi ve
FRK’nin olusmasiyla birlikte akciger kompliyansi iyilesir.

Havayolu Direnci (Rezistans): Havayi ileten yollarda havanin karsilastigi
stirtiinme direng olusmasina neden olur. Elastik dokular1 genisletmek icin kullanilan
basmcin ek olarak hava yolu direncini de yenmek i¢in basing gereksinimi vardir.
Yenidoganlarda hava yollar1 dar oldugu i¢in hava yolunun en kii¢lik daralmasi ¢ok
ciddi direng artigina yol agar. Clinkii; direng, hava yolu yarigapinin dort iistii kuvveti
(r*) ile ters orantilidir. Gaz1 hava yollarindan iletmek i¢in gereken basing, hem elastik
hem de diren¢ kuvvetlerinin iistesinden gelmek i¢in gerekli olup, bu basing fizyolojik
sartlar altinda ¢ok diisiiktiir.

Elastisite: Akcigerler elastiktir. Yani hem hacim olarak genislemesi kolaydir,
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hem de tiim hacimlerde seklini kiigliltmeye ¢alisir. Dinlenme solunumunda
akcigerler, inspirasyon oncesi hacmine geri doner (4).

Solunum Isi: Akcigerleri hava ile doldurmak ve gogiis kafesini hareket
ettirmek i¢in yapilan istir. Solunum isinin yapilabilmesi i¢in elastik ve direncle ilgili
kuvvetleri iistesinden gelmek gerekir, yani solunum yapilabilmesi igin enerjiye
ihtiyag vardir. Solunum isi i¢in harcanan enerjinin 2/3’1 elastik kuvvetleri, 1/3’i ise
direng kuvvetlerini yenmek igin kullanilir. Fizyolojik sartlarda, solunum ¢ok az is
yiikii gerektirir ve yalniz inspiryum esnasinda solunum isi yapilir. Solunum sistemi
ile ilgili problemlerin varliginda ise solunum isi artar, mesela RDS’de solunum isi,
yaklagik olarak alt1 kat artmaktadir (25).

Gaz Tasmmast: Gaz tasinmasi, biiyiik hava yollarinda laminer akim, daha
kiigiik hava yollarinda kitle akimi, alveollerde ise difiizyon ile gerceklesmektedir.
Akcigerlerde etkin bir gaz degisiminin gerceklesebilmesi igin:

e Yeterli alveolar ventilasyon,

. Iyi pulmoner kan dolagimi,

e Yeterli akciger mekanigi,

e lyi bir asit-baz dengesinin saglanmis olmast,

e lyi solunum kontroliiniin olmasi gereklidir (26).

Difiizyon: Solunum sirasinda diflizyonun gergeklestigi yerler; doku ve
plazma, plazma ve eritrosit, plazma ve alveol i¢indeki gaz, alveoldeki gaz ve u¢ hava
yollar1 igindeki gaz olarak sayilabilir. Difiizyonun gergeklestigi yerlerin herhangi
birinde sorun olmas1 halinde ciddi hipoksi ve asidoz meydana gelir. Plazma ve alveol
arasindaki difiizyon, diflizyonun gerceklestigi diger yerlere kiyasla ¢ok daha sik
bozulmakta ve bu da yasami tehdit eden durumlara yol agmaktadir. Alveol ile
pulmoner kilcal damarlar arasindaki gaz degisimi basit diflizyon ile gergeklesir. CO2
membranlardan oksijene gore 20 kat daha kolay gecer. Fick Kanunu’na gore bir zar
boyunca hareket eden gazin miktari, zarm alani ile dogru, kalinhigiyla ise ters
orantilidir. Plazma ve alveol arasindaki difiizyonun gerceklestigi zar alveolokapiller
membran olarak adlandirilir. Bu membran hem ¢ok incedir, hem de oldukga genis bir
alana sahiptir. Yani bu bolgede hareket eden gaz miktarinin oldukga fazla oldugu
sOylenebilir (25).

Hemoglobin (Hb), kanin oksijen tagima kapasitesini 70 kat arttirir. Fizyolojik
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sartlarda; akcigerler, oksijeni hemoglobine 4 ml/kg/dk hizinda yiikler. Bu hiz, karotid
ve aortik cisimciklerden ve beyin sapi reseptorlerinden gelen uyarilarla 15 kat
artabilir. Fetal Hb, oksijeni sikica baglamasi fetiis i¢in bir kazang saglarken, oksijeni
dokulara hizlica verememesi nedeniyle yenidogan bebek i¢in sorun olusturabilir.
Oksijenin dokulara daha kolay verilebilmesi i¢in; 2,3 difosfogliserat diizeyi dogum
ile birlikte yasamin ilk giinlerinde artig gosterir (25).

Perflizyon: Pulmoner kilcal damarlardaki kan dolasimi, solunum isinin 6nemli bir
komponentidir. Akcigerlere gelen kan miktar1 herhangi bir nedenden dolay1 (6rnegin;
pulmoner hipertansiyon) azalirsa; ciddi hipoksemi ve asidoz meydana gelir. Bebek,
ilk nefesini almadan 6nce kalp debisinin yaklasik olarak %25°1 akcigerlere giderken;
dogum sonras1 6. saatte, pulmoner vaskiiler direncin diismesi ile bu oran %90-100
olur. Pulmoner vaskiiler direng azalmaz ise, ventilasyon/ perflizyon uyumsuzlugu

olusur ve bu da ciddi hipoksiye yol acar (3).

2.5. Zamanmindan Once Dogan Bebeklerde Fizyolojik Farkhihklar

Prematiire bebeklerde hem merkezi sinir sistemi, hem de solunum sistemi
yeterli derecede gelismemistir. Bu nedenle, akciger fonksiyonlarinda ve kontroliinde
cok daha biiylik problemler ortaya ¢ikar. Prematiire bebeklerde, siirfaktan eksikligi
nedeniyle kompliyans azalir, buna bagli olarak alveoller diizgiin bir sekilde agik
tutulamaz ve FRK diisiik kalir. Buna fetal akciger sivisinin emilimindeki gecikme,
solunum kaslarindaki zayiflik ve hava yollarinin kapanma egilimi de eklendiginde;
bebegin nefes almasi daha da zorlasir. Bu fizyolojik farkliliklar, mekanik ventilasyon

uygulamalarinda g6z 6niinde bulundurulmalidir (4).

2.6.Solunum Yetmezligi

Solunum yetmezligi, solunum sisteminin hava ile kan arasinda, O2 ve CO2

aligverigini saglayamamasi sonucunda; dokulara sunulan O2’de azalma ve dokularda
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COz2 birikimi ile kendini gdsteren bir tablodur. Solunum yetmezligi, akcigerdeki gaz
degisiminin bozulmasindan sonra gelisen olaylar1 tanimlar. Solunum yetmezligine
neden olabilecek dort ana durum vardir (27):

1. Ventilasyonun az olmasi

2. Difiizyonun bozulmasi

3. Intrapulmoner santlarin olmasi

4. Ventilasyon/perfliizyon uyumsuzlugu
Hastanin klinik bulgulari, genellikle bu nedenleri birbirinden ayirt etmeye yardimci
olur. Artmis solunum sayist ve giicii, akciger ve/veya gogiis duvarm ilgilendiren
sorunlarin oldugunu gosterir. Kas-iskelet sistemini ilgilendiren durumlarda, solunum
sayis1 Yetersizdir ve hasta zamanla yorulur. Merkezi sinir sistemini ilgilendiren
durumlarda ise solunum sayis1 azalir veya apne meydana gelir. Buna koma ve refleks
kaybi gibi klinik bulgular da eslik edebilir (27).

Solunum yetmezliginin belirtileri: Solunum sikintis1 bulgularina, siyanoz,
biling bozuklugu ve/veya kan gazinda bozulmanin eklenmesiyle solunum yetmezligi
teshisi konulabilir. Solunum sikintisi belirtileri arasinda ise; zorlu soluma, solunum
sayisinda artis (takipne), tasikardi, burun kanadi solunumu, inleme (bebegin ses
tellerini kapatarak FRK’y1 arttirmaya calismasi sonucu meydana gelir), yardimci
solunum kaslarinin solunuma katilmasina bagli olarak interkostal, subkostal ve

suprasternal gekilmeler sayilabilir (27,28).

2.7. Yenidoganlarda Solunum Sikintisi

Yenidogan yogun bakim iinitelerine yatisin en sik nedeni hem term bebekler
hem de preterm bebekler i¢in solunum sikintisidir. Yenidogan déoneminde solunum
sikintisinin pek ¢ok nedeni olmakla birlikte, en sik akciger kaynakli nedenlere bagh

solunum sikintisi oldugu goriilmektedir (Tablo 1) (29).
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Tablo 1. Yenidoganlarda Solunum Sikintisinin En Sik Nedenleri

Solunum sikintisinin yenidoganlarda en sik nedenleri

Aciklama
e Yenidoganin gegici takipnesi e  Yenidoganin gegici takipnesi (YDGT)
e Aspirasyon sendromlari e  Mekonyum, kan, amniyon s1visi aspirasyonu

o  Konjenital malformasyonlar - SSS irritasyon e KDH, KKAM — SAK, HIE

e Hyalen membran hastaligi e Respiratuvar distres sendromu (RDS)
e (Odem e Sol-sag sant, ven6z doniis anomalisi
e Hava sizintilari- Asidoz e Pnomotoraks - Metabolik asidoz

KDH: Konjenital diyafragmatik herni, KKAM: Konjenital kistik adenomatoid malformasyon,
SAK: Subaraknoid kanama, HIE: Hipoksik iskemik ensefalopati

Etyolojik nedenler ¢ok ¢esitlidir ve bazen altta yatan nedeni bulmak oldukca
zor olabilir. Tedavide yasanan gecikmeler Oliim oranlarinin artmasina neden
olabilmektedir. Yenidoganlarda solunum sistemi ile baglantis1 olan/olamayan birgok
farkli hastaligin ilk bulgusu solunum sikintis1 seklinde karsimiza ¢ikabilir. Bunlarin
baslicalart: respiratuar distres sendromu (RDS), mekonyum aspirasyon sendromu
(MAS), neonatal pnémoni, persistan pulmoner hipertansiyon (PPHN), konjenital
kalp hastaligt (KKH), perinatal asfiksi, hipoglisemi, metabolik hastaliklar, santral
sinir sistemi (SSS) hastaliklar1, sepsis ve yenidoganin gecici takipnesi (YDGT)
sayilabilir (30,31).

Prematiire bebeklerde zayif solunum ¢abasi, zayif kas kuvveti ve siirfaktan
eksikliginden dolay1 solunum sikintis1 ¢ok daha sik goriilmektedir (26,32). Prematiire
bebeklerde goriilen solunum sikintis1 genellikle fetal ortamdan ekstrauterin gevreye
gecis esnasindaki aksakliklardan, siirfaktan eksikliginden, antioksidan sistemlerin
yetersizliginden ve dogum esnasinda akciger gelisiminin erken bir evrede
olmasindan kaynaklanir (33).

Term yenidogan bebeklerde solunum sikintist goriilme sikligi ile gebelik yasi

arasinda ters orantili bir iligki vardir yani gebelik haftasi ilerledik¢e solunum sikintisi
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goriilme siklig1 azalmaktadir. 37. gestasyonel haftada gerceklesen bir dogumda
solunum sikintist gelisme riski, 39-40. gestasyonel haftaya oranla 3 kat daha fazla
goriilmektedir (30).

Solunum sikintis1 olan yenidogan bebeklerde solunum yolu hastaliklarini
solunum dig1 hastaliklardan sadece klinik bulgulara gore ayirt etmek zordur. Bundan
dolay1 solunum sikintisinin klinik bulgular ile birlikte, kan gazi Sl¢limii yapilarak
perfiizyonun ve ventilasyonun degerlendirilmesi buna ek olarak akciger grafisi
cekilerek degerlendirilmesi de onerilir (2).

Cogu durumda solunum sikintisi olan bir yenidoganda tani, 6ykii (Tablo 3) ve
fizik muayene ile birlikte ongoriilebilir (29). Akciger grafisi,laboratuvar tetkikleri ve
hastaligin klinik seyri ile birlikte zamanla kesin taniya ulasilir. Ancak kesin taniya

ulasilmaya calisilirken bir an 6nce genel tedavi yaklasimina gegilmelidir (2).

Tablo 2. Solunum Sikintis1 Olan Yenidoganlarda Oykii & Tan1

Solunum sikintili yenidoganda dykii ile tanisal yaklagim

Maternal oykii . o
Diyabet YGT, RDS, Hipoglisemi
Astim YGT

ilaglar Narkotik gerigekilme

IUBG, Polisistemi, Hipoglisemi
TOF

Pulmoner hipoplazi

SPB eksikligi, GBS pnomonisi
KKH, Metabolik hastalik

Preeklaampsi
Polihidroamniyoz
Oligohidroamniyoz
Solunum sikintili kardes

Akraba evliligi

Dogum eylemi ve dogum oykiisii
Erken membran riiptiirii SIS, i

Epidural anestezi Ay

Anestezi / Analjezi DL, B, s
Asfiksi

Koryoamniyornit

Serebral 6dem, metabolik asidoz
Sepsis

Dogum eylemsiz C/S YGT, RDS, PPHN

o Travma, frenik sinir yaralanmasi
Makat dogum avma, frenik sinir yaralanmas

Neonatal oyKkii

Dogumda solunum sikintist YGT, RDS, pnémotoraks, MAS, KDH, KKAM

Konjenital kalp hastalig1, aspi , TOF
Dogumdan sonra solunum sikintist onjenttal kaip Rastatigl, aspirasyon

YGT: Yenidoganin gegici takipnesi, RDS: Respiratuvar distres sendromu, IUBG: Intrauterin biiyiime geriligi,
TOF: trakeodzefageal fistiil, SPB: siirfaktan protein B, GBS: Grup B streptokok, KKH: Konjenital kalp
hastaligi, PPHN: Persistan pulmoner hipertansiyon, MAS: Mekonyum aspirasyon sendromu, KDH: Konjenital
diyafragma hernisi, KKAM: Konjenital Kistik adenoid malformasyon
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2.7.1. Yenidoganin Gegici Takipnesi

Yenidoganin gecici takipnesi (YDGT); fetal alveolar sivinin geg
emilmesine bagli olarak gelisen pulmoner o6demle karakterize, genellikle
dogumdan kisa bir siire sonra baslayan, her gestasyonel yastaki bebekte
gortilebilen, c¢ogunlukla benign ve kendi kendini sinirlayan parankimal bir
akciger hastaligidir (9,34-36).

YDGT, yenidoganlarda solunum sikintisinin en yaygin nedenlerinden
biridir.  Yenidoganlarda dogumun hemen sonrasinda olusan solunum
sikintilarinin  yaklasik olarak %40’m1 olusturur. 33-34. gestasyonel hafta
arasinda dogan bebeklerdeki goriilme sikligi %10, 35-36. gestasyonel haftalar
arasinda dogan bebeklerdeki goriilme sikligi %5, term bebeklerdeki goriilme
sikligr ise %1°den azdir (37-39).

Akcigerlerdeki sivinin emilmesindeki gecikmenin YDGT’ deki ana
mekanizma oldugu diisiintilmektedir. Akcigerdeki bu sivi, gaz degisimini
engeller ve solunum is ylikiiniin artmasina neden olur. Bunu dengelemek i¢in de
takipne gelisir. Alveollerin ventilasyonu daha da bozulursa bu durum hipoksi
gelismesine neden olur.

Yapilan ¢alismalarda azalan siirfaktan fonksiyonunun da YDGT’in
patofizyolojisine katkida bulundugu gosterilmistir (35,40).

YDGT semptomlart genellikle dogumun hemen sonrasinda veya
dogumdan sonraki ilk iki saat icerisinde baslar. Dogumdan sonraki ilk birkag
saat igerisinde takipne, inleme, ¢ekilme ve oksijen ihtiyaci gibi semptomlarla
kendini gosterir.

Bircok yenidogan bebekte dogumdan sonraki ilk birka¢ saatte hizlica
diizelen, kisa siireli takipne goriilebilir. “Gecikmis gecis donemi” olarak
isimlendirilen bu durum da gecikmis fetal akciger sivi rezorpsiyonunun bir
spektrumu olabilir ancak YDGT daha uzun siireli ve agir seyreder.

Yenidoganin gegici takipnesine bagli takipne genellikle ilk 72 saatte
diizelir. Eger solunum sikintis1 klinik bulgular1 72 saatten daha uzun siire devam
ediyorsa, mutlaka diger olasi1 tanilar aragtirilmalidir (41).

Sezaryen dogum (6zellikle elektif yapilan), erkek cinsiyet, maternal
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diyabet, asir1 maternal sedasyon, makrozomi, perinatal asfiksi, maternal sigara
kullanim1 YDGT igin risk faktorleridir.

YDGT tanis1 o6yki, klinik ve radyolojik bulgulara dayanan bir tanidir.
Cogu zaman YDGT tanisi, takipne yapabilecek diger tanilar dislanarak
kesinlestirilir.

Dogumdan hemen Sonra solunum sikintis1 gelisen bebegin takiplerinde
solunum sikintis1 belirtileri artarsa, FiO2 gereksinimi 0.4’i gegerse, akciger
grafisinde anormal bulgular varsa veya iki saat sonra diizelme olmazsa bebek
yenidogan yogun bakim iinitesine yatirilmalidir.

YDGT, iyi huylu ve kendi kendine diizelen bir durum oldugundan
destekleyici tedavi genellikle yeterlidir. Fetal akciger sivist emilip akciger
bulgular1 diizelene kadar hastaya destek tedavisi verilir. Hastanin klinigine gore
uygun solunum destegi ve takibi yapilmalidir. Beslenme, termoregiilasyon,
dolagim destegi ve takibi uygun bir sekilde yapilmalidir. Konjenital pndmoni
veya sepsis ile ayirici tan1 yapilamadiysa hemokiiltiirde sepsis dislanana kadar ya
da solunum sikintisinin 48 saatte sonlanmas1 durumunda 48 saat siire boyunca

antibiyotik tedavisi baglanmalidir.

2.7.2. Neonatal Pnomoniler

Akciger parakiminin enflamasyonuna pnomoni denir. Pndmoni,
yenidogan donemi enfeksiyonlarinin 6nemli bir kisminit olusturur ve hala
gelismekte olan iilkelerde, yenidoganlar icin ciddi bir morbidite ve mortalite
nedenidir (42,43).

Neonatal pndmoniler semptomlarin baslangicina gore “erken baglangigl
pnomoni” ve “ge¢ baslangichh pndmoni” olarak ikiye ayrilir. Semptomlar dogum
sonrasi ilk li¢ glinde baslamigsa, erken baslangi¢li pndmoni olarak tanimlanir.
Semptomlar dogum sonrasi lgiincii giinden sonra baslamigsa bu da geg
baslangicli pndmoni olarak tanimlanir.

Erken baslangicli pnomoniler, enfekte amniyotik sivinin intrauterin
dénemde veya dogum esnasinda aspirasyonu ile ya da mikroorganizmalarin

transplasental gegisi ile bulasir. Geg baslangi¢li pndmoniler ise saglik bakima ile
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iliskili veya toplum kdkenli pndmonilerdir.

Koryoamniyonit, uzamis membran riliptlirli, prematiirite, diislik
sosyoekonomik durum, annenin gebeligi sirasinda ates varligi, galaktozemi
erken baslangicli pndmoniler i¢in risk faktorleri iken; mekanik ventilatasyon,
konjenital havayolu anomalileri, sik aspirasyon, uzamis hastane yatisi,
hemsire/hasta oraninin diisiik olmasi ise gec¢ baslangicli pnomoniler i¢in risk
faktorleridir.

Neonatal pndmoninin klinik bulgular1 pndmoniye spesifik degildir. Erken
baslangi¢li pndmonilerde dogumun hemen sonrasinda veya ilk birka¢ saatte
solunum sikintisi baglar. Buna dolasim bozuklugu, termoregiilasyonda bozulma,
beslenme bozuklugu, asit-baz dengesi bozukluklar1 eslik edebilir. Geg
baslangi¢cli pndmonilerde ise genel durumda bozulma, beslenme bozuklugu veya
bebek mekanik ventilator ile takipli ise ventilator parametrelerinde artis,
sekresyonlarda artis ve oksijen ihtiyacinda artis gibi nonspesifik bulgular
meydana gelir.

Neonatal pndmoni tanist klinik bulgular, radyolojik goriintiileme ve
kiiltiir incelemeleri neticesinde konulur. Klinik bulgular1 nonspesifik oldugundan
dolayi, solunum sikintis1 olan tiim hastalarda mutlaka neonatal sepsis ayirici
tanisini igerecek sekilde genis capl degerlendirme yapilmalidir (44).

Pnomoni tedavisinde antibiyotik tedavisinin yani sira destek tedavisi de
verilir. Erken baslangicli ve ge¢ baslangigli pnomoni ayrimi tedavi agisindan
onemlidir. Etkenlerin farkli olmasindan kaynakli antibiyotik secimi de farklilik
gostermektedir. Mevcut klinik bulgular esliginde uygun solunum destegi
verilmeli, termoregiilasyon saglanmali, asit-baz dengesi saglanmali ve uygun

zamanda beslenme destegi saglanmalidir.

2.7.3. Respiratuvar Distres Sendromu

Respiratuvar Distres Sendromu (RDS); siirfaktan yetersizligi ve akciger
immatiirasyonuna bagl olarak gelisen klinik, laboratuar ve radyolojik anormallikleri

iceren bir solunum sistemi hastaligidir (2).
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RDS, akcigerlerde siirfaktan tiretimi ve islevlerindeki gelisimsel yetersizlige
bagli oldugu kadar bebegin anatomik ve yapisal immatiiritesine bagli olarak da
gelisir.

RDS, tiim dogumlarin %1’inde goriiliir. Ancak gebelik haftasi ve dogum
agriligr azaldikga RDS goriilme sikligi da artar. Term bebeklerde RDS goriilme
siklig1 yaklasik olarak %5 iken ozellikle 28. gestasyonel haftadan 6nce dogan
preterm bebeklerde ise goriilme sikligi %90 lari gegebilir (45).

Prematiirite (siirfaktan yetersizligi, gogiis duvart kompliyansinin az olusu,
intratorasik basincin  diisiik olmasi), erkek bebek, diyabetik anne bebegi
(hiperinsiilinizm, tip2 pndmositleri inhibe eder), koryoamniyonit, sezaryen dogum
(0zellikle dogum eylemi baglamadan) ve sekonder siirfaktan eksikligi yapan
durumlar (asfiksi, hipoglisemi, mekonyum aspirasyon pnémonisi) RDS igin risk
faktorleridir. Antenatal steroid kullanimi, gebelige bagli ya da kronik
hipertansiyon, intrauterin gelisme geriligi veya SGA, kronik intrauterin stres ise
RDS sikligimi azaltan faktorlerdir.

RDS tanist hikaye, klinik, laboratuar ve goriintiileme yontemleri ile
konulur.

RDS, yenidogan bebekte dogumdan hemen sonra veya birkag saat i¢inde
takipne, burun kanadi solunumu, inlemeli solunum, subkostal-interkostal
cekilmeler, siyanoz, apne, periferik dolasim bozuklugu, bradikardi gibi solunum
sikintis1 bulgulart ile kendini gosterir. RDS’de tipik akciger grafisi bulgulari
parankimde “buzlu cam”veya‘retikiilograniiler” goriiniimii, akciger periferinde
“hava bronkogramlari”seklindedir (46).

RDS’nin tedavisi solunum destegi, siirfaktan tedavisi ve destek
tedavisidir. Hastanin mevcut klinigine gore uygun sekilde solunum destegi
verilir. Hafif solunum sikintis1 bulgular1 olmasi durumunda maske, bashk veya
kiivoz i¢i oksijen destegi verilir veya nazal CPAP destegi verilir. Solunum
eforunun yetersiz olmasi ya da olmamasi, diisiik oksijen satiirasyonu, siyanoz,
dolagim bozuklugu olmasi durumunda hasta entiibe edilerek takip edilmelidir.
Stirfaktan tedavisi gerekli goriildiigli takdirde en erken donemde verilmeli ve
gerekirse tekrarlanmalidir. Dolasim destegi ve takibi yapilmali, hastanin klinik

durumuna gore en erken donemde beslenme baglanmali, termoregiilasyon
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saglanmali, sivi-elektrolit dengesi saglanmali ve gerekirse sedasyon
uygulanmalidir. Erken doguma neden olan maternal enfeksiyon varliginda veya
sepsis ile ayrici tanisi yapilamadiysa antibiyotik tedavisi baslanmalidir.

Hasta takibinde komplikasyonlar mutlaka akilda tutulmalidir. Hava
kacag1 sendromlari, periventrikiiler-interventrikiiler kanama, anemi, sepsis,
nekrotizan enterokolit gibi akut komplikasyonlarin yaninda bronkopulmoner
displazi (BPD), entiibasyona bagl trakeal stenoz, prematiire retinopatisi (ROP),
serebral palsi gibi kronik komplikasyonlarin gelisebilecegi g6z Oniinde
bulundurulmalidir.

Antenatal steroid uygulamasinin RDS gelisme sikligin1 azalttig

bilinmektedir.

2.7.4. Persistan Pulmoner Hipertansiyon

Yenidoganin persistan pulmoner hipertansiyonu (PPHN), dogum sonrasi
pulmoner vaskiiler direncin (PVR) normal diisiisiiniin primer veya sekonder
nedenlerden dolay1 gerceklesememesi ve postnatal dolasim adaptasyonunun
saglanamamasi sonucu gelisen hipoksik solunum yetmezligi olarak tanimlanir
(47,48).

Yenidoganda pulmoner hipertansiyon (PH), pulmoner arter basincinin
artmasiyla seyreden, birgok olasi etiyolojiye sahip heterojen bir klinik tablodur.
Spesifik anatomik ve fizyolojik 6zellikleri nedeniyle PPHN, arteriyel pulmoner

hipertansiyon i¢inde ayri bir alt grup olarak siniflandirilir (Tablo 4) (47,49).

Tablo 3. Neonatal Pulmoner Hipertansiyon Siniflamasi

Grup Tamm

A Yenidogan persistan hipertansiyonu (PPHN) (Grup 1)
. Pulmoner vazokonstriksiyon-(MAS)
. Anormal pulmoner vaskiiler yapilanma (idiopatik PPHN)
. Azalmig pulmoner vaskiiler yatak (pulmoner hipoplazi).

Pulmoner venoz stenoz (Grup 1°)
Konjenital kalp hastaliklari (sol taraf) (Grup 2)
Akciger hastaliklarina /hipoksiye ikincil (Grup 3)

OoOw

21



Intrauterin dénemde fetal dolasimda; pulmoner dolasim yiiksek vaskiiler
diren¢li ve diisiik akisli dolagim iken plasental dolagim ise diisiik vaskiiler
direngli ve yiiksek akisli dolasimdir. Yapilan g¢alismalarda fetal dolasimdaki
yiiksek PVR’den; hipoksik pulmoner vazokonstriksiyon, mekanik faktorler,
miyojenik yanit, aragidonik asit metabolitleri ve endotelin mediyatorlerinin
sorumlu oldugu gosterilmistir (45).

Pulmoner vaskiiler direnci hizla azaltmak ve pulmoner kan akimini
arttirmak i¢in bir¢ok mekanizma ayni anda g¢alisir. Artmis pulmoner kan akimu,
artmig sistemik vaskiiler direng ve fetal santlarin tersine ¢evrilmesi en temel {i¢
mekanizmadir (16,50). Dogum sonrasinda PVR/ SVR oranindaki diisme
istenilen diizeyde gerceklesmezse fetal dolasim devam eder, sonug olarak PPHN
ve hipoksemik solunum yetmezligi gelisir (45).

PPHN’deki klinik bulgular pulmoner vazokonstriksiyonun siddetine,
ekstrapulmoner santlarin varhigina, ventrikiillerin kontraktilitesine ve iliskili
morbiditelere bagl olarak degismektedir. PPHN’ye ek olarak akciger hastaligi
olmadig siirece solunum sikintis1 genellikle hafiftir (51). Eslik eden ikincil bir
hastalik olmadig siirece yasamin ilk 12 saatinde ortaya ¢ikan siyanoz ve takipne
ile karsimiza ¢ikar, apne ve hiriltili solunum olmasi beklenmez.

PPHN tanisinda her ne kadar klinik, laboratuar ve goriintiilleme
yontemlerinden yararlanilsa da kesin tan1 ekokardiyografi ile konulur.

PPHN tedavisinde iki ana hedef vardir; pulmoner vaskiiler yapinin
gevsetilmesi, miyokardiyal disfonksiyon ve periferik vaskiiler anormalliklerin
diizeltilmesidir. Tedavide temel olarak pulmoner vazodilatator ajanlar kullanilir,
destekleyici tedavi ve altta yatan hastaligin tedavisi yapilir (45,47). Hastanin
mevcut klinigine gére uygun solunum destegi ve hastanin dolagim bozuklugu

varsa inotoropik ajan tedaviye eklenmelidir.

2.8. Kalp Fonksiyonlarinin Belirlenmesi

Ekokardiyografi (EKO), kardiyolojide ultrason dalgalarii kullanma

yontemidir. Hem konjenital hem de edinsel kalp hastaliklarinin tanisinda
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EKO’nun kullanilmaya baslamasi bir doniim noktasidir. Bu goriintiileme
yonteminin, sinirsiz planlarda goriintii gosterebilme o6zelligi sayesinde kalp
anatomisi ile beraber kardiyovaskiiler iliskiler detayli olarak incelenebilmektedir
(52).

EKO, sag ve sol ventrikiiliin yapilarin1 géstermek, boyutlarini ve atim
hacmini o6lgmek; kalp ve ana damar girislerindeki kapaklarin yapilarini
gostermek ve hareketlerini kaydetmek; kapak/bosluk iliskilerini géstermek ve
ozelliklerini saptamak; kalp kasilmalarimi ve kalbin fonksiyonel 6zelliklerini

gostermek i¢in kullanilir (52).

2.8.1. Sol ve Sag Ventrikiil Fonksiyonlarinin Ekokardiyografi ile

Degerlendirilmesi

EKO’da kardiyovaskiiler sistemin yapisal, fonksiyonel ve hemodinamik
durumunu degerlendirmek igin 2-7,5 MHz frekansli ses dalgalari kullanilir.
Edler ve Hertz, 1954 yilinda Isve¢’te, mitrak kapak ile ilgili ilk kez ultrason
goriintlistinii kaydeden isimlerdir. 1960’larin baslarinda ise, Amerika Birlesik
Devletlerin’de Joyner ve Reid, Pensilvanya Universitesi’nde kalp muayenesinde
kalp ultrasonunu kullanmaya baslamislardir. 1970'lerin ortalarinda iki boyutlu
inceleme ve 1970'lerin sonlarinda Doppler EKO kullanilmaya baslandi. Boylece,
EKO sadece goriintiilemenin Otesine gegerek hemodinamik bir degerlendirme
teknigi olarak kullanilmaya baslanmistir (53). Diagnostik ultrasonografide en az
2 MHz frekansa gereksinim vardir ve sesin frekansi arttik¢a ses dalgasinin viicut
icerisinde kat edebilecegi uzaklik da azalir. Ancak, frekans arttikga goriintii
¢oziiniirliigh artar. EKO ile kalbin 2 boyutlu (2D), M-mode, Doppler ve doku

Doppler teknigi ile goriintiilemeleri saglanarak degerlendirilebilir.

2.8.2. Iki Boyutlu ve M-mode inceleme

EKO incelemesi transtorasik dort standart pencere (parasternal, apikal,
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substernal ve suprasternal) ile baslar. Bu pencerelerde kalbin kisa ve uzun
ekseninde ¢ok sayida goriintii incelenir. Uzun eksen kalbin tabanindan apekse
sagittal veya koronal kesiti, kisa eksen ise uzun eksene dik olan kesiti tanimlar.
Kalbin morfolojik ve fonksiyonel durumu iki boyutlu (2D) EKO ile incelenir.
Kalbin ¢ap, alan ve hacim gibi nicel 6lgiimleri iki boyutlu veya iki boyutlu

yardimi ile saglanan M-mode goriintiilerinden ol¢iiliir (53).

2.8.3. Doppler inceleme

Doppler etkisi, 1842 yilinda Avusturya’li fizik¢i Christian Doppler
tarafindan tarif edilmistir. Doppler etkisine gore gozlemci ses kaynagina dogru
yaklastikca sesin frekansi artar, gézlemci ses kaynagindan uzaklastikca ise sesin
frenkans1 azalir. En iyi Doppler ultrason incelemesi transdiiser hedefe paralelse
olur (54). Bu M-mode ve 2D’ye zittir, ¢iinkii onlarda en iyi goriintii 90°°lik ag1
ile saglanir. En iyi Doppler incelemesi diistik frekansh transdiiser ile yapilir, bu
da M-mode ve 2D ekokardiyografide kullanilanin tersinedir. Satomura, 1956
yilinda Doppler teknigini kan akis hizin1 6lgmek i¢in kullanmistir. En sik
kullanilan vurulu(PW) ve devamli(CW) dalga formlu Doppler Eko’dur. PW’de
tek bir ultrason kristali ile ses dalgalar1 gonderilir ve geri alinir. Bunun avantaji,
M-mode ve 2-D ile g¢alisabilmesi ve bir nokta bolgesinden Doppler sinyali
alinmasin1 saglayabilmesidir, ancak dezavantaji ise hiz (velosite) Ol¢limiiniin
sinirlt olmasidir. PW Doppler sisteminin, yiiksek frekansli Doppler dalgalarini
saptamadaki yetersizligine “aliasing” denir. PW Doppler sisteminde tespit
edilebilen en yiiksek frekans limitine “Nyquist limiti” denir. CW’de ise iKi
ultrason kristali ile ¢alisilir, birisi devamli dalga gonderirken digeri ise yansiyan
dalgalar1 alir ve maksimum Doppler degisimi Nyquist limiti ile sinirh degildir.
Bundan dolayr, CW Doppler, en yiiksek velositeleri dahi kaydetmek igin
kullanilabilir. Renkli Doppler goriintiileme, bir PW Doppler islevidir ve bundan
kaynakli olarak yiiksek velositeleri goriintiilemesi kisitlilidir.  Siklikla
transdiisere dogru gelen akimi kirmizi, transdiiserden uzaklagsan akimi ise mavi

renk seklinde goriiniir. Aliasing renkli Doppler’de renklerin karisimi olarak
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goriiliir, cok renklenme varsa o bolgede yliksek bir akim hizi oldugunu gosterir.
Kalp boyutlari, sistolik ve diyastolik ventrikiil fonksiyonlari, debi, basinglar ve
santlar EKO’nun degisik modlar1 ile ol¢iilebilir. Dogustan kalp hastalig1 olan
cocuklarin degerlendirilmesinde kardiyak boyutlar 6nemlidir. Kardiyak
bosluklar ve damarlarin boyutlart dogumda eriskinin %50’si iken 5 yasinda
%75’ine ulagir, 12 yasinda %90’1dir. Kardiyak bosluklarin normal degerlerini
elde etmek icin bir¢cok calisma yapilmistir. Bu degerler hastanin boyuna,
kilosuna veya viicut yiizeyine indekslenebilir. M-mode, kardiyak yapilarin
dlciimlerinde en uygun yontemdir. Ol¢iim igten ice olacak sekilde yapilmalidir
(55).

Pulmoner hemodinaminin degerlendirilmesi, cocuklarda
kardiyopulmoner hastaliklarin tan1 ve tedavisinde kritik 6neme sahiptir (56-58).
Sag kalp kateterizasyonu, PVR ve pulmoner arter basinci i¢in altin standart
yontemdir. Ancak anestezi ihtiyaci ve invaziv bir islem olmas1 nedeniyle tarama
ve takip amaciyla ¢ocuklarda kullanimi sinirhidir. Doppler ekokardiyografi ile
Olglilen PAAT, ventrikiiler mekanik performans, pulmoner vaskiiler yiik ve
kompliyanstaki degisikliklere yanit olarak RV ¢ikis yolundaki kan akis hizi

ozelliklerini incelemek i¢in kullanilan nicel bir yontemdir (59-62)

2.8.4. Sistolik fonksiyonlar

LV sistolik fonksiyonu; miyokardin kasilma kuvveti, onyiik, artyiik ve
kalp hizindan etkilenen karmasik bir islevdir. Kasilma kuvveti miyokard
liflerinin kisalmalarma baglidir. Onyiik, ventrikiiliin diyastol sonundaki hacmidir
ve Frank-Starling yasasina gore sistolik performans ile yakinda alakalidir.
Artylik, sistol sirasinda miyokardiyal liflerinin kisalmasina karsi olan direngtir.
Diyastolik dolum siiresi kalp hizindan etkilenir ve dolayisiyla sistolik
fonksiyonu da etkiler. Kalp hizi arttikga diyastolik dolum siiresi azalir.
Kontraktil fonksiyon gostergeleri 6nyiik ve artyiike duyarli olmasina ragmen
siklikla LV fonksiyonlarini degerlendirmek i¢in kullanilirlar. LV kasilma

fonksiyonu gostergeleri EF, FS, fraksiyonel alan degisiklikleri, duvar gerilimi,
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sistolik zaman araliklari, dairesel liflerin kisalma hizidir (63-65). EF>0,6 normal
deger olarak kabul edilse de bu kesin bir deger degildir. Kullanilan yonteme ve
cinsiyete gore farkli degerler s6z konusudur. EF klinisyenler tarafindan daha
yaygin olarak taninir, ancak ventrikiiler kontraksiyon simetrik degilse, EF’nin
degerlendirilmesi LV sistolik fonksiyonlarint dogru olarak gdstermez.

FS, interventrikiiler —septum hareketlerinin  diizlestigi  prematiirelerde,
yenidoganda dogumdan sonraki ilk bir ka¢ giinde, RV hipertansiyonu ve voliim
yiliklenmesi olanlarda degersizdir. FS; onyiik, artyiik, miyokardin kasilma giicii
ve kalp hizina son derecede duyarlidir. Yas ile birlikte degeri degisir.

Trikiispit kapak aniiler planin apekse dogru sistolik hareketi (TAPSE) ve
trikiispit aniiliisiin longitudinal hiz1 (Sta), sag ventrikiil sistolik fonksiyonlarinm
degerlendirmede kullanilabilecek parametrelerdir. TAPSE ve Sta degerlerinin
beklenenden diisiik olmasi sag ventrikiil sistolik fonksiyon bozuklugunu isaret

eder.

2.8.5. Diyastolik Fonksiyonlar

Kalp kateterizasyonu, dolum basinglarinin 6l¢iilmesinde en dogru sonug
veren standart yontemdir. Ancak bu yontemin invaziv bir islem olmasi, zor ve
pahali olusu, takip amaciyla kullanilamamasi gibi nedenlerden dolay: pratikte
kullanim alanmi simirhidir. Ekokardiyografi ise kalp kateterizasyonunun aksine
kolay uygulanabilir, tekrarlanabilir, giivenilir ve zararsiz olusundan dolay1 gerek
tan1 ve gerekirse de takipte kullanilabilecek bir goriintiilleme yontemidir. Yapilan
caligmalarda, ventrikiilerin dolumu sirasindaki intraventrikiiler gradiyentler ve
velosite degisiklikleri arasindaki iliski, invaziv olarak LV basing dlgtimleri ile es
zamanli  Doppler Ol¢iimleri  yapilarak  gosterilmistir  (66). Diyastolii
degerlendirmede EKO onemli rol oynar. Daha onceleri M-mode yontemi
kullanilirken, giliniimiizde Doppler EKO kullanilmaktadir. Mitral, trikiispid,
pulmoner ven ve inferior vena kavanin Doppler akim paternleri incelenir.
Diyastolik fonksiyonlarin 6l¢limiinde genellikle mitral akim kullanilir. Bunun

icin PW Doppler transdiiseri, apikal dort bosluk pozisyonunda atriyoventrikiiler
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kapaktan maksimum akisi kaydedecek sekilde yerlestirilir. Bu konum genellikle
kapak¢iklarin ucuna yakin atriyoventrikiiler kapak halkasinin ventrikiiler
tarafindadir. PW pozisyonu ayarlanirken ses dalgasinin kan akisina paralel
olmasima dikkat edilmelidir. Normal biiyiikliikteki bir kalpte, atriyoventrikiiler
akis apikal dort bosluk pozisyonunda dikey diizleme 20°’ lik bir agidadir. LV
genislemesi ile birlikte bu ag1 artar, bu nedenle transdiiser 6l¢iim sirasinda buna
gore yerlestirilmelidir. Diyastol 4 fazda incelenebilir. Ilk faz izovoliimik
relaksasyon zamani (IRT)’dir. Bu siire LV basinci diistiiglinde aort kapaginin
kapanmasindan mitral kapagin agilmasina kadar gecen siiredir. Mitral kapagin
acilmasi ile pasif dolus zamani baglar, bu da sol atriyum (LA) ve LV arasindaki
basing farki ile iliskilidir. Erken dolustan sonra ¢ok az bir ventrikiiler dolusun
oldugu diyastazis periyodu gelir. Diyastoliin son fazi aktif fazdir ve atrial
kontraksiyonu gerektirir. Diyastolik akim paternleri hastaliga 6zgii olmayip
farkli hemodinamik durumlar1 gosterir. Yas, onyiik, artyiik, PR mesafesi ve kalp
hiz1 gibi bir ¢ok faktér diyastolik Doppler akim egrilerini etkiler. Doppler
ekokardiyografi ile incelenen mitral akim velositesi mitral kapaktaki basing
farkini, pulmoner vendz akim da LA dolusunu yansitir (67).

Mitral kapaktan gecirilen Doppler akimi yardimi ile ventrikiil gevsemesi
ile 1ilgili olan diyastolik siireler de olctilebilir. Mitral kapak diyastolik akim
trasesinden Olgiilen degerler; E hizi ve hiz-zaman integrali, A hiz1 ve hiz-zaman
integrali, E/A orani, hizlanma siiresi (AT), yavaslama siiresi (DT), izovolumetrik
gevseme siiresi (IRT)’dir (68). E hizi, hizli ventrikiiler dolus sirasinda,
ventrikiiler dolus hizinin tepe noktasini, A ise atriyal kasilma sirasinda
ventrikiiler dolus hizinin tepe noktasini gosterir. E ve A dalgalarmin hiz-zaman
integralleri mevcut egrilerin altindaki alandir. E/A oran1 erken ve ge¢ diyastolde
ventrikiiler dolus hizlarimin birbirine oranidir (69).

RV diyastolik fonksiyonlarini degerlendirmede trikiispit kapak Doppler
incelemesi ve trikiispit aniiliisin doku Doppler incelemesi kullanilan
yontemlerdir. Ekspiryum sonunda yapilan trikiispit kapak Doppler inflow
incelemesinde E/A oranmin diisik olmasi, RV diyastolik disfonksiyonu

gostermektedir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1.Etik Kurul

Calisma Hatay Mustafa Kemal Universitesi Tayfur Ata Sékmen Tip Fakiiltesi
Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan 05.02.2021 tarihinde 2021/14 etik kurul

numarasi ile onaylanmustir.

3.2.Calisma Yeri ve Zamani

Calismamiz Aralik 2020 - Mayis 2021 tarihleri arasinda Hatay Mustafa
Kemal Universitesi Arastirma ve Uygulama Hastanesinde prospektif olarak
yapilmigtir. Yenidogan Yogun Bakim Unitesi(YDYBU)’nde solunum sikintisi
nedeni ile yatarak tedavi goren yenidoganlar, Cocuk Sagligi ve Hastaliklar
Poliklinigi ile Cocuk Kardiyoloji Poliklinigi’ne basvuran, yast 0-14 giin olan
yenidoganlar ¢aligmaya dahil edilmistir. Her olgunun ebeveynine g¢alisma ile ilgili

aydinlatilmis onam formu imzalatilmistir.

3.3.Calisma Grubunun Belirlenmesi ve Veri Toplanmasi

Hastanemiz YDYBU’de solunum sikintis1 nedeni ile yatirilarak tedavi ve
takip edilen, yasi 0-14 giin olan yenidogan bebekler hasta grubu olarak alinmustir.

Kontrol grubu ise, hastanemiz Cocuk Kardiyoloji ile Cocuk Sagligi ve
Hastaliklar1 Poliklinigi’ne rutin kontrol amaciyla bagvuran saglikli yenidoganlar

arasindan alinmistir.
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Konjenital veya edinsel kalp hastaligi olanlar, miyokard disfonksiyonu
olanlar, sempatomimetik veya vazoaktif ilag kullananlar, metabolik hastaligi olanlar,
kendi istegi ile calismaya katilmayi kabul etmeyen hastalar ise calismaya dahil
edilmemistir.

Calismaya dahil edilen hastalarin yasi(giin), cinsiyeti, dogum sekli, dogum
kilosu, gastasyonel haftasi, maternal yas ve solunan FiO2 degerleri kaydedilmis olup
hastalara standart ekokardiyografiye ilaveten mitral-trikiispit inflow doppleri,
pulmoner arter akselerasyon zamani(PAAT), pulmoner arter ejeksiyon
zaman1(PAET), PAAT/PAET, TAPSE, aort kokii, TAPSE/Aort Kokii oranlar
bakilarak kaydedilmistir. Bu esnada hastalarin tedavileri aksatilmamis olup hastalarin

mevcut klinikleri de kaydedilmistir.

3.4 istatistiksel Yontem

Cinsiyet, gestasyonel hafta, dogum sekli, yenidogan yogun bakim iinitesine yatis
tanist gibi demografik bilgilerin yer aldigi sorular ile sorulara verilen yanitlarda

bireylerin dagilimini gostermede say1 (n) ve ylizde (%) degerleri kullanildi.

Calismada yer alan 6l¢iim degerleri olan siirekli degiskenin normal dagilima
uygunlugu grafiksel olarak ve Shapiro-Wilk testi ile degerlendirildi. Siirekli
degiskenlerin trikiispit kapak E/A, PAAT, doppler EKO ile bakilan TAPSE/Aort
kokli orani haric normal dagilima uymadiklar1 belirlendi bu nedenle tanimlayici
istatistiklerinin gosteriminde Medyan (CAG—Ceyreklikler Aras1 Genislik) degerleri
kullanild1. Ek olarak tanimlayici istatistik gosteriminde Ortalama+Standart Sapma
degerleri kullanildi.

Tan1 gruplarina gore Ol¢iim degerlerinin karsilastirilmasinda gruplarda dengeli
dagilim olmadig igin Kruskal Wallis non-parametrik varyans analizine bagvurulmustur.
Ikili karsilastirmalarda bonferroni diizeltmesi (p=0.05/5) yapilarak analiz sonuglari

verilmistir.
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Hasta-kontrol gruplamasi, siirfaktan tedavisi alma durumu, maternal
komplikasyon olma durumu gibi iki gruplu degiskenlerin O6l¢iim degerlerinin
karsilastirlmasinda normal dagilim gdsteren parametrelerde Bagimsiz Orneklem t

testi, normal dagilim gostermeyen parametrelerde Mann- Whitney U testi kullanilda.

Trikispit kapak E/A, PAAT, TAPSE/Aort kokii orami degerlerinin solunum
destegi tiirline gore karsilastirilmasinda One-way ANOVA testi kullanildi. One-way
ANOVA testi sonucunda fark bulundugunda farkli grubu belirleyebilmek i¢in post-hoc

ikili karsilagtirmalar yapilmistir ve analiz sonuglari verilmistir.

Istatistiksel analizler ve hesaplamalar i¢in IBM SPSS Statistics 21.0 (IBM
Corp. Released 2012. IBM SPSS Statistics for Windows, Version 21.0. Armonk,
NY: IBM Corp.) ve MS-Excel 2007 programlar1 kullamlmstir. Istatistiksel
anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya katilan bireylerin %53.5’1 (n=61) erkek, %46.5’1 (n=53) kiz
cinsiyettedir. Bireylerin %70.2’si (n=80) hasta grubunda yer alirken, %29.8’i (n=34)
kontrol grubunda yer almaktadir. Dogum sekli incelendiginde bireylerin %76.3’{inlin
(n=87) sezaryen dogum, %23.7’sinin (n=27) normal dogum ile dogdugu belirlendi.

Ayrica yenidogan yogun bakim iinitesine (YDYBU) vyatis tanilarma
bakildiginda, bireylerin %25.4’liniin (n=29) yenidoganin gegici takipnesi (YDGT),
%21.1’inin (n=24) yenidoganin respiratuar disstresi (RDS), %12.3’{inlin (n=14)
konjenital pnémoni, %11.4’tintin (n=13) ise persistan pulmoner hipertansiyon
(PPHN) tanis1 ile YDYBU’de yattig1 tespit edildi (Tablo 4).

Tablo 4. Demografik Ozellikler

n (%)
Gru Hasta 80 (70.2)
P Kontrol 34 (29.8)
. Erkek 61 (53.5)
Cinsiyet Kiz 53 (46.5)
Preterm 18 (15.8)
Gestasyonel Hafta Geg preterm 23 (20.2)
Term 73 (64.0)
- . C/S 87 (76.3)
Dogum Sekli NVD 27 (23.7)
. . . Evet 26 (22.8)
Siirfaktan Tedavisi Ald1 M1? Hayir 88 (77.2)
Spontan 34 (29.8)
Solunum Destegi Tipi Nazal cpap 47 (41.3)
Entiibe 33 (28.9)
YDGT 29 (25.4)
Konjenital pndmoni 14 (12.3)
YDYBU Yatis Tanisi RDS 24 (21.1)
PPHN 13 (11.4)
Kontrol grubu 34 (29.8)
. Var 12 (10.5)
Maternal Komplikasyon Yok 102 (89.5)
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Calismaya katilan gocuklarin yas ortalamasi 3.17+£2.53 giin iken, minimum
yas degeri 1.0 glin, maksimum yas degeri 13.0 giin oldugu tespit edilmistir.
Cocuklarin kilo ortalamasi 2837.85+680.89 gr’dir (Tablo 5).

Tablo 5. Tanimlayici Istatistikler

Ort+SS Ortanca (CAG) I\I\;gg?rl:]rgm
Yas (giin) 3.1742.53 2.0 (3.0) 1.0-13.0
Kilo (gr) 2837.85+680.89 3000.0 (1032.5) 1450.0- 3950.0
Maternal Yas (y1l) 29.79+4.24 29.0 (6.0) 20.0- 40.0

Solunan FiO; ortalama degeri %28.41+8.93 (mean+ss) ve en yiiksek deger ise
%60.0 idi. Doppler eko ile yapilan RVSP Olgiim ortalama degeri 28.46+7.44
(mean+ss) mmHg, ejeksiyon fraksiyonu (EF) 6lgim ortalama degeri %67.59+4.21
(mean=ss), sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap (LVIDD) ortalama degeri 1.42+0.23 mm
(mean#ss), sol ventrikiil sistol sonu ¢ap (LVIDS) ortalama degerinin ise 1.01+0.20

mm (mean=+ss) oldugu tespit edildi (Tablo 6).

Tablo 6. Ekokardiyografik Parametreler

Ort+SS Minimum — Maksimum
Solunan FiO; (%) 28.41+8.93 21.0- 60.0
LVIDD (mm) 1.42+0.23 1.01-1.87
LVIDS (mm) 1.01£0.20 0.35-1.40
RVSP (mmHg) 28.46+7.44 20.0- 65.0
EF (%) 67.59+4.21 58.0- 85.0
Trikiispit kapak E/A 0.73£0.17 0.40-1.12
Mitral kapak E/A 0.91£0.24 0.44-2.04
PAAT (msn) 85.19+19.82 36.0- 135.0
PAET (msn) 198.53+23.93 133.0- 241.0
PAAT/PAET 0.42+0.08 0.18- 0.58
TAPSE (mm) 8.55+1.24 6.00- 12.04
Aort Kokii (mm) 6.76+0.65 4.80- 8.50
TAPSE/Aort Kokii 1.26+0.16 0.85-1.79
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Hasta grubunda yer alan bireylerin FiO2 degerinin kontrol grubuna kiyasla
daha yiiksekti (p<0.001). Hasta grubunda trikiispit kapak E/A ortalamasi 0.69+0.18
(mean+ss), kontrol grubunda ise trikiispit kapak E/A ortalamasi ise 0.80+0.08
(mean+ss)’dir. Hasta grubundaki trikiispit kapak E/A ortalamasinin kontrol grubuna
kiyasla daha diisik oldugu tespit edildi (p=0.001). TAPSE ol¢iim degerleri
incelendiginde ise, hasta grubunda TAPSE degeri kontrol grubuna gore daha diisiiktii
(p<0.001) (Tablo 7).

Diger degiskenlerin hasta-Kontrol gruplamasina gore karsilastirma sonuglari

Tablo 7’de 6zetlenmistir.

Tablo 7. Hasta-kontrol Gruplamasina Gore Parametrelerin Karsilastirilmasi

Hasta Kontrol

Ort+SS Ort+SS p
FiO, 31.56+8.97 21.00+0.00 <0.001
LVIDD 1.32+0.17 1.67+0.14 <0.001
LVIDS 0.92+0.17 1.21+0.11 <0.001
RVSP 28.97+8.76 27.26+1.99 0.160
EF 67.40+3.99 68.06+4.70 0.950
Trikiispit E/A 0.69+0.18 0.80+0.08 0.001
Mitral E/A 0.91+0.28 0.924+0.10 0.483
PAAT 82.10£21.44 92.47+12.94 0.010
PAET 196.07+25.76 204.32+17.97 0.121
PAAT/PAET 0.41+0.09 0.45+0.05 0.164
TAPSE 8.12+1.16 9.58+0.73 <0.001
Aort Kokii 6.64+0.68 7.04+0.46 <0.001
TAPSE/Aort 1.22+0.17 1.36+0.09 <0.001
Kokii

Dogum kilosu ile TAPSE ol¢limii arasinda zayif diizeyde, pozitif yonli
korelasyon saptandi (Spearman iliski Katsayisi= 0.361, p<0.001). Dogum kilosu
artttkca TAPSE 06l¢tim degeri de paralel olarak artmaktadir. Ayrica dogum kilosu ile
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aort kokii 6l¢timii arasinda orta diizeyde, pozitif yonlii anlamli bir korelasyon oldugu
bulundu (Spearman iliski Katsayisi= 0.673, p<0.001). Ancak TAPSE/Aort Kokii ve
PAAT/PAET ile dogum kilosu arasinda korelasyon yoktu (p=0.876, p=0.855) (Tablo
8).

Tablo 8. Dogum Kilosu Ile Degiskenler Arasindaki Korelasyon

DOGUM KIiLOSU
Spearman iliski p
Katsayisi
PAAT 0.102 0.279
PAET -0.028 0.764
PAAT/PAET 0.017 0.855
TAPSE 0.361 <0.001
Aort Kokii 0.573 <0.001
TAPSE/Aort Kokii -0.015 0.876

Hasta ve kontrol grubundaki tiim hastalar gestasyonel haftalarina gore
gruplandirilip bakilan parametreler karsilastirildi. Gestasyonel hafta gruplamasina
gore hastalart preterm(<32w), ge¢ preterm(32-37w) ve term(>37w) olarak
gruplandirdik. Gruplara gore TAPSE degerleri kiyaslandiginda, gestasyonel hafta
arttikca TAPSE degerinin arttig1 saptandi (p=0.001). Ayn1 sekilde aort kokii degeri
incelendiginde, daha ileri gestasyonel haftadaki yenidoganlarda bu deger daha
yiiksekti (p<0.001). Preterm yenidoganlarin PAAT degerinin ortalamasi ge¢ preterm
ve term yenidoganlara gore daha diistiktii (p=0.040) (Tablo 9).
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Tablo 9. Gestasyonel Hafta Gruplamasina Gore Parametrelerin Karsilastiriimast

Preterm Geg Preterm Term

Ort+SS Ort+SS Ort+SS P Degeri
PAAT 74.44+20.80 86.43+24.08 87.45+17.40 0.040
PAET 188.72+£33.18 204.83+23.84 198.97+£20.69 0.135
PAAT/PAET 0.39+0.10 0.41+0.09 0.43+0.07 0.702
TAPSE 7.68+0.92 8.35+1.34 8.83%1.18 0.001
Aort Kokii 6.19+0.52 6.49+0.67 6.99+0.54 <0.001
TAPSE/Aort 1.24+0.14 1.29+0.20 1.26+0.16 0.640

Kokii

Hasta grubu YDYBU’de yatis tanilarma gore gruplandirildi, mevcut tani
gruplar1 ve kontrol grubu bakilan parametreler acisindan karsilastirildi. Tan1 gruplari
ve kontrol grubu sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap (LVIDD) degerleri agisindan
karsilagtirildiginda, LVIDD degeri tan1 gruplarinda kontrol grubuna kiyasla anlaml
derecede daha diisiiktii (p<0.001). Gruplar arasinda en yiikksek LVIDD degeri
kontrol grubunda (67+0.14 mm / mean+ss) iken, en diisiik degerin PPHN tanili
grupta (1.19+0.15 mm / meantss) oldugu saptandi. Ozellikle PPHN tanili grupta
LVIDD degeri, diger gruplara kiyasla ¢arpici sekilde diisiiktii. LVIDS degeri de hasta
grubunda daha diisiiktii (p<0.001), 6zelikle de yine PPHN tanili grupta diger gruplara
kiyasla belirgin derecede diisiikti. RVSP degeri, PPHN tanili grupta daha yiiksekti
(p<0.001). RVSP ol¢timii degerleri ortalamalarina baktigimizda en yiiksek deger
42.31+12.53 mmHg (mean+ss) ile PPHN tanili grupta, en diisik deger ise
25.76+3.78 mmHg (mean+ss) ile YDGT tanili gruptayd: (Tablo 10).

Diger ekokardiyografik parametrelerin tani gruplarina goére karsilagtirilma

sonuglar1 Tablo 10°da 6zetlenmistir.
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Tablo 10. Hastalik Tan1 Gruplart ile Kontrol Grubunda Ekokardiyografik Parametreler

YDGT Konjenital RDS PPHN Kontrol grubu
pnomoni

Ort£SS Ort£SS Ort£SS Ort+SS Ort+SS P degeri
Fi O 26.79+4.58 27.00+6.15 32.08+4.40 46.15+9.61 21.00+0.00 <0.001
LVIDD 1.41+0.15 1.35+0.20 1.26+0.12 1.19+0.15 1.67+0.14 <0.001
LVIDS 0.93+0.18 0.98+0.14 0.96+0.08 0.76+0.23 1.21+0.11 <0.001
RVSP 25.76+3.78 26.28+3.43 27.214£6.03 42.31£12.53 27.26+1.99 <0.001
EF 69.24+3.07 67.21£3.72 67.04+4.43 64.15+£3.29 68.06+4.70 0.002
Trikiispit  0.79+0.19 0.71+0.15 0.66+0.14 0.58+0.15 0.80+0.08 <0.001
II\E/E’iat\ral 0.97+0.14 0.76+0.22 0.76+0.17 1.18+0.47 0.92+0.10 <0.001
E/A

Gruplart TAPSE/Aort kokii orani agisindan karsilastirdigimizda, TAPSE/Aort
kokii oran1 PPHN tanili grupta anlamli derecede daha diistiktii (p<0.001). En yiiksek
TAPSE/Aort Kokii oran1 Kontrol grubunda, en diisiik oran ise PPHN tanili grupta idi
(Tablo 11).

Diger degiskenlerin tan1 gruplamasina gore ekokardiyografik parametreleri ve

gruplar arasi karsilastirma sonuglar1 Tablo 11°de 6zetlenmistir.

Tablo 11. Hastalik Tan1 Gruplari ile Kontrol Grubunda Ekokardiyografik Parametreler

(devami)
YDGT Konjenital RDS PPHN Kontrol grubu
pnémoni
Ort+SS Ort+SS Ort+SS Ort+SS Ort+SS P degeri
PAAT 89.58+16. 90.36+7.44 82.62+25.06 55.54+10.7 92.47+12.94 <0.001
91 7
PAET 202.41£17 195.93+16.00 197.29+34.41 179.85+26. 204.32+17.97 0.059
.53 85
PAAT/ 0.44+0.06 0.46+0.05 0.42+0.10 0.31+0.07 0.45+0.05 <0.001
PAET
TAPSE 8.76+1.34 8.21+0.85 7.794+0.80 7.16+0.62 9.58+0.73 <0.001
Aort 6.78+0.78 6.70+0.44 6.35+0.62 6.78+0.67 7.04+0.46 0.001
Kokii
TAPSE/  1.29+0.17 1.22+0.14 1.23+0.14 1.06+0.13 1.36+0.09 <0.001
Aort
Kokii
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Tanmi gruplarmi1 ve kontrol grubunu ikili gruplar seklinde karsilatirarak

parametrelerde farklilik olup olmadigimi inceledik. Solunan FiO2 degeri bakimindan

gruplarin ikili karsilastirmasinda, PPHN tanili grupta konjenital pnémoni ve YDGT
tanil1 gruplara kiyasla FiO2 degeri daha yiiksekti (p=0.002, p<0.001) (Tablo 12).

Tablo 12. Tan1 Gruplamasina Gore Solunan FiO2 Degeri

Gruplar * Solunan FiO; Degeri p Degeri

Kontrol
(21.00+0.00)
YDGT
(26.79+4.58)
Konjenital
pnomoni
(27.00+6.15)
RDS
(32.08+4.40)
PPHN
(46.15+9.61)

Kontrol
(21.00+0.00)

<0.001

0.002

<0.001

<0.001

YDGT
(26.79+4.58)

<0.001

1.000

0.086

<0.001

Konjenital

pnémoni

(27.00+6.15)

0.002

1.000

0.185

0.002

RDS
(32.08=4.40)

<0.001

0.086

0.185

0.607

PPHN
(46.15+9.61)

<0.001

<0.001

0.002

0.607

LVIDD degeri tan1 gruplarinda kontrol grubuna gore daha diistiktii (p<0.001).

Tan1 gruplar arasindaki karsilastirmalarda ise PPHN tanili grupta LVIDD degeri
YDGT tanili gruba kiyasla belirgin derecede disiiktii (p=0.035) (Tablo 13).

Tablo 13. Tani1 Gruplamasia Gore LVIDD Degeri

Gruplar * LVIDD Degeri p Degeri

Kontrol
(1.67+0.14)
YDGT
(1.41%0.15)
Konjenital
pnomoni
(1.35+0.20)
RDS
(1.26+0.12)
PPHN
(1.19+0.15)

Kontrol
(1.67+0.14)

<0.001

<0.001

<0.001

<0.001

YDGT
(1.4120.15)

<0.001

1.000

0,078

0.035

Konjenital

pnomoni

(1.35+0.20)
<0.001

1.000

1.000

0.807

RDS
(1.26+0.12)

<0.001

0,078

1.000

1.000

PPHN
(1.19+0.15)

<0.001

0.035

0.807

1.000
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Tan1 gruplar1 ve kontrol grubu LVIDS degeri agisindan ikili gruplar seklinde

karsilastirildiginda, tanmi gruplarinda LVIDS degerinin kontrol grubuna kiyasla

anlamli derecede daha yiiksek oldugu tespit edildi (Tablo 14).

Tablo 14. Tan1 Gruplamasina Gére LVIDS Degeri

Gruplar * LVIDS Degeri p Degeri

Kontrol YDGT Konjenital RDS PPHN
(1.21£0.11) (0.93+0.18) pnémoni (0.96+0.08) (0.76+0.23)
(0.98+0.14)
Kontrol
(1.2120.11) - <0.001 0.002 <0.001 <0.001
YDGT
(0.93+0.18) <0.001 - 1.000 1.000 0.243
Konjenital
pnomoni 0.002 1.000 - 1.000 0.123
(0.98+0.14)
RDS
(0.96+0.08) <0.001 1.000 1.000 - 0.236
PPHN
(0.76:0.23) <0.001 0.243 0.123 0.236 -

RVSP degeri, PPHN tanili grupta diger tiim gruplara kiyasla daha yiiksekti

(Tablo 15). RVSP degerinin gruplar arasi karsilastirma sonuglari Tablo 15’te

Ozetlenmistir.

Tablo 15. Tan1 Gruplamasina Gore RVSP Degeri

Gruplar * RVSP Degeri p Degeri

Kontrol
(27.26+1.99)

Kontrol
(27.26+1.99)
YDGT
(25.76+3.78)
Konjenital
pnomoni 1.000
(26.28+3.43)
RDS
(27.2146.03)
PPHN
(42.31+12.53)

0.152

1.000

0.044

YDGT

(25.76+3.78)

0.152

1.000

1.000

<0.001

Konjenital
pnomoni

(26.28+3.43)

1.000

1.000

1.000

0.002

RDS
(27.2146.03)

1.000

1.000

1.000

0.001

PPHN
(42.31%12.53)

0.044

<0.001

0.002

0.001
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PAAT bakimindan gruplarn ikili karsilagtirmasinda PPHN tanili grupta PAAT
degeri diger gruplara gore belirgin derecede diisiiktii (Tablo 16).

Tablo 16. Tan1 Gruplamasina Gore PAAT Degeri

Gruplar * PAAT Degeri p Degeri

Kontrol YDGT Konjenital RDS PPHN
(92.47+12.94)  (89.58+16.91) pnémoni (82.62+25.06)  (55.54+10.77)
(90.36+7.44)
Kontrol
(92.47+12.94) - 1.000 1.000 0.706 <0.001
YDGT
(89.58-16.91) 1.000 - 1.000 1.000 <0.001
Konjenital
pnomoni 1.000 1.000 - 1.000 <0.001
(90.36+7.44)
RDS
(82.62-25.06) 0.706 1.000 1.000 - 0.003
PPHN <0.001 <0.001 <0.001 0.003 -

(55.54+10.77)

Trikiispit kapak E/A oranin1 tani gruplari ve kontrol grubu arasinda
karsilastirdigimizda ise PPHN tanili grupta diger gruplara kiyasla daha disiikti
(p<0.001). RDS tanili grupta trikiispit kapak E/A orani, kontrol ve YDGT gruplarina
gore istatistiksel olarak anlamli sekilde daha diisiiktii (p<0.001, p=0.001) (Tablo 17).

Tablo 17. Tan1 Gruplamasina Gore Trikiispit Kapak E/A Orani

Gruplar * Trikiispit Kapak E/A Orani p Degeri

Kontrol YDGT Konjenital RDS PPHN
(0.80+0.08) (0.7940.19)  pnémoni (0.66+0.14) (0.58+0.15)
(0.71%0.15)
Kontrol
(0.80+0.08) - 1.000 0.015 <0.001 <0.001
YDGT
(0.79+0.19) 1.000 - 0,181 0,001 <0.001
Konjenital
pnomoni 0.015 0,181 - 1.000 <0.001
(0.710.15)
RDS
(0.66+0.14) <0.001 0,001 1.000 - <0.001
PPHN
(0.58+0.15) <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 -
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TAPSE degeri acisindan gruplar karsilastirdigimizda tant gruplarinin her

birinde kontrol grubuna gore daha diisiiktii. Hastalik gruplarinin kendi aralarindaki

karsilagtirmalarinda ise PPHN tanili grupta YDGT ve RDS tanili gruplara kiyasla
anlamli derecede daha diisiik oldugu bulundu (p=0.002, p=0.003) (Tablo 18).

Tablo 18. Tan1 Gruplamasina Gore TAPSE Degeri

Gruplar * TAPSE Degeri p Degeri

Kontrol YDGT Konjenital RDS PPHN
(9.58+0.73) (8.76+1.34) pnoémoni (7.79+0.80) (7.16+0.62)
(8.21+0.85)
Kontrol
(9.58+0.73) - 0.032 0.002 <0.001 <0.001
YDGT
(8.761.34) 0.032 - 1.000 0.052 0.002
Konjenital
pnomoni 0.002 1.000 - 1.000 0.398
(8.21+0.85)
RDS
(7.79:0.80) <0.001 0.052 1.000 - 0.003
PPHN
(7.1620.62) <0.001 0.002 0.398 0.003 -

RDS tanili grupta olgiilen aort kokii degerinin kontrol grubunda o6lgiilen

degerden daha diisiik oldugu saptandi (p<0.001). Aort kokii degerinin gruplar

arasindaki karsilastirmalar1 Tablo 19’da 6zetlenmistir.

Tablo 19. Tani1 Gruplamasina Gore Aort Kokii Degeri

Gruplar * Aort Kokii Degeri p Degeri

Kontrol YDGT Konjenital RDS PPHN
(7.04+0.46) (6.78+0.78) pnomoni (6.35+0.62) (6.78+0.67)
(6.70+0.44)
Kontrol
(7.04+0.46) - 0.121 0.670 <0.001 0.819
YDGT
(6.78+0.78) 0.121 - 1.000 0.568 1.000
Konjenital
pnomoni 0.670 1.000 - 0.856 1.000
(6.70+0.44)
RDS
(6.3540.62) <0.001 0.568 0.856 - 0.853
PPHN
(6.78+0.67) 0.819 1.000 1.000 0.853 -

40



TAPSE/Aort Kokii orani gruplar arasinda karsilastirildiginda tani gruplarinda

kontrol grubuna gore daha diisiiktii ve bu fark anlamli idi (Tablo 20). Bu oranin tani

gruplar1 arasindaki ikili karsilagtirmalarinda ise PPHN tanili grupta diger tanm

gruplarina kiyasla belirgin derecede daha diisiik oldugu saptandi (Tablo 20).

Tablo 20. Tan1 Gruplamasina Gére TAPSE/Aort Kokii Orani

Gruplar * TAPSE/Aort Kokii Orani p Degeri

Kontrol YDGT Konjenital RDS
(1.36+0.09) (1.29+0.17) pnémoni (1.23+0.14)
(1.22+0.14)
Kontrol . 0.131 0.010 0.010
(1.36+0.09) ' ' '
YDGT
(1.2940.17) 0.131 - 1.000 1.000
Konjenital
pnomoni 0.010 1.000 - 1.000
(1.22+0.14)
RDS
(1.23£0.14) 0.010 1.000 1.000 -
PPHN
(1.06£0.13) <0.001 0.002 0.034 0.043

PPHN
(1.06+0.13)

<0.001

0.002

0.034

0.043

PAAT/PAET orani, PPHN tanili grupta diger gruplara gore belirgin derecede

daha dusiiktii (p<0.001) (Tablo 21).

PAAT/PAET orani agisindan gruplar arasindaki ikili karsilastirma sonuglari

Tablo 21°de 6zetlenmistir.

Tablo 21. Tan1 Gruplamasina Gére PAAT/PAET Orant

Gruplar * PAAT/PAET Oram p Degeri

Kontrol YDGT Konjenital RDS
(0.45£0.05) ~ (0.44+0.06)  pnémoni (0.42+0.10)
(0.46+0.05)
Kontrol
(0.45+0.05) - 1.000 1.000 1.000
YDGT
(0.440.06) 15000 - 1.000 1.000
Konjenital
pnomoni 1.000 1.000 - 1.000
(0.460.05)
RDS
(0.42£0.10) 1.000 1.000 1.000 _
PPHN
(0.3120.07) <0.001 <0.001 <0.001 <0.001

PPHN
(0.31£0.07)

<0.001

<0.001

<0.001

<0.001
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Calismamizdaki tiim bireyleri siirfaktan tedavisi alip almama durumuna gore
gruplandirdik ve bakilan parametreleri bu gruplar arasinda da karsilastirdik. LVIDD
degerleri incelendiginde siirfaktan tedavisi alanlarda bu degerin daha diisiik oldugu
saptand1 (p<0.001). Trikiispit kapak E/A orani da siirfaktan tedavisi alanlarda daha
diistiktii (p<0,001). Gruplar, aort kokii agisindan karsilagtirildiginda ise ayni sekilde
stirfaktan tedavisi alanlarda aort kokii degeri anlamli derecede daha diisiiktii
(p<0.001) (Tablo 22).

Diger degiskenlerin siirfaktan tedavisi alip almama durumuna gore

karsilastirma sonuglar1 Tablo 22°de 6zetlenmistir.

Tablo 22. Siirfaktan Tedavisi Alma Durumuna Gore Parametrelerin Karsilastirilmasi

Siirfaktan Tedavisi Stirfaktan Tedavisi

Alan Grup Almayan Grup
Ort+SS Ort+SS P Degeri
FiO; 32.69+5.52 27.15+9.37 <0.001
LVIDD 1.25+0.12 1.48+0.23 <0.001
LVIDS 0.94+0.13 1.03+0.22 0.006
RVSP 29.00+9.57 28.31£6.75 0.606
EF 66.50+4.44 67.9244.11 0.148
Trikiispit E/A 0.57+0.14 0.77+0.15 <0.001
Mitral E/A 0.78+0.23 0.95+0.24 <0.001
PAAT 80.27+25.71 86.65+17.64 0.150
PAET 195.58433.97 199.41+20.22 0.761
PAAT/PAET 0.41+0.10 0.43+0.07 0.970
TAPSE 7.78+0.83 8.78+1.26 <0.001
Aort Kokii 6.42+0.68 6.86+0.61 0.002
TAPSE/Aort 1.22+0.15 1.28+0.16 0.098
Kokii

Calismamiza dahil edilen bireyleri solunum tipine gore spontan solunum, N-
Cpap ve entiibe olmak iizere ti¢ gruba ayirdik ve parametreleri solunum tiplerine
gore karsilagtirdik. Solunum destegi almayan grupta trikiispit kapak E/A orani, diger
gruplara gore daha yiiksekti (p<0.001). Gruplar arasinda trikiispit kapak E/A orani
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ortalamalarina baktigimizda ise en yiiksek degerin (0.80+0.08) solunum destegi

almayan, en diisiik degerin ise (0.62+0.16) entiibe sekilde takip edilen grupta oldugu
saptandi (Tablo 23).

Diger degiskenlerin solunum destegi tiirline gore tanimlayicr istatistikleri ve

gruplar arasi karsilastirma sonuglar1 Tablo 23°te 6zetlenmistir.

Tablo 23. Bireylerin Solunum Tiiriine Gore Parametrelerin Karsilastirilmasi

FiO;
LVIDD
LVIDS
RVSP

EF
Trikiispit

E/A
Mitral E/A

Spontan Nazal Cpap Entiibe
solunum
Ort£SS Ort£SS Ort£SS P Degeri
21.00+0.00 28.72+7.59 35.61+9.33 <0.001
1.67+0.14 1.37+0.16 1.24+0.15 <0.001
1.21+0.11 0.92+0.19 0.92+0.15 <0.001
27.26+1.99 27.28+6.75 31.39+10.66 0.093
68.06+4.70 67.81+£3.88 66.82+4.15 0.494
0.80-+0.08 0.75+0.18 0.62+0.16 <0.001
0.924+0.10 0.98+0.29 0.79+0.23 0.001

Solunum destegi tipine gore TAPSE degeri incelendiginde solunum destegi

alanlarda, almayanlara gére bu deger daha diisiiktii (p<0.001). Aort kokii degeri de

TAPSE degeri ile aynm sekilde solunum destegi alanlarda anlamli derecede daha
diisiiktiic (p<0.001). Bu bulgulara paralel olarak TAPSE/Aort Kokii degeri de

solunum destegi alanlarda belirgin derecede diisiiktii (p<0.001) (Tablo 24).
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Tablo 24. Bireylerin Solunum Tiiriine Gére Parametrelerin Karsilagtiritlmasi (devami)

Spontan solunum Nazal Cpap Entiibe
Ort+SS Ort+SS Ort+SS P Degeri
PAAT 92.47+12.94 86.25+19.11 76.18+23.42 0.003
PAET 204.32+17.96 196.87+£22.16 194.94+30.50 0.301
PAAT/PAET 0.45+0.05 0.43+0.07 0.39+0.10 0.122
TAPSE 9.58+0.73 8.48+1.22 7.59+0.83 <0.001
Aort Kokii 7.04+0.46 6.77+0.69 6.46+0.62 <0.001
TAPSE/Aort 1.36+0.09 1.25+0.17 1.18+0.15 <0.001

Kokii

LVIDD degeri, solunum destegi alan gruplarda almayan gruba kiyasla anlaml
derecede daha diisiiktii (Tablo 25).

Tablo 25. Solunum Tipine Gére LVIDD Degeri

Gruplar * LVIDD Degeri p Degeri

Spontan Solunum N-Cpap Entiibe
(1.67£0.14) (1.37£0.16) (1.24+0.15)
(Slﬁg?i%f‘lig"“”“m i <0.001 <0.001
'(\‘lfffg’_ " <0.001 - 0.023
5‘.‘2‘2}:’8.1 5 <0.001 0.023 .

Solunum destegi alanlarda LVIDS degeri solunum destegi almayanlara gore

daha diisiiktii (Tablo 26).
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Tablo 26. Solunum Tipine Gére LVIDS Degeri

Gruplar * LVIDS Degeri p Degeri

Spontan Solunum N-Cpap Entiibe
(1.210.11) (0.92:0.19) (0.92+0.15)
(Sl?g?i%f‘lfg"“”“m i <0.001 <0.001
'(\(‘)'_gzpf(f 19) <0.001 i 1.000
5)1.15228,1 5 <0.001 1.000 -

Trikiispit kapak E/A oraninin entiibe sekilde takip edilen grupta diger gruplara
kiyasla anlamli derecede daha diisiik oldugu bulundu (Tablo 27).

Tablo 27. Solunum Tipine Gore Trikiispit E/A Orani

Grupla * Trikiispit Kapak E/A Oram p Degeri

Spontan Solunum N-Cpap Entiibe
(0.800.08) (0.7520.18) (0.62+0.16)
(So?ggi%f‘ozg"“”“m - 0.302 <0.001
'(\(‘)"%pf(flg) 0.302 : 0.001
?30“;‘2‘281 6 <0.001 0.001 i

TAPSE degeri solunum destegi alanlarda solunum destegi almayanlara gore
daha disiiktii. Entiibe sekilde takip edilen hastalarda n-cpap destegi alan hastalara
gore TAPSE degerinin daha diisiik oldugu saptandi (p=0.07) (Tablo 28).

Tablo 28. Solunum Tipine Gére TAPSE Degeri

Gruplar * TAPSE Degeri p Degeri

Spontan Solunum N-Cpap Entiibe
(9.58+0.73) (8.48+1.22) (7.59+0.83)
(Sgﬁggi%’}g;"“”“m i <0.001 <0.001
?;;f;fﬁzz) <0.001 . 0.007
:37“5“9‘28 %) <0.001 0.007 -
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Aort kokii degeri, bireylerin solunum tipi gruplamasmna gore ikili gruplar
seklinde karsilastirildiginda solunum destegi alanlarda belirgin derecede diisiiktii
(Tablo 29).

Tablo 29. Solunum Tipine Gore Aort Kokii Degeri

Gruplar * Aort Kokii Degeri p Degeri

Spontan Solunum N-Cpap Entiibe
(7.04+0.46) (6.77:0.69) (6.46:0.62)
(57?82i%f‘42§"“”“m : 0.021 <0.001
'(\'6"%"’3(5’_ &) 0.021 : 0.238
?61.14?61)8. &) <0.001 0.238 i
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5. TARTISMA

Yenidogan bebeklerin yenidogan yogun bakim {initesine en sik yatis nedeni
solunum sikintisidir (29,30). Yenidoganlarda solunum sistemi ile ilgili olmayan pek
¢ok hastalik da kendini solunum sikintisi ile gosterebilir.

Yenidogan yogun bakim initelerinde, EKO siklikla konjenital kalp
hastaliklarinin tanisinda kullanilmaktadir. Yenidoganlarda solunum sikintisina neden
olan akciger kaynakli hastaliklar ile kalp hastaliklarinin belirtileri benzer oldugundan
ayircr  tan1  asamasinda EKO kullanimi  daha da Onem kazanmaktadir.
Ekokardiyografik indekslerin solunum sistemi ile ilgili hastalik tiiriine gore degisip
degismedigini inceledik.

Normalde kardiyak debinin belirleyicisi kardiyak atim hacmi iken,
yenidoganlarda kalp hiz1 kardiyak debiyi belirlemede daha énemlidir. Yani ¢ok uzun
siire devam eden tagikardi veya bradikardi kardiyak debinin bozulmasina yol agabilir.
Kalp hiz1 yiiksek oldugunda ventrikiil dolum zamani azalir, end-diyastolik voliim
azalir ve miyokardin oksijen tiiketimi de artar. Miyokardin perfiizyonu O6zellikle
diyastol fazinda meydana geldigi i¢in kalp hizindaki artislar ventrikiiler
disfonksiyona neden olabilir.

Solunum sikintisina neden olan durumlar sag kalp fonksiyonlarinda
bozukluga neden olabilir. Sag ventrikiil (RV) fonksiyonlarin1 degerlendirmede
kullanilan bir¢ok ekokardiyografik parametre bulunmaktadir; bunlardan bir tanesi
doppler ekokardiyografi ile dl¢lilen TAPSE parametresidir.

TAPSE, RV fonksiyonlarin1 kolay uygulanabilir, tekrarlanabilir bir sekilde
degerlendirme firsat1 saglamistir (70,71). Amerika ve Avrupa kilavuzlart RV sistolik
fonksiyonlarmin degerlendirilmesini ekokardiyografik muayenenin rutin bir pargasi
olmasmi onermektedir (71). Son zamanlardaki yayinlar, TAPSE o6l¢iimiiniin RV
fonksiyonunun diger ekokardiyografik gostergelerinden daha iyi tekrarlanabilir
oldugunu ve eriskinlerde anormal RV sistolik fonksiyonunu saptamak i¢in yiiksek bir
ozgiillige ve negatif prediktif giice sahip oldugunu gostermistir (71-73). Yayinlar,
TAPSE 6l¢iimiiniin RV fonksiyonunun diger ekokardiyografik gostergelerinden daha

iyi tekrarlanabilir oldugunu gostermistir (71).
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Yapilan bir calismada 26. GH ve 41. GH’deki yenidoganlarda TAPSE
degerinin 4.4 mm ile 12.1 mm arasinda oldugu tespit edilmistir (74). Bizim
yaptigimiz c¢alismada da yenidoganlarin TAPSE degerleri minimum 6 mm
maksimum 12.04 mm olarak tespit edilmistir ve literatiir ile benzer oldugu
gorilmiistiir.

Koestenberger ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada nazal cpap destegi alan
hastalar ile solunum destegi almayan hastalar karsilastirilmis ve nazal cpap
desteginin TAPSE degeri {izerine etkisine bakilmis ancak anlamli bir fark
bulunamamistir (74). Bu ¢alismanin aksine bizim ¢alismamizda, solunum destegi
tirine gore ekokardiyografik indeksler degerlendirildiginde, nazal cpap ve/veya
entiibe sekilde takip edilen hastalarin solunum destegi almayan kontrol grubuna
kiyasla TAPSE degerleri daha diisiik bulundu. Bu da bize TAPSE'nin nazal cpap
vel/veya invaziv mekanik ventilasyon tedavisinin kardiyak fonksiyon iizerindeki
minimal varsayilan etkisini saptamak i¢in duyarli oldugunu diisiindiiriiyor. Bunu
mekanik ventilasyonun neden oldugu artan intratorasik basincin sag kalbe vendz
doniis ve kalp debisi tizerindeki etkisi ile agiklamak miimkiin olabilir. Abdel-Hady
ve arkadaglarinin RDS tanili yenidoganlarda yaptig1 ¢alismada nazal cpap tedavisinin
RVO'yu, pulmoner vendz doniisii (sol atriyal ve sol ventrikiil ¢aplarinda azalma) ve
sistemik vendz doniisii O6nemli Olglide azalttigi gosterilmistir (75). Waal ve
arkadaglari, yaptiklar1 bir ¢alismada, endotrakeal tiip ile entiibe bebeklerde PEEP
basincini arttirdiktan sonra 6nemli hemodinamik degisiklikler oldugunu tespit
etmiglerdir (76). Farkli caligmalardaki nazal cpap tedavisinin ekokardiyografik
indeksler iizerine olan etkisindeki tutarsizliklar, etkili nazal cpap uygulamasi
yapilamamasindan kaynaklaniyor olabilir.

Pulmoner hipertansiyon, konjenital diyafram hernisi, mekonyum aspirasyonu,
sepsis ve pulmoner hipoplazisi olan bebekler de dahil olmak iizere yenidogan
popiilasyonunda onemli bir morbidite ve mortalite nedenidir (77). Pulmoner
hipertansiyonun altinda yatan nedenden bagimsiz olarak, hastaligin siddetinin temel
bir sonucu ve major bir belirleyicisi, artan afterload nedeniyle RV disfonksiyonudur
(78). Pulmoner hipertansiyonlu bebeklerde RV islevi veya islev bozuklugu oldukca
degisken olabilir ve tek basina pulmoner arter basincinin Olgiilmesiyle tahmin

edilemeyebilir (79).
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Pulmoner hipertansiyon tanili yenidoganlarda yapilan bir ¢alismada trikiispit
kapak doppler analizi, kontrollere kiyasla E dalga hizinda 6nemli bir azalma
goriiliirken, A dalga hizinin degismedigi gosterilmistir (80). Bizim ¢alismamizda da
literatiir ile benzer olarak, tani1 gruplar1 arasindaki ikili karsilastirmalarda, trikiispit
kapak E/A oranlarina bakildiginda PPHN tanili hastalarda diger tiim gruplara kiyasla
bu oranin anlaml1 derecede daha diisiik oldugu goriildi.

RV islevi veya islev bozuklugu, pulmoner hipertansiyon tanili bebeklerde
hastalik siddetinin temel belirleyicisidir (81). EF ve FS kullanarak RV fonksiyonunu
Olgmek gibi alternatif girisimler, RV'nin karmagik geometrisi nedeniyle zaman
alicadir ve dogrulugu siiphelidir (82). Doppler ekokardiyografi, miyokardiyal
fonksiyonun gostergeleri olarak miyokardiyal hizlarin dogrudan olglilmesine izin
veren nispeten yeni bir tekniktir (83).

Sag ventrikiil miyokardiyal performans indeksi (MPI veya Tei indeksi); sag
ventrikiiliin sistolik ve diyastolik fonksiyonunun global degerlendirilmesinde
kullanilir. Daha o6nce yapilan calismalarda yetiskinlerde ve primer pulmoner
hipertansiyon tanili ¢ocuklarda RVMPI'yi Olgmistir (84,85). Miyokardiyal
performans indeksi (MPI) trikiispit ve pulmoner akimlarin doppler kayitlarinin
hipertansiyon tanili hastalarinda sag ventrikiildeki sistolik ve diyastolik fonksiyon
bozukluguna bagli olarak, MPI indeksinde artis saptanir ve bu artisin kétii prognoz
ve olumsuz olaylari Ongoérmede yararli oldugu bildirilmistir (79). MPI'nin
dezavantaji, spesifik olmamasi ve oOn yik ve ard yik degisikliklerinden
etkilenmesidir, bu da onu hemodinamik olarak stabil olmayan hastalarda smirh
kullanimin saglar. Yenidogan popiilasyonunda daha fazla dogrulama gerektirmesine
ragmen, nicel degerlendirme igin tercih edilen yontem TAPSE Ol¢iimiidiir (86).
Bizim c¢alismamizda da hasta-kontrol gruplamasinda RV  fonksiyonlarimi
degerlendirmede kullanilan TAPSE ve TAPSE/Aort Kokii oraninin solunum sikintisi
olan bireylerde yani hasta grubunda kontrol grubuna gore daha diisiik oldugu ve bu
farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu tespit edilmistir. Tanilara gore ikili gruplar
seklindeki karsilastirmalarda TAPSE ol¢iimii degerinin tan1 gruplarinda kontrol
grubuna kiyasla daha  diisiik oldugu ve tani gruplarinin kendi aralarinda
karsilastirmalarinda PPHN tanili grupta 6zellikle YDGT tanili gruba kiyasla anlamli
derecede diigiik oldugunu tespit ettik.
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TAPSE, artan dogum agirlig1 ve artan gebelik haftasindan etkilenir. TAPSE,
gebelik yast ve dogum agirligi arasinda giiclii bir korelasyon oldugu Halimic ve
arkadaglar1 tarafindan yapilan bir c¢alismada tespit edilmistir (87). Yapilan
calismalarda TAPSE'nin RVEF ile iyi korelasyon gosterdigi bulunmustur (88). Biz
de caligmamizda TAPSE ile gestasyonel hafta ve dogum agirligi arasinda pozitif
yonde korelasyon oldugunu tespit ettik.

Calismamizda TAPSE ve aort kokii degerleri gestasyonel haftaya bagl olarak
degismekteyken, TAPSE/Aort kokii oraninin gestasyonel haftadan bagimsiz oldugu
tespit edildi. Biz bunu ongorerek TAPSE’yi aort kokiine oranlamay tercih ettik.
Ciinkii; aortun esnekligi pulmoner artere gore daha azdir, dolayisiyla voliim
degisikliklerinden ¢ok etkilenmez. Ayn1 zamanda TAPSE ve aort kokii birbirini
negatif etkiler, yani pulmoner arterdeki diren¢ arttikca aortta buna bagli ¢ok
degisiklik beklemeyiz. Boylelikle eger RV disfonksiyonu varsa TAPSE/Aort kokii
daha yol gosterici olacaktir. TAPSE yerine TAPSE/Aort kokii daha giivenilirdir.
Calismamizda TAPSE/Aort kokii oraninin en diisiik PPHN tanili grupta oldugunu
tespit ettik. TAPSE/Aort kokii degerini konjenital pndmoni, RDS ve PPHN ayirici
tanisinda kullanmak miimkiin olabilir. TAPSE/Aort kokii degeri azaldikga, 6zellikle
de 1’e yaklastik¢a hastanin tanisinin PPHN olma ihtimali de artmaktadir. Ozellikle
kontrol-PPHN arasindaki karsilagtirmada, PPHN tanili grupta bu oranin belirgin
derecede diisiik oldugunu tespit ettik.

RDS tanili hastalarda da RV fonksiyonlar1 bozulabiliyor. RDS tanili grupta
TAPSE degerinin kontrol grubuna gore anlamli derecede daha diisiik oldugu tespit
edildi. TAPSE her ne kadar gestasyonel hafta ve dogum kilosu ile iligkili olsa da
diizeltilmis TAPSE (TAPSE/Aort kokii) RDS tanili bebeklerde RV disfonksiyonunu
gostermektedir. Caligmamizda kontrol grubu ile konjenital pnémoni tanili grup
karsilagtirildiginda TAPSE/Aort kokii degerinin konjenital pnémoni grubunda
anlamli derecede diisiik oldugunu tespit ettik. Bu da konjenital pndmonide RV
fonksiyonlarinin etkilendigini gostermektedir. Bunu inflamasyonun RV fonksiyonlari
tizerindeki negatif etkisi ile agiklamak miimkiindiir. YDGT tanili grup incelendiginde
TAPSE degerinin kontrol grubuna gore anlamlhi derecede diisiik oldugu oldugu
goriilse de, TAPSE/Aort kokii degeri agisindan kontrol grubu ile karsilastirildiginda

anlamli bir fark olmadig: tespit edildi.
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Vitali ve arkadaglarinin prematiire yenidoganlarda yaptigi bir ¢alismada,
sirfaktan tedavisi uygulandiktan sonra TAPSE degerinde artis oldugu tespit
edilmistir (89). Bizim calismamizda ise siirfaktan tedavisi alma durumuna gore
yapilan gruplamada TAPSE degerinin siirfaktan tedavisi almayan grupta daha yiiksek
oldugu gorilmiistir (p<0.001). Bu da caligmamizdaki siirfaktan tedavisi alan
yenidoganlarin biiyilk kisminin preterm olusu ve ayni zamanda siirfaktan tedavisi
almayan yenidoganlarin geg preterm ile term olusuna baglanmistir.

Yapilan ¢alismalarda, pulmoner arter doppler'den elde edilen PAAT ile sag
ventrikiiler ejeksiyon zamani (RVET) oraninin prematiire bebeklerde pulmoner arter
basinci ile negatif korelasyon gosterdigi bulunmustur. PAAT/RVET oraninin geg
baslangi¢cli kronik akciger hastaligt veya BPD'nin iyi bir gostergesi oldugu
goriilmistiir (90,91). Bizim g¢alismamizda PAAT degerinin prematiire bebeklerde
daha diisiik oldugu saptandi. Prematiire bebeklerin pulmoner vaskiiler direcleri term
bebeklere gore daha yiiksektir. Bekledigimiz gibi preterm bebeklerde PAAT’in daha
diisiik olmasit pulmoner arter basincinin daha yiiksek olmasina isaret ediyor
diyebiliriz. Philip ve arkadaslarmin yaptigi bir ¢alismada, yiiksek PVR, azalmis
pulmoner arter kompliyans1 ve RV disfonksiyonu ti¢liisii ile daha kisa PAAT iliskisi
oldugu bulunmustur (91). Bu da bize PAAT degerini de RV disfonksiyonunu
degerlendirmede kullanabilecegimizi gostermektedir. Yapilan ¢alismalarda PAAT
degerinin gestasyonel hafta ve dogum kilosu ile pozitif korelasyonu oldugu
bulunmustur (92). Bir bagka g¢alismada prematiire bebeklerde Olgiilen PAAT
degerinin term bebeklere gore daha diisik oldugu bulunmustur (93). Biz de
calismamizda PAAT degerinin gestasyonel hafta ile pozitif korelasyonu oldugunu
gosterdik. Ozellikle bekledigimiz gibi preterm bebeklerin kalp hizinin daha yiiksek
olmasi ve pulmoner vaskiiler direncin daha fazla olmasindan kaynakli olarak preterm
bebeklerde belirgin bir sekilde daha diisiik oldugunu ortaya koyduk. Buna karsin
PAAT/PAET degerinin gestasyonel hafta azaldikga diistiigli ancak bunun istatistiksel
olarak anlamli olmadigimi bulduk. Yani PAAT/PAET degeri gestasyonel haftadan
bagimsizdir. Dolayisiyla RV disfonksiyonunu gostermede PAAT degerine gore daha
giivenilir oldugunu soyleyebiliriz.

Patel ve arkadaglarinin yaptigi ¢alismada pulmoner hipertansiyonu olan

prematiire yenidoganlarda PAAT degeri ve PAAT/PAET oraninin daha diisiik
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oldugu bulunmustur (92). Yapilan bir baska calismada da pulmoner hipertansiyon
tanisinda PAAT degerinin yararli oldugu gosterilmistir. Ayn1 calismada PAAT ile
sistolik pulmoner arter basinci arasinda orta diizeyde negatif korelasyon oldugu
bulunmustur (94). Habash ve arkadaslarinin ¢ocuklarda yaptig1 ¢alismada pulmoner
hipertansiyonda PAAT, PAET ve PAAT/PAET degerlerinin saglikli ¢ocuklara
kiyasla daha diisiikk oldugu tespit edilmistir (95). Calismamizda da PAAT/PAET
degerinin PPHN tanili grupta diger gruplara kiyasla anlamli derecede daha diisiik
oldugunu tespit ettik. PAAT/PAET degerinin PPHN tanili grupta 0,35 ve altinda
oldugu, diger gruplarda 0,40 ve iizerinde oldugu tespit edildi. PAAT/PAET degeri
ozellikle 0,35 ve altinda ise bu PPHN lehine yorumlanabilir.

Yapilan bir calismada solunum destegi alan ve almayan yenidoganlar
arasinda PAAT/PAET oran1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi
bulunmustur (92). Biz de ¢alismamizda solunum tipine goére olan gruplamada
PAAT/PAET oraninin literatlir ile benzer sekilde hastanin solunum tipinden
etkilenmedigini bulduk.

Chuen ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada preterm-RDS tanili hastalar ile
term-kontrol ve preterm-kontrol gruplari arasinda ekokardiyografik indeksler
acisindan yapilan karsilagtirmada preterm-RDS grubunda PAAT degeri daha diisiik
bulunmustur (96). Bizim c¢alismamizda da gestasyonel hafta gruplamasina gore
PAAT degeri karsilagtirildiginda preterm yenidoganlarda diger gruplara gore daha
diisik oldugu gorilmistir. Bu da, daha erken gestasyonel haftalarda dogan
yenidoganlarda pulmoner vaskiiler direncin beklendigi gibi daha fazla olmasina ve
kalp hizinin daha yiiksek olmasina baglanmistir.

Sol ventrikiil, interventrikiiler septal siskinlik ve azalmis pulmoner kan
akisinin bir kombinasyonu ile tehlikeye girdiginden, sol ventrikiil 6n yiikii ve
cikisinin azalmasina neden oldugu ic¢in sol ventrikiil fonksiyonlari da pulmoner
hipertansiyondan etkilenir (97). Bizim c¢aligmamizda sol ventrikiil fonksiyonlarini
gosteren LVIDD, LVIDS, EF degerlerinin PPHN tanili grupta diger gruplara goére
belirgin derecede diisiik oldugu tespit edilmistir. LVIDD ve LVIDS degerleri tani
gruplamasina gore kontrol grubu ile diger hastalik gruplarmin ikili
karsilastirmalarinda hastalik gruplarinda bu degerlerin anlamli derecede diisiik

oldugu bulundu. EF degerinin PPHN tanil1 grupta kontrol grubuna kiyasla anlaml
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derecede daha diisiik oldugu bulundu. Yani LVIDD ve LVIDS solunum sikintisi olan
yenidoganlarda azalmaktadir.

Bildigimiz kadariyla literatiirde, yenidoganlarda respiratuar distres yapan
hastaliklarda ekokardiyografik indeksler incelenmemis olup bu konuda daha g¢ok
calismaya ihtiya¢c vardir. Daha biiylik O0rneklem ile daha uzun siireli yapilacak

calismalarin fayda saglayacagi kanaatindeyiz.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

Bu calismada, solunum sikintis1 olan yenidoganlarda kardiyopulmoner

hemodinaminin hastalik tiirline gore degisip-degismeyecegini ve ekokardiyografik

indeksler kullanilarak yenidoganda solunum distresi yapan hastaligi dngérmede

faydali olup-olmayacagi arastirilmistir. Bu arastirmanin sonuglari su sekildedir:

1.

Ekokardiyografi ile ol¢iilen LVIDD, LVIDS degerlerinin solunum sikintisi
olan yenidoganlarda anlamli derecede diisiik oldugu bulundu. Literatiirde
PPHN tanili hastalarda da benzer sonuclar elde edilmistir.

Ekokardiyografik incelemelerde, PAAT degerinin hasta grubunda kontrol
grubuna kiyasla belirgin derecede daha diisiik oldugu saptandi.

Tan1 gruplarn aras1 karsilagtirmalara bakildiginda, PPHN grubunun diger
gruplar ile karsilastirmalarinda PAAT degerinin anlamli derecede daha diisiik
oldugu bulundu.

PAAT degerinin gestasyonel hafta agisindan kiyaslamalarinda gestasyonel
hafta azaldikca PAAT degerinde azalma oldugu bulundu ve bu istatistiksel
bulgu anlamliydi. Yani PAAT degeri gestasyonel haftaya bagimli bir
parametredir.

PAAT/PAET degerinin gestasyonel haftadan bagimsiz bir parametre oldugu
tespit edildi. RV disfonksiyonunu degerlendirme agisindan PAAT degerine
gore daha giivenilir bir parametredir ve her yasta kullanilabilir.

PAAT/PAET degerinin PPHN tanili grupta anlamli derecede diisiiktii. Bu
degerin diger hastalik gruplarinda 0,40 ve iizerinde oldugu ancak PPHN tanili
grupta 0,35 ve altinda oldugu tespit edildi. Yenidoganlarda PPHN tanisinin
YDGT, konjenital pnomoni ve RDS tanilarindan ayurt etmede
kullanilabilecek bir parametre olabilir. Bunun i¢in daha kapsamli ¢aligmalara
ihtiyag vardir.

Trikiispit kapak E/A oraninin hasta grubunda daha disiik oldugu bulundu.
Tan1 gruplar1 arasindaki ikili karsilastirmalarda 6zellikle PPHN tanili grupta
diger gruplara gore belirgin derecede diisiiktii. Ayrica RDS tanili grupta da
YDGT ve konjenital pndmoni gruplarina kiyasla duisiiktii. Literatiirde PPHN
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10.

11.

12.

13.

14.

ve RDS tanili hastalarda yapilmis c¢alismalar mevcuttur. Bizim
calismamizdaki sonuglar da literatiir ile benzerdi.

Bakilan TAPSE degeri acisindan, hasta ve kontrol gruplar karsilastirildiginda
bu degerin hasta grubunda belirgin derecede diisiik oldugu bulundu.

TAPSE degerinin gestasyonel hafta gruplamasina gore karsilagtirmalarinda
preterm bebekler bu degerin daha diisiiktii. Bu sonug¢ literatiirdeki
calismalarla benzerdi. Ancak bu istatistiksel bulgu, TAPSE degerinin
gestasyonel haftaya bagimli bir parametre oldugunu gostermektedir.
TAPSE/Aort kokii oraninin gestasyonel haftadan bagimsiz bir parametre
oldugu bulundu.

PPHN tanili grupta TAPSE/Aort kokii oraninin diger gruplara kiyasla anlaml
derecede diisiik oldugu tespit edildi.

RDS ve konjenital pnomoni tanili gruplarda da TAPSE/Aort kokii degeri
kontrol grubuna gore daha diisiiktii. Yani RDS ve konjenital pnomonide de
RV fonksiyonlar etkileniyor.

Calismamizda respiratuar distres yapan hastaliklarda bazi ekokardiyografik
degerlerin hastalik tiirline gore degistigini gosterdik ancak en Onemli ve
belirleyici degisikliklerin PPHN tanil1 grupta oldugunu tespit ettik.
Respiratuar distres yapan solunum sistemi hastaliklarinda ekokardiyografik
indeksler daha once incelenmemis olup daha biiylik bir 6rneklem ile uzun

stireli galismalarin yapilmasinin faydali olacagini diisinmekteyiz.
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8. EKLER

8.1. Ek — A Kontrol Grubu Onam Formu

T.C.
MUSTAFA KEMAL UNIVERSITESI
TAYFUR ATA SOKMEN TIP FAKULTESI
KLINIK ARASTIRMALAR ETiK KURULU
Goniilliilerin Ebeveynine Yonelik Bilgilendirilmis Olur / (Riza) Formu

(Kontrol grubu)

Arastirmanin Konusu : “Respiratuar  distressli  yenidoganlarda  kalp
fonksiyonlarmin ileri ekokardiyografik indeksler kullanilarak degerlendirilmesi’’

Arastirmanin Amacit  : Solunum sikintis1 olan yenidogan bebeklerde kalp
fonksiyonlarinin nasil degistigini daha iyi anlamak amaciyla ayrintili
ekokardiyografiden faydalanabilmenin miimkiin olup olmadigini incelemek

Arastirmaya Katilma Siiresi : 6 ay

Arastirmaya Katilacak Yaklagik Goniillii Sayisi: 45 hasta, 45 kontrol

Sevgili Anne/Baba,

“Respiratuar  distressli  yenidoganlarda kalp  fonksiyonlarimin 1ileri
ekokardiyografik indeksler kullanilarak degerlendirilmesi’’ konusunda bir arastirma
yaptyoruz. Amacimiz, bu hastaligin tanisinin konulmasinda yeni bir yontem
gelistirmek ve bu hastaliga sahip olan ¢ocuklarin tani alma asamasinda kalp
ultrasonografisinin(ekokardiyografinin) faydali olup olmadigini arastirmaktir.

Bu arastirmay1 siirdiirebilmek i¢in hasta bebeklerin yani sira saglikli yeni
dogan bebekleri de arastirmaya katmamiz gerekiyor. Arastirmaya ben (Dr. Gamze
Kule) ve baz1 bagka doktorlar katilacaklardir. Eger siz de bu arastirmaya katilmay1
isterseniz, zaten normalde de c¢ocugunuzun rutin kontrolleri esnasinda yapilmasi
gerekli olan kalp muayenesi degerlerini, muayeneyi daha ayrintili yaparak not edecek
ve halihazirda sorumlu doktorunuzun ¢ocugunuzdan alacagi kan sonuglarini,
muayene bulgularini ve tedavilerini kayit altina alacagiz. Ayrica ¢ocugunuza hicbir
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zarar1 olmayan kalp ultrasonografisi de yapilacak ve bu ultrason esliginde dlgiilecek
olan kalp degerleri kayit altina alinacaktir. Kalp ultrasonografisi ( ekokardiyografi);
ilagsiz bir jel cocugunuzun gogsiine siiriilerek ultrasonografi probu ¢ocugunuzun
gogsiine degdirilecek yapilacaktir.

Cocugunuza yapilmakta olan tedavi hicbir sekilde etkilenmeyecek olup
tedaviye gerektigi gibi devam edilecektir. Aragtirmaya katilmayi1 kabul etmemeniz
veya herhangi bir nedenle calisma programindan ¢ikmaniz halinde ¢ocugunuzun
hastalig1 ile ilgili tedavisinde hi¢bir aksama olmayacaktir.

Eger bu caligmaya katilirsaniz hasta ¢ocuklarin daha giivenilir ve bagarili bir
sekilde tan1 almasina ve tedavi edilmesine katki saglamis olacaksiniz.

Cocugunuzun kisisel bilgileri saglik verileri bilimsel arastirma disinda
herhangi bir yerde kullannilmayacaktir.

Bu arastirmaya katilmayr kabul ediyorsaniz litfen asagiya adimizi ve
soyadinizi yazarak imzaniz1 atin. Daha sonra bu formun bir kopyasi size verilecektir.

Yukaridaki, arastirmadan once goniilliiye verilmesi gereken bilgileri iceren
metni okudum. Bana, tanik huzurunda asagida konusu belirtilen arastirmayla
ilgili yazih ve sozlii aciklama yapildi. Arastirmaya goniillii olarak katildigim ve
katilmama hakkimin oldugunu, arastirma basladiktan sonra devam etmeyi
istememe hakkina sahip oldugum gibi kendi istegime bakilmaksizin arastirmaci
tarafindan arastirma dis1 birakilabilecegimi biliyorum. Bu kosullarda soz
konusu arastirmaya, hicbir baski ve zorlama olmaksizin, kendi rizam ile
katilmay1 kabul ediyorum.
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8.2.Ek — B Hasta Grubu Onam Formu

T.C.

MUSTAFA KEMAL UNIVERSITESI
TAYFUR ATA SOKMEN TIP FAKULTESI
KLINIK ARASTIRMALAR ETIiK KURULU

Goniillillerin Ebeveynine Yonelik Bilgilendirilmis Olur / (Riza) Formu

Arastirmanin Konusu : “Respiratuar  distressli ~ yenidoganlarda  kalp
fonksiyonlarmin ileri ekokardiyografik indeksler kullanilarak degerlendirilmesi’’

Arastirmanin Amact : Solunum sikintist olan yenidogan bebeklerde kalp
fonksiyonlarmin nasil  degistigini daha 1iyi anlamak amaciyla ayrintili
ekokardiyografiden faydalanabilmenin miimkiin olup olmadigini incelemek

Arastirmaya Katilma Siiresi : 6 ay

Arastirmaya Katilacak Yaklasik Goniillii Sayisi: 45 hasta, 45 kontrol

Degerli anne ve babalar;

Benim adim Dr. Gamze Kule. Solunum sikintisi olan yenidogan bebeklerde
kalp fonksiyonlarmin nasil degistigini daha iyi anlamak amaciyla ayrintili kalp
ultrasonografisinden (ekokardiyografi) faydalanabilmenin miimkiin olup olmadigimni
incelemek amaciyla bir aragtirma yapiyoruz. Amacimiz, bu hastaligin tanisinin
konulmasinda yeni bir yontem gelistirmek ve bu hastaliga sahip olan ¢ocuklarin tani
alma asamasinda kalp ultrasonografisinin(ekokardiyografinin) faydali olup
olmadigini arastirmaktir.

Arastirmaya ben (Dr. Gamze Kule) ve bazi baska doktorlar katilacaklardir.
Eger siz de bu arastirmaya katilmay1 isterseniz, zaten normalde de ¢ocugunuza
burada tedavi gorecekken yapilmasi gerekli olan kalp muayenesi degerlerini,
muayeneyi daha ayrintili yaparak not edecek ve halihazirda sorumlu doktorunuzun
cocugunuzdan alacagr kan sonuglarini, muayene bulgularini ve tedavilerini kayit
altina alacagiz. Ayrica ¢cocugunuza higbir zarar1 olmayan kalp ultrasonografisi de
yapilacak ve bu ultrason esliginde Olgiilecek olan kalp degerleri kayit altina
almacaktir. Kalp ultrasonografisi ( ekokardiyografi); ilacsiz bir jel g¢ocugunuzun
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gogsiine stirlilerek ve ultrasonografi probu g¢ocugunuzun gogsiine degdirilerek
yapilacaktir.

Cocugunuza yapilmakta olan tedavi hicbir sekilde etkilenmeyecek olup
tedaviye gerektigi gibi devam edilecektir. Bu aragtirmanin sonuglarini bagka
doktorlara da sdyleyecegiz ancak sizin ¢ocugunuzun adini ve tahlil sonuglarini
kimseye aciklamayacagiz.

Eger cocugunuzun bu g¢aligmaya dahil edilmesine izin verirseniz solunum
sikintist hastaligina sahip olan yenidogan bebeklerin daha giivenilir ve basarili bir
sekilde tan1 almasia ve tedavi edilmesine katki saglamis olacaksiniz. Arastirmaya
katilmay1 kabul etmemeniz veya herhangi bir nedenle calisma programindan
c¢itkmaniz halinde ¢ocugunuzun hastaligi ile ilgili tedavisinde higbir aksama
olmayacaktir

Aklimiza simdi gelen veya daha sonra gelecek sorulari bana sorabilirsiniz.
Telefon numaram ve adresim asagida bulunmaktadir..

Cocugunuzun bu arastirmaya katilmasini kabul ediyorsaniz liitfen asagiya
adin1 ve soyadini yazarak imzanizi atiniz. Daha sonra bu formun bir kopyas: size
verilecektir.

Yukarnidaki, arastirmadan once goniillilye verilmesi gereken bilgileri iceren
metni okudum. Bana, tanik huzurunda asagida konusu belirtilen arastirmayla
ilgili yazili ve sozlii aciklama yapildi. Arastirmaya goniillii olarak katildigim ve
katilmama hakkimin oldugunu, arastirma basladiktan sonra devam etmeyi
istememe hakkina sahip oldugum gibi kendi istegime bakilmaksizin arastirmaci
tarafindan arastirma dis1 birakilabilecegimi biliyorum. Bu kosullarda soz
konusu arastirmaya, hicbir baski ve zorlama olmaksizin, kendi rizam ile
katilmay1 kabul ediyorum.
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8.3.Ek - C Etik Kurul Onay1
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