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OZET

Amag: Pnomotoraks gelisen yenidoganlarda akciger re-
ekspansiyonunun idrar lipid peroksidasyon iiriinleri iize-
rindeki etkisini degerlendirmeyi amagladik.

Gereg ve Yontem: Calismaya mekanik ventilatérde tedavi
edilen 12 pnomotoraksl yenidogan (26-37. gestasyonel
hafta) ve oksijen destegi almayan saglikli 15 yenidogan
(31-37. gestasyonel hafta) dahil edildi. Hastalar, pnémoto-
raksin tamimlanmasini takiben yaklasik olarak 10 dakika
icinde tiip torakostomi gecirdiler. Pnomotoraks geligen ol-
gularda tiip torakostomiden hemen dnce (birinci donem), 1
saat sonra (ikinci donem), 12 saat sonra veya pnomoto-
raksl akciger tam ekspanse oluncaya kadar (iigiincii do-
nem) 12 saatte bir idrar érnekleri toplandi ve -70°C'de
saklandi. Aymi donemlerdeki vital bulgular (kalp tepe ati-
mi, kan basinci, solunum sayisi, oksijen saturasyonu) ve
ventilator parametreleri (maksimum inspiratuar basing ve
son ekspiratuar basing) kaydedildi. Lipid peroksidasyonu
idrar malondialdehid (MDA) diizeylerinin élciilmesiyle de-
gerlendirildi.

Bulgular: Birinci, ikinci ve iigiincii donemlerdeki idrar
MDA diizeyleri (sirasiyla 4.08%£2.1 nmol/L, 2.8%+2.3
nmol/L ve 2.9%1.9 nmol/L) arasinda anlaml bir farklilik
bulunmamaktaydi (p>0.05). Kontrol MDA degerleri
(4.4%3.06 nmol/L) ile pnémotoraksl yenidoganlarin MDA
degerleri arasinda anlamli bir farklilik yoktu (p>0.05).
Pnomotoraksh yenidoganlarda her donemde kontrollere
gore kalp tepe atimi daha yiiksekti (p<0.05). Sistolik, dias-
tolik kan basinci ve oksijen saturasyonu, birinci ve ikinci
donemde kontrollere gore daha diisiiktii (p<0.01). Pnémo-
torakslt olgularin ventilator parametreleri dénemler ara-
sinda farklilik gostermedi.

Sonug: Deneysel ¢calismalar, uzun siireli kollaps ve reeks-
pansiyon sonrasi akciger dokusunda oksijen radikallerinin
arttigini gostermigtir. Bununla beraber, pnomotoraksh ye-
nidoganlarda idrar lipid peroksidasyon tiriinlerinin ilk kez
degerlendirildigi bu prospektif ¢alisma, reekspansiyonun
idrar MDA diizeylerini etkilemedigini ve kisa siireli kollaps
ve reekspansiyonun akciger dokusunda reperfiizyon hasari
ile sonuglanmayabilecegini gostermektedir.

Anahtar kelimeler: Pnomotoraks, yenidogan, idrar, ma-
londialdehid

Summary

Does lung reexpansion affect urinary lipid peroxidation
products in newborns with pneumothorax?

Aim: We aimed to evaluate the effect of lung reexpansion
on urinary lipid peroxidation products in newborns with
pneumothorax.

Material and Method: This study included mechanically
ventilated 12 neonates with pneumothorax (26-37 weeks’
gestation) and 15 healthy neonates (31-37 weeks’ gestati-
on). The patients underwent tube thoracostomy within ap-
proximately 10 minutes following diagnosis of the pne-
umothorax. Urine samples were obtained from the neona-
tes with pneumothorax just before tube thoracostomy (first
period), after one hour (second period), after 12 hours or
until complete lung expansion (third period), and stored at
-70 degrees. Vital signs (heart rate, blood pressure, oxygen
saturation) and ventilatory parameters (peak inspiratory
pressure, positive end expiratory pressure) were recorded.
Lipid peroxidation was evaluated by urinary malondial-
dehyde (MDA) analysis.

Results: No significant difference was identified between
urinary MDA concentrations in the first, second and third
periods (4.08%£2.1 nmol/L, 2.8+2.3 nmol/L and 2.9%£1.9
nmol/L, respectively). Control MDA levels (4.4%£3.06
nmol/L) were not significantly different from those of the
neonates with pneumothorax (p>0.05). The neonates with
pneumothorax had higher heart rates compared to the con-
trols (p<0.05). Systolic and diastolic blood pressure, and
oxygen saturation significantly decreased in the first and
second periods than in the controls (p<0.01). Ventilatory
parameters did not show any significant difference bet-
ween the periods.

Conclusion: Several experimental studies show that oxy-
gen radicals increase in the lung tissue after long-term col-
lapse and reexpansion. However, this prospective study, in
which urinary lipid peroxidation was evaluated in the ne-
onates with pneumothorax , showed that reexpansion did
not affect the urinary MDA concentrations, and short-term
collapse and reexpansion might not result in reperfusion
injury in the lung tissue.

Key words: Pneumothorax, newborn, urine malondial-
dehyde
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Giris
Yenidogan donemdeki sikliginin % 0.05 ile % 2 ara-
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sinda degistigi bildirilmekle beraber pnomotoraks,
mekanik ventilasyon ile tedavi edilen yenidoganlar-
da daha sik gériilen bir komplikasyondur (3:14), Ara-
likl1 ve es zamanl aralikli zorunlu mekanik ventilas-
yonlarda hastanin inspirasyonu ile ventilatoriin inspi-
rasyon havasinin ¢akigmasi alveoler distansiyona ve
pnomotoraksa yol acabilir (13), Kollapsla karakterize
pnomotorakslt akcigerin reekspansiyonu, pulmoner
0dem ve doku siiperoksid radikallerinin artig1 ile so-
nuglanir 4-3), Hipoksik vazokonstriksiyondan dolay1
kollabe akcigerlerin kan destegi anlamli olarak aza-
lir. Bu, reinflasyon sonrasi uzun bir donem boyunca
da devam edebilir @. Kollaps sirasinda alveoler ven-
tilasyonun yoklugu alveoler havanin rezorbsiyonuna,
alveoler epitelyum ve endotelyal hiicreler tarafindan
oksijen kaynaginin tiiketilmesine neden olur. Kolla-
be akcigerlerin tekrar ventile olmasiyla kismen hi-
poksik olan akciger dokusuna oksijen girisi saglanir
(). Bu ise, iskemi reperfiizyon hasarinin bir sonucu
olarak serbest oksijen radikallerinin artisina yol acar
(6), Aslinda deneysel ¢aligmalarla tanimlanan ve des-
teklenen bu bulgularin klinik caligmalarla insanlarda
gosterilmesi simdiye kadar pek miimkiin olmamistir
(4.5.7), Biz, bu ¢aligmada mekanik ventilasyon sira-
sinda pnomotoraks gelisen yenidoganlarda tiip tora-
kostomi sonrasi ortaya cikan akciger reekspansiyo-
nunun, yogun bakim iinitelerinde oksijen radikal has-
talifina duyarli yenidoganlar icin degerlendirme ara-
c1 olabilecegi bildirilen idrar lipid peroksidasyon
tiriinlerini etkileyip etkilemedigini test ettik (17,

Gerec ve Yontem

Calismaya Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Etik
Kurul onayi ve ebeveynlerin izinleri alinarak baslan-
di. Hastalar iki gruba ayrildilar. Grup I (kontrol), tib-
bi bir destek almayan saglikli yenidoganlar: (n=15),
grup Il (pnémotoraks), mekanik ventilator ile tedavi
(es zamanl aralikli zorunlu ventilasyon) sirasinda
pnomotoraks gelisen yenidoganlar: (n=12) icermek-
teydi. Olgular, prematiirite ve/veya yenidoganin gegi-
ci takipnesi nedeniyle yenidogan yogun bakim iinite-
sine kabul edildiler. Akciger grafisinde pnomotoraks
tanmimlanan yenidoganlar tiip torakostomi gecirdiler.
Gaogiis tiipii (10-12 Fr) tant koyulduktan sonra yakla-
stk olarak 10 dakika i¢inde on aksiller ¢izgi iizerinde
4. interkostal araliktan takildi. Tiip torakostomiden
hemen dnce (1. donem), tiip torakostomiden 1 saat
sonra (2. dénem), tiip torakostomiden 12 saat sonra

12

Cocuk Cerrahisi Dergisi 20 (1):11-15, 2006

veya kollabe akciger tam ekspanse oluncaya kadar 12
saatte bir idrar érnekleri steril torbalarda toplandi ve
inceleme éncesi -70 °C'de 0-10 giin boyunca saklan-
dilar. Lipid peroksidasyonu, idrar malondialdehid
(MDA) diizeylerinin dlciilmesiyle degerlendirildi.
Her idrar drneginin toplandigi donemde hastalarin
vital bulgular: (kalp tepe atimi, solunum sayisi, sisto-
lik ve diastolik kan basinglari, oksijen saturasyonu)
ve ventilator parametreleri [FiO,, maksimum inspi-
ratuar basing (PIP), porzitif son ekspiratuar basing
(PEEP)] kaydedildi.

Lipid Peroksidasyon Incelemesi

Lipid peroksidasyonu Stocks ve ark.'nin metodu kul-
lamilarak degerlendirildi. Ornekler, distile su ile %
10 oluncaya kadar diliie edildi. 2 ml TCA (Trichloro-
acetic Acid, Sigma, T-4885), 1 ml kadar érnegin ol-
dugu her bir tiipe ilave edildi. Tiipler, 4500 rpm/da-
kika 15 dakika boyunca santrifiije edildiler (Haraeus
Labofuge 200). Supernatantin 3 ml’si I ml TBA (Thi-
obarbituric Acid, Sigma, T-5500) iceren tiiplere ek-
lendi ve tiipler 15 dakika kaynanus suda bekletildi-
ler. Serinleyen drnekler, 532 nm'de spektrofotometre
(Shimadzu UV-1601) ile analiz edildiler. Standart
olarak 1.1.3.3-tetraethoxypropane (Sigma, T-9889)
reagent kullanildi. Sonuglar, idrarin her litresindeki
nmol malondialdehid olarak hesapland.

Istatistiksel Inceleme

Tiim bulgular ortalamazstandart sapma olarak ifa-
de edildi. Vital bulgular ve ventilator parametreleri,
kendi aralarinda varyans analizi ve LSD (least signi-
ficant difference) posthoc testleri ile karsilastirilir-
ken, yas, kilo ve gestasyonel yas gruplar arasinda
Student’s t-test'i ile karsilastirildilar (SPSS 9.05 for
Windows). P<0.05 anlamli olarak kabul edildi.

Bulgular

Kontrol yenidoganlarin gestasyonel yaslart 31 ile
37 haftalar arasinda (3512.2 gestasyonel hafta), pno-
motoraksli yenidoganlarin gestasyonel yaslar1 26 ile
37 haftalar arasinda (31.2+3.6 gestasyonel hafta) de-
gismekteydi. Pnomotoraks grubunun gestasyonel ya-
s1, kontrol grubuna gére anlamli olarak daha kiigiik-
ti (p<0.01). Pnomotoraksl yenidoganlarin viicut
agirliklart (1869.8+469.8 gram) kontrol yenidogan-



A. Aslan ve ark., Akciger reekspansiyonu pnomotoraksl yenidoganlarda idrar lipid peroksidasyon iiriinlerini etkiler mi?

larinin viicut agirliklart (2688+735 gram) ile karsi-
lasgtirtldiginda anlaml olarak daha diisiiktii (p<0.01).
Pnomotorakslh (2.1+0.5 giin) ve kontrol yenidogan-
larnin (3.1£2.1 giin) yaslar1 arasinda anlaml bir fark
yoktu.

On iki pnomotoraksli olgunun S'inde sag (% 42),
4'tinde sol (% 33), 3'linde bilateral (% 25) pnomoto-
raks saptandi. On olguda akcigerler tama yakin kol-
labe olmustu ve mediastinal shift vardi. iki olgu orta
derecede pnomotoraksa sahipti. Kollabe akciger, tiim
olgularda 12. saatte reekspanse oldu.

Idrar MDA diizeyleri

Birinci, ikinci ve liglincii donemlerdeki idrar MDA
diizeyleri sirastyla 4.08+2.1 nmol/L, 2.8£2.3 nmol/L
ve 2.9+1.9 nmol/L idi. MDA diizeyleri, donemler
arasinda anlamli bir farklilik gostermedi (p>0.05).
Kontrol MDA degerleri 4.4£3.06 nmol/L idi. Pno-
motoraksl yenidoganlarin MDA degerleri ile kontrol
MDA degerleri arasinda anlamli bir farklilik yoktu
(p>0.05).

Vital bulgular

Tiim vital bulgular Tablo I'de 6zetlendi.

Kalp tepe atim1 ve solunum sayisi, kontrol grubu ile
karsilastirildiginda pnomotoraksl olgular i¢in her ii¢
donemde de anlamli olarak daha yiiksekti (p<0.05).
Oksijen saturasyonu 1. donemde 3. donem ve kon-
trollere gore anlamli olarak daha diisiiktii (p<0.01).
Kontrol grubunun oksijen saturasyon degerleri 1. ve
2. donemle karsilastirildiginda belirgin olarak art-
mist1 (p<0.01).

Sistolik kan basinci, 3. donemde 1. ve ikinci doneme

Tablo 1. Vital bulgular.

gore daha yiiksekti (p<0.05). diastolik basin¢ donem-
ler arasinda farklilik gostermedi. Sistolik ve diastolik
kan basinci, kontrollerde pnémotorakslt olgularin 1.
ve 2. donemine gore daha yiiksekti (p<0.01).

Ventilator parametreleri
Tiim ventilator parametreleri Tablo II' de 6zetlendi.
PIP ve PEEP, donemler arasinda anlamli bir farklilik

gostermedi.

Tablo 2. Ventilator parametreleri.

Ventilator PIP PEEP FiO,
parametreleri (cm-su) (cm-su)

1. dénem 20.7+4.6 4.3+1.3 92.5+13.7
2. dénem 21+4.1 4.1+0.8 79.5+22.5
3. donem 21.1£4.2 4%0.9 73.7422.1 *

*p<0.05, 3. donem ile 1. donem.

FiO,, 3. donemde 1. doneme gore daha yiiksekti
(p<0.05).

Tartisma

Reekspansiyon sonrasi ortaya ¢ikan pulmoner édem
alveoler kapiller permeabilite artisini iceren fizyopa-
tolojik degisiklikler dokuda siiperoksid anyon biriki-
mi ile agiklanmaktadir (4-3:6.7), Siiperoksid olusumu-
na yol acan bir¢ok oksidaz enzimi akciger dokusun-
da izole edilmistir. Endotelyumda ksantin oksidaz,
aragidonik asit peroksidaz, nitrik oksit sentaz; vaskii-
ler diiz kas hiicrelerinde NADPH oksidaz; fagositik
hiicrelerde respiratuar patlama ile siiperoksid anyon-
lart olusabilmektedir (1. Akcigerler, dual kan aki-
mindan dolay: hipoksiye direnc¢li olmasina ragmen,
akciger kollapst hipoksi kaynakli pulmoner vazo-
konstriksiyona neden olur ®. Kan akimmm ATP
olusumu icin gerekli oksijeni saglayamayacak kadar

Vital bulgular Kalp tepe atim Solunum sayisi Oksijen saturasyonu Sistolik kan basinci Diastolik kan basinci
(atim/dk.) (say/dk.) (%) (mmHg) (mmHg)

1. donem 151.4+19.1 50+19.6 771422 ** 52.2+12.1 32.7+7.5

2. dénem 147.8424.7 49.5£18.8 86.7+14.4 54.849.1 32.7£10.3

3. dénem 153.3£18.6 45.6£10.8 94.3£2.9 63.7£9.9 1 38.3£8.6

Kontrol 131.6+£14.3* 35.246.1* 97.4+2.8 f 69.3£11.5 f 45.2+13.8 f

*p<0.05, kontrol ile 1.,2.,3, donem; **p<0.01, 1. donem ile 3. donem ve kontrol; fp<0.0], kontrol ile 1. ve 2. donem; "p<0.05, 3. donem ile
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azalmasi, AMP konsantrasyonunun artmasina neden
olur. AMP ise sirasiyla adenozin, inozin ve hipok-
santine metabolize olur. Sitozolik kalsiyum konsan-
trasyonun artis1, notrofil kaynakli 16kositik elastaz,
TNF-alfa, C5a ve baz1 kemotaktik faktorlerin de kat-
kis1 ile ksantin dehidrogenaz oksidaza gevirilir (12),
Ksantin oksidaz aktivitesi i¢in gerekli olan molekii-
ler oksijenin reperfiizyon sirasinda elde edilmesi ile
siiperoksid radikalinde ve hidrojen peroksit olusu-
munda bir patlama meydana gelir . Bu baglamda,
dimetiliire ve katalaz uygulaniminin reekspansiyon
pulmoner 6demi azaltmasi nedeniyle OH- ve H,O,,
alveoler permeabilite artigindan dolay1 olarak sorum-
lu tutulmakta ve ekstraselliiler H,O,'in akut akciger
hasar1 i¢in 6nemli bir mediyator oldugu bildirilmek-
tedir -7, Reekspansiyon sonrasi ortaya ¢ikan hid-
roksil radikali, doymamuig yag asitlerinin peroksidas-
yonunda en aktif serbest oksijen radikali olup lipid
peroksidasyon {riinlerinin birikimine yol acabilir.
Reekspansiyon sonrast akciger hasarinin mekaniz-
masint siiperoksid olugumu ile agiklayan bir¢ok de-
neysel calismanin aksine, prospektif olarak planla-
nan bu ¢aligmada, idrar lipid peroksidasyon iiriinleri-
nin pnomotoraksli yenidoganlarda reekspansiyonun
hi¢ bir doneminde anlamli olarak artmadigini ve kon-
trollerle anlamlt bir fark gostermedigini bulduk. Bu
deneysel calismalar genellikle tavsan ve kopek mo-
dellerinde yapilmis ve kollaps siiresi 7 giin, reeks-
pansiyon siiresi ise 2 saat olarak diizenlenmistir
(4.5.7), Mevcut calisma da ise pnomotoraks tespit
edildikten sonra 10 dakika icinde tiip torakostomi ya-
pilmis ve reekspansiyon siireci baslamistir. Iskemi
siiresi, reperfiizyon sonrasi oksijen radikal olusumu-
nu saglayan enzimlerin aktive olmasi icin 6nemlidir.
Bu baglamda, kollaps veya iskemi siiresinin kisa ol-
masl, doku siiperoksid radikallerinin lipid peroksi-
dasyon iiriinlerinin idrar ile atilimina olanak vereme-
yecek kadar az salindigini gostermektedir.

Intraventrikiiler hemoraji, retinopati, bronkopulmo-
ner displazi nekrotizan enterokolit gibi oksijen radi-
kal hastalik riski olan yenidoganlarda idrar MDA 6l-
climlerinin oksidatif doku hasarint degerlendirmek
icin pratik bir arac¢ oldugu bildirilmistir (!7). Schlen-
zig ve ark.'ni (15) yaptig1 bir calismada, gestasyonel
yagt kiiciik, dogum agirlig1 az olan olgularda idrar
MDA diizeyleri kontrollere gore daha yiiksekti. Orta-
lama hava yolu basinglart ile bir iligki olmamasina
ragmen mekanik ventilatordeki infantlarin idrar
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MDA diizeyleri kontrollere gore daha yiiksekti. Ok-
sijen destegi alan olgularda almayanlara gore idrar li-
pid peroksidasyon iiriinleri artmigti. Bununla bera-
ber, mevcut ¢calismada mekanik olarak ventile edilen
pnomotoraksl yenidoganlarin gestasyonel yaslari ve
kilolar1 daha az olmasina ragmen, idrar MDA diizey-
lerinde kontrollere gore bir farklilik yoktu. Pnomoto-
raksli olgularda ventilator parametreleri, her ii¢ do-
nemde de farkli degildi. Bu sonuglar, yukarida ifade
edilen parametrelerin pnomotoraksli yenidoganlarda
MDA salinimina direk etkisi olmadigini diisiindiir-
mektedir.

Pnomotoraksin hizli bosaltilmasi, hipotansiyon, sir-
kiilatuar sok ve 6liime neden olabilir (10:13), Teorik
olarak, plevral araligin ani bosalimi ile olusan medi-
astinal basingtaki degisiklikler vaskiiler tonusta kalp
atim hizinda veya myokardial kontraktilitede refleks
degisikliklere yol acabilir. Pavlin ve ark. (1) pnémo-
toraksli ancak sadece oda havasi soluyan hipoksik
tavsanlarda hizli plevral drenajin myokard depresyo-
nuna bagl kardiyak debide azalmaya ve gecici hipo-
tansiyona neden oldugunu gosterdi. Yiizde 73 ile %
92 FiO, uygulanan pndémotoraksl olgularimizda 1.
ve 2. donemdeki kan basinci degerleri 3. donemde
kontrol degerlerine ulagsmigti. Oksijen saturasyon de-
gerleri bu bulgular1 desteklemekteydi. Bununla bera-
ber kalp tepe atim1 ve solunum sayisi, donemler ara-
sinda farklilik gostermez iken, spontan solunumu
olan kontrol yenidoganlarinda kalp tepe atimi1 ve so-
lunum sayis1 daha diisiiktii. Diger yandan, pnomoto-
raks sonrast reekspansiyon gelismesine ragmen, ol-
gularin altta yatan patolojileri (yenidoganin gegici ta-
kipnesi) ve mekanik olarak ventile edilmeleri, bu ye-
nidoganlarin daha takipneik ve tasikardik olmalarini
aciklayabilir.

Sonug olarak, bu calisma mekanik ventilasyon sira-
sinda pnomotoraks gelisen yenidoganlarda idrar lipid
peroksidasyon {iriinlerinin artmadigini ve kisa siireli
kollapsin akciger dokusunda onemli bir reekspansi-
yon hasarina yol agmamis olabilecegini gostermekte-
dir. Diger yandan bu sonug, oksijen radikal hasaligi-
na duyarli yenidoganlarda bir izlem kriteri olmasina
ragmen idrar MDA 06l¢iimiiniin pnémotoraksh olgu-
larimiz icin degerli bir izlem araci olmadigini vurgu-
lamaktadir.
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