
ÖZET

Amaç: Pnömotoraks geliflen yenido¤anlarda akci¤er re-
ekspansiyonunun idrar lipid peroksidasyon ürünleri üze-
rindeki etkisini de¤erlendirmeyi amaçlad›k.

Gereç ve Yöntem: Çal›flmaya mekanik ventilatörde tedavi
edilen 12 pnömotoraksl› yenido¤an (26-37. gestasyonel
hafta) ve oksijen deste¤i almayan sa¤l›kl› 15 yenido¤an
(31-37. gestasyonel hafta) dahil edildi. Hastalar, pnömoto-
raks›n tan›mlanmas›n› takiben yaklafl›k olarak 10 dakika
içinde tüp torakostomi geçirdiler. Pnömotoraks geliflen ol-
gularda tüp torakostomiden hemen önce (birinci dönem), 1
saat sonra (ikinci dönem), 12 saat sonra veya pnömoto-
raksl› akci¤er tam ekspanse oluncaya kadar (üçüncü dö-
nem) 12 saatte bir idrar örnekleri topland› ve -70°C'de
sakland›. Ayn› dönemlerdeki vital bulgular (kalp tepe at›-
m›, kan bas›nc›, solunum say›s›, oksijen saturasyonu) ve
ventilatör parametreleri (maksimum inspiratuar bas›nç ve
son ekspiratuar bas›nç) kaydedildi. Lipid peroksidasyonu
idrar malondialdehid (MDA) düzeylerinin ölçülmesiyle de-
¤erlendirildi. 

Bulgular: Birinci, ikinci ve üçüncü dönemlerdeki idrar
MDA düzeyleri (s›ras›yla 4.08±2.1 nmol/L, 2.8±2.3
nmol/L ve 2.9±1.9 nmol/L) aras›nda anlaml› bir farkl›l›k
bulunmamaktayd› (p>0.05). Kontrol MDA de¤erleri
(4.4±3.06 nmol/L) ile pnömotoraksl› yenido¤anlar›n MDA
de¤erleri aras›nda anlaml› bir farkl›l›k yoktu (p>0.05).
Pnömotoraksl› yenido¤anlarda her dönemde kontrollere
göre kalp tepe at›m› daha yüksekti (p<0.05). Sistolik, dias-
tolik kan bas›nc› ve oksijen saturasyonu, birinci ve ikinci
dönemde kontrollere göre daha düflüktü (p<0.01). Pnömo-
toraksl› olgular›n ventilatör parametreleri dönemler ara-
s›nda farkl›l›k göstermedi. 

Sonuç: Deneysel çal›flmalar, uzun süreli kollaps ve reeks-
pansiyon sonras› akci¤er dokusunda oksijen radikallerinin
artt›¤›n› göstermifltir. Bununla beraber, pnömotoraksl› ye-
nido¤anlarda idrar lipid peroksidasyon ürünlerinin ilk kez
de¤erlendirildi¤i bu prospektif çal›flma, reekspansiyonun
idrar MDA düzeylerini etkilemedi¤ini ve k›sa süreli kollaps
ve reekspansiyonun akci¤er dokusunda reperfüzyon hasar›
ile sonuçlanmayabilece¤ini göstermektedir. 

Anahtar kelimeler: Pnömotoraks, yenido¤an, 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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s›nda de¤iflti¤i bildirilmekle beraber pnömotoraks,
mekanik ventilasyon ile tedavi edilen yenido¤anlar-
da daha s›k görülen bir komplikasyondur (3,14). Ara-
l›kl› ve efl zamanl› aral›kl› zorunlu mekanik ventilas-
yonlarda hastan›n inspirasyonu ile ventilatörün inspi-
rasyon havas›n›n çak›flmas› alveoler distansiyona ve
pnömotoraksa yol açabilir (18). Kollapsla karakterize
pnömotoraksl› akci¤erin reekspansiyonu, pulmoner
ödem ve doku süperoksid radikallerinin art›fl› ile so-
nuçlan›r (4,5). Hipoksik vazokonstriksiyondan dolay›
kollabe akci¤erlerin kan deste¤i anlaml› olarak aza-
l›r. Bu, reinflasyon sonras› uzun bir dönem boyunca
da devam edebilir (2). Kollaps s›ras›nda alveoler ven-
tilasyonun yoklu¤u alveoler havan›n rezorbsiyonuna,
alveoler epitelyum ve endotelyal hücreler taraf›ndan
oksijen kayna¤›n›n tüketilmesine neden olur. Kolla-
be akci¤erlerin tekrar ventile olmas›yla k›smen hi-
poksik olan akci¤er dokusuna oksijen girifli sa¤lan›r
(4). Bu ise, iskemi reperfüzyon hasar›n›n bir sonucu
olarak serbest oksijen radikallerinin art›fl›na yol açar
(6). Asl›nda deneysel çal›flmalarla tan›mlanan ve des-
teklenen bu bulgular›n klinik çal›flmalarla insanlarda
gösterilmesi flimdiye kadar pek mümkün olmam›flt›r
(4,5,7). Biz, bu çal›flmada mekanik ventilasyon s›ra-
s›nda pnömotoraks geliflen yenido¤anlarda tüp tora-
kostomi sonras› ortaya ç›kan akci¤er reekspansiyo-
nunun, yo¤un bak›m ünitelerinde oksijen radikal has-
tal›¤›na duyarl› yenido¤anlar için de¤erlendirme ara-
c› olabilece¤i bildirilen idrar lipid peroksidasyon
ürünlerini etkileyip etkilemedi¤ini test ettik (17).

Gereç ve Yöntem

Çal›flmaya Akdeniz Üniversitesi T›p Fakültesi Etik
Kurul onay› ve ebeveynlerin izinleri al›narak bafllan-
d›. Hastalar iki gruba ayr›ld›lar. Grup I (kontrol), t›b-
bi bir destek almayan sa¤l›kl› yenido¤anlar› (n=15),
grup II (pnömotoraks), mekanik ventilatör ile tedavi
(efl zamanl› aral›kl› zorunlu ventilasyon) s›ras›nda
pnömotoraks geliflen yenido¤anlar› (n=12) içermek-
teydi. Olgular, prematürite ve/veya yenido¤an›n geçi-
ci takipnesi nedeniyle yenido¤an yo¤un bak›m ünite-
sine kabul edildiler. Akci¤er grafisinde pnömotoraks
tan›mlanan yenido¤anlar tüp torakostomi geçirdiler.
Gö¤üs tüpü (10-12 Fr) tan› koyulduktan sonra yakla-
fl›k olarak 10 dakika içinde ön aksiller çizgi üzerinde
4. interkostal aral›ktan tak›ld›. Tüp torakostomiden
hemen önce (1. dönem), tüp torakostomiden 1 saat
sonra (2. dönem), tüp torakostomiden 12 saat sonra

veya kollabe akci¤er tam ekspanse oluncaya kadar 12
saatte bir idrar örnekleri steril torbalarda topland› ve
inceleme öncesi -70 ºC'de 0-10 gün boyunca saklan-
d›lar. Lipid peroksidasyonu, idrar malondialdehid
(MDA) düzeylerinin ölçülmesiyle de¤erlendirildi.
Her idrar örne¤inin topland›¤› dönemde hastalar›n
vital bulgular› (kalp tepe at›m›, solunum say›s›, sisto-
lik ve diastolik kan bas›nçlar›, oksijen saturasyonu)
ve ventilatör parametreleri [FiO2, maksimum inspi-
ratuar bas›nç (PIP), pozitif son ekspiratuar bas›nç
(PEEP)] kaydedildi. 

Lipid Peroksidasyon ‹ncelemesi

Lipid peroksidasyonu Stocks ve ark.'n›n metodu kul-
lan›larak de¤erlendirildi. Örnekler, distile su ile %
10 oluncaya kadar dilüe edildi. 2 ml TCA (Trichloro-
acetic Acid, Sigma, T-4885), 1 ml kadar örne¤in ol-
du¤u her bir tüpe ilave edildi. Tüpler, 4500 rpm/da-
kika 15 dakika boyunca santrifüje edildiler (Haraeus
Labofuge 200). Supernatant›n 3 ml'si 1 ml TBA (Thi-
obarbituric Acid, Sigma, T-5500) içeren tüplere ek-
lendi ve tüpler 15 dakika kaynam›fl suda bekletildi-
ler. Serinleyen örnekler, 532 nm'de spektrofotometre
(Shimadzu UV-1601) ile analiz edildiler. Standart
olarak 1.1.3.3-tetraethoxypropane (Sigma, T-9889)
reagent kullan›ld›. Sonuçlar, idrar›n her litresindeki
nmol malondialdehid olarak hesapland›. 

‹statistiksel ‹nceleme

Tüm bulgular ortalama±standart sapma olarak ifa-
de edildi. Vital bulgular ve ventilatör parametreleri,
kendi aralar›nda varyans analizi ve LSD (least signi-
ficant difference) posthoc testleri ile karfl›laflt›r›l›r-
ken, yafl, kilo ve gestasyonel yafl gruplar aras›nda
Student's t-test'i ile karfl›laflt›r›ld›lar (SPSS 9.05 for
Windows). P<0.05 anlaml› olarak kabul edildi. 

Bulgular

Kontrol yenido¤anlar›n›n gestasyonel yafllar› 31 ile
37 haftalar aras›nda (35±2.2 gestasyonel hafta), pnö-
motoraksl› yenido¤anlar›n gestasyonel yafllar› 26 ile
37 haftalar aras›nda (31.2±3.6 gestasyonel hafta) de-
¤iflmekteydi. Pnömotoraks grubunun gestasyonel ya-
fl›, kontrol grubuna göre anlaml› olarak daha küçük-
tü (p<0.01). Pnömotoraksl› yenido¤anlar›n vücut
a¤›rl›klar› (1869.8±469.8 gram) kontrol yenido¤an-
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lar›n›n vücut a¤›rl›klar› (2688±735 gram) ile karfl›-
laflt›r›ld›¤›nda anlaml› olarak daha düflüktü (p<0.01).
Pnömotoraksl› (2.1±0.5 gün) ve kontrol yenido¤an-
lar›n›n (3.1±2.1 gün) yafllar› aras›nda anlaml› bir fark
yoktu.

On iki pnömotoraksl› olgunun 5'inde sa¤ (% 42),
4'ünde sol (% 33), 3'ünde bilateral (% 25) pnömoto-
raks saptand›. On olguda akci¤erler tama yak›n kol-
labe olmufltu ve mediastinal shift vard›. ‹ki olgu orta
derecede pnömotoraksa sahipti. Kollabe akci¤er, tüm
olgularda 12. saatte reekspanse oldu. 

‹drar MDA düzeyleri

Birinci, ikinci ve üçüncü dönemlerdeki idrar MDA
düzeyleri s›ras›yla 4.08±2.1 nmol/L, 2.8±2.3 nmol/L
ve 2.9±1.9 nmol/L idi. MDA düzeyleri, dönemler
aras›nda anlaml› bir farkl›l›k göstermedi (p>0.05).
Kontrol MDA de¤erleri 4.4±3.06 nmol/L idi. Pnö-
motoraksl› yenido¤anlar›n MDA de¤erleri ile kontrol
MDA de¤erleri aras›nda anlaml› bir farkl›l›k yoktu
(p>0.05).

Vital bulgular

Tüm vital bulgular Tablo I'de özetlendi.

Kalp tepe at›m› ve solunum say›s›, kontrol grubu ile
karfl›laflt›r›ld›¤›nda pnömotoraksl› olgular için her üç
dönemde de anlaml› olarak daha yüksekti (p<0.05). 

Oksijen saturasyonu 1. dönemde 3. dönem ve kon-
trollere göre anlaml› olarak daha düflüktü (p<0.01).
Kontrol grubunun oksijen saturasyon de¤erleri 1. ve
2. dönemle karfl›laflt›r›ld›¤›nda belirgin olarak art-
m›flt› (p<0.01).

Sistolik kan bas›nc›, 3. dönemde 1. ve ikinci döneme

göre daha yüksekti (p<0.05). diastolik bas›nç dönem-
ler aras›nda farkl›l›k göstermedi. Sistolik ve diastolik
kan bas›nc›, kontrollerde pnömotoraksl› olgular›n 1.
ve 2. dönemine göre daha yüksekti (p<0.01).

Ventilatör parametreleri

Tüm ventilatör parametreleri Tablo II' de özetlendi. 
PIP ve PEEP, dönemler aras›nda anlaml› bir farkl›l›k
göstermedi.

FiO2, 3. dönemde 1. döneme göre daha yüksekti
(p<0.05). 

Tart›flma

Reekspansiyon sonras› ortaya ç›kan pulmoner ödem
alveoler kapiller permeabilite art›fl›n› içeren fizyopa-
tolojik de¤ifliklikler dokuda süperoksid anyon biriki-
mi ile aç›klanmaktad›r (4,5,6,7). Süperoksid oluflumu-
na yol açan birçok oksidaz enzimi akci¤er dokusun-
da izole edilmifltir. Endotelyumda ksantin oksidaz,
araflidonik asit peroksidaz, nitrik oksit sentaz; vaskü-
ler düz kas hücrelerinde NADPH oksidaz; fagositik
hücrelerde respiratuar patlama ile süperoksid anyon-
lar› oluflabilmektedir (1). Akci¤erler, dual kan ak›-
m›ndan dolay› hipoksiye dirençli olmas›na ra¤men,
akci¤er kollaps› hipoksi kaynakl› pulmoner vazo-
konstriksiyona neden olur (8). Kan ak›m›n›n ATP
oluflumu için gerekli oksijeni sa¤layamayacak kadar

Tablo 1. Vital bulgular. 

Vital bulgular

1. dönem
2. dönem
3. dönem
Kontrol

Kalp tepe at›m› 
(at›m/dk.)

151.4±19.1
147.8±24.7
153.3±18.6
131.6±14.3*

Solunum say›s›
(say›/dk.)

50±19.6
49.5±18.8
45.6±10.8
35.2±6.1*

Oksijen saturasyonu
(%)

77.1±22 **
86.7±14.4
94.3±2.9

97.4±2.8 ƒ

Tablo 2. Ventilatör parametreleri. 

Ventilatör 
parametreleri

1. dönem
2. dönem
3. dönem

PIP 
(cm-su)

20.7±4.6
21±4.1

21.1±4.2

PEEP 
(cm-su)

4.3±1.3
4.1±0.8
4±0.9

FiO2

92.5±13.7
79.5±22.5

73.7±22.1 *

*p<0.05, kontrol ile 1.,2.,3, dönem; **p<0.01, 1. dönem ile 3. dönem ve kontrol; ƒp<0.01, kontrol ile 1. ve 2. dönem; tp<0.05, 3. dönem ile

Sistolik kan bas›nc›
(mmHg)

52.2±12.1
54.8±9.1

63.7±9.9 t
69.3±11.5 ƒ

Diastolik kan bas›nc›
(mmHg)

32.7±7.5 
32.7±10.3
38.3±8.6

45.2±13.8 ƒ

*p<0.05, 3. dönem ile 1. dönem.
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azalmas›, AMP konsantrasyonunun artmas›na neden
olur. AMP ise s›ras›yla adenozin, inozin ve hipok-
santine metabolize olur. Sitozolik kalsiyum konsan-
trasyonun art›fl›, nötrofil kaynakl› lökositik elastaz,
TNF-alfa, C5a ve baz› kemotaktik faktörlerin de kat-
k›s› ile ksantin dehidrogenaz oksidaza çevirilir (12).
Ksantin oksidaz aktivitesi için gerekli olan molekü-
ler oksijenin reperfüzyon s›ras›nda elde edilmesi ile
süperoksid radikalinde ve hidrojen peroksit oluflu-
munda bir patlama meydana gelir (9). Bu ba¤lamda,
dimetilüre ve katalaz uygulan›m›n›n reekspansiyon
pulmoner ödemi azaltmas› nedeniyle OH- ve H2O2,
alveoler permeabilite art›fl›ndan dolay› olarak sorum-
lu tutulmakta ve ekstrasellüler H2O2'in akut akci¤er
hasar› için önemli bir mediyator oldu¤u bildirilmek-
tedir (5,7). Reekspansiyon sonras› ortaya ç›kan hid-
roksil radikali, doymam›fl ya¤ asitlerinin peroksidas-
yonunda en aktif serbest oksijen radikali olup lipid
peroksidasyon ürünlerinin birikimine yol açabilir.
Reekspansiyon sonras› akci¤er hasar›n›n mekaniz-
mas›n› süperoksid oluflumu ile aç›klayan birçok de-
neysel çal›flman›n aksine, prospektif olarak planla-
nan bu çal›flmada, idrar lipid peroksidasyon ürünleri-
nin pnömotoraksl› yenido¤anlarda reekspansiyonun
hiç bir döneminde anlaml› olarak artmad›¤›n› ve kon-
trollerle anlaml› bir fark göstermedi¤ini bulduk. Bu
deneysel çal›flmalar genellikle tavflan ve köpek mo-
dellerinde yap›lm›fl ve kollaps süresi 7 gün, reeks-
pansiyon süresi ise 2 saat olarak düzenlenmifltir
(4,5,7). Mevcut çal›flma da ise pnömotoraks tespit
edildikten sonra 10 dakika içinde tüp torakostomi ya-
p›lm›fl ve reekspansiyon süreci bafllam›flt›r. ‹skemi
süresi, reperfüzyon sonras› oksijen radikal oluflumu-
nu sa¤layan enzimlerin aktive olmas› için önemlidir.
Bu ba¤lamda, kollaps veya iskemi süresinin k›sa ol-
mas›, doku süperoksid radikallerinin lipid peroksi-
dasyon ürünlerinin idrar ile at›l›m›na olanak vereme-
yecek kadar az sal›nd›¤›n› göstermektedir. 

‹ntraventriküler hemoraji, retinopati, bronkopulmo-
ner displazi nekrotizan enterokolit gibi oksijen radi-
kal hastal›k riski olan yenido¤anlarda idrar MDA öl-
çümlerinin oksidatif doku hasar›n› de¤erlendirmek
için pratik bir araç oldu¤u bildirilmifltir (17). Schlen-
zig ve ark.'n›n (15) yapt›¤› bir çal›flmada, gestasyonel
yafl› küçük, do¤um a¤›rl›¤› az olan olgularda idrar
MDA düzeyleri kontrollere göre daha yüksekti. Orta-
lama hava yolu bas›nçlar› ile bir iliflki olmamas›na
ra¤men mekanik ventilatördeki infantlar›n idrar

MDA düzeyleri kontrollere göre daha yüksekti. Ok-
sijen deste¤i alan olgularda almayanlara göre idrar li-
pid peroksidasyon ürünleri artm›flt›. Bununla bera-
ber, mevcut çal›flmada mekanik olarak ventile edilen
pnömotoraksl› yenido¤anlar›n gestasyonel yafllar› ve
kilolar› daha az olmas›na ra¤men, idrar MDA düzey-
lerinde kontrollere göre bir farkl›l›k yoktu. Pnömoto-
raksl› olgularda ventilatör parametreleri, her üç dö-
nemde de farkl› de¤ildi. Bu sonuçlar, yukar›da ifade
edilen parametrelerin pnömotoraksl› yenido¤anlarda
MDA sal›n›m›na direk etkisi olmad›¤›n› düflündür-
mektedir.

Pnömotoraks›n h›zl› boflalt›lmas›, hipotansiyon, sir-
külatuar flok ve ölüme neden olabilir (10,13). Teorik
olarak, plevral aral›¤›n ani boflal›m› ile oluflan medi-
astinal bas›nçtaki de¤ifliklikler vasküler tonusta kalp
at›m h›z›nda veya myokardial kontraktilitede refleks
de¤iflikliklere yol açabilir. Pavlin ve ark. (11) pnömo-
toraksl› ancak sadece oda havas› soluyan hipoksik
tavflanlarda h›zl› plevral drenaj›n myokard depresyo-
nuna ba¤l› kardiyak debide azalmaya ve geçici hipo-
tansiyona neden oldu¤unu gösterdi. Yüzde 73 ile %
92 FiO2 uygulanan pnömotoraksl› olgular›m›zda 1.
ve 2. dönemdeki kan bas›nc› de¤erleri 3. dönemde
kontrol de¤erlerine ulaflm›flt›. Oksijen saturasyon de-
¤erleri bu bulgular› desteklemekteydi. Bununla bera-
ber kalp tepe at›m› ve solunum say›s›, dönemler ara-
s›nda farkl›l›k göstermez iken, spontan solunumu
olan kontrol yenido¤anlar›nda kalp tepe at›m› ve so-
lunum say›s› daha düflüktü. Di¤er yandan, pnömoto-
raks sonras› reekspansiyon geliflmesine ra¤men, ol-
gular›n altta yatan patolojileri (yenido¤an›n geçici ta-
kipnesi) ve mekanik olarak ventile edilmeleri, bu ye-
nido¤anlar›n daha takipneik ve taflikardik olmalar›n›
aç›klayabilir. 

Sonuç olarak, bu çal›flma mekanik ventilasyon s›ra-
s›nda pnömotoraks geliflen yenido¤anlarda idrar lipid
peroksidasyon ürünlerinin artmad›¤›n› ve k›sa süreli
kollaps›n akci¤er dokusunda önemli bir reekspansi-
yon hasar›na yol açmam›fl olabilece¤ini göstermekte-
dir. Di¤er yandan bu sonuç, oksijen radikal hasal›¤›-
na duyarl› yenido¤anlarda bir izlem kriteri olmas›na
ra¤men idrar MDA ölçümünün pnömotoraksl› olgu-
lar›m›z için de¤erli bir izlem arac› olmad›¤›n› vurgu-
lamaktad›r. 
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