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Amag: Yenidoganin persistan pulmoner hipertansiyonu (PPHN) gegis
déneminde pulmoner vaskiler direncin yiiksek kalmasi sonucu gelisen
onemli morbidite ve mortalite ile sonlanabilen ciddi bir klinik durumdur.
Bu galismada PPHN tanisiyla izlenen yenidogan bebeklerde risk faktorleri-
nin belirlenmesi, klinik prognozun, mortalite ve morbiditelerin degerlendi-
rilmesi amaglanmistir.

Gereg ve Yontem: Retrospektif gézlemsel bu ¢alismada Ocak 2017-Ocak
2019 tarihileri arasinda Yenidogan Yogun Bakim Unitesinde (YYBU) PPHN
tanisiyla izlenen bebeklerin verileri hastane kayitlarindan incelenmis,
PPHN etiyolojisi, bebeklerin klinik bulgulari, morbiditeler ve mortalite
degerlendirilmistir.

Bulgular: iki senelik calisma periyodunda toplam 29.650 bebek diinyaya
geldi, bebeklerin 920'si YYBU’de yatirildi ve 50 bebekte PPHN saptandi. PPHN
gelisen olgularin %66’si prematiire ve %52’si kiz idi. PPHN gelisimi ile iligkilen-
dirilen en sik etiyolojik faktor term bebeklerde konjenital pnémoni (%65)
iken, preterm bebeklerde respiratuar distres sendromu (%100) idi. Her iki
grupta da en sik ikinci etiyolojik faktor perinatal asfiksi idi. Patent duktus
arteriyozus, intraventrikiler kanama, nekrotizan enterokolit ve bronkopul-
moner displazi gibi morbiditeler PPHN gelisen preterm bebeklerde daha sik
gorulurken, mortalite orani da preterm grupta daha yiksek bulundu.
Tartisma: Persistan pulmoner hipertansiyon, uygun kardiyorespiratuvar
destek ve glincel tedavilere ragmen yiksek neonatal mortaliteye sahip
ciddi bir durumdur. Pulmoner hipertansiyon gelisimi ve mortalite tizerine
etkili risk faktorlerinin belirlenmesi ile mortalite ve iliskili morbiditelerin
azaltilabilecegi dustinilmektedir.

Anahtar Kelimeler: persistan pulmoner hipertansiyon, yenidogan, pre-
term

ABSTRACT

Objective: Persistent pulmonary hypertension of the newborn (PPHN) is a
serious clinical condition that developed through the persistence of high
pulmonary vascular resistance during the transition period and results in
severe morbidities and mortality. This study aims to determine the risk
factors for developing PPHN and to evaluate the prognosis, morbidities,
and mortality.

Materials and Method: This retrospective study was conducted between
January 2017 and January 2019. Hospital records of infants who needed
neonatal intensive care were evaluated retrospectively in terms of
etiological causes of PPHN, clinical prognosis of neonates, morbidities,
and mortality rates.

Results: A total of 29,650 infants were born during the 2-year study period,
920 of whom were admitted to a neonatal intensive care unit, of which 50
developed PPHN. Of the infants who developed PPHN, 66% were preterm
and 52% were female. The most common etiology related to developing
PPHN is congenital pneumonia (65%) in term infants and respiratory distress
syndrome (100%) in preterm infants. The second most common etiology is
perinatal asphyxia for both term and preterm infants. Morbidities such as
patent ductus arteriosus, intraventricular hemorrhage, necrotizing
enterocolitis, and bronchopulmonary dysplasia were higher in the preterm
group, with mortality rates also being significantly higher in preterm infants.
Conclusion: Persistent pulmonary hypertension of the newborn is a
serious clinical condition that may result in high neonatal mortality even
when appropriate cardiopulmonary support is given. Mortality and
mortality-related morbidities are thought to be able to be decreased by
defining the risk factors for developing PPHN.
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GiRiS

Fetus, intrauterin hayatta postnatal ortama gore goreceli
olarak hipoksik bir ortamda bulunmaktadir. intrauterin
hayatta hipoksinin neden oldugu vazokonstriksiyon fetusun
pulmoner vaskiler direncinin ve dolayisiyla pulmoner arter
basincinin yiksek olmasina yol agmaktadir. Bu dénemde
pulmoner hipertansiyon fetal dolasimin saglanmasi igin
gerekli fizyolojik bir durumdur. Bu sekilde fetal dolagimdaki
kanin bliyik ¢ogunlugu akcigerlere ugramadan daha dusiik
basingli sistemik dolagima katilarak plasentaya ulasmakta ve
gaz degisimi plasenta araciligiyla gerceklesmektedir (1). Dogum
eylemi gerceklestikten sonra kordun klemplenmesi ile sistemik
vaskuler direng artmakta, ilk nefes ile akcigerler genislemekte,
oksijenizasyon artmakta ve pulmoner vazodilatasyon sonucu
pulmoner vaskiler direng diismektedir (2). Gegis doneminde
yasanan herhangi bir soruna bagh olarak pulmoner vaskiiler
direncin digsmemesi ve anormal yiksek kalmasi “yenidoganin
persisten pulmoner hipertansiyonu (Persistent Pulmonary
Hypertension of Newborn, PPHN)” olarak tanimlanmaktadir

(3).

PPHN’de tipik klinik bulgu hipoksik kardiyopulmoner
yetmezliktir. Preduktal-postduktal saturasyon farki %5 ve
lizerindedir. Hipoksemisi olan bir yenidoganda konjenital kalp
hastaligi varligi agisindan oncelikle kalbin morfolojik yapisi
ekokardiyografi (EKO) ile degerlendirilmelidir. PPHN’da esas
olay artmis pulmoner vaskiiler direng sonucunda gelisen yiiksek
pulmoner arter basinci, duktal ve/veya atrial diizeyde sagdan
sola sant ve sag ventrikiil disfonksiyonudur. EKO incelemesinde
1) Artmis ard yike bagh olarak sag ventrikil sistolik ve diastolik
fonksiyonlarinda bozulma 2) Sag ventrikiil dolumu ve debisinde
azalma 3) Pulmoner kan akiminda azalma ve buna bagh
gelisen ventilasyon-perflizyon uygunsuzlugu 4) Sag ventrikdl
dilatasyonu neticesinde D harfi seklini almis sol ventrikil ve
azalmis sol ventrikil 6n yiki 5) Azalmis sol ventrikil debisi
6) Duktus arteriyozus ve/veya atriyumlar diizeyinde sagdan
sola sant varligi gosterilmesi PPHN tanisi koydurur (4-6). EKO
ile trikUspid yetersizlik akimindan pulmoner arter basinci
6l¢tlmeli, duktus arteriozus ve/veya foramen ovale diizeyinde
santin yonu belirlenmeli, sag ventrikil-sag atrium ve pulmoner
arterlerde dilatasyon varligi degerlendirilmelidir (6).

PPHN, primer/idiyopatik ya da altta yatan kardiyopulmoner
etiyolojilere bagli sekonder olarak gelisebilmektedir. PPHN
gelisiminde pulmoner vaskiiler yatak gelisiminde bozuklugu
iceren maldevelopment, mekonyum aspirasyon sendromu,
respiratuvar distres sendromu (RDS), pndmoni, sepsis
gibi parankimal akciger hastaliklarinda pulmoner vaskiler
yatakta bozulmus adaptasyonu iceren maladaptasyon ile
oligohidramniyoz/konjenital diyafram hernisi (KDH) gibi akciger
gelisim bozukluklarini igeren underdevelopment mekanizmalari
suclanmaktadir (7).

insidansi 1.9:1000 canli dogum olarak bildirilen PPHN’de
agir vakalarda uygun tedaviye ragmen mortalite %5-10
oraninda olup, %25 olguda nérogelisimsel bozukluga yol
acabilmektedir (7,8). Siklikla term bebeklerde karsilagiimasina

ragmen prematire bebeklerde de sikhigi giderek artmaktadir.
Yenidogan doneminde ciddi bir hastalik olmasi, giderek artan
oranlarda tani konulmasi ve uygun tedavi ile prognozun
duzeltilebilmesi nedeni ile PPHN risk faktorleri, klinik, tani ve
tedavi yontemlerinin bilinmesi son derece 6nemlidir.

Bu galismanin amaci referans bir yenidogan yogun bakim
tinitesinde (YYBU) pulmoner hipertansiyon tanisi almis
olgularda morbidite ve mortalitenin degerlendirilmesidir.

GEREC VE YONTEM

Bu galismada Kanuni Sultan Siileyman Egitim ve Arastirma
Hastanesi Yenidogan Yogun Bakim Unitesinde (YYBU) Ocak
2017-Ocak 2019 tarihleri arasinda yatirilan bebeklerin verileri
hastane kayitlarindan retrospektif olarak incelendi. Calisma
periyodu boyunca toplam 29.650 bebek diinyaya geldi. Bu
bebeklerin 920’si YYBU’ne yatirildi. Direngli hipoksemi nedeniyle
yapilan ekokardiyografik degerlendirmede trikispid kapakta
yetersizlik saptanan, sag ventrikll ve sag atriumda dilatasyon
gozlenen, duktal diizeyde sagdan sola sant gézlenen bebeklere
pulmoner hipertansiyon tanisi konuldu (6). PPHN tanisi konulan
ve 37 gebelik haftasindan dnce dogan 33 prematire bebek ile
38-42. gebelik haftalarinda dogan 17 term bebek galismaya

dahil edildi (Sekil 1).
Ocak 2017-Ocak 2019
n=29 650 yenidogan bebek

Yenidogan yogun bakim
Unitesine yatirilan

n=920 yenidogan bebek

*Klinik olarak direngli hipoksemi ve siyanoz

*EKO'da sag ventrikul disfonksiyonu
duktus ve/veya foramen ovale diizeyinde sagdan sola
sant artmig ortalama pulmoner arter basinci

1

Preterm yenidogan Term yenidogan
UEEE] n=17

Sekil 1: Calismaya dahil edilme kriterleri

Bebeklerin demografik ve klinik verileri ile respiratuvar distres
sendromu (RDS), patent duktus arteriozus (PDA), nekrotizan
enterokolit (NEK), intraventriikler kanama (iVK), prematiire
retinopatisi (ROP), bronkopulmoner displazi (BPD), neonatal
sepsis gibi prematiire morbiditeleri ve mortalite degerlendirildi.
RDS tani ve tedavisi igin Turk Neonatoloji Dernegi (TND)
Respiratuvar Distres Sendromu ve Sirfaktan Tedavi Rehberi
kullanildi (9). Hemodinamik anlamli PDA tanisi klinik ve
ekokardiyografik inceleme ile konuldu, izlemde TND Prematiire
Bebekte Patent Duktus Arteriyozus’a Yaklasim Rehberi kullanildi
(10). BPD, yasamin ilk 28 gliniinde oksijen destegi alan
bebeklerde, postmenstrual 36. gebelik haftasindaki oksijen
ihtiyacina gore hafif, orta ve agir BPD olarak siniflandirildi
(11). NEK tanisi klinik ve radyolojik bulgulara dayanarak
konuldu ve Bell siniflamasina gére siniflandinildi (12). iVK
Volpe siniflamasina gore degerlendirildi (13). ROP tanisi igin
Uluslararasi Prematire Retinopatisi siniflandirmasi kullanildi
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(14). Yenidogan sepsisi TND Yenidogan infeksiyonlari Tani ve
Tedavi Rehberine gore tanimlandi (15).

TND Respiratuvar Distres Sendromu ve Surfaktan Tedavi
Rehberi bilgileri 1siginda klinik ve radyolojik olarak RDS bulgulari
olan ve FiO2 ihtiyaci 2%40 olan bebeklere strfaktan tedavisi
uygulandi (9). Ekokardiyografi ile hemodinamik anlamli PDA
saptanan, klinik olarak mekanik ventilasyon ihtiyacinda artis
gosteren, diyastolik hipotansiyon 6n planda olmak Uzere
sistolik ve diastolik hipotansiyonu olan, metabolik asidoz ve
dolasim bozuklugu gelisen bebeklerde TND rehberi 6nerileri
dogrultusunda PDA kapatma tedavisi uygulandi (10).

istatistiksel analizler IBM SPSS 22.0 (IBM SPSS for Windows
version 22, Armonk, NY, USA) istatistik programi ile yapildi.
Surekli degiskenlerin normal dagilim gosterip gostermedigi
Shapiro-Wilk testi ile degerlendirildi. Tanimlayici istatistikte
normal dagilim gosteren sirekli degiskenler ortalama + standart
sapma, normal dagilm gostermeyen sirekli degiskenler ortanca
(min-maks), kategorik degiskenler n (%) olarak tanimlandi.
Ortanca degerler arasindaki farkin anlamliligi Mann Whitney
U testi ile, kategorik veriler arasindaki farkin anlamliligi ise
Fischer’s exact test ile degerlendirildi. p<0,05 degeri istatistiksel
olarak anlamli kabul edildi.

BULGULAR

YYBU’e yatirilan 920 bebekten 50 (%5,4)’iine EKO bulgulariyla
PPHN tanisi konuldu. PPHN gelisen bebeklerin %76’si sezaryen
dogum ile dlinyaya gelmisti. Olgularin %66’sI prematiire ve %52’si

kiz idi. Bebeklerin ortalama gebelik yasi ve dogum agirliklari
siraslyla 33,1+4,8 (24-40) hafta ve 2294+1107 (470-4290) gramd..
Hastalarin demografik 6zellikleri Tablo 1’de gosterilmistir.

PPHN gelisimi ile iliskili etiyolojik nedenler degerlendirildiginde
33 (%66) bebekte RDS, 17 (%34) bebekte konjenital
pnémoni, 11 (%22) bebekte perinatal asfiksi ve 1 (%2)
bebekte mekonyum aspirasyon sendromu saptandi. Dort
(%8) olguda konjenital diyafram hernisi iliskili akcigerlerde
gelisen underdevelopment nedenli pulmoner hipertansiyon
saptandi. Preterm bebeklerin timinde (%100) RDS mevcuttu,
25 (%76) bebege surfaktan tedavisi uygulandi. PPHN gelisimi
ile iliskilendirilen en sik etiyolojik faktor term bebeklerde
konjenital pnémoni (%65) iken, preterm bebeklerde RDS
(%100) olarak bulundu. Her iki grupta da en sik ikinci etiyolojik
faktor perinatal asfiksi idi. Pulmoner hipertansiyon ile iliskili
etiyolojik faktorler ve gebelik haftasina gore gruplar arasi
dagilimlari Tablo 2’de 6zetlenmistir.

Pulmoner hipertansiyon tanisi olan olgularda en sik klinik bulgu
solunum sikintisi, ylksek konsantrasyonda oksijen/mekanik
ventilasyon destegine ragmen devam eden inatgl siyanoz ve
hipoksemi idi. Tedavi 6ncesi ortanca pulmoner arter basinci
50 (45-75) mm Hg Olglildi. Preterm bebeklerde tedavi 6ncesi
ortanca pulmoner arter basinci 47 (41-65) mm Hg iken, term
bebeklerde 58 (45-76) mm Hg olup, tani anindaki pulmoner
arter basinci term bebeklerde preterm bebeklerden anlamli
olarak yuiksek idi. PPHN tanisi prematiire bebeklerde ortanca 4
(2-7) giinde, term bebeklerde ortanca 2 (1-4) glinde konulmus

Tablo 1: Persistan pulmoner hipertansiyon saptanan bebeklerin demografik verileri

Demografik veriler

Preterm (n=33) n (%)

Term (n=17) n (%) Toplam (n=50) n (%)

Preterm dogum, n(%)

Sezaryen dogum, n(%)

Cinsiyet, n Kiz/Erkek

Gestasyonel yas (hafta), ortalamazSS (min-maks)

Dogum tartisi (g), ortalama#SS (min-maks)

26 (%78,8)

18/15 8/9 26/24
30,8+4,1 (23-36)

18344955 (470-3750)

33 (%66)

12 (%70,5) 38 (%76)
38,1+0,8 (37-40)

32714706 (1980-4290)

33,1+4,8 (24-40)
2294+1107 (470-4290)

1. dakika Apgar skoru, ortalamaSS (min-maks) 3,612,7 (0-9) 5,7+1,9 (2-8) 4,2+2,6 (0-9)
5. dakika Apgar skoru, ortalamazSS (min-maks) 62,7 (0-10) 8,6+1,3 (5-10) 6,8+2,6 (0-10)
invaziv ventilasyon siiresi (giin) ortanca (min-maks) 13 (1-58) 5(0-11) 7,5 (1-58)
Non-invaziv ventilasyon siiresi (gtin) ortanca (min-maks) 8 (1-54) 4 (2-34) 7 (1-54)
Hastanede yatis sliresi (gtin) ortanca (min-maks) 16 (1-179) 18 (1-29) 17 (1-179)

Tablo 2: Yenidoganda persistan pulmoner hipertansiyon ile iliskili etiyolojik faktérler

Etiyolojik Faktor Prete;rz%s)n=33) Terr: ((;;17) Topla:z%r;:SO)
Konjenital Pnémoni 6(%18,1) 11 (%64,7) 17 (%34)
Respiratuar Distres Sendromu 33 (%100) 0 33 (%66)
Perinatal asifiksi 7 (%21,2) 4(%23,5) 11 (%22)
Diyafram hernisi 3 (%9) 1(%5,9) 4 (%8)
Mekonyum aspirasyon sendromu 0 1(%5,9) 1(%2)
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olup, tani zamani agisindan gruplar arasinda anlamli fark tespit
edilmedi.

Pulmoner hipertansiyon saptanan bebeklerin %20 (n=10)"u
tedavisiz izlendi. Ucuz ve kolay ulasilabilir olmasi nedeniyle
en sik uygulanan tedavi magnezyum siilfat idi. Bebeklerin
%74 (n=37)’sine magnezyum silfat tedavisi uygulandi.
Toplam 17 (%34) olguda inhale nitrik oksit (iNO) uygulandi.
Sildenafil ve inhale prostasiklin kullanilan diger ilaglar idi.
Tedavi sonrasi ortanca pulmoner arter basinci 36 (15-69)
mm Hg’ya geriledi. Tedavi sonrasi pulmoner arter basinci
gebelik haftasina gore degerlendirildiginde preterm ve term
bebekler igin sirasiyla 30 (15-48) mmHg ve 41 (15-69) mmHg
olarak saptandi. Term bebeklerin ortanca pulmoner arter
basinci tedavi sonrasinda da preterm bebeklere gére anlamli
ylksek bulundu. Preterm bebeklere uygulanan ortanca tedavi
sliresi term bebeklerden istatistiksel olarak anlamli dusiik
bulundu. Preterm bebeklerde mortalite oranlari da daha
yiksek oldugundan tedavi siiresinin anlamli olarak daha
kisa bulunmasi bebeklerin erken donemde kaybedilmesi ve
daha kisa sure tedavi alabilmeleri ile iliskilendirildi. Persistan

pulmoner hipertansiyon saptanan bebeklerin tanisi ve tedavi
yonetimi Tablo 3’de 6zetlenmistir.

Preterm bebeklerin timiinde RDS gelismesine ragmen
bebeklerin 25 (%76)’sina strfaktan uygulandi ve 16 (%64)
bebegin tekrarlayan sirfaktan uygulamasi ihtiyaci oldu.
PPHN gelisen prematire bebeklerin ortanca ventilasyon
stireleri 13 (1-58) gun idi. Toplam 20 (%61) prematire
bebekte PDA tespit edildi. Hemodinamik anlamli PDA’si
olan 9 (%27) bebege tibbi PDA kapatma tedavisi uygulandi.
PPHN tanisi olan 23 (%70) prematiire bebege hipotansiyon
nedeniyle inotrop tedavi baslandi. PPHN tanisiile izlenen 12
(%36.4) preterm bebekte >Evre 2 NEK saptandi. NEK gelisen
7 (%58) bebege cerrahi girisim uygulandi, 3 (%25) bebekte
gastrointestinal perforasyon saptandi. PPHN tanisi olan
13 (%39) prematiire bebekte iVK gelisti, 5 (%15) bebekte
Evre 2 Uzeri IVK saptandi. Toplam 12 (%36) prematiire
bebekte BPD gelisti, 7 bebege steroid tedavisi uygulandi.
Premattire bebeklerin 3 (%9)'unda masif pulmoner kanama
gozlendi. Pulmoner hipertansiyona eslik eden morbiditeler
ve mortalite Tablo 4’de belirtilmistir.

Tablo 3: Persistan pulmoner hipertansiyon saptanan bebeklerin tanisi ve uygulanan tedaviler

Preterm (n=33) Term (n=17) Toplam (n=50)
PPHN tani zamani (glin) ortanca (min-maks) 4(2-7) 2 (1-4) 4(1-7)
*PPHN tani aninda Pulmoner Arter Basinci (mmHg) 47 (41-65) 58 (45-76) 50 (45-75)
ortanca (min-maks)
*PPHN tedavi sonrasinda Pulmoner Arter Basinci (mmHg)
ortanca (min-maks) 30 (15-58) 41 (15-69) 36 (15-69)
Uygulanan tedaviler n (%)
Tedavisiz izlem 6(18,2) 4 (23,5) 10 (20)
inhale nitrik oksit 10 (30,3) 7 (41,2) 17 (34)
Magnezyum 27(81,8) 10 (58,8) 37 (74)
Sildenafil 12 (36,4) 9(52,9) 21 (42)
inhale prostasiklin 15 (45,5) 7 (41,2) 22 (44)
*Tedavi suresi (glin) ortanca (min-maks) 4 (0-68) 31 (0-69) 5(0-69)

* Mann Whitney U test, p<0.05

Tablo 4: Pulmoner hipertansiyona eslik eden morbiditeler ve mortalite

Morbidite Preterm n (%) Term n (%) Toplam n (%)
Patent Duktus Arteriyozus 20 (60,6)* 6(35,2) 26 (52)
Hipotansiyon 23 (69,7)* 10 (58,8) 43 (86)
Nekrotizan enterokolit (NEK) 12 (36,4)* 3(17,6) 15 (30)
Evre 2 ve lzeri NEK 12 (36,4)* 1(5,9) 13 (26)
intraventrikiiler kanama (iVK) 13 (39,4)* 1(5,9) 14 (28)
Evre 2 (izeri iVK 5(15,2)* 0 5(10)
Bronkopulmoner Displazi (BPD) 12 (36,4)* 1(5,9) 13 (26)
BPD tedavisi 7(21,2)* 1(5,9) 8 (16)
Prematdre retinopatisi (ROP) 6(18,1)* 0 6(12)
Masif pulmoner kanama 3(9,1)* 0 3(6)
Mortalite 19 (57,6)* 4(23,5) 23 (46)

*Fischer’s exact test, p<0.05
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Pulmoner hipertansiyonu olan term bebeklerde RDS
gozlenmedi. PDA term bebeklerin 6 (%35.2)'sinde saptanirken
hemodinamik anlamli PDA’si olan 2 term bebege medikal
PDA kapatma tedavisi uygulandi. Term bebeklerin %58.8’ine
hipotansiyon nedeniyle inotrop tedavi baslandi. Toplam 3
(%18) term bebekte NEK gelisirken, bir bebekte Evre 2 ve tzeri
NEK saptandi. Bir bebekte kronik akciger hastahgi gelisti. Term
bebeklerde masif pulmoner kanama gozlenmedi.

PPHN gelisen 23 bebek kaybedildi, 19 (%58) prematiire ve
4 (%24) term bebek, genel mortalite orani %46 bulundu.
Masif pulmoner kanama gelisen prematire bebeklerin timi
kaybedildi ve pulmoner kanama varlig§inda mortalite %100
olarak degerlendirildi.

TARTISMA

Yenidogan yogun bakim Unitesine yatirilan ve pulmoner
hipertansiyon gelisen bebeklerin retrospektif olarak
degerlendirildigi bu galismada pulmoner hipertansiyon
insidansi literatiirle uyumlu olarak 1.7:1000 olarak bulundu.
En sik etiyolojik faktdr preterm bebeklerde RDS iken, term
bebeklerde konjenital pnémoni idi. PDA, iVK, NEK ve BPD
gibi morbiditeler PPHN gelisen preterm bebeklerde daha sik
gorilirken, mortalite orani da preterm grupta daha yuksek
bulundu.

PPHN, dogumdan sonra gelisen degisken hipoksemi ve
diferansiyel siyanoz (preduktal SpO2’nin postduktal SpO2’den
daha ylksek olmasi) seklinde klinige yansimaktadir (16).
Esas tani igin EKO ile degerlendirme 6nemlidir. EKO’da
ekstrapulmoner santlarin yeri, sag ve sol ventrikiil fonksiyonlari
degerlendirilmelidir (16). PPHN varhiginda artmis pulmoner
vaskiler direng, pulmoner arter ortalama basincinda da artisa
yol acar, duktus ve/veya atrial diizeyde sagdan sola sant gelisir
ve santlar neticesinde sag / sol ventrikil disfonksiyonu olusur.
EKO’da PPHN tani kriterleri 1) artmis ardyik nedeniyle sag
ventrikl sistolik ve diastolik disfonksiyon 2) pulmoner kan
akiminda azalma 3) sag ventriktiilde dilataston ve uyguladigi
basi nedeniyle sol ventrikiliin D-seklinde gézlenmesi 4) sol
ventrikll atim hacminde azalma 5) duktus artriyozus ve/veya
foramen ovale diizeyinde sagdan sola sant olarak tanimlanmis
olup, ¢alismamizda da bu degerlendirmeler gz 6niine alinarak
PPHN tanisi konmustur (6).

PPHN primer/idiyopatik olarak gelisebilecegi gibi altta yatan
kardiyopulmoner patolojilere sekonder olarak da gelisebilir
(1). Literatirde PPHN gelisen bebeklerde en sik etiyolojik
nedenin infeksiyon oldugu ve bebeklerin %30’una eslik
ettigi, ikinci sikhikla mekonyum aspirasyon sendromunun
bebeklerin %24,4’linde goriuldiugu, idiyopatik PPHN’nin
ise %19,7 bebekte goruldigi ve Uglincl en sik etiyoloji
oldugu tanimlanmistir (17). Yine ayni ¢calismada geg preterm
bebeklerde en sik etiyolojik nedenin infeksiyon ve RDS oldugu,
term bebeklerde de infeksiyon ve mekonyum aspirasyon
sendromunun PPHN gelisimine yol actigi bildirilmis olup,
idiyopatik pulmoner hipertansiyonun sekonder PPHN’e oranla
daha az sikhkta goruldGgi belirtilmektedir. Perinatal asfiksinin
de PPHN gelisiminde rol oynadig bildirilmektedir (18). Bizim
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¢alismamizda da literatiirle benzer sekilde sekonder PPHN
idiyopatik PPHN’den daha sik bulundu. Hasta grubumuzda en
sik etiyolojik faktor preterm bebekler igin RDS, term bebekler
icin konjenital pnémoni olarak belirlendi. Preterm ve term
bebekler igin ikinci sikhikta karsilasilan etiyolojik faktor ise
perinatal asfiksi idi. Calisma grubumuzda perinatal asfiksi orani
literatirde tanimlanandan daha yiksek bulundu, bu durum
hastanemize bagvuran hastalarin heterojen olusuna, diizenli
gebelik takiplerinin yapilmamasina, uygun antenatal bakim
verilmemis olmasina baglandi.

PPHN term ve geg preterm bebeklerin hastaligi olarak kabul
edilse de diisiik dogum agirlikli prematiire bebeklerde taninma
sikhginin arttigr bildirilmektedir (19). Literatlirde prematiire
bebeklerde pulmoner hipertansiyonu degerlendiren az sayida
¢alisma olmakla birlikte prematiire bebeklerdeki pulmoner
hipertansiyon siklikla BPD ile iliskilendirilmektedir (20-22).
Asiri distik dogum agirlikh bebeklerde yasamin ilk haftasinda
RDS ile iliskili, hastanede izlem sirecinde ise BPD iliskili
PPHN saptanabilecegi belirtilmektedir (23). RDS’nin yanisira
intrauterin buylime kisitihgl ve farkli derecelerde akciger
hipoplazisine yol agabilen uzamis erken membran riptiri de
preterm bebeklerde PPHN gelisimi agisindan risk faktori olarak
tanimlanmistir (16). Bir calismada, pulmoner hipertansiyon
gelisen yenidogan bebeklerde preterm dogum oraninin
pulmoner hipertansiyon gelismeyen kontrol grubuna gore 3 kat
fazla oldugu bildirilmektedir (22). Calisma grubumuzda PPHN
tanisi alan olgularin ¢ogu prematdre idi (%66).

Preterm bebeklerde gelismekte olan pulmoner mikrovaskiler
yatak oksidatif hasara ¢ok duyarlidir. BPD, uzamis erken
membran riiptlrd ve annede klinik koryamniyonit varliginda
pulmoner vaskiler yatakta gelisen sitokin etkisi ile PPHN
gelisebilir (24) Literattirde PPHN gelisen preterm bebeklerin
%90’inda BPD gelistigi, %26.5’inde sepsis goruldigq,
%24,5’'inde evre 2 Uzeri IVK saptandigi, %$38.7’sinde PDA
gelistigi, %32.6’sinda evre 2 ve Uzeri NEK gelistigi, %20
,4 hasta i¢in cerrahi girisim gerektigi bildirilmektedir (24).
Yine ayni calismada PPHN gelisen prematiire bebeklerde
mortalite %14 olarak belirtilmistir (25). Bir baska ¢alismada
PPHN gelisen prematiire bebeklerde RDS gelisimi %97, BPD
gelisimi %72, sepsis %7, tedavi gerektiren PDA %46,7, evre 2
ve lizeri NEK %15, evre 3 ve lzeri IVK %30 olarak bildirilmistir
(26). Bu galismada 6lim orani %13,3 bildirilirken, 6lim ya
da major morbidite orani %78 olarak bildirilmistir. Bizim
calismamizda PPHN gelisen prematire bebeklerde RDS gelisme
orani literatilrle benzerdi (%100). Prematiire morbiditeleri
acisindan degerlendirildiginde PDA gelisme orani, Evre 2 ve
tizeri NEK siklig1, Evre 2 Uizeri IVK saptanma orani literatiirde
bildirilenden daha ylksek bulundu. Bu durum da bebeklerin
dizenli antenatal izlemlerinin olmamasina, antenatal steroid
uygulanma oranlarinin disik olmasina ve annelerin kotu
obstetrik éykilerine baglandi.

Term bebeklerde PPHN gelisimi icin en énemli risk faktorleri
perinatal asfiksi ve mekonyum aspirasyon sendromu olarak
tanimlanmistir (27). Steurer ve ark ise term bebeklerdeki
PPHN etiyolojisinde perinatal asfiksinin de yer aldigini ancak
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infeksiyon ve mekonyum aspirasyon sendromundan daha
nadir bir neden oldugunu belirtmislerdir. (17) Mekonyum
hava yolunu parsiyel ya da tam olarak tikayarak surfaktani
inaktive eder ve bu durum ventilasyon perflizyon dengesinin
bozulmasina, intrapulmoner sagdan sola santlarin artmasina
yol agar. Pulmoner vaskiiler direncin artisina yol agan bir diger
durum da perinatal asfiksidir. Perinatal asfiksi gelisen bebeklerin
%20’sinde PPHN varligi bildirilmistir (28).

PPHN’de optimal ortam isisi, yeterli beslenme destegi,
stres yaratacak girisimlerden ve fazla temastan kaginilmasi,
ihtiyag halinde hafif sedasyon uygulanmasini iceren destek
tedavi ¢ok 6nemlidir (5). Uygun ventilasyon destegi altinda
hiperventilasyon/hipoventilasyondan kaginilmasi, parsiyel
oksijen ve karbondioksit basinglarinin fizyolojik sinirlar
icerisinde tutulmasi (Pa0,:60-100 mmHg, PaCO,:40-60
mmHg) en uygun tedavi yaklagimidir. Hastaya hafif sedasyon
uygulanabilir ancak artmis mortaliteye neden oldugundan
hastanin paralize edilmesinden kaginilmahdir (4). Eskiden
kullanilan hiperventilasyon ve alkali infizyon tedavileri
serebral dolasimi bozdugu ve sensorinéral isitme kaybina
neden oldugu igin glinimuzde terkedilmistir (28,29). Pnémoni,
RDS, mekonyum aspirasyon sendromu gibi durumlarda
surfaktan inaktivasyonu gelisebileceginden sirfaktan tedavisi
uygulanabilir. Akciger agikhiginin saglandigindan emin olduktan
sonra bebegin oksijenizasyon durumu, kan basinci, ventrikiler
fonksiyonlari degerlendirilmelidir.

Tedavide pulmoner vazodilatasyonun saglanmasi igin en sik
kullanilan ajan inhale nitrik oksittir (iNO) (30). iNO tedavisinin
term bebeklerin solunum sikintisinda ECMO ihtiyacini azalttig
bildirilmektedir (31). Fakat uzun dénem izlemlerinde akciger
fonksiyonunda diizelme, hastanede yatis siiresi ve mortalitede
azalmaya neden olmadigi, morbiditeler ve norogelisimsel
prognoz lizerine etkisi olmadig gosterilmistir (32). Gestasyon
yasi 34 hafta altindaki prematiire bebeklerde ise iNO kullanimina
yonelik kisith kanit sunan galismalar mevcuttur (33-35).

iNO tedavisinin uygulanamadigl, ya da tedaviye yanit
alinamayan durumlarda sildenafil, milrinon, inhale protasiklin,
endotelin reseptor antagonistleri ve magnezyum silfat
tedavileri kullanilabilir (36-38). PPHN varliginda hipotansiyon
gelisirse ve eslik eden kardiyak disfonksiyon da varsa,
hemodinami hizla bozulabilir. Bu grup hastalarda ECMO tedauvisi
hayat kurtarici olabilir (39).

PPHN saptanan yenidogan bebekler uzun dénemde gelisim
geriligi, motor gerilik ve isitme kaybi gelisimi agisindan artmis
risk tagimaktadir (40). PPHN tanisi alan tiim bebeklerin 6-12.
ayda noérogelisimsel agidan degerlendirilmesi, hastaneden
taburcu olmadan isitme testinin yapilmasi ve 18-24. aylarda
isitme testinin tekrar edilmesi 6nerilmektedir.

Sonug olarak, pulmoner hipertansiyon, uygun kardiyorespiratuvar
destek ve giincel tedavilere ragmen yiiksek neonatal mortaliteye
sahip ciddi bir durumdur. PPHN gelisimi agisindan risk
faktorlerinin belirlenmesi ile mortalite ve iligkili morbiditelerin
azaltilabilecegi distinilmektedir.
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