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ÖZET 

Prematüre Yenidoğanlarda Profilaktik Surfaktan ile Erken (Kurtarma) Surfaktan 

Uygulamasının Etkinliğinin ve Neonatal Sonuçlar Üzerine Etkisinin 

KarĢılaĢtırılması 
 

Amaç: Respiratuar Distres Sendromu tanısı almıĢ 260 -320 gestasyon haftası 

arasında doğan prematüre yenidoğanlarda profilaktik (doğumdan sonraki ilk 30 dk 

içinde) ve erken kurtarma (doğumdan sonraki ilk iki saat içinde) endotrakeal surfaktan 

tedavisi uygulanan hastalarda surfaktan tedavisinin klinik etkinliği ve neonatal 

sonuçlarının karĢılaĢtırılması amaçlanmıĢtır. 

Gereç ve Yöntemler: ÇalıĢmamıza 1 Kasım 2019- 31 Ağustos 2021 tarihleri 

arasında Adana ġehir Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları 

Kliniği Yenidoğan Yoğun Bakım Ünitesi‘nde yatarak tedavi gören 26-32 GH arasında 

doğan Respiratuvar Distres Sendromu tanısı almıĢ preterm hastalar dahil edildi. 

Retrospektif tanımlayıcı çalıĢma olarak dizayn edilen çalıĢmada kullanılan hasta verileri 

hasta dosyaları taranarak derlendi. 

Bulgular: ÇalıĢmaya 78 hasta dahil edildi.  Profilaktik grupta ortalama 

gestasyon haftası 28,0±1,4 hafta, doğum ağırlığı 1138,2± 231,4 gr iken erken kurtarma 

grubunda gestasyon haftası ortalama 28,7±1,6 hafta, doğum ağırlığı 1199,8±216,1 gr 

idi. Gestasyon haftası açısından sınırda anlamlı farklılık gözlendi. Gruplar arasında ilk 

doz sürfaktan dozu açısından anlamlı fark yokken toplam doz surfaktan profilaktik 

grupta anlamlı olarak yüksekti (225 mg/kg'a karĢın 200 mg/kg). Mükerrer surfaktan 

uygulanan hasta sayısı profilaktik grupta 14 (%14) iken erken kurtarma grubunda 6 

(%14) hastaydı, fark istatistiksel olarak anlamlı yüksek idi. Ġlk hafta ekstübasyon 

baĢarısızlığı profilaktik grubunda 10 (%29) hastada, erken kurtarma grubunda 13 (%30) 

hastada görüldü, gruplar arasında anlamlı fark bulunmadı. Profilaktik grubunda 31 

(%91) hastada invaziv MV gereksinimi olurken, erken kurtarma grubunda 36 (%82) 

hastada invaziv MV gereksinimi olup gruplar arasında anlamlı istatistiksel fark 

bulunmadı. Noninvaziv MV süresi profilaksi grubunda ortalama 406,5±335,9 saat, 

erken kurtarma grubunda ortalama 413,3±369,9 saatti; gruplar arasında anlamlı 

istatistiksel fark bulunmadı. Pnömotoraks profilaksi grubunda 3 (%9) hastada, PĠA 1 

(%3) hastada gözlenirken, erken kurtarma grubunda hiçbir hastada pnömotoraks ve PĠA 

gözlenmedi. Gruplar arasında hava kaçağı sendromları açısından anlamlı fark 

gözlenmedi. Profilaktik grupta 11 hastada (%32) PDA, erken kurtarma grubunda 16 

(%36) hastada PDA mevcuttu. PDA gruplar arası karĢılaĢtırıldığında anlamlı fark yoktu. 

BPD profilaktik grubunda 16 (%47) hastada, erken kurtarma grubunda 22 (%50) 

hastada görülmüĢ olup gruplar arasında BPD açısından anlamlı istatistiksel fark 

bulunmadı. Profilaktik grubunda mortalite sayısı 6 (%18) iken erken kurtarma grubunda 

mortalite sayısı 5 (%11) idi ve gruplar arasında anlamlı istatistiksel fark mevcut değildi. 

Pulmoner hemoraji, ĠVH, NEK ve kan dolaĢımı enfeksiyonu açısından gruplar arasında 

anlamlı fark gözlenmedi. 
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Sonuç: Preterm bebeklerde RDS tedavi zamanlaması prognozu belirleyen 

önemli parametrelerden biridir. ÇalıĢmamızda profilaktik ve erken kurtarma surfaktan 

tedavileri arasında klinik seyir, RDS komplikasyonları ve mortalite açısından anlamlı 

fark bulunmadığı gösterildi. Profilaktik ve erken kurtarma RDS tedavisinin klinik 

sonuçlarının karĢılaĢtırılacağı prospektif randomize kontrollü çalıĢmalara ihtiyaç vardır. 

 

Anahtar kelimeler: Prematürite, Respiratuar Distres Sendromu, Surfaktan 
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ABSTRACT 

Comparison of the Efficacy of Prophylactic Surfactant and Early (Rescue) 

Surfactant Administration on Neonatal Outcomes in Premature Newborns 

 

Objective: It was aimed to compare the clinical efficacy and neonatal outcomes 

of surfactant treatment in patients who were treated with prophylactic (within the first 

30 minutes after birth) and early rescue (within the first two hours after birth) 

endotracheal surfactant treatment in premature newborns born between 26
0
 and 32

0
 

weeks of gestation diagnosed with Respiratory Distress Syndrome.  

Material and Methods: Our study included preterm patients diagnosed with 

Respiratory Distress Syndrome, born between 26-32 GWs, who were hospitalized in 

Adana City Training and Research Hospital, Pediatrics Clinic, Neonatal Intensive Care 

Unit, between 1 November 2019 and 31 August 2021. The patient data used in the 

study, which was designed as a retrospective descriptive study, was compiled by 

scanning patient files. 

Results: 78 patients were included in the study. In the prophylactic group the 

mean gestation week was 28.0±1.4 weeks and the birth weight was 1138,2± 231,4;  in 

the early rescue group the average gestation week was 28.7±1.6 weeks, the birth weight 

was 1199,8±216,1 gr.  A borderline significant difference was observed in terms of 

gestational week. While there was no significant difference between the groups in terms 

of the first dose of surfactant, the total dose of surfactant was significantly different 

higher in the prophylactic group (225 mg/kg vs. 200 mg/kg). The number of patients 

who underwent repeated surfactants was 14 (14%) in the prophylactic group and 6 

(14%) in the early recovery group, the difference was statistically high. Extubation 

failure in the first week was seen in 10 (29%) patients in the prophylactic group and in 

13 (30%) patients in the early rescue group. There was no significant difference 

between the groups. While 31 (91%) patients in the prophylactic group required 

invasive MV, 36 (82%) patients in the early rescue group required invasive MV, and 

there was no statistically significant difference between the groups. The mean duration 

of noninvasive MV was 406.5 ± 335.9 hours in the prophylaxis group and 413.3±369.9 

hours in the early rescue group; there were no significant statistical differences between 

the groups. Pneumothorax was observed in 3 (9%) patients, PIA was observed in 1 (3%) 

patient in the prophylaxis group, and pneumothorax and PIA were not observed in any 

patient in the early rescue group. No significant difference was observed between the 

groups in terms of air leak syndromes. PDA was present in 11 (32%) patients in the 

prophylactic group and 16 (36%) patients in the early rescue group. There was no 

significant difference between PDA groups. BPD was seen in 16 (47%) patients in the 

prophylactic group and in 22 (50%) patients in the early rescue group. There was no 

statistically significant difference between the groups in terms of BPD. While the 

mortality rate was 6 (18%) in the prophylactic group, the mortality rate was 5 (11%) in 

the early rescue group, and there was no statistically significant difference between the 

groups. No significant difference was observed between the groups in terms of 

pulmonary hemorrhage, IVH, NEC and bloodstream infection. 

Conclusion: The timing of RDS treatment in preterm infants is one of the 

important parameters determining the prognosis. In our study, it was shown that there 

was no significant difference between prophylactic and early rescue surfactant 
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treatments in terms of clinical course, RDS complications and mortality. Prospective 

randomized controlled studies are needed to compare the clinical outcomes of 

prophylactic and early rescue RDS treatment. 

 

Keywords: Prematurity, Respiratory Distress Syndrome, Surfactant 
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1. GĠRĠġ ve AMAÇ 

Respiratuar Distres Sendromu, çoğunlukla preterm bebeklerde görülen 

akciğerlerin immatüritesi ve endojen surfaktan eksikliğinden kaynaklanan bir solunum 

sıkıntısı sendromudur. Respiratuar Distres Sendromu, prematüre bebeklerde en sık 

rastlanan solunum problemi olup preterm doğum ile iliĢkili en önemli mortalite ve 

morbidite sebebidir. Surfaktan %80-90‘ı lipit, %10-12‘si protein ve %2‘si karbonhidrat 

içerikli kompleks bir maddedir. Ana maddeleri dipalmitoilfosfotidilkolin (lesitin), 

Surfaktan protein A, B, C ve kolesteroldür. Tip 2 alveol hücreleri tarafından bu 

maddeler üretilir ve depolanır. Bu yüzey aktif madde, ekspiryum sonunda küçük hava 

yollarının ve alveollerin yüzey dirençlerini azaltarak alveolün kapanarak kollabe 

olmasını engeller. Gestasyonel yaĢ büyüdükçe doğru orantılı olarak surfaktan yapımı da 

artmaktadır. Surfaktan, 35-36. gestasyonel haftada aktif solunum için yeterli düzeye 

ulaĢmaktadır. Gebelik haftası küçüldükçe ve DA (doğum ağırlığı) azaldıkça RDS 

(Respiratuar distres sendromu) görülme sıklığı artmaktadır (1,2).  

Respiratuar Distress Sendromu geliĢme riski bulunan prematüre bebeklerde 

profilaktik surfaktan yaklaĢımı doğum salonunda baĢlamaktadır. Profilaktik surfaktan 

uygulaması, doğum odasında neonatal resüsitasyonun ilk ve temel aĢamalarından sonra 

(bebeğe pozisyon verilmesi, havayolunun açılması, bebeğin kurulanması, ısıtılması) 

hayatın ilk 30 dakikası içinde çeĢitli yöntemlerle ekzojen surfaktan verilmesidir. 

Profilaktik uygulama özellikle 26 gestasyonel haftadan daha küçük bebekler için akılda 

tutulmalıdır; bu grupta RDS geliĢme olasılığı immatürite sebebiyle çok yüksek 

olduğundan profilaktik surfaktan uygulamasının olası RDS komplikasyonlarını 

önleyeceği ve klinik prognoza olumlu katkı sağlayacağı düĢünülmektedir (1-4).  

Selektif surfaktan replasmanında ise surfaktan tedavisi RDS kliniği varlığında ve 

RDS‘nin radyolojik bulguları saptanan ve solunum sıkıntısı semptomları bulunan, 

surfaktan gereksinimi olan bebeklere uygulanmakta ve böylece gereksiz surfaktan 

uygulamasının önüne geçilebilmektedir, selektif uygulama erken (< 2 saat) kurtarma ve 

geç (> 2 saat) kurtarma olarak kendi içinde uygulama zamanlarına göre ikiye 

ayrılmaktadır. Profilaktik ve selektif surfaktan uygulamalarının birtakım avantaj ve 

dezavantajları bulunmaktadır. Solunum yetmezliği tablosu oluĢmadan önce yapılan 

profilaktik surfaktan replasmanı ventilatör gereksinimini ve buna bağlı akciğerlerin 
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barotravmaya maruziyetini, mekanik ventilatöre bağlı geliĢen komplikasyonları 

azaltmaktadır. Aynı zamanda bu uygulama ile surfaktan sıvı dolu akciğerlere daha 

homojen dağılabilmekte ve daha az akciğer hasarı ile tedaviye daha olumlu yanıt 

alınmasına neden olmaktadır (1-4).  

Her ne kadar daha az invaziv surfaktan uygulama yöntemlerinin preterm 

bebeklerde prognozu olumlu etkilediği ortaya konmuĢ olsa da bu iĢlemlerin konuda 

deneyimli uygulayıcılar tarafından uygulanması gerekmektedir. Bu nedenle profilaktik 

surfaktan uygulaması fazladan invaziv giriĢim yapılmasına neden olmakta, gereksiz 

entubasyona ve surfaktan kullanımına yol açabilmektedir. Günümüzde antenatal 

kortikosteroid uygulamaları, prematürelerde doğum salonunda profilaktik CPAP 

(Continuous positive airway pressure) ile stabilizasyon ve RDS bulguları olan bebekte 

erken kurtarma surfaktan tedavilerinin yaygınlaĢması ile birlikte profilaktik surfaktan 

uygulaması gerekliliği neredeyse ortadan kalkmıĢ gibi görünmektedir. Profilaktik 

surfaktan antenatal kortikosteroid tedavisi uygulanmamıĢ 26 gestasyon haftasından 

küçük prematürelerde veya stabilize etmek için doğum salonunda entubasyon gereken 

prematürelerde önerilir (4). 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. Prematürite Tanımı 

Dünya Sağlık Örgütü 1993 yılında bebekleri gebelik haftasına göre sınıfladı, 37 

gestasyonel hafta ya da 259 gün daha öncesinde doğan bebekler ―prematüre‖ olarak 

adlandırıldı, 32 GH (gestasyonel hafta) altı doğan bebekler çok preterm, 28 GH altı 

doğan bebekler ise aĢırı preterm olarak tanımlandı. Bebekleri sınıflamada sadece 

gebelik yaĢı değil doğum ağırlığı da klasifikasyonda kullanıldı, 2500 gram altında 

doğan bebekler düĢük doğum ağırlıklı olarak kabul edilmekteydi. Doğum sonrası 

geliĢen komplikasyonlar açısından incelendiğinde en riskli grup 28 hafta ve 1000 gram 

altı doğan bebeklerdi. Gebelik haftası ve doğum ağırlığına göre sınıflandırma Ģu Ģekilde 

yapılmaktadır (5,6): 

 

Gestasyon haftasına göre sınıflama: 

 Geç preterm bebek  : 34-37 gestasyon haftasında doğanlar 

 Orta preterm bebek  : 32-34 gestasyon haftasında doğanlar 

 Çok erken preterm bebek : 32 gestasyon haftasından önce doğanlar 

 AĢırı preterm bebek  : 28 gestasyon haftasından önce doğanlar 

 

Doğum ağırlığına göre sınıflama: 

 DüĢük doğum ağırlıklı bebek  : Doğum ağırlığı 2500 gram altı 

 Çok düĢük doğum ağırlıklı bebek : Doğum ağırlığı 1500 gram altı 

 AĢırı düĢük doğum ağırlıklı bebek : Doğum ağırlığı 1000 gram altı 

 

2.1.1. Prematürite Ġnsidansı 

Dünya genelinde, erken doğum insidansının yaklaĢık yüzde 11 (Avrupa'nın bazı 

bölgelerinde yüzde 5 ile Afrika'nın bazı bölgelerinde yüzde 18 aralığında) olduğu 

tahmin edilmektedir ve her yıl yaklaĢık 15 milyon bebek preterm olarak dünyaya 

gelmektedir. Bu erken doğumlar incelendiğinde preterm doğumların yüzde 84'ü 32-36 

gestasyonel haftada, yüzde 10' u 28- 32 gestasyonel haftada ve yüzde 5'i 28 gestasyonel 

haftadan önce olmaktadır. Amerika BirleĢik Devletleri'nde, her yıl yaklaĢık 550.000 

bebek preterm doğmakta ve bu da bütün canlı doğumların yaklaĢık yüzde 10'una 
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tekabül etmektedir preterm yenidoğanların yüzde 3'ü de 34 gestasyonel haftadan önce 

doğmaktadır (7). T.C. Sağlık Bakanlığı‘nın yaptığı araĢtırmalara göre ülkemizde 

preterm yıllık doğum oranı %15,6 olarak raporlanmıĢtır (8).  

 

2.1.2 Preterm Doğumla Ġlgili Risk Faktörleri 

Preterm doğum, tüm doğumların yaklaĢık %12‘sini kapsamakta olan ciddi bir 

obstetrik problemdir (9). Erken doğumun artık enfeksiyon veya inflamasyon, 

uteroplasental iskemi veya hemoraji, uterin aĢırı distansiyon, stres faktörleri ve diğer 

immünolojik aracılı süreçler dahil olmak üzere birçok mekanizma tarafından indüklenen 

bir sendrom olduğu düĢünülmektedir. Genellikle erken doğumun sebebi araĢtırıldığında 

kesin bir mekanizma bulunamaz; bu sebeple, erken doğumla iliĢkili faktörler, erken 

doğumun kesin nedenini bulmak için değil, erken doğumun oluĢma mekanizmasını 

açıklayabilmek için araĢtırılmıĢtır. 

Maternal demografik özellikler, annenin nutrisyonel durumu, hamilelik sürecinin 

nasıl geçtiği, mevcut hamilelik özellikleri, annenin psikolojik özellikleri, gebelik 

sürecinde maruz kalınan olumsuz davranıĢlar, enfeksiyon, uterin kontraksiyonlar, 

servikal uzunluk, annenin ve bebeğin sahip olduğu kalıtımsal biyolojik ve genetik 

belirteçler dahil olmak üzere erken doğumla iliĢkili birçok maternal veya fetal özellik 

vardır (10).  
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Tablo  1. Preterm doğumun belirlenebilir nedenleri (11). 

  

2.1.3. Prematüre Bebeğin Sorunları 

Preterm doğumlardan sonra görülen doğum sonrası komplikasyonlar, term 

doğumlara kıyasla daha fazladır. Doğum salonunda ileri resusitasyon gereksinimi ve 

oranı preterm bebeklerde terme kıyasla daha fazladır (12). Solunumsal problemler, 

apne, hipoglisemi, sepsis, sarılık, ısı disregülasyonları, beslenme sorunları, ventrikül içi 

kanamalar ve hatta ölüm görülebilecek olası prematürite komplikasyonlarındandır ve 

pretermlerde term bebeklere göre 7 kat daha fazla oranda görülmektedir (13,14).  

 

  

 

                    

          Öykü ve maternal özellikler 

 

 

 

     

     Mevcut gebeliğe bağlı özellikler 

Annenin 35 yaĢından büyük veya 18 

yaĢından küçük olması 

Maternal anemi 

Ġki gebelik arasında altı aydan kısa aralık 

olması 

Antenatal kanama öyküsü 

Abort öyküsü IVF (invitro fertilizasyon) gebelik 

Annenin prematüre doğmuĢ olması Çoğul gebelik olması 

Annede kronik böbrek veya karaciğer 

hastalığı olması 

Plasental yetmezlik veya plasenta previa 

öyküsü 

Annenin sigara kullanımı, maruziyeti Polihidramnioz 

Uterin malformasyon  Oligohidramnioz 

Servikste polip varlığı Enfeksiyon geçirme öyküsü 

Sosyoekonomik düzeyin düĢük ve kötü 

olması 

Preterm doğum eylemi 

Malnutrisyon Kısa serviks (32 GH öncesi serviks 

uzunluğunun <25 mm olması) 

Annenin stres etmenlerine maruziyeti Ġlk trimesterda ikiz eĢi kaybı 
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Tablo 2. Prematürite sorunları (13,14). 

 

2.2. Respiratuar Distres Sendromu 

Respiratuar distress sendromu, çoğunlukla preterm bebeklerde görülen ve 

solunum sıkıntısı bulgularıyla karakterize bir durumdur. RDS, surfaktan isimli yüzey 

aktif maddenin eksikliğinden kaynaklanmaktadır (15). Surfaktan, lipoprotein kompleks 

yapısında alveollerin iç yüzeyini kaplayarak yüzey gerilimini azaltan bir maddedir. Esas 

iĢlevi ekspiryum sonunda alveolar kollapsı ve atelektaziyi önlemek, pulmoner 

kompliyansı azaltmaktır (16). 

RDS, 1903 yılında Hochheim isimli araĢtırmacı tarafından doğumdan kısa süre 

sonra ölen iki yenidoğanın akciğer zarlarını incelendiğinde olağandıĢı yapılar olduğunu 

fark etmesi ile betimlendi. Bundan yaklaĢık 60 yıl sonrasında Johnson ve Meyer 

yaptıkları otopsiler sonucunda akciğerdeki gaz alıĢveriĢini bozan histolojik ve patolojik 

                                                   

                                            Prematürite Sorunları 

 

Respiratuar distres sendromu NEK (Nekrotizan enterokolit) 

Yenidoğanın geçici takipnesi Beslenme problemleri 

Pnömoni Uzun süreli hastane yatıĢları, 

rehospitalizasyon 

Bronkopulmoner displazi Anemi 

Apne Ġntraventriküler hemoraji 

Hipoksi Nörolojik geliĢimde bozukluk 

Termoregülasyon bozukluğu Periventriküler lökomalazi 

Hipotermi Psikososyal geliĢimde bozukluk 

Hipoglisemi Dikkat eksikliği ve hiperaktivite bozukluğu 

Hiperbilirubinemi DüĢük zeka puanı 

Enfeksiyonlar Nörokognitif geliĢimde gerilik 

Sepsis Majör nörolojik sekel geliĢimi 

ROP (Prematüre retinopatisi) Dil geliĢiminde gerilik 
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protein içerikli yapıları ―hiyalen membran‖ olarak tanımladılar. 1959 yılına 

gelindiğinde bir grup patolog ve pediatrist bir araya gelerek ―Ġdiopatik yenidoğanın 

respiratuar distres sendromu‖ tanımında uzlaĢtılar. Fakat etkili bir tedavi o yıllarda 

henüz keĢfedilmediği için bu tanıyı alan hastalar doğumdan kısa süre sonra ölüyorlardı. 

Yapılan hayvan deneyleri sonucunda surfaktan isimli yüzey aktif bir materyalin gaz 

değiĢiminde ve yüzey gerilimini azaltmada etkili olduğu bulundu. 1959 yılına 

gelindiğinde Avery ve Mead isimli iki araĢtırmacı, pulmoner surfaktan miktarının 

doğum kilosu ve matüriteyle ilgili olduğunu buna ek olarak RDS ile ölen bebeklerde 

akciğerlerde bulunan surfaktan miktarının düĢük olduğunu raporladılar. Enhorning ve 

Robertson 1970‘li yıllara gelindiğinde preterm deneysel hayvan akciğerlerinde 

surfaktan tedavisinin etkili olduğunu buldular. 1980 yılında ilk kez RDS‘ li bebeklerde 

surfaktan tedavisi uygulandı ve mortalite oranlarında önemli düĢüĢler kaydedildi (17-

20). 

RDS bulguları doğumda ya da doğumdan kısa süre sonra ve genellikle ilk 48 saat 

içinde ortaya çıkmaktadır. Klinik bulgular klasik olarak hipoksi ile iliĢkilidir. Siyanoz, 

sternal ve interkostal çekilmeler, takipne (>60/dk solunum) ve inleme ile karakterizedir. 

Klinikte kullanılan RDS tanısı için spesifik bir test yoktur, hastanın bulguları, akciğer 

grafisinde görülen ―buzlu cam görünümü‖ ve hava bronkogramları RDS tanısını 

desteklemektedir (21). 

 

2.2.1. Ġnsidans 

Respiratuar distress sendromu, prematüre bebeklerde morbidite ve mortalitenin 

önde gelen sebeplerindendir. Pek çok bebekte prognoz olumlu seyretmekte, bir 

kısmında ise yaĢamı ciddi derecede etkileyen kronik akciğer hastalıkları ve bir dizi 

ekstrapulmoner komplikasyonlar oluĢmaktadır (22). Gebelik haftası küçüldükçe RDS 

insidansı artmaktadır, 28 gestasyonel haftadan önce doğan bebeklerde %70- 80 

arasındadır (21). 

Ülkemizde RDS insidansı 2016-2017 yılında Türk Neonataloji Derneği‘nin 

yaptığı çalıĢmaya göre, 32 gestasyonel haftadan küçük bebeklerde %70,3 oranında 

görülmekte ve bu grupta surfaktan yapılma oranı %58,7 bulunmuĢ olup 28 gestasyonel 

hafta altında RDS insidansı %86,5 olup bu grupta surfaktan yapılma oranı %78,8 olarak 
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bulunmuĢtur. Bu bulgular, gestasyonel yaĢ azaldıkça RDS görülme sıklığının arttığını 

kanıtlamaktadır (24). 

 

2.2.2. Etiyoloji 

RDS etiyolojisi araĢtırıldığında multifaktöryel etmenlerin proçeste rol aldığı 

bulunmuĢtur. C/S (sezaryen seksiyo) doğum, maternal diyabet, prematürite ve çeĢitli 

genetik varyasyonların sebep olduğu bilinmektedir (25). Normal vajinal yolla doğum 

sırasında doğum eylemi surfaktan yapımını indüklemektedir (26).  

Ġleri anne yaĢı, etnik köken, sezaryen doğum, erkek cinsiyet, gestasyonel diyabet 

varlığı, hipotermiye maruziyet, hipoksi, intrapartum asfiksi, mekonyum aspirasyon 

öyküsü, konjenital diyafragma hernisi, çoğul gebelik, ailesel geçmiĢte RDS öyküsü 

bulunan birey varlığı, pulmoner hipoplazi, pulmoner enfeksiyon veya pulmoner 

hemoraji varlığı RDS riskini arttıran durumlardır. Afrikan etnik köken, kronik veya 

gestasyonel hipertansiyon varlığı, antenatal kortikosteroid profilaksisi, sigara kullanımı, 

alkol ve narkotik kullanan anne bebeği, PPROM (uzamıĢ erken membran rüptürü) gibi 

durumlarda RDS riski düĢük bulunmuĢtur (15). Annede koryoamnionit varlığı, prenatal 

ultrason taramasında bebekte yapısal akciğer deformasyonları saptanması, 

oligohidramnioz, 34 GH altındaki gebeliklerde antenatal kortikosteroid profilaksisi 

uygulanmamıĢ olması RDS geliĢimi için risk faktörlerindendir (27). 

 

2.2.3. Patoloji 

RDS‘li akciğer makroskopik olarak incelendiğinde akciğer sönük Ģekilde 

görülmekte ve suya bırakıldığında yüzeyde kalıp batmamaktadır. Mikroskopik olarak 

bakıldığında protein yapılı düzensiz hiyalin membranlar mevcuttur ancak bu RDS‘ ye 

spesifik bir bulgu değildir. Doğumdan sonraki ilk yedi gün içinde RDS‘nin çeĢitleri 

evreleri görülür. Doğumda interstisyel dokuda ve bazal membranda ödem mevcuttur. 

Doğumdan sonraki ilk iki saatte bronĢ epitel hücrelerinde nekroz geliĢir, kapiller 

damarlarda konjesyon ve lenfatik damarlarda dilatasyon görülür. Ġlk 2-10 saat arasında 

epitel üzerinde soyulmuĢ pembe amorf materyal bazofilik, eozinofilik bir görünüm alır. 

YaĢamın 10. saatine gelindiğinde hiyalin membranlar geliĢmiĢ olup, alveolar duktuslar 

ĢiĢmiĢ ve çökmüĢ haldedir. Terminal kesecikler protein ve fibrin maddesi, nükleer 

artıklar içerir. Bebek spontan solunum çabasıyla terminal hava keselerini geniĢletmeye 
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açmaya çalıĢtığında veya PBV (pozitif basınçlı ventilasyon) yoluyla transpulmoner 

basınç arttığında bir baskı oluĢur ve akciğer epiteline zarar verir. Bu bronkoalveolar 

nekroz daha sonraki zamanlarda kronik akciğer hastalıklarına zemin hazırlamaktadır. 

Yirmi dördüncü saate gelindiğinde onarım fazı baĢlar ve inflamatuar hücreler artıĢ 

gösterir. YaĢamın 5-7. gününe gelindiğinde hiyalin membranlar kaybolur fakat daha 

öncesine gelindiğinde 48. saatten itibaren epitel rejenerasyonu baĢlar. Bu aĢamada hava 

yolları geniĢler ve atelektaziler oluĢur. Diürez fazı geliĢir 72- 96. saatler arasında ve 

böylece proçesin ilk aĢamalarındaki ödem mobilize olur. Asinüslerdeki konjenital 

kapillerde bozulmaya sekonder intraduktal veya intrasakkuler hemorajiler oluĢabilir. 

Yedinci güne kadar RDS komplike değilse hiyalin membranlar kaybolur ve epitel eski 

haline dönmeye çalıĢır (15). 

 

2.2.4 Patofizyoloji 

Viabilite, fetal akciğer yapısının kanaliküler evreden sakküler evreye geçtiği 23. 

hafta civarlarında baĢlar. Akciğer maturasyonunun sakküler evresinde periferik hava 

yolları dilate olmaya baĢlar, distal hava yolları geniĢler ve duvarı incelir. Surfaktan 

üretiminden sorumlu olan Tip 2 pnömositler olgunlaĢır. Gaz değiĢimi bu evrede teorik 

olarak mümkün olabilse de gaz değiĢimi için gereken total yüzey alanı ve diffüzyon 

geçiĢi ventilasyon için yetersiz kalmaktadır. Alveolarizasyon ve ikincil septasyon 

gebeliğin 32. haftasında baĢlar. Bu evrede alveoller olgunlaĢır ve duvarları gaz 

difüzyonuna uygun incelir, tüm hücreler bu evrede prolifere olmaktadır. Surfaktan, 

protein ve fosfolipidlerden oluĢan kompleks bir yapıdır. Matür akciğerlerde en çok 

bulunan aktif yüzey maddesi fosfotidilkolindir. Fosfotidilkolin, alveol üzerinde ince bir 

tabaka kaplayarak yüzey gerilimini düĢürür. SP (surfaktan protein) 4 çeĢittir: SP A-B-C-

D olarak adlandırılır. SP-A, yüzey aktif madde salgılanmasını regüle eder ve 

bağıĢıklıkta rol oynar, zamanla yapısı değiĢime uğramıĢ bozulmuĢ surfaktanları tip 2 

pnömositler içine alarak geri dönüĢümü sağlar. SP-B ve SP-C, sıvı tabaka üzerinde 

fosfolipidlerin geri emilimi ve alveollere dağılımını sağlar. SP-B eksikliği yaĢamla 

bağdaĢmaz, lipid tabakalarını bağlamada primer rol alır. SP-D, surfaktanın geri alımı ve 

geri dönüĢümünde rol oynar (28,29). 

Surfaktan, endoplazmik retikulumda üretilip golgi aparatından salgılanıp ve tip 2 

pnömosit hücrelerinin lamellar gövdelerinde depolanmaktadır. Lamellar gövdelerden 



10 

ekstraselluler boĢluğa sekresyonun ardından surfaktan tübüler miyelinde düzenlenir, 

hava-su yüzeyine absorbe edilir ve lipid tabaka oluĢturulur. Yüzey gerilimini azaltır. 

Surfaktanı oluĢturan yüzey aktif maddeler, tip 2 pnömositler ve alveolar makrofajlar 

tarafından geri dönüĢüm ile metabolize edilir (29). 

Surfaktan üretimi intrauterin dönemde tip 2 pnömositlerde hipovolemi, soğuk, 

hipoksi, asidoz, stres gibi faktörlerden olumsuz etkilenir. Doğum sonrası dönemde 

yüksek düzeyde oksijen ile mekanik ventilasyon, gereğinden yüksek basınç ile oluĢan 

barotravma, aĢırı ekspanse akciğerler volutravma ile akciğer hasarları oluĢur. Bu 

hasarlar sonucunda proinflamatuar sitokin ve kemotaktik maddelerin hasarlı alana göçü 

ile alveol epiteli zarar görür ve buna sekonder surfaktan üretimi olumsuz etkilenir. 

Ġntrauterin dönemde fetal alveolar sıvı, Na-K-CI kanalları ve diğer iyon taĢıyıcıları 

yardımı ile klorür iyon salınımı takip ederek alveolar boĢluğa salgılanır. Bu iyon 

taĢıyıcıları gebeliğin doğuma yakın son dönemlerinde down regülasyona uğrayarak fetal 

akciğer sıvısının alveolar boĢluğa transportunu azaltırlar. Doğum sırasında, adrenalin 

seviyesinin yükselmesi ile epitelyal sodyum kanalları ve Na-K-ATPaz‘dan sodyum 

absorbsiyonu indüklenir. Epitelyal sodyum kanalları en çok gebeliğin son dönemlerinde 

aktive olur. Bu sebeple, preterm doğumlarda fetal akciğer sıvısı yeterince absorbe 

olamaz ve bu da pulmoner ödem ve onu takiben solunum sıkıntısı ile sonuçlanır. 

Periferik dokulara taĢınan oksijen miktarının azalması ile anaerobik metabolizma 

sonucu dokularda üretilen laktik asit artar, asidoz geliĢir. Akciğerler doğal 

ekspansiyonunu, damarsal geliĢimini oluĢturamaz hale gelir bunun sonucunda pulmoner 

hipertansiyon geliĢir. Sağdan sola (pulmonerden sistemik dolaĢıma) Ģant meydana gelir. 

Deoksijenize haldeki kan duktus arteriozus yolu ile sistemik dolaĢıma katılarak asidoz 

ve hipokseminin devamını sağlar (30). 

 Surfaktan, alveol içindeki yüzey gerilimini sabunsu bir yüzey alanı oluĢturarak 

azaltır, inspiryum sırasında alveolar geniĢlemeye izin vererek gaz alıĢveriĢini 

kolaylaĢtırır. Surfaktan, basıncı azaltarak alveollerin açılması sağlamak ve ekspiryum 

sonunda kapanmasını önlemek suretiyle FRK (fonksiyonel rezidüel kapasite) 

korunmasında rol oynar. Hipoksi, asidoz ve hiperkarbi surfaktan eksikliğinin klinik 

bulgularındandır. Normalde alveoller ve akciğer arasında ventilasyon-perfüzyon 

açısından bir denge vardır. Alveol keselerini çevreleyen pulmoner kapiller damarlar 

bulunur, deoksijenize kan kapillerlerden geçer, kapiller ve alveol arasında oksijen- 
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karbondioksit değiĢimi yapılır. Eğer alveol çok distandü olursa veya tam tersi kollabe 

olursa pulmoner kan alveolar üniteye uğramadan geçer. Bu duruma intrapulmoner Ģant 

denir, pulmoner kılcal damarlar ve alveol arasındaki oksijen değiĢimi kesintiye uğrar. 

Ventilasyon-perfüzyon dengesi bozularak hipoksemi, hiperkarbi, asidoz geliĢir. 

Hipoksemi derinleĢtikçe oksijen alımı azalır, anaerobik metabolizma artıĢına sekonder 

metabolik asidoz görülür. Hipoksemi ve asidoz arttıkça pulmoner vazokonstriksiyon 

artar, foramen ovale ve ductus arteriozusta sağdan sola intrakardiyak Ģantlara neden 

olur. Bebek giderek hipotansif ve siyanotik hale gelir (31). Surfaktan tedavisinin 

profilaktik olarak veya risk altındaki bebeklere erken kurtarma tedavisi olarak 

verilmesinin pnömotoraksı, BPD riskini ve yenidoğan ölüm oranını azalttığı 

bilinmektedir (21). 

 

2.2.5. Klinik 

RDS klinik bulguları doğumda ya da doğumdan kısa süre sonra karĢımıza 

çıkmaktadır, genellikle progresif vasıfta ve atelektaziye sekonder geliĢen solunum 

yetmezliği bulguları ile karakterizedir. Bebek artan solunum çabası ve atelektaziyi 

kompanse etmeye çalıĢırken RDS klinik semptomları ortaya çıkacaktır. Artan solunum 

çabasını ve hipoksiyi takiben takipne, burun kanadı solunumu, retraksiyonlar, 

atelektaziyi takiben derinden gelen azalmıĢ solunum sesleri, inspiratuar raller, siyanoz 

ve soluk görünüm olarak karĢımıza çıkar. Normal bir bebekte bir dakikada solunum 

sayısı 40 ile 60 arasındadır. Takipne, solunum hızının >60 soluk/ dk olmasıdır. Takipne 

ile oksijen ve karbondioksit alıĢveriĢi ve oksijenizasyon arttırılmaya çalıĢılır. Akciğer 

kompliyansının azalması, pulmoner direncin yükselmesi sonucu, retraksiyon hareketi ile 

basınç kompanse edilmeye çalıĢılır (31). 

Burun kanadı solunumu, solunum sırasında hava yolu direncini azaltmaya ve üst 

hava yolu çapını arttırmaya ve yönelik kompansatuar bir mekanizmadır. Subkostal, 

sternal, interkostal ve abdominal retraksiyonlar akciğer kompliyansının azaldığı ve hava 

yolu direncinin yüksek olduğu durumlarda ortaya çıkmaktadır. Oskültasyonda 

kabalaĢan akciğer seslerinin duyulması hava yolu direncinin arttığını gösterir. Hastayı 

dinleyerek hava yolu tıkanıklığının nerde olduğunu kabaca tahmin edebiliriz. Solunum 

sıkıntısının sebepleri çok çeĢitlidir, RDS benzeri solunum bulguları MAS (mekonyum 

aspirasyon sendromu), YDGT (yenidoğanın geçici takipnesi), yenidoğan pnömonisinde 
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de bulunmaktadır ve nonspesifiktir. Preterm bebeklerde solunum sıkıntısının ayırıcı 

tanısını yaparken ayrıntılı anamnez, fizik muayene ve radyolojik bulgular 

değerlendirilmelidir (27). Siyanoz, bozulmuĢ perfüzyonun ve doku oksijenizasyonun bir 

göstergesidir, kanda bulunan deoksihemoglobin düzeyi >5 gr/dL olduğunda hasta 

siyanotik görünür (32). 

 

2.2.6. Tanı 

 RDS tanısının erken dönemde konulması ile hızla tedaviye baĢlamak hastanın 

klinik gidiĢatını düzeltmede ve olası komplikasyonları önlenmede büyük önem taĢır. 

Radyolojik belirtiler, laboratuvar bulguları ve hastanın kliniği tanıda yol göstericidir. 

Burun kanadı solunumu, interkostal ve sternal çekilmeler, inleme, siyanotik ve soluk 

görünüm, takipne klinik belirtilerdendir.  

RDS‘li bebeklerde akciğer röntgeni, genellikle ―buzlu cam‖ olarak adlandırılan 

retikülogranüler bir görünüm mevcuttur. AzalmıĢ havalanma alanları ve hava 

bronkogramları görülür. Bu görünüm, bazı alveollerin atelektazisinden, bazı alveollerin 

geniĢlemesinden kaynaklanır, yaĢamın ilk 24- 48 saati içinde geliĢir (31). Ağır RDS 

vakalarında akciğer grafisinde tam opaklaĢma ve beyaz akciğerler Ģeklinde görülür (30). 

RDS tanısında akciğer röntgeni düĢük maliyetli, hızlı ve kolay tekrarlanabilir bir 

yöntem olsa da akciğer ultrasonografisi de tüm bu özellikleri taĢır ve radyasyon 

içermez. ESTHER (Echography guided surfactan therapy) ultrason eĢliğinde RDS 

kliniğinin değerlendirilmesi sonucu surfaktan gerekliliğine karar vermeyi sağlayan yeni 

bir yöntem ortaya çıkmıĢtır (34).  

Son yıllarda yapılan araĢtırmalarda TGF-β1‘ in (transforming growth faktör) 

farklı hücre dizilerini düzenleme ve ayırt etmede rol oynayan bir sitokin olduğu 

bulunmuĢtur. ÇeĢitli kronik ve akut akciğer hasarlarında bu sitokin rol oynar ve 

inflamasyon varlığında aĢırı yükselir. Tanıda ve prognostik tahminde kullanılabilir. 

Proinflamatuar sitokinlerden IL-6 (interlökin-6) da akciğer hasarında yüksek düzeyde 

bulunmuĢtur (25). TGF-β1 normalde inflamasyonu sınırlamakta ve doku hasarı 

tamirinde rol almaktadır. Bronkopulmoner displazi gibi kronik akciğer hasarı olan 

bebeklerde hava yolu sekresyonlarında maddenin yüksek oranda bulunduğu 

bilinmektedir (33). 
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Şekil 1                                                                                                  Şekil 2  

 

Şekil 3 

ġekil 1 : RDS akciğeri, havalanma azlığı mevcut, granüler görünüm ve hava bronkogramları 

mevcut (Medscape RDS) 

ġekil 2 : RDS akciğeri, her iki hemitoraks tamamen opaklaĢmıĢ görünümde (Radiopedia RDS) 

ġekil 3 :RDS akciğeri, yaygın buzlu cam görünümü, hipoaerasyon alanları ve multipl hava 

bronkogramları mevcut (learningradyology.com RDS) 

 

 

2.2.7. Ayırıcı Tanı 

RDS nonspesifik solunum sistemi bulguları içermektedir. Ayırıcı tanıda: YDGT, 

mekonyum aspirasyon sendromu, pulmoner hipertansiyon pnömotoraks, GBS (Grup B 

hemolitik streptokok) pnömonisi, kalp yetmezliği, hipoksik iskemik ensefalopati, 

beslenmeye sekonder aspirasyon yer almaktadır (15). 

YDGT, fetal alveolar sıvının postnatal dönemde emiliminde oluĢan problemden 

kaynaklanır. Çoğunlukla sezaryen doğum sonrası görülmektedir. Takipneik solunum, 

siyanotik görünüm ve artmıĢ burun kanadı solunumu ile prezentedir. Genellikle yaĢamın 

ilk 48 saatinde spontan düzelir, bebeklerin bir kısmında oksijen desteği gerekebilir (36). 

Grup B hemolitik streptokok pnömonisi radyolojik görüntüsü RDS ile 

karıĢmaktadır, bu yüzden RDS bulguları olan bir akciğer grafisi olan bebekte GBS 

enfeksiyonu ekarte edilene kadar ampirik antibiyotik tedavisi önerilir. RDS ile GBS 
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ayırıcı tanısında anamnez, klinik bulgular, laboratuvar değerleri ve radyoloji bulguları 

yardımcı olmaktadır. 

Kardiyak defektler (siyanotik konjenital kalp hastalıkları, aritmi), göğüs duvarı 

anomalileri veya mediastinal kitleler, nöromuskuler hastalıklar ayırıcı tanıda akla 

gelmelidir.  Koanal atrezi, trakeobronĢial darlık, laringeal stenoz, hemanjiom, nazal 

darlık, vokal kord paralizisi gibi anatomik üst hava yolu defektleri de RDS ile 

karıĢabilmektedir, ayırıcı tanıda düĢünülmelidir (29). 

Mekonyum aspirasyon sendromu, bebeğin doğum sırasında mekonyum 

partiküllerini aspire etmesi sonucu oluĢur. Çoğunlukla term ve geç pretermlerde 

görülür. Term bebeklerin %5-30‘unda, geç pretermlerin ise %2-10‘unda görülmektedir. 

Kliniği solunum sıkıntısı bulguları ile karakterizedir. Listeria‘nın baĢrolde olduğu 

enfektif bir komponentinin olduğunu da düĢünülmektedir. Pulmoner hipertansiyona 

kadar ilerleyen surfaktan yıkımına bağlı sekonder yetersizliğin de görülebildiği ciddi 

komplikasyonlara yol açabilmektedir (36). 

 

2.2.8. Tedavi 

RDS, temel olarak surfaktan eksikliğinden kaynaklanan klinik bir durumdur. 

Medikal alanda geliĢmeler ve ilerleyen teknoloji sonucu ekzojen surfaktan tedavisinin 

keĢfi, RDS komplikasyonlarında ve prognozda pozitif geliĢmelere sebep olmuĢtur. BPD 

(bronkopulmoner displazi), pnömotoraks, pulmoner interstisyel amfizem görülme 

sıklığı önemli ölçüde azalmıĢtır (3). 

Bebeğin doğum sonrası pulmoner maturasyonu ve RDS prognozu açısından ilk 

adımda doğum odası stabilizasyonu büyük önem taĢır. Bebek doğduktan sonra zaman 

kaybetmeden önceden ısıtılmıĢ radyant ısıtıcı altına yerleĢtirilmeli, 28 GH altında ise 

polietilen torbaya sarılarak hipotermiden korunmalıdır. Doğumhane ortam sıcaklığı 28 

hafta altı bebekler için ortalama 26°C olmalıdır. Stimülasyon verilerek solunum uyarılır. 

Spontan solunumu olan bebekte rutin nazal, trakeal, ağız içi aspirasyon önerilmez. 

Spontan solunumu olan preterm bebeklerde atelektaziyi önlemek amaçlı nazal prong 

veya maske ile profilaktik CPAP 5-6 cmH₂O PEEP (Positive end expiratory pressure) 

baĢlanmalıdır. Bradikardik ve apneik bebeklerde pozitif basınç ile destek uygulanıyorsa 

PIP (peak inspiratory pressure) akciğer ventilasyonunu sağlayacak optimal değerde 

yaklaĢık 20-25 cm H₂O seviyelerinde tutulmalıdır. Solunuma ek olarak kalp atım 
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hızının takibi ve değerlendirilmesi önemlidir. Ġlk 5 dakika içinde 2 dakikadan uzun süre 

kalp atım hızının <100 atım/dk olmasının mortaliteyi 4-5 kat arttırdığı gösterilmiĢtir. 

Bebeklerin az bir kısmında entubasyona gereksinim duyulduğu gösterilmiĢtir. 

Oskültasyon ve kolorimetrik ölçümler ile entube edilen bebeklerde endotrakeal tüpün 

yerinin doğru olduğu teyit edilmelidir. Resusitasyon için oksijen kullanıldığında 

oksijen-hava karıĢtırıcı blender ile verilen oksijen oranı kontrol edilmelidir. 28 haftanın 

altında doğan bebeklerde FiO2 (fraksiyone oksijen) %30, 28-31 hafta arası doğan 

bebeklerde FiO2 %21-30, 32 haftanın üzerinde doğan bebeklerde ise FiO2 %21 ile 

baĢlanması oksidatif stresten akciğerleri korumaktadır. Surfaktan intratrakeal 

uygulandığında kontrolsüz basınç verilirse barotravma ile akciğer hasarına yol açabilir. 

2013 yılından önce profilaktik surfaktan uygulaması CPAP öncesi dönemde sağkalım 

oranını arttırdığı gerekçesiyle önerilmiĢti. 2013 yılından sonra antenatal kortikosteroid 

kullanımının artması ve erken CPAP baĢlanması ile mümkün olduğunca mekanik 

ventilatörün zararlı etkilerinden korunmak gerekmektedir. INSURE (Intubation-

surfactan- extubation) tekniği mekanik ventilatöre gerek kalmadan surfaktan 

uygulanabilmesi ve BPD geliĢimini önlemesi açısından önemlidir. Son 10 yılda yeni 

noninvaziv teknikler geliĢmiĢtir, bebek CPAP‘ta iken videolaringoskop ile veya 

doğrudan trakea içine ince bir kateter yerleĢtirilmesi ile surfaktan uygulanabilmektedir, 

böylece LISA yöntemi (less invasive surfactan administration) MV (mekanik ventilatör) 

zararlı etkilerinden kaçınılmaktadır. Nebulize formda surfaktan kullanımına iliĢkin 

çalıĢmalar hala devam etmektedir. Resusitasyon sırasında veya sonrasında bebeğin 

stabilizasyonu için entubasyon gerekliyse hızlıca surfaktan uygulaması da yapılmalıdır. 

Eğer hastanın klinik durumu kötüyse surfaktan tekrarlayan dozlarda yapılabilir. Yapılan 

araĢtırmalarda poraktant-alfa ilk doz 200 mg/kg sonraki dozları 100 mg/kg, beraktant-

alfa 100 mg/kg dozda verilmesi uygun görülmüĢtür. RDS tedavisinde surfaktan ile 

budesonid kombinasyonunun BPD‘yi azalttığına yönelik çalıĢmalar devam etmektedir. 

Kafein sitrat, özellikle 1250 gram altı doğan ve noninvaziv solunum desteği alan 

bebeklerde solunumu stimüle etmek, apne ataklarını önlemek, entube bebeklerde ise 

ektubasyona gidiĢi kolaylaĢtırmak için kullanılmaktadır. Kafein yükleme dozu 20 

mg/kg, idame dozu 5-10 mg/kg/gün olarak verilmektedir. Günlük kafein dozunun 20 

mg/kg‘dan fazla verilmesinin intraventriküler hemoraji, hipertonisite, nöbet ile iliĢkisi 

olduğu bulunmuĢtur. Ağrı kontrolü ve sedasyon RDS yönetiminde henüz ortak uzlaĢıya 



16 

varılmamıĢ konulardandır. Ġnvaziv iĢlem süresini azaltmak için önerilmektedir. Sukroz 

ile analjezi ve diğer non-farmakolojik yöntemler ağrıyı azaltmak için kullanılabilir. 

Vekuronyum gibi uzun etkili kas gevĢeticiler solunum ihtiyacını arttıracağı için 

önerilmemektedir. Hastanın takibinde EKG (elektrokardiyografi) monitörizasyonu 

PaCO₂ takibi, pulse oksimetre, gerekli görülüyorsa umblikal kateterizasyon yapılmalıdır 

(4). RDS tedavisinde kan gazı takibi önemli bir komponenti oluĢturur. Hedef arteryel 

kan gazı parametreleri pH:7,25-7,35 olması ve PaO₂ :50-80 mmHg, PaCO₂:40-55 

mmHg arasında tutulmasıdır (30). 

Serebral saturasyon takibi, serebral oksijen monitörizastonu ile yapılabilir fakat 

net bir klinik faydası henüz bulunmamıĢtır. Tam kan sayımı, serum elektrolit takibi 

yapılmalıdır. Kan basıncı ve yakın vital takibi önemlidir, arter hattı veya ossilometrik 

ölçüm cihazı ile kan basıncı aralıklı kaydedilmelidir. Kuvözler bebeğin vücut ısısı 36,5- 

37,5 °C arasında olacak Ģekilde ısıtılmalıdır. Preterm bebeklerde kuvözün nem 

baĢlangıç değeri % 60-80 olacak Ģekilde baĢlanıp bebek büyüdükçe kademeli olarak 

düĢülmelidir. Ampirik antibiyotik tedavisi RDS‘li bebeklerde sepsis veya pnömoni 

ekarte edilene kadar baĢlanmaktadır. Laboratuvar değerleri ve klinik takibi sonucunda 

gerekli görülmüyorsa 36 saat sonra antibiyoterapi sonlandırılabilir. Yenidoğanlarda cilt 

yüzeyinden sıvı kayıpları çok yüksek olduğundan ortalama 70-80 ml/kg/gün olacak 

Ģekilde intravenöz sıvı tedavisi baĢlanır, elektrolit takiplerine ve kliniğe göre mayi 

miktarı ayarlanır. Parenteral nutrisyon geciktirilmeden baĢlanarak geliĢmesi muhtemel 

nutrisyonel komplikasyonların önüne geçilmelidir (4). 

 

2.2.8.1 Surfaktan tedavisi 

Surfaktanın keĢfi ve tedavide kullanılması RDS‘li yenidoğanlarda mortalite ve 

morbiditeyi iyileĢtiren bir faktör oldu. Pek çok sentetik ve doğal surfaktan denemeleri 

yapıldı. FDA (Amerika gıda ve ilaç idaresi) tarafından 1991 yılında beraktant 

(Survanta), 1999‘da poraktant alfa (Curosurf), 1998‘de kalfaktan (Infasurf), 2012‘de 

sentetik bir yüzey aktif madde olan lucinactant (Surfaxin) onaylandı. 

Surfaktan; fosfolipidler, surfaktan proteinleri ve nötral lipitlerden oluĢmaktadır.  

DPCC (Dipalmitoilfosfatidilkolin); fosfolipid yapının esas bileĢenidir, hidrofobik bir 

kuyruk ve hidrofilik bir baĢtan oluĢur, hava ile sıvı arasındaki yüzey gerilimini azaltıp 

solunum sırasında akciğer ekspansiyonu için gereken basıncı düĢürerek akciğer 
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dokusunu korur. Fosfatidilgliserol, fosfatidiletanolamin, fosfatidilserin, fosfatidilinositol 

diğer fosfolipid yapıdaki surfaktan bileĢenleridir. Surfaktan proteinleri olan SP-A, SP-

B, SP-C, SP-D hayati önem taĢımaktadırlar. SP-A, surfaktanın yapım ve yıkılımını 

turnoverını düzenler, bağıĢıklıkta ve tübüler miyelin kılıf oluĢumunda gerekmektedir. 

SP-B, tübüler miyelin oluĢumunda etkindir. SP-B hidrofobik yapıda bir protein olup 

majör surfaktan komponentinin fosfolipid tabakasının stabilizasyonundan sorumludur. 

Serum ve mekonyum dahil olmak üzere surfaktanı inhibe edecek maddelere karĢı 

dirençten sorumludur. SP-B eksikliği ağır solunum sıkıntısına sebep olmaktadır, mortal 

seyreder. SP-C, DPCC ve diğer fosfolipidlerin hava-sıvı yüzeyinden absorbsiyonunu 

arttırır. SP-C eksikliğinde interstiyel akciğer hastalıkları ve nadiren RDS görülebilir. 

SP-D, lektin yapısında olup bakterilerin opsonizasyonunda ve akciğer savunmasında rol 

oynar (17,30,38). 

Surfaktan preparatları ıĢıktan korunacak biçimde ve buzdolabında muhafaza 

edilmelidir. Doğal surfaktan preparatları kullanılmadan önce ısıtılmalıdır. Isıtma 

sırasında asla çalkalanmamalı, elle hafifçe kendi etrafında döndürülerek ısıtılmalıdır. 

Uygulama öncesi homojen dağılımda olmalıdır. Kapağı açılmamıĢ Ģekilde oda 

sıcaklığında bekleyen kullanılmamıĢ surfaktan ĢiĢesi; Beraktant formu sekiz saat içinde, 

Poraktant alfa ve kalfactant formu 24 saat içinde sonrasında kullanılmak üzere tekrar 

buzdolabına konulabilir. Uygulama sırasında steril koĢullara uyulmasına dikkat 

edilmelidir. Hasta monitörize takip edilmelidir iĢlem sırasında bolus verilmesi sonucu 

endotrakeal tüpte tıkanma, bradikardi, volutravma, barotravma, kontrolsüz 

hiperventilasyon açısından dikkat edilmelidir. Yüzey aktif madde replasmanı sonrası 

hasta gerek olmadıkça 1-6 saat trakeal aspire edilmemelidir. Surfaktan sonrası tedaviye 

yanıt açısından akciğer grafisi çekilmeli, kan gazı takibi yapılmalı, oksijen ve ventilatör 

ihtiyacında azalma olup olmadığı değerlendirilmelidir (24,39). 

Surfaktan uygulama zamanı konusunda uzlaĢılmıĢ net bir görüĢ henüz 

bulunmamaktadır. Doğum salonunda erken CPAP uygulaması ile mekanik ventilatör 

ihtiyacında ve RDS insidansında azalma görüldüğü gösterilmiĢtir. Profilaktik surfaktan 

replasmanı, 26 GH‘dan küçük ve antenatal kortikosteroid tedavisi almamıĢ bebeklerde 

veya doğum salonunda entubasyon gereksinimi olan bebeklere uygulanmaktadır. 

Profilaktik surfaktan tedavisi RDS açısından riskli, preterm bebeklere doğumdan 

sonraki ilk 30 dakika içinde uygulanmaktadır. Erken kurtarma tedavisi ise RDS‘ye 
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gidiĢi önlemek amaçlı doğum sonrası RDS klinik belirtileri görülen ve surfaktan 

gereksinimi olan bebeklere doğum sonrası uygulanmaktadır. Böylece mekanik 

ventilatör gereksinimi ve barotravma riski azaltılması hedeflenir. RDS klinik bulguları 

mevcutsa noninvaziv solunum desteği alan bebekte PEEP > 7 cm H20 olduğunda veya 

FĠO₂ ihtiyacı ≥ %40 olduğunda surfaktan ihtiyacı doğmaktadır. Surfaktan 

uygulanmasına rağmen klinik iyileĢmiyorsa oksijen ihtiyacında azalma olmuyorsa 

tekrarlayan dozlar düĢünülebilir (24,40). 

RDS tedavisinde surfaktan ilk kullanılmaya baĢladığında replasmanın tek yolu 

entubasyon ile intratrakeal surfaktan verilmesi idi. Surfaktan ile ilgili araĢtırmalar 

devam ettikçe daha konforlu yeni teknikler de geliĢti. Daha az invaziv olan INSURE 

tekniği uzun yıllardır kullanılmaktadır. INSURE‘da surfaktan sonrası ekstubasyonun 

amacı bebeği en kısa sürede CPAP‘a geçirmektir, bu süre dakikalar ile saatler arasında 

değiĢmektedir. Bebekte oluĢan stresi azaltma ve mekanik ventilatörden kaçınma 

amacıyla LISA ve MIST (Minimal Invasiv Surfactant Therapy) teknikleri de 

kullanılmaktadır. LISA ve MIST prosedürlerinde bebek spontan nefes alırken trakeaya 

laringoskop eĢliğinde ince bir kateter yerleĢtirilerek surfaktan uygulanır. LISA ve 

MIST, noninvaziv ventilasyon CPAP sırasında trakeaya kateter yerleĢtirilir. Entubasyon 

tüpü kullanılmaz, sedasyon ve ağrı yönetimine dikkat edilmelidir (38). Noninvaziv 

surfaktan replasman tedavileri konusunda araĢtırılmaktadır. Faringeal damlatma, LMA 

(laringeal maske) ile uygulama, aerosolize surfaktan konusunda çalıĢmalar sürmektedir 

(24). 

Dünya‘da çeĢitli surfaktan preparatı müstahzarları RDS tedavisinde kullanım için 

lisans almıĢtır.  Bunların mevcudiyeti bulunduğu yere göre değiĢiklik göstermektedir. 

Genel olarak doğal ve yapay surfaktan olarak ikiye ayrılır. Sentetik surfaktan 

preparatları laboratuvar ortamında üretilir, doğal surfaktan preparatları ise hayvan 

akciğerlerinden elde edilmektedir. Sentetik eski surfaktan ürünleri protein içermiyordu 

ve diğerlerine kıyasla pnömotoraks ve neonatal ölümlerde daha az baĢarılıydı. Doğal 

surfaktan preparatlarının RDS prognozunda daha olumlu etkilere yol açtığı gösterildi.  

Bu sebeple protein içermeyen sentetik surfaktan ürünleri üretimden kaldırıldı. 

Ülkemizde halihazırda üç doğal surfaktan preparatı kullanılmaktadır. Curosorf 

(Poraktant-alfa) domuz akciğerinden elde edilmektedir ilk dozu 200 mg/kg sonraki 

dozları 100 mg/kg yapılmaktadır. Survanta (Beraktant) sığır akciğerinden üretilir, 4 
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ml/kg dozda yapılmaktadır. Ġnfasurf (Kalfaktant) buzağı akciğeri derivesidir, 3 ml/kg 

dozda yapılmaktadır. RDS‘li yenidoğanlarda tekrarlayan dozlarda surfaktan ihtiyacı 

geliĢebilmektedir. Multiple doz surfaktan uygulamasının gerekli durumlarda 

pnömotoraks insidansı ve mortaliteyi azalttığı gösterilmiĢtir. Oksijen ihtiyacı > %40 

olan yenidoğanlarda ek doz yapılması önerilir. Maksimum üç ilave beraktant dozu, iki 

ek doz poraktant alfa veya kalfaktan uygulanabilmektedir (24,39). 

Beraktant 1991‘de, Kalfaktan 1998‘de ve Poraktant alfa 1999 yılında FDA 

tarafından onaylanmıĢtır. Bu preparatların SP konsantrasyonları, fosfolipid oranları ve 

uygulama sırasındaki dozları birbirinden farklıdır. SP-B konsantrasyonu kalfaktant‘ta en 

yüksektir bunu poraktant alfa takip eder, beraktant‘ta ise en düĢüktür. Fosfolipid oranı 

en yüksek olan poraktant alfa‘dır (42).  
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Tablo 3. Ülkemizde kullanılan surfaktan çeşitleri ve özellikleri (24). 

 

Surfaktan yan etkileri; Surfaktan uygulaması sırasında geçici hava yolu 

obstrüksiyonu nedeniyle oksijen saturasyonu düĢebilir ve bradikardi geliĢebilir. Hava 

yolu obstrüksiyonu, beyin kan akımında değiĢikliklere ve buna sekonder IVH 

(intraventriküler hemoraji) geliĢim riskinde artıĢa neden olabilmektedir. Surfaktan 

uygulaması sonrasında aĢırı ventilasyon sonucu serebral kan akımında ani azalıĢ ve 

periventriküler lökomalazi arasında iliĢki olduğunu gösteren çalıĢmalar da vardır. 

Hipokarbiyi önlemek için ventilasyon takibi dikkatle yapılmalıdır. Bunlara ek olarak 

surfaktan ile pulmoner kanama riskinde artıĢ olduğu da düĢünülmektedir. Akciğer 

kompliyansındaki ve oksijenizasyondaki artıĢ ile pulmoner vazodilatasyon, duktus 

arteriozusta soldan sağa Ģant artıĢı ve sonuç olarak pulmoner konjesyondaki artıĢ sonucu 

Surfaktan 

preparatı 

Kaynağı Fosfolipid 

konsantrasyonu 

Protein 

konsantrasyonu 

BaĢlangıç 

dozu 

Tekrarlayan 

doz Ģeması 

Poraktant-

alfa  

(Curosorf) 

KıyılmıĢ 

domuz 

akciğeri, likit 

jel 

kromatografi 

ile lipid 

ayrıĢtırılması 

ve 

saflaĢtırılması 

76 mg/ml 1 mg/ml 

(0,45 mg/ml 

Surfaktan B 

proteini ve 0,55 

mg/ml surfaktan 

C proteini) 

1,25-2,5 

ml/kg 

1.25 ml/kg 

12 saate bir, 

maksimum 2 

tekrar, 

toplam 3 doz 

 

Toplam 

önerilen doz 

baĢlangıç ile 

birlikte 5 

ml/kg 

Beraktant 

(Survanta) 

KıyılmıĢ sığır 

akciğeri, lipid 

ayrıĢtırılması 

 

DPPC, 

palmitik asit 

ve tripalmitin 

eklenmesi ile 

25 mg/ml <1 mg/ml  

(surfaktan 

protein B ve C) 

4 ml/kg 4 ml/kg, en 

erken 6 saate 

bir, 

maksimum 3 

tekrar 

 

Ġlk 48 saatte 

toplam 4 doz 

Kalfaktant  

(Infasurf) 

Buzağı 

akciğeri lavajı, 

lipid 

ayrıĢtırma 

35 mg/ml 0,7 mg/ml 

(0,26 mg/ml 

surfaktan 

protein B ve 

0,44 mg/ml 

surfaktan 

protein C)  

3 ml/kg 3 ml/kg, 12 

saatte bir 

maksimum 2 

tekrar 

 

Toplam 3 

doz 
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alveolar kapiller basınç artar ve alveoller rüptüre olarak alveolar hemorajik pulmoner 

ödem geliĢebilmektedir (30). 

 

2.2.8.2. Ventilasyon Stratejileri 

Noninvaziv solunum desteği: Noninvaziv solunum desteği, preterm ve solunum 

problemleri olan bebeklerde nazal kanül veya maske aracılığı ile yapılan CPAP, NIPPV 

(Non-invasive positive pressure ventilation), HF (high flow) ile sağlanmaktadır. 

Akciğer hasarını azaltmak için mekanik ventilatör öncesi bir basamak olarak da 

görülmekle beraber son yıllarda erken CPAP uygulamasının akciğer hasarını RDS 

geliĢimi azalttığı gösterilmiĢtir. CPAP cihazları kontrollü basınç altında gaz akıĢını 

sağlamaktadır. Akciğer ekspansiyonunu sürdürme, alveolar kollapsı, endojen surfaktan 

salınımı kolaylaĢtırma faydaları arasındadır. Nazal kanül uygulaması sırasında nazal 

travmaya dikkat edilmeli eğer mevcutsa kanül ile burun arasında arayüz parça 

kullanılması önerilmektedir. 

NIPPV, ekstubasyon baĢarısızlığını azaltmaktadır; fakat BPD üzerine etkisi 

gösterilememiĢtir. CPAP ile kıyaslamasında hangisinin daha üstün olduğuna dair kesin 

bir kanıt bulunmamaktadır. HF, yüksek akıĢ hızıyla nazofaringeal boĢluğu 

karbondioksitten yıkamayı sağlar. HF, weaning fazında CPAP‘ a alternatif olarak 

kullanılabilir.  

Ġnvaziv solunum desteği: Noninvaziv solunum desteği bazen aĢırı preterm 

bebeklerde akciğerleri koruma konusunda çoğunlukla baĢarısız olmakta ve entubasyonu 

takiben mekanik ventilatör ihtiyacı oluĢmaktadır. Mekanik ventilasyonun amacı etkin 

oksijenizasyon sağlamak, hipokarbiyi azaltmak, akciğer hasarını ve dolaĢım 

bozukluğunu en aza indirgemektir. MV çalıĢma prensibi alveolleri ĢiĢirerek atelektazik 

akciğere iĢ yaptırmak ve akciğeri havalandırmaktır. Hedef minimum oksijen düzeyi ve 

optimal basınçla tidal hacim oluĢturarak akciğeri ventile etmektir. Ġnflamasyonu 

arttırarak pnömotoraks gibi hava kaçaklarına, pulmoner interstiyel amfizem geliĢimine 

neden olmaktadır. AĢırı düĢük basınçlarla ventilasyon yapıldığı takdirde de ekspiryum 

fazında akciğer atelektaziye uğrayarak inflamasyon riskini arttırmaktadır. Yenidoğan 

yoğun bakım ünitesinde kullanılan ventilatörlerde pek çok mod mevcuttur. PVL 

(pressure limited ventilation) ve VTV (volüme targeted ventilation) yaygın kullanılan 

modlardır. Ventilasyon sırasında periventriküler lökomalazi riski nedeniyle hipokarbi ve 
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ĠVH açısından Ģiddetli hiperkarbiden kaçınılmalıdır. Bu sebeple kan gazında yakın CO2 

takibi büyük önem taĢımaktadır (43).  

 

2.2.9. Respiratuar Distres Sendromunun Önlenmesi 

Antenatal dönemde alınan tedbirler ilerleyen dönemde RDS geliĢimini önemli 

ölçüde azaltmakta mortalite ve morbiditede belirleyici rol oynamaktadır. Spontan veya 

elektif preterm doğumları önlemek büyük öneme sahiptir.  Spontan erken doğum riski 

taĢıyan gebelerde kısa serviks tespit edildiğinde progesteron kullanımı önerilmektedir. 

PPROM vakalarında antibiyotik tedavisi erken doğumu erteleyebilir fakat ko-

amoksisilin türü ilaç kullanımı NEK riski nedeniyle önerilmemektedir. Magnezyum 

sülfat tedavisi 32 gestasyon haftadan küçük riskli gebeliklerde önerilmekte ve yaklaĢık 

%30 oranında serebral palsi geliĢimi önlemektedir. Tokolitik ilaçlar kısa vadede 

doğumu geciktirmeyi, güvenli bir ileri merkeze transfer için zaman kazanılmasını 

sağlamaktadır. Antenatal kortikosteroid kullanımı mortaliteyi azaltmakta ve RDS, NEK, 

ĠVH riskini azaltmaktadır. Betametazon veya deksametazon uygulaması tercih 

edilmektedir. Betametazon 24 saat ara ile 12 miligram olarak 2 dozda intramuskuler 

yapılır. Deksametazon 4 doz olacak Ģekilde 12 saat ara ile 6 miligram intramuskuler 

yapılır. Antenatal steroid tedavisi 34 GH altı gebeliklere önerilmekte olup doğumdan 24 

saat-7 gün öncesinde uygulanmıĢ olmalıdır, 14 günden sonra etkisi azalmaktadır. 

Antenatal kortikosteroid uygulaması akciğer maturasyonunu destekler, tip 2 

pnömositlerin surfaktan sentezini ve salınımını aktive eder, tip 1 pnömositler 

aracılığıyla da alveol geliĢimini tetiklemektedir.  Steroidler pek çok faydası olmasına 

rağmen uygun dozda ve zamanda verilmediğinde yan etkilere de sebep olmaktadır. 

Gerekli risk değerlendirilmesi yapılarak uygulanmalıdır. Aksi takdirde nörolojik 

geliĢimi olumsuz etkilemekte, beyinde apopitozis mekanizmalarını tetiklemekte ve 

enfeksiyon artıĢına neden olabilmektedir (4,44).  

 

2.2.10. Respiratuar Distres Sendromu Komplikasyonları 

 

2.2.10.1. Bronkopulmoner Displazi 

Tıbbi teknolojiler ve tedavi modalitelerinin geliĢmesi ile birlikte viabilite sınırı 

oldukça düĢtü, preterm infant sayısı önceki yıllara kıyasla büyük ölçüde arttı. Son 20 
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yılda tedavi ve teknoloji geliĢmesi ile intraventriküler kanama, nekrotizan enterokolit, 

periventriküler lökomalazi, geç baĢlangıçlı yenidoğan sepsisi, ağır prematüre 

retinopatisi insidansı azalırken BPD insidansta artıĢ gösteren tek morbiditeydi ve bu 

durum BPD‘nin oluĢum mekanizmasının anlaĢılması ve tedavisi için öncelik haline 

getirdi. BPD tanımı ve isimlendirme konusunda preterm sayısının artması ile hasta 

popülasyonunun değiĢmesi, ventilasyon modalitelerinin değiĢimi ile pek çok değiĢiklik 

yaĢandı. Bir radyolog olan Northway tarafından ilk kez 1967 yılında BPD tanımı 

yapıldı. Northway, RDS tanısı alan mekanik ventilatörde takip edilen ve yoğun oksijen 

tedavisi alan bebekleri inceledi ve BPD‘yi histopatolojik ve radyolojik olarak 4 evreye 

ayırdı. Pozitif basınçlı ventilasyon ve oksijen toksisitesi olarak 2 risk faktörü tanımladı. 

Fakat bu tanımlar pretermleri değerlendirmede yetersiz kalıyordu, böylece 2000 yılına 

gelindiğinde NIH ve NHBL tarafından ―yeni BPD‖ tanımı yapıldı. Bu yeni BPD 

tanımında bebekler gestasyonel yaĢa göre 32 GH altı ve 32 GH üstü olarak 2 gruba 

ayrıldı. En az 28 gün oksijen tedavisi alması gerekiyordu ve 36 haftalık postmenstrual 

yaĢa geldiğinde aldığı oksijen miktarına göre hafif, orta, ağır olarak 3 sınıfa ayrıldı 

(45,46). 

 

Tablo 4. BPD sınıflaması(49). 

 

 

 

 

Değerlendirme    

zamanı 

                Gebelik YaĢı  

                  <32 hafta 

                  Gebelik YaĢı 

                    ≥32 hafta 

Postmenstrual 36.haftada veya 

taburculuk sırasında 

(hangisi daha erkense) 

>28.gün- <56.gün veya taburculuk 

sırasında 

(hangisi daha erkense) 

 

          Hafif BPD 

En az 28 gün ≥%21 0₂ gereksinimi 

+ PM 36. Haftada veya taburculuk 

sırasında (hangisi daha erkense) ek 

O₂ gereksiniminin olmaması 

En az 28 gün ≥%21 0₂ gereksinimi 

+ Postnatal 56. gün veya taburculuk 

sırasında (hangisi daha erkense) ek 

O₂ gereksiniminin olmaması 

 

 

          Orta BPD 

PM 36.hafta veya taburculuk 

sırasında  

(hangisi daha erkense) 

% 21-30 ek 0₂ gereksiniminin 

olması 

Postnatal 56.gün veya taburculuk 

sırasında  

(hangisi daha erkense) 

% 21-30 ek 0₂ gereksiniminin 

olması 

 

 

          Ağır BPD 

PM 36.hafta veya taburculuk 

sırasında  

(hangisi daha erkense) 

≥%30 0₂ gereksinimi ve/veya 

pozitif basınç  

(PBV veya CPAP) gereksinimi 

Postnatal 56.gün veya taburculuk 

sırasında  

(hangisi daha erkense) 

≥%30 0₂ gereksinimi ve/veya 

pozitif basınç  

(PBV veya CPAP) gereksinimi 
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a.Ġnsidans: Son yıllarda yenidoğan tedavi tekniklerinin geliĢmesi ve surfaktan 

kullanımının artması ile preterm bebek sayısı arttı. Buna rağmen BPD prematüritenin en 

yaygın geç morbidite sebebi olmaya devam etmektedir. Her yıl ABD‘de yaklaĢık 

10.000 bebeğe BPD tanısı konulmaktadır. En sık 28 GH altı bebeklerde görülmekte 

olup BPD insidansı gebelik haftası küçüldükçe artmakta olup, sıklığı %48 ile %68 

arasında değiĢmektedir (47). 

b. Etiyoloji: BPD geliĢiminde birçok etken sorumlu tutulmaktadır. Genetik 

yatkınlık, annenin gebelik sürecinde sigara kullanması, preterm bebekte antenatal 

dönemde kortikosteroid uygulanmamıĢ olması, annede hipertansiyon, maternal 

enfeksiyon varlığı, intrauterin ve ekstrauterin inflamasyon, intrauterin büyüme geliĢme 

geriliği prenatal dönemde BPD oluĢumuna zemin hazırlayıcı faktörlerdir. Doğum 

sonrası dönemde ise: surfaktan replasmanı, doğum odası uygulamaları, oksijen 

maruziyeti ile serbest oksijen radikalleri, NEK benzeri inflamasyon ve sitokin 

maruziyeti, doğum sonrası enfeksiyon varlığı, invaziv ve noninvaziv mekanik 

ventilasyon stratejileri, patent duktus arteriozus varlığı ve yönetimi, ekstrauterin 

büyüme kısıtlanması, malnutrisyon BPD geliĢimini etkilemektedir. Akut ve kronik 

enfeksiyon varlığı alveol geliĢimini etkilemektedir. Patent duktus arteriozusun baĢarısız 

yönetimi kalp fonksiyonlarında azalmaya yol açarak pulmoner ödeme neden olabilir. 

Ġnflamasyon durumunda nötrofil varlığı surfaktan üretimini engelleyebilir, akciğer 

fibrozisi geliĢimi, bronkokonstruksiyon ve mukus üretimine neden olarak BPD 

geliĢimine zemin hazırlar (45,48). 

Ġntrauterin büyüme geliĢme geriliği, BPD olasılığını arttırmasında çeĢitli biyolojik 

mekanizmaların neden olduğu görülmüĢtür. IGF (insülin growth faktör), VEGF 

(vasküler endotel growth faktör) ve VEGF reseptör eksikliğinde plasental disfonksiyon 

geliĢir, fetal akciğer geliĢimi negatif etkilenerek intrauterin olumsuzlukların sebep 

olduğu epigenetik değiĢikliklerin de katkısıyla BPD oluĢumuna zemin hazırlar (47). 

c. Patoloji: Pulmoner oksijenizasyonun amacı olan etkin bir gaz alıĢveriĢinin 

gerçekleĢmesi için akciğer yüzey alanının geniĢ olması, alveollerdeki kan damar 

sayısının fazla olması, ince bir alveol-kapiller membran gerekmektedir. Bu 

değiĢiklikler, akciğer geliĢiminin ileri fazları olan sakküler ve alveolar aĢamalarında 

meydana gelmektedir. Ġkincil septasyon ve distal pulmoner mikrovaskuler geliĢim ile 

yüzey alanı artar ve hava-kan arasındaki mesafe azalır. BPD oluĢtuğunda ise etkin 
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solunum için gereken bu kritik geç geliĢim fazı sekteye uğrar.  Böylece ineffektif bir 

gaz alıĢveriĢi olur neticesinde solunum desteği ile oksijenizasyon zorunlu hale gelir. 

Preterm bebeklerde doğum öncesi ve yenidoğan bakımındaki geliĢmeler ile (antenatal 

kortikosteroid uygulaması, ekzojen surfaktan replasmanı, ventilasyon stratejileri vs.) 

BPD patolojisi de değiĢti. Klasik (eski) BPD ağır hava yolu epitel hasarı ile karakterize 

idi, heterojen bir yapı mevcuttu, skuamöz metaplazi, belirgin havayolu düz kas 

hipertrofisi, septal alveolar fibrozis ve pulmoner arter hipertansiyonuna sekonder 

remodelling ile tanımlanmaktaydı. Yıllar içinde pek çok değiĢime uğrayan BPD 

patolojisinde yeni BPD tanımına göre; büyük ve daha basit alveolar yapı yer yer azalmıĢ 

ve kayba uğramıĢ alveolarizasyon, nadir epitel yatak hasarları, hafif hava yolu düz kas 

hipertrofisi ve azalmıĢ heterojenite ile karakterizedir (47). 

 

Tablo 5. Eski ve Yeni BPD sınıflaması (49). 

                           Eski BPD                                    Yeni BPD 

Hiperinflamasyon ile atelektazi alanları Daha az bölgesel heterojen akciğer lezyonları 

ġiddetli hava yolu lezyonları (hiperplazi, 

skuamöz metaplazi vs.) 

Nadir hava yolu epitel lezyonları 

Belirgin hava yolu düz kas hiperplazisi Hafif hava yolu düz kas kalınlaĢması 

Yaygın diffüz fibroproliferasyon Nadir fibroproliferatif değiĢiklikler 

Pulmoner arterlerde hipertansif remodelling Daha az sayıda fakat dismorfik arter 

AzalmıĢ alveolarizasyon ve yüzey alanı Daha az sayıda, daha büyük ve basit yapıda 

alveoller 

 

d. Klinik: Büyük çoğunlukla hayatın ilk döneminde mekanik ventilasyon 

endikasyonları RDS veya pnömoniye sekonder solunum yetmezliğidir. Bu dönemde 

bebekler düĢük basınçlı ventilasyon modunda takip edilmekte ve hafif düzeyde oksijen 

gereksinimi vardır. Bunu genellikle oksijen ihtiyacının minimuma indiği ya da 

kaybolduğu bir balayı dönemi takip eder. Birkaç gün veya hafta sonrasında bu 

bebeklerde mekanik ventilasyon ihtiyacı artarak akciğer fonksiyonlarında kötüleĢme, 

oksijen gereksiniminde artıĢ, solunum yetmezlik bulguları ve devamında BPD geliĢimi 

olmaktadır. Klinikteki bu kötüye gidiĢ çoğunlukla bir bakteriyel enfeksiyona veya PDA 

(patent duktus arteriozus) geliĢimine sekonder tetiklenir. Klinik bulgular ek olarak 
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radyolojik değiĢiklikler de BPD tablosunu destekler. Akciğer grafisinde heterojen, kaba 

ve opak görünüm oluĢur. Mekanik ventilasyon gereksinimi ve oksijen ihtiyacı haftalar, 

aylar ve hatta yıllarca gerekebilir. BPD‘li hastaların bir kısmında weaning denilen 

ventilatörden ayırma ve oksijen gereksinimini azaltma ile klinik iyileĢme görülür. Daha 

ağır formdaki hastalarda ise ilerleyici akciğer hasarı, pulmoner hipertansiyon, kor 

pulmonale gibi ölüme kadar giden tablolar geliĢebilir (50). 

e. Tedavi: BPD, respiratuar distres sendromuna sekonder mekanik ventilatörde 

kalma, oksijen maruziyeti sonucu oluĢan doku hasarı ve antioksidan eksikliğine bağlı 

oluĢan bir klinik durumdur. BPD ile takipli bir hastada tedavi stratejileri bebek 

büyüdükçe değiĢmekte ve gereksinimlerine göre Ģekillenmektedir. BPD takibi kadar 

buna zemin hazırlayan RDS yönetimi de oldukça önem taĢımaktadır. Bebek birinci 

ayını doldurduğunda invaziv veya noninvaziv yöntemle oksijen tedavisi alıyorsa 

hedeflenen oksijen saturasyon seviyesi %89-94 ve PaCO₂ seviyesi 55-70 mmHg olarak 

kabul edilebilir (permisif hiperkapni). Ağır BPD ile takipli bir hastada heterojen akciğer 

görünümü mevcuttur, akciğerin tüm komponentleri eĢit havalanamaz, daha yüksek tidal 

volüm ve PEEP hedefli bir strateji geliĢtirilir. Daha yüksek PEEP ve FiO₂ ile atelektazi 

önlenir. Daha uzun inspirasyon süresi ile alveolar ventilasyon arttırılması hedeflenir. 

BPD tanılı hastalarda primer hedef ventilasyonun olumsuz etkilerinden hastayı korumak 

ve yeterli oksijenizasyonu sağlamaktır. Kafein, infantlarda adenozin inhibisyonu ile 

uyku-uyanıklık mekanizmasını kontrol ve prematüre bebeklerde solunum merkezini 

uyararak apne vakalarını önleme amaçlı kullanılmaktadır. Uzun vadede oluĢacak 

solunum komplikasyonlarını, mekanik ventilatör ihtiyacını, CPAP destek süresini 

azaltarak BPD‘yi önlediği gösterilmiĢtir. Rutin olarak <1250 gram bebeklerde 

kullanımının nörogeliĢimsel, gastrointestinal bir komplikasyona neden olmadığı 

bildirilmiĢtir. Ġnhale nitrik oksit tedavisinin BPD önleme konusundaki etkileri 

araĢtırılmaktadır. ĠNO, selektif vazodilatasyon etkisi ile ventilasyon perfüzyon 

bozukluğunu azaltmaktadır. 2006 yılında Kinsella ve ark. tarafından yapılan bir 

araĢtırmada mekanik ventilatörde kalma süresini azaltmadığı gösterildi. Ballard ĠNO 

alan pretermlerde BPD görülme sıklığının azaldığını ve pozitif nöroprotektif etkileri 

olduğunu gösterdi. Beta-2 agonistlerin prematüre bebeklerde kullanımı konusunda net 

bir sonuç yoktur. RDS ile takipli hastalarda mevcut havayolu direncindeki artıĢ bronĢ 

düz kaslarının kasılması ile BPD Ģiddetinin artmasına neden olur. Beta agonistler 
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bronĢların konstrükte olmasına neden olan havayolu hiperaktivitesine karĢı 

kullanılmıĢtır. Mekanik ventilatörde kalıĢ süresini ve oksijen ihtiyacını azaltmadığı 

gösterilmiĢtir. RDS‗li bebeklerde sistemik steroid tedavisinin mekanik ventilatörde 

kalma süresinin azaltarak BPD geliĢimi azalttığı gösterilmiĢ fakat adrenal supresyona 

neden olması korkutucu bir yan etkiydi. Sistemik steroid tedavisinin antiinflamatuar 

etkileri sebebiyle BPD ve ROP insidansını azalttığı fakat PDA ve serebral palsi dahil 

dahil nörogeliĢimsel olumsuz etkileri olduğu kabul edildi. Bunun üzerine sistemik 

steroid tedavisi yerine daha kısa süreli ve daha düĢük dozda olan deksametazon tedavisi 

kullanılmaya baĢlandı. Daha sonrasında düĢük kortizol seviyesini arttırmak ve ACTH 

(adrenokortikotropik hormon) seviyesini dengede tutmak için hidrokortizon tedavisi 

uygulanmaya baĢlandı, BPD insidansında azalma olduğu ve mortaliteyi azalttığı 

görüldü. Diüretik tedavisi surfaktan öncesi dönemde preterm bebeklerde böbrek 

immaturitesine sekonder pulmoner ödemi azalttığı gerekçesiyle kullanılmıĢtır. Hızlı 

etkili diüretiklerin invaziv mekanik ventilatörde kalıĢ süresini kısalttığı, mortaliteyi ve 

BPD insidansını azalttığı görülmüĢtür. BPD tanılı hastada beslenme ve sıvı yönetimi 

tedavinin önemli bir komponentidir. BPD‘nin neden olduğu hasarı onarmak, oksijen 

tüketimini arttırmak için yüksek kalori gereksinimi vardır. BPD‘li bir bebekte standart 

nutrisyonun %125‘ine varan kalori gereksinimi vardır. Ağır BPD‘nin önemli bir 

istenmeyen yan etkisi olan sağ kalp yetmezliğini önlemek için sıvı kısıtlamasına dikkat 

edilmeli ve yakın takibi yapılmalıdır. Büyümenin desteklenmesi ve kalori açığının 

oluĢmaması için %10 protein, %50 yağ ve %40 protein içeren bir beslenme önerilir. Bir 

retinol türevi olan A vitamini bağıĢıklık sisteminin korunmasında, görme, büyüme ve 

hava yolu epitel hücrelerinin geliĢiminde önemlidir. A vitamini eksikliği preterm 

bebeklerde hava yollarında bulunan silia sayısının azalmasına neden olarak 

sekresyonların atılmasında ve gerekli hareketlerin yapılmasında iĢlev kaybına sebep 

olur. Haftada 3 kez olacak Ģekilde önerilen A vitamini takviyesi ile risk altında bulunan 

bebeklerde BPD insidansının azaldığı gösterilmiĢtir. E vitamini serbest oksijen radikal 

oluĢumunu stabilize eden ve lipid membran oksidasyonunu önlemede görevli bir 

antioksidandır. E vitamini BPD geliĢimini önlemez ancak sonrasında geliĢebilecek 

oksijen toksisitesine karĢı vücudu korur. SOD (Superoksid dismutaz), oksijen 

maruziyeti ile oluĢan serbest radikal hasarını önlemektedir. Oksijene sekonder oluĢan 
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superoksid anyonu ve radikallere bağlı doku hasarı oluĢur. SOD, doku hasarını azaltarak 

BPD geliĢimini önlediği gösterilmiĢtir (48,59,51). 

 

2.2.10.2. Prematürite retinopatisi 

Prematüre retinopatisi, genellikle preterm bebeklerde görülen retina bozukluğu ile 

karakterize vazoproliferatif bir hastalıktır. Tüm dünyada önlenebilir körlüğün en sık 

nedenidir. Prematüre retinopatisi eski ismiyle retinolental fibroplazi (RLF) 1942 yılında 

Terry tarafından ilk kez tanımlandı. Prematürelerde ve düĢük doğum ağırlıklı 

bebeklerde görülen lensin arkasında fibröz doku oluĢumu ile körlüğe kadar ilerleyen 

Ģiddetli görme bozukluğu olarak tarif edildi. Retina vaskularizasyonu intrauterin 14-15. 

haftalarda baĢlar ve öne doğru optik sinirden baĢlayarak perifere doğru ilerler. 

Gebeliğin 21. haftasına kadar mezenkimal prekürsör hücreler kılcal damarlar oluĢturur 

sonrasında anjiogenez ile vaskülarizasyon gerçekleĢir. Oksijen seviyesi ve hipoksiye 

yanıt olarak VEGF salgılanır. VEGF, oksijen seviyesinin düĢmesi ile indüklenen 

neovaskülarizasyondan sorumlu önemli bir sitokindir (52,53).  

ROP insidansı yenidoğan yoğun bakım ünitelerinin teknolojik düzeyine ve 

ekipman varlığına, ülkelerin geliĢme seviyesine bağlı olarak değiĢmektedir. ROP 

sıklıkla düĢük doğum ağırlığı ve prematürite ile iliĢkilendirilmektedir. GeliĢme düzeyi 

düĢük ülkelerde 34 haftaya kadar ağır ROP vakaları görülmektedir. Ülkemizde 1500-

2000 gram aralığında doğan bebeklerde ciddi ROP vakalarına rastlanmaktadır. Türk 

Neonatoloji Derneği‘nin yaptığı çok merkezli çalıĢma ile preterm bebeklerde ROP %42, 

ileri evre ROP %11 oranında görülmektedir. Gestasyonel haftası 33-35 olan bebeklerde 

ROP %6,1 ve ileri evre ROP %0,6 oranında görülmektedir. Doğum ağırlığı 1500-2000 

gram olan bebeklerde ROP sıklığı %10,3 bulunması ile beraber 1500 gram üstü doğan 

bebeklerde de ağır ROP oluĢabileceği kanıtlanmıĢtır (54). 

Gestasyonel yaĢ ve doğum ağırlığı, ROP geliĢiminde bilinen en güçlü iki risk 

faktörüdür. Bilinen diğer risk faktörleri: Oksijen tedavisi verilmesi, verilen oksijenin 

konsantrasyonu, veriliĢ süresi, mekanik ventilasyon desteği alması, eklampsi, 

preeklampsi, gebelik hipertansiyonu, gestasyonel diyabet, gebeliğin son trimesterlerinde 

antihistaminik ve beta-blokör kullanımı, annede demir eksikliği anemisi varlığı,  

annenin gebelik sürecinde sigara ve nikotin kullanımı, IVF gebelik, uzamıĢ 

hospitalizasyon, vajinal yolla doğum, koryoamnionitli anne bebeği olmak, intrauterin 



29 

inflamasyona maruziyet,  erken membran rüptürü (özellikle PPROM), erkek cinsiyet, 

etnik köken, çoğul gebelik, düĢük APGAR skoru, malnutrisyon, genetik faktörler, 

surfaktan eksikliği ve buna sekonder RDS geliĢimi, BPD varlığı, anemi, EPO 

(eritropoetin) replasman tedavisi alması, trombositopeni varlığı, patent duktus arteriozus 

varlığı, intraventriküler hemaroji varlığı, nekrotizan enterokolit geliĢmesi, serum düĢük 

IGF-1 düzeyi, bebeğin anne sütü almaması, uzun süre TPN (total parenteral nutrisyon) 

ile beslenme, omega-3 den fakir nutrisyon, düĢük kalorili beslenme, hiperglisemi,  

inhale nitrik oksit tedavisi almıĢ olması, dopamin tedavisi, fototerapiye maruziyet, 

sildenafil, ikizden ikize transfüzyon sendromu, doğum sonrası miyokard hasarı 

geliĢmesi olarak değerlendirilmektedir (55). 

ROP patogenezi immatür retinada oksijenin vaskülarizasyona etkisi ile 2 aĢama halinde 

tanımlanmıĢtır: 

 

 Birinci aĢama (vazokonstriktif faz): Hiperoksiye maruziyet ile VEGF 

baskılanarak retinanın ön tabakasında vaskülarizasyon azalır. Oksijenin 

vazokonstriktif ve obliteratif etkisi ile oluĢur. 

 Ġkinci aĢama (vazoproliferatif faz): Yüksek oksijen düzeyinden oda havasına 

geçiĢ sırasında meydana gelir. Azalan oksijen seviyesine sekonder VEGF 

miktarı artarak neovaskülarizasyon, damarsal tortuozite ve vitreus içine 

damarsal proliferasyon gerçekleĢir (52). 

 

Prematüre retinopatisinin daha iyi anlaĢılabilmesi, tanımlanması ve tedavi 

protokollerinin geliĢimine katkı sağlaması amacıyla 1984 yılında komite kurularak 

uluslararası bir sınıflandırma kullanılması kabul edildi. ICROP (international 

classification of ROP) sınıflaması ile retina posteriordan anteriora 3 zona ayrılmaktadır 

(52). 

Prematüre retinopatisi ICROP-3 sınıflaması baz alınarak 3 ana zona ayrılır ve 

sınıflandırılır: 

Zon: Patolojinin yerleĢim yerini tarif etmek için optik sinir merkez alınarak retina 3 

kısıma ayrılır: 
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 Zon 1: Optik sinir ile makulada yer alan fovea arası mesafenin 2 katı yarıçaplı 

dairesel alandır. Bu zonun merkezi optik sinir baĢıdır.  

 Zon 2: Optik sinir baĢı ile nazal ora serrataya kadar yarıçaplı dairenin zon 1 

haricindeki dairesel alandır. Posterior Zon 2, Zon 1 ‗in 2 disk çapı anterionunda 

bulunan alan olarak tanımlanır. 

 Zon 3: Zon 2 haricindeki kresent Ģekilli bölgedir. 

 

Evre: ROP, damarsal geliĢim derecesi baz alınarak 5 evreye ayrılmaktadır. ROP 

oluĢmamıĢsa, avasküler retinanın hangi zonda bulunduğu tanımlanmalıdır. 

 

 Evre 1: Vasküler ve avasküler arasındaki çizgisel demarkasyon hattı 

 Evre 2: Sırt (ridge), yüzeyden bir miktar kabarık neovasküler proliferasyon 

 Evre 3: Sırtta retina harici fibrovasküler proliferasyonun da baĢlamıĢ olması 

 Evre 4A: Parsiyel retina dekolmanı (makula tutulumu yok) 

 Evre 4B: Parsiyel retina dekolmanı (makula tutulumu mevcut) 

 Evre 5: Total retina dekolmanı  

 Evre 5A: Arka kutbun oftalmoskopik görülebildiği TRD (traksiyonel retina 

dekolmanı) 

 Evre 5B: Retinanın lens arkasında toplandığı, lökokori görünümünde TRD 

 Evre 5C: Ön kamaranın oblitere olduğu irido-korneal-retiküler yapıĢıklıkların 

oluĢtuğu lökokorik TRD 

 

Yayılım derecesi: Retinal 30 derecelik saat kadranı benzeri alanlara ayrılır, 

tanımlamada yayılımı tarif etmede kullanılır. 

“Plus” veya “artı” hastalık: Retina arka kutbunda arteriol kıvrımlanmanın ve 

ven dilatasyonlarının mevcut olmasıdır. Bu durum ROP Ģiddetinin bulgusudur.  

Optik sinir baĢı çevresinde minimum iki kadrandaki damarlarda dilatasyon ve 

tortuosite artıĢı plus hastalık olarak tanımlanır. 

“Preplus” hastalık: Plus hastalık düzeyinde olmayan daha az düzeyde dilate ve 

kıvrılmıĢ damarsal yapı olmasıdır. 

EĢik hastalık: Zon I ya da zon II‘de evre 3 ve ―artı‖ hastalık varlığında, 5 ardıĢık 

saat kadranı veya ardıĢık olmayan 8 saat kadranında tutulum olarak tanımlanmaktadır. 
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Agresif ROP (A-ROP): Tedavi edilmediğinde hızlıca Evre 5‘e ilerleyen Ģiddetli 

bir ROP çeĢididir. 

ROP taraması, Amerikan Pediatri Akademisi ve Amerikan Oftalmoloji 

Akademisi‘nin 2018 değerlendirmelerine göre doğum ağırlığı 1500 gram ve altı 

bebekler ve/veya gestasyonel yaĢı ≤30 hafta tüm bebekler ile 30 GH‘den büyük, DA 

1500-2000 gram arasında olup kardiyopulmoner destek gereken bebeklerin tarama 

programına alınması önerilir. 

Ülkemizde ise göre doğum ağırlığı ≤ 1700 gram ve/veya gestasyonel yaĢı ≤ 34 

hafta olan tüm bebekler ile 34 GH‘den büyük, DA>1700 gram olup kardiyopulmoner 

destek gereken veya ROP geliĢimi açısından riskli olduğu düĢünülen bebeklerin tarama 

programına alınması önerilir. 

GH<25 olan bebeklerin PMA (postmenstrual age) 31 hafta olması beklenmeden 

postnatal 6. hafta tamamlandığında ilk ROP muayenesi yapılmalıdır. GH>32 olan 

bebekler postnatal 4.hafta tamamlandığında ilk ROP muayeneleri yapılır. GH<27 ise 

PMA 30-31. haftalık olduğunda, GH≥27 hafta doğan bebekler postnatal 4. haftada ilk 

ROP muayeneleri yapılmalıdır. 

ROP muayenesi deneyimli bir oftalmolog tarafından takibinin yapıldığı yenidoğan 

yoğun bakım ünitesinde doktorlarının eĢliliğinde monitörize takibi yapılarak sırtüstü 

yatar pozisyonda yapılmalıdır. Binoküler indirekt oftalmoskop yardımıyla 20 ve 28 

diyoptrilik lensler ile skleral indentasyon yapılır. 

Tedavi endikasyonunun bulunduğu durumlar Ģunlardır: 

 

 Zon I‘de evre 1 veya evre 2 ROP ve ―artı‖ hastalık 

 Zon II‘de evre 3 ROP 

 Zon II‘de evre 2 ve/veya evre 3 ROP ve ―plus‖ hastalık 

 A-ROP 

 

Zon 1 baĢlangıç, plus hastalık varlığı, retina dekolmanı kötü prognozu gösterir. 

Zon II baĢlangıç yaklaĢık 1 yıl içinde düzelen tam iyileĢme ya da parsiyel skar geliĢimi 

ile sonuçlanır. En iyi prognoz Zon III baĢlangıçlılarda görülmektedir. Lazer 

fotokoagülasyon, Anti-VEGF ajanlar (bevacizumab, ranizumab, aflibercept), 
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lensektomi, vitrektomi tedavi protokolleri arasındadır. Anne sütü kullanımı, E vitamini, 

oksijen tedavisinin kontrollü kullanımı ROP önlemesi açısından önemlidir (54). 

 

2.2.10.3. Patent ductus arteriozus (PDA) 

Duktus arteriozus, ana pulmoner arter ile inen aortu birbirine bağlayan vasküler 

bir yapıdır. Sol subklavian arterinde distalinde bulunur. Doğumdan sonra fonksiyonel 

olarak 12-18 saatte kapanır, anatomik kapanması 2-3 hafta sürmektedir. Duktus 

arteriozusun doğumdan sonra geç kapanması halinde düĢük pulmoner dolaĢım direnci 

ile yüksek sistemik dolaĢım direnci karĢılaĢması halinde aorttan pulmoner artere Ģant 

olur, bu durum klinik ve fizyolojik açıdan komplikasyonlara sebep olmaktadır. Duktus 

arteriozusun doğumdan 72 saat sonra kapanmamıĢ olması PDA olarak tanımlanır (56). 

PDA insidansı, gebelik haftası ve doğum ağırlığı ile ters orantılıdır. PDA için risk 

faktörleri: Prematürite, respiratuar distress sendromu, yaĢamın ilk haftasında yüksek 

hacimli intravenöz sıvı desteği (>170 ml/kg/gün), sepsis, uzamıĢ erken membran 

rüptürü, furosemid kullanılması, erkek cinsiyet olarak bilinmektedir. Yeni çalıĢmalarda 

elde edilen bilgilere göre aminoglikozid türevi antibiyotik kullanımı, bazı antiasit 

tedaviler PDA geliĢme riskini arttırmaktadır. Antenatal kortikosteroid kullanımı, 

maternal hipertansiyon, genetik faktörler, perinatal asfiksi, yüksek rakımda doğma, 

koryoamnionit, ekzojen surfaktan tedavisi PDA geliĢme riskini azaltmaktadır. Doğum 

öncesi anneye kortikosteroid uygulanması doğrudan duktus arteriozus kapanmasını 

etkilememekte olup akciğer geliĢimi üzerine pozitif etkiye sahiptir. Surfaktan tedavisi, 

doğrudan duktus arteriozusu etkilemez, pulmoner vasküler direnci azaltarak dolaylı 

yoldan PDA geliĢimini önlemektedir. 

Miadında doğan bebeklerde ilk 48-72 saat içinde duktus arteriozus kendiliğinden 

kapanır. PDA insidansı, term bebeklerde 100.000 canlı doğumda 57‘dir. Pretermlerde 

ise PDA insidansı %29-80 oranında görülür. Preterm >1000 gram doğan bebeklerde 

duktus ilk 7 gün içinde %67 oranında spontan kapanır taburculuk sırasında %94‘ünde 

kapanmıĢtır. Doğum ağırlığı >1000 gram bebeklerin %3‘ünde müdahale gerekir. 

Doğum ağırlığı <1000 gram bebeklerin ilk 7-10 gün içinde %57-69 oranında duktus 

kapanmamaktadır. Kapatma tedavisi verilmesine rağmen %30‘u tekrar açılır, 

farmakolojik veya cerrahi müdahale gerekmektedir.  



33 

PDA tanısında hemodinamik kesin bulgular olmamakla beraber hastanın kliniği 

PDA tanısı konmasında yol göstericidir. Devamlı veya sistolik üfürüm bulunması PDA 

bulgularındandır. GeniĢ olmayan PDA‘larda yeterli türbülan akım oluĢamaz ve üfürüm 

bulgusu yoktur. Diastolik kan basıncında düĢüklük, geniĢ nabız basıncı aralığı, 

hipotansiyon, serum kreatinin düzeyinde düĢüĢ veya oligüri geliĢmesi, hepatomegali 

PDA bulgularındandır. Pulmoner ödemi iĢaret eden bulgular sıklıkla görülür, takipne, 

oksijen saturasyonunda düĢüklük, artan solunum desteği ihtiyacı, akciğer grafisinde 

pulmoner ödem radyolojik iĢaretleri olması diğer belirtilerdir. Ekokardiyografi ile PDA 

tanısı doğrulanmalıdır. GeniĢ bir soldan sağa Ģant, hemodinamik açıdan önemli bir 

Ģantın varlığını gösterir. Duktus çapı bebeğin ağırlığı ile de iliĢkilidir, duktus çapının 

>1,4 mm/kg vücut ağırlığı olması anlamlı kabul edilir. Duktus çapı <1,5 mm ise küçük 

PDA kabul edilir, duktus çapı ≥1,5 mm ise Ģant hacmi de karar vermede değiĢken 

parametreler arasındadır fakat duktus çapı 1,5- 2 mm ise hemodinamik açıdan anlamlı 

kabul edilir. Ekokardiyografik tarama 28 haftadan küçük ve/veya 1000 gram altı 

bebeklere ilk 72 saat içinde yapılması önerilir. Daha büyük hafta ve doğum 

ağırlığındaki bebeklerde ise klinik gidiĢata göre karar verilir. 

Pro-BNP (brain natriüretik peptid), ANP (atrial natriüretik peptid), Troponin-T 

ölçümü PDA tanısında yardımcı kardiyak biyobelirteçlerdir. Troponin-T miyokard 

hasarını gösterir. ANP, atrial kalp hücrelerinden salınır. BNP ise ventrikül içi hacim ve 

basınç artıĢlarında yanıt olarak salınmaktadır. 

PDA komplikasyonları: pulmoner ödem, pulmoner hemoraji, bronkopulmoner 

displazi, kalp yetmezliği bulguları, nekrotizan enterokolit, intraventriküler hemoraji, 

duktal çalmaya sekonder akut böbrek hasarı geliĢmesidir. Solunum desteği artıĢ 

bulgularının olması, kalp yetmezliği tablosu geliĢmesi, soldan sağa hemodinamik 

anlamlı Ģant, oligüri, serum kreatinin düzeyi artıĢı PDA‘nın semptomatik hale geldiğini 

ve tedavi baĢlanması gerektiğini gösteren bulgulardır. Ġndometazin, ibuprofen, 

asetaminofen ve cerrahi ligasyon güncel tedavi seçenekleridir (57,58). 

 

2.2.10.4. Ġntraventriküler kanama (ĠVK) 

Ġntraventriküler kanama özellikle preterm bebeklerde mortalite ve morbiditenin 

önemli bir sebebidir. Preterm bebekler, serebral ventriküler kanamalara karĢı anatomik 

ve patofizyolojik olarak savunmasızdırlar. Subependimal germinal matrikste çok sayıda 
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kan damarlarının bulunması, erken doğumdan kaynaklı unstabil kan basıncı ve RDS 

gibi solunum problemlerinin olması özellikle preterm bebeklerde serebral kanama 

riskini arttırmaktadır. 

Germinal matriks yoğun vasküler ağa sahip jelatinöz bir katman olup yeni beyin 

hücrelerini üretir, burada üretilen hücreler beyin korteksine göç ederler. Germinal 

matriks intrauterin 15. haftadan sonra progresif büyüme gösterir, 23.-26. haftalarda 

geliĢimi pik yapar ve 36. haftada neredeyse tamamıyla geriler. Gebeliğin 23.-32. 

haftaları arasında germinal matriskte glial hücreler, oligodendroglialar üretilir. Yeni 

hücrelerin üretimi için yüksek bir enerji ve substrat kaynağı gerekmektedir. Fetus terme 

ulaĢtığında yeni hücre üretme görevi büyük ölçüde tamamlanmıĢtır ve germinal 

matrikse zengin bir kan desteğine gerek yoktur. Preterm doğumlarda immatür matriks 

ağı, yaĢamın ilerleyen yıllarını idame ettirecek kadar dayanıklı değildir. ĠVH için en 

riskli dönem doğumdan sonraki ilk 72 saattir. Ġlk gün kanama riski %50, 2. gün %25, 3. 

gün %15 ve ≥ 4. günde %10‘dur. Geç dönemdeki ĠVH sıklıkla enfeksiyon veya 

hemodinamik unstabilite ile tetiklenmektedir. Unstabil serebral kan akımı ve basınçtaki 

değiĢimler, anemi, asidoz, asfiksi, pnömotoraks, inotrop ve bikarbonat tedavisi, CO2 

retansiyonu, ağrılı uyaran, azalmıĢ serebral reperfüzyonu ĠVH‘a karĢı bebeği daha 

savunmasız hale getirir. Hemoraji ile geliĢen primer beyin hasarı ve buna bağlı 

inflamasyonun sebep olduğu beyaz cevher hasarı ile giden sekonder beyin hasarı oluĢur. 

ĠVH sıklıkla 32 GH altı ve doğum ağırlığı <1500 gram bebeklerde görülmektedir. 

Son yıllarda yenidoğan yoğun bakım teknolojilerinin artması ve tedavi modalitelerinin 

geliĢmesi üzerine ĠVH insidansı azalmıĢtır, 32 GH altı bebeklerde %5-10 oranında 

görülmektedir. Parankimal hemoraji insidansı %3-11 olarak raporlanmıĢtır. 

ĠVH tanısı koymada bebeğin klinik takibi çok önemlidir. Hipotoni, hareketlerde 

azalma, EEG (elektroensefalografi) takibinde epileptik deĢarjların görülmesi, kranial 

sinir hasarı bulguları, apne, düzensiz solunum, deserebre postür, yüksek gradeli 

ĠVH‘larda görülen hemoglobin değerindeki düĢüklük ĠVH düĢündürmektedir.  

ĠVH klinik tanı koymada nörogörüntüleme önemlidir. Çapı>4 mm olan kanamalar 

USG ile ayırt edilebilmektedir. Ġlk klasifikasyon Papile grubu tarafından BT taraması ile 

yapılmıĢtır fakat günümüzde Volpe tarafından geliĢtrilmiĢ kranial USG uyarlaması 

kullanılmaktadır: 
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 Grade 1 ĠVH: Germinal matriks kanaması, ventrikülün <%10‘unu doldurur. 

 Grade 2 ĠVH: Ventrikülün %10-50‘sini dolduran kanamadır. 

 Grade 3 ĠVH: Ventrikülün >%50‘sini dolduran kanamadır. 

 Grade 4 ĠVH (Periventriküler hemorajik infarkt): Kanamanın olduğu tarafta 

parankimal kanama olmasıdır, herhangi bir evreye eĢlik edebilmektedir (59,60). 

 

Ġntraventriküler hemoraji önlemede prenatal ve postnatal dikkat edilmesi gereken 

noktalar mevcuttur. Prenatal dönemde ĠVH önlemede en önemli nokta prematüritenin 

önüne geçilmesidir. Eğer preterm doğum olacaksa da annenin ileri bir merkeze sevki 

gerçekleĢmeli, antenatal kortikosteroid uygulaması ile geliĢebilecek olası RDS önüne 

geçilerek dolaylı yoldan ĠVH insidansı azaltılabilir. Vitamin K, prenatal fenobarbital ve 

magnezyum sülfat etkili olduğu düĢünülmekte fakat yeterli kanıt düzeyine ulaĢmamıĢtır. 

Postnatal dönemde uygun doğum odası yönetimi, gerekmedikçe sık aspirasyon 

yapılmaması, gerekiyorsa etkin resusitasyon, mekanik ventilasyon ve oksijen düzeyinin 

takibi, apne yönetimi, koagülasyon ve kanama bozukluğu varsa kontrol altına alınması 

ĠVH önlemede etkilidir. Postnatal dönemde fenobarbital, vitamin E, etamsilat etkin 

olduğu düĢünülmekte fakat yeterli kanıt düzeyine ulaĢılmamıĢtır (61). 

 

2.2.10.5. Pulmoner hava kaçakları 

Pulmoner hava kaçakları, pulmoner boĢluklarda hava birikimi ile karakterize 

çoğunlukla mekanik ventilasyon sonrası görülen bazen de spontan oluĢan 

komplikasyonlardır. Pulmoner hava kaçağı insidansı term bebekte %1, pretermlerde 

%20‘leri bulabilmektedir, son yıllarda geliĢen tedavi modaliteleri ile azalma 

eğilimindedir. Mekanik ventilasyonda daha yüksek frekanslı solunum, daha kısa 

inspiryum zamanı, ekzojen surfaktan tedavisi ile görülme sıklığı azalmaktadır. 

Pulmoner interstisyel amfizem ve pnömotoraks en yaygın görülen iki formudur bunu 

pnömomediastinum ve pnömoperikardium takip eder. Genellikle PĠA (pulmoner 

interstisyel amfizem) bebeğin ventilatörde iken genel durumunun yavaĢça bozulması, 

pnömotoraks ise ani kötüleĢmesi ile iliĢkilidir.  

Pnömotoraks, bebeğin ilk nefesiyle ya da resusitasyon sırasında yüksek basınç ile 

oluĢabilir, nadiren ailesel pnömotoraks da olabilmektedir. RDS, MAS, konjenital bullöz 

lezyonlar, pulmoner hipoplazi alveolar distansiyon, düzensiz akciğer kompliyansı hava 
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kaçaklarına neden olur. Direkt yaralanma, ETT (endotrakeal tüp) yoluyla aspirasyon, 

ETT veya santral venöz kateter iĢlemi sırasında akciğer hasarlanmaları olabilmektedir. 

Sürekli pozitif hava yolu basıncı ile takip, mekanik ventilatör takibinde ise uzun 

inspiryum süresi, yüksek MAP (ortalama havayolu basıncı) hava kaçaklarına neden 

olmaktadır.  

Pnömotoraks, visseral ve parietal plevra yaprakları arasında hava birikimidir. 

Spontan veya yüksek basınç ile akciğer havalandırılması sırasında oluĢabilir. 

Pnömotoraks, kliniğin hızlı kötüleĢmesi ile bulgu verir. Siyanoz, hipotansiyon, 

hipoksemi, hiperkapni, solunumsal asidoz geliĢir. Etkilenen tarafta oskültasyon ile 

akciğer sesleri azalmıĢtır, göğüs hareketleri asenkronizedir, diyaframın yer değiĢtirmesi 

ile batın distansiyonu ile bulgu verir. Akciğer grafisi, ıĢık kaynağı transluminasyon ile 

tanı konulmaktadır. 

Pulmoner interstisyel amfizem, akciğerin interstisyel alanlarında hava hapsidir 

sıklıkla RDS‘li bebeklerde görülmektedir. PĠA, akciğerlerde kan akıĢını tehlikeye atarak 

ventilasyon-perfüzyon dengesizliğine ve bunu takiben hiperkapni, hipoksiye neden 

olmaktadır. Sıklıkla yavaĢ geliĢen bir tablodur, kan gazlarında bozulma ve ventilatör 

desteğinde artıĢ ile bulgu vermektedir. Akciğer röntgeninde küçük lokalize ve yaygın 

kistler vardır. 

Pnömomediastinum, alveol rüptürü sonrası havanın mediastene kaçmasıdır. 

Takipne, oskültasyonda boğuk akciğer sesleri duyulması, göğüs ön-arka çapında artıĢ 

ile bulgu verir. 

Pnömoperikardiyum, çoğunlukla preterm ve mekanik ventilatördeki bebeklerde 

görülen nadir bir komplikasyondur. Alveolar basınç yüksekliği ve alveol rüptürü sonrası 

havanın mediastene gelerek perikard yaprakları arasına sızması ile oluĢur. Perikard 

tamponadına neden olabilir. Ani geliĢen hipotansiyon, nabız basıncında azalma, 

bradikardi, siyanoz ile bulgu verir; kalp sesleri derinden ve boğuk oskülte edilir, nadiren 

frotman duyulur. 

Sistemik hava embolisi, genellikle preterm ve çok büyük basınç ile ventile eden 

bebeklerde görülen çok nadir bir komplikasyondur. Alveolokapiller veya bronkovenöz 

fistüller ile oluĢur. Ani kötüleĢme, siyanoz ve hipotansiyon ile klinik bulgu verir. 

Akciğer röntgeninde sistemik veya pulmoner arterlerde gaz görünümü ile tanınabilir. 
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Subkutanöz amfizem, boyuna veya cilt altı dokulara hava sızıntısı olması ile 

pnömomediastinumdan ayrılır (62,63).  

 

2.2.10.6. Nekrotizan Enterokolit 

RDS komplikasyonlarından olan NEK, bağırsak mukozasının ciddi inflamasyonu 

ile iliĢkili iskemik nekroz, kanama ile karakterize bir gastrointestinal patolojisidir.  

Patogenezi net olarak bilinmemekle beraber prematüritenin önemli risk faktörü olduğu 

düĢünülmektedir. Hipoksi, sepsis, formül mama ile beslenme, hipotansiyon, çok düĢük 

doğum ağırlığı, umblikal kateterizasyon risk faktörleri arasındadır (66). 

 

Tablo 6. Modifiye Bell Kriterleri (66). 

EVRE ABDOMĠNAL 

BULGULAR 

SĠSTEMĠK 

BULGULAR 

RADYOLOJĠK 

BULGULAR 

 

 

   ŞÜPHELİ NEK 

IA Batın distandü, kusma, 

dıĢkıda gizli kan 

Apne , Letarji Isı 

disregülasyonu 

Normal gaz dağılımı 

veya orta derecede 

intestinal geniĢleme 

IB IA ile aynı bulgular 

DıĢkıda belirgin kan 

görünümü 

IA ile aynı 

bulgular 

Normal gaz dağılımı 

veya orta derecede 

intestinal geniĢleme 

 

 

 

 

 

     KESİN NEK 

IIA Distansiyon, Bağırsak 

seslerinin 

kaybolması,Abdominal 

hassasiyet 

 

IA ile aynı 

bulgular 

Ġntestinal geniĢleme, 

Pnömatozis 

intestinalis 

görünümü 

IIB Distansiyon Bağırsak 

seslerinin kaybolması 

Abdominal hassasiyet 

Abdominal selülit 

Palpabl bağırsak 

ansları 

Apne, Letarji Isı 

disregülasyonu, 

Orta derecede 

metabolik asidoz 

Trombositopeni 

Ġntestinal dilatasyon 

Pnömatozis 

intestinalis Portal 

vende gaz, Assit 

 

 

 

 

 

 

     İLERİ NEK 

IIIA Distansiyon Bağırsak 

seslerinin kaybolması 

Abdominal hassasiyet 

Abdominal selülit veya 

sağ alt kadranda kitle 

Generalize peritonit 

Ciddi apne 

Hipotansiyon 

Miks asidoz, 

Koagülopati 

Nötropeni 

Ġntestinal dilatasyon 

Pnömatozis 

intestinalis Portal 

vende gaz, assit 

IIIB IIIA ile aynı bulgular IIIA ile aynı 

bulgular 

Ġntestinal dilatasyon 

Pnömatozis 

intestinalis Portal 

vende gaz Belirgin 

asit 

Pnömoperitonyum 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

Bu araĢtırmada SBÜ Adana ġehir Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi Yenidoğan 

Yoğun Bakım Ünitesi‗nde 1 Kasım 2019- 31 Ağustos 2021 tarihleri arasında yatırılarak 

tedavi edilen Respiratuar Distres Sendromu tanısı almıĢ ve surfaktan tedavisi 

uygulanmıĢ olan ve dosyasına eksiksiz ulaĢılabilen 78 hastanın dosyaları retrospektif 

olarak incelendi. Hastaların demografik özellikleri, tanıları, klinik ve laboratuvar 

bulguları ve tedavi modalitelerine dair veriler hasta dosyalarından retrospektif olarak 

taranarak elde edildi. 

Hastalara klinik özellikleri, radyolojik bulguları, yenidoğan yoğun bakım 

ünitesinde yatıĢ sürecindeki bulguları değerlendirilerek Respiratuar Distres Sendromu 

tanısı konuldu. RDS nedeniyle surfaktan tedavisi alan hastalar; 

 

 Profilaktik (doğumdan sonraki ilk 30 dakika içinde) surfaktan tedavisi 

uygulanan 

 Erken kurtarma (doğumdan sonraki ilk 2 saatte) surfaktan tedavisi uygulanan 

gruplar olarak ayrıldı.  

 

Adana ġehir Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi Yenidoğan Yoğun Bakım Ünitesi 

surfaktan uygulama protokolü doğrultusunda surfaktan uygulama protokolü Türk 

Neonatoloji Derneği RDS ve Surfaktan Tedavi rehberi 2018 güncellemesine göre 

yapılmaktadır. Doğum salonunda, nazal CPAP uygulanmasına rağmen 10. dakikada 

hedef saturasyon değerine ulaĢmak için % 40‘ın üzerinde O2 desteğine ihtiyaç duyulan 

veya postnatal ilk dakikalarda aktif solunum çabası olmadığı için hastayı stabilize etmek 

için entube edilen bebeklere profilaktik surfaktan uygulanmaktadır. Klinik ve radyolojik 

olarak RDS bulguları doğumdan sonra ortaya çıkan YYBÜ‘sinde entube edilerek veya 

noninvaziv solunum desteğindeyken hedef saturasyon değerine ulaĢmak için % 40‘ın 

üzerinde O2 desteğine ihtiyaç duyulan preterm bebeklere doğumdan sonraki ilk iki saat 

içinde erken kurtarma surfaktan uygulanmaktadır. ÇalıĢmamıza dahil olan hastalar, 

kliniğimizin protokolleri doğrultusunda profilaktik ve erken surfaktan uygulanan 

hastalardan oluĢmuĢtur. Endotrakeal yoldan uygulanan surfaktan dozu, üretici firma 
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önerilerine uygun olarak Beraktant: 100 mg/kg (4ml/kg), Poraktant: 200 mg/kg (2,5 

ml/kg) olarak belirlenmiĢtir. 

ÇalıĢma, T.C. Sağlık Bilimleri Üniversitesi Hamidiye Tıp Fakültesi Dekanlığı 

Dahili Tıp Bilimleri Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Kliniği Akademik Kurulu tarafından 

tez konusu olarak uygun bulunmuĢtur. (Tarih: 15 ġubat 2022, Kurul no:45, Sayı: 

104975)  

ÇalıĢma için T.C. Sağlık Bilimleri Üniversitesi Adana ġehir Eğitim ve AraĢtırma 

Hastanesi Klinik AraĢtırmalar Etik Kurulu‗ndan onay alınmıĢtır (Tarih: 18 Kasım 2021, 

Toplantı no: 93, Karar no: 1636). (Ek-1) 

 

3.1. Hastaların ÇalıĢma DıĢı Bırakılma Kriterleri: 

1. Majör konjenital anomalisi olan bebekler, 

2. 26 GH‘dan küçük 32 GH‘dan büyük preterm bebekler  

3. DıĢ merkezde doğan hastalar 

4. Yenidoğan YBÜ‘ne yatıĢından sonraki ilk 24 saat içinde exitus olan bebekler 

 

3.2. ÇalıĢmada Ġncelenen Parametreler: 

ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların gestasyon haftaları, doğum ağırlıkları, 

cinsiyetleri, uyruk, APGAR ve SNAPPE-2 skorları, doğum Ģekilleri, doğum sırasında 

anestezi varlığı, anne yaĢı, gebelik sayısı, anne sigara ve ilaç kullanımı, toplam yatıĢ 

günü, yatıĢ vücut sıcaklığı, akrabalık, doğum salonu ve yenidoğana kabulde uygulanan 

solunum destek modaliteleri, antenatal kortikosteroid ve MgSO4 uygulaması, maternal 

hastalık öyküsü, uygulanan surfaktan tipi ve miktarları, surfaktan kür sayısı ve dozları, 

ROP varlığı ve derecesi, ĠVH varlığı ve evresi, GĠS hemoraji varlığı, NEK varlığı ve 

derecesi, PDA varlığı, BPD varlığı ve evresi, BPD tedavisi alıp almadığı, hava kaçağı 

sendromu,  kan dolaĢımı enfeksiyonu, invaziv ve noninvaziv mekanik ventilatörde kalıĢ 

süresi, toplam oksijen maruziyeti süresi, surfaktan sonrası ekstubasyon durumu, ilk 1 

saatteki kan gazı değerleri kaydedildi. 

 

3.3. Tanımlar: 

BPD: Bronkopulmoner displazi, antenatal ve postnatal multifaktöryel etkene 

bağlı geliĢen, alt solunum yolunda alveolar hasar ve değiĢiklikler ile karakterize tüm 
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yaĢamı kronik akciğer hastalığıdır. ÇalıĢmamızda BPD tanım ve klasifikasyonu, NIH ve 

NHBL sınıflamasına göre yapılmıĢtır (47,64). 

ĠVH: Ġntraventriküler hemoraji, germinal matriks vaskülaritesinde ve serebral 

kan akımındaki dalgalanmalara bağlı ortaya çıkan pek çok sebebe bağlı olan durumdur. 

ÇalıĢmamızda Volpe tarafından geliĢtirilmiĢ kranial USG ile GMK-ĠVH sınıflandırması 

kullanıldı. 

ROP: Prematürite retinopatisi, erken doğan bebeklerde retinanın nöronal ve 

vasküler geliĢiminde bozukluk sonucu anormal vaskülarizasyon ile sonuçlanan ve 

tedavi edilmediği takdirde görme kaybının önemli sebeplerindendir (65). ÇalıĢmamızda 

―International Classification of Retinopathy of Prematurity, Third Edition‖ (ICROP-3) 

sınıflandırması kullanıldı. 

PDA: Duktus arteriozusun doğumdan 72 saat sonra kapanmamıĢ olması PDA 

olarak tanımlanır. Duktus çapı bebeğin ağırlığı ile de iliĢkilidir, duktus çapının >1,4 

mm/kg vücut ağırlığı olması anlamlı kabul edilir. Duktus çapı <1,5 mm ise küçük PDA 

kabul edilir, duktus çapı ≥1,5 mm ise Ģant hacmi de karar vermede değiĢken 

parametreler arasındadır fakat duktus çapı 1,5- 2 mm ise hemodinamik açıdan anlamlı 

kabul edilir (56,57,58). 

NEK: Nekrotizan enterokolit, bağırsak mukozasında inflamasyon, hipoksi ve 

nekroz sonucu geliĢen klinik, radyolojik ve laboratuvar bulguları ile tanı konulan GĠS 

patolojisidir. ÇalıĢmamızda Modifiye Bell kriterleri sınıflaması kullanıldı (66). 

Antenatal kortikosteroid: Antenatal kortikosteroid uygulaması 34 gebelik 

haftasından önce erken doğum tehdidi olan gebelere uygulanmaktadır. Postnatal 

dönemde ĠVH, NEK, RDS geliĢimini azalttığı gösterilmiĢtir. Betametazon (Celestone) 

12 miligram intramuskuler 24 saat ara ile 2 doz veya Deksametazon (Dekort) 6 

miligram intramuskuler 12 saat ara ile 4 doz uygulanır (67). ÇalıĢmamızda antenatal 

kortikosteroidin ilk dozundan 24 saat sonra doğum gerçekleĢtiyse yarım, ikinci dozdan 

24 saat sonra doğum gerçekleĢtiyse tam doz antenatal kortikosteroid yapılmıĢ olarak 

kabul ettik.  

Pulmoner Hemoraji: Pulmoner hemoraji çoğunlukla pretermlerde görülmekte 

ve asfiksi, doğum odasında canlandırma uygulanması, antenatal steroid yapılmaması, 

PDA, enfeksiyon nedenleri arasında sayılmaktadır. Endotrakeal tüpte kanlı aspiratın 

görülmesi, oksijen gereksiniminde artıĢ (FiO₂>%30 artıĢ), akciğer grafisinde 
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multilobüler infiltrasyon görünümü, hematokritte %10‘dan fazla düĢüĢ olması pulmoner 

hemorajiyi düĢündürür. Tedavisi yüksek frekanslı ventilasyon, sekonder RDS geliĢmiĢ 

ise surfaktan replasmanı, semptomatik olarak endotrakeal adrenalin uygulamasıdır (68). 

PĠA: Pulmoner interstisyel amfizem, çoğunlukla aralıklı pozitif basınçlı 

ventilasyon sonucu geliĢen terminal hava yolları ve alveollerin rüptürü sonucu havanın 

alveol dıĢı aralıkta birikimi ile geliĢen durumdur (69).  

Erken Neonatal Sepsis: YaĢamın ilk 72 saatinde görülen sepsistir. 

ÇalıĢmamızda klinik sepsis ve kültür pozitif sepsis olarak ikiye ayırdık. Klinik sepsis, 

etkenin üretilemediği fakat klinik, laboratuvar bulgularının sepsis tablosunu gösterdiği 

durumdur. Kültür pozitif sepsiste klinik, laboratuvar sepsis ile uyumlu ve kültürde 

patojen üremesi gösterilmiĢtir (70).  

KanıtlanmıĢ Kan DolaĢımı Enfeksiyonu: Hastanın bir ya da birden çok kan 

kültüründe patojen etken üremesi ve bu patojenin vücuttaki diğer bir enfeksiyona bağlı 

olmamasıdır.  Ya da hastada ateĢ, hipotansiyon gibi enfektif bulgular olması, vücutta 

baĢka bir enfeksiyon odağından bağımsız olarak laboratuvar değerlerinin de 

enfeksiyonu desteklemesi değiĢik zamanlarda alınan iki veya daha fazla kan kültüründe 

flora etkenlerinin üremesi ya da patojene ait antijenin tespiti ve vücutta baĢka bir 

enfeksiyon odağından bağımsız olmasıdır (71). 

Ekstubasyon baĢarısızlığı: Ekstubasyon sonrasında hastanın PEEP 10 cm H2O 

dan fazla, O2 ihtiyacının %50‘nin üzerinde olması, saatte 2‘den fazla apne atağı olması, 

ekstubasyon sonrası ilk 2 saatte kan gazında pH < 7,20, pCO2≥ 60 mmHg olması veya 

hastada ani durum bozulması olarak belirlendi (72).  

SNAPPE 2 skorlaması: Doğum sonrası ilk 12 saat içindeki en kötü verileri 

kullanılarak hesaplanan 9 parametreden oluĢan mortalite tahmininde yardımcı bir 

skorlamadır (73). 
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Tablo 7 SNAPPE-2 skorlaması (73). 

Parametre Bulgu Puan 

 

Ortalama Kan Basıncı 

(mmHg) 

≥30 0 

29-20 9 

<20 19 

 

En düĢük ısı 

>35,6 0 

35,6-35 8 

<35 15 

 

PO₂/FiO₂ 

>2,49 0 

1,00-2,49 5 

0,30-0,99 16 

<0,30 28 

 

Serum pH 

≥7,20 0 

7,10-7,19 7 

<7,10 16 

Çok sayıda konvülziyon Yok 0 

Var 19 

 

Diürez (ml/kg/saat) 

≥1 0 

0,1-0,9 5 

<0,1 18 

 

Doğum ağırlığı 

≤750 gram 17 

750-999 gram 10 

≥1000 gram 0 

5.dk APGAR skoru <7 18 

≥7 0 

SGA varlığı SGA var 12 

SGA yok 0 

 

 

APGAR skorlaması: APGAR skorlaması, yenidoğan bir bebeğin durumunu 

gösteren objektif 5 parametreden oluĢan değerlendirmedir. YaĢamın 1. ve 5. 

dakikasında bakılır. Bebeğin görünümü rengi, kalp hızı, uyarılara yanıtı, tonusu ve 

solunumu değerlendirilir. Her bir değiĢken 0,1,2 puan olarak puanlanır. APGAR 

skorunun 7‘nin altında olması prognozun kötüye gidebileceğini göstermektedir. 

APGAR 7‘nin altındaki bebeklerde skorlama 10., 15. gerekirse 20. dk olarak devam 

edilmelidir (74). 
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Tablo 8. APGAR skorlaması (74). 

Bulgu 0 Puan 1 Puan 2 Puan 

Cilt Rengi Tamamen mavi-

mor görünümde 

Kollar- bacaklar 

mor, vücudun geri 

kalanı pembe 

görünümde 

Tamamen pembe 

görünümde 

Kalp atım hızı Kalp atımı yok <100/dk >100/dk 

Refleks 

(Uyaranlara 

yanıt) 

Yok Zayıf yüz 

buruĢturma 

Öksürme, 

hapĢırma, uyaranı 

eliyle itme 

Kas tonusu 

(Aktivite) 

GevĢek Ekstremiteler 

bükülü 

Hareketli, canlı 

aktif 

Solunum Yok YavaĢ, düzensiz Düzenli, ağlıyor 

 

3.4. Ġstatiksel Analiz 

Kategorik ölçümler sayı ve yüzde olarak, sayısal ölçümlerse ortalama ve standart 

sapma (gerekli yerlerde ortanca ve IQR) olarak özetlendi. Kategorik ölçümlerin gruplar 

arasında karĢılaĢtırılmasında Ki Kare test istatistiği kullanıldı. Sayısal ölçümlerin 

normal dağılım varsayımını sağlayıp sağlamadığı Shapiro Wilk testi ile test edildi. 

Gruplar arasında sayısal ölçümlerin karĢılaĢtırılmasında varsayımların sağlanması 

durumunda Bağımsız gruplarda T testi, varsayımların sağlanmaması durumunda ise 

Mann Whitney U testi kullanıldı. Verilerin istatistiksel analizinde IBM SPSS Statistics 

Versiyon 20.0 paket programı kullanıldı. Tüm testlerde istatistiksel önem düzeyi 0,05 

olarak alındı. 
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4. BULGULAR 

Bu araĢtırmada Adana ġehir Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi Yenidoğan Yoğun 

Bakım Ünitesi‗nde 1 Kasım 2019- 31 Ağustos 2021 tarihleri arasında yatırılarak tedavi 

edilen Respiratuar Distres Sendromu tanılı hasta sayımız toplam 253 idi. Bu hastalardan 

26
0
- 32

0 
gestasyon haftası arasında hastanemizde doğan profilaktik ve erken kurtarma 

surfaktan tedavisi uygulanan 78 hasta çalıĢmaya dahil edildi. Hasta verileri retrospektif 

olarak incelendi. RDS tanısı alan profilaktik ve erken kurtarma surfaktan tedavisi alan 

hasta grupları değerlendirildi. 34 hasta profilaktik (doğumdan sonraki ilk 30 dakika 

içinde) surfaktan, 44 hasta erken kurtarma (doğumdan sonraki ilk 2 saat içinde) 

surfaktan tedavisi almıĢtı. 

 

Tablo 9.Çalışmaya alınan hastaların demografik özellikleri 

 Surfaktan tedavisi uygulama zamanı  

p 

 Profilaktik 

(n=34) 

Erken Kurtarma 

(n=44) 

Doğum ağırlığı (gram), Ort±SS 

Minimum-maksimum  

1138,2±231,4 

720-1700 

1199,8±216,1 

870-1800 
0,230 

Gestasyon haftası, Ort±SS 

Minimum-maksimum 

28,0±1,4 

26-31 

28,7±1,6 

26-32 
0,045 

Cinsiyet, n (%) 

     Kız 

     Erkek 

 

15 (%44) 

19 (%56) 

 

14 (%32) 

30 (%68) 

0,265 

Uyruk, n (%) 

     TC 

     Suriye 

 

21 (%62) 

13 (%38) 

 

28 (%64) 

16 (%36) 

0,865 

Doğum ağırlığına göre, n (%) 

     SGA 

     AGA 

     LGA 

 

2 (%6) 

31 (%91) 

1 (%3) 

 

1 (%2) 

40 (%91) 

3 (%7) 

0,591 

Tam doz antenatal kortikosteroid, n 

(%) 
5 (%15) 16 (%36) 0,032 

Antenatal kortikosteroid dozu, n 

(%) 

     Tam 

     Yarım 

     Yok 

 

5 (%15) 

5 (%15) 

24 (%71) 

 

16 (%36) 

3 (%7) 

25 (%57) 

0,070 

MgSO4, n (%) 7 (%21) 13 (%30) 0,369 

Çoğul Gebelik, n (%) 6 (%18) 7 (%16) 0,838 
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Profilaktik grubunda bulunan hastaların doğum ağırlığı minimum 720 gram, 

maksimum 1700 gram; erken kurtarma grubunda bulunan hastaların ise doğum ağırlığı 

minimum 870 gram, maksimum 1800 gram idi. Profilaktik gruptaki hastaların doğum 

ağırlığı ortalama 1138,2±231,4 gram, erken kurtarma grubundaki hastaların doğum 

ağırlığı ortalama 1199,8±216,1 gram idi. Ġki grubun doğum ağırlıkları açısından 

istatistiksel fark yoktu (p=0,230). Profilaktik grubundaki hastaların gestasyon haftası 

minimum 26 GH, maksimum 31 GH; erken kurtarma grubunda ise gestasyon haftası 

minimum 26 GH, maksimum 32 GH idi.  Profilaktik grupta ortalama gestasyon haftası 

28,0±1,4 iken erken kurtarma grubundaki hastaların gestasyon haftası ortalaması 

28,7±1,6 idi. Gruplar arasında gestasyon haftası açısından istatistiksel olarak sınırda 

ancak anlamlı bir fark vardı (p= 0,045).  

Profilaktik gruptaki hastaların 15‘i (%44) kız, 19‘u (%56) erkek iken erken 

kurtarma grubunda 14‘ü (%32) kız, 30‘u (%68) erkek hastalardan oluĢmaktaydı. 

Cinsiyet bakımından gruplar arasında istatistiksel anlamlı fark gözlenmedi (p=0,245).  

Profilaktik grupta bulunan hastaların 21‘i (%62) T.C. uyruklu, 13‘ü (%38) 

göçmen iken erken kurtarma grubunda hastaların 28‘i (%64) T.C. uyruklu, 16‘sı (%36) 

göçmen kökenliydi. Gruplar uyruklarına göre kıyaslandığında istatistiksel açıdan 

anlamlı fark bulunmadı (p=0,865). 

Gestasyonel haftasına göre doğum ağırlıkları persentiline bakıldığında profilaktik 

grupta 2 (%6) hasta SGA, 31 (%91) hasta AGA, 1 (%3) hasta LGA olarak 

değerlendirildi. Erken kurtarma grubunda 1 (%2) hasta SGA, 40 (%91) hasta AGA, 3 

(%7) hasta LGA idi. Her iki grupta da en sık görülen AGA idi. En az görülen profilaktik 

grupta LGA, erken kurtarma grubunda ise SGA idi. Gruplar gestasyonel haftasına 

doğum ağırlığı açısından kıyaslandığında gruplar arasında istatistiksel anlamlı fark 

saptanmadı (p=0,591). 

Antenatal kortikosteroid dozuna göre gruplar değerlendirildiğinde profilaktik 

grubunda 5 (%15) hastaya tam doz, 5 (%15) hastaya yarım doz antenatal kortikosteroid 

uygulanmıĢtı, 24 (%71) hastaya antenatal kortikosteroid uygulanmamıĢtı. Erken 

kurtarma grubunda bulunan hastalarda 16 (%36) hastaya tam doz, 3 (%7) hastaya yarım 

doz antenatal kortikosteroid uygulanmıĢtı, 25 (%57) hastaya antenatal kortikosteroid 

yapılmamıĢtı. Total antenatal kortikosteroid dağılımına göre gruplar kıyaslandığında 

anlamlı istatistiksel fark mevcut değildi (p=0,070). Tam doz antenatal kortikosteroid 
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açıĢından değerlendirildiğinde profilaktik grubunda 5 (%15) hastaya, erken kurtarma 

grubunda 16 (%36) hastaya tam doz antenatal kortikosteroid uygulanmıĢtı ve gruplar 

arasında anlamlı istatistiksel fark mevcuttu (p=0,032). 

Profilaktik grupta 7 (%21) hastaya MgSO4, erken kurtarma grubunda 13 (%30) 

hastaya MgSO4 uygulandı ve gruplar arasında anlamlı istatistiksel fark bulunmadı 

(p=0,369). 

Profilaktik grubunda 6 (%18) hasta çoğul gebelik ile erken kurtarma grubunda 7 

(%16) hasta çoğul gebelik ile doğdu, gruplar arasında anlamlı istatistiksel fark mevcut 

değildi (p=0,838). ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların demografik verileri Tablo-9‘da 

özetlenmiĢtir. 

 

Tablo 10. Çalışmaya alınan hastaların doğum ve doğum sonrası erken klinik verileri. 

 Surfaktan tedavisi uygulama zamanı  

p 
Profilaktik 

(n=34) 

Erken Kurtarma 

(n=44) 

Doğum Ģekli – CS, n (%) 28 (%82) 35 (%79) 0,683 

Anestezi varlığı, n (%) 28 (%82) 35 (%80) 0,755 

Anestezi Ģekli, n (%)  

                                   Genel 

                          Spinal-epidural 

 

5 (%18) 

23 (%82) 

 

7 (%20) 

28 (%80) 

0,830 

Yatış vücut sıcaklığı (°C), Ort±SS  36±0,6 35,8±0,6 0,327 

1.dk APGAR, Med (IQR) 

Minimum-maksimum 

5 (1) 

1-9 

6 (1) 

4-9 
<0,001 

5.dk APGAR, Med (IQR) 

Minimum-maksimum 

7(1) 

1-9 

8(1) 

4-9 
0,005 

Doğum salonunda canlandırma, n 

(%) 
32 (%94) 22 (%50) <0,001 

Canlandırma Ģekli, n (%) 

     PBV 

     Entube 

     Ġleri resüsitasyon 

 

2 (%6) 

28 (%88) 

2 (%6) 

 

13 (%59) 

9 (%41) 

0 (%0) 

<0,001 

Ġlk bir saatte pH, Ort±SS 7,28±0,1 7,22±0,12 0,041 

Ġlk bir saatte HCO3, Ort±SS 21,0±6,16 19,37±4,32 0,173 

Ġlk bir saatte Laktat, Med (IQR) 3 (3) 3,2 (4,6) 0,713 

Klinik sepsis 

Kültür pozitif sepsis 

 

15 (%83) 

3 (%17) 

 

  21 (%100)         

    0 (%0) 

0,089 
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Profilaktik grupta 28 (%82) hasta C/S ile, erken kurtarma grubunda 35 (%79) 

hasta C/S ile doğdu. Gruplar doğum Ģekillerine göre karĢılaĢtırıldığında her iki grupta 

da C/S oranının yüksek olduğu fakat gruplar arasında anlamlı istatistiksel fark 

görülmediği bulundu (p=0,683).  

Profilaktik grupta bulunan hastaların 28‘i (%82), erken kurtarma grubunda 

bulunan hastaların 35‘i (%80) doğumda anestezi ile doğmuĢ olup gruplar arasında 

anlamlı fark mevcut değildi (p=0,755). Anestezi Ģekilleri kıyaslandığında profilaktik 

grupta 5 (%18) hasta genel anestezi, 23 (%82) hasta spinal-epidural anestezi ile doğdu. 

Erken kurtarma grubunda 7 (%20) hasta genel anestezi, 28 (%80) hasta spinal-epidural 

anestezi ile doğdu. Anestezi Ģekli açısından gruplar arasında anlamlı istatistiksel fark 

mevcut değildi (p=0,830). 

Profilaktik grupta yatıĢ vücut sıcaklığı ortalama 36±0,6 °C iken erken kurtarma 

grubunda yatıĢ vücut sıcaklığı ortalama 35,8±0,6 °C idi ve gruplar arasında anlamlı fark 

bulunmadı (p=0,327). 

Profilaktik grupta APGAR skoru 1. dk en düĢük 1, en yüksek 9 iken erken 

kurtarma grubunda APGAR skoru 1.dk en düĢük 4, en yüksek 9 idi. Profilaktik grupta 

APGAR 1. dk skoru ortalama değeri 5 iken erken kurtarma grubunda bu değer 6 idi 

gruplar arasında anlamlı istatistiksel fark mevcuttu (p=<0,001).  

Profilaktik grupta APGAR skoru 5. dk en düĢük 1, en yüksek 9 iken erken 

kurtarma grubunda APGAR skoru 5.dk en düĢük 4, en yüksek 9 idi. Profilaktik grupta 

APGAR 5. dk ortalama değeri 7, erken kurtarma grubunda ise 8 bulundu, gruplar 

arasında APGAR 5. dk kıyaslandığında anlamlı istatistiksel fark mevcuttu (p=0,005).  

Doğum salonu canlandırma gereksinimleri incelendiğinde profilaktik grupta 32 

(%94) hastaya, erken kurtarma grubunda 22 (%50) hastaya doğum salonunda 

canlandırma yapılmıĢtı, gruplar arasında anlamlı istatistiksel fark bulundu (p=<0,001). 

Profilaktik grupta 2 (%6) hastaya PBV uygulandı, 28 (%88) hasta entube edildi, 2 (%6) 

hastaya ileri canlandırma yapıldı. Erken kurtarma grubunda ise 13 (%59) hastaya PBV 

uygulandı, 9 (%41) hasta entube edildi, bu grupta ileri canlandırma yapılan hasta 

mevcut değildi. Profilaktik grupta en sık entubasyon, erken kurtarma grubunda en sık 

PBV uygulandı. Gruplar canlandırma Ģekilleri açısından karĢılaĢtırıldığında her iki grup 

arasında anlamlı fark bulundu (p<0,001). 
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Ġlk 1 saatteki kan gazları değerlendirildiğinde profilaktik grupta ortalama pH 

değeri 7,28±0,1 iken erken kurtarma grubunda ilk 1 saatteki pH değeri ortalama 

7,22±0,12 bulundu, gruplar arasında anlamlı istatistiksel fark mevcuttu (p=0,041). 

Profilaktik grupta ilk 1 saatteki kan gazında bakılan HCO3 değeri ortalama 21,0±6,16 

iken bu değer erken kurtarma grubunda 19,37±4,32 idi, gruplar arasında anlamlı fark 

bulunmadı (p=0,173). Profilaktik grupta ilk 1 saatteki kan gazında ortalama laktat 

değeri 3, erken kurtarma grubunda ilk 1 saatteki kan gazında ortalama laktat değeri 3,2 

olup gruplar arasında anlamlı fark bulunmadı (p=0,713).  

Profilaktik grubundaki hastaların 18‘si (%53) erken neonatal sepsis, erken 

kurtarma grubundaki hastaların 21‘i (%48) erken neonatal sepsis görüldü, gruplar 

arasında anlamlı fark mevcut değildi (p=0,648). ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların 

doğum ve doğum sonrası erken klinik verileri Tablo-10‘da özetlenmiĢtir. 

 

Tablo 11. Çalışmaya alınan hastaların maternal özelliklerinin karşılaştırılması. 

 Surfaktan tedavisi uygulama zamanı  

p 

Profilaktik 

(n=34) 

Erken Kurtarma 

(n=44) 

Anne yaĢı, Ort±SS 28,1±7,1 28±6,8 0,933 

Akrabalık durumu, n (%) 14 (%41) 17 (%39) 0,820 

Gebelik sayısı, Med (IQR) 2 (3) 3 (3) 0,233 

Maternal DM varlığı, n (%) 2 (%6) 4 (%9) 0,691 

Oligohidramnioz, n (%) 6 (%18) 7 (%16) 0,838 

Polihidraamnioz, n (%) 0 (%0) 1 (%2) 0,999 

EMR, n (%) 5 (%15) 11 (%25) 0,264 

UMR, n (%) 3 (%9) 8 (%18) 0,331 

Vajinal kanama, n (%) 10 (%29) 5 (%11) 0,045 

Koryoamnionit, n (%) 1 (%3) 1 (%2) 0,999 

Preeklampsi, n (%) 7 (%21) 10 (%23) 0,820 

Eklampsi, n (%) 1 (%3) 1 (%2) 0,999 

 

Profilaktik grubuna dahil edilen hastaların ortalama anne yaĢı 28,1±7,1 iken erken 

kurtarma grubunda dahil edilen hastaların ortalama anne yaĢı 28±6,8 bulundu, gruplar 

arasında anlamlı istatistiksel fark mevcut değildi (p=0,933). 

Anne-baba akrabalık durumu incelendiğinde profilaktik grubunda 14 (%41) 

hastada, erken kurtarma grubunda 17 (%39) hastada anne-baba arasında akrabalık 
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olduğu kaydedildi. Akrabalık açısından gruplar kıyaslandığında anlamlı istatistiksel fark 

bulunmadı (p=0,820). 

Profilaktik grubunda bulunan hastaların annelerinin ortalama gebelik sayısı 2, 

erken kurtarma grubunda bulunan hastaların annelerinin ortalama gebelik sayısı 3 idi, 

gruplar arasında anne gebelik sayıları açısından anlamlı istatiksel fark yoktu (p=0,233). 

Maternal diabetes mellitus açısından hastalar değerlendirildiğinde erken kurtarma 

grubunda 2 (%6) hastada, erken kurtarma grubunda 4 (%9) hastada maternal diabetes 

mellitus mevcuttu, gruplar maternal DM (Diabetes mellitus) açısından kıyaslandığında 

anlamlı fark bulunmadı (p=0,691). 

Profilaktik grubunda 6 (%18) hastada oligohidramnioz, erken kurtarma grubunda 

7 (%16) hastada oligohidramnioz bulundu, gruplar oligohidramnioz açısından 

kıyaslandığında anlamlı fark bulunmadı (p=0,838). Profilaktik grupta polihidramnioz 

hasta yoktu, erken kurtarma grubunda ise 1 (%2) hastada polihidramnioz mevcuttu, 

gruplar polihidramnioz açısından karĢılaĢtırıldığında anlamlı fark bulunmadı (p=0,999). 

Profilaktik gruptaki hastaların 5‘inde (%15) EMR, erken kurtarma grubundaki 

hastaların 11‘inde (%25) EMR mevcuttu, gruplar karĢılaĢtırıldığında anlamlı fark 

bulunmadı (p=0,264). UMR (UzamıĢ membran rüptürü) açısından kıyaslandığında ise 

profilaktik grupta 3 (%9) hastada UMR, erken kurtarma grubunda 8 (%18) hastada 

UMR görüldü, gruplar arasında UMR açısından anlamlı fark bulunmadı (p=0,331).  

Vajinal kanama profilaktik grubunda 10 (%29) hastada, erken kurtarma grubunda 5 

(%11) hastada görülmüĢ olup anlamlı fark mevcuttu (p=0,045). Koryoamnionit 

profilaktik grubunda 1 (%3) hastada, erken kurtarma grubunda da 1 (%2) hastada 

görülmüĢ olup gruplar arasında koryoamnionit açısından anlamlı istatistiksel fark 

bulunmadı (p=0,999). 

 Preeklampsi erken kurtarmada 10 (%23) hastada ve profilaksi grubunda 7 (%21) 

hastada mevcut olup gruplar arasında preeklampsi açısıdan anlamlı fark bulunmadı 

(p=0,820). Profilaktik grupta 1 (%3) hastada eklampsi, erken kurtarma grubunda ise 1 

(%2) hastada eklampsi görüldü. Eklampsi açısından gruplar arasında anlamlı fark 

mevcut değildi (p=0,999). ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların maternal özellikleri Tablo-

11‘de özetlenmiĢtir. 
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Tablo 12. Çalışmaya alınan hastaların surfaktan uygulama doz, şekil ve kinik sonuçları 

 Surfaktan tedavisi uygulama zamanı p 

Profilaktik 

(n=34) 

Erken Kurtarma 

(n=44) 

Uygulanan surfaktan, n (%) 

     Poraktant-alfa 

     Beraktant 

 

28 (%82) 

6 (%18) 

 

37 (%84) 

7 (%16) 

0,838 

Ġlk kur surfaktan miktarı (mg/kg), 

Med (IQR)  
200 (53) 200 (88) 0,701 

Total surfaktan miktarı (mg/kg), 

Med (IQR) 

 

225 (163) 200 (83) 0,019 

Uygulanan surfaktan kür sayısı, n 

(%) 

     1 

     2 

     3 veya daha fazla 

 

20 (%59) 

9 (%26) 

5 (%15) 

 

38 (%86) 

3 (%7) 

3 (%7) 

0,020 

Surfaktan sonrası ilk 3 saat 

ekstubasyon, n (%) 
5 (%15) 9 (%20) 0,512 

Surfaktan sonrası ilk 24 saat 

ekstubasyon, n (%) 
11 (%32) 21 (%48) 0,171 

Ekstubasyon baĢarısızlığı ilk hafta, 

n (%) 
10 (%29) 13 (%30) 0,990 

Pnömotoraks, n (%) 3 (%9) 0 (%0) 0,079 

Pulmoner intertisyel amfizem, n 

(%) 
1 (%3) 0 (%0) 0,436 

Pulmoner hemoraji, n (%) 4 (%12) 2 (%5) 0,395 

 

Profilaktik grubunda 28 (%82) hastaya Poraktant-alfa, 6 (%18) hastaya Beraktant 

uygulandı. Erken kurtarma grubunda ise 37 (%84) hastaya Poraktant-alfa, 7 (%16) 

hastaya Beraktant uygulanmıĢ olup her iki grupta da en sık tercih edilen surfaktan 

preparatı Poraktant-alfa idi. Gruplar uygulanan surfaktan preparatı açısından 

karĢılaĢtırıldığında anlamlı istatistiksel fark mevcut değildi (p=0,838). 

Ġlk kürde uygulanan surfaktan miktarı profilaktik grupta ortalama 200 mg/kg iken 

erken kurtarma grubunda da ilk kürde uygulanan surfaktan miktarı ortalama 200 mg/kg 

idi, gruplar ilk kürde uygulanan ortalama miktar açısından karĢılaĢtırıldığında anlamlı 

istatistiksel fark bulunmadı (p=0,701). Total surfaktan miktarı profilaktik grubunda 

ortalama 225 mg/kg iken bu değer erken kurtarma grubunda 200 mg/kg olup gruplar 

arasında total surfaktan miktarı açısından anlamlı istatistiksel fark mevcuttu (p=0,019). 

Profilaktik grubunda 1 kür surfaktan uygulanan 20 (%59) hasta, 2 kür surfaktan 

uygulanan 9 (%26) hasta, 3 veya daha sayıda surfaktan uygulanan 5 (%15) hasta vardı. 
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Erken kurtarma grubunda 1 kür surfaktan uygulanan 38 (%86) hasta, 2 kür surfaktan 

uygulanan 3 (%7) hasta, 3 veya daha sayıda surfaktan uygulanan 3 (%7) hasta vardı. 

Her iki grupta çoğunluğu 1 kür surfaktan uygulanan hastalar oluĢturmaktaydı, gruplar 

uygulanan surfaktan sayısı açısından karĢılaĢtırıldığında anlamlı fark bulundu 

(p=0,020). 

Profilaktik grubunda 5 (%15) hasta surfaktan sonrası ilk 3 saatte ekstube edilirken 

erken kurtarma grubunda 9 (%20) hasta surfaktan sonrası ilk 3 saatte ekstube edildi. 

Surfaktan sonrası ilk 3 saatteki ekstubasyon değerlendirildiğinde gruplar arasında 

anlamlı fark bulunmadı (p=0,512).  

Profilaktik grubunda 11 (%32) hasta surfaktan sonrası ilk 24 saatte ekstube 

edilirken erken kurtarma grubunda 21 (%48) hasta surfaktan sonrası ilk 24 saatte 

ekstube edildi. Surfaktan sonrası ilk 24saatteki ekstubasyon değerlendirildiğinde gruplar 

arasında anlamlı fark bulunmadı (p=0,171).  

Profilaktik grubunda 10 (%29) hastada ilk hafta ekstubasyon baĢarısızlığı, erken 

kurtarma grubunda 13 (%30) hastada ilk hafta ekstubasyon baĢarısızlığı mevcuttu, 

gruplar karĢılaĢtırıldığında anlamlı fark bulunmadı (p=0,990). 

Pnömotoraks profilaktik grubunda 3 (%9) hastada mevcut iken erken kurtarma 

grubunda pnömotoraks vakasına rastlanmadı. Pnömotoraks açısından gruplar arasında 

anlamlı fark bulunmadı (p=0,079). 

 Pulmoner interstisyel amfizem profilaktik grupta 1 (%3) hastada görülürken 

erken kurtarma grubunda PĠA vakası mevcut değildi. Gruplar PĠA açısından 

karĢılaĢtırıldığında anlamlı istatistiksel fark mevcut değildi (p=0,436). 

Pulmoner hemoraji açısından gruplar kıyaslandığında profilaktik grupta 4 (%12) 

hastada, erken kurtarmada ise 2 (%5) hastada mevcuttu. Pulmoner hemoraji açısından 

gruplar kıyaslandığında anlamlı fark bulunmadı (p=0,395). ÇalıĢmaya dahil edilen 

hastaların surfaktan uygulama doz, Ģekil ve klinik sonuçları Tablo-12‘de özetlenmiĢtir. 
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Tablo 13. Çalışmaya alınan hastaların solunum destek verileri 

 Surfaktan tedavisi uygulama zamanı p 

Profilaktik 

(n=34) 

Erken Kurtarma 

(n=44) 

 

Ġlk solunum desteği, n (%) 

     NCPAP 

     Entube 

 

3 (%9) 

31 (%91) 

 

36 (%82) 

8 (%18) 

<0,001 

Ġlk 7 gün konvansiyonel MV 

süresi (saat), Ort±SS 

Med (IQR)  

 

60,9±47,9 

47 (61) 

60,6±51,1 

41,5 (75) 
0,850 

Ġlk 7 gün HFOV süresi (saat), 

Ort±SS 

 Med (IQR) 

65,7±60,2 

59,5 (105) 

113,3±40,5 

128 (51) 
0,180 

Ġlk 7 gün Noninvaziv MV süresi 

(saat), Ort±SS 

Med (IQR) 

89,9±52,7 

91 (95) 

93,1±53,8 

105 (95) 
0,758 

Invaziv MV, n (%) 31 (%91) 36 (%82) 0,331 

Invaziv MV süresi (saat), Ort±SS 

Med (IQR)  

123,4±187,3 

62 (67) 

102,3±129,1 

61,5 (135) 
0,865 

HFOV, n (%) 11 (%32) 6 (%14) 0,047 

HFOV süresi (saat), Ort±SS 

 Med (IQR) 

299,9±484,5 

115 (277) 

185±138,5 

149 (202) 
0,591 

Noninvaziv MV, n (%) 33 (%97) 39 (%89) 0,224 

Noninvaziv MV süresi (saat), 

Ort±SS 

 Med (IQR)  

406,5±335,9 

360 (565) 

413,3±369,9 

288 (672) 
0,910 

Oksijen total süre (gün), Ort±SS 

 Med (IQR) 

28,4±21,4 

27 (34) 

26,8±19 

27,5 (30) 
0,789 

 

Ġlk solunum destekleri değerlendirildiğinde profilaktik grubunda bulunan 3 (%9) 

hasta NCPAP kullanılırken, 31 (%91) hastaya entubasyon gerekmiĢtir. Erken kurtarma 

grubunda ise 36 (%82) hastada NCPAP kullanılırken 8 (%18) hasta entube edilmiĢtir. 

Profilaktik grubunda ilk solunum desteği olarak en sık entubasyon, erken kurtarma 

grubunda ise NCPAP kullanılmıĢtır. Gruplar ilk solunum desteği açısından 

karĢılaĢtırıldığında anlamlı istatistiksel fark bulundu (p<0,001). 

Ġlk 7 günde konvansiyonel MV süresi profilaktik grubunda 60,9±47,9 saat 

(ortalama 47 saat), erken kurtarma grubunda 60,6±51,1 (ortalama 41,5 saat) olup 

gruplar arasında anlamlı fark mevcut değildi (p=0,850). 
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Ġlk 7 günde HFOV(High frequency oscilation ventilation) süresi profilaktik 

grubunda 65,7±60,2 saat (ortalama 59,5 saat), erken kurtarma grubunda 113,3±40,5 saat 

(ortalama 128 saat) olup gruplar arasında anlamlı fark mevcut değildi (p=0,180). 

Ġlk 7 günde noninvaziv MV süresi profilaktik grubunda 89,9±52,7 saat (ortalama 

91 saat), erken kurtarma grubunda 93,1±53,8 saat (ortalama 105 saat) olup gruplar 

arasında anlamlı fark mevcut değildi (p=0,758). 

Profilaktik grubunda bulunan 31 (%91) hastada invaziv MV gereksinimi olurken, 

erken kurtarma grubunda 36 (%82) hastada invaziv MV gereksinimi olmuĢtur. Gruplar 

invaziv MV gereksinimi açısından karĢılaĢtırıldığında gruplar arasında anlamlı 

istatistiksel fark bulunmadı (p=0,331). 

Ġnvaziv MV süresi karĢılaĢtırıldığında profilaksi grubunda 123,4±187,3 saat 

(ortalama 62 saat), erken kurtarma grubunda invaziv MV süresi 102,3±129,1 saat 

(ortalama 61,5 saat) idi. Gruplar invaziv MV süresi açısından kıyaslandığında anlamlı 

fark bulunmadı (p=0,865). 

Profilaktik grubunda bulunan 11 (%32) hastada HFOV gereksinimi olurken, erken 

kurtarma grubunda 6 (%14) hastada HFOV gereksinimi olmuĢtur. Gruplar HFOV 

gereksinimi açısından karĢılaĢtırıldığında gruplar arasında anlamlı istatistiksel fark 

bulundu (p=0,047). 

HFOV süresi karĢılaĢtırıldığında profilaksi grubunda HFOV süresi 299,9±484,5 

saat (ortalama 115 saat), erken kurtarma grubunda HFOV süresi 185±138,5 saat 

(ortalama 149 saat) idi. Gruplar HFOV süresi açısından karĢılaĢtırıldığında anlamlı 

istatistiksel fark bulunmadı (p=0,591). 

Profilaktik grubunda bulunan 33 (%97) hastada noninvaziv MV gereksinimi 

olurken, erken kurtarma grubunda 39 (%89) hastada noninvaziv MV gereksinimi 

olmuĢtur. Gruplar noninvaziv MV gereksinimi açısından karĢılaĢtırıldığında gruplar 

arasında anlamlı istatistiksel fark bulunmadı (p=0,224). 

Noninvaziv MV süresi karĢılaĢtırıldığında profilaksi grubunda 406,5±335,9 saat 

(ortalama 360 saat), erken kurtarma grubunda 413,3±369,9 saat (ortalama 288 saat) idi. 

Gruplar noninvaziv MV süresi açısından karĢılaĢtırıldığında anlamlı istatistiksel fark 

bulunmadı (p=0,910). 

Profilaktik grubunda total oksijen süresi ortalama 27 gün iken erken kurtarma 

grubunda ortalama 27,5 gün olarak bulundu. Gruplar arasında total oksijen süresi 
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karĢılaĢtırıldığında profilaktik grubunda 28,4±21,4 gün (ortalama 27 gün), erken 

kurtarma grubunda 26,8±19 gün (ortalama 27,5 gün) olup gruplar arasında anlamlı 

istatistiksel fark mevcut değildi (p=0,789). ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların solunum 

destek verileri Tablo-13‘te özetlenmiĢtir. 

 

Tablo 14.. Çalışmaya alınan hastaların klinik sonuçları. 

 Surfaktan tedavisi uygulama zamanı  

p 
Profilaktik 

(n=34) 

Erken Kurtarma 

(n=44) 

 

ROP, n (%) 16 (%47) 21 (%48) 0,953 

ROP evresi, n (%) 

      1 

      2 

     ≥3 

 

6 (%38) 

7 (%44) 

3 (%19) 

 

15 (%71) 

5 (%24) 

1 (%5) 

0,112 

IVH, n (%) 13 (%38) 13 (%30) 0,419 

Evre 3-4 IVH, n (%) 6 (%46) 8 (%62) 0,431 

GĠS Hemoraji, n (%) 0 (%0) 1 (%2) 0,999 

NEK, n (%) 3 (%9) 4 (%9) 0,999 

Evre 3 NEK, n (%) 2 (%67)  3 (%75) 0,999 

NEK cerrahisi, n (%) 2 (%67) 1 (%33) 0,486 

PDA, n (%) 11 (%32) 16 (%36) 0,712 

BPD, n (%) 16 (%47) 22 (%50) 0,797 

BPD derecesi, n (%) 

     Hafif 

     Orta 

     Ağır 

 

13 (%81) 

1 (%6) 

2 (%12) 

 

18 (%82) 

2 (%9) 

2 (%9) 

0,999 

BPD steroid tedavisi, n (%) 12 (%35) 11 (%25) 0,323 

KanıtlanmıĢ kan dolaĢımı 

enfeksiyonu, n (%) 
6 (%17) 9 (%20) 0,937 

Toplam yatıĢ günü, Ort±SS 

Med (IQR) 

50±29,2 

45,5 (35) 

45±17,5 

45,5 (21) 
0,643 

Mortalite, n (%) 6 (%18) 5 (%11) 0,519 
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ROP görülme sıklığı açısından gruplar karĢılaĢtırıldığında profilaktik grupta 16 

(%47) hastada, erken kurtarma grubunda ise 21 (%48) hastada ROP mevcut idi. ROP 

sıklığı açısından gruplar arasında anlamlı fark bulunmadı (p=0,953). Profilaktik grupta 

Evre 1 ROP 6 (%38) hastada, Evre 2 ROP 7 (%44) hastada, Evre 3 ve üstü ROP 3 

(%19) hastada görüldü. Erken kurtarma grubunda Evre 1 ROP 15 (%71) hastada, Evre 2 

ROP 5 (%24) hastada, Evre 3 ve üstü ROP 1 (%5) hastada görüldü. Profilaktik grupta 

en sık Evre 2 ROP, erken kurtarma grubunda en sık Evre 1 ROP mevcuttu. Gruplar 

ROP evreleri açısından karĢılaĢtırıldığında anlamlı fark bulunmadı (p=0,112).  

ĠVH görülme oranları karĢılaĢtırıldığında profilaktik grupta 13 (%38) hastada, 

erken kurtarma grubunda 13 (%30) hastada ĠVH mevcuttu ve gruplar arasında ĠVH 

açısından anlamlı fark yoktu (p=0,419). Evre 3-4 ĠVH görülme sıklıkları 

değerlendirildiğinde profilaktik grupta 6 (%46) hastada, erken kurtarma grubunda ise 13 

(%30) hastada Evre 3-4 ĠVH mevcuttu ve Evre 3-4 ĠVH açısından gruplar arasında 

anlamlı fark bulunmadı (p=0,431). 

Profilaktik grupta GĠS (Gastrointestinal sistem) hemorajisi olan hasta yoktu, erken 

kurtarma grubunda ise 1 (%2) hastada GĠS hemoraji mevcuttu. GĠS hemoraji 

kıyaslandığında gruplar arasında anlamlı fark bulunmadı (p=0,999). 

NEK görülme sıklığı değerlendirildi, profilaktik grupta 3 (%9) hastada, erken 

kurtarma grubunda ise 4 (%9) hastada NEK mevcuttu. Gruplar NEK görülme sıklığı 

açısından karĢılaĢtırıldığında anlamlı fark bulunmadı (p=0,999).  

Profilaktik grupta 2 (%67) hastada Evre 3 NEK görülürken erken kurtarma grubunda 3 

(%75) hastada Evre 3 NEK mevcuttu ve gruplar arasında istatistiksel anlamlı fark 

bulunmadı (p=0,999).  

NEK cerrahisi profilaktik grupta 2 (%67) hastaya, erken kurtarma grubunda 1 

(%33) hastaya uygulanmıĢtı ve gruplar arasında anlamlı fark yoktu (p=0,486).  

Profilaktik grupta 11 (%32) hastada PDA, erken kurtarma grubunda ise 16 (%36) 

hastada PDA mevcuttu. PDA gruplar arası karĢılaĢtırıldığında anlamlı fark mevcut 

değildi (p=0,712). 

BPD profilaktik grubunda 16 (%47) hastada, erken kurtarma grubunda ise 22 

(%50) hastada görülmüĢ olup gruplar arasında BPD açısından anlamlı istatistiksel fark 

bulunmadı (p=0,797).  
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Profilaktik grubunda Hafif BPD 13 (%81) hastada, Orta BPD 1 (%6) hastada, 

Ağır BPD 2 (%12) hastada görüldü. Erken kurtarma grubunda Hafif BPD 18 (%82) 

hastada, Orta BPD 2 (%9) hastada, Ağır BPD 2 (%9) hastada görüldü. Her iki grupta da 

en sık Hafif BPD görüldü. BPD dereceleri karĢılaĢtırıldığında gruplar arasında anlamlı 

fark bulunmadı (p=0,999). BPD steroid tedavisi alma oranları incelendiğinde profilaktik 

grupta 12 (%35) hastaya, erken kurtarma grubunda ise 11 (%25) hastaya BPD tedavisi 

olarak steroid uygulanmıĢtı. BPD steroid tedavisi alma oranları karĢılaĢtırıldığında 

gruplar arasında anlamlı fark bulunmadı (p=0,323). 

Profilaktik grupta kanıtlanmıĢ kan dolaĢımı enfeksiyonu 6 (%17) hastada, erken 

kurtarma grubunda ise 9 (%20) hastada mevcuttu. KanıtlanmıĢ kan dolaĢımı 

enfeksiyonu açısından karĢılaĢtırıldığında gruplar arasında anlamlı fark yoktu 

(p=0,937).  

Profilaktik grupta toplam yatıĢ günü 50±29,2 gün (ortalama 45,5 gün) iken erken 

kurtarma grubunda 45±17,5 gün (ortalama 45,5 gün) bulundu. Toplam yatıĢ günü 

karĢılaĢtırıldığında gruplar arasında anlamlı fark bulunmadı (p=0,643). 

Mortalite sayıları kıyaslandığında profilaktik grubunda mortalite sayısı 6 (%18) 

iken erken kurtarma grubunda mortalite sayısı 5 (%11) idi. Gruplar mortalite sayıları 

açısından kıyaslandığında anlamlı istatistiksel fark mevcut değildi (p=0,519). ÇalıĢmaya 

dahil edilen hastaların klinik sonuçları Tablo-14‘te özetlenmiĢtir. 
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5. TARTIġMA 

Respiratuar distres sendromu özellikle preterm bebeklerde yaygın olarak görülen 

mortalite ve morbiditede önemli rolü olan bir solunum problemidir. RDS temelde 

immatür akciğer yapısı ve surfaktan eksikliği sebebiyle oluĢmaktadır. Pulmoner 

surfaktan eksikliği akciğerde geniĢ ve yaygın atelektazi alanları ve buna bağlı azalmıĢ 

pulmoner oksijenizasyon, respiratuar ve metabolik asidoz, artmıĢ pulmoner vasküler 

direnç mekanizmasıyla solunum sıkıntısına sebep olmaktadır. Yüzey aktif madde olan 

surfaktan replasman tedavisi özellikle kullanıma geçtiği 1980 sonrası dönemde önceye 

kıyasla ölüm oranları, pnömotoraks gibi hava kaçakları ve multisistemik RDS 

komplikasyonları oldukça azalmıĢtır. Son yıllarda surfaktan tedavisi ile ilgili çalıĢmalar 

yoğun biçimde yapılmakta ve yeni teknikler geliĢmektedir (23).  

Surfaktan tedavisinin en etkin ve faydalı biçimde sonuçlanması için surfaktan 

replasmanının en uygun ne zaman uygulanması konusunda henüz net bir uzlaĢı 

sağlanamamıĢtır. Profilaktik surfaktan tedavisi ile surfaktan verilme zamanı erkene 

çekildikçe alveolar hasarın ve protein kaçağının azaldığı gösteren çalıĢmalar olsa da 

profilaktik uygulamanın gereksiz invaziv iĢlemlere, entubasyona neden olduğu fakat 

barotravma ve volutravma riskini azalttığı da gösterilmektedir. Erken kurtarma 

tedavisinde ise hastada RDS bulguları ve surfaktan gereksinimi varsa surfaktan 

uygulanır. Böylece gereksiz uygulama ile ihtiyaç dıĢı invaziv iĢlem yapılmamaktadır 

(75).  

Bu çalıĢmada Adana ġehir Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi Çocuk Sağlığı ve 

Hastalıkları bölümü Yenidoğan Yoğun Bakım Ünitesi‘nde 1 Kasım 2019-31 Ağustos 

2021 tarihleri arasında yatırılarak tedavi edilen Respiratuar distres sendromu tanısı 

almıĢ profilaktik ve erken kurtarma surfaktan tedavisi uygulanmıĢ 26-32 GH arası 

doğan 78 hastanın dosyaları retrospektif olarak incelendi. 

Avrupa 2013 konsensus kılavuzunun önerilerine göre antenatal kortikosteroid 

almayan ve entubasyon gereksinimi olan bebeklere doğum salonunda surfaktan yapılma 

kriterleri: 26 GH‘ dan küçük FĠO2 ihtiyacı>0,3 olması veya 26 GH‘ dan büyük olup 

FĠO2 ihtiyacı>0,4 olması olarak belirlenmiĢtir (75). Profilaktik surfaktan tedavisi için 

gebelik haftasında üst sınır 32 GH olarak tavsiye edilmektedir (76). Profilaktik- erken 

kurtarma karĢılaĢtırma çalıĢmalarında üst sınır genelde 30 GH kabul edilirken farklı 
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olarak B.K.Ganesh ve ark çalıĢmasında 37 GH altı doğan bebekler profilaktik ve 

kurtarma surfaktan tedavileri açısından incelenmiĢtir (77). Bizim çalıĢmamızda ise 26 

GH-32 GH arası doğan bebekler çalıĢma kapsamına dahil edildi.  

Amerikan Ulusal Sağlık Enstitüsünün yaptığı çalıĢmalar sonucu 1994 yılında 24-

34 hafta arasında bulunan ve preterm doğum riski bulunan gebelere antenatal 

kortikosteroid yapılması kararlaĢtırılmıĢtır. Bu uygulama ile preterm mortalite oranında 

düĢme, prematürite komplikasyonlarından olan ĠVH, NEK, RDS, PDA ve solunum 

yetmezliği bulgularında azalma olduğu, hayatın ilk iki gününde sepsise görülme riskinin 

önemli oranda azaldığı görüldü (78). Ülkemizde antenatal kortikosteroid yapılma sıklığı 

%12-54 arasında değiĢmektedir (44). TamamlanmıĢ doz antenatal kortikosteroid 

uygulanan hasta sayısı erken kurtarma grubunda 16 (%36) iken profilaktik surfaktan 

grubunda 5 (%15) idi (p=0.032). Tam ve eksik kür antenatal steroid uygulanan hastalar 

karĢılaĢtırıldığında ise profilaktik grupta 10 (%30) hasta, erken kurtarma grubunda 19 

(%43) hasta vardı ve istatistiksel anlamlı fark yoktu (p=0,070). Bizim çalıĢmamızda 

RDS tanısı almıĢ hastaların toplam 21‘inde (%27) tamamlanmıĢ doz antenatal 

kortikosteroid uygulaması vardı. Bu geliĢmiĢ ülkelerin ortalamasından oldukça 

düĢüktür. Bu düĢük antenatal kortikosteroid oranlarında profilaktik ve erken kurtarma 

surfaktan uygulamasının karĢılaĢtırılmasının daha da anlamlı olduğunu düĢünüyoruz. 

Profilaksi grubunda tamamlanmıĢ antenatal kortikosteroid dozunun daha az hastada 

uygulanmıĢ olması postnatal erken dönemde erken entubasyon ve surfaktan uygulama 

ihtiyacını doğurmuĢ olabilir. Genel olarak baktığımızda ise gruplardaki düĢük antenatal 

kortikosteroid uygulanan hasta sayısı geliĢmiĢ ülkelere nazaran belirgin oranda düĢüktü 

ve gruplar arasındaki fark ise sınırdaydı. 

ÇalıĢmamızda gebelik haftası profilaksi grubunda ortalama 28±1,4 GH iken erken 

kurtarma grubunda ortalama GH 28,7±1,6 idi. Profilaktik grubundaki hastaların 

ortalama gebelik haftası sınırda bir farklılık göstermekteydi (p=0,045). Ancak gruplar 

arasında doğum ağırlığı açısından ise anlamlı istatistiksel fark mevcut değildi. 

Doğum salonunda canlandırma gereksinimi açısından gruplar karĢılaĢtırıldığında 

profilaktik surfaktan uygulanan grupta doğum salonunda canlandırma 32 (%94) 

hastaya, erken kurtarma tedavisi uygulanan grupta 22 (%50) olup gruplar arası anlamlı 

istatistiksel fark mevcuttu. Profilaktik grupta doğum salonunda entubasyon gereksinimi 

daha fazla idi ve bu grupta ileri resusitasyon gereken hasta mevcuttu. Doğum salonunda 
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erken entubasyon, profilaktik surfaktan uygulama için bir kriter olarak kabul edildiği 

için profilaktik grupta doğum salonunda entube hasta sayısının fazla olması çalıĢmanın 

retrospektif özelliği de gözönüne alındığında beklenen bir durumdur. Profilaktik 

surfaktan tedavisi uygulanan grup entubasyon riski yüksek olan ve RDS için erken 

kurtarmaya kıyasla daha yüksek risk altında bulunan grubu oluĢturuyordu. RDS, 

solunum bulguları ile karakterize mortaliteyi önemli ölçüde etkileyen pulmoner 

yetmezlik durumudur. RDS tedavi edilmediği takdirde yaĢamın ilk 48 saatinde Ģiddeti 

giderek artmakta fakat erken tedavisi ile klinik sonuçları olumlu etkilenmektedir. Ancak 

doğum salonunda profilaktik surfaktan uygulaması invaziv iĢlem risklerini de 

taĢımaktadır (79).  

Randomize çalıĢmalarda erken surfaktan tedavisinin mortalite ve morbiditeyi 

azalttığı gösterilmiĢtir. Profilaktik ve erken kurtarma surfaktan tedavilerinin mortalite 

üzerine etkilerinin kıyaslandığı çalıĢmalarda, Dunn ve ark.ları profilaktik grupta 

mortaliteyi daha fazla bulurken Egberts ve ark. ile Walti ve ark. kurtarma uygulanan 

grupta mortaliteyi daha yüksek bulmuĢtur (76). ÇalıĢmamızda gruplar mortalite 

yönünden incelendiğinde profilaktik grubunda 6 (%18) hasta, erken kurtarma grubunda 

ise 5 (%11) hasta mortalite ile sonuçlandı. Bizim çalıĢmamızda profilaktik surfaktan 

uygulanan grupta erken kurtarmaya göre mortalitede anlamlı bir fark gözlenmedi. 

Bevilacqua ve ark.‘nın (2003) retrospektif çalıĢmasında 23-30 GH arası doğan 

profilaktik (<15 dk) ve erken kurtarma (16-180 dk) surfaktan tedavisi uygulanan iki 

grup karĢılaĢtırdığı çalıĢmasında sepsis oranı profilaksi grubunda %26,2 iken erken 

kurtarma grubunda %20,8 olup gruplar arasında anlamlı istatistiksel fark 

gösterilememiĢtir (80). ÇalıĢmamızda profilaksi grubunda 15 (%83) hastada klinik 

sepsis, 3 (%17) hastada kültür pozitif sepsis; erken kurtarma grubunda 21 (%100) 

hastada klinik sepsis görülürken bu grupta kültür pozitif sepsise rastlanmadı ve gruplar 

arası anlamlı fark yoktu (p=0,648). Profilaktik ve erken kurtarma tedavi gruplarında 

surfaktan yetmezliğinin sebebi ve agreve edici unsuru olarak erken neonatal sepsis 

açısından anlamlı fark olmadığı görüldü.  

Surfaktan replasman tedavisi sağkalımı iyileĢtirmekte ve pulmoner yetmezlik 

bulguları ile buna sekonder geliĢen sistemik komplikasyonları azaltmakta ve RDS 

tedavisinde anahtar rol oynamaktadır. Uygulama stratejisinden bağımsız olarak 

ventilasyon gereksinimini, pulmoner hava kaçaklarını, mortalite ve morbiditeyi azalttığı 
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gösterilmiĢtir. Surfaktan; protein ve lipid komponentleri ihtiva eden kompleks bir 

yapıdır. Literatürde 1990‘lı yılların sonlarından bu yana surfaktan preparatları ile ilgili 

pek çok klinik çalıĢma yapılmakta ve devam etmektedir. Sentetik ve hayvan derive 

surfaktan preparatları mevcuttur (81). Poraktant-alfa ve Beraktant‘a ek olarak 

Kalfactant, Colfosceril, Lucinactant ile yapılan çalıĢmalar da mevcuttur (44). 

Ramanathan ve ark. 2014 yılında yaptığı bir çalıĢmada Poraktant-alfa uygulanan grupta 

Beraktant uygulananlara kıyasla FĠO₂ ihtiyacının azaldığı gösterilmiĢtir. Proquiette ve 

ark. 2007 yılında yaptığı çalıĢmada Poraktant-alfa ve Beraktant kıyaslanan gruplarda 

BPD, ĠVH, Pnömotoraks, PDA ve mortaliteler arasında anlamlı fark bulunmamıĢtır, 

Beraktant grubunda NEK görülme sıklığının Poraktant-alfa grubuna kıyasla daha az 

olduğunu raporlamıĢtır (23,82,83). ÇalıĢmamızda domuz orijinli Poraktant-alfa ve sığır 

orijinli Beraktant preparatları kullanıldı. Profilaktik grubunda 28 (%82) hastada 

Poraktant-alfa, erken kurtarma grubunda 37 (%84) hastada Poraktant-alfa kullanıldı. 

Kullanılan surfaktan preparatları açısından her iki grup da benzer özellikteydi. 

 ÇalıĢmada bir diğer incelenen parametre surfaktanın doz miktarıdır. Poraktant-

alfa için baĢlangıçta önerilen doz 200 mg/kg (2,5 ml/kg) sonraki dozlar için 100 mg/kg 

(1,25 ml/kg) olup Beraktant‘ta baĢlangıç ve sonraki dozların 100 mg/kg (4 ml/kg) 

yapılması önerilmektedir. Poraktant-alfa 200 mg/kg baĢlangıç dozunda uygulandığında 

aynı preparatın 100 mg/kg dozuna ya da 100 mg/kg Beraktant‘a kıyasla daha az oranda 

mortalite ile seyrettiği görülmüĢtür. Fakat bu iliĢkinin doza mı ya da preparatın 

uygulanması ile mi ilgili olduğu henüz aydınlatılamamıĢtır (24).  

Siyah ve ark. yapmıĢ olduğu tekli ve çoklu surfaktan dozları uygulanan iki grubun 

karĢılaĢtırıldığı 64 preterm hastanın bulunduğu çalıĢmada Poraktant-alfa ve Beraktant 

preparatları kullanılmıĢtı, Poraktant-alfa baĢlangıç dozu 200 mg/kg tekrarlayan dozları 

100 mg/kg; Beraktant 100 mg/kg dozda uygulanmıĢtı. Çoklu doz uygulanan bebeklerde 

hastaneye yatıĢ süresinin, MV süresinin ve mortalitenin tekli doz uygulanan gruba 

kıyasla anlamlı daha yüksek olduğu bulundu bu durum çoklu doz uygulanan grupta 

doğum ağırlığı ve gestasyonel haftanın daha düĢük olması ve buna bağlı Ģiddetli RDS 

ve komplikasyonlarının geliĢmesi ile açıklandı (84). ÇalıĢmamızda her iki grupta da ilk 

kür surfaktan dozu ortalama 200 mg/kg olup total dozlar kıyaslandığında profilaktik 

grupta ortalama total doz 225 mg/kg, erken kurtarma grubunda ise ortalama total doz 

200 mg/kg olup anlamlı fark mevcuttu (p=0,019); aynı Ģekilde profilaktik grupta 
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rekürren doz alan hasta sayısı 14 (%41) iken erken kurtarma grubunda 6 (%14) hasta 

bulunmaktaydı ve fark anlamlıydı (p=0,026).   

Chun ve ark.larının iki farklı dönemde surfaktan uygulamalarını inceledikleri 

retrospektif çalıĢmalarında ilk 3 saatte erken kurtarma ve profilaktik surfaktan 

uygulama yönetimini ve sonuçlarını karĢılaĢtırmıĢtı.  Profilaktik surfaktan uygulanan 

dönemde mekanik ventilasyon (noninvaziv dahil) ve endotrakeal entubasyon süresi 

açısından fark yokken, CPAP süresi daha kısa bulunmuĢ. Aynı çalıĢmada nazal kanülle 

O2 verilen süre daha kısa, surfaktan sonrası ilk 2 saat içinde ekstubasyon yapılan hasta 

sayısı daha fazla iken ekstubasyon baĢarısızlığı da profilaktik grupta daha yüksek 

bulunmuĢ. Bu çalıĢmanın sonucunda profilaktik surfaktan uygulamasının solunum 

desteği açısından belirgin bir fark yaratmadığı görülmüĢtür (3). AltuntaĢ ve ark. yaptığı 

çalıĢmada profilaktik surfaktan uygulanan grupta mekanik ventilatörde takip edilen 

hasta oranları incelendiğinde profilaktik grupta MV takip edilen hasta oranı %95, RDS 

bulguları saptandıktan sonra surfaktan uygulanan kurtarma grubunda ise bu oran %97,8 

olarak bulundu ve bu çalıĢmada da gruplar arası anlamlı fark bulunmadı (75). 

ÇalıĢmamızda profilaksi grubunda 31 (%91) hasta, erken kurtarma grubunda 36 (%82) 

hasta mekanik ventilatörde takip edildi. Her iki grupta ilk 7 gün invaziv-noninvaziv 

mekanik ventilasyon süresi açısından fark yoktu. Toplam invaziv ve noninvaziv 

mekanik ventilasyon desteği açısından da istatistiksel fark gözlenmedi, ancak profilaksi 

grubunda toplam HFOV alan hasta sayısı istatistiksel anlamlı olarak daha fazlaydı 

(p=0,047). Surfaktan sonrası ilk 3 ve 24 saatte ekstubasyon açısından gruplar arasında 

fark gözlenmedi ve ilk haftadaki ekstubasyon baĢarısızlığı açısından da her iki grup 

arasında fark gözlenmedi. Total O₂ süresi profilaktik grupta ortalama 27 gün, erken 

kurtarma grubunda ise ortalama 27,5 gündü ve istatistiksel fark yoktu. Bu sonuçlarda 

çalıĢmamızda profilaktik surfaktan uygulanan hastalarda ventilasyon desteği ve 

ekstubasyon baĢarısı açısından erken kurtarma uygulanan hastalara göre anlamlı fark 

göstermediği görüldü.   

Bronkopulmoner displazi, sıklıkla preterm doğum sonucu görülen akciğerde 

kronik değiĢiklikler ile karakterize RDS komplikasyonlarından biridir. Stoll ve ark. son 

20 yıl verilerini inceledikleri çalıĢmalarında ĠVH, NEK, ROP, periventriküler 

lökomalazi, geç neonatal sepsis insidansının azaldığını yalnızca BPD insidansının 

arttığını buldular. Bunun sebebi medikal alanda teknolojinin ve tedavi modalitelerinin 
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ilerlemesi sonucu viabilite sınırının 22 haftaya kadar düĢmesi olarak düĢünülmektedir. 

Ġleri derecede preterm doğum sonucunda akciğer geliĢimi kanaliküler fazda 

duraksamakta ve temel ventilasyon birimleri oluĢamadan bebek doğmaktadır ve 

surfaktan miktarındaki yetersizlik de RDS‘ ye ve buna sekonder BPD oluĢumuna zemin 

hazırlamaktadır (45). Bevilacqua ve ark. (2003) retrospektif çalıĢmasında profilaktik 

grubunda BPD oranı %16,1 iken erken kurtarma grubunda BPD oranı %23,1 olarak 

bulundu. BPD açısından her iki grupta anlamlı fark gözlenmemiĢti (80). ÇalıĢmamızda 

profilaktik grupta BPD tanılı 16 (%47) hasta, erken kurtarma grubunda ise 22 (%50) 

hasta mevcut idi. BPD ağırlık dereceleri incelendiğinde her iki grupta da en sık Hafif 

BPD bulunmaktaydı. BPD ve BPD evreleri açısından profilaktik ve erken kurtarma 

grupları arasında anlamlı fark yoktu. 

Literatür incelendiğinde Bevilacqua ve ark. çalıĢmasında profilaktik grupta ĠVH 

oranı %31,1 iken kurtarma grubunda ĠVH oranı %30,9 bulunmuĢtur. ĠVH Evre 3-4 

oranı profilaktik grupta %14,3 iken erken kurtarma grubunda bu oran %13,3 bulunmuĢ 

olup anlamlı farklılık yoktu (80). Chun ve ark. çalıĢmasında profilaktik grubunda ĠVH 

Grade 3-4 oranları incelendiğinde profilaktik grubunda %5,3 olup erken kurtarmada ise 

%6,3 bulunmuĢ olup anlamlı fark yoktu (3). ÇalıĢmamızda ĠVH açısından gruplar 

değerlendirildiğinde profilaktik grupta 13 (%38) hasta erken kurtarma grubunda da 13 

(%30) hasta ĠVH tanısı almıĢ olup gruplar arasında anlamlı istatistiksel fark 

bulunmamıĢtır (p=0,419). Her iki grupta da ileri evre (Evre 3-4) ĠVH incelendiğinde 

profilaktik grupta 6 (%46) hasta, erken kurtarma grubunda 8 (%62) hasta 

bulunmaktaydı ve istatistiksel fark oluĢturmamaktaydı (p=0,419). Bizim 

çalıĢmamızdaki veriler de literatürle uyumlu olarak ĠVH ve ileri evre ĠVH açısından 

profilaktik ve erken kurtarma surfaktan uygulamasının sonuçlarını benzer bulunmuĢtur. 

Kendig ve ark. ile Rankin ve ark. erken surfaktan uygulama tedavisi ile ROP 

insidansında azalma olduğunu buldular (85,86). Chung ve ark. 30 GH ve/veya 1250 

gram altı doğan 46 hastanın bulunduğu profilaktik ve erken kurtarma surfaktan 

tedavisini karĢılaĢtırdıkları çalıĢmada profilaktik surfaktan uygulanan grupta ROP 

görülme sıklığı %22,2 iken erken kurtarma uygulanan grupta %44,4 bulunmuĢ olup 

gruplar arası anlamlı fark yoktu (87). ÇalıĢmamızda profilaktik grubunda en sık ROP 

Evre 2, erken kurtarma grubunda ise ROP Evre 1 mevcuttur. Profilaktik grubunda 16 

(%47) hasta, erken kurtarma grubundan 21 (%48) hasta ROP tanısı almıĢtır ve gruplar 
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arası anlamlı fark bulunmamıĢtır. Surfaktanın ROP insidansını azalttığı fakat uygulama 

zamanının belirgin bir farklılığa yol açmadığı gösterilmiĢ oldu. 

Profilaktik surfaktan uygulaması ile kurtarma surfaktan tedavisini karĢılaĢtıran 

çalıĢmalarda kurtarma tedavisinin profilaktik tedaviye kıyasla daha yüksek oranda 

pnömotoraksa yol açtığını gösterdiler (76). Kong ve ark.larının prospektif çalıĢmasında 

ise erken surfaktan uygulama ile profilaktik surfaktan uygulaması arasında hava kaçağı 

sendromları açısından anlamlı fark gösterilememiĢtir. Retrospektif geniĢ vaka sayılı 

(n=207) çalıĢmada doğumdan sonraki ilk 3 günde pnömotoraks görülen hasta sayısı 

açısından fark yokken toplam yatıĢ süresince gözlenen pnömotoraks hastası profilaktik 

grupta daha fazlaydı (88). ÇalıĢmamızda pnömotoraks profilaktik grubunda 3 (%9) 

hastada görülmüĢken erken kurtarma grubunda pnömotoraks hastası yoktu aynı Ģekilde 

profilaksi grubunda 1 (%3) hastada PĠA görülmüĢken erken kurtarma grubunda PĠA 

gözlenen hasta yoktu. Literatürün genel kanısının aksine çalıĢmamızda profilaktik 

surfaktan uygulanan grupta daha fazla pnömotoraks görüldü fakat anlamlı fark mevcut 

değildi. Hava kaçağı sendromları açısından her iki gruptaki bu fark istatistiksel farklılık 

arzetmemekteydi. Bizim çalıĢmamızda gruplar arasında hava kaçağı sendromları 

açısından farklılık çıkmamasının sebebi olarak profilaktik gruptaki hastaların erken 

dönemde entubasyon ve pozitif basınçlı ventilasyona maruz kalmalarının ve ayrıca 

geliĢmiĢ mekanik ventilatör teknolojisi, hacim hedefli mekanik ventilasyonun artmıĢ 

olmasının olabileceğini düĢünmekteyiz. 

AltuntaĢ ve ark. çalıĢmasında NEK görülme oranı profilaktik grupta %16,7 iken 

kurtarma grubunda %13 olup anlamlı fark mevcut değildi (75). Bevilacqua ve ark. 

çalıĢmasında NEK profilaksi grubunda %7,7 oranda erken kurtarma grubunda ise %3,1 

oranında olup anlamlı farklılık bulunmuĢtu. Profilaksi grubundaki NEK artıĢının bu 

gruptaki hastaların ortalama gebelik haftasının daha düĢük olması, umblikal 

kateterizasyon varlığı ile iliĢkili olabileceği düĢünülse de net bir yorum yapılamadı (80). 

ÇalıĢmamızda NEK açısından hastalar değerlendirildiğinde profilaktik grupta 3 (%9) 

hastada erken kurtarma grubunda 4 (%9) hastada ile her iki grupta eĢit oranda görüldü 

ve anlamlı fark yoktu. Evre 3 NEK açısından gruplar karĢılaĢtırıldığında profilaktik 

tedavi uygulanan grupta 2 (%67) hastada, erken kurtarma uygulanan grupta 3 (%75) 

hastada mevcuttu. ÇalıĢmamızda doğum ağırlıkları ve gestasyon haftaları benzer iki 

grupta NEK ve ileri evre NEK açısından fark gözlenmedi. ÇalıĢmamıza 24 GH altında 
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hasta dahil olmadığı için NEK oranlarımız bakımından gruplar arasında fark 

gözlenememiĢ olabilir. Ancak profilaktik surfaktan uygulaması ĠVH ve ROP açısından 

olduğu gibi NEK geliĢmesinde de olumlu etki göstermemiĢtir. 

Respiratuar Distres Sendromu ve surfaktan tedavi zamanlaması, duktus 

arteriozusun açık kalmasında etkili olduğu bilinmektedir Kong ve ark. çalıĢmasında 

erken kurtarma grubunda PDA anlamlı oranda yüksek bulundu (88). Chung ve ark. 

(2012) çalıĢması da bunu destekler nitelikteydi PDA oranı profilaktik grupta %22,2 

kurtarma grubunda ise %63 olup anlamlı fark mevcuttu (87). ÇalıĢmamızda profilaktik 

grupta 11 (%32) hastada PDA, erken kurtarma grubunda 16 (%36) hastada mevcut olup 

gruplar arası anlamlı istatistiksel fark mevcut değildi (p=0,712). Literatür ile 

kıyaslandığında kurtarma grubunda profilaktik gruba kıyasla PDA daha fazla 

görülmektedir. ÇalıĢmamızda surfaktan tedavi zamanlamasının PDA geliĢimi üzerinde 

anlamlı bir farklılık göstermediği görüldü. 

ÇalıĢmamızda profilaktik ve erken kurtarma surfaktan replasman tedavilerinin 

yenidoğanın klinik geliĢimine, prognoz ve olası komplikasyonlara etkisinin 

karĢılaĢtırılması amaçlandı. ÇalıĢmamızın retrospektif dizayn edilmiĢ olması, hasta 

sayısının kısıtlı olması, tek merkez deneyimi olmasına rağmen uygulanan surfaktan 

tedavisinin endikasyonlarının çalıĢmanın retrospektif dizaynından ötürü objektif olarak 

değil de klinik genel uygulamalarıyla belirlenmiĢ olması, kullanılan surfaktan 

preparatının standart olmaması ve surfaktan uygulama zamanın net olmaması 

çalıĢmanın kısıtlılıklarını oluĢturmaktaydı.  

 Profilaktik tedavinin önceki yıllarda mekanik ventilatör ihtiyacını ve barotravma 

riskini azaltacağı düĢünülerek 30 GH öncesi tüm hastalara uygulandığı çalıĢmalar ve 

tedavi modaliteleri olsa da günümüzde gereksiz entubasyona sebep olması ve yüksek 

maliyet sebebiyle daha temkinli yaklaĢılmaktadır. Erken kurtarma tedavisinden klinik 

ve olası komplikasyonları önleme açısından geç kalma riski nedeniyle uzak durulmuĢ 

olsa da invaziv iĢlemleri azalttığı ortadadır. Profilaktik ve erken kurtarma tedavisini 

klinik, komplikasyonlar ve pek çok yönden karĢılaĢtırdığımız bu çalıĢmada her iki 

uygulama arasında hastaların klinik sonuçlarının da fark oluĢturmadığı gösterildi. 

ÇalıĢmamızda daha az invaziv (MIST veya LISA) surfaktan uygulama Ģekillerine yer 

verilmemiĢ olup sadece INSURE ve entube modda surfaktan uygulanmıĢ hastalar 

karĢılaĢtırılmıĢtır. Surfaktan uygulama zamanı konusunda hala net uzlaĢı sağlanamamıĢ 
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olsa da geliĢen teknoloji ile daha az invaziv ve konforlu yöntemler üzerine 

çalıĢılmaktadır. Bu konunun aydınlatılması hususunda daha az invaziv yöntemler 

kullanılarak surfaktan uygulama zamanının karĢılaĢtırıldığı prospektif iyi dizayn edilmiĢ 

çalıĢmalara ihtiyaç vardır. 
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6. SONUÇLAR 

ÇalıĢmamızda Adana ġehir Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi Yenidoğan Yoğun 

Bakım Ünitesi‘nde 1 Kasım 2019-31 Ağustos 2021 tarihleri arasında RDS tanılı 

profilaktik ve erken kurtarma surfaktan tedavisi uygulanmıĢ 26-32 GH arası doğan 

hastalar mevcuttu. Profilaktik grubunda 34 hasta, Erken kurtarma grubunda 44 hasta 

mevcut olup klinik geliĢimleri, demografik özellikleri, RDS komplikasyonları 

karĢılaĢtırıldı. ÇalıĢma ile ulaĢtığımız sonuçlar Ģu Ģekildedir: 

 

1. Profilaktik grubundaki hastaların doğum ağırlıkları ortalama 1138±231,4 gram, 

erken kurtarma grubundaki hastaların doğum ağırlıkları ortalama 1199,8±216,1 

gram idi (p=0,230). 

2. Profilaktik grubundaki hastaların gestasyon haftaları ortalama 28,0±1,4 iken 

erken kurtarma grubundaki hastaların gestasyon haftaları ortalama 28,7±1,6 idi 

(p=0,045). 

3. Toplam yatıĢ günü profilaktik grubunda 50±29,2 gün erken kurtarma grubunda 

ise 35,8±0,6 gün idi (p=0,643). 

4. Mortalite sayısı profilaktik grupta 6 iken erken kurtarma grubunda 5 olup 

gruplar arasında mortalite açısından anlamlı fark yoktu (p=0,519). 

5. Profilaktik grupta 32 (%94) hastada doğum salonunda canlandırma gerekirken 

bu sayı erken kurtarma grubunda 22 (%50) idi. Profilaktik grupta en sık 

canlandırma Ģekli entubasyon olup 28 (%88) hastaya uygulanırken; erken 

kurtarma grubunda en sık canlandırma Ģekli PBV 13 (%59) hastada uygulanmıĢ 

idi (p=<0,001). 

6. Antenatal kortikosteroid profilaktik grupta 5 (%15) hastada tam doz, 5 (%15) 

hastada yarım doz uygulanırken 24 (%71) hastada antenatal kortikosteroid 

profilaksisi yoktu. Erken kurtarma grubunda 16 (%36) hastada tam doz, 3 (%7) 

hastada yarım doz antenatal kortikosteroid yapılmıĢtı, 25 (%57) hastanın 

antenatal kortikosteroid yapılmamıĢtı (p=0,070). 

7. Profilaktik grupta 15 (%83) hastada klinik sepsis, 3 (%17) hastada kültür pozitif 

sepsis; erken kurtarma grubunda 21 (%100) hastada klinik sepsise rastlandı, 

kültür pozitif sepsis bu grupta görülmedi (p=0,089). 
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8. Anne yaĢı, akrabalık durumu, annede sigara kullanımı, maternal diyabet, gebelik 

tipi (IVF/spontan) gibi maternal özellikler kıyaslandığında her iki grup arasında 

anlamlı fark bulunmadı. 

9. Profilaktik grupta 28 (%82) hastada Poraktant-alfa, 6 (%18) hastada Beraktant; 

erken kurtarma grubunda 37 (%84) hastada Poraktant-alfa, 7 (%16) hastada 

Beraktant uygulandı (p=0,838). 

10. Profilaktik grupta 20 (%59) hastada 1 kür, erken kurtarma grubunda 38 (%86) 

hastada 1 kür surfaktan uygulanmıĢtı (p=0,020). 

11. Pnömotoraks, PĠA hava kaçakları karĢılaĢtırıldığında her iki grup arasında 

anlamlı fark mevcut değildi (p=0,079), (p=0,436). 

12. Ġnvaziv MV profilaktik grubunda 31 (%91) hastaya; erken kurtarma grubunda 

36 (%82) hastaya uygulandı, anlamlı fark bulunmadı (p=0,331).  

13. Noninvaziv MV profilaktik grubunda 33 (%97) hastaya; erken kurtarma 

grubunda 39 (%89) hastaya uygulandı, istatistiksel anlamlı fark bulunmadı 

(p=0,224). 

14. HFOV süresi profilaktik grupta ortalama 115 saat, erken kurtarma grubunda 

ortalama 149 saat idi, anlamlı fark yoktu (p=0,591). 

15. Ġlk hafta ekstubasyon baĢarısızlığı profilaktik grupta 10 (%29), erken kurtarma 

grubunda 13 (%30) oranda görüldü (p=0,990). 

16. Profilaktik ve erken kurtarma grupları arasında ROP açısından anlamlı fark 

bulunmadı (p=0,953). 

17. Profilaktik ve erken kurtarma grupları arasında ĠVH görülme sıklığı açısından 

anlamlı fark mevcut değildi (p=0,419). 

18. NEK oranları karĢılaĢtırıldığında her iki grup arasında oranlar çok yakındı, 

anlamlı fark yoktu (p=0,999). 

19. Hemodinamik PDA karĢılaĢtırıldığında her iki grup arasında anlamlı fark 

bulunmadığı görüldü (p=0,712). 

20. Profilaktik grupta 16 (%47) hastada, erken kurtarma grubunda 22 (%50) hastada 

BDP görüldü (p=0,797). Her iki grupta da en sık görülen BPD formu ―Hafif 

BPD‖ idi (p=0,999). 

21. KanıtlanmıĢ kan dolaĢımı enfeksiyonu her iki grupta da benzer yakınlıkta idi 

anlamlı fark bulunmadı (p=0,937). 
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