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ÖZET 

AMAÇ: Surfaktan tedavisinin respiratuvar distres sendrom (RDS)‟lu prematürelerde 

hava kaçaklarını ve neonatal ölümü azaltmadaki etkisi gösterilmiĢ olmakla birlikte, 

profilaktik tedavinin mi erken kurtarıcı tedavinin mi daha etkin olduğu tartıĢmalıdır. Bu 

çalıĢmanın amacı erken gebelik haftasında doğan prematürelerde profilaktik surfaktan 

ile erken kurtarıcı (rescue) surfaktan kullanımının neonatal erken dönem morbidite ve 

mortaliteye etkisinin karĢılaĢtırılmasıdır. 

YÖNTEM: ÇalıĢmaya Ondokuz Mayıs Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Hastanesi 

Yenidoğan Yoğun Bakım Ünitesi‟nde (YYBÜ) 01 Mart 2010 – 31 Ekim 2012 tarihleri 

arasında izlenen profilaktik ya da erken kurtarıcı surfaktan tedavisi almıĢ olan, gebelik 

yaĢı  ≤ 30 hafta prematüreler dahil edildi. Ünite veri tabanından, bu tarihler arasında 

profilaktik surfaktan alan 108 bebek saptandı. Gebelik haftasına bakılarak profilaktik 

surfaktan alan 50 bebekle Grup 1 oluĢturuldu. Bu bebekler aynı tarihlerde YYBÜ‟nde 

izlenen, benzer gebelik haftası ve doğum ağırlığında olan, erken kurtarıcı surfaktan 

tedavisi verilen 50 bebekle (Grup 2) eĢleĢtirildi. Hastaların prenatal ve postnatal 

dönemdeki takip ve tedavilerine ait veriler ünite veri tabanından ve hasta dosyalarından 

retrospektif olarak kaydedildi. 

BULGULAR: Grup 1 ve Grup 2‟deki  25-30 gebelik haftası arasında doğmuĢ ve 

eksojen surfaktan tedavisi almıĢ prematüre bebekler demografik özellikler ve RDS‟ye 

bağlı ortaya çıkan erken neonatal  morbidite ve mortalite sıklığı  açısından 

karĢılaĢtırıldı. Antenatal steroid uygulanma sıklığı Grup 1‟de %22, Grup 2‟de %18 idi 

(p>0.05). Profilaktik surfaktan alan grupla kurtarıcı surfaktan alan grup arasında, 

tekrarlayan surfaktan dozları (%30/ %20), surfaktan doz sayısı (1,30 ± 0,45/ 1,20 ± 

0,38), pnömotoraks (%4/%4), pulmoner interstisyel amfizem (%4/%0), evre 3 

bronkopulmoner displazi (%10/ %22), prematüre retinopatisi ( %60/ % 56), patent 

duktus arteriozus (%48 / % 44), evre 3 ve 4 intraventriküler kanama (%16/ %16), 

mekanik ventilatörde kalıĢ süresi ( 11,38 ± 10,06 / 13,48 ± 10,36 gün), mortalite (%4/ 

%10) ve hastanede yatıĢ süresindeki maliyet açısından fark bulunmadı (Tümü için 

p>0,05). Bebeklerin doğum salonunda entübasyon sıklığı proflaktik surfaktan alan 

grupta (beklendiği üzere) daha fazlaydı (p= 0,011) .  
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SONUÇ: Bu çalıĢmayla profilaktik surfaktan kullanımı ile erken kurtarıcı surfaktan 

kullanımının erken neonatal morbidite ve mortalite açısından fark oluĢturmadığı ve 

profilaktik surfaktan alan bebeklerde entübasyon sıklığını arttırdığı tespit edilmiĢtir. 

Antenatal steroid kullanımının artmasıyla, profilaktik surfaktan tedavisi için daha küçük 

gebelik haftasında doğan bebeklerin seçimi uygun olabilir.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

III 
 

ABSTRACT 

OBJECTIVE: Although its well know that surfactant therapy in preterms with 

respiratory distress syndrome (RDS) reduces air leaks and neonatal mortality; it‟s still in 

debate whether to use prophylactic or early rescue therapy. The aim of this study was to 

compare the effect of prophylactic and early rescue surfactant therapies on early 

neonatal morbidity and mortality in small preterm babies. 

METHODS: Premature babies with gestational age ≤30 weeks, receiving either  

prophylactic or early rescue surfactant therapy, admitted in Ondokuz Mayıs University 

Neonatal Intensive Care Unit (NICU) between 01 March 2010 and 31 October 2012 

were included in study. In the database, 108 babies whom had received prophylactic 

surfactant therapy between these dates were identified and 50 of them were chosen. 

These babies constituted Group 1. Fifty babies with similar gestational age and birth 

weight as Group 1; whom had received  early surfactant were chosen to form Group 2. 

The prenatal, natal and postnatal data of the babies were obtained from their files and 

hospital database. Demographic data during pregnancy and treatment data from NICU 

were obtained retrospectively. 

FINDINGS: Premature babies born between 25-30 weeks gestational age in Group 1 

and Group 2 were compared for early morbidity and mortality related to RDS. 

Antenatal steroids use in both groups were 22% and 18% respectively (p>0.05). We 

found no statistical significant difference between groups regarding mortality (4%/ 

10%), grade 3 Bronchopulmonary dysplasia (10% /22%), retinopathy of prematurity 

(60%/56%), pneumothorax (4%/4%), pulmonary interstitial emphysema (0%/4%), 

Patent ductus arteriosus (48%/44%), grade 3- 4 intraventricular hemorrhage 

(16%/16%), recurrent surfactant use (30%/20%),  doses of surfactant (1,30 ± 0,45/ 1,20 

± 0,38), duration of mechanical ventilation (11,38 ± 10,06 days / 13,48 ± 10,36 days) 

and cost of hospital treatment (p>0,05).  Group 1 had a greater frequency of intubastion 

in delivery room due the design of the study (p=0,011). 

RESULTS: In this study we found no significant difference in early neonatal morbidity 

and mortality between prophylactic and early rescue use of surfactant. The frequency of 

intubation was higher in prophylactic surfactant group. With the increased antenatal 
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steroid use, lower gestational age babies might be more appropiriate candidates for 

prophylactic surfactant use.     
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KISALTMALAR 

BPD        : Bronkopulmoner Displazi 

 

CMV      : Continuous Mandatory Ventilation (Devamlı Zorunlu Ventilasyon) 

 

CPAP     : Continuous Positive Airway Pressure (Devamlı Pozitif Hava Yolu Basıncı) 

 

ÇDDA    : Çok DüĢük Doğum Ağırlığı 

 

DDA       : DüĢük Doğum Ağırlığı 

 

DPPC     : Dipamitoil Fosfotidil Kolin 

 

DSÖ      : Dünya Sağlık Örgütü 

 

EKO       : Ekokardiyografi 

 

EMR      : Erken Membran Rüptürü 

 

FDA       : Food and Drug  Administration 

 

FiO2       : Fraksiyone Ġnspire Edilen Oksijen Konsantrasyonu 

 

FRK       : Fonksiyonel Rezidüel Kapasite 

 

GMK      : Germinal Matriks Kanaması 

 

HFOV  : High Frequency Oscillatory Ventilation (Yüksek Frekanslı Osilatuvar 

Ventilasyon) 

 

ĠDDDA    : Ġleri Derece DüĢük Doğum  Ağırlığı 

 

ĠVF          : Ġn Vitro Fertilizasyon 

 

ĠVK         : Ġntraventrikuler kanama 

 

MAP        : Main Airway Pressure (Ortalama Hava Yolu Basıncı) 

 

MV          : Mekanik Ventilasyon 

 

NEK        : Nekrotizan Enterokolit 

 

PBV        : Pozitif Basınçlı Ventilasyon 

 

PDA       : Patent Duktus Arteriozus 

 

PEEP      : Ekspiryum Sonu Pozitif Basınç 
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PĠA         : Pulmoner Ġnterstisyel Amfizem 

 

PIP          : Positive Inspiratory Pressure (En Yüksek Ġnspirasyon Basıncı) 

 

PVL         : Periventrikuler Lökomalazi 

 

PSV         : Pressure Support Ventilation (Basınç Destekli Ventilasyon) 

 

RDS         : Respiratuvar Distres Sendromu 

 

ROP         : Prematüre Retinopatisi 
 

SGA         : Small for Gestational Age 

 

SIMV      : Synchronized Intermittent Mandatory Ventilation (Senkronize Aralıklı 

Zorunlu Ventilasyon) 

 

SP-A      : Surfaktan Protein A 

 

SP-B      : Surfaktan Protein B 

 

SP-C      : Surfaktan Protein C 

  

SP-D      : Surfaktan Protein D 

 

TE         : Ekspirasyon Süresi 

 

TI           : Ġnspirasyon Süresi 

 

TL         : Türk Lirası 

 

VĠP      : Ventilatör ĠliĢkili Pnömoni 

 

YYBÜ   : Yenidoğan Yoğun Bakım Ünitesi 
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                            1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

Respiratuvar distres sendromu (RDS) ya da diğer adıyla hyalen membran 

hastalığı genellikle prematüre bebeklerde görülen ve surfaktan eksikliğine bağlı geliĢen 

bir hastalıktır. Respiratuar distres sendromu; solunum sıkıntısı, bozulmuĢ gaz değiĢimi, 

azalmıĢ statik kompliyans ve surfaktan eksikliğine bağlı alveolokapiller membranın 

bütünlüğünün bozulması sonucu oluĢan pulmoner ödemle karakterizedir. Patofizyolojisi 

son 20 yıl içindeki geliĢmelerle daha iyi anlaĢılmıĢtır.   

  Surfaktan ilk defa 1961 de Klaus ve ark. tarafından sığır akciğerinden elde 

edilmiĢtir(1). On yıl sonra Gluck ve ark. akciğer matürasyonunu gösteren lesitin/ 

sfingomyelin oranını tespit etmiĢlerdir(2). 1980 yılında ise  Fujiwara ve ark. 10 RDS‟li 

bebeğe  modifiye sığır surfaktan preparatını baĢarı ile uygulamıĢlardır(3). Daha sonra 

yaygın kullanılmaya baĢlanan surfaktan tedavisi 1990‟da Food and Drug Administration 

(FDA) onayı almıĢ ve RDS tedavisinin en etkin ve vazgeçilmez parçası olmuĢtur. Her 

ne kadar eksojen surfaktan kullanımı ile sağ kalım oranlarında belirgin artıĢ sağlansa da 

halen RDS  yenidoğanda en önemli morbidite ve mortalite sebebidir. Prematüre doğum 

sayıları günden güne artmaktadır. GeliĢen yoğun bakım hizmetleri ve tedavi rejimleri 

sayesinde prematüre yaĢayabilirlik  sınırı Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) tarafından 22 

gebelik haftası ve 500 gr olarak belirlenmiĢtir. Bunun sonucu olarak, doğurtulan 

prematüre bebek sayısında artıĢa paralel olarak, prematürelik  ve RDS‟nin yol açtığı 

intraventriküler kanama (ĠVK), bronkopulmoner displazi (BPD), prematüre retinopatisi 

(ROP), nekrotizan enterokolit (NEK) gibi komplikasyonlarda artıĢ görülmektedir. Bu 

problemler açısından yüksek risk taĢıyan yenidoğanların sistematik ve yakın takibi, 

oluĢabilecek muhtemel komplikasyonların en erken evrede öngörülerek gerekli tedavi 

ve destek giriĢimlerinin yapılabilmesini sağlayacaktır.  

Surfaktanın RDS‟li prematürelerde sağ kalım ve klinik sonuçlardaki olumlu 

etkisi bu güne kadar bir çok çalıĢmayla gösterilmiĢtir (Soll 92, Jobe 93, Horbar 93, 

Schwartz 94)(4). Yine bu çalıĢmalar surfaktanın profilaktik (önleyici) veya rescue 

(kurtarıcı) olarak uygulanılabileceğini göstermiĢtir. Her ikisi de tedavi açısından baĢarılı 

stratejiler olmasına rağmen avantajları ve dezavantajları tartıĢılmaya devam 

edilmektedir. 
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Profilaktik surfaktan doğum salonunda ilk 15 dakika içinde klinik RDS tablosu 

geliĢmeden verilen surfaktandır. Avrupa 2010 Yönergesi‟nin önerisi, profilaktik 

surfaktanın 26. gebelik haftasından düĢük tüm bebeklere ve doğum salonunda 

stabilizasyon için entübasyon gereken tüm pretermlere verilmesi önerilmekteydi (5). 

Avrupa 2013 Yönergesi‟ne göre ileri derece prematüre olan bebeklere, stabilizasyon 

için entübasyon gereken bebeklere ve anneye antenatal steroid uygulanmamıĢ bebeklere 

profilaktik surfaktan önerilmektedir(6). 

Profilaktik kullanım ile amaçlanan, surfaktanın bebekte solunum sıkıntısı 

geliĢmeden önce verilmesi sağlanarak, mekanik ventilasyonu mümkün olduğunca 

azaltmak ve dolayısı ile ventilasyona bağlı barotravmadan korunmaktadır. Doğum 

sonrasında akciğerler sıvı ile doluyken verildiğinde surfaktanın daha homojen yayıldığı  

buna bağlı olarak tedaviye cevabın daha iyi olduğunu gösteren çalıĢmalar da vardır 

(Jobe 1984, Seidner 1995).  Yine yapılan bir çalıĢmada  (Job 1988) surfaktan tedavisi 

öncesi çok kısa süreli dahi olsa mekanik ventilatör uygulanmasının alveolar kapiller 

hasar yaptığı, buna bağlı olarak alveoler aralığa protein ve inflamatuar mediatörleri 

içeren sıvı kaçtığı, bu sıvının sonrasında yapılan surfaktan tedavisine yanıtı azalttığı 

görülmüĢtür; fakat daha sonra yapılan çalıĢmaların meta-analizlerine bakıldığında 

istatiksel anlamlı farklılık tespit edilmemiĢtir. 1990-2000 yılları arasında yapılan birçok 

çalıĢmada proflaktik surfaktan kullanımının prematüreliğin en büyük sorunlarından olan 

BPD, intraventriküler ve germinal matriks kanamaları, prematüre retinopatisi, 

nekrotizan enterokolit, patent ductus arteriozus, sağkalım ve hastanede kalıĢ üzerinde 

olumlu etkilerinin olduğu gösterilmiĢtir. Bununla beraber 2000 yılından sonra yapılan 

çalıĢmalarla; geliĢen tedavi yöntemleri, iyileĢen yoğun bakım Ģartları, mekanik 

ventilasyondaki değiĢiklikler sonucunda profilaktik surfaktan tedavisinin RDS 

geliĢmeyecek hastaya gereksiz surfaktan uygulanmasına yol açtığı, toplam tedavi 

maliyetini artırdığı; buna rağmen neoanatal mortalite ve morbiditeyi azaltmadığı  

gösterilmiĢtir (5).  

  Kurtarıcı surfaktan tedavisi; erken kurtarıcı (doğumdan sonra 16 dk-2 saat ), geç 

kurtarıcı (2-6 saat) tedavi olmak üzere ikiye ayrılır. Osiris çalıĢmasına göre erken 

kurtarıcı tedavide geç kurtarıcı tedaviye göre mortalite, pnömotoraks, pulmoner 

interstisyel amfizem ve BPD sıklığında azalma görülmüĢtür (7). Bu nedenle referans 



 

3 
 

merkezine uzakta doğan bebeklerin mümkünse intrauterin transport edilmesi, Ģayet 

mümkün değilse doğduğu merkezde surfaktan verilip transport edilmesi gerekmektedir. 

Kurtarıcı tedavinin diğer bir avantajı ise sadece klinik hasta olan bebeklere surfaktan 

uygulanması ve surfaktan tedavisine gereksinimi olmayan, endojen surfaktanı yeterli 

bebeklerde tedavinin riskini ve maliyetini azaltmasıdır. Gerek profilaktik gerekse 

kurtarıcı surfaktan kullanımı prematüre bebeklerin RDS‟ye bağlı ölüm riskini azalttığı 

bilinse de bu bebeklere antenatal steroid uygulaması, prematüre doğumlarının 

engellenmesi, düzey 3 yenidoğan yoğun bakım ünitesi olan ileri bir merkeze intrauterin 

transportu hayata tutunmaları açısından büyük önem taĢımaktadır. 

ÇalıĢmamızda, Ondokuz Mayıs Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Hastanesi 

Yenidoğan Yoğun Bakım Ünitesi‟nde izlenmiĢ, 30. gebelik haftası ve altında doğmuĢ, 

benzer doğum ağırlığı ve demografik özelliklere sahip prematüre bebeklerdeki 

profilaktik ve erken kurtarıcı surfaktan uygulamalarının mekanik ventilatörde kalıĢ 

süresi, hastanede yatıĢ süresi, BPD, ROP, ĠVK, PDA ve pulmoner hava kaçağı 

sendromları gibi komplikasyonlar, maliyet ve mortalite üzerine etkisinin saptanması 

amaçlanmıĢtır. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. PREMATÜRĠTE 

Dünya Sağlık Örgütü tarafından, annenin son adet tarihinin ilk gününden 

itibaren 37 gebelik haftasından önce doğan bebekler prematüre olarak 

tanımlanmıĢtır(8). 38-42 (41 hafta 6 gün) gebelik haftası arası doğanlar term bebek, 42. 

gebelik haftası sonrası doğanlar ise  postterm olarak isimlendirilmektedir. 

Doğum ağırlığına göre prematürite aĢağıdaki Ģekilde sınıflandırılabilir : 

DüĢük doğum ağırlıklı (DDA)< 2500 gr 

Çok düĢük doğum ağırlıklı (ÇDDA)< 1500 gr 

Ġleri derecede düĢük doğum ağırlıklı (ĠDDDA)< 1000 gr 

2.1.1. ĠNSĠDANS 

Tüm dünyada yenidoğan mortalite ve morbiditesinin en önemli nedeni düĢük 

doğum ağırlığı ve prematüritedir. GeliĢmiĢ ülkelerde düĢük doğum ağırlıklı 

yenidoğanların yaklaĢık %70‟ini preterm yenidoğanlar oluĢturmaktadır (9). Amerika 

BirleĢik Devletleri‟nden son yayınlanan istatistiklere göre 2007 yılında prematüre bebek 

doğum oranı %12,7, düĢük doğum ağırlıklı bebek (DDA) doğum oranı %8,2 ve çok 

düĢük doğum ağırlıklı bebek (ÇDDA) doğum oranı %1,4 olarak bildirilmiĢtir (10). 

Dünya Sağlık Örgütü tarafından 2012‟de yayınlanan ve 184 ülkenin yer aldığı „erken 

doğum hakkında küresel eylem raporunda dünyada prematüre oranlarının %5-18 

arasında değiĢmekte olduğu ifade edilirken ülkemizin 2010 canlı doğum sayısı 

1.298.000, prematüre doğum oranı ise %11,97 olarak belirtilmiĢtir(11).  

Prematüre doğumların yaklaĢık %30‟unu oluĢturan ÇDDA bebekler, daha farklı 

ve ağır seyreden postnatal sorunları nedeniyle morbidite ve mortalitesi yüksek bir grubu 

oluĢturmaktadırlar. 2004 yılında ülkemizde yapılan çok merkezli bir çalısmada aynı 

merkezde doğan bebeklerin gebelik yaĢlarına göre mortaliteleri 22-24.haftada %82,3, 

25-26.haftada %58,2, 27-28.haftada %22,9, 29-30.haftada %12,2, 31-32. haftada %5,8, 

33-34.haftada %3,3, 35-36.haftada %1,5, 37-42.haftada %1,5, >42.haftada %5,6 olarak 

bildirilmiĢtir (12). Türk Neonatoloji Derneği Bülteni verilerine göre  2010 yılında aynı 
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merkezde doğan bebeklerin gebelik yaĢlarına göre mortaliteleri 22-24.haftada %74,9, 

25-26.haftada %58,2427-28.haftada %23,8, 29-30.haftada %14,6, 31-32. haftada %5,9, 

33-34.haftada %3,1, 35-36.haftada %1,5, 37-42.haftada %2,4, >42.haftada %2,8 olarak 

bildirilmiĢtir(13). 

Son yirmi yıldaki teknolojik ilerlemeler, yenidoğan yoğun bakım ünitelerinde  

çok düĢük doĢum ağırlıklı bebeklere dahi yaĢam olasılığı sağlamıĢtır. Ancak azalan 

mortalite bebeklerin morbiditesindeki artıĢı da birlikte getirmiĢtir(14,15). Amerika 

BirleĢik Devletleri‟nde yapılan bir çalıĢmada sağkalım oranı 23. haftadan 28. haftaya 

kadar her hafta %6-9 oranında artmaktadır, bu oran 28. haftada %90‟a ,33 haftada ise % 

95‟lere kadar çıkmaktadır (16). Ülkemizde ÇDDA bebeklerin mortalitesi ile ilgili 

yapılan çok merkezli araĢtırmada doğum ağırlıkları 500-749 gram olan bebeklerde 

mortalite %70‟dir. Doğum ağırlığının 750 gramdan sonra her 250 gramlık artıĢta 

mortalite sırasıyla %45, %21, %10 olarak azalmaktadır (17). Sağlık Bakanlığı 2011 

verilerine göre ülkemiz DDA bebek oranı %5,52 olarak bildirilmiĢtir. 

 

2.1.2. PRETERM DOĞUMLA ĠLGĠLĠ RĠSK FAKTÖRLERĠ 

Prematür doğumların bir kısmında neden belirlenemez. Ancak etyolojide uzun 

yıllardır bilinen pek çok risk faktörü vardır. Fetal, plasental uterin ve maternal faktörler 

etkin rol oynamaktadır. Bu faktörler Tablo 1‟de özetlenmiĢtir. 
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Tablo 1 :  Prematüre doğumun belirlenebilir nedenleri 

Prematüre Doğumun Belirlenebilir Nedenleri 

Çoğul gebelik 

Polihidroamnios 

Erken membran rüptürü, Koryoamnionitis 

Ablasyo plasenta veya plasenta previa 

Uterus anomalileri 

Gebelikte beslenme bozukluğu 

DüĢük sosyo ekonomik ve sosyo kültürel düzey 

18 yaĢ altı ve 35 yaĢ üstü gebelik 

Sigara, uyuĢturucu, alkol, ilaç kullanımı 

Konjenital fetal anomaliler 

Annenin ciddi hastalığı (Hipertansiyon, preeklampsi, eklampsi, böbrek hastalığı, 

karaciğer, kalp hastalığı) 

Annenin daha önce prematüre bebek doğum öyküsü olması 

 

 

2.1.3. PREMATÜRE BEBEĞĠN SORUNLARI 

Maturasyonunu tamamlamadan ekstrauterin ortam ile karsılaĢan bebekte 

organların immaturitesine bağlı olarak pek çok problem ortaya çıkabilmektedir. Bu 

sorunlar Tablo2‟de özetlenmiĢtir. 
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Tablo 2 : Prematüre bebeklerdeki sorunlar 

Solunum Sistemi Kardiovasküler Sistem 

Respiratuar distress sendromu Patent duktus arteriosus 

Bronkopulmoner displazi Hipotansiyon 

Pnömotoraks,pnömomediastinum, interstisyel amfizem  Hipertansiyon 

Konjenital pnömoni Bradikardi (apne ile birlikte) 

Pulmoner hemoraji Gastrointestinal Sistem 

Apne Zayıf gastrointestinal fonksiyon 

Hematolojik Sistem Nekrotizan enterokolit 

Anemi  Direkt ya da indirekt hiperbilirubinemi 

 Ġndirekt hiperbilirubinemi  Spontan gastrointestinal izole perforasyon 

 Subkutan ya da organ (karaciğer, adrenal) kanamaları Polihidroamniosun yol açtığı konjenital anomaliler 

Dissemine intravasküler koagulapati Zayıf gastrointestinal fonksiyon 

Vitamin K yetmezliği Nekrotizan enterokolit 

Ġmmun ya da nonimmun hidrops Santral Sinir Sistemi 

Metabolik-Endokrin Sistem Ġntraventriküler hemoraji 

Hipokalsemi Periventriküler lökomalazi 

 Hipoglisemi  Hipoksik iskemik ensefalopati 

 Hiperglisemi  Konvülsiyon 

 Metabolik asidoz  Prematüre retinopatisi 

Hipotermi  Kern ikterus 

Hiponatremi Diğer 

 Hipernatremi Ġnfeksiyonlar (konjenital, perinatal, nasokomial)  

 Hiperkalemi  

Renal tubuler asidoz  
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2.2. RESPĠRATUVAR DĠSTRES SENDROMU (HYALEN 

MEMBRAN HASTALIĞI) 

Respiratuvar distres sendromu ve komplikasyonları prematüre bebeklerin en 

önemli morbidite ve mortalite nedenlerinin baĢında gelmekte olup geliĢmiĢ ülkelerde 

yenidoğan bebek ölümlerinin dörtte birinden sorumludur. Respiratuvar distres  

sendromu  ilk defa 1903 yılında prematürite nedeniyle ölen bebeklerin akciğerlerindeki 

patolojik görünüme dayanılarak „hyalen membran hastalığı‟ olarak adlandırılmıĢ ve 

amnion sıvısının aspirasyonuna bağlı olduğu düĢünülmüĢtür. 1950‟lerin ortalarında 

Clements, akciger sıvısı içindeki köpükte bulunan surfaktanın akciger fonksiyonu için 

önemini belirtmiĢtir. Avery ve Mead 1959 yılında prematür doğup ölen bebeklerin 

akciğerlerinde surfaktanın eksik olduğunu göstermiĢlerdir(18). Hyalen membran 

hastalığı patolojik bir terim olup hastalığın asıl klinik bulgularını tanımlayan terim ise 

respiratuar distres sendromudur. Surfaktan eksikliğine bağlı olarak ortaya çıkan alveolar 

zedelenme ve eksüdasyonlar nedeni ile alveoller içinde oluĢan yaygın hyalen 

membranlarla karakterizedir. 

Respiratuvar distres sendromu doğumdan sonraki 4-6 saatte ortaya çıkar. 

Solunum sayısında artıĢ (>60 solunum sayısı/dakika), solunum sıkıntısı (interkostal, 

subkostal, sternal çekilmeler), inleme ve siyanozla karakterizedir. Akciğer grafisinde 

hava bronkogramları ile beraber retikülogranüler görünümler mevcuttur. ġiddetli 

vakalarda akciğerler, hava boĢluklarındaki sıvı retansiyonları ve geniĢ atelektazilere 

bağlı olarak tamamen beyaz görülebilir (19). 

2.2.1. ĠNSĠDANS 

Respiratuvar distres sendromu, primer olarak prematüre bebek hastalığıdır ve 

sıklığı gebelik haftası ve doğum ağırlığıyla ters orantılıdır. Tüm yenidoğanlarda ise 

insidans ortalama %2-3‟dür. (19). Gebelik haftası 28 haftanın altında olan  bebeklerde 

% 60-80, 32-36 hafta arasında doğan bebeklerde %15-30, 37 hafta üzerinde doğan 

bebeklerde ise %5 oranında görülür. 
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2.2.2. ETYOLOJĠ 

Respiratuvar distres sendromunun ortaya çıkmasına ve/veya klinik tablonun 

ağırlaĢmasına neden olan faktörlerin baĢında prematürelik gelmektedir. Perinatal 

asfiksi, maternal diyabet, çogul gebelik, sezeryan ile doğum, hızlı ilerleyen doğum, 

soğuk stres, göbek kordonunun erken veya geç klemplenmesi ve önceki gebeliklerden 

doğan bebeklerde RDS öyküsü olması ile sıklığı artmaktadır (19). RDS erkeklerde 

kızlara göre iki kat fazla görülmektedir ve RDS‟li kız bebeklerin yaĢama Ģanslarının 

erkek bebeklere göre üç kat daha fazla olduğu bildirlmiĢtir(16). Erkeklerde bulunan 

androjenler fosfotidilgliserol yapımını geciktirirken, kızlarda bulunan östrojen 

fosfotidilkolin yapımını ve salgılanmasını arttırmaktadır(20,21). Kronik veya gebeliğe 

bağlı hipertansiyon, maternal madde bağımlılığı, uzamıĢ membran rüptürü ve antenatal 

kortikosteroid kullanımı ise RDS riskini azaltmaktadır. Ġntrauterin dönemde stres 

altında olan bebeklerde glukokortikoid ve katekolamin sentezlerinin arttığı ve bunun 

surfaktan yapımını hızlandırdığı, gebelik yaĢına göre küçük (SGA) olanlarda RDS 

sıklığının  daha az olduğu bulunmuĢtur(16). Respiratuar distres sendromu riskini 

etkileyen faktörler tablo 3‟de belirtilmiĢtir. 
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Tablo 3 : RDS riskini etkileyen faktörler  

Riski Arttıran Faktörler Riski Azaltan Faktörler 

Prematürite Kronik intrauterin stres
 

Erkek cinsiyet UzamıĢ membran rüptürü 

Ailesel yatkınlık Maternal hipertansiyon
 

Doğum eylemi baĢlamadan sezaryan yapılması Narkotik/kokain kullanımı 

Perinatal asfiksi IUGG veya SGA 

Koriyoamniyonit Kortikosteroidler 

Hidrops fetalis Tiroid hormonu 

 

 

 

2.2.3. PATOLOJĠ 

Hyalen membran hastalığı olan bebeklerin akciğeri makroskopik olarak koyu 

mor- kırmızı renkte olup karaciğer kıvamındadır. Havalanma olmadığı için su içine 

atılan akciğer parçası suyun dibine batar. Mikroskopik olarak RDS gelisen 

akciğerlerdeki ilk bulgu doğumdan sonraki ilk yarım saat içinde ortaya çıkan alveoler 

epitel hücrelerinin nekrozudur. Bazal membrandan ayrılan epitel hücrelerinin yerine 

hiyalen membranlar oluĢmaya baslar. Bu dönemde yaygın interstisyel ödem vardır. Tip 

II hücrelerin içinde granüllerin olmayıĢı ve vakuollerin bulunuĢu, surfaktan içeren 

lameller cisimciklerin hepsinin boĢaldığına iĢaret eder. Önce birkaç bölgede baĢlayan bu 

değiĢiklik, birkaç saat içinde yaygınlaĢarak respiratuvar bronĢiyollere kadar uzanır. 

Onuncu saatte terminal hava yollarında dilatasyonla birlikte yaygın alveoler atelektazi 

ve  epitel ayrıĢması görülür. Dilate hava yollarını çepeçevre saran hiyalen membranlar 
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belirgin hale gelir. Bu hyalen membranlar, hasarlı epitelyum ve kapillerlerden akciğer 

yüzeyine sızan plazma proteinlerinin koagülasyonu sonucu ortaya çıkar. Membranlar 

içindeki fibriller, damar dısına çıkan fibrin kaynaklıdır. Bu protein, hemotoksilen-

eozinle boyandıgı zaman pembe olarak görüldügü ve hyaline benzedigi için hastalık bu 

adı almıĢtır(19-21). Yaklasık 36-48 saat sonra epitel onarımı baĢlar. GeçiĢ 

kanallarındaki küboidal hücreler büyür, mitoza baĢlar ve hiyalen membranların altını 

doldurmaya çalĢır. Diğer hücreler içinde lameller cisimcikler belirir ve alveol içinde 

surfaktan tespit edilir. Hyalen membranlar ise makrofajlar tarafından ortadan kaldırılır, 

fibrinolizise uğrar ve klinik düzelmeyle paralel olarak 7. günde tamamen yok olur(19-

21). Mekanik ventilasyon uygulanan bebeklerde iyileĢme fazı gecikir ve tamamen farklı 

bir seyir izler. Hyalen membranlar uzun süre kalır, hava yolları sekresyonlarla tıkanır, 

yaygın nedbeler ve fibrozis geliĢerek klinik olarak bronkopulmoner displazi tablosu 

ortaya çıkar(20-21). 

 

 

                              a                                                                     b 

ġekil 1 : Normal akciğerin (a) ve RDS‟li akciğerin (b) histopatolojik görünümü 

2.2.4. PATOFĠZYOLOJĠ 

Respiratuar distres sendromu, surfaktan eksikliği (azalmıĢ yapım ve salınım) 

nedeniyle baĢlayan ve buna sekonder ortaya çıkan akciğer zedelenmesi nedeniyle 

Ģiddeti giderek artan bir hastalıktır(22). Surfaktan, hava yolu epitelinde bulunan, tip II 

pnömosit olarak adlandırılan hücrelerde yapılır ve alveollerde yüzey gerilimini azaltarak 

ekspiryum sonunda hava keseciklerinin kollapsını önler ve böylece alveollerin 
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stabilitesini saglar. Surfaktan eksikliği ve kompliyansın yetersiz olması sonucu 

atelektazi oluĢur, küçük atelektaziler progresif olarak yaygınlaĢır ve akciğer 

dokusununun fonksiyonunu yapamamasına neden olur. Sonuçta fonksiyonel rezidüel 

kapasite (FRK) azalır.   

Surfaktanın ana maddesi lipidlerdir; bunların da en önemlileri fosfatidilkolin ve 

fosfatidilgliserol‟dür. Yapısında %50 oranında satüre fosfotidilkolin, %20 oranında 

ansatüre fosfotidilkolin, %8 oranında nötral lipitler, %8 oranında fosfotidilgliserol,%8 

oranında diğer fosfolipitler ve %6 oranında proteinler [Surfaktan protein–A (SP-A), 

Surfaktan protein–B (SP-B), Surfaktan protein-C (SP-C), Surfaktan protein-D ( SP-D)] 

bulunur. Surfaktan protein - A, surfaktanın tübüler miyelin formasyonu için gereklidir 

ve yüzey etkinligini azaltan inhibitörlere karsı surfaktanın direncini arttırır. Kollajen 

karbonhidrat bağlayan uçları lokal pulmoner immünolojik fonksiyonlardan sorumludur. 

Surfaktan protein -B, surfaktan sentezinde, metabolizma ve iĢlevlerinde önemli rolü 

vardır ve eksikliğinde Tip II pnömositlerde lameller surfaktan yapılamaz ve alveol 

içinde SP-C yapımı tamamlanamaz. Surfaktan protein -B fosfolipidlerin yüzeye 

dağılmasını hızlandırır ve geri dönüĢüm siklusuna yardımcı olur.  Ayrıca fibrinojen gibi 

plazma proteinlerinin neden olduğu inhibitör etkiyi azaltır(23-26) . Surfaktan protein -C 

eksikliginde RDS tablosu geliĢmez; SP-C`nin islevi tam olarak anlaĢılamamakla birlikte 

özellikle RDS‟de olduğu gibi düĢük akciğer hacimlerinde surfaktan stabilitesi ve 

dağılımının sağlanmasında rol oynadıgı, viskoelastisiteyi düzenledigi tahmin 

edilmektedir (23,25). Surfaktan protein D, tip II pnömosit ve klara hücrelerinde bulunur. 

Patojen mikroorganizmalara bağlanarak konakçı savunmasında rol aldığı ve fagositozu 

arttırdığı düĢünülmektedir.  

Surfaktan fosfolipidleri tip II pnömotositlerin endoplazmik retikulumunda 

sentezlendikten sonra golgi cisimciklerine transport edilir. Buradan küçük veziküllerin 

oluĢturduğu lameller cisimcikler halinde salınır. Tübüler miyelin fosfolipid kompleksi 

olarak da adlandırılan bu form, alveolde hava ile sıvının karĢılaĢtığı yüzeyde, tek katlı 

bir tabaka oluĢturur ve yüzey gerilimini düzenler. 
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ġekil 2: Respiratuvar distres sendromunun patofizyolojisi 

 

 

ġekil 3 : Surfaktanın akciğer alveollerindeki iĢlevi 

Artan gebelik yaĢı ile birlikte, daha fazla miktarda fosfolipit sentezlenir ve Tip 2 

alveoler hücrelerde depolanır. Tip II pnömositler hipoksiye duyarlıdır, hipoksi sonucu 

sayıları azalır. Fetal hiperinsülinemi varlığında bu hücrelerin matürasyonu 
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gecikmektedir. Tip II hücrelerin matürasyonu antenatal kortikosteroid uygulanmasıyla 

ve kronik intrauterin stres durumlarında hızlanmaktadır. Ġntrauterin strese örnek olarak 

gebeliğe bağlı hipertansiyon, intrauterin büyüme geriliği gösterilebilir. Tipik lamellar 

cisimcikler tip II pnömositler içinde depolanırlar. Lipoprotein yapısında olan surfaktan 

hava yoluna salınır ve yüzey basıncını düĢürerek, fizyolojik basınçlarda alveol 

açılmasına yardımcı olur(8). Surfaktan 20. gebelik haftası sonrası fetal akciğerde 

bulunur. Ancak alveol yüzeyine ulaĢması ilerleyen gebelik haftalarında oluĢur. Hava 

yolu epitelinin farklılaĢması ve surfaktan üretimi 24-28. gebelik haftalarından itibaren 

baĢlar. Amniotik sıvıda 28-32. haftalarda görülür ve genellikle 35. haftadan sonra 

yeterli düzeye eriĢir(27). Surfaktanın ana görevi alveollerin yüzey gerilimini azaltmak 

ve atelektaziyi önlemektir. Surfaktan yokluğunda, akciğerlerde yüzey gerilimi yaklaĢık 

70 mN/m iken, surfaktan bu gerilimi yaklaĢık 1 mN/m‟ye indirir. Küçük pretermlerde 

surfaktan yapımı yetersizdir ve surfaktan eksikligi, akciğer kompliansının azalması ve 

buna bağlı olarak alveoler hipoventilasyona ve ventilasyon / perfüzyon dengesinin 

bozulmasına neden olur. Surfaktan protein genlerinde oluĢan anomaliler ağır ve/veya 

ölümcül ailevi solunum yolu hastalığına neden olabilir (9,28,29). 

Surfaktan yapımı özellikle normal pH, sıcaklık ve perfüzyona bağlıdır. Asfiksi, 

hipoksi, pulmoner iskemi, hipotansiyon, soğuk stres, yüksek oksijen yoğunluğu ve 

yeniden canlandırma giriĢimleri akciğer epitelinin zarar görmesi sonucu surfaktan 

sentezini azaltabilir (23). Alveoler atelektazi, hyalen membran oluĢumu ve intersitisyel 

ödem akciğer geniĢlemesini azaltır. Böylece küçük alveoller ve hava yollarının 

ekspansiyonu için daha fazla basınca gereksinim duyulur. Akciğerde havalanmayan 

veya kanlanmayan  alanlar oluĢur, akciğer hacmi azalır ve azalmıĢ alveoler 

havalanmanın yapılabilmesi için daha fazla çaba harcanır. Bu değiĢiklikler hipoksi, 

hiperkarbi ve metabolik asidozla sonuçlanır (9). 

Hiperkapni, hipoksi ve asidoz kombinasyonu foramen ovale ve patent duktus 

arteriosusda sağdan sola Ģantın artması ile pulmoner vazokonstrüksiyona neden olur. 

Pulmoner kan akımı azalır. Surfaktan üreten hücrelerdeki ve damar yataktaki hücrelerin 

iskemik hasarı protein yapıda maddenin alveolar alanlara efüzyonu ile sonuçlanır. 

Kısaca FRK‟nin azalması ile alveollerde ventilasyon azalır ve ölü hacmin artması 

nedeniyle tidal hacmin önemli bir kısmı yeniden inhale edilir. Sağdan sola doğru oluĢan 
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Ģant foramen ovale, duktus arteriozus veya intrapulmoner düzeyde ortaya çıkabilir. 

ArtmıĢ Ģantlar nedeniyle bazen sağ kalp debisinin %80‟i gaz değiĢimine uğramadan sol 

tarafa geçer. Bu durumda ventilasyon-perfüzyon dengesi daha da bozulur. Hipoksi 

sonucu endotel hasarı oluĢur ve bu da pulmoner periferik ödeme neden olarak pulmoner 

basıncı ve hipoksiyi arttırır. Hipoksi ve karbondioksit retansiyonu baĢlangıçta 

respiratuvar asidoza neden olur. Bu durumun uzaması anaerobik glikolizi hızlandırarak 

laktik asidozun da tabloya eklenmesine neden olur. Sonuçta miyokard fonksiyonları 

bozularak hipotansiyon geliĢir. Hipoksi, asidoz ve hipotansiyon hem birbirlerinin 

Ģiddetini arttırır, hem de baĢta beyin, böbrekler ve barsaklar olmak üzere tüm doku ve 

organlarda ağır zedelenmelere neden olur(30,31). 

 

2.2.5. KLĠNĠK 

Respiratuar distres sendromunda erken tanı ve tedavi çok önemlidir. Respiratuar 

distres sendromu‟nun ilk belirtileri genellikle doğumun ilk dakikalarında ortaya çıkar.  

Bazı hastalar  intrapartum  asfiksi vaya baĢlangıçtaki ciddi solunum sıkıntısı (özellikle 

1000 gr altındaki bebekler) nedeniyle doğumda resüsitasyona ihtiyaç duyarlar. 

Karakteristik olarak inleme, burun kanadı solunumu, takipne, suprasternal, interkostal 

ve subkostal retraksiyon ve siyanoz görülür. Ġnspirasyonda göğüs kafesinin içe çöktügü 

ve karnın ĢiĢtigi, ekspiryumda ise tam tersi bir durumun gözlendigi testere diĢi paterni 

adı verilen solunum Ģekli ortaya çıkar. Ekspiryum sırasında gözlenen inleme önemli bir 

klinik bulgudur ve ekspiryum sırasında glottisin kısmi kapanması sonucunda ortaya 

çıkar. Bebek böylece akciğerlerinde mümkün olduğu kadar fazla hava tutmaya ve 

fonksiyonel rezidüel kapasiteyi korumaya çalısır. Solunum sesleri normal veya azalmıĢ 

olabilir. Özellikle derin inspirasyonda akciğer bazalinde raller duyulabilir. Yetersiz 

tedavi edilen yenidoğanlarda kan basıncı düĢer, solunum yüzeyelleĢir. Bebek yardımcı 

solunum kaslarını kullanarak daha etkili bir solunum yapmaya çalısır. Siyanoz artar, 

inlemeli solunum azalır. Yenidoğan yorulur, düzensiz solunum ve apne ortaya çıkar. 

Bunlar acil yaklasım gerektiren bulgulardır(28,30,32). Hipotansiyon, kan hacminin az 

olmasına bağlı olabilecegi gibi hipoksi ve asidoza baglı olarak ortaya çıkan miyokard 

depresyonu sonucu da geliĢebilir. Ġntravasküler sıvının doku arasına geçip ödeme yol 

açması ve transepidermal su kaybının fazla oluĢu da prematürede hipotansiyon 
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geliĢmesini kolaylaĢtırır. Hipotansiyon ve bunun sonucu ortaya çıkan asidoz, akciğer 

damar direncinin artıĢına neden olup, hipoksinin artmasına yol açan bir kısır döngüye 

neden olur. Hipoksinin neden oldugu  intraventriküler hemoroji , böbrek yetersizliği ve 

nekrozitan enterokolit gibi durumlar da mortalite ve morbiditeyi olumsuz yönde etkiler 

(28,30). Bu bebeklerde PDA sıklığı RDS varlığı ve gebelik haftasının küçüklüğü ile 

artar. Respiratuar distresin ağırlığını çok arttırmamakla birlikte, PDA‟nın ekstübasyonu 

geciktirdiği ve bronkopulmoner displazi riskini arttırdığı bilinmektedir. Surfaktan 

akciğer direncini çabuk düĢürdüğü için, daha fazla sol-sağ duktal Ģanta neden olur (33). 

Hastalarda aynı zamanda respiratuar-metabolik asidoz, ödem, ileus ve oligüri 

geliĢebilir. ĠyileĢmenin göstergesi sıklıkla spontan diürez ve düĢük oksijen 

yoğunluklarında siyanozun gözlenmemesidir. Ölüm en sık 2-7. günler arasında 

gerçekleĢir ve genellikle intersitisyel amfizem, pnömotoraks, pulmoner hemoroji veya 

intraventriküler hemoroji  ile iliĢkilidir (28,33). 

 

2.2.6. TANI 

Klinik seyir, kan gazı, akciğer grafisi ve asit baz değerleri klinik tanıya yardımcı 

olur. Erken dönemde çekilen akciğer grafisi sıklıkla normaldir. Tipik bulgular 2-6 saatte 

ortaya çıkar. Akciğer parankimindeki ince retikülogranüler görünüm ve kalp gölgesinin 

süperimpozisyonu nedeniyle erken dönemde sol alt lobda daha belirgin olan hava 

bronkogramları karakteristiktir, fakat patogonomik değildir. Hafif vakalarda minimal 

ince retükülogranüler görünüm mevcut iken, daha ağır vakalarda yaygın atelektaziler 

nedeni ile diffüz retikülo-granüler görünüm ile birlikte bunların arasındaki bronĢiollerin 

hava ile dolu olmasına bağlı olarak ortaya çıkan hava bronkogramları mevcuttur. 

Respiratuar distres sendromunun en ağır Ģeklinde ise tüm alveollerin atelektazisine bağlı 

olarak akciğerlerle kalp ve karaciğerin sınırlarının ayırt edilemediği „buzlu cam‟ 

görünümü ortaya çıkar. 
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a                                        b 

 

c                                         d 

ġekil 4 : Prematüre  ve RDS‟li bebeğin akciğer grafisi (a) Normal akciğer grafisi (b) 

Hava bronkogramlarının olmaması ve akciğerin tam opasifikasyonu ile karakterizedir , 

kalp sınırları izlenemez “buzlu cam görünümü”. (c) Çok sayıda retikülogranüler 

opasitenin biraraya gelmesiyle tüm akciğerde yoğun bir dansite artıĢı oluĢur hava 

bronkogramları çok fazladır. (d) Tipik generalize retikülogranüler patern ile havalanma 

kaybına bağlı akciğerlerin tamamında hafif dansite artıĢı izlenir Hava brankogramları 

kardiyotimik kenarlardan perifere doğru yayılmıĢtır. 

Laboratuar bulguları baĢlangıçta hipoksemi, hiperkapni ve değiĢken metabolik 

asidoz ile karakterizedir. Kan gazı monitorizasyonu RDS‟nin yönetiminde gereklidir. 

Genellike aralıklı kan gazı monitorizasyonu yapılır. Ortak bir fikir olmasa bile genelde 

arteriyal oksijen basıncının 50-70 mmHg ve arteryal karbondioksit basıncının 45-60 
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mmHg arasında tutulması kabul görmektedir. Ayrıca arteriyal oksijen saturasyonu %88-

95 arasında tutulmalıdır. Bu hastalarda transkutanöz oksijen ve karbondioksit 

monitörleri yada oksijen saturasyonu monitörleri uygulanmalıdır (19,30,31). 

 

2.2.7. AYIRICI TANI 

Yenidoğan döneminde RDS‟nin yanısıra birçok hastalık solunum sıkıntısı yapar. 

Bunlardan birisi de grup B streptokokların neden olduğu pnömonilerdir. Sağlıklı gebe 

kadınların üçte birinin vajinal florasında grup B streptokok bulunur. Anneden bebeğe 

yeterli miktarda antikorun geçmediği durumlarda, bebek bu enfeksiyonlara karĢı duyarlı 

hale gelir. Grup B streptokok pnömonilerinin klinik ve radyolojik bulgularının RDS‟den 

ayırımı çok zordur. Bu nedenle RDS tanısı alan bebeklere aynı zamanda uygun 

antibiyotik tedavisi de baĢlanmalıdır(30,31). Siyanotik konjenital kalp hastalığı 

(örn:total pulmoner venöz dönüĢ anomalisi), persistan pulmoner hipertansiyon, 

aspirasyon sendromları, spontan pnömotoraks, plevral efüzyon ve kistik adenomatoid 

malformasyon, pulmoner lenfanjiyektazi, diafragma hernisi ve lober amfizem gibi 

konjenital anomaliler ayırıcı tanıda düĢünülmeli ve direkt grafi ile değerlendirilmelidir. 

Yenidoğanın geçici takipnesi ise kısa ve hafif seyriyle, direk grafideki fissür ödemi ile 

kolayca ayırtedilebilir. Nadir görülen ailesel bir hastalık olan  konjenital alveolar 

proteinozis (konjenital surfaktan protein B eksikliği) term ve preterm bebeklerde ciddi 

ve ölümcül RDS olarak kendini gösterir(30,31). 

2.2.8. TEDAVĠ 

Respiratuar distres sendromu tedavisinin temel ilkesi eksik olan surfaktanı 

yerine koyup alveollari açık tutmak ve surfaktan sentezini inhibe eden hipoksi, asidoz, 

hipotermi gibi faktörleri ortadan kaldırmaktır. Ġlk tedavi doğum salonunda baĢlar. 

Uygun müdahale yapıldıktan sonra bebek 35-36 °C‟ye ısıtılmıĢ bir küvöze alınır. 

Hastaya mümkün olduğunca az giriĢim yapılır. Yenidoğanın çevre ısısı ve nemi sürekli 

olarak korunmalıdır. Bebeğin 2-3 saatte bir postürü değiĢtirilir. Prematüre bebeklerin 

böbrek fonksiyonları normal yenidoğanlara göre daha bozuk olduğu için ilk günlerdeki 

sıvı elektrolit tedavisi önem taĢır. Hastanın kan gazı monitörizasyonu ve sıvı elektrolit 

desteği için hastaya umblikal arter ve ve ven kateteri takılır.  
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Akciğerdeki hipoksik zedelenme nedeniyle enfeksiyona eğilim arttığından ve 

endotrakeal entübasyon, göbek kateterizasyonu gibi invazif iĢlemler yapıldığından; 

ayrıca grup B streptokok pnömonisinin klinik ve radyolojik olarak RDS‟den ayrımı her 

zaman mümkün olmadığından uygun dozlarda ve kombinasyonlarda antibiyotik 

baĢlanır. 

Hipotansiyon geliĢen bebeklere duruma göre kristalloid ve/veya kolloid 

infüzyonu yapılır; yanıt alınamazsa pozitif inotropik ajanlarla desteklenir. Ġlk günlerde 

total parenteral ve minimal enteral beslenmeye baĢlanır. 

Respiratuvar distres sendromunda eksik olan surfaktanın yerine konması en 

etkili  ve asıl tedavi yöntemidir. Surfaktan tedavisi önleyici ve kurtarıcı tedavi olarak iki 

sekilde yapılabilir. Önleyici tedavi, bebekte daha RDS geliĢmeden doğumhanede 

yapılır. Kurtarma tedavisi ise RDS bulguları ortaya çıktıktan sonra, sıklıkla 16 dakika-6 

saat içinde uygulanır. Erken tedavi ile RDS gelismeyecek bazı bebeklere fazladan 

surfaktan yapılacagı için ilave maddi yük ortaya çıkabilir. Bu nedenle 30 haftanın 

altındakilere erken tedavinin uygulanması daha doğrudur. 

Surfaktan; ‘surface active agent’(surfactant) yüzey aktif madde anlamına  gelip  ilk 

defa 1961 de Klaus ve ark tarafından sığır akciğerinden elde edilmiĢtir. Bundan  10  yıl 

sonra Gluck ve ark akciğer matürasyonunu gösteren lesitin /sfingomyelin oranını 

bulmuĢlardır . Fujiwara ve arkadaĢları tarafından 1980 yılında on RDS‟li bebeğe 

modifiye sığır surfaktan prepatı baĢarı ile uygulanmıĢdır. Daha sonra yaygın 

kullanılmaya baĢlanan surfaktan tedavisi 1990 yılından itibaren RDS tedavisinin en 

etkin ve vazgeçilmez parçası olmuĢtur. Bazı merkezlerde 30 gebelik  haftası  ve 1000 

gramın altındaki bebeklerin tamamına hastanın stabilizasyonu sağlandıktan sonra ilk 15 

dakika içinde  doğum odasında uygulanmaktadır. Erken tedavi ile RDS gelismeyecek 

bazı bebeklere fazladan surfaktan yapılacagı için ilave maddi yük ortaya çıkabilir. Bu 

nedenle 30 haftanın altındakilere erken tedavinin uygulanması daha doğrudur. 

  Surfaktanın dozu uygulanan preparata göre değiĢmekte olup 100-200 mg/kg/doz  

aralığındadır ve gerektiğinde 6-12 saat arayla tekrarlayan dozlar verilebilir. Yapılan 

çalıĢmalarda kötüleĢen ve ısrar eden RDS bulgularında tekrarlayan dozda surfaktan 

verilebileceği belirtilmiĢtir. Soll ve Özek (2009) „in yaptığı meta- analizde bir dozdan  
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fazla hayvan kaynaklı surfaktan kullanımı pnömotoraks sıklığında ve ölüm riskinde 

azalma sağladığı gösterilmiĢtir . Birden fazla doz uygulamasında tek doz uygulamaya 

göre komplikasyon oranlarında  bir artıĢ saptanmamıĢtır(34). 

2.2.8.1. Surfaktan çeĢitleri: 

Surfaktan hayvanlardan elde edilen, protein komponenti olmayan sentetik ve 

protein komponenti olan sentetik olmak üzere üç çeĢittir. 

Hayvan kaynaklı surfaktanlar; sığır veya domuz akciğerinden elde edilmektedir. 

Beractant(Survanta) sığırdan , poractant(Curosorf) domuzdan elde edilmektedir. 

Beractant ve surfaktan TA (Surfacten) sığırın akciğerinin  lipid ekstratına dipalmitoil 

fosfatidil kolin (DPPC) tripalmitoil gliserol ve palmitik asit eklenmesiyle oluĢur. 

Poractant domuz akciğerinin kloroform metanole maruz bırakılıp likid jel kromotografi 

ile saflaĢtırılmasıyla oluĢur, % 99 polar lipidler ve %1 hidrofobik düĢük ağırlıklı 

proteinlerden oluĢur. Hayvandan elde edilen  tüm surfaktanlar SP-B ve SP-C 

içermektedir. SaflaĢtırma sırasında kullanılan organik solventler hidrofilik SP-A ve SP-

D proteinlerini ortamdan uzaklaĢtırır. 

 

Şekil 5  : Ülkemizde  kullanılan doğal surfaktan preparatları 

 

Protein komponenti olmayan sentetik surfaktanlar; ilk 1960 larda denenmiĢ olup sadece 

DPPC den oluĢmaktadır. Fakat DPPC tek baĢına surfaktanın tüm iĢlevlerini yerine 

getirememektedir. Mevcut sentetik surfaktanlar DPPC ve yüzey gerilmini azaltıcı 

ajanlar içermektedir; Exasurf bunlara örnektir. Bu sentetik surfaktanlar hayvan 

ekstrelerinde bulunan SP -B ve SP-C yi içermezler.  
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Protein içeren sentetik surfaktanlar; sentetik fosfolipidler ve SP-B ve SP-C 

proteinlerine benzer iĢlev gören peptit sentezi ve rekombinant teknoloji ile üretilen  

proteinler içermektedir. Profilaktik surfaktan uygulaması sıvı dolu akciğerlerde daha 

homojen dağılması üzerine ortaya çıkmıĢtır. Surfaktan eksikliği olan hayvanlarda 

bronĢiyal epitelyumda nekroz ve deskuamasyon 5 dakikalık kısa ventilasyonlarda bile 

olduğu gösterilmiĢtir(35). 

RDS‟de profilaktik veya kurtarıcı surfaktan uygulaması 8 randomize çalıĢmada 

karĢılaĢtırılmıĢtır (36-43).Bütün bu çalıĢmalar hayvandan elde edilen surfaktan ile 

yapılmıĢtır. ÇalıĢmaların bazılarına profilaktik surfaktan ventilasyon baĢlamadan önce 

(preventilasyon) bazılarında ventilasyon baĢladıktan sonra (postventilasyon) olarak 

uygulanmıĢ. Fakat ortak olarak hepsinde en geç 15 dk içinde verilmiĢtir. Kurtarıcı 

surfaktan ise 1,5-7,4 saat arasında uygulanmıĢtır. Bu çalıĢmalarda genel olarak 

profilaktik uygulamada pnömotoraks riskinde azalma pulmoner interstisyel amfizemde 

azalma neonatal mortalitede azalma ve intraventrilüler kanama riskinde hafif bir azalma 

gözlenmiĢtir. Yine bu çalıĢmaların metanalizinde 30 gebelik haftasının altında 

profilaktik surfaktan uygulanması neonatal mortalitede ve BPD ve ölümün kombine 

edilmiĢ riskinde azalma göstermiĢtir. Her ne kadar profilaksi RDS‟li prematürelerde 

yararlı olsa da RDS olmayan bebeklerin gereksiz yere entübe edilmesine ve gereksiz 

surfaktan kullanılmasına sebep olmaktadır. ÇalıĢmalardan elde edilen verilere göre bu 

uygulama 30 gestasyon haftası altındaki bebeklerde 2 kat fazla entübasyona neden 

olmaktadır (44). Yapılan çalıĢmalara göre gereksiz uygulamalardan kaçınılıp profilaktik 

surfaktanın tüm faydalarından yaralanmak için 28-30 gestasyon haftası gibi bir sınır 

koyulması önerilmektedir (45-47). 

Onaltı dakika – 2 saat arasında uygulanan surfaktan tedavisi “Erken kurtarma”, 2 

saatten sonraki “Geç kurtarma” tedavisi olarak adlandırılmaktadır. OSIRIS çalıĢmasına 

göre erken kurtarıcı tedavide geç kurtarıcı tedaviye göre mortalite, pnömotoraks, 

pulmoner interstisyel amfizem ve kronik akciğer hastalığı sıklığında azalma 

görülmüĢtür (7). Bu yüzden en büyük risk altında olan ve dıĢ merkezde doğan bebekler 

referans merkezine uzakta olup bu bebeklere mümkünse doğduğu hastanede surfaktan 

uygulanması gerekmektedir. 
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Eksojen surfaktan tedavisinin ilk yıllarında bebekler surfaktan uygulandıktan 

sonra mekanik ventilatöre bağlanıp, basınç ve oksijen ayarları azaltılıp ekstübe 

edilmekteydi.Ancak, bu durumda bile bebekler, mekanik ventilasyonun baro ve 

volutravma riskiyle karĢı karĢıya kalmaktaydı. Bu nedenle, yıllar içinde daha az 

mekanik ventilasyonun kullanıldığı ilk bir saat içinde ekstübasyon ve nasal CPAP ile 

devam eden INSURE (intubation-surfactant-extubation) tekniği geliĢtirildi. Bu yolla 

çok kısa  ventilasyon sürelerinde bile gerçekleĢebilecek ventilatör iliĢkili akciğer hasarı 

engellenmeye çalıĢıldı. INSURE tekniği ile standart ventilasyon terapisinin 

karĢılaĢtırıldığı  6 çalıĢmanın met-analizinde mekanik ventilasyon ihtiyacı, hava kaçağı 

sendromları ve BPD‟nin  azaldığı gösterilmiĢtir(48)  . 

Her ne kadar hayat kurtarsa da, surfaktan tedavisinin yan etkileri de vardır. 

Bunlar Tablo 4‟de görülmektedir. 
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Tablo 4 : Surfaktan tedavisinin yan etkileri 

Akut yan etkiler Subakut yan etkiler 

Geçici hipoksi ve bradikardi Pulmoner kanama 

-Etyolojide patent duktus arteriozus nedeniyle 

artmıĢ pulmoner kan akımı ve pulmoner konjesyon 

- Sitotoksik etki 

     * Doğal surfaktanda %5-6 

     * Sentetik surfaktanda %1-3 

     * Buna bağlı mortalite artıĢına neden 

olmamaktadır. 

Faringeal reflü Ġntraventriküler kanama 

Tüp içi regurjitasyon  Kronik yan etkiler 

TaĢikardi  Enfeksiyöz ajan bulaĢı(virus ve prionlar) 

-SaflaĢtırma iĢlemleri 

Karbondioksit düzeyinde artma Ġmmunolojik yanıt 

• DeğiĢik kaynaklı surfaktan proteinlerine karĢı 

antikor ve immun kompleks geliĢimi? 

Geçici hipotansiyon  

Serebral kan akım hızında geçici azalma  

Serebral oksihemoglobin konsantrasyonunda geçici 

azalma 

 

EEG‟ de depresyon  

 

2.2.8.2. Ventilasyon Desteği 

Nazal CPAP‟nin erken kullanımıyla, endotrakeal entübasyon geciktirilebilir 

veya önlenebilir. Endotrakeal entübasyonun oluĢturduğu barotravmaya engel olabilmek 
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amacıyla yapılan son çalıĢmalarda oldukça düĢük doğum ağırlıklı ve çok düĢük doğum 

ağırlıklı bebeklerde bile nazal CPAP kullanımının RDS yönetiminde ilk basamak olarak 

kullanılabileceği belirtilmektedir(6). Bazı merkezlerde bu yöntem baĢarıyla 

kullanılmaktadır ve BPD insidansında azalma bildirilmiĢtir. Ayrıca Avrupa‟da gittikçe 

yaygınlaĢan bir uygulama erken dönemde bebeklerin entübe edilip surfaktan 

uygulanmasının ardından ekstübasyon ve nazal CPAP ile solunum desteğine devam 

edilmesi Ģeklindedir (INSURE). Bu yöntem sıklıkla 30 haftadan küçük prematüre 

bebeklere uygulanmakta olup BPD  sıklığını azaltmada yararlı olduğuna dair çalıĢmalar 

yayınlanmıĢtır (33,49). Nazal CPAP ekstübasyon sırasında kullanılmakta ve tekrarlayan 

entübasyon riskini azaltmaktadır.  

Mekanik ventilasyonda yaklaĢım altta yatan duruma göre değiĢmektedir. 

Optimal ventilasyon yapmak için hastayı baĢında değerlendirmek, kan gazı, akciğer 

grafisi gibi tetkiklere ihtiyaç vardır. Ventilasyon baĢladıktan sonra da belli aralıklarla 

kan gazı takibi yapılmalıdır. 

RDS için önerilen baĢlangıç hızı dakikada 60 olup en yüksek  inspiratuar basınç 

(Positive Inspiratory Pressure, PIP) göğsü kaldırabilecek minimal değerde (10-20 

mmHg) olmalıdır. Ekspiryum sonu pozitif basınç (Positive End Expiratory Pressure, 

PEEP) ise 5-6 mmHg aralığında; Ġnspirasyon zamanı (Ti), 0,3-0,4 saniye arasında 

olmalıdır. Bu değerler yapılan bir çok çalıĢmada ortak konsensusla elde edilmiĢtir. 

RDS‟de yüksek hız ve düĢük inspirasyon zamanı düĢük akciğer kompliyansı 

sebebiyle iyi tolore edilmektedir. Yüksek hız ve düĢük Ti ile düĢük hız ve yüksek Ti‟nin 

karĢılaĢtırıldığı bir çok çalıĢma yapılmıĢ (12,15,50) ve düĢük hız ve yüksek Ti‟nin daha 

fazla hava kaçağı ve pnömotoraksa sebep olduğu gösterilmiĢtir. Yine ventilasyonda en 

önemli belirleyici gösterge PaCO2 olup ayarlamalar genellikle buna göre yapılmaktadır. 

Ayarlardaki ilk tercih hızı değiĢtirmektir. Hızı değiĢtirmek daha güvenli olup PIP veya 

PEEP‟de yapılan değiĢiklikler tidal hacmi değiĢtireceği için barotravma riskini 

artırmaktadır. RDS‟li hastalarda akciğer kompliyansı düĢük olduğu için tidal hacim 5-6 

ml/kg arasındadır. 

Ventilasyonu kesmek spontan solunumun fazlalaĢtığı ve artık ventilasyonun 

katkı sağlamadığı durumlarda düĢünülmelidir. Bir çalıĢmada ventilatör desteğinden 
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kesip ekstübe etmenin bir süre endotrakeal CPAP uygulanarak ekstübe etmeye göre 

daha baĢarılı olduğu gösterilmiĢtir (47). Yine ekstübasyon sonrasında spontan solunumu 

destekleyen SIMV gibi modların ekstübasyon baĢarısını arttırdığını destekleyen 

çalıĢmalar vardır (51,52). 

 

2.2.9. RESPĠRATUAR DĠSTRES SENDROMUNUNUN ÖNLENMESĠ 

Respiratuvar distres sendromunun oluĢmasını engellemenin en iyi yolu erken 

doğumların önlenmesidir. Bir yandan tokolitik ajanlarla gebelik süresi uzatılmaya 

çalıĢılırken bir yandan da anneye fetusun surfaktan sistemini olgunlaĢtıran ilaçlar 

verilmelidir. Bu ilaçlardan en yaygın olarak kullanılanı kortikosteroidlerdir. 

Kortikosteroidler akciger fibroblastlarından “Fibroblast Pnömosit Faktör” salınımını 

arttırır. Bu faktör tip II pnömositlerde surfaktan fosfolipidlerinin sentezini uyarır. 

Steroidler aynı zamanda SP-A, SP-B ve SP-C gen ekspresyonunu da uyararak surfaktan 

proteinlerini arttırır (52). Plasentadan iyi geçmesi nedeniyle betametazon veya 

dekzametazon kullanılabilir. Ancak kistik periventriküler lökomalaziyi arttırdığının 

gösterilmesiyle artık deksametazon kullanımı önerilmemektedir. Kortikosteroidlerin 24-

34. gebelik haftalarında daha etkili oldukları ve etkilerinin 2-7 günde ortaya çıktığı 

bilinmektedir (29,30). Antenatal kortikosteroidler RDS sıklığı dıĢında; RDS‟ye  bağlı 

ölüm riskini, hava kaçaklarını ve intraventriküler kanamayı azaltmaktadır (30). 

Günümüzde standart tedavi olarak antenatal betametazon 12 mg doz basına 12 saat 

arayla iki doz halinde intramusküler olarak anneye uygulanmaktadır. Üç veya daha 

fazla doz steroid kullanılmasının uzun dönem nörogeliĢimi olumsuz etkilediği 

gösterilmiĢtir. Fetusun surfaktan sentezini hızlandırdığı düĢünülen ve halen hayvan 

deneyleri devam eden ilaçlar arasında; opiyatlar, beta mimetikler ve aminofilin 

sayılabilir. 

  Ġntrauterin dönemde fetuse yapay surfaktan uygulamaları da denenmektedir. 
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2.2.10. RESPĠRATUAR DĠSTRES SENDROMU KOMPLĠKASYONLARI 

2.2.10.1. Bronkopulmoner Displazi 

Bronkopulmoner displazi ilk kez 1967‟de Northway tarafından tanımlanmıstır. 

Postnatal 28. gün veya postkonsepsiyonel 36. haftada ventilatör veya oksijen bağımlılığı 

devam eden bebeklere BPD tanısı konur(54). Son zamanlarda BPD‟nin yeni bir formu 

tanımlanmıĢtır ve baĢlangıçta minimal akciğer hastalığı olan veya olmayan çok düĢük 

doğum ağırlıklı prematüre bebeklerde gözlenmektedir. Neonatolojideki teknolojik 

geliĢmeler, antenatal steroid tedavi uygulamaları ile surfaktanın kullanıma girmesi ve 

modern ve daha az travma edici ventilasyon tekniklerinin kullanılması ile BPD‟nin 

ortaya çıkıĢ Ģekli ve çehresi değiĢmiĢtir. Böylece, etkilenen bebeklerin daha küçük 

gebelik haftasında doğduğu, baĢlangıçta RDS‟lerinin hiç olmadığı veya hafif  RDS, 

apne ve/veya zayıf solunum çabası gibi nedenlerle entübe edilerek ve ancak düĢük 

basınç-oksijen stratejileri ile ventilasyon uygulandığı görülür hale gelmiĢtir 

(23,25,32,33) . Klasik BPD patogenezinde sorumlu tutulan en önemli iki faktöre, yani 

yüksek basınç ve yüksek oksijen (FiO2) ile mekanik ventilasyonla karĢılaĢmadıkları 

halde bu bebeklerde geliĢen bu tablo “yeni BPD” olarak isimlendirilmiĢtir(55,56). 

a. Ġnsidans ve Etyoloji 

    Bronkopulmoner displazi sıklığı doğum ağırlığı azaldıkça artar. Ulusal Çocuk Sağlığı 

ve Ġnsan GeliĢimi Enstitüsü(NICHD) BPD sıklığını, doğum ağırlığı 501- 750g arasında 

olan bebekler için %52, 751-1000g  için %34, 1001-1200g için %15 ve 1201-1500g için 

%7 olarak bildirmiĢtir (57). 

Etyolojide suçlanan faktörler; genetik yatkınlık, akciğer immatüritesi, oksijen 

toksisitesi, barotravma, aĢırı sıvı yüklenmesi, malnutrisyon, enfeksiyon, inflamasyon, 

PDA, akciğer ödemi, vitamin A eksikligi, selenyum eksikliğidir(58,59). 

b. Patoloji 

  BPD‟nin klinik ve ortaya çıkıĢ bulguları ile önlenebilir ve önlenebilir risk 

faktörlerindeki değiĢikliklerle beraber patolojik bulgularında da değiĢimler 

gözlemlenmiĢtir. Klasik (eski) BPD‟deki atelektazi ve amfizematöz alanların bir arada 

bulunduğu ağır hava yolu ve parankimal zedelenmeli fibrotik yapı, Ģiddetli epitelyal ve 
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düz kas lezyonları ve belirgin vasküler hipertansif lezyonlar yerini daha hafif, alveolar 

yapıda basitleĢme, akciğer geliĢiminde duraklama ve daha hafif vasküler lezyonlarla 

karakterli “Yeni BPD”nin patolojik tablosuna bırakmıĢtır(60). Tablo 5‟de eski ve yeni 

BPD nin karĢılaĢtırması görülmektedir. 

 

Tablo 5 : Eski BPD ve yeni BPD‟nin karĢılaĢtırması 

Eski BPD Yeni BPD
 

• DeğiĢken atelektazi ve aĢırı havalanma 

alanları 

• ġiddetli hava yolu epitelyal lezyonları 

(hiperplazi, 

skuamoz metaplazi) 

• Hava yolu düz kas hiperplazisi 

• AĢırı fibroproliferasyon 

• Belirgin vasküler hipertansif lezyonlar 

• AzalmıĢ iç yüzey alanı ve alveol sayısı 

• Az, geniĢ, ve basit yapıda alveoller (alveolar 

hipoplazi, kompleks asiner yapının basitleĢmesi) 

• Az ve dismorfik kapillerler 

• DeğiĢen derecelerde interstisiyel fibroproliferasyon 

• Daha az Ģiddetli arteryel/arteriolar vasküler 

lezyonlar 

• Hava yolu epitel lezyonları ihmal edilir düzeydedir 

• DeğiĢen derecelerde hava yolu düz kas hiperplazisi 

 

 

 

c. Klinik 

    Bronkopulmoner displazi geliĢen bebeklerde klinik olarak kronik obstruktif akciğer 

hastalığı bulguları saptanır. BPD‟li hastalar 2-3 aylık olduklarında oksijen tedavisine 

karĢın hala dispneiktir ve kilo alamazlar. Ağır olgularda ödem, sağ kalp yetersizliği 

bulguları ve bronkospazm vardır. Solunum eforunun kronik artıĢına bağlı Harrison 

olugu gibi bulgular olabilir. Tekrarlayan solunum yolu enfeksiyonları nedeniyle 

solunum fonksiyonları daha da bozulur. Sekresyonlar sıktır ve kronik karbondioksit 

retansiyonu vardır. Bulber disfonksiyon; gastroözofageal reflü nedeniyle beslenme 

bozuklukları ve aspirasyon sıktır (61). 
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Tablo 6: BPD evrelemesi : Bronkopulmoner displazi NIH konsensusu (62)  

Gestasyonal yaĢ <32 hafta ≥ 32 hafta 

Değerlendirme zamanı Postmenstrüel 36. hafta veya 

taburcu olurken hangisi önce 

gelirse 

Postnatal yaĢı 28 günden büyük fakat 

56 günden küçük veya taburcu 

olurken hangisi önce gelirse 

En az 28 gün %21’den fazla oksijen ile tedavi edilmiĢ olmak ve 

 

Hafif BPD 

 

Postmenstrüel 36. haftada oda 

havasını solumak veya taburcu 

olurken hangisi önce gelirse 

 

Postnatal 56. gününde oda havasını 

solumak veya taburcu olurken 

hangisi önce gelirse 

Orta BPD <%30 oksijen ihtiyacı <%30 oksijen ihtiyacı 

Ağır BPD ≥%30 oksijen ve/veya pozitif 

basınç (PBV veya Nazal CPAP) 

ihtiyacı olmak  

 ≥%30 oksijen ve/veya  pozitif 

basınç (PBV veya Nazal CPAP) 

ihtiyacı 

 

d. Tedavi 

Tedavide sıvı kısıtlaması, diüretik tedavisi, yeterli oksijen desteğinin sağlanması, 

kalorinin artırılması, bronkodilatatörler ve steroid tedavileri önerilmektedir. Büyüme 

takip edilmelidir,çünkü iyileĢme akciğer dokusunun büyümesine ve akciğer damar 

yataklarının yapılanmasına bağlıdır. Büyüme için ek kalori (24-30 kalori/ml formula) ve 

protein (3-3,5 gr/kg/gün) sağlayan besin desteği gereklidir. 

 

2.2.10.2. Prematürite Retinopatisi 

Prematüre retinopatisi vasküler ve avasküler retina bileĢiminde olan normal 

anjiogenezin duraklayıp, retinal iskemiye sekonder olarak kan damarlarının anormal 

proliferasyonu ile karakterize bir durumdur (63). 

Ġlk defa 1942 yılında Terry, prematüre doğum ile retrolental fibrovasküler doku 

büyümesinin iliĢkisine değindi. 1950‟lerde yüksek konsantrasyonda oksijen verilmesi 
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ile prematüre retinopatisi geliĢimi sıklığının arttığı görülmüĢ ve oksijen kullanımı 

kısıtlanmıĢtır. Bunun sonucu olarak ciddi ROP sıklığı azalmıĢ; olumsuz nörogeliĢimsel 

sonuçlar artmıĢtır. Son 20 yılda ise, devamlı olarak arteriyal oksijen basıncının 

izlenmesine rağmen, düĢük doğum ağırlıklı bebeklerin yaĢama Ģansı arttığından ve ROP 

olguları da daha sık görülmeye baĢlanmıĢtır (64,65). 

Doğum ağırlığı <1250 gr olanlarda %66, <1000 gr olanlarda ise %82 sıklıkta 

çeĢitli evrelerde ROP geliĢir. Gebelik yaĢı <27 hafta  olanlarda %83, <32 hafta 

olanlarda ise %30 sıklıkla ROP görülür. 

ROP‟un patogenezi hala bilinmemektedir. Ancak prematürite ve doğumda 

retinanın yeterince olgunlaĢmamıĢ olması temel faktörlerdir. Yüksek oksijen 

konsantrasyonuna maruz kalma ve serbest radikal oluĢumuna yol açarak hücresel 

yıkıma neden olduğu düĢünülmektedir.  

Tablo 7 : ROP geliĢiminde suçlanan risk faktörleri 

ROP gelisiminde suçlanan risk faktörleri 

Düsük doğum ağırlığı  Kan transfüzyonu  

Düsük gebelik yaĢı  Hiperbilirubinemi  

Çogul gebelik Asidoz 

Maternal preeklampsi Ġntraventriküler kanama 

Maternal diabet Çoğul gebelik 

Bronkopulmoner displazi Apne  

Oksijen tedavisi, mekanik ventilasyon  Sepsis  

E vitamini eksikligi  
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a. Sınıflama: 

Tablo 8 : Vasküler proliferasyona göre ROP evreleri (66) 

Evre  

Evre-I 
Demarkasyon hattı, vasküler ve avasküler retinayı birbirinden ayıran 

hattır 

Evre-II Sırt (ridge), hacmi olan, yüzeyden kabarık bir yapı seklinde gözlenir 

Evre-III 

Sırtta ekstraretinal fibrovasküler proliferasyon baslaması, sırttan 

vitreusa veya retinanın yüzeyine yayılım gösteren ekstraretinal 

fibrovasküler proliferasyon vardır 

Evre-IV Subtotal retina dekolmanı 

Evre-V Total retina dekolmanı 

 „Plus‟ bulgusu arka kutupta vasküler dilatasyon ve kıvrımlanma artıĢı olarak 

tanımlanır. 

EĢik ROP: Bu aĢamaya gelmiĢ gözlerde körlüğe ilerleme oranı yaklaĢık % 50 dir. Krio 

(CRYOROP) veya lazer tedavisi ile olumsuz sonuç % 50 azaltılabilir . 

EĢik ROP tanımı için aĢağıdaki 3 komponent birlikte bulunmalıdır: 

- Zone 1 veya Zone 2 de stage 3 bulunması 

- Stage 3 ün uzanımı: 5 devamlı veya kesik kesik / toplam 8 saat kadranı 

- Plus hastalık bulunması 

Evre I ve II olguların %90‟ında, evre III olguların %50‟sinde kendiliginden 

gerileme ve iyilesme görülmektedir. Plus hastalık gelismiĢse tedavi edilse dahi %50 

oranında ağır görme kusurunun geliĢme riski vardır. Bu nedenle erken tarama, tanı ve 

tedavi açısından çok önemlidir (67,68). 

     Tarama kapsamına alınacak bebekler; American Academy of Pediatrics, 

Academy of  Ophthalmology ve Strabismus kriterlerine göre 1500 gr ve altında veya 28 

hafta ve altında doğan veya 1500 gr ve üzerinde doğup klinik problemleri olanlar (uzun 



 

31 
 

süre oksijen almıs veya perinatal hipoksik iskemik zedelenme düsünülen bebekler) 

retina uzmanı ve pediatrik oftalmolog tarafından fundus muayenesi yapılmalıdır. 

Muayene zamanı postkonsepsiyonel 32. hafta veya postnatal 5-6 haftadır. Retina 

gelisimi bebek 40 haftalık oluncaya kadar takip edilmelidir (69). 

     CRYO-ROP çalısmasına göre tedavi eĢik hastalık bulgusunun varlığı tedavi 

gerektirir. Kriyoterapi için uygun görülen zamanlama esik hastalık tespitinden sonraki 

72 saat olarak belirlenmistir. Son zamanlarda diod laser fotokoagülasyon da 

uygulanmaktadır.  

     ROP‟un önlenmesi, prematüre doğum ve sonrasında görülen sorunların 

engellenmesine bağlıdır. ROP‟un oluĢumunda tek baĢına oksijen suçlanamaz ve güvenli 

oksijen seviyeleri de henüz belirlenememiĢtir.Bazı araĢtırmacılar ROP  riski taĢıyan 

bebeklerde antioksidan özelliğinden dolayı vitamin E kullanımı önerilmektedir, fakat 

etkinliği henüz kanıtlanamamıĢtır(70). 

2.2.10.3. Ġntrakranial – Ġntraventriküler Kanama 

 Gebeliğin 10.-20. haftaları arasında nöroblast ve glioblastların kaynaklandığı 

bölgeye subependimal germinal matriks adı verilir. Germinal matriksi destekleyen 

olgunlaĢmamıĢ damarların yetersizliği nedeniyle oluĢan kanamaya germinal matriks 

kanaması (GMK) denilmektedir. GMK‟lı olguların %80‟inde ependim boyunca (lateral 

ventrikül tabanı) ve ventrikül içerisine de kanama ortaya çıkmaktadır (intraventriküler 

kanama-ĠVK). Doğum ağırlığı 1500 gr‟ın altında veya gebelik haftası 32 haftanın 

altında olan bebeklerde %40-50 oranında görülmektedir. GMK-ĠVK olguların %80-

90‟ında doğumla postnatal 3. gün arasında, %50‟si ise ilk gün gerçeklesir (71). 

Germinal matriks kalınlığı 23-24. haftalarda 2,5 mm iken gebeliğin ilerlemesiyle 

giderek incelir ve 36. haftada neredeyse tamamen kaybolur. 28-32. gestasyon haftaları 

arasında germinal matriks, kaudat nükleusun bası seviyesinde talamostriat yarık 

içerisinde oldukça belirgin olup kanamaların çoğu bu bölgeden kaynaklanır. Özellikle 

anatomik yapısı nedeniyle bu bölgede görülen kanamalar germinal matrikste kalabildigi 

gibi, ventrikül içine ya da periventriküler beyaz cevhere yayılabilir. Germinal matriks 

hemorajilerinin yaklasık yarısında kan lateral ventriküllerden girip ventriküler sistem 

boyunca yayılarak obliteratif araknoidit olusturur ve beyin omurilik sıvısı (BOS) akısını 
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engeller (72). IVK sonucu germinal matriks harabiyeti, %15 oranında periventriküler 

hemorajik infarkt ve kanamanın miktarı ile iliskili olarak akut veya kronik hidrosefali 

gibi komplikasyonlar beklenebilir (73). 

Ġntraventriküler kanamaya sıklıkla periventriküler lökomalazi ve pontin nöronal 

nekroz eslik eder. Periventriküler lökomalazi; iskemik beyaz cevher hasarına bağlı fokal 

koagülasyon nekrozu ve kistik alanların geliĢimi ile karakterizedir. Pontin nöronal 

nekroz; hipoksik iskemik nöronal hasarın ĠVK ile birlikte oldugu durumlardan biridir. 

Pontin nöronal nekrozu olan ĠVK‟lı bebeklerin neredeyse tamamı respiratuvar 

yetmezlikten dolayı kaybedilir (74,75). 

Beyin hasarı çok düĢük doğum ağırlıklı bebeklerde önemli bir sorundur. 

Prematüre bebeklerde IVK jelatinimsi subependimal germinal matrikste geliĢir. Bu 

periventriküler alan, kortekse doğru göçen embriyonel sinirlerin ve fetal glial hücrelerin 

bulunduğu alandır. Ġmmatür vasküler kan damarlarının yoğun olduğu vasküler 

yatak,çeĢitli kuvvetlerle karĢı karĢıya kaldığında oldukça zayıf destek dokusu ile 

beraber prematüre bebeklerde ĠVK‟ya zemin oluĢturabilir. ĠVK için predispozan faktör 

veya olaylar; prematürite, RDS, hipoksik-iskemik veya hipotansif hasar, zedelenmiĢ 

damarların reperfüzyonu, artmıĢ veya azalmıĢ serebral kan akımı, bozulmuĢ damar 

bütünlüğü, artmıĢ venöz basınç, hipervolemi, pnömotoraks ve hipertansiyondur.  

Ġntraventriküler kanamada en sık rastlanan semptomlar moro refleksinin 

azalması veya kaybolması, zayıf kas tonusu, letarji, apne ve uykuya meyildir. Apne 

atakları, solukluk veya siyanoz, emme güçlüğü, anormal göz bulguları, tiz sesle ağlama, 

nöbetler, azalmıĢ kas tonusu veya paralizi, metabolik asidoz, Ģok ve hematokritte düĢüĢ 

veya transfüzyona rağmen hematokritin yükselmemesi ilk bulgular olabilir. Bazı 

olgularda hiçbir klinik bulgu görülmeyebilir. PVL süt çocuğu döneminde spastik motor 

defisit olarak ortaya çıktığı döneme kadar asemptomatiktir(71). 

Yenidoğan yoğun bakım ünitesinde yatan her prematüre bebek ĠVK açısından 

risklidir. Bu nedenle uygun bir tarama programı çerçevesinde değerlendirilmeleri 

gerekir. Tarama için en sık tercih edilen yöntem ultrasonografidir (76). Doğum tartısı 

1500 gr altında, gestasyon yaĢı 32 haftadan küçük olan yeni doğanlara mutlaka kranial 
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ulltrasonografi ile tarama yapılmalıdır. Postnatal 4. günde intraventriküler kanamaların 

%90‟ı tespit edilebilir. Kanamanın ağırlığı derecelendirilerek sınıflandırılabilir: 

Tablo 9 : Germinal matriks-intraventriküler kanama ağırlığının ultrasonografi ile 

sınıflandırılması (76). 

Evre  

Evre-I 
GMK (ĠVK yok veya minimal parasagittal görüntüde ventriküler 

bölgenin %10‟undan az) 

Evre-II ĠVK (parasagittal görüntüde ventriküler bölgenin %10-50) 

Evre-III 
ĠVK (parasagittal görüntüde ventriküler bölgenin %50‟sinden fazla, 

genellikle yan ventriküller dilatedir) 

Evre-IV ĠVK + Ġntraparankimal hemoraji 

 

Ġntraventriküler kanama tedavisinde primer amaç korunmadır. Öncelikle 

prematüre doğumlar önlenmeye çalıĢılmalı, bu amaçla yüksek riskli gebelerin yakın 

takibi ve gerektiginde spesifik merkezlere inuterotransportu yapılmalıdır. Erken doğum 

eylemi olan gebelere antenatal glukokortikoid uygulaması RDS‟nin Ģiddetinde 

azalmaya neden olur. Bu da postnatal ĠVK sıklığında azalma ile sonuçlanır. Yapılan bir 

çalıĢmada antenatal steroid alan annelerin bebeklerinde ĠVK sıklığının 2-3 kat düĢük 

olduğu gösterilmiĢtir (77). 

2.2.10.4. Patent Duktus Arteriosus (PDA) 

Duktus arteriozus, pulmoner arter ile inen aorta arasında sol subklavian arterin 

5-10 mm distalinden baĢlayan bir kanal olup fetal hayatta sağ ventrikülden gelen kanın 

büyük kısmının aortaya gönderilmesini sağlar. Term bebekte doğumu takiben ilk 12 

saat içinde fonksiyonel olarak kapanır. Anatomik kapanma ise 2-3 hafta sonunda 

tamamlanır. 

Çok küçük olmayan preterm bebeklerde de RDS yoksa kapanma termdeki 

gibidir. %90‟dan fazla bebekte 60. saatte duktus kapanmıĢtır. Duktus 2500 ile 5000 
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canlı doğumda bir vakada açık kalmaktadır. Bu oran prematürelerde 8:1000‟e 

çıkmaktadır. Doğum ağırlığı 1750 gr‟ın altında doğanların %45‟inde, 1200 gr‟dan 

küçük olanların ise %80‟inde PDA görülmektedir. Sıklığı etkileyen önemli bir faktör de 

RDS varlığıdır. Gebelik yaĢı 30 haftadan büyük olan prematürelerde RDS yoksa ilk 3-4 

günde çoğunun duktusları kapanırken, RDS‟li olanların %10 kadarında PDA 

bulunmaktadır (78).  

Premature bebeklerde duktustaki mediyal kas dokusu yetersiz olup, oksijen 

duyarlılığı azalmıs, endojen prostaglandin E2 uretimi ve dilatasyon etkisi fazladır. Bu 

faktörler duktusun açık kalmasına katkıda bulunmaktadır (78). Doğumdan sonra 

parsiyel oksijen basıncının artması, fetusta duktusun dilate kalmasını sağlayan 

prostaglandin E1, E2‟nin doğumda katabolize edilmesi, asetilkolin, bradikinin ve 

endojen katekolaminlerin etkisi duktusun kapanmasında rol oynar (79). Respiratuar 

distres sendrom olan pretermlerin çoğunda muhtemelen doğumdan itibaren PDA 

mevcut iken doğumdan hemen sonra baĢlayan akciğer problemi nedeniyle pulmoner 

vasküler rezistans yüksek kalmıĢ ve sol- sağ Ģantı engellemistir. Respiratuar distres 

sendromu bulguları düzelmekte olan bir bebekte PDA nedeniyle  bulgularda kötüleĢme 

olabilir(78,80). Klinik bulgular Ģant akımının ne kadar sürdügü ve ne düzeyde 

kompanse edilebildiği ile ilgilidir. Aynı miktarda Ģant ilk iki gün bulgu vermezken, 7-

10. günlere dek sürdüğünde kalp yetmezliğine neden olabilir. Üfürüm (%75 sistolik, 

%25 sürekli), sol ventrikül atımında Ģiddetlenme, nabız basıncında artıĢ (sıçrayıcı artıĢ), 

respiratuar durumda bozulma, hiperaktif prekordiyum, apekste middiyastolik üfürüm, 

taĢikardi, takipne, hepatomegali gibi klinik bulgular olduğunda PDA‟ya yönelik 

ekokardiyografi ve doppler incelemesi yapılmalıdır. Ekokardiyografi tanı 

koydurucudur. Akciğer grafisinde ise pulmoner kanlanmada artıĢ, kardiyomegali 

saptanır(81). Premature bebeklerde duktus seviyesindeki geniĢ Ģant, solunum güçlüğü 

ile çok yakından iliĢkili olup, RDS ile benzer klinik bulgular oluĢturabilmektedir. 

Duktus arteriozus preterm bebeklerde ciddi morbiditeye neden olduğu için 

semptomatik olan hastalar erken dönemde tedavi edilmelidir. Tedavinin birinci 

basamağı anemiyi tedavi ederek yeterli arteriyal oksijen basıcını sağlamak, sıvı 

kısıtlaması,  diüretik kullanımı, gerekirse kalp yetersizliğini tedavi etmektir. Digital 

tedavisi kalp yetmezliği ve bozulmuĢ sol ventrikül fonksiyonunda kullanılmaktadır. 
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Çoğunlukla sıvı kısıtlaması ve diüretik tedavi ile klinik düzelme sağlanmaktadır.Buna 

rağmen klinik düzelmezse indometazin ve cerrahi ligasyon düĢünülebilir. Ġndometazin 

bazı yan etkilerine (böbrek yetersizliği, serebral kan akımında azalma, periventriküler 

lökomalazi, barsak kanlanmasında azalma, trombosit fonksiyon bozuklugu) rağmen 

cerrahi ligasyona iyi bir alternatif olmustur. Son yıllarda ibuprofen kullanımı da yan 

etkilerinin daha az oluĢu nedeniyle yaygınlaĢmıĢtır. Ġlaç tedavisine yanıt alınamazsa 

cerrahi ligasyon seçilmesi uygun olur.  

 

2.2.10.5. Pulmoner Hava Kaçakları 

Hava kaçağı sendromları, pnömotoraks, pulmoner interstisyel amfizem, 

pnömoperikardium, pnömomediastinum ve pnömoperitonium gibi etyolojik olarak 

birbiri ile ilgili olan tabloları içerir. Bu sendromlar yenidoğan yoğun bakım ünitelerinde 

ciddi komplikasyonlara neden olabilir. 

Tüm yenidoğanların yaklaĢık %1-2‟sinde asemptomatik pnömotoraks görüldügü 

tahmin edilmektedir ve genellikle tek taraflıdır. Semptomatik pnömotoraks ve 

pnömomediastinum daha nadir görülür.  Sıklığı mekonyum aspirasyon sendromu ve 

RDS olanlarda, yüksek basınçla resüsite edilenlerde, mekanik ventilasyon 

uygulananlarda ve üriner sistem anomalisi olanlarda artar(28) .  

Alveoler ve küçük hava yollarının rüptürü sonucu havanın perivasküler 

adventisya içinde birikmesi ve interstisyumda toplanması pulmoner interstisyel 

amfizem (PĠA) olarak tanımlanır. Parankimal akciğer hastalığı nedeniyle ventile edilen 

pretermlerde sıktır. Pnömotoraks geliĢiminden hemen önce veya pnömotorakstan 

bağımsız olarak meydana gelebilir ve azalan kompliyans, hiperkapni, hipoksi nedeniyle 

artan solunum sıkıntısı ile sonuçlanabilir. Pnömotorakstan bağımsız geliĢen  PĠA‟nın 

nedeni artan alveolar-arteryal oksijen gradiyenti ve intrapulmoner Ģanttır. ġiddetli 

olgularda PĠA bronkopulmoner displaziye neden olabilmektedir(28). 

Pnömomediastinum; pnömotoraksı olan olguların yaklaĢık %25‟inde vardır ve 

genellikle asemptomatiktir. Sıklıkla boyundaki yumuĢak dokular boyunca ilerleyen cilt 
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altı amfizemi oluĢturur. Ciltaltı amfizemin varlığı pnömomediastinum için tanı 

koydurucudur. 

Pnömoperikardiyum; ani hipotansiyon, bradikardi ve siyanoz ile kardiyak 

tamponada yol açar. Sıklıkla diğer ciddi hava kaçakları ile birliktedir ve mortalitesi çok 

yüksektir. 
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3. MATERYAL VE METOD 

Profilaktik surfaktan tedavisine üniversitemiz Neonatoloji Bilim Dalı‟nda Mart 

2010‟da baĢlanmıĢtır. Bu çalıĢmaya da Ondokuz Mayıs Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Çocuk Hastanesi YYBÜ‟nde 01 Mart 2010 – 31 Ekim 2012 tarihleri arasında izlenen 

profilaktik ya da erken kurtarıcı surfaktan tedavisi alan gebelik yaĢı ≤ 30 hafta olan 

prematüreler dahil edildi. ÇalıĢmaya alınacak hasta sayısının belirlenmesi için “Power 

analizi” yapıldı. Alfa: 0,05, beta: 0,20 olduğunda her iki gruba en az 45 hasta alınması 

gerektiği saptandı. AraĢtırmacılar tarafından her iki gruba elli hasta alınması planlandı. 

Ünite veri tabanından, belirlenen tarihler arasında profilaktik surfaktan alan 108 bebek 

saptandı. Bu bebeklerden dördü > 30 hafta olduğundan, ikisi de hidrops fetalis 

olduğundan çalıĢma dıĢı bırakıldı. Her ayın 1‟ile 15‟i arasında doğan ve profilaktik 

surfaktan alan ilk 2 bebek çalıĢmaya alındı. Bu hastaların dosyalarına ulaĢılması 

mümkün olmazsa ilk 15 günde proflaktik surfaktan tedavisi verilmemiĢse, ayın 

15‟inden sonra doğan ve profilaktik surfaktan uygulanan ilk bebek çalıĢmaya alındı. 

Ayın ilk 15 gününde doğan 12 hastanın dosyasına ulaĢılamadığından, 12 bebek ayın 2. 

15 gününden alındı. Böylelikle profilaktik surfaktan alan 50 bebekle Grup 1 

oluĢturuldu. Bu bebekler aynı tarihlerde YYBÜ‟nde izlenen, benzer gebelik haftası ve 

doğum ağırlığı olan, erken kurtarıcı surfaktan tedavisi verilen 50 bebekle (Grup 2) 

eĢleĢtirildi. Dosya bulunamadığı durumda, o ayın 15-25‟i arasında doğan ve erken 

kurtarıcı surfaktan alan diğer bir RDS‟li bebek çalıĢmaya alındı. Etik kurulun 

25.04.2013 tarihli  onayı ile çalıĢmaya baĢlandı. 

ÇalıĢmamıza major konjenital/kardiyak anomalisi ve kromozomal anomalisi 

olan bebekler  dahil edilmedi.  

Ondokuz Mayıs Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Hastanesi YYBÜ‟nde doğum 

salonunda profilaktik surfaktan uygulamasına literatür bilgisi desteğiyle 01 Mart 

2010‟da baĢlandı. Profilaktik surfaktan uygulanan bebekler doğum salonunda, hasta 

stabilize edilir edilmez, entübe edilip, doğumu takip eden ilk 15 dakika içinde surfaktan 

aldılar. Ġntratrakeal yoldan uygulanan surfaktan dozu, üretici firma önerilerine uygun 

olarak belirlendi [Beractant: 100 mg/kg(4cc/kg), Poractant: 100 mg/kg(1,25 mg/kg)]. 

Hastalar surfaktan uygulaması sonrası YYBÜ‟nde alınıp ünitenin standart protokolleri 

doğrultusunda mekanik ventilatörde izlendiler. Grup 2‟deki bebekler ise doğum 
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salonunda ilk müdahelesi yapıldıktan sonra ihtiyacına göre entübe edilip YYBÜ‟nde 

takibe alınmıĢ bebeklerdi. Bu bebeklere, klinik ve radyolojik takip sonucunda RDS 

tanısı konularak ilk 2 saat içerisinde erken kurtarıcı surfaktan tedavisi uygulandı. Her iki 

gruba da hastane eczanesinde hangi  surfaktan preparatı varsa [Survanta® (Beractant) 

veya Curosurf® (Poractant)] o preparat uygulandı . Hastane eczanesinden surfaktan 

preparatlarının fiyat listesi alındı: Survanta®‟nın bir flakonunun fiyatı 678,11 TL , 

Curosurf® „un fiyatı ise 585,97 TL idi. Bebeklerin doğum ağırlıkları düĢük olduğundan, 

her iki grupta da baĢlangıçta bir flakondan fazla doz kullanımı gerekmedi.  

Surfaktan Uygulama Yöntemi 

Surfaktan preparatı uygulama öncesi avuç içinde ya da oda ısısında bekletilerek 

ısıtıldı. Kalın uçlu bir iğne ile ĢiĢenin içindeki ilaçtan gerekli doz enjektöre çekildikten 

sonra enjektörün ucu beslenme kateterine takılıp ve kateter surfaktan ile dolduruldu. 

Hastalar radyant ısıtıcı altına alınıp entübe edildi.  Endotrakeal tüp içerisinden, 

karinanın hemen üzerine ulaĢacak Ģekilde kateter ilerletildi. Kateter içinden surfaktan 

intratrakeal yolla akciğere verildi. Hava kesesi ile hastanın akciğeri havalandırıldıktan 

sonra hastalar mekanik ventilatöre bağlanıp monitorize edildi. Hastaların 2. ve 6. saat 

kan gazı ve akciğer grafi takibi yapıldı. 

Bebeğin 6. saatteki mekanik ventilatör ayarlarında ortalama hava yolu basıncı 

(Mean airway Pressure, MAP) ≥ 7 ve/veya, kan gazı değerlerinde PaC02 ≥ 60 ve/ veya 

akciğer grafisinde artan/ sebat eden buzlu cam görünümü varsa, servis konsültanının 

kararıyla 2. doz surfaktan uygulaması yapıldı. 

Hastaların prenatal ve neonatal döneme ait tıbbi verileri ünite  veri tabanından 

ve hasta dosyalarından elde edildi.  

Anne yaĢı, gebelik haftası, yardımcı üreme teknikleri kullanılıp kullanılmadığı, 

annenin kaçıncı gebeliği olduğu, çoğul gebelik, gebelik esnasında annede idrar yolu 

enfeksiyonu, diyabetes mellitus, preeklampsi, eklampsi, kronik hipertansiyon, erken 

membran rüptürü ve antenatal steroid kullanımı olup olmadığı belirlendi. 

Perinatal/neonatal demografik veriler olarak doğum Ģekli (sezaryen, normal 

doğum), doğum ağırlığı, bebeğin cinsiyeti, APGAR skoru, CRIB skoru, surfaktan 
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uygulama protokolü (profilaktik/erken kurtarıcı), tekrarlayan surfaktan ihtiyacı olup 

olmadığı, intrakraniyal kanama (evre 3 ve üzeri), BPD, BPD tedavisi alıp almadığı, 

ventilator ve oksijen tedavisi (SIMV, HFOV, nazal CPAP, hood ) aldığı süreler, PDA 

varlığı ve tedavisi, erken-geç dönem ROP sıklığı,  mekanik ventilasyon süresi, mekanik 

ventilasyon modları, hastanede yatıĢ süresi, YYBÜ‟de yatıĢ tanıları ile ilgili veriler için 

hastaların dosyalarındaki kayıtlar tespit edildi. 

Ġzlem esnasında ortaya çıkan komplikasyonlar aĢağıdaki kriterlere göre tanımlandı; 

1. Solunum sistemi 

   a. Pnömotoraks, pulmoner interstisyel amfizem, pnömomediastinum gibi pulmoner 

kaçakları akciğer grafi bulgularına göre 

   b. Pulmoner hemoroji,endotrakeal tüpten kan gelmesi, klinik ve radyolojik bulgular 

ile 

  c. Ventilatör iliĢkili pnömoni; akciğer grafisinde yeni infiltrasyon, klinik durumda 

kötüleĢme, oksijen ve/veya pozitif basınçlı ventilasyon gereksiniminin artması,  tam kan 

sayısımında lökositoz bulguları ve trakeal aspirat örneğinin mikrobiyolojik 

incelemesinde polimorfo nükleer lökosit görülmesi/ kültürde üreme olmasıyla koyuldu. 

   d. Bronkopulmoner displazi radyolojik bulgular ve NIH sınıflaması ile(62) 

2. Periventriküler-intraventriküler kanama kranial ultrasonografi ve gerekirse 

bilgisayarlı tomografi ve/veya manyetik rezonans inceleme sonuçlarının Papile 

sınıflamasına göre (76) 

3. Prematüre retinopatisi, Uluslararası ROP sınıflamasına göre (66) 

4. Patent duktus arteriozus, fizik muayene ve ekokardiyografi (EKO) bulguları ile 

tanımlandı. 

5. Hipotermi: Neonatal hipotermi hayatı tehdit eden ciddi bir sorun olup yenidoğanlarda 

rektal olarak ölçülen vücut sıcaklığının 36°C altında olması Ģeklinde tanımlanır. Dünya 

Sağlık Örgütü‟nün (DSÖ) tanımlamasına göre hafif hipotermi vücut sıcaklığının 34- 

36°C, orta hipotermi 32-34°C ağır veya Ģidetli hipotermi 32°C altında olmasıdır (82). 
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Özelikle prematüre bebeklerde vücut sıcaklığını rektal yolla ölçmek intrakranial kanama 

gibi patolojilere ve kan basıncı değiĢikliklerine yol açabileceğinden yenidoğan 

ünitelerinde bu yöntem kullanılmamaktadır. Koltuk altı ve cilt sıcaklığı olarak ölçüm 

yapılmaktadır. ÇalıĢmamızdaki bebeklerin vücut sıcaklığı koltuk altı ölçüm ile saptandı. 

6. Bebeklerin tedavi maliyetleri için  hastanemiz Ġstatistik bürosundan elde edilen fatura 

bilgileri kullanıldı. 

7. Clinical Risk Index for Babies (CRIB) Skorlaması:  Ġlk 12 saat içinde elde edilen altı 

değiĢik fizyolojik parametreye (doğum ağırlığı, doğum haftası, konjenital 

malformasyon varlığı, kan gazında saptanan en yüksek baz açığı değeri, uygulanan en 

düĢük ve en yüksek FiO2 miktarı) dayalıdır(83). CRIB skorlaması tablo 10‟da 

gösterilmiĢtir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

41 
 

Tablo 10 :  CRIB skorlama sistemi 

Parametre Bulgu Puan 

Doğum ağırlığı >1350 gr 0 

851-1350 gr 1 

701-850 gr 4 

≤700 gr 7 

Doğum haftası >24 hafta 0 

≤24 hafta 1 

Konjenital malformasyon Yok 0 

Var (hayatı tehdit etmeyen) 1 

Var (hayatı tehdit eden) 3 

En yüksek baz açığı (ilk 12 saatte) >-7.0 mmol/L 0 

-7.0 to -9.9 mmol/L 1 

-10 to -14.9 mmol/L 2 

≤-15 mmol/L 3 

En düĢük FiO2 (ilk 12 saatte) ≤0.40 0 

0.41-0.60 2 

0.61-0.90 3 

0.91-1.00 4 

En yüksek FiO2 (ilk 12 saatte) ≤0.40 0 

0.41-0.80 1 

0.81-0.90 3 

0.91-1.00 5 

 

8. APGAR skoru: Yenidoğanın doğumdan hemen sonraki durumunu gösterir. 

Doğumdan sonra 1. ve 5. dakikalarda bakılır. BeĢ değiĢkenin puanları toplanarak Apgar 
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skoru bulunur. ÇalıĢmamızda bebeklerin 1. ve 5. Dakika APGAR skorı değerleri 

kaydedildi. Tablo 11‟de APGAR  skoru puanlama sistemi gösterilmiĢtir. 

Tablo 11 : APGAR skorlaması 

Bulgu 0 Puan 1 Puan 2 Puan 

Cilt Rengi Tümüyle mavi-

mor 

Kollar ve bacaklar 

mor, diğer bölgeler 

pembe 

Tüm vücut pembe 

Nabız  Kalp atımı yok <100 /dakika  > 100 / dakika 

Refleks  Yok Yüz buruĢturma (zayıf 

cevap) 

HapĢırma, öksürme, 

uyaranı elle itme 

Kas Tonusu 

(Aktivite) 

GevĢek Kollar ve bacaklar 

bükülü 

Aktif hareketli 

Solunum Yok YavaĢ ve düzensiz Düzenli, ağlıyor 

 

Ġstatistiksel Analiz 

ÇalıĢmamızda istatistiksel analizler, SPSS 17.0 (IBM Corp.) paket programı  

kullanılarak yapıldı. Veriler ortalama, standart sapma, minimum- maksimum,sayı ve 

yüzde olarak ifade edildi. Verilerin normal dağılıma uygunluğu Shapiro-Wilk testi ile 

araĢtırıldı. Normal dağılım gösteren parametrelerin iki grup arası karĢılaĢtırmalarında 

Student t test, normal dağılım göstermeyen parametrelerin iki grup arası 

karĢılaĢtırmalarında Mann Whitney U test kullanıldı. Niceliksel verilerin 

karĢılaĢtırılmasında normal dağılım gösteren parametrelerin gruplararası 

karĢılaĢtırılmasında Oneway Anova testi, niteliksel verilerin karĢılaĢtırmasında ise Ki-

Kare testi kullanıldı. Sonuçlar %95‟lik güven aralığında değerlendirildi, p <0.05 

düzeyinde anlamlı olarak kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

ÇalıĢmaya profilaktik surfaktan verilen 50 prematüre bebek (Grup 1) ve RDS 

tanısı alıp erken kurtarıcı surfaktan tedavisi verilen 50 prematüre bebek (Grup 2) olmak 

üzere toplam 100 bebek alındı.  

Grup I‟deki bebeklerin doğum ağırlığı  ortalama 1037± 216 gr (690- 1500), 

Grup 2‟deki  bebeklerin doğum ağırlığı ortalama 1050 ± 208 gr (690-1480) idi. Ġki 

grubun doğum ağırlıkları benzerdi (p>0.05). Grup 1‟de ortalama gebelik yaĢı 28,1 ± 1,5 

(25- 30) hafta, Grup 2‟de ise ortalama gebelik yaĢı  28 ± 1,6 (25- 30) hafta idi. Ġki 

grubun gebelik yaĢları arasında istatistiksel fark yoktu (p>0.05). 

Grup 1‟de 8 (%16) bebek in vitro fertilizasyon (ĠVF) gebelik sonucu doğmuĢtu. 

Grup 1‟deki çoğul gebelik sonucu doğan bebek sayısı 10 (%20) idi.  Grup 2‟de ise 2 

(%4) bebek  ĠVF gebelik ürünüydü ve tüm bebeklerin 6‟sı (%12) çoğul gebelik sonucu 

doğmuĢtu. Gruplar arasında IVF gebelik ve çoğul gebelik sıklığı arasında istatiksel 

anlamlı farklılık yoktu (p>0.05). 

Grup 1‟deki  prematürelerden 29‟u (%58) erkek, 21‟i (%42) kızdı. Bu bebeklerin  

1‟i (%2) vaginal yolla 49‟u (%98)  sezeryanla doğmuĢtu. Grup 2‟deki bebeklerinin ise 

27‟si (% 54) erkek, 23‟ü (% 46) kızdı ve 5‟i (%10) vaginal yol ile, 45‟i (%90) sezeryan 

ile doğmuĢtu.  Cinsiyet ve doğum Ģekli  açısından bakıldığında gruplar  arasında  

istatiksel  farklılık tespit edilmedi (p>0,05). 

Grup I‟deki bebeklerin  11‟ne (% 22), grup II deki bebeklerin 9‟una (% 18) 

antenatal steroid uygulanmıĢtı. Gruplar arasında antenatal steroid uygulanması 

açısından istatistiksel farklılık yoktu (p= 0,803). 

Bebeklerin APGAR skorlarının Grup I‟de 1.dakikada ortanca değeri 4 (1-7) , 

5.dakikada 5 (3-8) idi. Grup 2‟de ise 1. dakika APGAR skoru ortanca değeri 6 (2-7), 5. 

dakikada ise 7 (4-9) idi. 1.dakika APGAR skoru grup I‟de anlamlı olarak daha düĢüktü 

(p=0,005). Bebeklerin demografik özellikleri Tablo 12‟de karĢılaĢtırılmıĢtır. 
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Tablo 12   : ÇalıĢma grubundaki bebeklerin demografik özellikleri 

 Grup 1 (n=50) Grup 2(n=50) p değeri  

Doğum ağırlığı (gr)  1037± 216 (690-1500) 1050,0  ± 208 (690-1480) >0,05 

Gebelik  haftası 28,1 ± 1,5 (25-30) 28 ± 1,6 (25-30) >0,05 

Kız/erkek  n (%) 21 / 29 (%42 / %58) 23 / 27 (%46 / %54) >0,05 

Vajinal yol /sezeryan n (%) 1 / 49 (%2/%98) 5 / 45 (%10/%90) >0,05 

Çoğul gebelik  n (%) 10 (%20) 6 (%12) >0,05 

Antenatal steroid n (%)  11 (%22) 9 (%18) >0,05 

1.dakika APGAR 4*(1-7) 6*(2-7) 0.005
* 

5.dakika APGAR 5*(3-8) 7*(4-9) >0,05 

Değerler ortalama + Standart deviasyon (minimum- maksimum)  ve ortanca* değeri olarak verilmiĢtir. 

 

Maternal demografik ve risk faktörleri incelendiginde:  Grup 1‟de 13 annede 

(%32,5) preeklampsi, 1 annede (%2,5)  eklampsi, 2 annede (%5) plasenta dekolmanı, 13 

annede (%32,5) erken memran rüptürü, 4 annede (%10) preterm eylem, 3 annede  

(%7,5) an/ oligohidramnios mevcuttu. Yedi  (%14) bebeğin annesinin yaĢı ≥ 35 veya  

≤18 yaĢ idi. Anne yaĢı  ortanca 31 (17-45) yaĢ , gebelik sayısı  ortanca değeri 2 (1-11)  

idi. Grup 2‟de 21 annede (%42,9) preeklampsi, 4 annede (%8,2)  eklampsi, 2 annede 

(%4,1) plasenta dekolmanı, 4 annede (%8,2) erken memran rüptürü, 12 annede (%24,5) 

preterm eylem, 1 annede (%2) an/oligohidramnios mevcuttu. Altı  (%12) bebeğin 

annesinin yaĢı ≥ 35 veya ≤18 yaĢ idi. Anne yaĢı ortalama 29 (19-43)  yaĢ , gebelik sayısı 

ortanca değeri 2 (1-7)  idi. Ġki grup arasında maternal demografik özellikler ve risk 

faktörleri açısından anlamlı bir istatiksel farklılık tesbit edilmedi (Tümü için p>0.05) 

(Tablo 13). 
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Tablo 13   : Annelerin demografik özellikleri  

 Grup 1 (n=50) Grup 2 (n=50) p değeri  

Anne yaĢı  31*  (17-45) 29* (19-43) >0,05 

Gebelik sayısı 2* (1-11) 2* (1-7) >0,05 

Çoğul gebelik   n (%) 10 (%20) 6 (%12) >0,05 

Anne yaĢı (≥ 35 veya  ≤18 ) 

n (%) 
7 (%14) 6 (%12) >0,05 

ĠVF gebelik n (%) 8 (%16) 2 (%4) >0,05 

Preeklampsi n (%) 13 (%32,5) 21 (%42,9) >0,05 

Eklampsi  n (%) 1 (%2,5) 4 (%8,2) >0,05 

Plasenta dekolmanı n (%) 2  (%5) 2 (%4,1) >0,05 

Erken membran rüptürü n 

(%) 
13 (%32,5) 4 (%8,2) 

>0,05 

Preterm eylem  n (%) 4 (%10) 12 (%24,5) >0,05 

An/ Oligohidramnios n (%) 3 (%7,5) 1 (%2) >0,05 

Değerler ortalama + Standart deviasyon (minimum- maksimum)  ve ortanca* değeri olarak verilmiĢtir. 

Grup 1‟deki bebeklerin 50‟si (%100), Grup 2‟deki bebeklerin ise 40‟ı (%80) 

doğum salonunda entübe edildi. Grup 1‟deki bebeklerde (beklendiği üzere) entübasyon 

oranı daha fazla idi ve gruplar arasında istatiksel farklılık tespit edildi (p= 0,011). 

Doğum ile surfaktan uygulanması arasında gecen süreye bakıldığında Grup 1‟de 

surfaktan uygulama zamanının ortanca değeri 5 (5-15) dakika, Grup 2‟de  ise ortanca 

değeri 50 (20-195) dakikadır. Gruplar arası surfaktan uygulama süresi beklenildiği gibi 

Grup 1‟de daha kısadır ve istatiksel olarak anlamlı farklılık tespit edilmiĢtir (p= 0,0001). 

Uygulanan surfaktan preparatları karĢılaĢtırıldığında: Grup 1‟deki bebeklerin  33‟üne 

(%66) Survanta®, 17‟sine (%34) Curosurf® verilmiĢtir. Grup 2‟deki bebeklerin ise 

37‟sine (%74) Survanta®, 13‟üne (%26) Curosurf® verilmiĢ olup gruplar arası 
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kullanılan surfaktan çeĢidi açısından istatiksel olarak anlamlı farklılık tespit edilmedi 

(p= 0,51).  

Grup 1‟de 15 (%30) bebeğe 2. doz surfaktan uygulandı, ortalama surfaktan dozu 

1,30 ± 0,45 idi, Grup 2‟de ise 10 (%20) bebeğin 2. doz surfaktan ihtiyacı oldu, ortalama 

surfaktan dozu ise 1,20 ± 0,38 idi. Gruplar arasında tekrarlayan surfaktan ihtiyacı 

açısından istatiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmadı (p= 0,35).  

Bebeklerin mekanik ventilatöre bağlanmasına kadar geçen süreye bakıldığında 

bu süre Grup 1‟de ortalama 12,83 ± 3,5 dakika (10-20), Grup 2‟de ortalama 18,39 ± 

14,60 dakika(10-100) idi. Gruplar arasında istatiksel farklılık vardı (p= 0,001). 

Bebeklerin CRIB skoru karĢılaĢtırıldığında; Grup 1‟deki bebeklerin CRIB skoru 

ortanca değeri 3 (0-11), grup 2‟de ise 4 (0-12) olarak tespit edildi. Gruplar arasında 

CRIB skoru açısından istatiksel farklılık yoktu (p= 0,24). 

 

Tablo 14 :   Bebeklerin surfaktan doz, süre, entübasyon sıklığı ve CRIB skoru açısından 

karĢılaĢtırılması  

 Grup 1 (n=50) Grup 2 (n=50) p değeri 

Doğum salonunda entübasyon 

sıklığı n (%) 
50 (%100) 40 (%80) 0.011* 

Doğumda surfaktan uygulanmasına 

kadar geçen süre (dk)  
5* (5-15) 50* (20-195) 0.0001* 

Survanta/Curosurf n (%) 33/17 (%66/%34)  37/13(%74/ %26)  >0,05 

Tekrarlayan surfaktan gereksinimi 

n (%)  
15 (%30) 10  (%20) >0,05 

Surfaktan doz sayısı 1,30 ± 0,45 (1-2) 1,20 ± 0,38 (1-2) >0,05 

CRIB skoru 3* (0-11) 4* (0-12) >0,05 

Değerler ortalama + Standart deviasyon (minimum- maksimum)  ve ortanca* değeri olarak verilmiĢtir. 
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Vücut sıcaklıklarına göre bakıldığında Grup 1‟de ortalama vücut sıcaklığı 35.6
o 
  

C (35-37.3) idi ve  32 (%64) bebekte hipotermi vardı. Grup 2‟de  ortalama vücut 

sıcaklığı 35.3
o
 C (35-36.7) idi, 35 (%70) bebekte hipotermi mevcuttu. Gruplar arasında 

vücut sıcaklık  değerlerine göre istatiksel farklılık tespit edilmedi (p=1,34).  

Bebeklerin surfaktan uygulamasından 2 saat sonra bakılan kan gazı 

örneklerinden  PaCO2 değerleri karĢılaĢtırıldığında Grup 1‟de PaCO  değeri ortalama 

41,26 ± 13,77 (22-87), Grup 2‟de PaCO2 42,2 ± 14,41 (20-111) idi. Gruplar arasında  

surfaktan uygulamasının 2. saatinde bakılan kan gazında PaCO2 değerleri açısından 

istatiksel bir farklılık tespit edilmedi (p=0,78). 

Grup 1‟deki bebeklerin 15‟inin (%30) grup 2‟deki bebeklerin ise 26‟sının (%52) 

hipotansiyon nedeniyle vazopressör ihtiyacı oldu. Gruplar arasında istatiksel farklılık 

saptanmadı (p=0,59). 

Bebeklerin mekanik ventilatörde kalma süresi  ve oksijen ihtiyacı 

değerlendirildiğinde  Grup 1‟deki bebekler  mekanik ventilatörde ortalama 11,38 ± 

10,06 (0-45) gün entübe olarak SIMV-PSV modunda ,ortalama 6,04 ± 5,54 (0-24) gün 

nasal CPAP modunda izlenmiĢ olup , ortalama 22,4 ± 14,82 (0-50) gün hood‟da takip 

edildi. Bebeklerin 5‟inin (%10)  HFOV ihtiyacı oldu. Grup 2‟deki bebekler ise  13,48 ± 

10,36 (1-49) gün mekanik ventilatörde entübe SIMV-PSV modunda, ortalama 7,04 ± 

6,46  (0-35) gün nasal CPAP modunda izlenmiĢ olup , ortalama 14,28 ± 10,49 (0-35) 

gün de hoodda takip edildi. Bebeklerin 6‟sının (%12) HFOV ihtiyacı oldu. Gruplar 

arasında mekanik ventilatörde kalma süresi, nazal CPAP süresi ve HFOV ihtiyacı 

açısından istatiksel farklılık tespit edilmedi (p= 0,23, p=0,33, p= 1). Hood ihtiyacı Grup 

1‟deki bebeklerde daha fazla idi. Gruplar arasında hood‟da kalıĢ süresi açısından 

anlamlı istatiksel farklılık mevcuttu (p=0,007). Grupların MV ihtiyacı ve hood‟la 

oksijen alma ihtiyacı Tablo 15‟de karĢılaĢtırılmıĢtır. 
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Tablo 15 : Bebeklerin klinik özellikleri, mekanik ventilatörde kalma süresi  ve oksijen 

ihtiyacının karĢılaĢtırılması 

 Grup 1 (n=50) Grup 2 (n=50) p değeri 

2. saat PaCO2 41,26 ± 13,77 (22-87) 42,2 ± 14,41(20-111) >0,05 

Vücut sıcaklığı 35.6 (35-37.3) 35.3 (35-36.7) >0,05 

Hipotermi n (%) 32  (%64) 35  (%70) >0,05 

Hipotansiyon n (%)  15 (%30) 26 (%52) >0,05 

Mekanik ventilasyon 

(gün) 
11,38 ± 10,06 (0-45) 13,48 ± 10,36 (1-49) >0,05 

HFOV ihtiyacı n (%)  5 (%10) 6 (%12) >0,05 

Nazal CPAP (gün) 6,04 ± 5,54 (0-24) 7,04 ± 6,46 (0-35) >0,05 

Hood ile oksijen  (gün) 22,4 ± 14,82 (0-50) 14,28 ± 10,49 (0-35) 0.007* 

Değerler ortalama + Standart deviasyon (minimum- maksimum) olarak verilmiĢtir. 

Bebekler  pulmoner hava kaçağı sendromları açısından değerlendirildiğinde 

Grup 1‟deki bebeklerin 2‟sinde (%4)  pnömotoraks, 2‟sinde (%4) pulmoner interstisyel 

amfizem (PĠA) mevcutken Grup 2‟de 2(%4) pnömotoraks olup PĠA mevcut değildi. 

Gruplar arası pulmoner hava kaçağı sendromları açısından istatiksel farklılık tespit 

edilmedi (p=0,6). Grup 1‟deki bebeklerin 5‟inde (%10) pulmoner hemoraji  tespit 

edilmiĢken Grup 2‟de 2 (%4) bebekte tespit edildi. Gruplar arasında  pulmoner hemoraji 

açısından  istatiksel farklılık tespit edilmedi (p>0,05).  

Ventilatör iliĢkili pnömoni (VĠP) sıklığı karĢılaĢtırıldığında; Grup 1‟de 17 (%34) 

bebekte, Grup 2‟deki bebeklerin ise 16‟sında (%32) VĠP saptandı.  
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Tablo 16: Pulmoner hemoraji, ventilatör iliĢkili pnömoni ve hava kaçağı 

sendromlarının dağılımı ve karĢılaĢtırılması 

 Grup 1 (n=50) Grup 2 (n=50) p değeri 

Pnömotoraks n (%) 2 (%4) 2 (%4) >0,05 

PĠA  n (%) 2 (%4) 0 (%0) >0,05 

Pulmoner hemoraji n (%) 5 (%10) 2 (%4) >0,05 

VĠP n (%) 17 (%34) 16 (%36) >0,05 

PĠA: Pulmoner interstisyel amfizem ,VĠP: Ventilatör iliĢkili pnömoni 

Bronkopulmoner displazi açısından gruplar karĢılaĢtırıldığında ; Grup 1‟deki 

bebeklerin  7‟sinde (%14) Evre 1 BPD, 19‟unda(%38) Evre 2 BPD, 5‟inde(%10)  Evre 

3 BPD mevcutken; Grup 2‟deki bebeklerin 5‟inde (%10) Evre 1 BPD, 7‟sinde(%14)  

Evre 2 BPD, 11‟inde (%22) Evre 3 BPD mevcuttu. Bebeklerin tümüne bakıldığında 

Grup 1‟deki bebeklerde toplam BPD sıklığı %62, Grup 2‟de % 46 olarak tespit edildi. 

Grup 1‟deki bebeklerden 12‟sine(%24)  BPD nedeniyle kortikosteroid tedavisi 

verilirken Grup 2‟deki bebeklerin 14‟üne(%28) kortikosteroid tedavisi verilmiĢti.  

Gruplar arasında BPD sıklığı açısından sadece grup 1‟de Evre 2 BPD sıklığı daha fazla 

idi (p=0,02). Tüm BPD‟li hastalar değerlendirildiğinde ise gruplar arasında istatiksel 

anlamlı farklılık tespit edilmedi. Kortikosteroid tedavi ihtiyacı açısından 

karĢılaĢtırıldığında yine istatiksel farklılık tespit edilmedi (p>0,05). Taburcu olan 

bebeklerden Grup 1‟deki bebeklerden 7‟si (%14)  oksijen konsantratörü ile taburcu 

olurken; Grup 2‟deki bebeklerin 3‟ü (%6) oksijen konsantratörü ile taburcu olmuĢtu. 

Gruplar arasında evde oksijen ihtiyacı olması açısından istatiksel anlamlılık tespit 

edilmedi(p>0,05). Tablo 17‟de BPD sıklığı ve tedavi gereksinimi karĢılaĢtırılmıĢtır. 
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Tablo 17 :  Grupların Bronkopulmoner displazi sıklığı ve karĢılaĢtırılması 

 Grup 1 (n=50) Grup 2 (n=50) p değeri 

Evre 1 BPD n (%) 7 (%14) 5 (%10) >0,05 

Evre 2 BPD n (%) 19 (%38) 7 (%14) 0,020* 

Evre 3 BPD n (%) 5 (%10) 11 (%22) >0,05 

Kortikostreoid tedavisi n (%) 12 (%24) 14 (%28) >0,05 

Evde oksijen ihtiyacı n (%) 7 (%14) 3 (%6) >0,05 

BPD: Bronkopulmoner displazi 

Transfontanel ultrasonografide Grup 1‟de 8 (%16) Evre 1-2 ĠVK, 8‟inde(%16) 

Evre 3-4 ĠVK tespit edildi. Grup 2‟de ise 5‟inde (%10) ) Evre 1-2 ĠVK, 8‟inde(%16) 

Evre 3-4 ĠVK tespit edilmiĢtir. Her iki gruptaki bebeklerin 6‟sına(%12)  ĠVK‟ya bağlı 

geliĢen hidrosefali nedeniyle ventriküloperitoneal Ģant takılmıĢtı. Gruplar arasında ĠVK 

geliĢimi ve Ģant ihtiyacı açısından istatiksel bir anlamlılık tespit edilmedi (p >0,05). 

Tablo 18 : Grupların ĠVK ve Ģant operasyonu sıklığının karĢılaĢtırılması 

 Grup 1 (n=50) Grup 2 (n=50) p değeri 

Evre 1-2 ĠVK n (%) 8 (%16) 5(%10) >0,05 

Evre 3-4 ĠVK n (%) 8 (%16) 8 (%16) >0,05 

ġant ameliyatı n (%) 6 (%12) 6 (%12) >0,05 

ĠVK: Ġntrakranial kanama 

ROP geliĢmesi açısından değerlendirildiğinde Grup 1‟deki bebeklerin 26‟sında 

(%52)  Evre 1-2 , 4‟ünde (%8) Evre 3-4 ROP tespit edildi ve 4 (%88) bebeğe lazer 

tedavisi yapıldı. Grup 2‟deki bebeklerin 19‟unda (%38)  Evre 1-2 , 9‟unda (%18) Evre 

3-4 ROP tespit edildi ve 7(%14) bebeğe lazer tedavisi yapıldı. Her iki grupta ROP 

geliĢimi açısından istatiksel anlamlılık tespit edilmedi (p >0,05). 
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Tablo 19 : Grupların ROP sıklığının karĢılaĢtırılması 

 Grup 1 (n=50) Grup 2 (n=50) p değeri 

Evre 1-2 ROP n (%) 26 (%52) 19 (%38) >0,05 

Evre 3-4 ROP n (%) 4 (%8) 9 (%18) >0,05 

Lazer Tedavisi n (%) 4 (%8) 7(%14) >0,05 

ROP: Prematüre retinopatisi 

Bebeklerin servis takibinde Grup 1‟deki bebeklerin 24‟ü  (%48) PDA tanısı 

almıĢ olup , 16‟sına(%32) ibuprofen tedavisi verilmiĢtir.  Grup 2‟deki bebeklerin ise 

22‟sinde (%44) PDA tanısı almıĢ olup, 12‟sine (%24) ibuprofen tedavisi verilmiĢtir. 

Gruplar arasında PDA sıklığı açısından istatiksel anlamlılık tespit edilmedi(p > 0,05).  

Grupların hastanede yatıĢ süreleri Grup I de ortalama 54,62 ± 21,87 (2-102) gün 

bulunup, grup II‟ de ortalama yatıĢ süresi 47,74 ± 21,11 (1-91) gündü. Gruplar arasında 

hastanede yatıĢ süresi açısından istatiksel farklılık tespit edilmedi (p= 0,080).  

Bebeklerin taburculuk sırasındaki vücut ağırlıkları karĢılaĢtırıldığında Grup 

1‟deki bebeklerin vücut ağırlığı 2032 ± 387 gram (1510-2970), Grup 2‟deki bebeklerin 

ise ortalama vücut ağırlığı 1816 ± 348 gram (1500-2550) olarak tespit edildi. Grup 

1‟deki bebeklerin taburculuk vücut ağırlığı Grup 2‟ye göre daha fazlaydı, istatiksel 

olarak anlamlı bir farklılık tespit edildi (p>0,05). 

Mortalite oranlarına bakıldığında Grup I‟deki eksitus olan bebek sayısı 2 (%4); 

Grup 2‟de 5 (% 10) idi. Gruplar arasında mortalite açısından  istatistiksel farklılık tespit 

edilmedi (Tablo 20).  

Gruplar maliyet açısından karĢılaĢtırıldığında Grup 1‟de fatura tutarı ortalama 

31,468 ± 14,130 TL (1,222-63,118), Grup 2‟de 26,909 ± 14,124 TL (1,205-68,851) idi. 

Gruplar arasında maliyet açısından istatiksel farklılık tespit edilmedi (p >0,05). 
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Tablo 20 : Bebeklerin yatıĢ süreleri, taburculuk anındaki vücut ağırlıkları,mortalite ve 

maliyet oranlarının karĢılaĢtırılması 

 Grup 1 (n=50) Grup 2(n=50) p değeri 

YatıĢ süresi (gün) 54,62 ± 21,87 (2-102) 47,74 ± 21,11 (1-91) >0,05 

Vücut ağırlığı (gram) 2032 ± 387 (1510-2970) 1816 ± 348 (1500-2550) 0.005* 

Mortalite n (%) 2 (%4) 5 (%10) >0,05 

Maliyet (TL) 

 

31,468 ± 14,130 

(1,222-63,118) 

26,909 ± 14,124 

(1,205-68,851) 

>0,05 

Değerler ortalama + Standart deviasyon (minimum- maksimum) olarak verilmiĢtir 

Bebekler  uygulanan surfaktan çeĢidi ve tedavi yöntemine  göre 4 gruba ayrıldı. 

Profilaktik surfaktan alan bebeklerden Survanta® alan  bebeklerin sayısı 33 (%66) 

idi(Grup a), Curosurf® alan bebeklerin sayısı 17 (%34) (Grup b), erken kurtarıcı 

surfaktan alan bebeklerden Survanta® alan bebek sayısı  37 (%74) (Grup c) ve 

Curosurf®  alan bebek sayısı 13 (%26) bebek (Grup d) idi. Gruplar tekrarlayan 

surfaktan ihtiyacı, pulmoner hava kaçakları, BPD sıklığı, ventilatörde kalıĢ süresi, 

hastanede yatıĢ süresi ve mortalite açısından karĢılaĢtırıldı. Bu parametreler açısından 

kullanılan surfaktan preparatının ya da erken ya da geç uygulamanın etkisi olmadığı 

gösterildi (Hepsi için p> 0.05, Tablo 22‟de özetlenmiĢtir) . 
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Tablo 21 : Uygulanan surfaktan çeĢidine göre morbidite ve mortalite oranları 

 Proflaktik 

Survanta 

(n=33) 

Proflaktik 

Curosurf 

(n=17) 

Erken 

Kurtarıcı 

Survanta 

(n=37) 

Erken 

Kurtarıcı 

Curosurf 

(n=13) 

p 

değeri 

Surfaktan doz sayısı  1,33 ± 0,47  

(1-2) 

1,23 ± 0,43  

(1-2) 

1,24 ± 0,43  

(1-2) 

1,07 ± 0,27  

(1-2) 

>0,05 

Pnömotoraks n (%) 2  (%6,1) 0  (%0) 1 (%2,7) 1  (%7,7) >0,05 

PĠA n (%) 2(%6,1) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) >0,05 

BPD(Tüm evreler) n 

(%) 
18 (%51,6) 13  (%76,5) 

16 (%43,2) 7 (%53,9) 
>0,05 

Evre 3 BPD n (%) 5 (%15,2) 0 (%0) 9 (%24,3) 2 (%15,4)  

Mekanik ventilatörde  

kalıĢ süresi (gün) 

11,42 ± 11,0  

(0-45) 

11,29 ± 8,25  

(2-30) 

13,32 ±9,09 

(1-32) 

13,92 ± 13,79 

(3-49) >0,05 

Hastanede yatıĢ süresi 

(gün)  

50,75 ± 23,8 

(2-102) 

62,11 ± 15,4  

(43-102) 

45,59 ± 20,89 

(1-91) 

53,84 ± 21,36 

(17-90) >0,05 

Mortalite n (%) 2(%6,1) 0%0 4(%10,8) 1(%7,7) >0,05 

Değerler ortalama + Standart deviasyon (minimum- maksimum) olarak verilmiĢtir.  PĠA: Pulmoner interstisyel 

amfizem, BPD: Bronkopulmoner displazi 
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5. TARTIġMA 

Yenidoğan yoğun bakım ünitelerinde ve ventilatör tedavisindeki son geliĢmelere 

bağlı olarak  DDA ve prematüre yenidoğanların mortalite ve morbiditesinde belirgin 

azalma olmuĢtur. Buna  rağmen yaĢam için gerekli gebelik haftası ve vücut ağırlığı alt 

sınırların azalması ve prematüre doğum sayısının artması nedeniyle RDS olgularının 

sayısında beklenen azalma olmamıĢtır (84-89). 

 Respiratuar distres sendromunun patogenezinde surfaktan eksikliğinin rol 

oynadığı 1950‟li yıllarda anlaĢılmıĢtır. Surfaktanın keĢfedilmesiyle beraber surfaktan 

replasman  tedavisinin erken dönemde solunum fonksiyonlarını düzelttiği, pnömotoraks 

PĠA, mortalite gibi komplikasyonların insidansını %40-60 oranında   azalttığı 

gösterilmiĢtir. Surfaktan replasmanı etkin fakat pahalı bir tedavidir. Bunun için  

bebeklerin surfaktan yıkımına neden olan hipoksi, asidoz ve hipotermiden korunması, 

antenatal kortikosteroid tedavisinin ardından  ihtiyaç halinde surfaktan uygulanması 

yaygın olarak tercih edilen bir yaklaĢımdır. Ancak çok küçük prematüre bebeklerde 

surfaktan eksikliği yanında akciğerlerin yapısal olarak immatür olduğu, bu nedenle 

surfaktana yanıtlarının yetersiz olabileceği de unutulmamalıdır. 

Surfaktan tedavisinin invaziv ve komplike bir yöntem olduğu göz önüne 

alındığında tedavinin sonuçlarının iyi olması için deneyimli bir ekip tarafından 

uygulanması ve izlenmesinin uygun olduğu anlaĢılır. Amerikan Pediatri Akademisi 

1999 önerilerine göre surfaktan tedavisi düĢük doğum ağırlıklı bebeklerin ventilatör 

yönetimini yapabilecek eğitimli ve deneyimli hekimler tarafından, ventilatör bakımı için 

gerekli tüm ekipmanın bulunduğu bir ünitede, ünitenin protokolüne göre uygulanmalı, 

tüm personel bu konuda eğitilmiĢ olmalı, ayrıca hastanede, ortaya çıkabilecek 

multisistem bozukluklarını takip ve tedavi edebilecek olanak ve cihaz bulunmalıdır 

(90). “Avrupa 2010 Yönergesi” ne göre 27 gebelik haftasının altındaki  prematüre 

bebeklerin düzey 3 yenidoğan yoğun bakım ünitesi olan merkezde doğması hayatının 

ilk yılında ölüm riskini %50 azaltmaktadır (91,92).  

Surfaktanın sağ kalım ve klinik sonuçlardaki olumlu etkisi bu güne kadar birçok 

çalıĢmayla gösterilmiĢtir. Yine bu çalıĢmalarla  surfaktanın profilaktik  veya kurtarıcı  

tedavi olarak kullanılabileceğini göstermiĢtir(4). Her ikisi de tedavi açısından baĢarılı 
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stratejiler olmasına rağmen avantajları ve dezavantajları tartıĢılmaya devam 

edilmektedir. Avrupa‟da 2007-2008 yıllarında 21 ülkede 44 YYBÜ‟inde yapılan 

çalıĢmada profilaktik surfaktan kullanan ünite oranı % 39‟dur. Bu ünitelerde genellikle 

<1000 gr bebeklere uygulanmaktadır. Onyedi YYBÜ ise ≤28 gebelik haftası 

bebeklerde, entübasyon gereksinimi varsa surfaktan kullanımını önermektedir(93).   

Profilaktik tedavide akciğerlerde mekanik ventilatörlere bağlı volutravma ve 

oksijene bağlı oksitravmanın daha az olduğu bildirilmiĢse de, RDS geliĢmeyecek 

hastalarda gereksiz kullanım söz konusu olabilir.  Bu nedenle çok küçük (26-28 

haftalık) bebeklerde profilaktik uygulanması, daha büyük bebeklerde RDS geliĢtikten 

sonra ilk 2 saatte uygulanmasını öneren yazarlar da vardır (7,94,95). Ancak bu konuda 

da kesin görüĢ birliği yoktur. Genel olarak birçok merkezde erken tedavi yaklaĢımı 

kabul görmektedir. Ġki tedavi Ģeklini karĢılaĢtıran geçmiĢ yıllara ait çalıĢmalarda, 

surfaktanın profilaktik uygulamasının kurtarma tedavisine göre mortalite ve BPD  

riskinde anlamlı azalmaya yol açtığı görülmüĢtür (95-97). Ancak yeni yapılan 

çalıĢmalarla profilaktik surfaktan uygulamasının BPD‟de azalma sağlamadığı 

gösterilmiĢtir(108) . Profilaktik tedavi almayan ve RDS geliĢen prematüre bebeklerde 

surfaktanın ilk dozunun mümkün olan en kısa sürede verilmesi gerekmektedir. Avrupa 

2013 Yönergesi‟ne göre stabilizasyon için doğum odasında entübe edilmesi gereken 

bebeklerin RDS tanısını radyolojik olarak almadan erkenden surfaktan verilmesi 

önerilmektedir (6).  KanıtlanmıĢ RDS‟nin kurtarma tedavisinde surfaktanın geç ve 

erken verilmesinin karĢılaĢtırıldığı çalıĢmaların meta-analizi, erken uygulama ile 

pnömotoraks, pulmoner intersisyel amfizem, kronik akciğer hastalığı ve mortalite 

riskinde anlamlı bir azalma olduğunu göstermiĢtir (99-101). Sonuç olarak erken 

kurtarıcı tedavi, geç kurtarıcıya oranla avantajlıdır; ancak proflaktik tedavinin erken 

kurtarıcıya göre avantajlı mı dezavantajlı mı olduğu halen net değildir.  

Çalısmamızda fakültemizde 25 ile 30 gebelik haftasında doğmuĢ; doğum 

salonunda profilaktik olarak ya da YYBÜ‟ne yatırıldıktan sonra klinik ve radyolojik 

veriler sonucunda ihtiyaç durumunda erken kurtarıcı surfaktan tedavisi alan  prematüre 

bebeklerin yatıĢları sırasında geliĢen komplikasyonlar incelenmistir. Literatürdeki tüm 

çalıĢmalara 26-30 gebelik haftası doğan bebekler alınmıĢtı ve çalıĢılan grup bizim 

çalıĢmamızla benzerdi. Sadece Bevilacqua ve ark. yaptığı çalıĢmaya en küçük 23 hafta 
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doğan prematüre bebekler alınmıĢtır(103). Profilaktik surfaktan replasmanı ile ilgili 30 

gebelik  haftasının üzerindeki bebeklerle yapılan bir çalıĢma henüz yoktur. 

ÇalıĢmamızda da olduğu gibi yapılan  bir çok klinik çalıĢmada  surfaktanın 

endotrakeal tüpten bolus verilmesi standart olarak kullanılmıĢtır (105). Son zamanlarda 

endotrakeal tüp takmadan sadece ince bir kateter yardımıyla bebek spontan CPAP‟da 

solurken surfaktan uygulanmıĢ fakat normal metotla arasında fark tespit 

edilmemiĢtir(104,105). Yeni modern membran nebülizatörlerle surfaktan verilmesi de 

mümkün olup CPAP‟daki bebekler üzerinde çalıĢılmaya baĢlanmıĢtır(35).  

Preterm doğum eylemi öncesi anneye uygulanan steroid tedavisinin mortalite, 

sepsis, RDS, NEK ve intraventriküler kanama riskini azalttığının gösterilmesinden 

sonra, 1994 yılında Amerika BirleĢik Devletleri Ulusal Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları 

Enstitüsü 24- 34 hafta arasındaki preterm doğum riski olan tüm gebelere antenatal 

steroid kullanımını önermiĢtir (107). Cochrane (2012), Rojas (2009) ve Finer (2004) e 

göre son yıllarda antenatal steroid kullanımının artması, doğum odalarında daha iyi ve 

erken  CPAP uygulanması nedeniyle RDS riski yüksek hastalarda  proflaktik surfaktan 

ve entübasyon uygulamasının  kar-zarar oranının değiĢtiği görülmektedir(108). Son 

zamanlarda ENSURE‟un yaygınlaĢması ile mekanik ventilasyon sıklığında ve BPD 

sıklığında azalma olmaktadır. ENSURE  ne kadar erken yapılırsa mekanik ventilatöre 

bağlanmaktan kurtulma Ģansı o kadar artmaktadır. Fakat surfaktan kullanımında artıĢa 

neden olmaktadır(103).  

Surfaktan son 20 yılda RDS‟nin standart tedavisi olmasına rağmen, kullanım 

Ģekli ve dozu konusunda halen fikir ayrılıkları vardır . Tekrarlayan surfaktan dozu 

konusunda literatürde iki yaklaĢım dikkati çekmektedir. Birinci yaklaĢım belli zaman 

aralıkları ile sınırlayıcı kriterlere göre surfaktan uygulanmasını önerirken, ikinci görüĢ 

hekim gözlemine dayanan esnek surfaktan uygulamasını önermektedir. Ġkinci görüĢ 

daha yaygın olmasına rağmen, en erken altı saat aralıklar ile surfaktan uygulaması ve 

her uygulamadan sonra hastanın yeniden değerlendirilmesi önerilmektedir(102,110). 

Önceleri  tek  doz  surfaktan  uygulama protokolleri kullanılmasına rağmen, birçok 

çalıĢma tekrar dozların mortaliteyi  azaltıcı  etkisinin  tek  dozdan  daha  fazla olduğunu  

ortaya  koymuĢtur.  Çoklu  doz  surfaktan uygulamasının genel prognozu iyileĢtirdiği, 

mortalite oranını,  pnömotoraks  riskini  ve mekanik ventilasyon  desteğini azalttığı, 
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ayrıca oksijenizasyonu tek doza göre daha olumlu etkilediği bildirilse de çoklu dozdaki 

doz sayısının ne olması gerektiği konusunda görüĢ birliği yoktur (111). Yapılan bir 

çalıĢmada surfaktanın iki doz verilmesinin tek doz surfaktan verilmesinden daha iyi 

olduğu gösterilmiĢtir(34). Yine  Poractant alfa ile yapılan çalıĢmalarda 3 doz surfaktan 

uygulamasının tek doza göre  mortaliteyi (%13/%21) ve  hava kaçağı sendromlarını 

(%9/%18) azalttığı gösterilmiĢtir (112). Yine ENSURE yapılan ve CPAP‟da idare 

edebilen fakat sonradan oksijen ihtiyacı artan bebeklere de tekrarlayan ENSURE 

yapılabileceği belirtilmiĢtir(113).  

Bevilacqua ve ark (2003) çalıĢmasında profilaktik surfaktan alan bebeklerin 

%37,7‟sine; kurtarma surfaktan alan bebeklerinse %34,1‟ine ikinci doz surfaktan  

verilmiĢtir. Profilaktik surfaktan alan bebeklerle kurtarıcı surfaktan alan bebekler 

arasında uygulanan surfaktan dozu açısından istatiksel farklılık tespit edilmemiĢtir(102). 

Koch (2010) çalıĢmasında ise proflaktik surfaktan alan grupta ortalama surfaktan dozu 

1,3 olup kurtarma surfaktan grubunda 1,8 bulunmuĢtur. Benzer Ģekilde profilaktik 

surfaktan alan bebeklerle kurtarıcı surfaktan alan bebekler arasında doz sayısı açısından 

fark bulunmamıĢtır(114). Bizim çalıĢmamızda da Grup 1‟deki bebeklerin %30‟una 

ikinci surfaktan verilmiĢ olup ortalama surfaktan sayısı 1,30 idi. Grup 2‟deki bebeklerin 

ise %20‟sine ikinci surfaktan dozu verilmiĢ olup ortalama surfaktan sayısı 1,1 idi. 

Profilaktik surfaktan alan bebeklerle kurtarıcı surfaktan alan bebekler arasında  

tekrarlayan surfaktan dozu ve sayısı açısından istatiksel anlamlı farklılık tespit edilmedi. 

Bu sonuçlar literatürle uyumlu olarak, proflaktik surfaktan tedavisinin, tekrarlayan doz 

uygulamaları açısından bir avantaj sağlamadığını gösterdi. 

Kendig ve ark(1991) yaptığı çalıĢmada  30  gebelik haftası altında doğan, 

profilaktik surfaktan alan 235 bebek ile kurtarıcı surfaktan alan 244 bebek 

karĢılaĢtırılmıĢ;  pnömotoraks profilaksi alan grupta  %7, kurtarıcı surfaktan alan grupta 

%12 oranında tespit edilmiĢtir. Aynı çalıĢmada 26 gebelik hafası altında doğan bebekler 

ayrı bir grup yapılarak karĢılaĢtırıldığında pnömotoraks sıklığı profilaksi grubunda %7, 

kurtarıcı surfaktan grubunda %18 bulunmuĢ ve profilaktik surfaktan alan bebeklerle 

kurtarıcı surfaktan alan bebekler arasında arasında istatiksel farklılık tespit 

edilmiĢtir(42). Egberts ve ark(1993) yaptığı çalıĢmada, profilaktik surfaktan alan 

bebeklerle kurtarıcı surfaktan alan bebekler arasında pulmoner hava kaçağı sendromları 
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açısından istatiksel farklılık tespit edilmemiĢtir(40). Bevilacqua ve ark (2003) yaptığı 

çalıĢmada ise, profilaksi grubunda pnömotoraks oranı %3,6, PĠA oranı % 4; kurtarıcı 

surfaktan grubunda pnömotoraks %6,5, PĠA %11,6 oranında tespit edilmiĢ olup 

profilaktik surfaktan alan bebeklerle kurtarıcı surfaktan alan bebekler arasında 

pnömotoraks açısından anlamlı istatiksel farklılık tespit edilmemiĢtir. Pulmoner 

interstisyel amfizem kurtarıcı surfaktan alan grupta istatiksel anlamlı olarak fazla 

bulunmuĢtur(102). Koch ve ark (2010) çalıĢmasında  23- 27 gebelik haftasında doğmuĢ 

profilaktik surfaktan alan 31 bebek ile kurtarıcı surfaktan alan 34   prematüre bebek  

morbidite ve mortalite  açısından karĢılaĢtırılmıĢtır. Profilaktik surfaktan alan grupta %3 

pnömotoraks izlenmiĢken, hiçbir vakada PĠA saptanmamıĢtır. Kurtarıcı surfaktan alan 

grupta ise pnömotoraks oranı %9, PĠA oranı ise %9 olarak tespit edilmiĢtir. Profilaktik 

surfaktan alan bebeklerle kurtarıcı surfaktan alan bebekler karĢılaĢtırıldığında  pulmoner 

hava kaçağı sendromları açısından istatiksel anlamlı bir farklılık bulunmamıĢtır(114). 

Cochrane Database( 2012)‟ye göre de benzer çalıĢmaların yapılan meta-analizinde 

gruplar arasında pnömotoraks açısından sınırda anlamlı istatiksel farklılık tespit 

edilmiĢken; PĠA açısından  istatiksel anlamlı farklılık olmadığı tespit edilmiĢtir(108). 

ÇalıĢmamızda, yapılan çalıĢmalara benzer olarak  profilaktik surfaktan alan grupta 

pnömotoraks oranı %4, PĠA oranı % 8, kurtarıcı surfaktan alan grupta ise pnömotoraks 

oranı %4 olup PĠA yoktu ve  her iki grup arasında istatiksel farklılık tespit edilmedi. 

Proflaktik surfaktan tedavisinin pulmoner hava kaçakları açısından bir avantaj 

sağlamadığı sonucuna varıldı. 

Soll (2001) çalıĢmasında <30 gebelik haftası profilaktik surfaktan uygulamasının 

kurtarıcı surfaktan tedavisine oranla  BPD‟yi azaltma üzerine istatiksel bir farklılık 

olmadığını göstermiĢtir(109). Bevilacqua ve ark (2003) çalıĢmasında ise,  proflaktik 

surfaktan alan bebek grubunda BPD sıklığı %16,1, kurtarıcı surfaktan alan bebek 

grubunda ise %23,1‟dir profilaktik surfaktan alan bebeklerle kurtarıcı surfaktan alan 

bebekler arasında istatiksel anlamlı farklılık yoktur(102). Koch (2010) çalıĢmasında 

BPD sıklığı profilaksi grubunda %26, kurtarıcı surfaktan grubunda %38‟dir ve yine 

gruplar arasında istatiksel anlamlı farklılık saptanmamıĢtır(114). ÇalıĢmamızda 

profilaktik surfaktan uygulanan bebeklerde BPD sıklığı %62, kurtarıcı surfaktan alan 

bebeklerde ise %46‟dır ve profilaktik surfaktan alan bebeklerle kurtarıcı surfaktan alan 

bebekler arasında istatiksel anlamlı farklılık tespit edilmemiĢtir. Cochrane Database 
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(2012)‟de yapılan on çalıĢmanın meta-analizi yapıldığında, BPD sıklığı açısından her 

iki surfaktan uygulaması açısından istatistiksel farklılık olmadığı tespit edilmiĢtir(108). 

ÇalıĢmamızda bebeklerin ĠVK oranlarını karĢılaĢtırdık; Grup1‟deki bebeklerin 

%16‟inde evre1-2 ĠVK, %16‟inde evre 3-4 ĠVK tespit edilmiĢ olup %12 bebeğe Ģant 

opreasyonu uygulanmıĢtır. Grup 2‟de ki bebeklerin ise %10‟unda Evre 1-2 ĠVK, 

%16‟inde evre3-4 ĠVK tespit edilmiĢ olup %12 bebeğe Ģant operasyonu uygulanmıĢtır. 

Gruplar arasında ĠVK açısından istatiksel anlamlı farklılık tespit edilmemiĢtir. Walti‟nin 

(1995)   25-31 gebelik haftası arasındaki 256 bebek ile yaptığı çalıĢmasında  ĠVK oranı 

profilaktik surfaktan alan grupta %3, kurtarıcı surfaktan alan grupda %16 bulunmuĢtur, 

kurtarıcı surfaktan alan gruptaki bebeklerde daha fazla ĠVK gözlenmiĢ olup profilaktik 

surfaktan alan bebeklerle kurtarıcı surfaktan alan bebekler arasında istatiksel anlamlı 

farklılık tespit edilmiĢtir (43).  Bevilacqua (2003)‟ın çalıĢmasında evre 3-4 ĠVK oranı 

profilaktik surfaktan alan grupta %14,3, kurtarıcı surfaktan alan grupta %13,3 

bulunmuĢtur. Gruplar arasında ciddi ĠVK  açısından istatiksel anlamlı farklılık tespit 

edilmemiĢtir(102). Koch(2010) çalıĢmasında ise  profilaksi grubunda %13, kurtarıcı 

surfaktan grubunda %9 bulunmuĢ, profilaktik surfaktan alan bebeklerle kurtarıcı 

surfaktan alan bebekler arasında istatiksel faklılık tespit edilmemiĢtir(114). 

ÇalıĢmamızın evre 3-4 ĠVK sıklığı diğer çalıĢmalarla benzer olarak tespit edilmiĢtir. 

Cochrane Database (2012) göre yapılan benzer çalıĢmaların meta-analizleri yapılmıĢ 

olup profilaktik surfaktan uygulanmasının  bebeklerde ciddi ĠVK sıklığını azaltığıve 

sınırda istatiksel anlamlılık tespit edilmiĢtir(108). 

Pematüre retinopatisi açısından çalıĢmamız değerlendirildiğinde grup1‟de %8 

oranında Evre 3-4 ROP tespit edilmiĢken grup 2‟de %18 oranında Evre 3-4 ROP  tespit 

edilmiĢtir. Walti(1995) çalıĢmasına göre profilaksi grubunda %2 , kurtarıcı surfaktan 

grubunda %11 evre 3-4 ROP tespit edilmiĢ olup profilaktik surfaktan alan grupda daha 

az  ROP tespit edilmiĢtir(43). Bevilacqua‟nın çalıĢmasında evre 3-4 ROP sıklığı 

%5,7‟ye %5,2 tespit edilmiĢtir (100). Cochrane Database (2012)‟de 10 çalıĢmanın meta- 

analizlerine göre;  Evre 3-4 ROP sıklığı açısından profikatik surfaktan ve kurtarıcı 

surfaktan tedavisi arasında fark olmadığı tespit edilmiĢtir (108). 

Egberts (1993)‟in çalıĢmasında profilaktik surfaktan alan grupla kutarıcı 

surfaktan alan grup arasında PDA sıklığı açısından istatiksel anlamlı bir farklılık tespit 
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edilmemiĢtir(40). Bevilacqua (2003) çalıĢmasında da PDA sıklığı %31‟e  %38 olarak 

tespit edilmiĢ olup, profilaktik surfaktan alan bebeklerle kurtarıcı surfaktan alan 

bebekler arasında farklılık yoktur (102). Koch (2010)‟un çalıĢmasında PDA sıklığı 

profilaksi alan grupta %71, kurtarıcı surfaktan alan grupta %82‟dir; gruplar arasında 

fark yoktur (114). ÇalıĢmamızda PDA sıklığı Grup1‟de %48,  Grup 2‟de %44 olup, 

diğer çalıĢmalara benzer olarak PDA sıklığında farklılık bulunmamıĢtır. 

Kendig ve ark (1991) çalıĢmasında profilaktik surfaktan alan bebeklerle kurtarıcı 

surfaktan alan bebekleri mekanik ventilasyonda kalıĢ süresi açısından karĢılaĢtırmıĢ,  

profilaksi alan grupta ortalama MV‟de kalıĢ süresi17±1,5 gün, diğer grupda ise ortalama 

16,5±1,5 gün olarak tespit edilmiĢtir ve iki grup arasında fark yoktur (42). Koch‟un 

çalıĢmasında ise MV‟de kalıĢ süresi profilaksi alan grupta  ortalama 74±26 saat, 

kurtarıcı surfaktan grubunda 171±35 saat olarak tespit edilmiĢ olup, profilaktik 

surfaktan grubunda MV süresi anlamlı olarak daha kısadır (114). Bevilacqua‟nın 

çalıĢmasında MV süresi profilaksi grubunda 166±244 saat, kurtarıcı surfaktan grubunda 

216±316 saat olarak tespit edilmiĢ olup gruplar arasında fark yoktur (103). 

ÇalıĢmamızda Grup 1‟de MV‟de kalıĢ süresi 11,38±10 gün, Grup 2‟de 13,48±10 gün 

olarak bulunmuĢtur ve gruplar arasında MV‟de kalıĢ süresi açısından istatiksel farklılık 

tespit edilmemiĢtir. 

ÇalıĢmamızda bebeklerin hastanede yattığı süredeki tedavi maliyetleri 

hastanemiz istatistik bürosundan alınarak yapılan ekonomik analizlerinde  profilaktik 

surfaktan alan bebeklerle kurtarıcı surfaktan grubundaki bebeklere hastanede yatıĢ 

süresinde yapılan harcama benzer bulunmuĢtur.  Ancak, unutulmaması gereken nokta, 

toplam maliyette farklılık olmamasına rağmen profilaksi grubundaki bebeklerin 

%10‟luk bölümüne gereksiz surfaktan replasmanı uygulanmıĢ olduğu gerçeğidir.  

Kendig; 30 gebelik haftası altındaki benzer özellikli bebeklerle yaptığı çalıĢmada 

profilaktik surfaktan alan bebeklerin sağkalım oranını %88 kurtarıcı surfaktan alan 

bebeklerin sağkalım oranını %80 olarak bulmuĢtur ve profilaktik surfaktan alan 

bebeklerle kurtarıcı surfaktan alan bebekler arasında istatiksel anlamlı farklılık tespit 

edilmemiĢtir. Aynı çalıĢmada  sadece 26 gebelik haftası  altında doğan  bebekleri 

karĢilaĢtırıldığında ise profilaktik surfaktan alan bebeklerin sağkalım oranını %75, 

kurtarıcı surfaktan alan bebeklerin sağkalım oranını %54 olarak bulmuĢtur. Profilaktik 
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surfaktan alan bebeklerle kurtarıcı surfaktan alan bebekler arasında sağkalım açısından 

istatiksel anlamlı farklılık tespit edilmiĢtir. Bu çalıĢmanın sonucuna göre 26 hafta ve altı 

doğan tüm bebeklere profilaktik surfaktan verilmesi gerektiğini belirtmiĢtir (42). 

Walti‟nin (1995) çalıĢmasına göre BPD‟siz sağ kalım profilaksi grubunda %60, 

kurtarıcı surfaktan grubunda %46 olarak tespit edilmiĢ olup profilaktik surfaktan alan 

grupta sağkalım daha yüksektir(43). ÇalıĢmamızda ise profilaksi grubunda sağkalım 

oranı %96, kurtarıcı surfaktan grubunda %90 idi ve iki grup arasında fark yoktu. Sağ 

kalım oranının diğer çalıĢmalara oranla daha yüksek olmasının, aradan geçen yaklaĢık 

15 yıllık süredeki bakım kalitesindeki düzelmeye bağlı olduğu düĢünüldü. Cochrane 

2012 meta-analiz sonucunda da profilaktik surfaktan alan bebeklerde sağkalım 

oranlarının kurtarıcı surfaktan alan bebek grubuna göre daha yüksek olduğu tespit 

edilmiĢtir. Tablo 22‟de çalıĢmamızla, benzer dizaynda olan çalıĢmalardan elde edilen 

sonuçların karĢılĢatırılması izlenmektedir. 

Antenatal deksametazon kullanımı üzerine yapılan kohort çalıĢmalarda PVL  

artıĢına neden olduğunu gösteren çalıĢmalar olsa da, Cochrane Database  meta-

analizlerinde böyle bir etkisinin olmadığı gösterilmiĢtir (115,117). Bhutani ve ark. 

çalıĢmasında antenatal steroid uygulama sıklığını %65.3 olarak bildirmiĢtir (116).  

ÇalıĢmamızda profilaktik surfaktan alan  bebeklerin  %22‟sine , erken kurtarıcı 

surfaktan alan bebeklerin ise  %18 ‟ine  antenatal steroid uygulandığı tespit edilmiĢtir. 

Ülkemizden bildirilen yayınlarda antenatal steroid uygulanma sıklığının %19-24 

arasındadır (117,118). Antenatal steroid uygulama sıklığının, geliĢmiĢ ülke oranlarına 

göre düĢük olmakla birlikte, ülkemizdeki diğer merkezlerdeki oranlarla uyumlu olduğu 

görülmüĢtür. Antenatal steroidlerin kanıtlanmıĢ yararı nedeniyle, ülkemiz genelinde 

uygulamanın artırılması konusunda çabaların arttırılmasının, mortalite ve morbiditelerin 

azaltılmasında faydalı olacağını düĢünmekteyiz.  
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Tablo 22 : 1991-2010 arasında, aynı çalıĢma dizaynıyla yapılan benzer çalıĢmaların 

sonuçlarının çalıĢmamızla karĢılaĢtırılması 

 Kendig (1991) 

Proflaktik / Kurtarıcı 

Bevilacqua (2003) 

 Proflaktik / Kurtarıcı  

Koch (2010) 

Proflaktik/ Kurtarıcı 

Çetinkol(2013) 

Proflaktik / 

Kurtarıcı 

Profilaktik/ 

kurtarıcı surfaktan 

alan bebek  n (%) 

235/244  

(49,1/50,9) 

244/721  

(25,3/74,7) 

31/34  

(47,7/52,3) 

50/50  

(50/50) 

Ortalama gebelik 

haftası  

27,4 ± 2,1/ 

27,5 ±2,0 

26,8 ± 1,7 / 

27,5 ±2,0 

25+1/ 

25+3 

28,1 ± 1,5/ 

28,0 ± 1,6 

Ortalama doğum 

ağırlığı (gram) 

1023  ± 332/ 

1040  ± 295 

905  ± 257/ 

1007  ± 293 

709 ± 1164/ 

701 ± 159 

1037 ± 216/ 

1050 ± 208 

Pnömotoraks (%) 7 / 12 3,6 /  6,5 3 / 9 4 / 4 

PĠA (%)  - 4 / 11,6 0 / 9 4 / 0 

Evre3 BPD  (%) - 16,1 / 23,1 26 / 38 10 / 22 

Evre3-4 ROP (%) - 5,7 / 5,2 - 8 / 18 

PDA (%) - 31,1 / 38,4 71 / 82 48 / 44 

Evre3-4 ĠVK (%) -  14,3 / 13,3  13 /  9  16 / 16 

Mortalite (%)  12 / 20  29 / 23,9  16 / 18  4 / 10 

Tüm oranlar Proflaktik/ Kurtarma Tedavisi olarak verilmiĢtir. PĠA: Pulmoner interstisyel amfizem, PDA: Patent 

duktus arteriozus, BPD: Bronkopulmoner displazi, ROP: Prematüre retinopatisi  , ĠVK: Ġntraventriküler kanama  

Surfaktan gerekliyse en erken sürede verilmesi sağkalımı artırmaktadır. Ağır 

RDS geliĢip geliĢmeyeceğini bilinmediği için erken CPAP ve kurtarıcı surfaktan 

kullanılmasının rutin profilaksi verilmesinden daha iyi olduğunu gösteren yayınlar da 

vardır. Entübasyon, BPD ve mortalitede de azalma sağladığı gösterilmiĢtir. Fakat  bu 

çalıĢmalarda bebekler çalıĢmaya antenatal dönemde dahil edilmiĢ olup yüksek oranda 

antenatal steroid kullanılmıĢ ve optimal Ģartlarda doğurtulmuĢlardır (111,119,120). 
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ÇalıĢmamızda ise bebeklerin çoğu gece ve acil Ģartlarında, anne stabilize edilmeden 

doğmuĢtur ve antenatal steroid uygulama oranı düĢüktür.  

Ġkibin yılından önce yapılan çalıĢmalar profilaktik surfaktan kullanımının yararlı 

olduğunu gösterse de yeni yapılan çalıĢmalar  geliĢen tedavi yöntemleri, iyileĢen yoğun 

bakım Ģartları, mekanik ventilasyondaki değiĢiklikler sonucunda profilaktik surfaktan 

tedavisinin, gereksiz surfaktan kullanımına yol açtığı, toplam tedavi maliyetini artırdığı; 

fakat buna rağmen neoanatal mortalite ve morbidite üzerine olumlu etkisi olmadığını 

desteklemektedir. ÇalıĢmamızda da benzer Ģekilde gruplar arasında morbidite ve 

mortalite açısından anlamlı farklılık tespit edilmemiĢtir. Ülkemiz Ģartlarında hem 

surfaktan tedavisinin hem de morbiditelerin takip ve tedavi maliyeti yüksek olmasından 

dolayı profilaktik tedavi uygulanacak hasta grubu dikkatli seçilmelidir. 
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SONUÇLAR 

ÇalıĢmamızda Ondokuz Mayıs Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Hastanesi 

YYBÜ‟nde 01 Mart 2010 – 31 Ekim 2012 tarihleri arasında izlenen profilaktik ya da 

erken kurtarıcı surfaktan tedavisi verilen gebelik yaĢı ≤ 30 hafta olan prematüreler dahil 

edildi. Bu bebeklerden  aynı tarihlerde YYBÜ‟nde izlenen, benzer gebelik haftası ve 

doğum ağırlığı olan, profilaktik surfaktan verilen 50 bebekle (Grup1) erken kurtarıcı 

surfaktan tedavisi verilen 50 bebekle (Grup 2) eĢleĢtirildi. Bebeklerin erken dönem 

neonatal morbidite ve mortalite açısından karĢılaĢtırılması yapıldı. ÇalıĢmadan elde 

edilen sonuçlar aĢağıdadır: 

1. Grup 1‟deki bebeklerin gebelik haftası ortalama 28,1 ± 1,5 (25-30,4) hafta  

Grup 2‟deki bebeklerin gebelik haftası  ortalama 28 ± 1,6 (25-30,6) hafta idi. 

2. Grup 1‟deki bebeklerin doğum ağırlığı 1037± 216 (690-1500) gram, Grup  

2‟deki bebeklerin doğum ağırlığı  1050,0  ± 208 (690-1480) gram idi. 

3. Grup I‟deki bebeklerin  11‟ne (% 22), grup II deki bebeklerin 9‟una (% 18)  

antenatal steroid uygulanmıĢtı. 

4. Her iki grup maternal demografik özellikler (yaĢ, doğum sayısı, gebelik 

sayısı), çoğul gebelik oranı, yardımcı üreme teknikleri kullanımı, doğum 

Ģekilleri açısından benzerdi. 

5. Grup 1‟deki bebeklerin 50‟si (%100) surfaktan uygulanması için; Grup 2‟deki 

bebeklerin ise 40‟ı (%80) doğum salonunda entübe edildi. 

6. Doğum ile surfaktan uygulanması arasında gecen süre  Grup1‟deki bebeklerde  

5,6 ± 1,92 (5-15) dakika, Grup 2‟deki bebeklerde ise 6,51 ± 43,09 (20-195) 

dakika idi ve istatistiksel olarak farklıydı. 

7. Hastane eczanesinde hangi surfaktan preparatı varsa, o preparat RDS 

tedavisinde kullanıldı. Grup 1‟deki bebeklerin  %66‟sına Survanta®, %34‟üne  

Curosurf®; Grup 2‟deki bebeklerin ise %74‟üne Survanta®, %26‟sına 

Curosurf® verildi.  
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8. Grup 1‟deki bebeklerin %30‟una 2. doz surfaktan uygulandı; ortalama 

surfaktan dozu 1,30 ± 0,45 idi, Grup 2‟de ise %20 bebeğe 2. doz surfaktan 

verildi; ortalama surfaktan dozu 1,20 ± 0,38 idi. ProfĠlaktik surfaktan uygulanan 

grupla erken kurtarıcı surfaktan uygulanan grup arasında 2. doz surfaktan 

uygulaması ve kullanılan ortalama surfaktan dozu açısından fark bulunamadı. 

9. Bebeklerin mekanik ventilatöre bağlanmasına kadar geçen süre Grup 1‟de 

ortalama 12,83 ± 3,5 (10-20) dakika, Grup 2‟de ortalama 18,39 ± 14,60 dakika 

(10-100) idi. Bu süre Grup 1‟de daha kısaydı ve istatiksel olarak farklıydı. 

10. Her iki grubun servise kabul anında hipotermik bulunmaları açısından fark 

yoktu. Bu durumda, uygun koĢullar sağlandığında doğum salonunda proflaktik 

surfaktan uygulamasının hipotermi açısından ek bir risk oluĢturmadığı sonucuna 

varıldı. 

11. Her iki grubun servis takibinde bakılan kan gazı örneklerinde  2. saat PaCO2  

değerleri arasında istatiksel fark yoktu. 

12. Bebeklerin mekanik ventilatörde kalıĢ süresi, HFO ventilasyon ihtiyacı, 

nazal CPAP‟de kalıĢ süresi açısından her iki grup arasında fark yoktu. Grup 

1‟deki bebekler daha uzun süre hood ile oksijen almıĢtı ve bu istatiksel olarak 

farklıydı.  

13. Pulmoner hava kaçakları (Pnömotoraks, PĠA) açısından her iki grup arasında 

fark bulunamadı.   

14. Bronkopulmoner displazi(tüm evreler) açısından her iki grup arasında fark 

bulunamadı. Evre 2 BPD  grup 1‟de daha fazlaydı ve istatiksel  olarak farklıydı.  

15. Ġntraventriküler kanama (tüm evreler veya evre 3-4 ĠVK) açısından her iki 

grup arasında fark bulunamadı. 

16. Prematüre retinopatisi açısından (tüm evreler) açısından her iki grup arasında 

fark bulunamadı. 

17. Patent duktus arteriozus sıklığı her iki grup arasında benzerdi ve istatiksel 

fark tespit edilmedi. 



 

66 
 

 

18. Bebeklerin taburculuk sırasındaki vücut ağırlıkları Grup 1‟de 2032 ± 387 

gram (1510-2970), Grup 2‟de 1816 ± 348 gram (1500-2550) idi. Grup 1‟deki bebeklerin 

taburculuk vücut ağırlığı Grup 2‟ye göre daha fazlaydı ve istatiksel olarak farklıydı. 

19. Mortalite oranları, Grup 1‟de %4 ,Grup 2‟de % 10 idi. Gruplar arasında 

mortalite açısından  istatistiksel fark yoktu. 

20. Hastanede yatıĢ süresindeki maliyet; proflaksi ve erken kurtarıcı grup 

arasında benzerdi ve istatiksel fark yoktu. 

21. Gruplar kullanılan surfaktan preparatına göre gruplandırıldığında, 

tekrarlayan surfaktan ihtiyacı, pulmoner hava kaçakları, BPD sıklığı, ventilatörde kalıĢ 

süresi, hastanede yatıĢ süresi ve mortalite açısından karĢılaĢtırıldı. Bu parametreler 

açısından kullanılan surfaktan preparatının ya da erken ya da geç uygulamanın etkisi 

olmadığı gösterildi. 

Bu çalıĢmayla profilaktik surfaktan kullanımı ile erken kurtarıcı surfaktan 

kullanımının erken neonatal morbidite ve mortalite açısından karĢılaĢtırıldığında 

farklılık oluĢturmadığı ve profilaktik surfaktan alan bebeklerde entübasyon sıklığını 

arttırdığı tespit edilmiĢtir. Antenatal steroid kullanımının artmasıyla, profĠlaktik 

surfaktan tedavisi için daha küçük gebelik haftasındaki bebeklerin seçimi uygun 

olabilir.  
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