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ÖZET 

Preterm Infantlarda İki Farklı Sürfaktan Uygulama Metodunun 

Değerlendirilmesi 

Giriş: Respiratuar Distres Sendromu (RDS) akciğerde yapısal immatüriteye 

eşlik eden alveolar surfaktan eksikliğinden kaynaklanan bir durumdur. Tedavisinde 

ciddi ilerlemelere rağmen prematüre bebekler için ciddi morbidite ve mortaliteye 

neden olmaktadır. Eksojen surfaktan tedavisi RDS’li bebeklerde mortalite ve morbi-

diteyi azaltmaktadır. Eksojen surfaktan uygulama esnasında daha az alveoler hasar 

oluşturmak için daha az invaziv surfaktan uygulama teknikleri araştırılmaktadır. 

Amaç: Çalışmamızda 36.gebelik haftası ve altında doğmuş, RDS tanısı alan bebek-

lerde daha az invaziv surfaktan uygulama metodlarından ENSURE ve LISA yöntem-

lerini  komplikasyon gelişimi açısından karşılaştırmayı amaçladık.  

Materyal-Metod: Çalışmaya Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Sağlık Araş-

tırma ve Uygulama Merkezi Yenidoğan Yoğun Bakım Ünitesi’nde 01.06.2018-

01.10.2019 tarihleri arasında izlenen, gebelik yaşı <36 hafta olan ve iki ayrı yöntem-

le surfaktan tedavisi uygulanan prematüreler dahil edildi. ENSURE yöntemi ile sur-

faktan uygulanan bebekler Grup I, LISA yöntemi ile surfaktan uygulanan bebekler 

Grup II olarak adlandırıldı. Hastalara ait demografik veriler, doğum şekli, doğum 

ağırlığı, cinsiyet, APGAR skoru, surfaktan uygulama metodu (ENSURE, LISA), 

tekrarlanan surfaktan ihtiyacı olup olmadığı, pulmoner hava kaçağı, IVK, BPD ve 

ROP gelişip gelişmediği, Clinical Risk of Babies (CRIB) skoru, ventilatör ve oksijen 

tedavi süresi ve hastanede yatış süresi takipleri sırasında kayıt altına alındı. 

Bulgular: Çalışmamıza ENSURE yöntemi (Grup I) ile surfaktan tedaisi veri-

len 44 prematüre bebek ve LISA yöntemi (Grup II) ile surfaktan tedavisi verilen 49 

prematüre bebek olmak üzere toplam 93 bebek alındı. Bebeklerin 37 (%39.8)’i kız, 

56 (%60.2)’sı erkek idi. 77 (%82.8)’inde çoğul gebelik yokken 16 (%17.2)’ında ço-

ğul gebelik mevcuttu. Doğum kiloları ortalama 1610.91 ± 585.38/gr, gebelik haftala-

rı ortalama 30.8 ± 3.07/hafta idi. Birinci dakika APGAR skorları ortalama 4.87 ± 

1.18, 5.dakika APGAR skorları ortalama 6.68 ± 0.8 idi. Grup I’deki bebeklerin 12 
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(%27.3)’sine Poractant, 24 (%54.5)’üne Beractant, 8 (%18.2)’ine Kalfaktant surfak-

tan preaparatları uygulandı. Grup II’deki bebeklerin tamamına ise Poractant surfak-

tant preparatı kullanıldı. Grup I ve II’deki hastalar tekrarlayan surfaktan ihtiyacı, 

CRIB skoru, PaCO2, vücut sıcaklığı, mekanik ventilasyon günü, nazal CPAP günü, 

hood ile oksijen alma süresi ve yatış süresi açısından karşılaştırıldığında istatiksel 

anlam tespit edilmedi (p>0.05). Grup I ve II’deki hastalar takipleri sırasında gelişen 

komplikasyonlar yönüyle (pnömototaraks, pulmoner hemoraji, bronkopulmoner dis-

pilazi (BPD), intraventriküler kanama ve prematür retinopatisi (ROP) karşılaştırıldı-

ğında anlamlı bir fark olmadığı görüldü (p>0.05). CRIB skoru yüksek olan bebekler-

de BPD ve ROP gelişme riskinin anlamlı derecede fazla olduğu görüldü (sırasıyla 

p:0.0003, p:0.03). 

Sonuç: Prematüre bebeklerin hassas durumları ve yapılan her türlü invaziv 

girişim sonrası gelişebilecek komplikasyonlar nedeniyle, her geçen gün daha az giri-

şimsel ve invaziv uygulamalar ön plana çıkmaktadır. Daha az invaziv teknikler ara-

sında yer alan çalışmamızdaki her iki teknikde, gelişen komplikasyonlar açısından 

istatiksel fark yoktu. Yeni yaklaşımlar, tedavi şekilleri, uygulanabilirlikleri ve daha 

fazla vakanın değerlendirildiği prospektif çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Anahtar Kelimeler: respiratuvar distres sendromu, prematürite, surfaktan, 

LISA, ENSURE 
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ABSTRACT 

An Evaluation of Two Different Surfactant Application Methods in Preterm 

Infants 

Introduction: Respiratory Distress Syndrome (RDS) is a disorder arising 

from alveolar surfactant deficiency accompanying structural immaturity in the lung. 

Despite significant advances in treatment, RDS results in severe mortality and mor-

bidity for premature babies. Exogenous surfactant therapy reduces mortality and 

morbidity in babies with RDS. Less invasive surfactant application techniques are 

being investigated in order to minimize alveolar injury during exogenous surfactant 

application. 

Aim: To compare the less invasive surfactant application methods ENSURE 

and LISA in terms of complication development in babies born at 36 weeks or less 

and diagnosed with RDS. 

Material-Method: Premature babies with gestational ages of <36 weeks, un-

dergoing surfactant application using the two methods and followed-up at the Ata-

türk University Medical Faculty Health Research and Application Center Neonatal 

Intensive Care Unit between 01.06.2018 and 01.10.2019 were included. Babies un-

dergoing surfactant application with ENSURE were classified as Group I, and those 

receiving application using LISA were classified as Group II. Patients’ demographic 

data, type of delivery, birth weight, sex, APGAR score, surfactant application meth-

od (ENSURE or LISA), repeat surfactant requirements, and development of pulmo-

nary air leak, intravenous catheterization (IVC), bronchopulmonary dysplasia (BPD) 

and retinopathy of prematurity (ROP), Clinical Risk of Babies (CRIB) score, dura-

tion of ventilation and oxygen therapy, and length of hospital stay were recorded 

during follow-up. 

Results: Ninety-three premature babies were included in this study, 44 re-

ceiving surfactant therapy with the ENSURE method (Group I) and 49 receiving 

surfactant therapy with the LISA method (Group II). Thirty-seven (39.8%) were girls 
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and 56 (60.2%) were boys. Multiple pregnancy was not present in 77 (82.8%) cases, 

but was present in 16 (17.2%). Mean birth weight was 1610.91 ± 585.38/g, and mean 

duration of pregnancy was 30.8 ± 3.07 weeks. The mean first-minute APGAR score 

was 4.87 ± 1.18, and the mean APGAR score at 5 min was 6.68 ± 0.8. Twelve 

(27.3%) babies in Group I received Poractant, 24 (54.5%) received Beractant, and 

eight (18.2%) received Calfactant surfactant preparates. All babies in Group II used 

Poractant surfactant preparates. No statistically significant difference was determined 

between patients in groups I and II in terms of repeat surfactant requirements, CRIB 

score, PaCO2, body temperature, days of mechanical ventilation, days of NCPAP, 

duration of oxygen by hood, or length of stay (p>0.05). In terms of complications 

during follow-up, no significant difference was observed between Groups I and II in 

terms of  pneumothorax, pulmonary hemorrhage, BPD, IVH, or ROP (p>0.05). Ba-

bies with high CRIB scores were at significantly greater risk of developing BPD and 

ROP (p:0.0003, and p:0.03, respectively). 

Conclusion: Due to the susceptibility of premature babies and the possibility 

of complications developing after all types of invasive intervention, less interven-

tional and invasive procedures are rapidly growing in importance. There was no sta-

tistically significant difference in terms of developing complications in the two 

methods, constituting less invasive techniques, in this study. Prospective studies 

evaluating new approaches and types of treatment, and their applicability, and with 

larger case numbers are now needed. 

Keywords: Respiratory distress syndrome, prematurity, surfactant, LISA, 

ENSURE 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Respiratuar Distres Sendromu (RDS) akciğerde yapısal immatüriteye eşlik 

eden alveolar surfaktan eksikliğinden kaynaklanan bir durumdur. Tedavisinde ciddi 

ilerlemelere rağmen prematüre bebekler için ciddi morbidite ve mortaliteye neden 

olmaktadır. Alveollerde yüzey gerilimini azaltarak açık kalmasını sağlayan surfaktan 

fosfolipid yapıda bir maddedir. Eksikliğinde akciğerde atelektaziler meydana gel-

mekte ve bunun sonucunda ventilasyon perfüzyon dengesi ve gaz değişimi bozul-

maktadır (1-3). 

Klinik olarak, doğum sonrası takipne, retraksiyon, inleme ve siyanozun eşlik 

ettiği solunum sıkıntısı bulguları mevcuttur. Akciğer grafisinde klasik buzlu cam 

görünümü ve hava bronkogramları, kan gazı değerlerinde solunum yetmezliği bulgu-

ları tanıyı desteklemektedir (4). Eksojen surfaktan tedavisi RDS’li bebeklerde morta-

lite ve morbiditeyi azaltmaktadır (5). 

Surfaktan ilk kez 1961 yılında sığır akciğerinden elde edilmiş ve 1980 yılında 

modifiye sığır surfaktan preparatı RDS’li bebeklere başarılı bir şekilde uygulanmıştır 

(6, 7). Şu anda surfaktan tedavisi için en yaygın uygulanan teknik, endotrakeal entü-

basyon ve kısa süreli mekanik ventilasyondur (ENSURE, entubation surfactant and 

extubation). Fakat prematüre bebeklerin akciğerleri özellikler mekanik ventilatöre 

bağlı akciğer hasarına karşı oldukça hassastır (8). Yapılan çalışmalar göstermiştir ki 

daha az invaziv sürfaktan uygulaması (Less Invasive Surfactant Administration, LI-

SA), endotrakeal tüp yoluyla mekanik ventilasyonla surfaktan uygulamasına kıyasla 

daha az alveoler hasara yol açmaktadır (9, 10) . 

Çalışmamızda, Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Sağlık Araştırma ve Uygu-

lama Merkezi Yenidoğan Yoğun Bakım Ünitesi’nde takip ettiğimiz, 36.gebelik haf-

tası ve altında doğmuş, RDS tanısı almış hastalarda ENSURE ve LISA yöntemleri ile 

surfaktan uygulanan prematüre bebeklerde sürfaktan ihtiyaçları, mekanik ventilasyon 

ihtiyaçları, NCPAP ( Nasal sürekli pozitif havayolu basıncı) ihtiyaçları, hastanede 

kalış süreleri kayıt edilerek BPD (Bronkopulmoner displazi), ROP (Prematür 

retinopatisi) IVK (Intraventriküler kanama), Pnömotoraks, VIP (Ventilatör ilişkili 

pnömoni)’ye etkilerini değerlendirmeyi amaçladık. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Prematürite 

Prematürite 37.gebelik haftasından önce doğumun gerçekleştiği doğum olarak 

tanımlanmaktadır (11). Gebelik yaşı veya doğum ağırlığına göre prematürite sınıf-

landırılması tablo 1’de yer almaktadır. 

Tablo 1. Prematürite sınıflandırması 

 Doğum kilosu 

Düşük doğum ağırlıklı (DDA) <2500 

Çok düşük doğum ağırlıklı (ÇDDA) <1500 

Aşırı düşük doğum ağırlıklı (ADDA) <1000 

 Gestasyonel yaş 

Geç preterm  34-37 hafta 

Orta preterm 32-34 hafta 

Çok erken preterm ≤32 hafta 

Aşırı erken preterm <28 hafta 

2.1.1. İnsidans 

Dünya çapında, erken doğum oranının yaklaşık yüzde 11 (Avrupa’da %5, Af-

rika’da %18) olduğu ve yaklaşık 15 milyon çocuğun her yıl preterm olarak doğduğu 

(12-18 milyon) tahmin edilmektedir (12). Dünya Sağlık Örgütü’nün 2012’de 184 

ülkenin yer aldığı erken doğum hakkında küresel eylem raporuna göre dünyada pre-

matüre oranlarının %5-18 arasında değişmekte olduğu ifade edilirken ülkemizin 

2010 yılı canlı doğum sayısı 1.298.000, prematüre doğum oranı ise %11,97 olarak 

belirtilmiştir (13). 

Çoklu doğum oranları giderek artış göstermektedir. Bunun başlıca nedenle-

rinden biri yardımcı üreme tekniklerine bağlı olarak çoklu gebelik oranlarının artma-

sıdır. Çoklu gebelik bebekleri erken doğma eğilimindedir. İkiz gebelik, üçüz gebelik 
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ve çoklu gebelik sayısı arttıkça erken doğum ihtimali artmaktadır (14). Son yirmi 

yıldaki teknolojik ilerlemeler, yenidoğan yoğun bakım ünitelerinde çok düşük doğum 

ağırlıklı bebeklere dahi yaşam olasılığı sağlamıştır. Ancak azalan mortalite bebekle-

rin morbiditesindeki artışı da beraberinde getirmiştir (15, 16). 

Amerika Birleşik Devletlerinde yapılan bir çalışmada sağ kalım oranı 23-28. 

Haftalar arası her hafta %6-9 oranında artmakta, bu oran 28. haftada %90’a, 33 haf-

tada ise % 95’lere kadar çıkmaktadır (17). Ülkemizde yapılan çok merkezli bir araş-

tırmada doğum ağırlıkları 500-749 gram olan bebeklerde mortalite %70 olarak bildi-

rilmiştir. Doğum ağırlığının 750 gramdan sonra her 250 gramlık artışta mortalite 

oranı sırası ile %45, %21, %10 olarak azalmaktadır (18). 

2.1.2. Risk Faktörleri 

Prematür doğuma neden olabilecek birçok risk faktörü vardır. Bazıları geri 

dönüşümlü iken bazıları ise kalıcıdır. Preterm doğuma neden olabilecek risk faktörle-

ri tablo 2’de yer almaktadır. 

Tablo 2. Preamtüre doğuma neden olabilecek risk faktörleri 

Obstetrik ve Jinekolojik Öykü 

 Önceki preterm doğum 

 Servikal cerrahi  

 Çoklu dilatasyon ve evakuasyon 

 Uterin anomaliler 

Maternal Özellikler 

 < 17 yaş veya > 35 yaş 

 Düşük eğitim düzeyi 

 Düşük sosyoekonomik durum 

 İki gebelik arası sürenin kısa olması (< 6 ay) 

 Diğer (fiziksel istismar, tıbbi bakıma erişim yetersizliği vb.) 

Beslenme durumu/Fiziksel aktivite 

 Beden kitle indeksi <19 kg/m2 veya gebelik öncesi kilo < 50 kg 

 Kötü beslenme durumu 

 Uzun süre çalışma ( >80 saat/hafta) 

 Zorlu çalışma şartları ( vardiyalı çalışma, >8 saat ayakta çalışma vb) 
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Tablo 2. (Devamı) 

Maternal ve Gebelik 

 Yardımcı üreme teknikleri ile gebe kalma 

 Çoklu gebelik 

 Fetal anomaliler 

 Vajinal kanama  

 Poli/oligohidroamniyos 

 Maternal tıbbi durumlar ( hipertansiyon, diyabet, tiroid hastalığı vb) 

 Gebelikte maternal abdominal cerrahi 

 Psikolojik sorunlar (stres, depresyon vb) 

 Olumsuz davranışlar ( sigara içmek, alkol tüketimi, kokain, eroin) 

 Enfeksiyon ( Bakteriyel vajinoz, Trichomoniasis, Chlamydia, üriner sistem efeksiyonu vb) 

 14-28 hafta arası kısa servikal uzunluk 

 22-34 hafta arası pozitif fetal fibronektin 

 Uterin kontraksiyonlar 

 

2.1.3. Prematüre bebeklerde erken dönem komplikasyonları 

Preterm bebekler yenidoğan döneminde anatomik veya fonksiyonel immatü-

riteden kaynaklanan kısa vadede çeşitli komplikasyonların gelişmesi için risk 

altındadırlar. Komplikasyon gelişme riski gebelik haftası ve doğum ağırlığı azaldıkça 

artar (19). Prematüre bebeklerde gelişen komplikasyonlar Tablo 3’de özetlenmiştir. 

Tablo 3. Prematürite komplikasyonları 

Erken Dönem Komplikasyonlar Uzun Dönem Komplikasyonlar 

Hipotermi  Tekrarlayan hastaneye yatışlar 

Respiratuar anormallikler 

 Respiratuar Distres Sendromu 

 Bronkopulmoner displazi 

 Apne  

 Pulmoner hemoraji 

Nörogelişimsel problemler  

Kardiovasküler anormallikler Kronik böbrek hastalığı 

İntraventriküler hemoraji Büyüme bozukluğu 

Glukoz anormallikleri Akciğer fonksiyonlarında bozulma 

Nekrotizan enterokolit  

Enfeksiyon   

Retinopati   
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2.2. Resiratuar Distres Sendromu 

Respiratuar Distres Sendromu, tedavisindeki ciddi ilerlemelere rağmen pre-

matüre bebeklerde ciddi morbidite ve mortalite ile seyreden bir hastalıktır. Akciğer-

lerdeki yapısal immatürite ve surfaktan eksikliğinden kaynaklanır. Bir fosfolipid ka-

rışımı olan surfaktan yüzey gerilimini azaltarak alveollerin açık kalmasını sağlar. 

Surfaktan eksikliğine bağlı olarak prematüre bebeklerde yaygın atelektaziler geliş-

mektedir. Bunun sonucunda ventilasyon-perfüzyon dengesi ve gaz değişim bozuklu-

ğu meydana gelmektedir (1-3). 

Respiratuar distres sendromu ilk defa 1903 yılında prematürite nedeniyle ölen 

bebeklerin akciğerlerindeki patolojik görünüme dayanılarak “hyalen membran hasta-

lığı” olarak adlandırılmıştır. Amniyon mayi aspirasyonu sonucu olduğu düşünülmüş-

tür. 1950’lerin ortalarında akciger sıvısı içindeki köpükte bulunan surfaktanın akci-

ger fonksiyonu için önemi belirlenmiştir.1959 yılında Avery ve Mead, prematür do-

ğup ölen bebeklerin akciğerlerinde surfaktanın eksik olduğunu göstermişlerdir (20). 

Klinikte, doğum sonrası erken dönemde takipne, retraksiyon, inleme ve siyo-

nozun eşlik ettiği solunum sıkıntısı bulguları ile ortaya çıkmaktadır. Tanı kan gazın-

da solunum yetmezliği bulguları, akciğer grafisinde buzlu cam ve hava bronkogram-

ları görüntüsü ile desteklenir (4). 

2.2.1. İnsidans 

Respiratuar distres sendromu gebelik haftası ve doğum ağırlığı azaldıkça gö-

rülme sıklığı artmaktadır (4). Ülkemizde Türk Neonatoloji Derneği’nin 2016-2017 

yılları arasında yürüttüğü elektronik hasta veri tabanına göre hastalık insidansı <32 

hafta 3490 prematüre bebekte %70.3, <28 hafta 1539 prematüre bebekte %86.5 ola-

rak tespit edilmiştir (21). 

Ulusal Çocuk Sağlığı ve İnsan Gelişimi Enstitüsü Yenidoğan Araştırma 

Ağı’nın 2003-2007 yılları arası 9575 aşırı prematüre bebeklerde (<28 hafta) yaptığı 

kohort çalışmada RDS insidansı %93 olarak bildirilmiştir (22). Geç pretermlerde 
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görülme sıklığı daha azdır. 233844 doğumun Güvenli Çalışma Konsorsiyum raporu-

na göre 34, 35, 36, 37 ve ≥38 haftalık pretermlerde RDS görülme insidansı sırasıyla 

%10.5, %6, %2.8, %1 ve %0.3 olarak verilmiştir (23). 

2.2.2. Etyoloji 

Respiratuar Distres Sendromunun ortaya çıkmasındaki en önemli faktör pre-

matüreliktir. RDS sıklığını artıran sebepler arasında asfiksi, maternal diyabet, çoğul 

gebelik, göbek kordonunun erken veya geç klemplenmesi, sezaryen doğum, hızlı 

ilerleyen doğum ve önceki gebeliklerinde RDS olması öyküsü yer almaktadır (24). 

Respiratuar distres sendromu erkeklerde kızlara göre iki kat daha fazla görüldüğü 

bildirilmiştir (17). 

2.2.3. Akciğer Gelişimi Ve Surfaktan 

Respiratuvar distres sendromu patofizyolojisini anlamak için öncelikle nor-

mal fetal akciğer gelişimini bilmek önemlidir. Normal fetal alveoler gelişim aşamala-

rı aşağıdaki gibi gerçekleşmektedir (25). 

1. Embriyonik evre: Yaklaşık 26 günlük gebelikte fetal akciğerin ilk görü-

nümü başlar. Akciğerin ilk dallanması 33.günde ortaya çıkar.  

2. Psödoglandüler evre: 5-12.gebelik haftasına denk gelen bu dönemde ana 

segmental bronşlardan terminal bronşiollere uzanan 15-20 hava yolu dal-

lanması meydana gelir. Solunum yolları birkaç kan damarı içeren gevşek 

bir şekilde mezenşim ile çevrilidir. 

3. Kanaliküler evre (16-25 hafta): Bu dönemde akciğerin gaz değişim bölge-

si olan respiratuar bronşioller ve alveoler duktuslar oluşur. Etrafını çevre-

leyen mezenşim daha vasküler bir yapıdadır ve hava yollarının çevresinde 

yoğunlaşır. 

4. Sakküler evre: yaklaşık olarak 24.gebelik haftasına denk gelen bu dönem-

de alveollerin oluşumu gerçekleşir. Her bir akciğerdeki alveollerin sayısı 

32. Gebelik haftasına kadar 150 milyon alveole ulaşır. Alveoler büyüme 
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doğumdan sonra en az iki yıl devam eder. Erişkinlerde 300 milyona yük-

selir.  

Respiratuar distres sendromu’nun ana nedeni gelişimsel olarak düzenlenen 

pulmoner surfaktan eksikliğidir. Fetal akciğerler sıvıyla doludur ve doğuma kadar 

solunum fonksiyonu sağlamaz. Solunum hazırlığı için gebeliğin 20.haftası civarında 

akciğerden surfaktan sentezlenmeye başlar (26). Surfaktan üretiminin gelişimsel ola-

rak düzenlenmesi nedeniyle, surfaktan eksikliğinin en yaygın nedeni erken doğum-

dur. Ek olarak surfaktan proteinlerini kodlayan surfaktan protein-B (SP-B), surfaktan 

protein-C (SP-C) ve ATP bağlayıcı kaset A alt ünit 3(ABCA3) gen mutasyonları 

surfaktan eksikliğine ve/veya disfonksiyonuna ve term infantlarda herediter respira-

tuvar yetmezliğe neden olabilir (27-29). 

Pulmoner surfaktan, fosfolipidler (%90) olmak üzere lipid ve yaklaşık %10 

proteinlerden oluşan kompleks bir yapıdır. Lipid yapının yaklaşık %70’i fosfotidilko-

lin oluşturur. Bunun da yakaşık %60’ı alveoler yüzey gerilimini azaltan, surfaktanın 

ana komponenti olan “palmitolfosfatidil kolin”dir (30). Dört adet surfaktan proteini 

tanımlanmıştır. Hidrofobik yapıda olan SP-B ve SP-C ile hidrofilik yapıda olan SP-A 

ve SP-D proteinleridir (25, 31). 

Surfaktan sentezi alveolar tip II hücrelerinde gerçekleşir. Endoplazmik retiku-

lumda sentezlenen fosfolipid daha sonra golgi apartından lameller cisimciğe iletilir. 

Lameller gövdede fosfolipidler surfaktan proteinleri ile birleşir. Lameller gövdeler 

tip II alveoler hücrelerin apikal yüzeyine lokalizedir. Ve buradan eksositoz yolu ile 

alveollere salınır. Solunum yolu ve alveollerde yüzey gerilimini azaltır (31). 

Salgılanan surfaktan hava boşluklarından tip II alveoler hücrelere geri hareket 

eder. Re-sirküle olan bu surfaktan akciğerlerdeki surfaktan havuzuna önemli bir kat-

kıda bulunmaktadır (32). 

Preterm bebeklerde surfaktanın miktarında ve kalitesinde azalma mevcuttur. 

Surfaktan aktivitesinde azalma ve sonuçta RDS’ye neden olmaktadır. Gebelik yaşı 

azalmasıyla görülen düşük surfaktan üretimine ilaveten, preterm bebeklerde üretilen 
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surfaktan term bebeklerle karşılaştırıldığında lipid-protein kompleksindeki farklılık-

lar nedeniyle azalmış aktiviteye sahiptir. Yetersiz surfaktan, düşük akciğer volümüne 

ve azalmış kompliyans ile sonuçlanır (33). 

Akciğer fonksiyonundaki bu değişiklikler ventilasyon-perfüzyon bozukluğu-

na, atelektaziye, intrapulmoner ve ekstrapulmoner sağ-sol şant oluşumu sonucu hi-

poksiye neden olur. Surfaktan eksikliği ayrıca respiratuvar epitel hücre hasarı ve ak-

ciğer inflamasyonuna yol açarak pulmoner ödem ve hava yolu direncinin artmasına 

neden olmaktadır (33). 

2.2.4. Patofizyoloji 

2.2.4.1. Enflamasyon ve Akciğer Hasarı 

Respiratuar distres sendromunun patogenezindeki enflamasyon hayvan de-

neylerinde gösterilmiştir. Surfaktan eksikliği sonucunda akciğerde hızlı bir nötrofil 

göçü olmakta ve akciğer ödemi oluşmaktadır. Çalışılan bu modelde nötrofil deples-

yonunun akciğer ödemini azalttığı gösterilmiştir (34). Ayrıca surfaktan eksikliği si-

tokin aracılı enflamatuvar yanıt sonucu ortaya çıkan solunum epitelinin ve alveoler 

kılcal endotelin hasarına ve atelektaziye neden olmaktadır. İleri dönemde hastalara 

verilen pozitif basınçlı ventilatör desteği veya aşırı oksidanlara maruziyet de hasara 

neden olabilir (35-37). Enflamasyon ve akciğer hasarı mevcut olan surfaktanın akti-

vitesini de baskılayan proteinden zengin sıvı birikimine yol açar. Böylece zaten var 

olan surfaktan eksiliğinin dahada  kötüleşmesine neden olmaktadır (38). 

2.2.4.2. Pulmoner Ödem 

Respiratuar distres sendromu’lu bebeklerde görülen pulmoner ödemin birkaç 

sebebi vardır (34, 39, 40). 

1. Enflamasyon ve akciğer hasarı, 

2. Azalmış pulmoner sıvı absorpsiyonu: Fetüsde akciğer sıvısı klor ka-

nallarıyla aktif olarak hava boşluklarına taşınır. Doğumda ve havanın 
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solunmasıyla birlikte akciğerler sekretuar formdan epitelyal hücreler-

deki sodyum kanalları aracılığıyla emici forma döner. Epitelyal hücre-

lerdeki sodyum kanallarının ekspresyonu gebelik yaşına paralel olarak 

artmaktadır. Prematüre bebeklerdeki yetersiz sodyum kanalları nede-

niyle yenidoğanın geçici takipnesinde görülene benzer şekilde sıvı re-

tansiyonuna neden olmaktadır. 

3. İdrar çıkışının azalması: RDS’li bebekler yaşamın ilk birkaç gününde 

pulmoner ödemi alevlendiren düşük idrar çıkışına sahiptirler. Bazı be-

beklerde artmış serbest su miktarının neden olduğu hiponatremi var-

dır. 

2.2.4.3. Sürfaktan İnaktivasyonu 

Surfaktan üretiminin ve aktif surfaktan sentezinin azalmasına ilaveten surfak-

tan inaktivasyonu da etkin surfaktan havuzunu azalmaktadır. Surfaktan inaktivasyo-

nuna katkıda bulunan faktörler şunlardır (37, 41): 

1. Alveollerdeki mekonyum ve kan, 

2. Proteinden zengin sıvı ve inflamatuvar ürünler. 

2.2.4.4. Solunum Fonksiyonu ve Gaz Değişimi 

Surfaktan eksikliğinin pulmoner fonksiyon üzerine majör yan etkisi düşük 

kompliyans ve düşük akciğer volümü (fonksiyonel rezidüel kapasite)’dür. Akciğer 

kapasitesindeki düşüklüğün nedeni pulmoner ödem ve inflamasyonun yanında asıl 

olarak atelektazidir. Total akciğer direnci, interstisyel ödem, hava yolu kompresyonu 

ve kötü alveolleri genişletmek için gerekli olan artmış hava yolu basıncı nedeniyle 

artar (42-44). 

2.2.4.5. Hipoksemi 

Respiratuar distres sendromun’da ortaya çıkan hipoksemi temel olarak kötü 

havalanan akciğerlerdeki kanın sağdan sola şantı ve ventilasyon-perfüzyon bozuklu-

ğundan kaynaklanmaktadır. Hipoksi sonucu endotelde hasar ve pulmoner periferik 
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ödem meydana gelir. Bunun sonucunda pulmoner basınç artar ve hipoksi derinleşir. 

Hipoksi ve karbondioksit retansiyonu başlangıçta respiratuar asidoza, ileri dönemde 

anaerobik glikoliz sonucu laktik asidoza neden olur. Sonuçta myokard fonksiyonları 

bozulur ve hipotansiyon gelişir. Hipoksi, asidoz ve hipotansiyon başta beyin, böbrek-

ler ve bağırsaklar olmak üzere tüm doku ve organlarda ağır hasara neden olur (45, 

46). 

2.2.5. Klinik 

Respiratuar distres sendromu’nun klinik belirti ve bulguları asıl olarak solu-

num fonksiyon bozukluğu ve hipoksemiden kaynaklanmaktadır. Primer olarak sur-

faktan üretiminin gelişimsel bozukluğu nedeniyle, klinik bulgular doğumdan sonraki 

ilk dakika veya saatler içerisinde ortaya çıkar. Tedavi edilmediği takdirde ilk 48 saat 

içerisinde progresif bir şekilde kötüleşir. Bazı hastalar intrapartum asfiksi veya ağır 

solunum sıkıntısından dolayı (özellikle doğum ağırlığı <1000 gr bebekler) doğumda 

resusitasyona gerek duyulmaktadır. Klinikte taşipne, inleme, interkostal ve subkostal 

çekilmeler, burun kanadı solunumu ve siyanoz karakteristik özellikleridir. Dinlemek-

le solunum sesleri normal veya kabalaşmış ve azalmış olabilir. İnspiryumda ince 

raller duyulabilir (47). 

İnsipirasyonda göğüs kafesi içeri çöker ve karın şişer, ekspiryumda ise tam 

tersi durum (testere dişi paterni) gelişir. Ekspiryumda gözlenen inleme önemli bir 

klinik bulgudur. Ekspiryumda glottisin kısmi kapanması sonucu gelişir. Bebek akci-

ğerlerinde mümkün olduğu kadar fazla hava tutar ve fonksiyonel reziduel kapasiteyi 

korumaya çalışır. Siyanoz ve dispne tedavi edilmediğinde kan basıncı düşer, siyanoz 

ve solukluk artar, hastanın klinik durumu kötüleşir, inleme azalır veya kaybolur. Ap-

ne ve düzensiz solunum şekli acil tedavi gerektiren önemli bulgulardır (45, 47, 48). 

Kan hacminin az olması ve myokard depresyonu sonucu hipotansiyon olabi-

leceği gibi intravasküler sıvının dokular arasına geçip ödeme neden olması ve tran-

sepidermal su kaybının fazla olması da hipotansiyon gelişimini kolaylaştırmaktadır. 

Hipotansiyon ve asidoz sonucu ortaya çıkan hipoksi, intraventriküler kanama, böbrek 

yetersizliği ve nekrotizan enterokolit morbidite ve mortaliteyi artırmaktadır (45). 
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RDS’li bebeklerde, gebelik haftasınında düşük olmasına bağlı olarak Patent Duktus 

Arteriozus (PDA) sık görülmektedir. PDA, bu bebeklerde ekstübasyonu geciktirmek-

te ve bronkopulmoner displazi riskini artırmaktadır (49). 

Hastalarda respiratuvar-metabolik asidoz, ödem, ileus ve oligüri de görülebi-

lir. Spontan diürez, düşük oksijen seviyelerinde ve/veya düşük ventilasyon desteğin-

de kan gazı bulgularının düzelmesi iyileşmenin habercisidir. Ölüm genellikle ağır 

hipoksi, intersitisyel amfizem, pnömotoraks, pulmoner hemoraji veya intarakranial 

kanamadan dolayı olmaktadır (47). 

2.2.6. Tanı 

Respiratuar Distres Sendromu tanısı, doğumdan kısa süre sonra progresif so-

lunum yetmezliği ile birlikte olan klinik seyir, akciğer bulguları ve kan gazı değerleri 

ile konulmaktadır. Akciğer radyografisinde hava bronkogramları ile birlikte olan 

diffüz retikülonoduler “buzlu cam görünümü” tipiktir (Şekil 1). Akciğer grafisi gö-

rünümü başlangıçta normal olabilir fakat 6-12 saat içerisinde tipik bulgular görülür. 

Hafif vakalarda minimal düzeyde ince retikülonoduler görünüm, ağır vakalarda ise 

yaygın atelektazilere bağlı olarak diffüz retikülonoduler görünüm, bronşiollerin hava 

ile dolduğu hava bronkogramları görülür (24, 47). 

 

A        B 

Şekil 1.  Neonatal Respiratuvar Distres Sendrom’da Akciğer Grafisi (A) Şiddetli (B) Orta, her iki 

akciğer grafisinde düşük akciğer hacmi ve hava bronkogramları ile birlikte diffüz retikülonoduler 

görünüm mevcut. 
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Aarteryal kan gazında hipoksemi ( ileri dönemde ilave oksijen desteğine rağ-

men progresif hale gelir) vardır. Parsiyel karbondioksit basıncı başlangıçta normal 

olup giderek yükselir ve metabolik asidoz ile karakterizedir. Hastalara aralıklı olarak 

kan gazı monitorizasyonu yapılır (24, 47). Güncel kanıtlar sonucunda prematüre be-

beklerde hedef oksijen satürasyonu değeri %90-94 aralığında olması önerilmektedir 

(21). 

2.2.7. Ayırıcı Tanı 

Respiratuar distres sendromu’nun ayırıcı tanısında diğer solunum sıkıntısı 

nedenlerini içermektedir. Yenidoğanın geçici takipnesi, RDS ile karşılaştırıldığında 

genellikle daha matür bebeklerde görülmektedir. Kısa süreli ve hafif klinik seyri, 

düşük oksijen ihtiyacı veya olmaması ile RDS’den ayırt edilebilir. Neonatal pnömo-

ninin hem klinik hem de radyografi bulguları RDS ile benzerlik gösterir. Erken 

başlangıçlı sepsisde maternal grup B streptekok kolonizasyonu, gastrik veya trakeal 

aspiratta etken mikroorganizmanın gösterilmesi, belirgin nötropeni varlığı ipuçları 

oluşturabilir. Siyanotik kongenital kalp hastalığı’nda RDS’li hastalarda görülenden 

daha hafif solunum sıkıntısı vardır. Surfaktan tedavisine cevap vermeyen bebeklerde 

kongenital kalp hastalığını ekarte etmek ve pulmoner vasküler direnci değerlendir-

mek için ekokardiyografi yapılmalıdır (47). Persistan pulmoner hipertansiyon, aspi-

rasyon sendromu, spontan pnömotoraks, plevral efüzyon ve kistik adenoid malfor-

masyon, pulmoner lenfanjiektazi, diyafragma hernisi gibi kongenital anomaliler RDS 

ayırıcı tanısında düşünülmelidir. Radyolojik olarak genellikle ayırt edilebilir. Konje-

nital alveoler proteinoz nadir görülen, ölümcül seyreden ailesel bir hastalıktır ve kon-

jenital surfaktan B eksikliği mevcuttur (45, 47). 

2.2.8. Tedavi 

Respiratuar distres sendromu riski olan prematüre bebeklerin doğumu, gerekli 

solunum desteğinin sağlanabildiği merkezlerde gerçekleşmelidir (50). Doğum acil 

şartlarda gerçekleşmiş ise bebeğin stabilizasyonu sağlandıktan sonra bakımının uy-

gun şartlarda sağlanabileceği bir üst merkeze 112 Komuta Kontrol Merkezi ile irtiba-

ta geçerek nakli sağlanmalıdır (21). 
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Erken doğum tehdidi olan 23-34 hafta arası tüm gebelere antenatal steroid te-

davisi önerilmektedir. Antenatal steroid kullanımı RDS riskini ve neonatal mortalite-

yi azaltmaktadır. Buna bağlı olarak nekrotizan enterokolit (NEC) gelişme riski, me-

kanik ventilasyon ihtiyacı ve ilk 48 saatte sepsis gelişme oranı da azalmaktadır (21). 

Respiratuvar distres sendromu’lu bebeğin tedavisi doğum salonunda başlar. 

Plasental transfüzyon resusitasyonun ilk basamağıdır. Kordun geç klemplenmesi 

daha az oranda NEC ve intrakranial kanama gelişmesine imkan sağladığından bebek 

en az 30 saniye anne seviyesinde veya altında tutularak plasental-fetal kan akımına 

izin verilmelidir (21). 

Doğum sonrası hipotermiyi önlemek için, bebeğe yapılacak müdahaleler için 

doğum salonu sıcaklığı en az 26ºC oda ısısında ve radyant ısıtıcı altında yapılmalıdır. 

Radyant ısıtıcı ve küvöz 15-20 dakika önceden ısıtılmalıdır. 30 hafta ve altında do-

ğan prematüre bebekler doğum sonrası kurulanmadan plastik torbaya alınmalı, başla-

rına şapka giydirilip, radyant ısıtıcı altına yada küvöze konulmalıdır (51). 

2.2.8.1. Surfaktan Tedavisi 

Respiratuar distres sendromu tedavisinde temel ilke eksik olan surfaktanı ye-

rine koyarak alveolleri açık tutmaktır. Eksojen olarak verilen surfaktan RDS’li pre-

matüre bebeklerde mortalite ve morbiditeyi azaltmaktadır (21). 

Respiratuar distres sendromu’lu bebeklerde doğal surfaktanlar tercih edilmek-

tedir. Yapılan çalışmalar hayvan kaynaklı surfaktanların sentetik olanlara göre hava 

kaçakları ve mortaliteyi önlemede daha etkili olduğu gösterilmiştir (52, 53). Ülke-

mizde üç adet doğal surfaktan preparatı bulunmaktadır. Ülkemizde bulunan surfaktan 

preparatları ve özellikleri Tablo 4’de verilmiştir (21). 
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Tablo 4. Ülkemizde bulunan surfaktan preparatları ve özellikleri (21) 

Surfaktan Kaynak Fosfolipid 

konsantrasyonu 

Protein 

konsantrasyonu 

Başlangıç dozu Tekrarlayan 

doz şeması 

Poraktant alfa  

(Curosurf)  

Kıyılmış do-

muz akciğeri, 

likit jel kroma-

tografi ile lipid 

ayrıştırılma ve 

saflaştırılması  

76 mg/ml  1 mg/ml  

(0.45 mg/ml 

Surfaktan B 

proteini ve 0.55 

mg/ml surfaktan 

protein C)  

1.25-2.5 ml/kg  1.25 ml/kg 12 

saatte bir, 

maksimum 2 

tekrar, toplam 

3 doz  

Toplam öneri-

len doz başlan-

gıç ile birlikte 

5 ml/kg  

Beraktant 

(Survanta)  

Kıyılmış sığır 

akciğeri, lipid 

ayrıştırılması  

DPPC,  

palmitik asit ve 

tripalmitin 

takviyesi  

25 mg/ml  <1 mg/ml  

(surfaktan pro-

tein B ve C)  

4 ml/kg  4 ml/kg, en 

erken 6 saatte 

bir,  

maksimum 3 

tekrar.  

İlk 48 saatte 

toplam 4 doz  

Kalfaktant  

(Infasurf)  

Buzağı akciğeri 

lavajı, lipid 

ayrıştırma  

35 mg/ml  0.7 mg/ml  

(0.26 mg/ml 

surfaktan pro-

tein B ve 0.44 

mg/ml surfaktan 

protein  

C)  

3 ml/kg  3 ml/kg,  

12 saatte bir,  

maksimum 2 

tekrar  

Toplam 3 doz  

Surfaktan preparatlarının RDS’de tedavi etkinliğinde, bronkopulmoner disp-

lazi ve uzun dönem nörogelişim açısından farklılık yoktur (21). Surfaktan başlangıç 

dozları Tablo 4’de yer almaktadır. 

Surfaktan uygulaması aseptik tekniklere dikkat edilerek yapılmaktadır. İşlem 

esnasında ve sonrasında hasta monitörize edilmelidir. Endotrakeal tüpte tıkaç, apne, 

bradikardi, taşikardi, surfaktanın tek akciğere gitmesi ve pulmoner hemoraji gibi 

belirteçler yönüyle hasta takip edilmelidir. Surfaktan uygulamasından sonra hastanın 

kliniği izin veriyorsa 1-6 saat trakeal aspirasyon yapılmamalıdır. Hastanın surfaktan 

tedavisine yanıtını değerlendirmek için FiO2 ihtiyacı, solunum iş yükü, pulmoner 

mekanikler, solunum destek parametreleri; Peak Inspiratory Pressure (PIP), Positive 
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End Expiratory Pressure (PEEP), mean airway pressure (MAP), kan gazı ve radyolo-

jik (Akciğer grafisi, ultrasonografi) parametreleri değerlendirilir (21). 

Profilaktik surfaktan uygulaması antenatal steroid tedavisi uygulanmamış <26 

gebelik haftası prematürelerde veya stabilize etmek için doğum salonunda entübas-

yon gereken prematürelere önerilmektedir (21). Onaltı dakika – 2 saat arasında uygu-

lanan surfaktan tedavisi “Erken kurtarma”, 2 saatten sonraki “Geç kurtarma” tedavisi 

olarak adlandırılmaktadır. OSIRIS çalışmasına göre erken kurtarıcı tedavide geç kur-

tarıcı tedaviye göre mortalite, pnömotoraks, pulmoner interstisyel amfizem ve kronik 

akciğer hastalığı sıklığında azalma tespit edilmiştir (54). RDS bulguları gelişen ve 

surfaktan ihtiyacı olan bebeklerde tedavinin en kısa sürede (doğum sonrası en geç 1-

2 saat içinde) uygulanması akciğeri korumak için önerilen güncel bir yaklaşımdır 

(55). 

Klinik bulguları gerilemeyen ve FiO2 ihtiyacı ≥%40 olan bebekler tekrarlayan 

surfaktan dozlarına ihtiyaç duyabilirler. Mevcut ticari surfaktan preparatlarının tek-

rarlama aralıkları ve önerilen maksimum dozları birbirinden farklıdır (Tablo 4) (21). 

Poraktant alfa için başlangıç dozunun 200 mg/kg olarak kullanılması tekrarlayan 

surfaktan ihtiyacını azalttığı belirtilmektedir (56). 

Surfaktan tedavisi deneyimli bir ekip tarafından uygulanmalıdır (21). Surfak-

tan uygulama yöntemi olarak, birçok prematüre bebek uygulama sonrası ekstübasyo-

nu tolere edebileceğinden ve sonrasında CPAP veya nazal aralıklı basınçlı ventilas-

yon ile solunum desteği gerekebileceğinden ENSURE (entübe et, surfaktan ver, eks-

tübe et) yöntemi kullanılmaktadır (57). ENSURE yöntemi ile aşırı prematüre bebek-

lerin kısa süreli de olsa pozitif basınçlı ventilasyona maruz kalmaları ve CPAP başa-

rısızlığı oranlarında düşüş olmaması nedeniyle farklı surfaktan uygulama teknikleri 

geliştirilmiştir (58). Daha az invaziv uygulama tekniklerinden biri olan LISA (Less 

Invasive Surfactant Administration) Kribs ve arkadaşları tarafından geliştirilmiştir. 

Bu yöntemde entübasyon uygulanmadan daha ince bir kateter (beslenme sondası) ile 

spontan solunum sırasında surfaktan uygulaması yapılmaktadır (59). İkinci bir yön-

tem ise rijid bir 16G vasküler kateter ile surfaktanın uygulandığı MIST (Minimally 

Invasive Surfactant Therapy)’dir (60). Bunun yanında invaziv olmayan surfaktan 
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uygulama yöntemlerinden faringeal damlatma, laringeal maske ve nebulizatör ile 

uygulama teknikleri çalışma düzeyinde olup öneri boyutuna henüz ulaşamamıştır 

(61). 

2.2.8.2. Oksijen Desteği 

Prematüre bebeklerde hedef oksijen saturasyonunun %90-94 aralığında olma-

sı önerilmektedir. Oksijen saturasyonunu, hedef saturasyon aralığında tutmak prema-

türe bebeklerde hiperoksi veya hipoksiye bağlı zararlı etkilerden korunmak için ol-

dukça önemlidir (21). Yapılan bir meta-analiz sonucuna göre, düşük hedef oksijen 

saturasyon (%85-89) aralığında izlenen bebeklerde mortalitenin arttığı, 18-24. ay 

nörogelişimsel sonuçlarda fark olmadığı bildirilmiştir. Düşük hedef oksijen saturas-

yon grubunda oksidatif hasar sonucu oluşabilecek BPD ve görme hasarında azalma 

olmadığı, nekrotizan enterokolit ve ölüm sıklığında artış olduğu rapor edilmiştir (62). 

2.2.8.3. Solunum Desteği 

Respiratuar distres sendromu riski olan prematüre bebeklere doğum sonrası 

non-invaziv yöntem olan nazal CPAP başlanmalıdır. Böylece hastaların hem meka-

nik ventilasyon ihtiyacı hem de surfaktan tedavi gereksinimi azalmaktadır. Non-

invaziv yöntemlere rağmen aşırı prematüre bebeklerin yaklaşık yarısında entübasyon 

ve mekanik ventilasyon ihtiyacı gerekebilmektedir (21). 

Non-invaziv solunum desteğine rağmen; respiratuvar asidoz (arteryel pH <7.2 

ve parsiyel karbondioksit basıncı-PaCO2 >60-65mmHg), hipoksemi (Parsiyel oksi-

jen basıncı-PaO2 <50mmHg) ve tekrarlayan apne varlığında entübasyon ve mekanik 

ventilasyon gerekir. Mekanik ventilasyonda PEEP değerinde yapılan her bir değişik-

lik için solunan havadaki oksijen yüzdesi (FiO2) ve karbondioksit (CO2) düzeyleri 

yakından takip edilmelidir. Alveollerin açık tutulması için optimal PEEP/CPAP de-

ğerleri önemlidir. RDS klinik seyrinde kompliyans değişiklikleri oluşabilir. Özellikle 

surfaktan tedavisi sonrası oluşabilecek değişikliklere hızlı müdahaleler gerekebilir. 

Başlangıç tidal volümü 4-6 ml/kg olarak ayarlanır. Mekanik ventilasyon, akciğer 

hasarını önlemek için mümkün olan en kısa sürede sonlandırılmalıdır. Konvansiyo-



17 

nel mekanik ventilasyon tedavisinde ortalama hava yolu basıncı 7-8 cm H2O ve High 

Frequency Oscillatory Ventilation (HFOV) 8-9 cm H2O olduğunda ekstübasyon dü-

şünülmelidir (21). 

Mekanik ventilasyona ihtiyacı azaltmak için <1250 g prematüre bebeklere ka-

fein tedavisi önerilmektedir. Yapılan çalışmalarda ekstübasyon başarısızlığını önle-

deği, BPD’yi azalttığı, Patent duktus arteriozus tedavisine ihtiyacı azalttığı ve 18. 

ayda nörolojik sekel olmaksızın sağ kalımı artırdığı gösterilmiştir. Randomize kont-

rollü çalışmalarda erken dönemde başlanması geç başlananlara göre BPD sıklığını 

azalttığı rapor edilmiştir. Önerilen kafein sitrat dozu 20 mg /kg yükleme ve 5-10 

mg/kg idame şeklindedir (63-65). 

2.2.8.4. Diğer Tedaviler 

Respiratuar distres sendromu’lu bebeklerde konjenital pnömoniden ayırt edi-

lemediği durumlarda profilaktik antibiyotik (ilk seçenek penisilin ya da ampisilinin + 

aminoglikozid ile kombinasyonu) tedavisi başlanmalıdır. Konjenital pnömoni ekarte 

edildiğinde antibiyotikler kesilmelidir (66). Otuz hafta altı bebekleri ısıtmak için 

plastik/poliüretan torbalar kullanılır. Prematüre bebeklerin vücut ısısı 36.5-37.5ºC 

arasında tutulmalıdır. Vücut ısısını 36.5ºC’de tutan servo kontrollü küvözler de mev-

cuttur. İntravenöz sıvı tedavisine 70-80 ml/kg/gün olarak başlanır. Sıvı ihtiyacı ve 

elektrolit düzeyleri her bebek için vücut ağırlığına göre bireysel olarak ayarlanır (21). 

Bütün prematüreler için en iyi besin kendi anne sütüdür. Klinik olarak stabil olan 

bebeklerde 0.5-1 ml/öğün olarak başlanır, sonraki günlerde klinik durumuna göre 20-

30 ml/kg/gün artışlar yapılır (67). 

Arteriyel hipotansiyon ve doku perfüzyonunun azaldığı durumlarda (oligüri, 

asidoz, uzamış kapiller dolum zamanı gibi) inotropik ajanlar (dopamin, dobuta-

min)’la tedavi edilmesi gerekir. Dirençli durumlarda epinefrin ve hidrokortizon kul-

lanılabilir. RDS’li prematürelerin hemoglobin düzeyleri de normal sınırlarda tutul-

malıdır. İlk haftada 12 g/dl, ikinci haftada 11 g/dl, üçüncü haftada 10 g/dl ve sonra-

sında 9 g/dl üzerinde olmalıdır. Patent duktus arteriozuslu prematürelerde siklooksi-

jenaz inhibitörleri ve cerrahi tedavi seçenekler arasındadır. RDS tedavisi alan ve me-
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kanik ventilörde takip edilen stabil bebeklerde rutin olarak sedasyona gerek yoktur. 

Bu bebeklerde mümkün olduğunca ağrılı girişimler azaltılmalı, çok ağrılı işlemler 

gerekli ise parasetamol ve opioidler aneljezi için kullanılabilir (21). 

2.2.9. Respiratuar Distres Sendrom Komplikasyonları 

Antenetal kortikosteroid ve surfaktan tedavileri ile RDS ile ilişkili morbidite 

ve mortaliteyi azaltmakla birlikte komplikasyonlar ve ölümler hala görülebilmektedir 

(68). Komplikasyonlar arteriyel kateter yerleştirilmesi, oksijen tedavisi, pozitif 

basınçlı ventilasyon ve endotrakeal tüpe bağlı olarak tedavi amaçlı müdahalelerden 

kaynaklanabilir. 

2.2.9.1. Endotrakeal Tüp Komplikasyonları 

Endotrakeal tüplerin yerinden çıkması veya yanlış yerleştirilmesi meydana 

gelebilir. En sık görülen komplikasyon endotrakeal tüpün ana bronşa (sıklıkla sağ 

tarafa) yerleştirilmesidir. Bu durum ventile olan akciğerde hiperinflasyon ve karşı 

akciğerde atelektazi ile sonuçlanmaktadır . Entübasyona bağlı diğer komplikasyonlar 

arasında subglottik stenoz, ekstübasyon sonrası atelektazi, nadiren de mediasten ve 

plevral boşluğa uzanan özefagial ve farengeal perforasyonlar görülebilir (69, 70). 

Entübasyon işlemi ve bakımı deneyimli kişiler tarafından yapılmalıdır. Ayrı-

ca uygun tüp kullanılmalıdır. Polivinil yapıda, lokal basınç ve iskemiyi azaltmak için 

etkili ventilasyonu sağlayan en küçük tüp kullanılmalı, tüpün sık değiştirilmesinden 

ve hareketinden kaçınılmalı, çok sık ve derin aspirasyondan kaçınılmalı ve aseptik 

tekniğe dikkat edilerek bu komplikasyonların sıklığını azaltacak tedbirler alınmalıdır 

(47). 

2.2.9.2. Bronkopulmoner Displazi 

Mekanik ventilasyon ve oksijen ihtiyacı olan bebeklerdeki akciğer hasarı so-

nucu oluşur. 1967 yılında ilk kez tanımlanan BPD, postnatal 28. gün veya postkon-

sepsiyonel 36.haftada ventilatör veya oksijen ihtiyacı olan bebeklerde görülmektedir 



19 

Yeni BPD formu, başlangıçta minimal akciğer hastalığı olan veya çok düşük doğum 

ağırlıklı prematüre bebeklerde görülmektedir. Yeni teknolojik gelişmeler, antenatal 

steroid uygulamaları, surfaktan tedavileri ve daha az invaziv ventilasyon teknikleri-

nin kullanıma girmesi ile BPD’nin ortaya çıkış şekli ve tanımlamalar da değişmiştir. 

BPD patogenezinde yer alan yüksek basınç, yüksek oksijen ve mekanik ventilasyon-

la karşılaşmayan bebeklerde gelişen tablo “yeni BPD” olarak adlandırılmıştır (71). 

Ulusal Çocuk Sağlığı ve İnsan Gelişimi Enstitüsü (NICHD) raporlarına göre 

BPD sıklığı, doğum ağrılığı 501-750g arasında olan bebekler için %52, 751-1000g 

için %34, 1001-1200g için %15 ve 1201-1500g için %7 olarak bildirilmiştir (72). 

Etyolojik faktörler arasında genetik yatkınlık, akciğer immatüritesi, oksijen 

toksisitesi, PDA, enfeksiyon, akciğer ödemi, malnutrisyon, selenyum eksikliği ve 

vitamin A eksikliği yer almaktadır (73, 74). 

Bronkopulmoner displazi’nin patogenezinde birçok faktör yer almaktadır. 

Alveoler hipoplazi, sakküler duvarlarda fibrozis ve minimal hava yolu hastalığı yeni 

BPD’li bebeklerin morfolojik özellikleridir. Pulmoner mikrodamarsal gelişimde 

azalma da görülebilir. Histopatolojisinde, akciğerin büyüme ve gelişmesini engelle-

yerek anatomik yapıda duraksamalar görülmektedir. RDS tedavisinde kullanılan me-

kanik ventilasyon ve oksijen, alveoler ve vasküler gelişimi etkileyerek akciğer hasarı 

oluşturur. Kanda ve alveoler sıvıdaki nötrofiller ve proinflamatuvar sitokinlerin etki-

siyle akciğer hasarı daha da ilerler (47). 

Respiratuvar Distres Sendromu’nun doğal seyri esnasında üçüncü ve dördün-

cü günlerde klinik düzelme yerine, oksijen ve ventilatör destek ihtiyacında artış görü-

lür. Hipoksi, hiperkapni, oksijen bağımlılığı ve ağır olgularda sağ kalp yetmezliği 

bulguları ile klinik kötüleşir. Tekrarlayan solunum yolu enfeksiyonları nedeniyle 

solunum fonksiyonları bozulur. Bulber disfonksiyon, gastroözefageal reflü sonucu 

beslenme bozuklukları ve aspirasyon sık görülür (47, 75). Bronkopulmoner displazi 

oksijen ihtiyacına göre hafif, orta ve ağır olarak sınıflandırılmaktadır. Tanı kriterleri 

tablo 5’de yer almaktadır (76). 
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Tablo 5. BPD evrelemesi; 2001 NICHD tanı kriterleri 

Gestasyonel Yaş  < 32 Hafta ≥ 32 Hafta 

Değerlendirme Zamanı Postmenstrüel 36. hafta veya 

taburcu olurken hangisi önce 

gelirse  

Postnatal yaşı 28 günden büyük 

fakat 56 günden küçük veya tabur-

cu olurken hangisi önce gelirse  

En az 28 gün %21’den fazla oksijen ile tedavi edilmiş 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 Postmenstrüel 36. haftada < 

%30 oksijen ihtiyacı  

Postnatal 56. gününde < %30 oksi-

jen ihtiyacı  

Ağır BPD Postmenstrüel 36. haftada ≥ 

%30 oksijen ve/veya pozitif 

basınç (PBV veya Nazal CPAP) 

ihtiyacı olmak  

Postnatal 56. gününde ≥ %30 oksi-

jen ve/veya pozitif basınç (PBV 

veya Nazal CPAP) ihtiyacı  

Bronkopulponer displazi tedavisi beslenme desteği, sıvı kısıtlaması, ilaç te-

davisi, yeterli oksijenizasyon ve enfeksiyon tedavisinden oluşmaktadır. Büyüme ta-

kip edilmelidir, çünkü iyileşme akciğer dokusunun büyümesine ve pulmoner vaskü-

ler yatağın yeniden şekillenmesine bağlıdır. Büyüme için ilave kalori (24-30 kalo-

ri/30ml), protein (3-3.5 g/kg/24 saat) ve yağ (3g/kg/gün) içermelidir. Diüretik tedavi 

akciğerlerde kısa süreli iyileşme sağlar, oksijen ve mekanik ventilasyon ihtiyacını 

azaltır. İnhale bronkodilatörler hava yolu direncini azaltarak akciğer mekaniklerini 

düzeltir. Postnatal deksametazon ile BPD önleme tedavisi, ekstübasyon zamanını 

kısaltabilir ve BPD riskini azaltabilir (47). 

2.2.9.3. Prematüre Retinopatisi 

Prematüre retinopatisi (ROP), retina vaskülarizasyonu tam olmayan prematü-

re bebeklerin retinasında ortaya çıkan gelişimsel proliferatif vasküler bir hastalıktır. 

İlk kez 1942 yılında prematüre doğum ve retrolental fibrovasküler doku büyümesi 

ilişkisi kurulmuş, 1950 yıllarında ise yüksek konsantrasyonda oksijen verilen bebek-

lerde prematür retinopatisi gelişimi sıklığında artış görülmüş ve oksijen kullanımı 
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kısıtlanmıştır. Bunun sonucunda retinopati sıklığı azalmasına karşın nörogelişisimler 

yan etki sıklığı artmıştır. Son 20 yılda düşük doğum ağırlıklı bebeklerin yaşama şansı 

artmakta fakat retinopati sıklığında da artış görülmeye başlanmıştır (77, 78). Yapılan 

bir çalışmada, ROP insidansı 1990’da doğum ağırlığı 1000 düşük doğum ağlırlıklı 

bebekde (doğum ağırlığı <1500g) %12.8 iken, 2011’de bu oran %125.5’e yükselmiş-

tir (79). 

Prematür retinopatisi gelişimindeki en önemli risk faktörü prematüritedir. 

Bunun yanında 50’den fazla farklı risk faktörü tanımlanmıştır. Yapılan çalışmalarda 

düşük doğum ağırlığı, düşük gebelik haftası, bir haftadan uzun süren destekli venti-

lasyon, surfaktan tedavisi, yüksek volümlü kan transfüzyonu, kümülatif hastalık şid-

deti, düşük kalori alımı, hiperglisemi ve insülin tedavisi artmış ROP oranlarında iliş-

kili bulunmuştur. Ayrıca olası risk faktörleri arasında kan gazı değişiklikleri, intra-

ventriküler kanama, BPD, sistemik mantar enfeksiyonu ve eriropoetin tedavisi yer 

almaktadır (80-83). 

Uluslararası Prematüre Retinopatisi Sınıflandırması (ICROP)’na göre hastalık 

hafiden şiddetli forma kadar beş evrede sunulmaktadır (Tablo 6) (84). 

Tablo 6. ICROP’a göre ROP evrelemesi 

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 prolife-

rasyon vardır  

Evre IV 

     IVA 

     IVB 

Subtotal retina dekolmanı  

Makula hariç 

Makula dahil 

Evre V Total retina dekolmanı  
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Amerika Pediatri Akademisi (AAP), Amerika Oftalmoloji Akademisi (AAO), 

Amerika Pediatrik Oftalmoloji ve Şaşılık Derneği (AAPOS) ve Amerika Sertifikalı 

Ortotoptistler Birliği (AACO) doğum ağırlığı ≤ 1500g veya doğum haftası ≤ 30 hafta 

olan tüm bebekleri ve klinik takibinde artmış ROP riski olan doğum ağırlığı 1500g 

ile 2000g arasında veya doğum haftası > 30 hafta olan bebeklere ROP taraması 

önermektedir (85). ROP tedavisi hastalığın şiddetine göre değişmektedir. Laser foto-

koagulasyon ve antivasküler endotelyal growth faktör (VEGF) ajanların intravitreal 

enjeksiyonları tedavi önerilerinde yer almaktadır. Tedavi seçimi hastalığın şiddetine, 

bebeğin tıbbi durumuna ve oftalmoloğun tedavi deneyimine bağlıdır (86, 87). 

2.2.9.4. İntrakranial ve İntraventriküler Kanama 

Gebeliğin 10-20. haftaları arası gelişen, nöroblast ve glioblastlarlardan oluş-

şan germinal matriksdeki olgunlaşmamış damarların yetersizliği sebebiyle germinal 

matriks kanaması (GMK) oluşmaktadır. Bu olgulardaki kanamanın ependim boyunca 

ve ventrikül içerisine ilerlemesiyle de intraventriküler kanama (İVK)ortaya çıkmak-

tadır. Gebelik haftası < 32 hafta ve doğum kilosu < 1500g olan bebeklerde %40-50 

oranında görülmektedir. Olguların %80-90’ı doğumla postnatal 3.gün arasında, 

%50’si ise ilk günde görülmektedir (88). 

Bebeklerin çoğunda klinik semptom saptanmaz. Ciddi İVK gelişen bebekler-

de yaşamın 2-3.gününde klinikte ani bozulma görülür. Klinikte hipotansiyon, apne, 

solukluk/siyanoz, emme güçlüğü, nöbetler, kas tonusunda azalma, tiz sesli ağlama, 

metabolik asidoz ve hematokrit değerlerinde düşme ilk klinik bulgular arasında yer 

alır. Yenidoğan yoğun bakım ünitesinde yatan tüm prematüre bebekler İVK açısın-

dan risk altındadırlar. Bu nedenle uygun bir tarama metodu ile değerlendirilmeleri 

gerekir. Tarama için en sık ultrasonografi (USG) yöntemi tercih edilmektedir. 

1000g’ın altındaki bebeklere yaşamın ilk 3-7.günlerinde kraniyal USG yapılmalıdır. 

Kanamanın ağırlığı bilgisayarlı tomografi (BT) ve USG ile derecelendirilmektedir 

(Tablo 7) (88). 
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Tablo 7. BT ve USG’ye göre kanama derecelendirilmesi 

Evre  BT USG 

Evre I Subependimal alanda kanama Kanama germinal matriks-subependimal 

bölgeye sınırlıdır veya ventrikülün 

%10’dan azında saptanır. 

Evre II Ventriküllerde genişleme olmaksızın 

ventrikül içine kanama 

Ventrikülün %10-50’sini dolduran İVK 

Evre III Ventriküler dilatasyonun eşlik ettiği 

İVK 

Ventriküllerde dilatasyonla birlikte ventri-

külün %50den fazlasında kanama saptanır. 

Evre IV İVK ve parankimal kanama  

 

İntraventriküler kanama tedavisinde öncelikli amaç korunmadır. Prematüre 

doğumlar önlenmeye çalışılmalı ve riskli gebelerin uygun merkezlere inutero trans-

portu sağlanmalıdır. Antenatal steroid uygulaması RDS şiddetini azaltmakta ve so-

nuç olarak postnatal İVK sıklığı azalmaktadır. Yapılan bir çalışmada antenatal uygu-

lanan steroid tedavisi alan annelerin bebeklerinde İVK sıklığının 2-3 kat düşük oldu-

ğu tespit edilmiştir (89). İVK için spesifik bir tedavi olmamakla birlikte komplikas-

yonların tedavisi yapılmalıdır. Nöbetler için antikonvulzan ilaçlar; anemi ve koagu-

lopati durumunda eritrosit süspansiyonu ve taze donmuş plazma; sıvı ve elektrolit ile 

şok ve asidoz tablosu tedavi edilir. Ventriküloperitoneal şant, ilerleyici ve semptoma-

tik posthemorajik hidrosefali tedavisinde gerekebilir (88). 

2.2.9.5. Pulmoner Hava Kaçakları 

Pulmoner hava kaçağı yenidoğan döneminde daha sık görülen, havanın nor-

malde olmayan ekstra alveoler alana kaçması sonucu meydana gelen bir durumdur. 

En sık görülen formlar pnömotoraks, pnömomediastinum, pulmoner interstisyel am-

fizem ve pnömoperikardiyumdur. Hava kaçağı aşırı gerilmiş alveollerin yırtılması 

sonucu oluşur. Çoğu hava kaçağı olguları altta yatan akciğer hastalığı olan, özellikler 

mekanik ventilasyon ihtiyacı olan bebeklerde ortaya çıkar. RDS’u olan prematüre 

bebekler artmış risk altındadır (90). 
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Pnömotoraks, parietal ve visseral plevra arasındaki boşlukta havadan oluşur. 

Küçük pnömotorakslı bebekler asemptomatik olabilir. Taşipne, hırıltılı solunum, 

solukluk ve siyanoz gibi solunum sıkıntısı belirtileri hastalığa eşlik eder. EKG’de 

QRS kompleksinde voltaj düşüklüğü pnömotoraksın erken bir belirtisi olabilir (91). 

Mediastinal boşlukta hava hapsi sonucu pnömomediastinum görülür. Çoğu 

vaka asemptomatikdir. Büyük miktarda hava toplanması sonucu taşipne ve siyanoz 

görülür. Rutin yenidoğan muayenesi sırasında kalp seslerinin uzaktan gelmesi ile 

şüphelenilir (92). 

Pulmoner interstisyel amfizem, akiciğerin perivasküler dokularında sıkışan 

havadan oluşur. Tipik olarak mekanik ventilasyondaki aşırı düşük doğum ağırlıklı 

bebeklerde görülür. Genellikle doğumdan sonraki 96 saat içinde, giderek kötüleşen 

hipoksemi ve hiperkarbi ile kendini gösterir (93). 

Pnömoperikardiyum hayatı tehdit eden, kariyak tamponada neden olabilen 

nadir bir durumdur. Ciddi RDS’u olan mekanik ventilasyondaki preterm bebeklerde 

görülür. Ani olarak gelişen taşikardi, daralmış nabız basıncı, bradikardi, hipotansi-

yon, artmış solunum sıkıntısı ve siyanoz görülür (94). 
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3. MATERYAL VE METOT 

Çalışmaya Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Sağlık Araştırma ve Uygulama 

Merkezi Yenidoğan Yoğun Bakım Ünitesi’nde 01.06.2018-01.10.2019 tarihleri ara-

sında izlenen, gebelik yaşı <36 hafta olan ve iki ayrı yöntemle surfaktan tedavisi uy-

gulanan prematüreler dahil edildi. Çalışmaya alınacak hasta sayısının belirlenmesin-

de %80 güç için toplamda 93 bebeğin yeterli olduğu güç analizi ile hesaplandı. EN-

SURE yöntemi ile surfaktan uygulanan bebekler Grup I, LISA yöntemi ile surfaktan 

uygulanan bebekler Grup II olarak adlandırıldı. Grup I’de 44 bebek ve grup II’de 49 

bebek olmak üzere toplamda 93 bebek çalışmamıza dahil edildi 

Çalışma konusu, Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurul 

Başkanlığı’nca değerlendirildi ve etik kurulun 30.05.2019 tarih ve 04 sayılı oturu-

munun 12 numaralı kararı ile tez çalışması olarak kabul edildi. 

Doğum sonrası ortaya çıkan takipne, inleme, çekilme ve siyanozu olan, akci-

ğer grafisinde hipoaerasyon, yaygın retikülogranüler opasite ve hava bronkogramları 

olan hastalara RDS tanısı konuldu. RDS tanısı konulan hastalarda FiO2 ihtiyacı ≥ 

%40 üzerinde olduğunda surfaktan uygulandı, RDS klinik bulguları gerilemeyen ve 

FiO2 ihtiyacı ≥%40 seyreden bebeklere pozolojiye uygun olarak her preparat için 

belirlenen süreler geçtikten sonra tekrar surfaktan tedavisi uygulandı. 

3.1.Surfaktan preparatları ve dozu 

Üç ayrı surfaktan tipi kullanıldı; 

1. Poraktant (Curosurf®,Chiesi İlaç Ticaret A.Ş , Via Palermo, 26 A (ingresso 

Via G. Chiesi 1) 43122 Parma): Farmositik şekil 80 mg/ml. Yapılan çalışma-

larda Poraktant alfa 200 mg/kg başlangıç dozunda uygulandığında aynı 

preparatın 100 mg/kg dozuna göre daha düşük mortalite ile ilişkili olduğu 

gösterildiğinden İlk doz 200 mg/kg ve gerektiğinde ikinci ve üçüncü dozlar 

100 mg/kg olarak uygulandı (56). 



26 

2.  Beraktant (Survanta®, AbbVie Tıbbi İlaçlar Sanayi ve Ticaret Limited Şir-

keti, Abbvie Inc, North Chicago-IL 60064 ABD): Farmösitik şekil 25 

mg/ml.100 mg/kg dozda uygulandı. Gerektiğinde aynı dozdan uygulama tek-

rarlandı.  

3. Kalfaktant (Infasurf®, ONY Inc. 1576 Sweet Home Road Amherst, New 

York 14228 USA): ): Farmösitik şekil 35 mg/ml. 100 mg/kg uygulandı. Ge-

rektiğinde aynı dozdan uygulama tekrarlandı.  

3.2.Uygulama Yöntemleri 

3.2.1. ENSURE Yöntemi İle Uygulama 

Grup I’de ki bebeklerde ENSURE yöntemi ile üç farklı sürfaktan preparatı 

uygulandı. Bebeklere endotrakeal entübasyon uygulanıp endotrakeal tüp içinden sur-

faktan, yaklaşık bir dakika içerisinde yavaşça uygulandı. Ardından 30 saniye süre ile 

kendinden şişen balon pozitif basınçlı ventilasyon uygulanıp entübasyon tüpü geri 

çekilerek bebek CPAP’a alındı. ENSURE yönteminde 100 mg/kg doz için surfaktan 

preparatları rastgele sıra ile her üç preparattan seçildi. 

3.2.2. LISA Yöntemi İle Uygulama 

Grup II’deki bebeklere LİSA yöntemi ile sadece poractant verildi. Bebek 

CPAP’ta iken, LISAcath (130 mm uzunluk, 1.7 mm kalınlık, Chiesi İlaç Ticaret A.Ş, 

Via Palermo, 26 A (ingresso Via G. Chiesi 1) 43122 Parma) yardımı ile laringoskop 

kullanılarak vokal kord aralığı geçildi ve sürfaktan uygulması yapıldı. 

Hastalarda mekanik ventilatör gereksinimi invaziv ve invaziv olmayan olarak 

ikiye ayrıldı. İnvaziv olmayan yöntem olarak CPAP, invaziv yöntem olarak endotra-

keal entübasyon kabul edildi. 

Demografik veriler, doğum şekli, doğum ağırlığı, cinsiyet, APGAR skoru, 

surfaktan uygulama metodu (ENSURE, LISA), tekrarlanan surfaktan ihtiyacı olup 

olmadığı, pulmoner hava kaçağı, IVK, BPD ve ROP gelişip gelişmediği, Clinical 
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Risk of Babies (CRIB) skoru, ventilatör ve oksijen tedavi süresi ve hastanede yatış 

süresi) takipler sırasında kayıt altına alındı. 

İzlem sırasında oluşan komplikasyonlar tanı kriterlerine göre konuldu; pul-

moner hava kaçağı klinik ve akciğer bulgularına göre, BPD radyoloji ve NCHID 

kriterlerine göre, IVH kranial USG ve gerekirse BT/MR inceleme sonucuna göre, 

prematüre retinopatisi uluslararası ROP sınıflamasına göre, CRIB skorlamasında ilk 

12 saat içinde elde edilen fizyolojik parametreler (doğum kilosu, doğum haftası, kon-

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

yüksek ve en düşük FiO2 miktarı) değerlendirildi. APGAR skorlaması doğumdan 

sonra 1. ve 5.dakikalarda bebeğin cilt rengi, nabız, refleks, kas tonusu ve solunumu 

değerlendirilerek hesaplandı. 

3.3. İstatistiksel Analiz 

Çalışmamızda istatistiksel analizler için SPSS 22 paket program kullanıldı. 

Veriler ortalama, standart sapma, ortalama(minumum-maksimum), sayı ve yüzde 

olarak ifade edildi. Verilerin gruplara göre normal dağılımını One-Sample Kolmogo-

rov-Smirnov Testi ile bakıldı. p> 0.05 normal dağılımlı kabul edildi. Normal dağı-

lımdaki veriler One–Way ANOVA testi ile, normal dağılımda olmayan veriler 

Mann-Whitney U ve Ki-karetestleri ile değerlendirildi p<0,05 istatiksel olarak an-

lamlı fark olduğu kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

Çalışmamıza ENSURE yöntemi (Grup I) ile surfaktan tedaisi verilen 44 pre-

matüre bebek ve LISA yöntemi (Grup II) ile surfaktan tedavisi verilen 49 prematüre 

bebek olmak üzere toplam 93 bebek alındı. 

Çalışmamıza alınan bebeklerin 37 (%39.8)’i kız, 56 (%60.2)’sı erkek idi. 77 

(%82.8)’inde çoğul gebelik yokken 16 (%17.2)’ında çoğul gebelik mevcuttu. Doğum 

kiloları ortalama 1610.91 ± 585.38 gr, gebelik haftaları ortalama 30.8 ± 3.07 hafta 

idi. Birinci dakika APGAR skorları ortalama 4.87 ± 1.18, 5.dakika APGAR skorları 

ortalama 6.68 ± 0.8 idi. Hastaların demografik özellikleri tablo 8’de verildi. 

Tablo 8. Hastaların demografik özellikleri 

Cinsiyet (n,%) Kız     37(%39,8) 

Erkek   56(%60,2) 

Coğul gebelik (n,%) Var    16(%17,2) 

Yok    77(%82,8) 

 Ort±SD 

 Doğum kilosu 1610,91±585,38 

Gebelik haftası 30,8±3,07 

1.Dk APGAR 4,87±1,18 

5.Dk APGAR 6,68±0,8 

 

Grup I’deki bebeklerin 19 (%43,2)’u kız, 25 (%56,8)’i erkek; Grup II’deki 

bebeklerin 18 (%36,7)’i kız ve 31 (%63,3)’i erkekti. Cinsiyet açısından gruplar ara-

sında istatiksel fark tespit edilmedi (p>0.05). Grup I’de çoğul gebelik sonucu doğan 

bebek sayısı 6 (%13,6), grup II’de çoğul gebelik sonucu doğan bebek sayısı 10 

(%20,4) idi. Gruplar arasında çoğul gebelik sıklığı açısından istatistiksel anlamlı fark 

yoktu (p=0,08). Her iki gruptaki bebeklerin doğum şekli sezeryan ile gerçekleşti. 

Grup I’deki bebeklerin ortalama doğum ağırlığı 1727 ± 455 gr (655 – 2800), 

grup II’deki bebeklerin ortalama doğum ağırlığı 1506 ± 669 gr (650 – 3500) idi. Her 

iki grubun doğum ağırlıkları açısından istatiksel fark vardı, Grup II’deki bebeklerin 
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doğum ağırlıkları daha düşüktü (p=0.02). Grup I’in ortalama gebelik yaşı 31,4 ± 2,8 

hafta (23 – 36), grup II’nin ortalama gebelik yaşı 30,3 ± 3,3 (25 – 36) idi. İki grubun 

gebelik yaşları arasında istatistiksel olarak fark yoktu (p=0,57). 

Bebeklerin APGAR skorları değerlendirildi. Grup I’de 1.dk APGAR skoru 

ortalama değeri 4,66±1,14, 5.dk APGAR ortalama değeri 6,39±0,86 idi. Grup II’deki 

bebeklerin 1.dk APGAR skoru ortalama değeri 5,06±1,19, 5.dk APGAR skoru orta-

lama değeri 6,94±0,62 idi. 1.dk APGAR skorları her iki grupta benzer iken (p>0.05) 

5.dk APGAR skoru grup I’de daha düşüktü (p=0.01). Grupların demografik özellik-

lerinin karşılaştırılması tablo9’da verilmiştir. 

Tablo 9. Grupların demografik özelliklerinin karşılaştırılması 

   n (%) p 

Cinsiyet 

Grup 1(n=44) 
Kız 19(%43,2) 

0,23 
Erkek 25(%56,8) 

Grup 2(n=49) 
Kız 18(%36,7) 

Erkek 31(%63,3) 

Çoğul gebelik 

Grup 1(n=44) 
Yok 38(%86,4) 

0,08 
Var 6(%13,6) 

Grup 2(n=49) 
Yok 39(%79,6) 

Var 10(%20,4) 

   Ort±SD p 

Doğum kilosu 
Grup 1(n=44) 1727,39±455,25 

0,04 
Grup 2(n=49) 1506,33±668,96 

Gebelik haftası 
Grup 1(n=44) 31,32±2,79 

0,57 
Grup 2(n=49) 30,33±3,26 

1.Dk.APGAR 
Grup 1(n=44) 4,66±1,14 

0,62 
Grup 2(n=49) 5,06±1,19 

5.Dk.APGAR 
Grup 1(n=44) 6,39±0,86 

0,01 
Grup 2(n=49) 6,94±0,62 
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Grafik 1. Gruplar arasındaki cinsiyet dağılımı 

 

 

Grafik 2. Çoğul gebelik oranlarının gruplar arasındaki dağılımı 
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Grafik 3. Doğum kilolarının ve gebelik haftalarının gruplara göre dağılımı 

 

      

 

Grafik 4. 1.Dk ve 2.Dk APGAR skorlarının karşılaştrılması 
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ları Tablo 10’da yer almaktadır. 
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Tablo 10. Gruplarda uygulanan surfaktan preparatlar 

 Poractant n(%) Beraktant n(%) Kalfaktant n(%) 

Grup 1 (n=44) 12(27,3) 24(54,5) 8(18,2) 

Grup 2 (n=49) 49(100) - - 

 

Çalışmada toplamda kullanılan surfaktan preparatlarının dağılımı Grafik 5                 

verildi. 

 

Grafik 5. Surfaktan preparatlarının kullanım oranları (%) 

Grup I’de 25 (%56,8) bebeğe 2. doz surfaktan uygulandı. Grup II’de ise 23 

(%46,9) bebeğin 2. doz surfaktana ihtiyacı oldu. Grup I’de 2 (%4.5) Grup II’de 7 

(%14.3) hastaya 3.doz surfaktan verildi (Grafik 6). Gruplar arasında tekrarlayan sur-

faktan ihtiyacı açısından istatiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmadı (p>0.05). 
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Grafik 6. Gruplardaki tekrarlayan surfaktan ihtiyacı 

Grupların CRIB skorları değerlendirildi. Grup I’deki bebeklerin CRIB skoru 

ortalama değeri 3,75±1,69, grup II’de ise 4,39±2,3 olarak tespit edildi. Gruplar ara-

sında CRIB skoru açısından istatiksel farklılık yoktu (p=0,19). 

Vücut sıcaklıklarına göre gruplara bakıldığında Grup I’de ortalama vücut sı-

caklığı 35,69±0,61C idi ve 15 (%34.1) bebekte hipotermi vardı. Grup II’de ortalama 

vücut sıcaklığı 35,81±0,41C idi, 13 (%26.5) bebekte hipotermi mevcuttu. Gruplar 

arasında vücut sıcaklık değerlerine göre istatiksel farklılık tespit edilmedi (p=0.32). 

Bebeklerin surfaktan uygulamasından önce bakılan kan gazı örneklerinden 

PaCO2 değerleri karşılaştırıldığında Grup I’de PaCO2 değeri ortalama 53,7 ± 7,7, 

Grup II’de PaCO2 52,7 ± 7,8 idi. Gruplar arasında surfaktan uygulamasından önce 

bakılan kan gazında PaCO2 değerleri açısından istatiksel bir farklılık tespit edilmedi 

(p=0,44). 

Bebeklerin mekanik ventilatörde kalma süresi ve oksijen ihtiyacı değerlendi-

rildiğinde GrupI’deki bebeklerin mekanik ventilatörde SIMV-PSV modunda kalma 

süresi ortalama 6±6,5 gün idi. Nasal CPAP modunda kalma süresi ortalama 6,5±6,2 

gün, hood ile takip edilme süresi ortalama 7±6,2 gün idi. GrupII’deki bebeklerin me-

kanik ventilatörde SIMV-PSV modunda kalma süresi ortalama 5,6±4.8 gün idi. Na-

sal CPAP modunda kalma süresi ortalama 6,2±7,2 gün, hood ile takip edilme süresi 
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ortalama 9,8±5.7 gün idi. Grupların mekanik ventilatörde kalma süreleri, nazal 

CPAP süresi ve Hood’da kalış süreleri açısından istatiksel farklılık tespit edilmedi 

(sırasıyla p=0,44, p=0,53, p=0,41)). 

Grupların hastanede yatış süreleri Grup I’de ortalama 37,8±27 gün, grup II’de 

41,5±30,3 gün idi. Gruplar arasında hastanede yatış süresi açısından istatiksel farklı-

lık tespit edilmedi (p=0,59). Grupların klinik özelliklerinin ve yatış sürelerinin karşı-

laştırılması Tablo 11’de verilmiştir. 

Tablo 11. Grupların klinik özelliklerinin ve yatış sürelerinin karşılaştırılması 

  Tek doz İkinci doz  P 

Sürfaktan 
Grup 1(n=44) 19(%43,2) 25(%56,8) 

0,34 
Grup 2(n=49) 26(%53,1) 23(%46,9) 

  Ort±sd P 

CRIB skoru 
Grup 1(n=44) 3,75±1,69 

0,19 
Grup 2(n=49) 4,39±2,30 

PaCo2 
Grup 1(n=44) 53,75±7,65 

0,44 
Grup 2(n=49) 52,75±7,84 

Vücut sıcaklığı 
Grup 1(n=44) 35,69±0,61 

0,32 
Grup 2(n=49) 35,81±0,41 

Mekanik ventilasyon günü 
Grup 1(n=44) 6±6,5 

0,44 
Grup 2(n=49) 5,6±4.8 

Nazal CPAP günü 
Grup 1(n=44) 6,5±6,2 

0,53 
Grup 2(n=49) 6,2±7,2 

Hood ile O2 günü 
Grup 1(n=44) 7±6,2 

0,41 
Grup 2(n=49) 9,8±5.7 

Yatış süresi 
Grup 1(n=44) 37,8±27 

0,59 
Grup 2(n=49) 41,5±30,3 

Bebekler pulmoner hava kaçağı sendromları açısından değerlendirildiğinde 

Grup I’deki bebeklerin 1 (%2,3)’inde pnömotoraks gelişirken, Grup II’deki bebekle-

rin 3 (%6)’ında pnömotoraks gelişti. Pnömotoraks gelişimi açısından gruplar arasın-
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da istatiksel fark tespit etmedik (p:0,36). Grup I’deki bebeklerde pulmoner hemoraji 

gelişmezken, Grup II’deki bebeklerden 1 (%2)’inde pulmoner hemoraji gelişti. Grup-

lar arasında pulmoner hemoraji açısından istatiksel farklılık tespit edilmedi (=:0,34). 

Bronkopulmoner displazi açısından gruplar karşılaştırıldığında; Grup I’deki 

bebeklerin 12 (%27,7)’inde, Grup II’deki bebeklerin 11 (%22,4)’ünde bronkopulmo-

ner displazi gelişti. Gruplar BPD gelişimi açısından karşılaştırıldığında istatiksel ola-

rak farklılık tespit etmedik (p=0,59). 

Grup I’deki bebeklerde intraventriküler kanama gelişmezken, Grup II’deki 

bebeklerden sadece 1 (%2)’inde intraventriküler kanama gelişti. İstatiksel olarak 

anlamlılık tespit etmedik (p=0,34). 

Prematür retinopatisi gelişimi açısından gruplar değerlendirildi. Grup I’deki 

bebeklerin 1 (%2,3)’inde ROP gelişirken, Grup II’deki bebeklerin 4 (%8,2)’inde 

ROP tespit edildi. Her iki grupta ROP gelişimi açısından istatiksel anlamlılık tespit 

edilmedi (p=0,21). Bebeklerde gelişen komplikasyon sıklıkları Tablo 12 ve Grafik 

7’de verilmiştir. 

Tablo 12. Gruplarda gelişen komplikasyonlar 

  Yok(n,%) Var(n,%) p 

Pnomotoraks 
Grup 1(n=44) 43(%97,7) 1(%2,3) 

0,36 
Grup 2(n=49) 46(%93,9) 3(%6,1) 

Pulmoner hemoraji 
Grup 1(n=44) 44(%100) 0 

0,34 
Grup 2(n=49) 48(%98) 1(%2) 

Bronkopulmoner 

Displazi 

Grup 1(n=44) 32(%72,7) 12(%27,3) 
0,59 

Grup 2(n=49) 38(%77,6) 11(%22,4) 

İntraventriküler Ka-

nama 

Grup 1(n=44) 44(%100) 0 
0,34 

Grup 2(n=49) 48(%98) 1(%2) 

Premetür retinopatisi 
Grup 1(n=44) 43(%97,7) 1(%2,3) 

0,21 
Grup 2(n=49) 45(%91,8) 4(%8,2) 
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Grafik 7. Gelişen komplikasyon oranları 

Çalışmamızda birden fazla surfaktan ihtiyacı olan bebekler, takipleri sırasında 

gelişen komplikasyonlarla karşılaştırıldı. İkinci doz surfaktan ihtiyacı olan bebekler-

de BPD görülme sıklığı daha fazla olup fark istatiksel olarak anlamlıydı (p<0,001). 

İkinci doz surfaktan alan bebeklerdeki ROP ve İVK görülme sıklığı karşılaştırıldı-

ğında istatiksel olarak anlamlı fark tespit etmedik (sırasıyla p=0,7, p=0,3). Üçüncü 

doz surfaktan alan bebekler BPD, ROP ve İVK yönüyle karşılaştırıldı. İstatiksel fark 

yoktu (sırasıyla p=0,1, p=0,4, p=0,7)). Birden fazla surfaktan ihtiyacı olan bebekler 

ile takipleri sırasında gelişen komplikasyonların karşılaştırılması tablo 13’te verildi. 

Tablo 13 .Tekrarlayan surfaktan ihtiyacı ile komplikasyonların karşılaştırılması 

  BPD ROP İVK 

Yok 

n(%) 

Var 

n(%) 

p Yok 

n(%) 

Var 

n(%) 

p Yok 

n(%) 

Var 

n(%) 

p 

İkinci Doz 

surfaktan 

Verilmedi(n=45) 42(93,3) 3(6,7) 

<0,001 

43(95,6) 2(4,4) 

0,7 

44(97,8) 1(2,2) 

0,3 

Verildi(n=48) 28(58,3) 20(41,7) 45(93,8) 3(6,3) 48((100) - 

Üçüncü Doz 

Surfaktan 

Verilmedi(n=84) 65(77,4) 19(22,6) 

0,1 

79(94) 5(6) 

0,4 

83(98,8) 1(1,2) 

0,7 

Verildi(n=9) 5(55,6) 4(44,4) 9(100) - 9(100) - 

 

98 94
100 98

73
78

100 98 98
92

2 6
0 2

27
22

0 2 2
8

0%

25%

50%

75%

100%

Pnomotoraks Pulmonerhemoraji Bpd İvk Rop

Var

Yok



37 

Birden fazla surfaktan ihtiyacı olan bebeklerin CRIB skoru ortalaması tek doz 

surfaktan verilen bebeklere göre daha yüksekti. Fark istatiksel olarak anlamlı idi 

(p<0.001). Surfaktan doz sayıları ile CRIB skoru karşılaştırılması tablo 14’te yer 

almaktadır. 

Tablo 14. CRIB skorunun tekrarlayan surfaktan ihtiyacı ile karşılaştırılması 

   CRIB sko-

ru(ort±sd) 

p 

Tekrarlayan Surfaktan Gereksi-

nimi 

1 kez verildi(n=45) 3,07±1,27 

<0,001 

birden fazla verildi(n=48) 5,04±2,18 

Değerlendirmede CRIB skoru yüksek olan bebeklerde BPD gelişme riski da-

ha fazla idi. Farkı istatiksel olarak anlamlı bulduk (p<0,001). CRIB skoru yüksek 

olan bebeklerde ROP gelişme riski daha fazla olup fark istatiksel olarak anlamlı idi 

(p=0,03). CRIB Skoru ile BPD ve ROP komplikasyonları ile karşılaştırılması Tablo 

15’de verildi. 

Tablo 15. CRIB skorlarının BPD ve ROP komplikasyonları ile karşılaştırılması 

    CRIB skoru(ort±sd) p 

BPD 

yok(n=68) 3,34±1,29 

<0,001 

var(n=25) 5,96±2,31 

ROP 

yok 

(n=86) 

3,9±1,9 

0,03 

var(n=5) 5,8±2,17 

Bronkopulponer displazi gelişen Grup I’deki bebeklerin 8 (%32)’i erkek, 4 

(%21.1)’ü kız; Grup II’deki bebeklerin 6 (%19.4)’sı erkek, 5 (%27.8)’i kız idi. Fark 

istatiksel olarak anlamlı değildi (p>0.05). ROP gelişen Grup I’deki bebeklerin 1 

(%4)’i erkek, 0 (%0)’ı kız; Grup II’deki bebeklerin 2 (%6.5)’sı erkek, 2 (%11.1)’i 

kız olup istatiksel olarak anlamlı değildi (p>0.05). 
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Tablo 16. Gruplarda cinsiyete göre BPD ve ROP gelişme riski 

 

grup 1 grup 2 

Kız(n=19) Erkek(=25) Kız(n=18) Erkek(n=31) 

n(%) n(%) n(%) n(%) 

BPD 

yok 15(78,9) 17(68) 13(72,2) 25(80,6) 

var 4(21,1) 8(32) 5(27,8) 6(19,4) 

 p 0,42 0,5 

ROP 

yok 19(100) 24(96) 16(88,9) 29(93,5) 

var - 1(4) 2(11,1) 2(6,5) 

 p 0,37 0,57 

 

Grup I’de poractant tedavisi verilen bebeklerin 6 (%50)’sına tekrarlayan sur-

faktan dozu verilirken, 6 (50)’sına tek doz surfaktan verildi. Grup II’de Poractant 

tedavisi verilen bebeklerin 25 (%51)’inin tekrarlayan surfaktan ihtiyacı olurken, 24 

(49)’üne tek doz surfaktan verildi. Her iki grupta da istatiksel anlam tespit etmedik 

(p:0,94). Poractant tedavisi verilen bebeklerdeki tekrarlayan surfaktan ihtiyacı tablo 

17’de verildi. 

Tablo 17. İki grupta poractant tedavisi verilen bebeklerdetekrarlayan surfaktan ihtiyacı 

  1 kez verildi 
birden fazla ve-

rildi 
p 

Grup 1(n=12) n(%) 6(50) 6(50) 

0,94 

Grup 2(n=49) n(%) 24(49) 25(51) 

Ayrıca grup 1’de poroctant tedavisi sonrası mekanik ventilatörde kalma süre-

si; Grup I’de ortalama 6±6,5 gün iken Grup II’de ortalama 5,6±4,82 gün, NCPAP’ ta 

kalma süresi; Grup I’de ortalama 6,4±6,21 gün, Grup II’de ortalama 6,24±7,2 gün, 

Hood ile O2 alma günü; Grup I’de ortalama 7±6,22 gün, Grup II’de 9,89±5,67 gün, 

yatış süresi; Grup I’de ortalama 37,81±27,06 gün, Grup II’de ortalama 41,53±30,29 
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gün idi. Poractant tedavisi sonrası gruplar arasında mekanik ventilasyon günü, nazal 

CPAP günü, hood ile oksijen alma günü ve yatış süresi açısından istatiksel olarak 

fark tespit etmedik (sırasıyla p=0,91, p=0,86, p=0,28, p=0,33). 

Grup I’de poractant tedavisi verilen bebeklerin 3 (%25)’ünde BPD gelişirken 

9(%75)’unda BPD gelişmedi. Grup II’de ise 11(%22.4) bebekte BPD gelişirken 

38(%77.6)’inde BPD gelişmedi. Grup I’de poractant tedavisi verilen bebeklerin hiç-

birinde ROP gelişmedi. Grup II’de ise 4(%8.2) bebekte ROP gelişirken 

45(%91,8)’inde ROP gelişmedi. Poractant tedavsi sonrası gruplar arasında BPD ve 

ROP gelişimi açısından anlamlı fark tespit etmedik (sırasıyla p:0,56, p:0,4). Poroc-

tant tedavisi sonrası gruplardaki morbidite ve komplikasyonların karşılaştırılması 

Tablo 18’de verildi. 

Tablo 18. Poractant tedavasi sonrası gruplar arasında risk faktörleri ve komplikasyonlarin değerlendi-

rilmesi 

  Ort±sd P 

Mekanik ventilasyon günü 
Grup 1 (n=12) 6±6,5 

0,91 
Grup 2 (n=49) 5,6±4,82 

Nasal cpap 
Grup 1 (n=12) 6,4±6,21 

0,86 
Grup 2 (n=49) 6,24±7,2 

Hood ile o2 günü 
Grup 1 (n=12) 7±6,22 

0,28 
Grup 2 (n=49) 9,89±5,67 

Yatış süresi 
Grup 1 (n=12) 37,81±27,06 

0,33 
Grup 2 (n=49) 41,53±30,29 

  
Yok n(%) 

Var 

n(%) 
P 

BPD 
Grup 1 (n=12) 9(75) 3(25) 

0,56 
Grup 2 (n=49) 38(77,6) 11(22,4) 

ROP 
Grup 1 (n=12) 12(100) - 

0,4 
Grup 2 (n=49) 45(91,8) 4(8,2) 

 

İlk doz surfaktan dozunu 200 mg/kg’dan alan bebekler ile 100 mg/kg’dan 

alan bebekler, gruplar arası ve grup içinde karşılaştırıldı. Gruplar arasına bakıldığın-

da ilk dozu 200 mg/kg surfaktan alan 49 bebekten 23(%46)’ü tekrarlayan surfaktan 
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gereksinimine ihtiyaç duyarken, 100 mg/kg’dan surfaktan alan 32 bebekten 

19(%59.4)’u tekrarlayan surfaktan ihtiyacı oldu fakat istatiksel olarak anlamlı değildi 

(p=0,27). 

Grup I’de 100mg/kg’dan surfaktan alan 32 bebekten 19 (%59,4)’unun tekrar-

layan surfaktan ihtiyacı oldu. Grup II’de 200mg/kg’dan surfaktan alan 49 bebekten 

23 (%46,9)’ünün tekrarlayan surfaktan ihtiyacu oldu. Tekrarlayan surfaktan ihtiyacı 

açısından gruplar karşılaştırıldı. İstatiksel fark yoktu (p=0,27). Grup I’de 200 

mg/kg’dan ilk doz surfaktan alan 12 bebeğin 6(%50)’sı tekrarlayan surfaktan ihtiyacı 

duyarken, beraktant+kalfaktant’ı 100 mg/kg’dan alan 32 bebeğin 17(%51.3)’si tekrar 

surfaktan ihtiyacı mevcuttu. Fark istatksel olarak anlamlı değildi (p=0,85). 

Tablo 19. İlk doz 200 mg/kg surfaktan ile 100 mg/kg surfaktan verilen bebeklerde tekrarlayan doz 

ihtiyacının karşılaştırılması 

  Tekrarlayan surfaktan 

ihtiyacı yok n(%) 

Tekrarlayan surfak-

tan ihtiyacı var n(%) 

P 

Grup 1ilk doz 100 mg 

kg(n=32) (Beraktant + Kal-

fant) 

13(40,6) 19(59,4) 

0,27 

Grup 2 ilk doz 200mg 

kg(n=49)  (poraktant) 
26(53,1) 23(46,9) 

Grup 1ilk doz 100 mg 

kg(n=32)  (Beraktant + Kal-

fant) 

15(46,9) 17(53,1) 

0,85 

Grup 1 ilk doz 200mg 

kg(n=12)  (poraktant) 
6(50) 6(50) 

 

Grup I’deki hastalarda kullanılan farklı surfaktan preparatları, tekrarlayan 

surfaktan ihtiyacı açısından karşılaştırıldı. Poractant verilen 12 bebekten 6(%50)’sı , 

Beractant verilen 24 bebekten 15(62.5)’i, Kalfaktan verilen 8 bebekten 4(%50)’ü 

tekrarlayan surfaktan ihtiyacı oldu. İstatiksel olarak anlamlı fark tespit etmedik 

(p=0,9). Grup I’deki hastalarda kullanılan farklı sufaktan preparatlarının, tekrarlayan 

surfaktan ihtiyacı ile karşılaştırılması Tablo 20’de verildi. 
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Tablo 20. Grup I’de farklı surfaktan preparatlarinin tekrarlayan doz ihtiyaci ile karşılaştırılması 

  Tekrar doz verilmedi 

n(%) 

Tekrar doz verildi 

n(%) 

P 

Poractant (n=12) 6(50) 6(50) 

0,9 Beraktant(n=24) 9(37,5) 15(62,5) 

Kalfaktant(n=8) 4(50) 4(50) 

 

Grup I’deki bebeklerde, mekanik ventilasyonda kalma süresi poractant alan-

larda ortalama 0,42±1,44 gün, beractant alanlarda 0,96±3,68 gün, kalfaktan alanlarda 

1,75±4,2 gün idi. NCPAP’ta kalma süreleri; poractant alanlarda 4±2,76 gün, berac-

tant alanlarda 7,96±7,69 gün, kalfaktant alanlarda 5,75±3,49 gün idi. Hood ile O2 

alma günleri; poractant alanlarda 1,3±2,43 gün, beractant alanlarda 2,8±5,65 gün, 

kalfaktant alanlarda 0 gün idi. Yatış süreleri; poractant alanlarda 32,6±17,7 gün, be-

ractant alanlarda 42,1±32,4 gün, kalfaktant alanlarda 32,5±20,28 gün olup, istatiksel 

olarak anlamlı fark tespit etmedik (sırasıyla p=0,68, p=0,18, p=0,51). 

Grup 1’de poroctant alan 12 bebekten 3(%25)’ünde , beractant alan 24 bebek-

ten 8(%33.7)’inde, kalfaktant alan 8 bebekten 1(%12.5)’inde BPD gelişti. İstatiksel 

olarak anlamlı değildi (p=0,64). Grup 1’de poroctant ve kalfaktant alan bebeklerin 

hiçbirinde ROP gelişmezken, beractant alan 24 bebekten 1(%4.’)’inde ROP gelişti 

Fark istatiksel olarak anlamlı değildi (p=0,58). Grup I’de farklı surfaktan preparatları 

alan bebeklerdeki risk faktörleri ve komplikasyon gelişiminin değerlendirilmesi  

Tablo 21’de verildi. 
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Tablo 21. Grup I’deki hastaların sursaktan türlerine göre risk raktörleri ve komplikasyon gelişiminin 

değerlendirilmesi 

  OrtSD P 

Mekanik ventilasyon 

günü 

poractant (n=12) 0,42±1,44 

0,68 beraktant(n-=24) 0,96±3,68 

kalfaktant(n=8) 1,75±4,2 

nazal cpap günü 

poractant (n=12) 4±2,76 

0,18 beraktant(n=24) 7,96±7,69 

kalfaktant(n=8) 5,75±3,49 

Hood ile o2 günü 

poractant (n=12) 1,3±2,43 

- beraktant(n=24) 2,8±5,65 

kalfaktant(n=8) - 

yatış süresi 

poractant (n=12) 32,6±17,7 

0,51 beraktant(n=24) 42,1±32,4 

kalfaktant(n=8) 32,5±20,28 

  yok n(%) var n(%) P 

BPD 

poractant (n=12) 9(75) 3(3) 

0,64 beraktant(n=24) 16(66,7) 8(33,7) 

kalfaktant(n=8) 7(87,5) 1(12,5) 

ROP 

poractant (n=12) 12(100) - 

0,58 beraktant(n=24) 23(95,8) 1(4,2) 

kalfaktant(n=8) 8(100) - 

 

Grup I’de poractant ve beraktant alan bebekler, mekanik ventilasyonda kal-

ma, nazal CPAP günü, hood ile oksijen alma süresi, yatış süresi, BPD ve ROP geli-

şimi açısından karşılaştırdık. İstatistiksel olarak anlamlı fark tespit etmedik (sırasıyla 
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p=0,62, p=0,09, p=0,38, p=0,35, p=0,61, p=0,47). Grup I’de poractant ve beraktant 

preparatları alan bebeklerdeki risk faktörleri ve komplikasyon gelişiminin değerlen-

dirilmesi Tablo 22’de verildi. 

Tablo 22. Grup I’deki hastaların poractant ve beraktant alma durumlarına göre risk faktörleri ve mor-

biditenin değerlendirilmesi 

  Ort±sd P 

Mekanik ventilasyon günü 

Poractant (n=12) 0,42±1,44 

0,62 

Beraktant(n=24) 0,96±3,68 

Nazal cpap günü 

Poractant (n=12) 4±2,76 

0,09 

Beraktant(n=24) 7,96±7,69 

Hood ile o2 günü 

Poractant (n=12) 1,3±2,43 

0,38 

Beraktant(n=24) 2,8±5,65 

Yatış süresi 

Poractant (n=12) 32,6±17,7 

0,35 

Beraktant(n=24) 42,1±32,4 

  Yok n(%) Var n(%) P 

BPD 

Poractant (n=12) 9(75) 3(25) 

0,61 

Beraktant(n=24) 16(66,7) 8(33,3) 

ROP 

Poractant (n=12) 12(100) - 

0,47 

Beraktant(n=24) 23(95,8) 1(4,2) 

 

Grup I’de poractant ve kalfaktant alan bebekler, mekanik ventilasyonda kal-

ma, nazal CPAP günü, hood ile oksijen alma süresi, yatış süresi, BPD ve ROP geli-

şimi açısından karşılaştırdık. İstatistiksel olarak anlamlı fark tespit etmedik (sırasıyla 

p=0,85, p=0,22, p=0,98, p=0,49,). Grup I’de poractant ve beraktant preparatları alan 

bebeklerdeki risk faktörleri ve komplikasyon gelişiminin değerlendirilmesi Tablo 

23’de verildi. 
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Tablo 23. Grup I’deki hastaların poractant ve kalfaktant alma durumuna göre risk faktörleri ve komp-

likasyon gelişiminin değerlendirilmesi 

  Ort±sd P 

Mekanik ventilasyon 

günü 

Poractant (n=12) 0,42±1,44 

0,85 

Kalfaktant(n=8) 1,75±4,2 

Nazal cpap günü Poractant (n=12) 4±2,76 

0,22 

Kalfaktant(n=8) 5,75±3,5 

Hood ile o2 günü Poractant (n=12) 1,3±2,43 

- 

Kalfaktant(n=8) - 

Yatış süresi Poractant (n=12) 32,6±17,7 

0,98 

Kalfaktant(n=8) 32,5±20,28 

  Yok n(%) Var n(%) P 

BPD Poractant (n=12) 9(75) 3(25) 

0,49 

Kalfaktant(n=8) 7(87,5) 1(12,5) 

ROP Poractant (n=12) 12(100) - 

- 

Kalfaktant(n=8) 8(100) - 

 

Grup I’de beraktant ve kalfaktant alan bebekler, mekanik ventilasyonda kal-

ma, nazal CPAP günü, hood ile oksijen alma süresi, yatış süresi, BPD ve ROP geli-

şimi açısından karşılaştırdık. İstatistiksel olarak anlamlı fark tespit etmedik (sırasıyla 

p=0,86, p=0,44, p=0,43, p=0,26, p=0,55). Grup I’de poractant ve beraktant preparat-

ları alan bebeklerdeki risk faktörleri ve komplikasyon gelişiminin değerlendirilmesi 

Tablo 24’de verildi 
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Tablo 24. Grup I’deki hastaların beractant ve kalfaktant alma durumuna göre risk faktörleri ve komp-

likasyon gelişiminin değerlendirilmesi 

    Ortsd P 

Mekanik ventilasyon günü 

Beraktant(n=24) 0,96±3,68 

0,86 

Kalfaktant(n=8) 1,75±4,2 

Nazal cpap günü 

Beraktant(n=24) 7,96±7,69 

0,44 

Kalfaktant(n=8) 5,75±3,49 

Hood ile o2 günü 

Beraktant(n=24) 2,8±5,65 

- 

Kalfaktant(n=8) - 

Yatış süresi 

Beraktant(n=24) 42,1±32,4 

0,43 

Kalfaktant(n=8) 32,5±20,28 

   Yok Var P 

BPD 

Beraktant(n=24) 16(66,7) 8(33,3) 

0,26 

Kalfaktant(n=8) 7(87,5) 1(12,5) 

ROP 

Beraktant(n=24) 23(95,8) 1(4,2) 

0,55 

Kalfaktant(n=8) 8(100) - 

 

Grup I’de beraktant alan bebekler ile grup II’de poraktant alan bebekler risk 

faktörleri ve komplikasyon gelişimi açısından değerlendirildi. Grup II’de poraktant 

alan bebeklerin ortalama mekanik ventilasyon günü Grup I’deki beraktant alan be-

beklerden daha fazlaydı. Fark istatistiksel olarak anlamlı idi (p=0,02). Grup II’de 

poraktant alan bebeklerin ortalama hood ile oksijen alma günü Grup I’deki beraktant 

alan bebeklerden daha fazla olup, fark istatistiksel olarak anlamlı idi (p=0,003). Grup 

I’de beraktant alan bebeklerle grup II’de poraktant alan bebekler nazal CPAP günü, 

yatış süresi, BPD ve ROP gelişimi açısından karşılaştırıldıklarında istatiksel fark 

yoktu (sırasıyla p=0,35, p=0,93, p=0,32, p=0,52). Grup I’de beraktant alan bebekler 

grup II’de poraktant alan bebeklerle risk faktörleri ve komplikasyonlar açısından 

karşılaştırılması Tablo 25’de verildi. 
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Tablo 25. Grup I (Beraktant) ve grup II (Poraktant)’deki hastaların risk faktörleri ve kompliksayon 

karşılaştırmaları 

  Ort±sd P 

Mekanik ventilasyon günü 
Grup1(beraktant(n=24)) 0,96±3,68 

0,02 
Grup 2 (poractant (n=49)) 5,6±4,82 

Nazal cpap günü 
Grup1(beraktant(n=24)) 7,96±7,69 

0,35 
Grup 2 (poractant (n=49)) 6,2±7,2 

Hood ile o2 günü 
Grup1(beraktant(n=24)) 2,8±5,65 

0,003 
Grup 2 (poractant (n=49)) 9,8±5,7 

Yatış süresi 
Grup1(beraktant(n=24)) 42,1±32,4 

0,93 
Grup 2 (poractant (n=49)) 41,5±30,3 

  Yok n(%) Var n(%) P 

BPD 
Grup1(beraktant(n=24)) 16(66,7) 8(33,3) 

0,32 
Grup 2 (poractant (n=49)) 38(77,6) 11(22,4) 

ROP 
Grup1(beraktant(n=24)) 23(95,8) 1(4,2) 

0,52 
Grup 2 (poractant (n=49)) 45(91,8 4(8,2) 
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5. TARTIŞMA 

Respiratuar Distres Sendromu prematüre bebeklerde sık görülen bir yenido-

ğan hastalığıdır. Tedavide surfaktanların kullanıma girmesiyle bu hasta grubunda 

BPD ve mortalite riski azalmıştır (5, 90). Surfaktanın sağ kalım ve klinik sonuçlar 

üzerine olumlu etkisi bir çok çalışmayla gösterilmiştir. En yaygın surfaktan uygula-

ma tekniği endotrakeal entübasyon ve kısa süreli mekanik ventilasyon yöntemleridir. 

Fakat prematüre bebeklerin akciğerleri ventilatöre bağlı akciğer hasarına karşı 

oldukça hassastır (8, 95, 96). 

Çalışmalarda ENSURE yöntemi ile surfaktan uygulama metodu hastaların 

mekanik ventilasyon ihtiyacını önemli ölçüde azalttığı gösterilmiştir (97, 98). Endot-

rakeal entübasyon gerektiren bu yöntemde sedatif uygulama, SpO2’da azalma ve 

travma gibi komplikasyonlar gelişebilmektedir. Bu yöntemde ayrıca, yüzey aktif 

maddenin uygulanmasından sonra kısa bir süre için de olsa pozitif basınçlı havalan-

dırma gerektirmektedir. Bu yüzden de araştırmacılar, endotrakeal entübasyona ihti-

yaç duymadan surfaktan uygulama yöntemlerini araştırmaktadırlar (99). 

Yapılan çalışmalarda non-invaziv ventilasyon ile surfaktan kullanımının, en-

dotrakeal tüp yoluyla yapılan mekanik ventilasyonla karşılaştırıldığında daha az al-

veol hasarına neden olduğu gösterilmiştir (100-102). Entübasyon ve buna bağlı geli-

şebilecek komplikasyonları önlemek için daha az invaziv surfaktan uygulama (LISA) 

teknikleri tanımlanmıştır(103-105). Bu yöntemler arasında, nebulizasyonla, laringeal 

maske ile veya intrapartum faringeal (bebek nefes almaya başlamadan önce) olarak 

surfaktan uygulamaları yer almaktadır (105-108). 

Entübasyon olmadan ve özellikle mekanik ventilasyondan kaçınarak surfak-

tan uygulanan bu tekniklerden iki temel yöntem (Hobart ve Cologne metodu) vardır. 

Her iki yöntemde de kısa trakeal kataterizasyon ile surfaktan uygulanmaktadır (60, 

109). Standart endotrakeal entübasyon yöntemi ile bu yeni yöntemin etkinliği ve 

avantajları üzerine çalışmalar sınırlı sayıdadır (99, 106). Çalışmaların çoğu retros-

pektif veya prospektif gözlemsel çalışmalardır (109-112). 



48 

Çalışmamızda yenidoğan yoğun bakım ünitesinde, gebelik haftası <36 hafta 

doğmuş erken kurtarıcı tedavi olarak surfaktan tedavisi verdiğimiz bebekler prospek-

tif olarak takip edildi. Surfaktan tedavisi iki farklı yöntemle (ENSURE ve LISA) 

verildi. Her iki gruptaki prematüre bebeklerin yatışları sırasındaki değerleri ve geli-

şen komplikasyonlar incelendi. 

“Take Care” çalışmasında, ENSURE yöntemi ile LISA yöntemlerinden olan 

Cologne metodunun modifiye şekli karşılaştırılmıştır. Bu çalışmada LISA ve EN-

SURE yöntemi karşılaştırıldığında, LISA yöntemi ile daha düşük entübasyon oranı, 

anlamlı derecede CPAP ve mekanik ventilasyon sürelerinde azalma ve daha düşük 

BPD oranlarına sahip olduğu görüldü (113). Başka bir çalışmada (SONSURE) EN-

SURE yöntemi ile Cologne yönteminin bir modifiye şekli karşılaştırılmıştır. İlk 72 

saat içinde entübasyon ve mekanik ventilasyon ihtiyacı açısından anlamlı bir fark 

bulunmamıştır (114). Nazal CPAP’ta surfaktan tedavisi gereken RDS’li prematürele-

re, endotrakel tüp veya ince bir kataterle trakeaya surfaktan uygulama tekniklerinin 

değerlendirildiği bir çalışmada, CPAP ile tedavi süresinde, mekanik ventilasyon ihti-

yacında ve mekanik ventilasyon süresi açısından fark tespit edilmemiştir (115). Ça-

lışmamızda endotrakeal entübasyon (ENSURE) ve ince bir katater ile trakeaya sur-

faktan (LISA) uyguladığımız prematüre bebekleri mekanik ventilasyonda kalış süre-

lerine göre değerlendirdik. Grup II’de mekanik ventilasyonda kalış süresi Grup I’e 

göre daha az olduğunu kaydettik. Fakat bu istatiksel olarak anlamlı değildi (p=0.44). 

Nazal CPAP’da kalma sürelerini değerlendirdiğimizde iki grup arasında fark yoktu 

(p=0.53). 

Sürekli pozitif havayolu basıncı, RDS tedavisinde etkili ve invaziv olmayan 

bir yöntem olarak kabul edilmektedir (116). Erken CPAP kullanımı, RDS’nin ilerle-

mesini önlemekte ve surfaktan ihtiyacını da azaltmaktadır (117). Yapılan başka bir 

çalışmada, ENSURE VE LISA tekrarlayan surfaktan gereksinimi açısından değer-

lendirilmiş. İstatiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır. O2 ihtiyacı süresi değerlen-

dirildiğinde, LISA tekniği ile surfaktan alan grupta daha düşük bulunmuştur. Fark 

istatiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir (115). Mirnia ve arkadaşlarının, ENSURE 

ile LISA surfaktan uygulama metotlarını karşılaştırdığı çalışamalarında, tekrarlayan 

surfaktan ihtiyacı ve O2 tedavi süreleri açısından istatiksel anlam tespit etmemişlerdir 
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(118). SONSURE çalışmasında, LISA tekniği ile surfaktan tedavisi alan bebeklerin 

ikinci doz surfaktan ihtiyacı ve O2 tedavi süresi anlamlı derecede yüksek bulunmuş 

(114). Bu yükseklik surfaktan uygulama tekniğinin başarılı bir şekilde gerçekleşti-

rilmemesine bağlanabilir. Surfaktan ve tekrarlayan surfaktan ihtiyacı hayati bir öne-

me sahip olduğu kadar, uygulayan personelin de uygulama teknikleri konusunda 

eğitime ihtiyacı vardır. Bu nedenle deneyimli personel tarafından uygulanmalıdır. 

Çalışmamızda LISA yöntemi ile surfaktan tedavisi alan bebeklerdeki ikinci kez sur-

faktan alma ihtiyaçları ve oksijen ihtiyaç süreleri, ENSURE yöntemine kıyasla daha 

az olmasına karşın istatiksel olarak anlamlı değildi (sırasıyla p değerleri; 0.34, 0.41). 

Çalışmamızda ayrıca tekrarlayan surfaktan ihtiyacı olan bebeklerin takibi sırasında 

gelişen komplikasyonları değerlendirdik. İkinci doz surfaktan ihtiyacı olan bebekler-

de BPD görülme sıklığı daha fazla idi ve istatiksel olarak fark anlamlıydı. Tekrarla-

yan surfaktan ihtiyacı olan bebeklerin CRIB skorları tek doz surfaktan alan bebekle-

rin CRIB skorlarından anlamlı derecede yüksekti. 

Almanya’da yapılan bazı gözlemsel araştırmaların sonucunda, geçmişe göre 

daha düşük BPD ve ventilasyon ihtiyacı oranlarına sahip olduğu görülmüştür (109, 

111). Bunun sonucunda LISA yöntemi üzerine randomize kontrollü çalışma ihtiyacı 

doğmuştur. 2007-2010 yılları arasında, çok merkezli ilk randomize kontrollü çalışma 

(AMV çalışması) gerçekleştirildi. AMV çalışmasında, LISA ile surfaktan tedavisi 

alan bebeklerde oksijen tedavi gereksinimi ve mekanik ventilasyonda kalma sürele-

rinin daha az olduğu tespit edildi. Ayrıca bu çalışmada mortalite ve yan etkiler değer-

lendirildi. Mortalite ve ciddi yan etkiler ( intraventriküler kanama, nekrotizan entero-

kolit, intestinal perforasyon, prematüre retinopatisi)’de bir fark tespit edilmedi. İlginç 

bir şekilde LISA ile surfaktan tedavisi alan grupta ciddi yan etki oranı daha düşük 

bulundu (109). AMV çalışması, LISA ile verilen surfaktan tedavisinin iyi tolere edil-

diğini ve güvenli olduğunu göstermektedir. LISA ile surfaktan tedavisi alan grup ile 

ENSURE ile surfaktan tedavisi alan grupların karşılaştırıldığı başka bir çalışmada, 

intraventriküler hemoraji, kronik akciğer hastalığı ve mortalite gelişiminde iki grup 

arasında fark tespit edilmemiştir. Ayrıca çalışmada surfaktan tedavisi uygulama sıra-

sında gelişen yan etkilere bakılmıştır. LISA ile surfaktan uygulanan grupta yan etki 

sıklığı daha az tespit edilmiştir (115). 
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Less Invasion Surfactant Administriation surfaktan uygulama metodunun et-

kinlik ve güvenirliğinin değerlendirildiği bir çok çalışma mevcuttur (59, 109, 111, 

112, 119). Bu çalışmaların sonucunda, LISA uygulanan bebeklerde, doğumdan sonra 

mekanik ventilasyon ihtiyacında ve mekanik ventilasyon süresinde, oksijen tedavi 

süresi, kronik pulmoner akciğer hastalığı ve mortalite oranlarında azalma olduğu 

gösterilmiştir. 

AMV çalışmasına benzer olan randomize, kontrollü bir çalışma da 2009-2012 

yılları arasında çok merkezli olarak yürütüldü (NINSAPP çalışması). Çalışmanın 

primer sonucu BPD’siz sağkalım idi. İkincil sonuçları ise BPD’siz sağkalım yüzde-

sinin fazla, intraventriküler hemoraji, ROP, NEC, mekanik ventilasyon, CPAP ve 

oksijen ihtiyacı süresinin kontrol grubuna göre az olmasıdır (120). NINSAPP çalış-

ması, LISA’nın geleneksel tedaviyle surfaktan uygulamasına güvenli bir alternatif 

olduğunu ve aşırı preterm bebeklerin ciddi komplikasyonlar olmadan hayatta kalabi-

leceklerini göstermektedir. 

Ülkemizde Kanmaz ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada, spontan solunum sı-

rasında LISA surfaktan uygulama tekniğinin etkinliğini, uygulanabilirliğini ve uzun 

süreli etkilerini ENSURE yöntemi ile karşılaştırdılar. Neonatal morbidite 

insidansının ( PDA, NEC, IVK, ROP) her iki grupta benzer olduğunu gösterdiler. 

Ancak taburcu olan hastalardaki orta ve ciddi BPD insidansını ENSURE grubunda 

anlamlı olarak daha yüksek tespit ettiler (113). Çok düşük doğum ağırlıklı bebekler-

de “Take Care” tekniğinin RDS tedavisi için uygun olduğu sonucuna varılan bu ça-

lışmada, LISA’nın ENSURE’dan daha iyi sonuçlara sahip olduğunu vurgulamakta-

dır. 

Çalışmamızda ENSURE ve LISA teknikleri ile surfaktan alan bebeklerdeki 

neonatal morbiditeyi karşılaştırdık. Pulmoner hava kaçağı sendromlarından olan 

pnömotoraks, LISA’da daha fazla tespit edildi fakat istatiksel anlamlı değildi 

(p=0.36). Ayrıca pulmoner hemoraji gelişimi açısından değerlendirdiğimizde, LISA 

yöntemi ile surfaktan uygulanan grupta sadece bir bebekte komplikasyon gelişti. 

İstatiksel fark tespit edilmedi (p=0.34). LISA yönteminde pulmoner komplikasyon 

gelişen bebek sayısının fazla olması, bu gruptaki bebeklerin doğum ağırlıklarının 
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ENSURE’daki bebeklere göre daha düşük olmasına bağlanabillir. Mirnia ve arkadaş-

larının ENSURE ve endotrakeal kateter tekniklerini karşılaştırdıkları çalışmalarında, 

pnömotoraks gelişimi açısından iki grup arasında fark olmadığını göstermişlerdir 

(120). Metaanaliz çalışmalar LISA tekniği ile surfaktan uygulanan gruplarda daha az 

pnömotoraks geliştiğini göstermişlerdir (59, 113, 118, 120, 121). 

Yapılan metaanaliz çalışmalarda, LISA tekniği ile surfaktan uygulanan be-

beklerde intraventriküler hemoraji ve ROP gelişimi açısından anlamlı fark olmadığı 

gösterilmiştir. Çalışmamızda diğer çalışmalarla benzer şekilde, LISA ve ENSURE 

grupları arasında intraventriküler hemoraji ve ROP açısından istatiksel anlam tespit 

etmedik (sırasıyla p değerleri; 0.34;0.21). CRIB skoru yüksek olan bebeklerde geli-

şen BPD ve ROP komplikasyon riskleri anlamlı düzeyde daha yüksekti. Cinsiyete 

göre BPD ve ROP gelişme riskini değerlendirdiğimizde ise farklılık tespit etmedik. 

Diğer çalışmalardan farklı olarak çalışmamızda poraktant tedavisi ile tekrar-

layan surfaktan tedavisi arasındaki ilişkiyi değerlendirdik. Fakat istatiksel bir anlam 

tespit etmedik. Grup I ve II’de poraktant tedavisi alan bebeklerdeki komplikasyonlar 

ve risk faktörlerini değerlendirdiğimizde, gruplar arasında anlamlı bir farklılık tespit 

etmedik. Poraktant tedavisinin her iki surfaktan uygulama metodunda etkili olduğu 

sonucu çıkarılabilir. Grup I hastalarda faklı surfaktan preparatlarının kompliksayon 

ve risk faktörlerine etkisini kendi aralarında karşılaştırdık. Farklı surfaktan preparat-

larının kompliksayon ve risk faktörleri üzerinde anlamlı farklılık oluşturmadığını 

gördük. 

Çalışmamızda grup I ve II’de farklı surfaktan preparatları alan hastaları risk 

faktörleri ve komplikasyon gelişme durumuna göre karşılaştırdık. Grup I’de berak-

tant alan hastaların hood ile oksijen sürelerini grup II’de poraktant alan hastalara 

göre daha az olduğunu bulduk. Yine grup I’de kalfaktant alan bebeklerde hood ile 

oksijen alma sürelerini grup II’de poraktant alan bebeklere göre daha az olduğunu 

gördük. Grup I’de böyle bir farklılığın olması surfaktan preparatlarındaki farklılıktan 

değil de, bu gruptaki bebeklerin doğum kilolarının ve gebelik haftalarının daha fazla 

olmasından kaynaklanığını düşünmekteyiz. 
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Çalışmamızda ENSURE ve LISA tekniği ile surfaktan tedavisi alan bebekle-

rin hastanedeki yatış süreleri değerlendirildi. Her iki grup arasında istatiksel fark 

tespit edilmedi (p=0.59). Grup II’deki bebeklerin gebelik haftaları ve doğum kilola-

rının Grup I’e göre daha düşük olması, hastanede yatış sürelerinin uzaması bu sonuca 

neden olabilir. Yapılan bir çalışmada, ENSURE ve LISA yöntemiyle surfaktan uygu-

lanan bebeklerde hastanede yatış süreleri karşılaştırılmıştır. Her iki grup arasında, 

çalışmamızdakine benzer şekilde, istatiksel fark tespit edilmemiştir (118). 

Respiratuar Distres Sendrom tanılı preterm infantlarda LISA tekniği ile sur-

faktan uygulanan ve entübasyon tekniklerinin karşılaştırıldığı bir metaanaliz çalışma-

sı sonucunda, LISA tekniği ile surfaktan tedavisi uygulanması, BPD ve mortalitenin 

bileşik sonucunu ve mekanik ventilasyon ihtiyacını azalttığından faydalı bulunmuş-

tur. Ayrıca LISA ile daha düşük pnömotoraks oranları elde edilmiştir. Metaanaliz 

sonuçlarına göre mortalite ve ya diğer neonatal morbidite sonuçlarında fark tespit 

edilmemiştir (122). Daha önceden yayınlanan bir derlemede ise BPD ile LISA tekni-

ği arasında anlamlı bir fark olmadığı sonucuna varılmıştır (123). Çalışmamızda grup-

lar arasında BPD gelişme açısından anlamlı bir sonuç çıkmamıştır, ancak tekrarlayan 

surfaktan uygulmasına ihtiyaç gösteren hastalarda BPD gelişme açısından anlamlı 

artış olduğu görülmüştür. 

Çalışmamızla benzer dizayna sahip, LISA ve ENSURE tekniğinin karşılaştı-

rıldığı çalışmalarla, çalışma sonuçlarımızın karşılaştırılması Tablo 12 ve 13’de ve-

rilmiştir. 
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Tablo 26. Benzer çalışma dizaynına sahip çalışmalarla, çalışma sonuçlarımızın karşılaştırılması 

 
Çalışma 

sonuçlarımız 

Göpel           

et al (61) 

Kanmaz 

et al(115) 

Mirnia et al 
(120) 

Bao et al (123) 
Mohammadizadeh 

et al (117) 

Kribs    

et al (122) 

Gebelik haftası <36 hf 26-28hf <32hf 27-32hf 28-32hf <34hf 23-27hf 

LISA/ENSURE 

(n) 
49/44 108/112 100/100 66/70 47/43 19/19 107/104 

Ortalama Do-

ğum Kilosu 

(LISA/ENSURE) 

1506/1727 975/938 1093/1121 1339/1304 1034/1087 1289/1428 711/674 

Mekanik venti-

lasyon süresi 

(LISA/  ENSU-

RE) 

0.57±2.2/ 

0.96±3.29 gün 

0(0-3)/ 

2(0-5) 

gün 

35.6(0-

756)/ 

64.1(0-

489) saat 

25.2±8.7/ 

13.44±3.7 

saat 

6.7(3.5)/ 

7.4(%4.3) gün 

36±16.9/ 

144±109.9 saat 

5(0-17)/ 

7(2.5-

19.5) 

gün 

P:0.44 P<0.0001 P:0.006 P:0.2 P:0.4 P:0.2 P:0.03 

Tablo 27. LISA ve ENSURE tekniklerinin sekonder sonuçlarının karşılaştırılması 

 

Çalışma sonuç-

larımız 

LISA/ENSURE 

Göpel et al (61) 

LISA/ENSURE 

Mirnia et al 
(120) 

LISA/ENSURE 

Bao et al (123) 

LISA/ENSURE 

Mohammadizadeh 

et al (117) 

LISA/ENSURE 

Kribs et al (122) 

LISA/ENSURE 

Birden fazla 

surfaktan 

ihtiyacı 

 23(%46,9)/ 

25(%56,8) 
- 

25(%37.9)/ 

22(%31.4) 

8(%17)/    

5(%11.4) 

11(%57.9)/ 

9(%47.4) 
- 

P:0.34 P:0.4 P:0.68 P:0.52 

BPD 

11(%22,4)/ 

12(%27,3) 

8(%8)/ 

14(%13) 

5(%7.5)/    

5(%7.1) 

6(%12.8)/    

6(%14) 

4(%21.1)/ 

3(%15.8) 

14/97(%14.4)/ 

23/(%25) 

P:0.59 P:0.268 P:0.9 P:0.87 P:0.99 P:0.04 

Pnömotoraks 

3(%6,1)/ 

1(%2,3) 
4(%4)/  ^8(%7) 

3(%4.5)/    

4(%5.7) 

4(%8.9)/       

3(%7) 
- 

5/105(%4.8)/ 

13/103(%12.6) 

P:0.36 P:0.375 P:0.75 P:0.79 P:0.04 

IVH 
1(%2)/0 8(%7)/   6(%5) 

13(%19.7)/  

14(%20) 

24(%51)/   

21(%47.7) 

1(%5.2)/    

1(%5.2) 

11(%10.3)/ 

23(%22.1) 

P:0.34 P:0.59 P:0.96 P>0.05 P:1 P:0.02 

ROP 

4(%8,2)/ 

1(%2,3) 
3(%3)/  1(%1) 

6(%9.1)/    

7(%7.4) 
- - 

2(%1.9)/        

7(%6.7) 

P:0.21 P:0.363 P:0.26 P:0.10 

CPAP süresi 

6,25±7,20/ 

6,48±6,22 gün 

25(11-38)/ 

29(16-41) gün 

135±106.8/ 

9.35±82.8 

saat 

10.9(%7.8)/ 

12.3(%8.4) 

gün 

84.7±54.3/ 

77.8±69.8 saat 
- 

P:0.53 P:0.069 P:0.13 P:0.41 P:0.3 

Oksijen 

tedavi süresi 

1,82±4,5/ 

1,91±4,45 

5(2-32)/  19(2-

42) gün 

29.7±216.3/ 

26.1±204 

saat 

20.7(%5.2)/ 

22.3(%6.9) 

gün  - 

P:0.41 P:0.059 P:0.75 P:0.22 

Hastanede 

kalış süresi 

41,53±30,26/ 

37,82±27,06 

gün - 

32.7±209/   

2±27.04 

gün 

68.5(%17.3)/ 

70.1(%22.5) 

gün  - 

P:0.59 P:0.11 P:0.7 
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LISA tekniği ile surfaktan uygulama tekniğinin akciğer üzerine faydaları bir-

kaç faktörle ilişkili olabilir. Entübasyon ile surfaktan uygulanan teknikte hayvan ça-

lışmalarında da gösterildiği gibi akciğer hasarına neden olabilir (124). LISA tekniği 

ile surfaktan uygulama esnasında, kesintisiz nazal CPAP desteğinin sürdürülmesine 

izin vermekte ve sekonder olarak da akciğerde fonksiyonel kapasite kaybı ve atelek-

tazi nedeniyle oluşabilecek akciğer hasarını önlemektedir (125). LISA tekniği ile 

surfaktan uygulanmasında surfaktanın akciğer dokusunda dağılımı, yenidoğanın 

kendiliğinden nefes alma çabasına bağlıdır. Tekrarlayan pozitif basınçlı hava uygu-

lanan ENSURE tekniği ile kıyaslandığında, LISA ile surfaktan daha hızlı ulaşmakta 

ve akciğer dokusu ile bütünleşmektedir (126, 127). 

LISA, prematüre bebeklerde surfaktan tedavisi için noninvaziv bir metod ve 

CPAP başarısızlık oranını azaltmayı amaçlamaktadır. “Tüm hastalar için en uygun 

yöntemdir” demek mümkün değildir. Çünkü bebeklerin hemen doğum sonrası meka-

nik ventilasyon ihtiyaçları olabilir. Örneğin AMV çalışmasında, bebeklerin yaklaşık 

%15’inin doğum sonrası bebeklerin stabilizasyonu CPAP’la mümkün olmayıp, entü-

basyona ihtiyacı oldukları belirtilmektedir (109). Mekanik ventilasyon ihtiyacı olan 

bu bebeklere ilk etapda LISA ile surfaktan uygulamak LISA’nın başarısızlığı ile so-

nuçlanabilir. 

Çalışmalardan da anlaşılacağı üzere, LISA ile surfaktan uygulama metodu 

spontan solunumu olan bebeklerde uygulanabilir bir yöntem olarak görünmektedir. 

Entübasyon ve mekanik ventilasyonla takip edilen hastaların LISA yöntemi ile karşı-

laştırıldığı çalışmalara genel olarak baktığımızda; mortalite, intraventriküler kanama 

ve pulmoner intersitisyel amfizem, katater grubunda anlamlı derecede düşük (111); 

Almanya’da 12 merkezin katıldığı, çok merkezli, prospektif çalışmada, LISA tekni-

ğinin kullanıldığı grupta, ilk 72 saat mekanik ventilasyon prevalansının daha az, 

pulmoner sonlanımlarının daha iyi ve mortalitenin daha az olduğu tespit edilmiştir 

(109). 

Çalışmamızda bebekler uzun dönem etkiler açısından değerlendirilmedi. Fa-

kat yapılan bir çalışma yöntemlerin uzun dönem nörogelişimsel etkileri, erken okul 

yaşı döneminde değerlendirmiştir. 27 hafta ve altında, LISA ile tedavi edilen 32 be-
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bek entübasyon ve mekanik ventilasyon uygulanan 22 bebek ile karşılaştırılmıştır. 

Her iki grupta minör ve majör anormallikler açısından istatiksel fark izlenmemiştir 

(128). 

Dargaville ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada daha az invaziv surfaktan 

uygulama tekniğini vasküler katater kullanarak uygulamışlardır. Çalışmada vasküler 

kataterin uygulanabilirliği ve verilen surfaktanın etkinliği değerlendirilmiştir. 25-34 

hafta arasındaki 25 bebeğin değerlendirildiği bu çalışmada, uygulanan yöntemin et-

kin olduğu ve verilen surfaktanın RDS tedavisinde etkin olduğu belirtilmiştir (60). 

Yine Dargaville ve arkadaşlarının yaptıkları başka bir çalışmada 25-32 hafta arasın-

daki 61 bebek, aynı yöntem kullanılarak değerlendirilmiştir. Daha önceki çalışmala-

rındaki gibi işlemin uygulanabilir ve etkin olduğu sonucuna varmışlardır. Ayrıca 25-

28 hafta arası bebeklerde yöntemin entübasyon ihtiyacını azalttığını göstermişlerdir 

(119). 
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6. SONUÇ 

Yenidoğan yoğun bakım ünitesinde takip edilen surfaktan uygulanan bebekle-

rin sık karşılaşılan komplikasyonlardan olan pnömotorks  Grup I’de bir hastada, 

Grup II’de 3 hastada görüldü. Pulmoner hemoraji Grup I’de görülmez iken Grup 

II’de 1 hastada görüldü. İntraventiküler kanama Grup I’de görülmedi, Grup II’de bir 

hastada görüldü. Bronkopulmoner displazi Grup I’de 12 hastada, Grup II’de 11 has-

tada  ve prematür retinopatisi Grup I’de bir hastada, Grup II’de 4 hastada görüldü. 

Çalışmamızda komplikasyonların sık görülmemesi LISA ve ENSURE yöntemlerinin 

prematür bebeklerde güvenli surfaktan uygulama yöntemleri  olduğunu  göstermek-

tedir. 

Çalışmamızdan da anlaşılacağı gibi prematür bebeklerde surfaktan uygulama 

sayısı arttıkça bronkopulmoner displazi gelişme riski artmaktadır. Daha az invaziv 

surfaktan uygulama metotlarının geliştirilmesi komplikasyon gelişime riskini azalta-

caktır. 

Respiratuar Distres Sendromu literatürde olduğu gibi çalışmamızda da erkek 

bebeklerde sık görüldü. Ayrıca  BPD ve ROP erkeklerde daha fazla  görüldü ancak 

LISA ve ENSURE yöntemleri arasında BPD ve ROP gelişme riski açısından anlamlı 

fark yoktu. 

Her iki grupta poraktant alan bebekler oksijen ihtiyacı, yatış süresi ve gelişen 

komplikasyonlar açısından değerlendirildiğinde anlamlı fark tespit etmedik. 

Surfaktan ilk dozu 200 mg/kg ile 100 mg/kg alan bebekler tekrarlayan doz ih-

tiyacı ve gelişen komplikasyon açısından karşılaştırıldığında aralarında anlamı bir 

fark tespit etmedik. Yöntemler arasında birbirlerine üstünlük oluşturacak fark  yoktu. 

Çalışmamızda görüldüğü gibi yenidoğan yoğun bakım ünitesinde takip edilen 

prematür bebeklerde CRIB skoruna bakıldığında skoru yüksek olan bebeklerde sur-

faktan ihtiyacının ve geç komplikasyonların anlamlı derecede yüksek olması gebelik 

izlemlerinin ne kadar önemli olduğunu göstermektedir. 
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Klasik entübasyon ve mekanik ventilasyon tekniğine göre LISA ve ENSURE 

tekniği başarılı görünmektedir. Mekanik ventilasyon ihtiyacını, mortalite ve morbidi-

teyi azalttığı tespit edilmiştir. Uluslararası literatürde ve ülkemizde de ENSURE ve 

LISA tekniklerinin karşılaştırıldığı çalışma sayısı oldukça azdır. Çalışmamız her iki 

tekniğin karşılaştırıldığı az sayıdaki çalışmalardan biridir. Çalışmamızda her iki tek-

nikde gelişen komplikasyonlar açısından anlamlı fark kaydetmedik. 

Daha az invaziv girişimlerin hedeflendiği prematüre bebeklerde, endotrakeal 

surfaktan uygulama teknikleri de gündemde kalmaya devam edecektir. Yeni yakla-

şımlar, tedavi şekilleri, uygulanabilirlikleri ve daha fazla vakanın değerlendirildiği 

prospektif çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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