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ABSTRACT

Respiratory distress syndrome in premature babies is one of the most common and most important
health problems in newborns. Respiratory distress syndrome of newborn is a syndrome in premature
infants caused by developmental insufficiency of surfactant production and structural immaturity in
the lungs. Respiratory distress syndrome begins shortly after birth and is manifest by tachypnea,
tachycardia, chest wall retractions, expiratory grunting, nasal flaring and cyanosis during breathing
efforts. Respiratory distress syndrome or complications caused by respiratory distress syndrome are the
most important causes of mortality and morbidity in premature infants. This article briefly reviews
respiratory distress syndrome and its complications.
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OZET

Respiratuar distres sendromu prematiire yenidoganlarin en sik goriilen ve en 6nemli hastaliklarindan
birisidir. Respiratuar distres sendromu akcigerlerin immatiiritesi ve siirfaktan eksikliginden
kaynaklanan solunum sikintisi sendromudur. Klasik olarak, bebeklerde dogumdan sonraki ilk saatlerde
baslayan tasipne, dispne, interkostal ¢ekilmeler, inleme, burun kanadi solunumu, siyanoz ve oksijen
ihtiyacinin artmasiyla karakterize bir hastaliktir. Prematiire bebeklerdeki mortalite ve morbiditenin en
onemli nedenini respiratuar distres sendromu ve buna bagh olarak gelisen komplikasyonlar
olusturmaktadir. Bu yazida respiratuar distres sendromu ve olasi komplikasyonlar kisaca gdzden
gecirilmistir.

Anahtar sozciikler: Respiratuar distres sendromu, komplikasyonlar, neonatoloji.
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Girig

Giinlimiizde ilerleyen teknoloji saglikta da ilerlemelere kapi agmistir. Azalan yenidogan
donemi dlimleri ile birlikte yasayan kiiciik bebeklerin sayisi artmaktadir'. Bu nedenle de bu
bebeklerin en 6nemli solunum sorunlarindan biri olan respiratuar distress sendromu (RDS) ve

bununla iliskili sorunlar 6nemli hale gelmistir. Bu derleme de RDS ve olasi komplikasyonlari
kisaca gozden gegirilmistir.

Tanimi ve Sikhgr

RDS, daha ¢ok preterm bebeklerde goriilen, akcigerlerin immatiiritesi ve siirfaktan
eksikliginden kaynaklanan solunum sikintisi sendromudur. RDS, prematiire bebeklerde
solunum sikintisinin en sik rastlanan sebebidir ve preterm dogum ile iliskili en onemli
mortalite ve morbidite sebebidir'. Daha onceleri “hiyalen membran hastaligi” olarak da
bilinen RDS'de yetersiz ve immatiir surfaktan nedeniyle akcigerlerde ilerleyici atelektaziler ve
fonksiyon bozuklugu gelisir'.

Gebelik haftasi azaldikca RDS insidansi artar ve 30. gebelik haftasindan once dogan
bebeklerde RDS riski oldukga yiiksektir. Gebelik yagi 24-28 hafta olan bebeklerde %60-80,
gebelik yagi 32-36 hafta arasinda olan bebeklerde ise %5-30 oraninda geligir.

Patofizyolojisi

RDS'nin esas nedeni siirfaktan eksikligidir. Siirfaktan eksikligi genel olarak ya siirfaktan
komponentlerinin sentezi icin gerekli enzimlerin olgunlasamamasina veya siirfaktani iireten
tip Il pnomositlerin islevlerinin bozulmasina baghdir’.

Surfaktan fosfolipidler, nétral lipidler ve proteinlerden olusan kompleks bir molekiildiir.
Onemli yapitaglari dipalmitoilfosfatidilkolin, fosfatidilgliserol, kolesterol ve apoproteinlerdir
(surfaktan proteinleri SP-A, -B, -C, -D)>. Tip Il pndmositler surfaktan iiretimi ve fonksiyonunda
cok dnemlidir. 24. gebelik haftasi ile birlikte, akcigerde tip | ve tip Il pnomositleri farklilasmaya
ve lamellar inkliizyon cisimcikleri icinde surfaktan partikiilleri belirmeye baslar. Lamellar
inkliizyon cisimcikleri icindeki surfaktan ekzositoz ile alveolii kaplayan sivi icerisine salgilanir.
Alveol icinde fosfolipidler SP-A ve SP-B ile birlikte tiibiiler miyelini olustururlar. SP-B ve SP-C,
fosfolipidlerin bu yapidan serbestlesmesini ve hava-sivi yiizeyinde tek katl bir film
olusturmalarini saglar. Boylece alveolde yiizey gerilimi azalir ve 6zellikle ekspirasyon sonunda
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ulagilan diisiik alveoler hacimde alveoler kollaps dnlenir. Ayni zamanda bir sonraki alveoler
inflasyon icin gereken basing azalir ve normal bir fonksiyonel rezidiiel kapasite saglanir®.

RDS'de, akcigerlerdeki yetersiz ve immatiir surfaktan nedeniyle ilerleyici solunum sikintisi
gelisir’. Alveoller ekspirasyon sonunda kollapsa egilimli oldugu icin fonksiyonel rezidiiel
kapasite azalir. Akcigerleri havalandirmak icin gereken basing artar, akciger kompliyansi
azalir, tidal hacim azalir, fizyolojik 6lii bosluk ve solunum isi artar. Alveoler ventilasyonu
stirdiirebilmek icin artan solunum sayisina bagli olarak dakika ventilasyonu artabilir, ancak
alveoler ventilasyon yetersiz Kalir. Ozellikle mekanik ventilasyon yapilan bebeklerde
akcigerlerde atelektazi ile birlikte asir havalanan alanlar bulunabilir ve bu durum ventilasyon-
perfiizyon dengesizligine, intrapulmoner sagdan-sola santlara neden olabilir. Boylelikle gaz
degisiminin bozulmasina, oksijenasyonun ve karbondioksit atiliminin azalmasina ve sonug
olarak hipoksemi ve respiratuar asidoz gelismesine neden olur. Persistan hipoksemi metabolik
asidoza, kardiyak debinin azalmasina ve hipotansiyona yol acar. Bu nedenle agir RDS'de mikst
metabolik ve respiratuar asidoz goriiliir. Asidoz surfaktan tiretimini daha da azaltir, pulmoner
hipertansiyona yol acar. Alveoler ventilasyonun siirdiiriilebilmesi icin artan plevral basing,
interkostal ve subkostal retraksiyonlara neden olur ve bu bulgular artmig solunum isinin en
belirgin gostergesidir’.

Acik olan alveolerin asiri gerilmesi ve kapanan alveollerin tekrarlayan agilip kapanmalan
sonucunda, zaten hassas olan akciger mimarisi hasara ugrar ve havayollarina proteinoz debris
(hiyalin membran) salimimi olusur’. Mevcut olan az miktarda siirfaktan da bu debris ile
inaktive olabilir. Makrofajlar ve polimorfoniikleer Iokositler belirir, debris fagosite edilir,
hasarli epitel rejenere olur. interstisyumdaki 6dem svisi lenfatiklere hareket eder ve yiiksek
idrar cikisi ile karekterize, RDS’ nin “diiiretik” fazi olugur. Komplike olmamig RDS'de birinci
haftanin sonunda hasta iyilesir, ancak 1250 gramdan kiiciik ve yiiksek oksijen ve pozitif
basin¢h ventilasyon gerektiren agir RDS'li bebeklerde olusabilecek inflamasyon ve tamir
yetersizligi nedeniyle amfizem ve fibrozis gelisebilir.

Risk Faktorleri

En onemli risk faktorii prematiiritedir’. Erkek cinsiyette, beyaz irkta, cogul gebelikte, ikiz
gebelikte ikinci ve dogum agirhgr yiiksek olan bebekte, dogum eylemi baslamadan yapilan
sezaryen dogumlarda, diyabetik anne bebeklerinde, gebeligin intrahepatik kolestazinda RDS
gelisme riski daha yiiksektir. Intrapartum asfiksi, pulmoner enfeksiyonlar, pulmoner kanama,
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mekonyum aspirasyon sendromu, konjenital diyafram hernisi ve pulmoner hipoplazide
sekonder surfaktan eksikligi gelisebilir. Ayrica surfaktan sentezini ve salimimini inhibe eden
hipotermi, hipoksi ve asidoz gibi faktorler de RDS siddetini arttinr®.

Surfaktan protein-B'nin kismi veya tam eksikligine neden olan genetik mutasyonlar da term
bebeklerde RDS’e yol acabilir. Buna kargilik intrauterin biiyiime geriligi, erken membran
riiptiirii ve maternal madde bagimliligi hallerinde RDS riski azalir*.

Klinik Bulgular

Klinik bulgular bebegin gebelik yasina ve uygulanan tedavi girigimlerine gore degisir ancak
RDS gelisen bir bebek dogumdan hemen sonra veya birka¢ saat icinde solunum sikintisi
bulgulan gdsterir. inleme, burun kanatlarinin solunuma katilmasi, takipne, retraksiyonlar,
solunum seslerinde azalma, raller, periferal ddem, santral siyanoz, solukluk, sistemik
hipotansiyon ve oligiiri ana klinik belirtilerdir’.

Bebek, oksijen-karbondioksit degisimini saglayabilmek icin solunum sayisini artinir. inleme,
bebegin kapali glottise karsi ekspirasyon yaparak fonksiyonel rezidiiel kapasiteyi saglama
cabasi sonucunda olugur. Hastalik ilerledikce takipne ve inleme artar, ancak ok ileri asamada
solunum isinin giderek artmasi ve yorulma nedeniyle azalir. Sonunda solunum kaslarinin
yorulmasiyla diizensiz solunum hareketleri ve apneler goriilmeye baslar’.

Prematiire bebeklerde gogiis kafesi cok esnek oldugundan inspirasyon sirasinda derin sternal
retraksiyon izlenir. Siyanoz, yetersiz oksijenizasyon; solukluk ise yetersiz karbondioksit atilimi
nedeniyle olusur. Semptomlarin baslamasi dogumdan sonra saatler icinde olabilecegi gibi,
agir vakalarda dogumdan hemen sonra izlenebilir. Ayrica intrapartum asfiksiye maruz kalan
veya agin preterm bebeklerde belirtilerin zamanla ilerlemesi sart degildir, dogumdan hemen
sonra direk apne izlenebilir®.

Genelde RDS'ye bagli solunum sikintisi dogumdan sonraki ilk 1-3 giinde agirlasir, sonraki
giinlerde diizelme baslar. Komplike olmayan RDS vakalarinda ii¢-bes giinde diizelme olur.
Spontan diiirez, periferal 6demin ve oksijen gereksiniminin azalmasi diizelme isaretleridir.
Agir RDS'li vakalarin bir kismi dojumdan sonra bes-yedi giinde pulmoner kanama,
intraventrikiiler kanama veya pulmoner hava kacaklan (interstisyel amfizem, pnomotoraks)
nedeniyle kaybedilebilir’.
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Laboratuar Bulgular

Baslangicta arteriyel kan gazlannda hipoksemi ve oksijen saturasyon monitoriinde
desaturasyon izlenebilir. PaC0, takipne nedeniyle normal olabilir ancak ¢ogunlukla yiiksektir.
Daha sonralan bebek yorulur ve PaC0, daha da yiikselir, respiratuar asidoz olusur. Dokulara
oksijen tasinmasinda yetersizlik ve kotii periferal perfiizyon nedeniyle metabolik asidoz
bulunabilir.

Radyolojik Bulgular

RDS'nin  patognomonik radyolojik bulgular yoktur. Bulgular bebegin gebelik yasina,
hastaligin siddetine, uygulanan ventilasyon tipine, ekzojen siirfaktan tedavisine ve eglik eden
diger hastaliklara gore degisir'.

RDS'nin klasik radyolojik bulgulan retikiilograniiler (buzlu cam) goriinim ve hava
bronkogramlanidir’. RDS'de radyolojik bulgular ¢ogunlukla iki taraflidir. Retikiiler (agsi)
goriintii, cevresinde interstisyel ve alveoler sivi (grafide beyaz gdriiliir) bulunan agik kiiiik
havayollarinin (grafide siyah goriiliir) gostergesidir.

Akciger havalanmasinda azalma ve yaygin atelektaziler izlenir. Inspirasyonda saglikli
bebeklerde 8-9. torasik vertebralar diizeyine kadar havalanma olurken, RDS'li bebeklerde
havalanma 5-7. torasik vertebralar diizeyinde kalir. Daha agir vakalarda hava bronkogramlari
olur. Bunlar hava ile dolu sekonder ve tersiyer bronslar etrafindaki akciger parankiminin
kollabe olmasina bagl olup, en iyi akcigerin sol iist lobunda goriiliir. Ancak ¢ok agir vakalarda
yaygin akciger kollapsi nedeniyle hava bronkogramlan gériilmez hale gelebilir'2.

Uniform retikiilograniilarite ve difiiz opasifikasyon siddetli RDS icin karakteristiktir. RDS'de
bazi alveoller kollabe durumda iken, inspire edilen hava, direncin daha az oldugu alveollere
girer. Bu nedenle yayqin atelektazi zemininde yer yer distandii hava yollari ve alveollere bagh
olarak ince graniiler goriiniim meydana gelir. Difiiz opasifikasyon ise tiim akciger dokusunun
havalanmamasina baglidir. Kalp-akciger siniri secilemez'.

Dogumdan sonra 6-12 saat icinde cekilen akciger grafisi normal olmasina ragmen daha sonra
RDS bulgulan gelisebilir. Ekzojen siirfaktan verilmesi ile radyolojik bulgularda kisa siirede
diizelme olurZ.
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Ayina Tanisi

Ozellikle grup B streptokok pnémonisi; Klinik ve radyolojik bulgulan ile RDS'den ayirt
edilemeyebilir'. Koryoamniyonit veya uzamis membran riiptiiri hikayesi varsa pnomoni
ihtimali yiikselir. Yenidoganin gecici takipnesi, Klinik bulgulari ile RDS’ye benzeyebilir. Ancak
klinik gidisi hem daha hafif, hem de daha kisadir. Ayrica ge¢ preterm veya matiir bebeklerde
gozlenir.

Yenidoganin gecici takipnesinde dogumdan sonraki ilk 12 saatte diizelme egilimi izlenir.
Ayina tanida siyanotik konjenital kalp hastaliklan, persistan fetal dolasim, aspirasyon
sendromlari, spontan pnomotoraks, plevral efiizyon, diyafragma evantrasyonu ve konjenital
anomaliler de goz oniine alinmalidir'.

Komplikasyonlari

RDS olan bebek ne kadar kiiciikse beklenen komplikasyonlar o kadar fazladir'. RDS ve RDS
tedavisinin baslica komplikasyonlari kronik akciger hastaligi, pulmoner kanama, PDA, IVK ve
prematiirelik retinopatisidir. Hava kacaklar (pulmoner interstisiyel amfizem, pnomotoraks,
pnomomediastinum, pnomoperikardium, subkutan amfizem), havayolu zedelenmesi,
konjestif kalp yetmezligi, pulmoner hipertansiyon, periventrikiiler kanama, periventrikiiler
hemorajik infarkt, ndrogelisimsel gerilik, sepsis, pnomoni ve 6lim goriilebilecek diger
komplikasyonlardir',

Kronik Akciger Hastaligi

Kronik akciger hastaligi (KAH) tanisi igin bugiine kadar bircok tanimlama ileri siiriilmiistiir. ilk
baslarda, mekanik ventilator bagimli hastalarda akcigerdeki patolojik radyolojik degisiklikler
olarak tanimlanmistir®, Daha sonra bu tanim modifiye edilmis, neonatal donemde daha once
tanimlanan radyolojik anormalliklere ek olarak en az ii¢ giin yardima ventilasyon
gereksinimine yol acan solunum yetmezligi, devam eden solunum belirtileri, postnatal 28.
giinde devam eden oksijen bagimliligi tanima eklenmistir’. En cok kabul edilen tanimlama
bebegin postnatal 28 giinden veya postkonsepsiyonel 36 haftadan sonra oksijen
bagimhilginin devam etmesidir®.

RDS geciren bebeklerin %40'inda, dogum agirliklari 1500 gramin altinda olan bebeklerin
%40'nda KAH gelismektedir®. Ozellikle kiiciik prematiire bebeklerde immatiir akcigerlerin
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mekanik ventilasyon uygulamasinda uzun siire yiiksek basingta gerilmesi ve oksijenle
karsilasmis  olmalari  KAH gelismesi icin  zemin hazirlamaktadir’.  Bebegin yeterli
beslenememesi, araya giren enfeksiyonlar klinik gidisi agirlastirmaktadir. Hastalik ilerledikge
mukoz tikaglarla veya fibrozis ile solunum yollarinin tikanmasi hava tutulmasina yol acabilir.
Akcigerde fibrozisin ilerlemesi ile akciger kompliyansi azalir. Solunum yetmezliginin artmasi,
pulmoner hipertansiyon ve kor pulmonale sonucu dliim geligebilir. Genel olarak, yasamin ilk
haftasinda diizelmeyen RDS'li bebeklerde KAH gelisebileceginden siiphe edilir.

KAH gelisen bebekler uzun siireli ventilatdr ve oksijen destegine ihtiya¢ duyabilir’. Sivi
retansiyonunu ve kardiyak on yiikii azaltmak icin sivi kisitlanmasi ve ditiretikler yararli olabilir.
Siiperenfeksiyonlarin tedavisi ve bebegin katabolizmadan korunmasi onemlidir. inhale
bronkodilatorler ve kortikosteroidler tedavide kullanilabilir. Bazi hastalara sistemik
kortikosteroid tedavisi uygulanmasi gerekebilir. Sistemik kortikosteroid tedavisi siiresince
steroidlerin hipertansiyon, hiperglisemi, biiyiimede gerilik, gastrointestinal kanama,
enfeksiyon ve kardiyomiyopati gibi yan etkileri yakindan izlenmelidir’.

Pulmoner Kanama

Prematiirite, RDS, asfiktik dogum, pndomoni ve PDA pulmoner kanamaya egilim yaratir®.
Pulmoner kanama genellikle 1 ve 3. giinler arasinda goriiliir. Tani, bebekte solunum
fonksiyonlarinin bozulmasi, st solunum yollari sekresyonlarinin kanli olmasi, akciger
grafisinde nonspesifik yaygin radyolojik opasifikasyonlar izlenmesi ve hematokritte diisme ile
konur. Sol ventrikiil yetmezligi ve patent duktus arteriyosuzdan agiri soldan saga sant olmasi
pulmoner kilcal damarlarda hasara ve kanamaya yol acar’. Etyolojide siirfaktan tedavisi ile
iliskisi olabilmesine ragmen tedavisinde de siirfaktan kullanilabilmektedir™.

Patent Duktus Arteriyozus

Patent duktus arteriyozusa prematiire bebeklerde sik rastlanir. Preterm bebekte baglangictaki
fonksiyonel kapanma genellikle olmaz ve ilk giinlerde pulmoner vaskiiler direncin diigmesi
duktus iizerinde soldan saga santin artmasina sebep olur".

Preterm bebekte genis duktus arteriyozus rRDS'nin iyilesme doneminde yani birkag giin sonra
ortaya ¢ikar'. En erken belirti genellikle solunum destegi ihtiyacindaki artistir. Surfaktan
tedavisinin yaygin kullanimi RDS'nin agirhgini azaltmigtir, ancak patent duktus arteriyozusun
belirtileri daha erken olusmaya baglamistir. Surfaktan alveolleri acik tutar, dolayisiyla
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oksijenizasyonu diizeltir ancak pulmoner vaskiiler direncin daha cabuk diismesine sebep olur.
Preterm bebeklerde iifiiriim daha ok sol sternal kenarda duyulur ve sistolik ozelligi daha
belirgindir, bazen S3 gallop duyulabilir. Gogiis radyograminda sol ventrikiil ve sol atriyumda
genisleme ve interstisyel ve alveolar ddem izlenir ancak taninin kesinlestirilmesi ve agirligin
degerlendirilmesi icin ekokardiyografi gereklidir'.

Semptomatik PDA’li bebeklerde sivi kisitlamasi ve bazen diiiretikler yararli olur. PEEP
degerinin arttinimasi PDA lizerindeki soldan saja santi azaltabilir, ancak solunum
fonksiyonlarini diizeltmek amaciyla yapilan FiO, ve basing artirmalan KAH gelisme riskini
artinr. Konservatif tedavi ile ilk 24 saatte diizelmeyenlerde indometazin veya ibuprofen
tedavisi verilir. Tibbi tedavinin yetersiz kaldigi vakalarda cerrahi ligasyon gerekebilir'".

intraventrikiiler Kanama

Intraventrikiiler kanama (IVK)cok diisiik dogum agurliklh bebeklerde oldukca siktir'2. Bebegin
kan basinaindaki degisiklikler, hipoksi, hiperkarbi, PDA, asfiksi ve mekanik ventilasyon IVK'ya
egilim yaratir. Bu nedenle RDS'li bebekler VK acisindan yiiksek risk tasimaktadir.

RDS'li preterm bebekte, hipoksiye duyarl frajil kapiller yatak, damar cevresindeki destek
dokunun zayifligi, artmg fibrinolitik aktivite ve serebral kan akimi, kan basinci ve kan hacmi
degisiklerinin etkisiyle kolaylikla iVK gelisebilir. IVK, kiz bebeklerde, siyah irkta ve antenatal
steroid kullaniminda daha az; koryoamniyonit, asfiksi, sepsis, PDA varliginda daha sik goriiliir.
IVK'larin % 90’1 ilk 4 giinde, geri kalan % 10 ise ilk haftada gerceklesir’®. Tani transfontanel
ultrasonografi ile konur.

Klinik; asemptomatik seyir, yavas ilerleyen tablo veya hizli ilerleyen tablo seklinde
izlenebilir?. IVK geciren hastalarin cogu asemptomatiktir, tek bulgu hematokrit diisiisii
olabilir. Yavas ilerleyen (saltatuvar) tabloda hipotoni, letarji, spontan hareketlerde azalma ve
anormal goz hareketleri goriilebilir. Hizli ilerleyen tabloda hastada saatler icinde koma tablosu
gelisebilir. Konviilziyon, deserebre postiir, solunum diizensizligi, fontanelde gerginlik,
hipotansiyon, bradikardi, hiperglisemi, elektrolit imbalansi gibi bulgular da goriilebilir™2.

Semptomatik tedavi yapilir. Posthemorajik hidrosefalide bosaltici lumbal ponksiyon, rezervuar
veya ventrikiiloperitoneal sant gerekebilir. Siddetli IVK'lar ve/veya periventrikiiler kistik
lezyonlar kotii prognozu gosterir.
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Prematiirelik Retinopatisi

Prematiirelik retinopatisi ozellikle diisiik dogum agirlikli ve prematiire bebeklerde goriilen
retinal damarlarin anormal proliferasyonuna bagli olusan ve patogenezi tam olarak
bilinmeyen bir hastaliktir”®. Prematiirelik retinopatisi, yeterince vaskiilarize olmamig immatiir
retinanin serbest oksijen radikalleri, enfeksiyon, hipoksi, hiperoksi veya hiperkarbi gibi
cevresel faktorlerle karsilasmasiyla meydana gelir. Matiir bebeklerde retinanin gelisimi
tamamlanmis oldugundan prematiirelik retinopatisi tehlikesi ¢ok azdir. RDS'li prematiire
bebeklerin uzun siire oksijen tedavisi almalari prematiirelik retinopatisi gelismesini arttiran en
énemli nedenlerdendir. Ozellikle cok diisik dogum agirlikh bebeklerde prematiirelik
retinopatisi korliigiin baslica nedenidir. Dogum agirliklan 1500 g'in, gebelik yaslan 33
haftanin altinda olan ve/veya klinik durumu uzun siire kotii seyreden bebekler prematiirelik
retinopatisi yoniinden muayene edilmelidirler®.

Risk grubuna dahil olan prematiire bebeklerde postkonsepsiyonel 31. hafta veya dogum
sonrasi 4-6. haftalar arasinda (hangisi daha geg ise) ilk muayene yapilmalidir. Ancak ilk
muayene normal de olsa tam retinal vaskiilarizasyon gelisene kadar 1-2 hafta ara ile
degerlendirme yapiimalidir. Evre IIl prematiirelik retinopatisi saptanir ise 72 saat icinde tedavi
planlanmalidir™®,

Uluslararasi prematiirelik retinopatisi siniflandirmasina gore, vaskiiler proliferasyonun evresi,
hastaligin yerlesim alani ve tutulum miktar goz oniine alinarak incelenir. Klinik olarak siklikla
vaskiiler proliferasyona gore yapilan evreleme kullanilir'. Prematiirelik retinopatisinin
tedavisi; onleyici yaklagimlar, olusan retinopatinin ilerlemesini engelleyen uygulamalar ve
ilerlemesi engellenememis prematiirelik retinopatisi icin avaskiiler retinanin kriyoterapi ve
laser tedavisi ile ablasyonunu icerir".

Tedavi
Korunma

RDS'den korunmak icin dncelikle preterm dogumlar onlenmelidir. Bu da iyi bir prenatal takip
ile miimkiindiir. icinde pediatrist ve kadin dogumcunun bulundugu perinatoloji ekibi
olusturulmalidir. Preterm dogum tehlikesi fark edildiginde genellikle antenatal steroid
uygulamasi veya annenin uygun merkeze transferi icin zaman kazanilmaya calisiimalidir™,
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Standart antenatal steroid tedavisi 24 saat arayla iki kez 12 mg betametazon intramuskiiler
olarak veya 12 saat aralarla dort kez 6 mg deksametazon intramuskiiler olarak uygulanmasi
seklindedir. Dogumdan 24 saat once verildiginde faydasinin en fazla oldugu bilinmekle
beraber doguma daha az siire kaldiginda da faydali olmaktadir. En uygun dogum zamani
antenatal steroid tedavisi baslandiktan 24 saat sonra ve yedi giin icinde olmasidir'®*, Dogum
eylemi sirasinda siirfaktan sekresyonu arttigindan diisiik riskli fetiislere 39 haftadan once
elektif sezeryan uygulanmamalidir®.

Dogum Odasi Stabilizasyonu

Perinatal asfiksinin dnlenmesi RDS goriilme sikhigini ve agirhgini azaltir, ¢linkii asfiksi, hipoksi
ve asidoz olusturur, bu da siirfaktan sentezini azaltir’. Ayrica kapiller damarlardan alveol icine
sivi gegisi olmasi siirfaktan fonksiyonunu engelleyebilir. Perinatal asfiksi, intrauterin, eylem
sirasinda, dogum esnasinda ya da erken postnatal donemde gelisebilir. Riskli vakalarin
taninmasi ve risk faktorlerinin elimine edilmesi, riskli hastalarin perinatal merkezlere refere
edilmesi, perinatal asfiksinin onlenmesinde temel yaklasimlardir. Deneyimli ellerde derhal
baslatilan resiisitasyonla oksijenizasyon saglanir ve dolagim diizenlenerek hasarin daha ileri
boyuta tasinmasi engellenir®.

Cok diisiik dogum agirlikh, asfiksi ve RDS gelisme riski yiiksek olan bir prematiire bebekte RDS
tedavisi dogum odasinda baslar. Oncelikle dogum odasinda prematiire bebek resiisitasyonu
konusunda deneyimli bir ekibin ve uygun malzemelerin bulunmasi gerekir. Dogum odasinda
radiant isitici, oksijen ve hava kanstinaisi ve pozitif basingli ventilasyon (CPAP, PEEP, IPPV)
yapilabilen cihazlar ve nabiz oksimetre bulunmasi gerekir?'.

Prematiire bebekte yasamin ilk 15 dakikasi, akciger zedelenmesinin en énemli bélimiiniin
gerceklestigi donemdir. Bu donemde prematiire akcigerin barotravma, voliitravma ve
oksitravmadan korunmasi RDS tedavisinin temelini olusturur. Preterm bebegin dogumunu
takiben hizlica radiant isitici altina alinip miidahalelerinin baglatilabilmesi icin hemen kordun
klemplenmesi kabul gormiis bir uygulamadir ancak preterm bebegin kan hacminin yansinin
plazentada oldugu diisiiniildiigiinde bu uygulamanin dogrulugu sorgulanmaya baslanmistir®'.
On calismanin degerlendirildigi bir meta-analizde kordun ge¢ klemplenmesinin daha yiiksek
hematokrit, kan transfiizyonu ihtiyacinda azalma ve daha az intraventrikiiler kanamaya sebep
oldugu sonucuna varilmistir’’. EGer miimkiinse umbilikal kordun en az 30-45 sn. geg
klemplenmesi ve bebegin anneden daha asagi seviyede tutulmasi onerilmektedir.
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Stabilizasyon sirasinda bebek hiperoksiden korunmalidir. Dogum odasinda nabiz oksimetre
bulundurulmasi  hem hiperoksiden korunmayi hem de kalp tepe atiminin siirekli
monitorizasyonunu saglar. Spontan solunumu yeterli olan bebeklere dncelikle nazal veya
maske ile en az 5-6 cm H,0 basinglarda CPAP uygulanmalidir. T parcali canlandirici ile CPAP ve
PPV uygulanmasi miimkiindiir®. Entiibasyon, pozitif basincli ventilasyona cevap vermeyen ve
stirfaktan verilmesi gereken bebeklere uygulanmalidir.

Ventilasyon Destegi

Mekanik ventilasyonun amaa, hastanin solunum isini azaltirken, kabul edilebilir kan gazi
degerleri ve hemodinamik stabiliteyi devam ettirmek ve miimkiin oldugunca akciger hasar
yaratmamaktir®, Bebekte kabul edilebilir bir solunum ¢abasi ve yalnizca hafif hiperkarbi varsa
nCPAP uygulanabilir. Mekanik ventilasyonda prensip tim solunum dongiisii boyunca
akcigerleri acik tutmak, yeterli akciger hacmi ve gaz degisimini saglamaktir. RDS tedavisinde
invaziv olmayan mekanik ventilasyon sekilleri, geleneksel ventilasyon modlan veya yiiksek
frekansl osilatuar ventilasyon (HFOV) tercih edilebilir®.

Mekanik ventilasyon ile, KAH ve norogelisimsel sekeller arasindaki bariz iligkinin
farkedilmesinden sonra mekanik ventilasyon siiresini kisaltmayi veya mekanik ventilasyonu
engellemeyi hedefleyen girisimler giindeme gelmistir; bunlar kisaca siirfaktan ile beraber
veya yalniz basina nCPAP veya NIPPPV, INSURE yontemi, permisif hiperkapni, agresif kurtarma
ve erken ekstiibasyon ve kafein uygulamasi seklindedir'*.

Kafein Tedavisi

Santral sinir sistemi stimulani olan metilksantinler (aminofilin, kafein) uzun zamandir
prematiirite apnesinin tedavisinde ve mekanik ventilasyondan basarili ekstiibasyonu
hizlandirma amacli kullanilmaktadir®. Yakin zamana kadar sadece kisa donem faydalar
bilinirken CAP (Cafein for Apnea of Prematurity) ¢alismasinda uzun donem faydalarina dikkat
cekilmistir®. Kafein gurubunda tedavi sirasinda gecici bir kilo kaybi izlense de 18 aylik
takiplerinde 6liim, ndrogelisimsel bozukluk ve serebral palsiye daha az rastlanmistir.

Kafein, RDS'li kiigiik preterm bebeklerde ekstiibasyonu hizlandirmak icin rutin bakimin bir
parcasi olmalidir ve ventilasyon ihtiyaci riski yiiksek olan, nCPAP veya NIPPV'de takip edilen
1250 gramdan kiiciik tim bebeklere baslanmalidir®.,
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Surfaktan Tedavisi

RDS'li bebeklere endotrakeal yolla surfaktan uygulamasi, RDS tedavisinin onemli bir
parcasidir. Surfaktanla ilgili ilk disiinceler, 1959 yilinda Avery ve Mead'in RDS'li
prematiirelerin akcigerlerinde yiizey aktif maddelerinin eksik oldugunu bildirmeleriyle
baslamistir”. 1972'de Enhorning ve arkadaslan® tarafindan RDS'deki esas sorunun siirfaktan
eksikligi oldugu gosterilmis ve dogal surfaktanla yenidoganda ilk tedavi 1980 yilinda Fujiwara
ve arkadaslari tarafindan uygulanmistir®.,

Surfaktan, solunum yollarindaki yiizey gerilimi diizenleyen bir lipid-protein kompleksidir.
Surfaktan, alveolar yiizey gerilimini azaltir; alveollerin kollabe olmasini engeller ve en uygun
gaz alisverisi icin dengede tutar. Siirfaktan 20-24. haftalarda tip 2 pndmositlerde
sentezlendikten sonra, 24. haftadan itibaren lamellar cisimlerde depolanir ve 28-30.
haftalardan sonra sekrete edilir. Surfaktan 35-36. gestasyonel haftada yeterli diizeye ulasir®.

Surfaktanin %80'i lipid, %12'si protein %#8'i notral lipidlerden olusmaktadir. Lipidlerin %80-
85'ini fosfolipidler olusturur. Bu fosfolipidlerin ¢ogunlugu fosfatidilkolin, daha az bir kismi ise
fosfatidilgliserol, fosfatidilinozitol ve fosfatidiletanolamindir. Surfaktan, yiizey gerilimini
azaltmayi yapisindaki fosfolipidlerin ozellikleri sayesinde basarir. Fosfatidilkolinin %60ini
olusturan dipalmitoilfosfatidilkolin (DPPC) yiizey gerilimini azaltan esas siirfaktan icerigidir.
DPPC polar bagliklan sayesinde suda ¢oziiniir, ¢oziinmeyen uclar ve negatif uglar alveol
yiizeyini dengede tutar ve gaz alisverisini saglar®*.

Surfaktanin yapisinda, fonksiyonel apoproteinler olan siirfaktan protein A, B, C, D de yer
almaktadir. Bunlardan siirfaktan protein-A ve siirfaktan protein-D insan surfaktaninda yer
aldigi halde, dogal surfaktan preparatlarinda bulunmamaktadir®®. Siirfaktanin alveol yiizeyine
yapismasini ve yayllmasini saglayan siirfaktan protein-B ve siirfaktan protein-C ise ticari
preparatlarda bulunur.

Siirfaktan Uygulama Zamani
RDS tedavisinde siirfaktan profilaktik veya kurtarma tedavisi seklinde kullanilabilir.

Profilaktik tedavi: Dogum odasinda neonatal resiisitasyonun ilk asamalarindan sonra
(pozisyon, havayolunun agilmasi, kurulama) hayatin ilk 15 dakikasi icinde surfaktan
verilmesidir. Profilaktik uygulama ozellikle 28 haftaliktan kiiciik bebekler icin diisiiniilmelidir;
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bu yas grubunda RDS olasihdi ¢ok yiiksek oldugundan profilaktik uygulamanin tedavi
gecikmelerini onleyecegi diistintilmektedir™*,

Avrupa calisma gurubu kilavuzunda, yiiksek RDS riski taslyan 26 haftadan kiigiik pretermlere
ilk 15 dakika icinde profilaktik siifaktan verilmesi onerilmektedir. Ancak ayni kilavuzda,
profilaktik siirfaktan, stabilizasyonu icin endotrakeal entiibasyon gereken tiim RDS'li preterm
bebeklere de dnerilmektedir ™.

Kurtarma tedavisi: RDS tanisi konulan hastaya ilk 6 saat icinde surfaktan tedavisi
verilmesidir. Selektif siirfaktan tedavisi olarak da bilinir. ik 2 saatte verildiginde “erken
kurtarma”, 2 saatten sonra verildiginde ise “ge¢ kurtarma” tedavisi olarak isimlendirilir.

Respiratuar distres sendromunun tedavisinde amag, RDS gelisme riski yiiksek olan tiim
bebekleri tedavi etmek oldugundan, genel kabul edilen goriis 28 haftanin altindaki bebeklere
siirfaktan uygulamasidir. Profilaktik siirfaktan yiiksek basinglara bagl barotravma ve akciger
hasarini azaltmaktadir. Dezavantaji ise bazen gereksiz ilag kullanimi ve gereksiz entiibasyona
sebep olabilmesidir'.

Profilaktik ve kurtarma tedavilerini degerlendiren meta-analizlerde profilaktik uygulama ile
RDS, pndmotoraks, pulmoner interstisyel amfizem, mekanik ventilasyon siiresi, kronik akciger
hastaligi ve mortalitede azalma saptanirken; nekrotizan enterokolit, intraventrikiiler kanama,
PDA insidansinda farklilik olmadigi saptanmistir®**, Erken kurtarma tedavisinin ge¢ kurtarma
tedavisi ile karsilastinldigi calismalarda ise pnomotoraks, pulmoner interstisyel amfizem,
kronik akciger hastaligi ve mortalitede azalma saptanirken nekrotizan enterokolit,
intraventrikiiler kanama, PDA, ROP, pulmoner kanama iizerine etkisi olmadigi saptanmistir.
Sonugta profilaktik veya erken siirfaktan tedavisinin ge¢ kurtarma tedavisinden daha faydal
oldugu kanaatine vanimistir®,

Avrupa calisma gurubunun RDS'de siirfaktan tedavisi konusundaki 2010 yili dnerileri su
sekildedir :

— Profilaktik sirfaktan tedavisi yiiksek RDS riski tastyan 26 haftadan kiiciik pretermlere ilk
15 dakika icinde verilmelidir. Ayrica stabilizasyonu icin endotrakeal entiibasyon gereken
tiim RDS'li preterm bebeklere de profilaksi verilmelidir.
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Respiratuar distres sendromu kanrti olan tim preterm bebeklere erken kurtarma
tedavisi verilmelidir. Her inite gebelik haftasi ve antenatal steroid uygulamasi
durumuna gore ne zaman miidahale edilecedi konusunda protokoller gelistirmelidir.

Siirfaktan tedavisi sonrasi bebek stabil ise hemen veya erken ekstiibasyon uygulanmali,
nCPAP veya NIPPV gibi non invaziv ventilasyon desteklerine gecilmelidir.

Birinci dozdan sonra oksijen ve mekanik ventilasyon ihtiyaci halen devam ediyorsa,
ikinci hatta bazen iciincii doz siirfaktan tedavisi verilmelidir. Ancak ilk 72 saatte licten
fazla siirfaktan dozunun ek klinik yarar saglamadigi gosterilmistir.

Siirfaktan  tedavisi sonrasi hiperoksiden korunmak icin FiO,de hizh diisiisler
uygulanmalidir ancak saturasyonda anormal sinirlarda artis ve azalmalar
engellenmelidir.

Dogal siirfaktan preparatlari kullaniimalidir. Orta- agir RDS'de 200 mg/kg poraktant
alfa, baglangi¢ dozu olarak 100 mg/kg poraktant alfa veya 100 mg/kg beraktanttan
daha iyidir.

Sonug

Yapilan calismalar arttika, gelisen yeni teknik ve yaklasimlar degistikce RDS ve sorunlarina
yaklagim da giincellenmelidir. Her yasamin bir miicadele oldugu varsayilirsa, hayata erken
gelen bebekleri olduk¢a zorlu yollann bekledigini unutulmamali ve yeni uygulamalar
mutalaka pratige yansitiimalidir.
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