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GIRIS ve AMAC
Son yillarda yenidogan yogun bakiminda saglanan gelismeler ve bu alanda artan

bilgi ve deneyim, ¢ok diigik dogum agirlikli bebeklerin (VLBW, < 1500 g) sagkalim
oranlar1 ve yasam Kkalitelerini belirgin olarak arttirmistir (1-4). Ancak respiratuvar distres
sendromu (RDS) ve onun komplikasyonlar:, yenidoganin en 6nemli mortalite ve morbidite
nedeni olmaya devam etmektedir (5). RDS tiim yenidoganlarin en yaygin solunum
yetmezIligi nedenidir (6). Yagam i¢in gerekli gestasyonel yas alt siirinin giderek azalmasi
RDS goriilme sikligini artirmugtir. Bugtin geligmis tilkelerde bile tiim yenidogan &liimlerinin
beste birinden sorumlu tutulan RDS ve tedavisihin iyi bilinmesi gerekmektedir (7).

Hastalik ¢ok eskiden beri bilinmekle birlikte, ilk kez 1959’da Avery ve Mead,
siirfaktan adim1 verdikleri, alveollerde yﬁzey gerilimini azaltan bir maddenin eksikligine
bagh olarak gelistigini gostermiglerdir (8). Bugiin siirfaktan eksikligi disinda solunum
sisteminin immatiiritesine bagh diger faktorlerin de patofizyolojiden sorumlu oldugu kabul
edilmektedir (7). Sirfaktan eksikliginin RDS olusumundaki roliiniin anlagilmasindan
yaklasik 20 yil sonra yerine koyma tedavisi bagarilabilmistir. Fujiwara ve arkadaglarinin
uyguladif1 ekzojen siirfaktan replasmani ile RDS tedavisinde yeni bir sayfa agilmistir (9).
Takip eden ¢aligmalarla erken neonatal dénemde yapilan siirfaktan tedavisinin mortaliteyi,
pulmoner hava kagag1 sendromlarini, mekanik ventilasyon gereksinimini ve hastanede kalig
stiresini  azalttig1, bronkopulmoner displazisiz (BPD) sagkalun oramimi ise arttirdig:
gosterilmigtir (10-13).

RDS tedavisinin ana bagliklarindan biri de mekanik ventilasyon destegidir.
Yenidoganda mekanik ventilasyon tedavisinin gelisimi, RDS patofizyolojisinin anlasilmasi
ile baglamis ve eriskin ventilatdrlerinin kullamldlgl 1960’1 y1illardan giintimiize dek biiyiik
gelismeler saglanmigtir (14). Giintimiizde ekstrakorporal membran oksijenizasyonu
(ECMO), yiiksek frekansli ventilasyon (HFV) ve nitrik oksit gibi alternatif yontemler
gelistirilmesine karsin konvansiyonel mekanik ventilasyon, yenidogan solunum yetmezligi
tedavisindeki yerini korumaktadir (15). Ancak konvansiyonel yontemlerde diislince ve
uygulama agisindan pek c¢ok yenilik yapilmistir.Gelistirilen mikrobilgisayar sistemli
ventilatérler, gaz dagilimmu ve ventilasyon destegini hizli ve dogru bir sekilde monittrize
edebilmektedirler. Boylece hasta basinda akim voltim iligkilerinin degerlendirilmesi ve
akciger mekaniklerinin 6l¢timii yapilabilmektedir (14,15).

Bu gelismis ventilatdrlere, bebegin spontan solunumunu algilayarak mekanik
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ventilasyonu tetikleyen yeni sistemlerin eklenmesiyle konvansiyonel mekanik ventilasyonda
bityiik bir agama kaydedilmigtir. Hastanin tetikledigi ventilasyon (Patient Triggered
Ventilation- PTV) olarak tamimlanan bu ydntem, yenidoganda ilk kez 1986°da Mehta ve
ardakaglan tarafindan denenmistir (16). Solunum hizim hastanin belirledigi bu sistemde,
degisik yontemlerle spontan solunum ¢abasi algilanmakta ve mekanik olarak
desteklenmektedir. Karin ekspansiyonlarrm algilayan bir solunum monitoriiniin,
konvansiyonel bir mekanik ventilatre adapte edildigi ilk uygulamadan sonra, VLBW
bebeklerin minimal solunum c¢abalarim1 dahi algilayabilen ve bebegin solunumuyla faz
uyumu saglayacak kadar kisa stirede tetiklenebilen 6zel ventilatérler gelistirilmistir (17).

Gilintimiizde kullamlan trigger ventilatérlerin baglica iki ventilasyon modu
bulunmaktadir. Senkronize aralikli pozitif basingl ventilasyon (SIPPV) ya da asist kontrol
(A/C) olarak tanimlanan ilk modda, bebegin algilanan tiim solunum g¢abalari ventilatorii
tetiklemekte ve bu nedenle solunum hizini hasta belirlemektedir. Bebegin spontan solunumu
yoksa ya da yetersizse, 6nceden belirlenen kontrol hiz (back-up rate) ile yeterli mekanik
ventilasyon saglanmaktadir. Senkronize aralikli zorunlu ventilasyon (SIMV) modunda
SIPPV’den farkli olarak, bebegin yalmzca belirlenen solunum ¢abalar, diizenli araliklarla
tetiklenmektedir. Mekanik destek diizeyinin ayarlayabilmesini saglayan bu o&zellik,
SIMV’nin mekanik ventilasyondan ayirma doneminde daha uygun olacagim
diistindiirmektedir (18).

PTV’nin, yenidogan mekanik ventilasyon tedavisine girmesinden sonra gegen on
yilik dénem iginde, degisik gestasyonel ve postnatal yastaki bebeklerde, RDS’nin degisik
evrelerinde, degisik siirelerde ve farkli duyarhiliktaki ventilatdrlerle PTV uygulanmis ve
farkli sonuglar elde edilmistir. Ancak PTV’nin, solunum yetmezligi olan yenidoganlarda
oksijenizasyonu arttirdi1 ve mekanik ventilasyon stiresini kisalttigi kabul edilmektedir (14-
19).

PTV modlarimin, RDS’nin hangi déneminde ve hangi gestasyonel yas grubunda
daha etkin oldugu ve komplikasyonlar1 nasil degistirdigine iligkin bugiinkii veriler
yetersizdir ve bu alanda genis klinik ¢aligmalara gerek duyulmaktadir (15). Yiiriittiigtimiiz
bu prospektif calismada, RDS nedeniyle mekanik ventilasyon gerektiren 39 ¢ok diisiik
dogum agirlikli bebege, stirfaktan replasman tedavisini takiben, dnce SIPPV ardindan SIMV
modunda PTV uygulanarak, oksijenizasyon, ventilasyon ve komplikasyonlar iizerine olan

etkileri aragtirilmagtir.



GENEL BILGILER

Yenidoganlar ve o&zellikle prematiire bebekler hastaliklari, anatomileri ve
fizyolojilerindeki temel farkliliklar nedeniyle kii¢iik birer eriskin olmaktan ¢ok uzaktirlar.
Bu nedenle yenidogamin dnemli bir mortalite ve morbidite nedeni olan respiratuvar distres
sendromunun iyi anlagilabilmesi ve basta mekanik ventilasyon olmak iizere tedavi

ilkelerinin dogru belirlenebilmesi, pulmoner fizyolojilerinin iyi bilinmesini gerektirir.

YENIDOGAN SOLUNUMU ve FIZYOLOJISI

Solunum; havanin atmosferle akciger alveolleri arasinda giris ¢ikigindan olusan
ventilasyon, oksijen ve karbondioksitin alveollerle kan arasindaki degisiminden olusan
difiizyon, kan ve viicut sivilan1 ile oksijenin hiicrelere ulagmasi ve hiicrelerde olusan
karbondioksitin uzaklastirilmas: ve solunumla ilgili diger islevlerin diizenlenmesini igeren
bir stiregtir (20).

Solunum stirecinin ilk basamag: olan ventilasyonun gerceklesmesi i¢in solunum
sistemi bir dizi pompa ve iletici tiiplerden olusmustur. Akcigerin ventilasyon mekanikleri
olarak adlandirilan bu yapilar temiz havayr en etkili sekilde akcigere ulagtirirken,
karbondioksitin de uzaklagtirilmasim saglarlar (21,22).

Yenidoganda Ventilasyon Mekaniklerini Olusturan Yapilar :

1. Diyafragma: Solunum sisteminin esas pompasi ve gii¢ kaynagidir. inspirasyon sirasinda
kasildiginda intraplevral basinci azaltarak akcigerin, abdominal basinci arttirarak da gogiis
kafesinin geniglemesi igin hareket ettirici giicli saglar.

2. Interkostal ve aksesuar solunum kaslari: Yenidoganda normal solunum sirasinda gogiis
kafesinin genislemesinde ¢ok az rol oynarlar. Asil islevleri kostalarmn stabilizasyonunu
saglamaktir. Diyafragmanin olusturdugu negatif intraplevral basing nedeniyle kostalarin ice
¢Okmesini engellerler.

3. Kemik gogiis kafesi : Solunum kaslarinin kasilmasina temel yapisal destek saglar ve
ekspiryum sonunda akcigerin daha fazla sénmesini sinirlayan giigleri destekler.

4. Jletici havayollar: : Diganidaki taze hava ile gaz degigim tinitelerini birbirine baglarlar.
Ayn1 zamanda inspiryum ve daha fazla da ekspiryum sirasinda gaz akimina karg1 6nemli bir
direng olustururlar.

5. Elastik elementler : Akciger, diyafragma, gogiis ve karin duvar: bag dokusundaki elastik
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elementler ekspiryum sirasinda biiziiserek, gazin digsan atilmasinda énemli bir gii¢ saglarlar.
Inspiryum sirasinda gerildiklerinde ise hafif direng olugtururlar.

6. Hava-sivi birlesim yiizeyleri : Distal bronsioller ve alveollerdeki hava sivi birlesim
ylizeyleri ekspiryum sirasinda akciferin bosalmasimi desteklerken, inspiryumda yiizey
gerilimini arttirarak akcigerin genislemesiné engel olurlar.

7. Karin kaslar1 : Gerektiginde aktif olarak kasilarak soluk vermeye yardim eden
destekleyici pompalardir (21,22).

Ventilasyonun saglanmasi igin gerekli olan bu akcier mekanikleri, akcigerin
genislemesine karst elastik recoil, komplians, resiztans, inertans, solunum isi gibi baz
fiziksel Ozelliklere sahiptir. Bunlar arasindaki dinamik etkilesim, spontan solunum ve
dinlenme siiresince harcanmasi gerekli olan eforu ve akcigerdeki gaz hacmini belirleyerek
solunum ‘ﬁzyoloj isinde 6nemli rol oynar (22,23).

Elastik Recoil : Gerilen objelerin, gergin olmadiklar1 énceki dinlenme durumu
ya da hacimlerine geri donme, biiziilme egilimleri olarak tanimlanabilir. G6giis duvari,
diyafragma, karin duvan ve akcigerlerde inspirasyon sirasinda gerilmis olan olan elastik
elementler, inspiratuvar kaslarin gevsedigi soluk verme sirasinda biiziigerek 6nceki
durumlarina donerler. Aym sekilde distal brongiol ve alveollerde hava-sivi yiizeylerinde
bulunan gerilim giigleri burada ylizey alanum azaltici bir rol oynarlar. Kollapsa egilim
olusturan bu iki gii¢, géglis duvarinin kars1 yondeki elastik recoili ve distal brongiol ve
alveolleri kaplayan siirfaktanin ylizey gerilimini azaltic1 6zelligi ile dengelenmeye ¢alisilir.
Ekspiryum sonunda kars1 gliglerin dengeledigi bu nokta, sistemin dinlenme durumudur ve
bu durumdaki akciger hacmi, fonksiyonel rezidiiel kapasite (FRC) veya dinlenme hacmi
olarak tarumlanir. Rezidiiel voliim (RV) ise zorlu bir soluk verme ile dahi akciferden
atilmayan hava hacmidir. Spontan solunum sirasinda &lgiilen FRC oram yenidogan ve
erigkinde aym iken, RV orami yenidoganda biraz daha yiiksektir. Akcigerin FRC’nin
iizerinde genigleyebilmesi, elastik recoili asacak pozitif bir basing gerektirir. Tidal
ventilasyon siiresince, uygulanan basing ile akciger hacmi arasindaki lineer bir iligki vardir.
Daha yiiksek akciger hacimlerinde elastik simra (Total Akciger Kapasitesi-TLC)
ulasildiginda ise bu iligki plato sekline déner (Sekil 1)(22).
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Sekil 1: Normal bir yenidogamn akciger, gogiis duvarn ve toplam statik
basing-voliim egrileri ile FRC ve RV arasindaki iligki (22).

Distal bronsioller ve alveollerin, yiizeylerindeki gerilim gii¢leri nedeniyle
kapanmamalar i¢in gerekli basing (P), La Place kanununa gére yiizey geriliminin (ST) iki
kat1 ile dogru, yarigap (r) ile ters orantilidir (P=2 x ST / r ). Bu esitlige gore alveollerin
kollapsinda esas etken olan yiizey gerilimi, alveollerdeki tip II epitel hiicrelerinden salinan
sirfaktamin  varligi ile yakindan iligkilidir (8). Alveollerin yarigap: kiigiildiikge, agik
kalmalar1 ya da daha fazla genisleyebilmeleri i¢in gereken basing miktar1 da artar (Sekil 2).
Bu nedenle yenidogan ve ozellikle prematiire bebeklerde yiizey alan1 bagina gerekli olan
basing miktar: eriskinden daha yiiksektir (22,23).

Komplians (C) : Akcigerlerdeki hacim degisimi (AV) ile bu hacmi saglamak
i¢in gerekli basing degisimi (AP) arasindaki iligkiyi tanimlayan genel bir terimdir (C= AV /
AP). Komplians, akcigerlerin bilinen bir gaz hacmi ile sigirilmesinden 6nce ve sonra
transpulmoner basincin Slgiilmesi ile elde edildiginde statik komplians, spontan solunum
sirasinda Sl¢iildiigiinde ise dinamik komplians adim alir. Dinamik komplians akcigerin

elastik recoilini daha iyi yansitir. Komplians Sl¢iimleri akcigerin farkli hacimlerinde agamali



olarak tekrarlandiginda basing-voliim grafigi yada akcigerin komplians grafigi elde edilir.
Aym sekilde plevral bosluk ve atmosfer arasindaki basing farklan Slgiildtigiinde ise gogiis
duvar1 komplians grafigi olusturulur (Sekil 1). Yenidogamn goreceli akciger komplians:
erigkinle benzerken, gogilis duvari komplians1 neredeyse sirsizdir. Gogiis duvarinin bu
ozelligi dinlenme durumunda iken daha az negatif intraplevral basingla disan itilerek
akcigerin kollabe olmamasini saglar. Erigkin ve yenidoganda aym tidal ventilasyonu
saglayan akciger komplians Ol¢limleri birbirinden ¢ok farklidir. Bu nedenle farkli yag
gruplarinda komplians karsilastirmasi yapabilmek i¢in bulunan degerin, akcigerin baglangig
hacmine béliinmesi gerekir. Spesifik komplians olarak tanimlanan bu deger, normal bir

akcigerde her yasta aymidir (22,23).
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Azalmug Biiyiik Kiigiik
SURFAKTAN CAP
Sekil 2 : La Place kanununa gore stirfaktan miktari, alveol yarigapi, ylizey gerilimi ve
basin¢ arasindaki iligki (22).

Rezistans (R) : Gaz molekiilleri ve havayolu duvarlar arasindaki siirtiinmeye
bagli olusan havayolu rezistans: ile akciger ve gégiis duvan dokular: arasindaki siirtiinmeye
bagl olusan viskdz resiztans, gaz akimina karsi olusan toplam siirtlinme direncini yansitir.
Havayolu direnci toplam siirtiinme direncinin %80' ini olugtururken bunun %50’si burundan
kaynaklanir. Havayolu direnci esas olarak havayolu ¢apindaki degisimlerden etkilendigi
icin, akciger hacmi ile ters orantilidir. Inspiryum sirasinda havayollariun gapi arttig1 icin
havayolu direnci azalirken, ekspiryum sirasinda havayollarinin ¢ap: azaldik¢a direng de
artar. Pasif ekspirasyon sirasinda havayollarinin kollapsi, kartilaginz destek ve liimendeki
gaz hacmi ile 6nlenir. Ancak aktif ekspirasyonda intraplevral basing ¢ok arttiginda bu giicler

havayollarinin kollapsim onlemeye yetmeyebilir ve bu durumda akcigerde gaz hapsi (gas

trapping) olusur (22,23).



Inertans: Solunum sistemindeki gaz ve dokulann akimdaki hizlanmalara kars:
gosterdigi direngtir. Sakin soluk alip verme esnasinda Snemsizken, yiksek solunum ve
akim hizlarinda anlamh olabilir.

Solunum isi : Soluk alip verme sirasinda akcigerin hacim artigina ve gaz
akimina karg1 ¢ikan elastik ve rezistif giiclerin istesinden gelmek igin olusturulan giig veya
basingtir. Yenidoganda spontan solunum isinin yaklagik ficte ikisi akcifer ve gogtsteki
dogal doku elastisitesi ve kompliansim, figte biri de havayolu ve viskoz resiztanst yenmek

i¢in kullanilir (Sekil 3).

Komplians

Tidal Voliim (ml)

L 7" inspirasyon
A }
FRC { l 3
‘ RV Tidal Basmg
(cm H;0)

Sekil 3 : AC; komplians: gosteren basing-voliim egrisini,
ACDA,; ekspirasyon sirasinda slirtlinme direncine,
ACEA,; elastik dirence,
ABCA; inspirasyon sirasindaki siirtinme direncine kars1 yapilan solunum igini
ABCEA; solunum dongiisii boyunca yapilan toplam solunum isini gosterir (22).

Yenidoganda ventilasyonu diizenleyen bu fiziksel ve mekanik 6zellikler diginda

spontan solunumu kontrol eden baz nérolojik ve kimyasal faktérler de vardir (22,24).



Yenidogan Spontan Solunumunda Ventilasyonu Kontrol Eden Faktorler :
Norolojik faktorler;

1. Santral sinir sisteminin matiiritesi;

Mpyelinizasyonun derecesi: Ventilasyonu etkileyen uyarilarnin gegis ve yamit zamanim
belirler.

Noronlar arast dendritik sinaps olusum derecesi: Santral sinir sisteminin diger
bélimlerinden gelen uyarict potansiyellerin bir araya getirilmesini saglar, néronal
depolarizasyon esigi ile solunum merkezinin yamt diizeyini ayarlar.

2. Uyku durumu;

REM uykusu (rapid eye movement) : Bu donemde solunumun hem siklii hem de
derinligi diizensizdir, inspirasyon sirasinda gogiis kafesinde distorsiyon ve paradoksal
hareketler izlenir, Hering-Breuer ve glottik kapanma refleksi inhibe olur, CO,
degisimlerine yeterli yant verilemez.

Non - REM uykusu : Sakin uyku dénemidir, solunum diizenli, g6giis kafesi daha stabil ve
CO; degisimlerine yant yeterlidir.

3. Refleks yanitlary;

Hering-Breuer refleksi . Inspiratuvar siireg, biiyilkk havayollarindaki gerilme
reseptorlerince hissedilen akciger inflasyonuna yamt olarak simirlandirilir. Erigkinde
bulunmayan bu refleks, yenidoganlarda REM uykusu sirasinda yok yada ¢ok zayif
olmasina karsin sakin uykuda olduk¢a aktiftir.

Head'in parodoksal refleksi : Inspiratuvar ¢aba, izl akciger inflasyonuna yanit olarak
daha da arttinlir. Yenidoganda siklikla g6zlenen bifazik i¢ ¢ekmelere yol agsa da
dogumdan sonra akciger inflasyonunun olusmasi ve devamui igin g¢ok Onemlidir,
solunumu diizenler.

Interkostal - frenik refleks: Inspirasyon, REM uykusu sirasinda alt gogiis kafesinde
olusan distorsiyona yanit olarak, interkostal kaslardaki pozisyona duyarl: (proprioception)
reseptorler tarafindan inhibe edilir.

Trigeminal - kutanoz refleks : Fasiyal uyariya yanit olarak tidal voliim artar ve solunum
hizi azalir.

Glottik kapanma refleksi : Respirasyon sirasinda laringeal adduktor kaslarin kasilma
refleksi nedeniyle glottis daraltilir. Bylece soluk verme stireci kesilir, subglottik basing

artar, expiryumda inleme olusur.



Kimyasal faktorler (kemorefleksler):

1.Hipoksemiye yamt: Karotid ve aortik cisimciklerdeki kemoreseptérlerce diizenlenir.
Baslangigta solunumun derinliginde (tidal voliimde) bir artig olur. Hipoksi devam ederse
veya daha da artarsa solunum g¢abasi baskilanir, derinligi ve luz1 azalir ve sonugta apne
olugur. Bu yamtlar yagamin ilk haftasinda gevresel 1siyla yakindan ilgilidir. Hipoksi
periyodik solunum ve artmug apne ile birliktedir.

2.Hiperoksiye yamit: Yilksek konsantrasyonda oksijen solutulmas: yenidoganda gegici bir
solunum depresyonuna yol agar. Bu 6zellik pretermlerde termlerden daha gii¢liidiir.

3.Hiperkapniye yamit: Medulladaki santral kemoreseptorler aracilifiyla diizenlenir.
Ventilasyondaki artig erigkindeki gibi arteriyel CO, basinci (PaCQO,) ile orantilidir. CO;' e
yamt, uyku durumu ile biiyiik oranda iligkilidir. PaCO,’ deki artig sakin uykuda solunumun
derinligi ve hizim arttinir. REM uykusunda ise yanit diizensizdir, solunumun. derinligi ve
hiza olugan gogiis kafesi deformitesiyle orantili olarak azalir. Yenidoganda hiperkapniye
solunumsal yanit, beslenme gibi aktiviteler sirasinda belirgin olarak baskilanir, sedatifler ve
anesteziyle kolayca deprese olur.

Solunumun gergeklesmesi i¢in diizenlenen bu karmagik sistem, yenidogan ve
ozellikle prematiire bebeklerde eriskinden farkli olarak ventilasyonu sinmirlayan bir takim
yapisal ve islevsel dzelliklere sahiptir.

Yenidoganda Solunumu Kisitlayan Ozellikler:

Yenidoganda; erigskinde elipsoid yapida olan g6giis kafesi daha yuvarlak,
eriskinde oblik yerlesen kostalar ise daha horizontaldir. Bu durum interkostal ve aksesuar
kas liflerinin daha kisa olmas1 ve dolayisiyla daha zayif kasilmas: anlamina gelmektedir.
Aynmi zamanda zorlu inspirasyon sirasinda kostalarin kaldirilmasi ile intratorasik hacmin
arttirilmasi agisindan da daha az mekanik avantaj saglamaktadir (21).

Yenidoganda diyafragma erigkine gére gogiis kafesine daha horizontal
tutunmaktadir. Bu nedenle inspiryumda kasildifinda, alt kostalarin digtan ziyade i¢e dogru
hareketine yol agar. Kostalardaki kikirdaklasma da yetersiz oldugundan bu i¢ce ¢okmeye
kars1 konulamaz. Interkostal kaslarin normal toniis degisiklikleri uykunun REM déneminde
inhibe oldugundan i¢e ¢okme daha da belirginlegir ve kostalar inspirasyon sirasinda kasilip
g6giis kafesini stabilize edeceklerine, paradoksik olarak ige ¢okerler. Boylece karnin gigmesi
ile senkronize olan interkostal ve substernal retraksiyonlar ortaya ¢ikar ve yeterli intratorasik

hacim artis1 saglanamaz. Yenidogan ve Ozellikle prematiire bebeklerin giinliik uyku
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saatinin erigkinden daha fazla olmasi1 ve REM dénemi eriskinde uykunun yaklasik %20’si
iken, prematiire bir bebekte bu oramin %80’¢ yiikselebilmesi bu inhibisyonun énemini daha
da arttirmaktadir. Bu durumu kompanse etmek i¢in diyafragmanmn kontraksiyonlan artar.
Ancak diyafragmanun is yiikii de artacafindan paradoksik hareketler belirginlesir ve giderek
artan yorgunluk apneye yol agabilir. REM uykusu sirasinda solunum isini artiran diger bir
neden de interkostal kaslarin ve diyafragmamin tonik aktivitesinin baskilanmasina baglh
olarak, FRC’nin yaklagik %30 oraninda azalmasidir (21,22).

Yenidogan ve prematiire bebeklerde solunum kaslarimin hem total kitlesi hem de
oksidatif kapasitesi yiiksek olan tip I lifleri erigkinden daha az orandadir. Tip I liflerinin
oram prematiir bir bebekte %10 ve term yenidoganda %25 iken eriskinde %50-55'e
ulagmaktadir. Solunum kaslarmin ¢abuk yorulmasina neden olan bu &zellik, yiiksek
solunum sayist nedeniyle daha ¢ok enerji gereksinimi olan yenidogam olduk¢a
zorlamaktadir. Bu nedenle yenidogan ve Ozellikle prematiirelerde hipoksiye yol agan
nedenlerin 6nlenmesi ve yeterli beslenme ¢ok 6nemlidir (21,22).

Yenidoganda go6glis duvan kompliansinin ¢ok yiiksek olmasi, inspiryum
sirasinda az direng olusturmas: nedeniyle bir avantaj saglarken, ekspiryum sonunda akciger
kollapsinin 6nlenmesi i¢in ¢ok az destek saglayabilmektedir. Ayrica eriskinlerin aksine
akciger elastik recoiline katkida bulunan asil gii¢, distal brongiol ve alveollerdeki hava sivi
birlesim yiizeyinde olusan yiizey gerilimidir. Immatiiritenin derecesi ile orantili olarak,
prematiirelerde sik goézlenen siirfaktan eksikliginde yiizey gerilimi artmakta ve alveoller
kollapsa egilimli olmaktadir (8).

Yenidogan, g6glis duvan kompliansimin yiiksek olmasi nedeniyle primer
stirfaktan eksikligi olmasada daha diigiik bir FRC oranina sahiptir. Bu durum iletici
havayollarinin az gelismis yapisal destegi ile birlestirildiginde, yenidoganin erken havayolu
kapanmasina ve gaz hapsine egilimi agiklanabilmektedir (25).

Yenidoganda sorun olusturan diger bir durum, hem akciger kompliansinin hem
de havayolu direncinin akciger boyutlar: ile ters orantili olmasidir. Genel olarak akciger
boyutlar1 ne kadar kiigiikkse kompliansi o kadar az ve hava yolu direnci o kadar yiiksek
olmaktadir. Normal kosullarda spesifik komplians erigkinle esit olsa da, fetal akciger
stvistnin reabsorbe edildigi yasamin ilk saatlerinde ve prematiire bebeklerde atelektaziye
egilimden dolayr daha diisiiktiir. Viskoz rezistans yenidoganda daha yiiksektir. Bunun

nedeni goreceli olarak diisiik alveol sayisi ile yiiksek hiicre ve interstisyel siv1 igeriginden
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dolay1, akciger voliimiiniin akciger agirligina oraninin diistik olmasidir. Hava yolu direnci
ise 6zellikle gaplarn iyice daraldigi alt havayollarinda yiiksek olsa bile akciger voliimiine
oranlandiginda daha diigiiktiir. Ancak havayollarindaki hafif bir daralma, direnci ¢ok fazla
arttirmaktadir. Yenidoganda bronsiyal agacin kisa boyutlan ve tiirbiilan akimin daha az
olmasi da bu direnci azaltmaktadir 22).

Yenidoganda ventilasyonun kontroliinii etkileyen norolojik ve kimyasal
faktorlerin iglevleri de erigkinden oldukga farklidir. Oncelikle santral solunum merkezi daha
immatiirdiir ve gesitli ilaglar, uyku durumu, 1s1, hipoksi, asidoz ve diger faktdrlerden kolayca
etkilenir. Ikinci olarak santral ve periferik kemoreseptorlerin arteryel O, ve CO,
basinglarindaki degisimlere yamti iyi gelismemigtir. Ayrica gerilme, propriosepsiyon ve
duyu reseptérlerinin iyi geligmemesi nedeniyle ventilasyonu diizenleyen ve bazilan yalnizca
dogumdan sonraki kisa bir dénemde gozlenen refleks yanitlar yetersiz kalir. Solunumun
diizensiz oldugu uykunun REM d6neminin, yenidogan ve 6zellikle prematiirelerde daha
uzun olmasi bu yanitlan1 daha da baskilar (24).

Yenidoganda Alveoler Ventilasyon :

Viicut dokulan siirekli olarak O, tiiketir ve CO, iiretir. Dolagimin primer islevi,
olusan bu CO;’i dokulardan akcigere tagimak ve akcigerden O,'i alip dokulara dagitmaktir.
Akcigerlerin alveoler voliimiinde gerceklesen O, ve CO; degisimi alveoler ventilasyon (AV)
olarak tanimlanmaktadir. Akcigerin alveoler voliiminii; respiratuvar brongiyoller, alveoler
kanallar ve alveoller olusturmaktadir. Gaz degisimine katilmayan diger iletici havayollar:
anatomik 6lii bosluk (DV) olarak adlandinlir. Soluk verme sonunda alveoler volim ve
anatomik 6l bosluktaki gaz FRC’yi olusturmaktadir.

Normal solunum sirasinda her bir soluk ile akciger giren ve ¢ikan gaz miktar
tidal voliimii (TV) olusturmaktadir. Tidal voliimiin solunum iz (RR) ile ¢arpimi dakika
ventilasyonunu (MV) verir (MV=TV x RR). Tidal voliimiin 6l boslugu olusturan kismi
¢ikarildiginda ise alveoler ventilasyona ulagilir [ AV =(TV - DV) x RR ]. AV aralikli olugsa
bile, alveoler bosluk ve kapillerler arasindaki gaz degisimi siireklidir. Bunu TV’den 4-5 kat
daha fazla olan FRC saglamaktadir. Bu biiyiik tampon, soluk verme sirasinda da kana O,
saglamaya ve kandan CO,' in atilmasina olanak verir. B6ylece solunum dongiisii boyunca
arteriyel O; ve CO, basinglar1 (PaO,, PaCOy) ile alveoler O, ve CO, basinglan (PAO,,
PACO,) ¢ok az degismektedir. AV viicut metabolizmasi ile siki iligkilidir. Metabolizma

hizinin malden sapmasi hipoventilasyon ya da  hiperventilasyonla sonuglamr.
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Hipoventilasyonda hipoksi ve hiperkarbi, hiperventilasyonda ise hiperoksi ve hipokarbi
ortaya ¢ikmaktadir (22,23).

Yenidoganda Ventilasyon - Perfiizyon Dengesi :

Dogumdan sonra yagam, yeterli alveoler ventilasyon ve pulmoner kan akiminin
saglanmasi ve stirdiiriilmesine baghdir. Dc;gumdan once kalpten ¢ikan toplam kanin ancak
%8-10" u akcigerlere ulagirken, dogumdan sonra alveoler ventilasyonunun baglamas: ile sag
kalpten atilan kanin tamarm gaz degisimi igin akcigerlere gitmektedir. Ideal kosullarda her
bir hava boslugunda ve akcigerin tamaminda akcigerin ventilasyon ve perfiizyonu birbirine
denktir (V/Q =1). Bu durumda arteryel gaz bilesimi ile alveoler gaz bilesimi birbirine ¢ok
benzer ve gazlarin toplam parsiyel basinct atmosferik basinca (760 mmHg) esittir. ideal
alveoler gaz bilesiminde; PO,= 100mmHg, PCO; = 40mmHg, PN, = 573mmHg, PH,0 =47
mmHg degerlerindedir.

Yenidogan ve 6zellikle prematlire bebeklerde ventilasyon perfiizyon dengesini
bozan esas olay sagdan sola santlardir. Bu durum hipoventilasyon nedeniyle olusan
hipokseminin pulmoner vazokonstruksiyonla pulmoner vaskiiler rezistans: arttirmasi ve
pulmoner kan akimini azaltmasina baglidir. Boylece vendz doniigiin énemli bir bsliimii
foramen ovale, duktus arteriosus, pulmoner arteriovenéz damarlar veya heniiz havayolu
gelisimi olmayan akciger mezankiminde, sagdan sola sant edilmektedir. Sag kalpden gelen
vendz kanin dnemli bir kisminin oksijenize olmadan sistemik dolagima katilmasiyla fetal

dolagim devam etmis olur. Olusan hipoksemi kisir dongii ile santi daha da arttirmaktadir
(Sekild)(22).

Hipoksemi %
Vend Pulmoner
enoz Vazokonstriiksiyon
Karisim %
PA{tmls
ulmoner
_Artmls Vaskiiler
Sag —— Sol Direng
Sant
Azalms j
Pulmoner
Kan Akimi

Sekil 4: Hipoksemi ile baglayan sag-sol sant ve fetal tipe donen dolagimin kisir dongtisii
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RESPIRATUVAR DISTRES SENDROMU

Tanim : .

Ozellikle prematiire bebekler olmak iizere tiim yenidoganlardaki solunum
yetmezliginin en sik nedeni olan respiratuvar distres sendromu ilk olarak 1903’de, bu
nedenle dlen bebeklerin akcigerlerinde hyalen membranlarin patologlar tarafindan
gosterilmesiyle, hyalen membran hastaligi (HMD) olarak tamimlanmistir. Hastaligin nedeni
olarak ise uzun siire amnion sivisimn veya verniksin aspirasyonu diisiiniilmiistiir. {1k kez
1950°de esas nedenin atelaktazi oldugu ve hyalen boyanmay:1 saglayan proteinlerin doku
hasan ile alveollere gectigi belirtilmis ve hastaligin klinik tanimlamasi yapilarak RDS olarak
adlandinlmigtir (26). Daha sonra atelektazinin nedeni aragtirilmaya baglanmis ve 1959°da
Avery ve Mead, belki de neonatolojide en gok s6zii edilen galigmalarini yaymlamiglardir (8).
Bu ¢alismada, prematiire dogan bebeklerdeki solunum giigliigiiniin, akcigerdeki yiiksek
ylizey gerilimini azaltan ve siirfaktan olarak adlandirilan bir yiizey aktif maddenin
yokluguna bagli oldugu bildirilmistir. Hastalifin nedeninin belirlenmesinden sonra eksik
olan siirfaktanin disardan verilmesi diisiiniilmis ve hastaligin tanmimlanmasindan uzun yillar
sonra 1980°de Fujiwara ve arkadaglan tarafindan gergeklestirilmistir (9). Bu tarihten sonra
hastalik siirfaktan eksikligi hastalig: olarak tammlanmak istendiyse de, sonraki gelismeler
patofizyolojinin yalmzca siirfaktan eksikligine bagli olmadigim gosterdigi igin bu tamim
yaygin kabul gérmemistir (26).

Epidemiyoloji :

Dogum kilosu ve gestasyonel yasa gére viabilite sinirlarinin azaltilmasi ve
prematiire dogum sayisimn artmasi nedeniyle yillik hasta sayisi artarken, RDS’ ye baglh
mortalite giderek azalmugtir. Amerika Birlesik Devletleri’nde 1960 yilindan 6nce RDS
nedeniyle yilda 25.000 bebek &liirken, bu say1 giintimiizde 5000'e gerilemistir (7).

RDS, tiim canli dogumlarin yaklasgik %2°sinde gériiliitken, diisik dogum
agirlikli (<2500g, LBW) bebeklerde bu oran %14'e ulagmaktadir. RDS sikli1 gestasyonel
yasa gore degerlendirildiginde ise; 28 hafta ve kiiciikk prematiirelerde %80, 28 haftadan
biiyiiklerde %60, term bebeklerde ise %1’den daha az oranda goriilmektedir. Ayrica toplam
yenidogan Oliimlerinin beste birinden RDS sorumlu tutulmaktadir (27-29). Gelismis
lilkelerde belirlenen bu oranlar iilkemiz kosullarina gore degerlendirildifinde hastaligin

Onemi daha iyi anlasilabilmektedir.
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Patofizyoloji :

RDS’deki patofizyolojik siire¢ solunum sisteminin immatiiritesi ile iliskilidir.
RDS olusumuna katkida bulunan etkenler baglica iki bashk altinda incelenebilir (7).

1- Akcigere ait etkenler ;
¢ Siirfaktan eksikligi
¢ Alveol epitelinin yetersiz geligimi

¢ Pulmoner 6dem geligimine yatkinlik
¢ Alveolar zedelenmeye bagli olarak sizan plazma proteninlerinin olusturdugu sekonder

stirfaktan eksikligi
¢ Alveolar epitel hiicrelerinin metabolik ve immiinolojik islevlerinde yetersizlik
2- Akciger disi etkenler ;

+ Gogiis duvarinin yiiksek komplianst
¢ Solunumun merkezi kontroliindeki yetersizlik

Patoloji :

RDS’de dogumdan sonraki yarim saat iginde alveoler epitelde zedelenme
baglamaktadir. Alveollere gecen fibrin eksiidasyonu, eritrosit, 16kosit ve bunlarin yikim
tirtinleriyle 3 saat i¢inde hyalen membranlar olusmaktadir. Bu maddeler sekonder siirfaktan
eksikligine de yol agmaktadir. Akcigerler makroskobik olarak konjesyone, atelektatik ve
serttir. Mikroskobik olarak ise alveoler atelektazi ve pulmoner &dem goriilmektedir.
Lenfatikler ve interstisyel aralik ddem sivis1 ile dolmustur. Ilk 10 saatte bulgular iyice
agirlagirken, tedavi ile 36 saate kadar yagatilanlarda alveoler epidelde iyilesme ve stirfaktan
salimmi baglamaktadir. Hyalen membranlar ise makrofajlar ve fibrinolizis ile
temizlenmektedir (30).

Siirfaktan Sistemi :

' Akcigerin gelisimi: Neonatal ve postnatal siire iginde akciger gelisimi bes evrede
incelenebilmektedir. Akciger gelisiminin bagladifi ve biiylik havayollarinin olustugu erken
embriyonik donem 3-7. gestasyonel haftalan1 kapsamaktadir. 17. gestasyonel haftaya dek
stiren psédoglandiiler donemde bronsiyal agag ve asiner tiibiiller gelismektedir. Sonraki
kanalikiiler dénem siirfaktan gaz degisiminin gerceklesecegi alveoler epitel hiicrelerinin
farklilagmaya bagladig1 dénemdir. 26. haftaya dek uzayan bu dénemde, hava-kan bariyeri ve
cevre mezenkim dokusunda vaskiilarizasyon da baglamaktadir. 24-38. haftalar arasindaki
dénem, primitif kese benzeri alveollerin gelismesi ile hava bosluklarimin akciger periferine

dogru genisledigi ve alveoller arasinda kalin septalarin olustugu sakkiiler dénemdir.
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36. haftadan itibaren ise matiir alveoler yap: gelismeye baglamaktadir. Bu alveoler dénem
biiyiik 8lgtide ilk 3 yasta tamamlanmakla birlikte 6-8 yasina dek devam etmektedir (31).

Stirfaktan _sentezi __ve _ salgilanmas: . Kanalikiiler dénemde, siirfaktan

fosfolipidlerinin depolandig1 vezikiiler ve lameller cisimciklerin gelismesi ile, tip II epitel
hiicreleri farklilagmaya baslamaktadir. Siirfaktan 20-24. haftadan itibaren depolanmaya
baslansa da salgilanmast ve amniotik sivida saptanmasi 28-30. haftadan sonradir. Siirfaktan
fosfolipidleri tip II alveol hiicrelerin endoplazmik retikulumunda (ER) sentez edilmekte,
golgi cisimcigi araciligy ile multivezikiiler cisimciklere tagimnmakta ve salgilanmadan 6nce
lameller cisimciklerde paketlenmektedir.Siirfaktan proteinleri ise poliribozomlar, modifiye
ER, golgi ve multivezikiiler cisimciklerde sentezlenmektedir. Siirfaktan fosfolipidleri ve
proteinleri lameller cisimciklerin ekzositozundan sonra tubuler myelin olarak adlandirilan ve
sirfaktamin esas formunu olusturan karmagik bir yapi iginde yerlesmektedirler. Buradan
alveol yiizeyine ince bir tabaka halinde yayilirlar. Bu siirfaktanin 6nemli bir kismu tip II
hiicrelerce vezikiiler formda geri alinip yeniden kullamilmaktadir (31) (Sekil 5).

fosfolipidler
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I \ hamae é %E'**-—-

Bty 1ip

¥ alveoler hiicre Golgi
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Sekil 5 : Siirfaktan fosfolipidleri ve proteinlerinin sentez ve salimiminin
sematik gériiniimii (31)
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Siirfaktamin ___bilesimi _: Siirfaktan esas olarak fosfatidilkolin (PTC) ve
fosfatidilgliserol (PTG) fosfolipidlerinden olusmustur. Sfingomyelin, fosfatidik asit,
fosfatidiletanolamin (PTE) ve fosfatidilinositol (PTI) diger fosfolipidlerdir. Stirfaktarun
yaklasik %10 kadarim siirfaktan proteinleri olusturmaktadir. Cok az bir yiizdeyle kolesterol
ve diagilgliserolden olugan nétral lipidler de siirfaktanin yapisina katihr (31)(Sekil 6).

Stirfaktan proteinlerinin islevleri son yillarda anlagilmaya baglanmigtir.
Stirfaktan proteinleri iki baglik altinda toplanmaktadir (32) :

1. Hidrofobik ve diisiik molekiiler agirlikli olan siirfaktan protein B ve C (SP-B, SP-C):
Modifiye dogal siirfaktanlar iginde yalmzca bu proteinler bulunmaktadir.

2. Glukoprotein yapisinda biiyiik molekiiler agirlikh siirfaktan protein A ve D (SP-A,SP-D):

Kollagen ve lektin benzeri yapilari igeren bu proteinler amniotik sividan elde edilenler harig

dogal siirfaktanlarda bulunmamaktadir.

SP-B ve SP-C esas olarak siirfaktan fosfolipidlerinin alveoler yiizeye
yayllmasini arttirarak yiizey gerilimini azaltmaktadir. SP-B daha aktiftir ve tubuler miyelin
olusumuna katkida bulunur (33). SP-A bunlarin diginda, stirfaktanin yeniden kullaniminin
diizenlenmesinde ve serum proteinlerinin alveoler bosluga gegerek buradaki stirfaktam
inhibe etmesini onlemekte de gorev almaktadir (34). Ayrica alveoler makrofaj
fonksiyonlarim arttirarak opsonize edilen bakterilerin fagositozunu kolaylagtinir (35). SP-
D’nin etki mekanizmasi ise tam olarak anlasilamamustir, ancak siirfaktan metabolizmasinda
ve olasilikla akcigerin immun yamtinda etkili oldugu diistiniilmektedir (36). SP-B ve SP-C
gebeligin 20. haftasindan o6nce az miktarda yapilirken, daha sonra SP-A’dan farkli
olarak hizl1 bir artig gdstermektedir.

SP-A,C,D ile ilgili genetik bozukluklar heniiz tanimlanmamstir. Oliimciil
respiratuvar yetmezligi olan matur yenidoganlarin kardeslerindede aym bulgularn
gbzlenmesi tizerine yapilan caligmalarla Ingiltere’de ii¢ ailede SP-B protein eksikligi
gosterilmis ve SP-B gen mutasyonu tanimlanmgtir. SP-B 2. kromozom {izerinde lokalize 11
ekson iceren 9.5 Kb’lik bir gen tarafindan kodlanmaktadir. SP-B gen mutasyonu 4. ekson
bolgesinde lokalize 121 ins2 olarak tanimlanmigtir ve otozomal resesif olarak
kalitilmaktadir. Etkilenmis bebeklerde yasamin ilk giinlerinde agir respiratuvar yetmezlik
gozlenmektedir. Ekzojen surfaktan tedavisi ile gegici bir diizelme saglanmasimna kargin, bu
hastalar ilk bir kag ay iginde kaybedilmektedir. Bu nedenle matur yenidoganlarda gézlenen

ve nedeni aciklanamayan air respiratuvar yetmezliklerde kalitsal surfaktan protein B
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eksikligi g6z oniinde bulundurulmali ve ailelere genetik damgma verilmelidir (37). Ayrica SP-
B eksikligi, matiir dogan diabetik anne bebeklerinde gozlenen RDS’den de sorumiu
tutulmugtur (38).

Nétral Lipidler

Sekil 6: Siirfaktan bilesenleri

Yenidoganda dogumdan sonraki ilk yiiksek basingh soluk alip vermelerle, fetal
alveoler stvimin yerine gegen hava FRC’yi olusturur ve alveollerde meydana gelen hava-sivi
yiizeyleri siirfaktan ile kaplanir. Stirfaktanin asil iglevi alveol i¢i yiizey gerilimini azaltmaktir.
La Place kanununa gore bir hava boslugunda kollaps: onlemek igin gerekli olan basing yiizey
gerimin iki katiyla dogru, yarigap ile ters orantih oldugundan, siirfaktan yiizey gerilimini
azaltmasiyla solunum déngiisti boyunca ve ekspiriyum sonunda alveoller stabilize olur. FRC
olusumu ile akcigerin yiizey alam, gaz degisim kapasitesi ve komplians: artar, solunum isi
azalrr. Sturfaktanin bir diger ozelligi, kugiik ¢aptaki alveollerde yiizey gerilimini daha
¢ok azaltarak farkhi boyutlardaki alveollerde intraalveoler yiizey gerilimini esitlemesidir.
Siirfaktan yoklugunda kiigiikk ¢aptaki alveollerin agtk tutulmasi i¢in daha yiiksek
intraalveoler basing gerektiginden, alveoller arasinda olusan basing farki, kigik
alveollerdeki gazn bilyiik alveollere dogru akmasma yol agar. Bu ise kiigiik alveollerde
atelektaziye, biiyiiklerde ise agin gerilmeye neden olur. Siirfaktan ayrica intraalveoller
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basinci azaltarak alveoler zedelenmeyi, plazma protein sizintistm ve pulmoner Sdem
olusumunu da Onler. Siirfaktanin tiim islevleri heniiz tam olarak aydinlatilamamigtir
(7,22,23).

RDS’ de Alveoler Gaz Degisimi :

RDS’nin klinik gériiniimiini hipoksemi ve hiperkarbi belirlemektedir.

Hipokseminin siddeti FRC’nin azalmas ile orantilidir. Hipoksemi, ventilasyon-
perfiizyon dengesinin bozuklugu ve sagdan sola santlara bagh olarak gelismektedir. Sagdan
sola santlar patent duktus arteriyosus (PDA), patent foramen ovale (PFO) ve atalektatik
akciger alanlarinda kardiak debinin %50-90’1n1 olusturabilir. Bu nedenle alveoler-arteriyel
oksijen basing farki (AaDO2) yiiksektir. Hipokseminin siddeti arttikga pulmoner
hipertansiyona yol agan pulmoner vazokonstruksiyon gelismektedir. Artan pulmoner
vaskiiler direng, sag-sol santlann ve V/Q bozuklugunu artirarak bir kisir dongi
olusturmaktadir (7,22) (Sekil 4)

Hiperkarbi, tidal vollimiin azalmasi ve 6lii boslugun artmasina bagli olarak
gelisen alveoler hipoventilasyon nedeniyledir. Boylece alveoler-arteriyel CO, basing farki
(AaDCO,) artar (39). Diigiik akciger komplians1 nedeniyle tidal voliim azaldigindan
baslangigta solunum say1s: arttirilarak dakika ventilasyonu korunmaya ¢alisilir [ AV = (TV -
DV) x RR ]. Ancak solunum isi de arttigindan hasta giderek yorulur ve sonugta alveoler
ventilasyonun azalmasiyla hiperkarbi daha da belirginlesir. Alveoler-arteriyel N, basing
farki (AaDN,) ise degismez (40).

RDS’ de Akciger Mekanikleri :

Statik ve dinamik akciger kompliansi, RDS’ de belirgin sekilde azalmugtir.
Normalde 3-6 ml /kg/cmH,0 olan yenidogan akciger kompliansi 0.5 ml/kg/cmH,0
degerlerine kadar diigebilir. Genisleyebilirligi belirgin olarak azalan akcigerler soluk verme
ile kolayca kollabe olmaktadir (41).

Havayolu direnci, hastaliin baglangic déneminde hem inspiryum hem de
ekspiryumda normalken, endotrakeal tiip yerlestirilmesi, pozitif basing uygulamasi ve
oksijen tedavisi ile artmaya egilim géstermektedir (7).

Solunum igi, RDS’de normalin 5-6 katina ¢ikabilmektedir. Bu ise solunumun
O, tiiketimini arttirir.

Solunum zaman sabiti (Tgs ), akcigerin bazi alanlarinda uzam§ olsada
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akcigerdeki diisiikk komplians ve normal diren¢ nedeniyle toplam zaman sabiti azalir
(<0.05sn)(7).
RDS Riskini Arttiran Etkenler :

Prematiirite : Patofizyolojinin temelini olusturan akcifer immatiiritesiyle

dogrudan iligkili olan prematiirite, RDS’ nin en 6nemli risk faktériidiir (42).

Cins : RDS’nin siklig1, morbidite ve mortalitesi erkeklerde daha yiiksek olarak
belirlenmigtir. Bunun nedeni, erkeklerdeki dihidrotestesteronun insan fetal akcigerinde
fosfotidilkolin sentezini azaltmasidir. Ayrica Ostrojenin fosfolipid sentezini ve kolin
fosfotidil transferaz enzim miktarim arttirdig1 hayvan deneyleriyle gosterilmistir (42,43).

Irk : Beyaz bebeklerde RDS’nin siklifi, siddeti ve mortalitesi daha yiiksek
bulunmugtur. Ancak bu bebeklerin daha az kronik intrauterin strese maruz kalma olasilig
disinda bir neden gésterilememistir.

Dogum gekli : Dogum eylemi, siirfaktanin yapim ve salimmimi arttirmaktadir.
Ayrica fetal alveoler sivinin (FAS) yapimim baskilar ve emilmesini kolaylagtirir. Vaginal
dogum sirasinda ise kalan FAS’m bir bolimii akcifere olan basi nedeniyle disar
atilmaktadir. Sezeryan dogumlarda bunlar olmadig: i¢in RDS daha sik gzlenmektedir (44).

Annede diabetes mellitus : Gebeliklerinde kan glukoz diizeyi yiiksek seyreden

annelerin bebekleri, RDS i¢in yiiksek risk tasimaktadir (45). Insiilin intrauterin yasamda esas
biiylime faktdrii olmasina ve hiicresel ¢ogalma ile hiperplaziyi arttirmasina karsin, alveoler
hiicrelerin tip II hiicrelere farklilagmasin1 engellemektedir. Ayrica fetal kortizol iiretimi ve
siirfaktan ile ilgili proteinlerin sentezini durdurur. Hiperglisemi ise intraselliiler stirfaktan
sentezini engellemektedir (46,47). Diabetik anne bebeklerinde siirfaktanin fonksiyonel
eksikligi olabilecegi de belirtilmektedir.Rh izoimmunizasyonunda, kronik hemolizin glukoz
salinmasina yol agarak hiperinsiilinizme neden oldugu ve béylece RDS riskini arttirdig:
diistiniilmektedir(48).

Cogul gebelik : Az bilinen bir risk faktoriidiir. Sonradan dogan bebekler akut

perinatal strese daha uzun siire maruz kaldiklari i¢in yiiksek risktedirler.

Perinatal Asfiksi : Hipoksemi, asidoz ve hiperkarbi, RDS patofizyolojisine

benzer mekanizmalarla term bebeklerde bile RDS’ ye yol agabilmektedir.
RDS Riskini Azaltan Etkenler :
Gebelik toksemisi, hipertansiyon, kronik nefrit, kronik ve subakut plasenta

previa, eroin bagta olmak {lizere madde bagimlilifn ve narkotik alimi ile erken
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membran riiptiirii, kronik intrauterin strese yol agip endojen steroid tiretimini arttirarak RDS
riskini azaltmaktadir (42,44). Celiskili yayinlar olsa da, intrauterin gelisme geriligi olan
bebeklerin daha diisiik RDS riskine sahip oldugu kabul edilmektedir (49).

RDS Riskinin Prenatal Tanimlanmasi :

RDS riskinin prenatal tanﬁnlanmasu gebeligin sonlandinlma zamanin
belirlemesi, yiiksek riskli gebelerin uygun merkezlere gonderilmesi, prenatal steroid tedavisi
ve diger matiirasyon hizlandirici 6nlemlerin alinmasi ve dogum odasinda canlandirma ve
siirfaktan tedavisi igin gerekli uzman ekibin hazirlanmasi gibi konulara olanak tanimasi
nedeniyle son derece dnemlidir. Ayrica amniotik s1v1 ile akcifer matiirasyonunun prenatal
degerlendirilmesiyle siirfaktan gerektirmeyen bebeklerin %40-80 oraninda belirlenmesi
saglanarak bu pahali ve invaziv girisimin gereksiz uygulanmasi 6nlenmigtir (50).

RDS, amnion veya trakeal aspirat sivist igindeki degisik siirfaktan
komponentlerinin Slgiimii ile yiiksek riskli bebeklerde prenatal olarak tanimlanabilmektedir.
Gestasyonel yas boyunca siirekli olarak artan lesitin ile géreceli olarak sabit kalan
sfingomiyelin oraninin (L/S) kromatografik olarak Ol¢iimii, sensitivitesi %90-100 ve
spesifitesi %50-85 olan, yararli bir prediktif testtir (46,51). L/S oraminin 2 ve iizerinde
olmasi akcigerin matiiritesini, 1.5 ve altinda olmas: ise immatiiritesini belirlemektedir.
Aradaki degerler gecis donemi olarak degerlendirilir (Tablo I). Ancak diabetik anne
bebekleri ve Rh izoimmunizasyonunda L/S oranmi 2’nin {izerinde olmas1 akcigerin matiir
oldugunu géstermeyebilir. Diabetik anne bebeklerinde L/S > 3.5 ise RDS riski %5’in altina
inmektedir (51). Viicut sivilar da lesitin ve sfingomiyelin igerdiginden amniotik sivinin kan,
mekonyum veya verniksle kontaminasyonu yalanci pozitif sonuglar olusturabilir. Bu
durumda fosfotidilgliserol veya kantitatif satiire fosfatidilkolin &l¢timi gereklidir.
Fosfatidilgliseroliin varlig1, satiire fosfatidilkolinin ise 500 mg/dl’ nin {izerindeki degerleri
akcigerin matiiritesini gostermektedir. Diabetik anne bebeklerinde bu deger daha yiiksek
olmalidir. (51).

Stirfaktanin matiiritesini daha pratik olarak gosteren diger bir yontem ise képiik
stabilite testidir. Santrufiij edilen amnion sivis1 igindeki protein ve yag asitlerinin kopiik
yapic1 etkilerini yok etmek i¢in aym miktarda etanol ile kangtirilip sallandifinda, tiipiin
kenarlarinda kalici kopiikler olusmasi stirfaktamn hem varhigimn hemde islevini
gosterdiginden kantitatif 6l¢timlerden daha degerli olabilmektedir (52).
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Gestasyon (hafta) L/S oram L/S oram RDS riski (%)
<28 <0,5 <1,5 40
28-32 0,5-1 1,5-2' 33
32-36 1-1,5 . >2 10
>36 >2 >2,5 1

Tablo I : L/S oraninin gestasyonel yas ve RDS riski ile iligkisi (51).

RDS’ de Klinik Goriiniim :
RDS’ li hasta tipik olarak dogumdan sonraki ilk saatlarda solunum giigliizii
gelisen bir bebektir. Yenidogandé solunum gli¢liigiiniin klinik bulgularn ;

Santral siyanoz

Tasipne (> 60 / dk)

Tasikardi (> 160 / dk)
Cekilmeler

Inleme

Burun kanad: solunumudur (53).

Santral siyanoz, PaO,’ deki diigiikliige baghdir.

Takipne, artan fizyolojik 6lii bosluk ve azalan tidal voliim nedeniyle diigen
dakika ventilasyonunu artirmak i¢indir.

Interkostal ve subkostal gekilmeler, akcigeri yeterli sisirilebilmek i¢in negatif
intraplevral basinci artirma gabasim yansitmaktadir. lyi gelismemis gogiis kafesi ve solunum
kaslar1 nedeniyle komplians1 ¢ok yiiksek olan gégiis duvari, inspiryum sirasinda stabilize
edilemez. Artan intraplevral basing ile gogiis kafesinde distorsiyon, interkostal ve subkostal
kaslarda ige ¢ekilme olusur.

Ekspiryumdaki inleme ise, glottik kapanma refleksine baghdir. Bu refleks
ekspiryum sonunda FRC olusumu ve gaz degisimine katkida bulunmaktadir. Ayrica
akcigerde gelisen pulmoner ddem ve atelektazilere bagh olarak solunum seslerinde azalma
ve ince raller duyulabilir (53).

RDS 1i bir hastaya uygun oksijenizasyon ve ventilasyon ile genel destek
saglandiktan sonra, hastalik 3 farkli klinik seyir gosterebilmektedir;

1. Hipotermi ve diger metabolik sorunlan diizeltilen bebek sonraki 48 saat boyunca %100 e
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kadar ¢ikabilen bir oksijen ve pozitif basing gereksinimi gosterir. Bu dénemde idrar ¢ikist

azdir ve eger bu donemde komplikasyon gelismemisse takip eden diiirezle birlikte RDS’ de

diizelme baglar. Oksijen ve basing deste§i hizla azaltilir ancak tam olarak kesilmesi bir kag
haftay1 bulabilir.

2. Daha agir olan RDS’ 1i bebeklerde maksimum destege karsin O, gereksinimi hizla artar.

Bu bebekler agir solunum yetmezIligi ile hastaligin erken déneminde kaybedilir.

3. Dogumda agir akcifer hastalifi olan bu grup bebeklerde baglangic dénemi ¢ok

tehlikelidir. RDS’ye ait pek ¢ok komplikasyonun gelistigi bu bebekler yogun bakim tedavisi

gerektirir ve yasayanlarda kronik akciger hastalify gelisir (7).

RDS’de Radyolejik Goriiniim :

RDS’ de akcigerin radyografik goériinlimii karakteristiktir. Havalanma azlip,
yaygin retikiilograniiler paternden buzlu cam goriiniimiine kadar ilerleyebilen opasite ve
hava bronkogramlan izlenir. Akcigerdeki radyolojik goériiniim, klinik bulgularla birlikte
ortaya ¢ikar ve klinik bulgularin siddetiyle korelasyon gosterir. Radyolojik bulgulara gore
yapilan siniflamalardan en ¢ok Bomsel kriterleri kullamilmaktadir (54). Bu kriterlere gore
dort radyolojik gériiniim belirlenmistir.

o Grade I; yalmzca kardiyotimik sinirda goriinen hava bronkogramlari ve ¢ok ince graniiler
patern izlenir, kalp sinirlan belirgin sekilde segilebilir.

e Grade II ; tipik generalize retikiilograniiler patern ile birlikte havalanma kaybina baglh
olarak akcigerlerin tamaminda hafif dansite artigi izlenir. Hava brankogramlar
kardiyotimik kenarlardan perifere dogru yayilmastir.

o Grade III ; ¢ok sayida retikiilograniiler opasitenin biraraya gelmesiyle tiim akcigerde
yogun bir dansite artig1 olusur, hava bronkogramlar ¢ok fazladir.

e Grade IV ; hava bronkogramlarinin olmamasi ve akcigerin tam opasifikasyonu ile
karakterizedir, kalp sinirlan izlenemez (buzlu cam gériiniimii).

RDS’ de Laboratuvar Bulgulan ve izlem:

RDS klinik ve radyolojik bir tamdir. Laboratuvar bulgulari klinik taniy:
desteklemekte ve hastalifin izleminde kullanmilmaktadir (7). Kan gazlarinin ol¢limii ile
olusan hipoksemi ve hiperkarbinin izlemi ¢ok 6nemlidir ve bu amagla degisik yontemler

uygulanabilir (55).
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invaziv yontemler:

1. Aralikh olarak arteriyel kan 6rneklerinin alinmasi, bebegi rahatsiz ederek
oksijen basincinda diismeye, daha nadir olarak da enfeksiyon ve lokal iskemiye bagl spazm
veya trombozise yol agtigindan tercih edilmemektedir.

2. Santral, periferik ya da umi)likal artere kateter yerlestirilerek sik araliklarla
kan Orneklerinin alinmas: tromboz, emboli ya da enfeksiyon gibi komplikasyonlara karsin
en gilivenilir yoldur.

non-invaziv yontemler:

1. Elektrodlar yardim ile deri yiizeyinin O, ve CO; basinglarinin 6l¢iimi, ilk
uygulanan non-invaziv izlem yéntemidir. Ancak deri kalinhigi, deri kan akimi, oksijen
tikketimi gibi faktérler sonucu etkileyebilir. Ayrica elektrod isitilarak yapigtirildigindan,
deride yanik ve enfeksiyona neden olabilmektedir.

2. Pulse oksimetre ile arteriyel oksijen satiirasyonunun (Sa0;) devaml izlemi
daha yeni bir yontemdir. Isitilmamasi, daha izl yanit vermesi ve deri kalinligindan
etkilenmemesi avantajlaridir. Ancak bebegin hareketleriyle olusan oksijenizasyondaki
degisimleri yansittifi ve dolagimdaki karboksihemoglobin ve methemoglobin
konsantrasyonlarindan etkilendigi i¢in dikkat edilmelidir. SaO,’den PaO, kabaca
hesaplanabilir. Ancak PaO, dogru tahmin edilemeyeceginden SaO,’nin % 100 olmasi
istenmez.

Ttim RDS’li hastalarda stirekli kan basinci izlemi yapilmali, kalp ve solunum
sistemi moniterize edilmelidir. RDS’de metabolik asidoz, hipoglisemi, hafif hiponatremi ve
hiperkalemi gibi metabolik sorunlar sik karsilagildigi igin siirekli olarak izlenmelidir.
Metabolik asidoz anaerobik metabolizma ve laktat birikimine baglidir. Hiperkalemi, VLBW
bebeklerde potasyumun renal atthminin yeterli olmamasi nedeniyle prematiiritenin
ponoligtirik hiperkalemisini ve doku katabolizmasim g@sterir. Hipernatremi ise
prematiirelerde deriden asin su kayb1 ve siv1 kisitlamasina bagli olarak sikg¢a gézlenir.
Ayrica hastaliin ilk giinlerinde gelisen hiponatremi, iatrojenik siv1 yiikklenmesine, uygunsuz
ADH sekresyonuna veya bébreklerden su atilamamast ve sivi retansiyonuna bagl
olabilmektedir. Anemi, lokopeni ve hiperbilirubinemi RDS’de goriilen diger laboratuvar
bulgularindandir (7).
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RDS TEDAVISI

RDS tedavi prensipleri prenatal, perinatal ve postnatal déneme gore
belirlenmektedir(7).

Prenatal donem:

Prenatal tani, gebelik stiresinin uzatilmasi ve akciger matiirasyonunu hizlandirict
girisimleri icermektedir. Bu donemde esas olarak hastalifin 6nlenmesi ve proflaksisi
amagclanir. Bugiin i¢in RDS’yi 6nlemenin en etkili ve ekonomik yolu, gebelik siiresinin
uzatilarak prematiire dogumun engellenmesidir. Bunu prenatal testlerle riskin 6nceden
belirlenerek akciger matiirasyonunun hizlandirilmasi izler.

Akciger Matiirasyonunun Hizlandirilmas::

Akciger matilirasyonunun hizlandirilmasi igin siirfaktan sentezini ve salinimim
artiran hormonal faktérlerden yararlamlmaktadir. Glukokortikoidler bunlardan en iyi
bilinenidir. ik kez 1972’de yapilan bir klinik ¢alisma ile maternal steroid verilmesinin,
prematiire bebeklerde RDS sikligim azalttig1 gosterilmistir (56). Daha sonra yapilan pek ¢ok
caligmada, Ozellikle betametazon ve deksametazon kullamldiginda, solunum
fonksiyonlarinin erken dtizeldigi, RDS siklig1 ve siddetinin, bronkopulmoner displazi
(BPD), patent duktus arteriosus (PDA), intraventrikiiler hemoraji (IVH) gibi
komplikasyonlarin ve hastane harcamalarinin azaldig: gésterilmistir (57-60). Son yayinlarda
ise stirfaktanla birlikte kullanimimin sinerjik etki sagladigi belirtilmektedir (61,62). Aym
¢aligmalarda steroidlerin bu etkileri; PTC basta olmak tizere diger fosfolipidlerin ve
siirfaktan  proteinlerinin  yapimindan sorumlu enzimlerin sentezini saglayarak,
alveolizasyonu gelistirip intertisyel alan1 azaltmakla fetal akcigerin olgunlagsmasina yardimei
olarak ve beta adrenerjiklerin etkisini arttirarak sagladigi belirtilmektedir. Steroidlerin
verilemedigi durumlarda bir benzilamin tiirevi olan ambroksol kullanimi ile de iyi sonuglar
bildirilmistir.

Son yillarda aym amagla kullamlan ancak etki mekanizmasi tam olarak
anlagilamayan bir bagka hormon da tirotiropin salgilatict hormon (TRH) dur. Ozellikle
steroidlerle gii¢lii bir sinerjizm gdstererek BPD siklifini, buna bagli mortaliteyi ve RDS
riskini azalttig1 gosterilmistir (63,64). Ancak daha sonra yapilan kontrollii bir ¢alisgma TRH
kullammunin steroidin etkisine herhangi bir katki saglamadigini, ayrica bulanti kusma,

basagnis1 ve hipertansiyon gibi yan etkilere neden oldugunu gostermistir (65).
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Beta adrenerjikler ve onun gibi hiicre ig¢i c-AMP diizeyini arttiran aminofilin
ve teofilin gibi ajanlar da, siirfaktan proteinlerinin sentezini ve PTC’nin salinimim arttirarak
akciger matiirasyonunu hizlandirirlar. Dogum eylemi sirasinda salgilanan B- adrenerjikler
siirfaktanin salimminda ve fetal alveoler svinn absorbsiyonunda 6nemli rol oynarlar. Tiroid
hormonlarimin transplasental yoldan B-adrenerjik reseptorlerini arttirarak fosfolipidlerin
sentezini sagladiklar1 bildirilmistir (7,66).

Perinatal donem:

Perinatal stres ve asfiksinin 6nlenmesi ile uygun bir canlandirma siirecini
icermektedir. Bu amagla dogum odasinda yapilacak tedavi yeterli oksijenizasyon ve
ventilasyonu saglayacak O, ve basing desteginin saglanmasi yaninda hipotermi,
hipotansiyon ve asidozun Onlenmesini de igermektedir. Proflaktik siirfaktan tedavisi bu
dénemde dogumdan sonraki ilk 15 dakikada yapilabilir. Ancak tiim bu islemlerin uygun
merkezlerde ve yetkin kisilerce yapilmas: gerekmektedir (7).

Postnatal donem:
Solunum destegi, sitirfaktan replasmami ve genel destek tedavisi olarak

Gzetlenebilmektedir.

Genel destek tedavisi : Tedavinin en Onemli bdliimlerindendir. Asidoz,

hipotermi ve hipotansiyon 6nlenmeli, nétral gevre 1sis1, yeterli hemoglobin konsantrasyonu
ve uygun beslenme saglanmalidir. Kalp hiz1 ve kan basincinin stirekli izlemi, uygun damar
i¢i voliimiin belirlenmesi i¢in 6nemlidir. Bu amagcla santral venéz basing (CVP) izlemi
yapilabilmektedir. Sivi tedavisi bebegin dogum agirlig, elektrolitlerin diizeyi ve kronolojik
yagina gore belirlenmektedir. Sik kan gazi, serum elektrolitleri, glukoz ve hematokrit izlemi
yapilmalidir. Enteral beslenme, barsak stimiilasyonunu saglamak igin uygun olan en kisa
siirede, kii¢iik voliimlerle baglanmalidir. Bu slire uzarsa 3. giinde total parenteral beslenmeye
(TPN) gecilmelidir. RDS’li olguya tlim bu yogun izlem yapilirken, miimkiin olan en az uyari
verilmelidir. Ayrica artan enfeksiyon egilimi, invaziv girisimler ve pnomoni ile ayriminin
glic olabilmesi nedeniyle genis spektrumlu antibiotik kombinasyonlar: baslanmalidir.

Siirfaktan Replasman: ; 11k kez 1980 yilinda Fujiwara ve arkadaglan tarafindan

gerceklestirilen siirfaktan replasman tedavisi ile mortalite oran1 %22’den %15’e gerilemis,
BPD ve/veya ICH olmadan yasayan bebeklerin oran: ise %26 dan %63’e ylikseltilmigtir (9).
Bu tarihten giiniimiize dek yapilan pek ¢ok kontrolli klinik ¢aligma ile siirfaktan tedavisinin
RDS’de mortaliteyi, pulmoner hava kagag1 sendromlarimi, hastalifin siddetini, mekanik
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ventilasyon gereksinimini, hastanede kalis siiresini ve genel hastane harcamalarim azalttigs,
BPD’siz sag kalim oranini ise arttirdig1 gosterilmistir (3-6,10,67-69).

Siirfaktan replasman tedavisinin RDS’nin diger komplikasyonlan iizerine
etkisine iligkin farkli ¢aligmalar olsa da genel olarak; BPD’nin siklifindan ¢ok siddetini
azalttifi, serebral kan akimim arttirmasina karsmn, ICH sikligini degistirmedigi ve
ventilasyonu diizenleyerek pulmoner vaskiiler direnci azaltti1 i¢in, PDA sikligini arttirdig
kabul edilmektedir (68,70-72).

Siirfaktan tedavisinin etkinligi kabul edildikten sonra hangi siirfaktan
preparatinin, ne zaman ve hangi dozda verilmesi gerektigi tartislmaya baslanmistir.
Siirfaktan preparatlar, dogal, yapay veya dogal olanlarin gelistirilmesi ile elde edilmektedir.
Ayn ayn etkinlikleri gésterilmis bu preperatlarin karsilastirmali ¢aligmalarinda, mortalite,
hastanede kalis siiresi, BPD, prematiire retinopatisi (ROP), nekrotizan enterokolit (NEC),
pulmoner hemoraji (PH), PDA, sepsis, IVH ve pnémotoraks sikliginda degisiklik olmadigi,
ancak ilk 72 saat stiresince dogal preparat kullamilanlarda, inspire edilen fraksiyone O,
konsantrasyonu (FiO;) ve ortalama hava yolu basincimin (MAP) daha diigiik seyrettigi
gosterilmistir (73,74). Ayrica doz voliimii daha fazla olan yapay preparatlar hizh
verildiginde, serebral kan akimin1 %30-40 oraninda arttirdiklar gosterilmistir (72). Hayvan
akcigerlerinden elde edilen dogal preperatlarin igerdikleri yabanci proteinler nedeniyle
immun yanit olusturabilmeleri konusunda farkli sonuglar bildirilmistir (75,76 ).

Siirfaktan uygulamasi. 6nleme veya kurtarma amagh olarak iki yontemle
yapilabilir. Dogumdan hemen sonra, dzellikle 30 haftadan daha kiigiikler olmak tizere tiim
riskli bebeklere verildiginde dnleme tedavisi, RDS tams1 konduktan sonra verildiginde ise
kurtarma tedavisi olarak adlandinlmaktadir. Onleme tedavisinin oksijen, mekanik
ventilasyon ve ek doz siirfaktan gereksinimi ile pulmoner hava kagaklarini azalttig
gosterilmigse de, RDS gelismeyecek bebeklere gereksiz siirfaktan uygulamasina da neden
olabilmektedir. Dogumdan ne kadar siire sonra yapilan kurtarma tedavisinin en etkili oldugu
konusu tartismalidir. Yapilan kargilagtirmali ¢aligmalarda FiO, > 0,8 ve MAP > 7 cmH,0
olan olgularda, 4. saatten Once tedavi edilenlerin daha iyi sonuglara sahip oldugu
goriilmiigtiir. Bu nedenle kurtarma tedavisinin, RDS bulgularmin gériilmeye baglandig1
erken donemde (2-4.saatler arasi), 6nleme tedavisinin ise RDS gelisme riski gok yiiksek
(<26 hf, L/S oram diigiik ) ve solunum destegi icin entiibe edilmis bebeklere, uygun

merkezlerde, bebek stabillestikten sonra uygulanmasi 6nerilmektedir (12,13,68,77,7).
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Siirfaktanin ka¢ dozda uygulanmas: gerektigi de 6nemli bir konudur. Yapilan
karsilagtirmali ¢alismalarda mortalite, oksijen bafimlilii ve diger major morbiditeler
agisindan anlaml bir fark bulunmamus, 6zellikle 3. ve 4. dozlarn ek bir yarar saglamadig
gOsterilmigtir (68,78-82).

Siirfaktan replasman1 bazi yaﬁ etkilere yol agabilmektedir. Pulmoner hemoraji
(PH) en 6nemli komplikasyonlardandir. Akcigerlerin ani havalanmasi ile olusan barotravma,
artmis kapiller frajilite, pulmoner vaskiiler direncin azalmasiyla duktus arteriozusta artan
soldan saga santlar, PH’nin olusum nedenleri arasinda diigiiniilmektedir. Degisik agirlik
gruplarinda ve farkli dozlarda yapilan ¢alismalarda % 4-7 arasinda PH bildirilmistir (70,71).
Siirfaktan replasman tedavisinin PH riskini arttirmadifim gosteren yayinlar da vardir (10).
Ancak yakin zamanda yaymnlanan bir metaanalizde az oranda da olsa PH riski
dogrulanmustir (83). RDS nedeniyle &len bebeklerde yapilan bir otopsi ¢aligmasinda,
stirfaktan verilen ve verilmeyen grupta toplam PH siklifi %80 dolayinda saptanirken,
siirfaktan verilen grupta yogun intraalveoler kanama daha sik olarak izlenmistir (84). Ayrica
PH riskini arttiran siirfaktan tedavisi, PH gelisen RDS’.li olgularin tedavisinde kullanilmig
ve yararli oldugu gosterilmistir (85).

Stirfaktan tedavisinin diger yan etkileri arasinda, uygulama sirasinda kalp hiz1 ve
O, satiirasyonunda diigmeler yer almaktadir. Bu yan etkilerin dogal stirfaktanlarda daha az
oldugu ileri siiriilmektedir (86,87).

RDS’de Goriilen Komplikasyonlar :
RDS swrasinda akut ve ge¢ donemde bazt komplikasyonlarla

karsilasilabilmektedir. Bunlarin g¢ogu prematiireligin komplikasyonlar: ile i¢ igedir
(7)(Tabloll).
Tablo II : RDS’ de akut ve ge¢ dénemde goriilen komplikasyonlar.

Akut komplikasyonlar:

¢ Hava kagag sendromlan
¢ Kardiovaskiiler yetmezlik
¢ Renal yetmezlik
¢ IVH-PVH
¢ Elektrolit ve diger metabolik bozukluklar
¢ Sepsis
¢ PDA

Gec Komplikasyonlar :
¢ BPD
¢ ROP
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¢ Norodevelopmental bozukluk
¢ Reaktif havayolu hastalig:

¢ Biiylime geriligi

¢ TPN bagimlilif

¢ Beslenme giicliikleri

¢ Ailede psikopatoloji

¢ Cocuk istismari

RDS’ de Ayiric1 Tani:
Yenidoganlar herhangi bir zararli uyarana yada patolojik siirece, degisen

derecelerde solunum sikintis1 gostererek yanit vermektedirler. Bu nedenle RDS, solunum

sikintis1 yapan pek ¢ok durumdan ayirt edilmelidir. Bu ayrimin klinik ve radyolojik olarak

en gii¢ yapildig1 durum, B grubu streptokok pnémonisidir. Yeni doganda solunum sikintist
yapan durumlar Tablo III’de 6zetlenmigtir (53).

Tablo ITX : Yeni dofanda solunum sikintisi yapan nedenler.
1- Ust Solunum Yollarinda Obstriksivon Yapan Nedenler:

¢

¢
14
L 4
*
L 4

Koanal atrezi
Kitleler (ensefalosel, tiimdr)
Mikrognathi
Burunda tikanma
Laringeal obstriiksiyon (paralizi, web, tiimdr, stenoz, atrezi, malasi)
Trakeal obstriiksiyon (kitle, web, stenoz, atrezi, malasi, kleft, vaskiiler ring,
guatr)

2- Pulmoner Nedenler:

*

L IR IR JNE JER JNE JNR B JEE 2

RDS

Yeni doganin gegici takipnesi
Aspirasyon (mekonyum, mide sivisi, amniotik siv1 )
Pnémoni

Pnoémotoraks, pndmomediastinum
Persistan pulmoner hipertansiyon
Trakeo6zofageal fistiil

Pulmoner hemoraji

Hipoplazi, agenesi

Kistik hastaliklar (amfizem, kist)
Plevral efiizyon (silotraks)

3 - Kardiyak Nedenler :

*

*
*
¢

L R 4

Konjenital kalp hastaliklar (siyanotik -asiyanotik)

Aritmiler (paroksismal supraventrikiiler tagikardi, blok)

Artmis intravaskiiler vollim (iatrojenik)

Hipertiroidi, arterioven6z malformasyonlarda artmig kardiyak debiye bagh
yetersizlik

Pnémoperikardium

Kardiyomyopati ~ (enfeksiyon,  endokardiyal  fibroelastoz,  hipertrofik

kardiomyopati) -



4- Torasik nedenler:
¢ Gogiis duvan deformiteleri (Kondrodistrofi, kosta deformiteleri)
+ Kitleler (tiimor, kist)
5 - Metabolik Nedenler:
¢ Hipoplisemi
¢ Diabetik anne bebegi ;
¢ Dogumsal metabolik hastaliklar
6 - Diyafragmatik nedenler:
¢ Hemi (Bochdalek)
¢ Paralizi (Frenik sinir)
¢ Eventrasyon
7 - Néromuskiiler nedenler :
¢ SSS hasar (travma, hemoraji)
¢ llaglar (maternal sedasyon, narkotiklerin ani kesilmesi )
¢ Kas giifsiizliikleri (myasteni)
¢ Konjenital bozukluklar
8 - Enfeksiydz nedenler:
¢ Sepsis
¢ Pndmoni (viral-bakteriyel )
9 - Diger Nedenler :
¢ Asfiksi
¢ Asidoz
¢ Hipotermi
¢ Hipertermi

RDS’ de Solunum Destegi :

RDS’li bir bebege solunum desteginin nasil saglanacagi, solunum sikintisinin
derecesine gore belirlenmektedir. Bu amagla klinik ve radyolojik bulgularin siddeti, PaO, ,
PaCO; ve pH olgiimleri, hastamin dogum agirligi, gestasyonel ve postnatal yas: gibi
Ozellikleri degerlendirilir. Bireysel farkliliklar nedeniyle solunumun ne zaman ve nasil
desteklenecegine ait kesin kriterler yoktur. Temel amag, PaO;‘nin 50 mmHg’mn iizerinde,
PaCO;*nin ise 50 mmHg’mn altinda tutulmasidir. Ancak son yillarda pH normal simrlar
i¢indeyse ( >7.25 ) ve apne yoksa PaCO, diizeyi 60 mmHg’ ya kadar tolere edilebilmektedir
(88).

Pa0, , PaCO, ve pH degerleri normal suurlarda iken hafif klinik ve radyolojik
RDS bulgulan tagtyan bebeklere oksijen satiirasyonu % 90-95 arasinda tutulacak sekilde %
40-60 oraninda FiO,, bir maske ya da baghik kullanilarak verilebilmektedir. % 60-80°i asan
FiO, gereksinimi, hipoksemi ve hiperkarbinin ortaya ¢ikmasi, mekanik ventilasyon
endikasyonunu belirlemektedir (7,14,89,90).
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MEKANIK VENTILASYON

Asiste ventilasyon dogrudan hasta ile baglantili bir dis kaynak aracihigiyla
akcigere gaz giris ¢ikigimin saglanmasi olarak tamimlanabilir. Bu dis kaynak ambu, siirekli
genisletici basing aleti ya da mekanik ventilatSr olabilir ve hasta ile baglant: yiiz maskesi,
baglik, burun c¢atallari, endotrakeal tiip, trakeostomi veya gogiisii saran bir negatif basing
aleti ile saglanabilmektedir (89).

Yenidoganda asiste ventilasyon genellikle acil ve kisa siireli bir islemdir ve
amag hasta yardimsiz ve yeterli soluyabilene dek akciger fonksiyonlarinin desteklenmesidir.
Ancak bu uygulama akcigerin gerek normal fizyolojisi gerekse hastaliklarimin
patofizyolojisindeki temel degisiklikler nedeniyle eriskinden oldukga farklidir. En temel
farklihik ise yenidogan ve Ozellikle prematiire bebeklerde akciger gelisiminin heniiz
tamamlanmamis olmasidir. Bu nedenle mekanik ventilasyon akcigerin gelisme evresine ve
hastalifin gsiddetine gore diizenlenmelidir (14).

Yenidoganda Mekanik Ventilasyonun Tarihgesi:

Yenidoganin yetersiz solunumuna disardan destek saglanmasi diigiincesi gok
eski dénemlerde agizdan afiza solunumla baglamis ve daha sonra Hipocrates bu amagla
trakeanin entiibasyonunu denemigtir. Daha sonraki yillarda akciger fizyolojisi anlasildikc¢a,
yenidoganin canlandirmasi ve mekanik ventilasyonu ile ilgili ¢aligmalar hizlanmistir.
1800’lii yillarin baslarinda nazotrakeal entlibasyon tanimlanmis ve erigkinlerde mekanik
ventilasyonun temelleri olugturulmustur. Aym ylizyilin sonlarina dogru, yenidoganda kisa
siireli ventilasyon saflanabilen ilkel aletler gelistirilmeye baslanmigtir. 1900’1 yillara
gelindiginde, aralikli olarak negatif ve pozitif basing saglayabilen ventilatorler gelistirilmis,
1953’de ise hastanin solunumuna yardim eden kontrollii ventilatérlerin kullamlmas: ile
yenidogan mekanik ventilasyonunun ilk modern ¢ag1 baslamistir (89). Daha sonraki yillarda
RDS patofizyolojisinin daha iyi anlagilmasi, mekanik ventilasyon ile ilgili ¢aligmalar
hizlandirmagtir. 1963 yilinda Amerika Birlesik Devletleri baskanimin  (J.F.Kenedy)
prematiire dogan oglunun RDS nedeniyle kaybedilmesi, bu iilkede yenidogan mekanik
ventilasyonuna y6nelik yogun bir ¢aligma baglatmigtir. Bu amagla ilk olarak, aralikli gaz
akimi ve pozitif basing saglayan (Intermittent Positive Pressure Ventilation-IPPV) erigkin
ventilatorleri adapte edilmis, ancak oldukca basarisiz sonuglar elde edilmistir (14). Bu
yillarda mortalite %80’ler dolayinda iken, barotravma siklifi proflaktik gégiis tiipii
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yerlestirecek kadar yiiksek seyretmistir. Ciinkii bu ventilatérlerle yenidogan es zamanli
soluyamamig ve oksijenizasyonun saglanabilmesi igin ¢ok yliksek havayolu basinglari
kullamulmigtir (91). Sonugta hastalar, ya kisa donemde pnSmotoraks veya hipoksi nedeniyle,
ya da uzun donemde bronkopulmoner displazi nedeniyle kaybedilmistir. BPD ilk kez
1967°de Northway tarafindan tanimlanmstir (92). 1976°da ise hastaligin uygulanan yiiksek
pik inspiratuvar basinglar (Peak inspiratory pressure-PIP) nedeniyle terminal havayollarinin
asir1 gerilmesi ve hasarina baglh oldugu otopsi ¢alismalar ile gosterilmistir (93).

Alinan bu bagarisiz sonuglarin yenidoganin eriskinden farkli fizyolojisine bagl
oldugu anlasildiktan sonra ilk olarak 1971’de, spontan soluyabilen entiibe RDS’li
yenidoganlara devamli gaz akimu saglayan ventilasyon (CPAP) denenmistir. 20 bebekten
16’ sinin yasatildig: bu ¢aligma, yenidoganin solunum destegi tedavisinde bir devir agmugtir
(94). 1972’de ise bebegin kendi solunumuna da izin veren, farmakolojik paralizi
gereksinimini azaltan, devamli akimli, basing sirh ve zaman dongiilii ventilatérler
(Intermittent mandatory ventilation-IMV) gelistirilmistir (95). Her yas grubunda, hem
solunum desteginde hem de ventilatbrden ayirmada kullamma giren bu ventilasyon
modunun [PPV’ye gore vendz dontisti daha az engelledigi gosterilmigtir (96).

CPAP ve IMV uygulamalan ile mortalite 6nemli 6l¢iide azaltildiktan sonra,
basta BPD olmak iizere mekanik ventilatér tedavisinin komplikasyonlarimin onlenmesi
amaglanmistir. BPD gelisimine neden oldugu diisiiniilen yliksek konsantrasyonda oksijen
kullanimini - 6nlenmek  igin oksijenizasyonun yiitksek PIP degerleri ile saglanmasina
¢alisilmigtir. Bu amagla 1973°de Herman ve Reynold inspiryum sirasinda pik havayolu
basinglarimin  platosunu veren, zaman dongiilii, basing suurli, aralikli akim veren
ventilatorler kullanarak uzun inspiriyum zamam (Inspiratory time- IT ) ve yavasg solunum
hiz1 ile daha yiiksek PIP plato degerleri saglamig ve PaO;’nin arttiini gostermislerdir (97).
Ayrica bu calisma ile ilk kez, ortalama hava yolu basmci ile oksijenizasyon ve
intrapulmoner santlarin iligkisinden de s6z edilmistir. Aym arastirmacilar bu yontemi daha
sonraki c¢alismalarinda da savunmuslardir (98). Ancak yapilan prospektif kontrollii
¢alismalarla, uzun IT siiresi boyunca alveollere yiiksek PIP uygulanmasinin, %50’ye varan
oranlarda pnémotoraks gelismesine neden oldugu gosterilerek agir sekilde elestirilmistir.
Aym ¢aligmalarda daha yiiksek iz ve kisa IT siireleri kullamldiginda, daha diisiik PIP
kullamilmasina karsin, solunum hiz: yiiksek oldugu i¢in oksijenizasyonun esas belirleyicisi

olan MAP’in yeterli sekilde olustugu ve pndmotoraks sikhiginin azaldig
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gosterilmistir (99-102). BPD gelisiminin de esas olarak alveollerde olusan barotravmaya
baghi oldugunun anlagilmasindan sonra g¢aligmalar PIP ve MAP degerleri tizerine
yogunlagmus ve uygulanan basinci azaltic yeni tekniklere yonelme baglamistir. Bu konudaki
ilk calisma 1980°de konvansiyonel ventilatorlerin st hiz simrlarinm kullamlmasi ile
saglanan, yiiksek frekansh pozitif basingh 'ventilasyon (HFPPV) uygulamasidir ve mortalite
ve morbiditede azalma bildirilmistir (103). Ancak konvansiyonel ventilatorlerle saglanan
yiiksek hizlarin yeterli dakika ventilasyonunu saglayamayacaginin ileri siirtilmesinden sonra
yiiksek frekans saglayan 6zel ventilatorler gelistirilmeye baglanmugtir (104).

En az travma ile en iyi mekanik gii¢ saglanabilmesi i¢in hangi basing, hiz ve IT
siirelerinin kullamlmas: gerektigi sorusu bugiin bile netlik kazanmamstir. Ancak hasta igin
gerekli tidal voliimil saglayan basmncin, gerekli dakika ventilasyonunu saglayan hizin ve
gerekli gaz akimim saglayan IT degerlerinin en uygun oldugu kabul edilmektedir (14). Bu
nedenle tedavi sirasinda akciger mekanikleri ve voliimlerinin stirekli olarak izlenebilmesi ve
gerekli ayarlamalarin zamaninda yapilmasi ¢ok &nemlidir. Son yillarda bu amagla
mikrobilgisayar sistemleri igeren ventilatorler Uretilmistir. Son olarak 19901 yillardan
itibaren senkronize ventilasyon (Patient Triggered Ventilation-PTV) olarak bilinen ¢ok
kiiciik dogum agirlikli prematiire bebeklerde bile spontan solunum eforlarimi saptayabilen
algaclarin kullanildig1 ve akciger mekaniklerinin &lgiilebildigi ventilatorlerin uygulamaya
girmesi ile yenidogan mekanik ventilasyonunda biiyiik ilerlemeler saglanmugtir (14).

Asagida giiniimiizde kullanilan yenidogan mekanik ventilasyonunun, uygulama
amaglani (Tablo IV), ventilasyon modlar1 (Tablo V) ve ventilator tipleri (Tablo VI)
dzetlenmistir (14,15,55,89,90).
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Tablo IV : Yenidogan mekanik ventilasyonunun amaclar

Arteryel O, basincimt ve/veya oksijen satlirasyonunu normal diizeylerde tutmak, doku
hasarina yol agan hipoksemiden, akcigere O, toksisitesinden (BPD), ve prematiire
retinopatisinden kaginmak.

Alveoler ventilasyonu arttirarak arteryel CO, basincim normal diizeylerde tutmak,
hiperventilasyon, alveoler agin1 gerilme ve pulmoner hava kagaklarindan kaginmak.
Solunum igi ve solunum kas yorgunlugunu azaltmak, solunum merkezinin
supresyonundan ve iist hava yollarinda direncin artmasindan kaginmak .

Atelektatik veya kollabe akciger alanlarim1 yeniden agmak, normal havalanan béliimlerde
asir1 genislemeden, pulmoner hipoperflizyondan ve venéz doéniisiin engellenmesi ile
kardiak debinin azalmasindan kag¢inmak.

Tablo V: RDS ‘de kullanilan asiste ventilasyon yontemleri.

1- Maske ya da bashik aracilif ile yiiksek konsantrasyonda O, vermek

2- CDP (Continuous Distending Pressure)

e CPAP (Continuous Positive Airway Pressure Ventilation)
o PEEP (Post Expiratory End Pressure )

3- PPV (Positive Pressure Ventilation)

- Konvansiyonel PPV

o IMV (Intermittent Mandatory Ventilation)
e [PPV (Intermittent Positive Pressure Ventilation )

- HFV (High Frequency Ventilation)

o HFPPV (High Frequency Positive Pressure Ventilation )
o HFJV (High Frequency Jet Ventilation)
e HFOV (High Frequency Oscillatory Ventilation )

- PTV (Patient Triggered Ventilation)

o SIPPV (Synchronized Intermettent Positive Pressure Ventilation)
e SIMV (Synchronized Intermittent Mandotory Ventilation)
e PSV (Pressure Support Ventilation)

- LV (Liquid Ventilation)

4- Diger Yontemler

e ECMO (Extracorporeal Membrane Oxygenation)

33



Tablo VI :Yenidogan ventilatdrlerinin siniflamasi

1- Hastaya uygulanan basinca gore ;

e Pozitif basinch ventilatorler
e Negatif basinglh ventilatorler

2- Inspirasyonun sonlandif1 déngii moduna gére ;

e Volim dongiilii ventilatérler
e Basing dongiilii ventilat6rler
e Zaman dongiilii ventilatérler
e Akim doéngiili ventilatorler
e Kombine ventilatérler

3- Giic kaynagina gore :

o Elektriksel kaynakli ventilatorler
e Pnémotik ventilatérler

4- Hizina gore ;

o Konvensiyonel ventilatérler
o Yiiksek hizli ventilatorler

5- Inspiryumu hastanin ya da ventilatériin baglatmasina gére ;

o Asistdr ventilatdrler: Hasta tarafindan
e Kontrolor ventilatdrler: Makine tarafindan
e Asistor/kontrolor ventilatérler : Ikisi bir arada
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SUREKLI GENISLETICI BASINC (CDP)

CDP (Continuous Distending Pressure), respirasyonun ekspiratuvar dénemi
boyunca yiiksek transpulmoner basincin saglanmasi olarak tamimlanabilir. Hasta spontan
olarak solurken uygulandiginda CPAP, mekanik ventilasyon sirasinda uygulandiginda ise
PEEP olarak adlandinlmaktadir. Eskiden bu amagla baslik veya yiiz maskeleri ile pozitif
basing ya da gogiise negatif basing uygulamalan yapilmustir. Giiniimiizde ise tek ya da iki
tarafh nasal ya da nasofaringeal atallar ile veya endotrakeal tiip yoluyla akcigerlere pozitif
basing uygulamas1 yapilmaktadir. CDP uygulamasimin yol agtif fizyolojik sonuglar, etki ve
yan etkilerini de 6zetlemektedir (105) (Tablo VII).

Tablo VII : CDP uygulamasinin fizyolojik sonuglari.

Akcigerde;

1- Total gaz hacmini ve FRC” yi arttirir.

2- Total havayolu direncini azaltir.

3- Akcigerin kompliansini azaltir.

4- Solunum hiz, tidal voliim ve dakika voliimiinii azaltir.
5- Solunumu diizenler.

6- Alveol yiizeyindeki siirfaktam korur.

Kardivovaskiiler sistemde:

1- Intratorasik basinci arttirarak kalbe vensz doniisii engeller.
2- Vendz doniisiin azalmas: ile santral vendz basing artar ve kalp debisi azalir.

Bobreklerde:

1- GFR azalir.
2- Uriner Na ekskresyonu azalir.
3- Idrar gikis1 azalur.
4- ADH diizeyleri degiskendir.
5- Aldosteron diizeyi artar.

Beyinde;

1- Artmug santral vendz basincin etkisiyle intrakranial basingta artis ve kanama
ilk CPAP uygulamalarinda gosterilmisse de bugiinkii nasal ya da endotrakeal CPAP
uygulamalariyla artmig IVH siklig1 belirtilmemektedir.

CDP’nin yenidogan donemindeki uygulama alanlan Tablo VI’ de

Ozetlenmistir(105).
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Tablo VIII : CDP’nin Klinik ny_g,ulama Alanlan.

1- RDS ve diger atelektatik hastalik durumlari,

2- Mekonyum aspirasyon sendromu (MAS),
3- Prematiirite apnesi ,
4- Postoperatif torakotomi,
5- PDA ve diger intrakardiyak soldan saga santlar,
6- Mekanik ventilasyondan ayirma dénemi (CPAP),
7- Primer akciger hastaligini primer kardiak hastaliklarda ayirma,
8- IPPV sirasinda (PEEP),
9- Uyku apnesi,

10- Bronkomalazi.

RDS’de CDP Uygulamas: :

RDS tedavisi, 1971 yilinda oksijenizasyonda artma ve mortalitede azalma
saglanan ilk CPAP uygulamas: ile ¢ag atlamigtir (94). CDP bu etkisini agik olan alveollerin
genisleyebilme kapasitesini arttirarak ya da kollabe olmus alveolleri agarak
gerceklestirmektedir. Béylece artan FRC alveoler ventilasyonu ve oksijenisazyonu diizeltir.
Hipoksinin diizelmesi ve pulmoner ddemin gerilemesi pulmoner vazokonstriiksiyonu azaltir,
ventilasyon perfiizyon dengesi diizelir ve sagdan sola santlar azalir. Ancak uygulanan
devaml pozitif havayolu basinci alveollerde asin genislemeye (overdistention) yol agarsa,
akciger komplians: ve alveoler ventilasyonla birlikte kapiller kan akim: ve vendz doniis
azalmaktadir. Sonugta PaO,‘de azalma ve PaCO,‘de artig gézlenir. Daha yiiksek basinglarda
hava kagaklar1 olugabilir. En uygun havayolu basinci ise seri kan gaz1 Slgiimlerine bakilarak,
PaCO, ‘de artis olmaksizin en az FiO; ile uygun PaO, degerlerinin saglandigi degerlerdir
(15,22,55,90).

RDS'’ de CPAP tedavisine baglama kriterleri ;

1. FiO, %60 iken PaO, < 50-60 mmHg,
2. Tekrarlayan apne ataklar,
3. Mekanik ventilasyondan ayirma.

Genellikle baglangic olarak 6 cmH,O CPAP basinci, %60-80 oksijen
konsantrasyonu (FiO,) ve 5-8 L/dk akim hiz1 ile nasal olarak tedaviye baglanir. 15 dakika
icinde alinan kan gazinda PaO,‘de artig saglanamamigsa, 15 dakikada bir CPAP 2 cmH,0
arttirtlir. Asirt distansiyona neden olmamak igin genellikle 8-10 cmH,O basinglarinin
lizerine ¢ikilmaz. Eger bu basinglarda FiO; %100 iken PaO; < 50mmHg ise endotrakeal

CPAP uygulamasina gegilir. Buna ragmen PaO, arttinlamaz veya solunumsal asidoz
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(pH<7.25) geligirse mekanik ventilasyon gereklidir. Eger CPAP basarili olursa tedavinin
kesilmesi i¢in PaO,‘nin 70 mmHg’nin tizerinde oldugu her degerde FiO, %5 azaltilir ve
%40 diizeyine inildiginde her 2-4 saatte bir basing 2 cmH,O diisiiriilerek 2-3 cmH,0
diizeylerine ulagildiginda CPAP sonlandinlir ve kiivéz igine ya da maske ile %45-50
konsantrasyonda O, verilir. Solunum isini. arttiracagindan CPAP hi¢bir zaman sifira kadar
diistirtilmez (105).

RDS’li bebeklere erken dénemde nasal yoldan CPAP uygulandiginda; hastaligin
progresyonunun Onlenebilecegi, akciger fonksiyonlarinin diizeldigi, mekanik ventilasyon
gereksiniminin azaldig1 ya da daha diisiik basinglarin yetebildigi gosterilmis, 6zellikle son
yillarda siirfaktan tedavisi ile kombine olarak kullamldiginda sinerjik etki saglanmistir (106-
110). Yakin gegmisteki c¢aligmalar ventilatérden ayirma déneminde nasal ya da
nasofaringeal CPAP uygulamalarinin etkinligi tizerine yogunlagmigtir (110-112).

POZITIF BASINCLI VENTILASYON (PPV)

Ventilasyon, gaz akiminin olugmast ile gergeklesmektedir. Gaz akimin: baglatan
esas gli¢ ise basing farkidir. Bu basing farki spontan solunum sirasinda solunum kaslarinin
kasilmas: ile, PPV‘de ise mekanik ventilatérle saglanmaktadir (Sekil 7a-7b). Uygulanan
hava yolu basinci (Paw), alveoler (Palv), intraplevral (Pip) ve atmosferik (Patm) basingtan
daha yiiksek oldugu i¢in gaz akim baglamakta ve inspirasyon gergeklesmektedir.

Pozitif basingh ventilasyon sirasinda akcigerin ekshalasyonu, spontan
solunumda oldugu gibi pasif olarak gerceklesmektedir. Ventilatdriin ekspiratuvar kapag:
acildiginda, akcigerin ve gogis duvarinin elastik recoili ile ortaya ¢ikan Palv ile Paw
arasindaki basing. farkiyla gaz, bebegin akciferlerinden ventilatér dolagimimi geger.
Akcigerin sdnmesi igin gereken siire komplians ve havayollarimn direncine baghdir.
Azalmis komplians bu siireyi kisaltirken, artmis havayolu direnci uzatir. Bu nedenle
ekspirasyon igin gereken siire, direkt olarak komplians ve direng ile iliskilidir ve
asagidaki denklemle gosterilebilir.

Vt/Vo=g */RC

Burada Vt; ekspirasyonun baglamasindan sonra t zamam siiresince akcigerde
kalan gaz hacmini, Vo; ekspirasyon tamamlandiginda disar1 atilan toplam gaz hacmini, R;

havayolu direncini, C; akcigerler ve gégiis duvar: kompliansin1 vermektedir, e ise 2.7183 ile
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bir sabittir. Rezistansla kompliansin ¢arpimi (RC) bir birim zamana sahiptir ve solunum
sisteminin zaman sabiti (respiratory time constant -Tgs ) olarak tanimlanmaktadir.
Komplians ve direncin bir iriindi olan Trs zaman birimi (saniye) olarak &lgiiliir ve
ekspirasyonun gerceklesmesi i¢in gerekli stirenin bir indeksini belirlemektedir. Yukaridaki
esitlikte Trs yerine konuldugunda ve Vo tidal voliim olarak kabul edildiginde, elde edilecek
Vt/ Vo oram tek bir zaman sabiti (1xTgs) siiresince tidal voliimiin ekspire edilen béliimiinii

verecektir (98).

Ventilator

Palv
Pip /
A ;;\
(a) Pip <Palv <Patm (b) Paw >Palv > Pip > Patm

Sekil 7 : Spontan inspiryumda diyafragmanin kasilmasiyla (a), mekanik ventilasyonda
pozitif basing uygulamastyla (b) hava akimini saglayacak basing farkinin olusumu (89)

Zaman sabiti ekspiryum sirasinda akcigerin bosalma hizim belirledigi gibi,
akcigerin inflasyon hizim1 da etkiler ve solunum dongiisine gére inspiratuvar ya da
ekspiratuvar zaman sabiti olarak tanimlamir. Komplians ve rezistansin® ¢esitli akciger
hastaliklarinda farkli olmasi, akcigerin inflasyonu ve deflesyonu igin gereken zaman
sabitinin de farkli olmasina neden olmaktadir.

Pozitif basingla solutma sirasinda, belli bir zamanda akcigerlere giren gaz hacmi
PIP, IT, C ve R tarafindan belirlenmektedir. Uygulanan pozitif basing ile havayolu basinci
hizli bir sekilde istenen PIP diizeyine yiikselmektedir. Baslangigta Palv, Patm’e esittir ve
Paw’den oldukga diisiiktiir (PIP >>> Palv). Gaz bu biiyiik girig basinc1 ile akcigerlere dogru
akar ve akcigerdeki gaz voliimii giderek artar. Akciger hacmi ile dogrudan iliski olan Palv
degerinin (Palv = Volim/Komplians) zamanla yiikselmesiyle, gaz akimim saglayan giris
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basinci (PIP-Palv) ve buna bagli olarak gaz akim hizi azalir, sonugta PIP = Palv oldugunda
akim kesilir. Bu nedenle akcigerlere girebilecek maksimum gaz hacmi (V,ay) PIP ve C

tarafindan belirlenmektedir (Vi = PIP x C) (Sekil 8) (55).

PIP >=> Palv FIP > Palw FIP = Palv
Akim—p ) Ak — Akmm=0
VYmax=PIPx C
5 E:
(=]
P =
Zaman Zaman

Sekil 8: Pozitif basingh inflasyon sirasinda akciger hacminin
basing, akim ve zamanla iligkili olarak degisimi

Pozitif basingh inflasyon sirasinda, havayolu basinci hizla pik degerine yiikselir
ve bu platoda korunur. Bu sirada akcigerdeki gaz voliimii (Vt) asagidaki iliskiye gore
zamanla ylikselir.

Vt= Vi x (1-e 7/ 5€)

Akcigere akabilecek maksimum gaz voliimiinii (V,,) PIP ve C belirlemektedir.
(Vmax = PIPxC) ve (Trs = RC) oldugundan, inspiratuvar siire bir zaman sabitine esit
iken (IT =1xTgs) akciger, maksimum voliimiiniin (Vyay,) % 63’0 kadar sisecektir. Bu oran
IT= 2xTgrs oldugunda % 86’ya, 3xTgs i¢in % 95’e, 4xTrs igin % 98’c ve 5xTrs igin % 99’a
ulasacaktir. Bu 6rnekte akcigerin yeterli inflasyonu i¢in  (Vpa’1n %95°1) en az ii¢ zaman

sabitlik bir siire gerektigi goriilmektedir (Sekil 9) (55).
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Sekil 9 = Pozitif basingh inflasyon sirasinda akcigerdeki hacim artisginin (Vit)
komplians (C) ve rezistansa (R) bagimli olarak zamanla degigimi

Pozitif basinglt ventilatorler, inspirasyonu sonlandlran moda goére voliim, basing,
zaman ya da akim dongiilii olabilir ya da birden fazla bagimsiz dongii mekanizmasim bir
arada igerebilirler. 1980°li yillardan sonra bu konvansiyonel ventilatorler diginda yitksek hizda
ventilasyon saglayan (HFV) ve hastanin spontan solunum eforuyla tetiklenen (PTV) pozitif
basingh ventilatorler gelistirilmistir (15).

Bugiin kullanilan konvansiyonel pozitif basingh ventilatorlerin ¢ogu siirekli akim
saglayan basing, volim ya da zaman déngﬁlﬁ ventilatérlerdir. Bu ventilatérlerle, hastanin
akciger kompliansi, uygulanan basing ve voliimiin miktanm degigtirebilir. Ornegin voliim
dongiilii bir ventilator her inspiryumda aym tidal voliimii sagladigindan, akcigerin komplianst
kot ise bu tidal volime ulagmak ic¢in daha yiiksek basing gerekecektir. Basing doéngiili
ventilatérler ise her inspiryumda aym pik basinct uygulamaktadir. Komplians kotii ise bu
basinca ulagana dek saglanan tidal voliim daha az olacaktir. Zaman dongiilii ventilatorlerde
de belirlenen inspiryum siiresinde uygulanan basing ve voliim kompliansa gore degisecektir.
Komplians degisimleri ile bebeklerin asirt volim ya da basinca maruz kalmalartm 6nlemek

i¢in, basing ve voliim simrlayan mekanizmalar gelistirilmistir (15,113).
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Giintimiizde yenidogan yogun bakim {initelerinde kullanilan pozitif basing
ventilatdrlerinin ¢ogu siirekli akim veren, zaman dongiilii ve basing sinirli ventilatérierdir.
Istenen akim huzi, solunum siklig1, inspiryum zamaninin ekspiryum zamanmina oram (I:E),
inspiryum siiresi ve basing s &nceden belirlenebilmektedir. Tidal voltim ise bu
parametrelerle sistemin komplians ve ‘rezistansina karsi saglanan gaz voliimii ile
belirlenmektedir. Basing ventilatrleri daha kiigiik ve kolay kullanilabilmeleri, siirekli akim
ve basing Olglimlerinin yapilabilmesi ve sabit PIP degerleri ile hava kagaklari ve BPD
kontroliiniin saglanabilmesi nedeniyle voliim ventilatérlerine tercih edilmektedirler (113).

Pozitif basing ventilatorleri temel olarak aym prensiple c¢aligmaktadirlar
(Sekil10).

Gaz akis1

. Zﬂmanmw iy Ek spiratuvar
; fwmmug flii., valv
i . Basmg
,,;; Se _ i i  — kontrol

s
/ Palv

- S

Zaman -

Sekil 10 : Zaman déngiilti ve basing simirli pozitif basingh ventilatorlerin
calisma prensibi (47).

Bu sistemde basing kaynafi olarak sikistinlmig hava ve oksijen
kullanmilmaktadir. Inspire edilmesi istenen O, konsantrasyonu (FiO,) ve sikigtirilmis hava
onceden karigarak ventilatre girer. Ventilatér dongiisiiniin ekspiratuvar ucundaki bir akim
rezist6rii PEEP olugmasini saglarken, gaz ventilator dolasiminda devamli olarak akmaktadir.
Inspirasyon sirasinda ekspiratuvar kapak kapanir ve 6nceden ayarlanmis bir zaman (IT)
stiresince dolagimda basing olugturur. Belirlenen basinca ulasma hizi sistem akim

tarafindan belirlenmektedir. Sekil 10°daki 6rnekte akim hiz1 yiiksektir ve olusan basing
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dalga formu bir kare dalgasi seklindedir. Alveoler basing (Palv) ise gazin ventilatérden
akcigere akmast ile agamali olarak yiikselmektedir. Alveollerdeki gaz akim hiz1 girig basinct
(PIP-Palv) ve rezistans tarafindan belirlenmektedir (47).
Yeterli bir konvansiyonel yenidogan ventilatdrii su islevleri igermelidir (89).
1. IPPV, IMV, CPAP ve PEEP modlarim saglayabilmeli,
Basit ve kolay kullanilabilir olmali,

. Olabildigince sessiz, kiigiik ve ekonomik olmali,

. Giivenilir olmali,

. Genis solunum hiz1 aralifi olmali (maksimum 150/ dk),

2.
3
4
5
6. FiO; konsantrasyonu (% 21-100) ayarlanabilir ve giivenli olmals,
7. Hizli yanit zamanina sahip olmali,

8. Genis bir tidal voliim aralifim dogru sekilde saglayabilmeli,

9. Diigiik bir kompliansa sahip olmali,

10.Mekanik yetmezliklerde giivenli alarm sistemleri olmals,
11.Akim hizlan degisken veya sabit olarak ayarlanabilmeli,
12.Inspire edilen gaz1 yeterince 1sitilip nemlendirebilmeli,
13.Basing ya da voliim sinirlamalar1 degistirilebilmeli,

14.Genis bir basing veya voliim kapasitesi saglayabilmeli.

Pozitif Basingh Ventilatorlerin Denetimleri :

Hastaliga ve hastaligin siddetine gore uygun oksijenizasyon ve ventilasyonun
saglanabilmesi i¢in mekanik ventilatorler iizerindeki denetimlerde ayarlamalar
yapilmaktadir. Bunlar; FiO,, PIP, akim hizi, PEEP, iz, IT, ET ve L:E oranidir. Dalga formu
ve MAP ise FiO, ve hiz digindaki diger parametrelerin degisimi ile dolayli olarak
belirlenmektedir. Gelismis ventilatdrlerde tiim bu denetimler ve degisimleri digital olarak
gosterilebilmektedir. Bu parametrelerin hastalia gore baslangi¢ degerleri ve klinik siirece
gbre yapilmas: gereken degisimlerin en uygun nasil olacag: konusu, mekanik ventilasyonun
kullanima girmesinden bugiine dek tartigilmuistir ve goriis farkliliklan halen siirmektedir

(14,113).

FiO, : Oksijen toksisitesi yenidogan mekanik ventilasyonunda énemli bir klinik
problemdir. Temel komplikasyonlan; 6zellikle ¢ok diisiik dogum agirhkli bebeklerde 90
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mmHg’dan daha yiiksek arteriyel oksijen basinglar ile birlikte gozlenen retinal damar hasar
(prematiire retinopatisi- ROP) ile yine yiiksek ve/veya uzun siireli oksijen tedavisi ile
birlikte olan kronik akciger hastaliklar1 (BPD) dir (114-115). Ozellikle asin diisitk dogum
agirhkli (ELBW, < 1000 g) bebeklerin daha ¢ok yasatilabilmesi nedeniyle her iki
komplikasyon da artan teknolojik olanaklara karsin nemini korumaktadir. 1991°de yapilan
bir ¢alismada ROP sikligmm 750 gramin altindaki bebeklerde %90°1 astign ve %2-4
oraninda korliige yol agti1 gdsterilmistir (116).

FiOy’nin oksijenizasyonun saglandifi en az konsantrasyonda verilmesi
onerilmekle birlikte yeterli oksijenizasyonun kesin tamimimi yapmak giigtiir (117). Genel
olarak PaO; ‘nin 50-70 mmHg diizeylerinde tutulmas: Snerilmektedir. Ancak son yillarda
yapilan bir ¢alismada, VLBW bebeklerde 41 mmHg PaO, degerinin oksijen dissosiasyon
egrisinin fetal yapis1 nedeniyle, hemoglobinin %90’1n1 satiire edebildigi gosterilmistir (118).
Bir bagka ¢aligmada ise pulse oksimetre ile izlenen RDS’li olgularda oksijen satiirasyonu
%95’den %90’a indirilerek pulmoner dolagim hemodinamiginde ve duktus arteriosusda her
hangi bir etkilenme olmadifi doppler ekokardiyografi ile gosterilerek daha diisiik O,
konsantrasyonlarinin kullamlabilecegi belirtilmistir (119).

PIP : Mekanik ventilasyon sirasinda hastamn tidal voliimiinii dolayisiyla
ventilasyonunu belirleyen esas parametredir. Baslangi¢ degerinin se¢iminde bebegin agirlig,
gestasyonel ve postnatal yasi, hastalifin tipi ve siddeti, akcigerin kompliansi ve hava yolu
direnci goz Oniine alinmalidir. Bunlarin dikkate alinmadigi ilk mekanik ventilasyon
uygulamalarinda yiiksek basing uygulamalar1 nedeniyle mortalite, hava kagaklar1 ve BPD
yiiksek oranlarda gozlenmigtir (92,93). Daha sonraki yillarda da hava kagaklar1 ve kronik
akciger hastalif ile yiiksek PIP uygulamasinin iligkisi gosterilmistir (100,120). Bu nedenle
ortalama hava yolu basincim sabit tutacak sekilde PIP diizeyi azaltillip solunum sayisi
arttirilmis ve basarili sonuglar bildirilmistir (101-104). Ancak yan etkilerine kargin yeterli
ventilasyonun saglanabilmesi i¢in atelektazi ve komplians: azaltan hastaliklarda yiiksek pik
basinglart gerekmektedir. Ayrica persistan pulmoner hipertansiyonda (PPH) da yiiksek
basing ve hiz kullanimi pulmoner vaskiiler direnci azaltmaktadir. Bu nedenle amag yeterli
ventilasyonun saglandigi en diisiik basinglan kullanmaktir. Bunun igin solunum sesleri ve
g6giis kafesinin hareketleri gibi klinik bulgulardan ve kan gazlarinin izleminden

yararlanilmaktadir (113).
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PEEP : Mekanik ventilasyon sirasinda siirekli genisletici basing (CDP) saglayan
PEEP uygulamasi CPAP ile oldukg¢a benzerlik gostermektedir. Amag yine alveolleri ve
akciger hacmini stabilize etmek, komplians1 diizeltmek ve ventilasyon-perfiizyon dengesini
saglamaktir. Ancak yetersiz basinglarda azalan akciger komplians: ve atelektaziler nedeniyle
CO, birikimine yol agabilmektedir. Ozellikle 2 cmH,O degerinin altindaki basinglarda
endotrakeal tiipe bagh olusan diren¢ asilamadifindan, bu degerin altindaki basinglar
kullanilmamalidir (121). PEEP basinct 8-10 cm H;O degerlerini astiginda ise hava
kagaklar1, venéz doniiste engellenme ve pulmoner arter basincinda artisa yol agmaktadir
(113). Uygunsuz PEEP (inadvertent PEEP), ET ¢ok kisa ya da hava yolu direnci ¢ok yiiksek
oldugunda, akcigerin bosalmas: i¢in gerekli zaman sabitine ulagilamadigindan atilamayan
gazin akcigerde birikmesidir. Bu durumda akciger komplians1 ve alveoler ventilasyon
azalmaktadir. Giiniimiizde kullamlan mekanik ventilatorlerin hemen tiimiinde PEEP ayar1 ve
uygulanan basincin digital izlemi yapilabilmektedir. Uygunsuz PEEP ise yalmzca 6zel
yontemlerle dlgiilebilmektedir (122).

SOLUNUM HIZI : Dakika ventilasyonu tidal voliim ile solunum hizinin
¢arpimindan olugmaktadir. Bu nedenle uygun ventilasyonu saglamak i¢in en gok degistirilen
parametrelerin basinda solunum hizi gelir. Erigkin ventilatorlerinin kullanildigi 1960’1
yillarda senkronizasyonu saglamak i¢in 60-80 /dk solunum hizlar1 kullamlmigtir. Ancak
uygulanan yiiksek basinglarin yol agtigr komplikasyonlar azaltmak amaciyla, 6zellikle agir
RDS’li olgularda daha diigiik pik hava yolu basinglar1 kullanilmig ve atelektatik alveollerin
agilmas: igin gerekli siireyi saglayan inspiratuvar siire uzatilmigtir. IT’nin uzamas: ile
solunum hizi azalmig ve oksijenizasyondaki iyilesme saglanmigtir (97,98). Daha sonraki
karsilagtirmali ¢aligmalarda ise, uzun IT ve disliik hizlarin pnomotoraks sikligimi %50
oraninda arttirdi1, IT kisaltilarak solunum hizimin arttirilmasiyla dakika ventilasyonunun
daha iyi saglandign ve pnomotoraks riskinin azaldip1 gosterilmistir (100-102). Ozellikle
1980°de Bland ve arkadaslarinin konvansiyonel ventilatérlerin {ist iz simrlarim kullanarak
sagladig yiiksek frekansh pozitif basingh ventilasyon (HFPPV) denemesi ile mortalite ve
morbiditede azalma gozlenmesi, yiiksek hizla ventilasyon uygulamalarina hiz kazandirmigtir
(103). Ancak konvansiyonel ventilatérlerle yliksek hiz uygulandiginda ET kisalmasina bagl

olarak uygunsuz PEEP olusumu, IT kisalmasina bagli olarak ise tidal voliimiin azalmasi s6z
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konusu olabileceginden yliksek hizin &zel ventilatérlerle uygulanmas: gerektigi
vurgulanmugtir (98,104).

AKIM HIZI VE DALGA FORMU : Istenen PIP, dalga formu ve I:E oramnin
elde edilmesinde akim hiz1 6nemli bir belirleyicidir. Disiik akim hizlarinda (< 3 L/dk),
belirlenen inspiryum siiresince pik basinca daha yavas ulasiimaktadir. Bu nedenle olusan
basing dalga formu spontan solunumdakine benzer sekilde daha az egimlidir (sine dalga
formu). Diigiik akim hizlan zellikle ventilasyon dagilim bozuklugu olanlarda saglam
alveolleri yiiksek basinglardan korumaktadir. Ancak akim hizi dakika ventilasyonundan
daha az ise sistemde biriken CO,, hiperkapniye neden olabilmektedir. Bu nedenle dakika
ventilasyonunun en az iki kati kadar akim hiz1 6nerilmektedir. Yiiksek akim hizlarinda ise (5
L / dk) inspiratuvar basinca hizla ulagildig i¢in kare dalga formu olugmaktadir (Sekil 10).
Yiiksek ventilator hizlarinda IT kisaldigindan, yeterli ortalama hava yolu basincim
olusturabilmek igin yiiksek akimlar gerekmektedir. Ancak hizl1 yiikselen basing nedeniyle
saglam alveollerde riiptir geligsebilmektedir. Dalga formunun altindaki alan MAP’1
belirlediginden, kare dalga formu daha iyl oksijenizasyon  saglamaktadir (Sekil
11)(123,124).

MAP : Bir solunum donglisii boyunca hava yollarina uygulanan ortalama
basinci gésterir ve oksijenizasyonun asil belirleyicisidir (97,123-125). MAP ventilat6r
iizerinde dogrudan ayarlanabilen bir parametre degildir. PIP, PEEP, IT, ET ve dalga
formundaki degigsimlerle belirlenmektedir. Basing dalga formu, tam bir ventilatér déngiisii
boyunca proksimal hava yollarina uygulanan basincin zamana karsi grafiklendirilmesi ile
elde edilir ve bu alanin tiimi MAP’1 olugturmaktadir. MAP’1 ve dolayisiyla oksijenizasyonu
artirmak i¢in basing dalga formundan da anlagilacag: gibi PIP, PEEP, IT ya da L:E oram,
solunum hizi ve akim hizim arttirmak gerekmektedir. MAP mikrobilgisayar sistemli
ventilatérlerde digital olarak siirekli izlenebilecegi  gibi asagidaki formiille de
hesaplanabilmektedir ( Sekil 11).

MAP = [(IT x PIP) + (ET x PEEP)] / (IT + ET)

45



30+

20+

101

Havayolu Basmc (cmm H,0)

-
[y

o
ot

Sekil 11 : MAP’1 arttirmanin bes farkli yolu.

(1) Akim hizim arttirarak kare dalga formu olugturmak,
(2) PIP’1 arttirmak,

(3) Ters I:E oram1 veya uzun IT siiresi uygulamak,

(4) PEEP’i arttirmak,

(5) IT’yi degistirmeden ET’yi azaltarak hiz1 arttirmak.

En iyi oksijenizasyon ve CO, atilimim saglayan MAP degerlerinin alt ve {ist
sinirlart hesaplanarak 10-14 cm Hj O arasindaki basinglarin optimum oldugu belirlenmistir
(126).Yiksek PIP degerlerinin BPD ile iliskisi gosterildikten sonra optimum MAP
degerlerini saglamak i¢in alternatif yol olarak solunum sayisinin artirilmasi denenmistir.
Mekanik ventilasyon uygulanan RDS‘li bebeklerin PIP degeri % 30 azaltilip solunum
sayilan arttinldiginda, kan gazlarinda bozulma olmaksizin MAP degerinin korundugu ve
olast barotravmanin engellendigi gdsterilmistir (99). Ayrica iyilesen akcigerde kompliansin
diizelmesi ile daha az basinca gerek duyulacag: unutulmamalidir. Hastaligin seyri boyunca
ortalama ve pik hava yolu basinglar1 azalmazsa hava kagaklar1 kaginilmazdir.

Ventilator denetimlerinin &zelliklerinden de anlasilacagi gibi yenidoganin
mekanik ventilasyonunda ventilatér modunun ve seklinin segilmesi sabit rakam ve kurallara
gore degil, hastanin durumuna, tedaviye verdigi fizyolojik yanita ve en Onemlisi kan

gazlarina gére yapilmasi gereken dinamik bir siiregtir.
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Bir ¢ok ¢aligma, akciger hastaligi olan infantlarda MAP’1 ylikseltmenin PaO,’y1
yiikselttigini géstermistir(97). MAP ashinda PIP, PEEP ve IT’nin bir fonksiyonudur. PIP’i
arttirarak MAP’i arttirmak, kotii ventile olan akciger iinitelerine gaz akisinin giris basimncin
arttirir. IT’y1 arttirarak MAP’i arttirmak gazin bu iinitelere dagilisi igin daha uzun zamana
olanak tanir. PEEP’i arttirarak MAP’i arttirmak ise kiigiik havayollarim agik tutar, havayolu
direncini azaltir, inspirasyon zaman sabitini azaltir ve belirlenen herhangi PIP veya IT igin
akciger iinitesine daha ¢ok gaz girisine olanak tamir. Her ii¢ teknik de zayif ventile olan
akciger iinitelerindeki ventilasyonu iyilestirir ve PAoO’lerini arttirir. Verilen bir MAP artis1
icin, PEEP’i veya PIP’i yiikseltmek, IT’nin yiikseltilmesine gére PaO,’de daha biiyiik bir
artig ile sonuglanir (Sekil 12) Bu farkliligin sebebi, mekanik ventilasyonun akcigerin normal
béliimleri iizerindeki etkisinde yatmaktadir (55)

Parankimal akciger hastaliklarindan higbiri homojen degildir. Siddetli sekilde az
ventile olan akciger iinitelerinin yaninda, goreceli olarak normal akciger birimleri de
bulunmaktadir. Ancak hepsi birbirlerine bagli olduklarindan, mekanik ventilasyon sirasinda
tiimii aym havayolu basinglarina maruz kalmaktadirlar. Goéreceli olarak normal akciger
{initeleri daha diigiik bir havayolu direncine ve yiiksek kompliansa sahip olduklarindan,
MAP’daki artiglar ile asiri gerilmeye maruz kalabilirler. Asin gerilme riski MAP, IT
arttinnlarak arttinlldiginda en fazla, PIP arttinldifinda daha az ve PEEP arttinnldifinda en az
olmaktadir (Sekil 12).

Agsrt gerilen akcigerin bu iiniteleri intraalveoler damarlara basi yapmakta ve kan
akimmmin y6niinii zayif ventile olan akciger Unitelerine ve sant yollarina dogru
degistirmektediler. Ventilasyon-perflizyon uyumsuzlugu arttiran bu basimn inspiratuvar stire
boyunca devam etmesi, MAP’in IT arttinlarak ylikseltildiginde, PEEP veya PIP’in
arttirllmasimna gore neden PaO,’yi daha az yikselttigini de agiklayabilmektedir (55).
Oksijenizasyon iizerindeki etkilerinin yanisira, alveolar agini gerilme, alveoler riiptiir ve
pulmoner interstisyel amfizem riski de tasimaktadir. IT°deki artislarin alveolar asin gerilme

ile bu riskleri arttidig1 bilinmektedir (100-102).
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Sekil 12: iki kompartmanli bir akcigerde, ventilatér denetimlerindeki degisimlerin her bir
kompartman tizerindeki etkileri: (a) iki kompartmanli akciger, (b) artmis PIP, (c) artms IT,
(d) artmug PEEP.

A: Akcigerin pozitif basingla sigirilmesi sirasinda, zamanla akciger voliimiiniin
degisimini vermektedir. Ustteki egri, normal akciger {initelerini temsil etmektedir (PIP =25
cmH,0, komplians = 1ml/cmH,0, rezistans = 0.150 cmH,O/ml/sn ve zaman sabiti =0.15
sn). Bu akciger iiniteleri, daha biiyiik bir maksimum hacme (Vo= PIP x C = 25 ml) daha
hizli (5xTrs= 0.75 sn) ulagirlar. Alttaki egri, zayif bir sekilde ventile olan akciger {initelerini
temsil etmektedir (komplians = 0.5 ml/cmH;0, rezistans = 1.0 cmH,0O/ml/sn ve zaman
sabiti = 0.5 sn). Bu iiniteler daha diigiik bir maksimum hacme( V¢ =12.5 ml) daha uzun bir
siirede (5xTrs=2.5 sn) ulagacaktir. Pulmoner kan akiminda yetersizlik olmadig: siirece,
hastanin PaO;‘sini yiikseltmek i¢in tek yol, zayif ventile olan akciger {initelerine giren gaz
voliimiinii yiikseltmektir.

B: Pik sigirme basincim yiikseltmek (kesik ¢izgili egriler), her bir grup akciger iinitesine
giren gaz voliimiinti arttirir. Artig normal akciger linitelerinde, kétii ventile olan akciger
linitelerine gore tiim IT degerleri i¢in daha fazladir. Sonug, kotii ventile olan akciger
{initelerini ventile etmek icin yapilan bir girisimde, akcigerin normal bdliimlerinin asir1
gerilmesidir.

C: Inspiratuar siireyi (IT) 0.2 den 0.5 sn’ye yiikseltmek, akciger tinitelerinin her grubuna
giren gazin volimiinii arttirir. B’de olduu gibi asinn gerilme egilimi nedeniyle artis,
akcigerin 6zellikle normal béliimleri igin s6z konusudur.

D: Pozitif ekspirasyon sonu basincin1 (PEEP) arttirmak, akciger tinitelerinin her grubunda
zaman sabitini diigiiriir.Sonug, verilen herhangi PIP veya IT i¢in, akcigerin her boliimiine
daha fazla gaz girisine olanak taninmasidir. Bu etki, kotii ventile olan akciger tniteleri igin
daha ¢ok gegerlidir. Normal akciger tinitelerinin agir1 gerilme olasilig1 daha azdur.
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Pozitif basigh ventilasyon sirasinda ventilasyonun en iyi gostergesi PaCO,’dir.
PaC0O;, CO; olugum hizinin alveoler ventilasyona (AV) bolinmesine esittir. AV ise
anatomik ve fizyolojik ol boslugun (DV) ¢ikarilig: tidal voliimiin (TV) solunum hizi (RR)
ile garpimuyla belirlenmektedir [AV=(TV-DV)xRR]. Eger DV ve CO, iiretimi nispeten
sabit olursa PaCO,=1/RRxTV) olﬁr. PaCO; , RR veya TV yiikselirse diiser ve RR
veya TV diigerse yiikselir. Basing sinirh bir ventilatdrde, sabit bir inspiratuar siirede TV,
akciger komplians1 PIP ve PEEP ile belirlenir (Sekil 13). Eger IT 3 zaman sabitinden daha
kisa ise, artan IT tidal voliimii de arttirir. Fakat buna kargilik normal akciger {initeleri asini
gerilir. Ozetlemek gerekirse PaCO,; RR yiikseltilerek PIP yiikseltilerek veya PEEP
diigtirilerek azaltilabilirken, RR diigtiriilerek, PIP dugiirillerek veya PEEP yiikseltilerek
ylikseltilebilir (Tablo VIII).

Solunum hizim arttirarak. PaCO;’yi diigtirmeye ¢aligmak ventilatér basinglarim
arttirmaktan daha cekici olmaklé beraber, elde edilen son veriler, bunun tiimden risksiz
olmayabilecegini gdstermektedir. Solunum hiz1 arttiginda, ekspirasyon igin ayrilan mutlak
sire azalmaktadir. Eger ekspirasyon siiresi, ekspirasyon igin 3 zaman sabitinin (3xTgs)

altina diiserse, gaz hapsi ve alveolar asin gerilme gelisebilmektedir (55).

Kan Gazlan HIZ PIP PEEP IT FiO2
PaCO2’yi diigiirmek igin |  arttir arttir azalt etkisiz etkisiz
PaCO2’yi arttirmak i¢in azalt azalt arttir etkisiz etkisiz
Pa02’yi diigtirmek igin | etkisiz azalt azalt etkisiz azalt
Pa02’yi arttirmak i¢in etkisiz arttir arttir arttir arttir

Tablo VIII : Ventilator denetimleriyle kan gazlarinin degisimi (55,113)

49



Tidal Voliim
S
S
-—

E
i
1
&
=)

PEEP1 |-
il PEEP2[--- -~

-

B

[
avayolu Basma

Sekil 13: Tidal voliimiin havayolu basinglar ile degigimi

Akciger vollimii, sisirme basmcmin bir fonksiyonu olarak grafiklendirilmistir.
Ventilator, pozitif ekspirasyon sonu basinci (PEEP1) ve pik inspiratuvar basinci (PIP1)
arasinda donglisiinii yaptikga akciger volimil degisir ve tidal voliim (V1) ortaya cikar.
Pozitif ekspirasyon sonu basincini PEEP2’ye yiikseltiliginde, ventilatér PEEP2 ve PIP1
arasinda dongii yapar ve bu durum daha dugiik bir tidal voliim ile sonuglanir (V2). Pozitif
ekspirasyonu sonu basinci1 PEEP1°de birakip, pik inspiratuvar basinci PIP2’ye yiikseltmek
ise tidal voliimii yiikseltir (V3).

YUKSEK FREKANSLI VENTILASYON (HFV)

Yiiksek hizlarla uygulanan ventilasyonun bebegin kars1 solunumunu azaltti1 ve
senkronize solunumu sagladifi gosterilmistir (127). Bu amagla Onceleri konvansiyonel
ventilatorlerin iist hiz sinirlar1 kullamilmig, ancak kargilagilan sorunlar nedeniyle yiiksek hz
saglayan ozel ventilatorler gelistirilmeye baglanmustir (103,104). Ozellikle 1980°den sonra
konvansiyonel tedaviye yamt alinamadiginda denenmeye baslanan HFV, giderek RDS’nin
erken donemlerinde ilk segenek haline gelmeye baglamigstir (14).

HFV’de asil amaglardan birisi miimkiin olan en diigilk basingla yeterli
ventilasyonu saglayarak barotravmadan kaginmaktir. Bu amagla &6zellikle pulmoner hava
kagaklar1, pulmoner hipoplazi, mekonyum aspirasyonu ve persistan pulmoner hipertansiyon
gibi hastaliklarda kullamlmaktadir. Ikinci olarak ise optimal akciger hacminin saglanmasi
amaciyla RDS gibi yaygin atelektazi durumlarinda tercih edilmektedir. Konvansiyonel
ventilasyonda oldugu gibi HFV’de de oksijenizasyonu belirleyen en dnemli parametreler

ortalama ve pik havayolu basinglandir (128). Kisa araliklarla diisik pik basinglar
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uygulanarak sonugta konvansiyonel ventilasyondan daha yiiksek MAP degerlerine
ulagilmaktadir. HFV‘yi konvansiyonel ventilasyondan ayiran asil 6zellik ise, CO,’in
uzaklagtirilma yontemidir. Akcigerlerde yeterli CO, degisimini dakika ventilasyonu
belirlemektedir. Dakika ventilasyonu ise solunum sayis1 ve ozellikle tidal voliim (TV)
tarafindan belirlenir. HFV sirasinda TV, anatomik &lii bosluktan bile daha az olabilmektedir.
Bu nedenle gaz degisimini saglayan asil olay, artmug tiirbiilan akimla birlikte solunum
gazlannin diffiizyon ve distriblisyonunun artmasidir. Konvansiyonel yontemlerde oldugu
gibi solunum amplitiidleri ile MAP’1n yiikseltmesi CO; atilimim artirabilmektedir (14,55).
HFV saglayan ventilatérler 4 grupta incelenebilmektedir ;

1. HFPPV saglayan, dakikada 60-150 soluk verebilen konvansiyonel ya da gelistirilmisg
konvansiyonel ventilatorler,
2. HFJV (High frequency jet ventilation) saglayan, dakikada 600 soluga kadar hiz verebilen

6zel ventilatérler,
3. HFFI ( High frequency flow interrupter ventilation) saglayan, dakikada 1200 soluga

kadar hiz verebilen 6zel ventilatorler,
4. HFOV (High frequency ossillatory ventilation) saglayan, dakikada 3000 soluga kadar iz

verebilen 6zel ventilatérler.

HFJV sirasinda dakikada 150 ile 600 kez 6lii bosluk hacmi kadar tidal voliimler
jet enjektorler yardimiyla endotrakeal tiipe veya direkt olarak hava yollarina
gonderilmektedir. Gazin disann ¢ikis1 ise pasif olarak ger¢eklesmektedir. Diger HFV
modlarina {istiinltigii daha diisiik ortalama ve pik basinglarla CO, atilimini saglayabilmesidir
(129-131). Bu 6zellik pulmoner hava kagaklarim azaltacag: gibi, olusmus hava kagaklarinin
tedavisinde kullamimmmi da saglamaktadir. HFJV’nin konvansiyonel tedavi ile
kargilagtirildigi bir ¢aligmada 20 milisaniye (ms) gibi kisa IT siireleri sayesinde, riiptiir
bolgesine uygulanan pozitif basing sliresini kisaltarak pnomotoraks bolgesindeki gaz
akimini azalttig1 gosterilmistir (132).

HFFI, HFOV gibi ossilasyonlar saglayan bir ventilatordiir. Ossilasyonlar,
motorla dbnen bir top ile dolasimdaki gaz akiminin kesilmesi ile saglanmaktadir.
Konvansiyonel ventilatorlere benzer bir dolagima sahiptir. Expiratuvar ugta sabit bir
ekspiryum sonu basinci saglayan kapak bulunmaktadir. Soluk verme ise pasif olarak
gergeklesmektedir (55).

HFOV sirasinda hem inspiryum hem de ekspiryum aktif olarak
gergeklesmektedir. Anatomik 6lii bogluktan daha kiiglik tidal voliimler, dakikada 3000 hiza

ulagilabilen ossilasyonlarla akcigere gonderilmektedir. Ossilasyonlar elektronik
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olarak kontrol edilir ve pompalanmalar1 i¢in piston ya da diyafram kullamlir.
Ossilasyonlarin amplitiidleri ventilatorden direkt olarak ayarlanabilir ve boylece MAP
belirlenir. HFOV’nun RDS’li bebeklerde uygulandign ¢ok merkezli bir g¢alismada
konvansiyonel ventilasyona tstiinliigii gsterilememis, ayrica agir ICH siklig1 daha yiiksek
saptanmugtir (133). Farkli parametrelerin kullamildig: bagka ¢alismada ise HFOV’nun BPD
sikhgim azalthgr gosterilmigtir (134). HFOV’nun IMV ile birlikte kullanimimn siddetli
RDS’de daha basanli olabilecegi bildirilmistir (135). Konvansiyonel tedaviye yamt
vermeyen, ECMO gerektirecek kadar solunum yetmezligi olan hastalarda ise morbidite de
artis olmaksizin gaz degisimini diizelttigi gosterilmigtir (136,137).

Genellikle yamt vermeyen afir hastalarda denenen ve konvansiyonel
ventilasyona fazla bir ustiinliik saglanamayan bu ¢aligmalarin sonucunda, HFV’nin RDS
tedavisinde birinci segenek olarak erken donemde kullanilmasini savunanlar varsa da yeterli

klinik deneyim olmadigindan bugiin i¢in 6nerilmemektedir (14).

SENKRONIZE VENTILASYON

Konvansiyonel mekanik ventilasyon sirasinda, ventilatdriin pozitif basingh
inflasyonu ile bebegin spontan solunumu arasinda, ventilasyonun yeterliligini dogrudan
etkileyen ve bebegin spontan solunum sayisi ile klinik durumuna gére degisebilen 5 ayn
etkilesim tanumlanmistir (127). 1) Apre, spontan solunum aktivitesi yoktur, inspirasyon
yalmizca ventilatér inflasyonu ile gergeklesir. 2) Hering Breuer refleksi; ventilator
inflasyonu, refleks yamt olarak spontan inspirasyonu baskilar. 3) Arttirilmus inspirasyon;
ventilator inflasyonu, inspiryumu arttiracak sekilde bebegin spontan solunumunu uyarir. 4)
Sekronizasyon; ventilatér inflasyonu, bebegin spontan inspirasyon eforu ile aym anda
gergeklesir. 5) Aktif ekspirasyon; ventilator inflasyonu sirasinda bebek aktif ekspirasyon
yapar. Bebegin ventilatorle savasi ya da karsi soluma olarak da tamimlanabilen aktif
ekspirasyon, yetersiz gaz degisimi ve ajitasyona yol ac¢tifn gibi pndmotoraks ve
intraventrikiiler hemoraji riskini de arttirmaktadir (120,127,138-140).

Pnomotoraks ve diger hava kagagi sendromlar1 yenidogan mekanik
ventilasyonunun 6nemli komplikasyonlarindandir. Pnémotoraks olusumunun uygulanan pik
inspiratuvar basing, inspiryum siiresi ve ekspiryum sonu basinci ile iligkisi bilinmektedir
(100). Mekanik ventilasyon ile spontan solunum arasindaki etkilesimlerden yalmzca aktif

ekspirasyonun pnomotoraksla Dbirlikteligi gosterilmigstir (127). Daha yiiksek PIP ve
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FiO, kullanilmasim gerektiren bu solunum paterninin énlenmesiyle, barotravma ve oksijen
toksisitesinden korunulmug olur. Pnémotoraksin 6nlenmesi intraventrikiiler hemoraji ile sik
birlikteligi nedeniyle de 6nemlidir (141,142).

Mekanik ventilasyon sirasinda olusan IVH, akut ve kronik donemde
yenidoganin dnemli bir mortalite ve morbidite nedenidir. Sistemik arteryel kan basincinda
olusan oynamalar serebral kan akim hizin1 (CBFV) degistirerek, 6zellikle germinal matriks
kapillerlerinde kolayca riiptiire yol acabilmektedir. Konvansiyonel mekanik ventilasyon
uygulanan RDS’li bebeklerde, doppler ultrasonografi kullamilarak yapilan bir ¢alismada, her
inspirasyonda serebral kan akim hizinda biiytik degisimler oldugu ve bu bebeklerin ¢ogunda
IVH gelistigi gosterilmistir (143). Bir bagka ¢aligmada ise, ventilatér soluklarina kars: aktif
ekspirasyon yapan bebeklerde apne ve senkronize solunum paterninden daha fazla CBFV
degisimi gozlenmistir (144). Bebe§in ventilatdrle savagimn yol agtign sorunlarin
gosterilmesiyle, bu solunum paterninin dnlenmesine yonelik ¢aligmalar yogunlasmigtir. Bu
amagla ilk olarak sedatif / analjezik ya da kas gevseticileri kullamlarak spontan solunumun
baskilanmas: denenmis ve bu yontemle oksijenizasyonda iyilesme ve mortalitede azalma
saglanmistir (138,145).

Sedasyon ve analjezi igin genellikle diazepam grubu benzodiazepinler ve
opioidler ayn ayr yada birlikte kullamlmaktadir. Ancak son yayinlarda daha kisa etkili ve
suda eriyebilen bir benzodiazepin olan midazolamin, diisiik dozda ve siirekli infiizyon
seklinde verildiginde daha az yan etki ile daha iyi sedasyon sagladig: belirtilmektedir (146).
Kas gevsetici olarak ise genellikle pancuronium kullanilmaktadir. Pancuronium ile
solunumun paralize edilmesi pnémotoraks ve IVH riskini azaltmugtir (120,143,147). Ancak
ilaca ait akut kardiyovaskiiler yan etkiler, solunumun paralizisine bagli ventilasyon -
perfiizyon dengesinde bozulma, solunum kaslarinda atrofi, extremitelerde kontraksiyon ve
viicutta yaygin édem geligebilmektedir. Spontan solunumun ventilasyona katkisim énleyen
ve hastanin klinik izlemini gli¢lestiren solunum paralizisinden olabildigince kaginilmas:
gerekmektedir (148,149).

Bebegin ventilatére kars: aktif ekspirasyonunu spontan solunumu baskilamadan
onleyebilmenin diger bir yolu ise, ventilator denetimlerinde bebedin spontan solunumuna
uygun ayarlamalar yaparak senkronizasyonun saglanmasidir (150). RDS’li bebeklerin
spontan solunum hzlar1 ile inspiryum ve ekspiryum stireleri belirlenip, ventilator

parametleri buna gore diizenlendiginde kan gazlan diizeltilmig, pnomotoraks sikligi ve
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kan basinc1 degisimlerinin azaltilmastyla olasi IVH riski azaltilmigtir (151,152). RDS’nin
akut déneminde spontan solunum sayis: gestasyonel yas ile ters orantilidir ve hastalar kisa
IT ve ET siireleri ile huzli solumaya egilimlidirler (153). RDS’li entiibe bebeklerde, ortalama
spontan solunum sayis1 85.5/dakika, IT: 0.31 sn ve ET: 0.41 sn olarak hesaplanmis ve
solunum hizinin hastalifin siddetine bagli olarak ET tarafindan belirlendigi gosterilmistir
(154). Senkronizasyonun saglanmasi i¢in yliksek hiz ve kisa IT uygulamasi, daha &nce
HFPPV ile saglanan kan gazlarinda iyilesme ile pndmotoraks ve IVH sikliginda azalma
bildiren ¢alismalan da agiklayabilmektedir (99-103). Ancak solunum hizinin ayarlanmasi ile
saglanan bu senkronizasyon, hastaligin iyilesme déneminde kompliansin diizelmesine bagli
olarak solunum zaman sabitinin artmast ile bozulabilmektedir. Bu durumda hizin azaltilmas:
gerekmektedir (98). Daha 6nceleri ventilatérden ayirma déneminde solunum hizi hem IT
hem de ET uzatilarak azaltilmaktaydi. Ancak uzun inspiryum siiresi aktif ekspirasyonu
uyarip pnémotoraks riskini arttirdiy i¢in, IT sabit tutulup yalmizca ET’nin uzatilmasi ile
solunum hizin1 azaltilmasinin ventilatdrden ayirmada daha basarili oldugu karsilagtirmali
caligmalarla gosterilmistir (155).

Tiim ¢abalara kargin spontan solunum eforuna gore yapilan ventilatér ayarlamas:
hastalhigin siddeti ve kemoreseptor fonksiyonlari ile kolayca bozulabilir ve solunumun
paralizisinin de pek ¢ok yan etkisi vardir. Bu nedenle senkronizasyonun saglanmasi igin yeni
careler aranmis ve 1960’11 yillardan beri erigskin mekanik ventilasyonunda kullanilan
hastamn tetikledigi ventilasyon seklinin yenidoganda uygulanabilirligi arastirlmigtr.

PATIENT TRIGGERED VENTILATION (PTV)

PTV, erken inspiryum d6neminde hastanin spontan solunum ¢abasin
algilanmasiyla tetiklenen ve bu nedenle solunum hizimi hastamin belirledigi mekanik
ventilasyon geklidir. Erigkinlerde uzun yillar kullanildiktan sonra ilk kez 1986 yilinda Mehta
ve arkadaglar tarafindan yenidogan doneminde uygulanmistir (16).

PTV’nin bagarisinda esas etken tetikleme sisteminin performansidir. Bu
performans: baglica iki islev belirler. Bunlardan ilki ventilatériin tetiklenmesi i¢in gereken
hasta eforunun boyutudur. Digeri ise yanit zaman: (response time) olarak tamimlanan,
spontan inspiratuvar ¢abanin baslamasindan pozitif basing tetiklenmesine kadar gegen
siiredir. Yamit zamani iki komponentten olusur. 1)Tetikleme gecikmesi (trigger delay),
inspiratuvar eforun taminmasindan sonra gonderilen tetik sinyalin ventilator ekshalasyon

valvini kapatmasma kadar gecen siire, 2) Sistem gecikmesi (sistem delay);, tetik
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sinyalin gdnderilmesinden endotrakeal tiipte pozitif basincin olusmasina kadar gegen
stiredir. Trigger gecikmesi bebegin spontan solunum ¢abasi, bu ¢abay1 algilayan sensériin
sensitivitesi ve sensér sinyalinin sistem tarafindan taminma oram ile, sistem gecikmesi ise
ventilatdr, nemlendirici ve dolasim mekanikleri tarafindan etkilenebilmektedir (17). Yamt
zamani uzadiginda, ventilatér inflasyonu ékspiryum doneminde de devam eder ve bdylece
senkronizasyon bozulur. Basarih bir PTV’de ventilatdr inflasyonu inspirasyon siiresinde
tamamlanmalidir. Bu ise ¢ok kiiclik prematiire bebeklerin bile solunum g¢abasim
algilayabilecek duyarlilikta bir sensor ve faz uyumunu saglayabilecek kadar kisa bir yamt
zamani ile saglanabilir (156).

Bugiine dek tetikleyici olarak, spontan solunum gabas: sirasinda karin ve gogiis
duvarinda, 6zefagus basincinda ve havayolu basing ve akiminda olugan degisimleri algilayan
sistemler kullamlmistir. Bu sistemler baglangicta konvansiyonel bir ventilatére adapte
edilmigken, gliniimiizde trigger saglayan 6zel ventilatorler gelistirilmigtir. PTV nin etkinligi
ventilatdr ve tetikleme sistemlerindeki bu teknolojik gelismelere paralel olarak artmigtir(15).

Ik yenidogan PTV uygulamasinda, karin duvarina yerlestirilen bir pnémotik
kapsiil ile karin ekspansiyonundaki degisimleri algilayan solunum monitérii (Graseby MR-
10) konvansiyonel bir ventilatére adapte edilmistir. Monitérden gelen sinyallerin 6nceden
belirlenen parametrelere gore ventilatdrin manuel solunum kontroliinii tetiklemesi ile
ventilasyon saglanmigtir. Konvansiyonel ventilasyondan sonra bu sistemin kisa siire
uygulanmasiyla, basmng ve FiO, gereksiniminin azaldifi, oksijenizasyonun arttif
gosterilmistir (16). Aym ventilasyon sistemini kullanan baska bir merkez, dnceki yillarla
kargilagtirma yaparak PTV’nin pnomotoraks sikhigim azalttigini belirtmistir (157). Ancak
Greenough ve arkadaslar, genis viicut hareketlerinin bu sistemde yanlis algilamalara neden
olabilecegini diislinerek, 6zefagusdaki basing degisimlerini algilayan yeni bir tetikleme
sistemi geligtirmiglerdir. Cok kiigiik basing degisimlerinin bile algilanabildigi bu sistemle
tidal voliim ve oksijenizasyonda konvansiyonel ventilasyona gore artig saglanmigtir (158).
Ancak uzun siire kullanilmasinin sekresyon ve peristaltizmi arttirarak tetikleme duyarliligin:
azaltabilecedi, ayrica 6zefagus ve karin bolgesinden saglanan tetiklenmenin obstriiktif ve
nonobstriiktif solunum g¢abalarim ayirt ettiremeyecegi de vurgulanmigtir. Endotrakeal tiipte
bir tikanma oldufunda spontan solunum ¢abasinin &zefagus ve karinda yansimalan
gelismeyeceginden algilama gergeklesmez. Bunu Onlemek igin aym arastirmacilar

havayoluna yerlestirilen bir pnémotograf ile hava akimindaki degisimleri algilayan bir
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sistem gelistirmis ve bunun &ncekilere gore daha kesin ve giivenilir bir tetikleme sagladigim
gostermiglerdir (159). Ancak bu sistemde kullamlan pnémotografin 6lii boglugu artirmasi ve
her aspirasyon igleminde ¢ikanlma zorunlulugu vardir. Bu nedenle endotrakeal tiip
proksimaline eklenen, &lii boslugu artirmayacak ve aspirasyonu engellemeyecek kadar
kiiciik yeni bir algag gelistirilmistir. Havayolundaki basing degisimiyle spontan solumunu
algilayan bu sistem, karin hareketlerini algilayan tetikleme sistemiyle karsilastinnlmig ve
daha fazla tidal vollim sagladifi, daha kisa ortalama trigger gecikmesine (300-550
milisaniyeye karst 200 ms) ve daha yiiksek algilama duyarlihgina (%70-90’a karst %100)
sahip oldugu gdsterilmistir(160).

Degisik tetikleme sistemleriyle modifiye edilen konvansiyonel ventilatérlerin
kullamldig1 bu kisa stireli PTV denemelerinin tiimiinde, oksijenizasyonda artis saglanmistir.
Ancak uzun siire uygulandifinda bazi kisitlamalari oldugu goriilmiistiir. Bunlardan en
Onemlileri gestasyonel yag ve hastalifin siddeti ile ilgilidir. Konvansiyonel ventilasyonla
stabilize edildikten sonra havayolu akim tetikleyici sistemi eklenmis PTV uygulanan RDS’li
bebeklerden, diizensiz ve sistemi tetiklemek igin yetersiz solunum ¢abasi olan 28.
gestasyonel haftadan kiigiikler ve hastaliin akut donemindeki daha biiyiik bebeklerde
bagarili olunamamugtir. Bagarisizlik kriteri olarak birinci saatin sonunda oksijenizasyonda
artma olmayist ve yavas tetikleme oramimin kullamldigi bu ¢aligmada, PTV’nin ancak
RDS’nin diizelme doéneminde ve 28 haftadan biiyiikk gestasyonel yastaki bebeklerde
konvansiyonel ventilasyona alternatif olabilecegi gosterilmistir (161). RDS’nin akut
déneminde, HFPPV ile PTV’den daha iyi senkronizasyon saglanmasi da bu sonucu
desteklemistir (162). Ayrica PTV ile kronik akciger hastaligi olan ¢ok immatiir bebeklerde
de konvansiyonel ventilasyona tustlinliik saglanamamistir (163). Uzun siireli PTV
uygulamalariyla elde edilen bu basarisiz sonuglarin nedenleri arastirldiginda; tetikleme tipi,
tetikleme gecikmesi, inspiratuvar siire ve solunum etkilesim paterni gibi mekanik
faktorlerden, esas olarak uzun inspiratuvar siire ve trigger gecikmesinin senkronizasyonu
bozup aktif ekspirasyona yol agtifi ve bagartyr etkiledigi gosterilmistir (164). Bu
sonuglardan sonra IT degisimlerinin PTV’ye etkisinin arastirildign bir ¢aligmada en iyi
dakika ventilasyonunun 0.3-04 sn arasindaki degerlerde elde edildigi goriilmiis ve
ventilasyona maksimum 0.4 sn ile baslamp goégis hareketlerinin izlemine gore,
senkronizasyon saglanana dek azaltiimasi Snerilmistir (165). PTV sirasinda uygulanacak IT,

bebegin spontan inspirasyon siiresine trigger gecikmesinin eklenmesi ile elde edilebilir.
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RDS’li entiibe bebeklerde spontan inspirasyon siiresi ortalama 0.31 sn bulunmugtur (154).
Bu nedenle 0.4 sn’yi agan IT siirelerinde ventilator inflasyonu bebegin ekspiryum dénemine
uzayabilir. IT siiresinin 0.2 sn’den kiigiik oldugu durumda ise yeterli pozitif basing platolu
dalga formu olusamadif: i¢in oksijenizasyon saglanamaz ( 170,173). Yamt zamammn ise
faz uyumunun saglanabilmesi igin total inflasyon siiresinin %10 unu agmamasl
Onerilmektedir (156).

Tim bu ¢aligmalardan sonra PTV yetersizliginin belirleyicileri olarak; diisiik
gestasyonel ve postnatal yag, birinci saatin sonunda oksijenizasyonda diizelme olmayist,
tetiklenme oraninin azlig1, uzun yanit zamam ve asenkron solunum etkilesimi gésterilmistir
(156). Bunlann &nlenebilmesi i¢in yiiksek duyarlikli ve daha kisa yamit zamam olan 6zel
trigger ventilatorleri gelistirilmis ve bu ventilatorlerin kullanilmasiyla PTV’nin etkinligi
yeniden aragtirilmaya baglanmustir. Bu ¢aligmalardan ilki, yiiksek duyarlikli havayolu basing
algac1 ve kisa yamit zamam olan bir ventilatérle (SLE HV 2000) yapilmis ve RDS’nin
tyilesme dénemindeki bebeklerin konvansiyonel ventilasyona gore daha kisa stirede ve daha
az basing ve FiO, uygulanarak ventilatérden ayrilabildigi ve reentiibasyon gerektirmedikleri
goriilmiigtiir. Ancak 28 haftadan kii¢iik bebeklerde aym bagar1 saglanamamgtir (166). Aymu
ventilatér RDS’nin baslangicindan ekstiibasyona dek baska bir ¢aligmada kullanilmis ve ¢ok
immatiir bebeklerde bile giivenle kullanilabilecegi sonucuna varilmistir (167). Kontrol
grubu olmamakla birlikte PTV’nin tiim gestasyonel yas gruplarinda ve uzun siireli
kullamldig: bu ilk ¢alismamn basarisi, ventilatoriin yiiksek duyarliliga ile ayarlanabilir bir
destek hizin (back-up rate) kullanilmasina baglanmigtir. Ventilatériin bu kontrol hiz,
bebegin spontan solumadig1 donemlerde yeterli ventilasyonu saglamaktadir. PTV uygulanan
ilk ventilatérlerde dakikada yalmzca 8 pozitif basing saglayabilen kontrol hizlar
bulunmaktaydi. Ve bu say1 apneik ya da yetersiz solunum ¢abast olan bebeklerde yeterli
dakika ventilasyonunu saglayamiyordu. Yeni gelistirilen ventilatorler istenilen hizda destek
saglayabildikleri i¢in solunum yetmezIligi olan ¢ok diisiik dogum agirlikli bebeklerde bile
giivenle kullamlabilmigstir. PTV’nin yenidoganda kullanilmaya baslandigi 1986 yilindan
bugiine dek gegen kisa siire iginde, en ufak ve tiim spontan solunum ¢abalarini algilayabilen
(viiksek tetikleme oranli, diistik tetikleme esikli) ve buna en kisa siirede pozitif basingli
inflasyonla yanit verebilen (kisa yanit zamanly) yiiksek duyarlikli ve giivenilir ventilatérlerin
gelistirilmesi, yenidogan PTV uygulanmasina biiyiik katkilar saglamistir (17).

Glniimiizde kullanulan trigger ventilatorlerde, spontan solunumu algilamak
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i¢in genellikle hava yolu akim ve basing degisimleri ile karin hareketleri ve torasik direng
sinyalleri kullanilmaktadir (Tablo IX). Genel olarak sensor havayollarindan ne kadar uzaksa
senkronizasyonun o kadar gii¢ saglanacafi kabul edilir ve havayolu algaglarindan akim
tetikleyiciler basing tetikleyicilere gére faz uyumunu daha iyi saglamaktadir (15). Bu
nedenle havayolu akim tetikleyici ventilatérler en yaygin kullamilanlardir. Ancak bu
ventilatérlerde proksimal hava yolundaki akim 6lgiildiigtinden, endotrakeal tiipten kagak
oldugunda yanlis tetiklenmeler (autocycling) olabilir. Ug farkli akim tetikleyici ventilatorle
yapilan bir ¢aligmada ventilatdrlerin tiimiinde hava kagagi oram arttikga yanlis tetiklenme
orani da artmigtir. Tekiklenme duyarliliginin ve PEEP diizeyinin azaltilmasi ile daha biiyiik
¢apta endotrakeal tiip takilmasi yanlis tetiklenme oraminu azaltmigtir (168).

Ventilator Uretici Modlan Sinyal
Babylog 8000 Drager (Liibeck, Germany) PTV, SIMV | Havayolu akimi
Sechrist /SAVI | Sechrist Industries (Anaheim, CA) PTV Torasik direng
SLE HV 2000 | Specialised Laboratory Equipmant | PTV, SIMV | Havayolu basinci

(Surrey, UK)
VIP - BIRD Bird Products Corparate PTV,SIMV, | Havayolu basinct
(Palm Springs, CA) PSV ve akimi
Bear CEM Bear Medical Systems PTV, SIMV | Havayolu akimi

(Inc., Riverside, CA)
Star Sync Infrasonics (Inc., San Diego, CA) | PTV, SIMV Abdominal
ekspansiyon
Servo 300 Siemens - Elema AB (Solna, PTV,SIMV | Havayolu akimi
Sweden)
Tablo IX : En ¢ok kullanilan yenidogan trigger ventilatorlerinin karsilagtirilmas:

Akim tetikleyici ventilatorlerin duyarlilig bir bebek akciger modeli kullamlarak
olgtildiigiinde dakikada 0.059 litrelik akimlarin bile algilanabildigi gosterilmistir (169)

(TabloX).
Ventilator Trigger Duyarhhk Trigger mekanizmasi
Servo 3000 Akim 0.6L/dk Ekspiratuvar akim algaci
Babylog 8000 Voliim 0.02 ml Havayolunda akim &lger
VIP Bird Akim 02L/dk Havayolunda pnomotakometre
Bear CEM Akim 0.059 L /dk Havayolunda akim olcer

Tablo X : Akim tetikleyici ventilatdrlerin bir infant akciger modelinde belirlenen
trigger duyarlilif
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Giintimiizde kullamlan trigger ventilatorlerin bir bagka 6nemli 6zelligi ise farkli

ventilasyon modlarini bir arada igerebilmeleridir. Voliim ya da basing kontrollii olabilen bu

ventilatorlerle PTV’nin 3 farkl1 ventilasyon modu saglanabilir (15) (Tablo XI).

Zaman Dongiilii Voliim Déngiilii
Parametreler PTV SIMV PTV SIMV PSV
Hiz P C P C P
PIP C C P P C
PEEP C C C C C
IT P/C P/C P/C P/C P/C
Akim C C C C P
Segilen Secilen
Spontan Ttmi tetiklenmis Timi tetiklenmig
solunum tetiklenir solunumlar | tetiklenir | solunumlar | Tiimii tetiklenir
arasinda arasinda
Akim Stirekli Stirekli Gerektikce | Gerektikce Degisken
Akut Siddetli Ventilatrden
hastalik solunum ayirma,kronik
Enuygun |donemindeki| Ventilatrden | yetmezligi | Ventilatérden akciger
hasta grubu <1300 g ayuma olan <1300 ayirma hastalig ytiksek
dogum doneminde | gagirlikli | déneminde inspiratuvar
agirlikh bebeklerde direng
bebeklerde

Tablo XI : Yeni trigger ventilatdrlerin ventilasyon modlarina gore 6zellikler
Parametrelerin kontrolii hasta tarafindan yapiliyorsa (P),
klinisyen tarafindan yapiiyorsa (C), ikisi birlikte ise (P/C)

1- Asist - kontrol ventilasyon (A/C) :

Senkronize aralikli pozitif basingli ventilasyon (SIPPV) ve PTV ile es anlamh
olarak da kullanilmaktadir. Bu modda bebegin biitiin spontan solunum eforlar1 ventilat6rii
tetikler (asist) ve boylece solunum hizin1 hastamin belirledifi, parametreleri 6nceden
ventilatdr tizerinde ayarlanan pozitif basingl inflasyon gerceklesir. Hastanin ventilatorii
tetikleyecek spontan solunum eforu olmadiginda ise daha 6nce belirlenen oranda garantili
bir mekanik ventilasyon saglanmaktadir (kontrol).

SIPPV modunda spontan solunum uyarilarini alan ventilatér bunu belli kogullar
icinde degerlendirir. Ik kosul spontan solunum gabasinin ekspiratuvar stire iginde yer alan

ve trigger penceresi olarak tanimlanan zaman dilimi i¢inde gergeklesmesi, ikinci kosul ise
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bu ¢abamn belirlenen trigger duyarlilifina ulagmasidir. Inspiratuvar siirenin hemen sonunda
baslayan ve 6/i zaman denilen donem, ekspiryum igin gerekli minimal siireyi garanti eder ve
bu doénemdeki spontan solunum ¢abalar1 degerlendirilmez ($ekil 15). Bebegin spontan
solunum ¢abast yoksa yada trigger esigine ulasacak kadar yeterli degilse, trigger
penceresinin bitiminde 6nceden belirlenen IT ve ET siirelerine gore pozitif basingh
inflasyon gergeklesir. Senkronize solunumda ise, spontan solunum ¢abasimin trigger
penceresinde algilandigi déneme bagl olarak ET, baglangicta ayarlanan siireden daha kisa
olabilmektedir (156).

Paw Senkronizasyon

PEEP,

(N T
je-[T->ie— ET —=

011 Zarmar] il Zomary 18 Zaman|

Trigger Penceresi! Trigger Penceresi) Triggor Penceres] Trigger Penceresi

 Trigger votama \f /r— f__-

AKIM

Sekil 14 : SIPPV modunda senkronize ventilasyon 6rnegi

Bu ventilasyon modu yeterli kontrol hiz1 olmayan ventilatérlerle yapilan ilk PTV
uygulamalarindan oldukga farklidir. SIPPV modu daha ¢ok akut dénemde kullanilmakla
birlikte mekanik ventilatérden aywma déneminde de etkilidir. Solunum hizim1 spontan
soluklar belirlediginden mekanik destek, PIP ve bazan PEEP azaltilarak kesilmektedir
(156,170,171).

Senkronize aralikli zorunlu ventilasyon (SIMV):

Bu ventilasyonun modunda ventilatér secilmis spontan solunumlarda sabit
araliklarla tetiklenmekte ve aralarda bebegin spontan solunumuna izin verilmektedir. SIMV
sirasinda hastamin spontan solunumuna izin verilen dénem, ekspiratuvar siire iginde 6lil

bosluk ve trigger penceresi arasinda yer alan, refrakter periyod denilen dénemdir. Spontan
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solunumlarin ventilatorii tetikleyemedigi bu donem, istenilen mekanik ventilasyon destegi
diizeyine gore ayarlanabilmektedir. Bu siirenin bitimindeki trigger penceresinde, spontan
soluklar yine desteklenmektedir ( Sekil 16). SIPPV’den farkhi olarak ventilatér desteginin
ayarlanabilme 6zelligi, SIMV’nin hem primer destek tedavisinde hem de ventilatérden
ayirma doneminde kullamlabilmesini saglar ve ventilatdrden ayirma hiz azaltilarak yapilir

(19,171).

Senkronizasyon

PEEP : t
ET i !
T i Olii Zaman l
i [t
AKIM Spontan Solunum Zamant Trigger Penceresi
(Refrakter Periyod) : :
PN 7N [ P oo Y . N [
- j— S p—4 S t

Sekil 15 : SIMV’de senkronize ventilasyon 6rnegi

Basing destekli ventilasyon (PSV) : PSV, hasta tarafindan baslatilan ve kontrol
edilen, belli bir basing hedefi olan ve genellikle akim dongiilii bir ventilasyon olarak
tamimlanabilmektedir. Hastanin spontan solunumunu bir inspiratuvar basing destegiyle asiste
etmek i¢in dizayn edilmigtir. Bu yiizden genellikle bir ventilatsrden ayirma modu olarak
kullanilmaktadir. Ancak yeterli solunum ¢abasi olan bebeklerde akut ve kronik solunum
yetmezliklerinde de kullamlabilir. PSV’nin asil rolii solunum kaslarim asiste ederek
solunum is yiikiinii azaltmaktir. Ayrica ayarlanan basinca ulasilana dek gegen inspiratuvar
sire ve akim oram hasta tarafindan belirlendiginden daha iyi senkronizasyon
saglanmaktadir. PSV’nin yenidogan déneminde kullanimu ile ilgili sinirl sayida galisma
vardir. Bu ¢alismalarda PSV’nin SIMV ile kombine kullanildiginda oksijen tiiketimini ve

ventilatérden ayirma siirecini azalttig1, ayrica hava kagag1 sendromlar1 ve kronik akciger
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hastaligina yol agmadig1 gosterilmistir (15,172).

PTV, yenidogan mekanik ventilasyon tedavisine girmesinden sonra gecen on
yillik donem iginde, degisik gestasyonel ve postnatal yagtaki bebeklerde, RDS’nin degisik
evrelerinde, degisik siirelerde ve farkli duyarlihiktaki ventilatorlerle uygulanmg ve farkli
sonuglar elde edilmistir. Ancak PTV’nin, solunum yetmezligi olan yenidoganlarda
oksijenizasyonu arttirdig1 ve mekanik ventilasyon siiresini kisalttig1 kabul edilmektedir(15-
19).

PTV modlarinin, RDS’nin hangi déneminde ve hangi gestasyonel yas grubunda
daha etkin oldugu ve komplikasyonlar1 nasil degistirdigine iliskin bugiinkii veriler
yetersizdir ve bu alanda genis klinik ¢aligmalara gerek duyulmaktadir (15). PTV nin farkl:
ventilasyon modlarini igeren gelismis ventilatorlerle yapilan ¢aligmalarin tiimiinde, SIPPV
ve SIMV ayn ayn uygulanmustir. Yiriittiigtimiiz bu prospektif ¢aligmada, RDS nedeniyle
mekanik ventilasyon gerektiren 39 ¢ok diisiik dogum agirlikl: bebege, stirfaktan replasman
tedavisini takiben, 6nce SIPPV, ardindan SIMV modunda PTV uygulayarak oksijenizasyon,

ventilasyon ve komplikasyonlar tizerindeki etkilerini arastirdik.
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GEREC ve YONTEM

Cahyma Temmuz 1994 ile Aralik 1996 tarihleri arasinda Dokuz Eyliil
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Yenidogan Yogun Bakim Unitesi’nde prospektif olarak
yliriitilmiigtiir.

Hasta Sec¢imi: Dogum aguhgi < 1500 gram, gestasyonel yag1 < 32 hafta olan,
klinik ve radyolojik olarak RDS bulgulan tasiyan (Tablo XII), pulse oksimetre ile oksijen
saturasyonunu %90°nin tizerinde tutmak i¢in %30°dan fazla konsantrasyonda oksijene gerek
duyan, a/APO, < 0.22 ve MAP 2 7 cmH;0 olan ve yasamun ilk 8 saati i¢inde iinitemize
gelen, 39 c¢ok diisiik dogum agirlikli bebek ¢alismaya alimirken, grade II > ICH, pulmoner
hava kagagi sendromu, PDA disinda konjenital kalp hastalifi, konjenital enfeksiyonu,
konjenital major malformasyonu ve spontan solunumu baskilayabilecek noromuskuler
hastalig1 olanlar ¢aligma dis1 tutulmustur.

Siirfaktan tedavisi: Caligmaya alinan tiim yenidoganlara dogumdan sonraki ilk
8 saat iginde, gelistirilmis bir dogal siirfaktan preparat1 olan Survanta TA, 100 mg/kg (4
ml/kg) dozunda, endotrakeal tiipiin i¢inden gegirilen aym uzunlukta ve daha ince bir
beslenme sondast ile, dort esit boliimde ve dort degisik pozisyonda (bas ve viicut asagi ve
yukart dogru iken, bas saga ve sola dondiiriilerek) uygulanmustir. Her dozun verilmesinden
sonra FiO; %100, solunum hiz1 60/dk ve IT 0.5 sn olacak sekilde, 30 sn siireyle IPPV
modunda solutulmus ve son dozu takiben PTV moduna alinmigtir. Siirfaktan tedavisi
uygulandiktan sonraki ilk alt1 saat i¢inde, klinik zorunluluk olmadik¢a, endotrakeal tiipten
aspirasyon yapilmamigtir. Tiéim olgulara altinci saatte kontrol akciger grafisi gektirilerek,
RDS’nin radyolojik bulgularimin siirmesi ve SaO;’ yi = %90’min lizerinde tutmak i¢in
%30’dan fazla oksijen konsantrasyonu gerekmesi halinde ikinci doz stirfaktan uygulanmasi
planlanmagtir.

Klinik Bulgular

- Solunum hi1zimin dakikada 60°nin tizerinde bir saatten fazla stirmesi

- Ekspiryumda inleme

- Inspiryumda sternal, interkostal ve alt kostalarda gekilmelerin olmasi

- Santral siyanoz varlig1

-Bu bulgularin dogumdan sonraki ilk 4 saat iginde ortaya ¢ikmasi ve 24 saatten fazla slirmesi

Radyolojik Bulgular

- Akcigerlerde yaygin ince ya da kaba retikiilograniiler opasiteler, hava bronkogramlari,
hipoaerasyon ya da buzlu cam géoriiniimiiniin olmas1 (Bomsel simflamasi) (64).

Tablo XII: RDS’de klinik ve radyolojik tam kriterleri.
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Ventilator tedavisi:

Tiim bebeklerde zaman dongiilii ve basing siurh olan, SIPPV, SIMV ve diger
konvansiyonel modlar1 (IPPV, IMV, CPAP) saglayabilen ve uygulanan parametreler ile
akciger mekaniklerini digital olarak monitorize edebilen Babylog 8000 (Driger, Liibeck,
Germany) mekanik ventilatérii kullamlmistir. Babylog 8000, sisteme proksimal hava
yolunda eklenen ve 6lil boslugu arttirmayan bir akim sensorii ile maksimum sensitivitede
iken, 0.02 mililitrelik spontan inspiratuvar vollimleri algilayabilmekte ve yiiksek akim
hizlarinda yada spontan solunum sayisi ¢ok yiiksek prematiirelerde kullanildiginda uygunsuz
PEEP olusumuna yol agmamaktadir. Sistemin ortalama trigger gecikmesi, inspiryum zamani
0.24-04 sn iken 80-100 ms olarak belirlenmistir (17,166).

Ventilat6riin IPPV modunda stirfaktan replasmani yapilan tiim bebekler son
dozdan hemen sonra, SIPPV moduna alinmiglardir. Bu sirada PEEP 3 cmH,0, PIP yeterli
go6giis ekspansiyonu ve ventilasyonu saglanan degerde (15-30 cmH,), FiO, kan gazlan ve
pulse oksimetre izlemine gére gerektigi kadar (%21 - 100), akim hiz1 4-6 L/dk olacak
sekilde konvansiyonel ventilasyon sirasindaki degerler degistirilmemigtir. Senkronizasyonu
saglamak amaciyla bir dakika stireyle CPAP modunda izlenen hastalarin, spontan solunum
sayilan ile inspiratuvar ve ekspiratuvar siireleri belirlendikten sonra, IT 0.3-0.4 saniyeye
(g6giis hareketleri ve dinleme bulgularina gore senkronizasyon saglanana dek) azaltilmigtir
(174). Aym zamanda spontan solunum hizindan 20/dk daha az olacak sekilde kontrol bir
ventilator hiz1 (back up rate) belirlenmis (167) ve ventilatoriin trigger duyarlihi
maksimuma ayarlanmugtir. Bu sekilde ventilasyona baglanan hastalardan ekstiibasyona dek,
0,1, 4, 8, 12, 16, 24, 32, 40, 48, 60, 72, 90. saatlerde alinan arteriyel veya kapiller kan
ornekleri ile kan gazlar1 degerlendirilmistir. Tiim hastalar tedavi siiresince kan basinci,
solunum sayisi, kalp hizi, elektrokardiyografi ve oksijen satiirasyonu ile stirekli olarak
monitdrize edilmislerdir. Tedaviye baslandiktan sonra FiO,, pulse oksimetrede oksijen
saturasyonu %88-95 arasinda tutulacak sekilde her defasinda %5 olarak hizla azaltilmistir.
Alinan kan gazlart normal sinirlar i¢inde geldiginde (PaO,: 50-80 mmHg, PaCO,: 35-50
mmHg, pH: 7.25-7.40), dncelikle her defasinda 2 mmHg olmak tizere PIP azaltilmis ve back
up rate yeniden diizenlenmistir. PIP degeri dogum afirlifn < 1000 g olan bebeklerde 16
cmH,0, 1000-1500 g olan bebeklerde 18 cmH,0 diizeylerine inildiginde, SIPPV’den SIMV
moduna gegilmistir. SIMV modunda PIP, PEEP, IT, akim hiz1 ve trigger duyarlilig

degistirilmezken, ventilatér hizi baslangigta 40/dk olarak belirlenmistir. Daha sonraki
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izlemlerde kan gazlar1 normal smirlar iginde geldiginde, PIP ve IT aym kalirken, ET
uzatilarak (sirayla 2,3,5,7,10,15 sn) hiz giderek azaltilmistir. Tiim hastalara ET 3 sn
oldugunda 4 mg/kg/giin aminofilin 3 dozda baglanmigtir (173). ET 15 saniyeye uzatiliginda
kan gazlar1 normal smurlar igindeyse CPAP moduna gecilmis ve 1 saat sonraki kan
gazlarinda solunumsal asidoz yoksa bebekler ekstiibe edilmiglerdir. Mekanik ventilasyon
siiresince alman kan gazlarinda respiratuvar alkaloz (PaCO,<30 mmHg, pH>7.40)
saptandifinda, parametre degisimi yapildiktan 40 dakika sonra yeniden kan gazlan
degerlendirilmis, alkaloz siirliyorsa parametre degisimi (SIPPV’de PIP, SIMV’de hz
azaltilmasi) tekrarlanmigtir. Respiratuvar asidoz varliginda ise ayni yontemle, parametreler
bir 6nceki durumuna getirilerek arttinlmigtir. Mekanik ventilasyona baglandiktan sonra;

1- Bir saat i¢inde oksijenizasyonun saglanamamasi

(Pa0, <50 mmHg, Sa O, < %88),

2- 24 saat boyunca,SIPPV modunda PIP,SMV modunda ise hizin azaltilmamasi,

3- Spontan solunum ile senkronizasyonun saglanamamasi,

4- Hastanin respiratuvar asidoz, ya da inat¢1 apneler nedeniyle 48 saat i¢cinde
yeniden entiibe edilmek zorunda kalinmasi, basarisiz tedavi olarak kabul edilerek
konvansiyonel ventilasyona gegilmesi planlanmistir (171).

Hastalarin izlemi:

Caligmaya alman tiim hastalarin dogum agirligi, gestasyonel yasi, cinsi, dogum
sekli, 1. ve 5. dakika Apgar skorlari, hastane i¢inden yada disgindan gelisi ve antenatal
steroid uygulamasi1 kaydedilmistir. Caligmaya baglandiktan sonra ise siirfaktan verilme
zamani, mekanik ventilasyon siiresince 0.1.4.8.12.16.24.48.72 ve 90. saatlerde,
oksijenizasyonu ve ventilasyonu belirleyen FiO,, MAP, PIP, MV ve TV degerleri,
SIPPV’den SIMV’ye gegis zamani, sedasyon yada farmakolojik paralizi gereksinimi, ilk
entiibasyondan basarili ekstiibasyona kadar gegen siire olarak belirlenen mekanik
ventilasyon siiresi, ilk 48 saat iginde respiratuvar asidoz yada inatgi apneler nedeniyle
reentiibasyon gereksinimi ve toplam hastanede kalig siiresi kaydedilmisgtir.

Komplikasyonlarmn izlemi :

Tiim hastalarin tedaviden once, siirfaktan verildikten alt: saat sonra ve daha
sonra seri olarak cekilen akciger grafileri, uzman pediatrik radyolog tarafindan, RDS
bulgulan, siirfaktan tedavisi, mekanik ventilasyona yanit ve basta hava kac¢ag1 sendromlar

olmak lizere pnémoni, pulmoner kanama, BPD gibi komplikasyonlar agisindan
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degerlendirilmistir. Pulmoner kanama, endotrakeal tiipten kan gelmesi ile klinik ve
radyolojik bulgularla tanimlanmustir. Sekonder pndomoni, yasamin ilk 7 glinlinden sonra
solunumsal kétiilesme gézlenen bebeklerde, radyolojik goriiniim ve pozitif trakeal aspirat
kiiltiirti ile belirlenmigtir. Hava kagaklar:, pémotoraks ve pulmoner interstisyel amfizem
(PIE) olarak tamimlanmis ve radyolojik olarak gdsterilmistir. BPD, postkonsepsiyonel 36.
haftada ek oksijen gereksinimi olan olgularda, radyolojik bulgularin Toce-Edward skoruna
gore degerlendirilmesiyle tanimlanmigtir (Tablo XIII) (174). PPH tamsi, ekokardiografik
inceleme ile birlikte PaO, farklar1 ve hiperoksi-hiperventilasyon testine gére belirlenmisgtir.
Sepsis, hastanede kalinan siire i¢inde herhangi bir zamanda gelisen klinik, laboratuvar ve
mikrobiyolojik bulgularla Téllner’in skorlamasina gére tamimlanmstir (Tablo XIV) (175).
Tiim hastalara yasamlarinin 4-7 giinlerinde ve daha sonra haftada bir, uzman néroradyolog
tarafindan, kraniyal ultrasonografi incelemesi yapilarak PVL ve ICH agisindan
degerlendirilmigtir. JCH igin Papile ve arkadaglarinin siniflamasi kullamilmig ve gerektiginde
daha gelismis radyolojik goriintiileme teknikleri kullamlmistir (176) (Tablo XV). PDA
tanis1, klinik bulgulart olan hastalarda doppler ekokardiografi ile konulmustur. Sivi
kisitlamas1 ve 0.2 mg/kg/doz oral indometazin tedavisinin (0,12,36. saatlerde) 2 kiiriine
yamt vermeyen olgulara cerrahi ligasyon uygulanmigtir. NEC gelisen olgular modifiye Bell
siuflamasina gére evrelendirilmistir (177) (Tablo XVI). Tim olgular ROP agisindan, 4-8.
haftalar arasinda, pediatrik oftalmolog tarafindan goriilmiis ve wuluslararass ROP
siniflamasina gére degerlendirilmigtir (178). Hastanede kalis stiresince solunum kaynakli
olan ve olmayan tiim o&liimler kaydedilmistir. Solunum yetmezligi, hava kagaklart ve
pulmoner kanamaya bagh &liimler solunum kaynakli, minimal solunum destegi alirken
akciger dis1 komplikasyonlara bagli olarak gelisen 6liimler ise solunum kaynakli olmayan
6liim nedenleri olarak belirlenmistir. Major morbidite nedeni olarak BPD, NEC (stage > 2),
ICH (grade >2) ve PVL kabul edilmis ve buna gére yasayan olgulardaki major morbidite
oram belirlenmistir. Tiim veriler, < 1000 g ve 1000-1500 g olarak iki farkli dogum agirhigi
grubuna gore ve total olarak degerlendirilmistir.

Istatistiksel degerlendirme:

Calisma periyodu stiresince FiO,, MAP, PIP, MV, TV degerlerinin zamanla
depisimi istatistiksel olarak once  Friedman iki yonlii varyans analizi ile
degerlendirilmis, p< 0.05 olan degerler istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir. Takiben

¢oklu kargilagtirma yOntemi olarak Wilcoxon signed - ranks test uygulanmis
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ve istatistiksel anlamlilik igin p < 0.05 olan degerler almmistir. Dogum agirhigy farkh iki
grup arasinda, klinik &zellikler ve komplikasyonlar agisindan karsilastirma yapmak igin
Mann - Whitney U testi ve kategorik degerlerin kargilagtirilmas: icin Fisher kesin ki-kare
testi kulanilmis ve p < 0.05 degerleri istatistiksel olarak anlamli kabul edilmigtir. Tiim
degerler ortalama + standart sapma olarak verilmigtir.

PUAN
DEGISKEN 0 1 2
Kardiovaskiiler Yok Kardiomegali Belirgin kardiomegali veya
anormallik sag ventrikiil hipertrofisi
veya genig pulmoner arter

Hiperekspansiyon* <14 14.5-16 >16,5

Amfizem Yok Yer yer kii¢lik Bir veya daha fazla

biiylik bleb / biil

Fibrozis Yok Birka¢ band** Cok sayida band

Subjektif puan*** Hafif Orta Agir

Tablo XIII : BPD tanisinda réntgen bulgularina gére Toce- Edwards skorlamasi (174)

Gebelik yas1 <32 haftalik olanlarda gebelik yas1 36 hf. olunca, > 32 haftalik
olanlarda 28. giinde bakilan Toce - Edwards skoru > 4 olanlar BPD olarak
degerlendirilir.
* Sag hemidiafragma diizeyinde yukandan itibaren sayilabilen 6n ve arka kostalarin
sayisimn toplami. Ornek: Onde 6. kostada, arkada 8. interkostal arahikta ise toplam 14,5.
** Kiictik atelektazilerden ayirimu zordur.
**% Subjektif degerlendirme:

Hafif: Birkag rezidiiel parankimal dansite izlenir, kiigiik bir alanda havalanma azlig1
olabilir, genel intratorasik havalanmada artma yoktur.

Orta: Artmug dansitede diffiiz dagihm gOstermeyen ince bandlar izlenir, yerel alanlarda
esit olmayan havalanma ve genel intratorasik havalanmada hafif artis olabilir.

Agir:Diizensiz- belirgin bandlar, genel intratorasik havalanma artmugtir diffiiz opisafikasyon
alanlar olabilir.
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DEGISKEN 0 1 2 3
Deri renginde degisiklik Yok Orta Belirgin *
Periferik dolanim bozuklugu Yok Bozuk Belirgin
Metabolik asidoz Yok | >72 <72
Hipotoni Yok Orta Belirgin
Bradikardi Yok Var
Apne Yok Var
Respiratuvar distres Yok Var
Hepatomegali Yok >4 cm
GIS bulgusu Yok Var
Lokosit sayisi N Lokositoz Lokopeni
Sola kayma Yok Orta Belirgin
Trombositopeni Yok Var

Tablo XIV : Neonatal sepsis tanisi igin skorlama sistemi (175)

* 4 yuan verilir.

Toplam puan: 5-10 siipheli sepsis, > 10 kesin sepsis.

Bakteriyolojik kamtlanmig sepsis: Klinik skor > 5 olan hastanin kan veya BOS

kiiltiirlinde iireme olmas.
GRADE KANAMANIN YERI
I Subepandimal (germinal matriks kanamasi)

I Intraventrikiiler kanama (ventrikiiler dilatasyon yok)
III  |intraventrikiiler kanama (ventrikiiler dilatasyon var)
IV |Intraventrikiiler ve intraparankimal kanama

Tablo XV : Papil ve arkadaslarinin intrakraniyal kanama evrelemesi(176)
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EVRE SISTEMIK INTESTINAL RADYOLOJIK
iipheli NEC
I-A Hipotermi, apne | Abdominal distansiyon
bradikardi, letarji diskida gizli kan Normal veya hafif
--------------------------------------------------------------------------- ileus
I-B I-A I-A + Diskida gros kan
Belirgin NEK Evre I+ lleus + Pnémotosis
II-A I-A Abdominal distansiyon intestinalis
II-B Evre I + Metabolik || II-A + karin duvarinda [ II-A + portal vende
asidoz selliilit, sag alt gaz * asit
trombositopeni kadranda kitle
Ilerlemis NEK
I-A II-B + hipotansiyon | II-B + yaygin peritonit | II-B + belirgin asit
(perforasyon yok) || apne,sepsis, mixed
....................... asidoz, DIC
111-B
(perforasyon) I-A Im-A II-B +
Pnémoperiton

Tablo XVI : Modifiye Bell kriterlerine gére NEC evrelendirmesi (177)
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BULGULAR

Temmuz 1994 ile Aralik 1996 tarihleri arasinda 20 (%51.3) tanesi erkek olmak
lizere toplam 39 ¢ok diigiik dogum ag1r11kh' bebek caligmaya alinmugtir.

Ortalama gestasyonel yas1 28.4 £ 2.2 (24-32) hafta ve ortalama dogum agirlig
1176 £ 257 (530-1500) gram olan olgularin, 17 (%43.6) tanesinin dogumu sezaryan ile
gerceklestirilmis ve 22 (%56,4) tanesi Dokuz Eyliil Universitesi Hastanesi’nde dogmugtur.
Apgar skoru 6 ve daha diisiik olan olgularin oram, 1.dakikada %74.4, 5.dakikada %25.6
olarak belirlenmistir. Antenatal steroid alma &ykiisi tiim bebeklerden yalmzca 6 (%15,4)
olguda saptanmuastir.

Olgularin klinik ve tedavi ile ilgili 6zellikleri Tablo XVII’de 6zetlenmistir.
Dogum agirhkligi 1000 gramdan daha diigiik olan 10 bebek ile 1000-1500 gram arasindaki
29 bebek arasinda cins (p=1.0), antenatal steroid uygulanmasi (p=1.0), dogum sekli
(p=0.13), dogum yeri (p=0.13), 1. ve 5. dakika Apgar skorlar1 (p=1.0, p=0.08), siirfaktan
uygulama saati (p=0.17), SIPPV’den SIMV’ye gecis zamam (p=0.52), ventilatér tedavi
siiresi (p=0.94) ve toplam hastanede kalig stiresi (p=0.39) agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunmamugtir.

Caligmaya alinan tiim bebeklere ortalama 2.9 + 1.4 (1-8) saatte siirfaktan
tedavisi uygulanmustir. lkinci doz surfaktan higbir bebekte gerekmemistir. Ortalama 5.8 +
4.9 saatte SIPPV’den SIMV moduna gegcilen bebeklere, ortalama 73.7 + 173.1 saat mekanik
ventilasyon uygulanmustir. Mekanik ventilasyon siiresi, 1000-1500 g dogum agirlikli
bebeklerde 84.9 + 199.9 (8-1080) saat, <1000 g dogum agirlikli bebeklerde ise istatistiksel
anlamlihk saptanmamakla birlikte 41.4 + 25.6 (9-93) saat ile daha kisa bulunmusgtur.
Mekanik ventilasyon tedavisi en uzun BPD geligen bir olguda 1080 saat stirmiigtiir. Toplam
yagayan bebeklerdeki hastanede kalis stiresi ortalama 51.2 + 30.8 giin, 6len bebeklerde ise
ortalama 29.5 + 35.4 giin olarak saptanmigtir. Hastanede kalig stiresi iki farkli dofum
agirhigi grubunda karsilastirildiginda, dogum agirligi <1000 g olan bebeklerde, yasayanlarda
daha uzun (p=0.0056), 6lenlerde ise daha kisa (p = 0.0245) olarak bulunmustur.
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Dogum Agirhi

<1000 g 1000 - 1500 g Toplam
(n=10) (n=29) (n=139)
Dogum agirhig: (g)* 829 = 149 1296 + 158 1176 = 257
Gebelik yas: 263 = 1.8 29.1 £ 1.8 284 + 2.2
(hafta)*
Cins (erkek / kiz) 5/5 15/14 20/19
Antanatal steroid * 1 (%10) 5(%17.2) 6 (%15.4)
Apgar skoru *
1. dakikada <6 8/10 (%80) 21/29 (%72.4) 29/39 (%74.4)
5. dakikada < 6 5/10 (%50) 5/29 (%17.2) 10/39 (%25.6)
Dogum yeri
(hastahane i¢i / dis1) 8/2 14/15 22/17
Surfaktan verilme*
zamani (saat) 23+ 0.8 3.1+ 1.6 29+ 1.4
SIPP’den SIMV’ye 56+ 6.2 59+ 4.6 58+49
® gecis zaman (saat) (1-20) (1-16) (1-20)
Ventilator tedavi ¢ 415+ 25.6 84.9% 199.9 73.7+ 173.1
sliresi (saat) (9-93) (8 - 1080) (8 - 1080)

Hastahanede kalig ¢
stiresi (giin)
-yasayanlarda

-lenlerde

713 + 30.4 (54-114)
3.3+ 0.6 (3-4)

453 + 17.2 (23-77)
452 + 37.1 (6-104)

512+ 20.8 (23-114)
29.5 + 35.4 (3-104)

Tablo XVII: Olgularin klinik ve tedavi ile ilgili 6zellikleri.
*ortalama standart sapma, * olgu sayis1 (%), ®ortalamaz standart sapma (max-min)

Oksijenizasyon ve ventilasyon paremetreleri incelendiginde, her iki dogum

agirhg1 grubundaki tiim olgularda tedavinin birinci saatinde MAP, FiO, ve PIP degerlerinde
istatistiksel olarak anlamli bir diisme (p=0.0000, p=0.0001, p=0.0007) saptanmustir. Bu
anlamh diisme, her iki dogum agirlift grubunda da, dogum agirlig: <1000 g olan bebeklerin

ortalama ventilatdr tedavi siiresi olan

(Sekil16,17,18). MV ve TV degerlerinde ise ¢aligma siiresince istatistiksel olarak anlamh bir

40. saate kadar devam etmistir (p<0.05)

degisim saptanmamigtir (p=0.603, p=0.714) (Sekil 19,20). Tiim olgularin ¢alisma siiresince

gozlenen PIP, FiO, ve MAP degisimleri Tablo XVIII g&sterilmistir.
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SAAT ol 1| 4 |8 12]16] 24 32 40

Toplam | 894 | 7.82 [ 6.93 [6.12]5.03 [4.44] 4.13 | 440 | 4.23

MAP | <1000g | 840 6.61] 5585.16] 4.68 (438|421 | 460 | 432
(cm H20) [ 1000-1500 g | 9.10 | 8.19 | 7.33 |6.43 | 5.13 |4.46] 4.11 | 435 | 4.19
Toplam | 0.78 [ 0.47 | 0.34 [0.30] 0.27 [0.27] 026 | 0.28 | 0.28

Fi0, <1000g | 0.84 | 0.45] 034 [027] 025 [025] 025 | 025 | 0.24

(%) [1000-1500g | 0.77 | 0.49 | 035 [0.31] 0.28 [0.281 026 | 0.29 | 031

Toplam | 195 187 | 185 [184] 182182 180 | 183 | 17.5

PIP <1000g [ 188 [ 175 16.6 [16.4( 16.0 [16.0] 16.0 | 160 | 16.0

(em H20) | 1000-1500 g [ 20.4 | 19.0 | 19.1 [19.1] 18.9 [19.0] 189 | 190 | 18.5

Tablo XVIII

: Olgularin MAP, Fi0,, PIP degisimleri

10,0
9,0
8.0
7,0
6,0

MAP (¢cmH,0)

4,0
30 +
2,0 1
1,0 +

—O0—Total
——<1000 g

0,0
0,0

1,0 4,0

8,0

12,0

16,0

Zaman (saat)

Sekil 16: Ventilator tedavisi alan yenidoganlarin ortalama hava yolu basing (MAP)

degisimleri
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FiO,

PIP

0,90

—O0—Total

0,80 —A—<1000 g
—&— 1000-1500g

0,70

0,60

0,50

0,40

0,30 -

0,20

0,10

0,00

0 1 4 8 12 16 24 32 40
Zaman (saat)
Sekil 17: Ventilatér tedavisi alan yenidoganlarin inspire edilen oksijen fraksiyon (Fi02)
degisimleri
25,0 —0—
R Total

—A—<1000 g

15,0

10,0

5,0
0,0

0 1 4 8 12 16 24 32 40
Zaman (saat)

Sekil 18 : Ventilator tedavisi alan yenidoganlann pik inspiratuvar basing (PIP)
degisimleri
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350,0

300,0

250,0

200,0

150,0

100,0

50,0

0,0 | K [ 1 '?
0 1 4 8 12 16 24 32 40
Zaman (saat)
Sekil 19 : Ventilator tedavisi alan yenidoganlarin dakika voliimii (MV) degisimleri

—0—Total
——<1000 g

0 1 4 8 12 16 24 32 40
Zaman (saat)

Sekil 20 : Ventilator tedavisi alan yenidoganlarin tidal voliim (TV) degisimleri
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Gelisen komplikasyonlar Tablo XIX’da toplam ve iki farkli dogum agirlig
grubuna gore dzetlenmigtir. Izlenen tiim komplikasyonlar agisindan iki dogum agirhig1 grubu
arasinda istatistiksel farklilhik saptanmamistir (p<0.05). Higbir olguda ventilatér tedavisi

sirasinda sedasyon ya da paralizi gerekmemis ve pulmoner hava kagagi sendromu

gOzlenmemistir.
Dogum Agirh@
<1000 g 1000 - 1500 g Toplam
(n=10) (n=29) (n=139)
Intrakraniyal hemoraji
(Grade > II) 0 (%0) 5(%17.2) 5(%12.8)
Periventrikiiler
16komalazi 2(%20) 2 (%6.8) 4(%10.2)
Patent duktus arteriosus: 3(%30) 9 (%31) 12 (%30.8)
-Medikal tedavi 2 (%20) 9(%31) 11 (%28.2)
-Operatif tedavi 1( %l10) 0 1(%2.6)
Necrotizan enterokolit
(Stage >11) 0 (%0) 2(%6.9) 2(%5.2)
Prematiire retinopatisi
(Stage>1) 1(%10) 0 1 ( %2.6)
Pulmoner hava kagag1
sendromu 0 0 0
Pulmoner kanama 0 1(%3.4) 1(%2.6)
Sepsis 3 (%30) 5(%17.2) 8 (%20.5)
BPD 0 (%0) 1 (%3.4) 1 (%2.6)
PPH 0 (%0) 1 (%3.4) 1 (%2.6)
PH 0 (%0) 1 (%3.4) 1 (%2.6)
Sekonder pnémoni 1(%10) 2 (%6.9) 3(%7.7)
Mortalite: 3(%30) 5(%17.2) 8 (%20.5)
Solunumsal nedenli 0(%0) 2(%6.9) 2(%5.2)
Solunum dis1 nedenli 3 (%30) 3(%10.3) 6(%15.3)

Tablo XIX: Olgularin Mortalite ve Morbidite Verileri
Tiim degerler olgu sayisi1 (%) olarak verilmigtir.

ICH (> Grade II), %12.8 oraninda ve tiimi{i 1000-1500 gram dogum agirhigindaki
5 bebekte goriilmiistiir. Dogum agiligs 1000 gramin altinda olan bebeklerin ikisinde grade I
ICH gelismis, 530 ve 810 gram agirligindaki iki bebek ise kranial USG yapilamadan 3. ve
4. giinlerde kandida septisemisi ve yaygin damar i¢i pihtilagmas1 nedeniyle kaybedilmistir.
PVL her iki dogum agirhg grubunda ikiser olguda olmak tizere, toplam %10.2 oraminda
gorilmiistir.
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PDA toplam 12 olgu ile %30.8 oraninda saptanmig ve sadece bir olguda medikal
tedaviye yanit alinamayarak cerrahi olarak kapatilmisgtir.

NEC (Stage > 2) gelisen 1320 g ve 1380 g agirliindaki iki bebekte perforasyon
gelistigi i¢in operatif tedavi uygulanmistir. Opere edilen iki olguda daha sonra kisa barsak
sendromu gelismisgtir. ‘

ROP (Stage >I) yalmizca 980 g agwrhgmdaki, PDA nedeniyle cerrahi ligasyon
uygulanan bir bebekte saptanmugtir.

Pulmoner hemoraji, 1240 g agirhiginda bir bebekte, ventilatér tedavisinin 32.
saatinde gelismis ve 55. saatte bagarili gekilde ekstiibe edilmigtir. Aym olguda, yagamin 18.
giiniinde pnémoni saptanmis ve antibiyotik tedavisine yamit alinmigtir. Sekonder pnémoni
ayrica, biri PDA operasyonu sonrasl, digeri ise BPD nedeniyle ventile edilen iki bebekte
daha g6zlenmigtir. BPD yalmzca 1360 g dogum agirliindaki bir bebekte gelismistir.

Sepsis, %20.5 oraninda ve toplam 8 bebekte saptanmistir. Bunlardan 1000
gramun altindaki iki bebek kandida septisemisiyle erken dénemde, 1300 g agirhiginda ve
grade IV ICH gelismis bir bebek ise yasamin 104. giiniinde kaybedilmistir.

Calismaya alman tiim bebeklerde genel mortalite oram1 %20.5 olarak
saptanmigtir. Kaybedilen 8 olgudan yalmzca ikisinin 6liim nedeni solunumsal kaynakl
olmustur. 1000-1500 g dogum agirligr grubundaki bu iki olgu BPD ve PPH nedeniyle
kaybedilmigtir. Solunum dis1 nedenlerle kaybedilen diger bebekler, her iki dogum agirlig:
grubunda esit sayida yer almislardir. Dogum agirlig1 <1000 g olan gruptaki ti¢ bebekten ikisi
kandida septisemisi ve yaygin damar i¢i pihtilasmasmna bagli olarak yasamin 3. ve 4.
giinlerinde, digeri ise atrio-ventrikiiler blok sonrasi gelisen kardiyopulmoner arrest nedeniyle
yagamin 3. giiniinde kaybedilmistir. Dogum agirlig1 1000-1500 g arasinda olanlardan, biri
multiorgan yetmezlii nedeniyle 48. glinde kaybedilmistir. Grade IV ICH’si olan diger iki
bebektenden biri sepsis nedeniyle 104.glinde, digeri ise multiorgan yetmezligi ile 23.giinde
kaybedilmiglerdir.

Yasayan olgulardan ikisinde stage > 2 NEC, dérdiinde PVL, ikisinde grade > 2
ICH olmak iizere 8 olguda major morbidite saptanmis ve yasayan olgulardaki major

morbiditesiz sag kalim oram1 %74.2 olarak bulunmustur.
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TARTISMA

RDS tedavisinde solunum desteginin etkinlifini ve sonucunu belirleyen en
onemli faktdr, mekanik ventilatérle spontan solunum arasindaki etkilesimdir. Senkronize bir
solunum, paralizi gereksinimi ile pndmotoraks ve ICH riskini azaltirken, oksijenizasyonu
belirgin olarak diizeltmektedir (127,144,150-152). Bebegin spontan solunumu ile
senkronizasyonun saglanmasi igin konvansiyonel ventilatorlerde yapilan ayarlamalar her
zaman bagarili olmamaktadir. Bu nedenle son yillarda yenidogan yogun bakim {iinitelerinde,
bebegin ventilatérle savagim Onlemek ve senkronizasyonu saglamak amactiyla, hastamin
tetikledigi ventilasyon (PTV) yontemi kullamlmaya baglanmugtir.

PTV, yenidogan déneminde ilk kez 1986 yilinda Mehta ve arkadaglar1 (16)
tarafindan uygulanmigtic. PTV’nin yenidogan dénemindeki etkinligini aragtiran ¢aligmalar,
gelisen ventilasyon teknikleri ile giliniimiizde de siirmektedir. Kisa siireli baglangig
caligmalarinda, konvansiyonel ventilasyondan PTV’ye gecilen bebeklerin bilyik
cogunlugunda, oksijenizasyonda akut bir iyilesme gozlenmistir (16,158,159). PTV uzun
siire uygulandiginda ise, hastalifin akut doneminde olanlarla, 28 haftadan daha kiiciik
bebeklerde solunum destedi yetersiz kalmustir (161,164). Bu ¢alismalarin tiimiinde
tetikleyici sistem olarak, karin ekspansiyonlarim algilayan abdominal pndmotik kapsiil (16),
dzefagustaki basing degisimlerini algilayan 6zefageal balon (158) ve havayolundaki akim
yada basing degigimlerini algilayan pndmotakograflar (159,161,164), konvansiyonel bir
ventilatére adapte edilerek kullamlmiglardir. PTV’nin uzun siireli uygulamalardaki
yetersizligini arastiran ¢aligmalarda, bu sistemlerin spontan solunumlar1 geg algiladiklar ve
bu nedenle senkronizasyonun bozuldugu belirlenmistir (164). Bu 6nlemek igin 1990’11
yillardan sonra daha duyarli algaglar igeren Ozel ventilatdr sistemleri gelistirilmis ve
PTV’nin etkinligi yeniden aragtirilmaya baglanmgtir.

Ozel tetikleme sistemine sahip ventilatérlerin kullamldigi kontrollii bir
¢aligmada, degisik gestasyonel yaslarda ve hastahifin farkl: doénemlerinde olan RDS’li
bebeklerde, PTV’nin oksijenizasyon tlizerine akut etkisi degerlendirilmistir. Ancak 28
haftadan daha kiigiiklerle, agir solunum distresi olan bebeklerde oksijenizasyonda yeterli
iyilesme saglanamamistir (166). Iyilesme doneminde olan bebeklerde basarili sonuglar
alinmasi, PTV’nin ventilatérden aywrma doneminde daha yararh olabilece§ini

diiglindiirmiigtiir. Bu amagcla mekanik ventilatérden ayrilma dénemindeki bebeklerde yapilan
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iki kontrolli ¢alismada, PTV uygulanan bebeklerin konvansiyonel ventilasyon uygulananlara
gore daha kisa siirede ventilatorden ayrilabildigi gériilmustiir. Komplikasyonlar agisindan ise
iki grup arasinda fark saptanmamgtir (18, 179).

Ozel tetikleme sistemine sahip ventilatérlerin RDS’nin bagindan sonuna dek
kullanldigs ilk ¢ahigma 1993°de yaymlanmustir (167). Bu ¢alismada tedavinin basindan
sonuna dek SIPPV (A/C) modu kullamlmustir. Baglangig ¢aligmalannda kullamlan
ventilatorlerde dakikada yalmzca 8 kontrol hizi (back up rate) bulunurken, bu galiymada
trigger ventilatériin istenen sayida ayarlanabilen kontrol hizi kullamlmig ve béylece
bebeklerin apne yada tetiklenme igin yetersiz solunum gabasi oldugu donemlerde de yeterli
ventilasyon saglanabilmistir. Ventilatérden ayrma déneminde, PIP ve back up rate
azaltilarak solunum destegi kesilmistir. Calhiymamizdaki SIPPV uygulamasina olduk¢a benzer
olan bu yontemle PTV’nin uzun siireli etkileri incelenmistir. Kontrol grubu olmayan toplam
67 bebek galiymaya alinmg ve bunlardan dogum agirhgi 1500 gramin iizerinde olan 22
bebekte herhangi bir komplikasyon gozlenmemigtir. Ortalama gestasyon yasi ve dogum
agirh§ caliyma grubumuzla benzer olan 1500 gramun altindaki 45 bebege, 1 ile 28 giin
arasinda (ortanca S5giin) degisen sirelerde ventilator tedavisi uygulanmustir. Ventilator
tedavisi sirasinda, iki bebekte pnémotoraks (%4), bes bebekte PIE (%15) ve dort bebekte
pulmoner hemoraji (%9) gelismistir. Grade >2 ICH dort bebekte (%9) goriilmiig, higbir
bebekte PVL saptanmamugtir. Olgulann yaklagik yanst 28.giinde ek oksijen destegi
gerektirmig ve 10 bebekte BPD (%22) geligmistir. Do6rt tanesi 28 haftadan daha kiigiik
olmak Uzere toplam alt1 bebek ise kaybedilmistir (%13). Daha oncekilerin aksine bu
caligmada, trigger ventilatorlerle yapilan PTV uygulamasinin, RDS’nin basindan sonuna dek,
¢ok immatiir bebeklerde bile yeterli solunum destegi saglayabildigi ve akut
komplikasyonlarin goreceli olarak daha diigiik oranda goriildiigii belirtilmigtir. Bagarinin
nedeni olarak ise, kisa gecikme zamam olan yiiksek duyarlikh ventilatorlerle
senkronizasyonun daha iyi saglanabilmesi, ayarlanabilen kontrol ventilatér hiz ile apne
déneminde bile ventilasyonun devamliligi ve yapay sirfaktan kullammmn etkileri
gosterilmigtir. Dogum afirhg1 ve gestasyonel yas ortalamasi ile siirfaktan uygulamasi bu
caligma ile benzer olan ¢ahgma grubumuzda, farkli olarak RDS’nin akut déneminde SIPPV
ve ventilatorden ayirma déneminde SIMV uygulanmig ve mortalite (%20.5) ile grade > 2
ICH (%12.8) siklign benzer oranda, BPD ve PH ise yalmzca bir bebekte goériilmiigtiir.
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Pnémotoraks, PIE ve kronik akciger hastalifi, ¢aliyma grubumuzdaki hi¢bir bebekte
saptanmamuagtir.

A/C modunun RDS’nin uzun stireli tedavisinde denendigi bir baska kontrollii
¢aligmada, mekanik ventilasyon gereksiniminin siiresi karsilagtinlmigtir. Yalmzca 1100-
1500 g agurhifinda ve siirfaktan verilmis bebeklerin alindifi ¢aligmada, konvansiyonel
ventilasyon uygulananlar ortalama 271 saatte ventilatrden ayrilirken, PTV uygulananlarda
ortalama 119 saat ile bu stirenin anlamli olarak kisaldigi goriilmiistiir (170). Calisma
grubumuzda 1000-1500 g aguliindaki bebeklerde bu stire, ortalama 84.9 saat ile her iki
uygulamadan belirgin sekilde daha kisa olarak saptanmugtir.

A/C modu uygulanirken ventilatdr hizim bebegin spontan solunum sayisi
belirlemektedir. Bu nedenle ventilatér destegi ancak basing azaltilarak kesilebilmektedir.
Trigger ventilasyon sirasinda da solunum hizimn kontrol edilebilmesi igin, ayarlanabilen
siirelerde kendini devre dist birakabilen tetikleme sistemleri geligtirilmistir. Bugiinkii
modern trigger ventilatorlerinin ¢ofunda bulunan bu ventilasyon moduyla (SIMV),
konvansiyonel IMV modunda oldugu gibi iz ayarlamasi yapilabilmektedir. Bu &zelligi
nedeniyle SIMV’nin mekanik ventilatérden ayirma déneminde A/C modundan daha bagarili
olabilecegi diistiniilmiigtiir. RDS’li bebeklerde yapilan karsilastirmali g¢aligmalarda, A/C
modunda basing, SIMV modunda ise yalnizca hiz azaltilarak ventilator destegi azaltilmig
ancak iki grup arasinda ventilasyon siiresi, gelisen komplikasyonlar ve bagarisizlik agisindan
anlamli bir fark bulunmamistir. SIMV modunda PIP ve hiz birlikte azaltildiginda da A/C
moduna bir {istiinliik saglamamistir (171,180).

Son yillarda PTV ile konvansiyonel mekanik ventilasyonun karsilagtirmasinda
kullamlacak en uygun modun SIMV oldugu belirtilmektedir. A/C yada SIPPV modunda
solunum hizi ayarlanamamakta ve diger tiim parametreler ayni segilse bile yliksek solunum
hizi nedeniyle dakika ventilasyonu ve ortalama hava yolu basinci konvansiyonel
ventilasyondan daha fazla olmaktadir. SIMV ile IMV karsilagtinldiginda ise tek degisken,
etkisi saptanmak istenen trigger ventilasyon olmaktadir. Bu diisiinceyle yapilan kisa stireli
kesitsel ¢alismalarda, SIMV’nin IMV’ye gore oksijenizasyonu belirgin olarak diizelttigi,
artmig ve daha sabit tidal voliimler sagladig1 ve serebral kan akim hizi (CBFV) degisimleri
ile solunum isini azalttig1 gésterilmistir (19,181-183). Yakin ge¢miste, SIMV ile IMV’nin
calismamizdakilere benzer parametrelerle karsilastirnildifn ¢ok merkezli prospektif bir

¢alisma yaymnlanmugtir (184). Cogunlugu RDS’li 327 solunum distresli bebegin farkli
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dogum agirhg gruplarina ayrilarak kargilagtirildigr galismada, SIMV’nin en az IMV kadar
etkili oldugu, belirli agirlik gruplarinda ise IMV’den daha yararli oldugu saptanmigtir. SIMV
alan grupta IMV alanlara gore, birinci saatteki MAP bebeklerin tiimiinde, FiO, ve
oksijenizasyon indeksi (OI), 1000-2000 g arasindaki bebeklerde, sedatif ve analjezik ilag
gereksinimi 1000-2000 g arasindaki bebeklerde, mekanik ventilasyon uygulama siiresi
dogum agirhgn >2000 g olan bebeklerde, postkonsepsiyonel 36. haftada ek oksijen
gereksinimi ise dogum agirhg <1000 g olan bebeklerde daha diisitk oranda saptanmigtir.
Mekanik ventilasyon siiresi 14 giinii asan olgularin dogum agirliklarna yeniden kavusma
stireleri karsilastirildiginda, SIMV alan grupta >2000 g olanlarda bu stirenin daha kisa
oldugu goriilmiistiir. Bebeklerin higbirinde iki ventilasyon modu arasinda mortalite, grade >
2 ICH, hava kagag: sikligi ve farmakolojik paralizi ile 28.glindeki ek oksijen gereksinimi
acisindan bir fark saptanmamugtir (184).

RDS’nin mekanik ventilasyon tedavisindeki konvansiyonel ydntem, akut
dénemde IPPV modu ile solunum destegini saglamak, iyilesme doneminde ise IMV
modunda hizi basamakli olarak azaltarak ventilatdr destegini kesmektir. Her iki
konvansiyonel ventilasyon modunu senkronize olarak saglayabilen ventilatorler geligtirilmis
olmasina karsin, bugiine dek yaymlanan PTV ¢aligmalarnin tiimiinde, bu iki mod hastaliin
timiinde yada belli donemlerinde ayn ayn kullamlmigtir. Yiriittiigiimiiz prospektif
calismada akut dsnemde SIPPV ve venilatérden ayirma déneminde SIMV modu kullanilmig
ve bu uygulamanin oksijenizasyon, ventilasyon ve komplikasyonlar iizerine olan kisa ve
uzun siireli etkileri aragtmlmistir. Bu yaklagim onceki ¢aligmalardan farklilik
gostermektedir. Yakin ge¢miste yaymnlanan ve yenidogan mekanik ventilasyonundaki
gelismelerin degerlendirildigi iki aragtwrmada, yeni geligtirilen trigger ventilatorlerle
ventilasyonun daha iyi saglandigi, ancak SIPPV ve SIMV modlarmin goreceli avantaj ve
dezavantajlarim degerlendirmek i¢in bugtinkii verilerin yetersiz oldugu vurgulanmigtir. Ayni
yaymlarda her iki teknigin hastalik boyunca ayr ayn kullanilabilmesine karsin, akut
dénemde SIPPV, ventilatorden ayirma doneminde ise SIMV’nin daha faydali olabilecegi
belirtilmistir (14,15). Bu goriisler ¢aliyma amacimizi destekler niteliktedir.

Calismamizda, timii RDS tamsi alan ve stirfaktan tedavisi uygulanmis ¢ok
duisiik dogum agrlikli 39 bebege gelismis bir trigger ventilatrle, hastaligin akut déneminde
SIPPV (A/C) modunda mekanik ventilasyon uygulanmigtir. Kan gazi kontrolleriyle basing

basamakli olarak azaltildiktan sonra SMV moduna gegilmis ve hiz azaltilarak mekanik
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ventilator destegi kesilmistir. Bu uygulama ile, yillardir giivenle uygulanan konvansiyonel
ventilasyon yonteminin, senkronize solunumun olanaklar ile daha etkin hale getirilmesi
amaglanmigtir. Oksijenizasyon, ventilasyon ve komplikasyonlar {izerine olan kisa ve uzun
donemdeki etkiler, iki farkli dogum agirhi1 grubuna gére ayrintili olarak incelenmigtir.
Kontrol grubu olmayan ¢alismamn sonuglari, benzer gestasyonel yag ve dogum agirhgindaki
bebeklerde, SIPPV ve SIMV modlann ile yapilan sinirli sayidaki literatiir verileri ile
karsilagtirnlmusgtir.

Caligmaya alinan ttim bebeklerde, 1. saatte ve g¢alisma siiresince, MAP ve
onunla iligkili olarak PIP ve FiO, gereksiniminde anlamli bir diigiis saptanmistir. Daha
dusiik basinglarla oksijenizasyon ve ventilasyonun saglanabilmesi, barotravma ve oksijen
toksisitesi riskini de azaltmigtir. Bu sonuglar SIMV ile yapilan iki ¢alisma ile benzerdir.
Kisa siireli ve kesitsel olarak yapilan ilk ¢alismada SIMV ile PaO,‘de daha fazla artig oldugu
gosterilmistir (19). Uzun siireli ve kontrollii yapilan ikinci ¢aligmada ise oksijenizasyondaki
iyilesme, 1. saatte MAP, FiO, ve oksijenizasyon indeksindeki (OI) diisiigle
degerlendirilmigstir (184). Daha 6nce dogal siirfaktan ve ardindan aym yéntemle PTV
uyguladigimiz, ortalama gestasyon yas1 27.7 hafta ve ortalama dogum agirhigs 1119 gram
olan 18 RDS’li bebekte, tedaviyi izleyen birinci saatte ve tiim tedavi siiresince a/APO,
degerinde anlamli bir artiy, OI ve FiO; degerinde ise anlamli bir diisme oldugunu
gOstermistik. Ay ¢alismada MAP degeri, ilk olarak tedavinin 12. saatinde anlamli olarak
diismiis ve yine ¢aligma siiresince devam etmistir (185).

Oksijenizasyonda saglanan iyilesmede, stirfaktan uygulamasinin katkisi yaninda,
saglanan sekronize solunum ile, daha sabit tidal ve dakika voliimlerinin olugsmas: ve bdylece
solunum igi ve oksijen tiiketiminin azalmasimn etkili oldugu disiintilmiistir. Daha 6nce
yapilan kisa stireli kesitsel bir ¢alismada SIMV sirasinda IMV’ye gore artmig ve daha sabit
tidal voliimler saglanmis, dakika voliimiinde ise bir degisim olmamistir (181). Calismamiz
siiresince TV ve MV degerlerinde anlaml bir degisim olmamistir. Bu sonug yeterli
senkronizasyonun saglandigim diislindtirmiistiir. Ventilat6r tedavisi siiresince higbir bebekte
sedasyon ya da paralizi gereksiniminin olmamasi da bu sonucu desteklemektedir. Daha &nce
A/C modu uygulanan RDS’li olgularda solunum paralizisi gerekmedigi, ancak sedatif ve
analjeziklerin kullanildig1 belirtilmigtir (167). SIMV ile IMV’yi karsilastiran galigmada ise
sedatif/analjezik gereksinimi yalnizca 1000-2000 g arasindaki bebeklerde azalmis, paralizi

gereksinimi  ise  degismemistir (184). Calijmamzda ventilatére karsi direng
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nedeniyle higbir bebekte farmakolojik paralizi yada sedatif/analjezik gereksinimi
olmamigtir. Boylece afir sedasyon ve solunum paralizisinin akciger voliimii ve
oksijenizasyon {izerine olan olumsuz etkilerinden korunulmustur (148,149). Ancak
operasyon sonrasi yada agrl girisimler nedeniyle sedasyon gerektiginde, son yillarda
Onerildigi gibi, solunum deprese edici etkisi minimal olan midazolam, diisiik dozlarda
uygulanmistir (146,186).

Senkronizasyonun olmadifi ve bebegin ventilatérle savastizn  solunum
paterninde pndmotoraks ve ICH riskinde artma oldugu bilinmektedir (119,127,139-144).
Bebegin spontan solunumu ile senkronizasyonu saglayan PTV ile bu risklerde azalma
beklenmektedir. Kisa stireli kesitsel bir ¢alismada CBFV degisimlerinin SIMV siiresince
IMV’ye gore daha az oldugu gdsterilmigtir (182). Ancak uzun siireli klinik uygulamada ICH
sikliginda iki ventilasyon modu arasinda anlamli bir fark bulunamamistir. ICH’nin
etyolojisinde farkl1 etkenlerin rol almasinin bu sonugta etkili oldugu distiniilmiistiir (184).
Aym ¢alismada grade>2 ICH sikligi, SIMV alan 1000 gramdan kiigiik bebeklerde %16,
1000-1500 gram arasindaki bebeklerde %10 olarak saptanmistir. Calismamizda 1000-1500
g arasindaki bebeklerde bu oran %17.2 olarak saptanmistir. Dogum agirlii <1000 g olan 10
bebeklerden, ikisinde grade I ICH ve ikisinde PVL saptanmuis, iki bebek ise (530, 810 g)
kraniyal USG yapilamadan kandida septisemisi ile erken dénemde kaybedilmistir. Bu grupta
grade II > ICH saptanmamis olmasi sevindirici olmakla birlikte toplam siklik, National
Institute of Child Health and Human Development Neonatal Research Network’iin
¢ogunlugu RDS’li ve konvansiyonel ventilasyon uygulanmis 1804 VBLW bebekte saptadig
%13 oramn ile benzerdir (2).

Calismamuz siiresince higbir bebekte pulmoner hava kagagi sendromu ve 28.
Gilinde ek oksijen gereksinimi saptanmamigtir. Bu parametrelerin oranlart SIMV-IMV
kargilagtirmasinda degismemis ve strastyla 500-1000 g arasindaki bebeklerde %15 ve %77,
1000-1500 g arasindaki bebeklerde ise %21 ve %52 olmustur. Aym ¢alismada SIMV alan
grupta mekanik ventilasyon siiresi, 500-1000 g arasindaki bebeklerde ortalama 596 saat,
1000-1500 gr arasindaki bebeklerde ise 136 saat olmustur. Bizim ¢aligmamizda aym dogum
agirh@ gruplarinda bu stire (sirasiyla ortalama 41.5 ve 84.9 saat), 6zellikle 1000 gramin
altindaki bebeklerde belirgin olarak daha kisa saptanmigtir.Calisma grubumuzda yalmizca bir
bebekte gelisen BPD bu ¢alismada SIMV alan <1000 g olan bebeklerde %47, 1000-1500 g

oanlarda %25 siklikta goriilmiigtiir. Calisma grubumuzda PDA saptanma orami, her iki
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dogum agirhig: grubunda da bu galigmadaki bebeklerin yaklagik yarsi kadar olmustur. Bu
sonuglar uyguladigimiz PTV seklinin, oksijenizasyon ve ventilasyonu saglamada, daha az
basing ve FiO2 gereksinimi ile daha etkin oldugunu diiiindiirmiistiir. Sekonder pnémoni,
sepsis ve NEC oranlarimiz, yalmzca SIMV alan grupla benzer olarak saptanmugtir. Calisma
stiresince 6len 8 bebekten yalmzca ikisi solunumsal kaynakli nedenlerle (BPD, PPH)
kaybedilmistir. Toplam mortalite oram %20.5, Grade II > ICH, PVL, Stage > II NEC ve
BPD gelisen olgular ¢ikarildiginda yasayan bebeklerdeki major morbiditesiz sagkalim oram
%74.2 olarak saptanmistir. Bu sonuglar VLBW bebekler i¢in verilen ¢ok merkezli
caligmalarin sonuglar1 ile benzerdir (2,69). SIMV ile IMV’nin kontrollii ¢alimasinda
ventilasyon modunun mortalite {izerine bir etkisi saptanmamigir (184).

Gelisen komplikasyonlar ve mortalite agisindan ¢aligmamizdaki iki dogum
agirligi grubu arasinda anlamli bir fark bulunmamistir. Bu sonug baslangi¢ ¢alismalarinin
aksine PTV’nin 1000 gramin altindaki bebeklerde de giivenle kullanilabilecegini gosterdigi
gibi bir avantaj olarak da yorumlanabilir. Yalmzca SIPPV yada SIMV kullamlan
calismalarda (175,190) pekgok komplikasyonun <1000 g olan bebeklerde daha sik
goriilmesi ise SIPPV ve SIMV birlikte uygulandiginda, bu grupta daha bagaril: oldugunu
diistindiirmektedir.

Sonug olarak bu galisma ile, RDS’nin akut déneminde SIPPV ile tedaviye
baglanip SMV modu ile mekanik ventilatSrden ayirmanin, ¢ok diigiik dogum agirlikli ve
1000 gramin altindaki bebeklerde oksijenizasyon ve ventilasyonu iyilestirdigi, sabit tidal ve
dakika voliimleri sagladigi, farmakolojik paralizi gereksinimi, ventilatér tedavi siiresi ve
komplikasyonlar1 goreceli olarak azalttif1r saptanmugtir. Yalmzca SIPPV yada SIMV
modunun kullanildig: ¢aligmalarla karsilastirldiginda ek bir komplikasyona yol agmadigi,
ayrica pulmoner hava kagagi, kronik akcifer hastalifi, BPD, sedasyon ve farmakolojik
paralizi gereksinimi, PDA ve ventilatér tedavi siiresi izerine daha yararli etkilere sahip
oldugu goriilmiistiir. Yaygin kullanimi i¢in daha ¢ok olguyla yapilacak kontrollii klinik
caligmalara gerek olmakla birlikte, bu deneyimimizin bundan sonraki PTV uygulamalarina

yeni bir boyut kazandiracagim diigiinmekteyiz.
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SONUCLAR

RDS nedeniyle mekanik ventilasyon gerektiren 39 ¢ok diisiik dogum agirlikli

bebege, siirfaktan replasman tedavisini takiben, akut dsnemde SIPPV, ventilatérden ayirma

déneminde SIMV modunda PTV uygulanan bu prospektif c¢alismadan su sonuglar

¢ikarilmigtir:

xR W

. PTV, tiim bebeklerde basariyla uygulanmig, higbir bebekte konvansiyonel

ventilayona ge¢cme geregi duyulmamugtir.

. Akut ve ge¢ dosnemde MAP, FiO, ve PIP degerlerindeki diismeyle oksijenizasyon

ve ventilasyonda belirgin bir iyilesme saglanmistir.

. Caligma siiresince sabit tidal ve dakika voliimleri saglanmigtir.

Ventilator tedavisi sirasinda sedasyon yada paraliziye gerek kalmamigtir.
Pulmoner hava kagagi sendromu gelismemigtir.

Yalmzca bir bebekte gérillen BPD, PPH ve PH sikliklar1 belirgin oranda
azalmistir.

Ventilator tedavi siiresi kisalmigtir.

Ventilatér tedavi siiresinin ve komplikasyonlarin azalmasina bagh olarak,
hastanede kalig siiresi ve olas1 hastane harcamalar1 azalmigtir.

Bu sonuglar dogum agirlign <1000 g olan bebekler i¢in degismemis, bu grupta da
PTV basariyla uygulanmaistir.

10. Benzer gestasyonel yas ve dogum agirhgina sahip, yalnizca SIPPV yada SIMV

uygulanarak yapilan uzun siireli ¢alismalarla kargilagtinldiginda bu uygulamanin,
pulmoner hava kacagi, kronik akciger hastaligi, BPD, sedasyon/farmakolojik

paralizi gereksinimi, PDA ve ventilator tedavi sliresi lizerine daha yararl etkilere

sahip oldugu goriilmiigtiir.

11. Yalmzca SIPPV yada SIMV uygulanan galigmalarda goriilenlere ek bir

komplikasyon gelismemistir.
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Yenidogan yogun bakmnndak? Zgﬁi{melere karsin RDS ve komplikasyontart
yenidogamin en 6nemli mortalite ve morbidite nedeni olmaya devam etmektedir. RDS’li
bebeklerin mekanik ventilasyonu sirasinda kargilagilan en dnemli sorunlardan biri, bebegin
ventilatorle savapidir. PTV, hastamn' spontan solunumu ile senkronize solunum
saglamaktadir. Yenidogan doneminde ilk kez 1986 yilinda kullandan ve daha sonra yeni
ventilasyon teknikleri gelistirilen PTV, giiniimizde baslica iki ventilasyon modu ile
kullanilmaktadir. SIPPV modunda bebefin tiim spontan solunumlann 6zel algaglarla
ventilatorii tetiklerken, SIMV modunda yalmzca belirli sayidaki spontan solunumlar
desteklenmektedir. Bu ventilasyon modlari, 6zel tetikleme sistemlerine sahip gelismis PTV
ventilatorlerinde birarada bulunmaktadir. Bugiine dek yapilan ¢alismalarda bu modlar tek
bagina, tim hastalk boyunca yada hastabifin belirli dénemlerinde kullamlmis ve
konvansiyonel ventilasyona gore, ventilatér tedavi siiresini kisalttig1 ve belirli yas gruplarinda
bazi komplikasyonlan azalttigi gosterilmigtir. Ancak halen hangi PTV modunun hangi yas
grubunda ve hastah@n hangi doneminde daha etkili oldugu konusu netlik kazanmamstir.
Caligmamizda RDS nedeniyle mekanik ventilasyon gerektiren ve on tanesi 1000 gramdan
daha az dogum agirh@ina sahip olan toplam 39 ¢ok diigiik dogum agirlikli bebege siirfaktan
replasman tedavisini takiben, akut dénemde SIPPV ve ventilatérden ayirma déneminde
SIMV uygulanmig ve oksijenasyon, ventilasyon ve komplikasyonlar iizerine olan etkileri
prospektif olarak aragtinlmugtir.

Mekanik ventilasyon tedavisine SIPPV modunda baglamlan hastalarin PHP
degerleri 16-18 cmH,O diizeylerine inildiginde SIMV moduna gegilmistir. SIMV modunda
iken hiz basamakli olarak azaltilarak ventilatér destegi kesilmistir. Caligma siiresince diizenli
araliklarla kan gazlan, MAP, FiO,, PIP, TV ve MV degisimleri ile gelisen komplikasyonlar
izlenmigtir. Sonuglar toplam ve iki farkli dogum agirli1 grubuna gére (<1000 g, 1000-1500
g) degerlendirilmigtir. Caliymaya alnan tim bebeklere ortalama 2.9 + 1.4 (1-8) saatte
siurfaktan tedavisi uygulanmig ve ardindan SIPPV modunda mekanik ventilasyona
baslanmustir. Ortalama 5.8 + 4.9 saatte SIPPV’den SIMV moduna gegilen bebeklere,
ortalama 73.7 + 173.1 (8-1080) saat mekanik ventilasyon uygulanmistir. Yagayan bebekler
ortalama 51.2 + 30.8 giin, 6len bebekler ise ortalama 29.5 + 35.4 giin hastanede kalmslardir.

Tim bebeklerde ventilator tedavisinin 1. saattinde MAP, PIP ve FiO,

degerlerinde belirgin bir diigme (p=0.0001, p=0.0007, p=0.0000) gozlenmis ve bu diisiis
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caliyma stresince devam etmisti. Caligma siresince TV ve MV degerleri sabit
kalmugtir Gelisen komplikasyonlar agisindan iki dogum agirh@ grubu arasinda bir fark
saptanmamugtir. Higbir olguda ventilator tedavisi sirasinda sedasyon ya da paralizi
gerekmemis ve hicbir bebekte pulmoner hava kagafi sendromu gelismemistir. Toplam 4
bebekte PVL gelismistir (%10.2). Grade I > ICH ise %12.8 oraninda gériilmiigtiir. Toplam
12 olgu ile %30.8 oraminda PDA saptanmg ve sadece bir olguda medikal tedaviye yanit
alinamayarak cerrahi tedavi uygulanmustir. Stage > 2 NEC gelisen 1320 g ve 1380 g
agirhgindaki iki bebekte perforasyon gelistii icin operatif tedavi uygulanmustir. BPD,
pulmoner hemoraji ve ROP yalmzca bir bebekte, sekonder pnémoni ise 3 bebekte
gortlmiistiir. Sepsis, %20.5 oraninda toplam 8 bebekte geligmistir. Ug tanesi <1000g olmak
iizere toplam 8 bebek kaybedilmistir. Bunlardan yalmzca 1000-1500 g dogum agirhig
grubundaki iki bebegin 6lim nedeni, BPD ve PPH‘ye bagh olarak solunumsal kaynakli
olmustur. Solunum dig1 nedenlerle kaybedilen diger bebekler, her iki dogum agirhg grubunda
esit sayida yer almiglardir. Dogum agirhg1 <1000 g olan gruptaki G¢ bebekten ikisi kandida
septisemisi ve yaygin damar igi pthtilagmasina bagh olarak yasamin 3. ve 4. giinlerinde, digeri
ise kardiyopulmoner arrest nedeniyle yasamun 3. guniinde kaybedilmistir. Dogum agirhg
1000-1500 g arasinda olan bebeklerden, biri multiorgan yetmezli§i nedeniyle 48. giinde
kaybedilmistir. Grade IV ICH’si olan diger iki bebekten biri sepsis nedeniyle 104.giinde,
digeri ise multiorgan yetmezligi ile 23.giinde kaybedilmistir. Toplam mortalite oram %20.5,
BPD, stage > 2 NEC, grade > 2 ICH ve PVL gelisen bebekler ¢ikanldiginda yasayan
olgulardaki major morbiditesiz sag kalim oram %74.2 olarak saptanmigtir.

Sonug olarak, RDS’nin akut déneminde SIPPV ile tedaviye baslamp SMV modu
ile mekanik ventilatorden ayirmanin, ¢ok diisik dogum agirliklt ve 1000 gramun altindaki
bebeklerde yeterli oksijenizasyon ve ventilasyonu sagladifi, farmakolojik paralizi gereksinimi,
ventilator tedavi siiresi ve komplikasyonlan goreceli olarak azalttigi saptanmustir. Yalmzca
SIPPV yada SIMV modunun kullamidigi cahgmalarla karglastinldiginda ek bir
komplikasyona yol agmadiZi, ayrica pulmoner hava kagag, kronik akciger hastahg, BPD,
PDA, sedasyon ve farmakolojik paralizi gereksinimi ve ventilator tedavi siiresi tizerine daha
yararh etkilere sahip oldugu gorilmiistiir. Yaygmn kullammu icin daha gok olguyla yapilacak
kontrollii klinik galigmalara gerek bulunmakla birlikte, bu deneyimimizin bundan sonraki

PTV uygulamalarmna yeni bir boyut kazandiracagim diigiinmekteyiz.
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