
Öz
Yenidoğan yoğun bakım biriminde yatan riskli yenidoğanlarda 
hemodinamik bozukluklara sık rastlanır. Bununla birlikte izlem ve 
tedavi stratejileri birimden birime değişkenlik gösterebilmektedir. 
Prematüre ve term yenidoğanlarda hemodinamik bozulma çeşitli 
nedenlere bağlı olabilir. Tedavide sıvı replasmanı, inotrop ya/ya da 
vazopressör ilaçlar (dopamin, dobutamin, adrenalin ve milrinon) 
ve hidrokortizon sıklıkla yer alır. Bu tedaviler, genellikle önceden 
belirlenmiş, hasta bazlı planlanmamış protokollere göre uygulan-
maktadır. Güncel bilgilere göre yenidoğanın bireysel özelliklerini 
dikkate alan fizyoloji temelli yaklaşımın daha uygun olduğu kabul 
edilmektedir. Yenidoğan döneminde hemodinaminin en önemli 
belirleyicileri kardiyak debi, sistemik vasküler direnç, kan basın-
cı, bölgesel doku perfüzyonu ve oksijenasyonudur. Yeni teknolo-
jik araçlardan “hedefe yönelik ekokardiyografi” ve “yakın kızılötesi 
spektroskopisi” klinikle birlikte kullanıldığında patofizyolojinin 
daha iyi aydınlanmasını sağlamaktadır. Bu derlemede yenidoğanda 
hemodinaminin değerlendirme yöntemleri ile birlikte prematüre 
ve term yenidoğanlarda görülen hemodinamik bozulma nedenleri, 
izlem ve tedavileri anlatılmaktadır. 
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Abstract
Hemodynamic instability is frequent in high-risk infants admitted to 
neonatal intensive care units. However, monitoring and treatment 
strategies of those conditions might show variations among the units. 
Different factors can compromise hemodynamic status in preterm/
term infants. Treatment options mostly include volume replacement, 
inotropes and/or vasopressors (dopamine, dobutamine, epinephrine 
and milrinone) and hydrocortisone. In general, these treatments are 
driven by predetermined protocols, which are not patient-based. 
According to the current knowledge, a physiology-driven approach 
that takes the individual characteristics of the newborn into consid-
eration is accepted to be more suitable. In neonatal hemodynamics, 
important determinants are cardiac output, systemic vascular resis-
tance, blood pressure, regional tissue perfusion and oxygenation.  The 
novel technological methods, “targeted neonatal echocardiography” 
and “near-infrared spectroscopy” can help to delineate the underly-
ing pathophysiology better, when added to the clinical assessment. In 
this review, strategies for the assessment of neonatal hemodynamics, 
as well as etiology, monitoring, and treatment of hemodynamic in-
stability in preterm and term infants are presented.
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Giriş

Yenidoğan döneminde hemodinami kardiyovasküler 
sistemin (KVS), kanın oksijen taşıma kapasitesinin ve do-
kunun otoregülasyon yeteneğinin hep birlikte hedef or-
ganın normal fonksiyon görmesini sağlamasıdır. Yenido-
ğan döneminde hemodinamik bozulma başta perinatal 

asfiksi, patent duktus arteriyozus (PDA), sepsis ve nekroti-
zan enterokolit (NEK) olmak üzere çeşitli nedenlere bağlı 
olabilir. Günümüzde hemodinami yönetiminde yenido-
ğanın bireysel özelliklerini dikkate alan fizyoloji temelli 
yaklaşım önerilmektedir (1-4). Son yıllarda “hedefe yö-
nelik ekokardiyografi” (HYE) ile kardiyak fonksiyonların 
belirlenmesi ve “yakın kızıl ötesi spektroskopisi; YKÖS” 



(near-infrared spectroscopy; NIRS) ile dokuların oksijen 
tüketiminin hesaplanması hemodinaminin değerlendi-
rilmesinde yeni ufuklar açmıştır (5-8). 

1. Yenidoğan döneminde hemodinaminin değerlendi-
rilmesinde kullanılan ölçütler

1.1. Klinik değerlendirme ölçütleri 
Her sisteme özgün bulgular (klinik, laboratuvar ve rad-
yolojik) dikkatli değerlendirilmelidir (2, 8-10). Bu bul-
guları değerlendirirken etkileyen etmenler (ortam ısısı, 
ışık, bebeğin gebelik haftası ve postnatal yaşı, kullanılan 
ilaçlar, eşlik eden sorunlar vb.) göz önüne alınmalıdır. 

Akciğer fonksiyonları: Solunum paterni, solunum fonk-
siyon testleri, nabız oksimetre arteryel oksijen satüras-
yonu (SpO2), transkütan karbondioksit (CO2), arterio-al-
veolar oksijen gradyenti, akciğer grafisi ve bilgisayarlı 
tomografi (BT)

Kardiyovasküler fonksiyonlar: Kardiyak üfürüm, taşikar-
di/bradikardi ya da aritmi varlığı, non-invaziv ve invaziv 
değerlendirme yöntemleri

Noninvaziv yöntemler: Kalp hızı ve kalp hızı değişken-
liği, osilometrik kan basıncı (KB), SpO2, perfüzyon in-
deksi (Pİ), transkütan CO2, ekokardiyografi (EKO), im-
pedans kardiyografi ve fonksiyonel kardiyak manyetik 
rezonans görüntüleme (MRG) 

İnvaziv yöntemler: Arteryel KB ölçümü, arteryel/kapil-
ler kan gazı ölçümü, tam kan sayımı, kan biyokimyasal 
belirteçleri (serum kardiyak troponin, beyin natriüretik 
peptid (BNP) ve N-terminal proBNP (NT-proBNP) dü-
zeyleri) ve kardiyak kateterizasyon 

Böbrek fonksiyonları: İdrar çıkış hızı (oligüri: <1 mL/kg/
saat), serum elektrolitleri, kan üre azotu (BUN) ve krea-
tinin düzeyi, glomerüler filtrasyon hızı (GFH), fraksiyo-
ne sodyum atılımı (FeNa), renal ultrasonografi (USG) ve 
Doppler USG

Karaciğer fonksiyonları: Karaciğer boyutları, serum bi-
lirubin (direk ve indirek) ve karaciğer enzim düzeyleri, 
protrombin zamanı, hepatobiliyer USG 

Adrenal fonksiyonlar: İnotroplara dirençli hipotansiyon, 
serum glukoz, kortizol ve elektrolit düzeyleri

Serebral fonksiyonlar: Letarji ya da ajitasyon, amplitüd 
elektroensefalografi (aEEG), elektroensefalografi (EEG), 
YKÖS ile doku oksijenasyonu 

Doku perfüzyonu: Kapiller dolum zamanı (uzun: >3sn), 
solukluk/soğukluk, kutis marmorata, metabolik asidoz, 
arteryel kan gazı laktat düzeyi (yüksek: >2,8 mmol/L), 
lazer Doppler ve mikrodolaşım değerlendirme yön-
temleri

1.2. Hedefe yönelik ekokardiyografi
Hedefe Yönelik Ekokardiyografi yenidoğanla uğraşan 
hekimlere anlık ve fizyoloji temelli bilgi sağlayarak on-
ların karar vermelerini kolaylaştıran ve gittikçe işlevsel-
lik kazanan bir uygulamadır. Hemodinami değerlen-
dirmesinde HYE’nin klinik gözlem ve laboratuvar ile 
birlikte kullanımı tanı doğruluğunu ve tedavi başarısını 
artırmaktadır. Unutulmamalıdır ki, HYE ile fonksiyonel 
değerlendirme yapılmaktadır; anatomik değerlendirme 
pediyatrik kardiyolog tarafından yapılmalıdır (4, 6). 

1.2.1- Hedefe yönelik ekokardiyografi ilkeleri 
Hasta daha önce bir pediyatrik kardiyolog tarafından 
EKO ile değerlendirilmiş ve izlemde aşağıdaki durum-
lardan biri ya da birkaçı ortaya çıkmışsa HYE ile değer-
lendirme önerilir (6):

a) Persistan pulmoner hipertansiyon (PPH) var ve nit-
rik oksit (NO) tedavisine yanıt az ya da yok

b) Klinik ve radyolojik olarak perikardiyal efüzyon 
kuşkusu

c) Hipotansiyon ve sistemik dolaşım bozukluğu belir-
tileri (taşikardi, oligüri, laktik asidoz)

d) Yaşamın ilk 72 saatinde hipoksik iskemik ensefalo-
pati (HİE) ve yetersiz sistemik dolaşım bozukluğu 
belirtileri 

e) Volüm yüklenmesine rağmen idrar çıkışının olma-
ması

f ) Bronkopulmoner displaziye (BPD) bağlı sağ kalp 
yetmezliği ya da PPH

g) Hemodinamik olarak anlamlı PDA kuşkusu
h) Patent duktus arteriyozus ligasyonu sonrası izlem
i) Konjenital diyafragma hernisi (KDH) tanılı hasta iz-

lemi
j) Santral venöz kateter ya da umbilikal kateterin po-

zisyonunun değerlendirilmesi

1.3. Yakın kızılötesi spektroskopisi 
Yakın Kızılötesi Spektroskopisi doku oksihemoglobin 
düzeyini ölçen non-invaziv bir yöntemdir. Son yıllar-
da yenidoğan birimlerinde YKÖS kullanımı giderek 
yaygınlaşmaktadır. Cihaz, 700-1000 nm dalga bo-
yundaki (near-infrared) ışığın yayılması ve yansıma-
sı prensibine göre çalışır. Nabız oksimetreden farklı 
olarak pulsatil kan akımı gerektirmez. Deri yüzeyin-
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den 8 cm alttaki dokularda özellikle venöz kompart-
mandaki (venöz; %70, arter; %25, kapiller; %5) oksi-
hemoglobin konsantrasyonunu yüzde olarak gösterir 
(%0-100) (11, 12). Ölçülen sayısal değer bölgesel ok-
sijen satürasyonunu (rSO2) verir ve “doku oksijenizas-
yonu indeksi (DOI)” (tissue oxygenation index; TOI) 
olarak adlandırılır (normal değerler: %55-%85) (11). 
Şekil 1’de hipoksemi DOİ <55 durumunda yönetim 
algoritması görülmektedir. 

1.3.1 Yakın kızılötesi spektroskopisi kullanım 
endikasyonları (13):
a) Oksijen tedavisi (>%30) alan bebeklerde ayrılma 

(weaning) döneminde 
b) Kardiyovasküler yetmezlik varlığında HYE ile bir-

likte doku (özellikle beyin) oksijenizasyonunu de-
ğerlendirmede

c) Oksijen azaltma (tolerans) testi yapılacak hastalarda 
sonuçların doku düzeyinde değerlendirilmesinde

d) Hipoksik iskemik ensefalopatide KB ile korele edi-
lerek serebral otoregülasyonu değerlendirmede 

e) Patent duktus arteriyozus izleminde
f ) Prematürelerde mezenter ve splanknik dolaşımı 

değerlendirmede
g) Konjenital kalp hastalığı (KKH) olan hastaların ame-

liyat sırasında ve sonrasında izleminde 
h) Transfüzyon endikasyonunu belirlemede

2. Kardiyovasküler sistemin değerlendirilmesinde 
kullanılan ölçütler ve fizyolojik mekanizmaları
Hemodinamik denge içinde yer alan KVS’nin organi-
zasyonu Şekil 2’de görülmektedir.

2.1. Kan basıncı:
Kan basıncı kardiyak debi ile sistemik vasküler direncin 
(SVD) birlikte oluşturduğu bir sayısal ölçüt olup yeterli 
dolaşımın önemli bir göstergesidir (14). 

KB= Kardiyak debi (output) X SVD

Buna göre, KB kardiyak debi ve SVD’nin kompansasyon 
düzeyine bağlı olarak artabilir, azalabilir ya da değiş-
meden kalabilir. Yenidoğanlarda kısa ve uzun dönem 
morbidite ve mortaliteyi etkileyen kritik KB sınırının ne 
olduğu konusunda farklı görüşler vardır (15-18).

Kan basıncı gebelik haftası ve postnatal yaşla birlikte 
artış gösterir. Ortalama KB postnatal üçüncü günden 
sonra prematürelerde ≥30 mmHg, term bebeklerde >50 
mmHg’e ulaşır. Kız bebeklerde erkeklere göre, vajinal 
yolla doğanlarda sezaryenle doğanlara göre daha yük-
sek; asfiktik bebeklerde ise daha düşüktür (9, 11). Lite-

ratürde, yenidoğan döneminde normal KB değerlerini 
gösteren çeşitli tablo ve grafiklere rastlanmaktadır (9, 
19-21). Tablo 1 ve 2’de Zubrow ve ark. (19) tarafından 
belirlenen normal KB değerleri görülmektedir.

2.2. Kardiyak debi:
Atım hacmi kalbin tek atımda perifere gönderebildiği 
kan miktarı, kardiyak debi ise bir dakika içinde perifere 

Şekil 1. Dokuda düşük oksijenasyon durumunda yönetim 
algoritması (12)

 Hb: hemoglobin; HYE: hedefe yönelik ekokardiyografi; MAP: 
ortalama havayolu basıncı; PDA: patent duktus arteriyozus; 
TOI/DOİ: tissue oxygenation index/doku oksijenasyon indeksi; 
YKÖS: yakın kızılötesi spektroskopisi 

DOİ (TOI) <%55
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pompaladığı kan miktarıdır. Kardiyak debi, kalp hızı ve 
atım hacmi ile doğru orantılıdır (normal değerler: 150-
350 mL/kg/dk) (22). 

Kardiyak debi (output)= Kalp hızı X Atım hacmi (stroke 
volume)

Azalmış önyük, azalmış kontraktilite ve artmış ard-
yük kardiyak debiyi azaltır. Yenidoğanın kardiyak 
debisi atım hacminden çok kalp hızına bağlıdır; bu 
nedenle uzun süren çok yüksek (>180 atım/dk) ya da 
çok düşük (<80 atım/dk) atımlarda kardiyak debi bo-
zulur.

Şekil 3’de düşük kardiyak debiye neden olan başlıca du-
rumlar şematize edilmiştir.

2.3. Sistemik vasküler direnç
Fetal dolaşım düşük SVD ve yüksek pulmoner vas-
küler direnç (PVD) ile karakterizedir. Doğumda kor-
donun klemplenmesiyle düşük dirençli plasental 
dolaşım uzaklaşmış olur. Aynı anda katekolamin ve 
diğer hormonların artması ile SVD artar. Fetal dö-
nemdeki şantlar (duktus arteriyozus, duktus venozus, 
foramen ovale) kapanmaya başlar. Normal koşullar-

da SVD vazokonstrüktör ve vazodilatör etmenlerle 
kontrol altındadır (23). Ancak, akut olaylarda gelişen 
vazodilatasyon hipotansiyon ve şoka neden olabilir. 
Hemodinamik anlamlı PDA’da ardyükün azalmasına, 
sepsis ve NEK’te sitokin aracılı periferik vazodilatas-
yona bağlı olarak SVD azalır. Uygun tedavi verilme-
diğinde, kardiyak debi normal ya da artmış olsa bile 
vazodilatasyon kompanse edilemez ve hipotansiyon 
gelişir (4, 24, 25). 

3. Doku oksijenizasyonu
Doku oksijenasyonu (DO2) için kan akımı (kardiyak 
debi), hemoglobin (Hb) düzeyi ve arteriyel kandaki 
oksijen içeriği yeterli olmalıdır. Doku oksijenizasyonu 
dokuların aşırı tüketimi ile de bozulabilir (ör.; septik 
şok). Doku oksijen gereksinimi karşılanmadığında ana-
erobik metabolizma gelişir ve laktik asit üretimi artar. 
Bu durum devam ederse, tablo hücre ölümü ve organ 
yetmezliği ile sonuçlanır (4). 

3.1. Doku oksijenasyonunun hesaplanması 
Ekokardiyografi/kateterizasyon ile ölçülen kardiyak 
debi, kan Hb düzeyi ve arteryel kan gazı/nabız oksimet-
re oksijen satürasyonu değerleri kullanılarak doku oksi-
jenasyonu hesaplanabilir.

Tablo 1. Yenidoğanlarda doğum ağırlığına göre yaşamın ilk gününe ait normal kan basıncı değerleria

Doğum ağırlığı 
(gram)

sistolik Diastolik Ortalama (Hesaplanan)

En yüksek orta En düşük En yüksek orta En düşük En yüksek orta En düşük

750 60 43 28 44 28 12 49 33 17

1000 62 46 30 45 30 14 51 35 19

1250 64 49 32 46 31 15 52 37 21

1500 66 50 34 48 32 16 54 38 22

1750 69 52 37 49 33 17 56 39 24

2000 71 55 39 50 34 18 57 40 25

2250 73 58 41 51 35 19 58 43 26

2500 76 60 43 52 37 21 60 45 28

2750 79 62 45 53 38 22 62 46 30

3000 80 64 48 54 39 23 63 47 31

3250 82 68 50 55 40 24 64 49 33

3500 85 70 52 56 41 25 66 51 34

3750 88 72 54 57 42 26 67 52 35

4000 90 74 56 58 43 28 69 53 37

aEn yüksek ve en düşük değerler %95 güven aralığını göstermektedir (19).
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DO2= Kardiyak Debi x Arteryel O2 içeriği 
DO2= Kardiyak Debi x(Hb-bağlı O2+çözülmüş O2) 
DO2= Kardiyak Debi x1.34xHbxSaO2(SpO2)+(Pa02x0.003*)
*Çözülmüş O2 ihmal edilebilir. 
Not: 1.34: Hb’in oksijen bağlama kapasitesidir. Hb de-
ğeri (g/L cinsinden yazılır), SpO2 (ondalık olarak yazılır 
(ör.%950.95). Normal değerler: 20-40 mL/kg/dk (26).

3.2. Doku oksijen tüketiminin hesaplanması 
Arteryel ve venöz DO2 arasındaki fark doku oksijen tü-
ketimi miktarını (mL/kg/dk) vermektedir (normal de-
ğerler: 4-6 mL/kg/dk) (26). Arteryel DO2 hesaplanırken 

arteryel (SaO2) ya da nabız oksimetre ile ölçülen (SpO2) 
satürasyon değerleri, venöz DO2 hesaplanırken YKÖS 
ile ölçülen satürasyon (SvO2) değerleri kullanılmalıdır.
Örnek: 30. gebelik haftasında 1 500 g ağırlığında doğan 
bir bebekte nabız oksimetre SpO2: %95 (arteryel O2), se-
rebral YKÖS SvO2 (venöz O2): %75, Hb: 10 g/dL, EKO ile 
kardiyak debi: 200 mL/kg/dk ise:

Arteriyel DO2 = 200x1.34x0,1x0,95= 25,5 mL/kg/dk 

Venöz DO2 = 200x1,34x0,1x0,75= 20.1 mL/kg/dk

Tablo 2. Yenidoğanlarda düzeltilmiş gebelik haftasına göre normal kan basıncı değerleria

Gebelik haftası

Sistolik Diastolik Ortalama (Hesaplanan)

En yüksek orta En düşük En yüksek orta En düşük En yüksek orta En düşük

24 68 49 33 46 29 14 53 36 20

25 69 51 36 47 30 15 54 37 22

26 70 52 38 48 31 17 55 38 24

27 71 54 40 49 32 18 56 39 25

28 72 55 41 50 33 19 57 40 26

29 73 56 42 51 34 20 58 41 27

30 78 59 43 52 35 21 60 43 28

31 78 61 46 53 36 22 61 44 30

32 80 62 48 54 37 23 63 45 31

33 81 63 50 55 38 24 64 46 33

34 83 66 51 56 39 25 65 48 34

35 84 69 52 57 40 26 66 50 35

36 87 71 55 58 41 27 68 51 36

37 89 72 57 59 42 28 69 52 38

38 90 75 59 60 43 29 70 54 39

39 91 78 60 60 44 30 70 55 40

40 92 80 61 61 44 30 71 56 40

41 93 81 62 62 46 31 72 58 41

42 95 82 63 63 47 32 74 59 42

43 97 83 65 64 48 33 75 60 44

44 98 86 66 65 49 34 76 61 45

45 100 88 69 66 50 35 77 63 46

46 102 89 71 66 51 36 78 64 48

aEn yüksek ve en düşük değerler %95 güven aralığını göstermektedir (19).
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Doku oksijen tüketimi: 25,5 (DO2 arteriyel) – 20,1 (DO2 
venöz)= 5,4 mL/kg/dk O2 beyin tarafından kullanılmak-
tadır (normal sınırlarda “serebral O2 tüketimi”).

Arteryel (nabız oksimetre-SpO2) ve venöz (YKÖS-DOİ) 
satürasyonlar arasındaki fark ise dokular tarafından 
tüketilen oksijen miktarını “%” olarak gösterir (nor-
mal değerler: %15-33). Şekil 4’te doku oksijen tüketimi 
“SpO2 (%96)-rSO2 (SvO2) (DOİ)(%66)=%30” olarak he-
saplanmıştır (27).

3.3. Yakın kızılötesi spektroskopi ile fraksiyone oksijen 
ekstraksiyonunun hesaplanması 
Fraksiyone oksijen ekstraksiyonu (FOE) doku tarafın-
dan çekilen oksijen oranını göstermektedir. Aşağıdaki 
formüle göre hesaplanır: FOE= SaO2-SvO2/SaO2

Fraksiyone oksijen ekstraksiyonu organa ve organın 
aktivitesine göre değişir. Daha aktif olan organın (be-
yin, kalp) kandan çektiği oksijen miktarının daha yük-
sek olması beklenir. Dokular transport edilen oksijenin 
%15-33’ünü tüketmektedir (4, 27). Fraksiyone oksijen 
ekstraksiyonu %30 iken venöz oksijen satürasyonu 
(YKÖS-SvO2) %65-70’dir. Oksijen ekstraksiyonunun 
%65-70’e kadar artması venöz oksijen satürasyonunun 
%40-50’ye düşmesi ile sonuçlanır. 

4. Hedef organlarda otoregülasyon
Kan basıncı ya da perfüzyonundaki değişimlere rağmen 
bir organda ya da bölgede kan akımının sabit kalma-
sını düzenleyen mekanizmalar otoregülasyon olarak 
tanımlanır. Kan akımı bozulduğu zaman dokuda hasar 

Şekil 3. Yenidoğanlarda düşük kardiyak debiye neden olan durumlar (4)
 MAP: “mean airway pressure” ortalama havayolu basıncı; PDA: patent duktus arteriyozus; PPHN: neonatal persistan pulmoner hipertansiyon

Şekil 4. Doku oksijen tüketimi: (SpO2)%96- (SvO2)%66=%30 
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gelişimini önlemek için birçok savunma mekanizması 
devreye girer. Otoregülasyon yeteneği prematürelerde 
sınırlıdır (28). Munro ve ark. (29) prematürelerde sereb-
ral otoregülasyon için eşik KB değerini 28-30 mmHg 
olarak bildirmişlerdir. 

Hipotansiyon ve perfüzyon yetersizliğine yanıt olarak 
vital organlarda vazodilatasyon, non-vital organlarda 
ise vazokonstrüksiyon olur. Öncelikle kandan daha faz-
la oksijen çekilir. Bu kritik durum uzun sürerse organ 
fonksiyonu/gelişimi olumsuz etkilenir. Anaerobik me-
tabolizma başlar, ardından doku oksijen çekemez hale 
gelir. Vital hücresel fonksiyonlar çöktüğü zaman nek-
rozla akut hücre ölümü olur, membran potansiyelleri ve 
integrasyon sürdürülemez (4, 27, 30). 

5. Yenidoğan döneminde hemodinamik bozulma nedenleri
Yenidoğan döneminde kardiyovasküler yetmezlik 
önemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. Yenido-
ğan yoğun bakım ünitesinde (YYBÜ) yatan çok düşük 
doğum ağırlıklı prematüreler arasında hipotansiyon 
sıklığı yaklaşık %50’dir (31, 32). Erken başlangıçlı hipo-
tansiyon genellikle anormal periferik vazoregülasyon, 
miyokard disfonksiyonu ve hipovolemi ilişkilidir (33). 

Literatürde hipotansiyon tanımında farklılıklar dikkati 
çekmektedir (19, 31-34). Bu nedenle tek bir eşik değer 
vermek güçtür. 

Hipotansiyon tanımları:
1) Ortalama KB’nin gebelik haftasının altında ya da 

gebelik haftasına göre <3. (ya da 10.) persentil ol-
ması

2) Gebelik haftasına göre sistolik, diyastolik ve ortala-
ma KB’nin <%95 güven aralığının altında olması

3) Gebelik yaşı <32 hafta prematürelerde ilk 72 saatte 
ortalama KB’nin <30 mmHg olması

4) Organ kan akımı otoregülasyonunun ve doku per-
füzyonunun bozulduğu KB değeri

Yenidoğan kardiyak fonksiyonlar büyük çocuk ve eriş-
kine göre farklılık gösterir. Erken postnatal geçiş dö-
neminde her organda karmaşık yaşamsal değişiklikler 
gözlenir (29). Yenidoğan miyokardında nonkontraktil 
elemanlar (mitokondri vb.) sayıca çok, glukoz-laktat 
tüketimi fazla, kalsiyum salınımı yetersiz ve kontraktil 
rezerv düşüktür (35, 36). Bu nedenle artan gereksinim 
durumunda yeterli yanıt oluşturulamaz. Hemodinamik 
dengenin korunmasında önyük, miyokard kontraktili-
tesi ve ardyük etkileşimi çok önemlidir. Tansiyon sade-
ce ortalama KB olarak değil sistolik ve diyastolik olarak 
ayrı ayrı değerlendirilmelidir. Tablo 3’te sistolik, diyas-
tolik ve kombine KB düşüklüğüne göre hemodinamik 
bozulma nedenleri görülmektedir. 

5.1. Prematürelerde hipotansiyon/hemodinamik 
bozulma nedenleri (15, 33)
a) Erken postnatal geçiş dönemi
b) Hemodinamik olarak anlamlı PDA
c) Miyokardiyal disfonksiyon
d) Perinatal depresyon
e) Sepsis ya/ya da NEK
f ) Hipovolemi
g) Göreceli adrenal yetmezlik

5.2. Term yenidoğanlarda hemodinamik bozulma 
nedenleri (15,33,37)
1-Hipovolemi
a) Plasental kanama, ablasyo plasenta, plasenta previa
b) Feto-maternal kanama

Tablo 3. Sistolik, diyastolik ve kombine hipotansiyon patofizyolojisi ve nedenleri

Hipotansiyon Patofizyoloji Nedenleri

Sistolik KB <3. persentil Sol ventrikül atım hacmi düşük PPHN  
Septik (soğuk) şok  
Kardiyojenik şok

Diyastolik KB <3. Persentil Sistemik vasküler direnç düşük Sistemik hipovolemi  
Septik (sıcak şok)  
PDA

Sistolik ve diyastolik <KB 3. Persentil Sol ventrikül atım hacmi düşük  
+ Sistemik vasküler direnç düşük  
+/- kalbin sistolik fonksiyonu bozuk

Öncesinde sistolik KB↓  
PPHN  
Kardiyojenik şok Öncesinde diyastolik KB↓ 
Hipovolemi ya da sıcak şok  
PDA

KB: kan basıncı, PDA: Patent duktus arteriyozus, PPHN: Neonatal persistan pulmoner hipertansiyon
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c) Doğum travması-subaponevrotik kanama
d) Karaciğer/dalak rüptürü
e) Masif pulmoner kanama
f ) Yaygın damar içi pıhtılaşması
g) Üçüncü boşluğa kayıplar

2-Kardiyojenik şok
a) Asfiksi
b) Aritmi
c) Konjenital kalp hastalığı
d) Kardiyomiyopati, miyokardit

3-Hava kaçağı sendromları
a) Pnömotoraks
b) Uygunsuz pozitif end-ekspiratuvar basınç (PEEP)

4-Sepsis ve septik şok

5-Endokrin nedenler:
a) Adrenal kanama
b) Adrenogenital sendrom

6-İlaç ilişkili hipotansiyon

6. Farmakolojik tedavi 
Hipotansiyon tedavisinde intravenöz sıvılar, inotrop-
lar, vazopressörler ve steroidler sıklıkla kullanılmakta-
dır. Tedavi yaklaşımları ve kullanılan vazoaktif ajanlar 
kliniklere göre farklılık göstermektedir (38-40). İlaçlar, 
inotropik ve vazopressör olarak sınıflansa da bazıları 
(ör., dopamin ve adrenalin) verilen doza göre her iki et-
kiyi de göstermektedir. Gebelik haftası ve postnatal yaşa 
göre matürasyon farklılıkları adrenerjik (alfa ve beta) 
ve dopaminerjik reseptör ekspresyonunu ve dolayısıy-
la kardiyovasküler yanıtı değiştirmektedir. İnotroplar 
miyokard üzerine etki ederek kalp kontraksiyonunu 
iyileştirir ve kardiyak debiyi artırırlar. Vazopressörler 
vasküler yatakta vazokonstrüksiyonla KB’de artışa yol 
açanlar ajanlardır. Temel olarak adrenerjik sistem üze-
rinden etkilerini gösterir. Canlandırma rehberleri vo-
lüm replasmanına rağmen devam eden hipotansiyonda 
inotrop ya/ya da vazopressör kullanımını önermektedir 
(41). Hangi yenidoğanda hangi ajanın seçileceği halen 
tartışma konusudur (2). Yenidoğan hipotansiyon teda-
visinin uzun dönem sonuçlarını gösteren yeterli klinik 
çalışma yoktur. Yenidoğan döneminde hipotansiyon ve 
hemodinamik bozulma tedavisinde sık kullanılan ajan-
lar ve etki mekanizmaları Tablo 4’te verilmiştir (42). 

6.1. Farmakolojik tedavi ilkeleri (12, 15, 38-40)
a) Hipotansiyon varlığında tedavi kararı vermeden 

önce ayrıntılı klinik değerlendirme yapılmalıdır.

b) Çok düşük doğum ağırlıklı prematürelerde ortala-
ma KB düzeyinin normalin üstünde (> gebelik haf-
tası ya da >30 mmHg) tutulması önerilir.

c) Hipotansiyon tedavisinde KB yükseltilmek iste-
niyorsa ilk seçenek dopamin olmalıdır. Başlangıç 
dozu 5 µg/kg/dk olmalı ve hemodinamik yanıta 
göre gerektiğinde maksimum 15–20 µg/kg/dk’ya 
kadar artırılmalıdır. 

d) Volüm genişletici ve dopamine yanıtsız hipotansi-
yonda tedaviye dobutamin (5–20 µg/kg/dk) eklen-
mesi yararlı olabilir. 

e) Dopamin ve dobutaminin etkileri karşılaştırıldığın-
da morbidite ve mortalite oranlarında fark bulun-
mamakla birlikte dopaminin KB’yi yükseltici etkisi 
daha güçlüdür. 

f ) Dopamin dozu 10-15 µg/kg/dk’ya artırıldığı halde 
yanıt alınamıyorsa HYE ile değerlendirme yapılma-
sı tedavide yol gösterici olabilir. 

g) Kan basıncının yükselmesi her zaman organ per-
füzyonunun düzeldiği anlamına gelmez. 

h) Milrinon ve levosimendan inodilatör etkilidir; sıcak 
şokta ve diyastolik hipotansiyon varlığında periferik 
vazodilatasyon yapacağı için dikkatli kullanılmalı-
dır. 

i) Yüksek doz inotroplara yanıtsız hipotansiyonda 
adrenal yetmezlik olasılığı akla gelmeli, serum kor-
tizol düzeyi bakılarak hidrokortizon verilmesi dü-
şünülmelidir. Steroidlerin kısa ve uzun dönem yan 
etkileri dikkate alınmalıdır.

j) Dirençli hipotansiyonda adrenalin ve vazopressör-
lerin etkili olduğu gösterilmiştir.

Sonuç

Yenidoğanda hipotansiyon tedavisinin esası altta 
yatan nedeni belirlemek ve tedavi etmektir. Amaç 
sadece sayısal olarak normal bir KB elde etmek de-
ğil organ perfüzyonunu düzeltmek olmalıdır (1-3, 
33). Bu nedenle hasta, klinik ölçütler, HYE, doku 
perfüzyonu ve oksijenizasyonu ile tedavi süresince 
ve tedaviyi sonlandırma aşamasında aralıklı olarak 
değerlendirilmelidir. Şekil 5a ve 5b’de klinik dola-
şım yetmezliği varlığında yönetim algoritması gö-
rülmektedir. 

Çoklu tedavi (inotrop, vazopressör) alan hastalarda, he-
modinamik stabiliteyi sağladıktan sonra ilk olarak hangi 
ilaçın azaltılacağı altta yatan klinik tabloya göre değişir. 
Sorunun miyokard performansı, SVD ya da PVD ile mi 
ilgili olduğu değerlendirilmelidir. Her adımda hastaya ait 
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bulguların, alınan kararların ve yapılan uygulamaların ka-
yıt altına alınması önemlidir. Hemodinami yönetiminde 
yenidoğanın fizyolojik özelliklerini ve altta yatan patofiz-
yolojiyi dikkate alan yaklaşım akılcı gözükmektedir. 

Konu ile ilgili detaylı bilgi için “Yenidoğan Döneminde   

Hemodinami ve Hipotansiyona Yaklaşım Rehberi”ne 

bakılması önerilir (43).

Tablo 4. Yenidoğanlarda kullanılan inotrop/vazopressörler ve etki mekanizmaları

İlaç Farmakoloji Fizyolojik etkisi Doz Pratik bilgi

Dopamin D1, D2, alfa-1, beta-1  Kontraktilite ve vasküler  5-20 µg/kg/dk Vazokonstrüksiyon; 
  direnci artırır.  uzun damar yolu 
  Düşük dozlarda  vazodilatör   kullanılmalıdır, 
  (dopaminerjik ve beta   santral damar yolu 
  reseptör etkisi), yüksek   gerekebilir. 
  dozlarda vazokonstrüktör   

Dobutamin Alfa-1, beta-1, beta-2 Vasküler direnci artırmadan  5-20 µg/kg/dk Periferik yoldan 
  kontraktiliteyi artırır. Beta reseptör   verilebilir. 
  etkisi güçlü: vazodilatasyon,  
  taşikardi ve kronotropi  

Epinefrin Alfa-1, alfa-2, beta-1,  Kontraktiliteyi artırır (yüksek 0,01-0,3 µg/kg/dk Vazokonstrüksiyon; 
 beta-2 agonist dozlarda vasküler direnci   uzun damar yolu 
  artırır), beta reseptörler üzerine   kullanılmalıdır, 
  etkisi alfa etkisinden fazla olduğu   santral damar yolu 
  için kalp hızı ve kontraktiliteyi   gerekebilir. 
  artırarak kan basıncını yükseltir.  
  Dopamin ve dobutamin, epinefrin  
  ve norepinefrinden daha az  
  potenttir. Hepsi taşikardi yapabilir.  
  Yüksek dozlarda reseptör  
  duyarsızlığı gelişebilir.  

Norepinefrin Alfa-1, alfa-2,  Alfa reseptörler üzerine etkili, Başlangıç: 0,02-0,1 Vazokonstrüksiyon; 
 beta-1 agonist periferik vazokonstrüksiyonla  µg/kg/dk uzun ya da santral 
  kan basıncını yükseltir. Maksimum:  damar yolu gerekir 
   1,0 µg/kg/dk 

Vazopressin Renal tubüllerde  Pulmoner vazodilatasyon, sistemik 0,01-0,36 Hiponatremi, 
 antidiüretik hormon  vazokonstrüksiyon. Ciddi ünite/kg/saat transaminit. 
 agonisti hipotansiyonda, bazal vazopressin   Vazokonstrüksiyon; 
  düzeylerini yükseltebilir.  uzun ya da santral  
    damar yolu gerekir

Terlipressin  Vazopressin analogu Pulmoner vazodilatasyon, sistemik  12 saat arayla Hiponatremi, 
  vazokonstrüksiyon. 7 µg/kg/doz, ya da transaminit. 
  Vazopressine kıyasla V2’den çok V1  4 saat arayla   Vazokonstrüksiyon; 
  reseptörlerine afinitesi fazladır. 2 µg/kg/doz.  uzun ya da santral  
    damar yolu gerekir

Hidrokortizon - - Yükleme  Kurtarma 
   (zorunlu değil):  tedavisinde mi yoksa 
   2 mg/kg İdame:  primer tedavide mi 
   0,5-1 mg/kg/doz,  kullanılması 
   6-8 saat arayla,  gerektiği kesin değil. 
   3 ya da 5 gün 

Milrinon Fosfodiesteraz III inh. Miyokard kontraktilitesini artırır,   Yükleme Sıcak şokta, periferik 
  periferik vazodilatasyon yapar (zorunlu değil): vazodilatasyon 
   75 µg/kg  yapacağı için 
   İdame: 0,3-0,9  tansiyonu düşürebilir. 
   µg/kg/dk  

Levosimendan Kalsiyum  Miyokard kontraktilitesini artırır,   0,05-0,4 µg/kg/dk,  Sıcak şokta, periferik 
 duyarlılaştırıcı,  periferik vazodilatasyon yapar 24-72 saat süreyle vazodilatasyon 
 fosfodiesteraz III inh.   yapacağı için  
    tansiyonu düşürebilir.
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b

Klinik dolaşım yetmezliği
(Aşağıdaki bulgulardan biri ya da daha fazlası varsa)

1-) Düşük ortalama KB (düzeltilmiş gebelik haftasına göre <3. P)
2-) Laktik asidoz (>2.8 mmol/L)

3-) Oligüri (12 saat süreyle <1 ml/kg/saat)
4-) KDZ >3 sn + kötü periferik dolaşım

Sepsis
incelemesi

Normal KB
Normal klinik
bulgular

Sistolik KB ↓
(Düşük 

kardiyak debi)

Diastolik KB ↓
(Düşük 

vasküler direnç)

Sistolik ve
Diastolik KB ↓

(Ciddi şok)

Adrenalin
0,05 mcg/kg/dk

Dopamin
5 mcg/kg/dk

EVET HAYIR

Önyük düşük
(Sol ventrikül diastol sonu

volüm <3%)

Vasküler direnç düşük
(Kardiyak debi >350 ml/kg/dk ama ortalama KB ↓)
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Sol ventriküler performansı bozuk
(Kardiyak debi <150 ml/kg/dk ve ↓
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- KB Normal: Dobutamin
- KB: ↓: 1-) Dopamin 2-) Adrenalin

Klinik bulgular
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ilaçları azalt

Serum kortizol ↓ ?
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yükleme

Yükleme sonrası iyileşme varsa
ya da serum kortizol <350
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1-) Klinik bulgular ve YKÖS düzelene 
kadar kardiyak desteği artır,

2-)  Hidrokortizon 0,5 mg/kg/doz, 6 
saat arayla idame,

3-)  HYE ile izleme devam,
4-)  YKÖS ile izleme devam

EVET HAYIR

Dobutamin
5 mcg/kg/dk

KB ve diğer
bulgular

düzeldi mi?

SF Bolus
10 ml/kg

Kan
Basıncı?

Normal KB
Anormal klinik bulgular

Kardiyoloji
konsültasyonu

(KKH?)

Rutin
izlem

Hedefe
Yönelik

EKO

Hedefe
Yönelik

EKO

Volüm
genişleticiler

- Anemiyi düzelt,
  Hipokarbiyi düzelt,
- Venöz dönüş yetersizse
  ventilatörde MAP’ı azalt

Düşün

Otoregülasyon bozuk
ve hipoksi riski mevcut (YKÖS)
(DOİ <%55 ya da FOE >%33)

ya da VİS >10
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