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1. ONSOZ ve AMAC

Elinizdeki bu rehber, yenidogan hekimleri olarak bazen tani
koymada ve tedaviye karar vermede zorlandigimiz bir konu
olan yenidogan hemodinamisini fizyolojik bir bakis acisiyla
sizlere sunmayi amag¢lamaktadir. Yenidogan hemodinamisi
son yillarda iki 6nemli teknolojik aracin, hedefe yonelik
ekokardiyografi (EKO) ve “Near Infrared Spektroskopi”nin
(NIRS) klinik pratikte kullanima girip yayginlasmasiyla
hem tani hem de tedavi anlaminda fizyolojik temellerin
lizerine daha da rasyonel bir sekilde ylikselmistir.
Ancak, bu rehberi hazirlarken tim meslektaslarimizin
bu teknolojik imkanlara sahip olmadiginin bilincindeyiz.
Kan basincinin (KB) alistigimiz iizere sadece “ortalama
KB” olarak degil, “sistolik” ve “diyastolik” olarak
ayri ayri degerlendirilmesinin ve tedavinin ona gore
rehberi meslektaslarimizin

belirlenmesinin okuyan

islerini kolaylastiracagini imit etmekteyiz.
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Unutulmamalidir ki, tip her gin degisen bir bilimdir;
tanisal yaklasimlar ve tedavi araglari zaman iginde farklilik
gostermektedir. Yenidogan hemodinamisi de Uzerinde
cok tartisilan ve bircok noktada farkli gorislerin oldugu
konulardan biridir. O nedenle gelecekte bu rehberdeki
bilgilerin bir kismi gecerliligini vyitirebilir Bununla
birlikte, sizlere en giincel tani ve tedavi algoritmalarinin
sunulmasi icin gereken gayret gosterilmeye c¢alisilmistir.
Bu rehberdeki bazi onerilerin cesitli merkezlerde farkli
uygulaniyor olmasi da bir diger olasiliktir. Daima, “hastalik

yoktur, hasta vardir” ilkesi hatirlanmalidir.

“Hemodinami Rehberi”nin tiim meslektaslarimiza faydali
oldugunu gormek en biiyiik dilegimizdir. Bu vesileyle bu
imkani bizlere sunan Tirk Neonatoloji Dernegi Yonetim
Kurulu’'na tesekkiirleri bir borg biliriz.

[/
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2. HEMODINAMININ
DEGERLENDIRILMES]

a) Hemodinaminin tanimi ve hemodinamiyi olusturan
olciitler:

Hemodinaminin belli bir tanimi yoktur. Basit bir sekilde
tanimlamak gerekirse, hemodinami kardiyovaskiiler
sistemin (KVS), kanin oksijen tasima kapasitesinin ve
dokunun otoregiilasyon yetenedginin hep birlikte hedef
organin normal fonksiyon gormesini saglamasidir. Bir
yenidogan bebegin hemodinamik olarak iyi durumda olup
olmadigini soyleyebilmek icin sadece klinik gdzlemin
ve KB’nin kullanimi glinimiizde artik yeterli kabul
edilmemektedir. Ancak bu, klinik degerlendirmenin
oneminde azalma var olarak algilanmamalidir. Son
yillarda EKO ile kardiyak fonksiyonlarin degerlendirilip
damar direnci hakkinda fikir sahibi olunmasi ve NIRS
kullanilarak da dokularin oksijen tiiketiminin hesaplanmasi
hemodinaminin  dederlendirilmesinde yeni  ufuklar

acmistir.

Yeni anlayisa gore hemodinaminin degerlendirilmesinde

asagida sayilan ol¢utler yer almalidir:
i. Klinik Degerlendirme

e Klinik degerlendirmede kullanilan odlciitler arasinda
bebegin aktivitesinin azalmasi, cilt renginde bozulma,
kalp hizindaki degisiklikler (or., tasikardi; >160/dk],
ortalama, sistolik ve/veya diyastolik KB’de azalma,
kapiller dolum zamaninda uzama (>3 sn), santral/
periferal sicaklik farkinin artmasi (>1°C) ve arteriyel
oksijen satiirasyonunda (Sa0,) diisme yer alir. Ancak
bu dl¢iitlerin bazilari (agri, ates vb.) dier durumlardan
kolaylikla etkilenebilir ve yanlis degerlendirilebilir.
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Kapiller dolum zamani, uygulandigi viicut noktasina,
bastirilma zamanina, kisiye, ortam isisina, kullanilan
ilaclara ve cildin matiirasyonuna gore farklilik

gosterebilir.

Bazi hedef organlarin durumu hemodinamik

degerlendirmede  onemlidir.  idrar  miktarinda
azalma (>12 saat sireyle idrar ¢ikisinin <1 ml/
kg/sa olmasi), hepatomegali ve/veya karaciger
fonksiyonlarinda bozulma, nabzin sicrayici hale
gelmesi (or, hemodinamik anlamli patent duktus
arteriyosus (PDA)), kardiyak enzimlerin yiikselmesi
vb. bulgularla hedef organ fonksiyonlari hakkinda
bilgi alinabilir. Ancak, sonda takilmadan idrar cikisi
gibi bazi olcitleri saglkli degerlendirmek her
zaman kolay olmayabilir. Hedef organlardan bébrek
Ustli bezlerinin durumu kortizol seviyesi bakilarak
degerlendirilebilir. Dolasimin bozulmasi hakkinda bilgi
verebilecek bir diger 6lcit asit baz dengesinin kan gazi
ve laktat bakilarak degerlendirilmesidir. Bu ol¢itlerin

etkilendigi durumlar Tablo 2.1°de 6zetlenmistir.

Akcigerler hemodinamik dengenin bir parcasidir.
Akciger havalanmasi iyi olmasina ragmen gecen kan
miktar1 (perfiizyon) yetersizse ventilasyon/difiizyon
uygunsuzluguna bagli hemodinamik denge bozulur.
Alveol membraninin enflamasyon veya kronik hasar
sonucu kalinlasmasiveyaalveolleriniyi havalanmamasi
da hemodinamiyi ve dokularin oksijenlenmesini etkiler.
Respiratuvar sisteme ait sorunlar bazenyanlislikla KVS
ile ilgili gibi diistinilebilir; ancak tedavileri farklidir.
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Tablo 2.1: Hemodinamik dengedeki klinik ol¢utler ve etkileyen faktorler

Tasikardi

Klinik Degerlendirme

Patofizyoloji

Kardiyak debiyi artirmak icin gerekir

Etkileyen diger faktorler

ilaclar, agri, ates, ajitasyon

Sistolik KB disikligii

Kardiyak debinin azaldigini gosterir

Dogum sonrasi gecis donemi, sol-sag

santlar

Diyastolik KB diisukluigi

Sistemik damar direncinin ve

onyikin azaldigini gosterir

Dogum sonrasi ge¢is donemi, sol-sag

santlar

Kapiller dolum zamani uzamasi

Derinin vazokonstriiksiyonu

ileri derecede degiskenlik gdsterir

Solukluk/akrosiyanoz

Derinin vazokonstriiksiyonu

Ortam 1s1G1 ve isisl, viicut isisi, derinin

tonusu, anemi

Letarji

azalmasi

Serebral kan akiminin ve perfiizyonun

Sedatif ilaclar, menenijit,
konviilziyon

idrar miktarinda azalma

Bobrek kan akiminin azalmasi

Bobrek patolojileri, gecici
degisiklikler

Laktat yliksekligi

Anaerobik metabolizma

Bazi dogumsal metabolizma
bozukluklari, hemoliz,

glukoneogenez

Metabolik asidoz

Anaerobik metabolizma

Gelismemis bobreklerden bikarbonat
kaybi )

KB: Kan basinci

Hedefe yonelik EKO: Bkz. B6liim 10.

Biyokimyasal belirtecler: Biyokimyasal belirtecler
ve klinik degerlendirme bir butlindiir. Laboratuvar
bu konuda destek olarak kullanilmalidir. Yukaridaki
belirteclere ilave olarak troponin, beyin natritretik
peptid (BNP) ve N-terminal proBNP (NT-proBNP) de
kalp fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde kullanilir.

Kan ve doku oksijenizasyonu (NIRS): Bkz. B6lim 11.

invaziv olmayan kardiyovaskiiler sistem
monitorizasyonu: KB, kalp hizi, solunum hizi, O
satlirasyonu,
veya end-tidal karbondioksit (CO,) dl¢iimi, impedens
kardiyografi  ve
goriintiileme (MRG) yoéntemleri bu amacla kullanilir.
Amplitiid elektroensefalografi (aEEG) de indirek olarak

bu amacla izlemde kullanilabilir.

2

perfiizyon indeksi (Pl), transkiitanéz

dinamik  manyetik  rezonans
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Vi.

invaziv KVS monitorizasyonu: Arteriyel KB 6lciimdi,
arteriyel/kapiller kan gaz
sayimi, kandan bakilan biyokimyasal belirtecler ve
kateterizasyon gerektiren diger ol¢iimler bu grupta yer

olcimii, tam kan

alir.

KVS fizyolojisi yenidogan hemodinamisinin en onemli
o0gesidir. Burada dederlendirilen sadece kalp olmayip,
damarlarin tonusu, akcigerlerin saglikli bicimde oksijen
saglayip saglamadi§i ve dolasimda yeterli hemoglobin (Hb)
olup olmadigi hep birlikte degerlendirilir. Kardiyovaskiiler

dengenin saglikli sekilde

islemesi asagidaki semada

gosterilen tim parametrelerin birbiriyle entegrasyonuna
ve bir dlcilitte meydana gelen problemin digerleritarafindan
kompanse edilmesine baglidir (Sekil 2.1 ve Sekil 2.2).

P
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Sekil 2.1:Yenidogan hemodinamisinin degerlendirilmesinde kullanilan dlcitlerin birbiriyle entegrasyonu.

1-) Klinik
Degerlendirme

6-) invaziv KVK 2-) Hedefe Yonelik
Monitorizasyon EKO

Entegre edilmis
yenidogan
hemodinamisi

5-) invaziv Olmayan 3-) Biyokimyasal
KVS Monitdrizasyon Belirtecler

4-) Kan ve Doku
Oksijen
Monitorizasyon

KVS: Kardiyovaskiiler sistem, EKO: Ekokardiyografi

Sekil 2.2: Hemodinamik denge icinde yer alan kardiyovaskiiler sistemin organizasyonu

Onyiik
Ardyiik

Kalp kontraktilitesi

Kardiyak debi

10
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Hemodinamik degerlendirmeyi yaparken biitiincil
davranmamakyanlis yaklasimlarave tedavininyanlisyonde
olmasina yol acabilir; yarardan cok zararla sonuclanabilir.
Hemodinami degerlendirmesi hem kanin oksijen tasima
kapasitesini hem de dokunun otoregiilasyon yetenedini
kapsamalidir. Hedef organin kandan saglikli sekilde oksijen
¢cekmeye devam ettiginin bilinmesi klinisyenin gereksiz
panige kapilmasini ve agresif tedaviye ydnelmesini
engelleyecektir. Dokunun otoregiilasyon yetenedi en iyi
sekilde doku oksijenizasyonun monitorize edilmesiyle
(NIRS) saglanabilir. Iyi bir KVS degerlendirmesi icin de
asagidaki parametrelerin ve fizyolojik mekanizmalarin
bilinmesi gerekir.

b) Kan basinci (ortalama, sistolik ve diyastolik):

Kan akiminin mi, yoksa KB'nin mi daha onemli oldugu
hemodinaminin onemli tartisma konularindandir. Burada
unutulmamasi gereken nokta KB'nin 6l¢iilen ve hesaplanan
sayisal bir deder oldugudur. KB kardiyak debi ile sistemik
vaskiiler direncin (SVD) birlikte olusturdugu bir sayisal
olguttiir ve su formiille gosterilmektedir.

KB= Kardiyak debi (Output) X SVD

KB'nin tek basina hemodinamik degerlendirmede
kullanilmasi ciddi riskler icerir. Pratikte KB kiiciik
dedgisikliklerde hemen dalgalanmaz. Formilden de
anlasilacagr uzere kardiyak debi normalin yarisina
distiigiinde SVD iki katina cikarsa KB degismeyebilir; ama
KB normal dahi olsa dokuya giden kan yari yariya azalmis
olacaktir. Bu durum, tedavinin gecikmesine ve hastanin
geri donlisimsliz bir siirece girmesine yol acabilir. iste
bundan dolayi tek basina KB’yi kan akiminin yeterli kriteri
olarak kabul etmek hatali olabilir. Dolasimin ana fonksiyonu
dokulara canliligini devam ettirmeleri icin oksijen ve besin
saglamaktir. Sistemik kan akimi ile SVD arasindaki denge
itici bir guic olusturarak yeterli 0,'nin dokulara ulasmasini
saglar. Bu ikisi arasindaki dengeyi saglayanlar da otonom
sinir sistemi, endokrin ve parakrin hormonlar ile diger
fizyolojik faktorlerdir.

c) Kardiyak debi:

Kardiyak debi kalbin bir dakika icinde kilo basina ml olarak
perifere pompaladigi kan miktaridir. Kardiyak debi siklikla
kalp kasinin fonksiyonu olarak disiinilmekle birlikte
kalbin onyiiki ve ardyiikiine de baglidir.

Kardiyak debi (Output)=Kalp hizi X Atim hacmi
(Stroke Voliim)

inotropik ilaclar kalbin kasilabilirligini alfa-1 ve beta-
1 reseptorleri araciligi ile uyarir, Frank Starling egrisini
yukari ve sola kaydirir, boylece daha biiyiik bir atim hacmi
olusur.

Prematiire yenidoganlarda istirahat halinde SVD yiiksektir.
Cinkiu prematiirelerde vazokonstriiktif etkili periferik
alfa reseptorleri fazla, vazodilator etkili beta reseptorleri
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azdir. Bundan dolayr kalbin isyiliki daha fazladir. Bir
baska problem de prematiire miyokardinda ardyike
duyarliigin yiilksek olmasi ve giiclii bir diren¢ karsisinda
kontraktilitenin aniden dismesidir. Duktusun cerrahi
olarak kapatilmasinda karsilasilan problem de budur.
Duktus, farmakolojik ajanla tedavi edildiginde cerrahi
ligasyona gore dahayavas kapandigiicin sol kalbin oniindeki
direnc de kademeli olarak artar ve kalp bu duruma daha
kolay uyum saglar.

d) Sistemik vaskiiler direng [SVD):

Normal sartlarda prematiire bebeklerde vaskiiler direng
daha ¢ok konstriiksiyon yoniindedir, ancak akut olaylarda
gelisen vazodilatasyon soka neden olabilir. Enflamasyonda
(6r., nekrotizan enterokolit; NEK]) vaskiiler direncin
patolojik olarak diismesi dolasimin bozulmasindaki
en onemli etkenlerdendir. Vaskiiler direnci disliren
neden anormal miktarda salinan lokal nitrik oksit (NO)
ve sitokinlerin sistemik damarlarda yapmis oldugu
vazodilatasyondur. Dokulara yeterli perfiizyonu saglayacak
basin¢ gerceklesemez, kardiyak debi normal veya artmis
bile olsa vazodilatasyonu devamli kompanse edemez
ve hipotansiyon engellenemez. EKO ile veya baska bir
aracla hesaplanan kardiyak debi normal veya artmis, ama
ortalama KB diismis ise bu durum SVD'nin distigiinu
gosterir. fjrnegin, sokun sicak evresinde (sicak sok)
kardiyak debi yiksek ve SVD duslktir. Soguk evresinde
(soguk sok) ise kardiyak debi diisiik ve SVD yiiksektir.
Terminal donemde her ikisi de diistiktir.

e) Dokulara oksijen tasinmasi ve sunumu:

Dokular 0O, ile aerobik metabolizmalarini devam ettirirler.
Ortamda O, yeterli ise az is ile cok eneriji Uretilir. Dokulara
0, tasinmasini saglayan 4 6nemli faktor vardir.

* Arterden dokuya gelen O, miktari: Akcigerin saglikli
olmasi ve solunan havadaki O, konsantrasyonu ile
ilgilidir, hipoksemik durumlarda azalmaktadir.

e Hb icerigi: Anemide 02 tasinmasi azalmaktadir. Genel
olarak stres durumlarinda Hb’in 10 mg/dl altinda
olmasi onerilmemektedir.

e Dokulara giden kan akimi: Dokuya giden kan miktari
azalinca (or., sok) tasinan 02 miktari da azalir.

* Kanin 0, tasidi§i organin otoregiilasyon yetenegi

Organlarin otoregiilasyon yetenekleri birbirinden farklidir.
Ornegin, beyin otoregiilasyon yoniinden bagirsaklara gore
daha gelismistir. Eger beyinde otoregiilasyon mekanizmasi
iyi calisirsa KB dalgalanmalari kompanse edilerek beyne
0, saglanmasinda kesinti olmaz. Ama otoregiilasyon bozuk
olursa serebral oksijenizasyonun saglanmasi KB’ye bagimli
olacak, KB'de kiiciik bir diisme beynin oksijenizasyonunu
da azaltacaktir. Otoregiilasyon mekanizmasi pretermlerde
tam olarak gelismemistir. Serebral kan akimi o6zellikle
preterm bebeklerde yasamin ilk 3 giiniinde kademeli

1
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artis gostermektedir. Kan akiminin diizenli sekilde beyni
beslemesi icin ortalama KB’'nin 23.7 mmHg'nin altina
dismemesi gerektigi, aksi halde serebral kan akiminin
azaldigi ve beynin bunu otoregiile edemedigi bildirilmistir.
Ayrica preterm bebeklerde kandaki CO,'nin de ¢cok 6nemli
oldugu gosterilmistir; her 1 mmHg CO, azalmasi kan
basincina gore 4 kat daha fazla serebral kan akiminda
azalmaya yol agmaktadir.

Cogu organ, otoregiilatuvar mekanizmalar sayesinde
dokuya gelen O, miktari dislik olsa dahi kandan daha
fazla O, cekebilir ve yasamini devam ettirebilir. Oksijen
tiketiminin arttigini NIRS cihazindan okuyarak anlamak
mimkindir. Eger dokunun O, kullanimi artarak sunulan
miktari gecerse veya sunulan O, ciddi bicimde azalirsa
anaerobik metabolizma ve laktik asidoz ortaya ¢ikar. Bu
durumun uzun siire devam etmesi hiicrenin dlmesine yol
acar ve doku hasari olusturur.

Sistemik dolasimin bozulup doku perfilizyonunun yetersiz
hale gelmesi prematiire ve diger hasta bebeklerde en sik

karsimiza ¢ikan problemlerdendir. Son 30 yildir, hemen tim
Unitelerde, doku perfiizyonunun bozuldugunu gdsteren en
sik parametre olarak hipotansiyon, daha dogrusu ortalama
KB diisiiklii§i degerlendirilmektedir. ilaveten, deri rengi,
kapiller dolum zamani ve idrar cikisi da yardimci tani
araglari olarak kullanilmaktadir. Bu parametrelere anyon
gap’t normal olan metabolik asidoz da ilave edilebilir.
Organlarin perfiizyonunda bozulma en basta beyin tlizerine
olan olumsuz etkisi nedeniyle yenidoganla ugrasan
hekimleri kaygilandiran bir durumdur. Basarili tedavinin
anahtari etiyolojinin iyi degerlendirilmesidir. Ornek olarak,
kalbi iyi kontraksiyon yapmayan ancak SVD’si normal bir
bebekte verilecek tedavi ile, kalbi hiperdinamik c¢alisan
ancak SVD’sidustik bir bebekte verilecek tedavi birbirinden
farkldir. Tablo 2.2'de sistemik hipoperfiizyon etiyolojisini
degerlendirmek icin kullanilan c¢esitli metodlara ait
avantajlar ve dezavantajlar aciklanmistir.

Tablo 2.2: Sistemik dolasimin bozulmasini degerlendirmede kullanilan yontemlerin karsilastirilmasi

| Avantaji |

Ortalama KB

- Kolay ol¢ulmesi,
- Kolayca tekrarlanabilme dzelligi

Dezavantaji

- Subjektif olmasi ve bir¢cok faktorden
etkilenmesi (6r., uygun manson
kullanilmamasi),

- Vazokonstriiksiyonla kompanse
olmus KB’yi normalmis gibi
gostermesi,

- Norogelisimsel problemleri tahmin
edememesi

Sistolik veya diyastolik KB

- Kolay ol¢ulebilmesi,
- SVD hakkinda fikir verebilmesi

- Normal degerlerinin halen tam
olarak saptanmamis olmasi

NIRS - Kolay uygulanabilme, - Sonucu etkileyen baska bircok
- Devamli monitorize edebilme, faktortin olmasi,
- Oksijen tasinmasindaki problemleri | - Norogelisimsel problemleri tahmin
ortaya ¢cikarma etmede yetersiz veri bulunmasi,
- Altta yatan siddetli bir organ hasari
varsa (6r., siddetli HIE) dokularin
0, kullanamamasi nedeniyle yanlis
yorumlanmasi,
Hedefe yonelik EKO - invaziv olmamasi, gérmek istenilen | -EKO’yu yapan kisinin egitimi
noktalari gosterme, patofizyolojiye ve tecriibesi, pratik yapma
yonelik objektif degerlerlendirme gereksinimi,
- Norogelisimsel gidisi tahmin
etmede yetersiz veri bulunmasi
. /

EKO: Ekokardiyografi, HIE: Hipoksik iskemik ensefalopati, KB: kan basinci, NIRS: Near Infrared Spektroskopi,

SVD: Sistemik vaskiler direnc

12
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3. FETAL DOLASIMDAN
EKSTRAUTERIN DOLASIMA
GECIS FIZYOLOJISI

al Fetal dolasim:

Fetal dolasim umbilikal ven (UV) ile plasentadan gelen

oksijenize kanin fetlisten umbilikalarterler (UA) araciligiyla

plasentaya geri donmesi olarak tanimlanir. Diisiik SVD ve

yiiksek pulmoner vaskiiler direng (PVD] ile karakterizedir.

Fetal dolasim sistemik ve pulmoner dolasim arasinda

gecisleri saglayan fetal santlarin [foramen ovale (FO),

duktus venozus [DV), duktus arteriyozus (DA]] varligina
bagiml olup paralel niteliktedir (Tablo 3.1, Sekil 3.1A, Sekil
3.2).

Mutlak plasental-umbilikal kan akimi miktari gebelik
haftasi arttikca artar. Son trimesterde kombine
(biventrikiler) kardiyak debi 400-450 ml/kg/dk olup
postnatal dénemdekinden (150-200 ml/kg/dk) yaklasik
iki kat fazladir. Fetal donemde sag ventrikdil tstiinligi
vardir; kombine kardiyak debinin %60’ini olusturur.
Kombine kardiyak debinin 1/3’G UA araciligiyla

plasentaya doner.

Plasentanin oksijenize kani UV yoluyla fetiise gelir [UV:
arteriyel oksijen satiirasyonu (Sa0,): %80, parsiyel
arteriyel oksijen basinci (Pa0,): 30-35 mmHgl.

%50’sini
karacigere verir, %50’sini DV, vena porta ve vena cava

UV, plasentadan aldigi oksijenize kanin
inferior (VCI) araciliiyla sa§ atriyuma tasir. Oksijenize
kan portal ven ve VCi'den (viicudun alt yarisinin
deoksijenize kani] gelen desatiire kanla karisir. Kan
sag atriyuma geldiginde Sa0, %70’e (Pa0,: 25 mmHg)
diiser.

Neonatal_hemodinami_2.indd 13

Sag atriyuma gelen oksijenize kan FO yoluyla sol
atriyuma gecer. Sol atriyum pulmoner venlerden gelen
kani da toplar. Sol atriyuma gelen kan, sol ventrikiile
pompalanir ve asendan aorta araciligiyla koroner
arterleri ve beyni kanlandirir (Sol ventrikiil Sa0,: %65,
Pa0,: 20 mmHg).

Beyin ve viicudun st yarisindan gelen deoksijenize
kan, superior vena cava (SVC) (SVC Sa0,: %40)
araciliiyla sag atriyuma gelir ve burada plasentadan
gelen oksijenize kanla karisir. Deoksijenize sag atriyum
kani sag ventrikiile ve pulmoner arterlere gecer (Sag
ventrikiil Sa0,: %55).

Fizyolojik  hipoksiye bagli  pulmoner arterler
vazokonstrikte ve PVD yiksek, DA dilate ve duktal
diren¢ diisik oldugu icin sag ventrikiil debisinin
yaklasik %901 viicudun alt yarisini kanlandirmak icin
DA araciliiyla desendan aortaya yonlenir, sadece %10-
12 kadari akcigerlere gider (Desendan aorta SaO,:
%60). Terme dogru pulmoner damar yatagi gelistikce
akcigerlere giden kan akimi artsa da bu miktar her

zaman DA’ya gecen kandan az olur.

[ J—

09/04/2018 10:52



Sekil 3.1: A) Fetal dolasim B) Postnatal dolasim

Superior Aortik ark

vena kava

Duktus arteriyozus

Akciger Pulmon_er arter

Duktus venozus

Hepatik portal ven .

Umblikusi -
™ Abdominal aort ———"
Umblikal arterler
Umblikal Arteia iliaca
kord communis

Plasenta

1 Karisik

Sekil 3.2: Fetal dolasim semasi ve bolgesel oksijen satiirasyonu (%).

Sol
atriyum

I Oksijenize kan

[ Deoksijenizae kan

)
)

> ( Pumoner arter
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[ Pulmoner ven ]%42 -
%70 T / [ 2 %65
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]
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I

%60

Sist. dolasim

U. arter

i

|
|

%40

%80 T
=

SVC: D. venozus: Duktus venozus, Superior vena cava; U. arter: Umbilikal arter, U. Ven: Umbilikal veni VCi: Vena cava inferior:

T VCI: Torasik vena cava inferior A. VCI: Abdominal vena cava inferior
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Goruldigu gibi fetal dolasimda oksijenize kanin biiyik bir
kismi kalbe ve beyne gitmektedir. Hipokside bu durum daha
da belirginlesir. Fetiiste oksijen seviyesine gore dilate veya
konstriikte olabilen vazoreaktif damarlar vardir. Bu sayede
dolasim, stres durumunda bobrek ve bagirsak gibi daha az
hayati organlar yerine beyin, kalp ve adrenal bez gibi daha
hayati organlara dogru yon degistirir.

b) Gegis fizyolojisi:

Fetal yasamdan ekstrauterin yasama gecis karmasik bir
adaptasyon sirecidir. Esasinda saglikli bir gecis siireci
icin gereken anatomik ve fizyolojik degisiklikler in utero
donemde baslar (Tablo 3.1, Sekil 3.1A-B). Yenidoganlarin
%90"1intrauterindonemden ekstrauterin doneme gecerken
yardim gerektirmez. Bununla birlikte yenidoganlarin
%10’u yardima, %1’i de ileri canlandirma uygulamalarina

gereksinim duyar.

Dogumdan sonra dolasim “paralel”den “devamli” dolasima
donisur; sol ve sag ventrikil debisi esitlenir. Basarili bir
gecis sireci ve fetal santlarin kapanmasi ile deoksijenize
kanin SVC ve VCI araciliiyla kalbe dondiigii “postnatal
dolasim” baslar.

c) Postnatal dolasim:

Vaskiiler degisiklikler ve santlarin kapanmasi olaylari
gerceklesir (Tablo 3.1, Sekil 3.1B).

e Dogumda kordonun klemplenmesiyle diisiik direncli
plasental dolasim uzaklasmis olur. Ayni anda
katekolamin ve diger hormonlarin artmasi ile SVD

artar.

o lk takiben

vazokonstriiksiyona ve UA’da dilatasyona yol acan

solunumu pulmoner  arterlerde
fizyolojik hipoksi ortadan kalkar. Pulmoner arterler
dilate olur, PVD azalir, akcigerlere giden kan akimi ve
oksijenasyon artar. Dogumdan sonraki ilk 10 dakikada

Sa0, kademeli artis gosterir.

e Pulmoner akiminin artmasiyla sag atriyum ve sag
ventrikil basinglari diiser, pulmoner vendz doniis ve
sol atriyum basinci artar.

e Artan oksijen diizeyleri, umbilikal kordun gerilmesine,
vazoaktif UA’larin konstriikte olmasina ve sonunda
diisik direncli plasentaya giden kan akiminin
kesilmesine neden olur. Ancak UV patent kalir
ve plasentadan bebege kan gecgisine izin verir.

Hem plasental transfiizyondan gelen kan hem de
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akcigerlerde kalan sivinin emilimi ile artan vaskiiler
voliim sayesinde yenidoganin akcigerleri kritik organ
ve ekstremitelerden santa gerek kalmadan perfiize
olur.

e ilk solunum ve artan oksijen diizeyi ile birlikte
interatriyal septumda yer alan FO fonksiyonel olarak

kapanir.

e Akcigerlerin havalanmasi, pulmoner damarlarin
genislemesi, PVD’'nin diismesi, SVD'nin artmasi ve
arteriyel oksijen diizeyi yliksekligine hassasiyetin
artmasini takiben DA kademeli olarak daralir.
Plasentanin ayrilmasiyla DA acikligini saglayan

prostaglandin diizeyi diiser.

e Sistemik kan akiminin olusmasi icin DV'ye gereksinim
ortadan kalkar, bu sant fonksiyonel olarak elimine
edilmis olur. Sistemik venoz kan, hepatik dolasim igin

portal sisteme yonlendirilir.

Ozellikle prematiire bebeklerde fetal kanallarin zamaninda
kapanmamasi nedeniyle bu siire¢ dogumdan sonra giinler
hatta haftalar boyunca tamamlanamaz. DA'nin acik kalmasi
gecis doneminde ve sonrasinda hemodinamiyi degistirir.
Hipoksi, asidoz ve konjenital kalp hastaligi (KKH) varlg
PVD’nin yiiksek kalmasina neden olur ve gegis siirecini
olumsuz etkiler.

d) Kord klemplenmesi ve oksijen uygulamasi:

Gec kord klemplenmesinin en dnemli etkisi total kan
voliimiinde 20-30 ml/kg artistir. Sonyenidogan canlandirma
rehberinde (2015) dojumda canlandirma gerektirmeyen
term ve prematiire bebeklerde kord klemplenmesinin 30
sn’den uzun olmasi 6nerilmektedir.

Onceki yillarda (<2005), santral siyanozu olan ve
canlandirma gereken yenidoganlara %100 oksijen
uygulamasi onerilirdi. Ancak, daha sonra yayinlanan
rehberlerde %100 oksijenin solunum fizyolojisi, serebral
dolasim ve potansiyel doku hasari Uzerine olumsuz
etkilerinden bahsedilmeye baslandi. En son rehberde
(2015), dogum salonunda canlandirmaya term bebeklerde
%21, <35 hafta prematiire bebeklerde %21-30 oksijenle
baslanmasi, hedef SpO, dederine gore oksijenin titre
edilmesi, kardiyopulmoner resiisitasyonda ise %100
oksijen uygulamasina devam edilmesive kalp hizidiizelince

oksijen konsantrasyonunun azaltilmasi onerilmektedir.

[ —
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Tablo 3.1: Prenatal ve postnatal donemde olusan kardiyovaskiiler degisiklikler

Prenatal Donem

Pulmoner dolasim

Yiiksek PVD

Yiiksek sag ventrikil ve pulmoner
arter basinci

Sistemik dolasim

Disik SVD

Postnatal donem

Disik PVD
Disiik sag atriyum, sag ventrikiil ve

pulmoner arter basinclari

Yiiksek SVD

iliskili faktorler

Kollabe fetal akcigerlerin havayla
dolmasi

Plasental kan akiminin uzaklasmasi

Umbilikal arterler

Patent

Deoksijenize kani hipogastrik
arterlerden plasentaya tasirlar

Umbilikal ven

Patent

Kani plasentadan duktus venozusa,
karacigere ve vena cava inferiora

tasir

Duktus venozus
Acik

Duktus arteriyozus
Acik
Pulmoner arteri desendan aortaya

baglar (sag-sol sant)

Foramen ovale
Sag atriyuma gelen kanin sol

atriyuma gecisini saglar

N

Dogumda fonksiyonel olarak kapali
Genelde 2-3 ayda kalici olarak
kapanirlar

Kapali, tamamen kapandiginda
ligamente donlsur

Kapali, tamamen kapandiginda
ligamente donlsur

Dogumdan hemen sonra fonksiyonel
olarak kapanir
Yaklasik 1-3 ayda anatomik kapanma

Dogumda fonksiyonel olarak kapanir
Devamli dolasimin baslamasiyla
birka¢ ay veya yilda kalici kapanma
gerceklesir

Umbilikal venden 6nce kapanirlar
Isi, mekanik etki ve oksijen artisina

yanit olarak diiz kas kontraksiyonu

Umbilikal arterden sonra kapanir
Kordon klempleninceye kadar

plasentadan kan akisi siirer

Kordon klemplenince plasentadan
kan akisi durur

Yiksek sistemik direnc, aorta
basincinda artis, diisik

pulmoner direng, pulmoner arteriyel
basin¢ta azalma, duktus arteriyozus
oksijen iceriginde artis, muskiiler

duvarda vazospazm

Sol atriyum basincinda artis ve
sag atriyum basincinda diisis ile

foramen ovale kapanir

PVD: Pulmoner vaskliler direng, SVD: Sistemik vaskdiler diren¢
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4. KARDIYAK FIZYOLOJI

Normal kardiyovaskiiler fonksiyonlarin siirdirilebilirligi
otonom sinir sistemi, endokrin ve parakrin diizenleyici
mekanizmalar ile kardiyak ve renal fonksiyonlarin
kontrolinde olan kompleks bir mekanizma ile
gerceklesmektedir. Perfiizyon olarak tanimladigimiz
hiicrelere gerekli enerjinin/metabolik substratlarin
saglanmasi ve metabolik atiklarin uzaklastirilmasi islemi
kardiyovaskiiler fonksiyonlarin normal olmasi ile yakindan
iliskilidir.

Kalpte Ne Nedir?

a) Onyiik:

Onyiik, diyastol sonu miyokard liflerinin uzunlugu ile
iliskilidir ve diyastol sirasinda ventrikiilleri dolduran kan
miktarini tanimlar. Onyiikteki artis atim hacmini (stroke

voliim) artirir.
b) Kontraktilite:

Kontraktilite, kalbin pompa giiciinii tanimlar. Onyiik ve
ardyikiin degismedigi durumlarda kontraktilitedeki artis
atim hacminde artis olusturur. Bu durum ventrikiiler end-
diyastolik (LVEDD) ve end-sistolik ¢apina (LVESD] bagl
olan kisalma fraksiyonunun (FS) yiizdesi ile belirlenir.

Sol ventrikiil Fraksiyonel kisalmasi:

FS= LVEDD-LVESD + %100
LVEDD

Normal degerler: Prematiire: %23-40, Term: %25-41

Neonatal_hemodinami_2.indd 17

c) Ardyiik:

Ardyiik, sag ve sol ventrikiil icin miyokardin ejeksiyon
sirasinda SVD ve PVD’ye karsi urettigi kuvvettir. Diger
degisken normal kalmak kosuluyla ardyiikte diisiis atim
hacmini artirir.

d] Kardiyak debi (Output):

i. Atim hacmi (Stroke voliim): Kardiyak debinin
belirleyicisidir. Onyiik, ardyiikk ve miyokardiyal
kontraktiliteden etkilenir. Kalbin tek atimda perifere
gonderebildigi kan miktarini tanimlar.

ii. Kalp hizi: Yenidoganin kardiyak debisi atim hacminden
¢ok kalp hizina baglidir; bu nedenle uzun siiren cok
yiksek (>180 atim/dk) ya da cok diisiik (<80 atim/dk)
atimlarda kardiyak debi bozulur. Kalp hizi normalin
altinda olan bebeklerde ise perfiizyon her zaman
bozulmaz. Yiksek hizlarda ventrikiil dolum zamani
ve end-diyastolik voliim azalir ve miyokardin oksijen
tiketimi artar. Miyokardin perflizyonu o6zellikle
diyastol fazinda gerceklestigi icin kalp hizindaki
artislar istenmeyen kardiyak iskemiye neden olur ve
ventrikiiler disfonksiyona yol agar.

Preterm bebeklerdeki dolasim fizyolojisi bircok
gelisimsel faktoriin etkisindedir. Bu alandaki pekc¢ok
verinin farkli dolasim fizyolojisine sahip hayvan
tirlerinde yapilan calismalardan elde edildigini
unutmamak gerekir. Prematiirelerde kalp hizi paterni
degiskenlik gosterir. istirahat halinde kalp hizi yiiksektir
ve kardiyak debiyi artirma kapasitesi sinirlidir. Ayrica
fetal sant akimlari (FO, DA) gecis doneminde dabhi
yuksek hacimli olabilir.

|/
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5. VASKULER DIRENC VE TONUS

FIZYOLOJISI

al Arteriyel tonusun regiilasyonu nasil saglanmaktadir?

Genellikle kapiller dncesi kas tabakasina sahip damar olan
arteriyollerin vaskiler direncin primer belirleyicisi oldugu
kabul edilir. Capi 20-50 mikrondur. Daha biiyiik arterler
az ya da cok pasif ileticidirler. Muskiiler tabakaya sahip
tim arterler organlarin kan akiminin diizenlenmesinde
etkilidir. Prearteriyolar damarlarin roli yenidoganlarda
eriskinlere gore daha fazladir. Oncelikle, viicudun kiiciik
olmasi daha kiiclik arteriyoller demektir. Diren¢ uzunlukla
dogru, ama ¢apin 4. kuvveti ile ters orantilidir. Bu nedenle
yenidoganin arteriyolleri vaskiiler dirence daha c¢ok
katkida bulunurlar. ilaveten, yenidoganin arteriyolleri
daha reaktiftir. Deneysel calismalarda, term kuzularda
akut asfikside karotis arter ¢apinin %75’e kadar arttig,
bu esnada inen aorta limeninde %15 oraninda daralma
oldugu gosterilmistir. Bu degisikligin azalan KB'ye pasif

elastik reaksiyonu yansittigi diistiniilmektedir.
b) Basing¢ degisikliklerine karsi arterler nasil yanit verir?

Arter duvari diiz kas hiicreleri, lokal arter segmentinde
intravaskiiler basincin artisina yanit olarak kasilirlar.
Artan basin¢ damar duvarinin pasif gerilmesinin kompanse
edebilecegi diizeyden daha fazladir. Basing¢ arttigi zaman
arterler konstriiksiyona ugrar, basin¢ diistiigiinde dilate

olur.
Vaskiiler direnci etkileyen faktorler 4 kategoriye ayrilir;
i. Kan basinci,

ii. Kimyasal faktorler [PCO2 ve P02],

18
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iii. Metabolik olaylar (fonksiyonel aktivasyon),
iv. Norojenik faktorler
c) Arteriyel basing iizerine €O0,’nin etkisi:

Arter ve arteriyoller hipokapni ile vazokonstriiksiyona
ugrar, hiperkapni ile dilate olurlar. Bu reaksiyon pH'daki
degisimler yani H* iyon degisimleri ile yonlendirilir. Bu
nedenle pH azaldigi zaman, vaskiiler diiz kas hiicresinden
K* cikisi artar, hiicre membraninin hiperpolarizasyonu ve

dolayisiyla vazodilatasyon olur.
d) Metabolik kan akimi kontrolii:

Metabolik hipoteze gore bir dokuya oksijen ulastirilmasi, o
dokunun oksijen tiiketimine uygundur. Metabolik aktiviteye
yanit olarak bir doku, arteriyollerde vazodilatasyon
yapacak cesitli vazodilatasyon yapici metabolitler iretir.
Vazodilatasyon direnci diisirir ve kan akimini arttirir. Kan
akimi artmis oksijen talebini karsilamak icin artar. Bircok
mekanizma, lokal kan akiminin metabolik gereksinimlerini
karsilamak uzere calisir. Buna pH'daki degisimler, lokal
olarak adenozin, adenozin trifosfat (ATP) ve nitrik oksit
(NO) iretimi ile lokal noral mekanizmalar dahildir. Bu
hiicresel regilatorler arasinda adenozinin ana roli
oynadigi one surulmistir. Adenozin, kalsiyum tarafindan
aktive edilen ve ATP-duyarli K* kanallarinin aktivasyonunu

regiile etmekle gorevlidir.
e] Lokal kan akimini diizenleyen metabolik faktorler:

Lokal kan akimini diizenleyen metabolik faktorler Tablo

5.1'de 6zetlenmistir.
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Tablo 5.1: Lokal kan akimini diizenleyen metabolik faktorler

Otoregiilasyonu belirleyen faktorler

Kalp Lokal metabolitler — O,, adenozin, NO
Beyin Lokal metabolitler— CO, (pH)
Bobrekler Miyojenik ve tubuloglomeriiler feedback (geribesleme)
Akcigerler Hipoksi > Vazokonstriiksiyon
iskelet kasi Lokal metabolitler — laktat, adenozin, K*
\_ Cilt Sempatik uyari— isi kontroli )

NO: Nitrik oksit

f] Akimin siddeti ile olusan vazodilatasyon:

Endotelyal hiicreler akimi “shear stres” (kayma gerilimi)
ile hisseder ve yiiksek akim hizlarinda yiiksek shear
strese reaksiyon olarak NO iretirler. NO serbestce yayilir
ve endotelin hemen altindaki diiz kas hiicresine ulasir.
NO siklik guanozin monofosfat'i (cCGMP) sekonder haberci
olarak kullanarak diiz kas K+ kanallarina ve bir dizi ara
basamaga etki eder; vazodilatasyon olusur. Bu nedenle
bir doku aktive oldugunda (6r., kas kasilmasi) lokal
damarlar once dilate olur ve kan akimi artar. Kan akiminda
baslangicta olan artis shear stres yoluyla arteriyoller
tarafindan hissedilir-lokal NO uretimi uyarilir ve vaskiiler
direnc daha da disirilerek akimin artmasini saglar.
Bu etki lokal kalir, clinkii kan akimina difiize olan NO Hb
tarafindan inaktive edilir.

g) Sempatik sinir sisteminin vaskiiler dirence etkisi:

Tipik olarak cilt, barsak ve kaslarin arter ve arteriyolleri
endojen katekolamin tretimine yanit olarak konstriiksiyon
yapar, ancak Kkalp ve beyinde konstriiksiyon ya da
dilatasyon olmaz. Alfa adrenoreseptorlerin aktivasyonu

birinci basamak olarak vazokonstriiksiyonun yonlendirdigi
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intraselliler depolardan kalsiyum saliniminin artisiyla
sonuclanir. Beta reseptorlerin uyardigi vazodilatasyon ise
siklik adenozin monofosfat (cAMP) iiretimi ile baslatilir.
Bununla beraber sistem son derece komplekstir. K+
iletiminde reseptor aktivasyon iliskili degisiklikler ve
lokal NO iretimi onemli yer tutar. Son olarak damar
duvari ve medulladaki vazomotor merkezlerdeki
farkli kemoreseptorlerin uyarilmasi yoluyla hipoksi,
hipotansiyon veya hipovolemi ile sempatik sinir sistemi
aktive olur. Sempatik sinir sisteminin aktivasyonu strese
karsi kardiyovaskiiler yanitta merkezi rol oynar ve
hipoksik iskemide “dive refleks” (dalma refleksi) yanitinin

olusturulmasinin dayanak noktasidir.
h) Vaskiiler sistemin humoral faktorleri:

Daha dnce belirtilenler disinda anjiotensin Il, arginin-
vazopressin, vazointestinal peptid, noropeptid gamma
ve endotelin gibi bircok endojen vazoaktif faktérler son
derece kompleks olan organ kan akiminin regiilasyonunda
rol alir. Buna ragmen bu vazoaktif faktorlerin hicbiri
renal mikrohemodinamiyi diizenlemede normal sartlarda

anjiotensin II'nin roli kadar 6neme sahip degildir.

[/ —
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il Yenidoganlarda diisiik damar direnci ve yol acan faktorler:

Asagidaki sekilde yenidoganlarda diisiik damar direncine neden olan faktorler 6zetlenmistir (Sekil 5.1).

Sekil 5.1: Yenidoganlarda diisiik damar direncine yol acan faktorler

Vazodilatasyon Genislemis Damar Yatag

NEK: Nekrotizan enterokolit, PDA: Patent duktus arteriyozus

— 20
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é N\ [ N [ )
Sepsis Hemodinamik 6nemde PDA Kapiller kacak
NEK Arterioven6z malformasyon Kanama
ilaclar (Fenobarbital, Dev hemanjiomlar Epidermal sivi kaybi
benzodiazepinler, vs] Bronkopulmoner sekestrasyon Asiri dilirez
\ J L J\u J
Diisiik Damar Direnci S
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6. KAN BASINCI

KB 6l¢mesi en kolay, bu nedenle de en sik kullanilan doku
perfiizyonu belirtecidir. Hipotansiyonu degerlendirirken
KB'yi KB’nin
belirleyicileri a) kardiyak debi ve b) arteriyel, venéz ve

olusturan faktorler dikkate alinmalidir.

kapiller agdakivazomotor tonus; SVD'dir. Vazomotor tonusu
da damarin capi, uzunlugu, otonomik sistemin aktivasyonu,
lokal hormonlar vb. belirler (Sekil 6.1).

Kan basinci= Kardiyak debi x Sistemik vaskiiler direng
Kardiyak Debi (Output = Kalp hizi x Atim hacmi
(Stroke Voliim)

Sekil 6.1: Sistemik kan basincini kontrol eden faktorler

Kalbe
gelen sivi
miktari

(Onyiik)

1

Onyiik
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hemodinamik
mekanizmalarin yetersiz

Hipotansiyon bir sonuctur;
diizenleyen kompansatuvar
kalmasinin temel klinik bulgusudur. KB kalp hizi, vuru

dengeyi

hacmi ve SVD'nin kompansasyon diizeyine bagli olarak
artabilir, azalabilir ya da degismeden kalabilir.

KB’nin
derecede diisiik olmasinin morbidite ve mortalite ile
iliskili oldugu, intraventrikiiler kanama (IVK) riskini %60,
mortaliteyi %40 artirdigi bildirilmistir. Ancak KB’nin belli

Preterm bebeklerde ortalama arteriyel ileri

bir sinirin tGzerinde tutulmasinin uzun donem prognozu
iyilestirdigine dair bir calisma yoktur ve bu kritik sinirin ne
oldugu konusunda farkli gorusler vardir.

Otonomik Sinir
Sistemi ve
Otoregiilasyon

Sistemik vaskiiler
direng

Kontraktilite ve
Sol ventrikiil pompasi

21
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a) Kan basinci ve normal degerleri:

KVS'de tipki respiratuvar sistemde oldugu gibi bir gecis
donemi yasanir. Prematiirelerde, ozellikle de 27 hafta
ve altindaki bebeklerde, dogumdan sonraki ilk 12 saatte
disik direncli plasentanin devre disi kalmasi ve sol
ventrikiliin ani bir ylikle karsi karsiya kalmasindan dolayi
sistemik kan akiminda azalma gorilir. Gecis doneminde
PVD'de beklenen diislisiin olmamasi, miyokard ve
damarsal yapilarin heniiz tam olgunlasmamis olmasi
bu duruma katkida bulunur. Kalbe vendz doniis ile gelen
kan miktari da %30-50 arasinda azalir. Ortalama hava
yolu basinci (mean airway pressure; MAP) gerekenin
Uzerinde tutularak ventile edilen bebeklerde problem daha
belirgindir. Bu bebeklerin KB takiplerinin olanak varsa
invaziv yontemle takip edilmesi tavsiye edilir. Etiyolojide
hipovolemiyi diisiindiiren bulgu yoksa -sivi yiliklenmesi
iVK riskini artiracagl icin- bu ge¢is doneminde rutin
serum fizyolojik (SF) boluslari tavsiye edilmez. Yasamin
ilerleyen gilinlerinde sistemik KB’nin artmasi ve durumun

dengelenmesi beklenir. Hekim, bu birkac giinliik donemde
biraz sogukkanli ve sabirli ama dikkatli olmalidir.

Yenidoganda hangi kan basing¢larinin normal oldugu ve
disik kan basin¢larinin uzun donem norogelisimsel
prognozu bagimsiz olarak nasil etkiledigine dair goris
birligi bulunmamaktadir. Gebelik haftasina gore disik
dogum agirikli (SGA) bebekler ayni gebelik haftasinda
dogan normal dogum agirlikli bebeklerden (AGA) daha
diisiik KB degerlerine sahiptirler.

Yenidogan pratiginde en sik yapilan uygulama hipotansiyon
olciiti olarak gebelik haftasina gore ortalama KB’nin
degerlendirilmesidir. Ancak bu etiyolojik bir yaklasim
uzaktir; farkli
dolayi sistolik ve diyastolik KB degerlerinin ayri ayri
degerlendirilmesi dnerilir.

olmaktan tedavilerinin olmasindan

Asagidaki tablolarda (Tablo 6.1-3) yenidoganlarda normal
KB degerleri gorilmektedir.

Tablo é6.1:Yenidoganlarda dogum kilosuna gdore yasamin ilk glintine ait normal KB degerleri

E;gﬁ;‘ Sistolik Diastolik Ortalama (Hesaplanan)
gram En yiiksek Orta En diisiik | En yliksek Orta Endiisiik | En yiiksek Orta En diisiik
750 60 43 28 IAA 28 12 49 33 17
1000 62 46 30 45 30 14 51 35 19
1250 b4 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 b4 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 )
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Tablo 6.2:Yenidoganlarda gebelik haftasina gore yasamin ilk gliniine ait normal KB degerleri

Gebelik
haftasi

Sistolik

Diastolik

Ortalama (Hesaplanan)

Haftalar | Enyliksek Orta Endiisiik | En yiliksek Orta Endiisiik | En yiliksek Orta En diisiik
22 55 39 22 31 23 14 39 28 17
23 56 40 23 32 24 15 40 29 18
24 57 42 25 33 25 16 41 31 19
25 58 43 26 34 26 17 42 32 20
26 60 44 27 35 27 18 43 33 21
27 61 45 29 36 28 19 Lb 34 22
28 63 47 31 37 29 20 46 35 24
29 b4 48 88 38 30 21 47 36 25
30 66 50 35 39 31 22 48 37 26
31 68 51 36 40 32 23 49 38 27
32 69 52 37 41 33 24 50 39 28
88 70 58 38 42 34 25 51 40 29
34 71 55 40 43 35 26 52 42 31
35 73 57 41 4b 36 27 54 43 32
36 75 59 42 45 37 28 55 44 33
37 76 60 44 46 38 29 56 45 34
38 77 61 46 47 39 30 57 46 35
39 79 62 47 48 40 31 58 47 36
40 81 b4 48 49 41 32 60 49 37
41 82 65 50 50 42 33 61 50 39

42 84 67 51 51 43 34 62 51 40
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Tablo 6.3:Yenidoganlarda diizeltilmis gebelik haftasina gore normal KB degerleri

ﬁ:ﬂgg:‘ Sistolik Diastolik Ortalama (Hesaplanan)
Haftalar En yiiksek Orta En diisiik | En yiiksek Orta En diisiik | En yiiksek Orta En diisiik
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 75 59 43 52 35 21 60 43 28
31 78 61 46 53 36 22 61 IAA 30
32 80 62 48 54 37 23 63 45 31
88 81 63 50 55 38 24 b4 46 88
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 4b 30 70 55 40
40 92 80 61 61 4b 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 b4 48 33 75 60 L4
IAA 98 86 67 65 49 34 76 61 45
45 100 88 69 66 50 35 77 63 46
\_ 46 102 89 71 66 51 36 78 b4 48 )
KB: Kan basinci
En ylksek ve en dusik dederler %95 gliven araligini géstermektedir. Veri kaynagi: Zubrow AB. et al., 1995.
b) Kan basinci él¢iim yontemleri: Uygun mansonun kullanilmasi icin dretici firmanin

KB manuel veya otomatik olarak, invaziv ve invaziv olmayan
yollarla élcilebilir. Direk arterden dl¢iim en dogru sonucu
verse de invazivdir; bu nedenle daha ¢ok kritik bebeklerde
tercih edilir. En sik kullanilan yontem osilometrik metodla
olcim olup kan basincinin arter duvarinda meydana
getirdigi titresimlerin algilanmasi esasina dayalidir. Bu
yontemle olciimi etkileyen en onemli faktorler manson
boyutu, bebegin uyku/uyaniklik durumu ile sakin veya ajite

olmasidir.

24
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tavsiyelerine uyulmasi onerilir. Bazi mansonlarin icinde
kolun c¢apina uygun olup olmadigini gosteren isaretler
vardir ve bu isaretlerin birbiriyle eslesmesi gerekir (Sekil
6.2A). Bazi mansonlarda en kuvvetli arteriyel pulsasyonun
alindigi yere mansonun yerlestirilmesi icin isaretler
bulunmaktadir; buna dikkat edilmesi 6l¢iim dogrulugunu
6.2B).

sarilmasi, ancak bunun dlclimler arasinda ven6z dolasimi

artiracaktir (Sekil Ek olarak, mansonun siki

engellemeyecek derecede olmasi tavsiye edilmektedir.
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Sekil 6.2: Manuel tansiyon 6lciimii A) Resimdeki mansonun noktali yeri ile i¢indeki ¢izgi mansonun
kiictikliigii dolayisi ile birbirine kavusmamis durumdadir. B) Mansonun arter isaretinin (ok isareti) arteryel pulsasyonun
alindigi noktaya yerlestirilmesi dl¢iimiin dogrulugu icin 6nemlidir.

A3 J—
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7. STRESE KARSI VUCUDUN
OTOREGULASYON YANITININ
DEGERLENDIRILMES]

KB veya perflizyondaki degisimlere ragmen bir organda
veya bdlgede kan akiminin sabit kalmasini diizenleyen
mekanizmalar otoregiilasyon olarak tanimlanir. Kan akimi
bozuldugu zaman dokuda hasar gelisimini dnlemek icin

bircok savunma mekanizmasi devreye girer.

Kan, direncin en disiik oldugu noktaya dogru akar. Kalpte
akim hizi kanin kinetik enerjisinin ek rol oynamasini
saglayacak kadar artmis olsa da, periferik dolasimdaki
etkisi minimaldir. Kan akimi distiigiinde organlara olan
kan akiminin regiilasyonu esas olarak, arter c¢apinin
modifikasyonu ile baska bir deyisle arter duvarindaki
diiz kas hiicrelerinin tonusundaki degisimle olur. Direng
damarlari olarak bilinen kiiciik arter ve tubullerin dilate
olmasiyla arteriyel direnc diiser. Perflizyon basincinin
azalmis olmasina ragmen bodlgesel kan akimi artar. Organ
ve dokular paralel perfiize olurlar ve dokuya dogru olan
kan akimi arter-ven arasindaki basin¢ gradiyentine, yani
perfiizyon basincina baglidir. ilk olarak kandan daha fazla
oksijen ekstrakte edilir. Dokuda normal fraksiyone oksijen
ekstraksiyonu (FOE) %30 civarinda olup bu durumda venoz
oksijen satiirasyonu (NIRS, Sv0,) %65-70'dir. Oksijen

26
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ekstraksiyonunun %é65-70'e kadar artmasi venoz oksijen
%40-50 olmasi
saglayacak end-kapiller oksijen basinci 20-30 mmHg'dir.

satlirasyonunun ile sonuclanir. Bunu
Bu deger molekiiler oksijenin kapillerlerden diflizyonla
hiicre icerisine ve mitokokondriye ulasmasi icin kritik
diizeydir. Ayrica mikrovaskiiler anatomi ile altta yatan
hastaligin patofizyolojisi oksijenin doku i¢ine girmesindeki

son basamakta onemlidir.
Perfiizyon basinci=(arteriyel-venoz basing)

F (Kan akimi)= Perflizyon basinci

(Direnc)

Ekstrakte edilebilir oksijen limitine ulasildigi zaman
marjinal hiicreler metabolik ihtiyaclarini karsilamak i¢in
anaerobik mekanizmaya gecis gosterir. Laktat Gretmek
icin glukoz tiiketimini artirir. Hiicre oksijen yetersizligini
hissettigi anda oksijen tiiketimini azaltmak icin biiylimeyi
durdurur, organin fonksiyonlari duraklar ve son olarak
da hiicrenin, dolayisiyla organin yasami tehdit altina girer
(Sekil 7.1).
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Sekil 7.1: Hipotansiyona bagli hiicresel hipoksik hasar

olusum siireci

Arteriyel hipotansiyon

Vazodilatasyon
(otoregiilasyon)

Oksijen ekstraksiyon
fraksiyonu 7

Anaerobik metabolizma

Oksijen tiiketimi |

Hiicresel hipoksik hasar

Beyin, kalp ve adrenal bezler gibi hayati organlarda
fonksiyonlarin kaybi yasami tehdit edicidir. Vital olmayan
organlarda bu kritik durum uzun siirecek olursa gelisim
etkilenecektir. Vital hiicresel fonksiyonlar ¢coktiugi zaman
nekrozla akut hiicre 6liimi olusur, membran potansiyelleri

ve integrasyon surdirilemez.

iskemi, hiicre fonksiyonunu ve biitiinliigiinii normal olarak
surdirmek icin gereken kan akiminin yetersiz olmasidir.
Hicresel reaksiyonun bir¢cok basamadi oldugundan oksijen
yetersizligine birden fazla iskemik esik tanimlanabilir.
Yenidodan bebeklerin “hipoksik hipometabolizma” diye
adlandirilan bir mekanizma ile hipoksik iskemik hasara
karsi kismen korundugu sdylenebilir. immatiir memeliler
stres donemlerinde kan akimini merkeze yonlendirebilme
yetenedine sahiptir. Akimin bu dagiim paternine “dive
refleks” denir. Bu, balinalarin su altinda 20 dakika ya da
daha fazla kalacak sekilde dolasimlarini adapte etmesine
benzer bir durumdur. Bu mekanizmada oksijen rezervi
hayati organlara yonlendirilerek cilt, kas, bobrekler ve

karaciger gibi organlara kan akimi azalir. Bu reaksiyon
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dogum sirasinda uterin kontraksiyonlara bagli plasental
oksijen transportunun kisitlanmasiyla belirginlesir ve

vicudun hipoksiye diren¢ potansiyelini yansitir.

Sekil 7.2: Hipotansiyonun otoregiilasyon, fonksiyonel ve
iskemik esikleri

[

A

~ 10 (ml/100 g/min)

Kalbe gelen sivi miktari

50% ?

/ 30 mmHg ? ?mmHg

»

CrcP Ortalama arteriyel kan basma

Uc patofizyolojik fenomen ile hipotansiyonun tanimlanmasi [Greisen
G, 2012). CrCP: Critic closing pressure; kritik kapanma basinci,

Hipotansiyonun beyin fonksiyonlari ve dokusu lizerine
asamall etki gosterdigi kabul edilir. Otoregiilasyonun
saglanabildigi  hipotansif esigin asilmasiyla beyin
fonksiyonlarini kaybeder ve iskemi olusur (Sekil 7.2).
Preterm bebeklerde serebral otoregiilasyonun kayboldugu
ortalamaarteriyel KB diizeyi tam bilinmemektedir. Bununla
beraber son calismalarda asiri disik dogum adirtikl
bebeklerde (ADDA) 28-30 mmHg olabilecedi gosterilmistir.
Fizyoloji calismalarinin sonuclarina gore serebral hiicresel
fonksiyonlar ve yapisal biitiinliik otoregiilasyon esiginde
etkilenmez. Otoregiilasyonun kaybina bagli serebral
kan akimindaki dalgalanmalarla morbidite ve mortalite
arasindaki iliski ortaya konulmustur. Otoregilatuvar esik
asildiginda serebral FOE artar, mikrovaskiiler dilatasyon
ile Hb-0, dissosiasyon egrisinde sola kayma dokuya oksijen
ulastirilmasini bir noktaya kadar saglar. KB diismeye
devam edecek olursa serebral fonksiyonlar bozulur. Hayvan
modellerinde serebral kan akiminin istirahat halindekinin
%50’sine diismesi halinde iskemik KB esigine ulasildigi
gozlenmistir. iskemik KB esidi matiiritenin diizeyi, eslik
eden patofizyolojik durumlar, pH, PaCO,, Pa0, gibi fizyolojik
degiskenlerden etkilenir.
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Sekil 7.3: Perfiizyon basincinin ani olarak 100 mmHg’dan
70 mmHg’ya diislisii temsil edilmektedir. (Greisen G.,
2012).

20 — Pasif
Direng
(PRU o)
16 -
5 — Otoregiilasyon
Akis
(ml/dak/100g) Pasif
3 —
( Basm(i 100 7
H
mmHg 70 - \
[ I I I
-2 0 2 4
Zaman (dk)

PRU: Peripheral Resistance (Periferik direnc)
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Otoregiilasyonun saglanamadigi, damar yataginin pasif
oldugu durumlarda kan akimi hizla diiser ve kalici
olur. Aslinda akim, intravaskiiler basin¢ distiik¢e pasif
konstriiksiyona bagli perfiizyon basincindaki diististen
%30 daha fazla diisecektir (Sekil 7.3).

Eger bir damar yatagi otoregiilasyon yapma kapasitesine
sahipse, baslangicta olan perfiizyon basinci ve akimdaki
diististen sonra direnc¢ azalir. Birka¢ dakika sonra akim
yeniden kararlilik kazanir. Eger bir damar yataginin
otoregiilasyon yetenedi fazla ise (or., beyin ve koroner
arterler) yeni diizey perfiizyon basinci azalsa da normale
¢ok yakindir.
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8. HEDEF ORGANLARDA
OTOREGULASYON

Bir organa olan arteriyel kan akimi herhangi bir nedenle
bozulacak olursabaslangicta kan akimiazalir, birkac¢ dakika
icinde normal diizeylere doner. Bu otoregiilatuvar yanit
noral ve hormonal etkilerden bagimsiz olarak organa 6zel
gerceklesir. Hayati organlarin damarlarinda perfiizyon/
oksijen akisi azalmasina yanit olarak vazodilatasyon
gelisir, hayati olmayan organlarin damarlarinda ise

vazokonstriiksiyon olur.
a) Serebral otoregiilasyon:

Cok immatir prematiire yenidoganlar dahi kendi serebral
kan akimlarinin otoregiilasyonunu yapabilirler. Ancak
otoregiilatuvar KB araliginin bu hasta populasyonunda
¢ok dar oldugu disiniulmektedir. Organ kan akimi
otoreglilasyonu immatir ve hasta yenidoganlarda
yetersizdir. Bu hastalarda KB’deki degisimler serebral kan
akimina oldugu gibi yansir ve bu bebekler serebral hasar
acisindan buyuk risk tasirlar. Beyin ve diger organlara
olan kan akimini yetersiz kilan faktorler dogum asfiksisi,
asidoz, infeksiyon ve PaCO,'deki ani degisimlerdir. CO,-
serebral kan akimi reaktivitesinin klinik 6nemi basing-
akim reaktivitesinden ¢ok daha giclidir. PaCOz'deki 1
mmHg’lik degisim serebral kan akiminda %4’lik degisimle
sonuclanirken, basinctaki 1 mmHg’lik degisim serebral kan
akiminda %1’lik degisime yol acar. Prematiire bebeklerde
KB ve CO,ye vaskiiler reaktivitenin immatir olmasina
ilaveten erken postnatal donemde serebral kan akimi
otoreglilasyonunun da yetersiz olmasi serebral hasar

riskini artirmaktadir.
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Serebral kan akimi lizerine CO,’nin etkKisi

Hiperventilasyona bagli PCO,'deki diisme serebral
vazokonstriksiyon olusturur, tersi de vazodilatasyon
yapar. Prematire bebeklerde PCO, dislsi ile serebral
hasar arasinda iliski oldugu gdsterilmistir. Term bebek
ve eriskinlerde ise boyle bir iliski ortaya konmamistir.
Hipokapninin tek basina mi iskemi yarattigi yoksa
hipoksemi, hipoglisemi, yiliksek dlizeyde sitokinlerin
varligi, sempatik aktivasyon ve nobet varligi gibi faktorlerle

mi bu iliskiyi olusturdugu konusu acik degildir.
Serebral kan akimini etkileyen adrenerjik mekanizmalar

Hayvan calismalarindan anlasildigi lizere hayatin diger
donemlerine kiyasla perinatal donemde sempatik sistem
serebral kan akimive onun regiilasyonu lizerine daha buyik
role sahiptir. Bubulgular NO'nun indiikledigi vazodilatasyon
yapici mekanizmalarin relatif immatiiritesine baglanabilir.
Adrenerjik etki en azindan kismen arteriyollerin asiri
konstriiksiyonu ile sonuclanir.

Serebral kan akimi lizerine ilaglarin etkileri

Dopamin KB'yi artirir ve serebral kan akimini etkileyebilir.
Beyin damarlari lzerine selektif dilatator etkisi
gosterilmemistir. KB diizeyi >30 mmHg olan, 0.3 pg/kg/
dk dopamin inflizyonu alan bebeklerde arteriyel KB ve sol
ventrikil debisi artmasina ragmen serebral kan akiminin

artmadigi gozlenmistir.

PAJ—
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b) Bobreklerde otoregiilasyon:

Matir bobrek otoregiilasyon yapar; ortalama arteriyel
KB renal perfiizyon basincini belirler, ama iyi bir
otoregiilasyonla renal kan akimi sabit kalir. Otoregiilasyon
bobregin kendi icindeki mekanizmalara baglidir ve yine
bobrek kaynakli faktorlerle dizenlenir. Yenidoganda
otoregiilasyon araligi eriskine gore daha disiik perfiizyon
basinclarinda gerceklesmektedir; renal perfiizyon-akim
iliskisi renal biyime ile degisir. Renal kan akiminin
otoregiilasyonu gencglerde erisinlere gore daha az etkindir.
Yenidogandaki bu otoregilatuvar etkinlikteki azlik
diisiik perflizyon basinclarinda vazokonstriiksiyon yapan
prostaglandin bagimli renin salinimi sonucudur. Tubuler
akim ve glomeruler filtrasyon hizi (GFH) (tubuloglomeriiler
feedback;
iliski blylime ile olusur. Matilirasyonla GFH arttikca

geribesleme)  arasindaki  matiirasyonel

maksimal yanit ve akim araligr artar ve tubuloglomeriiler

mekanizmanin relatif duyarliligi degismez.

Bobreklerde otoregiilasyon 2 mekanizma ile
gerceklesmektedir:

1. Miyojenik mekanizma
2. Tubuloglomeriiler feedback

Miyojenik mekanizma arterlerin KB yikseldigi zaman
konstriiksiyon yapma, KB diistiiii zaman vazodilatasyon
yapma yetenegidir. Miyojenik yanitta var olan vaskiiler
konstriiksiyon vaskiiler diiz kasta gerilimle aktive olan
nonselektif katyon kanallarinin acilmasidir (Sekil 8.1).
Miyojenik mekanizma 1-2 sn’lik gecikme ile kaba bir
kontrol mekanizmasidir.

Sekil 8.1: Miyojenik otoregiilasyonun mekanizmasi

Arteriyel kan basinci T
Afferent arteriyol kan basincinda T
Arteriyel duvarda gerilme
Miyojenik gerilim reseptorlerince algilama T

Voltaja duyarli kalsiyum kanallarinin agilmasi t

Kalsiyum ekstraselliiler sividan vaskiiler diiz kas hiicrelerine gegisi T

Vazokonstriiksiyon T

Afferent arteriyol kan akimindaki degisimleri minimalize eder {

GFR’deki dedisimler minimalize edilir {

GFR [GFH): Glomerdiler filtrasyon hizi
30
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Tubuloglomeriiler feedback mekanizmasi makula densa
ve jukstaglomeriiler hiicrelerden olusan jukstaglomeriiler
aparatta gerceklesir. Makula densa hiicreleri KB’deki
degisiklikleri takiben distal tubulusa ulasan NaCl
degisikliklerini algilar. KB artti§i zaman makula densa
hiicreleri luminal akimin artmasiyla Na veya Cl’iin luminal
konsantrasyonunun yiikseldigini algilar. KB'nin diismesiyle
ulasan NaCl miktari azalir ve jukstaglomeriiler hiicrelerde
anjiotensin Il olusumu uyarilir. Anjiotensin Il artisi efferent
tubuler konstriiksiyonu artirir (Sekil 8.2).

Sekil 8.2: Tubuloglomeriiler feedback mekanizmasi

Arteriyel basing¢ |
Glomerular fitrasyon
basinci {

y

Glomerular filtrasyon hizi |

PCT tarafindan Na ve su
reabsorbsiyonu 1

Makula densaya Na
ulasmasi |

Afferent arteriyolde sinyal m

Adenosin/ATP Anjiotensin Il 1
AA direnci 7 EA direnci 7
v

v
AA’de vazodilatasyon EA’de vazokonstriksiyon
l l

AA: Afferent arteriyol, EA: Efferent arteriyol, PCT: Proksimal tubuliis

Erken postnatal donemde renal kan akiminin relatif olarak
disik olusu, yapisal immatiiriteye ek olarak dolasimdaki
yiiksek anjiotensin Il, vasopressin ve endojen katekolamin
diizeyi varligi ile aciklanabilir. Alfa adrenerjik reseptor
blokaji kan akimi artisiyla sonuclanir. Adi ge¢en hormonlar
tarafindan olusturulan renal vazokonstriiksiyonu ve
sodyum reabsorbsiyonunu dengelemek icin yasamin diger
donemlerine gore yenidogan bobregi vazodilatasyon yapici
alfa adrenerjik reseptor bloke edici lokal prostaglandin
uretir. Bu, bir siklooksijenaz inhibitori olan indometazinin
ovolemik bir cocuk ya da eriskinde degil de neden
yenidoganda idrar c¢ikisini azalttigini acgiklamaktadir.
ilging olarak, diger bir siklooksijenaz inhibitérii ibuprofen
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yenidoganda daha az etkindir. Dopamin KB lizerine minimal
etki gosterdigi disiik dozlarda renal kan akimini artirabilir.

c] Gastrointestinal sistemde otoregiilasyon:

Diger abdominal organlardakine benzer sekilde intestinal
kan akiminda da otoregiilasyon iyi gelismistir. Sempatik
sinir uyarisina, eksojen katekolaminlere ve anjiotensin Il'ye
yanit verir. Ayrica bir¢ok gastrointestinal hormon (gastrin,
glukagon ve kolesistokinin) sindirim esnasinda intestinal
damarlari dilate eder ve kan akimini artirir.

Uc giinlik yenidogan domuzlarda hipotansiyona yanit
olarak basin¢/akim otoregiilasyonunun defektif oldugu
gosterilmistir. Bu durum oksijenin barsaga ulastirilmasinin
ve doku oksijenlenmesinin bozulmasiyla sonuclanir.
Ek olarak arteriyel hipoksemide yenidoganin bagirsak
dolasimi daha biiyiik hayvanlardan farklilik gosterir.
Orta derecede hipoksemide
ve intestinal perfiizyon artar, ama siddetli hipoksemide
vazokonstriiksiyon gelisir. intestinal iskemi ve hipoksiye

NO iretiminin azalmasi eslik eder. Cok cesitli kimyasal

intestinal vazodilatasyon

mediatdrler (NO, endotelin, P maddesi, norepinefrin ve
anjiotensin) intestinal vazomotor tonusu etkiler ve stres
altindaki yenidoganda bu mediatorlerin anormal uretimi
dolasimdaki otoregiilasyonun bozulmasi, intestinal iskemi
ve doku nekrozu ile sonuclanir.

d) Karacigerde otoregiilasyon:

Hepatik damarlar sempatik ve parasempatik sinirler
tarafindan zengin sekilde innerve edilir. Portal venin cevabi
¢ok iyi tanimlanmamis olsa da hepatik arter, sempatik
sinir uyarisi ve eksojen norepinefrin ile konstriikte olur.
Dogumdan sonraki ilk glinlerde DV kapanana kadar
karaciger kaninin bir kismi portal ven araciligi ile VCi'ye
gecer.

Kardiyak debi, 28-40 haftaliknormalsaglikliyenidoganlarda
vicudun alt ve ust yarisinda esit dagilir. Vicudun st
yarisindaki kan akiminin ancak %25-30'u beyine gider,
viicudun alt yarisina giden kan akiminin 6nemli kismi ise
batindaki organlara gider. Her ne kadar abdominal organ
perfiizyon hizlari iyi bilinmese de beyin perfiizyon hizindan
daha fazla oldugu sodylenebilir. Bu nedenle abdominal
organlarin rélatif hiperperflizyonu durumunda kardiyak
debinin beyne yonlenmesinden daha fazla kan ¢alinmis

olur.
e) Akcigerlerde otoregiilasyon:

Lokal metabolik kontroliin etkisi ile akciger hipoksisi
(L{Pa0,) vazokonstriiksiyon ile sonuclanir. Kan, iyi ventile
olmayan akciger alanlarindan cekilerek ventilasyon ve
perfizyon uyumunun olabilecegi alanlara yonlendirilir.
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Hipoksinin vazokonstriiksiyon olusturmasi ve sadece
iyi ventile olan alanlarin perflize olmasinin saglanmasi

pulmoner damar yataginin bir 6zelligidir.
f] iskelet kasinda otoregiilasyon:

istirahat halinde,

innervasyon ile yonlendirilmektedir. Arteriyol vaskiler

dolasim primer olarak sempatik

diiz kasi sempatik sinir lifleri tarafindan innerve olur.
alfa-1

uyarir. Egzersiz sirasinda, dolasim primer olarak lokal

Vazokonstriiksiyon, adrenerjik  reseptorleri

metabolitlerce (laktat, adenozin, potasyum) diizenlenir.

Norepinefrin - (+) alfa-1 reseptérler -
vazokonstriiksiyon—>tdiren¢c—>+ kan akimi

gJ Ciltte otoregiilasyon:

Ciltteki kan damarlarinda kan akimini kontrol altinda tutan
sempatik innervasyondur. Ana fonksiyonu viicut isisinin

diizenlenmesidir.

Viicut isis1 > sempatik tonus V- vazodilatasyon %
—akim t—>isinin yayilmasi

Viicut 1sisi ¥ sempatik tonus *—> vazokonstriiksiyont
- akim V- 1sinin tutulmasi

h) Klinik acidan son organ performansinin
degerlendirilmesi:

Bobrekler
degisikliklerine son derece hassastir, bu nedenle idrar

intravaskiiler hacim ve kan akimi
cikisi, renal yetmezlik serum belirtecleri olan fraksiyone
sodyum atiimi (FENa), kreatinin ve serum elektrolitleri

hemodinamik degerlendirmede yer alir.

EEG ile serebral monitorizasyon, NIRS ile beyin oksijen
ekstraksiyonunun dlciilmesi neonatal ensefalopatide beyin
hasarinin siddetini yansitmasi ve nérogelisimsel sonuglari
ongormek icin onemlidir.

Eder miyokardiyal iskemi siiphesi varsa EKG ¢ekilmelidir.
NT-proBNP BNP
fonksiyonlari degerlendirmede yararli olabilir. impedans

Biyobelirteclerden ve kardiyak
elektriksel kardiyometre, noninvaziv KB monitorizasyonu
ve kalp hizi variyabilitesinin degerlendirilmesi yardimci

olur.

Karaciger enzimleri (ALT, AST, GGT), troponin gibi kardiyak
enzimler hipoksi sonucu gelisen organ hasarinda artar.
Kardiyovaskiiler ve oksijen destegine yanit vermeyen
bebeklerde adrenal fonksiyonlar degerlendirilmelidir.
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9. KARDIYOVASKULER SISTEMIN
DENGESINI BOZAN DURUMLAR

a) Onyiikii diisiiren nedenler:

Kordon kopmasi, plasental ablasyon, fetomaternal
veya fetoplasental transfiizyon ve subgaleal hemoraji
gibi kaynakli (kalbe
dénen volimi) diisiren nedenler arasindadir. Kord
klemplenmesinin geciktirilmesi ya da kordun sagilmasi
(milking) metoduyla plasental transfiizyon yapilan term
ve preterm bebeklerde hemodinamik durumun daha iyi,
hipotansiyonun daha az oldugunun gosterilmesi disiik
onylkiin preterm yenidoganlarda dolasim yetmezligine

neden olduguna isaret etmektedir.

perinatal hemorajiler onyiiki

Solunum destegi
kullanilmasi, tansiyon pnomotoraks varligi, perikardiyal

sirasinda uygunsuz yiksek basing

eflizyon veya pnomoperikardiyum venoz doniisi belirgin
olarak azaltir; diisiik onylik ve dustik kardiyak debiye yol
acar. ADDA prematiire bebeklerde deriden insensibl sivi
kaybi, sepsis, NEK, karin cerrahisi sonrasi kapiller kagak
ve intravaskiiler hacmi azaltan diger durumlar disiik
intravaskiiler hacim ve sonu¢ta diistik sistemik akimla
sonuclanir.

Disiik kan hacmi ve venoz doniisiin azalmasi yaninda
miyokardin diyastolik disfonksiyonu da onyiki azaltir.
Dolasim  bozuklugu bebeklerde
miyokardin diyastolik fonksiyonlarinin bozulmasinin rol
oynayip oynamadigi acik dedgildir. Diger taraftan hipertrofik
kardiyomyopati ile birlikte olan dolasim bozuklugunda
diyastolik disfonksiyon bozuklugu major rol oynar. Ancak,
kalitsal metabolik hastaliklara bagli kardiyomyopati nadir
gozlenir.
dogan bebeklerin 1/3’linde hipertrofik kardiyomiyopati
saptanir ve bu bebeklerin bir kisminda dolasim yetmezLligi

gelisen prematiire

Diyabet kontrolii saglanamamis annelerden

32
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Bu vyenidoganlarda dolasim bozuklugunun
nedeni ventrikil ici boslugun daralmasina bagli diyastolik
disfonksiyonun kotlilesmesi ve hiperdinamik miyokard
fonksiyonudur.

gelisebilir.

b) Ardyiikii artiran nedenler:

Ventrikiler ardyikiin artmasi sistolde, kuvvet-hiz
iliskisinden kaynaklanan duvar gerilimi yaratarak ve
miyokardin kontraktilitesini bozarak kardiyak debiyi
disirir.

Bazi neonatal sepsis olgularinda ‘so§uk sok’ olarak
tanimladigimiz, siddetli vazokonstriiksiyonun hakim oldugu
tablo gelisir. Dolasim sistemi, vazokonstriiksiyonla kani
daha az dneme ait bolgeden cekerek daha hayati yerlere
yonlendirme cabasindadir. Bu bebeklerde SVD yiiksek, sol

ventrikil miyokard performansi yetersizdir.

Hemodinamik olarak anlamli PDA’nin ligasyonu sonrasinda
hemodinamik durumda hizli bir degisim olusur. Yiksek
hacimli santi olan yenidoganlarda sol kalp hipertrofiktir.
Sistemik ve pulmoner kan akimlarindan gelen diisik
hacimli kana bagli ardyiik diisuktiir. Duktusun ligasyonu
sol atriyum dolus basincinda ani azalmaya yol acar. Frank
Starling kanununa gore diisiik onyiike bagli kontraktilite
azalir ve erken hemodinamik instabilite gelisir. Soldan
saga santin kaldirilmasi patolojik bir durum olmayip
normovolemik duruma donistir. Ancak, PDA'nin hizli
kapatilmasi sonrasi ani ardyik artisi ve sistol fazinda
sol ventrikil duvar geriliminin artmasina bagli ameliyat
sonrasi 6-12. saatte sistolik disfonksiyon gelisir. Yani sol
kalp online ¢ikan bu ani basing artisini kolay kompanse
edemeyebilir. Bu bebeklerde, sistolik hipotansiyon ve

normal/yliksek diyastolik KB saptanir. Hasta tedavi
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edilmezse hemodinamik instabilite derinleserek, pulmoner
venoz hipertansiyona bagli oksijen yetmezligi gelisir. Sol
ventrikil performansini artiracak ve ardyiki distirecek
yaklasimlarda bulunulmalidir (dobutamin, milrinon).

Septik sokun on plandaki hemodinamik bulgusu arteriyel
vazodilatasyondur. inflamatuvar mediyatorler neonatal
septik sok gelisiminde anahtar rol oynar. Gram pozitif ve
gram negatif bakteriler bir dizi pro ve antiinflamatuvar
mediyatorleri uyarirlar, damar endotelinde etki gostererek
kapiller kacaga yol acarlar. Kan akimi dagilimindaki
bozukluk ile oksijen ihtiyaci ve dokudan oksijen ¢ekilmesi
arasindaki uyumsuzluk doku perflizyonunu bozar. Gram
negatif bakteriler miyokard disfonksiyonuna da neden
olur. Bu duruma intravaskiiler volim azligi eslik ederse
inotroplara refrakter hipotansiyon gelisir.

Asfiktik term bebeklerde hipoksi ve metabolik asidoz
periferik
kontraktilitenin bozulmasina yol ac¢ar. Persistan pulmoner
hipertansiyonda (PPHN) PVD’nin yiiksek olusu sistemik
dolasimi olumsuz etkiler.

vazodilatasyon ve miyokardda kardiyak

c) Yenidoganlarda diisiik kardiyak debi nedenleri:

Yenidoganda diisiik kardiyak debinin etiyolojisi son derece
komplekstir. Azalmis onylik, azalmis kontraktilite ve artmis
ardyuk kardiyak debiyi azaltir. Pulmoner tarafta meydana
gelen olaylar kanin sol tarafa devir yapmasina engel olarak
da kardiyak debiyi azaltir. Hipovolemi, mekanik ventilasyon
ayarlarinda gereksiz yiiksek MAP kullanimi, miyokard
problemleri ve PDA'nin cerrahi olarak kapatilmasi kalbi
ani bir adaptasyon problemi i¢ine sokar ve kardiyak debi
azalir. Benzer bir durum dogumdan sonra diisiik direncli
plasentanin devre disi kalmasi sonucu sol ventrikilin ani
bir direng artisina maruz kalmasiyla da yasanir ve dzellikle
preterm bebeklerde birka¢ giine kadar uzayabilen diisiik
kardiyak debi ve buna bagli sinirda hipotansiyon gelisir. Bu
surecte ila¢ veya sivi verme konusunda agresif davranmak
bazen serebral kan akimi dinamigini bozup kanamalara
katkida bulunabileceginden detayli hemodinamik inceleme
yapilmadan tedavi kararinda acele edilmemelidir. Asagida
disik kardiyak debiye neden olabilecek belli basli
durumlar sematize edilmistir (Sekil 9.1).

Sekil 9.1:Yenidoganlarda diisiik kardiyak debiye neden olan durumlar

Akciger Kan Akimi Diisiik Kalbin Dolumu Az

Gelen Kan Az

- Sag ventrikiil disfonksiyonu

- Ventilasyonda yiiksek MAP
Giden Kan Az

- PPHN

- Ventilasyonda MAP yiiksek

- Pulmoner kapak obstriiksiyonu

- Hipovolemi

kardiyomiyopati
- Kalp tamponadi

- Hipertrofik obstriiktif

- Tansiyon tipi pnémotoraks

Onyiik azalmasi; Frank
Starling yasasina gore,
Ardyiik artisi; glic-atim
iliskisine gore kontraktiliteyi
azaltir.

v v

ONYUK AZALMIS

v

Diisiik kardiyak

atim

T

ARDYUK ARTMIS

V' N V' N

Yapi/Ritm bozuk

- Konjenital kalp hastaligi
‘ - Supraventrikiiler/Ventrikiiler
tasikardi

Miyokard hasari

Miyokard iskemisi
- (Asfiksi, pulmoner arterden
‘ ¢ikan anormal koroner arter)

Kardiyomyopati
- [Viral/Metabolik/ilaclar)

KONTRAKTILITE AZALMIS

Adaptasyon problemi Vazokonstriiksiyon

- Plasentanin devre disi kalmasi

- Soguk sok
- PDA cerrahisi sonrasi

- Vazopressin tedavisi

MAP: Ortalama havayolu basinci, PDA: Patent duktus arteriyozus, PPHN: Neonatal persistan pulmoner hipertansiyon
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Sistemik tarafta hemodinamik bozulmaya yol acan

baslica faktorler:

e Onyiikiin bozulmasi; Kalbe dolan sivi miktarinin
azalmasi ya da kalbin bir odaciginin calismamasinin
diger tarafi etkilemesi sonucu dolasimin iflas
etmesi,

e Miyokard fonksiyonlarinin bozulmasi (6r., HIE),

PDA’nin

kapatilmasi sonrasi gecici olarak sol ventrikiil

e Ardyiikiin bozulmasi [(6r, anlaml

fonksiyonlarinin bozulma,

e SVD'nin dismesi (6r., sepsiste kardiyak debinin
normal veya artmis olmasina ragmen vaskiiler
direnc diismesi sonucu sok gelismesi),

e PDA veya arteriyovendoz malformasyonlarda

dolasimdan kanin calinmasi

ii. Pulmoner tarafta hemodinamik bozulmaya yol
acan baslica faktorler:

e Pulmoner dolasimin anormal derecede artmasi
(Kan akimi yiiksek-Direnc diisiik) (6r., soldan saga
santli PDA),

e Pulmoner hipertansiyon [(Akim disiik-Direng

yiiksek])
Sistemik dolasimin bozulma evreleri ve hemodinamik
degerlendirme asagida 6zetlenmistir (Sekil 9.2).

Sekil 9.2: Sistemik dolasimin bozulmasinin evreleri ve hemodinamik degerlendirme

Patofizyoloji Degerlendirme m

Asagidaki mekanizmalardan bir veya bir kagi:

1) Miyokard fonksiyonu bozuk

2) Periferik damar direnci diisiik

3) Onyiik azalmis

4) Ardyik artmis

5) Sistemik kan akiminin PDA veya arteriovenz malformasyon
sonucu soldan saga sant yapmasi mevcut

Klinik belirtilerinin erken doneminde:
Dusik/Normal/Yiiksek kan basinci

Oliguri

Gecikmis kapiller dolum zamani

A 4

Lokal olarak vazodilatorlerin salinimi
Hayati organlarin kan damarlarinda vazodilatasyon

Rutin yontemlerle saptanmasi zor (MRl ve
NIRS) ile fikir sahibi olunabilir

v

Kan akiminda azalmanin siirmesi ile birlikte dokularin
kandan asiri oksijen ¢ekmesi

NIRS (Duslik DOE ve yiiksek FOE)/Dustik
KB/Duslik Kardiak atim/Azalmis kan
akimi+Doppler

TEHLIKE

v
Enerji yetmezligi (Anaerobik metabolizmal) Yiksek laktik asit
Dokunun nekroza dogru gitmesi sonucu azalmis oksijen tiketimi NIR.S Yull<sek DOE ve Diisik FOE+Yiksek
laktik asit
v
Organ yetmezligi Biyokimyasal belirtegler:
v Renal, kardiyak, adrenal, hepatik,

Geri donlisimsliz sok ve olim

o
% O
z.>
sz
§='

o
X

CFM (EEG)

CFM: Serebral fonksiyon monitéri, DOE (TOI): Doku oksijenasyon indeksi, EEG: Elektroensefalografi, FOE: Fraksiyone oksijen
ekstraksiyonu, MRI: Manyetik rezonans goriintiileme, NIRS: Near infrared spektroskopi, PDA: Patent duktus arteriyozus
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10. HEDEFE YONELIK
FKOKARDIYOGRAF]

Hedefe yonelik EKO yenidoganla ugrasan hekimlere
anlik ve fizyolojik temelli bilgi saglayarak onlarin karar
vermelerini kolaylastiran ve gittikce popiilarite kazanan
bir uygulamadir. Hedefe yonelik EKO'nun klinik muayene
ile birlikte kullanimi teshisin dogrulugunu artirmakta
ve hastaya miidahalede basari saglamaktadir. Hedefe
yonelik EKO ultrason dalgalarini kullanarak miyokard
performansini, sistemik ve pulmoner kan akimini,
intra ve ekstrakardiyak santlari degerlendirmede c¢ok
basarilidir. Ancak EKO’nun yenidogan doktorlari tarafindan
kullanilmasi halinde endikasyonlarini ¢ok iyi belirlemek

gerekir. Aksi bir durum pediyatrik kardiyoloji ile yenidogan
arasinda bir ¢atisma ortami dogurabileceginden bu konuda
hassas olunmalidir. Hedefe yonelik EKO fonksiyona
yoneliktir; anatomiyi degerlendirmeyi kapsamaz. Eger bir
yenidoganda kalpte yapisal problem (KKH), kardiyomiyopati
veya kardiyak aritmi vb. disuniiliyorsa hasta oncelikle
bir pediyatrik kardiyolog tarafindan degerlendirilmelidir.
Bunun sinirlarinidahaiyicizebilmek icin asagida Kanada’'da
(University of Manitoba, Winnipeg) kullanilan algoritma

gosterilmistir (Sekil 10.1).

Sekil 10.1: Hedefe yonelik ekokardiyografi (EKQ) algoritmasi

EKO Algoritmasi

Yenidoganin
Degerlendirilmesi

/

Klinik olarak siipheli KKH,
Kardiyomiyopati
Aritmiler

Pediatrik Kardiyoloji
Yapisal EKO .

Hedefe Yonelik EKO
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Klinik olarak sipheli:

PDA,

Diisiik doz inotropik ilaca cevap
vermeyen hipotansiyon,

Klinik olarak siipheli pulmoner
hipertansiyon

Kardiyovaskiiler kotiilesme
Siipheli perikardiyal efiizyon
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1. Basamak: Eger asagidaki durumlardan biri veya birkagi
yenidoganda mevcut ve hasta daha once bir pediyatrik
kardiyolog tarafindan gorilmemisse derhal pediyatrik
kardiyoloji ile konsiilte ediniz:

a) Duktus bagdiml bir kritik KKH’den siipheleniliyor ise:

a.1) 0, verilmesine ragmen siyanoz varsa (Sp0, <%85)
ve hiperoksi testiile Pa0, <150 mmHg ise

a.2) Kan gazinda Pa0, <25 mmHg ise,

b) Sistemik perfiizyon bozulmus veya kardiyojenik sok
tablosu varsa (metabolik asidoz, hipotansiyon, tasikardi
ve yiiksek laktat diizeyi),

c) Supraventrikiler/Ventrikiiler tasiaritmi veya Kkalp

blogu varsa,
d) Prenatal KKH tanisi varsa,
e) Ustve alt ekstremiteler arasinda KB farki varsa,
f) Patolojik Gfliriim duyuluyorsa,

g) Kalp defekti eslik etme olasiligi yiiksek bir major
anomali varsa,

h) Endokardit veya kardiyak tromboz siiphesi varsa

2. Basamak: Eger yenidogan bir bebek daha ©dnceden
bir pediyatrik kardiyolog tarafindan goriilmis, EKO’su
yapilmis ve asagidaki durumlardan birisi ortaya cikmissa
hedefe yonelik EKO endikasyonu vardir.

a] PPH varsa ve NO tedavisine yanit alinamiyor veya az
aliniyorsa,

b) Klinik olarak perikardiyal sividan siipheleniliyorsa,

c) Hipotansiyon ve sistemik dolasimin yetersiz olduguna
dair isaretler (laktik asidoz, tasikardi, oligiiri) varsa,

d) Yasamin ilk 72 saatinde HIE ve yetersiz sistemik
dolasima ait belirtiler varsa,

el 20 ml/kg SF veya baska bir hacim genisletici sivi
verilmesine ragmen idrar cikisi saglanamiyorsa,

f) BPD var ve sa§ kalp yetmezliine veya PPH’ya yol
acmissa,

g) Hemodinamik olarak anlamli PDA diisiiniiliiyorsa,
h) Cerrahi olarak PDA kapatildiktan sonra,

i} Konjenital diyafragma hernisi olup oksijenizasyonu
kotlilesen ve/veya dolasimi bozulan bebeklerde,

umbilikal

degerlendirilmesinde

kateterin
EKO

j) Santral vendz kateter veya

pozisyonunun (Detayli

gerektirmez)
al Hedefe yonelik EKO’da temel noktalar:

Hedefe yonelik EKO uygulamasi en az 6 aylik bir egitim
gerektirmektedir. Burada sadece EKO uygulamalarinda
temel noktalar belirtilmistir.

Hedefe yonelik EKO’yu uygularken istedigimiz EKO

gorintisiini en iyi alabildigimiz belli basli noktalar
“pencere” olarak adlandiriir. Sekil 10.2°'de temel EKO

pencereleri gorilmektedir.

Sekil 10.2: Hedefe yonelik EKO: Temel pencerelere gore goriintiiler (Bkz. Kaynak*).
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Bu gorintiler iki boyutludur (2D). Bize anatomi ve
fonksiyonlar konusunda bilgi saglarlar. Ekran lizerinde bir
cizgi cekildiginde bu cizginin altinda kalan alanin zaman
icinde yaptigi hareketi gosteren goriintiler M Mod'da

(Motion; hareket) dederlendirilir. Buradan atriyumlar veya
ventrikiillerin boyutlarinin genisleyip genislemedigi, duvar
kalinliklari, kapak hareketleri ve miyokardin fonksiyonu
hakkinda bilgi edinilebilir.

Sekil 10.3: Parasternal uzun aks 2D ve M Mod EKO goriintileri (Bkz. Kaynak*).

LVEDD IVESD

Sekil 10.3'de parasternal uzun aks 2D (B) ve M Mod EKO
(C-D) goriintileri gorilmektedir. Sagdaki kesikli ¢izgide
sol atriyum/Aort (La:Ao) oranini 6lcmek miimkiindiir (D).
Soldaki kesikli ¢izgi sol ventrikil duvarindan gegmektedir;
o ¢izgi Gizerinde ventrikiliin ve ventrikiiler septumun sistol
(LVESD; Sol ventrikiil end-sistolik capi) ve diyastoldeki
(LVEDD; Sol ventrikiil end-diyastolik capi) kasilmalari
alttaki MMod EKO’da gorilmektedir (C). Sistol ve diyastol
sonu kasilma farkindan kalbin kasilmasi hakkinda

rakamsal bilgiler elde edilmektedir.

Sol ventrikiil fraksiyonel kisalmasi:

FS= LVEDD-LVESD + %100
LVEDD

Normal degerler: Prematiire: %23-40, Term: %25-41
Doppler goriintiileme

Doppler klinikte kan akimini degerlendirmek icin kullanilan
bir yontemdir. Sesin dalga yansimasi akimin proba dogru
mu, yoksa probtan uzaga dogru mu olduguna gore degisir.
Renkli Doppler’de mavi ve kirmizi renkler arteriyel veya
venoz kani yansitmaz; kan proba dogru gelmekteyse
kirmizi, uzaklasmaktaysa mavi renkte goriindr. Ayrica pulse
Doppler (pw), devamli Doppler (cw) gibi alt incelemeler
mevcuttur. Genel olarak pulse Doppler ile akimin yoniin,
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devamli Doppler ile akimin siddetini hesaplamaktayiz.
Bunu da akimin tepe noktasina probu koydugumuzda elde
edilen akim hizinin karesini 4 ile ¢arparak hesaplamaktayiz
(Bernoulli denklemi). Ornegin, trikiispit kapaktan geriye
kacis [yetmezlik; regiirjitasyon) miktarini l¢erek pulmoner
arter basincini devamli Doppler ile hesaplayabiliriz (Sekil
10.4). Prob, akimin maksimum oldudu tepe noktaya
konuldugunda 4 m/s akimi gostermektedir. Bu da 42x4=64
mmHg’lik bir pulmoner basinca isaret eder. Bu rakamin
tizerine +5 mmHg (sag atriyum basinci) ilave edilmesi
onerilir. Pulmoner basincin yaklasik 70 mmHg (69 mmHg])
civarinda olmasi ciddi pulmoner hipertansiyona isaret
eder. Pulmoner basinc sistemik KB’nin 2/3’linden fazla
ise pulmoner hipertansiyon ciddidir. E§er pulmoner basin¢
sistemik basinci gecerse o zaman hasta klinik olarak
siyanozla karsimiza cikar.

37 o

09/04/2018 10:53



Sekil 10.4:Devamli Doppler (cw) ile dlgiilen trikiispit kapak yetmezligi ve pulmoner arter basinci (Bkz. Kaynak*).

TY: 4 m/s; Pulmoner arter basinci: (42X 4]+5=69 mmHg

b) Temel yenidogan EKO pencereleri: Yenidoganda genellikle term bebekler i¢in 5-7 MHz ve
preterm bebekler igin 10-12 MHz (ADDA prematiireler icin

Asagidaki resimde (Sekil 10.5) yenidoganda kullanilan
12 MHz) problar tercih edilir.

temel EKO pencereleri goriilmektedir. Burada problarin
hangi pozisyonda [yatay-dikey) tutulacag gosterilmistir.

Sekil 10.5: Temel yenidogan EKO pencereleri. (*) Prob marker yonii (Bkz. Kaynak*).

High
Parastern

Hedefe yonelik EKO vyaparken yukaridaki resimde  birincil olarak pediyatrik kardiyologlarin gorevi oldugunu
gosterilen pencerelerden su olciimler veya tekrar vurgulamak isteriz.

degerlendirmeler yapilabilir. Anatomik degerlendirmenin

— 38
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i. Subkostal pencere (Sekil 10.6):
1) Situs’un normal olup olmadig,

2) SVC’nin sag atriyuma, pulmoner venlerin sol atriyuma
ac¢ilip acilmadigi, 3) Atriyumlar arasi septumun saglam
olup olmadidi,

4) Ventrikiiller arasi septumun saglam olup olmadig
degerlendirilebilir.

Sekil 10.6: Subkostal pencere (Bkz. Kaynak*).

Bu pencereden fonksiyonel olarak (probun yatay ve dikey
tutulmasina gére) inen aortaya ait diyastolik akim, ¢élyak
trunkusa ait tepe, orta ve diyastol sonu akim, ASD’nin
biyikligiu, ASD’de sant varsa yoni ve kapaklarda bir

gradyent alinip alinmadidi 6l¢tilebilir.

ii. Apikal pencere (4 ve 5 bosluk) (Sekil 10.7):

1) Mitral ve trikiispid kapaklarin normal olup olmadig
(trikiispid kapak apekse daha yakindir],

2) Atriyumlar ile ventrikiiller arasindaki baglanti,
3) Ventrikiiller arasi septumun saglam olup olmadigi,

4) Biraz rotasyon yapilarak (anterior acilanma) 5 bosluk
goruntusi alinip aort kapaginin durumu degerlendirilir.

5) Pulmoner arterin sad ventrikilden cikip aortayi
caprazladiginin goriilmesiyle transpozisyon dislanir.

Bu pencereden fonksiyonel olarak E/A dalgasi (erken
dolum hizi/gec¢ dolum hizi) (PDAigin), deselarasyon zamani,
izovoliimetrik relaksasyon zamani (PDA igin), mitral ve
trikiispit regirjitasyonu, triklispit regiirjitasyonunda
pulmoner basin¢ 6lciimii (PPHN icin), M Mod ile TAPSE
(Triktspid kapak hareketi, PPHN icin) 6lcimii, 5 bosluktan
aort kapagi yoluyla VTi 6lciimii (Sol ventrikiil debi dl¢limii
icin) yapilabilir.

Sekil 10.7: Apikal pencere; A): 4 bosluk ve B): (anterior acilanma) 5 bosluk (Bkz. Kaynak*).

Neonatal_hemodinami_2.indd 39

4 Bosluk

4 E-E'flull.

39

09/04/2018 10:53




iii. Parasternal uzun aks (kalbin uzun eksenine paralel)
(Sekil 10.8):

1) Mitral ve aort kapaginin hareketlerinin
degerlendirilmesinde,

2) Ventrikiiller arasi septumun degerlendirilmesinde,
3) Pulmoner kapagin degerlendirilmesinde kullanilir.

4) Prob biraz asagiya
degerlendirilebilir.

tutulursa trikispid kapak

Sekil 10.8: Parasternal uzun aks (Bkz. Kaynak*).

iv. Parasternal kisa aks (kalbin uzun eksenine dik) (Sekil
10.9):

1] Yiiksek perimembran6z VSD olup olmadigi,

2) Pulmoner kapagin normal olup olmadigi, sag ventrikdil
inflow ve outflow’u

3) Aortanin 3-yaprakli gériinimi (A), koroner arterler
degerlendirilebilir.

4) Prob sad omuza dogru acilanirsa sol ventrikiil, mitral
kapak (balik agzi gériiniimi) (B), papiller kaslar (C) ve
apeks gorintilenebilir.

40
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Bu pencereden fonksiyonel olarak aort kapaginin ¢api (sol
ventrikil kardiyak debisinin hesaplanmasinda), La: Ao
orani -hem 2D, hem M Mod ile- (PDA icin), sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonu, sol ventrikiil fraksiyonel kisalmasi
(FS) (M Mod ile) (sol ventrikiil miyokard performansinin
degerlendirilmesinde) bakilabilir.

h_, Chofdas

eading e -;'

b

Bu pencereden fonksiyonel olarak pulmoner kapak sistolik
basinci (PPHN icin), ana pulmoner arter lizerindeki hiz
zaman integrali (velocity time integral; VTi), SVC capi,
sol ventrikiil fraksiyonel kisalmasi (FS) (M Mod ile, sol
ventrikiil miyokard performansinin degerlendirilmesinde]),
sol ventrikil dolumu bakilabilir.
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Sekil 10.9: Parasternal kisa aks (Bkz. Kaynak*).

v. Duktal (High-yiiksek parasternal) pencere (Sekil 10.10): 2] Pulmoner arter dallarini gériintiilemede kullanilir.

1) Duktusun acik olup olmadigi, capi ve akimin yoniinii  Bu pencereden fonksiyonel olarak pulmoner arter tepe
belirlemede (PDA icin), velositi gradyenti bakilabilir.

Sekil 10.10: Duktal (High-yiiksek parasternal) pencere (Bkz. Kaynak*).

4 o
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vi. Suprasternal pencere (Sekil 10.11): Bu pencereden fonksiyonel olarak duktusun ¢api, santin

1) Koarktasyon olup olmadigi incelenebilir. yonu, aort yayinda pre ve postduktal gradyent bakilabilir

2) Prob hareket ettirilerek duktus gériintiilenebilir. [aort koarktasyonu icin).

Sekil 10.11: Suprasternal pencere (Bkz. Kaynak*).

Brachiocephalic

-

TR g Ad

— 42
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11. DOKU OKSIJENIZASYONU

al Oksijen tasima kapasitesi ve hesaplanmasi:

Asagidaki sekilde (Sekil 11.1) dokulara oksijen sunumunun temel bilesenleri 6zetlenmistir.

Sekil 11.1: Dokulara oksijen saliniminin bilesenleri

Oksijen

Kullanilan
(Kapiller)

Oksijen Kullanimi

Dokulara 0, salinimi

Oksijen

Rezerv
(Ven6z)

Kardiyak
atim

Stroke
voliim

Oksijenin dokulara iletilmesi icin hem kan akimi hem de
kandaki O, icerigi yeterli olmalidir. Yani dokuya giden kan
akimi azalmissa icindeki Hb ve 02 yeterli olsa bile dokunun
oksijenizasyonu bozulur. Ayrica, doku oksijenizasyonu
sadece dokulara sunulan miktarin yetersizligi ile degil
dokularin asiri tiiketimi ile de bozulur. Septik sok, solunum
ve kalp yetmezligi buna ornektir. Eger dokulara sunulan
bu O, ile dokunun ihtiyaci karsilanamazsa anaerobik
metabolizma devreye girer ve laktik asit tiretilir. Bu durum
devam ederse hiicre oliumi ve organ yetmezligi gelisir.
Serebral FOE'yi etkileyen en onemli faktorlerden birisi
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0,tasima
kapasitesi

0]

2
saturasyonu

kandaki CO.'dir; kanda CO. diizeyi azaldikca beyne O,
salinimi da azalmaktadir.

Dokulara yeterli oksijenin saglanmasinda (DO,) 3 6nemli
faktor rol oynar; kardiyak debi, 0. ve Hb.

Bunlar su formiil lizerinde gosterilebilir:

DO,= Kardiyak Debi x Arteriyel O, icerigi

DO,= Kardiyak Debi x (Hgb-bagli 0, + ¢6ziilmiis 0,)

DO,= Kardiyak Debi x 1.34 (Hgb x Sa0,) + (Pa0, x 0.003*)

*Cozilmis O, ihmal edilebilir.
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Bu formil serebral kan akimii¢in uygulandiginda; Serebral
kan akimi x Hb x Sa0, x 1.34, veya

Dokular i¢in uygulandiginda;

Periferik kan akimi x Hb x Sa0, x 1.34

Unitede EKO varsa ve kardiyak debi hesaplanabiliyorsa
objektif dlclimler yapilabilir. Ancak EKO yapilamiyorsa
NIRS  kullanilarak da doku oksijen dagiimi
degerlendirilebilir.

EKO araciligi ile ile kardiyak debi ve doku oksijen
tiiketiminin hesaplanmasi:

Oncelikle apikal (5 bosluk) penceresinden VTi dederi
olcllur (Sekil 11.2).

Sekil 11.2: Apikal 5 bosluk gorintiisii icin probun yerlesimi (marker solda) (A) ve elde edilen 2D aorta

goriintisi (B) (Bkz. Kaynak*).

Sekil 11.3'de Sekil 11.2'deki pencereden aorta tzerinden pulse Doppler ile aort akiminin nasil cevrelendigi ve VTi dlcimi gorilmektedir.

Sekil 11.3: Pulse Doppler (pw] ile aorta akiminin belirlenmesi ve bu akimin cevrelenmesi ile VTi 6lciimii

(Bkz. Kaynak*).

Ardindan, parasternal uzun eksenden aort capi 6lgulur (Sekil 11.4).

44

Neonatal_hemodinami_2.indd 44

09/04/2018 10:53



Sekil 11.4: Parasternal uzun eksende probun yerlesimi (marker sagda) (A) ve aortik valvin gériintiisii (B) goriilmektedir

(Bkz. Kaynak*).

Bu olcimlerden sonra kardiyak debi asagidaki formulle hesaplanir.
Kardiyak debi: (VTi x Kalp hizi x & x Aort ¢api?/4) /
Bebegin kilosu (kg)

Normal sartlarda kardiyak debi 150-350 ml/kg/dk’dir.

Dokuya giden oksijen miktarinin (DO,) hesaplanmasi:

Asagidaki formiille dokuya giden O, (DO,) hesaplanir.
DO,= Kardiyak Debi x 1.34 (Hb x Sa0,)

1.34: Hb'in oksijen baglama kapasitesidir, g/L cinsinden
yazilmalidir: Sa0, ise ondalik olarak yazilir(or%95>0.95].(Bu
formille itk 6nce dokuya giden kandaki O, hesaplanacagi icin

nabiz oksimetredeki sattirasyon degeri yazilmalidir)

Ornek: 30. gebelik haftasinda 1500 g agirliginda dogan bir
bebekte nabiz oksimetre Sp0,: %95, beyin NIRS: %75, Hb:
10 g/dl, EKO ile kardiyak debi: 200 ml/kg/dk ise viicuda
dagilan 0, miktar (DO,):

DO, =200 x 1.34 x 0.1x 0.95= 25.5 ml/kg/dk (Normal degeri:
20-40 ml/kg/dk)

Dokunun tiikettigi oksijen miktarinin (DO,) hesaplanmasi:

Yukaridaki miktarini

gostermektedir; dokunun ne kadar tiikettigini gostermez.

deger dokuya giden oksijen
Bunun icin NIRS cihazina ihtiyac vardir. NIRS cihazi agirlikla
vendz satlirasyonu ve dokudan gelen O, satlirasyonunu
gosterir. Asagidaki formiilde arteriyel yerine venoz oksijen
satirasyonu deger olarak girildiginde dokudan donen
oksijen dagilimini hesaplariz. Ornekte NIRS probu beyin
tizerinde oldugu icin buradan dénen kani (Sv0,: beyin venoz
oksijen satiirasyonu) gostermektedir. Ornekte serebral

Sv0, %70 idi. Ayni formili tekrar uygularsak:

DO, =200 x 1.34 x 0.1x 0.75= 20.1 ml/kg/dk
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Giden ile gelen arasindaki fark bize dokunun tiikettigi 0,
miktarini gosterir:

25.5 (DO, arteriyel] -20.1 (DO, vendz)= 5.4 ml/kg/dk O,

beyin tarafindan kullanilmaktadir.

Normal degerler 4-6 ml/kg/dk’dir. Bu érnekteki bebekte
“serebral O, tiiketimi” normal seviyededir.

Formiilden anlasildigi lzere bu yontemle doku oksijen
tiketiminin hesaplanmasi icin EKO gerekmektedir. Klinik
uygulamada EKO kullanmadan (veya EKO yoksa) basit
bir sekilde arteriyel satiirasyon ile NIRS arasindaki farka

bakarak doku O, tiiketimi dederlendirilebilir.
b) NIRS ile doku oksijenizasyonunun degerlendirilmesi:

Oksijenizasyonun olclimi icin kullanilan yontemler
arasinda nabiz oksimetre ile Sp0O, 6lciimi, kan gazinda Pa0,
ol¢iimi, arteriyel ve venoz taraftaki oksijen disosiyasyon
egrisinin gésterilmesi ve dokudaki O, tiiketiminin NIRS
ile 6lclimii sayilabilir. Nabiz oksimetre, kizil (660 nm) ve
kizilalti (infrared, 940 nm) dalga boyundaki isinlarin dokuya

iletilmesi ve geri emilmesi prensibiyle ¢alisir (Sekil 11.5).

Sekil 11.5: Near infrared spektroskopi [NIRS) ¢alisma
prensibi

NIRS cihazina bagli olan sensér algiladigi infrared isigin
sayisal olarak okunmasini saglar

LED 1sik kaynagi

Isik dedektori

infrared 1sik

Dokulardaki kanin %80’i vendz, %15'i arteriyel ve %5’i kapiller orijinlidir.
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Ancak bu yontem sadece arteriyel kandaki Pa0, ile alakali
olan Hb-O2 satlirasyonunu olcer; dokulara ne kadar
Cunku,
adindan anlasilacagi tzere pulsatil arteriyel kan akimini

oksijen salindigini 6lcemez. nabiz oksimetre
ol¢mek icin dizayn edilmistir; venlerdeki ve dokudaki Oz'yi
ol¢mez. Son yillarda NIRS teknolojisi ile dokularin oksijen
tuketiminin 6l¢cimi yenidogan merkezlerinde giderek
yayginlasmaktadir. NIRS, 700-1000 nm dalga boyundaki
1s1g1 olcerek, dokulardaki 6zellikle vendz kompartmandaki

Hb-0, satiirasyonunu yiizde olarak gdsterir (%0-100).

Detaylandirilacak olursak, NIRS arter (%25), kapiller (%5)
ve vendz (%70) 0, satiirasyonunu yansitir. NIRS belirtilen
dalga boyunda ciltten 8 cm altina kadar dokudaki O,

bu doku
0, degeri %55 ile %85 arasinda degisir. Buna Doku

konsantrasyonunu algilar. NIRS’In gosterdigi

Oksijenizasyonu indeksi (Tissue Oxygenation Index: DOI,
DOl veya DOE]) denir. Arteriyel (nabiz oksimetre- SpO,)
ve vendz (NIRS-DOI) arasindaki fark dokular tarafindan

tiiketilen oksijeni gosterir (Sekil 11.6).

Sekil 11.6: Herhangi bir hedef organda nabiz oksimetre ile 6l¢iilen arteriyel satiirasyon ve NIRS ile 6l¢iilen venoz

satlirasyon arasindaki fark dokunun tiikettigi O,’yi gosterir.

Ornek organda 0, Tiiketimi=%97-%65-%32

Fraksiyone Oksijen Ekstraksiyonu (FOE) ise dokudan
oksijen ekstraksiyonu oranini gosterir, formili asagida

gorilmektedir. Normali %15-33 arasindadir.

Fraksiyone Oksijen Ekstraksiyonu
FOE=Sa0,-SV0,/Sa0,

NIRS béylece bir preterm bebegin lokal dokularinda (6r.,
beyin) yeterli oksijenizasyon olup olmadigini, bu oksijenin
de ne kadar tiiketilebildigini gosterebilir. FOE organdan
organa ve organin aktivitesine gore degisir. Dogal olarak
daha aktif olan organin kandan cektigi 0, yliksek olacaktir;
arter ile ven arasindaki SO, farki artacak, arterde SO, sabit
kalirken venoz taraftaki SO, (NIRS'In gésterdigi) azalacak
ve dolayisiyla FOE artacaktir.

NIRS kullanirken dikkat edilmesi gereken bazi noktalar
vardir. Fototerapi 1si1g1 ol¢iimleri etkileyebilir. Bu durumu
engellemek icin sensoriin etrafini koyu bir malzeme ile
ortmek faydali olabilir. Ayrica hematom veya 6dem, alanin

asiri sacli olmasi, EEG elektrotlarinin yapistirilmasinda
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kullanilan malzemeler NIRS sinyal kalitesini etkileyebilir.
Yapilan bir calismada gebelik haftasina gore ortalama KB
degerlerininileriyeyonelik norolojik prognozu etkilemedigi,
ancak dusik NIRS degerlerinin diger parametrelerden

bagimsiz bir sekilde etkiledigi saptanmistir.
cJ NIRS kullanim endikasyonlari:

bebeklerde bu
sonlandirilmasinin doku oksijenlenmesini etkileyip

1- Oksijen tedavisi alan tedavinin

etkilemeyecegini anlamak gerektiginde,

2- Kardiyovaskiiler yonden sorun yasayan bir bebekte
doku oksijenizasyon durumunun takibi gerektiginde
(6zellikle beyin, bu tiir durumlarda en sik merak edilen
organdir),

3- Oksijen azaltma (tolerans) testi yapilacak ise ve
sonug¢larinin doku diizeyinde goriilmesi istendiginde,

4- KB ile korele edilerek dokunun otoregiilasyonunun
calisip
kullanilmaktadir.

calismadigini anlamak amaciyla
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d) Hipoksemi Riski [DOi<%55 veya FOE >%33) a- Kalp hiperdinamik ancak periferik vaskiiler direnc

Hipokarbi [COZ <40 mmHg) ve disik Hb (<10 g/dl) diismis: Vazopressin inflizyonu diisunilebilir.

diizeltildikten sonra en az 10 dk siireyle NIRS-DOi <%55  b- Sistolik miyokard performansi bozulmus: inotrop
ve FOE >%33 ise doku oksijenizasyonu tehlikede demektir. inflizyonu disundlebilir.

Bu durum ya dokunun perfiizyonunun bozuldugunu ve
bu nedenle dolasimla gelen oksijenin asiri derecede
kullanildigini ya da vendz donilsiin iyatrojenik olarak
bozuldugunu gdsterebilir (Sekil 11.7). iii. Oksijen tasimasini degerlendirme:

c- PDA mevcut; Tibbi tedavi disiniilebilir.

d- KKH ekarte edilmelidir.

Bdyle bir durumda yapilmasi tavsiye edilenler: Diger nedenlerle DOI diisiiklii§ii aciklanamadiginda
ciddi aneminin de etiyolojide bulunabilecegi
hatirlanmalidir.  Eritrosit transfiizyonu ile klinik

i. lyatrojenik sebeplerin gozden gecirilmesi:

Gereksiz yiksek MAP uygulanmasi kalbe ven6z donsii
olumsuz etkiler. Kan gazinda PCO, normalden disiik
ise bu durum beyinde vazokonstriiksiyona yol acacak
ve DOI diisecektir. Hipokapni ayni zamanda Hb-O, Oksijen satiirasyonu normal veya normalden diisiikse,
disosiyasyon egrisini sola kaydiracak, hemoglobinin
0,'ye daha kolay baglanmasina ancak, daha zor
birakmasina neden olacaktir. Coézim olarak pik

diizelebilir.

iv. Solunum sistemini degerlendirme:

a- Hastaya verilen oksijen konsantrasyonu
artirilabilir. Bununla birlikte, satiirasyonun hedef

L . L . st siniri gecmemesine dikkat edilmelidir.
inspiratuvar basing (PIP) veya tidal voliimii diisiirmeyi

deneyiniz, eder pozitif end-ekspiratuvar basing (PEEP) b- MAP  artinilabilir  (Fonksiyonel respiratuvar
gereksiz sekilde yiiksek ise (>8 cm H,0) azaltiniz. kapasiteyi iyilestirmek amaciyla),
ii. Kardiyovaskiiler durumu degerlendirme: c- Diger hipoksemi nedenleri (6r, PPH, difiizyon

o . . kisitiligi,  ventilasyon/perflizyon  dengesizligi)
KB normaldendahadiisiikveya KBnormalgdriinmesine . o
. . L ekarte edilmelidir.
ragmen arteriyel kan laktat diizeyi >2.8 mmol/L,

kapiller dolum zamani >3 sn veya idrar ¢ikisi <1 ml/kg/ Bu konudaki akis semasi asagida gosterilmistir.

sa ise kardiyovaskiiler sorunlar diistinilmelidir. Distiik e) Hiperoksi Riski [DOI >%85 veya FOE <%15)

KB denilince genelde ortalama KB'nin 3. persentilin
i. Solunum sistemini degerlendirme:
altinda olmasi anlasilmaktadir.
Byle bir durum meveutsa; Oksijen satilirasyonu normalden yiiksek/normal
sinirlarda ise,
a) IVbolusolarakile 10 cc/kg serum fizyolojik (SF) veriniz.
a- Verilen oksijen konsantrasyonu azaltilabilir.
b) Eger sistolik ve diyastolik KB’nin her ikisi veya sadece

diyastolik KB diizeltilmis gebelik haftasina gore <3. b- MAP azaltilabilir

persentil ise dopamin 5 pg/kg/dk baslayiniz. i. Kan glukoz seviyesini degerlendirme:

c) Eger sadece sistolik KB diizeltilmis gebelik haftasina a- Kan glukozu <40 mg/dl ise glukoz konsantrasyonu
gore <3. persentilse dobutamin 5 pg/kg/dk baslayiniz. artirilmalidir.

Yanit yoksa asagidaki olasiliklar da akla gelmelidir. EKO ile
degerlendirme onerilir.
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Sekil 11.7: Dokuda anormal oksijen tiiketimi durumunda yonetim algoritmasi (Elsayed YN, 2016)

DOI (TOl) <%55
HiPOKSEMI

Hipokapniyi diizelt

l

Hgb
kontrol

l

MAP’i ve PaCO,'yi
kontrol et

Anemiyi tedavi et

Dolasim bozukluguna ait
Hipotansiyon-Oligiri-Yiksek Laktat
bulgulari mevcut

l

—

PDA'y! tedavi et

N

Vazodilator
Sok

l

Vazopressor

—> [Hipovolemi Sivi yiklemesi

Kotd
Miyokard
Performansi

l !

inotroplar NIRS

Monitorizasyonuna
devam

y

DOI: Doku oksijenasyon indeksi, Hgb (HbJ): Hemoglobin, MAP: Ortalama havayolu basinci, NIRS: Near infrared spektroskopi, PDA: Patent
duktus arteriyozus, TNE: Targeted neonatal echocardiography; hedefe yonelik EKO

fl NIRS’In diger monitérizasyon araclariyla kombine
edilmesi:

FOE'yi icin NIRS'1 nabiz oksimetre

ile kombine kullanmak gerekmektedir. Sistemik KB

hesaplayabilmek

ve serebral DOI'yi birlikte degerlendirmek serebral
otoregiilasyonun  calisip  calismadigini  gosterebilir
(6zellikle ciddi HIE’de 6nemli). Ciddi HIE'li olgularda, bu
monitorizasyona aEEG’de eklenebilir. ilginc olarak, bir
calismada aEEG anormal iken yiiksek NIRS-DOI degerleri

elde edildigi gosterilmistir. Bu, arteriyel taraftan gelen
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Oz'nin beyin tarafindan hemen hi¢ kullanilmadan venoz
tarafa gectigini gostermektedir. Ayni bebegin 2 yasinda
yapilan norogelisimsel degerlendirilmesi  anormal
bulunmustur. NIRS ve diger araclarla kombinasyonlari

konusundaki klinik calismalar devam etmektedir.

Asagidaki sekilde NIRS'In nabiz oksimetre ve ortalama
KB bir
ortamda NIRS’in pulmoner kanama ve PDA’da gosterdigi
degisiklikler gorilmektedir (Sekil 11.8).

ile beraber devamli takibinin yapilabildigi
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Sekil 11.8: Near infrared spektroskopi’nin (NIRS) kan basinci 6l¢iimii ile kombinasyonu (Elsayed YN, 2016)

¢, 27 &7 hafta, 975g, SIMV Indo1 Indo2 Indod
100 + S20; (%)
90
80 el (%
70
&0 -
50 IMABP (mmHg)
40 -
30 -
20 -
10
Pulm bleeding
1.gin 2. gln 3. gln 4, gln 5. gln

Zaman

49 o

Neonatal_hemodinami_2.indd 49 09/04/2018 10:53



12. TERM YENIDOGANLARDA
HEMODINAMIK BOZUKLUKLAR

Yenidogan yogun bakim iinitesinde (YYBU) yatan hastalarda
sik
kardiyak fonksiyonlar biiyiik cocuk ve eriskine gore farklilik

hemodinamik bozukluklara rastlanir. Neonatal
gosterir. Yenidogan miyokardinda nonkontraktil elemanlar
(mitokondri vb.) sayica fazla, glukoz-laktat tiiketimi fazla,
kalsiyum salinimi yetersiz ve kontraktil rezerv disuiktir.
Bu nedenle artan gereksinim durumunda yeterli yanit

olusturulamaz.

Kardiyak debiyi kalp atim hizi ve atim hacmi olusturur
(Kardiyak debi=Kalp hizi X Atim hacmi). Yenidoganlarda
atim hacmini artirma kapasitesi diisiik oldugundan
kardiyak debi cogunlukla kalp atim hizina bagimlidir.
Uzun siiren cok yiiksek (>180 atim/dk) ya da ¢ok disiik
(<80 atim/dk) atimlarda kardiyak debi bozulur. Atim
hacmi onyik (ventrikiiler dolum), ardyiik (SVD ve PVD)
ve miyokard kontraktilitesine baglidir. Hemodinamik
bozukluk varliginda tedavinin temelini bu parametrelerin

manipiilasyonu olusturur.

KB'yi kardiyak debi ve SVD belirler (KB=Kardiyak debi
X SVD). Sok, akut dolasim bozuklugunun neden oldugu
yetersiz doku ve organ perflizyonu ile karakterize klinik
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kompleks bir tablodur. Hipotansiyon [(yani beklenenden
disiik KB) genellikle soka eslik eder. Sok tek bir organi
etkileyebilecegi gibi tim organlari da etkileyebilir. KB,
sistemik akim ve kardiyak debi ile neonatal morbidite ve
mortalite arasinda iliski oldugunu gosteren c¢alismalar

vardir.

a) Neonatal hipotansiyon ve tanimi:

Hipotansiyon hem term, hem de preterm bebeklerde sik
gorilen bir sorundur. Doumdan sonra disiik direncli
plasentanin ayrilmasiyla neonatal adaptasyon siireci
baslar. Neonatal hemodinamide baslangicta dngarilebilir
bir patern gozlenir. Postnatal ilk 5 giinde sistolik ve
diyastolik KB dogum agirligi ve gebelik haftasindan
bagimsiz olarak progresif olarak 2.2-2.7 mmHg/giin artar.
Sistolik ve diyastolik KB 5. giinden sonra daha yavas olmak
lzere artmaya devam eder [sirasiyla 0.24 -0.27 mmHg/giin

ve 0-0.15 mmHg/giin).

Bircok calismada KB persentilleri belirlenmis olmakla
birlikte hipotansiyon taniminda standardizasyon yoktur
(Tablo 6.1-3) (Sekil 12.1).
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Sekil 12.1:Yenidoganlarda gebelik haftasina gore normal kan basinci degerleri. Veri kaynagi: Zubrow AB.et al,. 1995.

110 Ust %95 GA
100 - -
90 +
80
70
60 +
50
40 - ="
30
20 +
10
0 -7

Alt %95 GA

Sistolik KB (mmHg)

T T T T
26 28 30 32 34 36 38 40 42
Postkonsepsiyonel yas (haftalar)

44 46

KB degerlerinin sistolik, diyastolik ve ortalama olarak ayri
ayri degerlendirilmesi onerilmektedir.

e Buna gore gebelik haftasina gore sistolik, diyastolik
ve ortalama KB'nin <3. persentil veya <%95 giiven
araliginin  altinda olmasi  hipotansiyon olarak
tanimlanabilir.

Neonatal hipotansiyon ve sokun c¢esitli nedenleri vardir.
Erken baslangicli hipotansiyon ¢ogunlukla anormal
periferik vazoregiilasyon, miyokardiyal disfonksiyon ve
hipovolemiye bagli gelisir. Tedavi altta yatan nedene gore
planlanmalidir.

b) Neonatal hipotansiyon/hemodinamik bozulma
nedenleri:

i. Hipovolemi:
a. Plasental kanama, ablasyo plasenta previa
b. Feto-maternal kanama
¢. Dogum travmasi-subaponevrotik kanama
d. Karaciger/Dalak riiptiiri
e. Masif pulmoner kanama
f. Yaygin damar ici pihtilasmasi
g. 3. bosluga kayiplar

i. Kardiyojenik sok:

a. Asfiksi

b. Aritmi

c. Konjenital kalp hastaligi:
i. Duktus bagimli lezyonlarda duktus kapaninca
ii. Total pulmoner vendz doniis anomalisi

d. Kardiyomiyopati

e. Miyokardit

f. Hava kacagi sendromlari:
i. Pnomotoraks

ii. Uygunsuz PEEP
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100
90
80 -
70
60
50
40 +
30 +
20
10 4
/e e e e ML e

24 26 28 30 32 34 36 38 40 42

Postkonsepsiyonel yas (haftalar)

Ust %95 GA

Diyastolik KB [mmHg)

44 46

iii. Sepsis ve septik sok
iv. Endokrin nedenler:

a. Adrenal kanama

b. Adrenogenital sendrom
v. ilag iliskili hipotansiyon
c) Term bebeklerde hipotansiyonayol acan 6zel durumlar:
- Perinatal hipoksik-iskemik hasar:
HIE'li olgularin iicte birinde gecici miyokard iskemisi olur.
Miyokard iskemisi disiik sistolik performans ve disiik
kardiyak debiye yol agar. Terapodtik hipotermi sirasinda
periferik vazokonstriiksiyon gelisir, diyastolik KB artar
ve hipotansiyon maskelenir. Bu durumda periferik
direnci artirmadan miyokard performansini artiran
kardiyovaskiiler ajanlar (dobutamin vb.) tercih edilmelidir.
Hipoksi-iskemiye kardiyovaskiiler performansi etkileyen

PPH ve adrenal yetmezlik (AY) gibi diger morbiditeler eslik
edebilir.

- Persistan pulmoner hipertansiyon (PPH)

PPH'de dogumdan sonra dismesi gereken PVD yiiksek
kalir PPH genellikle mekonyum aspirasyonu, pnomoni,
pulmoner hipoplazi veya respiratuvar distres sendromuna
(RDS) ikincil gelisir. Bazen akciger grafisi normal olan
yenidoganlarda da gorilebilir ve primer PPH olarak
adlandirilir.

PPH hipoksik solunum yetmezligine yol acar. Ciddi PPH’li
bebeklerde sag-sol santa bagli pre-postduktal arteriyel
satiirasyon farki gorilir. EKO'da FO ve DA diizeyinde
sant saptanir. Ventilasyon-perflizyon dengesizligine bagl
intrapulmoner santlar da olabilir. Pulmoner kan akimi
azalacagi icin sol tarafa donen kan miktari, dolayisiyla
kardiyak dolum bozulur, sistolik performansin normal
olmasina ragmen kardiyak debi diiser.
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e Sag ventrikul ardyiki artar, dolayisiyla sag ventrikiil
duvar stresi ve oksijen tliketimi artar. Sag ventrikiil
miyokard iskemisi sag ventrikiil dilatasyonuna ve
disfonksiyonuna neden olur; pulmoner kan akimi daha
da azalir.

e Bu nedenle tedavinin hedefi PVD’yi diisiirmek ve sag
ventrikiil sistolik fonksiyonunu iyilestirmek olmalidir.

- Diyabetik anne bebekleri

Diyabetik anne bebeklerinde HIE, PPH ve KKH, o6zellikle
hipertrofik  obstriktif sikti.  Bu
yenidoganlarda sol atriyum basinci yliksek tutulmalidir;

kardiyomyopati

pulmoner kan akiminin diismesitolere edilemez. Pulmoner
venoz donils bozulursa atim volimi azalir, kardiyak debiyi
artirmak icin tasikardi gelisir.

e Ekzojen inotrop verilmesi sol ventrikiil dolum siiresini
kisaltacadi icin tabloyu daha da agirlastirir.

e Sol kalp dolum basinci optimumda tutulmalidir.
Tasikardi yapan ilaglardan ve pozitif inotroplardan

kac¢inilmalidir.

Kalp onyiikiinii iyilestiren ve sistemik vazokonstriiksiyon
yapan ilaclar [vazopressin vb.] tercih edilmelidir. Uzun
dénem tedavide selektif beta blokerler [esmolol vb.]
kullanilabilir.

- Sepsis/Septik sok
Septik sokun hemodinamik 6zellikleri iyi belirlenmemistir.

“sicak sok” olarak

vazodilatasyon ve

e Septik sokun erken donemi

tanimlanir.  Artmis
kardiyak yanit (kardiyak debi normal veya artmis
olabilir)
degisikliklerin cogu endotoksinlere baglidir (6zellikle

lipopolisakkaritler). Sicak soktaki bebeklerde si¢rayici

inkomplet

gorilir, hasta genelde hipotansiftir; bu

nabiz ve hipotansiyonla birlikte kapiller dolum zamani
uzamistir. Laktik asidoz ve oligiiri goriilebilir.

e Soguk sok gelisen septik bebeklerde periferik
vazokonstriiksiyonla birlikte kapiller dolum zamani
uzamistir, KB normaldir ve oligiiri vardir. Bu bebekler
genelde letarjiktir, oksijen dagilimi

gosteren biyokimyasal bulgular gozlenir. Tablo 12.1°de

yetersizligini

yetersiz perfiizyon belirtileri siralanmistir. EKO ile
kardiyak dolum, kontraktilite ve sistemik kan akimi
degerlendirilmeli, tedavi sonuca gore diizenlenmelidir.

- Kardiyojenik sok

Kardiyojenik sokun nedeni genelde perinatal asfiksidir.
Kritik KKH’li, 6zellikle hipoplastik sol kalp sendromlu
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bebeklerdeve PDA’nincerrahiolarak kapatildigibebeklerde
ligasyon sonrasi sik goriiliir. Neden bulunamiyorsa “aberan
koroner arter” akla gelmelidir.

e Kardiyomiyopative miyokarditnadirdeolsakardiyojenik
soka neden olabilir. Bu bebeklerde periferik perfiizyon
bozuktur ve genellikle tasikardi vardir. Serum laktat
diizeyi ylksektir, asidoz ve oligiiri olabilir. EKO mutlaka
yapilmalidir. Kardiyak fonksiyonlarin yani sira kardiyak
anatomi ve koroner arter yapisi incelenmelidir.

e Saglikli yenidoganin miyokardinin bile ardyik artisini
tolere edemedigi goz oniine alindiginda, primer sorun

kardiyaksa ardyiki artirmaktan  kacinilmalidir.
Kardiyak fonksiyonlari destekleyen ve ardyiikii azaltan
ilaclar (dobutamin (5 pg/kg/dk) ve diisiik doz adrenalin

(0.01-0.1 pg/kg/dk) inflizyonu tercih edilmelidir.

e Term bebeklerde levosimendan ve milrinon kullanimi
ile ilgili ileri arastirmalara gereksinim vardir. Asiri sivi
yiklenmesinden kaginilmali, hipovolemi varsa kiigiik
boluslarla yavas dizeltilmelidir. Asiri volim yiki
morbidite ve mortalite ile iliskili bulunmustur.

Tablo 12.1: Yetersiz perfiizyon belirtileri

Yetersiz perfiizyon belirtileri:

¢ Kapiler dolum zamaninin uzamasi; >3 sn

e Tasikardi

e Zayif nabiz

e Kutis marmorata

e Oligiiri (>12 saat siireyle idrar cikisi <1 ml/kg/sa)

» Metabolik (laktik) asidoz, laktat >2.8 mmol/L (25 mg/dl)

e Letarji

Pratik noktalar

e Hipotansiyon hasta yenidoganlarda sik goriilen bir

sorundur. KB organ dolasiminin bir géstergesidir.

e Kapiller dolum zamaninin uzamasi, laktat diizeyinde
artis ve oliguiri bozulmus periferik perfiizyon ve
hipovolemi belirtisidir.

e Hipotansiyonda tedavi karari sadece KB degerleri ve
klinik bulgulara gore degil altta yatan patofizyolojiye
gore planlanmalidir.

¢ Olanak varsa, fonksiyonel EKO ile kardiyak debi,
kontraktilite ve vaskiiler dolumun degerlendirilmesi
ve NIRS gibi yardimci tani araglarinin siirece entegre

edilmesi onerilir.
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13. PREMATURE BEBEKLERDE
HEMODINAMIK BOZUKLUKLAR

Yenidogan yogun bakim Unitesinde yatan prematiirelerde
hipotansiyon sikligi %16-52 arasindadir. Prematiirelerde
“normal” KB yeterli organ perflizyonunu saglayan
basin¢ olarak tanimlanabilir; bu nedenle tek bir esik
deger vermek glctiir. Sekil 13.1°de gebelik haftasi
<28 hafta prematiirelerde postnatal gecis doneminde
KB persentilleri goriilmektedir. Sekil 13.2’de de tim
prematiirelerde yasamin ilk ayinda gebelik haftasina gore

KB degerleri verilmistir.
al) Prematiirelerde hipotansiyon ve tanimi:

e Baz yazarlar, hipotansiyonu ortalama KB’nin gebelik
haftasinin altinda (6r., gebelik yasi 29 haftaise ortalama
KB <29 mmHg) veya gebelik haftasina gore <3. veya 10.
persentil olmasi olarak tanimlamaktadir.

e Gebelik haftasina gore sistolik, diyastolik ve ortalama
KB'nin <%95 gliven araliginin altinda olmasi
hipotansiyon olarak tanimlanabilir.

e Gebelik yasi <32 hafta prematiirelerde ilk 72 saatte
ortalama KB’nin <30 mmHg olmasini hipotansiyon
olarak kabul eden yazarlar vardir.

e Bazi yazarlar ise hipotansiyonu organ kan akimi
otoregiilasyonunun ve doku perfiizyonunun bozuldugu
KB degeri olarak tanimlamaktadir.

Goruldigu gibi immatirite, hastalik durumu, intrauterin
donemden ekstrauterin doneme gecis fazi gibi bircok
faktoriin KB dederini etkilemesi nedeniyle hipotansiyon
tanimi karmasiktir.
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Postnatal ilk 5 glinde sistolik ve diyastolik KB dogum
agirligi ve gebelik haftasindan bagimsiz olarak progresif
olarak artar. Bu varyasyonlar ve KB’de giinler icerisinde
beklenen yiikselme KB diizeyine gore antihipotansif tedavi
verme kararini giclestirmektedir. Baska bir deyisle, bir
antihipotansif ila¢ verildiginde KB'de yiikselme oluyorsa
bunun dogumdan sonra beklenen bir yikselme mi yoksa
ilaca bagli mi oldugu konusu net degildir. Prematiirelerde,
fizyolojik degisikliklerle uyumsuz hipotansif KB degerleri
gozlendiginde veya klinik ve laboratuvar olarak kotiu
perfiizyon belirtileri saptandiginda antihipotansif tedavi

verilmesi onerilmektedir.

Sok, yetersiz doku oksijenasyonu ile karakterize patolojik
bir durumdur. Prematiirelerde sistemik kan akimi ile KB
arasindaki iliski karmasiktir. Munro ve ark. hipotansif
yenidoganlarda (ortalama KB <30 mmHg) serebral
otoregiilasyonun bozuldugunu bildirmislerdir. Mutlak
dederin 28 mmHg oldugunu belirtenler de vardir. Normal
KB diizeylerinde de perfiizyon bozulmus olabilir. Aksine
diisik KB degerlerinde doku perfiizyon bozuklugunun
klinik ve biyokimyasal belirtileri olmayabilir ve tedavi
gerektirmez; bu durum permisif hipotansiyon olarak

adlandirilir.

Prematiirelerde hemodinamik  yetmezligin  nedeni
multifaktoryeldir. Hemodinamik dengenin korunmasinda
onylk, miyokard kontraktilitesi ve ardyik etkilesimi ¢ok
onemlidir. Ritm bozuklugu veya KKH varligi tabloyu daha

da karistirabilir.

JC J—
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Sekil 13.1: Gebelik haftasi <28 hafta prematiirelerde yasamin ilk giinlerinde normal KB degerleri
Serit cizgiler hesaplanan él¢ciim degerini, diiz cizgiler %95 gliven araligini gostermektedir.
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Sekil 13.2: Prematiirelerde yasamin ilk ayinda gebelik haftasina gore KB degerleri
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b) Prematiirelerde hipotansiyon/hemodinamik bozulma
nedenleri:

e Erken postnatal gecis donemi,

e Hemodinamik olarak anlamli PDA,

e Miyokardiyal disfonksiyon,

e Perinatal depresyon,

e Sepsis ve/veya NEK,

¢ Hipovolemi,

e Goreceli adrenal yetmezlik

c] Prematiirelerde hipotansiyona yol acan 6zel durumlar:
- Ge¢is donemi: anormal periferik vazoregiilasyon

Dogumdan hemen sonra SVD’de ani artis olur; kardiyak

debi azalabilir ve organ perfiizyonu bozulabilir.
Gecis doneminden sonra vazodilatasyondan ziyade
vazokonstriiksiyon hakimdir. Vazodilator mekanizmalar:
NO, eykosanoidler ve atriyal natriiiretik peptit (ANP);
vazokonstruktor mekanizmalar: katekolamin,
vazopressin, endotelin ve anjiyotensin II'dir. Vazodilator
ve vazokonstriiktorler arasinda hassas bir denge vardir
(Sekil 13.3). Baylece, fizyolojik kosullarda yenidoganda
kardiyak debi korunur. Gebelik haftasi ve postnatal yas
arttikca kardiyak debi, SVD ve KB artar. Oksidatif stres ve
sepsiste ise vazodilator NO diizeyi artar. Prematiirelerde
bu tir problemler sik gorildigiu icin vazoregiilasyon

bozukluguna bagli hipotansiyon gelisebilir.

Yasamin ilk 72 saatinde gebelik yasi <28 hafta olan
prematiirelerde siklikla hipotansiyon tedavisi (sivi, inotrop)
verilmektedir. Bu donemde “gecis fizyolojisi” olmasi
nedeniyle klinik bulgu olmadik¢ca agresif hipotansiyon

tedavisi 6nerilmemektedir.

- Hemodinamik olarak anlamli patent duktus arteriyozus
(PDA)

PDA prematiirelerde 6nemli bir hemodinamik unsurdur.
Gebelik yasi <29 hafta prematiirelerin %40-55’inde
gorulir. Preterm bebeklerde PDA’nin sik goriilmesi artmis
prostaglandin E, (PGE,) ve duktus diiz kasinin azalmis O,

duyarliligina baglanmistir.

PDA kiiclikse, DA'nin ¢apinin darligi nedeniyle akima
karsi diren¢ yliksektir. Bu durumda sistemik ve pulmoner
dolasim arasindaki basin¢ farki yliksek olsa da, soldan-

saga santin miktari azdir.
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Hemodinamik olarak anlamli PDA varsa, her iki sistemdeki
basin¢ esitlenme egilimindedir. Bu durumda santtaki kanin
miktarini sistemik ve pulmoner basin¢lar arasindaki iliski
belirler. Bu nedenle dogumdan sonra PVD azalip SVD
artarken transduktal sant volimi artar. SVD cok fazla
degismeyeceginden, PVD’deki degisiklikler PDA"daki akimi
belirler. Niikleer tip calismalariile PDA yoluyla akcigerlere
giden kanin, sistemik kan akiminin li¢ katina ulasabilecegi
gosterilmistir. Pulmoner asiri kanlanmaya bagli pulmoner
kanama gelisebilir.

Disiik sistemik volim ve progresif sistemik ‘calma’
tablosu ile postduktal organlarda, ozellikle bobrek ve
bagirsaklarda kan akimi azalir. Klasik olarak diisiik DB ile
birlikte normal veya hafif yiiksek SB [genis nabiz basinci)
gorulur. Bazi hastalarda sol kalbe donen yliksek volimli
pulmoner vendz doniis tolere edilemez. Sol ventrikiil
sistolik performansi artirilamazsa hem sistolik hem de
diyastolik hipotansiyon gelisir.

i. Ligasyon oncesi
Sol kalpte onyiik fazla, ardyiik diisiik

Sant volimi yliksek hastalarda sol kalp hipervolemik,
ardylik dusiiktir. Cinkli kan c¢ok fazla direncle
karsilasmadan pulmonere kagmaktadir. DA'nin kapanmasi
ile sol atriyum dolum basincinda ani disiis olur,
Frank-Starling yasasina gore onyiik azalinca miyokard
kontraktilitesi azalir; erken donemde hemodinamik denge
bozulur.

birlikte:
vazokonstriiksiyon olusturmadan sol ventrikil sistemik

Kesin veriler olmamakla Sistemik
performansini artirmak icin dopamin yerine dobutamin

tercih edilmelidir.
ii. Ligasyon sonrasi
Sol kalpte onyiik diisiik, ardyiik fazla

PDA'nin cerrahi olarak kapatilmasi sonrasi sol kalpten
aortaya gelen kan duktus araciligi ile pulmoner artere
gecemez; sol kalp kani artik sadece sistemik tarafa
yonelmek zorundadir. Buna bagli olarak ardyiikiin aniden
artmasiyla sol ventrikiil duvar stresi artar ve cerrahi
sonrasl 6-12 saat icinde progresif sistolik disfonksiyon
gelisebilir. Yiuksek diyastolik KB'ye ragmen sistolik KB
diiser; tedavi edilmezse pulmoner venéz hipertansiyona

bagli oksijen yetmezLligi gelisir.

] J—
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Sistolik performansi artiran ve ardyiki azaltan ilaclar
(dobutamin, milrinon) tercih edilmelidir. inotropa direncli

sokta AY akla gelmelidir.
Miyokard disfonksiyonu

Miyokardin kasilmasi ve gevsemesi sitozolik kalsiyum
konsantrasyonu ve kalsiyum icerigindeki dedisikliklere
miyofilamanlarin yaniti araciligi ile diizenlenmektedir.
Yenidoganlarda ve ozellikle prematiirelerde miyositlerin
biyukligu ve capi, kontraktil elemanlarin sayisi farklidir.
Miyokardinyapi ve fonksiyonundakiyetersizlikler nedeniyle
prematiirelerde hipotansiyon varliginda verilen voliim ve
inotroplara yanit olarak kardiyak debiyi artirma kapasitesi
distktir. Ardylik artisina duyarlilik arttigi icin de kardiyak
debi diisme egilimindedir.

Perinatal depresyon

Perinatal depresyonun derecesine ve eslik eden organ
hasarina bagli hipotansiyon erken veya ge¢ donemde
gelisebilir. Miyokard fonksiyonlari etkilenmisse periferik
ve pulmoner vazokonstriiksiyon, klinik ve ekokardiyografik
kalp yetmezligi bulgulari, laktik asidoz, hipoksemi ve
oligliri gorulir. Bu durumda sivi kisitlamasi ile birlikte
dobutamin veya secilmis vakalarda milrinon verilmelidir.
PPH varsa, iNO verilmesi ve ventilator ayarlarinda
degisiklik yapilmasi gerekebilir. Periferik vazodilatasyon
ve miyokard disfonksiyonu varliginda diisiik doz dopamin
yararli olabilir. Agir vakalarda devamli monitorizasyonla

kardiyovaskdler yanit iyi degerlendirilmelidir.
Sepsis ve nekrotizan enterokolit (NEK)

Sepsis ve NEK bakteriyel endotoksin uyarisi, artmis
sitokin, kemokin ve lokal vazodilatér (iNO, prostaglandin)
salinimina bagli kapiler sizma ile karakterize sistemik
inflamatuvar yanit sendromuna neden olur. SVD diiser,
goreceli veya mutlak hipovolemi vardir, iclinci bosluga sivi
toplanir.

Erken donemde sivi replasmani yapilmasi, koagilopati
varsa taze donmus plazma (TDP) verilmesi ve yasa gore
Hb dizeyininin normal sinirlarda tutulmasi gerekir.

Hipotansiyona karsi KVS kalp hizini artirarak yanit verir
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ve artan talebi karsilamak i¢in sol ventrikil hiperdinamik
hale gelir (sicak sok). Giderek miyokardin oksijen tiiketimi
artar, sistolik disfonksiyon gelisir (soguk sok). Sicak sokta
SVD'yi artiran ilaclar (dopamin, vazopressin, norepinefrin)
ilk secenek olmalidir. Ancak SVD’nin arttigi, miyokardiyal
performansin bozuldugu durumlarda (soduk sok] inotropik
etkisi glicli olan ilaglar (dobutamin, epinefrin vb.) tercih
edilmelidir. Fonksiyonal EKO ile kalp debisinin aralikli
olarak degerlendirilmesi volim ve inotrop destegine yaniti
gormede yararlidir.

Rutin laboratuvar testlerinin yani sira laktat diizeyinin
kontrolii de hipoperfiizyonu gostermede degerlidir. PPH
varliginda uygun ventilasyon ve iNO kullanilmasi hayat
kurtarici olabilir. Gerekirse kalsiyum destegi yapilmali, pH,
PaCO, ve Pa0, normal sinirlarda tutulmali, glukoz dengesi
ve koagiilasyon durumu iyi kontrol edilmelidir. Septik sok
ve tiroid fonksiyon bozuklugu olan vakalarda tiroid hormon
replasmani yapilmasi hayati 6nem tasir. inotropa yanitsiz,
AY gelistigi disiinilen hastalarda steroidlerin erken
donemde kullanilmasi gerekir.

Hipovolemi

Prematiirelerde mutlak hipovolemi de hipotansiyona
neden olabilir. Hipovolemik prematiirelerde sivi tedavisinin
dopaminerjik etki yaptigi bildirilmistir. Akut kan kaybi
lintrakraniyel kanama; iKK) veya asiri transepidermal sivi
kaybi (gebelik yasi <25 hafta) olan prematiirelerde mutlak

hipovolemi hipotansiyonun onemli bir nedenidir.

Prematiire hipovolemisinde miyokard yetmezligi ile
birlikte veya tek basina periferik vazodilatasyon en onemli
faktordir. Mutlak hipovolemi intravaskiiler alandan voliim
kaybi olarak tanimlanir. Goreceli hipovolemi ise artan
intravaskiiler alani doldurmak i¢in yetersiz volime ragmen
vazodilatasyon gelismesidir. Her iki durumda da kalbin
dolum basinci diistiktir (6nyik). ileri derecede hipovolemi
varsa kardiyak debi diiser, doku perflizyonu ve oksijenasyon
bozulur. Mutlak hipovolemide kortizon, adrenalin ve
noradrenalin salinimi olur; sistemik KB’yi artirmak icin
vazokonstriksiyon gelisir, kalp hizi ve kontraktilite artar.

Ancak hasta prematiirelerde bu yanit sinirlidir (Sekil 13.3).
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Sekil 13.3: Prematiirelerde hipotansiyon mekanizmasi

Kalp

yetmezligi

Sistemik kan
akimi

Kardiyak debi J
Sistemik basing ¢

Sistemik T
direncg

Hipertansiyon

Doku iskemisi

Organ hasari

Vazo-dilatasyon veya
voliim kayiplari

Goreceli adrenal yetmezlik (AY)

Adrenerjik reseptorler ve intrauterin sinyal yolaklari

glukokortikoidlerle  kontrol edildigi icin inotropa
direncli hipotansiyonda goreceli AY onemli bir nedendir.
Prematirelerde disiik doz steroid uygulamasi sonrasi
inotrop yanitin diizeldigini gosteren veriler vardir. Kritik
hasta prematiirelerde immatiir hipotalamo-hipofizer aks
nedeniyle yeterli glukokortikoid sentezi yapilamaz. Son
arastirmalarda yenidoganlarda steroidlerin KVS lzerine
hem genomik (6r., adrenerjik reseptor gen ekspresyonunu
artirma) hem de nongenomik etkileri oldugu gésterilmistir.
AY varsa, hidrokortizon inotrop ilaclarin vazokonstriktor
etkilerini ve kardiyak debiyi artirmakta ve organ

perflizyonunu saatler i¢inde diizeltmektedir.

“Inotropa yanitsiz hipotansiyon” dopamin gereksiniminin
>15 pg/kg/dk (10-20 pg/kg/dk arasi dozlar bildirilmistir)
olmasina ragmen hipotansiyonun diizelmemesi olarak
tanimlanabilir. “Yiiksek dozda verilen iki katekolamine
yanit olmamasi” seklinde yapilan tanimlar da vardir.
Kortizon tedavisine baslamadan once kortizol diizeyinin
kontrol edilmesi 6nerilir. Dopamin ve/veya adrenalin alan
hipotansif hastada bazal serum kortizol diizeyinin <5 pg/
dL (<15 pg/dL veya <13 pg/dL degerler bildirilmistir)
olmasi goreceli AY kabul edilmektedir. Yiikleme sonrasi
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Vazo konstriiksiyon

Vazoregiilasyon/
dolasim dengesizligi

(2 mg/kg) idame diisiik doz hidrokortizon (0.5-1 mg/
kg/doz, 6-8 saat arayla, 3 giin siireyle) hipotansif term
veya preterm bebekte hipotansiyonu diizeltip inotrop
gereksinimini azaltabilir. Esdeger dozda deksametazon da
kullanilabilir. Yan etki olarak intestinal perforasyon, fungal
enfeksiyonlar ve uzun donem norogelisimsel sonu¢larda
bozulma bildirilmektedir.

Pratik noktalar

ozellikle CDDA
hipotansiyon ve/veya hipoperfiizyon siktir.

e Prematiireler, prematiirelerde

e Hipoksi-iskemi ve enfeksiyon durumunda vaskiiler
tonusta karmasik degisiklikler olur, organ perfiizyonu
etkilenir.

e Fonksiyonel EKO ile hemodinamik monitorizasyon
tedavide yol gostericidir.

e PDA’liprematiirelerde pulmoner konjesyon ve sistemik
kan akimiazalmasi hipotansiyonun en 6nemli nedenidir.
Farmakolojik kapanma saglanamazsa cerrahi girisime
kadar sol-sag sant azaltilmaya calisilmalidir.

 Inotroplara direncli hipotansiyonda AY akla gelmelidir.

e Septik sokta periferik vazodilatasyon veya sistemik
ve pulmoner vazokonstriiksiyon olabilir; farmakolojik
tedavi ona gore planlanmalidir.

)
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14. FARMAKOLOJIK AJANLAR

inotroplar sistemik hipotansiyon

tedavisinde yillardir kullanilmaktadir. Ancak bu ilaclarin

ve vazopressorler

etkinligini, orta ve uzun donemde yararlarini arastiran
cok az randomize kontrollii arastirma vardir. ilaclar,
inotropik ve vazopressér olarak siniflansa da bazilari (6r.,
dopamin ve adrenalin) verilen doza gére her iki etkiyi de
gostermektedir. Gebelik haftasi ve postnatal yasa gore
farklliklari
reseptor ekspresyonunu ve dolayisiyla kardiyovaskiiler

matiirasyon adrenerjik ve dopaminerjik
yaniti degistirmektedir. inotroplar miyokard iizerine etki
ederek kalp kontraksiyonunu artirir ve kardiyak debiyi
artirirlar. inotroplarin ¢ogu kalp hizi ve vaskiiler tonusu
da etkiler. KVS lizerine etkileri tiim bu etkilerin toplamidir.
Vazopressorler vaskiler vyatakta vazokonstriksiyonla
KB’de artisa yol a¢an ajanlardir. Vazopressorler temel
olarak adrenerjik sistem lizerinden etkilerini gosterir.
baskin olarak bulunan

Periferik damar yataginda

adrenoreseptorlerin dagilimi Sekil 14.1'de goriilmektedir.

Canlandirma rehberleri volim replasmanina ragmen
devam eden hipotansiyonda inotrop ve/veya vazopressor
kullanimini 6nermektedir. Hangi yenidoganda hangi ajanin

secilecegdi halen tartisma konusudur.

al inotropik etkililer:

i. Dobutamin
Dobutamin  goreceli  olarak  kardiyoselektif  bir
sempatomimetik amin olup bazi kimyasal etkileri

dopamine benzerdir. Dopaminin aksine, dobutaminin
etkisi endojen norepinefrin deposuna bagimli degildir
ve dopaminerjik etkisi yoktur. Hem alfa-1 hem de beta-
1 ve beta-2 reseptorleri etkileyerek direk inotropik ve

58
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sinirli kronotropik etki gosterir. Miyokardiyal adrenerjik
reseptorleri direk uyararak miyokardin kasilmasini artirir.
Degisen oranlarda SVD'yi azaltir. Beta-1 kardiyoselektif
etkileri on plandadir, periferik alfa-1 ve beta-2 reseptorlere
afinitesi dusuktir. Periferik vazokonstriiksiyon etkisi
beta-2 reseptor uyarisiyla olusan vazodilator etkisiyle

dengelenmektedir.

Dobutamin kalp kontraktilitesini artirir, atim hacmi ve
kardiyak debiyi artirir, KB lizerine etkisi azdir. Eriskinlerde
miyokardin oksijen tlketimini azalttigi ve koroner kan
akimini artirdigi gosterilmistir. SVDyi azalttigi icin sepsis
gibi periferik vazodilatasyon olan durumlarda kullanimi
kisitidir. Miyokard disfonksiyonu varliginda ve disik
kardiyak debili neonatal hipotansiyonda tercih edilir.

Plazma dobutamin diizeyleri inflizyon hizlariyla korele
olup, kardiyak debi ve KB yaniti ile orantili degildir. Plazma
klirensi gebelik haftasi ve dogum agirligindan bagimsizdir.
Dobutaminin 5-10 pg/kg/dk dozlarda sol
performansiniiyilestirdigi, 10-20 pug/kg/dk inflizyon hizinda

ventrikil

ise sistemik kan akimini artirdigi gézlenmistir. Dopamin ve
dobutaminin KB lizerine etkisinin arastirildigi 6 randomize
kontrolli ¢alismanin metaanalizine gore en azindan
kisa donemde hipotansif prematiirelerde dobutaminin
dopamine gore daha az etkili oldugu gozlenmistir. Ancak
bebeklerin %30-84’lGinlin dobutaminle basariyla tedavi
edildigi ve dobutaminin sol ventrikiil debisi Uzerine

etkisinin daha lstiin oldugu bildirilmistir.

ii. Milrinon

Milrinon miyokard ve damar diz kaslarinda eksprese
olan fosfodiesteraz tip Il (PDEIII) enziminin selektif bir
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inhibitortdur. PDEII inhibisyonuyla hiicre ici cAMP artar,
miyokard kontraktilitesi artar ve pulmoner vazodilatasyon
olur. Milrinon miyokardin hem kasilmasini (inotrop) hem
de gevsemesini (lusitrop) saglar. Dobutamine en biiyik
avantaji miyokardin diyastolik fonksiyonlarini daha hizli
diizeltmesidir. KKH olgularda ameliyat sonrasi PH ve
kardiyak disfonksiyonu dizelttigi gosterilmistir KKH
haricinde yenidoganlarda kullanimi ile ilgili yeterli veri
yoktur. Sistemik KB'yi diisirmesi nedeniyle milrinon
hipotansif yenidoganlarda ve diisiik sistemik kan akimi
fizyolojisi olan prematirelerde dikkatli kullanilmalidir.
Hemodinamik dengeyi korumak amaciyla milrinonun diger
vazopressorlerle birlikte kullanilmasi yararli olabilir.
Prematiirelerde hipotansiyonun dnlenmesinde profilaktik
milrinon kullanimi ile ilgili yapilan bir ¢alismada KB’'de
diizelme olmadigi, sag ventrikil atimi ve SVC akiminin
artmadigi gozlenmistir.

Milrinonunyari omri 1.5-3.5 saattir; bu dailacin kesildikten
sonra bile etkisinin devam etmesini saglamaktadir.
Ozellikle metabolizmanin yavas oldugu HIE ve ileri
derecede prematiirelik durumlarinda kullanirken dikkat
edilmelidir. Dagilim hacminin genis olmasi nedeniyle
baslangicta yikleme dozu verilmesi onerilir. Diger yan
etkileri arasinda tasiaritmi ve trombositopeni sayilabilir.

iii. Levosimendan

Levosimendan, yeni bir inodilator ajandir. Pozitif inotrop
ve periferik vazodilator etkili olup miyokard oksijen
tiiketimini azaltir. intraseliiler kalsiyum konsantrasyonunu
arttirmadan, kalp kasinin kalsiyum duyarliligini artirarak
kalp kontraktilitesini artirir.  Bunun icin troponin
C'ye spesifik olarak baglanir ve kalsiyum troponin C
kompleksini stabilize eder. Bu sayede aktin ve miyozin
baglantisini gliclendirerek kasilma giiciind, aritmi riskini
artirmadan artirir. Kasilmasini biiyliik oranda kalsiyum-
bagimli immatir miyokard i¢in uygundur. Diger inotropik
ajanlardan farkli olarak diyastolik fonksiyonlar izerine
olumsuz etkisi yoktur. Ayrica ATP bagimli potasyum
kanallari lizerine de etki ederek antiiskemik etki gosterir.
Pulmoner ve sistemik damarlarda dilator etkisi vardir.
Ek olarak, metabolitlerinden birinin (OR-1896) PDEIII
inhibitoru etkisi vardir.

Mekanik nedenlere bagli olmayan, sistolik disfonksiyona
bagli, semptomatik kalp yetmezliginde kullanilmaktadir.
Baslica etkisi kardiyak debi lizerinedir. Bolus seklinde
yikleme dozu sonrasinda 24 saatlik inflizyon seklinde
uygulanmaktadir. infiizyon boyunca kardiyak aritmiler
ve gelisebilecek olan hipotansiyon acisindan dikkatli
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olunmalidir. Renal yetmezligi olanlarda ve hipotansif

hastalarda  kullanimindan  kag¢inilmalidir.  Periferik
vazodilatasyon yaptigi icin levosimendanin miyokardiyal
disfonksiyonun eslik ettigi neonatal sokta kullanimi

kisitlidir.

Yenidoganlarda olgu sunumlari seklinde veriler vardir.
Kalp yetmezligi, PH ve pre-postoperatif KKH olgularinda
sol ventrikil fonksiyonlarini iyilestirdigi gosterilmistir.

b) Vazopressor etkililer:
i. Dopamin

Dopamin  (3,4-dihydroxyphenylethylamine)  neonatal
hipotansiyon tedavisinde en sik kullanilan farmakolojik
ajandir. Dopamin sempatomimetik 6zellikli norepinefrinin
endojenkatekolaminprekiirsériidiir.Ozellikle dopaminerjik
(D1 ve D2), alfa-1 ve beta-1 reseptérler lizerinden
etki gosterir. Dopaminerjik, adrenerjik ve serotonerjik
reseptorleriuyararakdirekyadanorepinefrinedonistiikten
sonra indirek yolla kardiyovaskiiler etki gosterir. Ayrica
kardiyovaskiiler etkilerinden bagimsiz olarak epitelyal ve
periferik noronal dopaminerjik ve adrenerjik reseptorleri
uyararak renal ve endokrin etki gésterir. Dopamin, daha az
tasikardi yaptigi icin adrenalin ve noradrenaline gore daha
iyi tolere edilir. Hipotansif prematiirelerde dopaminin tek
basina bile dobutamin, kolloid veya hidrokortizona gore
KB'’yi artirmada daha etkili oldugu gosterilmistir.

Neonatologlar 20 pg/kg/dk dozunuasmamayitercihederler.
Dobutamin veya epinefrin gibi ikinci bir ajanin eklenmesi
tercih edilir. Hangi yaklasimin daha istiin olduguna dair
kesin kanitlar yoktur. Dopamin epinefrinle birlikte veya
tek basina yiiksek dozlarda periferik vazokonstriiksiyona
neden olur; uzun bir damar yolu veya santral kateter
araciligiyla verilmelidir. Belirgin vazokonstriiksiyon yaptigi
icin end-organ perfiizyonu bozulabilir, kardiyak debi
azalabilir. Yiiksek dozda miyokardin oksijen tiiketimini
artirdigi ve aritmiye yol actigi bildirilmistir. Randomize
kontrolli c¢alismalarin sonuclarina gore yenidoganlarin
cogu 2.5-20 pg/kg/dk dopamin infiizyonuna yanit vermekte,
cok diisiik dogum agirlikli (CDDA) prematiirelerin de
%87-97'si <10 pg/kg/dk doza yanit vermektedir. Bazi
calismalarda daha diisiik dozlarda (2 pg/kg/dk) bile yanit
alinabildigi bildirilmistir.

Dopaminin kardiyovaskiiler dopaminerjik, alfa ve beta
reseptdr agonist aktiviteleri doz bagimuidir: diisiik doz (0.5-
2 ug/kg/dk); dopaminerjik etki, orta doz (2-6 pg/kg/dk);
primer beta reseptdr etki, yiiksek doz >6 pg/kg/dk; primer
alfa reseptor etki yapar. Dopamin inflizyonuna yanitta
bireysel farkliliklar gozlenir. Ayni doz bir hastada sol

O} —
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kardiyak debiyi artirirken diger hastada periferik direnci
artirabili. Bu farklUlikta ilacin plazma konsantrasyonu,
altta yatan patofizyoloji ve/veya etki mekanizmasi,
vazokonstriiktor ve inotropik etkiler arasi denge donemli
rol oynar. Prematiirelerde dopamin ve dobutamin icin
optimal tedavi dozu iyi bilinmemektedir. Farmakokinetik
calismalar prematiirelerde ayni dozda farkli plazma
konsantrasyonlari saptandigini  gdstermistir. ilaglarin
plazma konsantrasyonlari ve KB yaniti arasinda zayif bir

iliski vardir.

Yenidoganlarda dopaminin disiik dozlarda (<5 pg/kg/
dk) dopaminerjik etki ile renal damarlarda vazodilatér
etki gosterdigi, idrar cikisini artirdigi ve serum kreatinin
diizeylerini distirdigine dair veriler vardir. Bir calismada
hipotansif olmayan prematiirelerde ortanca 6.1 ug/kg/dk
dozda uygulanan dopaminin tansiyonu etkilemeden renal
vaskiiler direnci azalttigi gosterilmistir. Bununla birlikte,
renal disfonksiyonu olan kritik hasta eriskinlerde yapilan
genis serili bir calismada diisiik-doz dopaminin yarari
gosterilememistir.

Dopaminin pulmoner damar yatagi Uzerine etkisi
dopaminerjik-reseptor aracili vazodilator ve alfa reseptor
aracili vazokonstriiktor etkileri arasindaki dengeye
baglidir. PH varliginda dikkatli kullanilmalidir. Konjenital
kalp cerrahisi uygulanan bes yenidoganda <25 pg/kg/dk
dozlarda pulmoner direncin etkilenmedigi goézlenmistir.
Ancak, 5-20 pg/kg/dk dopamin inflizyonu verilen 18 PDA’li
prematirelerin hemen yarisinda pulmoner direncin arttig
bildirilmistir.

Dopaminin hasta c¢ocuklarda immiinomodiilator etki
gosterdigi ve plazma T4, tiroid stimiilan hormon (TSH]
ve prolaktin dizeylerini disiirdigu gosterilmistir. Bu
bulgularin 6nemini gosteren ileri ¢alismalara gereksinim

vardir.
ii. Norepinefrin

Norepinefrin, periferik adrenerjik sinir uclarindan salinan
bir katekolamindir. Alfa-1, alfa-2 ve beta-1 reseptorleri
uyarir.KardiyakdebiyiartirmadanSVD'yiartirir.Eriskinlerde
ve cocuklarda septik sok gibi periferik vazodilatasyon ve
hipotansiyonun birlikte oldugu durumlarda tercih edilir.
Norepinefrin pulmoner direnci artirmadan, goreceli olarak
pulmoner kan akimini artirarak SVD’yi artirir. Gliinlimiizde
yenidoganlarda etkinligi ve givenirligi ile ilgili veriler az
sayida olgu serileri diizeyindedir. Bir calismada dopamin
ve dobutamine direncli hipotansiyonu olan gebelik yasi <35
hafta prematiirelerde sistemik KB’yi ve doku perfilizyonunu
iyilestirdigigosterilmistir. Norepinefrinvazokonstriiksiyona
60

Neonatal_hemodinami_2.indd 60

bagli splanknik dolasim ve renal perfiizyonda bozulmaya
neden olabilir. Ancak ¢alismalar uygun sivi resiisitasyonu
yapilmis olan hastalarda bunun olmadigini, aksine renal
kan akimi ve splanknik dolasim lzerine olumlu etkileri
oldugunu bildirmektedir. Norepinefrin de diger periferik
vazokonstruktor ilaclar gibi IV enjeksiyon yerinde damar
disina kacarsa nekroza yol acabilir; uzun bir damar yolu
veya santral kateter araciligiyla verilmelidir.

iii. Vazopressin ve Terlipressin

Arginin vazopressin (antidiliretik hormon; ADH) arka
hipofizden salinan plazma ozmolaritesini ve vaskiiler
tonusu diizenleyen bir endojen noropeptittir. Plazma
ozmolaritesinde artis veya hipovolemiye yanit olarak
dolasima salinir.

Vazopressin: Vazopressin eriskin yogun bakimda sivi
ve katekolamine direncli sokta kullanilan potent bir
vazokonstriktordiir. Yenidoganda kullanimi ile ilgili yeterli
veriyoktur. Vazopressin, kardiyovaskiiler ve renal etkilerini
(V1,v2,v3)
Hipovolemi varliginda vazopressin bobreklerde toplayici

Uic reseptor araciligiyla gostermektedir.
tibillerde V2 reseptorlerini aktive eder, aquaporinler

araciligiyla su absorbsiyonunu artirir.  Vazopressinin
vazopressor etkileri miyokard ve diiz kaslardaki V1
reseptorleri araciligiyla olur; aktive olunca SVD artar. V1
reseptorleri karaciger ve trombositlerde de oldugu icin
vazopressin inflizyonu boyunca trombosit agregasyonu ve
glikojenoliz artabilir. Vazopressin, intraseliiler kalsiyum
artisi, lokal NO iretimi inhibisyonu ve diiz kaslarda
ATP kanallarinin

vazokonstriiksiyona yol acar.

K* bagiml inhibisyonu araciligiyla

Pulmoner, koroner ve

serebral diiz kaslar lizerine vazodilator etki gosterir.

Vazopressin, vaskiler yatagin katekolaminlere duyarliligini
arttirmaktadir. Normal Kisilerde belirgin vazopressor
etkisi yokken, septik hastalarda ve kardiyopulmoner by-
pass sonrasi vazodilatasyona bagli sokta KB'de artisa yol
actigi gosterilmistir. Sharshar ve ark. “goreceli vazopressin
eksikligi” kavramini ortaya atmislardir. Katekolaminlerin
aksine vazopressin prematirelerde hipotansiyona siklikla
eslik eden AY'de etkilidir. Hipotansif ADDA prematiirelerde
ilk secenek olarak kullanilan dopamin ve vazopressinin
etkilerinin karsilastirildigi kiiciik randomize kontrolli bir
calismada (N=20), vazopressine yanitin dopaminle benzer
oldugu, olgularin %90’ inda KB'nin ylikseldigi gozlenmistir.
Vazopressin alan yenidoganlarda tasikardi ve siirfaktan
gereksinimidaha az saptanmistir. Vazopressin kullaniminin
katekolaminlerden ayrilmayi kolaylastirdigi bildirilmistir.

Vazopressinin potansiyel yan etkileri hiponatremi ve
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transaminit (karaciger enzimlerinde nonspesifik ylikselme)
ve karaciger nekrozudur. Cochrane derlemesinde (2013)
yenidoganlarda direncli sok tedavisinde vazopressin
kullaniminin etkinligi ve givenirligi ile ilgili yeterli veri

olmadigi sonucuna varilmistir.

Terlipressin:Terlipressin,sentetikuzunetkilibirvazopressin
analogudur. Vazopressine kiyasla terlipressinin V2'den ¢ok
V1 reseptorlerine afinitesi fazladir. Terlipressin endotelyal
peptidazlar tarafindan hizla vazoaktif lizin-vazopressine
donisir. Yari 6mri 6 saat olup vazopressinden (6 dakika)
uzundur. Terlipressinin bu farmakokinetik 6zelligi 4-6 saat
arayla, aralikli dozlarda kullanilmasina olanak saglar.
Terlipressine bagli mezenterik kan akiminda azalma,
parmak ve deri iskemisi bildirilmistir. Ginimizde ylksek
doz katekolamin ve steroide ragmen diizelmeyen refrakter
sokta vazopressin ve analogu terlipressinin kullanimi
giderek artmaktadir.

c) inotropik ve vazopresser etkililer:
i. Epinefrin

Epinefrin stres durumunda adrenal bez medullasindan
salinan direk alfa ve beta adrenerjik etkili bir endojen
katekolamindir. Alfa-1, alfa-2, beta-1ve beta-2 reseptorleri
uyarir. Disiik dozlarda (0.01-0.1 pg/kg/dk) beta-1 ve beta-
2 etkileri baskindir, miyokard kontraktilitesini artirir ve
periferik vazodilatasyon yapar. Yiiksek dozlarda (>0.1
ug/kg/dk)
vazokonstriiksiyonla SVD'yi artirir.

alfa reseptorleri de etkileyerek periferik

Epinefrin yenidogan canlandirmasinda ve refrakter
neonatal hipotansiyonda yaygin olarak kullanilmaktadir.
Hipotansif prematiirelerde epinefrinin dopaminle ayni
oranda ortalama KB'yi ve idrar cikisini artirdigi, ancak
epinefrinleatimhacmininvekalp hizinindahayiiksek oldugu
gosterilmistir. Epinefrin dopamine kiyasla prematiirelerde
beyin kan akimini daha fazla artirmaktadir. Bununla birlikte
epinefrinin periferik iskemi, tasiaritmi, hiperglisemi ve
laktik asidoz gibi yan etkileri daha fazladir. Tasikardi beta-
1 reseptor etkisiyle iliskili iken hiperglisemi ve laktik
asidoz hepatik beta-2 reseptor etkisine baglidir. Yenidogan
uzmanlari arasinda mezenter kan akimini azaltacadi
kaygisi olmakla birlikte calismalarda prematiirelerde
glivenle kullanilabilecegi gosterilmistir. Heckmann ve ark.
epinefrinle tedavi edilen CDDA prematiirelerde 0.05-2.6 ug/
kg/dk inflizyon hizlarinda 2 saat icinde kardiyovaskiiler yan

etki gelismeden hipotansiyonun diizeldigini gozlemislerdir.
ii. Kortikosteroidler

Hidrokortizon ve diger steroidler sistemik KB'yi ylikseltir
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ve katekolamin gereksinimini azaltir. Katekolamin
reseptorlerinin  sirekli uyarilmasi reseptor down-
regilasyonuna neden olmaktadir.  Steroidler bu

reseptorlerin up-regiilasyonunu saglamaktadir. Ek olarak
steroidler endotelyal gecirgenligi ve kapiller kacag azaltir,
katekolaminleri metabolize eden enzimleri inhibe eder,
intraseliiler kalsiyum artisiyla miyokard ve diiz kaslarda
kasilmayi artirirlar.

pg/kg/dk
uygulandiinda dozun kademeli olarak 15-20 pug/kg/dk’ya

Hipotansiyon yonetiminde dopamin 10
cikarilmasi onerilir. Ancak >10 pg/kg/dk dozda az da olsa
yanit yoksa hidrokortizon baslanmasi erken donemde
disiiniilmelidir. Hipotansif ve yiiksek doz dopamin (>10
pg/kg/dk] verilen CDDA prematiirelerde “stres dozunda”
hidrokortizon verilmesiyle (1 mg/kg/doz, 8 saat arayla veya
2 mg/kg yiikleme ardindan 0.5 mg/kg, 6 saat arayla idame;
3-5 giin siireyle) vazopressor gereksiniminin azaldig
gosterilmistir.

Prematiirelerde goreceli veya mutlak AY giderek daha
fazla taninmaya baslamistir. Kortizol konstantrasyonu
gestasyonel yasla ters orantilidir. Hasta prematirelerde
stres durumunda kortizol Gretimini artirma kapasitesi
diisiiktiir. inotrop destek alan hipotansif prematiirelerde
kortizol  diizeyinin  disiik oldugu  gosterilmistir.
Antenatal steroidlerin ADDA prematiirelerde KB destegi
bildirilmektedir.

dogumda rutin profilaktik tek doz 0.2 mg/kg deksametazon

gereksinimini azalttigi Calismalarda
veya hidrokortizon verilen ADDA prematiirelerde yasamin
ilk birkac¢ giininde KB degerlerinin daha yliksek oldugu

gozlenmistir.

Prematiirelerde hidrokortizon tedavisinin givenirligi ve

etkinligi iyi bilinmemektedir. Cochrane derlemesinde
(2011),

sonuclarina gore hidrokortizonun volim ve dopamine

123 prematlire bebegi iceren 4 calismanin
direncli sokta hipotansiyonu diizelttigi gosterilmistir. Ng
ve ark. ciddi hipotansiyonu olan AY’li prematiirelerde tek
doz 0.5 mg/kg deksametazon veya 5 giin siireyle 4 saat
arayla 1 mg/kg hidrokortizon uygulamasiyla iyi sonuglar
alindigi bildirilmistir. Bir retrospektif olgu serisinde (21
prematiire) inotropa direncli hipotansiyonda 2-6 mg/kg/
glin (2-6 dozda) verilen hidrokortizonla KB’nin 2 saat icinde
yukseldigi raporlanmistir. KB'nin 6. saatte pik yaptigi ve
inotrop destegin azaltilmasina ragmen bu etkinin 24 saat
devam ettigi gozlenmistir.

Suda eriyen hidrokortizon ticari olarak “hidrokortizon
sodyum siiksinat, 50 mg/ml” tozu seklinde bulunmaktadir.
%5 dekstrozla ile 1 mg/ml diliisyonunda
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sulandirildiginda buzdolabinda i¢ glin saklanabilmektedir.
Hidrokortizon kortizoliin en
formudur. Glukokortikoid etki bakimindan prednizolon
hidrokortizondan 4 kat, deksametazon ise 25 kat daha

potenttir. Hidrokortizonunyari-omrii 8 saattir. Hidrokortizon

zayif farmasotik etkili

tedavisine basladiktan 24-48 saat sonra idrar ¢ikisi artar,
vazopressor gereksinimi azalir. Bu donemde hidrokortizon
0.5 mg/kg/doz’a
Hidrokortizon li¢ giinden uzun siireli uygulanmadiysa doz

dozunun disirilmesi  onerilir.

azaltilmadan tedavi kesilebilir.
Hidrokortizon yan etkileri ve kontrendikasyonlari

Hidrokortizontedavisininyanetkilerihipokalemi,abdominal
distansiyon, ozefajit, yara iyilesmesinde gecikme, petesi,
konviilziyon, biiyiimenin baskilanmasi, hipertansiyon ve
hiperglisemidir. Gastrik kanama ve barsak perforasyonu
ozellikle PDA yonetimi icin nonsteroid antiinflamuvarlarla

birlikte kullanildiginda gorilir. Hidrokortizon sistemik

clinki
Candida
albicans icin uygun ortam hazirlar. Steroidler fagositozu

fungal enfeksiyon varliginda kontrendikedir;

hidrokortizonun neden oldugu hiperglisemi

bozar, lenfosit sayisini azaltir, sitokin salinimini engeller
ve bu sekilde oOzellikle prematiirelerde immiin sistemi
olumsuz etkiler. Uzun dénem kullanildiginda ¢oklu sistem
komplikasyonlari, AY ve norogelisimsel bozulma gibi
yan etkiler ortaya cikabilir. BPD'de daha yiiksek dozlarin
kullanildigi calismalarda fungal enfeksiyonlar, barsak
perforasyonu gibi yan etkiler gozlenmistir.

farkli
hipotansiyonun

Goruldugu gibi cesitli steroidler dozlarda

kullanilmaktadir. Katekolamin direncli
tanimlanmasi ve hidrokortizon baslanmasi arasinda gecen
sire merkezlere gore farklilik gostermektedir. Uzun

donem sonuclarla ilgili veriler yetersizdir.

Sekil 14.1: Kalp ve periferik damar yataginda baskin olarak bulunan adrenoreseptdérlerin dagilimi (Giesinger RE, et al.).

Kalp

p1

ol

Miyokard

T kalp hizi
T1 kasilma giicii

T kasilma glicii

71 vazokonstriiksiyon

Periferik Vaskiilatiir

T Norepinefrin salimi . o
Presinaptik sinir

terminali
o2
ol p2
Damar diiz
kasi

L1 vazokonstriiksiyon

al (alfa-1] reseptérleri hem kalp hem de damar diiz kasinda bulunur, inotropik ve vazokonstriiktér etki yaparlar. a2 (alfa-2) reseptorleri

presinaptik uctan norepinefrin salinimini uyarirlar; a1 aracili vazokonstriiksiyon yaparlar. B1 [beta-1] reseptérleri miyokardda bulunur;

inotropik ve kronotropik etki gésterirler. B2 [beta-2] reseptérleri damar diz kasinda bulunur ve vazodilatasyon yaparlar.
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Tablo 14.1:Yenidoganlarda kullanilan inotrop/vazopressérler ve etkileri

beta-1, beta-2
agonist

dozlarda vaskiiler direnci artirir)
beta reseptorler lizerine etkisi

alfa etkisinden fazla oldugu

icin kalp hizi ve kontraktiliteyi
artirarak kan basincini yiikseltir.
Dopamin ve dobutamin, epinefrin ve
norepinefrinden daha az potenttir.
Hepsi tasikardi yapabilir. Yiiksek
dozlarda reseptor duyarsizligi
gelisebilir.

Farmakoloji Fizyolojik etkisi Pratik bilgi
Dopamin D1, D2, alfa-1, Kontraktilite ve vaskiiler direnci 5-20 pg/kg/dk Vazokonstriiksiyon;
beta-1 artirir. uzun damar yolu
Diisiik dozlarda dopamin kullanilmalidir,
vazodilator (dopaminerjik ve beta santral damar yolu
reseptor etkisi), yliksek dozlarda gerekebilir.
vazokonstriktor.
Dobutamin Alfa-1, beta-1, Vaskiiler direnci artirmadan 5-20 ug/kg/dk Periferik yoldan
beta-2 kontraktiliteyi artirir. Beta reseptor verilebilir.
etkisi gliclii: vazodilatasyon,
tasikardi ve kronotropi.
Epinefrin Alfa-1, alfa-2, Kontraktiliteyi artirir (yiiksek 0.01-0.3 pg/kg/dk Vazokonstriiksiyon;

uzun damar yolu
kullanilmalidir,
santral damar yolu
gerekebilir.

Norepinefrin

Alfa-1, alfa-2,
beta-1 agonist

Alfa reseptorler lizerine etkili,
kardiyak debiyi etkilemeden
periferik vazokonstriiksiyonla kan
basincini ylikseltir.

Pulmoner vazodilatasyon.

Baslangig: 0.02-0.1 pg/kg/
dk Maksimum: 1.0 ug/kg/dk

Vazokonstriiksiyon;
uzun veya santral
damar yolu gerekir

Vazopressin

Tubulerlerde
antiditiretik
hormon agonisti

Pulmoner vazodilatasyon,
sistemik vazokonstriiksiyon. Ciddi
hipotansiyonda, bazal vazopressin
diizeylerini ylikseltebilir.

0.01-0.36
Unite/kg/saat

Hiponatremi,
transaminit.
Vazokonstriiksiyon;
uzun veya santral
damar yolu gerekir

Terlipressin

Vazopressin
analogu

Pulmoner vazodilatasyon, sistemik
vazokonstriiksiyon.

Vazopressine kiyasla V2'den ¢ok V1
reseptorlerine afinitesi fazladir.

12 saat arayla 7
pg/kg/doz, veya 4 saat
arayla 2 pg/kg/doz,

Hiponatremi,
transaminit.
Vazokonstriiksiyon;
uzun veya santral
damar yolu gerekir

Hidrokortizon

2 mg/kg yukleme,
0.5-1 mg/kg/doz,
6-8 saat arayla, 3 veya 5 giin

Kurtarma
tedavisinde mi yoksa
primer tedavide

mi kullanilmasi
gerektigi kesin degil

Milrinon Fosfodiesteraz Ill Miyokard kontraktilitesini artirir, 75 pg/kg yiikleme [mecburi Sicak sokta,
inh. periferik vazodilatasyon yapar. degil) 0.3-0.9 pg/kg/dk periferik
idame vazodilatasyon
yapacagi icin
tansiyonu
diistirebilir
Levosimendan | Kalsiyum Miyokard kontraktilitesini artirir, 0.05-0.4 pg/kg/dk, 24-72 Sicak sokta,
duyarlilastirici, periferik vazodilatasyon yapar. saat siireyle periferik
fosfodiesteraz Ill vazodilatasyon
inh. yapacagi icin
tansiyonu
diisurebilir

\Veri kaynadi: Turner MA, Baines R, 2011.
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Pratik noktalar

64

Hipotansiyon tedavisinde KB yiikseltilmek isteniyorsa
ilk secenek dopamin olmalidir. Baslangi¢ dozu 5 pg/
kg/dk olmali ve hemodinamik yanita gore gerektiginde
maksimum 15-20 pg/kg/dk’ya kadar artiritmatidir.

Volim genisletici ve dopamine yanitsiz hipotansiyonda
tedaviye dobutamin (5-20 pg/kg/dk) eklenmesi yararli
olabilir.

Dopamin ve dobutaminin etkileri karsilastirildiginda
morbidite ve mortalite oranlarinda fark bulunmamakla
birlikte dopaminin KB'yi yiikseltici etkisi daha glicliddir.

Dopamin dozu 10-15 pg/kg/dk’ya artirildigi halde
yanit alinamiyorsa fonksiyonel EKO ile degerlendirme

yapilmasi tedavide yol gosterici olabilir.

Neonatal_hemodinami_2.indd 64

Vazopressor ilaclar hem kronotropik hem inotropik
etki gosterir. KB'nin ylikselmesi organ perfiizyonunun

diizeldigi anlamina gelmez.

Milrinon ve levosimendan inodilator etkilidir; sicak
sokta ve diyastolik hipotansiyon varliginda periferik
vazodilatasyon yapacadi icin dikkatli kullanilmalidir.

Yiksek doz
hidrokortizon,

inotroplara yanitsiz hipotansiyonda
epinefrin ve vazopressin verilmesi

disiinilmelidir.

Steroidlerin kisa ve uzun donem yan etkileri dikkate

alinmalidir.
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15. NEONATAL HIPOTANSIYON/
HEMODINAMIK BOZULMANIN
NEDENE YONELIK TEDAVIS

Bir hastada ortalama KB degeri <3. persentil iken asagidaki
sistemik dolasim bozuklugu belirtileri varsa antihipotansif
tedavi dusunilmelidir.

o Laktik asidoz: Kan laktat diizeyi >2.8 mmol/L (25 mg/dl)
e Oligliri: Son 12 saatte idrar ¢ikisi <1 ml/kg/sa

e Kapiller dolum zamani >3 sn ve/veya periferik nabizlarin
zayif alinmasi

Tedavi dokulara oksijen ulastirilmasini diizeltecek
ortalama KB'yi saglamaya yoneliktir. Siirecte hipotansiyona
neden olan mekanizmalar dikkate alinmalidir. ilk 72
saatte bebegin gestasyon yasi onemlidir. Bu postnatal
gecis doneminde preterm bebeklerde DA ve FO’ya bagli
santlar, serebral hemodinamiyi etkileyen pH, CO, gibi
faktorler, sistemik vazodilatasyon ve vazokonstriiksiyon,
sistemik kan akimi diizeyi (kardiyak debi), sistemik ve
serebral hemodinamikler arasindaki denge hipotansiyon

Tablo 15.7: Kanit diizeylerinin aciklamasi

Kanit diizeyleri | Kanitlar

dayali klinik uygulamalar rehberi

| Sistematik degerlendirmeler veya tiim degerli randomize kontrolli calismalarin metaanalizine
dayali kanitlar ya da randomize kontrolli calismalarin sistematik degerlendirilmesi sonucu kanita

yonetiminde onemlidir. Bu donemde sistemik kan akiminin
yetersiz olmasinin asil nedeni kord klemplenmesi sonrasi
disuk direngli plasentanin devre disi kalmasiyla artan
SVD’ye karsi immatiir miyokardin pompa gliciiniin yetersiz
olmasidir. Gecis doneminin 36. saatinden sonra diisiik olan
sistemik kan akiminin giderek normallesmesiyle klinik
diizelme gozlenir. Hedef KB diizeyini belirlemede ve inotrop
seciminde fonksiyonel EKO degerlendirmesi 6nemlidir.

al Erken postnatal gecis donemindeki pretermlerde
bozulmus hemodinamik dengeye yaklasim:

Tablo 15.1-2'de CDDA bebeklerde hipotansiyon yonetimi
rehberinde yer alan kanita dayali oneriler gorilmektedir.
Sekil 15.1'de Postnatal ilk 72 saatteki pretermlerde
bozulmus hemodinamik dengenin yonetimi algoritmasi
gorilmektedir.

I En az bir iyi tasarlanmis randomize kontrollii calisma

1" Randomizasyon olmaksizin kontrolli calisma

v lyi tasarlanmis olgu kontrollii kohort calisma
v Tanimlayici ve niteliksel sistemik degerlendirmeler
Vi Tek bir tanimlayici ve niteliksel sistemik degerlendirme
\_ VI Otorite ya da uzman komitelerin gorisleri Y,
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Tablo 15.2: CDDA prematiire bebeklerde (<72 saat) kanita dayali éneriler

Oneriler

CDDA’da etiyoloji bilindigi siirece hipotansiyon tedavisi ona yonelik olmalidir.
Gerekce: Genel olarak uzmanlar KB'nin uygun tedavi edilebilmesi icin hipotansiyona yol acan primer faktoriin
tanimlanmasi konusunda hemfikirdir.

‘ Kanit diizeyi

Vil

Genel olarak hipotansiyonu olan CDDA bebeklerde erken donemde %0.9’luk NaCl, TDR albiimin ve kan ile hacim
genisletilmesi 6nerilmemektedir.

Gerekce: Hipotansiyonu olan CDDA bebeklerin hacim ekspansiyonundan ve hangi tipinden yararlanacaklarina
dair yeterli kanit yoktur. Hipotansif olan CDDA bebeklerin cogu hipovolemik degildir, dolasimdaki kan hacimleri
normaldir.

Vil

Plasenta previa, ablasyo, umbilikal korddan kan kaybi olmus, fetal anemisi ya da fetal-maternal transfiizyonu olmus
CDDA bebeklere %0.9’luk NaCl, ringer laktat ya da 0 Rh(-) kan 5-10 dk. icinde baslangi¢ dozu olarak 10 ml/kg
verilebilir. CDDA bebeklerde albiimin hacim genisletici olarak dnerilmez.

Gerekge: Kan kaybi kaniti olan CDDA bebeklerde etkin kan hacmi azalmis olabilir, hipotansiyonla sonuclanabilir.
Hipovolemik bir bebekte hacim genisletici normal intravaskiiler hacmi saglar, 6nytiki ve kardiyak debiyi artirir.

Vil

Hipotansiyon nedeni bilinmedigi zaman CDDA bebeklerde dopamin, optimum hemodinamik cevabi saglayacak
sekilde titre edilerek, dobutamin dncesi tek basina tercih edilmelidir.

Gerekge: Prematiire bebeklerde hipotansiyonun tedavisinde dopamin dobutaminden daha etkilidir. Dopamin agir
periventrikiiler kanama, periventrikiiler lékomalazi ya da tasikardi insidansini etkilememektedir. Dikkatli basamakli
artis anormal nérolojik bulgu, 6liim, serebral palsi ya da agir gelisimsel gerilikle iliskili bulunmamistir.

CDDA bebeklerde kordonun klemplenmesi sonrasi diisiik direncli plasentanin devre disina ¢cikmasiyla ani artis
gosteren vaskiiler dirence karsi immatiir miyokardin pompa giiciiniin yetersiz kalmasi sonucu gelisen hipotansiyon
ve 0n beyin vaskiler yapisinda vazokonstriiksiyon varsa KB'yi yiikseltmek icin ilk secenek dobutamin olmalidir.
Dobutamin basladiktan sonra da KB diiserse tedaviye dopamin eklenmelidir.

Gerekce: Dobutamin tedavisinde basamakli gidisle sistemik vazodilatasyonla kardiyak debinin artacagi uzmanlarca
ongoriilse bile 1 giinliik CDDA bebekte dobutaminin vazodilatasyon saglayacagina dair kanit yoktur. Yiiksek doz
dopamin kullanilmasi bu hastalarda vazokonstriiksiyonu daha da artirarak sistemik kan akimini azaltir ve kardiyak
debiyi diisdiriir.

Vil

Eder preterm bebeklerde hipotansiyon infeksiyon ile iliskili ise ilk sirada dopamin diistiniilmeli, dopamin etkisiz ise
epinefrin baslanmalidir. Epinefrin vazokonstriiksiyonu artiracagi gibi miyokard fonksiyonunu da artirir.

Gerekge: Infeksiyonla iliskili hipotansiyon primer olarak vazodilatasyonla olusur. Bu nedenle vazopressér ya da
inotropik bir ajan vazokonstriiksiyon yaptigi gibi miyokard fonksiyonlarini da artiracaktir.

Vi

Epinefrin hipotansif CDDA bebeklerde KB'’yi artirmada dopamin kadar etkilidir, fakat sistemik kan akimi tizerine
olan etkileri konusundaki bilgiler sinirtidir.

Gerekce: Diisiik doz epinefrinin gliclii beta, diisiik alfa adrenerjik etkisi vardir; kardiyak debi ve KB'yi artirir. Dikkatli
basamakli artis hipotansif CDDA bebeklerde anormal nérolojik bulgu, 6liim, serebral palsi ya da agir gelisimsel
gerilikle iliskili bulunmamstir.

CDDA bebeklerde hidrokortizon kullanimi dopamin kadar etkilidir, fakat uzun donem sonuglarina ait veriler
yetersizdir. Refrakter hipotansiyonu olan bebekler icin saklanmalidir. indometazin ile birlikte verilmemeli,
hidrokortizon verilecegi zaman bazal kortizol degerine bakmak icin 6rnek ayrilmalidir.

Gerekcge: Hidrokortizon hipotansiyonu diizeltir, doku perfiizyonunu artirir, iskemik doku hasarindan korur. Bununla
beraber hidrokortizonun nérogelisimsel ve uzun donem etkileri bilinmemektedir. Bazal serum kortizol degerlerinin
diisiik olusu hangi bebeklerin yararlanacadini belirleyebilir. Bir calismada kortizol diizeyi ortanca dederin altinda
olan bebeklerde hidrokortizon tedavisinin BPD’siz siirviyi artirdigi gosterilmistir.

\
Vil

Tek doz deksametazonda hipotansif CDDA bebeklerde KB'yi artirabilir, fakat postnatal ilk birka¢ giinde verildiginde
norogelisimsel olumsuz sonuclari nedeniyle dnerilmez.

Deksametazonun kisa ya da uzun donem kismen yiiksek dozlarda kullaniminin santral sinir sistemi lizerine olumsuz
etkileri gosterilmistir.

Gerekge: Deksametazonun kismen yiiksek dozlarda uzun ve kisa donem kullanildigi bircok calismada santral sinir
sistemi gelisimi lizerine 6nemli etkileri oldugu gésterilmistir. Hipotansiyon icin bu dénemde diisiik dozlarda kisa
dénem kullanimi 6nerilmez.

]
Vil

10

Halen hipotansif CDDA bebeklerde milrinon kullanimini destekleyen kanit yoktur.
Gerekce: CDDA bebeklerde milrinon ve plasebonun karsilastirildidi cift kor randomize kontrollii bir calismada diisiik
sistemik kan akimini 6nlemedigi gésterilmis, herhangi bir yan etki bildirilmemistir.

11

.

Dopamin ya da diger vazopressor-inotroplarin CDDA bebeklerde PDA iliskili hipotansiyon tedavisinde kullanimi icin
arastirmalar kisitlidir.

Gerekce: Sadece gozlemsel bir calismada hipotansiyonu ve PDA’si olan CDDA bebeklerde dopaminin PVD'yi artirdigi
ve boylelikle soldan saga santi azaltarak KB'yi ve sistemik kan akimini artirdigi bildirilmistir. Sistolik fonksiyonu
iyilestirmek icin dobutamin tercih edilmelidir.

VI
Vil

— 66

Veri kaynagi: Vargo L., Seri ., 2011.
BPD: Bronkopulmoner displazi, CDDA: Cok disik dogum agirlikli, KB: Kan basinci, PDA: Patent duktus arteriyozus
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Sekil 15.1: Postnatal ilk 72 saatteki pretermlerde bozulmus hemodinamik dengenin yonetimi

Hipotansiyonun nedenini ortaya koymaya calis;
pnomotoraks, yiikksek ventilator basinglari gibi

EKO yapilmadigi duurmda klinik olarak PDA belirtisi yoksa
5 pg/kg/dk dopamin basla, 10-20 pg/kg/dk’ya kadar artir.

Mimkiinse PDS ve kardiyak kontraktilite icin EKO yap
Onemli diizeyde PDA ve kontraktilitede anormallik varsa énce dobutamin 5 pg/kg/dk basla,

her 15-30 dakikada bir degerlendirerek dozu titre et. 20 pg/kg/dk’ya ciktiktan sonra dopamin ilave et.

Eger yetersiz doku perfilizyonu belirtileri
(lLaktat, idrar cikisi, KDZ) varsa hidrokortizonu diisiin

Eger yetersiz doku perfiizyonu belirtileri (laktat, idrar cikisi, KDZ) varsa adrenalin

Eger >30 dk, KB gebelik haftasina gore >3. persentil ise inotroplari azalt, kesmeyi diisin.
Yapilan degisiklige karsilik idrar ¢ikisi, perflizyon, laktati monitorize et.

Hidrokortizonu keserken uygun azaltma rejimini uygula

\ ¥/

EKO: Ekokardiyografi, KB: Kan basinci, KDZ: Kapiller dolum zamani, PDA: Patent duktus arteriyozus

[/ J—
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b) Term/Ge¢ pretermve >72 saat pretermlerde bozulmus
hemodinamik dengeye yaklasim:
Term bebeklerde hipotansiyon
bebeklerden farklidir.
altta yatan hastaligi bilmek disinda KB disikliginin

etiyolojisi preterm

Tedavi yaklasimini belirlerken

sistolik, diyastolik, sistolik+diyastolik hipotansiyon olup

olmadiginin bilinmesi patofizyolojiyi belirlemede katki
saglar. Tedavi seciminin “6nyiik disiikse sivi tedavisi, SVD
diisikse vazopressor, sol ventrikiil performansi bozuksa
inotrop verilmeli” seklinde yonetimi yaniltici olabilir.
Tablo 15.3'de Sistolik, diyastolik ve kombine hipotansiyon
patofizyolojisi ve nedenleri goriilmektedir.

Tablo 15.3: Sistolik, diyastolik ve kombine hipotansiyon patofizyolojisi ve nedenleri

Hipotansiyon

Patofizyoloji

Nedenleri

Sistolik KB <3. persentil

Sol ventrikiil vuru hacmi disiik

PPHN
Septik (soguk) sok
Kardiyojenik sok

Diyastolik KB <3. persentil

Sistemik vaskiiler direnc disik

Sistemik hipovolemi
Sicak sok
PDA

Sistolik ve diyastolik KB <3. persentil

N

+/- kalbin sistolik fonksiyonu bozuk

Oncesinde sistolik KB +

PPHN

Kardiyojenik sok

Oncesinde diyastolik KB ¢

Hipovolemi veya sicak sok

PDA J

KB: kan basinci, PDA: Patent duktus arteriyozus, PPHN: persistan pulmoner hipertansiyon

c) Perinatal hipoksik-iskemik hasarda bozulmus hemo-

dinamik dengeye yaklasim:

e HIE'li olgularin iicte birinde gecici miyokard iskemisi
olur. Miyokard iskemisi de diisik sistolik performans
ve kardiyak debiye yol acar.

e Terapotik hipotermi sirasinda periferik vazokonstriik-
siyon gelisir, diyastolik basin¢ artar ve hipotansiyon

68
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maskelenir. Bu durumda periferik direnci artirmadan
miyokard performansini artiran kardiyovaskiiler ajan-
lar (dobutamin vb.) tercih edilmelidir (Sekil 15.2).

e Hipoksi-iskemiye kardiyovaskiiler performansi
kileyen PH ve AY gibi diger morbiditeler eslik edebilir.

et-
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Sekil 15.2: Perinatal hipoksik-iskemik hasarda bozulmus hemodinamik dengeye yaklasim

Hipoksik iskemik Hasar

SB disuk SB disuk SB disuk
Oksijenlenme N Oksijenlenme bozuk Oksijenlenme bozuk

SV veya SaV SV sistolik SaV sistolik
fonksiyonu bozuk disfonksiyon+PPHN disfonksiyon+PPHN

1. sirada 1. sirada 1. sirada
Pozitif inotrop- Pozitif inotrop- Pozitif inotrop-
dobutamin dobutamin dobutamin

Pozitif inotrop-epinefrin
Prostaglandin
Hidrokortizon

Epinefrin iNO gerekebilir

. INO Prostaglandin
Prostaglandin

Epinefrin Sistemik
vazokonst, pulmoner vazodilat:

Vazopressin, norepinefrin

SB: sistolik arter basinci, SV- sol ventrikil, SaV: sag ventrikil, DB: diyastolik arter basinci

d] Persistan pulmoner hipertansiyonda bozulmus e Miyokardin sistolik performansini artirmak icin
hemodinamik dengeye yaklasim: dobutamin verilmelidir.

Tedavinin hedefi, PVD'yi diisiirmek ve sag ventrikiil sistolik ~ * Eger sag ventrikiil disfonksiyonu varsa ve yapacak bir
fonksiyonunu iyilestirmek olmalidir (Sekil 15.3). sey kalmamissa duktus kapali ya da daralmis ise PGE1

« PVDYyi diisiirmek icin iNO, milrinon (inotropiyi inflizyonu ile duktusun ac¢ilmasi diisiiniilmelidir.

artirabilir)
e Atriyal dolum basincini iyilestirmek (onyik) igin
vazopressin (PVDyi diisiirebilir)

(o) —
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Sekil 15.3: Persistan pulmoner hipertansiyonda bozulmus hemodinamik dengeye yaklasim

Persistan pulmoner
hipertansiyon (PPHN)

Hipokalsemi Hipokalsemi
SB diisiik SB dustk

SV onylik disik, SV onyuk disik,
sagdan sola duktal sant sagdan sola duktal sant
Ventrikl sistolik fonk. Ventrikiil sistolik fonk.

normal & bozuk

1. asama 2. asama 1. asama 2. asama
Sedasyon, kas gevsetici, OAB ve DB normalse Akciger sorunu icin Vazopresin
optimum ventilasyon, milrinon ortalama havayolu (OAB/DB diistikse)
iNO OAB ve DB dislkse basincini iyilestirir, Prostaglandin
vazopressin mumkinse dusur
DA daralmis ya da sedasyon, kas gevsetici
kapali ise Pulmoner
prostaglandin vazodilatasyon-iNO
\ A\ J & Dobutamin Milrinon ))&

DB: Diyastolik basing, INO: inhale nitrik oksit, OAB: Ortalama arteriyel basin¢, PPHN: Persistan pulmoner hipertansiyon,
SB: Sistolik basin¢

e) Sepsis/ NEK’te bozulmus hemodinamik dengeye Septik [sicak sokta)tedaviye yaklasim
yaklasim Septik [soguk) sokta tedaviye yaklasim: ¢ Dolum basinci/ényiik optimize edilmeli, 2 kez 10ml/kg
e Miyokardin sistolik performansini artirmak icin sivi bolusu verilmelidir.

dobutamin, epinefrin (onylikii artirabilir) o

Yeterli sivi hacmi saglandiktan sonra SVD’yi artiran
e Sepsis tedavisi verilmelidir. ilaglar (dopamin, norepinefrin, vazopressin) tercih
edilmelidir (Sekil 15.4).

— 70
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Sekil 15.4: Sepsis/NEK'te patofizyoloji ve bozulmus hemodinamik dengeye yaklasim

: Hacim (kristaloid, kan)
Vazodilatasyon, . s .
o — | azopressor-dopamin

Sicak sok
DB dislk,
tasikardi

relatif absolu

hipovolemi,
KO yiiksek

Vazopressor; vazopressin
Norepinefrin

Sepsis/NEK

Ilimli hacim (kristalloid, kan)
Pozitif inotrop: epinefrin

p
Hidrokortizon
A\

Soguk sok
SB distk veya Vazokonstriiksiyon,
siddetli kombine dusuk KO
hipotansiyon

SB: Sistolik basing, DB: Diyastolik basing, KO: Kardiyak output (debi)

fl Kardiyojenik sokta bozulmus hemodinamik dengeye ¢ Kalbin ritmi kontrol edilmelidir (aritmiyi dislayin)
yaklasim: e Miyokardin sistolik performansi artirilmalidir;
e Kardiyak fonksiyonlari destekleyen ve ardyiiki azaltan dobutamin, epinefrin (Sekil 15.5)

ilaclar (dobutamin ve diisiik doz adrenalin) tercih
edilmelidir.

Sekil 15.5: Miyokard disfonksiyonu sonucu gelisen hipotansiyonda genel tedavi yaklasimi

Hipoksi gibi bir nedenle miyokard disfonksiyon
sonucu olusan hipotansiyon

Dobutamini 5 mcg/kg/dk basla,
maksimum 20 mcg/kg/dk

Hidrokortizon

Adrenalini 0.1-0.5 mcg/kg/dk ekle

P —
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g) Sistemik hipovolemide bozulmus hemodinamik

dengeye yaklasim:

o Onyiik optimize edilmeli (2 kez 10ml/kg sivi bolusu)

Sekil 15.6: Akut kan kaybi veya hipovolemiye bagli hipotansiyonda genel tedavi yaklasimi

Yeterli sivi hacmi saglandiktan sonra SVD’yi artiran

ilaclar (dopamin, norepinefrin, vazopressin) tercih

edilmelidir (Sekil 15.6).

Akut kan kaybi veya hipovolemiye bagli hipotansiyon

%0.9 NaCl 10 ml/kg bolus+/- kan

Dobutamini 5 mcg/kg/dk basla, maksimum 20 mcg/kg/dk

Daha fazla volim replasmanini disun ve

Eger yanit yoksa once sivi replasmani yaparak diger nedenleri disin

h] PDA’ya bagli bozulmus hemodinamik dengeye

yaklasim

e Duktusu kapatma stratejilerini uygulayin (ibuprofen,

parasetamol/cerrahi)

e Akimi sinirlayici stratejiler

uygulayin  (permisif

hiperkapni, yliksek PEEP)

Sol ventrikiil sistolik fonksiyonunu artirin (dobutamin)

inotropa direncli sokta AY akla gelmeli

Anemi varsa eritrosit siispansiyonu ile transfiize edin

(Sekil 15.7).

Sekil 15.7: PDA’da patofizyoloji ve bozulmus hemodinamik dengeye yaklasim

A

— 72
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DB dusuk
endorgan
disfonksiyonu
hafif

Soldan saga sant

SB ve DB distik,
ciddi endorgan
disfonksiyonu,

pulmoner
kanama

Santi azaltici
stratejiler
Duktusu kapatma:
Swi kisitlamasi,
NSAIL,
parasetamol,
cerrahi

Soldan saga sant,
SV sistolik
kompansasyonu
zayif

Santi azaltici
stratejiler
Duktusu kapatma

Pozitif inotrop
Dobutamin
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Pozitif inotrop; dobutamin
DB disik
SB.dusuk SV sistolik Milrinon; DB normal
respiratuvar

PDA

ligasyonu ya da yiksek

sonrasi

disfonksiyonu ve
ardylk yuksek

Hidrokortizon ]
/4

A: Ligasyon 6ncesi B: Ligasyon sonrasi
DB: diyastolik basing, NSAIl: non-steroid antiinflamatuvar, PDA: patent duktus arteriyozus, SB: sistolik basinc, SV- sol ventrikiil

bozulma, hipoksi

\

il Diyabetik anne bebeklerinde bozulmus hemodinamik e+ Ekzojen inotrop verilmesi sol ventrikiil dolum siiresini
dengeye yaklasim: kisaltacadi icin tabloyu daha da adirlastirir; tasikardi

« Diyabetik anne bebeklerinde septal hipertrofi sol yapan ilaclardan ve pozitif inotroplardan kaginilmalidir.

ventrikiil diyastolik disfonksiyonuna yol acar. e Solkalponyiikiiniartiranvesistemikvazokonstriiksiyon
e Bu vyenidoganlarda sol atriyum basinci yiiksek yapan ilaclar (vazopressin vb.) tercih edilmelidir (Sekil

tutulmalidir  (optimum); pulmoner kan akiminin 15.8).
dismesi tolere edilemez. Pulmoner vendz donis e Uzun donem tedavide selektif beta blokerler (esmolol

bozulursa atim hacmi azalir, kardiyak debiyi artirmak vb.) kullanilabilir.
icin tasikardi gelisir.

Sekil 15.8: Diyabetik anne bebeginde patofizyoloji ve bozulmus hemodinamik dengeye yaklasim

Diyabetik anne bebegi

Tasikardi, SB distk, Solunum sikintisi

SV diyastolik disfonksiyonu, yetersiz dolus

Ardyiki artir; vazopressin

- -

V- Intravendéz, SB: Sistolik basing, SV: Sol ventrikdil

P
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16. INOTROP/VAZOPRESSOR
TEDAVI BASLANAN HIPOTANSIF
HASTANIN [ZLEM]

Tedavinin amaci sadece sayisal olarak normal bir KB elde
etmek dedil organ perflizyonunu diizeltmek olmalidir. Bu
nedenle hasta, tedaviye baslama kararimiz tGizerinde etkili
olan klinik parametreler, biyokimyasal belirtecler, doku
oksijenizasyonu-NIRS verileri, hedefe yonelik EKO ile
tedavi siiresince ve tedaviyi sonlandirma asamasinda da
periyodik olarak degerlendirilir (Sekil 15.9).

Doku perfiizyonunun izleminde kullanilan klinik ve

laboratuvar veriler:

- Kapiller dolum zamani- >3 sn?

- Periferik dolasim bozuklugu-kutis marmorata?
- Kalp atimi hizi-tasikardi?

- Saatlik idrar akimi-oligiiri?

- Kan laktat diizeyi- >2.8 mmol/L (25 mg/dl)?

- FENa, kreatinin

- Biyobelirteclerden NT-proBNP ve BNP kardiyak

fonksiyonlari  degerlendirmede yararli  olabilir.
Karaciger enzimleri (ALT, AST, GGT), kardiyak enzimler
(troponin, kreatin kinaz) hipoksi sonucu gelisen organ

hasarinda artar.

- Kardiyovaskiiler ve oksijen destegine yanit vermeyen

bebeklerde adrenal fonksiyonlar degerlendirilmelidir.

- Respiratuvar fizyolojinin arteryel kan gazlari, akciger

grafileri, akim-hacim egrileri, alveolo-arteriyel

oksijen dagilimi (AaDO,) ve oksijenasyon indeksi ile

degerlendirilmesi de hemodinamik dengenin bir

74
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parcasidir. PH degerlendirmesinde ve izleminde hedefe
yonelik EKO 6nemlidir.

NIRS monitorizasyonu yapilan hastalarda tedavi ile DOIi'nin
%55-%85 ve FOE'nin %15-33 arasinda olup olmadigi
izlenmelidir.

e Diisiik DOI ile birlikte, FOE nin yluksek olusu her zaman
kotlidur.

e DOI'nin normal olmasi her zaman “iyi” anlamina

gelmez.
e DOI'nin yiiksek olusu ile diisiik FOE genellikle kotiidiir.

Hedefe ydnelik EKO egitimi ve yeterli deneyimi olan
kisilerce EKO yapildiginda, tedavi Oncesi ve sonrasi
bulgular Kkarsilastirilarak tedaviye yanit objektif olarak
gozlenebilir. Bu sekilde, patofizyoloji degerlendirilebilecegi
icin ila¢ se¢imi, doz ayarlamasi, tedaviyi siirdiirme ya da
sonlandirma asamalarinda karar vermek kolaylasir.

Coklu tedavi alan (inotrop, vazopressor) alan hastalarda,
hemodinamik stabiliteyi sagladiktan sonra ilk olarak hangi
ilacin azaltilacagr altta yatan klinik tabloya gore degisir.
Sorunun miyokard performansinda mi, SVD’de mi yoksa
PVD ile mi ilgili oldugu 6nemlidir. Ornek olarak dopamin,
dobutamin almakta olan bir hastada sorun diisiik miyokard
performansi ise oncelikle dopaminin kesilmesi disinilir.
KB ol¢iimleri ve doku perfiizyonunun degerlendirilmesi ile
hasta degerlendirilir, infliizyon hizi 30 dakikada bir 2 pg/

kg/dk azaltilir. Her adimda hastaya ait bulgularin, alinan
kararlarin ve yapilan uygulamalarin kayit altina alinmasi
onemlidir.
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Pratik noktalar:

e KB disiik ve periferik perfiizyon bozuksa (soguk
ekstremiteler, akrosiyanoz, kapiller dolum >3 sn ve d.

metabolik asidoz) acilen tedavi baslanmalidir.

e KB diisuk ve periferik perfiizyon iyiyse

a. KB odlciimi dogrulanmalidir,

c. Periferik perfiizyon, idrar ¢ikisl, asit baz dengesi ve Hb/

hematokrit diizeyi takip edilmelidir,

Ortalama KB'de fizyolojik degisikliklerle uyumsuz

sekilde devamli olarak >5 mmHg diisiis varsa hastanin

sokun erken evresinde olabilecegi diistinilmelidir.

e Her adimda hastaya ait bulgularin, alinan kararlarin ve

yapilan uygulamalarin kayit altina alinmasi 6nemlidir.

b. Yakin klinik gozlem yapilmali, saatlik KB dl¢iimiine

devam edilmelidir,

Sekil 15.9: Klinik dolasim bozuklugu algoritmasi

Klinik dolasim yetmezligi [Asagidakilerden 1'i veya fazlasi)
1-) Hipotansiyon: (Ortalama KB diizeltilmis gebelik haftasina gére ¢ (KB Tablosuna bkz.)],
2-) Oligiiri: idrar cikisi >12 saat siireyle <1 ml/kg/saat,

3-) Laktik asidoz: >2.8 mmol/L (25 mg/dl)

Neonatal_hemodinami_2.indd 75

Kardiyoloji
Sepsis all’.dlyo o
incelemesi konsiiltasyonu
(KKH?)
SF Bolus
10/ml/kg
L2
Normal KB Normal KB
Normal klinik .
Anormal klinik bulgular
bulgular
.
~ N ™
Sistolik KB { Diastolik KB { Sistolik ve
(Disiik (Diisiik vaskiiler Diastolik KB {
kardiyak debi) direnc) (Ciddi sok)
L4
~ . N ™ v
5D0bu>in}|:k 5 Dopjtim/ndk Adrenalin
megrxg megrxg 0.005 mcg/kg/dk
AN ‘ _J
\f N\
KB ve diger
bulgular
diizeldi mi?

.

S

o) o

I

Hedefe
Yonelik

EKO

P —
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Hedefe I

Yonelik
EKO

| '

Vaskiiler direnc diisiik
(Kardiyak debi >350 ml/kg/dk ama ortalama KB {)
-Norepinefrin (Pulmoner HT yoksal)
- Vazopressin (Terlipressin) (PHT varsa)

Onyiik diisiik
(Sol ventrikiil diastol sonu
voliim <3%)

Voliim

genisleticiler

Sol ventrikiiler performansi bozuk
(Kardiyak debi >150 ml/kg/dk ve { kontraktilite)
- KB Normal: Dobutamin
- KB !: 1-) Dopamin 2-) Adrenalin
4

Otoregiilasyon bozuk ve

hipoksi riski mevcut (NIRS)

3 (TOI <%55 veya FOE>%33 veya
Vazoaktif ila¢ skoru >10)

-Anemiyi duzelt,
Hipokarbiyi dizelt,

-Venoz dons yetersizse
ventilatorde MAP'| azalt

Serum kortizol | ? Klinik bulgular
Hidrokortizon diizelince kardiyac
2 mg/kg/doz yiikleme ilaclari azalt
.
v

Yikleme sonrasi
iyilesme varsa veya
serum kortizol <350 nmol/l
(12.7 mcg/dl)

A2

( 1-) Klinik bulgular var ve NIRS dUzelene\
kadar kardiyak destegi artir,
2-) Hidrokortizon 0.5 mg/kg/doz,
6 saat arayla idame
3-) Hedefe yonelik EKO izleme devam,
L 4-) NIRS izleme devam

Veri kaynagi: Elsayed YN, Fraser D., (Part 2] 2016.
TOI/DOI: Doku oksijen ekstraksiyonu, FOE: Fraksiyone oksijen ekstraksiyonu, KB: Kan basinci, KKH: Konjenital kalp hastaligi, MAP:
Ortalama hava yolu basinci, NIRS: Near infrared spektroskopi, SF: Serum fizyolojik, VIS: Vazoaktif inotrop skoru

inotrop skoru(IS)=

Dopamin dozu (pg/kg/dk)+Dobutamin dozu (pg/kg/dk)+ 100 x Adrenalin dozu (pg/kg/dk)

Vazoaktif inotrop skoru (VIS)=

IS+10 x Milrinon dozu (pg/kg/dk)+10.000xVazopressin dozu (U/kg/dk)+100xNorepinefrin dozu (pg/kg/dk)

Gaies MG,, et al., 2014.

— 76
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