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ÖZET 

 

Öncü, U. Erken postnatal dönemde hipotansiyon saptanan çok düşük doğum 

ağırlıklı bebeklerde risk faktörleri ve kısa dönem sonuçların retrospektif 

incelenmesi. Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve 

Hastalıkları Anabilim Dalı Tıpta Uzmanlık Tezi, Eskişehir, 2020. Sistemik kan 

basıncı klinik pratikte en sık kullanılan doku perfüzyonu belirtecidir. Çok düşük 

doğum ağırlıklı (ÇDDA) bebeklerde hipotansiyon yaşamın ilk günlerinde sık görülür. 

Çalışmamızda ÇDDA bebeklerde yaşamın ilk haftasında görülen hipotansiyonla 

ilişkili perinatal risk faktörlerini, klinik tanıları, hipotansiyonun morbidite ve mortalite 

üzerine etkisini incelemeyi amaçladık. Bu kohort çalışmasında 01.01.2014-31.12.2018 

tarihlerinde 500-1499 g ağırlığında doğan preterm bebeklerin verileri retrospektif 

incelendi. Gebelik haftası (GH) 29±3,1 hafta ve doğum ağırlığı 1046±296 g olan 217 

bebek çalışmaya alındı. Bebeklerin %47,5’inde yaşamın ilk haftası içinde 

hipotansiyon saptanırken, GH<26 hafta olması, respiratuvar distress sendromu ve 

doğum sırasında anneye genel anestezi verilmesi hipotansiyon gelişimi için bağımsız 

risk faktörleri olarak bulundu. Hipotansiyonu olan bebeklerin %40’ında akut dönemde 

hedef organ hasarı geliştiği ve %19,4’ünün öldüğü görüldü. En sık görülen 

komplikasyon akut böbrek hasarıydı (ABH) (%25,2). Hipotansiyona eşlik eden 

metabolik asidoz ve vazoaktif inotrop skorunun >15 olması ABH, oligüri ve pulmoner 

kanama ise mortalite için bağımsız risk faktörleriydi. Hipotansiyona yönelik 

farmakolojik tedavi alan bebeklerde mekanik ventilatörde kalma ve tam enteral 

beslenmeye geçiş süreleri daha uzun, intrakraniyal kanama ve mortalite daha yüksekti 

(p<0,001). Düşük GH, patent duktus arteriozus varlığı ve hipotansiyon yenidoğan 

yoğun bakım mortalitesi için bağımsız risk faktörleri olarak tanımlandı. Sonuç olarak, 

yaşamın ilk haftasında görülen hipotansiyon ÇDDA bebeklerde hedef organ hasarına, 

morbidite ve mortalitede artışa neden olmaktadır. Hipotansiyona eşlik eden klinik 

bulgular ve tedavi yükü morbidite ve mortalite riskiyle ilişkilidir. 

Anahtar Kelimeler: Prematürite, hedef organ hasarı, hipotansiyon, mortalite. 
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ABSTRACT 

 

Öncü, U. Retrospective analysis of risk factors and short-term outcome in very 

low birth weight infants with early postnatal hypotension. Eskişehir Osmangazi 

University Faculty of Medicine, Medical Speciality Thesis in Department of 

Pediatrics, Eskişehir, 2020. Systemic blood pressure is the most frequently used 

marker of tissue perfusion in clinical practice. Hypotension in very low birth weight 

(VLBW) babies is common in the first days of life. In our study, we aimed to analyse 

perinatal risk factors and clinical diagnoses associated with hypotension seen in 

VLBW infants in the first week of life, and to determine the effects of hypotension on 

morbidity and mortality. In this cohort study we retrospectively analysed the data of 

babies born between 01.01.2014-31.12.2018 with a birth weight (BW) of 500-1499 g. 

A total of 217 babies with 29 ± 3.1 weeks gestational age (GA) and 1046 ± 296 g BW 

were enrolled. Hypotension was present in 47.5% of the babies in the first week of life. 

Gestational age <26 weeks, respiratory distress syndrome and general anaesthesia 

during cesarean section were found to be independent risk factors for hypotension. 

Acutely after hypotension 40% of the infants had target organ damage and 19.4% died. 

The most common complication was acute kidney injury (AKI) which was present in 

25.2% of the hypotensive infants. Metabolic acidosis accompanying hypotension and 

a vasoactive inotropic score >15 were independent risk factors for AKI, and presence 

of oliguria and pulmonary hemorrhage were independent risk factors for mortality. 

Infants who received pharmacological therapy for hypotension had longer duration of 

mechanical ventilation and time to reach full enteral feedings, and higher rates of 

intracranial hemorrhage and mortality (p<0.001). Lower GA, presence of patent ductus 

arteriosus, and hypotension were defined as independent risk factors for neonatal 

intensive care mortality in VLBW infants. In conclusion, hypotension seen in the first 

week of life causes target organ damage, and increased morbidity and mortality in 

VLBW infants. Clinical findings related to severity of hypotension and treatment 

burden were associated with higher morbidity and mortality. 

 

Keywords: Prematurity, target organ damage, hypotension, mortality 
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GİRİŞ 

 

Sistemik kan basıncı klinik pratikte en sık kullanılan doku perfüzyonu 

belirtecidir. Normal kan basıncı yeterli organ perfüzyonunu sağlayan basınç olarak 

tanımlanabilir (1). Yenidoğan yoğun bakım ünitesinde izlenen çok düşük doğum 

ağırlıklı (ÇDDA) bebeklerde hipotansiyon görülme sıklığının %16-52 arasında olduğu 

ve sıklıkla yaşamın ilk günlerinde görüldüğü bildirilmiştir (2). Prematürelerde 

hemodinamik bozulma ve hipotansiyon nedenleri arasında erken postnatal geçiş 

döneminde görülen anormal periferik vazoregülasyon, hemodinamik olarak anlamlı 

patent duktus arteriozus ve miyokardiyal disfonksiyonunun yanı sıra (3, 4), perinatal 

asfiksi, sepsis, nekrotizan enterokolit, hipovolemi ve göreceli adrenal yetmezlik de yer 

almaktadır (1, 5). Yaşamın ilk haftasında sistolik ve diyastolik kan basıncı, doğum 

ağırlığı ve gebelik haftasından bağımsız olarak progresif olarak artar. Etyolojide yer 

alan farklı nedenler ve kan basıncında günler içerisinde beklenen yükselme 

antihipotansif tedavi verme kararını güçleştirmektedir. Fizyolojik değişikliklerle 

uyumsuz hipotansif değerler gözlendiğinde veya klinik ve laboratuvar olarak kötü 

perfüzyon belirtileri saptandığında antihipotansif tedavi verilmesi önerilmektedir (6). 

 Preterm bebeklerde ortalama arteriyel kan basıncının düşük olmasının 

mortaliteyi artırdığı bilinmektedir (7). Yapılan birçok çalışmada ÇDDA 

prematürelerde hayatın ilk haftasında hipotansiyon saptananların gestasyonel yaşının 

daha küçük ve doğum sırasında resusitasyon ihtiyacının daha yüksek olduğu, 

izlemlerinde mekanik ventilatörde kalma süresinin daha uzun olduğu, yenidoğan 

nöbetleri, intraventriküler kanama (İVK), periventriküler lökomalazi (PVL), sepsis, 

bronkopulmoner displazi (BPD), nekrotizan enterokolit (NEK), neonatal cerrahi ve 

mortalite oranlarının daha yüksek olduğu bildirilmiştir. Hayatta kalan bebekler 

düzeltilmiş yaşları 18 aylık iken değerlendirildiğinde bilişsel, dil ve motor becerilerde 

geriliğin ilk 1 hafta hipotansiyon saptanan grupta daha yüksek olduğu görülmüştür (8-

12).  

Bu çalışmada, yaşamın ilk haftası içinde invazif olmayan osilometrik 

yöntemlerle yapılan kan basıncı ölçümlerine göre hipotansiyon saptanan ÇDDA 

prematüre bebeklerin verilerinin incelenmesi ve hipotansiyonu olmayan bebeklerin 

verileriyle karşılaştırılması planlanmaktadır. Çalışmamızın amacı ÇDDA bebeklerde 
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hipotansiyonla ilişkili perinatal risk faktörlerini ve hipotansiyona yol açan klinik 

tanıları incelemek, hipotansiyonun mortalite ve İVK, PVL, BPD, Prematüre 

Retinopatisi (PR), NEK, sensörinöral işitme kaybı (SNİK) gibi kısa dönem sonuçlarla 

ilişkisini belirlemektir. Aynı zamanda hipotansiyona eşlik eden klinik bulguların, 

hipotansiyon süresinin ve verilen antihipotansif tedavilerin prognoz ile ilişkisinin 

ortaya konması amaçlanmıştır.   
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1.Yenidoğan Dönemi 

Doğum sonrası intrauterin yaşamdan ekstrauterin yaşama uyumun 

gerçekleştiği, vücudun hemen hemen tüm sistemlerini içeren çeşitli fizyolojik ve 

biyokimyasal değişikliklerin olduğu bir geçiş dönemi yaşanır. Doğumdan sonraki bu 

4 haftalık uyum süreci yenidoğan dönemi olarak adlandırılır. Yenidoğan bebeklerin 

birçok vücut işlevinin tam olgunluğa erişmemiş olması ve doğum sonrası yaşama 

uyum güçlüğü çekmeleri bu dönemde mortalite ve morbiditenin yüksek seyretmesine 

yol açmaktadır. Yenidoğan dönemi önemlidir; çünkü perinatal risk faktörleri ve 

yenidoğan döneminde karşılaşılan sorunlar hayat boyu devam edecek sorunlara, 

nörolojik ve gelişimsel problemlerin oluşumuna yol açmaktadır. Düşük doğum 

ağırlığı, prematüre doğum, konjenital anomaliler, perinatal asfiksi ve doğumla ilgili 

komplikasyonlar yenidoğan döneminde yaşanan sorunlara zemin hazırlamaktadır (13, 

14). Tüm dünyada neonatal mortalite sebeplerini bildiren Birleşmiş Milletler 

Çocuklara Yardım Fonu (UNICEF) 2014 yılı raporunda, 5 yaş altı çocuk ölümleri 

içerisinde neonatal mortalite sıklığı %44 olarak belirtilmiş olup neonatal mortalite 

sebepleri içerisinde prematürite ve komplikasyonları %35, doğumla ilişkili 

komplikasyonlar %24 ve sepsis %15’lik oranlarla ilk sıraları almaktadır (15). 

2.1.1.Prematüre Bebek  

Dünya sağlık örgütü, 37. gebelik haftasını tamamlamadan ya da son adet 

tarihinden itibaren 259. günü tamamlamadan önce olan tüm doğumları ‘‘prematüre 

doğum’’ olarak tanımlamaktadır. Dünyadaki verilere bakıldığında prematüre doğum 

oranı  %11 olup bu oran Avrupa kıtasında %5, Afrika kıtasında ise %18 civarında 

olduğu görülmüştür. Yüksek mortalite ve morbidite riski nedeniyle prematürelik 

önemli bir halk sağlığı önceliği olarak görülmektedir. Dünya genelinde her yıl 

ortalama 15 milyon bebek prematüre doğmakta, yaklaşık 1 milyon bebek 

prematüreliğe bağlı komplikasyonlar nedeniyle henüz yenidoğan döneminde 

kaybedilmektedir (16, 17). Türkiye Nüfus ve Sağlık Araştırması sonuçlarına göre, 

Türkiye’de  ÇDDA bebeklerin oranı ise %11’dir (18). 

Ülkemizde de bebek ölümlerinin en sık ve en önemli nedeni, aynı zamanda 

neonatal dönemdeki ölümlerin de en önemli nedeni prematürelik ve ilişkili 
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morbiditelerdir. Demirel ve ark (19).’nın yaptıkları çalışmaya göre erken neonatal 

ölümler arasında prematüre doğum %47,2 oran ile ilk sırada yer alırken, geç neonatal 

ölüm sebepleri arasında yine prematüre doğum ve komplikasyonları %36,1 oran ile ilk 

sırada yer almaktadır. Prematüre bebeklerde gebelik haftası ve doğum ağırlığı 

azaldıkça mortalite ve morbiditeler artar. Ülkemizde yapılan çok merkezli bir 

araştırmada ÇDDA bebeklerin mortalite oranı %22 olarak saptandığı ve sağ kalan 

bebeklerin %48’ inde majör yenidoğan morbiditelerinin gözlenmediği bildirilmiştir 

(20). 

2.1.2.Prematüre Bebeklerin Sınıflandırılması 

Prematüre bebekler gebelik haftaları ya da doğum ağırlıklarına göre 

sınıflandırılabilirler (21). 

Gebelik haftasına göre geç preterm (gebelik haftası 34- 36 6/7 arası olan 

prematüreler), orta derece preterm (gebelik haftası 32- 33 6/7 arası olan prematüreler), 

çok preterm (gebelik haftası 32 haftanın altında olan prematüreler) ve ileri derecede 

preterm (gebelik haftası 25 hafta ve altında doğan prematüreler) olarak 

sınıflandırılabilir (21). 

Doğum ağırlığına göre düşük doğum ağırlıklı (DDA) ( <2500gr doğan 

bebekler), çok düşük doğum ağırlıklı (ÇDDA) (<1500gr doğan bebekler), ileri 

derecede düşük doğum ağırlıklı (İDDDA) (<1000gr doğan bebekler) ve 

mikroprematüre (<800gr doğan bebekler) olarak sınıflandırılabilir (22). 

Doğum ağırlığı ve gebelik haftası birleştirilerek yapılan sınıflama ise gestasyon 

haftaları ve doğum ağırlığı bilgilerinin standart intrauterin büyüme eğrileri üzerinde 

işaretlenerek yapılan sınıflamalardır, bu sayede bebeğin gebelik haftasına göre uygun, 

büyük ya da küçük olduğu belirlenir. Lubchenco eğrileri ile intrauterin büyümesi 

değerlendirilir (23, 24). 

 Gebelik haftasına göre küçük (SGA) bebekler: Gebelik haftasına göre 

ağırlığı 10. persantilin altında olan ya da 2 standart sapma altında olan bebeklerdir. 

 Gebelik haftasına uygun (AGA) bebekler: Gebelik haftasına göre ağırlığı 

10. - 90. persantiller arasında olan bebeklerdir. 

 Gebelik haftasına göre büyük (LGA) bebekler: Gebelik haftasına göre 

ağırlığı 90. persantilin üzerinde ya da 2 standart sapmanın üzerinde olan bebeklerdir. 
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2.1.3.Prematüre Bebeklerde Sık Görülen Sorunlar  

Yenidoğanlarda mortalite ve morbidite riski doğum ağırlığı ve gestasyonel yaş 

ile ters orantılıdır (25, 26). Prematüre bebekler term bebekler ile karşılaştırıldığında 

birçok dezavantaja sahiptir (27-30). 

• Emme refleksinin 28. haftadan itibaren gelişmeye başlaması ve emme ile 

yutkunma arasındaki koordinasyonu 34-36. gebelik haftasına kadar sağlayamamaları 

nedeniyle enteral beslenmeleri nazogastrik sonda ile desteklenmelidir. Gag refleksinin 

immatür olması nedeniyle aspirasyon riskleri yüksektir. Çok düşük doğum ağırlıklı 

bebeklerde gastrointestinal sistemin immatüritesi nedeniyle beslenme bir süre 

parenteral yolla desteklenmekte ve enteral beslenme az miktarlarla başlanarak giderek 

arttırılmaktadır. 

• Cilt altı yağ dokusu ve vücut yağ depoları azdır, vücut yüzeyi ağırlıklarına 

oranla geniştir; bu nedenlerden dolayı ısı kaybı ve gizli sıvı kayıpları fazla olur, 

hipotermiye yatkındırlar. 

• Küçük prematüre bebeklerde yapısal akciğer immatüritesi ve surfaktan 

eksikliği solunum yetmezliğine yol açabilir. Bu durum respiratuvar distres sendromu 

olarak adlandırılır. İmmatür solunum kontrolü apne ve bradikardiye yatkınlık 

yaratmaktadır. Duktus arteriozusun doğumdan sonrada açık kalması (patent duktus 

arteriozus) soldan sağa şant ile pulmoner kanlanmayı artırmakta ve akciğer ödemine 

yol açarak pulmoner fizyolojinin bozulmasına yol açmaktadır. Tüm bu sorunlar 

değişen düzeylerde ve süreyle solunum destek tedavisine ihtiyaç doğurmaktadır. 

Pulmoner immatürite ile birlikte solunum destek tedavisi sırasında oluşabilen 

hiperoksi, volütravma ve atelektotravma prematüre bebeklere özgü bir kronik akciğer 

hastalığı olan bronkopulmoner displaziye yol açabilir. 

• Serebral yapıların ve damar yapılanmasının immatür olması bu bebeklerde 

subependimal ve intraventriküler kanamaya ve periventriküler lökomalaziye yatkınlık 

yaratmaktadır. Bu komplikasyonlar uzun dönemde nöbetler, serebral palsi, mental 

motor gelişme geriliği, işitme ve görme kaybı ile sonuçlanabilmektedir. 

• Böbrekte tübüler ve glomerüler fonksiyonlardaki immatürite nedeniyle sıvı 

elektrolit bozuklukları meydana gelme riski yüksektir, ayrıca glomerüler filtrasyon 

hızları term bebeklerden daha düşüktür. Akut böbrek hasarı riski artmıştır. 

• Enfeksiyonlara yatkınlık artmıştır. 
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• Metabolizmalarının immatür olması nedeniyle glikojen, kalsiyum ve demir 

depoları azdır; hipoglisemi ve hipokalsemiye yatkınlıkları artmıştır. 

• Plasentanın uzaklaştırılmasıyla anne tarafından sağlanan insülin benzeri 

büyüme faktörü-1’in (IGF-1) kaybolması nedeniyle IGF-1 düzeylerindeki düşme ve 

artmış retinal metabolizma ve oksijen ihtiyacı sonrası oluşan retinal hipoksinin yol 

açtığı vasküler endotelyal büyüme faktörü (VEGF) düzeylerindeki artış yeni 

oluşmakta olan retinal damarların anormal vasoproliferasyonuna yol açmaktadır. 

Oluşan neovaskülerizasyon prematüre retinopatisi (PR) olarak adlandırılır. Zamanında 

tedavi edilmezse PR, retina dekolmanı ve körlükle sonuçlanabilmektedir. 

 Mukozal bariyerin, mukozal enzimlerin ve gastrointestinal hormonların 

immatüritesi, pro-inflamatuar ve anti-inflamatuar faktörler arasındaki dengesizlik, 

inflamatuar medyatörlerin aktivasyonunda artış ve platelet aktive edici faktör (PAF) 

gibi medyatörlerin inaktivasyonunda azalmaya ek olarak prematüre bağırsakta 

anormal toll-like reseptör-4 (TLR-4) sinyali ve nükleer faktör kappa B aktivasyonunun 

artışı, bir dizi zincirleme inflamatuar reaksiyonu tetikleyerek, prematüre bağırsakta 

mukozal hasara, bağırsak duvarı invazyonuna ve bağırsak perforasyonuna yol açan 

nekrotizan enterokolit gelişimi riskini artırmaktatır. 

Perinatal asfiksi, BPD, RDS, PDA, enfeksiyonlar (sepsis, menenjit v.b), NEK, 

evre 3-4 İVK gibi durumlar DDA ve ÇDDA bebeklerde mortalite ve uzun dönem 

sekelleri arttıran durumlardan bazılarıdır (31, 32). 

Ülkemizde ÇDDA bebekler ile yapılan çok merkezli bir araştırmada sağ kalan 

bebekler arasında BPD sıklığı %23.7, NEK sıklığı %9.1, kan kültürü ile kanıtlanmış 

geç sepsis sıklığı %21.1, İVK sıklığı %5.4, ciddi PR sıklığı %11.1 ve hemodinamik 

anlamlı PDA sıklığı %24.8 olarak bildirilmiştir (20).  

2.2. Yenidoğanlarda Hemodinami ve Hipotansiyon 

Doku oksijenasyonunun sağlanabilmesi için solunum sistemi ve 

kardiyovasküler sistem işlevlerinin ve kanın oksijen taşıma kapasitesinin yeterli 

olması gereklidir. Bu üç temel sistemin işlevleri bozulduğunda önce otoregülasyon ve 

kompanzasyon mekanizmaları devreye girer. Sorunun devam etmesi durumunda ise 

kompanzasyon mekanizmaları bir süre sonra yetersiz kalır ve doku oksijenasyonu 

sağlanamadığı için anaerobik metabolizma devreye girer. Sonuç olarak laktik asidoz, 
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hedef organ hasarı ve fonksiyon bozukluğu, doku ölümü gerçekleşir. Şekil 2.1’de 

hipoksik hasar süreci gösterilmiştir (33). 

Son yıllarda yenidoğan bakımındaki gelişmeler sonucunda neonatal 

mortalitede anlamlı düşüş gözlenmiştir. Ancak kronik organ hasarı ve kötü 

nörogelişimsel sonuçlar halen önemli bir sorun olmaya devam etmektedir. Yenidoğan 

bebeğin hemodinamisinde doğum sırasında ve onu takip eden günlerde önemli 

fizyolojik değişiklikler meydana gelir. Hasta term yenidoğanlarda ve prematürelerde 

geçiş döneminde yaşanan değişikliklere hastalığa bağlı patolojik süreçler de dahil olur. 

Perinatal dönemde yaşanan hemodinamik bozukluklar uzun dönem nörolojik sekellere 

yol açan serebrovasküler zedelenme ile yakından ilişkilidir. Özellikle prematüre 

bebekler serebral kanama ve hipoksik iskemik zedeleme açısından risk altındadır. 

İstenmeyen sonuçların önlenmesinde doku perfüzyonu ve oksijenasyonunun yakından 

izlenmesi ve sorunların hızla düzeltilmesi çok önemlidir (8, 9, 34, 35). 

 

 

Şekil 2.1. Hipotansiyona bağlı hücresel hipoksik hasar oluşum süreci. Elsayed ve ark 

(36).’dan alınmıştır. 

 

Hemodinami, dokuların canlılığını ve işlevlerini sürdürebilmesi için gerekli 

oksijenasyonu ve beslenmeyi sağlayabilmek için; kardiyovasküler sistem (KVS), 

kanın oksijen taşıma kapasitesi ve vasküler otoregülasyonun hep bir arada oluşturduğu 
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dengedir. Yenidoğan hemodinamisinde kardiyovasküler sistem önemli bir yer tutar 

(33). Kardiyovasküler sistem birçok bileşenden oluşmaktadır (Şekil 2.2): 

2.2.1.Kan Basıncı 

Kan basıncı; sistemik kan akımı, kardiyak debi ve sistemik vasküler direnç 

(SVD) gibi birçok bileşene bağlıdır. Bu nedenle kan basıncı, kardiyak debi ve SVD’nin 

kompansasyon düzeyine bağlı olarak artabilir, azalabilir ya da değişmeden kalabilir 

(36). 

2.2.2.Kardiyak Debi   

Atım hacmi, bir kalp atışı döngüsünde perifere gönderilebilen kan miktarı, 

kardiyak debi ise bir dakika içinde kalp tarafından perifere pompalanabilen kan 

miktarıdır. Kardiyak debi, kalp hızı ve atım hacmi ile doğru orantılıdır. Normal miktarı 

dakikada 150-350 ml/kg civarıdır (37). 

2.2.3.Sistemik Vasküler Direnç (SVD) , Pulmoner Vasküler Direnç (PVD) 

Sistemik vasküler direnç; damarlardaki sistemik kan basıncını oluşturan ve 

periferik dokulara kan akışını sağlayan basınçtır. Sistemik vasküler direncin esas 

düzenleyicisi arteriollerdir. Hagen-Poiseuille eşitliğine göre, damar yarı çapının damar 

direnci üzerinde güçlü bir etkisi bulunmaktadır. Sempatik aktivite artışı gibi 

vazokonstriksiyona yol açan durumlarda, damar yarı çapının azalması SVD’de artışa 

neden olur. Vazodilatasyon meydana geldiğinde ise, damar yarı çapının artması SVD 

'de azalmaya yol açar. Benzer durum akciğer damar yapısında ve kan dolaşımında 

geçerlidir ve pulmoner vasküler direnç olarak adlandırılır (38). 

2.2.4.Önyük 

Önyük, diyastol fazının sonunda kalp duvarının gerilme derecesinin 

ölçümüdür, sol ventrikül diyastol sonu basıncı olarak da adlandırılır. Atım hacmini 

doğrudan etkileyen faktörlerden birisidir. Venöz tonus ve dolaşan kan hacmindeki 

değişikliklerden etkilenir, ön yükte oluşan değişiklikler atım hacmini etkileyerek 

kardiyak debiyi ve tüm kardiyak fonksiyonları etkiler (39). 
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2.2.5.Ardyük 

Ardyük, ventriküllerin kanı damar sistemine atmak için üstesinden gelmesi 

gereken sistemik direnç miktarıdır ve büyük ölçüde arteriyel kan basıncına ve vasküler 

tonusa bağlıdır (40). 

 

 

Şekil 2.2. Kardiyovasküler sistem organizasyonu. Dilli ve ark (41).’dan alınmıştır. 
 

2.3.Fetal Dolaşım Fizyolojisi 

Fetal hayatta gaz değişimi plasentada gerçekleşir. Fetal dolaşım şantların 

(duktus venozus, duktus arteriozus, foramen ovale) açık olması, hipoksi kaynaklı 

yüksek basınçlı pulmoner dolaşım ile düşük basınçlı plasental ve sistemik dolaşım 

varlığı ve plasentanın akciğer, gastrointestinal sistem ve böbrek görevi görmesi ile 

karakterizedir (42).  

Gaz değişimi sonrası, umblikal ven aracılığıyla plasentadan geçerek fetüse 

ulaşan oksijen bakımından zengin kanın küçük bir kısmı karaciğere ulaşırken, büyük 

çoğunluğu umblikal ven ve inferior vena cava arasında bağlantı sağlayan duktus 
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venozusa yönlendirilir. İnferior vena cava’dan gelen oksijenlenmiş kan sağ atriyuma 

girer ve büyük bir kısmı foramen ovale aracılığıyla sol atriyuma geçer ve sol ventriküle 

aktarılır. Buradan da çıkan aorta aracılığıyla fetal kalp ve beyin dolaşımına yönlenir. 

Baş bölgesinden ve üst ekstremitelerden süperior vena cava aracılığıyla sağ atriyuma 

geri dönen oksijen bakımından fakir kan burada plasentadan gelmiş oksjijen 

bakımından zengin olan kan ile karışır ve sağ ventriküle geçerek pulmoner artere 

ulaşır. Pulmoner arterden dolaşıma pompalanan bu kanın %90’ı duktus arteriozus 

aracılığıyla inen aortaya yönlendirilerek vücudun alt yarısı için oksijenasyon sağlar ve 

umblikal arterler ile plasentaya ulaştırılır. Kalan %10’luk kısmı ise metabolik 

ihtiyaçları için akciğer dokusunu besler (43-45). (Şekil 2.3). 

 

 

Şekil 2.3. Fetal dolaşım şeması. Dilli ve ark (41).’dan alınmıştır. 

 

2.4.Doğum Sonrası Geçiş Dönemi  

İntrauterin yaşamdan ekstrauterin hayata geçiş karmaşık bir adaptasyon 

sürecidir. Plasentanın etkin rolü nedeniyle fetal hayatta gaz değişimi için akciğerlere 

ihtiyaç yoktur, bu nedenle de kanın büyük bir kısmı pulmoner dolaşıma katılmaz. Fetal 
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şantlar aracılığıyla oksijenden zengin kanın akciğere uğramadan kalp ve beyin gibi 

dokulara ulaşması sağlanır (45). Fetüsün akciğerleri ve solunum yolları ise embriyonik 

gelişim sürecinde distal akciğer epitel hücreleri tarafından salgılanan ve normal 

akciğer gelişimi için gerekli olan klordan zengin sıvı ile kaplıdır (46, 47). 

Doğum ile birlikte geçiş dönemi başlar. İlk nefes ile birlikte akciğer sıvısı 

temizlenmeye başlar ve alınan hava ekspiryum sonrası akciğerde kalarak fonksiyonel 

reziduel kapasiteyi oluşturur, ek olarak pulmoner arterlerde dilatasyon meydana gelir. 

Artmış oksijen seviyesi ve artmış pulmoner kan akımı foramen ovale’nin kapanmasına 

yol açar. Akciğerlerin havalanması pulmoner vazodilatasyona neden olur ve PVD 

düşer. Umblikal kordun klemplenmesi ile plasenta sistemik dolaşımdan ayrılır ve SVD 

artar. Duktus arteriozus, PVD ve SVD’de oluşan bu değişiklikler ve arteryel oksijen 

basıncındaki artış sonucunda kademeli olarak daralır. Plasentanın dolaşımdan 

uzaklaştırılması ile azalmış olan prostoglandin seviyeleri de daralmaya katkıda 

bulunur. Fibröz infiltrasyon ile 1 hafta içinde duktus arteriozusun anatomik kapanması 

gerçekleşir. Plasentanın uzaklaşması ile artık ihtiyaç kalmaması nedeniyle de duktus 

venozusun fonksiyonel kapanması gerçekleşir. Kordun klemplenmesi sonrası sistemik 

venöz kan akımı portal sisteme girerek hepatik sirkülasyona katılır. Takiben umblikal 

damarlar daralır ve fonksiyonel kapanma gerçekleşir. Fetal şantların kapanması ile 

oksijenden fakir kan inferior ve süperior vena cava aracılığıyla kalbe döner, sağ 

atriyumdan sağ ventriküle geçer ve pulmoner arter aracılığıyla pulmoner vasküler 

yatağa ulaşır. Burada oksijen bakımından zenginleşen kan, pulmoner venler yoluyla 

sol atriyum ve sol ventriküle ulaşarak aort aracılığıyla sistemik dolaşıma tekrar katılır 

ve böylece neonatal dolaşım sağlanmış olur (48-53). (Şekil 2.4). 
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Şekil 2.4. Geçiş dönemi dolaşım şeması. Dilli ve ark (41).’dan alınmıştır.  

  

2.5.Yenidoğanlarda Hemodinaminin Değerlendirilmesi 

Hemodinaminin değerlendirilmesinde bütüncül yaklaşım doku 

oksijenasyonunu ve hedef organ performansını gösteren belirteçlerle birlikte tüm 

sistemlerin entegre bir şekilde değerlendirilmesidir (33).  

2.5.1. Klinik Değerlendirme 

Sistemik dolaşım ve hemodinamide bozulma olduğunda bir takım işaretler 

meydana gelir. Bu işaretler arasında bebeğin aktivitesinde azalma, cilt renginde 

bozulma, kalp hızı değişiklikleri, ortalama, sistolik ya da diyastolik kan basıncında 

azalma, kapiller geri dolum zamanında uzama, santral/periferal sıcaklık farkında 

artma, santral/periferik siyanoz ve arteriyel oksijen satürasyonunda düşme yer alır. 

(Tablo 2.1) Ancak vücutta meydana gelen enfeksiyöz ya da metabolik olaylarda da 

benzer işaretler meydana gelebildiğinden bu durum yanlış değerlendirmelere yol 

açabilir (33, 54). 
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İdrar miktarında azalma (12 saatten fazla süreyle idrar çıkışının  <1 ml/kg/saat 

olması), solukluk, kutis marmorata, letarji ya da ajitasyon, hepatomegali ve/veya 

karaciğer fonksiyonlarında bozulma, sıçrayıcı nabız ve/veya üfürüm varlığı, siyanoz, 

kardiyak enzimlerin yükselmesi, serum kortizol seviyesinde düşme gibi bulgular hedef 

organ performansı hakkında bilgi edinmeyi sağlar. Dolaşım bozukluğu durumunda 

kan gazı ve laktat bakılarak asit baz dengesinin değerlendirilmesi de büyük yarar 

sağlamaktadır (33, 41, 54). 

Hemodinaminin değerlendirilmesinde solunumun değerlendirilmesi de büyük 

önem taşımaktadır. Akciğer havalanması yeterli olmasına rağmen geçen kan 

miktarının (perfüzyon) yetersizliği ventilasyon/perfüzyon uygunsuzluğuna bağlı 

hemodinamik dengede bozulmaya neden olurken, alveol membranının enflamasyon 

veya kronik hasar sonucu kalınlaşması veya alveollerin iyi havalanmaması da 

hemodinamiyi ve dokuların oksijenlenmesini etkiler (33, 41). 

 

 Tablo 2.1. Hemodinamik dengedeki klinik işaretler. Giesinger ve ark (1).’ dan 

alınmıştır. 

Belirteç Patofizyoloji 

Taşikardi Kardiyak debiyi artırmak için kompansasyon 

mekanizmasıdır 

Sistolik KB düşüklüğü Kardiyak debinin azaldığınının göstergesidir 

Diyastolik KB düşüklüğü Sistemik damar direncinin ve 

önyükün azaldığının göstergesidir 

Kapiller dolum zamanı 

uzaması 

Periferik vazokonstrüksiyonun göstergesidir 

Solukluk/akrosiyanoz Periferik vazokonstrüksiyonun göstergesidir 

Letarji Serebral kan akımının ve perfüzyonun  

azaldığını gösterir 

İdrar miktarında azalma Böbrek kan akımının azaldığını işaret eder 

Laktat yüksekliği Anaerobik metabolizmanın aktive olduğunu gösterir 

Metabolik asidoz Anaerobik metabolizmanın aktive olduğunu gösterir 
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2.5.2.Hedefe Yönelik EKO 

Ekokardiyografi ile duktal ve atriyal şantların değerlendirilmesi, pulmoner 

arter basıncı ölçümü, sistemik vasküler direnç ölçümü, pulmoner arter ve çıkan aorta 

kan akımı ölçümleri ile sağ ve sol ventrikül kardiyak debilerinin hesaplanması, 

superior vena kava kan akımı ölçümü ile sistemik kan akımı değerlendirmesi ve 

kardiyak fonksiyonların değerlendirmesi yapılabilir. Ayrıca atriyumlar arası ve 

ventriküller arası septumun yapısı ve bütünlüğü, kapakların yapı ve fonksiyonları ile 

ventriküllerin kalınlıkları ve kasılma durumları hakkında bilgi edinilebilir. Pulmoner 

hipertansiyon, patent duktus arteriozus, aort koarktasyonu, perikardiyal efüzyon ve 

perikardiyal tamponad gibi durumların tespiti ve değerlendirilmesinde EKO 

kullanılmaktadır (55-57). 

2.5.3.Biyokimyasal Belirteçler 

Biyokimyasal belirteçler ve klinik değerlendirme bir bütündür. İdrar 

çıkarımında azalmayı takiben gelişen hiperkalemi, doku oksijenasyonunda bozulmayı 

takiben gelişen laktik asit seviyesinde yükselme ve kan gazında görülen metabolik 

asidoz hemodinami değerlendirilmesinde kullanılan belirteçlerdendir. Ek olarak 

troponin, beyin natriüretik peptid (BNP) ve N-terminal proBNP 'de kardiyak 

fonksiyonları değerlendirmede kullanılmaktadır (41, 58). 

2.5.4.Kan ve Doku Oksijenizasyonu  

Yakın kızılötesi spektroskopisi- “Near infrared spectroscopy” (NIRS) yöntemi, 

oksijene ve deoksijene hemoglobinin soğrulma spektrumundaki farkı kullanarak 

bölgesel doku oksijenasyonunu ve perfüzyonunu değerlendirmeyi sağlayan invaziv 

olmayan değerlendirme yöntemidir. 700-1000 nanometre dalga boyundaki ışığı 

ölçerek, dokulardaki Hb-O 2 satürasyonunu yüzde olarak gösterir ve arter, kapiller ve 

venöz oksijen satürasyonunu yansıtır. Arteriyel ve venöz saturasyonlar arasındaki fark 

dokular tarafından tüketilen oksijen miktarını göstermektedir (58-60). 

2.5.5.İnvaziv Olmayan Kardiyovasküler Sistem Monitorizasyonu 

Bu grupta solunum hızı, oksijen satürasyonu,  kalp hızı ve kan basıncı ölçümü, 

transkütanöz veya end-tidal karbondioksit ölçümleri ile impedens kardiyografi ve 

dinamik manyetik rezonans görüntüleme yöntemleri yer almaktadır. Amplitüd 

elektroensefalografi de indirek olarak bu amaçla izlemde kullanılabilir. Osilometrik 
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monitörizasyon en sık kullanılan invaziv olmayan kan basıncı ölçüm yöntemidir, 

ancak kaf boyutu ve ölçüm yapılan yer ölçüm sonuçlarını değiştirebilmektedir (41, 60, 

61). 

2.5.6.İnvaziv Kardiyovasküler Sistem Monitorizasyonu 

Bu grupta arteriyel/kapiller kan gazı ölçümü, arteriyel kan basıncı ölçümü, tam 

kan sayımı ve kandan biyokimyasal belirteçler bakılması ile kateterizasyon gerektiren 

diğer ölçümler yer alır. Kan basıncı ölçümünde altın standart arteriyel kateter yoluyla 

direk ölçümdür bu nedenle arteriyel ulaşım mümkün olduğunda bu yöntem 

kullanılmalıdır. Sistolik ve diyastolik kan basıncının çeşitli durumlardan 

etkilenebilmesi sebebiyle ortalama arter basıncı (OAB) sistemik perfüzyon basıncının 

en iyi göstergesidir. Ancak arteriyel basınç ölçümü invaziv bir yöntemdir ve preterm 

bebeklerde bazı dezavantajlara yol açmaktadır; umblikal arter kateterinin çapının 

küçük olması nedeniyle yanlış sistolik arteriyel kan basıncı ölçümleri vererek daha 

yüksek frekansların kaybolmasına neden olabilir. Ayrıca arteriyel hatta küçük hava 

baloncuklarının girmesi hatalı kan basıncı ölçümlerine, daha düşük sistolik ve daha 

yüksek diyastolik basınç ölçümlerine yol açabilmektedir. Hemodinamik 

değerlendirme tekniklerinin karşılaştırılması Tablo 2.2’de yapılmıştır (60, 62, 63). 

 

 Tablo 2.2. Hemodinami değerlendirme tekniklerinin karşılaştırılması. Escourrou ve 

ark (60).’dan alınmıştır. 

  Doğruluk Uygun fiyat Öğrenilebilirlik Ulaşılabilirlik 

Ossilometrik ölçüm + +++ +++ +++ 

İnvasiv arteryal ölçüm +++ +++ +++ + 

Kapiller geri dolum 

zamanı 

+ +++ +++ +++ 

İdrar çıkarımı + +++ +++ ++ 

Serum laktat düzeyi + ++ +++ ++ 

Ekokardiyografi +++ + + ++ 

NIRS (yakın kızılötesi 

spektroskopisi) 

++ + ++ ++ 
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2.6.Yenidoğanlarda Hipotansiyon 

Hipotansiyon yenidoğan döneminde sık saptanan problemlerden biridir ve 

yenidoğan ünitelerinde kan basıncını artırmak amacıyla çeşitli tedaviler 

uygulanmaktadır. Tedavideki temel amaç kan basıncını arttırıp yeterli doku 

perfüzyonunu sağlayarak hücre disfonksiyonu ve doku hasarını engellemektir (64).  

Yenidoğanlarda kan basıncı değerlerinin gebelik haftası, post-menstrüel yaş ve 

doğum ağırlığı ile değişkenlik göstermesi nedeniyle hipotansiyonun standart bir 

tanımlaması yoktur (65). Zubrow ve arkadaşları yaptıkları çalışmada kan basıncı ile 

doğum ağırlığı ve gebelik haftası arasında güçlü bir bağlantı olduğunu göstermişlerdir. 

Tablo 2.3, Tablo 2.4 ve Tablo 2.5’te %95 güven aralığını gösteren değerler 

gösterilmiştir (66). 

Yenidoğanlarda hipotansiyon için farklı tanımlamlar kullanılmaktadır (65-70): 

 Ortalama kan basıncının gebelik haftasının altında olması, 

 Ortalama kan basıncının gebelik haftasına göre <3. ya da <10.persentil 

olması, 

 Gebelik haftasına göre sistolik, diyastolik ve ortalama kan basıncının 

<%95 güven aralığının altında olması, 

 Gebelik yaşı 32 haftadan küçük prematürelerde ilk 72 saatte ortalama 

kan  basıncının <30 mm Hg olması, 

 Organ kan akımı otoregülasyonunun ve doku perfüzyonunun 

bozulduğu kan basıncı değeri 
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Tablo 2.3. Yenidoğanlarda doğum kilosuna göre yaşamın ilk gününe ait normal kan 

basıncı değerleri. Zubrow ve ark (66).’dan alınmıştır. 

 Sistolik Diastolik Ortalama 

Doğum 

ağırlığı 

En 

yüksek 

Orta En 

düşük 

En 

yüksek 

Orta 
 

En 

düşük 

En 

yüksek 

Orta En 

düşük 

750 60 43 28 44 28 12 49 33 17 

1000 62 46 30 45 30 14 51 35 19 

1250 64 49 32 46 31 15 52 37 21 

1500 66 50 34 48 32 16 54 38 22 

1750 69 52 37 49 33 17 56 39 24 

2000 71 55 39 50 34 18 57 40 25 

2250 73 58 41 51 35 19 58 43 26 

2500 76 60 43 52 37 21 60 45 28 

2750 79 62 45 53 38 22 62 46 30 

3000 80 64 48 54 39 23 63 47 31 

3250 82 68 50 55 40 24 64 49 33 

3500 85 70 52 56 41 25 66 51 34 

3750 88 72 54 57 42 26 67 52 35 

4000 90 74 56 58 43 28 69 53 37 

 

 Tablo 2.4. Yenidoğanlarda gebelik haftasına göre yaşamın ilk gününe ait normal kan 

basıncı değerleri. Zubrow ve ark (66).’dan alınmıştır. 

 Sistolik Diastolik Ortalama 

Doğum 

haftası 

En 

yüksek 

Orta En 

düşük 

En 

yüksek 

Orta En 

düşük 

En 

yüksek 

Orta En 

düşük 

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 44 34 22 

28 63 47 31 37 29 20 46 35 24 

29 64 48 33 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 

33 70 53 38 42 34 25 51 40 29 

34 71 55 40 43 35 26 52 42 31 

35 73 57 41 44 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 64 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 2.5. Yenidoğanlarda düzeltilmiş gebelik haftasına göre normal kan basıncı 

değerleri. Zubrow ve ark (66).’dan alınmıştır. 

 Sistolik Diastolik Ortalama 

Doğum 

haftası 

En 

yüksek 
 

Orta 
 

En 

düşük 

En 

yüksek 

Orta 
 

En 

düşük 

En 

yüksek 

Orta 
 

En 

düşük 

24 68 49 33 46 29 14 53 36 20 

25 69 51 36 48 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 44 30 

32 80 62 48 54 37 23 63 45 31 

33 81 63 50 55 38 24 64 46 33 

34 83 66 51 56 39 25 65 48 34 

35 84 69 52 57 40 26 66 50 35 

36 87 71 55 58 41 27 68 51 36 

37 89 72 57 59 42 28 69 52 38 

38 90 75 59 60 43 29 70 54 39 

39 91 78 60 60 44 30 70 55 40 

40 92 80 61 61 44 30 71 56 40 

41 93 81 62 62 46 31 72 58 41 

42 95 82 63 63 47 32 74 59 42 

43 97 83 65 64 48 33 75 60 44 

44 98 86 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 64 48 

 

2.6.1. Sistemik Kan Akımını Bozan Durumlar 

Sistemik kan akımı; miyokardiyumun yapısı ve fonksiyonu, kan damarlarının 

elastikliği, kan hacmi ve kan vizkositesi gibi çeşitli faktörlerden etkilenmesinin yanı 

sıra otonom sinir sistemi ve geçiş fazındaki hemodinamik değişikliklerden de 

etkilenmektedir (71). Önyükte azalma, ardyükte artış ve kasılma fonksiyonarında 

azalmaya yol açan problemler sistemik dolaşımda bozulmaya yol açarak 

hipotansiyona neden olur.  Ayrıca pulmoner sistemde meydana gelen olaylar da 

kardiyak debiyi azaltır. Ek olarak hipovolemi, mekanik ventilasyon ayarlarında 

gereksiz yüksek OAB kullanımı, miyokard ile ilgili problemler ve PDA’nın cerrahi 

olarak kapatılması gibi durumlarda kalp ani bir adaptasyon problemi içine girer, 

kardiyak debi azalır, sistemik kan akımı azalır (1, 33, 72). Sistemik kan akımını azaltan 

ve hipotansiyona neden olan etmenler Tablo 2.6.’da gösterilmiştir. 
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 Tablo 2.6. Yenidoğanlarda sistemik kan akımında azalmaya neden olan durumlar. 

Giesinger ve ark (1).’ dan alınmıştır. 

ÖNYÜKÜ AZALTANLAR 

Düşük Pulmoner Kan Akımı Kalbin dolumunun azalması 

Gelen kan az: Sağ ventrikül 

disfonksiyonu, uygunsuz basınçlı 

ventilasyon 

Hipovolemi: Deriden insensibl sıvı kaybı, 

sepsis, NEK, karın cerrahisi sonrası kapiller 

kaçak ve intravasküler hacmi azaltan diğer 

durumlar 

Giden kan az: Pulmoner 

hipertansiyon, pulmoner kapak 

obstrüksiyonu, uygunsuz basınçlı 

ventilasyon 

Venöz dönüşün azalması: Perinatal kaynaklı 

hemorajiler, uygunsuz yüksek basınç 

kullanılması, tansiyon pnömotoraks varlığı, 

perikardiyal efüzyon veya 

pnömoperikardiyum 

ARDYÜKÜ ARTTIRANLAR 

Adaptasyon problemi Vasokonstrüksüyon  

Plasentanın devre dışı kalması Sepsis, septik şok 

Hemodinamik olarak anlamlı 

PDA cerrahisi sonrası 

Vazopressin tedavisi 

AZALMIŞ KONTRAKTİLİTE 

Yapı/ritm bozukluğu Miyokardiyum hasarı 

Konjentinal kalp hastalıkları, 

Hipertrofik kardiyomiyopati 

Miyokardiyal iskemi, asfiksi 

Supraventriküler ve ventriküler 

taşikardiler 

kardiyomiyopatiler 

 

2.7. Prematüre Bebeklerde Hipotansiyon 

Term bebeklerde doğum sonrası geçiş döneminde birtakım değişiklikler 

meydana gelir. İlk 24 saatte fetal şantların fonksiyonel olarak kapanması sonrası 

kardiyak debinin hızlı artışı ile normal organ perfuzyonu sağlanmış olur. Prematüreler, 

özellikle 30. gebelik haftasından önce doğan bebekler, doğum sonrası geçiş için 

yetersiz donanıma sahiptirler (1). 



 

  20 

 

 Preterm bebeklerde ise şantların kapanması, PVD’nin düşmesi gibi geçiş 

dönemi değişiklikleri immaturite nedeniyle gecikir. Şantların açık kalması kanın 

sistemik dolaşımdan pulmoner dolaşıma şant yapmasına neden olur. Bu durum 

immatür miyokardiyal fonksiyonlarla beraber sistemik kan dolaşımında, kan 

basıncında ve kritik organların perfüzyonunda azalmaya yol açar. Ayrıca bunlara ek 

olarak preterm bebeklerde sıklıkla uygulanan pozitif basınçlı ventilasyon ve kullanılan 

medikasyonlar gibi egzojen faktörlerin de kardiyovasküler sisteme etkisi olmaktadır. 

Tablo 2.7’de hipotansiyon patofizyolojisinde rol oynayan etkenler özetlenmiştir (34, 

73-77).  

 

Tablo 2.7. Prematürelerde hipotansiyona yol açan başlıca etkenler. Giesinger ve ark 

(1).’ dan alınmıştır. 

Prematürelerde Hipotansiyona Yol Açan Başlıca Etkenler 

 Miyokardiyal disfonksiyon 

 Erken postnatal geçiş dönemi 

 Perinatal hipoksi/asfiksi 

 Pozitif basınçlı ventilasyon 

 Sepsis ya /ya da Nekrotizan enterokolit 

 Göreceli adrenal yetmezlik 

 Hipovolemi 

 Hemodinamik olarak anlamlı PDA 

 

2.7.1. Miyokardiyal Disfonksiyon 

Yenidoğan kardiyak miyositleri, olgun miyositlere göre yapıca daha küçük, 

daha düzensiz ve sayıca fazla ancak düzensiz mitokondriler içermektedir. Ek olarak, 

sarkoplazmik retikulum ve T-tübül sistemleri tam gelişmediği için daha az hücre içi 

kalsiyuma sahiptir ve miyokardiyal kasılma trans-sarkolemmal kalsiyum akışına 

bağımlıdır (78). Bu nedenle kalp kompliyansının daha az olması ve kasılma gücünün 

daha zayıf olması nedeniyle prematürelerde kalp debisini artırabilme yeteneği 

sınırlıdır (79). 
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2.7.2.Erken Postnatal Geçiş Süreci 

Doğumla birlikte düşük damar direncine sahip plasental vasküler yatağın 

sistemik dolaşımından ayrılması SVD’de artışa yol açar. Erken postnatal geçiş 

döneminde miyokardiyumun yapısından dolayı, artmış olan SVD’nin üstesinden 

gelinemez ve bu durum dolaşım yetersizliğine ve sistemik kan akımında azalmaya yol 

açar. Bu durum prematüre bebeklerde, özellikle 30. gebelik haftasından erken 

doğanlarda, sıklıkla sistemik kan akımında azalmaya ve düşük kan basıncına yol 

açmaktadır. Ek olarak, aşırı düşük doğum ağırlıklı yenidoğanlarda serebral korteksin 

damarsal yapısı, oluşan miyokard disfonksiyonuna vazokonstrüksiyon ile yanıt verir 

ve serebral perfüzyonun bozulmasına yol açar (77, 80-82). 

2.7.3. Perinatal Hipoksi / Asfiksi 

Uterin kasılmalar sırasında oksijen iletiminde aralıklı olarak azalma meydana 

gelir ve bu durum bazı nöroendokrin değişikliklere yol açar; katekolaminler, renin, 

anjiyotensin ve vasopressin üretim ve salgılanmasında artış gerçekleşir. Bu durum 

SVD’nin artışına ve sistemik kan basıncının düşmesine katkıda bulunur. Ek olarak 

eğer miyokardiyal fonksiyonlar etkilenmişse periferik ve pulmoner vazokonstrükyon 

gelişebilir, kalp yetmezlik bulguları, laktik asidoz, hipoksemi ve oligüri görülebilir. 

Perinatal asfiksinin derecesine ve organ etkilenme derecesine göre hipotansiyon  erken 

ve ya  geç dönemde görülebilir (77, 83, 84). 

2.7.4.Pozitif Basınçlı Ventilasyon 

Prematüre bebekler sıklıkla solunum desteği olarak pozitif basınçlı 

ventilasyona ihtiyaç duyarlar. Pozitif basınçlı ventilasyon (sıklıkla uygunsuz PEEP)  

nedeniyle oluşan artmış intratorasik basınç sonucu venöz dönüş bozulur. Azalmış 

venöz dönüş sistemik kan akımının azalmasına ve sistemik kan basıncında düşmeye 

yol açar (9, 85, 86). 

2.7.5.Sepsis, Nekrotizan Enterokolit ve İnflamatuvar Yanıt 

Sepsis, NEK ve koryoamniyonit gibi enfeksiyöz süreçlerde bakteriyel 

endotoksinler, artmış sitokin ve kemokin üretimi (interlökin-1 ve tümör nekrozis 

faktör) ve lokal vasodilatör ajanların (nitrik oksit, prostoglandinler ) kontrolsüz şekilde 

artışı sistemik vazodilatasyona ve kapiller geçirgenliğin artmasına yol açar. Gelişen 

kapiller kaçak ile birlikte hipovolemi gelişir. Gelişen hipovolemi ile birlikte periferik 
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vasküler direncin düşmesi dolaşım yetersizliğine yol açarak hipotansiyona neden olur 

(9, 87, 88). 

2.7.6.Göreceli Adrenal Yetmezlik 

Göreceli adrenal yetmezlik, prematüre yenidoğanlarda artmış strese ya da bir 

hastalığa karşı vücudun yeterli kortizol üretememesi durumudur, hipotansiyon 

gelişiminde rol oynar. Prematüre bebekler adrenal bezlerin immatür olmasından dolayı 

göreceli adrenal yetmezlik riski altındadırlar. Anneden plasenta yoluyla geçen kortizol 

nedeniyle hipotalamo-hipofizyer aksın baskılanmasına ek olarak kortizol sentezi için 

gerekli olan 3 beta hidroksisteroid dehidrogenaz aktvitesi yetersizdir (9, 89). 

2.7.7. Hipovolemi 

Hipovolemi varlığında önyükün azalmasıyla birlikte kardiyak debi düşer ve 

sistemik kan akımı azalır. Prematüre bebeklerde hipovolemi yapabilecek nedenler şu 

şekilde sıralanabilir (65, 72, 77): 

 Plasental kanama, ablasyo plasenta, plasenta previa 

 Feto-maternal kanama 

 Doğum travması-subaponevrotik kanama 

 İkizden ikize transfüzyon sendromu 

 Karaciğer/dalak rüptürü 

 Masif pulmoner kanama 

 Yaygın damar içi pıhtılaşması 

 Üçüncü boşluğa kayıplar 

2.7.8. Patent Duktus Arteriozus (PDA) 

Prematürelerde immatürite, duktus dokusunun oksijen duyarlılığının azalması 

ve dolaşımdaki artmış prostoglandin E2 seviyelerinden dolayı duktus arteriozusun 

kapanması gecikir. Geniş duktus, soldan sağa şant gelişmesine neden olarak sismik 

kan akımında azalmaya yol açar. Sistol ve diyastol süresince açık kalan duktus 

diyastolik kan basıncını azaltarak böbrek, barsak gibi organlarda kan akışının 

azalmasına neden olan ‘’çalma fenomeni’’ ne yol açar (90). Oluşan duktal şant, 

pulmoner kan akışının artmasına neden olur. Bu durum interstisyel ve alveoler 

pulmoner ödem ve azalmış akciğer kompliyansı ile sonuçlanabilir. Sonuç olarak 
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yüksek ventilatör ayarlarıyla ve  potansiyel olarak yüksek oksijen yükü ile daha uzun 

süreli ventilatör desteğine yol açar ve BPD riskini artırır (91). Ayrıca mevcut pulmoner 

hastalığın kötüleşmesiyle ve pulmoner kanamayla ilişkili olduğu görülmüştür (92). 

Patent duktus arteriozus, NEK, bozulmuş böbrek fonksiyonu ve inotrop 

dirençli hipotansiyona yol açabilmektedir (93, 94). Ayrıca, İVK ve PVL riskini 

artırdığı ve mortalite oranlarını 4-8 kat arttırdığını gösteren çalışmalar mevcuttur (95-

97). Doppler ultrasonografik incelemelerde, bozulmuş serebral kan akımının İVK 

patogenezinde, duktal çalma sonucu azalmış olan abdominal aorta ve süperior 

mezenterik arter kan akımının ise NEK patogenezinde rol oynadığını göstermiştir (98). 

Prematüre bebeklerde PDA insidansı, tahmini gebelik yaşına bağlı olarak 

yaşamın üçüncü gününde % 40 ile % 60 arasında değişmektedir. Neonatologlar 

arasında PDA'nın yönetimi konusunda fikir birliği yoktur. Destek tedavisi ile 

konservatif yaklaşım, farmakolojik tedavi ve cerrahi ligasyon tedavi seçenekleri 

arasındadır. Farmakolojik tedavide siklo-oksijenaz inhibitörleri (indometazin ve 

ibuprofen) ve peroksidaz inhibitörü parasetamol kullanılır. Farmakolojik tedaviye 

rağmen kapanmayan duktus arteriozusda cerrahi ligasyon uygulanır (99-102). 

2.8. Permisif Hipotansiyon 

Bazı durumlarda düşük kan basıncı değerlerinde doku perfüzyon 

bozukluğunun klinik ve biyokimyasal belirtileri olmayabilir. Bu durum permisif 

hipotansiyon olarak adlandırılır (103). Bu durumda tedavi kararı tartışmalıdır, zira 

sıklıkla postnatal ilk birkaç günde geçici hipotansiyonun görüldüğünü, düşük sistemik 

kan basıncının sıklıkla 48 saat içerisinde kendiliğinden yükseldiğini, bu nedenle doku 

perfüzyon bozukluğu bulguları yok ise verilecek tedavinin zararlı olabileceğini 

savunan görüşler mevcuttur (11, 104, 105). Tüm bunların yanında, çok düşük doğum 

ağırlıklı bebeklerde hayatın ilk üç gününde oluşan hipotansiyonda tedavi ile kısa 

dönem prognozun permisif hipotansiyon ile kıyaslandığında daha iyi olduğu 

bildirilmiştir (106, 107). 

Antenatal steroid kullanımının feniletanolamin-N-metil transferaz indüksiyonu 

yoluyla katekolamin reseptörlerinin maturasyonunu artırarak anti-hipotansif tedavi 

ihtiyacını azalttığı gözlenmiştir (108). Antenatal steroid verilen annelerin bebeklerinde 

doğum sonrası ilk 24 saatte vazopressör ve hacim genişletici kullanım oranlarının daha 

düşük olduğu bildirilmiştir (109, 110). 
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2.9. Hipotansiyonda Tedavi Seçenekleri 

Sıvı yüklemesi güvenilirlik konusunda çeşitli endişeler olmasına rağmen 

hipotansiyon tedavisinde hala ilk sıradaki yerini korumaktadır. En yaygın kullanılan 

inotropik ilaç dopamin olmasına rağmen dobutamin, epinefrin, noradrenalin, 

kortikosteroidler, milrinon ve vasopressin hipotansiyon tedavisinde prematüre 

bebeklerde kullanılan diğer tedavi seçenekleridir (6). İlaçlar etkilerini alfa ve beta 

adrenerjik reseptörler üzerinden göstermeleri nedeniyle bu reseptörlerin yerleşimleri 

ve etkileri tedavi ve olası yan etkiler açısından büyük önem taşımaktadır. Alfa-1 

reseptörleri hem kalp hem de damar düz kasında bulunan ve hem inotropik hemde 

vasokonstrüktör etki gösteren reseptörlerdir. Alfa-2 reseptörleri vasokonstrüksiyon 

etkisini presinaptik zardan salgılanan nörepinefrinin alfa-1 reseptörünü etkilemesiyle 

alfa-1 aracılı olarak göstermektedirler. Beta-1 reseptörleri miyokardiyumda 

bulunmakla birlikte inotrop ve kronotrop etki göstermektedirler. Beta-2 reseptörler ise 

damar düz kasında vazodilatasyonu uyarırlar (111, 112). İnotropik ve vasopressör 

etkili ajanların atım hacmi, sistemik ve pulmoner vasküler direnç üzerindeki etkilerinin 

karşılaştırması Tablo 2.8’de gösterilmiştir. 

2.9.1.İnotropik Etkili Ajanlar 

Primer farmakolojik etkisi miyokardiyal kasılmayı artırmak olan maddelerdir. 

Bu etkilerini miyokardiyum hücrelerinin hücre duvarında bulunan alfa ve beta 

adrenerjik reseptörleri ve dopaminerjik reseptörleri uyararak gerçekleştirirler. 

Reseptörlerin uyarılması, siklik AMP bağımlı/ bağımsız hücre içi kalsiyum girişine 

yol açan bir dizi hücre içi olayı başlatır. Hücre içi kalsiyum artışı ile aktin-miyozin 

köprü formasyonu artmakta ve kasılma gerçekleşmektedir (113, 114). 

2.9.2.Vasopressör Etkili Ajanlar 

Etkilerini damar tonusunu artırarak gösteren maddelerdir. Damar düz kas 

tonusu vazodilatatör ve vazokonstrüktör faktörlerin dengesini sağlayan hücresel 

mekanizmalar ile düzenlenmektedir ve sitozolik kalsiyum bu dengenin sağlanmasında 

önemli rol oynar. Periferik vazokonstrüksiyon etkilerini alfa-1 adrenerjik ve 

vasopressin 1a reseptörlerine bağlanıp damar düz kasında bulunan fosfolipaz C 

enzimini aktive ederek gösterirler. Enzim aktivasyonu sonucu inozitol trifosfat 

düzeyleri artar, kalsiyumun sarkoplazmik retikulumdan salgılanması artar. İnotropik 
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ve vasopressör etkili ajanların etki mekanizmaları Tablo 2.9’da gösterilmiştir (113, 

115). 

 

Tablo 2.8. İnotropik ve vasopressör etkili ajanların etkilerinin karşılaştırması. Noori 

ve ark (113).‘nın çalışmasından alınmıştır. 

Ajan ismi Atım Hacmi Sistemik Vasküler 

Direnç 
Pulmoner Vasküler 

Direnç 

Dopamin  ↑ ↑↑ ↑↑↑ 
Dobutamin ↑↑ etkisiz etkisiz 

Epinefrin ↑↑↑ ↑↑↑ ↑↑ 
Nörepinefrin ↑ / etkisiz ↑↑↑ ↓ / etkisiz 

Vasopressin ↓ ↑↑↑ ↓ 
Milrinon ↑↑ ↓↓ ↓↓ 

 

2.10. İnotrop Skoru ve Vazoaktif İnotrop Skoru 

Wernovsky ve arkadaşları kalp cerrahisi sonrası yenidoğanların toplam inotrop 

maruziyetini hesaplayabilmek adına inotrop skorunu (İS) tanımlamışlardır. Bu 

skorlama sisteminin kalp cerrahisi sonrası postoperatif dönemde mortalite ve 

morbidite tahminlerinde kolaylık sağladığını, ayrıca ilk 48 saatten sonraki inotrop 

skorunun kötü klinik prognozu (ölüm, kardiyak arrest, uzamış mekanik ventilasyon, 

renal replasman tedavisi, nörolojik hasar) ön görmeye yardımcı olduğunu 

saptamışlardır. Ayrıca uzamış hastanede yatış süresi ve negatif sıvı dengesi hakkında 

da doğru bilgiler verdiği gözlenmiştir (116, 117). 
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Tablo 2.9. İnotropik ve vasopressör etkili ajanların etki mekanizmaları. Noori ve ark 

(113). ‘nın çalışmasından alınmıştır. 

İlaç  Farmakoloji Fizyolojik etkisi  Doz  

Dopamin  Dopamin-D1, 

Dopamin-D2, 

alfa-1, beta-1 

Kontraktilite ve vasküler direnci artırır.  

Düşük dozlarda vazodilatör, yüksek 

dozlarda vazokonstrüktör etki 

5-20 μg/kg/dk  

Dobutamin 

  

Alfa-1,beta-1, 

beta-2  

Vasküler direnci artırmadan kontraktiliteyi 

artırır. Beta reseptör etkisi güçlü: 

vazodilatasyon, taşikardi, kronotropik etki 

5-20 μg/kg/dk 

Epinefrin 

  

Alfa-1,alfa-2, 

beta-1,beta-2 

agonist 

Beta reseptörler üzerine etkisi alfa 

etkisinden fazla olduğu için kalp hızı ve 

kontraktiliteyi artırarak kan basıncını 

yükseltir. Yüksek dozlarda vasküler 

direnci artırır. Dopamin ve dobutamin, 

epinefrin ve norepinefrinden daha az 

potenttir. Hepsi taşikardi yapabilir. 

Yüksek dozlarda reseptör duyarsızlığı 

gelişebilir. 

0.01-0.3 

μg/kg/dk 

Norepinefrin 

  

Alfa-1,alfa-2, 

beta-1 agonist  

Alfa reseptörler üzerine etkili, kardiyak 

debiyi etkilemeden vazokonstrüksiyon ile 

kan basıncını yükseltir. Pulmoner 

vazodilatasyon. 

Başlangıç: 

0.02-0.1μg/kg/ 

dk Maksimum: 

1.0 μg/kg/dk 

Vazopressin 

  

Antidiüretik 

hormon 

agonisti   

Pulmoner vazodilatasyon, sistemik 

vazokonstrüksiyon. Ciddi hipotansiyonda, 

bazal vazopressin düzeylerini yükseltebilir 

0.01 - 0.36 

Ünite/kg/saat  

Terlipressin 

  

Vazopressin 

analoğu  

Pulmoner vazodilatasyon, sistemik 

vazokonstrüksiyon. Vazopressine kıyasla 

V2’den çok V1 reseptörlerine afinitesi 

fazladır.  

12 saat arayla 7 

μg/kg/doz 

veya 4 saat 

arayla 2 

μg/kg/doz 

Milrinon  Fosfodiesteraz 

III inhibitörü 

Miyokard kontraktilitesini artırır, periferik 

vazodilatasyon yapar.   

75 μg/kg 

yükleme, 0.3-

0.9 μg/kg/dk 

idame   
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Davidson ve arkadaşları yaptıkları çalışmada inotrop skorunu modifiye ederek 

vazoaktif inotrop skorunu (VİS) oluşturmuşlardır. Bu çalışmada 24, 48. ve 72. saatte 

İS ve VİS hesaplamaları yapılmış ve sonucunda VİS’in yüksek olması ile hastanede 

yatış süresi, mekanik ventilasyon süresi ve mortalite arasında güçlü bir ilişki 

saptanmıştır. Araştırmacılar kısa dönem prognoz tahmininde VİS’in İS’den üstün 

olduğunu gözlemlemişlerdir (117, 118). Yenidoğan ünitelerinde çoklu inotrop 

kullanımının ve yüksek VİS’in kötü prognoz ile ilişkili olduğunu gösteren çalışmalar 

mevcuttur (119, 120).  Tablo 2.10’da VİS ve İS skorlaması gösterilmiştir (116, 118). 

 

Tablo 2.10. İnotrop ve Vazoaktif İnotrop Skorunun hesaplanması. Kumar ve Ark 

(117). ‘nın çalışmasından alınmıştır. 

İnotrop skoru 

Dopamin dozu (μg/kg/dk) + 

Dobutamine dozu (μg/kg/dk) + 

100 × epinefrin dozu (μg/kg/dk) 

Vasoaktif İnotrop Skoru 

İS + 

10 X Milrinon dozu (μg/kg/dk) + 

10,000 x Vazopressin dozu (U/kg/dk) + 

100 × Norepinefrin dozu (μg/kg/dk) 

 

 

2.11. Hedef Organda Otoregülasyon 

Bir organın kanlanması ve perfüzyonu azaldığında, organda hasar gelişmesini 

önlemek için azalmaya yanıt olarak bazı nöral ve hormonal yanıtlardan ayrı olarak o 

organa özel otoregülasyon gerçekleşir ve perfüzyon normal düzeylere döner. Beyin 

gibi hayati organlarda vazodilatasyon gelişirken, periferik organlarda ise 

vazokonstrüksiyon gerçekleşir. Kandan her zamankinden daha fazla oksijen çekilir. 

Perfüzyon azlığı uzun sürerse, anaerobik metabolizmanın başlamasıyla birlikte doku 

oksijen çekemez hale gelir ve organın fonksiyonları olumsuz etkilenir. Vital hücresel 
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fonksiyonlar bozulduğu zaman nekroz ve akut hücre ölümü meydana gelir, membran 

potansiyelleri ve bütünlüğü sürdürülemez (33, 121, 122). 

2.11.1.Hemodinamik Bozulmanın Beyin Üzerine Etkisi 

Beyinde otoregülasyon, artmış transmural basınca karşı arterlerin 

vazokonstrüksiyonu, azalmış basınca karşı ise arterlerin vazodilatasyonu şeklinde 

gerçekleşmekte olup sınırlı yanıt kapasitesi sebebiyle belirli bir otoregülatuar kan 

basıncı değer aralığı bulunmaktadır. Prematüre bebeklerde otoregülatuvar kan basıncı 

aralığının dar olması, organ kan akımı otoregülasyonunun yeteri kadar gelişmemesine 

yol açmakta ve sistemik kan akımı ve perfüzyon basıncı değişikliklerine karşı 

adaptasyon yeteneğini sınırlandırmaktadır. Kan basıncında oluşan dalgalanmalar 

tolere edilemediğinden, bu bebeklerde hasar oluşma riski yükselir (122-125). Yeterli 

otoregülasyon sağlanamaması İVK ve PVL gelişimine zemin hazırlar (8-12, 123, 126-

128). 

Yapılan çalışmalarda prematüre bebeklerde hipotansiyonun İVK ve PVL 

oranlarını artırdığı gözlenmiştir (8-12, 126-128). Periventriküler lökomalazi, beyaz 

cevherde iskemik alanlar ve kistik kaviteler gelişmesi ile karekterizedir. En çok frontal 

boynuzların ön bölümlerini, lateral ventriküllerin dış köşelerini ve oksipital 

boynuzların lateral yüzlerine komşu beyaz cevheri tutar. Spastik dipleji gibi motor 

fonksiyon kayıplarına ek olarak öğrenme, algılama bozuklukları ve görme ve işitme 

kusurları da gelişebilmektedir. Prematürite nedenli yetersiz serebrovasküler gelişim ve 

hipotansiyona sekonder gelişen serebral oto-regülasyon bozukluğu patogenezde rol 

oynar. Serebral beyaz cevher damar ağının gelişiminin yetersiz olması ve buna bağlı 

olarak gelişen serebral kan akımının düzenlenmesinde oluşan bozuklukların iskemik 

hasara yatkınlık yaratması ve periventriküler lökomalazide hasar gören esas hücreler 

olan oligodendrogliyal öncül hücrelerin maturasyonlarının yetersiz olması, 

hipotansiyon sonrası gelişen serebral kan akımında azalma ve otoregülasyon 

bozukluğu sonucu oluşan serbest radikallerin hasar oluşturmasına zemin 

hazırlamaktadır (129-131). 

Intraventriküler kanama prematüre bebeklerde görülen, subependimal 

germinal matrikste gerçekleşen ve 500-700 gr ağırlığındaki prematürelerin 

%45’inde gözlenmesi nedeniyle dünya çapında yenidoğan ünitelerinde 

görülen yaygın sorunlardan biridir (132). 
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 Subependimal germinal matriks, anterior ve orta serebral arterlerden 

beslenen damarların yoğunlukla bulunduğu damarsal açıdan zengin bir 

bölgedir. Bu arterler Galen veniyle bağlanan venöz sistemlerle bağlantılı 

halde bulunan çok sayıda ince duvarlı kılcal damar ağını beslemektedirler 

(133-135). Germinal matrix kanaması en sık  formen monro seviyesinde yer alan 

kaudat nükleusu çevreleyen terminal, koroidal ve talamostriat venlerin birleşme 

yerlerinde gözlenir. Parankimal kanamalar ise  sıklıkla frontoparietal bölgede 

gözlenmektedir. Kanamalar sıklıkla tek taraflı gerçekleşir ancak vakaların %30 

kadarında asimetrik ve bilateral gözlenmektedir (133, 134, 136). 

Germinal matriksin yoğun damarlı yapısına ek olarak, matriks kan 

damarlarının destekleyici bazal membranlarının olmayışı, artmış fibrinolitik aktivite 

ve azalmış ekstravasküler doku basıncı kanama için yatkınlık oluşturan sebeplerden 

bazılarıdır. Bu nedenle RDS, PDA, pnömotoraks, asfiksi, hipotansiyon, 

hipotermi ve hiperosmolarite gibi tetikleyici faktörler nedeniyle serebral kan 

akış hızında oluşan dalgalanmalar İVK gelişimine yol açabilmektedirler  (134, 

137). 

İVK gelişen bebekler klinik olarak asemptomatik gözlenebildikleri gibi ani 

gelişen hipotonisite, koma, letarji, nöbet aktivitesi, deserebre postur ve apne gibi 

bulgular gözlenebilir. Ek olarak hematokrit seviyesinde ani düşme, hipoglisemi ve 

hiperkalemiyle birlikte fontanel gerginliği ya da hipotansiyon ve bradikardi, anormal 

göz ve ekstremite hareketleri gibi durumlar da gözlenebilmektedir. İVK’ların %90’ı 

ilk 4-5 günde; bunların %30-50’si ise ilk 12 saatte olmaktadır. PVK/İVK tesbit 

edildikten sonra mutlaka evrelendirmesi yapılmalıdır (130, 133, 134). 

2.11.2. Hemodinamik Bozulmanın Böbrek Üzerine Etkisi 

Yenidoğan döneminde böbrek yetmezliği sık karşılaşılan sorunlardan biri olup 

etyolojide birçok farklı etmen rol almaktadır. Hipotansiyon, şok ya da hipovoleminin 

sık karşılaşılan komplikasyonlarından biridir. Hipotansif epizodlar renal perfüzyonda 

azalmaya yol açarak renal fonksiyonlarda azalmaya ve böylece prerenal akut böbrek 

yetmezliğine yol açmaktadırlar. Böbreklerde atık madde filtrasyonunun akım bağımlı 

olması nedeniyle yüksek miktarda kan akımına sahip olması, hipoperfüzyon 

durumunda böbreklerin hasarlanmaya yatkınlığını artırmaktadır. Normal renal 

perfüzyonun sağlanmasıyla birlikte renal fonksiyonların normale döndüğü 
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gözlenmektedir. Böbrek fonksiyonlarını değerlendirmede saatlik idrar çıkarımı, 

fraksiyone sodyum atılımı, serum üre, kreatinin ve eletrolit değerlerinin incelenmesi 

yer almaktadır. Böbrek yetmezliğinin gelişmesini engellemek amacıyla birçok 

kompansatuar mekanizma mevcuttur. Böbrek kan akımı azaldığında, afferent arteriyol 

gevşer ve tonusunu azaltır. Bu sayede renal vasküler direnç azalır ve renal kan 

akımının devamlılığı sağlanır. Diğer yandan katekolamin salgılanması artarak renin-

anjiyotensin sistemi aktifleşir ve prostoglandin düzeyleri yükselir. Vazodilatör 

prostoglandinlerin (prostosiklin) üretilmesi renal vasküler sistemin vasodilatasyonuna 

aracılık ederek perfüzyonun sürdürülmesine katkıda bulunur (138-141). 

1902 yılında Bayliss tarafından dokuların farklı fonksiyonel ve metabolik 

ihtiyaçlarına uyum sağlayabilmek için dolaşım sisteminde görülen genel miyojenik 

yanıtlara ek olarak organa özel damarsal düzenleme mekanizmaları ile kazanılmış 

otoregülasyon mekanizmalarının varlığı tanımlanmıştır (142). Böbrek kan akımının ve 

glomeruler filtrasyon hızının otoregülasyonunda birbiriyle sinerjestik çalışan 

miyojenik mekanizma ve tübüloglomerüler mekanizma görev almaktadır. Miyojenik 

mekanizma arteryal kan basıncı değişikliklerine bağlı olarak gelişen preglomeruler 

vasküler tonus değişiklikleri ile karakterizedir. Seçici olmayan katyon kanalları 

aracılığıyla gerçekleşir. Arter kan basıncı arttığında vazokonstrüksiyon, kan basıncı 

azaldığında ise vazodilatasyon gerçekleşir (143, 144). 

Tübüloglomerüler mekanizma ise Henle kulbunun kalın kolundan çıkan 

ultrafiltratın hacim ve içeriği makula densa hücreleri tarafından algılanır. Kan 

basıncındaki düşüş birlikte makula densa hücrelerine ulaşan sodyum ve klor 

miktarının azalması ve takiben anjiyotensin 2 salgılanmasında artış ile efferent 

arteriyolde kasılma gerçekleşir. Eş zamanlı olarak afferent arteriyolde ise 

adenozin/ATP aracılı vazodilatasyon olur (143-145). 

Yenidoğanlarda dehidratasyon, hipotansiyon, tuz kaybettiren renal ya da 

adrenal hastalıklar, santral ya da nefrojenik diyabet insipitus, hissedilmeyen sıvı 

kayıplarda artış, sespsis ya da kapiller kaçak sendromu gibi 3.boşluğa sıvı kaybına yol 

açan durumlar  sonrası efektif kan hacminde azalma ve hemodinamik bozulma 

gerçekleşir. Renal perfüzyon bozulur. Renal perfüzyonda bozulma pre-renal akut 

böbrek yetmezliği gelişmesine neden olur (138, 140). 
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2.11.3. Hemodinamik Bozulmanın Gastrointestinal Sistem Üzerine Etkisi 

Nekrotizan enterokolit birçok nedene ikincil olarak barsak mukoza 

bütünlüğünün bozulması sonucu beslenme intoleransı, batın distansiyonu ve kanlı 

dışkılama ile seyreden, kardiyak, solunumsal ve hemodinamik bozulmalara yol açan 

ve yüksek mortalite ile seyreden patolojik bir durumdur. Mortalite oranı %50’lere 

varmakla birlikte sağ kalan bebekler arasında büyüme ve gelişme geriliği, kısa barsak 

sendromu, uzamış hastane yatış süresi, tekrarlayan hastane yatışları ve nörogelişimsel 

gerilik gibi komplikasyonlar sıklıkla gözlenmektedir (146). 

Dolaşım fizyolojisinde en önemli değişkenlerden biri bazal damar direncidir. 

Bazal damar direnci, vücut uyku halindeyken hedef organın kan akımına karşı olan 

damar direncidir ve kan akımı ile damar direnci ters orantılı olması nedeniyle hedef 

organın kanlanmasını düzenleyen faktörlerden biridir (147). Bazal damar direnci, 

vazokonstiktör ( endotelin-1 (ET-1) ) ve vazodilatör (Nitrik oksit, (NO) ) uyaranlar 

arasındaki dinamik denge sayesinde sürdürülür ve yenidoğan döneminde bu denge NO 

bağımlı vazodilatasyon lehine gözlenmekte olup düşük damar direnci sayesinde hızlı 

gelişen barsaklara yeterli kan akımı sağlanmaktadır. Herhangi bir sebeple barsak 

endotel hücre fonksiyonunun bozulması ile bu denge ET-1 bağımlı vazokonstriksiyon 

lehine değişerek barsak iskemisine yol açmaktadır. Hafif ve orta derece hipoksemi 

vazodilatasyon ve buna ikincil perfüzyon artışı ile seyrederken ciddi hipoksemide 

vazokonstriksiyon meydana gelir. Hipoksemiyle birlikte gelişen stres nedeniyle NO 

üretimi azalırken, endotelin-1, nörepinefrin ve anjitotensin gibi maddelerin anormal 

üretimi nedeniyle otoregülasyon bozulur ve barsak iskemisi ve doku nekrozu meydana 

gelir (148). Hipotansiyona ikincil gelişen hipoksemi durumunda “dalma refleksi’’ 

olarak adlandırılan mekanizma ile vücut, hayati organların (beyin, kalp, adrenal 

bezler) fonksiyonlarını sürdürebilmek adına periferik organlara ( gastrointestinal 

sistem, akciğer, böbrek, karaciğer, dalak, iskelet kası, cilt v.b ) giden kan akımını 

azaltarak kardiyak debinin büyük çoğunluğunu hayati organlara yönlendirir. 

Mezenterik kan akımının azalması barsak kanlanmasında ve perfüzyonunda azalmaya 

yol açarak gastrointestinal mukozada hasar oluşmasına neden olur (149, 150). 

Hipotansiyonun NEK için bağımsız bir risk faktörü olduğunu gösteren çalışmalar 

mevcuttur (151). 
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2.11.4. Hemodinamik Bozulmanın Karaciğer Üzerine Etkisi 

Karaciğer hepatik ve portal sistem tarafından kan desteği alması nedeniyle 

hemodinamik bozulmalardan kısmi olarak korunmasına rağmen ani gelişen dolaşım 

bozukluklarından etkilenmektedir. Sistemik kan akımındaki azalma sonucu hepatik 

kan akımının azalması perfüzyonun azalmasına ve hepatositlerde hipoksiye yol 

açmakta, iskemik karaciğer hasarı (iskemik hepatit) olarak adlandırılan tabloya yol 

açmaktadır. Morfolojik olarak sentriobüler nekroz ile birlikte  serum transaminaz, 

alkalen fosfataz ve laktat dehidrojenaz düzeylerinde artış gözlenir (152-156). 

2.11.5. Hemodinamik Bozulmanın Akciğerler Üzerine Etkisi 

Sistemik dolaşım ile kıyaslandığında pulmoner arterler daha az damar düz 

kasına sahip olan daha ince damar duvarına sahiptirler ve yüksek miktarda endojen 

vazodilatör ile düşük miktarda vazokonstriktör salgılamalarından dolayı pulomer 

damar direnci sistemik damar direncinin yaklaşık onda biri kadardır. Ayrıca pulmoner 

arterlerin karışık venöz kan taşıması nedeniyle de sistemik dolaşımdan farklıdır. 

Pulmoner arterlerler ile oksijen içeriği düşük kan, gaz değişiminin büyük kısmının 

gerçekleştiği alveoler kapiller üniteye gelir ve sonrasında pulmoner venler aracılığıyla 

sol kalbe geri döner. Akciğerlerin ayrıca sistemik dolaşımdan kan alıp havayollarının 

ve pulmoner arterler ile venlerin duvarlarını besleyen kendi dolaşım sistemi de 

bulunmaktadır. Sistemik kan basıncının düşmesi nedeniyle akciğerlere giden kan 

akımı azaldığında, alveoler ve arteryal oksijen konsantrasyonundaki düşme pulmoner 

vazokonstriksiyon gerçekleşmesine neden olur. Böylelikle ventilasyon perfüzyon 

dengesini sağlayabilmek adına kanın ventilasyonun düşük olduğu bölgeden daha iyi 

ventilasyon gerçekleşen akciğer bölgesine hareketi gerçekleştirilir, sadece iyi 

ventilasyon gerçekleşen yerlerin kanlanması sağlanır. Ayrıca bunun fetal hayattan 

kalan bir adaptasyon mekanizması olabileceğini öne süren görüşlerde mevcuttur (157). 

2.11.6. Hemodinamik Bozulmanın İskelet Kası ve Cilt Üzerine Etkisi 

Ciltte ve iskelet kasında kan dolaşımı sempatik sinir sistemi tarafından 

uyarılmakta olup kan basıncında düşmeye yol açan nedene göre vazokonstriksiyon ya 

da vazodilatasyon yoluyla otoregülasyon sağlanmakta; kas krampları, kas güçsüzlüğü, 

cilt sıcaklığı, cilt rengi gibi bulgular meydana gelmektedir (41). 
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3.GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu araştırma Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve 

Hastalıkları Anabilim Dalı, Neonatoloji Bilim Dalı Yenidoğan Yoğun Bakım 

Ünitesi’nde, 01.01.2014-31.12.2018 tarihleri arasında izlenen, doğum ağırlığı 500-

1499 gram aralığında olan prematüre bebeklerin verilerinin incelendiği retrospektif 

kohort çalışmasıdır. Çalışmaya Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Girişimsel Olmayan 

Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’nun 07.05.2019 tarihli ve 12 sayılı olumlu kararı 

alındıktan sonra başlandı. 

3.1. Olgular 

Çalışmaya Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Sağlık Uygulama ve Araştırma 

Hastanesi’nde doğan ve yenidoğan yoğun bakım ünitesinde izlenen, doğum ağırlığı 

500-1499 gram aralığında olan preterm bebekler dahil edildi. Yaşamın ilk haftası 

içinde invaziv olmayan osilometrik yöntemle yapılan kan basıncı ölçümlerine göre 

hipotansiyon saptanan bebeklerin (hasta grubu) verileri hipotansiyonu olmayan 

bebeklerin (kontrol grubu) verileriyle karşılaştırıldı. 

Doğumda gebelik haftası <23 hafta olanlar, yaşamın ilk gününde 

kaybedilenler, doğum sonrası başka bir sağlık kuruluşuna sevk edilenler ve majör 

konjenital anomalisi olan bebekler çalışmaya dahil edilmedi. 

3.2. Klinik Veriler ve Tanımlar 

Hastaların verileri hastane otomasyon sistemi, hasta dosyası ve hemşire 

gözlemleri incelenerek veri toplama formuna kaydedildi (Ek-1). Çalışmaya alınan 

bebeklerin demografik, klinik ve laboratuvar verileri ile, perinatal ve postnatal 

takipleri ayrı ayrı kayıt altına alındı. Demografik veriler olarak; doğum ağırlığı (DA), 

gebelik haftası (GH) ve cinsiyet bilgileri kaydedildi. Gebelik haftalarına göre doğum 

ağırlıkları Lubchenko'nun intrauterin büyüme eğrilerine (23) göre değerlendirildi ve 

gebelik haftasına göre 10. persentilin altında ağırlığı olan bebekler gebelik haftasına 

göre küçük (SGA), gebelik haftasına göre 10-90. persentiller arasında ağırlığı olan 

bebekler gebelik haftasına uygun (AGA) olarak kabul edildi. 

Hipotansiyon gebelik haftasına göre sistolik, diastolik ve ortalama kan 

basıncının %95 güven aralığının altında olması olarak tanımlandı (Tablo 2.4 ve Tablo 
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2.5) (66). Hemşire gözlemlerinde kayıtlı olan kan basıncı değerlerine göre en az iki 

ardışık ölçümde düşüklük saptanması hipotansiyon kabul edildi. 

Hipotansiyon ile ilişkili risk faktörlerinin incelenmesi amacıyla bebeklerin 

prenatal özellikleri; annede koryoamnionit, preterm erken membran ruptürü, idrar yolu 

enfeksiyonu, hipertansiyon, preeklampsi, diyabet, antenatal kanama ve antenatal 

steroid kullanımı varlığı, natal öyküsü; doğum şekli, doğumda anestezi şekli, doğum 

salonunda canlandırma gereksinimi (Pozitif basınçlı ventilasyon ve entübasyon 

uygulanması ya da pozitif basınçlı ventilasyon, entübasyon ve göğüs kompresyonu 

uygulanması), APGAR skoru, umbilikal kord kan gazında metabolik asidoz varlığı 

(ph<7,20 ve baz defisiti <-12) ve postnatal birinci gün hemoglobin düzeyleri 

kaydedildi. Veriler gruplar arasında karşılaştırıldı.  

Hasta grubunda hipotansiyon etyolojisinde yer alabilecek tanılar PDA, 

sepsis/septik şok, hemorajik şok (intraventriküler kanama, pulmoner kanama, diğer 

masif kanamalar), perinatal asfiksi, pnömotoraks, uygunsuz ekspiryum sonu basıncı, 

görece adrenal yetmezlik kaydedildi. Patent duktus arteriozus klinik ve 

ekokardiyografik bulgulara göre hemodinamik anlamlı duktal şant varlığı olarak 

tanımlandı (158).   

Hipotansiyonun saptandığı sıradaki postnatal yaş, hipotansif kalma süresi, 

hipotansiyona eşlik eden sistemik hipoperfüzyon bulguları (SHB) (letarji, oligüri, 

taşikardi, periferik nabızların zayıf alınması, kutis marmaratus, kapiller dolum 

zamanının >3 sn olması, metabolik asidoz ve laktat yüksekliği), kullanılan 

inotrop/vazopressör tedavilerin doz ve süreleri, inotrop skoru ve vazoaktif inotrop 

skoru hasta grubunda kaydedilerek, kısa dönem sonuçlar ve mortalite ile ilişkisi 

incelendi. Oligüri idrar çıkarımının 12 saatten uzun süre 1ml/kg/gün’den az olması, 

laktat yüksekliği ise kan gazında laktat düzeyinin >2,8mmol/L olması olarak 

tanımlandı (41). Hipotansiyon tedavisi sırasında herhangi bir zamandaki en yüksek 

inotrop skoru ve vazoaktif inotrop skoru aşağıdaki formüller kullanılarak hesaplandı 

(117). 

İnotrop skoru = Dopamin dozu (µg/kg/dk) + Dobutamin dozu (µg/kg/dk)   

+100 × epinefrin dozu (µg/kg/dk)  

Vazoaktif inotrop skoru = inotrop skoru + 10 x Milrinon dozu (µg/kg/dk) 

+10,000 x Vazopressin dozu (U/kg/dk) + 100 × Norepinefrin dozu (µg/kg/dk)  
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Hipotansiyonu izleyen 3 gün içerisinde ortaya çıkan hedef organ hasarı varlığı; 

akut böbrek hasarı (ABH), hipertransaminezemi (HTA), akut karaciğer yetmezliği, 

yaygın damar içi pıhtılaşma (YDİP) ve evre 3-4 intrakranyal kanama (İKK) hasta 

grubunda kaydedildi. Aynı zamanda hipotansif dönemi takiben bir hafta içerisinde 

gerçekleşen ölümler de kayıt altına alındı. Hedef organ hasarı gelişimi ve mortalitenin 

bebeğin antenatal ve natal risk faktörleri, hipotansiyon nedeni, hipotansiyon sırasında 

gözlenen sistemik hipoperfüzyon bulguları ve tedavilerle ilişkisi incelendi. Akut 

böbrek hasarı neonatal RIFLE kriterlerine göre belirlendi (159). Karaciğer hasarı 

hipertransaminezemi ve akut karaciğer yetmezliği olmak üzere iki başlık altında 

incelendi. Hipertransaminezemi karaciğer transaminazlarında normalin 3 katından 

fazla artış olması, akut karaciğer yetmezliği ise karaciğer hasarının biyokimyasal 

bulguları varlığında intravenöz K vitamini uygulamasına yanıt vermeyen INR 

yüksekliği (>2) olarak tanımlandı (160). Koagülopati, trombositopeni, taze donmuş 

plazma desteğine rağmen devam eden kanama ve INR yüksekliği yaygın damar içi 

pıhtılaşma olarak tanımlandı (161). İntraventriküler kanama Volpe sınıflandırmasına 

göre > evre-2 İVK olması şeklinde tanımlandı. Volpe sınıflamasına göre intrakraniyel 

kanamalar şu şekilde sınıflandırılmıştır (162):  

 Evre-I: Germinal matrikse sınırlı kanama ya da parasajital görüntüde 

ventriküler alanın <%10’undan daha az bir alanı kapsayan germinal matriks 

kanaması 

 Evre-II: Parasajital görüntüde ventriküler alanın %10-50’sini içeren 

kanama 

 Evre-III: Parasajital görüntüde ventriküler alanın %50’sinden fazlasını 

içeren ve ventriküler dilatasyona sebep olan kanama 

 Evre-IV: İntraventriküler ve intraparankimal kanama, periventriküler 

hemorajik infarkt 

 

 Yaşamın ilk haftasında görülen hipotansiyonun prematürelikle ilişkili sorunlar 

olan PVL, İVK, BPD, PR, beslenme intoleransı, NEK, sensörinöral işitme kaybı 

(SNİK), mekanik ventilatörde kalış süresi, oksijen alma süresi ve hastanede yatış 

süresi ve yenidoğan yoğun bakım mortalitesi ile ilişkisi incelendi.  
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Bronkopulmoner displazi gebelik haftası < 32 hafta olan preterm bebekler için 

postmenstrüel 36. haftada ve gebelik haftası ≥ 32 hafta olanlar için postnatal 28. günde 

veya bunlardan daha erken gerçekleşirse taburculuk zamanında devam eden ≥ %21 O2 

gereksinimi olarak tanımlandı (163). Düzenli olarak çekilen transfontanel USG’lerde 

ve kontrol MRI görüntülemelerinde beyaz cevherde iskemik alanlar ve ya kistik 

kaviteler gözlenmesi periventriküler lökomalazi olarak tanımlandı (131). Nekrotizan 

enterokolit Modifiye Bell Evrelemesine göre evre 2 ve 3 NEK olarak tanımlandı (164), 

Prematüre retinopatisi ise “Early Treatment for Retinopathy of Prematurity 

Cooperative Group” tarafından tanımlanan kriterlere göre tedavi gerektiren PR olarak 

belirlendi (165). Ağır beyin hasarı radyolojik olarak, kraniyel ultrasonografi ve/veya 

manyetik rezonans görüntülemede (MRG), grade 3 ve üzeri intrakraniyel kanama, 

posthemorajik hidrosefali, perivetriküler lökomalazi, serebral/serebellar atrofi 

bulgularından en az birinin varlığı olarak tanımlandı.  

3.3. İstatistiksel Yöntem  

Verilerin analizi IBM SPSS 21 programı ile yapıldı. Nicel (nümerik) 

değişkenlere ait özet değerler ortalama ± standart sapma ya da medyan (Q1-Q3) 

olarak, nitel (kategorik) değişkenlere ait özet değerler ise frekans ve yüzde ile 

gösterildi. Nicel değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu Shapiro Wilk testi ile 

değerlendirildi. Normal dağılıma uyan iki grup karşılaştırması T testi ile, dağılmayan 

iki grup karşılaştırması ise Mann-Whitney U testi ile yapıldı. Nitel değişkenler arası 

ilişki ise Ki-Kare analizler ile incelendi. Analiz sonucu P<0.05 olarak elde edilen 

durumlar anlamlı kabul edildi. Hipotansif bebeklerde hipotansiyon, akut böbrek 

hasarı, hipertransaminazemi, yaygın damar içi pıhtılaşma ve İKK gelişimi açısından 

ve mortalite açısından risk faktörleri ile ÇDDA bebeklerde mortalite açısından risk 

faktörlerini belirlemede geriye dönük (backward wald) lojıstık regresyon modeli 

kullanıldı. Nicel değişkenlerin üç grup arasında karşılaştırılmasında Kruskal Wallis 

testi kullanıldı. anlamlı çıkan sonuçlar için grupların ikili karşılaştırılması Dunn testi 

ile yapıldı. 
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4. BULGULAR 

 

Çalışmaya gebelik haftası 29±3,1 (23-36) hafta ve doğum ağırlığı 1046±296,4 

(500-1490) g olan toplam 217 bebek dahil edildi. Çalışmaya alınan bebeklerin 

103’ünde (%47,5) yaşamın ilk haftası içinde hipotansiyon saptandı.  

Hipotansiyon gözlenen bebeklerin gebelik haftası 28 (25-30) hafta, 

normotansif bebeklerin gebelik haftası ise 30 (28-32) haftaydı. Hipotansif bebeklerin 

gebelik haftası diğer gruba göre daha düşük bulundu (p<0,001). Çalışmaya alınan 

bebeklerin 33’ünde gebelik haftası  <26 hafta, 153’ünde 26-32 hafta aralığında ve 

31’inde  >32 haftaydı. Gebelik haftası <26 hafta olan bebeklerin 28’inde (%84,8), 26-

32 hafta olanların 61’inde (%39,9) ve >32 hafta olanların 14’ünde (%45,2) 

hipotansiyon mevcuttu. Yaşamın ilk haftasında hipotansiyon sıklığının en yüksek 

olduğu grup <26 hafta doğan bebeklerdi (p<0,001).  

Hipotansiyon gözlenen bebeklerin doğum ağırlığı 920 (710-1230) g, 

normotansif bebeklerin doğum ağırlığı ise 1193 (960-1365) g saptandı. Hipotansif 

bebeklerin doğum ağırlığı diğer gruba göre daha düşük bulundu (p<0,001). Çalışmaya 

alınan bebeklerin 46’sının doğum ağırlığı 500-749 g aralığında,  57’sinin 750-999 g 

aralığında, 114’ünün ise 1000-1499 g aralığındaydı. Doğum ağırlığı 500-749 g 

aralığında olan bebeklerin 32’sinde (%69,6), 750-999 g aralığında olan bebeklerin 

33’ünde (%57,9), ve 1000-1499g aralığında olanların 38’inde (%33,3) hipotansiyonu 

olduğu görüldü. Doğum ağırlığı azaldıkça hipotansiyon riskinin arttığı görüldü 

(p<0,001). Gebelik haftası ve doğum ağırlığına göre hipotansif ve normotansif hasta 

gruplarının dağılımı Tablo 4.1’de verilmiştir. 

Hipotansif bebeklerin 53’ü (%51,5) kız, 50’si (%48,5) erkek; normotansif 

bebeklerin 56’sı (%49,1) kız, 58’i (%50,9) erkekti. Cinsiyet dağılımı açısından 

hipotansif ve normotansif bebekler arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı (p>0,05). 

Hipotansif bebeklerin 71 tanesi (%68,9) AGA, 32 tanesi (%31,1) SGA, 

normotansif bebeklerin 74 tanesi (%64,9) AGA, 40 tanesi (%35,1) SGA bebekti. 

Hipotansif ve normotansif bebekler arasında SGA oranı açısından fark saptanmadı 

(p>0,05). 
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Tablo 4.1. Gebelik haftası ve doğum ağırlığına göre hipotansif ve normotansif 

hastaların dağılımı. 

 Hipotansif   

(n=103) 

Normotansif  

(n=114) 

p 

Gebelik haftası* (hafta)                                                  28 (25-30) 30 (28-32) <0,001α 

<26** 28 (84,8) 5 (15,2)  

26-32** 61 (39,9) 92 (60,1) <0,001β 

>32** 14 (45,2) 17 (54,8)  

Doğum ağırlığı* (g) 920 (710-1230) 1193 (960-1365) <0,001α 

500-749** 32 (69,6) 14 (30,4)  

750-999** 33 (57,9) 24 (42,1) <0,001β 

1000-1499** 38 (33,3) 76 (66,7)  

  *Medyan (Q1-Q3), **Sayı (yüzde). α Mann Whithney testi. β Pearson Ki-Kare testi.  

 

Hipotansif bebeklerde; 8 bebeğin (%7,8) vajinal yol ile, 95 bebeğin (%92,2) 

sezaryenle; normotansif bebeklerde 5 bebeğin (%4,4) vajinal yol ile, 109 bebeğin 

(%95,6) sezaryenle doğduğu gözlendi. Doğum şekli açısından hipotansif ve 

normotansif bebekler arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0,446).  

Bebeklerin prenatal özellikleri incelendiğinde; hipotansif bebeklerin 

annelerinin 8’inde (%7,8)  koryoamniyonit, 18’inde (%17,5) preterm erken membran 

rüptürü, 22’sinde (%21,4)  idrar yolu enfeksiyonu, 17’sinde (%16,5) GDM, 44’ünde  

(%42,7) GHT, 33’ünde (%32) pre-eklampsi, 21’sinde (%20,4) antenatal kanama 

olduğu görüldü. Normotansif bebeklerin annelerinin ise 1’inde (%0,9) 

koryoamniyonit, 15’inde (%13,2) preterm erken membran rüptürü, 23’ünde (%20,2) 

idrar yolu enfeksiyonu, 16’sında (%14) GDM, 52’sinde (%45,6) GHT, 23’ünde 

(%20,1) pre-eklampsi, 11’inde (%9,6) antenatal kanama olduğu görüldü. Hipotansif 

bebeklerin anneleri arasında koryoamniyonit ve antenatal kanama daha sık 

görülmekteydi (p<0,05). Preterm erken membran rüptürü, idrar yolu enfeksiyonu, 

GDM, GHT ve pre-eklampsi oranları açısından iki grup arasında anlamlı fark 

saptanmadı (p>0,05). Ayrıca hipotansif bebeklerin annelerinin 100’ünde (%97,1), 

normotansif bebeklerin annelerinin 106’sında (%93) antenatal steroid kürleri 

tamamlanmış olup her 2 grup arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı 

(p=0,286).  
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Sezaryen ile doğan bebeklerde uygulanan anestezi yöntemleri incelendiğinde 

hipotansif bebeklerin 60’ına (%58,2) genel anestezi, 35’ine (%33,9) spinal ya da 

epidural anestezi uygulanırken; normotansif bebeklerin 52’sine (%45,6) genel 

anestezi, 57’sine (%50) spinal ya da epidural anestezi uygulandığı görüldü. Hipotansif 

grupta genel anestezi oranlarının, normotansif grupta ise spinal ya da epidural anestezi 

oranlarının daha yüksek olduğu saptandı (p=0,047). 

Hipotansif bebeklerin 68’ine (%66,1) doğum sonrası canlandırma işlemi 

uygulandığı, bu bebeklerin tamamına entübasyon işlemi uygulandığı, 12’sine (%11,7) 

entübasyon ile birlikte göğüs kompresyonu uygulandığı; normotansif bebeklerin 

44’üne (%38,6) canlandırma işlemi uygulandığı, bu bebeklerin tamamına entübasyon 

işlemi uygulanırken sadece 1’ine (%0,9) entübasyon ile birlikte göğüs kompresyonu 

uygulandığı görüldü. Hipotansif grupta doğum sonrası canlandırma işlemi, 

endotrakeal entübasyon ve göğüs kompresyonu uygulanma oranlarının daha yüksek 

olduğu görüldü (p<0,001). 

Hipotansif bebeklerin 14’ünde (%13,6), normotansif bebeklerin ise 3’ünde 

(%2,6) kord kan gazında metabolik asidoz saptandı. Hipotansif grupta normotansif 

gruba kıyasla kord kan gazında metabolik asidoz görülme oranı daha yüksek saptandı 

(p=0,006). 

Hipotansif bebeklerin 1.dakika APGAR skoru 5 (3-7), 5.dk APGAR skoru 7 

(6-9); Normotansif bebeklerin 1.dakika APGAR skoru 7 (6-8), 5.dk APGAR skoru 9 

(8-9) idi. APGAR skorlaması karşılaştırıldığında hipotansif bebeklerin skorlarının 

daha düşük olduğu görüldü (p<0,001). 

Doğum sonrası çalışılan hemoglobin değerleri hipotansif bebeklerde 16,5±2,4 

g/dL, normotansif bebeklerde 17,4±2,3 g/dL gözlendi. Hipotansif grubun hemoglobin 

değerlerinin daha düşük olduğu gözlendi (p=0,011). 

Doğum sonrası izlemlerinde hipotansif bebeklerin 78’inde (%75,7), 

normotansif bebeklerin ise 48 ‘inde (%42,1) RDS geliştiği gözlendi. Hipotansif grupta 

daha yüksek oranda RDS gelişimi gözlendi (p<0,001). Gruplar arasında perinatal 

özellikler ve hipotansiyonla ilişkili risk faktörlerinin karşılaştırılması Tablo 4.2’de 

gösterilmiştir.  
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 Tablo 4.2. Perinatal özellikler ve hipotansiyonla ilişkili risk faktörleri. 

 Hipotansif 

(n=103) 

Normotansif 

(n=114) 

P 

Gebelik haftası                                                   28 (25-30) 30 (28-32) <0,001** 

Doğum ağırlığı (g) 955 (710-1230) 1130 (960-1365) <0,001** 

Cinsiyet (Kız/Erkek) 53 /50 56 / 58 0,731 θ 

SGA, sayı (%) 32 (31,1) 40 (35,1) 0,530 θ 

Doğum şekli (sezaryen/vajinal) 95/ 8 109/ 5 0,446 α 

Koryoamnionit, sayı (%) 8 (7,8) 1 (0,9) 0,015*** 

Erken membran ruptürü, sayı (%)  18 (17,5) 15 (13,2) 0,487α 

Annede idrar yolu enfeksiyonu, sayı (%) 22 (21,4) 23 (20,2) 0,962α 

Gestasyonel Diyabetes Mellitus, sayı (%) 17 (16,5) 16 (14) 0,815α 

Gestasyonel Hipertansiyon, sayı (%) 44  (42,7) 52 (45,6) 0,544θ 

Annede preeklampsi, sayı (%) 33 (32) 23 (20,1) 0,050θ 

Antenatal kanama, sayı (%) 21 (20,4) 11 (9,6) 0,042α 

Antenatal steroid, sayı (%) 100 (97,1) 106 (93) 0,286α 

Anestezi 

            Genel, sayı (%) 

            Spinal +epidural, sayı (%) 

 

60 (58,2) 

35 (33,9) 

 

52 (45,6) 

57 (50) 

 

0,047θ 

Canlandırma, sayı (%) 68 (66,1) 44 (38,6) <0,001θ 

PBV+Entübasyon, sayı (%) 56 (54,4) 43 (37,7) <0,001θ 

PBV+Entübasyon+GK, sayı (%) 12 (11,7) 1 (0,9) <0,001θ 

Kord kan gazında asidoz, sayı (%) 14 (13,6) 3 (2,6) 0,006 α 

1. dakika APGAR  5 (3-7) 7 (6-8) <0,001** 

5. dakika APGAR 7 (6-9) 9 (8-9) <0,001** 

İlk hemoglobin (g/dl) 16,5±2,4 17,4±2,3 0,011* 

Respiratuvar Distress Sendromu  sayı (%) 78 (75,7) 48 (42,1) <0,001θ 

Veriler sayı (yüzde), ortalama ± standart sapma ve medyan (Q1-Q3) olarak verilmiştir. *T-testi **Mann Whithney testi..*** 
Fisher's Exact Test  α Yates Ki-Kare testi. θ Pearson Ki-Kare testi. GK, Göğüs kompresyonu. PBV, Pozitif basınçlı ventilasyon. 

 

Tek değişkenli analizde gruplar arasında anlamlı fark saptanan değişkenler; 

Gebelik haftası, antenatal kanama, anneye genel anestezi verilmesi, göğüs 

kompresyonu uygulanması, kord kan gazında asidoz , 5. dakika APGAR skoru, ilk 

hemoglobin ve RDS, ile logistik regersyon analizi yapıldı. Çok değişkenli lojistik 

regresyon analizinde gebelik haftasının 26 haftadan küçük olması, RDS ve doğum 

sırasında anneye genel anestezi verilmesi ÇDDA bebeklerde yaşamın ilk haftası içinde 
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hipotansiyon gelişimi açısından bağımsız risk faktörleri olarak bulundu. Çok 

değişkenli lojistik regresyon analizi sonuçları Tablo 4.3’te gösterilmiştir. 

  

Tablo 4.3. Hipotansiyon gelişimi açısından risk faktörlerinin çok değişkenli lojistik 

regresyon analiziyle incelenmesi. 

 Odds oranı 95% güven aralığı p 

Genel anestezi 1,946 1,060-3,574 0,032 

RDS 2,789 1,474-5,276 0,002 

Gebelik haftası <26 hf 4,464 1,551-12,853 0,006 

   

4.1. Hipotansiyon Sırasında Görülen Klinik Bulgular ve Uygulanan Tedaviler 

 Çalışmaya alınan ve yaşamın ilk haftası içerisinde hipotansiyon gözlenen 103 

bebeğin birinde (% 1) sadece sistolik kan basıncı düşüklüğü, 85’inde (% 82,5) sadece 

diyastolik kan basıncı düşüklüğü, 17’sinde (%16,5) ise hem sistolik hem de diyastolik 

kan basıncı düşüklüğü gözlendi. 

 Ölçülen en düşük sistolik kan basıncı ortalama değeri 40,4±6,7 mmHg, en 

düşük diastolik kan basıncı ortalama değeri 14,0±4,1 mmHg, en düşük ortalama kan 

basıncı değeri 22,4±5,5 mmHg ve en düşük nabız basıncı değeri 24,6±5 mmHg olduğu 

görüldü. Hipotansiyon sırasında sistolik kan basıncı ortalama değeri 44,3±6,1 mmHg, 

diastolik kan basıncı ortalama değeri: 16,0±3,8 mmHg, ortalama kan basıncı değeri: 

25,5±5,5 mmHg ve ortalama nabız basıncı değeri: 28,2±5,2 mmHg bulundu. 

 Bebekleri 96’sında (%93,2) hipotansiyonun doğumdan sonraki ilk 72 saat 

içerisinde saptandığı ve bu bebeklerin 80’inde (%77,7) hipotansiyonun ilk 24 saat 

içerisinde ortaya çıktığı görüldü. Hipotansiyonun ilk kez saptandığı postnatal yaş 

ortalama 20 (1-142) saat, hipotansif kalma süresi 5,6 (2-24) saat ve hipotansif tedavi 

alma süresi 66,2 (0-342) saat bulundu. Hipotansif bebeklerin klinik özellikleri Tablo 

4.4’te özetlenmiştir. 
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Tablo 4.4. Hipotansif bebeklerin klinik özellikleri. 

Hipotansiyon saptandığı postnatal yaş (st) 20 (1-142) 

İlk 24 saat içinde hipotansiyon saptanan bebekler, sayı (%) 80 (77,7) 

İlk 3 gün içinde hipotansiyonu saptanan bebekler, sayı (%) 96 (93,2) 

Hipotansif kalma süresi (st) 5,6 (2-24) 

Tedavi alma süresi (st) 66,2 (0-342) 

En düşük sistolik kan basıncı değeri, mmHg 40,4±6,7 

En düşük diastolik kan basıncı değeri, mmHg 14,0±4,1 

En düşük ortalama kan basıncı değeri, mmHg 22,4±5,5 

En düşük nabız basıncı değeri, mmHg 24,6±5 

Sistolik kan basıncı ortalama değeri, mmHg 44,3±6,1 

Diastolik kan basıncı ortalama değeri, mmHg 16,0±3,8 

Ortalama kan basıncı ortalama değeri, mmHg 25,5±5,5 

Ortalama nabız basıncı, mmHg 28,2±5,2 

 Veriler sayı ve yüzde ve ortalama ve standart sapma olarak verilmiştir. Normal dağılıma uymayan    veriler medyan (Q1-Q3)    

olarak verilmiştir. 

 

Hipotansiyon sırasında bebeklerin 76’sında (%73,8) en az bir SHB vardı.  En 

sık rastlanan bulgular hastaların %70’inde görülen kutis marmoratus ve %68’inde 

görülen kapiller dolum zamanı uzamasıydı. Bu bulguları görülme sıklığına göre 

sırasıyla taşikardi, nabız zayıflığı, letarji ve oligüri takip etmekteydi. Hipotansiyon 

anında çalışılan kan gazı analizinde 33 bebekte (%32) metabolik asidoz ve 32 (%31,1) 

bebekte laktat yüksekliği gözlenirken, ortalama pH değeri 7,29±0,13, ortalama HCO3 

değeri 18,6±3,5 mmol/L ve ortalama laktat değeri 2,6±2,6 mmol/L olarak saptandı. 

Sistemik hipoperfüzyon bulgularının dağılımı Şekil 4.1’de gösterilmiştir. 

Hipotansiyon gözlenen 103 bebeğin 84’üne (%81,5) tedavi verildiği; bunların 

6’sının (%5,8) sadece sıvı bolusu (10-20 ml/kg serum fizyolojik), 21’inin (%20,4) sıvı 

bolusu ile birlikte farmakolojik tedavi ve 57’sinin (%55,3) sadece farmakolojik tedavi 

aldığı saptandı. Hipotansiyon gözlenen bebeklerin 27’sine (%26,2) SHB’nin eşlik 

etmediği, hipotansiyona SHB’nin eşlik ettiği tüm bebeklerin tedavi aldığı, 8 bebeğin 

ise eşlik eden herhangi bir SHB’si olmadığı halde tedavi aldığı görüldü. Tedavi 

almayan 19 bebeğin hiç birinde hipotansif kan basıncı değerlerine eşlik eden SHB 

olmadığı, ortalama kan basıncının normal olması veya kullanılan kan basıncı 

sınırlarının farklı olması nedeniyle hipotansif olarak değerlendirilmediği, izlemde kan 

basıncının kendiliğinden normal değerlere ulaştığı görüldü. Antihipotansif ilaç 
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tedavisi alan 37 bebeğe (%36) tek ilaç tedavisi, 26 bebeğe (%25,2) ikili ilaç tedavisi, 

15 bebeğe (%14,5) ise ikiden fazla ilaç tedavisi verildiği gözlendi. Tedavi alan 

bebekler incelendiğinde 27’sine (%26,2) sıvı bolus tedavisi, 36’sına (%35) sadece 

dopamin, 1’ine (%1) sadece dobutamin, 24’üne (%23,3) dopamin ve dobutamin 

kombinasyonu, 2’sine (%1,9) dopamin ve adrenalin kombinasyonu, 11’ine (%10,7) 

dopamin, dobutamin ve adrenalin kombinasyonu, 2’sine (%1,9) dopamin, dobutamin 

ve nörepinefrin kominasyonu ve 2’sine (%1,9) dopamin, dobutamin, adrenalin ve 

norepinefrin kombinasyonu tedavisi uygulandığı saptandı.  

 

 

KDZ, kapiller dolum zamanı. SHB, sistemik hipoperfüzyon bulgusu. 

Şekil 4.1. Hipotansiyon sırasında görülen sistemik hipoperfüzyonun klinik ve 

laboratuvar bulguları. 

 

Bebeklere uygulanan kümülatif dopamin dozu 39,03 (1,2-318,4) mg/kg, 

kümülatif dobutamin dozu 53,14 (4,75-323) mg/kg, kümülatif adrenalin dozu 0,55 

(0,02-2,97) mg/kg ve kümülatif nöradrenalin dozu 1,23 (0,1-3,27) mg/kg olarak 

hesaplandı. En yüksek İS ortalaması 22,7 (5-140), VİS ortalaması 24,3 (1-160) 

bulundu. Otuz iki bebeğin (%31,1) VİS’i 15’ten yüksekti. Hipotansif bebeklerde 

uygulanan tedaviler ve özellikleri Tablo 4.5’ te ve Şekil 4.2’de özetlenmiştir. 
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 Tablo 4.5. Hipotansif bebeklerde uygulanan tedaviler ve özellikleri. 

Hipotansiyona yönelik tedavi alanlar, n (%) 84 (81,5) 

Tedavi almayanlar, sayı (%) 19 (18,5) 

Sadece sıvı bolusu, sayı (%) 6 (5,8) 

Sıvı bolusu+ farmakolojik tedavi, sayı (%) 21 (20,4) 

Sadece farmakolojik tedavi, sayı (%) 57 (55,3) 

Tek ilaç tedavisi, sayı (%) 37 (36) 

Sadece Dopamin, sayı (%) 36 (35) 

Sadece Dobutamin, sayı (%) 1 (1) 

Çoklu ilaç tedavisi, sayı (%) 41 (39,7) 

2 ilaç tedavisi, sayı (%) 26 (25,2) 

Dopamin+Dobutamin, sayı (%) 24 (23,3) 

Dopamin+Adrenalin, sayı (%) 2 (1,9) 

>2 ilaç tedavisi, sayı (%) 15 (14,5) 

Dopamin+Dobutamin+Adrenalin, sayı (%) 11 (10,7) 

Dopamin+Dobutamin+N.A, sayı (%) 2 (1,9) 

Dopamin+Dobutamin+Adrenalin+N.A, sayı (%) 2 (1,9) 

İnotrop Skoru 22,7 (5-140) 

Vazoaktif İnotrop Skoru 24,3 (1-160) 

Vazoaktif İnotrop Skoru >15 olanlar, sayı (%) 32 (31,1) 

Kümülatif dopamin dozu (mg/kg) 39,03 (1,2-318,4) 

Kümülatif dobutamin dozu (mg/kg) 53,14 (4,75-323) 

Kümülatif adrenalin dozu (mg/kg) 0,55 (0,02-2,97) 

Kümülatif nöradrenalin dozu (mg/kg) 1,23 (0,1-3,27) 

Veriler sayı ve yüzde olarak verilmiştir. Normal dağılıma uymayan veriler medyan (Q1-Q3) olarak verilmiştir. N.A, Noradrenalin. 
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Şekil 4.2. Akış çizelgesi. 
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4.2.Hipotansiyon Etyolojisinde Yer Alan Tanıların İncelenmesi 

Yaşamın ilk haftasında ÇDDA’lı preterm bebeklerde hipotansiyon 

etyolojisinde yer alabilecek klinik tanılar incelendiğinde bebeklerin 64’ünde (%62,1) 

PDA, 27’sinde (%26,2) pulmoner kanama, 15’inde (%14,6) uygunsuz ekspiryum sonu 

basıncı, 15’inde (%14,6) perinatal asfiksi, 11’inde (%10,7) sepsis, 9’unda (%8,7) 

pnömotoraks, 5’inde (%4,8) İKK, 4’ünde (%3,9) göreceli adrenal yetmezlik ve 2’sinde 

(%1,9) diğer sistem kanaması saptandı. 

Hipotansiyon saptanan 103 bebekten 38’inde (%36,9) hipotansiyonu 

açıklayabilecek tek sebep bulunurken, 41 (%39,8) bebekte birden fazla sebep saptandı. 

Hastaların 24 (%23,3) tanesinde ise hipotansiyona sebep olabilecek bir neden 

saptanamadı. 

Patent DA tanısı almış 64 bebeğin 28’inde PDA’nın tek neden olduğu; 9’unda 

pulmoner kanama, 3’ünde perinatal asfiksi, 2’sinde sepsis, 2’sinde İKK, 1’inde 

uygunsuz PEEP, 1 inde göreceli adrenal yetmezlik; 2’sinde pulmoner kanama ve 

perinatal asfiksi, 1’ inde pulmoner kanama ve sepsis, 1’inde pulmoner kanama ve İKK, 

1’inde pnomotoraks ve uygunsuz PEEP, 3’ünde pulmoner kanama ve uygunsuz PEEP, 

2’sinde pulmoner kanama ve diğer sistem kanamaları, 1’inde sepsis ve İKK; 2’sinde 

perinatal asfiksi, uygunsuz PEEP ve pnömotoraks, 1’inde pulmoner kanama, 

pnomotoraks ve uygunsuz PEEP, 1’inde perinatal asfiksi, uygunsuz PEEP ve 

pulmoner kanama, 1’inde pulmoner kanama,perinatal asfiksi ve göreceli adrenal 

yetmezlik, 1’inde sepsis, pulmoner kanama, uygunsuz PEEP ve pnomotoraks ve 

1’inde perinatal asfiksi, uygunsuz PEEP, göreceli adrenal yetmezlik ve pnomotoraksın 

eşlik ettiği saptandı. Etyolojide yer alan tanılar Şekil 4.2’de gösterilmiştir. 

Sepsis tanısı almış 11 bebeğin 5’inde sepsis’in tek neden olduğu, 2’sinde PDA; 

1’inde PDA ve pulmoner kanama, 1’inde uygunsuz PEEP ve pnomotoraks, 1’inde 

PDA ve iKK; 1’inde ise PDA, pulmoner kanama, uygunsuz PEEP ve pnomotoraks’ın 

eşlik ettiği saptandı. 

Pulmoner kanama tanısı almış 27 bebeğin 2’sinde pulmoner kanama’nın tek 

neden olduğu, 9’unda PDA, 1’inde perinatal asfiksi; 2’sinde PDA ve perinatal asfiksi, 

1’inde PDA ve sepsis, 1’inde PDA ve İKK, 3’ünde PDA ve uygunsuz PEEP, 2’sinde 

PDA ve diğer sistem kanaması; 1’inde perinatal asfiksi, uygunsuz PEEP ve 

pnomotoraks, 1’inde PDA, uygunsuz PEEP ve pnomotoraks, 1’inde göreceli adrenal 
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yetmezlik, uygunsuz PEEP ve pnomotoraks, 1’inde PDA, perinatal asfiksi ve 

uygunsuz PEEP, 1’inde PDA, perinatal asfiksi ve göreceli adrenal yetmezlik ve 1’inde 

ise PDA, sepsis, uygunsuz PEEP ve pnömotoraksın eşlik ettiği saptandı. 

Perinatal asfiksi tanısı almış 15 bebeğin 3’ünde perinatal asfiksinin tek neden 

olduğu, 3’ünde PDA, 1’inde pulmoner kanama; 2’sinde PDA ve pulmoner kanama; 

1’inde pulmoner kanama, uygunsuz PEEP ve pnömotoraks, 2‘sinde PDA, uygunsuz 

PEEP ve pnömotoraks, 1 ‘inde PDA, uygunsuz PEEP ve pulmoner kanama; 1’inde 

PDA, göreceli adrenal yetmezlik ve pulmoner kanama ve 1’inde ise PDA, uygunsuz 

PEEP, göreceli adrenal yetmezlik ve pnomotoraks’ın eşlik ettiği görüldü. 

 

 

İKK, intrakranyal kanama. PDA, patent duktus arteriozus.  

Şekil 4.3. Hipotansiyon etyolojisinde yer alan tanılar. 

  

Uygunsuz PEEP tanısı almış 15 bebeğin hiç birisinde uygunsuz PEEP tek 

neden olarak görülmezken, 1’inde PDA, 1’inde İKK; 1’inde sepsis ve pnömotoraks, 

3’ünde PDA ve pulmoner kanama; 1’inde PDA ve pnömotoraks; 1’inde perinatal 

asfiksi, pulmoner kanama ve pnömotoraks, 1’inde PDA, perinatal asfiksi ve pulmoner 

kanama, 2’sinde PDA, perinatal asfiksi ve pnömotoraks, 1’inde PDA, pulmoner 

kanama ve pnömomotoraks, 1’inde pulmoner kanama, göreceli adrenal yetmezlik ve 
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pnömotoraks, 1’inde PDA, perinatal asfiksi, pnömotoraks ve göreceli adrenal 

yetmezlik, 1’inde ise PDA, sepsis, pulmoner kanama ve pnömotoraks’ın eşlik ettiği 

saptandı. 

İKK tanısı almış 5 bebeğin hiç birisinde İKK tek neden olarak görülmezken, 

2’sinde PDA, 1’inde uygunsuz PEEP; 1’inde PDA ve pulmoner kanama, 1’inde ise 

PDA ve sepsis’in eşlik ettiği saptandı. 

Yaşamın ilk haftasında preterm bebeklerde hipotansiyon etyolojisinde yer 

alabilecek klinik tanıların varlığı normotansif hasta grubunda da incelendiğinde; 

normotansif bebeklerin 37’sinde (%32,4) PDA, 69’unda (%60,5) sepsis, 4’ünde (% 

3,5) İKK, 9’unda (%7,9) pulmoner kanama, 1’inde (%0,9) diğer sistem kanaması, 

4’ünde (%3,5) perinatal asfiksi, 5’inde (%4,4) pnömotoraks, 9’unda (%7,9) uygunsuz 

ekspiryum sonu basıncı olduğu saptandı. Normotansif bebekler arasında adrenal 

yetmezlik tanısı alan yoktu. Her iki grup karşılaştırıldığında PDA, pulmoner kanama, 

göreceli adrenal yetmezlik ve perinatal asfiksi sıklığı hipotansiyon gelişen grupta daha 

yüksek bulundu (p<0,05). Normotansif grupta sepsis oranı daha yüksek gözlendi 

(p<0,05). Diğer sistem kanaması, İKK, pnomotoraks ve uygunsuz ekspiryum sonu 

basıncı maruziyeti açısından her 2 grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmadı (p>0,05). Her iki grup arasında hipotansiyon etyolojisinde yer alan tanıların 

karşılaştırılması Tablo 4.6’da gösterilmiştir. 

Tablo 4.6. Hipotansiyon etyolojisinde yer alan tanıların gruplar arasında 

karşılaştırılması. 

Etyolojide Yer Alan Tanılar Hipotansif 

(n= 103) 

Normotansif 

(n=114) 

p 

Patent Duktus Arteriozus α, sayı (%) 64 (62,1) 37 (32,4) <0,001** 

Sepsis α, sayı (%)  11 (10,7) 69 (60,5) <0,001** 

İntrakraniyel Kanama α, sayı (%) 5 (4,8) 4 ( 3,5) 0,190* 

Pulmoner Kanama α, sayı (%) 27 (26,2) 9 (7,9) 0,001* 

Kanama diğer α, sayı (%) 2 ( 1,9) 1 (0,9) 0,605θ 

Perinatal Asfiksi α, sayı (%) 15 (14,6) 4 (3,5) 0,004* 

Pnömotoraks α, sayı (%) 9 (8,7) 5 (4,4) 0,305* 

Uygunsuz Ekspiryum Sonu Basıncı α, sayı (%) 15 (14,6) 9 (7,9) 0,178* 

Göreceli Adrenal Yetmezlik α, sayı (%) 4 (3,9) 0 0,049θ 

Veriler sayı ve yüzde olarak verilmiştir. θFisher's Exact Test. *Yates Ki-Kare testi. **Pearson Ki-Kare testi. . α Bir kişi birden fazla 

tanı alabilir 
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4.3. Hipotansiyon İlişkili Hedef Organ Hasarı ve Mortalitenin Değerlendirilmesi 

Düşük doğum ağırlıklı bebeklerde yaşamın ilk haftasında gözlenen 

hipotansiyonun akut etkilerini incelemek için takip eden 72 saat içerisinde gelişen 

hedef organ hasarı kayıt altına alındı. Hipotansif epizod sonrası ilk 72 saatte en sık 

görülen komplikasyon 26 (%25,2) bebekte ortaya çıkan akut böbrek hasarıydı (ABH). 

Ek olarak bebeklerin 18’inde (%17,5) hipertransaminezemi, 18’inde (%17,5) yaygın 

damar içi pıhtılaşma, 10’unda (%9,7) İKK ve 2’sinde (%1,9) akut karaciğer yetmezliği 

geliştiği görüldü. Ayrıca bebeklerin 20’sinin (%19,4) hipotansiyonu izleyen 1 haftalık 

dönem içerisinde öldüğü saptandı. Bebeklerin 23’ünde (%22,4) tek hedef organ hasarı, 

10’unda (%9,7) iki hedef organ hasarı ve 9’unda ise (%8,7) ikiden fazla hedef organ 

hasarı gözlendi. Altmış bir (%59,2) bebekte ise hipotansiyona bağlı herhangi bir hedef 

organ hasarı gözlenmediği görüldü. Hipotansiyona bağlı hedef organ hasarı Tablo 

4.7’de gösterilmiştir. 

 

 Tablo 4.7. Hipotansiyon ilişkili hedef organ hasarı ve mortalite. 

Hipotansiyon sonrası ilk 72 saat içinde gelişen 

komplikasyonlar 

Sayı (%) 

Akut böbrek hasarı  26 (25,2) 

Hipertransaminezemi  18 (17,5) 

Yaygın damar içi pıhtılaşma   18 (17,5) 

İntrakraniyel kanama (>evre 2)   10 (9,7) 

Akut karaciğer yetmezliği    2 (1,9) 

Ölüm α 20 (19,4) 

Tek hedef organ hasarı gözlenen 23 (22,4) 

2 hedef organ hasarı gözlenen 10 (9,7) 

2’den fazla hedef organ hasarı gözlenen 9 (8,7) 

Hedef organ hasarı gözlenmeyen 61 (59,2) 

   αHipotansiyonu izleyen 1 hafta içerisindeki mortalite verisidir.  

 

Hipotansif dönemi takiben hedef organ hasarı gelişen ve gelişmeyen bebeklerin 

özellikleri karşılaştırıldı. Bebeklerin 26’sında (%25,2) ABH gelişirken 77’sinde 

(%74,8) gelişmediği gözlendi. Akut böbrek hasarı gelişen bebeklerin DA ve 5. dakika 

APGAR skorunun daha düşük olduğu saptandı (p<0,05). Her iki grup 

karşılaştırıldığında sezaryen doğum oranları, GH, cinsiyet, SGA olma, 
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koryoamniyonit, antenatal kanama ve antenatal steroid kullanım oranları açısından 

anlamlı bir fark gözlenmedi (p>0,05). 

Hipotansiyon nedenlerine bakıldığında ABH gelişen bebeklerde daha yüksek 

oranda PDA, İKK, pulmoner kanama, pnömotoraks ve uygunsuz PEEP gözlendi 

(p<0,05). Sepsis, perinatal asfiksi, diğer sistem kanamaları ve göreceli adrenal 

yetmezlik görülme oranları açısından her 2 grup arasında anlamlı fark gözlenmedi 

(p>0,05). Akut böbrek hasarı gelişmeyen bebeklerin 24’ünde (%31,2) hipotansiyona 

yönelik herhangi bir sebep bulunamadı. 

Her iki grup karşılaştırıldığında ABH gelişen bebeklerin %100’ünde (n=26 ) 

SHB gözlenirken, diğer grupta bebeklerin %64,9’unda (n=50) SHB gözlendi (p<0,05). 

Akut böbrek hasarı gelişen bebeklerde oligüri, metabolik asidoz ve laktak yüksekliği 

gibi SHB’lerin daha yüksek oranda görüldüğü bulundu (p<0,05). 

Akut böbrek hasarı gelişen bebeklerde en düşük ortalama kan basıncı değerinin 

daha düşük olduğu, hipotansif kalma ve antihipotansif tedavi alma sürelerinin daha 

uzun olduğu, 2’li ve daha fazla ilaç tedavisi alma oranlarının daha yüksek olduğu, 

uygulanan kümülatif dopamin dozunun, İS ve VİS’in daha yüksek olduğu saptandı ve 

fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p<0,05). Akut böbrek hasarı gelişmeyen 

grupta ise tek ilaç tedavisi kullanımı daha yaygındı (p<0,05). Uygulanan kümülatif 

dobutamin dozu açısından 2 grup arasında anlamlı bir farklılık saptanmadı. (p=0,435). 

Hipotansiyon gözlenen hastalarda ABH gelişen ve gelişmeyen grubun karşılaştırılması 

Tablo 4.8’de özetlenmiştir. 

Tek değişkenli analizde gruplar arasında anlamlı fark saptanan değişkenlerden 

DA, 5.dakika APGAR skoru, PDA, İKK, pulmoner kanama, pnömotoraks, uygunsuz 

ekspiryum sonu basıncı, oligüri, metabolik asidoz, laktat yüksekliği, SHB, hipotansif 

kalma süresi, en düşük ortalama kan basıncı, tedavi alma süresi, çoklu antihipotansif 

ilaç, VIS ve kümülatif dopamin dozu, çok değişkenli regresyon analizine alındı. 

Oligüri varlığı ABH’nın tanımında kullanıldığı için regresyon analizine alınmadı. Çok 

değişkenli lojistik regresyon analizinde hipotansiyon anında metabolik asidoz 

görülmesi ve VİS’in yüksek olması hipotansif hastalarda ABH gelişimi açısından 

bağımsız risk faktörleri olarak bulundu. Çok değişkenli lojistik regresyon analizi 

sonuçları Tablo 4.9’da gösterilmiştir.  
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 Tablo 4.8. Hipotansiyonu takiben akut böbrek hasarı gelişen ve gelişmeyen hastaların 

karşılaştırılması. 

 ABH (-) 

(n=77) 

ABH (+) 

(n=26) 

P 

Gebelik haftası (hf)                                                    28 (26-30) 27 (25-29) 0,071* 

Doğum ağırlığı (g)                                                       950 (750-1300) 753 (680-960) 0,042* 

Cinsiyet (kız/erkek)  36 / 41 17/ 9 0,157** 

SGA/AGA, n 24/53 8 /18 1α 

Koryoamnionit (sayı, %) 5 (6,5) 3 (11,5) 0,413θ 

Antenatal kanama (sayı, %)  16 (20,8) 5 (19,2) 1α 

Antenatal steroid (sayı, %)   75 (97,4) 25 (96,2) 1α 

Sezaryen (sayı, %) 71 (92,2) 24  (92,3) 1α 

5.dakika APGAR skoru 8 (6-9) 6 (4-7) 0,019* 

Patent duktus arteriozus (sayı, %)      42 (54,5) 22 (84,6) 0,012α 

Sepsis (sayı, %)    6 (7,8) 5 (19,2) 0,140 θ 

İntrakraniyel kanama (sayı, %)    4 (5,2) 6 (23) 0,013 θ 

Pulmoner kanama (sayı, %)     13 (16,9) 14 (53,8) 0,001** 

Kanama diğer (sayı, %)    0 2 (7,7) 0,062 θ 

Perinatal asfiksi (sayı, %)    8 (10,4) 7 (26,9) 0,076** 

Pnömotoraks (sayı, %)    3 (3,9) 6 (23,1) 0,008 θ 

Uygunsuz ekspiryum sonu basıncı (sayı, %)    6 (7,8) 9 (34,6) 0,002** 

Göreceli adrenal yetmezlik (sayı, %)    2 (2,6) 2 (7,7) 0,264 θ 

Sebebi bilinmeyen (sayı, %)  24 (31,2) 0 p<0,001** 

Oligüri (sayı, %)    2 (2,6) 16 (61,5) p<0,001** 

Metabolik asidoz (sayı, %)  17 (22) 16 (61,5) 0,001** 

Laktat yüksekliği 19 (24,7) 13 (50) 0,030** 

SHB (sayı, %)    50 (64,9) 26 (100) 0,009** 

Hipotansif kalma süresi (st) 4 (4- 6) 6 (5-8) 0,001* 

En düşük ortalama kan basıncı (mmHg) 23 (20-26) 20 (16-22) p<0,001* 

Tedavi alma süresi (st) 36 (0-78) 80 (44-120) 0,001* 

Çoklu antihipotansif ilaç (sayı, %) 23 (29,9) 18 (69,3) 0,007α 

İnotrop skoru 10 (5-20) 20 (10-40) 0,004* 

Vazoaktif inotrop skoru 10 (5-20) 20 (10-60) 0,002* 

VİS >15 (sayı, %) 17 (22) 15 (57,7) 0,061** 

Kümülatif dopamin dozu (mg/kg) 19,4 (7,2-44,5) 30,8 (14,6-6) 0,042* 

Kümülatif dobutamin dozu (mg/kg) 24,5 (18,5-49) 38,2 (12-95,8) 0,435* 

Veriler sayı ve yüzde olarak verilmiştir. Normal dağılıma uymayan veriler medyan (Q1-Q3) olarak verilmiştir. *Mann Whithney 

testi ** Yates Ki-Kare testi  α Pearson Ki-Kare testi θ Fisher's Exact Test. ABH, Akut böbrek hasarı. AGA, gebelik haftasına 

uygun bebek. SGA, gebelik haftasına göre küçük bebek. SHB, Sistemik hipoperfüzyon bulgusu.  
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 Tablo 4.9. Hipotansif hastalarda akut böbrek hasarı gelişimi açısından risk 

faktörlerinin çok değişkenli lojistik regresyon analiziyle incelenmesi. 

 Odds oranı 95% güven aralığı p 

Metabolik asidoz 3,105 1,108-8,704 0,031 

Vazoaktif inotrop skoru 1,020* 1,002-1,038 0,029 

* Vazoaktif inotrop skorunda her 1 puanlık artış için odds oranı 

 

 Hipotansiyonu takiben karaciğer yetmezliği gelişen bebek sayısı çok az 

olduğu için eşlik eden faktörlere yönelik değerlendirme yapılamadı. Onun yerine 

hipotansiyona ikincil karaciğer hasarını değerlendirmede karaciğer enzim yüksekliği 

olan hastaların verileri incelendi. 

Hipotansif dönemi takiben bebeklerin 18’inde (%17,5) HTA gözlenirken 

85’inde (%82,5) gözlenmedi. Her 2 grup karşılaştırıldığında GH, DA, cinsiyet, 

sezaryen doğum, SGA olma, koryoamniyonit ve antenatal kanama açısından anlamlı 

bir fark saptanmadı (p>0,05). Hipertransaminazemi gelişen gruptaki bebeklerin 5. dk 

APGAR skoru daha düşüktü (p=0,046). 

Hipotansiyon nedenlerine bakıldığında HTA gözlenen bebeklerde İKK, 

pulmoner kanama, perinatal asfiksi ve uygunsuz PEEP oranları daha yüksek gözlendi 

(p<0,05). Her 2 grup arasında  PDA, sepsis, pnömotoraks ve göreceli adrenal 

yetmezlik oranları açısından anlamlı bir fark saptanmadı (p>0,05). Transaminaz 

yüksekliği gözlenmeyen bebeklerin 24’ünde (%28,2) ise hipotansiyona yol açan 

herhangi bir sebep bulunamadı. 

Her iki grup karşılaştırıldığında HTA gelişen bebeklerin 15’inde (%83,3) SHB 

gözlenirken diğer grupta 61 (%71,8) bebekte gözlendi. Gruplar arasında SHB sıklığı 

açısından anlamlı bir fark saptanmadı (p=0,472). Hipertransaminazemi gelişen grupta 

laktat yüksekliği ve metabolik asidoz oranları daha yüksek iken diğer grupta oligüri 

oranı daha fazlaydı (p<0,05).  

Hipertransaminazemi gelişen grupta hipotansif kalma süresinin daha uzun 

olduğu gözlendi (p<0,05). Her 2 grup karşılaştırıldığında en düşük ortalama kan 

basıncı, tedavi alma süreleri, tekli ya da çoklu ilaç kullanımı, İS ve VİS, VİS>15 olan 

kişi sayısı ile uygulanan kümülatif dopamin ve dobutamin dozları açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (p>0,05). Hipotansiyon gözlenen 
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hastalarda hipertransaminazemi gelişen ve gelişmeyen bebeklerin özellikleri Tablo 

4.10’da ayrıntılı olarak verilmiştir. 

Tek değişkenli analizde gruplar arasında anlamlı fark saptanan değişkenlerden 

5.dakika APGAR skoru, intrakranyal kanama, pulmoner kanama, perinatal asfiksi, 

uygunsuz ekspiryum sonu basıncı, metabolik asidoz, laktat yüksekliği ve hipotansif 

kalma süresi, çok değişkenli regresyon analizine alındı. Çok değişkenli lojistik 

regresyon analizinde perinatal asfiksi ve hipotansif kalma süresi hipotansif hastalarda 

hipertransaminazemi  gelişimi açısından bağımsız risk faktörleri olarak bulundu. Çok 

değişkenli lojistik regresyon analizi sonuçları Tablo 4.11’de gösterilmiştir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

  54 

 

 Tablo 4.10. Hipotansiyonu takiben hipertransaminazemi gelişen ve gelişmeyen 

hastaların karşılaştırılması. 

 HTA (-) 

(n=85) 

HTA (+) 

(n=18) 

P 

Gebelik haftası (hf)                                                    28 (25-30) 28 (25-31) 0,903* 

Doğum ağırlığı (g)                                                       935 (720-1280) 833 (690-1070) 0,314* 

Cinsiyet (kız/erkek)  41/44 12/6 0,245** 

SGA/AGA, sayı 27/58 5/13 0,959 α 

Koryoamnionit (sayı, %) 6 (7,1) 2 (11,1) 0,626θ 

Antenatal kanama (sayı, %)  19 (22,4) 2 (11,1) 0,354 α 

Antenatal steroid (sayı, %)   83 (97,6) 17  (94,4) 0,442 α 

Sezaryen (sayı, %) 78 (91,8) 17 (94,4) 1α 

5.dakika APGAR skoru 7 (6-9) 6 (4-7) 0,046* 

Patent duktus arteriozus (sayı, %)      50 (58,8) 14 (77,8) 0,215α 

Sepsis (sayı, %)    10 (11,8) 1 (5,6) 0,684θ 

İntrakraniyel kanama (sayı, %)    6 (7,1) 4 (22,2) p<0,001θ 

Pulmoner kanama (sayı, %)     18 (21,2) 9 (50) 0,018** 

Kanama diğer (sayı, %)    1 (1,2) 1 (5,6) 0,320θ 

Perinatal asfiksi (sayı, %)    7 (8,2) 8 (44,4) 0,001** 

Pnömotoraks (sayı, %)    6 (7,1) 3 (16,7) 0,190θ 

Uygunsuz ekspiryum sonu basıncı (sayı, %)    9 (10,6) 6 (33,3) 0,023** 

Göreceli adrenal yetmezlik (sayı, %)    3 (3,5) 1 (5,6) 0,542θ 

Sebebi bilinmeyen (sayı, %) 24 (28,2) 0 0,011** 

Oligüri (sayı, %)    8 (9,4) 10 (5,6) p<0,001** 

Metabolik asidoz (sayı, %)  22 (25,9) 11 (61,1) 0,008** 

Laktat yüksekliği 22 (25,9) 10 (55,6) 0,028** 

SHB (sayı, %)    61 (71,8) 15 (83,3) 0,472** 

Hipotansif kalma süresi (st) 4 (4-6) 6 (6-8) 0,004* 

En düşük ortalama kan basıncı, (mmHg) 22 (19-26) 20 (19-23) 0,221* 

Tedavi alma süresi (st) 38 (0-102) 52 (41-93) 0,278* 

Çoklu antihipotansif ilaç (sayı, %) 30 (35,2) 11(61) 0,347α 

İnotrop skoru 10 (5-20) 18 (10-40) 0,085* 

Vazoaktif inotrop skoru 10 (5-25) 118 (10-40) 0,074* 

VİS >15 (sayı, %) 24 (28,2) 8 (44,4) 0,594** 

Kümülatif dopamin dozu (mg/kg) 24 (9,3-51,8) 30,8 (14,9-46,8) 0,433* 

Kümülatif dobutamin dozu (mg/kg) 28,5 (18,5-65,9) 19 (9-58) 0,333* 

Veriler sayı ve yüzde olarak verilmiştir. Normal dağılıma uymayan veriler medyan (Q1-Q3) olarak verilmiştir. *Mann Whithney 

testi ** Yates Ki-Kare testi  α Pearson Ki-Kare testi θ Fisher's Exact Test. AGA, gebelik haftasına uygun bebek. SGA, gebelik 

haftasına göre küçük bebek. HTA, Hipertransaminazemi. SHB, Sistemik hipoperfüzyon bulgusu. 
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 Tablo 4.11. Hipotansif hastalarda hipertransaminazemi gelişimi açısından risk 

faktörlerinin çok değişkenli lojistik regresyon analiziyle incelenmesi. 

 Odds oranı 95% güven aralığı p 

Perinatal asfiksi 7,996 2,297-27,837 0,001 

Hipotansif kalma süresi (st) 1,181* 1,010-1,380 0,037 

  *Her 1 saat için Odds oranı 

 

 

Hipotansif dönemi takiben bebeklerin 18’inde (%17,5) yaygın damar içi 

pıhtılaşma (YDİP)  gözlenirken 85’inde (%82,5) gözlenmedi. Yaygın damar içi 

pıhtılaşma gelişen bebeklerin DA, GH ve 5. dakika APGAR skorunun daha düşük 

olduğu görüldü (p<0,05). Cinsiyet, SGA olma, sezaryen doğum, koryoamniyonit, 

antenatal kanama ve antenatal steroid kullanımı açısından her 2 grup arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (p>0,05). Hipotansiyon nedenlerine 

bakıldığında YDİP gelişen bebeklerde PDA, İKK, pulmoner kanama, diğer sistem 

kanamaları, pnomotoraks, uygunsuz PEEP maruziyeti ve göreceli adrenal yetmezlik 

oranları daha yüksek gözlendi (p<0,05). Sepsis ve perinatal asfiksi açısından her 2 

grup arasında anlamlı bir fark saptanmadı (p>0,05). Yaygın damar içi pıhtılaşma 

gözlenmeyen bebeklerin 24 (%28,2) ’ünde hipotansiyona yönelik bir sebep 

bulunamadı. Her iki grup karşılaştırıldığında YDİP gelişen bebeklerin 17 

(%94,4)’sinde SHB gözlenirken diğer grupta 59 (%69,4) bebekte gözlendi (p<0,05). 

Yaygın damar içi pıhtılaşma gelişen grupta metabolik asidoz ve oligüri oranları daha 

yüksekti (p<0,05). Laktat yüksekliği açısından gruplar arasında anlamlı bir fark 

saptanmadı (p=0,103). Yaygın damar içi pıhtılaşma gelişen grupta en düşük ortalama 

kan basıncını daha düşük iken hipotansiyona yönelik tedavi alma süreleri, çoklu ilaç 

kullanımı oranları, uygulanan kümülatif dopamin dozu, İS ve VİS daha yüksekti 

(p<0,05). Diğer grupta ise tekli ilaç kullanım oranı ve VİS>15 olan kişi sayısı daha 

yüksek gözlendi (p<0,05). Hipotansif kalma süresi ve uygulanan kümülatif dobutamin 

dozu açısından gruplar arasında anlamlı bir fark saptanmadı (p>0,05). Hipotansiyon 
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gözlenen hastalarda YDİP gelişen ve gelişmeyen bebeklerin özellikleri Tablo 4.12’de 

ayrıntılı olarak verilmiştir. 

Tek değişkenli analizde gruplar arasında anlamlı fark saptanan değişkenlerden 

gebelik haftası, 5.dakika APGAR skoru, intrakranyal kanama, pulmoner kanama, 

pnömotoraks, uygunsuz ekspiryum sonu basıncı, göreceli adrenal yetmezlik, oligüri, 

metabolik asidoz, sistemik hipoperfüzyon bulgusu, en düşük ortalama kan basıncı, 

tedavi alma süresi, vazoaktif inotrop skoru  >15 olma ve kümülatif dopamin dozu  çok 

değişkenli regresyon analizine alındı. Çok değişkenli lojistik regresyon analizinde 

kanama (intrakranyal kanama, pulmoner kanama ve diğer kanamalar) ve uygunsuz 

ekspiryum sonu basıncı hipotansif hastalarda yaygın damar içi pıhtılaşma gelişimi 

açısından bağımsız risk faktörleri olarak bulundu. Çok değişkenli lojistik regresyon 

analizi sonuçları Tablo 4.13’de gösterilmiştir. 
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Tablo 4.12. Hipotansiyonu takiben yaygın damar içi pıhtılaşma (YDİP) gelişen ve 

gelişmeyen hastaların karşılaştırılması. 

 YDİP (-) 

(n=85) 

YDİP (+) 

(n=18) 

P değeri 

Gebelik haftası (hf)                                                    28 (25-30) 27 (25-28) 0,048* 

Doğum ağırlığı (g)                                                       945 (740-1300) 770 (690-960) 0,031* 

Cinsiyet (kız/erkek)  45/ 40 8/10 0,692** 

SGA/AGA, sayı 26/59 6/12 1α 

Koryoamnionit (sayı, %) 5 (5,9) 3 (16,7) 0,142θ 

Antenatal kanama (sayı, %)  16 (18,8) 5 (27,8) 0,519 α 

Antenatal steroid (sayı, %)   82 (96,5) 18 (100) 1 α 

Sezaryen (sayı, %) 77 (90,6) 18 (100) 0,345α 

5.dakika APGAR skoru 7 (6-9) 6 (4-7) 0,032* 

Patent duktus arteriozus (sayı, %)      49 (57,6) 15 (83,3) 0,076α 

Sepsis (sayı, %)    10 (11,8) 1 (5,6) 0,684θ 

İntrakraniyel kanama (sayı, %)    4 (3,7) 6 (41,2) 0,002θ 

Pulmoner kanama (sayı, %)     11(12,9) 16 (88,9) P<0,001** 

Kanama diğer (sayı, %)    0 2 (11,9) 0,029θ 

Perinatal asfiksi (sayı, %)    11 (12,9) 4 (22,2) 0,518** 

Pnömotoraks (sayı, %)    4 (4,7) 5 (27,8) 0,008θ 

Uygunsuz ekspiryum sonu basıncı (sayı, %)    6 (7,1) 9 (50) P<0,001** 

Göreceli adrenal yetmezlik (sayı, %)    1 (1,2) 3 (16,7) 0,016θ 

Sebebi bilinmeyen (sayı, %) 24 (28,2) 0 0,011** 

Oligüri (sayı, %)    11 (12,9) 7 (38,9) 0,015** 

Metabolik asidoz (sayı, %)  22 (25,9) 11 (61,1) 0,008** 

Laktat yüksekliği 23 (27,1) 9 (50) 0,103** 

SHB (sayı, %)    59 (69,4) 17 (94,4) 0,048** 

Hipotansif kalma süresi (st) 4 (4-6) 6 (4-9) 0,087* 

En düşük ortalama kan basıncı,(mmHg) 23 (20-26) 19 (16-21) P<0,001* 

Tedavi alma süresi (st) 38 (0-91) 62 (44-102) 0,032* 

Çoklu antihipotansif  ilaç (sayı, %) 24 (28,1) 15 (83,3) 0,004α 

İnotrop skoru 10 (5-20) 25 (15-40) 0,001* 

Vazoaktif inotrop skoru 10 (5-20) 25 (15-65) 0,032* 

VİS >15 (sayı, %) 20 (23,5) 12 (66,6) 0,012** 

Kümülatif dopamin dozu (mg/kg) 19,8 (9,4-45,6) 32,6 (19,4-61) 0,044* 

Kümülatif dobutamin dozu (mg/kg) 26,9 (18,5-65,90) 25 (7-58) 0,716* 

Veriler sayı ve yüzde olarak verilmiştir. Normal dağılıma uymayan veriler medyan (Q1-Q3) olarak verilmiştir. *Mann Whithney 

testi ** Yates Ki-Kare testi  α Pearson Ki-Kare testi θ Fisher's Exact Test. AGA, gebelik haftasına uygun bebek. SGA, gebelik 

haftasına göre küçük bebek. SHB, Sistemik hipoperfüzyon bulgusu. YDİP, yaygın damar içi pıhtılaşma.   
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 Tablo 4.13. Hipotansif hastalarda YDİP gelişimi açısından risk faktörlerinin çok 

değişkenli lojistik regresyon analiziyle incelenmesi. 

 Odds oranı 95% güven aralığı p 

Kanama varlığı 47,522 5,113-441,705 0,001 

Uygunsuz ekspiryum sonu basıncı 9,962 1,731-57,346 0,010 

 

 

Hipotansif dönemi takiben bebeklerin 10’unda (%9,8) İKK gözlenirken 

93’ünde (%90,2) gözlenmedi. İntrakranyal kanama gelişen bebeklerin GH ve 5.dakika 

APGAR skorunun daha düşük olduğu görüldü (p<0,05). Doğum ağırlığı, cinsiyet, 

SGA olma, sezaryen doğum, antenatal kanama, koryoamniyonit ve antenatal steroid 

kullanımı oranları açısından her 2 grup arasında anlamlı bir fark saptanmadı (p>0,05). 

Hipotansiyon nedenlerine bakıldığında İKK gelişen bebeklerde PDA, 

pulmoner kanama, perinatal asfiksi, pnomotoraks, uygunsuz ekspiryum sonu basıncı 

maruziyeti ve göreceli adrenal yetmezlik oranları daha yüksek gözlendi (p<0,05). 

Sepsis ve diğer sistem kanamaları açısından 2 grup arasında anlamlı bir fark 

saptanmadı (p>0,05). İntrakranyal kanama gelişen bebeklerin 24 (%25,8)’ünde 

hipotansiyona yönelik bir sebep bulunamadı. 

Her iki grup karşılaştırıldığında İKK gelişen bebeklerin 10’unda (%100) 

sistemik hipoperfüzyon bulguları gözlenirken diğer grupta 63 (%70,8) bebekte 

gözlendi (p>0,05). İntrakranyal kanama gelişen grupta metabolik asidoz ve laktat 

yüksekliği oranları daha yüksekti (p<0,05). Oligüri açısından ise gruplar arasında 

anlamlı bir fark saptanmadı (p>0,05). 

İntrakranyal kanama gelişen grupta hipotansif tedavi alma oranı, İS ve VİS 

daha yüksek gözlendi (p<0,05). Her 2 grup karşılaştırıldığında en düşük ortalama kan 

basıncı, hipotansif kalma süresi, tekli ya da çoklu ilaç kullanımı, uygulanan kümülatif 

dopamin ve dobutamin dozları ve VİS>15 olan kişi sayısı bakımından anlamlı bir fark 

saptanmadı (p>0,05). Hipotansiyon gözlenen hastalarda İKK gelişen ve gelişmeyen 

bebeklerin özellikleri Tablo 4.14’te ayrıntılı olarak verilmiştir. 

Tek değişkenli analizde gruplar arasında anlamlı fark saptanan değişkenlerden 

gebelik haftası, 5.dakika APGAR skoru, pulmoner kanama, perinatal asfiksi, 
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pnömotoraks, uygunsuz ekspiryum sonu basıncı, göreceli adrenal yetmezlik, 

metabolik asidoz, laktat yüksekliği, tedavi alma süresi ve vazoaktif inotrop skoru, çok 

değişkenli regresyon analizine alındı. Çok değişkenli lojistik regresyon analizinde 

metabolik asidoz hipotansif hastalarda İKK gelişimi açısından bağımsız risk faktörleri 

olarak bulundu. Çok değişkenli lojistik regresyon analizi sonuçları Tablo 4.15’te 

gösterilmiştir. 
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 Tablo 4.14. Hipotansiyonu takiben intrakranyal kanama gelişen ve gelişmeyen 

hastaların karşılaştırılması. 

 İKK (-) 

(n=93) 

İKK (+) 

(n=10) 

P değeri 

Gebelik haftası (hf)                                                    28 (25-31) 26 (24-27) 0,013* 

Doğum ağırlığı (g)                                                       925 (710-1250) 790 (715-960) 0,332* 

Cinsiyet (kız/erkek)  50/43 3/7 0,193** 

SGA/AGA, sayı 31/62 1/9 0,167 α 

Koryoamnionit (sayı, %) 7 (7,5) 1 (10) 0,572θ 

Antenatal kanama (sayı, %)  17 (18,3) 4 (40) 0,117 α 

Antenatal steroid (sayı, %)   90 (96,8) 10 (100) 1 α 

Sezaryen (sayı, %) 85 (91,4) 10 (100) 1 α 

5.dakika APGAR skoru 7 (6-9) 5 (4-6) P<0,001* 

Patent duktus arteriozus (sayı, %)      55 (59,1) 9 (90) 0,085α 

Sepsis (sayı, %)    10 (10,8) 1 (10) 1θ 

Pulmoner kanama (sayı, %)     21 (22,6) 6 (60) 0,019** 

Kanama diğer (sayı, %)    1 (1,1) 1 (10) 0,186θ 

Perinatal asfiksi (sayı, %)    8 (9) 5 (50) <0,001** 

Pnömotoraks (sayı, %)    6 (6,5) 3 (30) 0,041θ 

Uygunsuz ekspiryum sonu basıncı (sayı, %)    11 (11,8) 4 (40) 0,037** 

Göreceli adrenal yetmezlik (sayı, %)    2 (2,2) 2 (20) 0,046θ 

Sebebi bilinmeyen (sayı, %) 24 (25,8) 0 0,112** 

Oligüri (sayı, %)    15 (16,1) 3 (30) 0,374** 

Metabolik asidoz (sayı, %)  21 (23,6) 9 (90) P<0,001** 

Laktat yüksekliği 22 (24,7) 7 (70) 0,002** 

SHB (sayı, %)    63 (70,8) 10 (100) 0,137** 

Hipotansif kalma süresi (st) 4 (4-6) 7 (4-8) 0,073* 

En düşük ortalama kan basıncı, (mmHg) 22 (19-26) 20 (16-23) 0,145* 

Tedavi alma süresi (st) 43 (0-91) 89 (37-161) 0,035* 

Çoklu anti hipotansif  ilaç (sayı, %) 33 (34,1) 8(80) 0,181α 

İnotrop skoru 10 (5-20) 23 (15-40) 0,030* 

Vazoaktif inotrop skoru 10 (5-23) 23 (15-40) 0,038* 

VİS >15 (sayı, %) 26 (28) 6 (60) 0,302** 

Kümülatif dopamin dozu (mg/kg) 24 (9,6-46) 44,25 (17,3-64) 0,166* 

Kümülatif dobutamin dozu (mg/kg) 25 (12,3-50) 58 (5,5-124) 0,606* 

Veriler sayı ve yüzde olarak verilmiştir. Normal dağılıma uymayan veriler medyan (Q1-Q3) olarak verilmiştir. *Mann Whithney 
testi ** Yates Ki-Kare testi  α Pearson Ki-Kare testi θ Fisher's Exact Test. AGA, gebelik haftasına uygun bebek. İKK, intrakranyal 

kanama. SGA, gebelik haftasına göre küçük bebek. SHB, Sistemik hipoperfüzyon bulgusu. 
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Tablo 4.15. Hipotansif hastalarda İKK gelişimi açısından risk faktörlerinin çok 

değişkenli lojistik regresyon analiziyle incelenmesi. 

 Odds oranı 95% güven aralığı p 

Metabolik asidoz 17,609 2,101-147,611 0,008 

 

 

Hipotansiyon gözlenen 103 bebeğin 20’sinin (%19,4) hipotansif dönemi 

takiben bir hafta içerisinde öldüğü görüldü. Sağ kalan bebekler ile ölen bebekler 

karşılaştırıldığında ölen bebeklerin DA, GH ve 5.dakika APGAR skorunun sağ kalan 

bebeklere kıyasla daha düşük olduğu görüldü (p<0,05). Cinsiyet, sezaryen doğum, 

SGA olma, koryoamniyonit, antenatal kanama ve antenatal steroid kullanımı oranları 

açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (p>0,05). 

Hipotansiyon nedenlerine bakıldığında ölen bebeklerde pulmoner kanama ve 

uygunsuz PEEP maruziyeti oranlarının daha yüksek olduğu gözlendi (p<0,05). Patent 

duktus arterious, İKK, perinatal asfiksi, pnömotoraks, göreceli adrenal yetmezlik, 

sepsis ve diğer sistem kanamaları açısından her 2 grup arasında anlamlı bir fark 

saptanmadı (p>0,05). Yaşayan bebeklerin 24’ünde (%28,9) hipotansiyona yönelik bir 

sebep bulunamadı. 

Hipotansiyon anında ölen bebeklerin %95’inde (n=19) SHB gözlenirken, 

hayatta kalan bebeklerde de %68,7 oranında (n=57) SHB gözlendi (p<0,05). Ölen 

bebeklerde oligüri, metabolik asidoz ve laktak yüksekliğinin daha sık olduğu görüldü 

(p<0,05). 

Ölen bebeklerde en düşük ortalama kan basıncının daha düşük olduğu, 2’li ve 

2’den fazla ilaç tedavisi alma oranlarının daha yüksek olduğu,  İS ve VİS’in daha 

yüksek olduğu ve VİS>15 olan hasta sayısının daha yüksek olduğu saptandı ve anlamlı 

bulundu (p<0,05). Hipotansif kalma süresi, hipotansif tedavi alma süresi ve uygulanan 

kümülatif dopamin ve dobutamin dozları açısından her 2 grup arasında anlamlı fark 

gözlenmedi (p>0,05). Hipotansiyon gözlenen hastalarda ölen ve sağ kalan grubun 

karşılaştırılması Tablo 4.16’da özetlenmiştir. 
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Tablo 4.16. Hipotansiyonu takiben bir hafta içerisinde ölen bebekler ile sağ kalan 

bebeklerin karşılaştırılması. 

 Sağ kalanlar 

(n=83) 

Ölenler 

(n=20) 

P değeri 

Gebelik haftası (hf)                                                    28 (26-30) 25 (24-30) 0,009* 

Doğum ağırlığı (g)                                                       950 (740-1300) 743 (595-950) 0,013* 

Cinsiyet (kız/erkek) 42/41 11/9 0,917** 

SGA/AGA, sayı 20/63 6/14 0,562 α 

Koryoamnionit, sayı (%) 5 (6) 3 (15) 0,183 θ 

Antenatal kanama, sayı (%) 17 (20,5) 4 (20) 1 α 

Antenatal steroid, sayı (%) 80 (96,4) 20 (100) 1 α 

Sezaryen, sayı (%) 76 (91,6) 19 (95) 1 α 

5.dakika APGAR skoru 7 (6-9) 6 (4-8) 0,005* 

Patent duktus arteriozus, sayı (%) 49 (59) 15 (75) 0,287α 

Sepsis, sayı (%)  10 ( 12) 1 (5) 0,687 θ 

İntrakraniyel kanama, sayı (%) 7 (8,4) 3 (15) 0,404 θ 

Pulmoner kanama, sayı (%)     12 (14,5) 15 (75) <0,001** 

Kanama diğer, sayı (%)  2 (2,4) 0 1 θ 

Perinatal asfiksi, sayı (%) 9 (10,8) 6 (30) 0,07** 

Pnömotoraks, sayı (%) 5 (6) 4 (20) 0,069 θ 

Uygunsuz ekspiryum sonu basıncı, sayı (%)    7 (8,4) 8 (40) 0,001** 

Rölatif adrenal yetmezlik, sayı (%) 2 (2,4) 2 (10) 0,169 θ 

Sebebi bilinmeyen, sayı (%) 24 (28,9) 0 0,003** 

Oligüri, sayı (%)   7 (8.4) 11 (55) <0,001** 

Metabolik asidoz, sayı (%) 19 (22,9) 14 (70) <0,001** 

Laktat yüksekliği, sayı (%) 20 (24,1) 12 (60) 0,004** 

SHB, sayı (%)  57 (68,7) 19 (95) 0,034** 

Hipotansif kalma süresi (st) 4 (4-6) 6 (4-6) 0,293* 

En düşük ortalama kan basıncı, (mmHg) 22 (20-26) 19 (16-20) <0,001* 

Tedavi alma süresi (st) 37 (0-102) 56 (43-80) 0,161* 

Çoklu antihipotansif ilaç 26 (31,3) 15 (75) 0,002 α 

İnotrop skoru 10 (5-20) 30 (10-60) <0,001* 

Vazoaktif inotrop skoru 10 (5-20) 30 (10-60) <0,001* 

VİS>15, sayı (%) 18 (21,7) 14 (70) 0,002** 

Kümülatif dopamin dozu (mg/kg) 23,8 (8,8-48) 31,6 (14,6-55) 0,237* 

Kümülatif dobutamin dozu (mg/kg) 25,95 (12-71) 31,6 (12,3-58) 0,876* 

Veriler sayı ve yüzde olarak verilmiştir. Normal dağılıma uymayan veriler medyan (Q1-Q3) olarak verilmiştir. *Mann Whithney 

testi ** Yates Ki-Kare testi  α Pearson Ki-Kare testi θ Fisher's Exact Test. AGA, gebelik haftasına uygun bebek. SGA, gebelik 

haftasına göre küçük bebek. . SHB, Sistemik hipoperfüzyon bulgusu.   
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Tek değişkenli analizde gruplar arasında anlamlı fark saptanan değişkenlerden 

GH, 5.dakika APGAR skoru, pulmoner kanama, perinatal asfiksi, pnömotoraks, 

uygunsuz PEEP, göreceli adrenal yetmezlik, metabolik asidoz, laktat yüksekliği, 

tedavi alma süresi ve VİS, çok değişkenli regresyon analizine alındı. Çok değişkenli 

lojistik regresyon analizinde oligüri ve pulmoner kanama, hipotansiyonu takiben bir 

hafta içerisinde mortalite gelişimi açısından bağımsız risk faktörleri olarak bulundu. 

Çok değişkenli lojistik regresyon analizi sonuçları Tablo 4.17’de gösterilmiştir. 

 

Tablo 4.17. Hipotansiyonu takiben bir hafta içerisinde mortalite gelişimi açısından risk 

faktörlerinin çok değişkenli lojistik regresyon analiziyle incelenmesi. 

 Odds oranı 95% güven aralığı p 

Oligüri 10,176 2,258-45,865 0,003 

Pulmoner kanama 16,317 3,805-69,964 <0,001 

 

4.4. Hipotansiyonun Prematüreliğe Bağlı Morbiditeler ve Yoğun Bakım 

Mortalitesi ile İlişkisi  

 Yaşamın ilk haftasında görülen hipotansiyonun prematüreliğe bağlı 

morbiditeler ve mortalite ile ilişkisi incelendi. Hipotansif grupta mekanik ventilatör 

süresi 6 (2-15) gün, oksijen desteği alma süresi 25 (8-64) gün ve tam enteral 

beslenmeye geçiş süresi 34 (21-41) gün iken; normotansif grupta mekanik ventilatör 

desteği alma süresi 1 (0-7) gün, oksijen desteği alma süresi 25 (10-47) gün ve tam 

enteral beslenmeye geçiş süresi 21 (13-35) gün olarak gözlendi. Hipotansiyon 

gözlenen bebeklerin daha uzun süre mekanik ventilatörde kaldığı ve tam enteral 

beslenmeye geçiş sürelerinin daha uzun olduğu saptandı (p<0,05). Oksijen tedavisi 

alma süresi gruplar arasında benzer bulundu (p=0,996). 

Hipotansif grupta İKK sıklığının daha fazla olduğu gözlendi (p<0,05). Her 2 

grup arasında PR, BPD, NEK, PVL ve SNİK açısından anlamlı bir fark saptanmadı 

(p>0,05). 

Tüm hastaların 58’ine (%26,7) kranial MRG yapıldığı ve her iki grupta MRG 

yapılma oranlarının benzer olduğu görüldü.  Kranial ultrasonografi ve kranial MRG 

bulguları birlikte değerlendirildiğinde hipotansif gruptaki bebeklerin 26’sında (%25,2) 
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normotansif bebeklerin ise 26’sında (%22,8) radyolojik görüntülemelerde ağır beyin 

hasarı saptandı. Gruplar arasında beyin hasarı oranlarında anlamlı fark saptanmadı 

(p>0,05). 

Hipotansif grupta ölen bebek sayısı 37 (%35,9) ve yatış süresi 42 (11-83) gün 

iken; normotansif grupta ölen bebek sayısı 10 (%8,8) ve yatış süresi 46 (33-65) gündü. 

Hipotansif grupta mortalite oranı daha yüksek gözlenirken (p<0,001), yatış süresi 

açısından her 2 grup arasında anlamlı fark saptanmadı (p=0,242). Her 2 grupta 

prematürite ilişkili sorunlar ve mortalite oranlarının karşılaştırılması Tablo 4.18’de 

özetlenmiştir. 

 

Tablo 4.18. Prematürite ilişkili morbiditeler ve mortalite oranlarının karşılaştırılması. 

 Hipotansif 

(n=103) 

Normotansif 

(n=114) 

P 

Mekanik ventilatör süresi (gün) 6 (2-15) 1 (0-7) <0,001 α 

Oksijen alma süresi (gün) 25 (8-64) 25 (10-47) 0,996 α 

Tam enteral beslenmeye geçiş süresi (gün) 34 (21-41) 21 (13-35) 0,003 α 

Nekrotizan enterokolit, sayı (%) 3 (2,9) 5 (4,4) 0,724θ 

Bronkopulmoner displazi, sayı (%) 20 (19,4)  15  ( 13,2) 0,286** 

Prematüre retinopatisi, sayı (%) 9 (8,7)  3 (2,6) 0,095** 

Periventriküler lökomalazi, sayı (%) 11 (10,7) 19 (16,7) 0,336** 

Sensörinöral işitme kaybı, sayı (%) 2 (1,9) 4  (3,5) 1 θ 

İntrakraniyel kanama, sayı (%) 17 (16,5) 4 (3,5) 0,001* 

MRG çekilen, sayı (%) 29 (28,1) 29 (25,4) 0,643* 

Ağır beyin hasarı, sayı (%) 26 (25,2) 26 (22,8) 0,794** 

Yatış süresi, gün 42 (11-83) 46 (33-65) 0,242 α 

Ölüm, sayı (%) 37 (35,9) 10 (8,8) <0,001** 

Veriler sayı ve yüzde olarak verilmiştir. Normal dağılıma uymayan veriler medyan (Q1-Q3) olarak verilmiştir. * Pearson Ki-Kare 

testi ** Yates Ki-Kare testi  α Mann Whithney testi θ Fisher's Exact Test.  
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4.5. Hipotansiyona Yönelik Farmakolojik Tedavi Alan Bebeklerde Prematürite 

İlişkili Sorunlar ve Mortalite Oranları 

Yaşamın ilk haftasında hipotansiyon saptanan bebekler, farmakolojik tedavi 

alan bebekler (grup I) ve tedavi almayan veya 1 kez sıvı bolusu infüzyonu alan 

bebekler (grup II) olacak şekilde iki alt gruba ayrıldı. Preterm morbiditeleri ve 

mortalite oranı bu iki alt grup ve hipotansiyonu olmayan bebekler (grup III) arasında 

karşılaştırıldı.   

Hipotansiyona yönelik farmakolojik tedavi alan grupta mekanik ventilatörde 

kalma ve tam enteral beslenmeye geçiş süresinin daha uzun olduğu (p<0,001), diğer 

iki grup arasında ise bu açıdan anlamlı bir fark olmadığı gözlendi (p>0,05). Oksijen 

alma süresi ve ortalama yatış süresi açısından her üç grup arasında anlamlı bir fark 

saptanmadı (p>0,05). Her üç grubun karşılaştırması Tablo 4.19’da gösterilmiştir. 

  

Tablo 4.19. Hipotansiyona yönelik tedavi uygulanmasının yenidoğan morbiditeleri 

üzerine etkilerinin karşılaştırılması. 

 Ⅰ 

(n=78) 

Ⅱ 

(n=25) 

Ⅲ 

(n=114) 

P* Ⅰ-Ⅱ** 

 

Ⅰ-Ⅲ** 

 

Ⅱ-Ⅲ** 

Mekanik 

ventilatör 

süresi (gün) 

8 (3-20) 1 (0-4) 1 (0-7) p<0,001 p<0,001 p<0,001 p>0,05 

Oksijen 

alma süresi 

(gün) 

28 (8-70) 20 (9-45) 25 (10-47) 0,655    

Tam enteral 

beslenmeye 

geçiş süresi 

(gün) 

37 (25-47) 25 (10-38) 21 (13-35) p<0,001 0,019 p<0,001 p>0,05 

Yatış süresi 

(gün) 

44 (8-85) 41 (22-76) 46 (33-65) 0,488    

Normal dağılıma uymayan veriler medyan (Q1-Q3) olarak verilmiştir. *Kruskal-Wallis test. **Dunn testi. Ⅰ: Antihipotansif 

tedavi alan. Ⅱ: Antihipotansif tedavi almayan. Ⅲ: Normotansif hastalar. 
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Morbiditeler incelendiğinde tedavi alan grupta İKK oranlarının daha yüksek 

olduğu (p<0,001), diğer iki grup arasında ise bu açıdan anlamlı bir fark olmadığı 

saptandı. Bronkopulmoner displazi, NEK, PR, PVL ve SNİK açısından gruplar 

arasında anlamlı bir fark saptanmadı (p>0,05). Radyolojik görüntülemeler ve ağır 

beyin hasarı açısından gruplar arasında anlamlı fark saptanmadı (p>0,05). 

Mortalite açısından bakıldığında ise tüm gruplar içerisinde farmakolojik tedavi 

uygulanan grupta ölüm oranları daha yüksek gözlenirken (p<0,001), diğer iki grup 

arasında ölüm oranları açısından anlamlı bir fark saptanmadı. Her üç grubun 

karşılaştırması  4.20’de gösterilmiştir. 

 

Tablo 4.20. Hipotansiyona yönelik tedavi uygulanmasının prematürite ilişkili 

morbiditeler ve mortalite üzerine etkilerinin karşılaştırılması. 

 Tedavi alan 

(n=78) 

Tedavi almayan 

(n=25) 

Normotansif 

(n=114) 

P 

Bronkopulmoner displazi, sayı (%) 17 (21,8) 3 (12) 15 (13,2) 0,233  α 

Nekrotizan enterokolit, sayı (%) 2 (2,6) 1 (4) 5 (4,4) 0,881 α 

Prematüre retinopatisi, sayı (%) 7 (9) 2 (8) 3 (2,6) 0,126 α 

Periventriküler lökomalazi, sayı (%) 9 (11,5) 2 (8) 19 (16,7) 0,298 α 

Sensörinöral işitme kaybı, sayı (%) 2 (2,6) 0 4 (3,5) 0,731 α 

İntrakraniyel kanama, sayı (%) 17 (21,8) 0 4 (3,5) p<0,001α  

MRG çekilen, sayı (%) 21 (26,9) 8 (32) 29 (25,4) 0,797 α 

Ağır beyin hasarı, sayı (%) 23 (29,5) 3 (12) 26 (22,8) 0,187 α 

Ölüm, sayı (%) 34 (43,6) 3 (12) 10 (8,8) p<0,001α 

Veriler sayı ve yüzde olarak verilmiştir. α Pearson Ki-Kare testi 
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4.6. Çok Düşük Doğum Ağırlıklı Bebeklerde Mortalite Üzerine Etkisi Olan 

Faktörlerin İncelenmesi 

 Çok düşük doğum ağırlıklı bebeklerde yaşamın ilk haftasında yaşanan 

hipotansiyonun yenidoğan yoğun bakım ünitesinde yatışları sırasında gerçekleşen 

ölümler ile ilişkisinin incelenmesi amaçlanmıştır. Bu amaçla mortalite üzerine etkisi 

olabileceği düşünülen faktörler hayatta kalan ve ölen bebekler arasında karşılaştırılmış 

(Tablo 4.21) ve sonrasında çoklu regresyon analizi yapılarak bağımsız risk faktörleri 

belirlenmeye (Tablo 4.22) çalışılmıştır.  

Yenidoğan yoğun bakım ünitesinde izlemleri sırasında ölen 47 bebeğin 

37’sinde (%78,7) hayatta kalan 170 bebeğin ise 66’sında (% 38,8) yaşamın ilk 

haftasında hipotansiyon olduğu saptandı. Ölen bebekler arasında hipotansiyon 

sıklığının daha fazla olduğu görüldü (p<0,001). Ölen bebeklerin gebelik haftalarının 

ortanca 26 (24-29) hafta, doğum ağırlığının ortanca 730 (600-840) gr,  26 (%55,3) 

bebeğin kız ve 21 (%44,7) bebeğin erkek olduğu saptandı. Hayatta kalan bebeklerin 

ise gebelik haftalarının ortanca 30 (28-32) hafta, doğum ağırlığının ortanca 1158 (925-

1365) gr, 83 (%48,8) bebeğin kız ve 87 (%51,2) bebeğin erkek olduğu görüldü. Ölen 

bebeklerde SGA oranı %36,1, hayatta kalan bebeklerde %32,3 bulundu. Ölen 

bebeklerin doğum ağırlıklarının, gebelik haftalarının ve 5.dakika APGAR skorlarının 

sağ kalan bebeklere kıyasla daha düşük olduğu görüldü (p<0,05). Cinsiyet, antenatal 

steroid kullanımı ve SGA oranı açısından gruplar arasında anlamlı bir farklılık 

saptanmadı (p=0,533). 

Preterm bebeklerde mortalite ile ilişkili olabilecek diğer risk faktörleri 

incelendiğinde ölen bebeklerde koryoamnionit, RDS, PDA, pnömotoraks, pulmoner 

kanama ve İKK gelişme oranları daha yüksekti (p<0,05). Hayatta kalan bebeklerde ise 

sepsis oranlarının daha yüksek olduğu görüldü (p<0,05). Nekrotizan enterokolit sıklığı 

açısından iki grup arasında anlamlı fark saptanmadı (p=0,375). 

Çok düşük doğum ağırlıklı bebeklerde yenidoğan yoğun bakım mortalitesine 

etkisi olabilecek faktörlerden tek değişkenli analizde gruplar arasında fark saptanan 

değişkenler; gebelik haftası, 5. dakika APGAR skoru, hipotansiyon, koryoamnionit, 

RDS, PDA, pnömotoraks, pulmoner kanama ve İKK, regresyon analizi ile 

değerlendirildi. Çok değişkenli lojistik regresyon analizinde hipotansiyon ve PDA, 
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ÇDDA bebeklerde mortalite için bağımsız risk faktörleri olarak saptanırken gebelik 

haftasındaki her 1 haftalık artışın ölüm olasılığını %22,6 azalttığı saptandı. 

 

Tablo 4.21. Çok düşük doğum ağırlıklı bebeklerde yenidoğan yoğun bakım mortalitesi 

üzerine etkisi olabilecek faktörlerin karşılaştırılması. 

 Hayatta kalanlar 

(n=170) 

Ölenler 

(n=47) 

P 

Gebelik haftası (hf)          30 (28-32) 26 (24-29) <0,001* 

Doğum ağırlığı (g) 1158 (925-1365) 730 (600-840) <0,001* 

Cinsiyet (kız/erkek) 83/87 26 /21 0,533α 

SGA/AGA 55/115 17/30 0,623** 

5.dakika APGAR skoru 7 (6-9) 6 (4-8) 0,005* 

Hipotansiyon, sayı (%) 66 (38,8) 37 (78,7) <0,001α 

Koryoamnionit, sayı (%) 4 (2,4) 5 (10,6) 0,025θ 

Antenatal steroid, sayı (%)       159 (93,5) 47 (100) 0,073** 

RDS, sayı (%) 83 (48,8) 43 (91,5) <0,001α 

PDA, sayı (%) 61 (35,9) 40 (85,1) <0,001α 

Pnömotoraks, sayı (%)  6 (3,5) 8 (17) 0,003θ 

Pulmoner kanama, sayı (%) 7 (4,1) 29 (61,7) <0,001α 

Nekrotizan Enterokolit, sayı (%) 5 (2,9) 3 (6,4) 0,375 θ 

Sepsis, sayı (%) 71 (41,8) 9 (19,1) 0,008α 

İntrakraniyel Kanama, sayı (%) 10 (5,9) 11 (23,4) 0,001 θ 

Veriler sayı ve yüzde olarak verilmiştir. Normal dağılıma uymayan veriler medyan (Q1-Q3) olarak verilmiştir. *Mann Whithney 
testi ** Pearson Ki-Kare testi α Yates Ki-Kare testi θ Fisher's Exact Test. AGA, gebelik haftasına uygun bebek. PDA, patent duktus 

arteriozus. RDS, Respiratuvar distres sendromu. SGA, gebelik haftasına göre küçük bebek. VIS, Vazoaktif İnotrop Skoru.  

 

 Tablo 4.22. Çok düşük doğum ağırlıklı bebeklerde yenidoğan yoğun bakım 

mortalitesi üzerine etkisi olan faktörlerin çok değişkenli lojistik regresyon analiziyle 

incelenmesi. 

 Odds oranı 95% güven aralığı p 

Gebelik haftası 0,774* 0,659-0,910 0,02 

Hipotansiyon 3,056 1,262-7,399 0,013 

PDA 5,716 1,985-16,461 0,001 

 PDA, patent duktus arteriozus. *Gebelik haftasında her bir haftalık artış için Odds oranı 
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5. TARTIŞMA 

 

Doğum sonrası alınan ilk nefes ve plasentanın dolaşımdan ayrılmasıyla birlikte 

intrauterin yaşamdan ekstrauterin yaşama adaptasyonun sağlandığı, vücudun hemen 

hemen tüm sistemlerini içeren çeşitli fizyolojik ve biyokimyasal değişikliklerin 

gerçekleştiği bir dönem başlar. Geçiş dönemi olarak adlandırılan bu dönemde ÇDDA 

bebekler, immatürite kaynaklı birçok vücut işlevinin tam olgunluğa erişmemiş olması 

nedeniyle, doğum sonrası yaşama uyum güçlüğü çekmektedirler. Bu durum, bu 

dönemde mortalite ve morbiditenin yüksek seyretmesine yol açmaktadır (13, 14). 

Ancak son yıllarda antenatal ve neonatal bakımdaki gelişmeler, ÇDDA bebeklerin 

geçiş dönemi sorunlarında, mortalite ve morbitidelerinde anlamlı düşüşler 

yaşanmasını sağlamıştır. Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Yenidoğan 

Yoğun Bakım Ünitesi uzun yıllardır üçüncü düzey yenidoğan yoğun bakım hizmeti 

vermekte olup, yenidoğan yoğun bakım uygulamaları ile ülke düzeyinde yönlendirici 

merkezlerden birisi konumundadır. Bu çalışma ile 2014-2019 yılları arasındaki beş 

yıllık dönemde yenidoğan yoğunbakım ünitesinde izlenen 217 ÇDDA bebeğin 

perinatal özellikleri, mortalite ve morbidite verileri, hastane kayıtları ve hemşire 

gözlemlerinden öğrenilerek retrospektif olarak incelendi ve yaşamın ilk haftası içinde 

invaziv olmayan osilometrik yöntemle yapılan kan basıncı ölçümlerine göre 

hipotansiyon saptanan bebeklerin verileri hipotansiyonu olmayan bebeklerin 

verileriyle karşılaştırıldı. Çalışmamızda, doğum sonrası geçiş dönemini de içine alan  

yaşamın ilk 1 haftasında hipotansiyon gelişimine eşlik eden risk faktörleri, etyolojide 

yer alan tanılar, hipotansif epizod sonrası kısa ve orta dönem sonuçlar, hipotansiyon 

gelişiminin mortalite ve prematüre bebeklerde sık görülen morbiditeler ile ilişkisi 

araştırılmak istendi.  

Çok düşük doğum ağırlıklı bebeklerde hipotansiyon prevelansı farklı 

kohortlarda %20-50 olarak bildirilmiştir(166-168). Bu oran kan basıncının ölçülme 

yöntemine ve hipotansiyon tanısının hangi kriterlere dayanılarak konulduğuna göre de 

değişkenlik gösterebilir. Yaşamın ilk günleri hipotansiyon prevelansının en yüksek 

olduğu dönemdir (2). Çalışmamızda hipotansiyon osilometrik yöntemle ölçülen kan 

basıncının gebelik haftasına göre %95 güven aralığının altında olması olarak 

tanımlanmış ve çok düşük doğum ağırlıklı bebeklerde yaşamın ilk haftasında 
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hipotansiyon sıklığı %47,4 olarak bulunmuştur. Hipotansiyonun bebeklerin 

%93,2’sinde doğumdan sonraki ilk 72 saat ve %77,7’sinde ilk  24 saat içerisinde ortaya 

çıktığı görülmüştür. Kim ve ark (8). ÇDDA bebeklerde doğumdan sonraki 1 hafta 

içerisinde hipotansiyon sıklığını  %57,2 olarak bildirmiştir. Kuint ve ark (169). ÇDDA 

bebeklerde hipotansiyon varlığının neonatal sonuçlarla ilişkisini inceledikleri 

çalışmalarında ölen bebeklerin %66’sında, taburculuğa kadar hayatta kalan bebeklerin 

ise %25,7’sinde doğumdan sonraki ilk 24 saat içerisinde hipotansiyon saptamıştır.  

Çalışmamızda hipotansiyonu olan bebeklerin gebelik haftası ve doğum ağırlığı 

hipotansiyonu olmayan bebeklerden daha düşük saptandı. Hipotansiyon sıklığı en 

fazla olan grup gebelik haftası <26 hafta ve doğum ağırlığı 500-749 gr aralığında olan 

bebeklerdi. Gebelik haftası ve doğum ağırlığı arttıkça hipotansiyon sıklığının düştüğü 

gözlendi. Lojistik regresyon analizinde gebelik haftasının 26 haftanın altında 

olmasının ÇDDA bebeklerde yaşamın ilk haftasında hipotansiyon görülme olasılığını  

4,4 kat arttıran bağımsız bir risk faktörü olduğu saptandı. Zubrow ve ark (66). gebelik 

haftası ve doğum ağırlığı ile hipotansiyon görülme sıklığının ters orantılı olduğunu 

ortaya koymuştur. Başka bir çalışmada Pejovic ve ark (170). da gebelik haftası ve 

doğum ağırlığı ile hipotansiyon görülme sıklığının ters orantılı olduğunu bildirmiştir. 

Prematüre bebeklerde hipotansiyona neden olabilecek; anormal periferik 

vazoregülasyon ve miyokard fonksiyon bozukluğu, hemodinamik olarak anlamlı 

PDA, perinatal asfiksi, sepsis, NEK, hipovolemi ve göreceli adrenal yetmezlik gibi bir 

çok durumunun sıklığı gebelik haftası düştükçe artış gösterir (1, 5, 32). Bu nedenle 

düşük gebelik haftasının yaşamın ilk günlerinde görülen hipotansiyon için en önemli 

risk faktörü olması beklenen bir bulgudur. Yaşamın ilk haftasında hipotansiyon 

görülen ve görülmeyen ÇDDA’lı bebekler arasında cinsiyet, gebelik haftasına göre 

doğum ağırlığı ve doğum şekli açısından fark saptanmamıştır. 

Çalışmamızda yaşamın ilk haftasında hipotansiyon görülen ÇDDA’lı 

bebeklerde antenatal risk faktörleri incelendiğinde maternal koryoamnionit ve 

maternal kanamanın daha sık olduğu bulundu. Ayrıca hipotansif gruptaki bebeklerde 

doğum sonrası ilk gün içinde yapılan tam kan sayımı değerlendirmesinde hemoglobin 

değerlerinin daha düşük olduğu bulundu. Antenatal kanama ile meydana gelen kan 

kaybının dolaşımdaki efektif kan volümünün azalmasına ve hemoglobin düşüşüne 

neden olduğu ve immatürite kaynaklı anormal vazoregülasyonla birlikte hipotansiyona 
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yol açtığı düşünüldü. Vanhaesebrouck ve ark (171). antenatal kanama sonucu oluşan 

kan kaybının anemi ve hipovolemik şoka neden olarak solukluk, taşikardi, zayıf nabız 

ve hipotansiyon bulgularına yol açtığını bildirmiştir. Schwarz ve  ark (172). antenatal 

kanamanın neonatal hipotansiyon ve hipovolemik şok nedenleri arasında yer aldığını 

bildirmiştir. Koryoamnionit subklinik fetal enfeksiyon ve inflamasyona neden 

olmaktadır (173). Fetal inflamatuvar yanıt sendromu olarak adlandırılan bu tablonun 

erken neonatal hipotansiyon ve mortalite ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (174). 

İnflamasyon sırasında salgılanan mediatörler damar düz kasına etki ederek 

vazodilatasyona neden olmakta ve hipotansiyon gelişimine zemin hazırlamaktadır 

(175). Çalışmamızda çok değişkenli analizde maternal koryoamnionit ve antenatal 

kanama bağımsız risk faktörü olarak bulunmamıştır. Gruplar antenatal steroid alma, 

erken preterm membran ruptürü, maternal idrar yolu enfeksiyonu ve gestasyonel 

diyabet gibi diğer antenatal özellikler açısından benzer bulunmuştur. Çalışmamızda 

maternal preeklampsi hipotansiyon görülen hasta grubunda daha sık olmakla beraber 

aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildir. Teng ve ark (176). 184 prematüre 

bebek ile yaptıkları çalışmalarında maternal preeklampsiyi hayatın ilk 24 saatinde 

hipotansiyon gelişimi için bağımsız bir risk fatörü olarak tanımlamıştır.  

Günümüzde sezeryan doğum oranlarının artmasıyla kullanılan anestezi tekniği 

de önem kazanmıştır. Hem genel hem de spinal ve epidural anestezi tekniklerinin farklı 

avantaj ve dezavantajları olmakla birlikte genel anestezi uygulanmasının maternal 

mortalite ve fetal depresyon ile ilişkisi nedeniyle spinal ve epidural anestezi doğum 

kliniklerinde daha fazla tercih edilen yöntem olmaktadır (177). Kullanılan anestezik 

ilaçlar bebeği plasental transfer yoluyla doğrudan etkileyebildikleri gibi annede 

fizyolojik ve biyokimyasal değişikliklere yol açarak dolaylı yoldan da 

etkileyebilmektedirler (178). Genel anestezi ile karşılaştırıldığında spinal ya da 

epidural anestezi uygulamasının hem anne hem de bebek için güvenli olduğu 

gösterilmiştir. Güvenilir olmasının yanında spinal anestezi uygulamasının maternal 

sempatik sinir sistemini bloke ederek arteryal ve venöz tonusta azalmaya yol açtığı, ön 

yük ve ard yükte azalmaya yol açarak maternal OAB’yi düşürdüğü ve maternal 

hipotansiyona yol açtığı, uzamış maternal hipotansiyonun ise uteroplasental 

perfüzyonda bozulmaya yol açarak fetal asfiksi ve neonatal asidoz gelişimine yol 

açtığı gözlenmiştir (179, 180). Genel anestezi uygulamasının ise doğum sonrası geçici 
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olarak solunum depresyonuna yol açtığı, daha düşük APGAR skorlarına ve  daha 

düşük umblikal arter ve venöz pH’ya yol açtığı gözlenmiştir (179, 181). Çalışmamızda 

hipotansif grupta genel anestezi, diğer grupta ise spinal ya da epidural anestezi alan 

bebek oranının yüksek olduğu görüldü. Lojistik regresyon analizinde anneye genel 

anestezi verilmesinin erken neonatal hipotansiyon gelişimi için bağımsız bir risk 

faktörü olduğu ve riski 1,9 kat arttırdığı saptandı. 

Çalışmamızda yaşamın ilk haftasında hipotansiyon görülen ÇDDA’lı 

bebeklerde APGAR skorunun daha düşük, doğum sonrası canlandırma ihtiyacı, 

endotrakeal entübasyon ve göğüs kompresyonu uygulanma oranının ve kord kan 

gazında metabolik asidoz sıklığının daha yüksek olduğu saptandı. Prematüre 

doğumlarda canlandırma ihtiyacı, düşük APGAR skoru ve kord kanında metabolik 

asidoz term doğumlara göre daha sık görülmektedir (32, 182). Bu durum  pulmoner, 

kardiovasküler ve nörolojik immatürite yanı sıra prenatal hipoksi ile de ilişkilidir. 

Perinatal dönemde yaşanan hipoksi ve asfiksi anormal vasküler tonus ve miyokard 

fonksiyon bozukluğuna neden olur (77, 183, 184). Ciddi perinatal depresyonun tek 

başına veya diğer perinatal faktörlerle birlikte preterm bebeklerde hipotansiyona yol 

açabildiği bilinmektedir (183, 185). Lou ve ark (186). düşük doğum ağırlığıyla birlikte 

perinatal depresyonun doğum sonrası dönemde arteryal kan basıncında düşüşe neden 

olduğunu; bu durumun hipoksi sırasında anaerobik metabolizmaya yönelen 

miyokardiyumun glikojen depolarının tükenmesi ile ilişkisi olduğunu bildirmişlerdir. 

Cabal ve ark (187). ciddi perinatal asfiksi ve metabolik asidozun miyokardiyumun 

kasılma fonksiyonunu bozarak erken postnatal dönemde kalp yetmezliğine ve sistemik 

hipotansiyona yol açtığını bildirmişlerdir. 

Respiratuar distres sendromunda, yetersiz ve immatür surfaktan nedeniyle 

alveoller ekspirasyon sonunda kollapsa eğilimli hale gelmektedirler. Bu hastalarda 

akciğerleri havalandırmak için gereken basınç artmakta, akciğer kompliyansı 

azalmakta, tidal hacim azalmakta, fizyolojik ölü boşluk ve solunum işi artmaktadır. 

Bu durum gaz değişiminin bozulmasına, oksijenasyonun ve karbondioksit atılımının 

azalmasına ve sonuç olarak hipoksemi ve respiratuar asidoz gelişmesine neden 

olmaktadır. Persistan hipoksemi metabolik asidoza, kardiyak debinin azalmasına ve 

hipotansiyona yol açmaktadır (188, 189). Ayrıca, RDS birçok bebekte mekanik 

ventilasyon gereksinimi yaratmakta ve ağır vakalarda yüksek ortalama hava yolu 



 

  73 

 

basıncı uygulanması gerekmektedir. Mekanik ventilasyon sırasında oluşan intratorasik 

basınç artışı, santral venöz dönüşün azalmasına yol açar. Kalbin önyükünün azalması 

da kalp debisini düşürerek hipotansiya neden olur (190-192). Çalışmamızda yaşamın 

ilk haftasında hipotansiyon görülen ÇDDA’lı bebeklerde RDS sıklığının daha yüksek 

olduğu bulunmuştur. Lojistik regresyon analizi sonuçları RDS varlığının ÇDDA’lı 

bebeklerde yaşamın ilk haftasında hipotansiyon görülme olasılığını 2,7 kat arttıran 

bağımsız bir risk faktörü olduğunu göstermiştir.  

Çalışmamızda yaşamın ilk haftası içerisinde hipotansiyon gözlenen ÇDDA’lı 

bebeklerde en sık diastolik kan basıncı düşüklüğü (%82,5) saptandı. Olguların geri 

kalanında ise diastolik ve sistolik kan basıncının birlikte düşük olduğu görüldü. Sadece 

bir bebekte izole sistolik  hipotansiyon vardı. Bu durum prematüre bebeklerde diastolik 

kan basıncı düşüklüğü ile giden vazodilatasyon ve völüm kayıplarının sık görülmesi 

ile açıklanabilir (41). Prematüre bebeklerde diastolik hipotansiyonun ön planda olduğu 

geçiş döneminin anormal periferik vazoregülasyonu, PDA, kanama, sepsis, NEK ve 

göreceli adrenal yetmezlik hipotansiyonun en önemli nedenleridir (94, 179, 193). 

Çalışmamızda yaşamın ilk haftasında ÇDDA’lı preterm bebeklerde 

hipotansiyon etyolojisinde yer alabilecek klinik tanılar incelendiğinde bebeklerin 

%37,9’unda hipotansiyonu açıklayabilecek tek sebep bulunurken, %38,8’inde birden 

fazla sebep saptandı. Yaşamın ilk haftasında ÇDDA’lı preterm bebeklerde 

hipotansiyonun en sık nedenleri sırasıyla PDA, kan kayıpları (pulmoner kanama, İKK 

ve diğer kanamalar), uygunsuz PEEP kullanımı, perinatal asfiksi ve sepsis olarak 

bulundu. Daha nadir olmak üzere pnömotoraks ve göreceli adrenal yetmezlik de 

hipotansiyon nedenleri arasında yer alan diğer tanılardı. Hastaların %23,3’ünde ise 

hipotansiyona sebep olabilecek bir neden saptanamadı. Bu hastalarda hipotansiyonun 

postnatal geçiş döneminde görülen anormal periferik vazoregülasyon ve preterm 

miyokardının immatüritesine veya dokümente edilememiş göreceli adrenal yetmezliğe 

bağlı olabileceği düşünüldü (5, 194). Hipotansiyona neden olduğu düşünülen tanıların 

hipotansiyonu olmayan hasta grubunun da önemli bir bölümünde mevcut olduğu 

görüldü. Ancak, PDA, kan kayıpları, sepsis, perinatal asfiksi ve göreceli adrenal 

yetmezlik sıklığı hipotansiyon saptanan grupta istatistiksel açıdan anlamlı olarak daha 

yüksek bulundu. Bazı bebeklerde birkaç nedenin bir arada oluşunun ve diğer risk 
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faktörlerinin varlığının kardiyovasküler dekompanzasyona ve hipotansiyona yol açmış 

olabileceği düşünüldü. 

Sağlıklı bir kardiyovasküler sistemin görevi metabolik ihtiyaçlarını 

karşılayacak düzeyde dokuların perfüzyonunu sağlamaktır. Kan basıncı ölçümünün 

yanında idrar çıkarımı, kapiller geri dolum zamanı ve serum laktat düzeyi doku 

perfüzyonu hakkında sağlıklı bir değerlendirme yapmaya yardımcı olur (195). Sepsis 

ve şok gibi hipotansiyonun geliştiği ve yeterli sistemik perfüzyonun sağlanamadığı 

durumlarda hücrede yeterli enerji sağlanamadığından enerji bağımlı çalışan hücre zarı 

iyon kanalları aktivitesini kaybeder, kalsiyum ve elektrolit dengesi bozulur, hücresel 

enzim aktivitesi bozulur. Enerji gereksinimi için anaerobik metabolizma kurtarıcı 

olarak devreye girse de enerji yetmezliği ve metabolik artık maddelerin 

uzaklaştırılamaması nedeniyle hücre ölümü ve hedef organ hasarı gelişir (196, 197). 

Hipoperfüzyona bağlı olarak, etkilenen organ ve sisteme bağlı olarak bulgular ortaya 

çıkar. Yetersiz perfüzyondan ilk olarak mitokondriler etkilenir, anaerobik 

metabolizma sonucu laktat birikimi olur. Artmış serum laktat konsantrasyonu dışında 

kapiller geri dolum zamanında uzama, periferik nabızlarda zayıflama, soğuk ve alacalı 

cilt, letarji, oligüri, ve anyon gap asidoz, doku hipoksisine bağlı gelişen diğer sistemik 

hipoperfüzyon bulguları olarak karşımıza çıkmaktadır (195-200). Çalışmamızda 

hipotansiyon sırasında bebeklerin %73,8’inde en az bir SHB mevcuttu. En sık 

rastlanan bulgular kutis marmoratus ve kapiller dolum zamanı uzamasıydı. Ayrıca 

bebeklerin %32’sinde metabolik asidoz ve %31,1’inde laktat yüksekliğinin 

hipotansiyona eşlik ettiği görüldü. Hipotansiyona eşlik eden düşük sistemik kan 

akımının en sık cilt perfüzyon bozukluğu olarak karşımıza çıktığı, bebeklerin yaklaşık 

üçte birininde ise sistemik kan akımının anaerobik metabolizmanın devreye girmesine 

yol açacak derecede etkilendiği görüldü. Sistemik hipoperfüzyon bulgularının hiçbiri 

tek başına hipotansiyonun sistemik kan akımı ile ilişkisini belirlemede yeterli değildir. 

Birkaç bulgunun birlikte olması ve özellikler anearobik metabolizmanın devreye 

girdiğini gösteren laktik asidoz ve hedef organ etkilenmesinin göstergesi olan oligüri 

ve mental durum değişikliği değerli bulgulardır (201).  Miletin ve ark. yaşamın ilk 

gününde düşük sistemik kan akımının tanınmasında uzun kapiller dolum zamanı ile 

birlikte laktat yüksekliğinin özgüllüğünün, negatif ve pozitif öngörü indeksinin iyi 

olduğunu bildirmiştir (183).  Çalışmamızda hipotansiyonun şiddetinin belirlenmesinde 
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eşlik eden SHB varlığının yanı sıra en düşük ortalama kan basıncı değeri, hipotansif 

kalma süresi, tedavi alma süresi ve uygulanan farmakolojik tedavi yükü ölçüt olarak 

alınmış ve gruplar arası karşılaştırmalarda kullanılmıştır.    

Ciddi ve uzamış hipotansiyon term ve preterm bebeklerde öncelikle serebral 

otoregülasyonun zayıf oluşu nedeniyle santral sinir sistemi başta olmak üzere bir çok 

organ sisteminin fonksiyonlarında bozulma ve mortalite ile ilişkilidir (64, 126). 

Hipotansiyona yönelik uygulanan tedaviler ile kan basıncının normalizasyonu, yeterli 

kardiyak debinin sağlanması ve organ perfüzyonunun iyileştirilmesi böylelikle 

mortalite ile kısa ve uzun dönemde morbiditelerde azalma hedeflenmektedir (202). 

Durmayer ve ark (106). tedavi ile kısa dönem prognozda iyileşmeler gözlendiğini 

bildirmişlerdir. Kuint ve ark (169). ÇDDA bebeklerde yaşamın ilk haftasında anti-

hipotansif tedavi oranını %66 olarak, Kim ve ark (8). ise ÇDDA bebeklerde yaşamın 

ilk haftasında anti-hipotansif tedavi oranını %57,2 olarak bildirmiştir. Çoğu hipotansif 

hastada sıvı bolusu ve düşük-orta doz dopamin ya da epinefrin tedavisi ile 

kardiyovasküler ve renal fonksiyonlarda stabilizasyon sağlandığı gösterilmiştir(203). 

Buna rağmen bazı hipotansif term ve preterm bebek grubunda düşük-orta doz inotrop 

ve vazopressör tedavisine yanıtsızlık gözlenmektedir. Bu hastalar yeterli kan basıncını 

sağlayabilmek için daha yüksek dozlarda dopamin desteği ya da tedaviye epinefrin ya 

da dobutamin eklenmesine ihtiyaç duyarlar. Bazen de tüm tedavilere dirençli 

hipotansiyon görülebilmektedir (202, 204, 205). Çalışmamızda hipotansiyon gözlenen 

bebeklerin %81,5’ine tedavi verildiği; bunların %5,8’inin sadece sıvı bolusu, 

%20,4’ünün sıvı bolusu ile birlikte farmakolojik tedavi ve %55,3’ünün ise sadece 

farmakolojik tedavi aldığı saptandı. Tedavi kararında SHB varlığının en önemli 

belirleyici olduğu, hipotansiyona SHB’nin eşlik ettiği tüm bebeklerin tedavi aldığı, 

tedavi almayan 19 bebeğin hiç birinde hipotansif kan basıncı değerlerine eşlik eden 

SHB olmadığı görüldü. Sekiz bebeğin ise eşlik eden herhangi bir SHB’si olmadığı 

halde tedavi aldığı belirlendi. Bebeklerin %36’sına tek ilaç tedavisi, %25,2’sine ikili 

ilaç tedavisi, %14,5’ine ise ikiden fazla ilaç tedavisi verildiği görüldü. En çok 

kullanılan ilaç dopamindi. Hastaların %35’inin sadece dopamin, %23,3’ünün dopamin 

ve dobutamin, yaklaşık %40 kadarının da dopamin ile birlikte çeşitli ilaç 

kombinasyonlarını aldıkları görüldü. Stranak ve ark (206).’nın 38 farklı ülkeden 

katılımcı hekimler ile yaptıkları çok merkezli bir çalışmada ÇDDA bebeklerde 
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hipotansiyona yönelik olarak hekimlerin %85’inin ilk tercih olarak sıvı bolusunu 

tercih ettikleri, %80’inin inotrop tedavide ilk tercihinin dopamin olduğunu, dopamin 

tedavi başrısızlığında ise hekimlerin %28’inin ikinci tercih olarak ilk sırada 

dobutamini tercih ettiklerini bildirmişlerdir.  

Çalışmamızda hipotansiyona yönelik verilen farmakolojik tedavi yükünün 

belirlenmesinde tedavi alma süresi, çoklu inotrop/vazopressör kullanımı, kullanılan 

ilaçların kümülatif dozları, İS ve VİS kriter alındı ve gruplar arasında karşılaştırıldı. 

Farmakolojik tedavi alan hastalarda toplam inotrop maruziyetinin 

değerlendirilmesinde  İS ve VİS objektif kantitatif bir ölçüt sağlamaktadır. Bu 

skorlamalar çocuklarda kalp cerrahisi sonrası postoperatif dönemde yüksek mortalite 

ve morbidite ile ilişkilendirilmiştir (117, 207). Dilli ve ark (208). yenidoğanlarda 

kardiyak cerrahi sonrası ilk 72 saat içerisinde VİS >15,5 olmasının uzamış mekanik 

ventilasyon ihtiyacı ve mortalite ile ilişkili olduğunu bildirmiştir. Çalışmamızda 

farmakolojik tedavi alan bebeklerden %41’inde en yüksek VİS > 15 bulunmuştur. 

Yeterli doku perfüzyonu ve oksijenasyonunun sağlanamadığı durumlarda 

öncelikle kompanzasyon ve otoregülasyon sağlayan mekanizmaları devreye girer. Bu 

mekanizmalar bir süre daha dokunun canlılığının ve işlevlerinin korunmasını sağlar. 

Ancak doku oksijenasyonunun uzun süre ve ağır düzeyde etkilendiği durumlarda bu 

mekanizmalar dekompanse olur ve hedef organ hasarı gelişir (33). Çalışmamızda 

hipotansiyon saptanan bebeklerin  yaklaşık %40’ında akut dönemde hedef organ 

hasarı bulguları saptandı. Hedef organ hasarı saptanan bebeklerin %45’inde çoklu 

organ hasarı mevcuttu. Hipotansiyon sonrası ilk 72 saatte en sık görülen komplikasyon 

bebeklerin yaklaşık dörtte birinde ortaya çıkan akut böbrek hasarıydı. Ek olarak daha 

az sayıda bebekte hipertransaminezemi, yaygın damar içi pıhtılaşma, İKK ve akut 

karaciğer yetmezliği geliştiği görüldü. Akciğer hedef organ hasarının belirli bir 

tanımlaması olmaması, gelişen akciğer hasarının hipotansiyona ya da altta yatan diğer 

sorunlara bağlı olup olmadığının tam ayırt edilememesi, retrospektif bir çalışma 

olmasından dolayı kardiyak enzimlerin bakılmaması nedeniyle akciğer ve kalpte 

oluşan hedef organ hasarı değerlendirilemedi. 

Neonatal akut böbrek hasarı sıvı elektrolit dengesinde bozulma ve atık 

maddelerin birikmesiyle sonuçlanan böbrek fonksiyonlarında ani bozulma olarak 

tanımlanmakta olup idrar çıkışında azalma ya da serum kreatin değerinde yükselme ile 
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kendini göstermektedir (209). Yenidoğan ünitelerinde izlenen hasta yenidoğanlarda 

%40-70 oranında gözlenmekte olup artmış morbidite ve mortalite ile 

ilişkilendirilmiştir (210). Yenidoğan yoğun bakım ünitelerinde akut böbrek hasarına 

yol açan başlıca etkenler arasında renal hipoperfüzyona yol açan hissedilmeyen sıvı 

kayıpları, bilinen sıvı kayıpları, fazla doz diüretik kullanımı, hipotansiyon, konjestif 

kalp yetmezliği, kan kayıpları ve non-steroidal anti-inflamatuar ilaç kullanımı yer 

almaktadır (209). Literatür incelendiğinde Koralkar ve ark (211). ÇDDA bebeklerde 

ABH için risk faktörlerini düşük doğum ağırlığı, düşük gebelik haftası, düşük APGAR 

skoru, mekanik ventilatör desteği almak ve inotrop desteği almak olarak 

tanımlamışlardır. Bolat ve ark (212). 1992 yenidoğan ile yaptıkları çalışmalarında 

düşük doğum ağırlığı, gestasyonel hipertansiyon, EMR, antenatal steroid kullanımı, 

entübasyon, sepsis ve PDA kapatmak amacıyla ibuprofen kullanımını ABH gelişimi 

için risk faktörü olarak bildirmişlerdir. Ayrıca ÇDDA olma, mekanik ventilasyon 

desteği alma, BPD gelişimi, anürik olma ve diyaliz tedavisi almayı ABH gelişen 

bebeklerde mortaliteyi arttıran faktörler olarak belirlemişlerdir. Ayrıca farklı serilerde 

düşük ortalama arteryal kan basıncını, PDA varlığı, düşük 5. dakika APGAR skoru, 

düşük doğum ağırlığı, erkek cinsiyet, kord kan gazında metabolik asidoz, ve mekanik 

ventilasyon neonatal ABH için risk faktörleri olarak bildirilmiştir (213-215). 

Çalışmamızda akut böbrek hasarı nRIFLE kriterleri kullanılarak tanımlanmıştır. 

Yaşamın ilk haftasında hipotansiyon saptanan ÇDDA bebeklerde akut dönemde ABH 

gelişimi ile ilişkili risk faktörleri incelenmiştir. Hipotansiyon sonrası ABH gelişen 

bebeklerde, doğum ağırlığının ve 5. dakika APGAR skorunun daha düşük olduğu, 

hipotansiyon nedenleri arasında daha yüksek oranda PDA, İKK, pulmoner kanama, 

pnömotoraks ve uygunsuz PEEP bulunduğu, tümünde hipotansiyona en az bir SHB 

eşlik ettiği, metabolik asidoz ve laktat yüksekliğinin daha sık olduğu, hipotansif kalma 

ve tedavi alma sürelerinin daha uzun, kümülatif dopamin dozunun, çoklu ilaç tedavisi 

ihtiyacının, İS ve VİS skorlarının daha yüksek olduğu görüldü. Çok değişkenli lojistik 

regresyon analizinde hipotansiyona eşlik eden metabolik asidoz varlığı ve VİS 

skorunun >15 olması ÇDDA’lı preterm bebeklerde hipotansiyona ikincil ABH 

gelişimi açısından bağımsız risk faktörleri olarak bulundu. Hipotansiyon tedavisinde 

kullanılan vasopressör etkili ilaçların renal damarlarda vasokonstrüksiyon yaparak 

renal perfüzyonun daha da azalmasına neden olduğu ve ABH riskini arttırdığı 
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düşünüldü. Metabolik asidoz hipotansiyon sırasında anaerobik metabolizmanın 

devreye girdiğini ve doku perfüzyonunun ciddi düzeyde bozulduğunu gösteren 

laboratuvar bulgusudur (196). Regresyon analizi sonuçlarımız metabolik asidoz 

varlığının  hipotansiyona ikincil ABH olasılığını yaklaşık 3 kat arttırdığını 

göstermiştir. 

Kritik hasta çocuklarda karaciğerin hipoperfüzyonu sırasında, sentrilobüler 

hepatositlerin yetersiz oksijenasyonuna bağlı nekroz gelişimi ve transaminazların 

masif ancak geçici olarak yükselmesiyle karakterize iskemik hepatit tablosu 

gelişebilmektedir (152, 153). Bu olguların en az yarısında iskemik hepatit tanısından 

yaklaşık 24 saat öncesinde hipotansif bir atak veya kardiyak arrest öyküsü vardır (156). 

İskemik karaciğer hasarı tanısı klinik ve laboratuvar bulgular ile konulmaktadır. 

Hepatik iskemi sonrası 24-72 saat içerisinde karaciğer transaminazlarında yükselme 

ve karaciğer fonksiyonlarında bozulma görülür. Bulgular 3-10 gün içerisinde geriler. 

Hipotansiyon ve hipoperfüzyona ek olarak sistemik hipoksi hepatositlerin 

oksijenasyonunda bozulmaya neden olarak karaciğer hasarına yol açan başlıca 

etkenlerdir (216).  

Çalışmamızda hipotansiyon sonrası ilk 72 saat içerisinde bebeklerin 

%17,5’inde hipertransaminezemi görüldü. Hipertransaminezemi görülen bebeklerin 5. 

dakika APGAR skorunun daha düşük, hipotansiyon nedenleri arasında İKK, pulmoner 

kanama, perinatal asfiksi, uygunsuz ekspiryum sonu basıncının daha sık, 

hipotansiyona eşlik eden metabolik asidoz ve laktat yüksekliğinin daha fazla, 

hipotansif kalma süresinin daha uzun olduğu görüldü. Çok değişkenli lojistik 

regresyon analizinde perinatal asfiksi ve hipotansif kalma süresi ÇDDA’lı preterm 

bebeklerde HTA gelişimi açısından bağımsız risk faktörleri olarak bulundu. Düşük 

APGAR skoru, perinatal asfiksi ve hipoksik iskemik ensefalopati yenidoğanlarda, 

karaciğer hasarı ve hipertransaminazemi gelişimi açısından risk faktörü olarak  

bildirilmiştir (216, 217). Perinatal asfiksi varlığında fetusda vital organların ( beyin, 

kalp, adrenal bezler) fonksiyonlarını sürdürebilmek adına koruyucu mekanizmalar 

devreye girmekte (dalma refleksi) ve vital organlara giden kan akımı nispeten 

korunurken periferik organların perfüzyonunu daha da azalmaktadır (153). Metabolik 

fonksiyonlar açısından aktif olan karaciğer hipoksik iskemik zedelenmeden en çok 

etkilenen organlardan biridir (217). Çalışmamızda regresyon analizi sonuçlarımız 
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perinatal asfiksi varlığında hipotansiyon sonrası hipertransaminezemi olasılığının 

yaklaşık sekiz kat daha yüksek olduğunu göstermiştir. Perinatal asfiksisi olan 

bebeklerde, postnatal hayatta gelişen hipotansiyonun zaten hasarlanmış olan karaciğer 

dokusunda ikinci bir iskemik zedelenme atağına neden olduğu ve hipertransaminezemi 

riskini arttırdığı düşünülmüştür. Hipotansif kalma süresinin uzun oluşu da doğrudan 

iskemik zedelenme şiddetini arttırmaktadır. Ayrıca çalışmamızda bebeklerin yaklaşık 

%2’sinde hipotansiyonu izleyen ilk 72 saat içerisinde karaciğer yetmezliği gelişmiştir. 

Bu gruptaki hasta sayısının az olması nedeniyle risk faktörlerine yönelik inceleme 

yapılamamıştır. 

Yaygın damar içi pıhtılaşma, prokoagülan aktivasyon, fibrinolitik aktivasyon, 

ve inhibitör tüketimi ilişkili hedef organ hasarının klinik ve laboratuvar bulguları ile 

karakterize trombohemorajik bir hastalıktır (218). Neonatal hipoksinin en ciddi 

komplikasyonlarından biridir. Hipoksi ve hipoperfüzyona sekonder gelişen endotel 

hasarı, doku tromboplastin salınımı ve asidoz YDİP’taki hemoastatik bozukluğun 

temelini oluşturmaktadır (219). Preterm bebekler, serum pro-koagulan ve 

antikoagulan pıhtılaşma faktör rezervlerinin sınırlı olması, mukozal ve cilt 

bariyerlerinin immatür olması, doğum sonrası intravasküler sıvı kayıplarının fazla 

olması, hipoksi ve sepsis riskinin fazla olması, kan basıncı ve kardiyak debideki 

dalgalanmalar ve çok sayıda invazif girişime maruz kalmaları nedeniyle YDİP’e daha 

yatkındırlar (219). Literatür incelendiğinde Veldman ve ark (219). plasenta dekolmanı, 

GHT, sepsis, kan basıncı düzensizlikleri, İKK ve perinatal asfiksiyi yenidoğanlarda 

YDİP gelişimi açısından risk faktörü olarak tanımlamıştır. Go ve ark (161). perinatal 

asfiksi başta olmak üzere düşük doğum ağırlığı, düşük gebelik haftası, SGA olma, 

İKK, düşük 1.ve 5.dakika APGAR skorları, hidrops, GHT ve plasental dekolmanı 

yenidoğan bebeklerde YDİP gelişimi açısından risk faktörü olarak bildirmiştir. 

Çalışmamızda hipotansiyon saptanan bebeklerin %17,5’inde akut dönemde 

YDİP geliştiği görüldü.  Yaygın damar içi pıhtılaşma gelişen bebeklerde DA, GH ve 

5.dakika APGAR skoru’nun daha düşük, PDA, İKK, pulmoner kanama, diğer sistem 

kanamaları, pnömotoraks, uygunsuz ekspiryum sonu basıncı maruziyeti ve göreceli 

adrenal yetmezlik oranlarının daha yüksek, en düşük ortalama kan basıncını daha 

düşük iken hipotansiyona yönelik tedavi alma süreleri, çoklu ilaç kullanımı oranları, 

uygulanan kümülatif dopamin dozu, inotrop skoru ve vazoaktif inotrop skoru daha 
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yüksek olduğu görüldü. Çok değişkenli lojistik regresyon analizinde hipotansiyon 

etiyolojisinde kanama varlığı ve uygunsuz ekspiryum sonu basıncı hipotansiyon 

sonrası YDİP gelişimi açısından bağımsız risk faktörleri olarak bulundu. 

Çalışmamızda kanama; pulmoner, intrakraniyel veya hemoglobin düşüklüğü ile 

birlikte hipovolemi bulgularının eşlik ettiği diğer kan kayıpları olarak tanımlanmıştı. 

Regresyon analizinde hipotansiyon etyolojisinde kanama varlığının YDİP gelişme 

olasılığını yaklaşık 48 kat artırdığı görüldü. Masif kanamanın koagulasyon sisteminde 

aktivasyona yol açarak; hipotansiyon sırasında oluşan hipoksi ve asidoza ikincil 

endotel hasarı ve tromboplastin salınımı ile birlikte, YDİP’e yatkınlığı arttırmış 

olabileceği düşünüldü. Alternatif bir hipotez olarak kanamanın o döneme kadar 

subklinik kalan YDİP’e ikincil gelişmiş olabileceği ve sonrasında oluşan hemorajik 

şokla birlikte klinik olarak daha belirgin hale geldiği düşünülebilir. Uygunsuz 

ekspiryum sonu basıncı ile YDİP arasındaki ilişkiyi ise net olarak yorumlamak güçtür. 

Ancak mekanik ventilasyon sırasında yüksek basınç gereksiniminin daha ağır 

pulmoner tutuluma işaret ettiği düşünülebilir. Ağır pulmoner hastalığın hipotansiyona 

bağlı hipoperfüzyona ek olarak kanda parsiyel oksijen basıncının düşüklüğüne 

(hipoksemi) ve daha ağır bir doku hipoksisine neden olduğu speküle edilebilir. 

Prematüreliğe bağlı beyindeki sınırlı otoregülasyon kapasitesi nedeniyle kan 

basıncında oluşan dalgalanmalar tolere edilemediğinden, hipotansiyon preterm 

bebeklerde kolaylıkla İKK ve beyin hasarına yol açmaktadır (130). Çok düşük doğum 

ağırlıklı bebeklerde MAP değeri 30 mm Hg’ nin altına düştüğünde serebral 

otoregülasyonun bozulduğu, beyaz cevhere giden kan akımının azaldığı ve bu 

durumun beyin hasarı gelişiminde rol oynadığı bilinmektedir (124, 220). Literatüre 

baktığımızda Martens ve ark. çalışmalarında MAP düşüklüğünün pretermlerde 

nörolojik disfonksiyona yol açtığını, PVL gibi nörolojik mobiditelerde artışa neden 

olduğunu bildirmiştir (64). Kim ve ark (8). yaşamın ilk haftasında hipotansiyon 

gözlenen ÇDDA bebeklerde evre-2 ve üzeri İKK gelişme oranını %38,6; PVL gelişme 

oranını %54,2 olarak saptamış olup ÇDDA bebeklerde yaşamın ilk haftasında 

gözlenen hipotansiyonun İKK ve PVL riskini artırdığını ve kötü nörolojik gelişim ile 

ilişkili olduğunu bildirmiştir. Farklı serilerde düşük doğum ağırlığı, düşük gebelik 

haftası, uzamış doğum, doğum travması, doğum sonrası canlandırma uygulanması, 

düşük APGAR skoru, kord kan gazında metabolik asidoz görülmesi, PDA, pulmoner 
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kanama, pnomotoraks, perinatal asfiksi, uygunsuz PEEP, uzamış parenteral beslenme, 

uzamış oksijen süresi ve inotrop maruziyeti preterm bebeklerde İKK gelişimi için risk 

faktörü olarak bildirilmiştir (221-224).  

Çalışmamızda hipotansiyon saptanan ÇDDA bebeklerin % 9,7’sinde, 

öncesinde ve hipotansiyon sırasında İKK saptanmadığı halde, izleyen 72 saat 

içerisinde İKK geliştiği görülmüştür. İntrakraniyel kanama gelişen bebeklerin 

GH’sının ve 5. Dakika APGAR skorlarının daha düşük, etiyolojide pulmoner kanama, 

perinatal asfiksi, pnömotoraks, uygunsuz ekspiryum basıncı ve göreceli adrenal 

yetmezliğin daha sık, hipotansiyon sırasında metabolik asidoz ve laktat yüksekliğinin 

daha fazla, farmakolojik tedavi alma sürelerinin daha uzun ve VİS’in daha yüksek 

olduğu görüldü. Çok değişkenli lojistik regresyon analizinde hipotansiyon sırasında 

metabolik asidoz varlığı ÇDDA’lı preterm bebeklerde hipotansiyona ikincil İKK 

gelişimi açısından bağımsız risk faktörü olarak bulundu. Hipotansiyonuna metabolik 

asidoz eşlik ettiğinde İKK olasılığının yaklaşık 18 kat arttığı gösterildi. Hipoperfüzyon 

ve hipoksi durumunda gelişen metabolik asidoz serebrovasküler geçirgenlikte artışa 

neden olmakta, beyin ödemi ve intrakranyal basınç artışına yol açmaktadır. Bu durum 

da İKK gelişimine zemin hazırlamaktadır (225). 

Hipotansif dönemde beyin, kalp, böbrek gibi organların ve gastrointestinal 

sistemin perfüzyonunda azalma akut disfonksiyona yol açabilmekte ve kalıcı organ 

hasarı ile ilişkilendirilmektedir. Sistemik kan basıncı ve sistemik kan dolaşımında 

azalma preterm bebeklerde serebral hasar ve mortalite riskini arttırmaktadır (226). 

Kim ve ark (8). yaşamın ilk haftasında görülen hipotansyonun ÇDDA pretermlerde 

mortaliteyi artırdığını ve bu bebeklerde ölüm oranının %28,4 olduğunu bildirmiştir. 

Faust ve ark (10). yaşamın ilk 24 saatinde ortalama kan basıncı düşüklüğünün İKK, 

BPD ve mortalite açısından bağımsız risk faktörü olduğunu bildirmiştir. Çalışmamızda 

yaşamın ilk haftasında hipotansiyon görülen ÇDDA bebeklerin %19,4’ünün izleyen 1 

haftalık dönem içerisinde öldüğü saptanmıştır. Hipotansiyon sonrası erken dönemde 

mortaliteyi etkileyen faktörler incelendiğinde ölen bebeklerin DA, GH ve 5. Dakika 

APGAR skorlarının sağ kalan bebeklere kıyasla daha düşük olduğu, hipotansiyon 

nedenleri arasında pulmoner kanama ve uygunsuz ekspiryum sonu basıncı oranlarının 

daha yüksek olduğu, oligüri, metabolik asidoz ve laktak yüksekliğinin daha sık eşlik 

ettiği, ortalama kan basıncının daha düşük olduğu, çoklu ilaç tedavisi alma oranlarının, 



 

  82 

 

İS ve VİS’in daha yüksek olduğu saptandı. Çok değişkenli lojistik regresyon 

analizinde oligüri varlığı ve pulmoner kanama, hipotansiyonu takiben bir hafta 

içerisinde mortalite gelişimi açısından bağımsız risk faktörleri olarak belirlendi. 

Pulmoner kanama hipoksi, solunumsal kötüleşme, hematokrit seviyelerinde düşme ve 

anormal akciğer grafisi bulguları ile seyreden ve term ve preterm yenidoğanlarda 

yüksek mortalite oranına sahip klinik bir durumdur. Sıklıkla doğumu takip eden günler 

içerisinde gözlenmekte ve ölüm oranları %50’lere ulaşmaktadır (227). Farklı serilerde 

pulmoner kanamanın ölüm oranları %47 ile %91 arasında bildirilmiştir (228-231). 

Yenidoğan döneminde gelişen oligüri akut böbrek hasarı bulgusu olup hipotansif 

yenidoğanlarda yetersiz böbrek perfüzyonunu işaret etmektedir. Akut böbrek hasarı 

preterm bebeklerde ölüm oranlarını artırmaktadır. Chowdhary ve ark (232). 

çalışmalarında aşırı düşük doğum ağırlıklı prematüre bebeklerde farklı ABH 

evrelerinde mortalite oranlarını %15-60 arasında saptamışlar ve ABH’yı mortalite 

açısından bağımsız risk faktörü olarak tanımlamışlardır. Koralkar ve ark (211). ABH 

gelişen ÇDDA bebeklerde ölüm oranını %42 olarak saptamışlardır. 

Yaşamın ilk haftasında ÇDDA’lı preterm bebeklerde görülen hipotansiyonun 

prematüreliğe bağlı morbiditeler ile ilişkisi incelendiğinde hipotansif bebeklerde 

mekanik ventilatörde kalma ve tam enteral beslenmeye geçiş sürelerinin daha uzun, 

İKK ve mortalite oranlarının daha yüksek olduğu görüldü. Bu fark hipotansiyona 

yönelik farmakolojik tedavi alan alt gruptan kaynaklanmaktaydı. Hipotansiyon 

sırasında tedavi verilmeyen veya sadece bir kez sıvı bolusu verilen bebeklerin 

sonuçları ise hipotansiyonu olmayan bebeklere benzer bulundu. Gruplar arasında yatış 

süresi, PR, BPD, NEK, PVL, SNİK ve ağır beyin hasarı açısından anlamlı bir fark 

saptanmadı. 

Barsak kanlanmasında azalma ve iskemi reperfüzyon hasarı sonrası açığa çıkan 

inflamatuvar mediatörler prematüre bebeklerin immatür bağırsaklarında mukozal 

hasara eden olmaktadır. Bu durum klinik olarak hafif olgularda beslenme 

intoleransından ağır olgularda NEK ve bağırsak perforasyonuna uzanan bir yelpazede 

bulgu verebilir (150, 233). Youn ve ark (151). ÇDDA bebeklerde yaşamın ilk 

haftasında görülen hipotansiyonu NEK, beslenme intolaransı ve gecikmiş enteral 

beslenme ile ilişkilendirmiştir. Çalışmamızda NEK sıklığı açısından gruplar arasında 

fark saptanmazken, yaşamın ilk haftasında hipotansiyon saptanan grupta tam enteral 
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beslenmeye geçiş süresinin daha uzun olduğu görülmüştür. İskemi reperfüzyon 

hasarının yanı sıra enteral beslenme, enfeksiyonlar ve intestinal disbiyozis de NEK 

gelişiminde önemli rol oynamaktadır. Yaşamın ilk günleri hemodinamik instabilitenin 

sık olduğu bir dönemdir. Ancak bu dönemde beslenme volümleri ve nazokomiyal 

enfeksiyon oranları düşüktür. Prematüre bebeklerde NEK sıklıkla enteral beslenmenin 

arttırıldığı postnatal 14-20. günlerde görülmektedir (29). Çalışmamızda yaşamın ilk 

haftasında görülen hipotansiyon NEK riskini arttırmamıştır ama beslenme 

intoleransına neden olarak tam enteral beslenmeye geçişi geciktirmiştir.  

Bizim bulgularımıza benzer şekilde Kim ve ark (8). ÇDDA bebeklerde 

yaşamın ilk haftasında gözlenen hipotansiyonun uzamış mekanik ventilatör süresi, 

artmış İKK, PVL ve mortalite oranları ile ilişkili olduğunu saptamıştır. Abdul Aziz ve 

ark. ise yaşamın ilk 3 günü içerisinde inotrop tedavi almanın ≤29 hafta bebeklerde ağır 

beyin hasarı ve mortalite riskini arttırdığını bildirmişlerdir (234). Prematüre 

bebeklerde serebral kan akımı otoregülasyonunun immatürlüğü, İKK öncesi görülen 

iskemi reperfüzyon hasarının en önemli nedenidir. Hipotansiyon ve tedavisi beyin kan 

akımında ani değişikliklere yol açar ve çoğu kez İKK bu dönemde oluşur (235). 

Çalışmamızda hipotansiyonu takiben akut dönemde ve herhangi bir zamanda İKK 

gelişme oranı hipotansif bebeklerde daha yüksek bulunmuştur.  

Dünya sağlık örgütünün verilerine göre dünyada her yıl yaklaşık 15 milyon 

prematüre doğum gerçekleşmekte, 1 milyondan fazla bebek ise prematüreliğe bağlı 

komplikasyonlar nedeniyle hayatını kaybetmektedir (16). Prematüre bebeklerde ölüm 

sebepleri arasında asfiksi, sepsis, RDS, İVK, NEK, metabolik bozukluklar, elektrolit 

bozuklukları, konjenital malformasyonlar ve kardiyovasküler sistem ile ilgili 

bozukluklar yer almaktadır (32). Çalışmamızda yaşamın ilk haftasında hipotansiyon 

görülen bebeklerde hem erken dönemde hem de yenidoğan yoğun bakım yatışları 

süresince gerçekleşen mortalitenin daha yüksek olduğu saptanmıştır. Bunun üzerine 

mortalite üzerine etkisi olabileceği düşünülen diğer etkenler yenidoğan yoğun bakım 

ünitesinde izlemleri sırasında ölen ve hayatta kalan bebekler arsında karşılaştırlarak 

incelenmiş ve bağımsız risk faktörleri belirlenmeye çalışılmıştır. Tek değişkenli 

analizde ölen bebeklerde yaşamın ilk haftasında görülen hipotansiyon dışında; düşük 

DA, GH ve 5.dakika APGAR skoru, maternal koryoamnionit, RDS, PDA, 

pnömotoraks, pulmoner kanama ve İKK mortalite ile ilişkili faktörler olarak 
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belirlenmiştir. Çok değişkenli lojistik regresyon analizinde ise düşük GH, 

hipotansiyon ve PDA, ÇDDA bebeklerde mortalite için bağımsız risk faktörleri olarak 

saptanmıştır. Yaşamın ilk haftasında görülen hipotansiyon ÇDDA bebeklerin 

yenidoğan yoğun bakım ünitesinde izlemleri sırasında ölüm olasığını yaklaşık 3 kat 

arttırmaktadır. 

Düşük gebelik haftası ve doğum ağırlığı prematüre bebeklerde mortalitenin en 

önemli belirleyicisidir. Matthews ve ark (25). 2015 yılında yayınladıkları Amerikan 

ulusal yaşam istatistikleri raporunda çok preterm bebeklerin mortalite oranını (%16,6) 

full term bebeklerin mortalite oranlarına (%0,16 ) kıyasla 88 kat daha fazla, 32-33 

haftalar arasında doğan bebeklerin mortalite oranını (%1,6) ise full term bebeklere 

kıyasla 9 kat daha fazla olduğunu bildirmişlerdir. Yine aynı raporda ÇDDA bebeklerin 

mortalite oranının (%21,9), 2500gr üstü doğan bebeklerin mortalite oranına (%0,2) 

göre 100 kat daha fazla olduğunu ve doğum ağırlğı ve gebelik haftasının düşük 

olmasının mortaliteyi artırdığını bildirmişlerdir. Çalışmamızda ÇÇDA bebeklerde 

yenidoğan yoğun bakım mortalitesi yaklaşık %20 olarak bulunurken, GH’de her 1 

haftalık artışın ölüm olasılığını %22,6 azalttığı saptanmıştır.  

Doğum sonrası pulmoner vasküler direncin düşmesiyle birlikte PDA üzerinden 

soldan sağa şantın artması, pulmoner kan akımının artmasına ve pulmoner kanamaya 

zemin hazırlamaktadır. Pulmoner kanama, hipotansiyon için risk faktörü olmakla 

birlikte, hipotansiyon da pulmoner kanamaya neden olabilmektedir. Hipotansiyon 

gelişen bebeklerde PDA sıklığının yüksek olması, bu bebeklerde pulmoner kanama 

oranlarını artırmakta, bu durum da mortalitenin artmasına neden olmaktadır (227, 

236). Noori ve ark (97). çalışmalarında ÇDDA bebeklerde persistan PDA varlığında 

ölüm oranını %70 olarak saptamışlar, ve duktusun açık kaldığı bebeklerde kapananlara 

kıyasla ölüm riskinin 8 kat arttırdığını bildirmişlerdir. Bizim çalışmamızda da ölen 

bebeklerde PDA oranı anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur. Ayrıca çok değişkenli 

regresyon analizinde mortalite için bağımsız risk faktörü olan PDA’nın ölüm 

olasılığını 5,7 kat arttığı görülmüştür. 

Çalışmamızın en önemli kısıtlılığı tek merkeze ait verilerin retrospektif olarak 

incelenmiş olmasıdır. Diğer bir kısıtlılık ise hipotansiyon tanısının hemşire gözlemleri 

incelenerek saatlik kaydedilen osilometrik kan basıncı ölçümleri temel alınarak 

konmuş olmasıdır.  Hastalarımıza ait invaziv kan basıncı monitorizasyonu verileri 
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bulunmamaktadır. Bazı hedef organların hasarlanması ile ilgili net veriler retrospektif 

bir çalışma olması nedeniyle elde edilememiştir. Ayrıca hemodinamik bozulma 

sırasında çok önemli veriler sağlayan ve tedavi planını da yönlendirebilecek hedefe 

yönelik ekokardiyografi değerlendirmesi ve yakın kızılötesi spektroskopisi ile 

bölgesel doku oksijenasyonu izlemi verilerine hastaların çok az bir kısmında 

ulaşılabildiği için çalışmamızda verilememiştir. 

Sonuç olarak, çalışmamız ÇDDA bebeklerde özellikle de GH<26 hafta 

olanlarda yaşamın ilk haftasında hipotansiyon insidansının yüksek olduğunu 

göstermiştir. Hipotansiyon gelişimi için en önemli perinatal risk faktörleri gebelik 

haftasının 26 haftadan küçük olması, RDS ve doğum sırasında anneye genel anestezi 

verilmesi olarak belirlenmiştir. Bu çalışmanın sonuçları ÇDDA bebeklerde yaşamın 

ilk haftasında görülen hipotansiyonun başta ABH olmak üzere hedef organ hasarı ve 

mortalite ile ilişkili olduğunu ve farklı organ sistemlerinin hasarlanmasında farklı risk 

faktörlerinin etkili olabileceğini göstermiştir. Yaşamın ilk haftasında hipotansiyon 

görülen ÇDDA’lı bebeklerde mekanik ventilatörde kalma ve tam enteral beslenmeye 

geçiş sürelerinin daha uzun, İKK ve mortalite oranlarının daha yüksek olduğu 

görülmüştür. Bu farkın hipotansiyona yönelik farmakolojik tedavi alan bebeklerde 

anlamlı olduğu, farmakolojik tedavi verilmeyen bebeklerin sonuçlarının ise 

hipotansiyonu olmayan bebeklere benzer olduğu görülmüştür. Yaşamın ilk haftasında 

hipotansiyon görülen ÇDDA bebeklerde hem erken dönemde hem de yenidoğan 

yoğun bakım yatışları süresince mortalite oranının hipotansiyon görülmeyen bebeklere 

kıyasla daha yüksek olduğu saptanmıştır. Çok düşük doğum ağırlıklı bebeklerde 

yenidoğan yoğun bakım mortalitesi için düşük GH, PDA varlığı ve hipotansiyon 

bağımsız risk faktörleri olarak tanımlanmıştır. Hedefe yönelik ekokardiyografi 

değerlendirmesi ve yakın kızılötesi spektroskopisi ile bölgesel doku oksijenasyonu 

izleminin de yapılacağı prospektif kohort çalışmaları prematüre bebeklerde 

hipotansiyon ilişkili hedef organ hasarı, morbidite ve mortalite ile ilgili mevcut 

literatüre katkı sağlayabilir. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

 

1) Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Yenidoğan Yoğun Bakım 

Ünitesi’nde, 01.01.2014-31.12.2018 tarihleri arasında izlenen, doğum ağırlığı 

500-1499 gram aralığında olan prematüre bebeklerin verilerinin retrospektif 

incelendiği kohort çalışması yürütüldü. 

2) Yenidoğan yoğun bakım ünitesinde izlenen ÇDDA’lı bebeklerin %47,5’inde 

yaşamın ilk haftası içinde hipotansiyon saptandı. 

3) Yaşamın ilk haftasında hipotansiyon saptanan ÇDDA’lı bebeklerin gebelik 

haftasının ve doğum ağırlığının daha düşük olduğu görüldü. Gebelik haftası 

<26 hafta olan bebeklerin %84,8’inde, 26-32 hafta olanların %39,9’unda ve 

>32 hafta olanların %45,2 hipotansiyon mevcuttu. Yaşamın ilk haftasında 

hipotansiyon sıklığının en yüksek olduğu grup <26 hafta doğan bebeklerdi. 

Doğum ağırlığı 500-749 g aralığında olan bebeklerin %69,6’sında, 750-999 g 

aralığında olan bebeklerin %57,9’unda, ve 1000-1499g aralığında olanların 

%33,3’ünde hipotansiyonu olduğu görüldü. 

4) Yaşamın ilk haftasında hipotansiyon görülen ÇDDA’lı bebeklerde perinatal 

risk faktörleri incelendiğinde maternal koryoamnionit ve maternal kanamanın 

daha sık olduğu, ilk gün içinde yapılan tam kan sayımı değerlendirmesinde 

hemoglobin değerlerinin daha düşük olduğu bulundu. Sezaryen ile doğan 

ÇDDA’lı bebeklerde hipotansif grupta genel anestezi oranlarının, normotansif 

grupta ise spinal ya da epidural anestezi oranlarının daha yüksek olduğu 

saptandı. Ayrıca hipotansiyon saptanan bebeklerin APGAR skorlarının daha 

düşük, doğum sonrası canlandırma ihtiyacı, endotrakeal entübasyon ve göğüs 

kompresyonu uygulanma oranlarının, kord kan gazında metabolik asidoz ve 

doğum sonrası RDS sıklığının daha yüksek olduğu bulundu. Yaşamın ilk 

haftasında hipotansiyon görülen ve görülmeyen ÇDDA’lı bebekler arasında 

cinsiyet, doğum şekli, SGA, antenatal steroid alma, erken preterm membran 

ruptürü, maternal idrar yolu enfeksiyonu, gestasyonel diabet ve preeklampsi 

oranları benzer bulundu. 

5) Çok değişkenli lojistik regresyon analizinde gebelik haftasının 26 haftadan 

küçük olması, RDS ve doğum sırasında anneye genel anestezi verilmesi ÇDDA 
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bebeklerde yaşamın ilk haftasında hipotansiyon gelişimi açısından bağımsız 

risk faktörleri olarak bulundu. 

6) Yaşamın ilk haftası içerisinde hipotansiyon gözlenen ÇDDA’lı bebeklerin 

%82,5’inde sadece diyastolik kan basıncı düşüklüğü, %16,5’inde ise hem 

sistolik hem de diyastolik kan basıncı düşüklüğü gözlendi. Bebeklerin 

%93,2’sinde hipotansiyonun doğumdan sonraki ilk 72 saat içerisinde 

saptandığı ve bu bebeklerin de %77,7’sinde hipotansiyonun ilk 24 saat 

içerisinde ortaya çıktığı görüldü. 

7) Hipotansiyon sırasında bebeklerin %73,8’inde en az bir SHB vardı. En sık 

rastlanan bulgular kutis marmoratus ve kapiller dolum zamanı uzamasıydı. 

Ayrıca bebeklerin %32’sinde metabolik asidoz ve %31,1’inde laktat 

yüksekliğinin hipotansiyona eşlik ettiği görüldü. 

8) Hipotansiyon gözlenen bebeklerin %81,5’ine tedavi verildiği; bunların 

%5,8’inin sadece sıvı bolusu, %20,4’ünün sıvı bolusu ile birlikte farmakolojik 

tedavi ve %55,3’ünün ise sadece farmakolojik tedavi aldığı saptandı. 

Bebeklerin %36’sına tek ilaç tedavisi, %25,2’sine ikili ilaç tedavisi, %14,5’ine 

ise ikiden fazla ilaç tedavisi verildiği görüldü. Farmakolojik tedavi alan 

bebeklerden %41’inde VIS skorunun yüksek kabul edilen 15 değerinin 

üzerindeydi. 

9) Yaşamın ilk haftasında ÇDDA’lı preterm bebeklerde hipotansiyon 

etyolojisinde yer alabilecek klinik tanılar incelendiğinde bebeklerin 

%36,9’unda hipotansiyonu açıklayabilecek tek sebep bulunurken, %39,8’inde 

birden fazla sebep saptandı. En sık görülen tanı PDA idi. Hastaların 

%23,3’ünde ise hipotansiyona sebep olabilecek bir neden saptanamadı. Bu 

hastalarda hipotansiyonun postnatal geçiş döneminde görülen anormal 

periferik vazoregülasyon ve preterm miyokardının immatüritesine veya 

dokümente edilememiş göreceli adrenal yetmezliğe bağlı olabileceği 

düşünüldü. 

10) Hipotansiyon sonrası ilk 72 saatte en sık görülen komplikasyon bebeklerin 

%25,2’sinde ortaya çıkan akut böbrek hasarıydı. Ek olarak bebeklerin 

%17,5’inde hipertransaminezemi, %17,5’inde yaygın damar içi pıhtılaşma, 

%9,7’sinde İKK ve %1,9’unda akut karaciğer yetmezliği geliştiği görüldü. 
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Ayrıca bebeklerin %19,4’unun hipotansiyonu izleyen 1 haftalık dönem 

içerisinde öldüğü saptandı. 

11) Hipotansiyona ikincil ABH gelişen bebeklerde, doğum ağırlığının ve 5. Dakika 

APGAR skorunun daha düşük olduğu, hipotansiyon nedenleri arasında daha 

yüksek oranda PDA, İKK, pulmoner kanama, pnömotoraks ve uygunsuz PEEP 

bulunduğu, tümünde hipotansiyona en az bir SHB eşlik ettiği, metabolik asidoz 

ve laktat yüksekliğinin daha sık olduğu, hipotansif kalma ve tedavi alma 

sürelerinin daha uzun, kümülatif dopamin dozunun, çoklu ilaç tedavisi 

ihtiyacının, IS ve VIS skorlarının daha yüksek olduğu görüldü. Çok değişkenli 

lojistik regresyon analizinde hipotansiyona eşlik eden metabolik asidoz varlığı 

ve VIS skorunun yüksek olması ÇDDA’lı preterm bebeklerde hipotansiyona 

ikincil ABH gelişimi açısından bağımsız risk faktörleri olarak bulundu. 

12) Hipotansiyon sonrası hipertransaminezemi görülen bebeklerde, 5. Dakika 

APGAR skorunun daha düşük, hipotansiyon nedenleri arasında İKK, pulmoner 

kanama, perinatal asfiksi, uygunsuz ekspiryum sonu basıncının, hipotansiyona 

eşlik eden metabolik asidoz ve laktat yüksekliğinin daha sık, hipotansif kalma 

süresinin daha uzun olduğu görüldü. Çok değişkenli lojistik regresyon 

analizinde perinatal asfiksi ve hipotansif kalma süresi ÇDDA’lı preterm 

bebeklerde HTA gelişimi açısından bağımsız risk faktörleri olarak bulundu. 

13) Hipotansiyona ikincil YDİP gelişen bebeklerde DA, GH ve 5.dakika APGAR 

skorunun daha düşük, PDA, İKK, pulmoner kanama, diğer sistem kanamaları, 

pnömotoraks, uygunsuz ekspiryum sonu basıncı ve göreceli adrenal yetmezlik 

oranlarının daha yüksek, en düşük ortalama kan basıncının daha düşük, 

hipotansiyona yönelik tedavi alma süreleri, çoklu ilaç kullanımı oranları, 

uygulanan kümülatif dopamin dozu, inotrop skoru ve vazoaktif inotrop 

skorunun daha yüksek olduğu görüldü. Çok değişkenli lojistik regresyon 

analizinde hipotansiyon etiyolojisinde kanama varlığı ve uygunsuz ekspiryum 

sonu basıncı hipotansiyon sonrası YDİP gelişimi açısından bağımsız risk 

faktörleri olarak bulundu. 

14) Hipotansiyona ikincil İKK gelişen bebeklerin GH’sının ve 5. Dakika APGAR 

skorlarının daha düşük, etiyolojide pulmoner kanama, perinatal asfiksi, 

pnömotoraks, uygunsuz ekspiryum basıncı ve göreceli adrenal yetmezliğin 



 

  89 

 

daha sık, hipotansiyon sırasında metabolik asidoz ve laktat yüksekliğinin daha 

fazla, farmakolojik tedavi alma sürelerinin daha uzun ve VIS daha yüksek 

olduğu görüldü. Çok değişkenli lojistik regresyon analizinde metabolik asidoz 

ÇDDA’lı preterm bebeklerde hipotansiyona ikincil İKK gelişimi açısından 

bağımsız risk faktörleri olarak bulundu. 

15) Hipotansiyonu izleyen bir hafta içerisinde ölen bebeklerin DA, GH ve 5. 

Dakika APGAR skorlarının sağ kalan bebeklere kıyasla daha düşük olduğu, 

hipotansiyon nedenleri arasında pulmoner kanama ve uygunsuz ekspiryum 

sonu basıncı oranlarının daha yüksek olduğu, oligüri, metabolik asidoz ve 

laktak yüksekliğinin daha sık eşlik ettiği, ortalama kan basıncının daha düşük 

olduğu, çoklu ilaç tedavisi alma oranlarının, İS ve VİS daha yüksek olduğu 

saptandı. Çok değişkenli lojistik regresyon analizinde oligüri ve pulmoner 

kanama, hipotansiyonu takiben bir hafta içerisinde mortalite gelişimi açısından 

bağımsız risk faktörleri olarak belirlendi. 

16) Yaşamın ilk haftasında ÇDDA’lı preterm bebeklerde görülen hipotansiyonun 

prematüreliğe bağlı morbiditeler ile ilişkisi incelendiğinde hipotansif 

bebeklerde mekanik ventilatörde kalma ve tam enteral beslenmeye geçiş 

sürelerinin daha uzun, İKK ve mortalite oranlarının daha yüksek olduğu 

görüldü. Alt grup analizinde bu farkın hipotansiyona yönelik farmakolojik 

tedavi alan alt gruptan kaynaklandığı, hipotansiyon sırasında tedavi verilmeyen 

veya sadece bir kez sıvı bolusu verilen bebeklerin sonuçlarının ise 

hipotansiyonu olmayan bebeklere benzer olduğu saptandı. Gruplar arasında 

yatış süresi, PR, BPD, NEK, PVL, SNİK ve ağır beyin hasarı açısından anlamlı 

bir fark saptanmadı. 

17) Çok düşük doğum ağırlıklı bebeklerde yenidoğan yoğun bakım mortalitesi 

üzerine etkisi olan faktörler incelendi. Ölen bebekler arasında hipotansiyon 

sıklığının daha fazla olduğu (%78,7’ye karşılık %38,8) görüldü. Mortalite 

üzerine etkisi olabileceği düşünülen diğer faktörler hayatta kalan ve ölen 

bebekler arasında karşılaştırdı. Ölen bebeklerin doğum ağırlıklarının, gebelik 

haftalarının ve 5.dakika APGAR skorlarının sağ kalan bebeklere kıyasla daha 

düşük, maternal koryoamnionit, RDS, PDA, pnömotoraks, pulmoner kanama 

ve İKK gelişme oranlarının ise daha yüksek olduğu görüldü. Çok değişkenli 
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lojistik regresyon analizinde düşük gebelik haftası, hipotansiyon ve PDA, 

ÇDDA bebeklerde mortalite için bağımsız risk faktörleri olarak saptandı. 

18) Sonuç olarak, yaşamın ilk haftasında görülen hipotansiyon ÇDDA bebeklerde 

hedef organ hasarına, morbidite ve mortalitede artışa neden olmaktadır.  

Hipotansiyona eşlik eden klinik bulguların şiddeti ve verilen tedavi yükü 

morbidite ve mortalite riskiyle ilişkilidir.   
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