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İNOTROPİK VE 
VAZOPRESSÖR AJANLAR
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Bu bölümde inotropik ve vazopressör ajan-
ların farmakolojik özellikleri ve endikasyonları 
hakkında bilgi verilmiştir.

Hipotansiyon, farklı nedenlerle ortaya çıka-
bilen önemli bir klinik tablodur. Hipotansif has-
talarda doku perfüzyonu bozulduğu için hızlı 
bir şekilde düzeltilmeli, yoksa hayati organlarda 
disfonksiyon, multi organ yetmezliği ve ölüm gö-
rülebilir (1). Uygun sıvı desteğine rağmen şoka 
giren hastalarda inotrop ve vazopessör ajanlar ile 
doku perfüzyonu sağlamak gerekir (2).

Vazopressör ajanlar, vazokonstrüksiyona ve 
kan basıncında artışa sebep olur. Vazopressörler 
temel olarak adrenerjik sistem üzerinden etki-
lerini gösterirler. İnotrop ajanlar ise kalp kası-
nın kontraktilitesini artırır ve böylece kardiyak 
debiyi de arttırırlar. Bunlar içinde beta agonist 
ajanlar,kalsiyum duyarlılığını arttıran ajanlar ve 
fosfodiesteraz inhibitörleri vardır. Vazopressörler 
inotroplardan farklı olmakla beraber bazı ilaçlar 
hem inotrop hem vazopressör etkiye sahiptirler.

VAZOKONSTRIKSIYONUN 
FIZYOLOJIK MEKANIZMALARI

Bu ajanların birçoğu belirli reseptörler üze-
rinden etki göstermektedir. Vazokonstriksiyon 
ile ilişkili reseptörler adrenerjik reseptör alt kate-
gorileri ve ayrıca dopamin reseptörleridir (3, 4). 

Adrenerjik reseptörler, alfa ve beta reseptörler 
olarak iki ana gruba ayrılmaktadır. Bu reseptörler 
ait oldukları dokulara ve sempatomimetik ajan 
duyarlılığına göre α1, α2, β1, β2 ve β3 reseptörler 
olarak ayrılmaktadırlar.

Alfa Adrenerjik Reseptörler

 Düz kas hücreleri üzerindeki α1 reseptörle-
rin uyarılınca arteriyollerde vazokonstrüksiyon 
görülür. Vazopressör etki böyle gerçekleşir.(Tab-
lo 1’de) Miyokartta da bulunan bu α1 reseptörler 
inotrop etkiye sahiptirler fakat kalp hızı üzerinde 
belirgin etkileri yoktur.
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Sepsis

Uygun sıvı desteğine rağmen hipotansifse ve 
doku perfüzyonu bozulmuşsa vazopressör etkin-
liğin öne çıktığı nöradrenalin veya dopamin teda-
viye eklenir..Kalbin kontraktilitesi ve buna bağlı 
kardiyak debi düştüğünde inotrop etkinliği öne 
çıkan bir ajan, dobutaminin tedaviye eklenmesi 
önerilir (18). Adrenalin, septik şokta son seçenek 
olarak düşünülür ve refrakter septik şok tablosu 
oluşursa verilir.Unutulmaması gereken bir nok-
ta, septik şoktaki hastaların bazılarında adrenal 
yetmezliğin gelişmiş olmasıdır ve refrakter sep-
tik şoktaki bu hastaların steroid replasmanından 
belirgin fayda gördüğü gözlemlenmiştir (3, 6, 
19) .Yine benzer şekilde bazı hasta gruplarında 
vazopressin yetersizliği olabileceği, bu hastalara 
vazopressin verildiğinde düzelme olduğu bildi-
rilmiştir(9).

Anafilaksi

Bronşlarda relaksasyon sağlaması nedeniyle 
adrenalin tercih edilmelidir.

Anestezi

Sistemik vasküler direncin düştüğü anesteziye 
bağlı gelişen hipotansiyonda ise fenilefrin tercih 
edilir. Obstetrik hastalarda ise uterus kan akımını 
bozmadığı için efedrin tercih sebebidir.

Subkutan ilaçların verilmesi

Ek hastalığı olan kritik hastalar beraberinde 
insülin,düşük molekül ağırlıklı heparin gibi su-
bkutan ilaç kullanırlar.Bu ilaçlardan biyoyarar-
lanım vazopressörler uygulanırken gelişen kuta-
nöz vazokonstriksiyon sebebiyle azalmaktadır.
Bu hastalarda ilaçların intravenöz uygulanabilen 
formları varsa iv olarak olarak uygulanmalıdır.

Uygulama Şekli

İlaçlar santral venöz yoldan infüzyon pompası 
aracılığıyla gönderilmeli, hedeflenen dozda ilacın 
gönderildiği kontrol edilmelidir. İnfüzyon devam 

ederken hastalar monitorize edilip hastalar taşi-
kardi,aşırı vazokonstrüksiyon-infarkt açısından 
yakın takip ile değerlendirilmelidir.Ajanlar ani-
den değil doz azaltılarak kesilir..Ani kesildiğinde 
rebaund hipotansiyon gelişir.

Sık Yeniden Değerlendirme

Verdiğimiz ilacın dozunu hastanın vitalleri-
ni tekrar değerlendirerek artırmak gerekir.İdrar 
çıkışında azalma(< 0.5 mL/kg/saat), bilinç du-
rumunda bazı değişiklikler, ciltte soğukluk doku 
perfüzyonunda bozulmaya işaret eden bazı bul-
gulardır.En doğru değerlendirmeler için mikst 
venöz oksijen satürasyonu, serumda laktat düze-
yine bakmak gerekir.Bu sonuçlar değerlendirile-
rek hedeflenen kan basıncı sağlanması için doz 
ayarlanır.
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