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YOĞUN BAKIMDA İNOTROP VE 
VAZOPRESSÖR KULLANIMI

GIRIŞ
Vazoaktif ve inotropik ajanlar yoğun bakımda he-
modinami yönetiminde sıklıkla kullanılır. Hipo-
tansiyon birçok farklı nedenle ortaya çıkabilen ve 
hastanın doku perfüzyonunu bozacağı için hızlıca 
düzeltilmesi gereken, yoğun bakım izlemi gerekti-
ren bir durumdur1.

Vazopressörler vasküler tonusu, inotroplar ise 
miyokardiyal kontraktiliteyi arttırmak için kulla-
nılan ajanlardır. Vazoaktif ajanlar ise şok yöneti-
minde kullanılan vazopressör ve inotropik aktivi-
tesi olan çeşitli farmakolojik ajanlar için sıklıkla 
kullanılan terimdir2.

Vazoaktif ilaçlar şok yönetiminin en önemli 
parçasıdır. Katekolaminler yoğun bakımda sıklıkla 
kullanılan vazoaktif ajanlardır ve bunların içerisin-
de norepinefrin birçok klinik durumda ilk olarak 
tercih edilendir. Vazoaktif ajanlar dar terapötik 
spektruma sahiptir ve bu aralık dışında hastayı po-
tansiyel ölümcül komplikasyonlara maruz bırakır. 
Bu yüzden, bu ajanlar tam olarak gerekli terapötik 
hedefler gerektirir, minimal gerekli doz yakından 
izlem ile titre edilmelidir3. Ayrıca vazoaktif ajan-
ların kullanımı hastaya ve hastalığa göre, yani alt-
ta yatan nedene göre düzenlenmelidir. Burada bu 
ajanların daha iyi anlaşılması için kısaca adreno-
septör fizyoloji, vazoaktif ilaçların temel farmako-
lojik özellikleri ve endikasyonları anlatılacaktır.

1.ADRENOSEPTÖR FIZYOLOJI
Adrenerjik reseptörlerin 2 majör alt tipi bulun-
maktadır: alfa ve beta reseptörler . Beta reseptörler 

beta1, beta2, beta3; alfa reseptörler ise alfa1 ve alfa2 
alt tiplerine ayrılırlar. Norepinefrin temel olarak 
alfa reseptörleri uyarır, daha az oranda beta resep-
törleri de etkiler. Epinefrinse her iki tür reseptörü 
eşit olarak uyarır. Bu yüzden epinefrin ve norepi-
nefrinin farklı hedef dokulardaki etkileri organlar-
da yer alan reseptör türleriyle belirlenmektedir4.

1.1.α1- Reseptörler
En yaygın α reseptörüdür ve bu reseptörler 

vücuttaki tüm düz kaslarda ( göz, kan damarları, 
akciğerler, uterus, bağırsak ve genitoüriner sis-
temde) bulunan postsinaptik adrenoseptörlerdir. 
Bu reseptörler hücre içi kalsiyum iyon konsant-
rasyonunu arttırarak kas kontraksiyonunu sağlar. 
Böylece α1 agonistler midriazis, vazokonstriksi-
yon, bronkokonstriksiyon, uterus kontraksiyo-
nu, gastrointestinal ve genitoüriner sifinkterlerde 
kontraksiyon oluşurur5,6. (Tablo-1)

1.2.α2- Reseptörler
α1- reseptörlerin aksine çoğunlukla presinaptik 

sinir uçlarında yerleşmişlerdir. α2- reseptörlerin ak-
tivasyonu ile adenilat siklaz aktivitesi inhibe olur ve 
kalsiyum iyonlarının sinir uçlarına girişini azalta-
rak norepinefrin içeren veziküllerin salınımını sı-
nırlar. Ayrıca santral sinir sistemindeki postsinaptik 
α2- reseptörlerin uyarılması sedasyona neden olur 
ve sempatik deşarjı azaltarak periferik vazodilatas-
yon yolu ile kan basıncında düşmeye neden olur5,6.

1.3.β1 – Reseptörler
β1 reseptörlerin en önemli yerleşim yeri kalp-

teki postsinaptikmembranlardır. Bu reseptörlerin 
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jen satürasyonu, hemoglobin konsantrasyonu ve 
kardiyak debiden etkilenen bir parametredir ve 
pulmoner arter kan örneğinde bakılan oksijen sa-
türasyonudur. Normal değerleri %70- 80’dir. Eğer 
%70’in altında ise arteryelhipokseminin olmadı-
ğının kontrol edilmesi gerekir. Eğer anemi eşlik et-
miyor ise (hematokrit> %30 ise), kardiyak debiyi 
arttırmak için medikal girişim gerekir. Bu amaçla 
en sık kullanılan ajan dobutamindir. Taşikardi ve 
hipotansiyon doz kısıtlayıcı olabilen yan etkiler-
dir. Arteryel serum laktat düzeyinin 2 mmol/L’nin 
üzerinde olması ise yetersiz doku perfüzyonunun 
göstergesi olabilir35.

SONUÇ
Vazopressör ve inotrop tedavinin amacı hastanın 
kan basıncını yükseltmek değil, dokuların yeter-
li perfüzyonunu sağlamaktır. Önemli olan hipo-
tansiyonun esas nedenini bulup tedavi etmek-
tir. Yeterli sıvı desteğine rağmen hipotansif olan 
hastalarda vazoaktif ilaçlar kullanılmalıdır, rutin 
kullanılmaları önerilmemektedir. Vazopresör ve 
inotrop tedavi sıvı resüsitasyonunun yerine kulla-
nılmamalıdır.
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