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ÖZET
Yenido¤anda hipertansiyon 
Term ve preterm infantlar›n bak›ld›¤› modern yenido¤an yo¤un bak›m ünitelerinde hipertansiyon %2 oran›nda görülür. Bu yafl grubunda
hipertansiyonun tan›m› tam olarak standardize edilememesine ra¤men yeni çal›flmalar böyle vakalar›n tan›m›n› kolaylaflt›ran yeni de¤er-
ler belirlemifltir. Yenido¤anlarda hipertansiyonun en s›k sebepleri; umblikal kateterizasyonla iliflkili tromboembolik olaylar, aort koarktas-
yonu gibi konjenital problemler, yap›sal böbrek malformasyonlar› ve renovasküler hastal›klar, kazan›lm›fl renal hastal›klar ve baz› medikas-
yonlard›r. Yenido¤an hipertansiyonun tedavisi, altta yatan sebep ve hipertansiyonun ciddiyetine uygun olmal›d›r. Hem akut hem kronik hi-
pertansiyon için neonatal hipertansiyonun tedavisinde kullan›labilecek farmakolojik ajanlar›n say›s› oldukça fazlad›r. Vakalar›n ço¤unda hi-
pertansiyon düzelirken baz›lar›nda da uzun süre tedavi gerektirebilir.
Anahtar kelimeler: Yenido¤an, hipertansiyon, "normal de¤erler", tedavi

ABSTRACT
Hypertension in the neonate
Hypertension may be seen in 2% of all infants cared for in the newborn intensive care unit (NICU). Recent studies have provided new
normative data that may be used to facilitate identification of neonatal hypertension. Common causes of hypertension in neonates include
thromboembolic events, aortic coarctation, renal malformations, renovascular disease and certain medications. Therapy of neonatal
hypertension should be appropriate for the underlying cause and the severity of the hypertension. A wide range of therapeutic agents
are now available for management of neonatal hypertension in both the acute and chronic settings. In most cases hypertension will
resolve, but some infants may require prolonged treatment. 
Key words: Neonate, hypertension, normal values, treatment
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G‹R‹fi

“Bir yenido¤anc› hayat›nda çok say›da hipotansiyonu ta-
n›r ve tedavi eder, fakat yenido¤an bebekte nadiren hi-
pertansiyon tan›s› koyar”.

Yenido¤anc›lar yaflamlar›nda s›kça hipotansiyon tan›-
s› koyar ve tedavi ederler, fakat yenido¤an bebek-

lerde nadiren hipertansiyon tan›s› koyarlar. Kan bas›nc›
5. persentilin alt›nda olanlar gibi, 95. persentilin üzerinde
de çok say›da bebek vard›r. Ancak 5. persentilin alt›nda
olanlar daha dikkat gerektirir. Yenido¤an ünitelerine ka-
bul edilen bebeklerin yaln›zca %7-8’inde kan bas›nc› öl-
çülmektedir. Yenido¤an infantlarda klinik bir problem
olarak hipertansiyon ilk defa 1970’li y›llarda tan›mlan-

m›flt›r (1). Modern Yenido¤an Yo¤un Bak›m Ünitelerinde
(YYBÜ) hipertansif yenido¤anlar›n de¤erlendirilmesi, ta-
n›mlanmas› ve bak›m›ndaki yeni ilerlemeler yenido¤an
prati¤indeki ilerlemeler ile birliktedir. Otomatik aletlerin
sa¤lad›¤› kolayl›klarla yenido¤anlarda kan bas›nc› ölçü-
münün daha s›k ve do¤ru yap›labilmesinin yan›nda, yo-
¤un bak›m ünitelerinde umblikal arteriyel kateter uygu-
lamalar›na ba¤l› renal tromboz s›kl›¤›n›n artmas› ve
bronkopulmoner displazi gibi hipertansiyon riski yüksek
bebeklerin yaflama flanslar›n›n artmas› yenido¤anlarda
önemli bir problem olan hipertansiyonun daha kolay ta-
n›nmas›na neden olmufltur. ‹nfantlardaki hipertansiyo-
nun ço¤u renal ve renal parankimal hastal›klarla iliflkili
oldu¤undan yenido¤an hipertansiyonun de¤erlendiril-
mesi ve tedavisi s›kl›kla pediatrik nefroloji konsültasyo-
nu gerektirir. Kardiak, endokrin ve pulmoner sebeplerle
de hipertansiyon görülebilir. Bu yüzden hipertansiyonun
patofizyolojisi organ sistem etkilenmesine dayan›r. Örne-
¤in; primer olarak renal emboli ile iliflkili olan hipertansi-
yon yüksek renin oluflumu ile, bronkopulmoner displazi-
de ise muhtemelen hipoksi ile iliflkilidir (1,2). 
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Çocuklarda ve yenido¤anlarda sistolik ve/veya dias-
tolik kan bas›nc›n›n üç ayr› ölçümde, ayn› yafl ve cinste-
ki persentil e¤rilerinde 95. persentilin üstünde bulunma-
s› hipertansiyon olarak tan›mlanmaktad›r (2). Daha bü-
yük çocuklarda vücut ölçüleri ve yaflla art›fl gösteren kan
bas›nc› (3), preterm ve term infantlarda, gestasyonel yafl,
postkonsepsiyonel yafl ve do¤um a¤›rl›¤› ile korelasyon
göstermektedir (2,4-7). Kan bas›nc›n›n term bebeklerde
sürekli olarak 90/60 mm Hg’n›n, prematürelerde 80/50
mmHg’n›n üzerinde olmas› hipertansiyon fleklinde yo-
rumlanmaktad›r. Yenido¤anda gestasyonel yafl, do¤um
a¤›rl›¤› ve postnatal yafla göre hipertansiyon s›n›rlar› ya
da 95. persentil de¤erleri farkl›l›klar göstermektedir (5-
10) (Tablo 1-5). Bu yaz›da yenido¤anda hipertansiyonun
ay›r›c› tan›s›, tan›sal yaklafl›m›, akut ve kronik hipertansif
tedavi yaklafl›mlar› anlat›lacakt›r. Patofizyolojideki bu
farkl›l›klar, de¤erlendirme ve tedavide klinisyene ›fl›k tu-
taca¤›ndan çok önemlidir.

S›kl›k

Hipertansiyon, benzer yafl, ölçü ve boyuttaki bebek-
lerde kan bas›nc›n›n 95. persentilin üzerinde ölçülmesi
olarak tan›mlan›r. Makul veriler bulman›n zorlu¤una ra¤-
men ABD’de s›kl›k %0.2-3 aras›ndad›r (6,9,10) . Bronko-
pulmoner displazili, duktus arteriozus aç›kl›¤› olan ve in-
traventriküler kanamas› olan infantlarda s›kl›kla hiper-
tansiyon geliflmektedir. Umblikal arter kateteri yerlefltiri-
len infantlar›n %9’unda hipertansiyon geliflmifltir. Hiper-
tansiyon YYBÜ’den ç›kar›lan bebeklerde de tesbit edile-
bilir. Friedman ve Hustead bir e¤itim hastanesinin
YYBÜ’sinden ç›kar›lm›fl bebeklerin %2.6’s›nda hipertansi-

Tablo 5: Term bebeklerde do¤um sonras› kan bas›nc› de¤erleri (8)

Yafl Sistolik Diastolik Ort.
(mmHg) (mmHg) (mmHg)

1 saat 70 44 53
12 saat 66 41 50
1 gün (uykuda) 70+/-9 42+/-12 55+/-11
1 gün (uyan›k) 71+/-9 43+/-10 55+/-9
3 gün (uykuda) 75+/-11 48+/-10 59+/-9
3 gün (uyan›k) 77+/-12 49+/-10 63+/-13
6 gün (uykuda) 76+/-10 46+/-12 58+/-12
6 gün (uyan›k) 76+/-10 49+/-11 62+/-12
2 hafta 78+/-10 50+/-9
3 hafta 79+/-8 49+/-8
4 hafta 85+/-10 46+/-9

Tablo 1: Yenido¤anda kan bas›nc›n›n 95-97 persentil de¤erleri (10)

Gestasyonel yafl Yafl Sistolik Kan bas›nc›
95. persentil 97. persentil

Term 1.gün 96
8-30 gün 104 

Term 4gün 95
6 hafta 113 (uyan›k) 

Term 1.gün 82
10 gün 111

24 hafta 1.gün 57
10 gün 71

28 hafta 1.gün 62
10 gün 83

32 hafta 1.gün 67
10 gün 94

36 hafta 1.gün 74
10 gün 104

Tablo 2: Yenido¤anda do¤um a¤›rl›¤›na göre kan bas›nc› de¤erleri
(8,10)

Do¤um a¤›rl›¤› (g) Sistolik de¤erler Diastolik de¤erler 
(mmHg) (mmHg)

501-750 50-62 26-36
751-1000 48-59 23-36
1001-1250 49-61 26-35
1251-1500 46-56 23-33
1501-1750 46-58 23-33
1751-2000 48-61 24-35

Tablo 3: Prematürelerde gestasyonel yafla göre kan bas›nc›
de¤erleri (8,10)

Gestasyonel (hafta) Sistolik de¤erler Diastolik de¤erler 
mmHg) (mmHg)

<24 48-63 24-39
24-28 48-58 22-36
29-32 47-59 24-34
>32 48-60 24-34

Tablo 4: Prematürelerde do¤um sonras› kan bas›nc› de¤erleri (8)

Gün Sistolik de¤erler Diastolik de¤erler
(mmHg) (mmHg)

1 48-63 25-35
2 54-63 30-39
3 53-67 31-43
4 57-71 32-45
5 56-72 33-47
6 57-71 32-47
7 61-74 34-46
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yon (sistolik kan bas›nc› 113mmHg’nin üzerinde) tesbit
etmifllerdir (12). Bu infantlarda hipertansiyon ortalama
düzeltilmifl yafl yaklafl›k 2 ayl›k iken teflhis edilmifltir. Bu
çal›flmada hipertansiyon geliflen infantlar normotansif
kalan infantlara göre biraz daha uzun YYBÜ’de kalm›fllar
ve Apgar skorlar› daha düflük bulunmufltur. 

Klinik

Ço¤u yenido¤anda hipertansiyon, vital bulgular›n ru-
tin monitorizasyonu s›ras›nda fark edilmektedir. Sa¤l›kl›
term infantlarda kan bas›nc› ölçümleri ço¤u zaman rutin
yap›lmamaktad›r (13). Buna ra¤men prematüre riskli ye-
nido¤anlarda durum tamamen farkl›d›r. Chicago YYBÜ’de
yat›r›lan 3000 infantta hipertansiyon insidans› %0.81 ola-
rak bulunmufltur (14). Ciddi olarak hasta infantlarda uya-
n›k olmay› gerektiren yenido¤an hipertansiyonun di¤er
prezentasyonlar›, potansiyel olarak hayat› tehdit eden
konjestif kalp yetmezli¤i ve kardiyojenik floktur (15). Da-
ha az ciddi hasta infantlarda beslenme zorluklar›, sebep-
siz takipne, apne, letarji, irritabilite veya konvülziyonlar
ilk olarak hipertansiyonu akla getirmeyen semptomlar
olarak karfl›m›za ç›kabilir (10). Hastaneden (bebek oda-
s›ndan) ç›kar›lm›fl daha yafll› bebeklerde aç›klanamayan
irritabilite ve beslenme bozuklu¤u hipertansiyonun tek
belirtisi olabilir.

Fizik Muayene

Hipertansiyonlu yenido¤anda fizik muayenenin ana
unsurlar› iki kategoriye bölünmüfltür. Birincisi; uygun kan
bas›nc› ölçümleri, ikincisi, fizik muayenenin di¤er kom-
ponentlerini içerir.

Kan bas›nc› ölçümü: Yenido¤anda hipertansiyonun
do¤ru tesbiti, do¤ru kan bas›nc› ölçümünü gerektirir. Kan
bas›nc› ölçümlerinde yayg›n olan sfingomanometre yön-
teminin kullan›m›, yenido¤anlarda Korotkoff seslerinin
duyulmas› zor oldu¤undan uygun de¤ildir (16). Hasta ve
küçük prematürelerde invazif (intraarteryel), di¤er be-
beklerde invazif olmayan (ossilometri, doppler, pulse ok-
simetri, flash) yöntemler kullan›lmaktad›r. Gerçekten, ço-
¤u ciddi hasta yenido¤anda kan bas›nc› radial ya da
umblikal artere yerlefltirilen kateterlerle direkt monitori-
ze edilir. Bu metod en do¤ru kan bas›nc› de¤erlerini ve-
rir ve di¤er metodlara tercih edilir. Umblikal katater yer-
lefltirilmemifl yenido¤anlarda otomatik ossilometrik ci-
hazlar ile ölçümler alternatif kan bas›nc› ölçme metodu-

dur. Birinci ikinci basamak üniteler ile bebek odalar›nda
ve polikliniklerde flash metodu ile ekstremitelerden kan
bas›nc› ölçülebilir.

Böyle aletler kullan›larak ölçülen kan bas›nc› de¤erle-
ri intra arteriyel ölçülenlerden hafifçe farkl› olabilir, fakat
daha kolay ve uzun süre ölçüm olana¤› sa¤lar, YYBÜ’den
sonra da monitorize edilebilir. Kullan›lan manflonun bo-
yu kullan›lan ekstremiteye uygun olmal›d›r. Manflon öl-
çülerinde esas olan iç lasti¤in boyutudur. ‹ç lasti¤in bo-
yunun önkol çevresinin %80-100’ünü kapatacak uzun-
lukta ve geniflli¤inin ön kolun üçte ikisini kapatacak ka-
dar olmas› gerekmektedir. Term bebeklerde 4X9 cm,
preterm bebeklerde 2.5X5 cm manflonlar uygun olmak-
tad›r. Sadece yenido¤anlarda de¤il ayni zamanda daha
yafll› çocuklarda da tansiyon sa¤ koldan ölçülmelidir. Ba-
caklardan ölçülen kan bas›nc› kola göre daha yüksektir.
Bazen di¤er eksremitelerden de kan bas›nc› ölçümü ge-
rekebilir. Antihipertansif tedavi gereken bebeklerde tan-
siyon ayn› ekstremiteden ölçülmelidir (16). Bebek sakin-
ken, beslenmezken ölçülmelidir. Uyuyan bebeklerde sis-
tolik bas›nç 5 mmHg daha düflüktür (11,16).

Fizik Muayenin Di¤er Bölümleri: Aort koarktasyonun
ekarte etmek için her 4 ekstremiteden de kan bas›nc› öl-
çülmelidir. Yenido¤an›n genel görünüflünün de¤erlendi-
rilmesi bazen dismorfik bir genetik sendromu düflündü-
rebilir. Konjestif kalp yetmezli¤i ile renal kaynakl› hiper-
tansiyonun ay›r›m›nda dikkatli kardiyak ve abdominal
muayene yol gösterici olabilir. Konjenital adrenal hiperp-
lazi için genital muayene yap›lmal›d›r.

Yenido¤anda hipertansiyon nedenleri:

Çocuklar ve daha yafll› infantlarda oldu¤u gibi yenido-
¤anlarda da hipertansiyonun sebebi çoktur (Tablo 6) ve
en s›k iki sebep renovasküler problemler ve di¤er renal
parenkimal hastal›klard›r. YYBÜ’lerinde hipertansiyonun
sebebi ço¤unlukla umblikal arter kateterizasyonuna
ba¤l› olarak aorta ve/veya renal arterlerde geliflen trom-
boembolidir. Umblikal arteriyel kateter kullan›m› ve bu-
na ba¤l› trombüs geliflimi aras›ndaki iliflki ilk defa 1970’li
y›llarda Neal ve arkadafllar› taraf›ndan gösterilmifltir (17).
Daha sonra baflka araflt›rmac›lar da neonatal hipertansi-
yon ve umblikal arter kateterizasyonu aras›ndaki iliflkiyi
göstermifllerdir. Burada umblikal arteryel kateterin po-
zisyonu (afla¤› veya yukar›), trombüs oluflumu, umblikal
arterin endotelyumunun hasarlanmas›, böbreklere em-
boli at›lmas› sonucu infarktüs geliflimi ile renin sal›n›m›-
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n›n artmas› hipertansiyona neden olabilir. 
Yenido¤anda hipertansiyona sebep olan di¤er reno-

vasküler problemler; renal venöz trombozlar, konjenital
renal parankimal anomaliler (otozomal resesif veya do-
minant polikistik böbrek hastal›klar›), renal obstrüksi-
yonlar (konjenital üreteropelvik bileflke obstrüksiyonu,
üreteral obstrüksiyonlar-kitlelere ba¤l›, unilateral renal
hipoplaziler) gibi durumlard›r. Kazan›lm›fl renal paranki-
mal hastal›klar konjenital renal anomalilerden daha az
yenido¤an hipertansiyonu sebebi olarak görülmektedir.
Bunlar ciddi akut tübüler nekroz, interstisyel nefrit ve
kortikal nekrozdur. Genellikle hipertansiyonla seyreden
hemolitik üremik sendrom yenido¤anda oldukça nadir
görülür. 

Bronkopulmoner displazinin (BPD) neonatal hipertan-
siyona sebep oldu¤u 1980’li y›llar›n ortalar›nda gösteril-
mifltir (18). Yenido¤an hipertansiyonunun böbrek d›fl› en
önemli sebebidir. Burada BPD’nin tetikledi¤i artm›fl vazo-
aktif mediatörlerle birlikte, hipoksi ve hiperkarbiye ba¤l›

periferik arteryel kemoreseptörlerde de¤iflikliklerin ol-
mas› yan›nda, diüretik, aminofilin ve deksametazon kul-
lan›m›n›n hipertansiyonun etyopatogenezinde rolü oldu-
¤u fikri benimsenmifltir. ‹flin ilginç yan› bu vakalar›n yar›-
s›nda yo¤un bak›m izlemleri s›ras›nda hipertansiyon gö-
rülmeyip sonraki izlemleri s›ras›nda hipertansiyon tespit
edilmesidir (18,19). 

Aort koarktasyonu da yenido¤anda hipertansiyonun
önemli sebeplerindendir (11,14,20). Yenido¤anda en ko-
lay tan› konulan hipertansiyon sebebi olarak bilinmek-
tedir. Konjenital kalp hastal›klar› aras›nda dördüncü s›ra-
da yer alan aort koarktasyonunda femoral nab›zlar›n
al›nmamas› veya zay›fl›¤›, sa¤ kol ile bacak aras›nda ba-
s›nç fark› olmas› tan› koydurucudur. Aort koarktasyo-
nunda hipertansiyon; önündeki engel nedeniyle sol ven-
trikül kas›lmas›n›n artmas› ile olufltu¤u fleklinde izah edi-
len mekanik teori, aortik arktaki baroreseptörlerin obs-
trüksiyonun önündeki organlar›n kanlanmas›n› düzenle-
mek için bas›nç düzeylerini yeniden düzenledi¤inin söy-

Tablo 6: Yenido¤anda hipertansiyon nedenleri (6)

Renovasküler ‹laçlar
Tromboembolizm Infant
Renal arter stenozu Deksametazon
Aort  koarktasyonu Adrenerjik ilaçlar
Renal venöz tromboz Vitamin D intoksikasyonu
Renal arter bas›s› Teofilin
Idiopathik arter kalsifikasyonu Kafein
Konjenital rubella sendromu Pankuronyum

Fenilefrin

Renal parankimal hastal›klar Maternal
Kokain

Konjenital Heroin
Polikistik böbrek hastal›¤› Neoplazi
Multikistik displastik böbrek Wilm’s tümörü
Tuberosklerozis Mesoblastik nefroma
Üreteropelvik darl›k Nöroblastom
Ünilateral renal hipoplazi
Konjenital nefrotik sendrom Nörolojik

Kazan›lm›fl A¤r›
Akut tübüler nekroz ‹ntrakraniyal hipertansiyon
Kortikal nekroz Familyal disotonomi
‹nterstisyel nefrit Konvülziyon
Hemolitik üremik sendrom Subdural hematom
Obstrüksiyonlar (Tafl, tümör) Di¤erleri

Pulmoner Total parenteral nütrisyon
Bronkopulmoner displazi Abdominal duvar defekti onar›m›
Pnömotoraks Adrenal Kanama 

Kardiak Hiperkalsiüri
Torasik aort koarktasyonu Traksiyon

ECMO
Endokrin Perinatal asfiksi

Konjenital adrenal hiperplazi Esansiyel hipertansiyon
Hiperaldosteronizm
Hipertiroidizm
Pseudohiperaldosteronizm Tip II
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lendi¤i nöral teori ve böbrek kanlanmas›ndaki art›fl ne-
deniyle renin-anjiotensin-aldesteron sisteminin devreye
girmesi ile izah edilen Goldblatt tip fenomen olmak üze-
re 3 teori ile izah edilmekte ise de bunlar içinde en çok
kabul gören Goldblatt tip fenomendir (20). Koarktasyona
ba¤l› hipertansiyon, tedavi öncesi, tedavi sonras› paro-
doksal hipertansiyon ve tedavi sonras› geç hipertansi-
yon olmak üzere üç tip fleklindedir. Tedavi öncesi hiper-
tansiyon yukar›daki teorilerle izah edilmeye çal›fl›lmak-
tad›r. Tedavi sonras› parodoksal hipertansiyon; balonla
düzeltilen vakalarda de¤il, cerrahi onar›m› takiben ilk
hafta içinde görülmektedir. Operasyon s›ras›nda aferent
sempatik liflerin zedelenmesi ve eksitatör-inhibitör
sempatik mekanoreseptörlerdeki denge bozuklu¤unun
sempatik aktivitede art›fla neden oldu¤u, bunun da hi-
pertansiyona neden oldu¤u ileri sürülmektedir. Onar›m
sonras› geç hipertansiyonda özellikle üst ekstremiteler-
de hipertansiyon görülür. Burada koarktasyonun tekrar
oluflmas› de¤il, koarktasyonun proksimalindeki damar-
larda artan baroreseptör reaktivitesi sorumlu tutulmak-
tad›r. Aort koarktasyonunda tedavi edilmeyen vakalar›n
prognozu kötüdür. Çocukluk ça¤›nda mümkün oldukca
erken giriflim yap›lmas› gerekir. Erken tedavi edilen va-
kalar›n uzun süreli sonuçlar›n›n da iyi oldu¤u bildirilmek-
tedir (11,20). 

Yenido¤anda hipertansiyona neden olan endokrin
nedenler; konjenital adrenal hiperplaziler, hiperaldoste-
ronizm ve hipertiroidizmdir. Yenido¤anda hipertansiyon
genetik sebeplerle de görülebilir. Bunlar Liddle’s sendro-
mu, glukokortikoid ile iyilrfltirilebilen aldesteronizm
(GRA) ve Gordon’s sendromu gibi tek gen bozukluklar› ile
Williams sendromu, Turner sendromu, nörofibramatozis
ve Kokkayne sendromu gibi malformasyon anomalileri-
dir (5,6). Yenido¤anda iyatrojenik olarak da hipertansi-
yon geliflebilir. Bronkopulmoner displazinin tedavisi için
kullan›lan deksametozon ve aminofilin, yüksek doz ad-
renerjik ilaçlar, uzam›fl pankuronyum kullan›m› veya fe-
nilefrinli göz damlalar› hipertansiyona neden olabilir
(6,21). Bu ajanlar›n kesilmesi veya azalt›lmas› ile hiper-
tansiyon düzelebilir. Uzun süreli total paranteral beslen-
me ile s›v› ve tuz yüklenmesi de hipertansiyona neden
olabilir. D ve A vitamini yüklenmesi ya da intoksikasyon-
lar›na ba¤l› hiperkalsemi nedeniyle de hipertansiyon ge-
liflebilir. Annelerin gebelikte kokain ve eroin kullanmas›-
na ba¤l› da hipertansiyon görülebilir (20). Yenido¤anlar-
da Wilms tümörü, nöroblastom ve mesoblastik nefro-
maya ba¤l› hipertansiyon görülebilir. Burada tümörün

renal damarlara bas›s› ya da katekolaminlar gibi vazoak-
tif ajanlar salg›lamalar› hipertansiyona neden olmaktad›r
(6). Konvülziyon, intrakranial hipertansiyon (s›kl›kla asfik-
side) ve a¤r› da bu dönemde hipertansiyon nedeni olabi-
lirler. Postoperatif a¤r› giderilerek hipertansiyon önlene-
bilir. Kar›n duvar› defektlerinin düzeltilmesi sonras›nda
hipertansiyon görülebilir. Ekstrakorporeal membran ok-
sijenizasyonu (ECMO) uygulanan hastalar›n %50’sinde hi-
pertansiyon görülebilmektedir (20).

Tan›sal Giriflimler

Yenido¤an›n hikayesinin iyi al›nmas›, iyi bir fizik mu-
ayene yap›lmas› hipertansiyonun tespiti ve tan›s›nda ya-
rarl› olacakt›r. Bu sayede ço¤u vakada ileri incelemelere
gerek kalmayacakt›r. Prenatal ve postnatal kullan›lan
ilaçlar, yap›lan giriflimler (umblikal arter katateri gibi) ve
halen kullanmakta oldu¤u ilaçlar iyice sorgulanmal›d›r.
Fizik muayenede bebe¤in dört ekstremitesinin de kan
bas›nçlar› ölçülerek aort koarktasyonu ekarte edilmeli-
dir. Gö¤üs ve bat›n muayeneleri ile üfürüm ve kitleler iyi-
ce araflt›r›lmal›d›r. Hikaye ve fizik muayene ile tan›ya
yaklafl›lamad› ise renal sebepleri araflt›rmak için; idrar in-
celemesi, böbrek fonksiyon testleri ve rutin biyokimya
bak›l›r. Daha ileri biyokimyasal testler (kortizol, aldoste-
ron, tiroksin düzeyleri) seçilmifl vakalarda bak›lmal›d›r.
Plazma renin aktivitesi tan›da yard›mc› olabilir (21,22).
Plazma renin aktivitesine bak›lmas› hipertansif yenido-
¤anlarda genellikle tavsiye edilse de, bebeklerde renin
aktivitesi zaten yüksek oldu¤undan her zaman altta ya-
tan patolojiyi göstermeyebilir. Ayr›ca aminofilin gibi ye-
nido¤an yo¤un bak›m›nda s›kl›kla kullan›lan ilaçlar da re-
nin aktivitesini yükseltebilir (21). 

Radyolojik olarak; ultrosonografi, doppler incelemesi,
anjiografi, nükleer scan incelemeleri yenido¤an hipertan-
siyonun tan›s›nda kullan›labilir (Tablo 7). Genitouriner ul-
trosonografi, ucuz, noninvaziv ve çabuk sonuç verdi¤i
için art›k intravenöz pyelografinin yerini alm›flt›r. Renal
venöz trombozun, aortik ve/veya renal arter trombüsün,
renal anotomik anomalinin ve di¤er konjenital renal has-
tal›klar›n tan›s›nda yard›mc› olmaktad›r (22,24). Renal ar-
ter stenozu, fibromüsküler displazi gibi durumlar›n tan›-
s›nda anjiografi faydal› olmaktad›r (25) Tromboembolik
fenomenlerin sebep oldu¤u renal perfüzyon bozuklukla-
r›n›n gösterilmesinde nükleer scan (DTPA, Mag-3) kulla-
n›lsa da pratikte yenido¤an hipertansiyonunun tan›s›nda
kullan›m› oldukça azd›r (1,6,7,10).
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Tedavi

Neonatal hipertansiyonun tedavisi yenido¤an›n ay-
r›nt›l› klinik durumu ve hipertansiyonun fliddetine göre
ayarlanmal›d›r. Kritik hasta bir yenido¤anda akut olarak
ciddi hipertansiyon bafllarsa devaml› infüzyon olarak ve-
rilen bir intravenöz antihipertansif ilaç ile kan bas›nc› dü-
flürülmelidir. Di¤er yandan klini¤i daha iyi yenido¤anlar-
da orta derecede hipertansiyon oral antihipertansiflerle
tedavi edilmelidir (26,27). Oral ve intravenöz antihiper-
tansif ajanlar›n tavsiye edilen dozlar› Tablo 8 ve Tablo
9’da gösterilmektedir.

Hipertansiyon tespit edilen bir yenido¤anda, öncelik-
le hipertansiyona neden olan faktörleri tespit etmek ge-
rekmektedir. Kan bas›nc›n› yükseltebilecek ilaçlar›n azal-

t›lmas› veya kesilmesi, s›v› ve tuz yüklenmesinin önlen-
mesi, yenido¤anda a¤r› oluflturabilecek etkenlerin yok
edilmesi birçok vakada yararl› olabilir. Cerrahi ifllem ge-
rektirecek bir patoloji söz konusu ise (aort koarktasyonu,
üreter obstrüksiyonu, kitle vs) operasyon zamanlamas›
sadece nedenin tespitine de¤il, ayni zamanda hipertan-
siyonun ne kadar a¤›r oldu¤una, bebe¤in yafl› ve a¤›rl›¤›-
na, t›bb› tedavinin yarar ve risklerine ba¤l›d›r. Örne¤in
aort koarktasyonunda hemen müdahale gerekirken, re-
nal arter stenozunda bebe¤in daha kolay giriflim yap›la-
bilecek yafla kadar büyümesi, bu zamana kadar da anti-
hipertansiflerle izlenmesi önerilir. Sonuç olarak; mant›kl›
olan 95 ve 99 persentiller aras›nda sabit kalan ve hedef-
organ tutulumu olmayan asemptomatik yrnido¤anlar
tedavi edilmeden hipertansiyonun yerleflece¤i beklenti-

Tablo 7: Yenido¤an hipertansiyonunda tan›sal testler

Genelde yap›lacaklar Seçilmifl vakalarda yap›lacaklar

‹drar incelemesi ve kültürü Tiroid testleri
Tam kan say›m› ve trombosit say›m› ‹drarda VMA/HVA (idrarda vanilmandelik Serum elektrolitleri asit/Homovalinik asit)
BUN, Kreatinin Aldosteron, Kortizol
Kalsiyum Ekokardiogram
Plazma renin konsantrasyonu Voiding sistoureterogram
Gö¤üs grafisi Aortografi, Renal anjiografi
Renal ultrasonografi ve dopler US Nükleer scan (DTPA, Mag-3)

Tablo 8: ‹ntravenöz antihipertansif ajanlar (A¤›r hipertansiyon)

‹laç Türü Doz Verilifl flekli

Diazoksid Vazodilatör 2-5 mg/kg/doz H›zl› bolus infizyon
(arterioler)

Enalaprilat ACE inhibitör 15±5 Bolus infüzyon
mcg/kg/doz           

Esmolol Beta bloker 100-300 Devaml› infüzyon
mcg/kg/gün

Hydralazine Vazodilatör 015-0.6 mg/kg/doz Bolus veya devaml› 
4 satte bir infüzyon

Labetolol alfa ve beta bloker Bolus:0.20-0.19 Bolus veya devaml› 
mg/kg/doz infüzyon
Drip 0.25-3.00
mg/kg/saat

Nicardipin Ca kanal blokeri 0.5-4 mcg/kg/gün Devaml› infüzyon

Sodyum Vazodilatör 0.5-10 mcg/kg/dak Devaml› infüzyon
Nitroprussid Arterioler- venöz
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siyle gözlenmelidir. Kan bas›nc›n›n 99. persentilin üzerin-
de olan veya 95-99.persentiller aras›nda oldu¤u halde
hedef organ tutulumu olan hastalarda t›bb› tedavi öne-
rilmektedir. Kan bas›nc› o yafl için beklenen de¤erin %30
üstünde bulunursa, acil tedavi edilmesi gerekir. Bu veri-
ler ›fl›¤›nda zaman›nda do¤an bir haftal›k bir bebe¤in kan
bas›nc› devaml› olarak 110-115 mmHg’y› geçiyorsa teda-
vi edilebilir, 130 mmHg’y› geçiyorsa mutlaka acilen teda-
vi edilmesi gerekir (5,9,10,19).

Antihipertansif tedavi planland›¤›nda, etki flekline gö-
re; diüretikler, beta-adrenerjik blokerler, kalsiyum kanal
blokerleri, do¤rudan periferik vazodilatörler ve anjioten-
sin dönüfltürücü enzim (ACE) inhibitörleri olmak üzere
befl gurup ilaç söz konusudur (Tablo 8,9). Diüretikler s›v›
ve tuz at›l›m›n› artt›rarak, ekstrasellüler s›v› ve plazma
hacmini azaltarak kan bas›nc›n› düflürür. Volüm fazlas›
olmayan durumlarda, di¤er antihipertansiflerle birlikte

kullan›lmalar› hipotansif krize neden olabilece¤i için, ye-
nido¤an hipertansiyonunun tedavisinde kullan›mlar› s›-
n›rl›d›r. Propranolol, yan etkisi oldukça az olan ve yeni-
do¤anlarda s›k kullan›lan bir ilaçt›r. Labetolol, hem alfa
hem beta bloker etkili olup, beta reseptörlere etkisi se-
kiz kat daha fazlad›r. Yaln›z alfa adrenerjik blokerler çok
seyrek kullan›lmaktad›r. Tip 2 kalsiyum kanal blokeri
olan nifedipin vazodilatasyon sonucunda periferik vas-
küler direnci azalt›r. Do¤rudan vazodilatasyon yapan
ilaçlardan hidralazin daha az etkili oldu¤u halde, daha
fazla yan etkisi olan minoksidile göre öncelikle tercih
edilir. Renal vasküler direncin yüksek olmas› nedeniyle
ACE inhibitörlerinden kaptopril, yenido¤anlarda daha bü-
yük çocuklardan daha uzun süreli ve etkili olup, çok dü-
flük (normalin onda biri, 10 mikrog/kg) dozlar yeterli ola-
bilir. Renal vasküler hastal›klarda kullan›lmas› önerilmez.
A¤›r hipertansiyonlu hasta yenido¤anlarda, doz ayarla-

Tablo 9: Oral antihipertansifler (orta hipertansiyon)

‹laç Türü Doz Verilifl flekli

Amlodipine Ca kanal blokeri 01-0.3 mg/kg/doz Günlük 1- 2 defa
Max 0.6mg/kg/gün

Captopril ACE inhibitör 0.01-0.5 mg/kg/doz Günde 2 defa
Max 2mg/kg /gün(3 ay›n alt›nda)

Hydralazine Vazodilatör 0.25-1 mg/kg/doz Günlük 2 - 4 defa
(arterioler) Max 7.5 mg/kg/gün

Isradipine Ca kanal blokeri 0.05-0.15 mg/kg/doz Günde 4 defa

Minoxidil Vazodilatör 0.1-0.2 mg/kg/doz Günde 2-3 defa
(arterioler) Max 1mg/kg/gün

Propranolol Beta bloker 0.5-1 mg/kg/doz Günde 3 defa
Max 8-10 mg/kg/gün

Labetalol alfa-beta bloker 1mg/kg/doz Günde 2-3 defa
Max 10mg/kg/gün

Enalapril ACE inhibitör 0.08 mg/kg/doz Günde 1-3 defa
Max 0.58mg/kg/gün

Nifedipine Ca kanal blokeri 0.5 mg/kg/doz

Spiranolakton Aldosteron antog. 0.5-1.5 mg/kg/doz Günde 2 defa
Max 3.3 mg/kg/gün

Chlortiazide Diüretik 5-15 mg/kg/doz Günde 2 defa

Hydrochlortiazide Diüretik 1-3 mg/kg/doz Günde 4 defa
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mas›ndaki kolayl›klar aç›s›ndan intravenöz devaml› in-
füzyon ile tedaviye bafllamal›, böylece kan bas›nc›ndaki
de¤iflmeler ve çok düflük de¤erler sonucunda oluflabile-
cek serebral iskemi ve kanamalardan korunmal›d›r. Ni-
kardipin, esmelol, labetolol ve nitroprussid bu dönemde
daha s›k kullan›lan ilaçlard›r. ‹ntermitten intravenöz te-
davi için hidralazin ve labelotol kullan›lmaktad›r (26,27).

Prognoz

Yenido¤anda hipertansiyonun prognozu, etyoloji,
teflhis zaman›, komplikasyonlar›n varl›¤› ve tedaviye

yan›ta ba¤l›d›r ve genellikle iyidir. Umblikal arter kate-
teri ile iliflkili vakalarda, bafllang›çta bebeklerin h›zl› bü-
yümelerine ba¤l› görülen doz artt›r›mlar›na daha sonra-
lar› gerek kalmamakta, ilk birkaç y›lda kan bas›nc› nor-
male dönmektedir (28,29). Bu bebeklerin evde kan ba-
s›nc› izlemleri yap›lmas› gerekir. Polikistik böbrek has-
tal›¤›, di¤er renal parankimal hastal›klar, renal venöz
tromboz, aort koarktasyonu gibi durumlar›n varl›¤›nda
hipertansiyon ileri y›llara kadar sürebilir (30-33). Aort
koarktasyonu (19) veya renal arter stenozunun (34) dü-
zeltilmesini takiben geç dönem ve dirençli hipertansi-
yon görülebilir.
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