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OZET

Agwr hipertansiyon yogun bakim iinitesi’nde sik goriilen
ciddi bir problemdir. Cok acil hipertansif durumda; ani
olarak arteryel basincin yiikselmesi ve hedef organ zarart 'nin
eslik ettigi, acil tedavi gerektiren olgular olarak
tamimlanmrken; acil hipertansif durumda hedef organ hasar
yoktur. Tedavide amag, ilk birkag saat i¢inde ortalama kan
basincint %20 den daha fazla azaltmamaktir. Kan basinct
onerilenden ¢ok diigiiviiliirse, serebral otoregiilasyonun
bozulmasindan dolayr sevebral infarkt olusabilir.

Anahtar kelimeler. Hipertansiyon, yogun bakim iinitesi
SUMMARY

Severe hypertension is a common clinical problem in the
intensive care unit. Although various terms have been
applied to severe hypertension, such as hypertensive crises,
emergencies, they are all characterized by acute elevations
in blood pressure that may be associated with end-organ
damage but urgency hypertension associated without end-
organ damage . The recommended goals of treatment are
a reduction of mean arterial pressure by more than 20%
during the first few hours, because an abrubt fall in blood
Dpressure in patients with preexiting hypertension may induce
severe ischaemic injury in major organs as a result of the
chronic adaptation of autoregulation mechanisms.
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GIRIS

Agir hipertansiyon yogun bakim iinitesi (YBU)’n de
sik goriilen ciddi bir problemdir. ‘The Joint National
Committee on Prevention, Detection, Evaluation, and
Treatment of High Blood Pressure (JNC)’ 7. raporuna
gore arteryel basing yiliksekligi 3 basamakta
incelenmistir: 1. basamak; sistolik arter basinct (SAB)
140-159 mmHg veya diastolik arter basinct (DAB) 90-
99 mmHg, 2. basamak; SAB 160-179 mmHg veya
DAB 100-109 mmHg, 3. basamak ise; SAB> 180
mmHg, veya DAB> 110 mmHg olarak belirtilmigtir.

Ayrica 3. basamak hipertansiyon ‘ciddi hipertansiyon’
olarak tanmimlanmistir (1).

Yogun bakim {initesinde; ilk olarak arteryel basmg 6l¢iimii
dogru yapilmalidir. Oskiiltasyon yontemiyle hizli ve dogru
bir gekilde 6l¢iim yapilabilir. Hastanin kolu, kalp hizasina
getirilmeli, uygun 6l¢iide (hastanin kolunu saran) manson
ile dogru 6lciim yapilir. Birinci Slgiimden 5-10 dakika sonra
Olgtim tekrarlanmalidir. Hipertansif aciller iki ana baglik
altinda incelenir; Cok Acil (emergency) Hipertansif durum
ve Acil (urgency) Hipertansif durum. Cok acil hipertansif
durumda; ani olarak SAB ve DAB’1n yiikselmesi ve ‘akut
hedef organ zarari’nin ( kardiovaskiiler, renal, santral sinir
sistemi vb) eslik ettigi, acil tedavi gerektiren olgular olarak
tamimlanirken; acil hipertansif durumda hedef organ hasar
yoktur (Sekil 1)(2).

Sekil 1. Acil hipertansif kriz smiflamasi

Arteryel basing 180/110 mmHg

Hedef organ hasari ile beraber Genel davramg degisikligi Hedef organ hasan ile beraber degil

Ensefalopati Ciddi hipertansif retinopati

Akut aort disseksiyonu = Malign hipertansiyon
nme
Akut koroner iskemi

Akut pulmoer 6dem

Eklampsi
Bobrek yetmezligi - -
=Hipertansif aciller Tetikleyici etken Tetikleyici etken yok
Agn
=Kalic1 hipertansiyon
Anestetik ilaglann kesilmesi
idrar rettansiyonu
Hiperkapni, asidoz, vb
= Gegicl arteryel basing yiikselmesi

Kan basincini digiirirken amag, kan basincini normal
diizeye diisiirmek degil; yeterli 6l¢iide diiglirmektir (1).

EPIiDEMIiYOLOJi

Geligmis iilkelerde genel popiilasyonun yaklagik %20-30"u
hipertansif olup, bu olgularin yaklagik %1°1 hipertansif acil
veya ¢ok acil durum olarak bagvurmaktadir. Hipertansif acil
duruma egilim yaratan nedenler Tablo 1 ‘de gdsterilmistir (3).
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Tablo 1. Acil hipertansif durum yaratan nedenler

Hipertansif hastada akut arteryel basing yiikselmesi
Renovaskiiler hipertansiyon

Renal parenkimal lezyon

Sikleroderma, vaskulit, kollajen hastalik
Kokain, amfetamin, LSD almimt
Antihipertansif tedavinin ani kesilmesi
Preeklampsi, eklampsi
Feokromositoma

Glomerulonefrit

Beyin travmast

Renin salgilayan timor

Ayrica cerfahi operasyon sonrast hipertansif durumlarm %
5-75 olabilecegi bildirilmektedir (4,5). Bu hastalarda da
daha 6nceden hipertansiyon tanisi siktir. Postoperatif
hipertansiyon krizi 6zellikle operasyon dncesi, sirasi veya
sonrasinda adrenerjik uyar ile karsilagilmastyla ilgilidir.
Tam1 konulmamis veya yeterli tedavi almayan hastalar
hipertansif acil durumlarla ve bunun sonucu olusan
komplikasyonlarla sik kargilagirlar (6). Tiim gebeliklerin
yaklasik % 7’sinde preeklampsi veya eklampsi goriilebilir
(7). Bobrek yetmezliginde %80 vakada ¢ok acil
hipertansiyon goriiliir. Cok acil hipertansiyon, hipertansiyon
Oykdisii olsun veya olmasin gériilebilir (8).

PATOFIZYOLOJI

Kan basinct (KB), kalp hizi (KH) ile atim voliimii (AV)
iriinii olan kardiak debi (KD) ile total periferik rezistans
(TPR) carpimina esittir.

KB=KD x TPR
=(KH x AV) x vazokonstriksiyon

Dolayistyla bu esitlige katilan her bir 6genin tek basina ya
da birlikte artis1, kan basinci yiikselmesine neden olabilir.
Hipertansiyona neden olan her durum hipertansif acillere
neden olabilir. Kan basmcimnin ne kadar yiiksek oldugundan
¢ok, kan basincinin yiitkselme hizi hipertansif acillerin
olusumunda belirleyici olmaktadir.

Hipertansif acillerde ki vaskiiler hasarin ve hedef organ
hasarmim en biiyiik sorumlusunun anjiyotensin II oldugu
diistiniilmektedir. Bunun yan1 sira endotelin, nitrik oksit
ve prostasiklin gibi maddelerle damar endotelinin de
patofizyolojisinde ¢ok dnemli rolii vardir (2) (Sekil 2).

Kan basincinin yiikseldigi ilk evrelerde, endotel hiicreleri
bu yiiksekligi kompanse edebilmek amactyla lokal parenkim
fonksiyonlarim harekete gegirerek nitrik oksit ve prostasiklin
gibi vazodilatorleri salgilatir. Ancak kan basinci asir1 yiiksek
veya uzun siirerse, kompansatuar mekanizmalar iflas eder
ve endoteliyal dekompansasyon sonucunda kan basici
daha da yiikselerek endotel hasan olusturur. Endotel hasari
sonucu endoteliyal gecirgenlik artar, lokal endoteliyal
fibrinolitik aktivite bozulur ve koagiilasyon kaskad: aktive
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A;endotelyum vaskiiler direng nitrik oksit(NO) ve prostosiklin
(PGI2) gibi vazoaktif molekiiller ile saglanir. B; katekolaminlerin,
angiotensin IT (ATII), vazopressin (ADH), aldosteron, thromboksan
(TxA2) ve endotelin 1(ET 1)’in fazla salgilanmasi veya NO ve
PGI2 gibi vazodilatatdrlerin az salgilanmas: ile damar direncinde
akut degisiklikler olur. Akut olarak kan basincinda ciddi yiikselme
selliiler adhezyon molekiillerinin de (CAMs) salgilanmasma neden
olur. C; ¢ok acil hipertansif durumda endotelyal damar tonusu
saglanamaz, hedef organlarda hiperperfiizyon, arterioler fibrinoid
nekroz, endotelyal gegirgenligin artmas: ile perivaskiiler 6dem
olusur. Endotelyal fibrinolitik aktivitenin kaybiyla damar igi
pihtilasma bozuklugu gelisir.

olur. Bélgedeki hasarli endotel tizerinde trombositlerin

“agregasyonu ve degraniilasyonu sonucu, inflamasyon,

tromboz ve vazokonstriksiyon artar (2,6).

HEDEF ORGAN HASARINA GORE COK
ACIL HIPERTANSIF DURUMLAR

Hipertansif ensefalopati

Hipertansif ensefalopati klinik olarak ani arteryel basing
yiikselmesi, ciddi basagrisi, bulanti, kusma ve gorsel
bozukluklarla ortaya g¢ikar. Lokalize veya genel
konviilsiiyonlar ilk ve en énemli bulgu olabilir. Tedavi
edilmezse koma ve 6liime kadar uzanir (7,8).

Hipertansif ensefalopati, akut organik beyin sendromu
olarak da adlandirilir, serebro vaskiiler otoregiilasyonun
¢ok yiiksek kan basincinda iflasi sonucunda ortaya cikar.
Serebral kan akimi otoregiilatuar mekanizma ile belli kan
basinci araliklarinda sabit tutulur. Normotansiflerde
serabral kan akiminin sabit tutulabildigi kan basinci
aralig1 ortalama basing 70-150 mmHg’dir. Ortalama kan
basinct arttik¢a vazokonstriksiyon ile serebral kan akinu
azaltilir; ancak ortalama kan basinc1 180 mmHg civarina
geldiginde otoregiilatuar mekanizma bozulur ve serebral
6dem olugmasina neden olur. Daha dnce normotansif
olan bir birey kan basinc: 160/100 mmHg oldugunda
serebral 6dem ile karsimiza gikarken, énceden hipertansif
olan bireyler 220/110 mmHg kan basiner ile asemptomatik
olabilir (Sekil 3).
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Sekil 3.Nomotansif ve hipertansif hastalarda serebral kan
akum otoregiilasyonu

—a— Hipertansifier
—e— {ormotansifler
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Serebral Kan Akt
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Ortalama Arteriyel Basing {mmHg}

L

Serebral perflizyon basinci otoregiilasyon {ist sinirini
agarsa serebral 6dem geligir, buna kargin serebral perflizyon
basmci otoregiilasyonun alt sinirin da altina inerse serebral
kan akimi azalir ve serebral iskemi olugur (Sekil 4).

Sekil 4. Iskemi ve infarktiis sirasinda bozulan otoregiilasyon

i Normal beyin dokusu

— --—— Hafif iskemik beyin dokusu

~ — — Orta derecede iskemik beyin dokusu
Ciddi derecede iskemik beyin dokusu

IE18

80

Serebral Kan Ak

20 60 100 140 180
Serebral Perfizyon Basinel {mmHg)

Tedavide amag, ilk birkac saat iginde ortalama kan basincim
%20 azaltmak veya diyastolik kan basincini 100 mmHg’ya
disiirmektir; 6nerilen iki kan basinci digerinden hangi deger
daha yiiksekse, ama¢ kan basincini o degere kadar
diisiirmektir. Ileri yasl hastalarda kan basmci énerilenden
¢ok diigtiriiliirse serebral infarkt olugabilir.

Akut aort diseksiyonu

Gogiis agris1 ve karin agrisina eslik eden hipertansiyon
akut aort diseksiyonu tanisi diigiindiiriir. Muayenede her
iki karotis nabiz siddeti ve her iki kol kan basimnct farkl
olabilir. Aort diseksiyonu, arterin intimal tabakasmda olugan
bir yirtikla baslar ve kan hizla bu yirtiktan girerek ikinci
bir liimen icine girer. Aort diseksiyonuna egilim yaratan
durumlar ciddi hipertansiyon, aort dilatasyonu, Marfan
sendromu veya Ehlers-Danlos sendromu gibi genetik gegigli
bag dokusu hastaliklar olarak sayilabilir. Akut miyokard
infarktiisii, perikardit, pulmoner emboli, akut karin ile
karigabilir. Akut miyokard infarktiisii ile ayrimi ¢ok

Onemlidir; ¢linki aort diseksiyonu fibrinolitik tedavii igin
mutlak kontrendikasyondur (9).

Laboratuar tanida 6nemlidir, akciger grafisinde mediastende
genigleme veya aort golgesinde genisleme goriiliir, bir
sonraki adim elde olan goriintiileme yontemlerine baghdur.
Toraks tomorafisi ilk (hassasiyet %94) tercihtir,
transézofageal elektrokardiografi ile de ¢ok yiksek
hassasiyetle (%98) tan1 konulabilir.

Tedavide amag; aort duvarmu geren sistolik diyastolik ve
ortalama kan basincini dakikalar i¢inde diigiirmektir. Bu
amagla nitroprusid ile beraber beta bloker verilmesi dnerilir.
Agn ve ajitasyonu azaltmak amaciyla opiat tiirevi
analjezikier kullanilabilir.

Akut koroner iskemi; angina ve miyokard
infarktiisii

Miyokard iskemisi belki bir hipertansif krize eslik edebilir.
Akut koroner sendrom seyrinde gériilen kan basinci
yiiksekligi daha 6nce var olan hipertansiyona veya stres
agrisina ve ajitasyona bagh olarak gelisebilir. Sistolik
basincin 165 veya diyastolik basincin 95 mmHg tizerinde
oldugu hastalarda trombolitik tedavi ile kafa i¢i kanama
ihtimali iki kat daha fazla oldugundan, bu hastalarda tedavi
¢ok Onemlidir.Sistolik arter basincinda ani yiikselme
miyokard stresini artirir ve oksijen tiiketimini artirmasi ile
iskemi alanlan artar (10). Tedavide intravendz nitrogliserin,
beta blokerler, angiotensin kpnverting enzim inhibitorleri
tercih edilir. Ayrica agriy1 ve ajitasyonu azaltmak amaciyla
opiatlar kullanilabilir.

AKkut pulmoner 6dem

Hipertansiyonla beraber gériilen akut pulmoner 6dem ¢ok
ciddi bir klinik tabloyla karsimiza ¢ikar. Patolojisinde ani
ve yiksek kan basincini neden oldugu ardyiik artisina
sekonder olarak sol ventrikiilde gelisen iskemi, sistolik
diyastolik disfonksiyon rol oynar.

Hastalarda ani bagslayan ciddi dispne olur, asin terleme
Oksiirlik ve pembe kopiikli balgam tipiktir. Muayenede
kan basinc yikksek bulunur, akcigerlerde ronkdis, “wheezing”
ral, kapte S2’de sertlesme, S4 veya sumasyon gallop ses
duyulur.

Pulse oksimetride satiirasyon diislik, elektrokardiografide
sol ventrikiilde zorlanma bulgulari, akciger grafisinde
pulmoner alveoler 6dem goriintiisii saptanir.

Tedavide intravenéz loop diiiretik ilk yapilacak ilagtir;

intravendz nitrogloserin 6nytk, ardyiik ve iskemiyi
azalttigindan tercih edilir.
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Ekl]‘ampsi ve preeklampsi

Gebelik seyirinde 20. haftadan sonra hipertansiyon ile
beraber proteiniiri, 6dem ve konviilsiyonlarmn (eklampsi)
goriildiigii, anne ve fetiisiin hayatim tehdit eden klinik bir
tablodur.

Tani i¢in daha 6nceki kan basincina kiyasla sistolik kan
basincinin >30 mmHg vaya diyastolik kan basincinin >15
mmHg olmas1 gereklidir; 6nceki kan basinci bilinmiyorsa,
proteiniiri ile beraber kan basmcinin >110/90 mmHg olmasi
yeterlidir.

HELLP sendromu (hemoliz, karaciger enzimlerinde
yiikselme ve diisiik trombosit sayis1) hipertansiyona eslik
edebilir. Ilk dogum, ¢ok geng veya yash anne yasi, aile
oykiisi, ikiz gebelik, molar gebelik, diabet, lupus ve
esansiyel hipertansiyon predispozan faktérlerdir. Pre-
eklampsinin patofizyolojisi, her asamas birbirini doguran,
heniiz tam ¢oziilememis {i¢ asamali bir problem olarak
diistiniiliir. Birinci agamada meydana gelen diizensiz bir
trofoblast isgalinin durumu baglatan merkezi etmen oldugu
disiintilmektedir. Ikinci asamada plasenta
hipoperfiizyonunu olusur. Son asamada ise yaygin bir

endotelyal hasarin meydana gelmesi ile patofizyolojik

degisiklikleri olusturan unsurda olusmus olur.

Bobrek yetmezligi

Akut bébrek yetmezligi hem hipertansiyonun nedeni hem
de sonucudur. Akut glomerulonefrit, vaskiilit veya bébrek
arter darlig1 gibi hastaliklar hem bobrek yetmezligi hem
de hipertansiyonun nedenidir. Hipertansif krizler akut
bdbrek yetmezligine yol agabilir, bu yiizden hipertansif
acil olarak smiflandirilir. Hipertansiyon, kronik bobrek
yetmezliginin bashca kardiyovaskiiler komplikasyonudur.
Yiiksek arteryel basing artmis ekstraselliiler voliim ve
renin-angiotensin aktivasyonuna bagl vazokonstriksiyona
neden olur (11).

Katekolamin fazla salimmm

Katekolaminin fazla salgilandig:r hastaliklar
feokromositoma, ve Guillan-Barre sendromu, antihipertansif
ilaglarm ani kesilmesi, santral ilaglarin yiiksek alinmasi
gibi otonom sinir sistemi bozukluklandir. Akut arteryel
basing yiikselmesi, hedef organ hasar1 olusmadan tedavi
edilmelidir.

Feokromositoma ataklar halinde veya devamli
hipertansiyona neden olabilir ve komplikasyonu yiiksek
bir hastaliktir. Tiim hipertansiyon hastalarmimn %0.05-1’ini
olusturan katekolamin salgilayan bir tiimordiir. Adrenal
bezin mediilla katmanindan kaynaklanan
feokromasitoma’da asir1 miktarda katekolamin degarji olur.
Bu salinim sonucunda hastada bagagrisi, ve hipertansiyon
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ile karakterize krizler olusur. Feokromasitoma’li
hastalardaki hipertansiyon ii¢ sekilde goriilebilir; 1.
Paroksismal hipertansiyon (Klasik tip): Hastalarin %50’si
bu sekilde bir hipertansiyon ile klinige basvurular. Asiri
miktardaki katekolamin salinima tiimériin palpasyonu,
emosyonel stress veya tiimor nekrozu neden olabilir.
Paroksismal atak sirasinda; hastada terleme, yiizde kizarma,
carpinti, bulanti, basagris1 ve/veya donmesi, anksiyete,
karm agns1 gibi sikayetler olur. Kardiak dekompensasyona
bagh olarak ani tansiyon yiikselmelerinde myokard
infarktiisii goritlebilir.2: Persistent hipertansiyon: Nibetler
seklinde belirgin olmayan devamh esansiyel hipertansiyon
olarak degerlendirilen bir durumdur. Bas agris, terleme
ve carpint diger belirtilerdir. 3. Malign hipertansiyon:
Hiperansif retinopati, proteiniiri ve sekonder
hiperaldosteronizm ile birlikte gériiliir (12,13).

Postoperatif hipertansif kriz

Postoperatif hipertansif kriz erken postoperatif dénemde
(cerrahiden yaklasik 2-6 saat) % 5-75 sikliginda gbriiliir.

Serebrovaskiiler olay

Serebrovaskiiler olay (SVO) sonras: serebral vaskiiler
otoregiilatuvar mekanizma iglevini yitirir ve iskemik
SVO’daki iskemik beyin bélgesinin perfiizyonu kan
basincina bagimli hale gelir. SVO’nun %851 iskemik
%15°1 hemorajiktir. Iskemik SVO’nun akut déneminde
kan basincinin yiiksek birakilmasinin zararh olabilecegine
dair higbir veri yoktur; tersine kan basimncinin ¢ok
diigiirtilmesi iskemik alanda infarkta neden olabileceginden
zararli dahi olabilir. Iskemik SVO’da kan basincinimn ancak
¢ok gerekli durulmada biiyiik dikkatle diisiiriilmesi
onerilmektedir. Genel olarak onerilen, ortalama kan
basmcinin >130 mmHg veya sistolik kan basmcinin >220
mmHg oldugu hastalarda, ilk 2 saatte kan basmcinin %10-
15 oraninda diisiiriilmesi yoniindedir.

Hemorajik SVO’da erken dénemde kan basincinin
diisiiriilmesinin tekrar kanamay1 veya 6demi azalttigina
dair kesin veri yoktur; yine de sistolik kan basmcinm 220,
diyastolik kan basincinin 120 mmHg ya da ortalama kan
basincinm 130 mmHg nin iizerinde oldugu durumda kan
basinc: dikkatli olarak diistiriilebilir.

Maling hipertansiyon

Siklikla diyastolik kan basmemin 130 mmHg iizerinde oldugu
ve retinal kanama, eksiida, papiller Gdem, pulmoner konjesyon,
elektrokardiografi’de sol ventrikiil zorlanma bulgusu, bibrek
disfonksiyonun (BUN, kreatinin artis1, proteiniiri, hematiiri)
eslik ettigi klinik sendromdur. Patogenezde endotel
disfonksiyonu, renin anjiyotensin aldosteron sistemi, nitrik
oksit azalmasi ve endotelin artis1 suglanur.



Yogun Bakim Unitesinde Hipertansiyon, Sayfa 13-18 )

TEDAVI (14-23)

Hipertansif krizli hastalarda en 6nemli diigiince kolayca
dozu ayarlanabilen kisa etkili bir ajanla kan basincinin izla
azaltilmasidir. Amag kalic1 damar hastaliklar ve nérolojik
hasar 6nlemek, kalp yetersizliginin kotillesmesi ya da
kontrol edilemeyen hipotansiyona neden olmaktan
kaginmaktir. Antihipertansif tedavinin ilk amaci, kan
basmeint %20°den daha-diisiik seviyelere diiglirmemektir.
Daha fazla azaltma daha kademeli olmahdir. -

Nikardipin

Nikardipin bir kalsiyum antagonisti olup, negatif inotropik
etkisi olmadan arteryel vazodilatator etkisi vardir. Hizli
etkili ve kolay kullanimi olmasi nedeniyle ilk segeneklerden
biridir. Refleks tagikardi, koroner kalp hastaliginda ve
gastrointesitinal kanamada dikkatli olunmalidir.

Urapidil

Urapidil, bir periferik ©<-1 postsinaptik reseptor
antagonistidir. Vazodilatator etkisini refleks tagikardi veya
renin-angiotensin sistemini anlamli etkilemeden yapar.
Urapidil, hem kardiak dnyiikii hem de sonyiikii azaltir ve
selektif pulmoner ve renal vazodilat6tér etki yapar. Ancak,
aort stenozunda kullanimi kontrendikedir.

Labetalol

Labetalol, bir alfa ve beta bloker olup, akut kalp yetmezligine
bagl hipertansif krizler disinda kullamlan bir ajandir. Kalp
debisini, beyin ve koroner kan akimini saglar. Beta bloker
kullanyminin kontrendike oldugu vakalarda kullamlmaz.

Sodyum Nitroprussid

Bir periferik arteriyolodilator olan intravendz nitroprussid
hipertansif krizde izl ve giivenli olarak titre edilebildigi
i¢in seckin bir ilagtir. Asirt hipotansiyondan genellikle
arteriyel kateterle dikkatli kan basinci izlemiyle kagmilabilir.
Eger nitroprussid tedavisiyle hipotansiyon meydana gelirse,
ilacin kesilmesi kan basincinin hizla diizelmesine neden
olur. Genellikle diisiik bir infiizyon hiziyla baslanir ve 1-
2 saatin tizerinde, 5 dakikada bir, gerek duyuldugu kadar
hiz ayarlanir.

Nitroprussid’in siyanide metabolize olmasi, siyanidinde
karacigerde tiosiyanata déniip, bobrek yolu ile atildig1 igin
bobrek ve karaciger yetmezliginde verilirse siyanid toksitesi
yiiksektir. Ayrica ototoksite ve intrapulmoner sant1 arttirict
etkisi de vardir.

Kan basimei kabul edilebilir bir diizeye diigiirtildiikten sonra,
24-48 saatte nitroprussidin kesilmesi amaciyla oral
antihipertansif ilaglarin diizenlenmesine baglanr.

!
Nitratlar; Nitrogliserin ve isosobit dinitrat

Nitratlarin esasen vazodilatdr etkisi vardir. Intravendz
nitrogliserinle kan basinci diisme derecesi hastadan hastaya
degisir ve bu ilacla kalp debisinde bazen asin sekilde diisme
riski vardir. Diger taraftar nitrogliserinin bir koroner arter
vazodilatorii- olma avantaji vardir, bu yiizen hipertansiyon
ve miyokard iskemili hastalarda faydalidir.

Furasemid ve bumetanid

Diiiretiklerin 6zellikle pulmoner 6dem gibi dolagim
yiiklenmesinde kullanilmasi endikedir.

Esmolol

Esmolol, kisa donem kullanim i¢in endike olan kisa etkili
bir beta adrenerjik blokerdir. Cok hizli etki baglangichdir
(1 dakika). Bronkospazm, ciddi kalp yetersizligi, kalp blogu
veya bradikardili hastalarda kagmilmalidir.

Fenoldopam

Fenoldopam DA2 veya adrenerjik agonist etkileri olmayan
bir intravendz dopamin DA1 reseptdr agonisttir. Teorik
olarak fenoldopam bobrek perfizyonunda yararl etkilere
sahip olabilir. Ciddi hipertansiyonun tedavisi i¢in 48 saate
kadar endikedir ve nitroprussid kadar etkili gézilkkmektedir.
Oral antihipertansifler, fenoldopam infizyonu agamali olarak
kesildik¢e kan basinct kontroliinii devam ettirmek i¢in
baslanmalidir. Yan etkiler hipertansiyon, tasikardi, bas
agrisi, ateg basmasi ve bulantiy1 kapsar.

Enalaprilat

Enalaprilat, bir parenteral angiotensin konverting enzim
inhibitdriidiir, 6zellikle kalp yetmezligine bagh
hipertansiyonda kullamlir. Intravenéz kullanilabilen tek
ACE inhibitdriidiir. Infizyondan sonra aktif ila¢ enalaprile
déner. Onerilen dozlarda tlimli antihipertansif etkileri vardir
(baslangic dozu 0.625 mg.). bébrek yetersizliginin
kétilesmesi ve hiperpotasemi gibi yan etkileri vardir.

Hidralazin

Hidralazin oral ya da intraventz olarak verilebilen bir
periferik vazodilatordiir. Refleks tasikardi siktir ve artik
kullanilmamaktadar.

Fentolamin, klonidin, diazoksid, ve dilalt1 nifedipin artik
hipertansif acillerde kullanilmamaktadir. Ozellikle dilalt:
nifedipin kapsiiliin 1sirilip yutularak kullanilmas:
kontrendikedir; ciinkii bu tarz kullanim ani ve kontrolsiiz
kan basinci diigmesi ve Sliime yol agabilmektedir.
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Tablo 2 ve Tablo 3’te kullanilacak antihipertansif ilaglarin
dozu, yan etkileri ve hastaliklarda tercih edecegimiz

antihipertansif ilaglar belirtilmigtir.

Tablo 2. Sik kullamlan antihipertansif ilaclar

ilag Doz Etki Siire Yan etkiler

Sodyum 0.25-10 _kg'ldak’1 Hemen | 1-2 dak Hipotansiyon, bulanti-

nitroprussid kustma, siyanid toksitesi

Labetalol 20-80 mg bolus 5-10 dak | 2-6 saat Bulanti-kusma, kalp blogu,
2 mg/dak infiizyon bronkospazm

Hidralazin 10-20 mg bolus 10 dak 2-6 saat Refleks tagikardi

Fenoldopam | 0.1-0.6 __kg-ldak-1 5-10 dak | 10-15 dak | Hipotansiyon, basagrist

Nikardipin 2-10 mg/saat 5-10 dak | 2-4 saat Refleks tagikardi, flushing

Enalaprilat 1.25-5 mg bolus 15 dak 4-6 saat Hipotansiyon, bibrek yetm

Tablo 3. Hipertansif krizle olusturan hastaliklarda diisiiniilecek
antihipertansif ilaclar

Neden Tercih edilecek antihipertansif ilag

Akut pulmoner 6dem Fenoldopam veya nitrogliserin ile beraber nitroprussid ve

loop ditiretik

Akut miyokard iskemisi Labetalol veya nitrogliserin ile beraber esmolol

Hipertansif ensefalopati Labetalol, nikardipin, veya fenoldopam

Labetalol veya nikardipin veya fenoldopam veya
esmolol ile beraber veya nitroprussidin esmolol veya
intravendz metoprolol ile beraber

Akut aort disseksiyonu

Eklampsi Labetalol veya nikardipin. Hidralazin belki yogun bakim
{initesi diginda kullanilabilir
Akut bobrek yetmezligi Fenoldopam veya nikardipin

Sempatik kriz/kokain toksitesi Verapamil, diltiazem veya nikardipin ile beraber

benzodiazepinler
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