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Hipertansif Acillere Yaklasim

The Management of Hypertensive Emergencies

OZET Esansiyel hipertansiyon, diinya genelinde yaklagik 1 milyar kisiyi etkileyen ciddi bir saghk
sorun olmay siirdiirmekte olup, bu hastalarin yaklagik %1 kadar1 yagamlarinin bir déneminde kan
basincinda ani ve siddetli yiikselme nedeniyle acil servise bagvurmaktadir. Hipertansif aciller
(emergency) ve ivedi durumlar (urgency) ozellikle acil servis, yogun bakim ve reanimasyon
iinitelerinde galisan hekimlerin sik karsilastiklar: problemlerdendir. Maalesef hipertansif aciller ve
ivedi kavramlari bugiin halen yanhs anlagilmalara neden olmaktadir. Hipertansif acillerde kan
basincinin dakikalar veya saatler iginde diistirtilmesi hasta mortalite ve morbiditesini ne kadar
azaltirsa, hipertansif ivedi durumlarinda bir o kadar zararh olabilmektedir. Bu nedenle hipertansif
aciller ve ivedi durumlarin birbirinden ayrilmasi ve tedavinin buna gore diizenlenmesi oldukga
onemlidir. Bu yazida hipertansif acillerin tanim, klinik 6zellikleri, tan1 ve tedavileri 6zetlenmistir.

Anahtar Kelimeler: Malign hipertansiyon; antihipertansif ajanlar

ABSTRACT Essential hypertension which affects approximately one billion individual worldwide,
is continuing to be a severe health problem. It has been estimated that approximately 1% of patients
with hypertension would admit to an emergency department with acute and severe elevations in
blood pressure during their life time. In particular, hypertensive emergencies and urgencies are
frequent problems for the clinicians especially in the emergency departments, intensive care and
reanimation units. Unfortunately, the terms ‘hypertensive emergency’ and ‘hypertensive urgency’
are still being misconceieved today. Though acute reduction of blood pressure is associated with de-
creased mortality and morbidity in hypertensive emergencies, it is deleterious in hypertensive ur-
gencies. So, it is important to differentiate the clinical conditions causing hypertensive emergency
and urgency and plan the management in that way. In this review, the definition of ‘hypertensive
emergencies’, clinical characteristics’, diagnosis and treatment are summarized.

Key Words: Hypertension, malignant ; antihypertensive agents
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I TERMINOLOJi VE TANIMLAR

ipertansif acil, sistolik veya diyastolik kan basincinda ciddi yiiksel-
me ile birlikte akut veya ilerleyici hedef organ hasari bulgulari ol-
masi olarak tanimlanir ve bu durumda kan basincinin dakikalar
icinde azaltilmasi zorunludur. Diger taraftan hipertansif ivedilik tanimi, kan
basincinda belirgin yiikselme olan fakat akut organ hasar1 bulgusu olmayan
hastalar i¢in kullanilmaktadir ve kan basinci saatler i¢cinde oral kombine
antihipertansiflerle digiiriilmelidir. Hipertansif aciller ve ivedi durum kav-
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ramlar1 arasindaki klinik fark, kan basincinin dii-
zeyinden ziyade hedef organ hasarinin varhgindan
(serebrovaskiiler, kardiyovaskiiler ve renal) kay-
naklanmaktadir. Akselere-Malin hipertansiyon ta-
nimi, evre 3-4 retinopati ve akut nefropatinin eslik
ettigi kan basinc: yiitkselmesidir. Son yillarda bu ta-
nimlama uluslararas: kan basinci kilavuzlarindan
¢ikarilmis olup, hipertansif aciller icinde bir alt
grup olarak kabul edilmektedir.'* Tablo 1’de hiper-
tansif aciller gésterilmistir.

I EPIDEMIYOLOJI

Antihipertansif tedaviden 6nce hipertansif hasta-
larin yaklagik %7 kadar1 yasamlarinin bir dénemin-
de hipertansif acil klinik tabloyla acil servise
basvurmaktayken bugiin bu oran %1’lere kadar
azalmigtir.>¢ Hipertansif aciller; erkek cinsiyet, si-
gara icenler, oral kontraseptif kullananlar, yiiksek
stresi olanlar, diisiik sosyal sinifa mensup olanlar,
renovaskiiler hipertansiyonu ve feokromasitomasi
olanlar, kokain kullananlar, beta bloker ya da alko-
liin aniden kesildigi hastalar, antihipertansifilagla-
1 kullanamayan uyumsuz hastalar ve zencilerde
daha sik goriilmektedir.” Hipertansif acil tabloyla
gelen esansiyel veya sekonder hipertansif hastala-
rin ¢ogunda uzun siireli asemptomatik seyreden

TABLO 1: Hipertansif aciller.

Serebrovaskiler  Hipertansif Ensefalopati
intraserebral kanama
Akut subaraknoid kanama
Agrr hipertansiyonla birlikte olan aterotrombotik beyin infarktlisti
Kardiyovaskiller  Akut aort diseksiyonu
Akut sol ventrikil yetmezligi ile birlikte pulmoner 6dem
Anstabl anjina veya akut M
Koroner bypass cerrahisi sonrasi hipertansiyon
Diger Dolagimda agin katekolamin bulunmasi
a- Feokromasitoma krizi
b-MAO inhibitrleri ile ilag veya gida alimi
c-Sempatomimetik madde kullanimi
Eklampsi
Akselere-Malin hipertansiyon
Hizli gelisen renal yetmezlik
Spinal kord sendromlari
Kafa travmasi

Postoperatif damar dikis yerlerinden kanama

Ciddi epistaksis
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ciddi kan basinci yiiksekligi (>180/110 mmHg) 6y-
kiisti vardir. Genellikle hipertansif acil tablo, yeter-
siz tedavi veya kullandig1 ilaglarin aniden kesilmesi
sonucu olugsmaktadir.?

I PATOFIZYOLOJi

Hipertansif acillerin patofizyolojisine mekanik
stres, endotelyal hasar, renin anjiyotensin aldoste-
ron sistem aktivasyonu ve oksidatif stres gibi pek
¢ok faktor katkida bulunmakla birlikte, baglangic-
ta rol oynayan en 6nemli unsur ciddi ve hizli kan
basinc yiikselmesidir. Arteriyol ve kapillerlerdeki
basing artig1 mekanik stres ve endotel hasarina ve
sonucta endotelyumun yirtilmasina, plazma igeri-
ginin (fibrinojen ve diger plazma proteinleri) da-
mar duvarina gecmesine yol acarak fibrinoid
nekroz ve intimal proliferasyona yol agar. Koagii-
lasyon yolunun ve plateletlerin aktivasyonu sonu-
cu damar liimeni daralir ya da tikamir. Damar
duvarindaki bu olaylar nedeniyle salgilanan pros-
taglandinler ve serbest oksijen radikalleri endotel
hasarini daha da artirir. Renin anjiyotensin aldos-
teron sistem aktivasyonu vazokonstriksiyona ve IL-
6 gibi proinflamatuar sitokinlerin iiretimine neden
olur. Aynm1 zamanda artan NADPH oksidaz aktivi-
tesi serbest oksijen radikallerinin {iretimine yol
acar. Tim bu mekanizmalarin nihai sonucu hedef
organlarda hipoperfiizyon, iskemi ve fonksiyon bo-

zuklugu seklinde ortaya ¢ikmaktadir.>!°

Esas fonksiyonu dokulara oksijen ve besin ta-
sinmasini saglamak olan mikrosirkiilasyondaki
yapisal degisiklikler kronik hipertansiyon ve he-
def organ hasar1 arasindaki iligkinin esasini olus-
turmaktadir. Total periferik damar direncinin
%60 dan fazlas1 mikrosirkiilasyon diizeyinden ko-
ken alir. Kronik hipertansiyonda mikrovaskiiler
yatag1 besleyen kapiller ve arteriollerde anatomik
yapilanmadan ziyade fonksiyonel yapilanma sek-
linde yeniden sekillenme meydana gelir. Bu yapi-
sal degisiklikler farkl: arteriyel alanlarda farkl
mekanizmalar ile gerceklesen mediada hipertro-
fi, damar limen ve/veya duvar ¢apinda azalma,
ekstraselliiler matriksde artma ve mikrovaskiiler
okliizyonla seyreden bir dizi degisiklikleri igerir.
Mikrovaskiiler okliizyon sonucu gelisen kronik
organ iskemisi nefroskleroz, koroner kalp hasta-
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l1g1, serebral komplikasyonlarin olusumuna kat-
kida bulunmaktadir.''?

I KLINIK BULGULAR

Hipertansif acillerin klinik bulgular1 hedef organ
hasari ile ilgilidir. Cocuk ve gebeler disinda diyas-
tolik kan basinci 130 mmHg altinda oldugunda
organ disfonksiyonu genellikle goriilmemekte-
dir."® Kan basincinin degeri hedef organ hasar
icin 6nemli degildir. Normal kan basinci ya da
kronik hipertansiyon zemininde ani kan basinci
yiikselmeleri sonucu geligebilir. Ozellikle daha
6nce normotansif olan kisilerde 160/100 mmHg
gibi hafif kan basinc yiikselmelerinde bile gelise-
bilirken, kronik hipertansif kisilerde ise genellik-
le 250/150 mmHg gibi yiiksek degerlerde ortaya
¢ikmaktadir.!*

Semptom ve bulgular hastadan hastaya ve he-
def organ hasarina goére degismektedir. En sik etki-
lenen hedef organlar; kalp, biiyiikk damarlar,
bobrekler ve beyindir.

Kalp: Sistemik damar direncinin ani yiikselme-
si sol ventrikiil kompliyansim diistiriir ve akut kalp
yetersizligine yol acarken, artan miyokard oksijen
ihtiyac1 ve azalmig miyokardiyal ve koroner kan
akimi anjina ve miyokard infarktiisiine neden ola-
bilir."> Ciddi kan basinc: yiiksekligi ile birlikte ani
gogis agrist olan hastalarda akut aort disseksiyon
tablosuyla kargilagilabilir.'®

Norolojik: Basagrisi en sik goriilen norolojik
bulgudur. Bulanti, kusma, degisik boyutlarda gor-
me kayiplari olabilir. Gérme kayiplar: malin hiper-
tansiyon var ise retinal, degilse kortikal olabilir.
Suur bozukluklar temel semptomlardir, baslangic
doneminde apati ve konfiizyon, ileri donemlerde
ise ozellikle tedavisiz vakalarda konviilzyonlar, ko-
ma, olim ve fokal nérolojik bulgular da izlenebi-
lir. Bu bulgular tedavi ile normotansiyon saglansa
bile direnebilir. Hipertansif ensefalopatide, genel-
likle kan basinc: diistiriildiigiinde klinik bulgularin

diizelmesi 6nemli karakteristik 6zelligidir.'”'

Intraserebral kanama ile acile bagvuran hasta-
larda ani baglangichi bag agris ile birlikte kanama-
nin yerine gore degisen fokal nérolojik bulgular en
sik rastlanan semptom ve belirtilerdir. Kanama sik-
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likla bazal gangliyon, pons, talamus ve serebellum-
daki mikroanevrizmalardan kaynaklanmaktadir.
Siklikla ileri yag sorunudur. Mortalite %50’1eri bu-
labilir ve yasayan hastalarda yasam kalitesini sinir-
layic1 6nemli sekeller kalabilir."

Ani serebral infarktiise hipertansiyon eslik et-
mesi yaygin bir klinik durumdur. Serebral otore-
gilasyon, ortalama sistemik kan basinci degisen
durumlarda serebral perfiizyonu sabit tutar. Genel-
likle akut dénem gecince kan basincinda kendili-
ginden 6nemli diigmeler izlenir, bu nedenle agresif
antihipertansif tedaviden kaginmak gereklidir.?

Bobrekler: Renal fonksiyonlarda bozulma,
bobrek yetmezligi, %50 vakada hematiiri, %75 va-
kada piyiiri, proteiniiri goriilebilir. Bobrek yetmez-
ligi bazen ¢ok akut gelisebilir. Hipertansif acillerde
yasam siiresi, altta yatan bobrek bozukluguna ve
hastanin ilk geldigi andaki bobrek fonksiyonuna
baglidir. Serum kreatinin seviyeleri, 3.4 mg/dl'nin
iizerinde olan hastalarda ilerleyici bobrek fonksi-
yon bozuklugu ¢ok daha sik gortilmektedir. Fonk-
siyonlarinin iyilesmesi i¢in acil antihipertansif
tedavi gereklidir, boylece bobrek daha fazla hasara
ugramadan miidahale edilmis olur.”

Goz Dibi: Hipertansif retinopatinin evre 3 (he-
moraji, eksuda) ve 4 (papil 6dem) bulgular: sapta-

nir.2>%

I DEGERLENDIRME

Baglangi¢ degerlendirmesinde kalp damar sistemi,
norolojik, bobrek ve goz hasarlari tizerinde yogun-
lagilmali, eslik eden tibbi durumlarin tespiti en ki-
sa zamanda yapilmalidir. Ik degerlendirme tam
kan sayimi, serum elektrolitleri, kan tire azotu, kre-
atinin, tam idrar, akciger filmi ve elektrokardiyog-
rafiyi kapsamaktadir Norolojik degisiklikler varsa,
fokal lezyonlar: ekarte etmek amaciyla beyin to-
mografisi veya manyetik rezonans goriintiileme ge-
reklidir. Bobrek fonksiyon bozuklugu varliginda
akut bobrek yetmezligi gelismemesi icin kontrast
madde kullanimindan kaginilmalidir. Kan basinci-
nin devaml izlenmesi, sivi dengesi, elektrolitler,
kalp ve bobrek fonksiyonlarinin takibi gereklidir,
fakat invaziv izlemeye tiim vakalarda gerek duyul-
mayabilir.5'8
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I PROGNOZ

Tedavi edilmedigi takdirde 1 yillik yasam siiresi
%10-%20’dir.>* Antihipertansif tedaviyle 5 yillik
yasam siiresi %70’in tizerine ¢ikarilmigtir. Bobrek
yetersizligi gelismis hastalarda beklenen yasam sii-
releri bobrek tutulumu olmayanlardan daha diisiik-
tir. Hipertansif acil tanili bir hasta serisinde bobrek
tutulumu bulunmayanlarda (serum kreatinin dii-
zeyi <1.5 mg/dl) 5 yillik sagkalim %96 bulunmus
iken bobrek tutulumu olanlarda bu oran %65 tes-
pit edilmistir. Antihipertansif tedaviyle son 35 yil-
da akut bobrek yetmezligi, hemorajik inme ve
konjestif kalp yetmezliginden dolayi 6liimlerde be-
lirgin bir azalma gozlenmistir.”

BASLANGIG TEDAVI YAKLASIMI

Ciddi hipertansif hastalarin biiyiik kisminda (hi-
pertansif ivedi durumlarda) akut hedef organ hasa-
r1 yoktur ve bu hastalarda kan basinci tedrici olarak
2448 saatte oral tedaviyle diisiiriilmelidir. Bu grup
hastalarda kan basincinin akut olarak diigiiriilmesi
6nemli morbiditeye neden olmaktadir.? Gergek hi-
pertansif acillerde hizli, fakat kontrollti kan basin-
c1 distirtilmesi gelecek organ hasar1 bulgularim
onleyecektir. Bu nedenle hipertasif acillerde hasta-
lar yogun bakim {iinitelerinde kan basinci monito-
rizasyonuyla takip edilmelidir.®

Hipertansif acil tablosuyla gelen ¢cogu hasta kro-
nik hipertansiftir ve bunlarda serebral, koroner ve
renal kan akimi otoregiilasyon egrisi saga dogru kay-
mistir. Normal kisilerde serebral, renal ve koroner
kan akimi ortalama arter basinci 60-120 mmHg ara-
sinda oldugunda sabit iken, hipertansif kisilerde ise
bu siirlar 110-180 mmHg’dir.”” Kan basincinin oto-
regiilasyon degerlerin altina diigtiriilmesi hedef or-
ganlarda iskemi ve infarktiise neden olacaktir. Bu
nedenle hipertansif acillerde kan basinc: hicbir za-
man normal diizeye diisiiriilmemelidir. Ortalama ar-
teriyel kan basinci 2 saat iginde %25’den daha fazla
dtgtiriilmemeli, kan basinc: 2 ile 6 saat arasinda
160/100 mmHg civarina indirilmelidir."

Serebrovaskiiler olaylardan sonra kan basinci-
nin normal diizeylere getirilmesi tehlikelidir. Bas-
langicta yitksek kan basincinin, akut iskemik
inmede daha iyi norolojik sonugla iligkili olmas: ne-

Turkiye Klinikleri ] Nephrol 2008, 3

Dilek TORUN ve ark.

deniyle Amerikan Kalp Cemiyeti, akut iskemik in-
mede antihipertansif tedaviyi, diyastolik kan basin-
c 120-130 mmHg istiinde onermektedir.”®
Intraserebral kanamada tedavi tartisma konusu ol-
masina ragmen yapilmig ¢alismalarda yiiksek kan
basincinin kanamayi artirdigina ait delil gosteril-
memistir. Sistolik kan basinci >200 mmHg ve di-
yastolik kan basinci >130 mmHg oldugunda
antihipertansif tedavi verilmesi 6nerilmektedir."

Gebelikte hipertansif krizde intravenoz ilag te-
davisi sistolik basing >180 mmHg diyastolik basing
>110 mmHg da baglanmalidir. Eklampside, yeterli
utero-plasenta akim nedeniyle dogumdan 6nce di-
yastolik kan basinci 90-110 mmHg seviyelerinde
tutulmalidir.”

HIPERTANSIF ACILLERDE
KULLANILAN FARMAKOLOJIK AJANLAR

Hipertansif acillerin tedavisinde kullanilacak ideal
farmakolojik ajan hizli, kisa etkili ve yan etkisi en
az olmalidir. Maalesef bu 6zelliklere uyan ideal tek
bir antihipertansif ila¢ yoktur. Hipertansif acillerin
tedavisinde kullanilan antihipertansifler tutulan
hedef organ bulgularina bagl olarak degismektedir
(Tablo 2). Bugiin i¢in 6nerilen ilaglar; intraven6z
esmolol, labetalol, fenoldopam ve nikardipindir.
Ancak iilkemizde bu ilaglarin olmamas: nedeniyle
hastanin hedef organ hasarina bagh olarak intrave-
n6z sodyum nitroprusit, nitrogliserin, metoprolol
ve loop diiiretikler kullanilmaktadar.

SODYUM NiTROPRUSIT

Temel farmakolojik 6zellikleri nitratlara benzeyen
nitroprusitin antihipertansif etkisi; venoz ve arteri-
yel gevseme araciligiyla sistemik arteriyel basincin
ve venodz tonusun esit sekilde diisiirtilmesi, miyo-
kardiyal oksijen tiiketiminin ve kalbin 6n ve art yii-
kiiniin azaltilmas1 sonucu olmaktadir. Bircok
hipertansif acilde, etkisinin hizli ve kisa siireli ol-
mas1 nedeniyle tercih edilmektedir. Etkilerinin goz-
lenmesi siwrasinda kan Dbasinct  mimkiinse
intraarteriyel olarak takip edilmelidir. Baz1 vakalar-
da infiizyon kesildikten sonra tepkisel (rebound)
olarak kan basinci ve kalp debisinde artig gelisebilir.
Isiga duyarh bir ilag oldugu i¢in infiizyon sirasinda
serum sisesi 151k gecirmeyecek sekilde korunmali-
dir ve hazirlanan soliisyon 3 saatten fazla kullanil-
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TABLO 2: Hipertansif acillerin tedavisinde 6nerilen antihipertansifler.
Akut Miyokard iskemisi Nitrogliserin ile kombine Labetalol veya Esmolol
Akut Pulmoner Odem Nitrogliserin ve Loop Diiiretiklerle kombine Fenoldopam veya Nitroprusit
Hipertansif Ensefalopati Labetalol, Nikardipin veya Fenoldopam
Akut Aort Diseksiyonu Nikardipin, Fenoldopam veya Esmolol ile birlikte Labetalol veya Nitroprusit ile kombine ya Esmolol veya IV Metoprolol
Eklampsi Labetalol, Nikardipin veya Hidralazin
Akut Bébrek Yetmezligi Fenoldopam veya Nikardipin
Sempatik Krizler/Kokain asin dozu Verapamil, Diltizem, Nikardipin

mamalidir. Sodyum nitroprusit biiyiik serebral ar-
terleri genisleterek serebral kan akimini ve dolay1-
styla kafa i¢i basincini artirabilir. Ancak sistemik
basingtaki diigme serebral kan akimindaki yiiksel-
meyi hafifletir ve ensefalopati bulunan hastalarin
¢ogunda iyi yanit alinmaktadir. Konfiizyon, hiper-
refleksi, gorme bulaniklig: ve kulak ¢inlamast ile ka-
rakterize tiyosiyanat toksisitesi genellikle 72 saate
kadar uygulanan 3 mg/kg/dakika dozunda pek goz-
lenmez. Kan tiyosiyanat seviyeleri yiiksek dozda,
uzun siireli kullanimlarda veya bobrek yetersizlik-
li hastalarda sik kontrol edilmelidir. Eklampside,
bobrek yetersizliklerinde toksisite riski nedeniyle
secilecek ilk ilag degildir, diger ilaglarin etkisiz kal-
dig1 durumlarda akla gelmelidir. Uzun siireli ve tek-
rarlayan kullanimlarda hipotiroidi goriilebilir.”

NiTROGLISERIN

Damar i¢i nitrogliserin uygulamasi art yiikii ve mi-
yokardiyal oksijen tiiketimini disiiriir, koroner ar-
ter kanlanmasini artirarak antihipertansif etki
gosterir. Nitroprusitten daha fazla koroner kanlan-
may1 artirdigl i¢in miyokardiyal iskemiyle beraber
gortilen hipertansif acillerde tercih edilmektedir,
diger hipertansif acillerde etkinligi daha az oldugu
icin ilk secenek olarak kullanilmamalidir.

Hacim azlig1 durumlarinda, hipotansiyon ve
refleks tasikardi gelisebilir. Nitroprusit gibi sereb-
ral damarlarda gevseme yaparak kafa i¢i basincini
artirabilir. Uzun siire kullanildiginda tolerans geli-
sebilir. Damar i¢i infiizyon seklinde, 5-10 mg/dk
baslangi¢c dozlarinda baglanir ve maksimum 100
mg/dk’ya kadar cikilabilir. Etki baglama siiresi 2-5
dk, etki siiresi ise 5-10 dk’dir.*°

DIURETIKLER

Antihipertansif bir ilacin yaninda, genellikle furo-
semid veya bumetanid gibi gii¢lii diiiretikler damar

10

i¢i yoldan uygulanmaktadir. Hipertansif acillerin
tedavisi sirasinda basingta diismeye reaktif olarak
bobrekten sodyum tutulumu eslik etmekte ve diii-
retik olmayan ilaclarin etkinligi azalmaktadir, bu
nedenle sonradan diiiretiklere gereksinim duyula-
bilmektedir. Diger taraftan, basincin yol actig: nat-
ritirez, bulant1 ve kusma nedeniyle hastada hacim
eksikligi varsa ditiretikler tehlikeli olabilir.'

ESMOLOL

Beta-1 secici bloker olup damar i¢i bolus enjeksi-
yondan sonra 5 dakikada etkisini gosterir. Miyo-
kard infarktiisii, kararsiz anjina ve tirotoksikozda
goriilen hipertansif acillerde kalp hizini azaltmak
amaciyla yardimci ilag olarak kullanilabilir. Ozel-
likle ciddi postoperatif hipertansiyonda tercih edi-
lir. Kokain kullaniminin neden oldugu hipertansif
acillerde paradoksal kan basinci yiikselmesine ne-
den olacagindan kullanilmamalidir Esmololun do-
zu 1 dakika i¢inde 0.5-1 mg/kg yiikkleme dozunu
takiben 50-300 pg/kg/dk infiizyonur.3'?

FENOLDOPAM

Kisa etkili dopamin agonistidir ve dopamin-A1 resep-
torlerine selektif etkilidir. Renal kan akimin ve sod-
yum atilimini artirir. Etkisi 5 dakikada baglar ve
30-60 dakika devam eder. Bildirilmis yan etkisi yok-
tur. Dozu 0.03-0.3 pg/kg/ dir. Ozellikle renal fonksi-

yonu bozuk ciddi hipertansif hastalarda tercih
edilebilir.3**

LABETALOL

Hem o hem de  bloker oldugundan ve kafa i¢i basin-
ciu yiikseltmediginden kan basincini hemen diistir-
mede en se¢kin ila¢ olarak kabul edilmektedir.
Cevresel damar direncini azaltir. Hiperadrenerjik du-
rumlarda faydahdir. Damar i¢i bolus olarak 20-80 mg
doz verilir ve istenilen kan basinc: diizeyine ulagila-
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na kadar her 10 dakikada bir doz artirilabilir. 300 mg
total doz verildigi halde kan basincinda bir degisiklik
yoksa muhtemelen hasta bu ilaca cevapsiz demektir.
Bu sekilde uygulamada intraarteriyel kan basinci ta-
kibine gerek yoktur. Labetalol 15 dakikada etkisini
gosterecek sekilde damar i¢i inflizyon seklinde de ve-
rilebilir (1-2 mg/dk). Agizdan labetalol, saatler i¢inde
distiriilmesi gereken hipertansif ivedi durumlarda
kullanilabilir. Bradikardi, bronkospazm ve kalp blo-
gu durumlarinda kontrendikedir. Feokromasitomali
hastalarda paradoksal hipertansiyon nedeniyle mut-
laka labetalol verilmeden 6nce o blokaji yapilmali-
dir. B bloker yan etkilerinin yaninda, bulanti, kaginti,
deride karincalanma hissi goriilebilmektedir. Nadi-
ren lupus benzeri tabloya neden olabilir.®

NiKARDIPIN

Nikardipin yiiksek damar duyarhilig: olan ikinci ku-
sak dihidropiridin kalsiyum kanal blokeridir ve
gliclii serebral ve koroner damar genisleticidir. Ni-
fedipine gore 100 kat daha fazla suda erir, bu ne-
dene intravendz verilebilir. Intravendz etkisi 5-15
dakikada baslar ve 4-6 saat siirer. Intravenoz veril-
dikten sonra kan beyin bariyerini geger ve sinir sis-
temine ulagir ve hipokampusdaki L tipi kalsiyum
kanallarina baglanir. Nimodipinin subaraknoid ka-
namali hastalarda mortalite ve morbiditeyi azaltti-
g1 gosterilmistir.3

DIGER ANTIHIPERTANSIFLER

Fentolamin ve trimetefan artik daha az siklikta kul-
lanilmaktadir ancak feokromasitoma hipertansif

Dilek TORUN ve ark.

Oral veya sublingual kisa etkili nifedipin, hi-
pertansif acillerde etkili kan basinc1 distikligi
saglamasina ragmen, hipotansiyon ve refleks sem-
patik aktiviteyi artirdig: i¢in inmeye veya miyo-
kard infarktiisine neden olabilir. Hipertansif
acillerin tedavisinde oral veya sublingual nifedipin
onerilmemektedir.

Klonidin ve anjiyotensin donigtiiriicii enzim
inhibitorleri uzun etkili olduklarindan hipertansif
ivedi durumlarinda tercih edilmektedirler. Anjiyo-
tensin donistliriicii enzim inhibitorleri gebelikte
kontrendikedir.*®

Sonug olarak, ciddi yiiksek kan basinci sikaye-
tiyle acil servise bagvuran hastalarin zamaninda teg-
hisi ve uygun sekilde tedavi edilmesi, neden oldugu
ciddi organ hasarini 6nlemede olduk¢a 6nemlidir.
Bu nedenle hipertansif acil ve ivedi durumlarinin
birbirinden ayrilmas: gereklidir. Ani sistolik veya
diyastolik kan basinci yiiksekligi ile iligkili akut or-
gan hasar (kardiyovaskiiler, serebrovaskiiler veya
renal) bulgularinin varlig1 olarak tamimlanan hiper-
tansif acil durumlarda, ilerleyici hedef organ hasa-
rin1 6nlemek ve durdurmak igin laboratuvar
sonuglar1 belenmeden hastanin yogun bakim {ini-
tesine alinarak paranteral antihipertansiflerle teda-
vi edilmesi zorunludur. Aksine hipertansif ivedi
durumlar olarak tanimlanan, ciddi kan basinci yiik-
sekligine hedef organ hasarinin eslik etmedigi du-
verilen

rumlarda kan basincinin oral yolla

antihipertansiflerle 24-48 saat icinde dustiriilmesi
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