Kardiyoloji

Hipertansif Krizler ve Tedavisi

Tanim

Hipertansif krizler, kan basincinin ileri derecede
ylkselmesi sonucu olusan klinik tablolardir. Hipertan-
sif krizler siklikla diastolik kan basincinin 120-130
mmHg'nin Gstine ¢iktigr hallerde olusmaktadir ve hi-
pertansif hastalarin %1'den azinda gérulir (1-3). Hi-
pertansif krizler etyopatolojik olarak iki grupta sinif-
landirilabilir:

I. Hipertansif acil durumlar (Hypertensive
Emergencies): Kan basincinin parenteral olarak veri-
len ilaglarla hemen dlsurilmesini gerektiren, akut he-
def organ (beyin, g6z, kalp, bobrek, damar,...) hasari-
nin bulundugu durumlardir.

Hipertansif Acil Durumlar:
A. Serebrovaskdler aciller
1. Hipertansif ensefalopati
2. Intraserebral kanama
3. Akut subaraknoid kanama
4

Agir hipertansiyonla beraber olan aterotrom-
botik beyin infarktiist

5. Bazi malign hipertansiyon vak'alari
B. Kardiak aciller

1. Akut aortik disseksiyon

2. Akut sol ventrikil yetmezligi

3. Unstable angina pektoris veya akut myokard
infarktlst

4. Koroner by-pass cerrahisi sonrasi
hipertansiyon

C. Diger hipertansif aciller
1. Dolasimda asir katekolamin bulunmasi
a. Feokromositoma krizi
b. MAO inhibitorleri ile ilag ve gida etkilesimi
Eklampsi ve preeklampsi
Hizli gelisen renal yetmezlik
Spinal kord sendromlari
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7. Ciddiepistaksis

Il. Hipertansif ivedi durumlar (Hypertensive Ur-
gencies): Kan basincinin oral yolla verilen ilaglarla 24
saat icinde dislrilmesi gereken, akut hedef organ ha-
sarinin olmadigi durumlardir.

Hipertansif ivedi Durumlar:

A. Akselere ve malign hipertansiyon

B. Antihipertansif ilaglarin ani kesilmesi sonucu

olusan rebound hipertansiyon

C. Cerrahi

1. Operasyon 6ncesi agir hipertansiyon

2. Operasyon sonrasi agir hipertansiyon

3. Bobrek nakli sonrasi agir hipertansiyon
D. Agirvicut yaniklar (1,3-6).

Hipertansif acil durumlarda kan basinci dizeyi ke-
sin kriter degildir, bu klinik durumun taninmasinda en
onemli konu, ylkselmis sistemik kan basinci dizeyi ile
birlikte akut hedef organ hasari ve fonksiyon bozuklu-
gunun bulunmasidir (1,7). Hipertansif ivedi durumlar
ise, potansiyel olarak zararli olabilecek, artmis sistemik
kan basinci olarak tanimlanabilir. Bu durumlarda genel-
likle akut hedef organ hasari ve fonksiyon bozuklugu
yoktur; fakat siklikla diastolik kan basinci 115
mmHg'nin Uzerinde bulunur. Hipertansif acil durumlar
genellikle kisa sire (saatler ve glnler) icinde olusurken
hipertansif ivedi durumlar ise daha uzun sire (ginler,
haftalar) icinde olusabilir (1,2).

Hipertansif krizler, siklikla kronik hipertansiyonu
olan hastalarda kan basincinin aniden ylkselmesi so-
nucu olusur; fakat bu hastalar daha 6nce normotensif
olan hastalara gére kan basmandaki asiri ylkseligleri
daha kolay tolere edebilirler (1,6).
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Fizyopatoloji

Hipertansif kriz blyuk gogunlukla hipertansiyon oy-
kisi olan hastalarda meydana gelmektedir. Siklikla
hastalar ya kendilerine verilen tedaviyi almamislardir ya
da yetersiz tedavi almaktadirlar. Bu kosullar altinda hi-
pertansif krizde dolasimdaki norepinefrin, angiotensin Il
veya antinatriliretik hormon gibi vazokonstriktér madde-
lerin artmasi sonucu olarak lokal etkilerle arteriolar
fibrinoid nekroz meydana gelir, bu da endotel hasarini,
platelet ve fibrin birikimini ve otoregulatuar fonksiyonun
kaybini baslatir ve sonugta hedef organ iskemisine ne-
den olur. Ancak hipertansif kriz nedeniyle akut bir
sekilde o6lenlerde bu lezyonun gelismesi icin yeteri ka-
dar zaman olmamas! ve yasayanlarda ise lezyonun te-
daviyle dlzelebilmesi sebepleri ile insanda fibrinoid
nekroz nadirdir. Sonugta ortaya cgikan iskemi ise va-
zoaktif maddelerin daha ¢ok salinmasina yol acar ve
daha ileri derecede vazokonstriksiyon ve myointimal
proliferasyona yol agan bir kisir déngliye sebep olur.
Tedavinin amaci bu kisir dongiyd kirmaktir (1,2,4).

Ote yandan kan basincinin kritik bir seviyeye
ulagmasiyla birlikte vazopressin, angiotensin Il, kateko-
laminier gibi dolasan vazoaktif maddelerde kritik se-
viyeye ulagirlar. Bu maddeler basing natriirezine ve
neticede hipovolemiye yol acarlar. Hipovolemi vazoaktif
maddelerde daha ileri artisa sebep olur. Sonug olarak
vaskller hasarda ve kan basincinda artis olur, doku is-
kemisi gelisir (1,2,4).

Kan basinci artisi sonucu endotelyal hicre hasari
olustugunu belirtmistik. Bu durum endotel hicrelerinde
platelet birikimi ve tromboksan salinimina neden olur.
Tromboksan platelet agregasyonunu provoke etmesinin
yanisira gugli vazokonstriktér maddedir. Platelet biriki-
minden sonra bdbrekte interlobuler arterlerdeki damar
diz kas hicreleri prolifére olurlar, bu ise malign hiper-
tansiyon igin belirleyici noktadir. Bazi arastirmacilar pla-
telet derived growth faktérin (PDGF) media bélimin-
den damar duz kas hicrelerinin gécune neden oldugu-
nu gostermislerdir (2,4).

Tanisal Yaklasim ve Degerlendirme

Hipertansif krizde hastanin degerlendirilmesi dik-
katli bir anamnez ve tam bir fizik muayene ile baslar.

Hastanin yakinmalari genellikle bulanik gérme,
diplopi, hemiparezi, konvilsiyon, bas agrisi ve bas
dénmesi gibi merkezi sinir sistemi ya da gogus agri-
si, dispne, bulanti, kusma gibi kardiak semptomlar
seklindedir. Hekim, hipertansiyon ile ilgili bilgileri
(sure, hipertansiyonun derecesi ve kontrol dlzeyi),
birlikte bulunan akut veya kronik hastaliklari (koroner
arter hastaligi, periferik damar hastaligi, renal hastalik,
serebrovaskiler hastalik, feokromositoma, retinopati)
aciga cikarmali, hastanin uyguladigi tedaviyi sorgula-
malidir. Hastanin tedaviye uyup uymadigi, yasak ilag-
lar kullanip kullanmadidr sorulmalidir (1-3).

OZCAN ve Ark.
HIPERTANSIF KRIZLER VE TEDAViISI

Fizik muayenede, kan basinci hastanin her iki ko-
lundan yatar, oturur ve ayakta iken alinmalidir. Eger
aort koarktasyonundan supheleniliyorsa alt extrémité
kan basinci élgimi gerekir. Diastolik kan basinci ge-
nellikle 120-130 mmHg Uzerindedir. Funduskopik
muayenede kanama, eksuda ve papilla 6demi varligi
arastiriimahdir. Norolojik durumun degerlendirilmesinde
konflizyon, somnolans, stupor, gérme kaybi, fokal defl-
sit, konvillsiyon, koma yénunden incelenmelidir. Hasta-
larda kardiak ydnden apikal vurunun belirginlesmesi,
kalp buylimesi, konjestif yetmezlik bulgulari mevcut
olabilir. Batin ufirim agisindan dinlenmelidir (2-4).

Hipertansif kriz kugskusu olan hastalar kardiak mo-
nitorizasyona alinmali ve intravendz yol aciimalidir. Ay-
rica tam kan sayimi, elektrolit, kreatinin, BUN, glisemi
tayinleri yapilmali, idrar tetkik edilmelidir. EKG ve tele-
grafi alinmahdir. Laboratuar bulgularinin klinik bulgularla
uyumlulugu dikkatle incelenip tani dogrulanmalidir
(1,2,8).

Hipertansif kriz asagidaki hastaliklardan ayrilmali-
dir

1. Akut sol ventrikdl yetmezligi

2. Ozellikle asiri voliim yiikselmesi ile bir arada
olan herhangi bir sebepten kaynaklanan Uremi

3. Hipertansiyona bagli olmayan serebrovaskiler
aksedan

4. Hipertansiyona bagli olmayan subaraknoidal ka-
nama

Beyin tuméru
Kafa travmasi

Epilepsi

® N o o

Kollajen hastaliklar; serebral vaskdulitle beraber
olan lupus

©

Ensefalit
10. Narkotikler, amfetaminler ve benzerlerinin asiri
verilmesi veya kesilmesi
H. Hiperkalsemi
12.Hiperventilasyon sendromunun oldugu akut
anksiyete hali (3,4).
Ayrica hipertansif acil ve ivedi durumlarda birbirin-
den ayrilmalidir. Bunun icin akut veya hizli ilerleyen he-
def organ hasar ve fonksiyon bozukluguna ait belirtiler,

anamnez, fizik muayene, laboratuar degerlerinde dik-
katle aranmalidir.

I. Hipertansif Acil Durumlar
(Hypertensive Emergencies)

A.Serebrovaskiiler Aciller

HIPERTANSIF ENSEFALOPATI: Sistemik arter-
yel kan basincinin asiri ylikselmesinin neden oldugu,
diffuz serebral fonksiyon bozuklugu ile birlikte olan ciddi
bir komplikasyondur. Bu klinik durumun, serebral kan
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akimi otoregllasyonunda bozukluk sonucu olusan se-
rebral 6deme bagh oldugu distnulmektedir (1,4,5,9).

Kan akiminin serebral otoregllasyonu, ortalama
sistemik kan basincinin degisen durumlarinda serebral
perfizyonu sabit tutar. Normal kisilerde bu oran 60-
125 mmHg'dir. Kan basinci distugu zaman serebral ar-
terioller dilate olur ve kan basinci yikseldigi zaman se-
rebral arteriollerde kan akimini sabit tutmak igcin vazo-
konstriikslyon olusur (5,10,11).

Sistemik kan basincinin hizla yiikselmesiyle sereb-
ral otoregulasyon limitleri disina cikilir ve serebral oto-
regiilasyon bozulur. Once diffiiz serebral vazospazm
oiur ve bu durum serebral kan akisini mikro dolagsimda
yavaslatir. Bu da kapiller ve ndéronal iskemiye yol acar.
Bunlarin sonucu ekstrasellller bogluga sivi akisi (sereb-
ral 6dem), kapiller riptiri (petesial kanamalar) ve do-
ku nekrozu (iskemik mikroinfarktiis) meydana gelir
(5,10,11).

Hipertansif ensefalopatinin semptomlari yavas ya-
vas, 48 ila 72 saat icinde gelisir. Bu 6zellikle hipertan-
sif ensefalopatinin ani bas agrisiyla baslayip kisa sire
icinde biling kaybi ve fokal ndrolojik bulgularla giden
intrakraniyal kanamadan ayirt edilmesine yardimci olur
(5). Hipertansif ensefalopatide siddetli bas agrisi, bulan-
ti, kusma, gérme bozuklugu, konflizyon ve fokal veya
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jeneralize kuvvetsizlik semptomlari olabilir. Bulgular ise;
oryantasyon bozuklugu, fokal norolojik bulgular, jenera-
lize veya fokal konvllsiyonlar, retinopati, papilla 6édemi,
asimetrik reflekslerin ortaya cikmasi ve nistagmustur
(1,4,9-11).

TEDAVI: Hipertansif ensefalopati sendromu kan
basincinin disurilmesiyle birka¢c saat icinde genellikle
duzelir. Tedavinin amaci tedrici olarak ortalama arteryel
basinci %20-25'den daha fazla olmamak lzere veya
diastolik basinci 100 mmHg'nin altina dusmeyecek
sekilde asagi g¢ekmektedir. Kan basinci dislruldukten
sonra norolojik fonksiyonlarda bozulma olusuyorsa,
antihipertansif tedavi durdurulmali ve kan basincinin
artmasina izin verilmeli, daha sonra kan basincinin
dusurudlmesi yavas yapilmalidir. Klinik iyilesmenin eslik
etmedigi durumlarda, hekimin taniyi yeniden deger-
lendirmesi gerekecektir (1,5,10).

Hipertansif ensefalopatinin tedavisinde sodyum
nitroprussid en secgkin ilagtir. Alternatif ilaglar labeto-
lol, diazoksid ve nifedipindir. ilaglarin kullanim sekli
Tablo 1'de gérulmektedir. Kullanilmamasi gereken i-
laglar: p-Blokerler, metildopa, klonidindir (Tablo 2)
(1,5,10,12-14).

INTRASEREBRAL KANAMA: Hipertansiyon int-
raserebral kanama igin major risk faktoridir. Bu risk

Tablo 1. Hipertansif krizlerde kullanilan ilaglar ve kullanim sekilleri

iLAC D O z ETKINtN BASLAMASI BTKtNIiN SURBSt YAN ETKtLER

Sodyum 0.25-10 ug/kg/dk infiizyon yapildig: Bulanti, kusma, kas seyirmesi, terleme,

¥y PP Hemen

nitroprussid IV infiizyon siirece thiocyanate zehirlenmesi.

Nitrogliserin 5-100 ug/dk 1-5 dakika infiizyon yapildig: Tasikardi, yiiz kizarmisi, bas agrisi,
IV infiizyon siirece kusma, methemoglobinemi

Diazoksid 50-300 ng 1-5 dakika 5.12 saat Bul-antl, .luptztf.nsuion, yiiz kizarmasi,
IV bolus tasikardi, gogiis agrisi.

Hidralazin 5-20 ngr IV bolus 10-30 dakika 1-4 saat Tasikardi, yiiz kizarmasi, bas agrisi,
10-50 rrgr M 20-30 dakika kusnn, angina agrevasyonu.

Fecitolamin 5-15 ngr IV 1-2 dakika 20 dakika Tasikardi , yiiz kizarmasi

Trimetafan 0.5-5 wrg/dk infiizyon yapildig: Bagirsak ve mesane parezisi, ortostatik

1-5 dakika . hi . . -
IV infiizyon siirece ipotansiyon.gormede bulaniklik,agiz
kurulugu.

Labetalol 20-80 ng IV bolus 5-10 dakika Bolus injeksiyonlar Kusna, kafa uyusmasi, bogazda yanma,
her on dakikada icin 10 dak. postural hipotansiyon, bas donmesi,
bir,sonra 2 wrg/dk bulant:

IV infiizyon

Nifedipine 10 ngr SL her 3 dakika 4 saat Bas agrisi,bas donmesi ,yiiz kizarmasi
15-30 dakikada carpinti.

Nimodipine 60 ngr oral kisa siirede 4 saat Hipotansiyon,6dem,bas agrisi

Klonidin 0.1-0.2 urg oral 30 dakika 12-24 saat Bas donmesi.sedasyon,agiz kurulugu.

Furosemid 20 ng IV 5 dakika 2 saat Hipokalemi ,ototoksisite,ortostazis.

Metildopa 250-500 ng 2-3 saat 8-10 saat Bas donmesi.

IV infiizyon

Reserpine 0.5-1 ng IV yavas, 5-10 dakika 2-3 saat Somnolans.bradikardi,uzun siireli
1 dakika icinde hipotansiyon.

Captoril 25 ng dil alt: 5-10 dakika 30-60 dak. Anjioodem, dokiintii.

Tablonun yapiminda faydalanilan kaynaklar : 1,2,3,4,5,9
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Tablo 2. HIipertansif acil durumlarda nedene gore ilag kullanimi

Hastalik Tercih Edilen ilag Kullanilmamasi Onerilen liag
Hipértansif ensefalopati Sodyum nitroprussid p-Biokerler
Labetolol, Diazoksld Metildopa
Nifedipin Klonidin
Intraserebral kanama Sodyum nitroprussid p-Blokerier
Labetolol Metildopa
Diazoksid Klonidin
Akut subaraknoid kanama Nimodipin 6-Blokerler
Sodyum nitroprussid Metildopa
Klonidin
Agir hipertansiyonla beraber olan Sodyum nitroprussid p-Blokerler
aterotrombotik beyin infarktisi Labetolol, Diazoksid Metildopa
Nifedipine Klonidin
Akut aortik disseksiyon Trimetafan (p-Blokerlerie kombine edilebilir) Hidralazin
Labetolol Diazoksid
Sodyum nitroprussid Minoksidil
(p-Blokerlerle birlikte kullanilabilir)
Malign hipertansiyon Sodyum Nitroprussid
Diazoksid, Trimetafan
Nifedipine, Hidralazin
Reserpine, Mefildopa
Captopril, Minoksidil
Akut sol ventrikil yetmezligi Sodyum nitroprussid Hidralazin
Nitrogliserin Diazoksid
Dilretik p-Blokerier
Labetolol
Unstable angina pektoris veya Nitrogliserin, Labetolol Hidralazin
akut myokard infarktisi Ca-antagonistleri Diazoksid
Sodyum nitroprussid Minoksidil
Koroner By-pass cerrahisi Sodyum nitroprussid
sonrasli hipertansiyon Nitrogliserin
Feokromositoma krizi Fentolamin, Labetolol
Sodyum nitroprussid
MAO Inhibitorien ile ve Fentolamin, Nifedipin
gida etkilesimi Sodyum nitroprussid
Eklampsive preeklampsi Hidralazin Dilretikler
Diazoksid Trimetafan
Labetolol p-Blokerier

Ca-antagonistleri

ACE Inhibitorien

Hizl gelisen renal yetmezlik

Sodyum nitroprussid

Trimetafan

Labetolol, Ca-antagonistleri

Spinal kord sendromlari

Labetolol, Fentolamin
Sodyum nitroprussid

Tablonun yapiminda faydalanilankaynaklar: 1-6,8,9

intrakranial anevrizmasi olanlar ve antikoagulan ilag

kullananlarda artar.

TEDAVIi: Tedavi tartisma konusu olmasina rag-

men, kan basincinda asiri

artis olan vak'alarda

(200/130 mmHg Uustindeki vak'alar) kan basinci ilk 6l-

gllen sistolik basincin %20-30 kadari dustrilmelidir.
Kan basinci ¢ok yluksek olmayan olgularda ise daha
yavas dusuruilebilir (1,6). Tedavide sodyum nitroprussid
ilk tercih edilecek ilacgtir, labetolol ve diazoksid diger al-
ternatiflerdir (Tablo 1). Kullanilmamasi gereken ilaglar:
p-Blokerler, metildopa, klonidindir (Tablo 2) (1,5).
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AKUT SUBARAKNOID KANAMA: Subaraknoid
kanama ile birlikte olan hipertansiyonun tedavisinde
kan basincinin hizli disirdlmesinin yararli oldugu yete-
rince gosterilememistir (1,5).

TEDAVI: Anevrizmaya bagli subaraknoid kanama-
si bulunan hastalara bir kalsiyum antagonisii olan ni-
modipinin oral, intraven6z ya da iki yolla birden veril
mesinin faydali olacagi 6ne surilmektedir. Nimodipinin
kan basincini istenilen dizeylere indiromedigi durumlar-
da, ona ek olarak dikkatle sodyum nitroprussid veril-
melidir. Sodyum nitroprussid, kafa i¢i basincini artirabil-
mesine karsilik acil kosullarda yararli bir ilagtir. Suba-
raknoid kanamasi olan hastalarda, agir hipertansiyon,
sodyum nitroprussid kullanilarak, 6 ile 12 saatlik bir si-
rede ortalama aiteryel basincin %20 ila %25'i kadar
yavas yavas dislrilme! ve 170 ila 180/100 mmHg'nin
altina jnimemelidir. Kan basincinin dislrilmesiyle has-
tanin klinik durumunun kétilestigi durumlarda infiizyona
son verilmelidir; kan basinci 2-4 dakika iginde, tedaviye
baslamadan o6nceki diizeyine donecektir. Subaraknoid
kanamali hastalarda uzun etkili antihipertansif ilaglarin
kullanilmasi tehlikelidir (Tablo 1). Kullaniimamasi gere-
ken ilaglan p-Blokerler, metildopa, klonidindir (Tablo 2)
(5,9,11).

AGIR HIPERTANSIYONLA BERABER OLAN
ATEROTROMBOTIK BEYIN INFARKTUSU: Hiper-
tansiyonun getirdigi en 6nemli serebral parankim
degisikliklerinden birisi de serebral infarktustir. fhfark-
i6s sonrasi kan basincinin dizenlenmesi istikrarsiz bir
egilim gosterebilir ye hafif bir midahale bile kan basin-
cinda hizli bir duslise yol agabilir.

TEDAVI: Hastalarin gogunda infartéos sonrasinda-
ki ilk bir kac ginde kan akimi spontan olarak disme
egilimi gosterdigi icin asiri kan basinci artisi olanlarin
disinda (diastolik basing >130 mmHg) beyin infarktisi
olan hastalarda antihipertansif tedavi 6nerilmemektedir.
Burada uygulanacak ilag tedavisi hipertansif ensefalc
patide oldugu gibidir (Tablo 1), Kullanilmamasi gereken
ilaglar: p-Blokerler, metildopa, klonidindir (Tablo 2)
(1,2,5).

MALIGN HIPERTANSIYON: Hipertansif ivedi
durumlar bolimiinde anlatilacaktir.

B. Kardiak Aciller

AKUT AORTIK DiSSEKSIYON: Asiri kan basin-
ci artisi ile birlikte gogus, sirt veya karinda agrisi olan
her hastada aort disseksiyonu ekarte edilmelidir
(1,3,4).

Aort disseksiyonunun agrisi genellikle ani, siddetli
ve devamlidir. Agri disseksiyonun lokalizasyonuna ve
gelismesine gore yer degistirebili. Muayenede; nabiz
farkliliklari, aort yetersizligi GfirimU ve norolojik defisit-
ler saptanabilir. Gégus filminde mediastende genisleme
gorulir. Kuskulu durumlarda ekokardiografi, bilgisayarl
tomografi ve angiografi gerekebilir (1,3,4).

T Kiin Tip Eifimian 1983, 12
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TEDAVI: Tedavinin amaci, disseksiyonun genisle-
mesini durdurmak igin kan basincini, organ perflizyonu
bozulmadan tolere edilebilecek en disik dizeye indir-
mektir. Diastolik basing hizla 100 mmHg'ya dusirilme-
lidir. Hemen sonra kan basinci sistolik 100-120 mmHg,
diastolik 60 mmHg, ortalama arteryel basing 80
mmHg'de tutulmalidir. En uygun ilag trimetafandir. Bir
ganglion bloken" ajan olarak, hem vazodilatasyon yapa-
rak kan basincini duslrir hem de sistolik ejeksiyon hi-
zini ve kardiak debiyi azaltir. Bu sebeple tek basina
kullanilabilir. Aortik disseksiyonlu hastada etkinligi has-
tayl 45 derecede tutarak kuvvetlendirilir, ileri derecede
etkili bir antihipertansif ilagtir ve derin bir hipotansiyon-
dan kaginmak igin sirekli monitérizasyon gerektirir. Tri-
metafan beta. blokerlerle kombine edilebilir. Diger bir
secenek IV labetaloldir. Sodyum nitroprussid refleks
stimllasyona yol acgabildiginden ancak beta blokerlerle
birlikte kullanilabilir (Tablo 1). Kullanilmamasi gereken
ilaglar: Hidralazin, diazoksid, minoksidildir (Tablo 2)
(1,2,6).

AKUT SOL VENTRIKUL YETMEZLIGI: Sistemik
damar direncinde asirn artis sikhkla kalp yetmezligini
baslatir.

TEDAVI: En seckin ilag vazodilatér bir ilag olan
sodyum nitroprussiddir. Sodyum nitroprussid rezistan
damarlarda ve venillerde dilatasyon yapmak suretiyle
hem preload't hem de afterload'i azaltip kardiak debiyi
artinr. Daha az etkili olmasina ragmen IV uygulanacak
nitratlar da faydali olabilir. Ayrica IV furosemid, morfin
silfat uygulanmali ve oksijen destegi verilmelidir (Tablo
1). Kullanilmamasi gereken ilaglar: Hidralazin, diazok-
sid, p-Blokerler, labetoloidur (Tablo 2) (1,2,5,9,14).

UNSTABLE ANGINA PEKTORIS VEYA AKUT
MYOKARD INFARKTUSU: Sistemik damar direncinde
artis sol ventrikil duvar gerilimini artirarak myokardin
oksijen ihtiyacini artirir, ayrica koroner kan akimini ve
myokardial perflizyonu azaltarak akut koroner yetersiz-
ligine yol acabilir (1,2,5).

TEDAVI: IV nitrat uygulamasi sistemik direnci
disururken koroner perfiizyonu da dizeltir. Bu nedenle
nitratlar hipertansiyon ile birlikte angina veya myokard
infarktiisii olan hastalarda en segkin ilaglardir. 1V labe-
folol ve kalsiyum kanal blokeileri de myokardial oksije-
nasyonu dizeltirken kan basincini da dusirirler. Sod-
yum nifroprussidin kullanimi yukarida sayilan ajanlarla
tedaviye refrakter olan hastalara saklanmalidir. Ancak
myokard infarktisi ve hipertansiyon birlikteliginde uygu-
lanan sodyum nitroprussidin "steal sendromu"na yol
acarak tikali arter distalindeki dolagsimda azalmaya ne-
den olabilecegi bildiriliyor (Tablo 1). Kullanilmamasi ge-
reken ilaglar: Hidralazin, diazoksid, minoksidil (Tablo 2)
(1-5).

KORONER BY-PASS CERRAHISI SONRASI
HIPERTANSIYON: Koroner arter by-pass operasyonu
geciren hastalarin %50'sinde paroksismal hipertansiyon
gelisebilir.



24

TEDAVI: Sodyum nitroprussid, nitrogliserin ve
unilateral stellat ganglion blokaji bu tip hipertansiyonun
tedavisinde kullanilabilir (Tablo 1,2) (2).

C. Diger Hipertansif Aciller

DOLASIMDA ASIRI KATEKOLAMIN
BULUNMASI

a) FEOKROMOSITOMA KRIizi: Paroksismal
veya persistan hipertansiyon ile birlikte bas agrisi, ter-
leme, palpitasyon, sinirlilik ve solukluktan olusan bir
klinik durum séz konusudur.

TEDAVI: Tedavide alfa blokajinin beta blokajin-
dan once yapilmasi, alfa reseptdor stimilasyonunun et-
kisinden korunabilmek igin ¢ok 6énemlidir. En segkin te-
davi bir alfa blokeri olan fentolaminin IV uygulanmasi-
dir. Daha az kritik hastalarda oral fenoksibenzamin al-
ternatif olabilir. Labetolol de etkilidir. Sodyum nitroprus-
sid refrakter vak'alarda kullanilabilir. Eger feokromosito-
ma teshisi kesinlestirilememisse bu tir stpheli olgular-
da sodyum nitroprussid tercih edilecek ilagtir (Tablo
1,2) (1,6,12).

b) MAO INHIBITORLERT ILE ILAG VE GIDA
ETKILESIMI: MAO Inhibitérii kullanan bir hasta, tri-
siklik antidepressan, sempatomimetik ajan igeren ilaglar
veya antihistaminikler yahut da tiramin igeren yiyecek-
ler alirsa hipertansif kriz gelisebilir. Klinik gérinimi
feokromositomaya benzer.

TEDAVI: Bu durumlarda fentolamin ve sodyum
nitroprussid kullanilabilir. MAQ inhibitéri alanlarda pey-
nir gibi tlramlin ihtiva eden besinlerin alinmasindan son-
ra ortaya c¢ikan krizde dilalti nifedipin 6neriliyor (Tablo
1,2) (1,5).

EKLAMPSI VE PREEKLAMPSIi: Preeklampsi
gebeligin yirminci haftasindan sonra, 6dem, proteiniri
ile beraber hipertansiyonun gelismesi olarak tanimlanir.
Eklampsi bu klinik durumla beraber konvilsiyonlarin or-
taya c¢iktigr durumdur.

TEDAVI: Kesin tedavi fetiisiin dogurtulmasidir. Bu
arada kan basinci nérolojik ve renal hasarin daha da
ilerlemesini dnlemek igin dusdrilmelidir.

En segkin ila¢ hidralazindir. Diazoksid de etkili
olabilir, ancak uterus kontraksiyonlarini inhibe edebilir.
Labetolol, eklampsi tedavisinde giderek artan bir
oneme sahiptir, ¢inkl fetal distrese yol agmadan kan
basincini efektif olarak disurir. Eklampsili hastalarin
¢ogunda volim kaybi sb6z konusudur ve genellikle sivi
kisittanmasindan kaciniimalidir. Kalsiyum antagonistleri
kullanilabilir. Magnezyum silfat, antihipertansif olarak
degil, norolojik irritabiliteyi kontrol altina almak igin kul-
lanilir. Eklampside sodyum nitroprussidin emin ve etKili
oldugunu bildiren yayinlarin yanisira fetusda siyanir ze-
hirlenmesi riskine sahip oldugundan kullaniimamasini
Onerenler vardir (Tablo 1). Kullanilmamasi gereken i-
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laglar: Dilretikler, trimetafan, p-Blokerler, ACE inhibitor-
leridir (Tablo 2) (1,2,5,6).

HIZLI GELISEN RENAL YETMEZLIK: Akut bdb-
rek yetmezligi, agir, hizli ilerleyen hipertansiyona neden
olabilecedi gibi bunun sonucunda da ortaya cikabilir.
Bobrek transplantasyonlu hastalarda kan basincinin
asiri yukselmesinin nedenleri; greft boélgesinin tikanma-
s1, siklosporin ve steroid kullanimi ve dogal bdbregin
asiri renin salgilamasi olaylaridir (1,4,9).

TEDAVI: Tedavi, renal kan akimini bozmadan
veya glomerdl filtrasyonunu azaltmadan sistemlk damar
direncini dusirmelidir. Sodyum nitroprussid burada et-
kili ilagtir, ancak thiocyanate toksisitesi riskinin fazla ol-
dugu unutulmamalidir. Labetolol ve kalsiyum antagonis-
tleri diger seceneklerdir. Bazi arastiricilar renal yetersiz-
likle birlikte olan hipertansif krizlerde f5-bloker kulla-
nilabilecedini 6ne sirmektedirler (Tablo 1). Kulla-
nilmamasi gereken ilaglar: Trimetafan (Tablo 2) (1,4,9).

SPINAL KORD SENDROMLARI: Guillain-Barre
sendromlu hastalar veya spinal kordda transvers lezyo-
nu olan hastalarda, otonomik asiri aktivite sendromu
ile birlikte hipertansiyon geligebilir.

TEDAVI: Tedavide labetolol, fentolamin ve sod-
yum nitroprussid kullanilabilir (Tablo 1) (1).

Ayrica anlatilmayan hipertansif acil durumlarin te-
davisinde yukarida anlatilan genel tedavi prensipleri uy-
gulanir.

I. Hipertansif ivedi Durumlar
(Hypertensive Urgencies)

Hipertansif ivedi durumlarda akut hedef organ ha-
sari veya disfonksiyonu yoktur, bu hastalarin hastane-
ye yatiriilmalari genellikle gerekli degildir (1,3-5,9).

TEDAVI: Ortalama arter basincinda baslangicta
%20 dizeyinde duslis veya diastolik kan basincinin
120 mmHg'nin altina indiriimesi genellikle oral nifedipin
veya klonidin ile saglanabilir. Kan basincinin daha fazla
dismesi veya normotensif dizeyin altina inmesi hedef
organ hipoperflizyonuna neden olabilir (1,3-5,9).

Onceden antihipertansif tedavi géren hastalar ek
tedaviye daha duyarli olma egilimindedirler. Bu hasta-
larda ve serebrovaskiler veya koroner arter hastaligi
oykuslt olanlarda, yaslilarda ve ayrica volum kaybi
olan hastalarda nifedipin veya klonidin dozu azaltiimali-
dir (1,3,4).

Tudm hastalar kan basinci dusuruldikten sonra en
az alti saat gbézlem altinda tutulmalidir.

Hipertansif ivedi durumda olan hastalarin gogunda
kan basincinin kontroll icin diuretik ajan kullanimi ge-
rekli olabilir, fakat bu karar hastay! izleme sirasinda ve-
rilmelidir (1,3-5).

MALIGN HIPERTANSIYON: Herhangi bir se-
bepten dolayr hizli bir sekilde ylkselen kan basinci
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(diastoiik basing genellikle 130 mmHg Uzerindedir) ile
karakterlze bir sendromdur. Malign hipertansiyonun ilk
semptomlari gérme bozuklugu, ciddi suboksipital agri,
bariz hematuri, akut kalp yetmezligi, kusma, bulanti,
epigastrik agri olabilir. Etkin antihipertansif tedavi veril-
mezse ciddi gérme kaybi olabilir ve UGremi, kalp yet-
mezlidi ya da beyin kanamasindan 1 yildan daha az
zamanda genellikle 6lum meydana gelir. Bdbrek
nefronlari iskemik atrofi sonucu giderek artan bir
sekilde harab olur. Hastalarin gelisinde ciddi basagrisi,
akut goérme bozukluklari ve bariz hematuri genellikle
mevcut olmasina ragmen malign fazin ilk donemleri
asemptomatik olabilecegi icin hipertansiflerde belli ara-
liklarla arteryel kan basinci élgimi ve retina muayene-
si hizli ilerleyen hipertansiyon saptanmasi icin gerekli-
dir. Kan basmandaki ani yikselis 1-2 hafta icinde kalp
yetmezligine, bir ay icinde bdbrek yetmezligine sebep
olabilir; bu yuzden kan basincini disurmeye yonelik te-
davi ivedidir. Malign hipertansiyonun erken déneminde
gorilen hastalar normal bdbrek fonksiyonu gdsterebilir-
ler ve hatta proteinlri de olmayabilir. Ancak malign hi-
pertansiyonlu hastalardaki arteryel kan basinci hizl
yukselisi proteinlriye, azotemiye ve sonucta da bdbrek
yetmezligine sebep olur. Bu nedenlerle bdbrek yetmez-
ligi gelismeden evvel tedavi sarttir (4,9).

Malign hipertansiyon, hipertansiyonun c¢ok ciddi bir
seklidir, édnlenmesi tedavisinden daha énemlidir. Uygun
sekilde tedavi edilen hipertansiflerde malign hipertan-
siyon olusmasi nadirdir. EJer malign hipertansiyon te-
davi edilmezse o6lum orani bir yilda %80, iki yilda
%100'dur. Malign hipertansiyonun 6nlenmesi ve seyrin-
deki 6nemli noktalar su sekilde siralanabilir:

1. Malign hipertansiyon, benign hipertansiyonu
uygun sekilde tedavi edilen hastalarda nadirdir. Bu ne-
denle hipertansif hastalar uygun sekilde tedavi ve takip
edilmelidir.

2. Tedaviye uyum acisindan hastanin egitimi ve
yeterli takip sarttir. AJir hipertansiyonda tedaviyi kes-
mek tehlikelidir.

3. llerlemis hastaliga ait ilk belirtiler (ani baslayan
gorme bozukluklari, ciddi basagrisi, bariz hematiri) te-
daviyi baslatmalidir.

4. Malign hipertansiyonun seyri tedavi basladigin-
da mevcut olan bdbrek bozuklugunun derecesi ile iligki-
lidir.

5. Agir hipertansiyonun tedavisi malign fazi, ma-
lign fazin erken tedavisi, azotemiyi, Gremi olmadan
mevcut bulunan azoteminin tedavisi de uremiyi 6nler.
Malign hipertansiyonda kan basincinin ani disisu
beyinde iskemik komplikasyonlara yol agabilir, édnemli
derecede yukselmis basing hizla normal seviyeye degil,
gunler iginde dikkatli olarak azaltiimalidir.

6. Agir hipertansiyonda 6lim orani tedavi slre-
cinde kan basincinin disurldlmesindeki etkinlikle iliskili-
dir (4,9).
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TEDAVIi: 150 mmHg (zerinde diastoiik basinci
olan malign hipertansiyon hastalari acil hipertansif grup
icinde kabul edilmeli ve kan basinglari saatler iginde
disurtlmelidir. Malign fazin seyrinde erken safhadaki
diger hastalar siddeti cok daha az semptomlar verebilir-
ler, bu hastalari ivedi hipertansif grup icinde kabul et-
meli ve tedavi oral ya da parenteral fakat aralikli ola-
rak, kan basincini birka¢c gliinde dusurmek amacina yo-
nelik olarak verilebilir. N&rolojik bozukluga ya da oligl-
rlye neden olabileceginden kan basincint hizli bir
sekilde dusurmemelidir. Diastoiik kan basincini yaklasik
120 mmHg'ya duslrecek sekilde kiglk dozda ilag ve-
rilmeli, hastanin bu kan basincini, nérolojik semptomlar,
kalp debisinde azalma bulgulari ve oliguri olusmaksizin
tolere edip edemedigini gbézlemek akilci olur. Bilahare
bir ya da iki gun icinde 110 mmHg'ya dislirmek, daha
sonra da 100 mmHg'ya indirmek icin mevcut tedaviye
devam edilebilir ya da dozlar artirilabilir. Burada paren-
teral ilaclarin ylksek potentliginin bariz tehlikesi oldugu-
nu yeniden vurgulamak gerekir. Eder parenteral ilaclar
gerekiyorsa mimkiin olan en dusik doz ve inflzyon
hizi ile baslanmahdir (4,9).

Bobrek fonksiyon bozuklugu olmasi hekimi kan ba-
sincinl dusurmekten alikoymamalidir. Mimklnse guani-
tidin gibi kardiak debiyi dusuren ilaclardan kaginmalidir.
Boébrek fonksiyon bozuklugunda tiazid dilretikler yerine
furosemid kullaniimalidir. Boébrek fonksiyon bozuklu-
dunda kalsiyum antagonistleri, ACE inhibitorleri ve oral
vazodilatorler etkilidir ve kan basincini parenteral teda-
viyle kontrol altina aldiktan sonra bu ilaglar tek baslari-
na ya da bir arada kullanilabilirler (4,9).

Tedavi Prensipleri

1. Herhangi bir sebebe bagli olarak meydana gel-
mis hipertansiyonun yeterli tedaviyle malign safhaya
ilerlemesi 6nlenmelidir.

2. Bir acil durum olarak tedavi edilmelidir. Hasta-
haneye yatirmak ve enerjik tedavi zorunludur.

3. Arzu edilen etki hizina sahip bir parenteral te-
davi sekli secilmelidir:

a) Saniyeler (sodyum nitroprussid)

b) Bir ka¢ dakika (diazoksid, trimetafan, sublin-
gual nifedipin).
c) 20-40 dakika (hidralazin)

d) Saatler icinde dislirmek isteniyorsa (reserpin,
metildopa, kaptopril, enalapril, minoksidil). Bil-
hassa yaslilarda olmak Uzere kan basincinin
ani, asiri dustridlmesinden kaginiimalidir. Se-
rebral komplikasyonlari dnlemek icin kan basin-
cini safha safha distrmelidir.

4. Tercihan koroner ya da yogun bakim Unitesinde
olmak Uzere hasta yakindan izlenmeli, parenteral ilag-
larin dozlari dikkatle titre edilmelidir.

5. Hasta hipovolemikse, 60 yas Uzerinde ise veya
vaskller hastalik varsa (angina, serebral ya da ekstre-
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mite iskemik ataklari) tedaviye disuk dozlarla basla-
malidir.

6. Eger bir ilag etkisizse ilacin dozunu asir artir-
maktan ziyade bir digeri eklenmelidir. Kombine tedavi
genellikle daha etkilidir ve daha az yan etki yaratir.

7. Dehidrasyon ve hipervolemiden kaginmalidir.
Dehidrasyon ekstrarenal azotemiye yol agar; hipervole-
mi tedavinin etkinligine mani olur, kan basincini daha
da artirir ve kalp yetmezligine sebep olur.

8. Oiastolik basing 130 mmHg'y! astiginda ya da
fundusta hemoraji veya eksuda gibi akselere hipertan-
siyonun ilk bulgusunda enerjik bir tedaviye baslanmali-
dir.

9. Bozuk renal fonksiyona ragmen kan basinci
dusurtlmelidir, kan basinci duslrildigi igin akut arter-
yel lezyonlar iyilesirken UuUremik semptomlarin yada
komplikasyonlarin hafifletiimesi igin gerekirse dializ kul-
lanilabilir.

10.Plazma renin seviyesi yluksek olsa bile kan ba-
sincini kontrol altina almak igin aralikh hemodializle
kombine olarak hem oral hem de parenteral enerjik
antihipertansif tedavi uygulanmalidir.
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11.Eger hasta asiri siviyla yukla, oligurlk, dispneik,
pulmoner 6édemli ise fazla siviyr uzaklastirmak icin dia-
liz yapilmali ve kan basincini duslirmek igin antihiper-
tansif ilaglar kullaniimahdir.

12. MUmkin olan en kisa surede (genellikle birinci
veya ikinci glinde) oral tedaviye baslanmalidir (4,9).

REBOUND HIPERTANSIYON: Klonidin gibi
santral etkili antihipertansif ajanlarin veya beta bloker-
lerin aniden kesilmesi agir hipertansiyon, terleme, bu-
lanti, anksiyete ve karin agrisi ile karakterlze bir yok-
sunluk sendromuna yol acabilir.

TEDAVI: Eger sempatik hiperaktivite semptomlari
varsa en secgkin ilag labetololdir. Daha sonra kesilmis
ilaca yeniden baglamalidir. Klonidin yoksunluguna bagh
hipertansiyonda klonidinin yeniden verilmesi semptom-
lari bir saat iginde kontrol altina alir. Eger IV tedavi ge-
rekiyorsa fentolamin bolus olarak veya Infizyon halinde
sodyum nitroprussid Oneriliyor (1,4,5).

Ayrica anlatilmayan hipertansif ivedi durumlarin te-
davisinde yukarida anlatilan genel tedavi prensipleri uy-
gulanir.
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