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¢’ Hipertansif acil durumlar; hipertansiyonlu hastalarin %1'inden daha azinda gériilen,

diyastolik kan basmcinin sikhkla 120-130 mmHg tizerinde oldugu ve hemen tedavi
edilmemeleri halinde nérolojik, kardiyak, renal veya retinal organ hasarina yol
acabilen durumlardir. Hipertansif acil durumlar; akut organ hasar varlifi ile birlikte
olan hipertansif gercek acil durumlar ve organ hasari bulunmayan hipertansif ivedi
durumlar olarak smiflandirlirlar. Hipertansif gercek acil durumlar hastanede yogun
bakim tinitesinde parenteral antihipertansif ilaclarla tedavi edilirken hipertansif ivedi
durumlar ise oral antihipertansiflerle tedavi edilir. Hipertansif ensefalopati en 6nemli
hipertansif gercek acil durumdur. Tedavide en sik kullamilan ilaglar sodyum nitrop-
russid, labetolol, diazoksid, nitrogliserin, nifedipin ve kaptoprildir.

Anahtar Kelimeler: Hipertansif acil durumlar, hipertansif gercek acil durumlar, hiper-
tansif ivedi durumlar

Hypertensive Crises and Treatment

Hypertensive crises occur less than 1 percent of patients with hypertension and dias-
tolic blood pressure is generally above 120 to 130 mmHg. If hypertensive crises are
not treated immediately, they lead norologic, cardiac, renal or retinal end-organ dama-
ge. Hypertensive crises are classified as hypertensive emergencies in the presence of
acute endorgan damage end-organ damage. Hypertensive emergencies must be treated
in the intensive care unit. Hypertensive urgencies are treated with oral antihypertensi-
ve drugs. Hypertensive encephalopathy is the most important situation in hypertensive
emergencies. Sodium nitroprusside, labetolol, diazoxide, nitrogliserin, nifedipine and
captopril are used frequently in the treatment of hypertensive crises.

Key words: Hypertensive crises, hypertensive emergencies, hypertensive urgencies.

Hipertansif acil durumlar; kan basinci
(KB)'ndaki ytksekligin hizla distrilmesini
gerektiren acil durumlardir. Diyastolik KB
siklikla 120-130 mmHg'nin tGzerindedir.
Tedavide gecikilmesi halinde norolojik,
kardiak, renal veya retinal fonksiyon bo-
zuklugu gibi organ hasan olusturur(-7),

Hipertansif acil durumlar klasik olarak
2 grupta incelenir.

1. Hipertansif gercek acil durum-
lar (Hypertensive emergencies): KB'mn 1
saat icinde disurulmesini gerektiren hiper-

tansif durumlardir. Bu hastalarda organ -

hasan vardir. Tedavi hastane yogun bakim
{initesinde parenteral antihipertansiflerle
hizhi bir sekilde yapilmalidir(1.3.6-7),

2. Hipertansif ivedi durular (Hy-
pertensive urgencies): KB'nin 24 saat icinde

distrilmesini gerektiren hipertansif du-
rumlardir. Bu hastalarda organ hasar1 he-
ntiz yoktur, ancak tedavi edilmezse gelise-
bilir. Tedavi oral antihipertansiflerle acil
servis Unitesinde veya yakin izlem olanag:
varsa hastaneye yatirmadan poliklinikten
yapilabilir(1,4.6-8)

Hipertansif acil durumlar Tablo 1'de
gosterilmistir(1,2.5-8), ,

Etyoloji: Hipertansif acil durumlar en
sik hipertansiyon oykiist olan ve siklikla
tedavi almayan ya da yetersiz tedavi alan
hastalarda gorulur. Primer ve sekonder hi-
pertansiyon nedenlerinin hemen hepsinde
gelisebilir(1),

insidans: Hipertansif acil durumlar
tim hipertansif hastalarim %1'inden daha
azinda gorilmektedir. Bu kadar az gériilme-
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Table 1 : Hipertansif acil durumlar

OMU Tp Dergisi Cilt: 10 No.1-2

Hipertansif gercek acil durumlar
- Hipertansif ensefalopati
- Intrakranyal kanama veya infarktiis
— Subaraknoid kanama
— Akut aort diseksiyonu

- Akut pulmoner 6dem, akit konjestif kalp yetmezligi

- Eklampsi
- Feokromasitoma

- Grade 3 veya 4 Keith-Wegener gozdibi degisikliklerinin bulunmasi

— Akut renal yetersizlik

- Akut koroner yetmezlik (Unstable angina pectoris, akut myokard infarktiisii)

Hipertansif ivedi durumlar
- Akselere veya malign hipertansiyon

—~ Grade 1 veya 2 Keith-Wegener gozdibi degisikliklerinin bulunmasi

- Postoperatif kanama

-Preoperatif kontrol edilmeyen veya tedavi edilmeyen hipertansiyon

sinin nedeni son yillarda hipertansiyonun
peke¢ok komplikasyona yol actifimin anla-
silmasi ve tedavisine gereken Onemin veril-
mesidir(1:2),

Fizyopatoloji: Hipertansif acillerin
fizyopatolojisi hentiz tam olarak aydinla-
tilamamustir. Hipertansif acil durumun no-
repinefrin, renin, angiotensin-II ve anti-
natritiretik hormon gibi vazokonstriktoér
maddelerin dolasimdaki diizeylerinde art-
ma sonucu sistemik vasktler direncte ani
ylukselme ile ortaya ciktigi distintlmekte-
dir(1.8), Beyin, kalp ve bobrekler gibi yasam
icin baytk 6nemi olan organlarda KB'nda-
ki diisme ve ylkselmelerden organin etki-
lenmesini 6nleyen otoregiilasyon mekaniz-
malan vardir. Beynin otoregtilasyon siniri,
normotansifl kisilerde 60-120 mmHg orta-
lama arter basmcidir {Diyastolik KB+1/3
nabiz basinci). Kronik hipertansiyonlu
kisilerde ise bu smmrlar 110-118 mm. ya
yukselmistir. KB'nin asin derecede yuksel-
mesi sonucu ortaya cikan renin-antioten-
sin sistem (RAS) aktivasyonu; arterioler
fibrinoid nekroz, endotel hasar, trombosit
ve fibrin ¢okmesiyle otoregtilasyon fonksi-
yon kaybimi hizlandirarak organ iskemisi-
ne yol acabilir. iskemi; daha fazla vazoak-
tif madde salimmmiru, bu daha fazla vazo-
konstriksiyon ve myointimal proliferasyo-

na neden olan kisir dongiiyi baslatir. Teda-
vinin amaci; sistemik vaskdaler direnci
azallarak bu dongiiyi kirmakitir(1.6.8-12)

Klinik: Bu hastalarda diyastolik KB
sikhikla 120-130 mmHg veya daha yiik-
sektir. Bunun yanisira organ hasarina ait
semptom ve bulgular bulunabilir. Baslica-
lar; norolojik bulgular (gorme bozuklukla-
11, bulanti, kusma, konflizyon, epilepsi, ko-
ma), renal bulgular (oligtiri, azotemi, protei-
nuri) ve goz dibine ait bulgulardir (retinal
hemoraji, eksudalar, papil 6demi). Ayrica
hastalar akut sol kalp yetmezligi, koroner
yetmezlik, aortik diseksiyon, intrakranyal
veya subaraknoid kanama, serebral infarkt
gibi bulgularla da gelebilirler(.6:8. 11},

Oyka ve fizik inceleme ile hipertansif
gercek acil durumlar ve hipertansif ivedi
durumlan birbirinden ayirdetmeye calis-
malidir. Ancak bu ayinim her hastada tam
olarak yapilamayabilir. Ayrica KB yuiksek-
ligi tek basma durumun aciliyetini belirle-
yen kesin bir kriter degildir.

Hipertansif gercek acil durum tamsi
kondugunda veya stiphelenildiginde hasta
yogun bakmm tinitesine alinmali, monitori-
ze edilmeli, IV yol ac¢ilmah ve tedaviye bas-
lanmahdir. Tedaviye baslamak icin labora-
tuvar sonuclarnnin c¢ikmasi beklenmemeli-
dir(1.2),
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Hipertansif acil durumlar

Hipertansif acil durum neden veya
komplikasyonu olan baslica klinik tablo-
lar sunlardir.

Hipertansif ensefalopati; Hipertan-
sif gercek acil durumlar iginde derhal ve
enerjik bir sekilde tedavi gerektiren en agir
klinik tablolardan biridir. Hipertansif en-
sefalopati; hizh ve asir1 KB ytikselmesi ne-
deniyle serebral kan akimim ayarlayan
otoregiilasyon mekanizmasimin bozulmasi
sonucu gelisen beyin d6demi ve difltiz beyin
disfonksiyonuyla karekterize bir klinik
tablodur. Bu durum kronik hipertansiyonlu
hastalarda normotansiflere goére ¢ok daha
yiiksek KB'inda ortaya c¢ikar. Hipertansif
ensefalopatinin baslica semptom ve bulgu-
lar1; basagnsi, bulanti, kusma, gérme bo-
zukluklar, konfiizyon, fokal veya generali-
ze kuvvetsizlik, dezoryantasyon, fokal né-
rolojik bulgular, generalize ve fokal nobet-
ler, retinopati, asimetrik refleksler ve nis-
tagmustur{l.13), Diyastolik KB genellikle 130
mmHg gibi orta derecede ytksek oldugunda
bile hipertansif ensefalopati gelisebilir.
Hastalarda hemen daima bilateral papil
ddemi vardir. Ayirici tanida; hipertansi-
yonla giden serebral kanama, infarkt, su-
baraknoid kanama, intrakranyal kitle lez-
yonlari ve ensefalit ekarte edilmelidir. Hi-
pertansif ensefalopatide ayiricr tamy: ko-
laylastiran baslica gozlem, tablonun ¢ok
kisa zamanda gelismesi yamnda ytksek
KB'mun kontrol altina alinmas: ile semp-
tom ve bulgularin saatler ve en geg¢ birkag
giin icinde kaybolusu, c¢ok kere bir sekel
birakmayisidir(5.8),

KB'nda yaklasik %25 azalma ile sereb-
ral kan akimi otoregiilasyonunun normal
smrma ulasildigindan ve %50'lik hizli KB
diismesi, serebral iskemi ve infarkti hiz-
landirdifindan tedavinin amaci; ortalama
KB'mu kademeli olarak ve ilk 1 saatte %20~
25'ten fazla olmayacak ve diyastolik basing
100-110 mmHg olacak sekilde azaltmaktir.
Eger KB'ndaki dismeden sonra norolojik
fonksiyonlar kotiilesirse antihipertansif te-
davi ertelenmeli ve KB'nda yeniden ytiksel-
meye izin verilmelidir. KB'nda sonraki
azalmalar daha az etkiler.

Hipertansif Acil Durumlar ve Tedavileri

Hipertansif ensefalopati tedavisinde so-
dyum nitroprussid secilecek ilagtir. Alter-
natif olarak labetolol veya diazoksid veri-
lebilir. Klonidin ve alfametildopa gibi
ajanlar santral sinir sistemine depresse
edici etkiye sahiptirler ve kullamilmama-
hdir. Hidralazin beyin 6demini artirabile-
cegi icin tercih edilmez(13.8,14.15),

Serebrovaskiiler olaylar (SVO): Sid-
detli hipertansiyon intraserebral kanama,
serebral infarkt ve subaraknoid kanamaya
(SAK) eslik edebilir(!3), SvO'da asir1 KB
yuksekligi olmadigi sturece antihipertansif
tedavi oOnerilmez. Ayrica KB'min fazla
dasariilmesi serebral perflizyonu azaltabil-
diginden KB'min 160-170/100-110 mmHg ci-
varinda tutulmasi o6nerilir. Akut dénem
gectikten sonra KB normal simirlara indiri-
lebilir.

SVQO'a eglik eden hipertansiyon tedavi-
sinde etkisi hemen baslayan ve kisa stren,
dozu kisa stirede ayarlanabilen sodyum nit-
roprussid veya trimetafan gibi parenteral
ilaclar tercih edilir. Labetolol ve diazoksid
alternatif ajanlardir(1.8.14,15),

Akut koroner yeitmeglik: Hipertan-
siyon ve sistemik vasktiler direncteki art-
ma sol ventriktil duvar gerilimini ve dola-
yis1 ile miyokardial oksijen gereksinimini
artirr(17),

Miyokardial iskemi veya infarkth hi-
pertansif hastada ilk secilecek ilag, hem
koroner perflizyonu iyilestiren ve hem de
sistemik vasktiler direnci azaltan IV-Nit-
rogliserindir. KB semptomlar yatigana veya
diyastolik KB 100 mmHg'ya inene kadar
kademeli olarak distrilmelidir. IV verilen
B-blokerler, kalsiyum kanal blokerleri ve
labetolol da kullanilabilir. Bu ilaclara ref-
rakter hastalara sodyum nitroprussid veri-
lebilir. Hidralazin ve diazoksid hem kalp
hizin:1 ve hem de miyokardial oksijen ge-
reksinimini artirdigindan kullamilmamasi
gereken ilaglardir(1,8.14,18),

Hipertansif akut akciger Odemi:
KB'min asin yiitkselmesi sol ventrikialin ok-
sijen tuketimini ve is yukiini hizhi bir se-
kilde artirarak akut akciger ddemine yol
acabilir. Diger nedenlere bagh akciger ode-
mi tedavisinden farkli olarak bu hastalar-
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da ilk tedaviyi KB'mun dusariilmesi olustu-
Tur.

Sodyum nitroprussid gibi vazodilatér
ilaclar sistemik vaskiiler direnci azaltarak
kalbin is yukana hafifletirler ve Kklinik
olarak dramatik bir diizelme saglarlar. IV-
furosemide, morfin ve oksijen de verilmeli-
dir. IV-nitrogliserin daha az etkili olmasi-
na ragmen kullamlabilir. Refleks tasikardi
yapia etkisi nedeniyle diazoksid ve hidra-
lazin bu hastalarda kullanilmamalidir(.6
8,14)

Dissekan aort anevrizmasi (DAA)
Hipertansif kisilerde DAA gelistiginde go-
gus ve sirttaki siddetli agr1 devamh olur ve
diseksiyon boyunca asag: dogru yayilir.
DAA, acil olarak tedavi edilmesi gereken ve
erken tanmip uygun sekilde tedavi edilebi-
lirse hastamin yasamim kurtarmak olasili-
g1 bulunan bir tablodur(19},

Tedavide KB'm1 azallmak diseksiyonun
yayillmmi durdurmak icin gereklidir. DAA
tedavisinde sodyum nitroprussid ile IV B-
bloker veya trimetafan ile IV B-bloker kom-
binasyonu secilir. IV Labetolol da kul-
lanilabilir. Hidralazin ve diazoksid refleks
tasikardi yaptiklar1 ve kardiak outputu ar-
tirdiklarindan kullamilmamalidir. Cerrahi
girisimin s6z konusu oldugu durumlarda re-
serpin kullanmaktan kacinilmalidir(1.8.14),

Akut renal yetmezlik: Hizli gelisen
asir1 hipertansiyonun hem bir nedeni (re-
nal parenkimal hastalik, akut glomerulo-
nefrit, vaskiilit, renal arter stenozu) ve hem
de bir sonucu olabilir.

Tedavide renal plazma akimi (RPA) veya
glomertler filtrasyon hizint (GFR) azalt-
maksizin sistemik vaskiiler direnci azalt-
mak gereklidir. Bu amacgla sodyum nitrop-
russid kullamlir, fakat tiosiyanat toksisite
riski artmistir. Bundan dolay1 baslangic
dozlan azaltilmali ve tiosiyanat diizeyleri
izlenmelidir. Labetolol ve kalsiyum kanal
blokerleri alternatif olarak secilebilir. B—
blokerler RPA ve GFR1 azaltirlar ve bundan
dolayr kullanmilmamalidir(l.2),

Feokromasitoma: Hipertansif acille-
rin nadir bir nedenidir. Adrenerjik siste-
min kromaffin hiicrelerinin tGmoériine bag-
Ii gelisen feokromasitomada zaman zaman

OMU Tp Dergisi Cilt: 10 No.1-2

asin katekolamin salimmina bagh olarak
hastalarda atak seklinde KB yiikselmeleri,
basaginsi, terleme, carpinnti, anksiete, bu-
lant1, kusma ve karin agris1 olmaktadir(20),

Tam kondugunda cerrahi olarak tiimo-
rin citkanlmasi ile tamamen tedavi edilebi-
lir. Hipertansif atak sirasinda secilerek te-
davi IV fentolamindir. Labetolol da etkili-
dir. Sodyum nitroprussid refrakter vaka-
larda kullamlabilir. B-blokerler kullanil-
mamalidir(1,20),

Eklampsi: Gebelik sirasinda hipertan-
siyon, 6dem ve proteintri gelismesi (Preek-
lampsi) ve buna konviilsiyonlarin eklenme-
si (eklampsi) anne, fetus ve yenidoganin en
sik morbidite ve mortalite nedenlerinden-
dir.

Eklampsili hastalarin akut tedavisinde
konvilsiyonlarin énlenmesi icin IV mag-
nezyum sulfat ve KB'min disfirtilmesi icin
de IV-hidralazin secilir. Alternatif ilac¢ la-
betolol olabilir. Refrakter vakalarda hay-
van deneylerinde riskli olmakla beraber
sodyum nitroprussid kullamilabilir. IV-
Nitrogliserin de kullanilabilir. B-blokerler
ve kalsiyum kanal blokerleri; uterin kan
akimimi azaltici, trimetafan; mekonyum
ileusu yapicy, ditretikler; voliim deplesyonu
yapicl, diazoksid ise; fetal distres yapici et-
kilerinden dolayr bu hastalarda kullanil-
mamaldir(1,21.22)

Akselere-Malign  hipertansiyon:
Yeterli tedavi gormeyen esansiyel hipertan-
siyonlu hastalann bazilarinda agir organ
komplikasyonlar1 gelisebilir. Goézdibinde
retinal hemoraji ve eksuda varsa akselere,
papil d6demi varsa malign hipertansiyon
denir. Azotemi ve proteindri de bulunabilir.
Diyastolik KB strekli olarak 130 mmHg
veya daha tistiinde bulunur. Daha ¢ok sabah
saatlerinde gelen bazen giin boyunca devam
edebilen ve oksipital bélgeyi tutan analje-
zik ilaglara yamit vermeyen basagnlan bu-
Iunur. Malign hipertansiyon gidisi sirasin-
da retina ve bobrek komplikasyonlan ya-
ninda kalpte de hizla gelisen degisiklikler
goralir. Sol ventrikiil hipertrofisi ve gide-
rek dilatasyonu, sonuc¢ta da sol ventrikiil
yetersizliginin klinik belirtileri gelisir.
Ivedilikle tedavi edilmesi gereken acil hi-
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pertansif bir durumdur(1.2:5},

Hiperadrenerjik durumlar: Feokro-
masitoma seyrinde, guanabenz, B-blokerler
ve klonidin gibi antihipertansifler birden
kesildiginde monoaminooksidaz (MAOJ in-
hibitoérleri alanlarin tiraminden zengin yi-
yecek almalarini takiben ve kokain, liser-
jik asid (LSD) gibi maddelerin asin doz ali-
m1 sonucunda hipertansif acil durum tablo-
su gortlebilirt23),

Bu durumlarda tedavide en etkin sece-
nek IV fentolamindir. Ek olarak B-bloker
ilaclar da verilebilir. Refrakter vakalarda
sodyum nitroprussid kullarulabilir(2.8).

Tedavi: Tani konduktan sonra hasta-
larda derhal tedaviye baslanmalidir. Teda-
viye baslamadan Once hipertansif gercek
acil durumla hipertansif ivedi durumu bir-
birinden aymrmalidir. Birincisinde KB ilk 1
saat icinde hizhi bir sekilde dastrtlmelidir.
Buna karsihk ikincisi organ hasari ol-
madigy icin KB 24 saat icinde daha yavas
bir sekilde disurtilebilir. Tedaviye yamt
dramatik olabilir ve organ hasarmmn dutzel-
mesi birka¢ dk.dan birkac saate kadar
uzayabilir. Tedavi edilemeyen malign hi-
pertansiyonlu hastalarin %901 2 yil i¢inde
oliir. Yeterli tedavi ile 1 yillik yasam %94
iken 5 yilhk yasam %75'tir(24).

Hipertansif acil durumundaki bir hasta-
da hipertansiyon ve kullandif: ilaclarla il-
gili kisa bir oyki almak, gérme bozuk-
lugunu, goz dibini, noérolojik bulgular, kar-
diyovaskuler sistemi ve bobrek fonksiyon-
larim hizla degerlendirmek gerekir. Ancak
bu degerlendirme yapilirken tedavi gecikti-
rilmemelidir. Tedavide ilk ama¢ KB'u nor-
mal smurlara getirmek degil hasta igin
guvenli bir degere dusturmektir. Genellikle
KB'min ortalama arter basmcimn %20-25'i
kadar dusuriilmesi gavenli bir yaklagimdir.
Cunkii beyin, kalp ve bobrek gibi yasamsal
organlarda otoregtilasyon mekanizmasi
sayesinde KB'nda belirli simirlar icindeki
degisikliklere kars:1 yeterli miktarda kan-
lanma saglanmir(1,24),

Tedavide kullamilan ilaclarin IV-inftiz-
yon veya minibolus yolu ile verilmeleri ter-
cih edilmelidir. Boylece KB'nda asi dalga-
lanmalardan kacgimlmus olur. Parenteral

Hipertansif Acil Durumlar ve Tedavileri

olarak tedavi edilen hasta tolore edebildi-
ginde oral antihipertansiflere gecilmelidir.

Cerrahi tedavi: Hipertansif acil du-
rumlarda 2'si disinda cerrahi tedavinin ye-
ri yoktur. Bunilar feokromasitoma ve aorta
diseksiyonudur. Bunlarda da cerrahi oncesi
tibbi tedavi ile KB ve klinik tablo kontrol
altina alinmis olmalidir.

Tibbi tedavi: Hipertansif gercek acil
durumlarda tedaviye baslamadan o&nce
mumkiinse intraarteryel basici 6legmek
icin gereken sistem kurulmahdir. Hastaya
IV swvi takilarak cok kisa surede etkisini
gosteren ve kesildigi zaman kisa stirede et-
kisini kaybeden ilaglar kullamlmahlidir.
Boylece ilac¢ titrasyonu ve KB'mun izlemi ko-
layca yapilabilir(8),

Hipertansif acil durumlarnn tedavisinde
kullarulan ilaclar etkileri bakimindan 2
gruba ayrilabilir.

1. Hizli etki gosterenler: Etkileri hemen
veya 1-2 dk icinde baslar. Or: Nitroprussid,
nitrogliserin, diazoksid, trimetafan.

2. Daha yavas etki gosterenler: Etkileri
10 dk ile 2-3 saat icinde ortaya c¢ikar. Or:
Hidralazin, labetolol, nifedipin, kaptopril,
reserpin, metildopa.

Hizli etki gosteren antihipertansif ilac-
larla yapilan tedaviyi cok yakindan izle-
mek gerekir. Yavag etki gdsterenler ise da-
ha uzun sureli ve daha giivenli bir etkiye
sahiptirler. Hipertansif ger¢ek acil durum-
larda IV verilen ve hizhi etkili ilaclar tercih
edilir. Ancak nifedipin(26.27) ve kaptopril(28)
gibi dilalt: kullamildiginda etkisi 10-15 dk
da baslayan baz oral antihipertansifler de
hipertansif gercek acil durumlarda giderek
daha sik kullamilmaktadir(29),

Hipertansif acil durumlarn tedavisinde
secilecek ve kacimlacak ilaclar Tablo 2'de
(12,14 ve bu ilaclarin bazi dzellikleri Tablo
3'1e(1-3,8,14,30-32) gysterilmistir. Tabloda yer
almayan ve eskiden ¢ok kullanilan reser-
pin, etkisinin gec baslamasi ve KB yanili
onceden kestirilemedigi icin artik pek kul-
lanilmamaktadir. Co-Dergocrine mesylate
(Hydergin)in da hipertansif acil durumlarda
etkili oldugu bildirilmistir23),

Hipertansif gercek acil durumlarda
Rahn(B9 tarafindan onerilen basamak teda-
visi Tablo 4'te gdsterilmistir.
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Tablo 2 :

Hipertansif acil durumlarda ila¢ secimi

OMU T Dergisi Cilt: 10 No.1-2

Klinik durum
-+ Hipertansif ensefalopati

- Serebrovaskiler olaylar

+ Akut koroner yetmezlik

-+ Akut konjestif kalp yetmezligi

- Dissekan aort anevrizmasi

- Akut konjestif kalp yetmezligi

+ Feokromasitoma krizi

- Eklampsi

+ Akselere-malign hipertansiyon

« Hiperadrenerjik durumlar

(Withdrawal sendroml} ve tiramin
iceren gidalarmn MAOI kullanana
verilmesi

» Postoperatif hipertansiyon
(Or; koroner bypass, anevrizma)

Tercih edilecek ilaclar
« IV-Nitroprussid

- IV-Labetolol

« IV-Diazoksid

+ Oral-Nifedipin

- IV-Nitroprussid
+ IV-Trimetafan
- IV-Labetolol

+ IV-Diazoksid

- IV-Nitrogliserin
« IV-B-bloker

- IV-Labetolol

- IV-Nitroprussid
« Oral-Nifedipin, Kaptopril, Klonidin
- IV-Nitroprussid
« IV-Nitrogliserin
+ IV-Furosemid

+ Oral-Kaptopril, Nifedipin,

Klonidin veya Prazosin

+ IV-Nitroprussid+IV-f-bloker
» IV-Trimetafan+IV—--bloker
+ IV-Labetolol
« IV-Nitroprussid (ktictik doz)
+ IV-Labetolol

« Oral-Nifedipin
« IV-Labetolol

« IV-Fentolamin + B-bloker
+ IV-Nitroprussid

-+ IV-Magnezyum stilfat
+ IV-Hidralazin

+ IV-Labetolol

- IV-Nitroprussid

+ Oral-Metildopa

- IV-Nitroprussid
« IV-Labetolol

+ Oral-Nifedipin
« IV-Diazoksid

+ Kesilen ilacin hemen baslanmasi

- IV-Fentolamin + B-bloker

« IV-Fenoksibenzamin + B-bloker
« IV-Nitroprussid,
+ IV-Labetolol

+ IV-Nitroprussid
+ IV-Nitrogliserin
+ IV-Labetolol

Kacinilacak ilaglar
- Reserpin

+ Metildopa

+ Klonidin

- Hidralazin

- B-bloker

- B-bloker

« Metildopa

+ Klonidin

« Hidralazin
- Diazoksid
« Minoksidil

 f-blokerler

- Labetolol

+ Minoksidil

« Diazoksid

- Hidralazin

- Diazoksid

+ Minoksidil

- Hidralazin, Reserpin
« B-blokerler

+ Trimetafan

- B-blokerler

- Diazoksid

+ Trimetafan

- Ditiretikler

- B-blokerler

- Kalsiyum kanal
blokerleri

- B-blokerler

« Hidralazin

+ Minoksidil

- Ditiretikler
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Hipertansif Acil Durumlar ve Tedavileri

Tablo 3 : Hipertansif acil durumlarda kullanilan flaclarin baz1 6zellikleri

Ilac

Sodyum
Nitroprussid

Nitrogliserin

Trimetafan

Diazoksit

Hidralazin

Labetolol

Metildopa
Klonidin

Nifedipin

Kaptopril

Verilis yolu
ve dozu

IV-infliizyon
0.5-10 pg/kg/dl

IV-Infiizyon
5-100 pg/dk

[V-Infizyon
34 mg/dk

IV-bolus

(5-10 dk da hir)
50-100 mg

veya IV-infiizyon
15-30 mg/dk

IV-bolus
(20 dk da bir)
5-10 mg

IV-bolus

(10 dk da bir)
20-80 mg

veya IV-inflizyon
2 mg/dk

IV-ingiizyon
250-500 mg

IV-bolus
0.075-3 mg

Oral-dilalt1
10-20 mg

Oral-dilalt1
12,5-25 mg

Etkinin baslamasi
ve suiresi

Hemen baslar
2-5 dk strer

0.5-1 dk da baslar
2~-3 dk stirer

1-2 dk da baslar
10 dk surerf

1-2 dk da baslar
4-12 saat strer

10-20 dk da baslar
3-8 saat stirer

5-10 dk da baslar
3-6 saal surer

2-3 saatte baslar
6-12 saat stirer

5-10 dk da baslar
6-8 saat strer

5-15 dk da baslar

3-5 saat surer

10-15 dk da baslar
4-6 saat stirer

Yan etkiler
ve uyarilar

Bulanti,
kusma, kas
segirmesi,
terleme,
tiosiyanat
toksisitesi

Basagrisi
bulanti, kusma
tasikardi

fleus, uriner
retansiyon,
siklopleji,

Tasikardi,
bulanti,
kusma, siv1
retansiyonu,
hiperglisemi

Tasikardi,
basagrisi

fetal distres
bulanti, kusma

Bronkospazm,
kalp blogu,

sol ventrikiil
disfonksiyonu
bulanti, kusma

Bas donmesi

Sedasyon

Tasikardi,
basagrisi,
flushing,
bulant:

Angionorotik
odem, dékunti

Kullanildiklar
endikasyonlar

Hipertansif ensefalopati
Akut sol kalp yetmezligi,
hiperadrenerjik durumlar,
Malign hipertansiyon, SVO,
Postoperatif hipertansiyon
DAA, Eklampsi, Akut koro-
ner yezmetlik

Akut koroner yetmezlik,
Akut sol kalp yetmezligi,
Postoperatif hipertansiyon

DAA, Hipertansif ensefalo
pati, SVO

Hipertansif ensefalopati,
Postoperatif hipertansiyon
Malign hipertansiyon,
Eklampsi

Eklampsi
Malign hipertansiyon
Postoperatif hipertansiyon

Hipertansif ensefalopati,
Akut koroner yetmezlik,
Malign hipertansiyon,
Postoperatif hipertansiyo
Hiperadrenerjik durumlar

Eklampsi,
Postoperatif hipertansiyon

Hipertansif ivedi
durumlar

Hipertansif ivedi
durumlar

Hipertansif ivedi
durumlar
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Tablo 4 :

OMU Tip Dergisi Cilt: 10 No.1-2

Hipertansif gercek acil durumlarda basamak tedavisi

. Nifedipin 5 mg, oral
. Nifedipin 10 mg, oral

. Yukarnidakilerin tekran
. Diazoksid 150 mg, IV
. Yukandakilerin tekran

N Otk W

. Sodyum nitroprussid 0.02-1 mg/dk, IV

. Klonidin 0.15 mg, IV + Dihidralazin 12.5 mg, IV

10.
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