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OZET

ABSTRACT

Hipertansiyon normal popilasyonda oldugu gibi, yogun bakim
hastalarinda da sik karsilagilan 6nemli bir problemdir. Ancak hipertan-
siyonla ilgili su ana kadar literatlirde olusmus bilgi birikimi daha ziyade
ayaktan takip edilen kardiyovaskuler riski orta ve yiiksek olan hasta
gruplarinda yogunlasmis, yogun bakim hastalarinda sinirli kalmistir.
Yasami tehdit eden 6ncelikli sorunlarin ¢6zim igin ugrasan saglik ekibi
tarafindan hipertansiyonun istemsiz gz ardi edilmesi, takip edilen her
hastanin bireysel 6zelliklerinin ve medikal destek ihtiyaglarinin gesitliligi
bu duruma yol agiyor olabilir. Bu zorluklara ragmen yogun bakimda
¢alisan klinisyenden birgok konuda oldugu gibi hipertansiyonun yoneti-
mi konusunda da dogru olani eksiksiz yapmasi beklenmektedir. Bu der-
lemede eldeki veriler 1s18inda yogun bakim hastalarinda hipertansiyo-
nun degerlendirilmesi ve tedavisi irdelenmistir.

Anahtar Kelimeler: Hipertansiyon, Yogun Bakim Unitesi, Eriskin
Hasta

Arterial hypertension, also has higher incidence in normal popula-
tion, is a common problem in intensive care unit (ICU). However the
data regarding HT are particularly about the outpatients, who have
variety of cardiovascular risks and it had remained limited in ICU pa-
tients. The ignoring of HT involuntary by health professionals who fight
with the more complicated life threatening problems, the existence of
different medical conditions of patients and variety of each individual
needs can lead this situation. Despite of these difficulties, it is expected
that the clinician should be successful to do correct action completely in
management of HT like in a lot of the other medical conditions. In this
review, the evaluation and treatment of HT in ICU is examined in light
of recent data.
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GIRIS

Hipertansiyon normal popllasyonda oldugu
gibi, yogun bakim hastalarinda da sik karsilagilan
onemli bir problemdir. Ancak hipertansiyonla il-
gili su ana kadar literatiirde olusmus bilgi birikimi
daha ziyade ayaktan takip edilen kardiyovaskil-
er riski orta ve yiksek olan hasta gruplarinda
yogunlasmis, yogun bakim hastalarinda sinirli
kalmistir. Yasami tehdit eden 6ncelikli sorunlarin
¢06zUmU igin ugrasan saglik ekibi tarafindan hi-
pertansiyonun istemsiz goz ardi edilmesi, takip
edilen her hastanin bireysel ozelliklerinin ve
medikal destek ihtiyaclarinin cesitliligi bu du-
ruma yol acgiyor olabilir. Bu zorluklara ragmen
yogun bakimda calisan klinisyenden bir¢ok kon-
uda oldugu gibi hipertansiyonun yonetimi konu-
sunda da dogru olani eksiksiz yapmasi beklen-
mektedir. Bu derlemede eldeki veriler isiginda
yogun bakim hastalarinda hipertansiyonun
degerlendirilmesi ve tedavisi irdelenmistir.

TANIM

Uluslararasi kabul edilirligi ylksek son HT ki-
lavuzlarinda (JNC The Joint National Committee,
ESH/ESC European Societies of Hypertension and
Cardiology, NICE National Institute for Health
and Clinical Exellence, CHEP Canadian Hyperten-
sion Education Programme) her ne kadar yasli
hastalarda HT tanimi ve tedavi hedeflerinde bazi
tartismalar olsa da 18 yas Ustl popilasyonda HT
tanisi icin esik deger 140/90 mmHg olmaya de-
vam etmektedir (1-4). Bu veriler 1s18inda Mayis
2015’de Tirkiye’de 6nde gelen 5 bilimsel top-
lulugun ortaklasa hazirlayip sundugu Tirk HT
Uzlasl Raporu’na gore arteriyal kan basinci esik
degerleri su sekildedir (5);

Normal KB: Sistolik < 130 mmHg ve diastolik
<85 mmHg

Prehipertansiyon: Sistolik 130-139 mmHg ve
diastolik 85-89 mmHg

Hipertansiyon: Stage 1: Sistolik 140-159
mmHg ve diastolik 89-99 mmHg

Stage 2: Sistolik 160-179 mmHg ve diastolik
100-109 mmHg

Stage 3: Sistolik 2180 mmHg ve diastolik 2110
mmHg

Ek olarak sistolik/diastolik >140/<90 mmHg

durumunda izole sitolik HT olarak tanimlanmak-
tadir. Bunlara ek olarak 80 yas Ustl hastalarda
sistolik HT sinirinin 150 mmHg olabilecegi uzman
gorisi olarak vurgulanmistir. Bu tanimlamalarin
disinda siddetli HT bashg altinda bulunan hi-
pertansif acil (emergency), hipertansif oncelikli
durum (urgency), akselere HT ve malign HT gibi
farkli terimler klinisyenler tarafindan kullanil-
maktadir.

Siddetli(severe) HT: Kan basincinin sistolik
>180 mmHg ve/veya diastolik 2120 mmHg nin
Uzerinde olmasi olarak tanimlanir.

Akselere-Malign HT: Siddetli HT ile birlik-
te olan goz dibi bulgularinin varligi (grade 3 ise
akselere; grade 4 ise malign) saptandiginda en-
sefalopati eslik etsin ya da etmesin tani konur.
Akselere HT, malign HT terimlerinin ayrimi ve bu
ayrimin klinik anlami net degildir (6). Bu nedenle
artik tek bagina kullanimlari tercih edilmemekte-
dir.

Hipertansif oncelikli Durum(urgency): Siddetli
HT ile birlikte herhangi bir semptom veya uc or-
gan hasarinin bulunmamasi durumudur.

Hipertansif acil (emergency): Siddetli HT'a ug
organ hasarlarinin eslik etmesi olarak tanimlanir
(Tablo 1) (22).

EPIDEMIiYOLOJi

ABD de NHANES “National Health and Nutri-
tion Examination Survey” 2005-2008 verilerine
gore yetiskin populasyonunda HT siklig1 %29-31
olarak tespit edilmistir (7). Turkiye’de PATENT
calismasinda da bu oran benzer sekilde %31.8'dir
(8). Yani eriskin ntifusun yaklasik tcte biri hiper-
tansifdir. Bu hastalarin HT acilleri ile yasamlari
boyunca en az bir kez karsilasma olasiliklarinin
%1-2 oldugu duslinilirse, HT'un saghk sistemi-
ne ve YBU’'lerine getirdigi agir yiik gorilir (9).
Yapilan bir calismada HT merkezine direngli HT
tanisi ile refere edilen hastalarin %0.9’unun YB
tinitesinde (YBU) izlem ihtiyaci oldugu raporlan-
mistir (10). YBU’de takip edilmekte olan hastalar-
da HT gorulme sikhg ile ilgili net bir veri yoktur
ancak ciddi HT'un sik oldugu disiintlmektedir
(11). Literaturde farkli hasta gruplarinda calis-
malar mevcuttur. Cerrahi operasyonlar sonrasi
YBU’nde gelisen postoperatif HT sikhig %4-35
olarak saptanmustir (11-13). Ozellikle koroner ar-
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ter by-pass operasyonlari, aort ve karotis gibi b-
yuk damarlarin klemplenmesine ihtiyag duyulan
hastalarda hipertansif kriz ¢cok daha siktir (14).
Yine gebelik iliskili hipertansiyon (pre-eklamsi)
vakalari tim gebeliklerin %3-7’sinde ortaya ¢I-
kar. Bunlarin bir kismi ciddi (>160/110 mmhg)
HT, eklamsi ve ug organ hasarinin eslik ettigi YBU
ihtiyaci doguran tablolardir (15-17).

Tablo 1. Hipertansif acil durumlar

> Papil 6demiyle birlikte olan HT
» Serebrovaskiiler
o Hipertansif ensefalopati

o Ciddi HT ile birlikte olan aterotrombotik beyin
infarkt

o Intraserebral hemoraji
o Subaraknoidal kanama
> Kardiak,
o Akut aort disseksiyonu
o Akut sol ventrikil yetersizligi
o Akut miyokard infarkti
o Koroner artere bypass sonrasi
> Renal,
o Akut glomerilonefrit
o Kollajen doku hastaliklarinin renal krizleri
o Nakil sonrasi ciddi hipertansiyon
» Dolasimda artmis ketakolaminler
o Feokromositoma krizi

o Monoaminoksidaz inhibitéri kullaniminda besin
veya ilag ile indiiklenmis HT

o Sempatomimetik ilag kullanimi(kokain)

o Antihipertansif ilag kesilmesine bagl rebound HT
> Eklampsi,
» Cerrahi iliskili

o Acil cerrahi gerektiren hastada ciddi HT

o Vaskuler sGtur hatlarindan kanama ile birlikte post-
operatif HT

» Agir yaniklar

» Ciddi epistaksis

PATOFizYOLOJI

Saglikh bir bireyde arteriyel kan basinci (AKB);
kardiyak debi (KD) ve periferik vaskiler direng
(PVD) katkilariyla olusturulur. Su sekilde formu-
lize edilir.

AKB = KDX PVD
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Kalp debisi, kalp hizi ve stroke volimden di-
rekt olarak etkilenmektedir. Bu esitligin saginda-
ki parametrelerin her birinin degisimine neden
olan faktorler AKB'nda degisikliklere ve otoregi-
lasyonun devreye girmesine neden olur. Ornegin
artmis intravaskuler volim ve/veya sempatik ak-
tivite, artmis kalp debisine ve AKB yilkselmesine
neden olur. Bu durumda barorefleks mekanizma
saniyeler icinde devreye girer ve periferik vasku-
ler direnc azaltilmaya calisilir. Bu kompanzasyona
noro-endokrinolojik (endotel kaynakli vazoaktif
maddeler, NO, Endotelin, bliyiik damarlarda bu-
lunan basing sensorleri ve bu sensoérlerden ali-
nan bilgilerin islendigi santral merkezler, beyin
sapl ve hipotalamus vs) sistemler dakikalar ve
saatler icerisinde katkida bulunur. Boylece doku
perflizyonu icin gerekli fizyolojik AKB dizeyle-
rinin sabit sinirlarda kalmasi saglanir. Uzun do6-
nemdeki AKB, boébreklerin merkez rol oynadigl
karmasik mekanizmalar (6zellikle renin-angio-
tensin-aldosteron aksi ve renal tuz tutulumunu
etkileyen faktorler) ile regile edilir (19). Tim ba-
samaklarin herhangi bir kisminda olusan edinsel
veya kalitsal degisikler HT’un gelisiminde farkl
derecelerde rol oynar.

YBU’NDE HT iLE KABUL EDILEN HASTALARDA
ETIYOPATOGENEZ

Semptomsuz ciddi hipertansiyon(urgency)
esansiyel HT un yetersiz tedavi ve takip edildigi
hastalarda ve ikincil HT’un yavas gelisen form-
larinda siktir. Bu hastalarda genellikle arteriyel
sistemin kompansatris degisiklerine (remode-
ling, kardiyovaskiler sistemde hipertrofi vs.) izin
veren kronik bir slire¢c vardir. Bu durumda kan
basincinin arteriyel sistemden kapiller sisteme
ulasmasi kismi olarak engellenir ve genellikle bu
hastalar akut ug¢ organ bulgulari ile basvurmaz-
lar. Ancak sistolik 2180 mmHg ve/veya diastolik
2120 mmHg durumunun uzun siire sebat etmesi
veya bu degerlerin altinda kalsa dahi kan basinci-
nin kisa slirede yukselmesi; basta beyin, kalp ve
bobrek olmak lizere bircok organda kompansat-
ris mekanizmalarinin devre disi kalmasina, akut
ve kronik bulgulara neden olabilir(2).

Hipertansif acil durum (emergency) altta ya-
tan esansiyel veya ikincil hipertansiyonun komp-
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likasyonu olarak ya da yeni baslayan bir durum
olarak ortaya cikabilir. Hipertansif krizlerde, ug
organ hasariile sonuclanan kaskadin tetiklenme-
si icin sistemik vaskuler direngte ani bir artisin
gerekli oldugu gorilmektedir. AKB'nin ani ve cid-
di bir sekilde yikselmesine neden olan faktorle-
rin bir kismi bilinse de halen bircogu net degildir
(20, 21). Endotelin kan basinci regilasyonunda
bircok vazoaktif madde ile aktif rol oynadigi bi-
linmektedir. Nitrik oksit (NO) ve prostasiklin gibi
vazodilatoér maddeler, ani ylikselen kan basincina
bagh gelisen mekanik strese (shear stres) maruz
kalan endotelden salgilanarak vaskiler direncin
daha fazla artmasina engel olur (norepinefrin,
asetil kolin ve substans P gibi endotelyal agonist-
ler de bu maddelerin salinimini uyarir). Ancak ya-
rilanma 6mri cok kisa olan bu maddeler uzamis
yluksek AKB durumunda etkinligini kaybeder, en-
dotelyal kompansatris vazodilator cevap yetersiz
kalir ve “shear stres” endotel hasarina neden
olur. Ek olarak vaskiler gecirgenligi arttirarak
fibrinoid meteryalin damar duvarinda birikimine
neden olur. Bu durum pihtilagma faktoérlerini ve
trombositleri pihtilasma leyhine etkinlestirebilir.
Kan basincinin yiksek olarak devam etmesi ile
endotel hasari agirlasir ve arteriollerde fibrinoid
nekroz gelisir (9, 20-22). Bu sire¢ doku iskemisi-
ne ve daha fazla vazoaktif medyatoriin salinma-
sina neden olarak kisir dongliye yol acar. Aktive
olan renin anjiyotensin sistemi de vazokonstrik-
siyonun artmasina ve proinflamatuvar sitokinle-
rin salinimina neden olur. Basing natrilirezi sonu-
cu olusan hacim kaybi bobreklerden daha fazla
vazokonstriktor salinimina yol agar. Bu kollektif
mekanizmalar u¢ organ hipoperflizyonu, iskemi
ve fonksiyon bozuklugu ile sonuglanir; bu durum
karsimiza hipertansif acil olarak ¢ikar (20, 22).
Hipertansif acil gelisiminde kan basincinin ciddi
diizeylere yiukselme hizinin da 6nemli oldugu
bilinmektedir. Zeminde yatan hastalik (akut glo-
merulonefrit, preeklamsi-eklamsi vs) nedeniyle
saatler ve glinler icerisinde gelisen HT'unun kan
basinci degerlerinden bagimsiz olarak ug organ
hasari yaratabilecegi unutulmamalidir. Tablo 2
de olasi etiyolojiler sunulmustur (22).

Tablo 2. Hipertansif acillere yol agabilecek hastaliklar.

» Esansiyel hipertansiyon (kontrolstiz, yeni tani)
» Renal parankimal hastalik

o Akut glomerilonefrit

o Vaskulit

o Hemolitik iremik sendrom

o Trombotik trombositopenik purpura

o Skleroderma renal krizi
» Renovaskiler hastalik

o Renal arter stenozu (ateromatoz veya fibromuskiil-
er)

» Gebelik

o Preeklampsi-eklamsi
» Endokrin hastaliklar

o Feokromasitoma

o Cushing sendromu

o Renin salgilayan timorler

o Mineralokortikoid hipertansiyonu
> ilaglar

o Kokain,

o Sempatomimetikler

o Eritropoetin

o Siklosporin

o Antihipertansif medikasyonun kullanilmamasi

o Monoamino oksidaz inhibitorleriyle etkilesim (ti-
ramin)

o Amfetaminler
o Kursun zehirlenmesi
» Otonom hiperreaktivite
o Guillain-Barre sendromu
o Akut intermittan porfiri
» Santral sinir sistemi hastaliklari
o Kafa travmasi

o Serebral infarkt/kanama

o Beyin tiimorleri

YBU’DE YENi GELISEN HiPERTANSIYONDA
ETIYOPATOGENEZ

Bu hasta grubu doktor liderligindeki saghk
ekibinin slirekli miisahadesi altindadir ve ¢ogu
zaman bu izlemde yardimci cihazlar (intra-arte-
riyal kan basinci takibi, monitorizasyon vb.) kul-
lanilir. Cihazin ve deneyimsiz saglik personelinin
tespit ettigi tim beklenmeyen klinik bulgular
gibi yiksek saptanan AKB olciiminin de daha
once hipertansif olmayan hastada teyit edilmesi
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dnemlidir. YBU’ne kabul edilmis hasta grubunda
yeni saptanan HT, nedenleri agisindan ayaktan
basvuran hastalardan farkliliklar gosterir (11).

Klinik degerlendirme:

YBU de degerlendirilen ciddi AKB yiiksekli-
gi (Sistolik 2180 mmHg ve/veya diastolik >120
mmHg) olan hasta ister yeni gelisen isterse 6n-
ceden varolan HT’u bulunsun siiratle ug¢ organ
hasari bulgulari agisindan degerlendirilmelidir.
Bu ciimleden bu rakamlardan daha duslik (sis-
tolik 140-179 mmHg ve/veya diastolik 90-119)
AKB yuksekliklerinde u¢ organ hasari olmaz yar-
gisi cikartiimamalidir. AKB’inin hizli yikselmesi
ve/veya kompanzasyon mekanizmalarin yetersiz
kalmasi sonucunda mmHg degerinden bagimsiz
olarak komplikasyonlar gelisebilir. Yani HT’unun
“rakamsal derecesi” yaninda “hastadaki sonug-
lar1” degerlendirilmeli, komplikasyonlari titizlik-
le aranmali ve siratle klasifiye edilmelidir. Bu
amaca yonelik olarak anamnez ve ayrintili fizik
muayene klinisyene dénemli ipuglari verir. Oykii
de bilin¢ degisiklikleri (hipertansif ensefalopati),
gorme bozukluklari, gégus agrisi (miyokard iske-
misi, infarktiis, aort diseksiyonu), sirt agrisi (aort
diseksiyonu), dispne (pulmoner 6dem veya kon-
jestif kalp yetmeazligi), epileptik nébet gibi semp-
tomlarin bulunmasi hastanin hipertansif acil
durum olabileceginin 6nemli gostergeleridir. FM
de periferik arterlerin karsilastirmali palpasyonu
yapilmali, biylik damar traseleri boyunca oskiil-
tasyon uygulanmali, AKB her iki koldan (6nemli
farklar blylk arter patolojilerini destekler) hem
yatar hem oturur pozisyonda (hipovolemi tespiti
amaciyla) oélctlmelidir. Yapilabilirse fundoskopik
inceleme (yeni hemoraji, ekstida, papil 6demi
acil hipertansiyonu telkin eder) hipertansif goz
komplikasyonlarini ortaya c¢ikarabilir. Kalp in-
celemesi yetmezligin olup olmadigini aydinlat-
maya yonelik olmalidir (juguler ven6z basingda
artma, raller, S3). Norolojik inceleme bilateral
pupil genisligi ve reflekslerine, suur durumuna,
meningeal irritasyon bulgularina, gorme alanina
ve fokal noérolojik bulgulara odaklanmahdir. Su-
ratle yapilacak laboratuvar incelemeleri Urik asit,
lipidler, laktat dehidrogenaz, elektrolitler, (re,
serum kreatinin, tam kan sayimi (periferik yayma
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hemoliz yoniinden sistositleri gormek amaciyla),
tam idrar tetkiki, elektrokardiyografi, PA akciger
grafisi olmalidir. Siklikla diyastolik kan basincinin
israrla 2120 mmHg olmasi acil parenteral ilag te-
davisi gerektirebilecektir. Ancak klinik tablonun
gelismesinde daha dnce de belirtildigi gibi mut-
lak kan basinci degerinden ziyade bu degere cikis
hizi daha fazla 6nem tasimaktadir (9,20).

Yogun bakim Unitesinde ciddi AKB (Sistolik
>180 mmHg ve/veya diastolik 2120 mmHg) yuk-
sekligi olup uc¢ organ hasari olsun veya olmasin
tim hastalar oncelikle tetikleyici faktorler agi-
sindan irdelenmelidir. Emosyonel stres, agri,
anestezik ilaglarin kesilmesi, Uriner retansiyon,
hiperkapni, hipoglisemi, asidoz, hipoksemi ve
buna bagl anksiyete, uygun olmayan sivi teda-
vileri, dnceki antihipertansif ilaglarinin kesilmesi
gibi durumlar vakit kaybetmeden dizeltiimelidir.
Bu sekilde AKB kontrol altina alinan hastalar ge-
cici (transitory) ciddi HT olarak degerlendirilirler
(11). Basarih mudahaleye ragmen gerilemeyen
ve u¢ organ hasari bulgulari olan hipertansif acil
(emergency) hastalar klinik durumlarinin 6zellik-
lerine uygun olan iv tedavilerle ivedilikle tedavi
edilmelidir. U¢ organ hasari ve semptomu bulun-
mayan AKB degerleri sebat eden hastalar sirekli
(permanent) ciddi HT olarak degerlendirilirler ve
hipertansif oncelikli durum(urgency) gibi tedavi
edilirler (11). AKB degerleri glivenli sinirlara geki-
len hastalar daha detayli degerlendirilmeli, 6nce-
denvarolan HT'un neden oldugu ug organ hasari,
YBU’ne kabulden énce kullaniimakta olan anti-
hipertansif tedavi detaylari, bu tedaviyle HT'un
kontrol altinda olup olmadigi, recete edilmeden
kullanilabilen preparatlar (sempatomimetikler
gibi), illegal ilag¢ kullanimi (kokain gibi) acisindan
sorgulanmalidir (9, 11, 18). Daha genis zaman
araliginda yapilan bu degerlendirmeler sonucun-
da HT’un uzun dénem tedavisi planlanmalidir.

YBU’ne HT disi nedenlerle yatirilmis, uc organ
hasari bulgu ve semptomlari olmayan hastalar-
daki AKB degerlerinin (sistolik 140-179/ diastolik
90-119 mmHg) klinik anlami net degildir. Yukari-
da detayli olarak bahsedilen tetikleyici faktorler
ve medikal oyku gozden gegirilmeli, HT dykusu
saptanan hastalara bireysel 6zelliklerine gore uy-
gun diyet ve oral antihipertansif tedavisi baslan-
malidir.
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TEDAVi

Genel yaklasim

“Hipertansif oncelikli durum” (urgency, per-
manent), “hipertansif acil durum” (emergency)
olarak ayirt edilmis hastalarda tedavi plani ya-
pilabilir. Bu ayirim o6nemlidir ¢lnki secilecek
ilaglar, uygulama yolu, AKB'nin distrilme hizi
ve tedavi hedefleri bu ayrima gore ciddi farkli-
hklar igerir. Hipertansif dncelikli durum (urgency;,
permanent)’larda hangi hastanin, AKB’inin ne
hizda disirilecegi ve erken donemde tedavinin
rakamsal hedefleri net degildir. Onceleri kulla-
nilan ancak su an 6nerilmeyen dilalti nifedipin
uygulamasi sonrasi edinilen bilgiler AKB'nin hizh
disurilmesi ve daha dusilik tedavi hedeflerinin
belirlenmesinin hayati organlarda ciddi iskemik
olaylari tetikleyebilecegini gostermistir (26). Bu
nedenle tedavinin birinci saati sonunda baslan-
gic TA degerinden %25 den daha fazla olan dusi-
slin hastaya zarar verebilecegi bilinmelidir(2-26).
Genel amag hastanin AKB’ini daha glvenli si-
nirlara(<160/100) “saatler ve glinler” igerisin-
de cekilmesinin saglanmasidir (1,21-26). Uzun
donemde tedavi hedefleri daha nettir ve tedavi
hastada HT’a eslik eden faktorleri de goz 6niine
alinarak belirlenir.

Hipertansif acil durum (emergency) tanisi
almis hastalarda yakin ve dogru AKB takibi icin
slratle intrarteriyal yol acilmali ve kan basinci
monitorizasyonu saglanmalidir. Bu hasta gru-
bunda tedavi plani hastanin oOzelliklerine gore
secilen iv preperatlarla yapilmahdir. Genel amag
total azalmanin baslangi¢ degerinin %25 inden
fazla olmamasi sartiyla diastolik kan basincinin
100-105 mmHg seviyelerine 2-6 saatte indiril-
mesidir(21-23). Aort disseksiyonu genellemenin
disindadir ¢iinkli bu hastalarda AKB’inin dakika-
lar icerisinde distridlmesi ek yararlar saglaya-
bilir(27). Asagida bu amaglarla kullanilan ilaglar
ve kullanimlarinin uygun oldugu klinik durumlar
irdelenmistir.

Serebrovaskuler Olaylar

iskemik inmede 6zellikle ilk giin olmak {zere
en az bir hafta ani kan basinci diigmelerinden
sakinmak iskemik beyin dokusunun perflizyo-

nunun bozulmamasi igin gereklidir. Son kilavuz
revizyonunda spesifik bir kan basinci hedefi be-
lirlenmemistir ancak SKB >220 veya DKB >105
mmHg lzerindeki degerlerde hemorajik kompli-
kasyonun arttigi vurgulanmistir (28). Bu nedenle
kan basinci >220/120 mmHg veya ug organ tutu-
lumu varliginda >200/100 mmHg ise tedavi uy-
gun olur. Trombolitik tedavi yapilacak ise tedavi
hedefleri sistolik kan basinci (SKB) <185mmHg,
diastolik kan basinci(DKB) < 110mmHg olmalidir
(29,30)

intraserebral hemorajiye bagh inmede sis-
tolik kan basinci 220-150 mmHg arasinda olan
hastalarda 1 saat icinde 140 mmhg altina indir-
menin, hizli disirmenin kontrendike olmadigi
durumlarda, glivenli oldugu dusiintlmektedir.
SKB >220 mmHg olanlarda ise kanitlar daha zayif
olsa da sik (5 dk da bir) monitérizasyon ile AKB
kontrollii bir sekilde diistrilmelidir (31). intrak-
ranial basinc artisi(iKB) bulgulari olan hastalarda
mimkiinse IKB monitorize edilmeli ve serebral
perflizyon basinci(SPB) 60 mmHg lzerinde tutul-
malidir. (SPB=OAB-iKB, OAB=DKB+SKB-DKB/3)
Bu hastalarda kan basinci hedefi ilk 6 saat icinde
160/90 mmHg ve OAB da 110 mmHg dir (32).

Subaraknoidal kanamalarda HT tedavisinde
akut donemde hedef kan basinci konusu tartis-
malidir. Ancak SPB’nin 270 mmHg tutulmasinin
uygun olacagi dustndldr. Bir calismada DKB <100
mmHg olacak sekilde tedavi edilen hastalarda
tekrar kanama riski azalirken serebral iskemi ora-
ni yiksek bulunmustur (33). Bu hasta grubunda
ventrikiilostomi ile iKB yakin takip etmek, SPB’ni
bozmayacak en disik AKB diizeylerinde hastayi
izlemek mantikh gériinmektedir (34).

Aort Disseksiyonu

Bu hasta grubunda AKB’nin dakikalar iceri-
sinde dusiriilmesi hayati &nem arz eder. ivedi-
likle kalp atim hizinin 60/dk’nin altina ¢ekilmesi,
AKB’nin 100-120 mmHg veya daha asagilara ce-
kilmesi (hipotansiyona bagli iskemik organ bul-
gulari yoksa) uygun olur. Tedaviye 6ncelikle beta
bloker ajan ile baslanmali daha sonra periferik
arterlere etkili ilagclar(sodyum nitroprussid) ter-
cih edilmelidir (refleks tasikardiyi engellemek
amaciyla) (27).
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Akut Koroner Olaylar

Sol ventrikl disfonksiyonu (EF<%40) ile bera-
ber olan koroner olaylarda genellikle pulmoner
konjesyon tabloya eslik eder. Oncelikli secilecek
ilag nitrogliserin ve furosemid kombinasyonudur.
Bu hastalarda tedavi SKB 110 mmHg’nin altina
inmeyecek veya baslangicta saptanan degerin
%25’'den daha fazla duslis olmayacak sekilde
saglanmaldir. Sildenafil ve benzeri ilag kullanimi-
nin tespitinde, SKB 90 mmHg’nin altinda veya ilk
asamada 30 mmHg asan hizli distgslerde nitrat-
lar kullaniimamalidir. YBU’e kabulde gégis agrisi
ve 6lim korkusu nedeniyle ciddi anksiyetesi olan
hastalar morfin silfat kullanimindan yarar gore-
bilir (35).

Malign HT ve Hipertansif Ensefalopati

AKB’ndaki total rediiksiyonun baslangic dege-
rinin %25 inden fazla olmamasi sartiyla diastolik
kan basincinin 100-105 mmHg seviyelerine 2-6
saatte indirilmesi uygun bir yaklasimdir. Daha
hizli duslsler iskemik inmeye neden olabillir. Bu
amagla Ca kanal blokerleri (nikardipin, clevidi-
pin), labetolol ve nitroprussid kullanilabilir (18,
22, 36).

Gebelik HT

Gebelerde ciddi HT tanimi AKB >160/110
mmHg oldugu durumlar igin kullaniimaktadir.
Bu hastalarda HT yonetimi fetus icin hayati 6ne-
mi olan plesental akimi azaltmayacak ve anneyi
HT komplikasyonlarindan koruyacak sekilde ya-
pilmalidir. Tedavi sinirlari net degildir ancak ug
organ hasari olmayan gebelerde tedavi hedefi
140-150/ 90-100 mmHg arasinda olmalidir. Ug
organ hasari olan hastalarda bu hedef degerler
120-140/80-90 mmHg olacak sekilde azaltilabilir.
Daha fazla diisusler plasental kan akimini azalta-
bilir (37, 38). Ancak AKB >180/120 mmHg olan
belirgin ciddi HT olan eklamptik gebelerde DKB
105-110 mmHg olan degerlere 2-6 saatte indiril-
melidir. Baslangi¢ degerinin %25’inden daha faz-
la olan ani distsler 6nerilmez. Bu amagla en ¢ok
kullanilan iki ila¢ iv hidralazin ve labetelol’dir
(39, 40). Nikardipinin de bu hasta grubunda ter-
cih edilebilecegine dair kanitlar vardir. Ancak bu
ilaclar tilkemizde ulasilabilir degildir. Ulkemizde
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oral nifedipin en sik kullanilan preperattir. Bu
ilacin dilalti veya sivi seklinin kullanimi 6ngori-
lemeyen ani disuslere neden oldugundan 6ne-
rilmemektedir. Kronik donemde alfa metil dopa,
nifedipin tercih edilir. Gebelikte HT yonetiminde
kontrendike olan iki ila¢ nitroprussid ve ACEI/
ARB’lerdir(40).

HT ilaglarin Aniden Kesilmesi

Kisa etkili sempatik blokaj yapan ilaglardan
propronol ve klonidin gibi ilaglarin aniden ke-
silmesi up-regulasyona ugramis koroner sem-
patik reseptorler araciligiyla kardiyak iskemiye
neden olabilir. Kan basinci kontroli igin kesilen
ilacin tekrar baslanmasi ve HT kontrol altina alin-
diktan sonra kademeli olarak kesilmesi uygun
olur(41,42).

Sempatik Aktivitede Ani Artis

Bazi durumlarda artmis sempatik aktiviteye
bagl ciddi HT gelisebilir. Feokromasitoma, Guil-
lain-Barre sendromu veya post-spinal kord yara-
lanmalarinda gelisen otonomik disfonksiyonda,
sempatomimetik ila¢ kullaniminda (kokain, am-
fetamin, fensiklidin, fenilproponalamin vs.) ve
MAO (mono amin oksidaz) inhibitorlerinin kulla-
niminda tiramin iceren gidalarin tiketilmesi ani
ciddi hipertansif krize neden olabilir. Bu hasta-
larda HT kontroli icin kullanilacak antihipertan-
sifler fentolamin ve nitroprussid’tir. Beta bloker
tedavisi periferik alfa blokajindan sonra uygulan-
malidir.(7,8)

Spesifik ilag Kullanimi

Nitrogliserin

Hem arterioller hem de venler lzerinde dila-
tasyon etkisi gosterir ancak vendz sisteme olan
etkisi daha belirgindir. Etkisi cok cabuk baslar,
yari dmru 4 dakikadir. Karaciger tarafindan me-
tabolize edilir. Kalp debisi genellikle etkilenmez,
ancak az miktarda dusebilir. 5 mcg/kg/dk iv. in-
flizyona baslanir, 5 dakikada bir 5 mcg/dk arti-
rilarak 100 mcg/kg/dk doza kadar cikilabilir. En
sik yan etkisi bas agrisidir, tedaviyi kesmeyi ge-
rektirebilir. Nitrogliserinin en sik kullanim alani
miyokardiyal iskemidir. Koroner dilatasyon etkisi
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nitroprussidden daha iyidir, koroner calma send-
romuna neden olmaz. Bu 6zelliklerinden dolayi
koroner olaylarda, akciger ddemi ve eslik eden
HT’da kullanihr (46).

Nitroprussid

Sodium nitroprussid glcli arterial ve venoz
dilator etkisiyle, art ve 6on ylki azaltir. Etkisi sa-
niyeler iginde baslar, 1-2 dakika siirer ve plazma
yari 6mri 3-4 dakikadir. 0,25 mcg/kg/dk iv infliz-
yonla baslanilarak hedef AKB degerlerine ulagi-
lana kadar 10 mcg/kg/dk doza kadar artirilabilir.
Gok gabuk yikilmasi ve 1siga duyarl olmasi nede-
niyle hazirlanan ilacin 24 saat igcinde kullaniimasi
ve istktan korunmasi (aliminyum folyo kullanila-
bilir) gerekmektedir. istenmeyen etkileri de var-
dir. Serebral kan akimini azaltip kafa igi basincini
arttirabilir. Koroner arter hastaligi varliginda kar-
diyak kan akimini belirgin olarak (koroner ¢alma
sendromu) disurebilir. Akut miyokardiyal infark-
tisuin erken saatlerinde verilmesi mortalite ora-
nini artirabilir (9, 46, 47).

Sodyum nitroprussid kaynakl siyanir karaci-
gerde tiyosiyanata metabolize edilir ve bdbrek-
lerden yavas atilir. Siyan(r tiyosiyanattan 100 kat
daha toksiktir. Siyanir ile zehirlenme kardiyak
arreste, komaya, ensefalopatiye, konviilziyona
ve geri donlstimsiz norolojik bozukluklara ne-
den olabilir (9, 46-48). Bu nedenle karaciger ve
bobrek fonksiyonlari bozuk olan hastalarda kul-
lanilmasi uygun degildir.

Labetolol

Labetolol selektif alfa 1 bloker ve nonselektif
beta bloker etkilerini birlikte gosterir. Beta blo-
ker etkisi 8 kati daha fazladir. Karacigerde me-
tabolize oldugu icin bobrek yetmezligi olan has-
talarda kullanimi glivenlidir. Etkisi 2-5 dakikada
baslar, 5-15 dakikada zirve yapar ve 2-8 saatte
azalarak sona erer. SKB ve PVR’I azaltir. Kardiyak
debi hafifce diiser veya degismez, serebral kan
akimi, bobrek kan akimi ve glomerular filtrasyon
orani degismez. Astimi veya Kronik Obstriktif
Akciger (KOAH) hastahgl olan kisilerde dikkatli
kullanilmahdir. Refleks tasikardi yapmadigi ve se-
rebral kan akimini azaltmadig igin serebrovasku-
ler hastaliklarda ve koroner arter hastaliklarinda

kullanilabilir. Feokromositoma, MAO inhibitore
bagli hipertansif aciller ve klonidinin ani kesilme-
si gibi katekolamin artisinin oldugu durumlarda
da etkindir (9, 46).

Labetolol 20 mg iV bolus seklinde baslanabilir.
Daha sonra 10 dakikalik araliklarla 20-80 mg bo-
luslar seklinde tasarlanan kan basinci saglanana
kadar tekrar edilebilir. 20 mg bolus sonrasinda,
% 5 Dekstroz ¢ozeltisi icine konularak, 1-2 mg/
saat olacak sekilde iv. inflizyon olarak da verilebi-
lir (1, 9, 46). Ulkemizde bulunmamaktadir.

Esmolol

Esmolol kardioselektif beta bloker sinifindan
bir ilagtir. Kisa etkilidir, iv verildikten 1-2 daki-
ka icinde etkisi baslar, 10-30 dakika kadar de-
vam eder. Katabolizmasi bobrek veya karaciger
fonksiyonlarindan bagimsizdir eritrositlerdeki
esterazlar tarafindan yikihr. 250-500 mcg/kg iv.
bolus 1 dakika icerisinde, sonra 50-100 mcg/kg/
dk iv. inflizyon; her 5 dakikada bir bolus tekrar
edilebilir veya inflizyon 300 mcg/kg/dk’ya kadar
artirilabilir. Supraventrikiler tasikardilerde, pe-
rioperatif hastalardaki HT’da, koroner olaylarda
tirotoksikozda ve entiibasyona bagl ani tansi-
yon ylkselmelerinde kullaniimaktadir. Astim ve
KOAH gibi obstriiktif akciger hastaligl olanlarda
ve kokain iligkili koroner olaylarda kullaniimama-
hdir (1, 9, 46).

Fenoldopam

Fenoldopam dopamin-1 reseptorleri araciligi
ile periferik vazodilatasyon saglar. Karacigerde
metabolize edilir. Etkisi 5 dakika icinde baslar,
30 dakika kadar devam eder. Genellikle 0,03-0,1
mcg/kg/dk dozunda baslanir. iv infiizyon kesildi-
ginde rebaund etkisi yoktur. Ciddi hipertansiyon
hastalarinda, bdbrek hasari varliginda kreatinin
klerensini, idrar ¢ikisini ve sodyum atilimini iyi-
lestirmektedir (1, 9, 46). Ulkemizde kullanimda
degildir.

Nikardipin

Nikardipin ikinci nesil dihidropiridin tlrevi
kalsiyum kanal blokeridir. Total PVR"1 azaltarak
art yuki azaltirken, kalp Gzerinde belirgin nega-
tif inotropik etki gdstermez. Koroner ve serebral
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vazodilator etkisi glicliidir, subaraknoid kanama
sonrasinda olusan serebral vazospazmi azaltir.
5-15 dakika icinde etkisi baslar, yaklasik 30-40
dakika devam eden etkisi 4 saate kadar uzaya-
bilir. Nikardipin iv uygulandiginda kardiyak ve
serebral iskemiyi azaltmaktadir. Postoperatif hi-
pertansiyon, kararli anjina ve konjestif kalp yet-
mezligi durumlarinda kullanilabilmektedir. 5 mg/
saat hizinda iv inflizyonla baslanip 5 dakikada bir
2,5 mg/saat arttirilarak en fazla 15 mg/ssaat hi-
zina kadar cikilabilir (1,9,46). Ulkemizde bulun-
mamaktadir.

Enalaprilat

Enalaprilin de-esterifikasyonuyla olusan biyo-
lojik aktif metabolitidir. Koroner vazodilatasyon
yaptigi, OAB diisirdigl ve pulmoner kapiller ba-
sincini azalttigi igin sol ventrikil yetmezligi olan
hastalarda etkin olarak kullanilabilir. intravensz
verildiginde etkisi 15 dakika icinde baslar 6 saate
kadar devam eder. Katabolizmasindan boébrek-
ler biylk oranda sorumludur bu nedenle bob-
rek hasari olan hastalarda doz ayari yapilmahdir.
0,625-1,25 mg iv. bolus olarak 6 saatte bir uygu-
lanir. Ulkemizde bulunmamaktadir (46).

Fentolamin

Secici olmayan yarismal alfa bloker ilagtir.
Hem al hem de a2 esit affinitesi vardir, bu ne-
denle ilk dozdan sonra tasikardi siktir. Feokro-
masitoma gibi katekolamin yukselmesine bagli
hipertansiyon acillerinde beta bloker tedavisin-
den 6nce kullanilabilir. 5-15 mg iv. bolus seklinde
uygulanir. Strekli bir etki igin 0,5-2 mg/dk strekli
IV inflizyon uygulanabilir (1,49).

Hidralazin

Arteriolar direk etkili vazodilatordir. Etkisi
10 dakika icinde baslar, 4-6 saate kadar devam
eder. Kas ici enjeksiyondan sonra 20 dakika igin-
de, oral alindiginda 30 dakika icinde etkisi baslar.
Katabolizmasi karaciger ve bagirsak duvarlarin-
da asetilasyon ile olur. Bu nedenle, yavas aseti-
lasyon yapan hastalarda toksik komplikasyonlar
gorilebilir . intravendz yoldan verildiginde 10-20
mg bolus olarak, kas ici enjeksiyon yolu ile ve-
rildiginde 10-40 mg olarak uygulanir. Uygulanan
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doz 30 dakikada bir tekrar edilebilir. Hidralazinin
en sik kullanim alani gebelige bagli hipertan-
siyondur. Aort diseksiyonu veya koroner arter
hastaligl olan bireylerde kullanilmamalidir. Kan
basincinda ani duslislere neden olmasi nedeniy-
le hipertansif acillerde kullanilmamasini dneren
calismalar vardir(1, 9,46). Ulkemizde yoktur.

Diliretikler

Hipertansif acillerde basing iliskili natritirez’e
bagli gelisen hacim kaybi sik goriiliir. intravenéz
diliretik uygulamasi bu durumu agirlastirarak
doku iskemisi riskini arttirabilir. Bu nedenle vo-
[Um yUkd bulgulart (pulmoner 6dem, kalp yet-
mezligi gibi) olan hastalar igin uygun bir tedavi
secenegidir (9).

Agizdan kullanilan ilaglar

Daha sikhkla hipertansif oncelikli(urgency)
durumlarda kullanilan ilaglardir.

Kaptopril

Agizdan alindiginda hizla emilen, etkisi 15 da-
kikada baslayarak 4-6 saat suren bir ACE inhibi-
toriadir. Kalp debisinde, kalp hizinda ve serebral
kan akiminda hi¢ degisiklik yapmaz. Bobrekler-
den metabolize oldugu igin bobrek yetmezligi
olan hastalarda doz azaltilmasi gerekmektedir.
Genel olarak agizdan 25 mg ile tedaviye baslanir.
Doz cevap egrisi diiz oldugu icin artan dozlarda
verilmesi kan basincinda genellikle daha fazla
diismeye neden olmaz. Hipertansif acil durum-
larin tedavisinde, renovaskiler hipertansiyonu
olan hastalarda, kalp yetmezligi olan hastalarda
oldukca faydalidir. Bilateral renal arter stenozu
olan hastalara, tek tarafli stenozu olan tek bdb-
rekli hastalara bobrek yetmezligi riski nedeniyle
verilmemelidir(46).

Nifedipin

Nifedipin dihidropiridin grubu antihipertan-
siftir. Agizdan ve dilalti olarak hipertansif kriz
tedavisinde yaygin olarak kullaniimis, gelisen ani
ve kontrolsliz AKB diismesinin serebral, renal ve
kardiyak iskemiyi arttirabildigi goriilmis bu ne-
denle uzun etkili preperatlar disinda kullanimin-
dan vazgecilmistir (1, 9,46). Uzun etkili preperat-
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lari akut ciddi HT kontrol altina alindiktan sonra
idame tedavide glivenli olarak kullaniimaktadir.

Klonidin

Santral etkilli alfa adrenerjik agonisttir. Plaz-
ma katekolamin seviyelerini dustrtrken kalp de-
bisinde, bobrek kan akiminda ve glomerular filt-
rasyon hizinda degisiklige neden olmaz. AKB'ni
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