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Yoğun Bakım Hastalarında Hipertansiyon

Hipertansiyon normal popülasyonda olduğu gibi, yoğun bakım 
hastalarında da sık karşılaşılan önemli bir problemdir. Ancak hipertan-
siyonla ilgili şu ana kadar literatürde oluşmuş bilgi birikimi daha ziyade 
ayaktan takip edilen kardiyovasküler riski orta ve yüksek olan hasta 
gruplarında yoğunlaşmış, yoğun bakım hastalarında sınırlı kalmıştır. 
Yaşamı tehdit eden öncelikli sorunların çözümü için uğraşan sağlık ekibi 
tarafından hipertansiyonun istemsiz göz ardı edilmesi, takip edilen her 
hastanın bireysel özelliklerinin ve medikal destek ihtiyaçlarının çeşitliliği 
bu duruma yol açıyor olabilir. Bu zorluklara rağmen yoğun bakımda 
çalışan klinisyenden birçok konuda olduğu gibi hipertansiyonun yöneti-
mi konusunda da doğru olanı eksiksiz yapması beklenmektedir.  Bu der-
lemede eldeki veriler ışığında yoğun bakım hastalarında hipertansiyo-
nun değerlendirilmesi ve tedavisi irdelenmiştir.

Anahtar Kelimeler: Hipertansiyon, Yoğun Bakım Ünitesi, Erişkin 
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.

özet abstract

Key Words:Hypertension, Intensive Care Unit, Adult



127

Kurultak et alJournal Of Contemporary Medicine 2016;6(2): 126-136

GİRİŞ

Hipertansiyon normal popülasyonda olduğu 
gibi, yoğun bakım hastalarında da sık karşılaşılan 
önemli bir problemdir. Ancak hipertansiyonla il-
gili şu ana kadar literatürde oluşmuş bilgi birikimi 
daha ziyade ayaktan takip edilen kardiyovaskül-
er riski orta ve yüksek olan hasta gruplarında 
yoğunlaşmış, yoğun bakım hastalarında sınırlı 
kalmıştır. Yaşamı tehdit eden öncelikli sorunların 
çözümü için uğraşan sağlık ekibi tarafından hi-
pertansiyonun istemsiz göz ardı edilmesi, takip 
edilen her hastanın bireysel özelliklerinin ve 
medikal destek ihtiyaçlarının çeşitliliği bu du-
ruma yol açıyor olabilir. Bu zorluklara rağmen 
yoğun bakımda çalışan klinisyenden birçok kon-
uda olduğu gibi hipertansiyonun yönetimi konu-
sunda da doğru olanı eksiksiz yapması beklen-
mektedir. Bu derlemede eldeki veriler ışığında 
yoğun bakım hastalarında hipertansiyonun 
değerlendirilmesi ve tedavisi irdelenmiştir.

TANIM

Uluslararası kabul edilirliği yüksek son HT kı-
lavuzlarında (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 yaşlı 
hastalarda HT tanımı ve tedavi hedeflerinde bazı 
tartışmalar olsa da 18 yaş üstü popülasyonda HT 
tanısı için eşik değer 140/90 mmHg olmaya de-
vam etmektedir (1-4). Bu veriler ışığında Mayıs 
2015’de Türkiye’de önde gelen 5 bilimsel top-
luluğun ortaklaşa hazırlayıp sunduğu Türk HT 
Uzlaşı Raporu’na göre arteriyal kan basıncı eşik 
değerleri şu şekildedir (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 ≥180 mmHg ve diastolik ≥110 
mmHg 

Ek olarak sistolik/diastolik ≥140/<90 mmHg 

durumunda izole sitolik HT olarak tanımlanmak-
tadır. Bunlara ek olarak 80 yaş üstü hastalarda 
sistolik HT sınırının 150 mmHg olabileceği uzman 
görüşü olarak vurgulanmıştır. Bu tanımlamaların 
dışında şiddetli HT başlığı altında bulunan hi-
pertansif acil (emergency), hipertansif öncelikli 
durum (urgency), akselere HT ve malign HT gibi 
farklı terimler klinisyenler tarafından kullanıl-
maktadır.

Siddetli(severe) HT: Kan basıncının sistolik 
≥180 mmHg ve/veya diastolik ≥120 mmHg nin 
üzerinde olması olarak tanımlanır.

Akselere-Malign HT: Şiddetli HT ile birlik-
te olan göz dibi bulgularının varlığı (grade 3 ise 
akselere; grade 4 ise malign) saptandığında en-
sefalopati eşlik etsin ya da etmesin tanı konur. 
Akselere HT, malign HT terimlerinin ayrımı ve bu 
ayrımın klinik anlamı net değildir (6). Bu nedenle 
artık tek başına kullanımları tercih edilmemekte-
dir.

Hipertansif öncelikli Durum(urgency): Şiddetli 
HT ile birlikte herhangi bir semptom veya uç or-
gan hasarının bulunmaması durumudur.

Hipertansif acil (emergency): Şiddetli HT’a uç 
organ hasarlarının eşlik etmesi olarak tanımlanır 
(Tablo 1) (22).

EPİDEMİYOLOJİ

ABD de NHANES “National Health and Nutri-
tion Examination Survey” 2005-2008 verilerine 
göre yetişkin populasyonunda HT sıklığı %29-31 
olarak tespit edilmiştir (7). Türkiye’de PATENT  
çalışmasında da bu oran benzer şekilde %31.8’dir 
(8). Yani erişkin nüfusun yaklaşık üçte biri hiper-
tansifdir. Bu hastaların HT acilleri ile yaşamları 
boyunca en az bir kez karşılaşma olasılıklarının 
%1-2 olduğu düşünülürse, HT’un sağlık sistemi-
ne ve YBÜ’lerine getirdiği ağır yük görülür (9). 
Yapılan bir çalışmada HT merkezine dirençli HT 
tanısı ile refere edilen hastaların %0.9’unun YB 
ünitesinde (YBÜ) izlem ihtiyacı olduğu raporlan-
mıştır (10). YBÜ’de takip edilmekte olan hastalar-
da HT görülme sıklığı ile ilgili net bir veri yoktur 
ancak ciddi HT’un sık olduğu düşünülmektedir 
(11). Literatürde farklı hasta gruplarında çalış-
malar mevcuttur. Cerrahi operasyonlar sonrası 
YBÜ’nde gelişen postoperatif HT sıklığı %4-35 
olarak saptanmıştır (11-13). Özellikle koroner ar-
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ter by-pass operasyonları, aort ve karotis gibi bü-
yük damarların klemplenmesine ihtiyaç duyulan 
hastalarda hipertansif kriz çok daha sıktır (14). 
Yine gebelik ilişkili hipertansiyon (pre-eklamsi) 
vakaları tüm gebeliklerin %3-7’sinde ortaya çı-
kar. Bunların bir kısmı ciddi (>160/110 mmhg) 
HT, eklamsi ve uç organ hasarının eşlik ettiği YBÜ 
ihtiyacı doğuran tablolardır (15-17). 

Tablo 1. Hipertansif acil durumlar

 Papil ödemiyle birlikte olan HT

 Serebrovasküler

o Hipertansif ensefalopati 

o Ciddi HT ile birlikte olan aterotrombotik beyin 
infarktı 

o İntraserebral hemoraji 

o Subaraknoidal kanama

 Kardiak, 

o Akut aort disseksiyonu 

o Akut sol ventrikül yetersizliği 

o Akut miyokard infarktı 

o Koroner artere bypass sonrası 

 Renal, 

o Akut glomerülonefrit 

o Kollajen doku hastalıklarının renal krizleri 

o Nakil sonrası ciddi hipertansiyon 

 Dolaşımda artmış ketakolaminler 

o Feokromositoma krizi 

o Monoaminoksidaz inhibitörü kullanımında besin 
veya ilaç ile indüklenmiş HT 

o Sempatomimetik ilaç kullanımı(kokain) 

o Antihipertansif ilaç kesilmesine bağlı rebound HT 

 Eklampsi, 

 Cerrahi ilişkili 

o Acil cerrahi gerektiren hastada ciddi HT 

o Vasküler sütur hatlarından kanama ile birlikte post-
operatif HT 

 Ağır yanıklar 

 Ciddi epistaksis

PATOFİZYOLOJİ

Sağlıklı bir bireyde arteriyel kan basıncı (AKB); 
kardiyak debi (KD) ve periferik vasküler direnç 
(PVD) katkılarıyla oluşturulur. Şu şekilde formü-
lize edilir. 

AKB = KDX PVD 

Kalp debisi, kalp hızı ve stroke volümden di-
rekt olarak etkilenmektedir. Bu eşitliğin sağında-
ki parametrelerin her birinin değişimine neden 
olan faktörler AKB’nda değişikliklere ve otoregü-
lasyonun devreye girmesine neden olur. Örneğin 
artmış intravasküler volüm ve/veya sempatik ak-
tivite, artmış kalp debisine ve AKB yükselmesine 
neden olur. Bu durumda barorefleks mekanizma 
saniyeler içinde devreye girer ve periferik vaskü-
ler direnç azaltılmaya çalışılır. Bu kompanzasyona 
nöro-endokrinolojik (endotel kaynaklı vazoaktif 
maddeler, NO, Endotelin, büyük damarlarda bu-
lunan basınç sensörleri ve bu sensörlerden alı-
nan bilgilerin işlendiği santral merkezler, beyin 
sapı ve hipotalamus vs) sistemler dakikalar ve 
saatler içerisinde katkıda bulunur. Böylece doku 
perfüzyonu için gerekli fizyolojik AKB düzeyle-
rinin sabit sınırlarda kalması sağlanır. Uzun dö-
nemdeki AKB, böbreklerin merkez rol oynadığı 
karmaşık mekanizmalar (özellikle renin-angio-
tensin-aldosteron aksı ve renal tuz tutulumunu 
etkileyen faktörler) ile regüle edilir (19). Tüm ba-
samakların herhangi bir kısmında oluşan edinsel 
veya kalıtsal değişikler HT’un gelişiminde farklı 
derecelerde rol oynar.

YBÜ’NDE HT İLE KABUL EDİLEN HASTALARDA 
ETİYOPATOGENEZ

Semptomsuz ciddi hipertansiyon(urgency) 
esansiyel HT’un yetersiz tedavi ve takip edildiği 
hastalarda ve ikincil HT’un yavaş gelişen form-
larında sıktır. Bu hastalarda genellikle arteriyel 
sistemin kompansatris değişiklerine (remode-
ling, kardiyovasküler sistemde hipertrofi vs.) izin 
veren kronik bir süreç vardır. Bu durumda kan 
basıncının arteriyel sistemden kapiller sisteme 
ulaşması kısmı olarak engellenir ve genellikle bu 
hastalar akut uç organ bulguları ile başvurmaz-
lar. Ancak sistolik ≥180 mmHg ve/veya diastolik 
≥120 mmHg durumunun uzun süre sebat etmesi 
veya bu değerlerin altında kalsa dahi kan basıncı-
nın kısa sürede yükselmesi; başta beyin, kalp ve 
böbrek olmak üzere birçok organda kompansat-
ris mekanizmalarının devre dışı kalmasına, 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 başlayan bir durum 
olarak ortaya çıkabilir. Hipertansif krizlerde, uç 
organ hasarı ile sonuçlanan kaskadın tetiklenme-
si için sistemik vasküler dirençte ani bir artışın 
gerekli olduğu görülmektedir. AKB’nın ani ve cid-
di bir şekilde yükselmesine neden olan faktörle-
rin bir kısmı bilinse de halen birçoğu net değildir 
(20, 21). Endotelin kan basıncı regülasyonunda 
birçok vazoaktif madde ile aktif rol oynadığı bi-
linmektedir. Nitrik oksit (NO) ve prostasiklin gibi 
vazodilatör maddeler, ani yükselen kan basıncına 
bağlı gelişen mekanik strese (shear stres) maruz 
kalan endotelden salgılanarak vasküler direncin 
daha fazla artmasına engel olur (norepinefrin, 
asetil kolin ve substans P gibi endotelyal agonist-
ler de bu maddelerin salınımını uyarır). Ancak ya-
rılanma ömrü çok kısa olan bu maddeler uzamış 
yüksek AKB durumunda etkinliğini kaybeder, en-
dotelyal kompansatris vazodilatör cevap yetersiz 
kalır ve “shear stres” endotel hasarına neden 
olur. Ek olarak vasküler geçirgenliği arttırarak 
fibrinoid meteryalin damar duvarında birikimine 
neden olur. Bu durum pıhtılaşma faktörlerini ve 
trombositleri pıhtılaşma leyhine etkinleştirebilir. 
Kan basıncının yüksek olarak devam etmesi ile 
endotel hasarı ağırlaşır ve arteriollerde fibrinoid 
nekroz gelişir (9, 20-22). Bu süreç doku iskemisi-
ne ve daha fazla vazoaktif medyatörün salınma-
sına neden olarak kısır döngüye yol açar. Aktive 
olan renin anjiyotensin sistemi de vazokonstrik-
siyonun artmasına ve proinflamatuvar sitokinle-
rin salınımına neden olur. Basınç natriürezi sonu-
cu oluşan hacim kaybı böbreklerden daha fazla 
vazokonstriktör salınımına yol açar. Bu kollektif 
mekanizmalar uç organ hipoperfüzyonu, iskemi 
ve fonksiyon bozukluğu ile sonuçlanır; bu durum 
karşımıza hipertansif acil olarak çıkar (20, 22). 
Hipertansif acil gelişiminde kan basıncının ciddi 
düzeylere yükselme hızının da önemli olduğu 
bilinmektedir. Zeminde yatan hastalık (akut glo-
merulonefrit, preeklamsi-eklamsi vs) nedeniyle 
saatler ve günler içerisinde gelişen HT’unun kan 
basıncı değerlerinden bağımsız olarak uç organ 
hasarı yaratabileceği unutulmamalıdır. Tablo 2 
de olası etiyolojiler sunulmuştur (22).

YBÜ’DE YENİ GELİŞEN HİPERTANSİYONDA 
ETİYOPATOGENEZ

Bu hasta grubu doktor liderliğindeki sağlık 
ekibinin sürekli müşahadesi altındadır ve çoğu 
zaman bu izlemde yardımcı cihazlar (intra-arte-
riyal kan basıncı takibi, monitorizasyon vb.) kul-
lanılır. Cihazın ve deneyimsiz sağlık personelinin 
tespit ettiği tüm beklenmeyen klinik bulgular 
gibi yüksek saptanan AKB ölçümünün de daha 
önce hipertansif olmayan hastada teyit edilmesi 

Tablo 2. Hipertansif acillere yol açabilecek hastalıklar.

 Esansiyel hipertansiyon (kontrolsüz, yeni tanı)

 Renal parankimal hastalık

o Akut glomerülonefrit

o Vaskülit

o Hemolitik üremik sendrom

o Trombotik trombositopenik purpura

o Skleroderma renal krizi

 Renovasküler hastalık 

o Renal arter stenozu (ateromatöz veya fibromuskül-
er)

 Gebelik

o Preeklampsi-eklamsi 

 Endokrin hastalıklar

o Feokromasitoma 

o Cushing sendromu

o Renin salgılayan tümörler 

o Mineralokortikoid hipertansiyonu

  İlaçlar 

o Kokain, 

o Sempatomimetikler 

o Eritropoetin

o Siklosporin 

o Antihipertansif medikasyonun kullanılmaması 

o Monoamino oksidaz inhibitörleriyle etkileşim (ti-
ramin)

o Amfetaminler

o Kurşun zehirlenmesi

 Otonom hiperreaktivite 

o Guillain-Barre sendromu 

o Akut intermittan porfiri

 Santral sinir sistemi hastalıkları

o Kafa travması

o Serebral infarkt/kanama

o Beyin tümörleri
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önemlidir. YBÜ’ne kabul edilmiş hasta grubunda 
yeni saptanan HT, nedenleri açısından ayaktan 
başvuran hastalardan farklılıklar gösterir (11). 

Klinik değerlendirme:

YBÜ de değerlendirilen ciddi AKB yüksekli-
ği (Sistolik ≥180 mmHg ve/veya diastolik ≥120 
mmHg) olan hasta ister yeni gelişen isterse ön-
ceden varolan HT’u bulunsun süratle uç organ 
hasarı bulguları açısından değerlendirilmelidir. 
Bu cümleden bu rakamlardan daha düşük (sis-
tolik 140-179 mmHg ve/veya diastolik 90-119) 
AKB yüksekliklerinde uç organ hasarı olmaz yar-
gısı çıkartılmamalıdır. AKB’ının hızlı yükselmesi 
ve/veya kompanzasyon mekanizmaların yetersiz 
kalması sonucunda mmHg değerinden bağımsız 
olarak komplikasyonlar gelişebilir. Yani HT’unun 
“rakamsal derecesi” yanında “hastadaki sonuç-
ları” değerlendirilmeli, komplikasyonları titizlik-
le aranmalı ve süratle klasifiye edilmelidir. Bu 
amaca yönelik olarak anamnez ve ayrıntılı fizik 
muayene klinisyene önemli ipuçları verir. Öykü 
de bilinç değişiklikleri (hipertansif ensefalopati), 
görme bozuklukları, göğüs ağrısı (miyokard iske-
misi, infarktüsü, aort diseksiyonu), sırt ağrısı (aort 
diseksiyonu), dispne (pulmoner ödem veya kon-
jestif kalp yetmezliği), epileptik nöbet gibi semp-
tomların bulunması hastanın hipertansif acil 
durum olabileceğinin önemli göstergeleridir. FM 
de periferik arterlerin karşılaştırmalı palpasyonu 
yapılmalı, büyük damar traseleri boyunca oskül-
tasyon uygulanmalı, AKB her iki koldan (önemli 
farklar büyük arter patolojilerini destekler) hem 
yatar hem oturur pozisyonda (hipovolemi tespiti 
amacıyla) ölçülmelidir. Yapılabilirse fundoskopik 
inceleme (yeni hemoraji, eksüda, papil ödemi 
acil hipertansiyonu telkin eder) hipertansif göz 
komplikasyonlarını ortaya çıkarabilir. Kalp in-
celemesi yetmezliğin olup olmadığını aydınlat-
maya yönelik olmalıdır (juguler venöz basınçda 
artma, raller, S3). Nörolojik inceleme bilateral 
pupil genişliği ve reflekslerine, şuur durumuna, 
meningeal irritasyon bulgularına, görme alanına 
ve fokal nörolojik bulgulara odaklanmalıdır. Sü-
ratle yapılacak laboratuvar incelemeleri ürik asit, 
lipidler, laktat dehidrogenaz, elektrolitler, üre, 
serum kreatinin, tam kan sayımı (periferik yayma 

hemoliz yönünden şistositleri görmek amacıyla), 
tam idrar tetkiki, elektrokardiyografi, PA akciğer 
grafisi olmalıdır. Sıklıkla diyastolik kan basıncının 
ısrarla ≥120 mmHg olması acil parenteral ilaç te-
davisi gerektirebilecektir. Ancak klinik tablonun 
gelişmesinde daha önce de belirtildiği gibi mut-
lak kan basıncı değerinden ziyade bu değere çıkış 
hızı daha fazla önem taşımaktadır (9,20).

Yoğun bakım ünitesinde ciddi AKB (Sistolik 
≥180 mmHg ve/veya diastolik ≥120 mmHg) yük-
sekliği olup uç organ hasarı olsun veya olmasın 
tüm hastalar öncelikle tetikleyici faktörler açı-
sından irdelenmelidir. Emosyonel stres, ağrı, 
anestezik ilaçların kesilmesi, üriner retansiyon, 
hiperkapni, hipoglisemi, asidoz, hipoksemi ve 
buna bağlı anksiyete, uygun olmayan sıvı teda-
vileri, önceki antihipertansif ilaçlarının kesilmesi 
gibi durumlar vakit kaybetmeden düzeltilmelidir. 
Bu şekilde AKB kontrol altına alınan hastalar ge-
çici (transitory) ciddi HT olarak değerlendirilirler 
(11). Başarılı müdahaleye rağmen gerilemeyen 
ve uç organ hasarı bulguları olan hipertansif acil 
(emergency) hastalar klinik durumlarının özellik-
lerine uygun olan iv tedavilerle ivedilikle tedavi 
edilmelidir. Uç organ hasarı ve semptomu bulun-
mayan AKB değerleri sebat eden hastalar sürekli 
(permanent) ciddi HT olarak değerlendirilirler ve 
hipertansif öncelikli durum(urgency) gibi tedavi 
edilirler (11). AKB değerleri güvenli sınırlara çeki-
len hastalar daha detaylı değerlendirilmeli, önce-
den var olan HT’un neden olduğu uç organ hasarı, 
YBÜ’ne kabulden önce kullanılmakta olan anti-
hipertansif tedavi detayları, bu tedaviyle HT’un 
kontrol altında olup olmadığı, reçete edilmeden 
kullanılabilen preparatlar (sempatomimetikler 
gibi), illegal ilaç kullanımı (kokain gibi) açısından 
sorgulanmalıdır (9, 11, 18). Daha geniş zaman 
aralığında yapılan bu değerlendirmeler sonucun-
da HT’un uzun dönem tedavisi planlanmalıdır. 

YBÜ’ne HT dışı nedenlerle yatırılmış, uç organ 
hasarı bulgu ve semptomları olmayan hastalar-
daki AKB değerlerinin (sistolik 140-179/ diastolik 
90-119 mmHg) klinik anlamı net değildir. Yukarı-
da detaylı olarak bahsedilen tetikleyici faktörler 
ve medikal öykü gözden geçirilmeli, HT öyküsü 
saptanan hastalara bireysel özelliklerine göre uy-
gun diyet ve oral antihipertansif tedavisi başlan-
malıdır.
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TEDAVİ 

Genel yaklaşım

“Hipertansif öncelikli durum” (urgency, per-
manent), “hipertansif acil durum” (emergency) 
olarak ayırt edilmiş hastalarda tedavi planı ya-
pılabilir. Bu ayırım önemlidir çünkü seçilecek 
ilaçlar, uygulama yolu, AKB’nın düşürülme hızı 
ve tedavi hedefleri bu ayrıma göre ciddi farklı-
lıklar içerir. Hipertansif öncelikli durum (urgency, 
permanent)’larda hangi hastanın, AKB’ının ne 
hızda düşürüleceği ve erken dönemde tedavinin 
rakamsal hedefleri net değildir. Önceleri kulla-
nılan ancak şu an önerilmeyen dilaltı nifedipin 
uygulaması sonrası edinilen bilgiler AKB’nın hızlı 
düşürülmesi ve daha düşük tedavi hedeflerinin 
belirlenmesinin hayati organlarda ciddi iskemik 
olayları tetikleyebileceğini göstermiştir (26). Bu 
nedenle tedavinin birinci saati sonunda başlan-
gıç TA değerinden %25 den daha fazla olan düşü-
şün hastaya zarar verebileceği bilinmelidir(2-26). 
Genel amaç hastanın AKB’ını daha güvenli sı-
nırlara(<160/100) “saatler ve günler” içerisin-
de çekilmesinin sağlanmasıdır (1,21-26). Uzun 
dönemde tedavi hedefleri daha nettir ve tedavi 
hastada HT’a eşlik eden faktörleri de göz önüne 
alınarak belirlenir.

Hipertansif acil durum (emergency) tanısı 
almış hastalarda yakın ve doğru AKB takibi için 
süratle intrarteriyal yol açılmalı ve kan basıncı 
monitorizasyonu sağlanmalıdır. Bu hasta gru-
bunda tedavi planı hastanın özelliklerine göre 
seçilen iv preperatlarla yapılmalıdır. Genel amaç 
total azalmanın başlangıç değerinin %25 inden 
fazla olmaması şartıyla diastolik kan basıncının 
100-105 mmHg seviyelerine 2-6 saatte indiril-
mesidir(21-23). Aort disseksiyonu genellemenin 
dışındadır çünkü bu hastalarda AKB’ının dakika-
lar içerisinde düşürülmesi ek yararlar sağlaya-
bilir(27). Aşağıda bu amaçlarla kullanılan ilaçlar 
ve kullanımlarının uygun olduğu klinik durumlar 
irdelenmiştir.

Serebrovaskuler Olaylar

İskemik inmede özellikle ilk gün olmak üzere 
en az bir hafta ani kan basıncı düşmelerinden 
sakınmak iskemik beyin dokusunun perfüzyo-

nunun bozulmaması için gereklidir. Son kılavuz 
revizyonunda spesifik bir kan basıncı hedefi be-
lirlenmemiştir ancak SKB >220 veya DKB >105 
mmHg üzerindeki değerlerde hemorajik kompli-
kasyonun arttığı vurgulanmıştır (28). Bu nedenle 
kan basıncı >220/120 mmHg veya uç organ tutu-
lumu varlığında >200/100 mmHg ise tedavi uy-
gun olur. Trombolitik tedavi yapılacak ise tedavi 
hedefleri sistolik kan basıncı (SKB) ≤185mmHg, 
diastolik kan basıncı(DKB) ≤ 110mmHg olmalıdır 
(29,30) 

İntraserebral hemorajiye bağlı inmede sis-
tolik kan basıncı 220-150 mmHg arasında olan 
hastalarda 1 saat içinde 140 mmhg altına indir-
menin, hızlı düşürmenin kontrendike olmadığı 
durumlarda, güvenli olduğu düşünülmektedir. 
SKB >220 mmHg olanlarda ise kanıtlar daha zayıf 
olsa da sık (5 dk da bir) monitörizasyon ile AKB 
kontrollü bir şekilde düşürülmelidir (31). İntrak-
ranial basınç artışı(İKB) bulguları olan hastalarda 
mümkünse İKB monitorize edilmeli ve serebral 
perfüzyon basıncı(SPB) 60 mmHg üzerinde tutul-
malıdır. (SPB=OAB-İKB, OAB=DKB+SKB-DKB/3) 
Bu hastalarda kan basıncı hedefi ilk 6 saat içinde 
160/90 mmHg ve OAB da 110 mmHg dır (32).

Subaraknoidal kanamalarda HT tedavisinde 
akut dönemde hedef kan basıncı konusu tartış-
malıdır. Ancak SPB’nın ≥70 mmHg tutulmasının 
uygun olacağı düşünülür. Bir çalışmada DKB <100 
mmHg olacak şekilde tedavi edilen hastalarda 
tekrar kanama riski azalırken serebral iskemi ora-
nı yüksek bulunmuştur (33). Bu hasta grubunda 
ventrikülostomi ile İKB yakın takip etmek, SPB’nı 
bozmayacak en düşük AKB düzeylerinde hastayı 
izlemek mantıklı görünmektedir (34).

Aort Disseksiyonu

Bu hasta grubunda AKB’nın dakikalar içeri-
sinde düşürülmesi hayati önem arz eder. İvedi-
likle kalp atım hızının 60/dk’nın altına çekilmesi, 
AKB’nın 100-120 mmHg veya daha aşağılara çe-
kilmesi (hipotansiyona bağlı iskemik organ bul-
guları yoksa) uygun olur. Tedaviye öncelikle beta 
bloker ajan ile başlanmalı daha sonra periferik 
arterlere etkili ilaçlar(sodyum nitroprussid) ter-
cih edilmelidir (refleks taşikardiyi engellemek 
amacıyla) (27).
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Akut Koroner Olaylar

Sol ventrikül disfonksiyonu (EF<%40) ile bera-
ber olan koroner olaylarda genellikle pulmoner 
konjesyon tabloya eşlik eder. Öncelikli seçilecek 
ilaç nitrogliserin ve furosemid kombinasyonudur. 
Bu hastalarda tedavi SKB 110 mmHg’nın altına 
inmeyecek veya başlangıçta saptanan değerin 
%25’den daha fazla düşüş olmayacak şekilde 
sağlanmalıdır. Sildenafil ve benzeri ilaç kullanımı-
nın tespitinde, SKB 90 mmHg’nin altında veya ilk 
aşamada 30 mmHg aşan hızlı düşüşlerde nitrat-
lar kullanılmamalıdır. YBÜ’e kabulde göğüs ağrısı 
ve ölüm korkusu nedeniyle ciddi anksiyetesi olan 
hastalar morfin sülfat kullanımından yarar göre-
bilir (35). 

Malign HT ve Hipertansif Ensefalopati

AKB’ndaki total redüksiyonun başlangıç değe-
rinin %25 inden fazla olmaması şartıyla diastolik 
kan basıncının 100-105 mmHg seviyelerine 2-6 
saatte indirilmesi uygun bir yaklaşımdır. Daha 
hızlı düşüşler iskemik inmeye neden olabillir. Bu 
amaçla Ca kanal blokerleri (nikardipin, clevidi-
pin), labetolol ve nitroprussid kullanılabilir (18, 
22, 36).

Gebelik HT

Gebelerde ciddi HT tanımı AKB ≥160/110 
mmHg olduğu durumlar için kullanılmaktadır. 
Bu hastalarda HT yönetimi fetus için hayati öne-
mi olan plesental akımı azaltmayacak ve anneyi 
HT komplikasyonlarından koruyacak şekilde ya-
pılmalıdır. Tedavi sınırları net değildir ancak uç 
organ hasarı olmayan gebelerde tedavi hedefi 
140-150/ 90-100 mmHg arasında olmalıdır. Uç 
organ hasarı olan hastalarda bu hedef değerler 
120-140/80-90 mmHg olacak şekilde azaltılabilir. 
Daha fazla düşüşler plasental kan akımını azalta-
bilir (37, 38). Ancak AKB ≥180/120 mmHg olan 
belirgin ciddi HT olan eklamptik gebelerde DKB 
105-110 mmHg olan değerlere 2-6 saatte indiril-
melidir. Başlangıç değerinin %25’inden daha faz-
la olan ani düşüşler önerilmez. Bu amaçla en çok 
kullanılan iki ilaç iv hidralazin ve labetelol’dür 
(39, 40). Nikardipinin de bu hasta grubunda ter-
cih edilebileceğine dair kanıtlar vardır. Ancak bu 
ilaçlar ülkemizde ulaşılabilir değildir. Ülkemizde 

oral nifedipin en sık kullanılan preperattır. Bu 
ilacın dilaltı veya sıvı şeklinin kullanımı öngörü-
lemeyen ani düşüşlere neden olduğundan öne-
rilmemektedir. Kronik dönemde alfa metil dopa, 
nifedipin tercih edilir. Gebelikte HT yönetiminde 
kontrendike olan iki ilaç nitroprussid ve ACEI/
ARB’lerdir(40). 

HT İlaçların Aniden Kesilmesi

Kısa etkili sempatik blokaj yapan ilaçlardan 
propronol ve klonidin gibi ilaçların aniden ke-
silmesi up-regulasyona uğramış koroner sem-
patik reseptörler aracılığıyla kardiyak iskemiye 
neden olabilir. Kan basıncı kontrolü için kesilen 
ilacın tekrar başlanması ve HT kontrol altına alın-
dıktan sonra kademeli olarak kesilmesi uygun 
olur(41,42).

Sempatik Aktivitede Ani Artış

Bazı durumlarda artmış sempatik aktiviteye 
bağlı ciddi HT gelişebilir. Feokromasitoma, Guil-
lain-Barre sendromu veya post-spinal kord yara-
lanmalarında gelişen otonomik disfonksiyonda, 
sempatomimetik ilaç kullanımında (kokain, am-
fetamin, fensiklidin, fenilproponalamin vs.) ve 
MAO (mono amin oksidaz) inhibitörlerinin kulla-
nımında tiramin içeren gıdaların tüketilmesi ani 
ciddi hipertansif krize neden olabilir. Bu hasta-
larda HT kontrolü için kullanılacak antihipertan-
sifler fentolamin ve nitroprussid’tir. Beta bloker 
tedavisi periferik alfa blokajından sonra uygulan-
malıdır.(7,8)

Spesifik İlaç Kullanımı

Nitrogliserin

Hem arterioller hem de venler üzerinde dila-
tasyon etkisi gösterir ancak venöz sisteme olan 
etkisi daha belirgindir. Etkisi çok çabuk başlar, 
yarı ömrü 4 dakikadır. Karaciğer tarafından me-
tabolize edilir. Kalp debisi genellikle etkilenmez, 
ancak az miktarda düşebilir. 5 mcg/kg/dk iv. in-
füzyona başlanır, 5 dakikada bir 5 mcg/dk artı-
rılarak 100 mcg/kg/dk doza kadar çıkılabilir. En 
sık yan etkisi baş ağrısıdır, tedaviyi kesmeyi ge-
rektirebilir. Nitrogliserinin en sık kullanım alanı 
miyokardiyal iskemidir. Koroner dilatasyon etkisi 
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nitroprussidden daha iyidir, koroner çalma send-
romuna neden olmaz. Bu özelliklerinden dolayı 
koroner olaylarda, akciğer ödemi ve eşlik eden 
HT’da kullanılır (46).

Nitroprussid

Sodium nitroprussid güçlü arterial ve venöz 
dilatör etkisiyle, art ve ön yükü azaltır. Etkisi sa-
niyeler içinde başlar, 1-2 dakika sürer ve plazma 
yarı ömrü 3-4 dakikadır. 0,25 mcg/kg/dk iv infüz-
yonla başlanılarak hedef AKB değerlerine ulaşı-
lana kadar 10 mcg/kg/dk doza kadar artırılabilir. 
Çok çabuk yıkılması ve ışığa duyarlı olması nede-
niyle hazırlanan ilacın 24 saat içinde kullanılması 
ve ışıktan korunması (alüminyum folyo kullanıla-
bilir) gerekmektedir. İstenmeyen etkileri de var-
dır. Serebral kan akımını azaltıp kafa içi basıncını 
arttırabilir. Koroner arter hastalığı varlığında kar-
diyak kan akımını belirgin olarak (koroner çalma 
sendromu) düşürebilir. Akut miyokardiyal infark-
tüsün erken saatlerinde verilmesi mortalite ora-
nını artırabilir (9, 46, 47).

Sodyum nitroprussid kaynaklı siyanür karaci-
ğerde tiyosiyanata metabolize edilir ve böbrek-
lerden yavaş atılır. Siyanür tiyosiyanattan 100 kat 
daha toksiktir. Siyanür ile zehirlenme kardiyak 
arreste, komaya, ensefalopatiye, konvülziyona 
ve geri dönüşümsüz nörolojik bozukluklara ne-
den olabilir (9, 46-48). Bu nedenle karaciğer ve 
böbrek fonksiyonları bozuk olan hastalarda kul-
lanılması uygun değildir.

Labetolol

Labetolol selektif alfa 1 bloker ve nonselektif 
beta bloker etkilerini birlikte gösterir. Beta blo-
ker etkisi 8 katı daha fazladır. Karaciğerde me-
tabolize olduğu için böbrek yetmezliği olan has-
talarda kullanımı güvenlidir. Etkisi 2-5 dakikada 
başlar, 5-15 dakikada zirve yapar ve 2-8 saatte 
azalarak sona erer. SKB ve PVR’ı azaltır. Kardiyak 
debi hafifçe düşer veya değişmez, serebral kan 
akımı, böbrek kan akımı ve glomerular filtrasyon 
oranı değişmez. Astımı veya Kronik Obstrüktif 
Akciğer (KOAH) hastalığı olan kişilerde dikkatli 
kullanılmalıdır. Refleks taşikardi yapmadığı ve se-
rebral kan akımını azaltmadığı için serebrovaskü-
ler hastalıklarda ve koroner arter hastalıklarında 

kullanılabilir. Feokromositoma, MAO inhibitöre 
bağlı hipertansif aciller ve klonidinin ani kesilme-
si gibi katekolamin artışının olduğu durumlarda 
da etkindir (9, 46). 

Labetolol 20 mg İV bolus şeklinde başlanabilir. 
Daha sonra 10 dakikalık aralıklarla 20-80 mg bo-
luslar şeklinde tasarlanan kan basıncı sağlanana 
kadar tekrar edilebilir. 20 mg bolus sonrasında, 
% 5 Dekstroz çözeltisi içine konularak, 1-2 mg/
saat olacak şekilde iv. infüzyon olarak da verilebi-
lir (1, 9, 46). Ülkemizde bulunmamaktadır.

Esmolol

Esmolol kardioselektif beta bloker sınıfından 
bir ilaçtır. Kısa etkilidir, iv verildikten 1-2 daki-
ka içinde etkisi başlar, 10-30 dakika kadar de-
vam eder. Katabolizması böbrek veya karaciğer 
fonksiyonlarından bağımsızdır eritrositlerdeki 
esterazlar tarafından yıkılır. 250-500 mcg/kg iv. 
bolus 1 dakika içerisinde, sonra 50-100 mcg/kg/
dk iv. infüzyon; her 5 dakikada bir bolus tekrar 
edilebilir veya infüzyon 300 mcg/kg/dk’ya kadar 
artırılabilir. Supraventriküler taşikardilerde, pe-
rioperatif hastalardaki HT’da, koroner olaylarda 
tirotoksikozda ve entübasyona bağlı ani tansi-
yon yükselmelerinde kullanılmaktadır. Astım ve 
KOAH gibi obstrüktif akciğer hastalığı olanlarda 
ve kokain ilişkili koroner olaylarda kullanılmama-
lıdır (1, 9, 46).

Fenoldopam

Fenoldopam dopamin-1 reseptörleri aracılığı 
ile periferik vazodilatasyon sağlar. Karaciğerde 
metabolize edilir. Etkisi 5 dakika içinde başlar, 
30 dakika kadar devam eder. Genellikle 0,03-0,1 
mcg/kg/dk dozunda başlanır. İv infüzyon kesildi-
ğinde rebaund etkisi yoktur. Ciddi hipertansiyon 
hastalarında, böbrek hasarı varlığında kreatinin 
klerensini, idrar çıkışını ve sodyum atılımını iyi-
leştirmektedir (1, 9, 46). Ülkemizde kullanımda 
değildir.

Nikardipin

Nikardipin ikinci nesil dihidropiridin türevi 
kalsiyum kanal blokeridir. Total PVR’ı azaltarak 
art yükü azaltırken, kalp üzerinde belirgin nega-
tif inotropik etki göstermez. Koroner ve serebral 
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vazodilatör etkisi güçlüdür, subaraknoid kanama 
sonrasında oluşan serebral vazospazmı azaltır. 
5-15 dakika içinde etkisi başlar, yaklaşık 30-40 
dakika devam eden etkisi 4 saate kadar uzaya-
bilir. Nikardipin iv uygulandığında kardiyak ve 
serebral iskemiyi azaltmaktadır. Postoperatif hi-
pertansiyon, kararlı anjina ve konjestif kalp yet-
mezliği durumlarında kullanılabilmektedir. 5 mg/
saat hızında iv infüzyonla başlanıp 5 dakikada bir 
2,5 mg/saat arttırılarak en fazla 15 mg/ssaat hı-
zına kadar çıkılabilir (1,9,46). Ülkemizde bulun-
mamaktadır.

Enalaprilat

Enalaprilin de-esterifikasyonuyla oluşan biyo-
lojik aktif metabolitidir. Koroner vazodilatasyon 
yaptığı, OAB düşürdüğü ve pulmoner kapiller ba-
sıncını azalttığı için sol ventrikül yetmezliği olan 
hastalarda etkin olarak kullanılabilir. İntravenöz 
verildiğinde etkisi 15 dakika içinde başlar 6 saate 
kadar devam eder. Katabolizmasından böbrek-
ler büyük oranda sorumludur bu nedenle böb-
rek hasarı olan hastalarda doz ayarı yapılmalıdır. 
0,625-1,25 mg iv. bolus olarak 6 saatte bir uygu-
lanır. Ülkemizde bulunmamaktadır (46).

Fentolamin

Seçici olmayan yarışmalı alfa bloker ilaçtir. 
Hem α1 hem de α2 eşit affinitesi vardır, bu ne-
denle ilk dozdan sonra taşikardi sıktır. Feokro-
masitoma gibi katekolamin yükselmesine bağlı 
hipertansiyon acillerinde beta bloker tedavisin-
den önce kullanılabilir. 5-15 mg iv. bolus şeklinde 
uygulanır. Sürekli bir etki için 0,5-2 mg/dk sürekli 
İV infüzyon uygulanabilir (1,49). 

Hidralazin

Arteriolar direk etkili vazodilatördür. Etkisi 
10 dakika içinde başlar, 4-6 saate kadar devam 
eder. Kas içi enjeksiyondan sonra 20 dakika için-
de, oral alındığında 30 dakika içinde etkisi başlar. 
Katabolizması karaciğer ve bağırsak duvarların-
da asetilasyon ile olur. Bu nedenle, yavaş aseti-
lasyon yapan hastalarda toksik komplikasyonlar 
görülebilir . İntravenöz yoldan verildiğinde 10-20 
mg bolus olarak, kas içi enjeksiyon yolu ile ve-
rildiğinde 10-40 mg olarak uygulanır. Uygulanan 

doz 30 dakikada bir tekrar edilebilir. Hidralazinin 
en sık kullanım alanı gebeliğe bağlı hipertan-
siyondur. Aort diseksiyonu veya koroner arter 
hastalığı olan bireylerde kullanılmamalıdır. Kan 
basıncında ani düşüşlere neden olması nedeniy-
le hipertansif acillerde kullanılmamasını öneren 
çalışmalar vardır(1, 9,46). Ülkemizde yoktur.

Diüretikler 

Hipertansif acillerde basınç ilişkili natriürez’e 
bağlı gelişen hacim kaybı sık görülür. İntravenöz  
diüretik uygulaması bu durumu ağırlaştırarak 
doku iskemisi riskini arttırabilir. Bu nedenle vo-
lüm yükü bulguları (pulmoner ödem, kalp yet-
mezliği gibi) olan hastalar için uygun bir tedavi 
seçeneğidir (9).

Ağızdan kullanılan ilaçlar

Daha sıklıkla hipertansif öncelikli(urgency) 
durumlarda kullanılan ilaçlardır.

Kaptopril

Ağızdan alındığında hızla emilen, etkisi 15 da-
kikada başlayarak 4-6 saat süren bir ACE inhibi-
törüdür. Kalp debisinde, kalp hızında ve serebral 
kan akımında hiç değişiklik yapmaz. Böbrekler-
den metabolize olduğu için böbrek yetmezliği 
olan hastalarda doz azaltılması gerekmektedir. 
Genel olarak ağızdan 25 mg ile tedaviye başlanır. 
Doz cevap eğrisi düz olduğu için artan dozlarda 
verilmesi kan basıncında genellikle daha fazla 
düşmeye neden olmaz. Hipertansif acil durum-
ların tedavisinde, renovasküler hipertansiyonu 
olan hastalarda, kalp yetmezliği olan hastalarda 
oldukça faydalıdır. Bilateral renal arter stenozu 
olan hastalara, tek taraflı stenozu olan tek böb-
rekli hastalara böbrek yetmezliği riski nedeniyle 
verilmemelidir(46). 

Nifedipin

Nifedipin dihidropiridin grubu antihipertan-
siftir. Ağızdan ve dilaltı olarak hipertansif kriz 
tedavisinde yaygın olarak kullanılmış, gelişen ani 
ve kontrolsüz AKB düşmesinin serebral, renal ve 
kardiyak iskemiyi arttırabildiği görülmüş bu ne-
denle uzun etkili preperatlar dışında kullanımın-
dan vazgeçilmiştir (1, 9,46). Uzun etkili preperat-
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