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Hipertansiyon (HT) kardiyovaskuller hastaliklar icin en &énemli risk
faktdérudir ve kronik hastaliklar icinde en sik gdrilen 4. tibbi durumdur’?.
Amerika Birlesik Devletlerinde (ABD) genel populasyonun %24’G ve Afrikal
Amerikal’larin  %32’si hipertansiyondan etkilenmektedir®. Kardiyovaskdler,
renal ve serebrovaskuler hastaliklarda morbidite ve mortalite orani kontrol
edilemez ya da yetersiz kontrol edilmis kan basinci ile daha da artmaktadir'®.
Hipertansiyonu olan erigkin Amerikan toplumun %75’i kan basinglarini 140/90
mmHg’'da tutamamakta ve buna bagli olarak bir ¢gok hasta acil servise ylksek
tansiyon sebebiyle bagvurmaktadw“.

Birlesik ulusal komite hipertansif krizleri acil ve urgency olarak
siniflandirmistir. Hipertansif aciller, kan basincini bir an 6nce dusuirilmesi
gereken acil durumlari kapsamaktadir (normal sinirlara ¢cekmek gerekmez).
Ornegin; hipertansif ensefalopati, intrakranial hemoraji, unstabil anjina
pektoris (UAP), akut myokard infarktist (AMI), pulmoner ddemle birlikte akut
sol kalp yetmezligi, disekan aort anevrizmasi, preeklampsi, eklampsidir.
Hipertansif urgency ise kan basincinin birka¢ saat iginde normal sinirlara
dusurilmesi gereken durumlardir. Ornegin; stage Ill HT, papil 6dem, progresif
hedef organ komplikasyonlari, ciddi perioperatif hipertansiyon urgency olarak
deg@erlendirilebilecek olan durumlardir®.

Hipertansiyon ile acil servise basvuran hastalarin orani %25’tir ve bunlarin
yaklasik 1/3'G hipertansif acil olarak degerlendirilmektedire. Santral sinir
sistemi komplikasyonlari ¢ok daha siktir ve %24.5 oraninda serebral infarkt,
%16.3 oraninda serebral hemoraji, ensefalopati, %4.5 oraninda subaraknoid
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hemoraiji veya intraserabral hemoraji gorilmektedir. Kardiyovaskiiler sistemle
ilgili %36.8 akut kalp yetmezIligi ve pulmoner édem, %12 oraninda AMI veya
UAP, %2 oraninda aort disseksiyonu gortlmektedir. Eklampsi ve preeklampsi
% 4.5 oraninda gierImektedir7.

Acil serviste c¢alisan doktorlarin birincil sorumlulugu hipertansiyon
sebebiyle basvuran hastalar, gercek hipertansif acil mi yoksa kronik hastalik
komplikasyonu mu ya da acil olamayan bir vaka mi oldugunu
degerlendirmektir.

Fizyopatoloji

Sistolik kan basinci vaskiler diz kas tonusu ile iliskilidir. Hucresel
dizeyde postsnaptik alf-1 ve alfa-2 reseptérleri presnaptik sempatik sinir
uglarindan salinan nérepinefrin ile stimile edilir. Kalsiyum salinimi ile aktin ve
myozin bandlari aktive olur ve diz kas kasilmasi olusur. Duz kas tonusunun
artisi ile periferik vaskuler direng artar ve bu kan basincinin ylkselmesine
neden olur. Norepinefrin ile stimlle olan alfa-2 reseptoérleri bu olayda negatif
feedback ile bu cevabin fazla olmasini dnler. Hipertansiyonun gelisimi ile ilgili
2 major teori vardir. 1) Arteriel duvarlardaki diz kasin kontraktilite
Ozelliklerinin azalmasi, 2) Normal otoregiilatuar mekanizmalara olan yanitin
bozulmasi. Hipertansiyonu olan bireylerin bir gogunda normal kardiyak output
azalmasina ragmen periferik vaskuler direng artmistir. Ancak bazi hastalarda
kardiyak output alfa adrenerjik ve beta adrenerjik uyarinin artmasinin bir
sonucu olarak artar. Kalp, beyin, bdbrek gibi vital organlarin vaskiler
yataklarinda otoregllasyon 6nemlidir. Beyinde, kan basinci yukseldiginde
serebral vazodilatasyon meydana gelir. Kan basinci arttigi  zaman,
otoregulatuar yanit serebral kan akimi oranini sabit halde tutmak igin
vazokonstriksiyona neden olur. Birgok otorite, hasarlanmamis beyinde
ortalama arter basincinin (MAP) 50-150 mmHg arasinda oldudu zaman
otoregulasyonun saglandigini belirtmislerdir. Kronik hipertansiyonu olan
hastalarda bu oran artig gosterir. Bu yuzden kronik hipertansiyonu olan
hastalarin kan basinglari normal seviyelere dulsirildiginde beyin
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hipoperflizyonuna ait semptomlar goéralir. Bu nedenle acil HT tedavisinde
hedef MAP’in maximum %25 kadar dustrilmesidir®.

lyi kontrol edilmemis bir hipertansiyonda uzun siire sonra spesifik
organlarda ve bunlarin vaskuiler yataklarinda hasarlanma gézlenir. Hedef
organ hasarinda ilk gdzlenen bulgu arteriollerde fibrinoid nekrozdur. inatci
tansiyon ylksekligi sonucunda 6ncelikle endotel hasarlanmasi olusur ve bu
vaskiler permabiliteyi arttirir ve vaskiler duvarda hasarlanmaya yol acar.
Endotel hasari ile birlikte damar duvarlarinda fibrin birikimi baslar ve bu durum
koagllasyon mediatorlerinin aktivasyonu ve hiicre proliferasyonuna neden
olur. Vazokonstriktér aminlerin salinimi, endotelial hasarlanma, trombosit
agregasyonu, myointimal proliferasyonu bir kaskad igindedir ve devamli hale
gelir. Sonugta arterioller daralir®.

Hipertansif retinopati geleneksel anlamda 4 kategoriye ayriimistir. Grade
I’de minimal, diffiz arteriollerde daralma vardir. Grade 1'de gimus ve bakir tel
manzarasi vardir ve bu bulgu uzun sire kontrol edilmemis hipertansiyonun bir
bulgusudur. Grade Il retinopatide atiimis pamuk manzarasi vardir ve
eksudalar, hemorajiler ve yogun mikrovaskiler degisiklikler izlenir. Grade
IV’de disk 6demi s6z konusudur ve malign hipertansiyon veya hipertansif
krize isaret eder. Bu terim siklikla papil 6demi olarak degistirilebilir fakat disk
6demi, optik diskin infarkti veya hipoksisi sonrasi ortaya ¢ikan bir durumdur.
Bu nedenle papil 6demi en iyi sekilde disk 6édemi olarak belirtilebilir ve
serebrospinal sivi basincinin artisini gdsterir. Grade | ve I'de hipertansif
degisiklikler kronik hipertansiyonun kanitlaridir. Grade Ill ve IV ise akselere
retinopati bulgusudur ve genclerde goéruldigu halde yaslilarda géraimeyebilir,
bunun agiklamasi ise bir paradoks gibi gérinmesine ragmen yaslilarda var
olan aterosklerotik degisiklerin bu patolojinin olugmasini engelledigi
yonindedir®.

Beyinde eger kan basinci artigi serebral otoregulasyon sinirinin tzerine
cikarsa stroke, intrasebral hemoraji veya hipertansif ensefalopati olusabilir.
Hipertansif ensefalopati iskemi ile birlikte belirgin bir vazospazm, noktasal
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hemoraji ve yaygin serebral 6dem ile karakterizedir. Serebral emboli sonrasi
olusan stroktan farki strokta lokalize, emboli sonrasi bdlgesel 6dem
gorilmesidir®.

Kardiovaskuler sistem hipertansiyon fizyopatolojisinde énemli rol oynar.
Kan Basinci = Kardiyak Output x Periferik Vaskiler Direng ya da (Stroke
Volum x kalp hizi) x Vazokonstriksiyon denkleminde meydana gelen bir
bozukluk kan basincinda artisa yol acacaktir. intravaskiiler volum artisi ve
periferik direng artisi ya da her ikisinde meydan gelen artma natrilrez ile
iligkilidir ve bunun sonucunda komplikasyonsuz kronik hipertansiyon veya
hipertansif kriz meydana gelir'®. Kan basinci artisi sonrasi kalbin 6n yiikii
artar ve sol ventrikll duvar gerilimi artar ve bunun sonucunda myokardin
oksijen ihtiyaci artacaktir. Eger koroner arterlerde kan akimi azalirsa o zaman
angina veya myokard infarktist goérilir. MAP’in ani artisi sonrasi end-
diyastolik basin¢ artar ve end-diyastlik dolum orani azalir ve sonucta
pulmoner 6dem goriilebilir®.

Bdbreklerde kan basinci artigi ile otoreguilasyon bozulursa renal perfiizyon
azalir. Renal perfizyonun azalmasi renin-anjotensin | ve II'yi stimiile ederek
vazokonstriksiyona neden olur. Eger bu doéngisel durum devam ederse
arteriolar nekroz olusur ve sonugta renal yetmezlik gortlecektir. Anjiotensin Il
sadece vazokonstriksiyon yaparak degil ayni zamanda sodyum birikimine
neden olan aldosteron sekresyonunu da artirir. Sodyum birikimi degisik
mekanizmalarla hipertansiyona neden olur. 1) Sempatik sinir sisteminin
aktivasyonunu arttirir. 2) Dopamine yaniti azaltir. 3) Kalsiyum-potasyum
metabolizmasi degisikligine neden olur. 4) insilin direncini artirir. 5) Renal
yatakta ve adrenallerde anjiotensin II'ye cevapsizligi artinr'”.

Kan basincinin regilasyonunda primer rold renin-anjiotensin-aldesteron
sistemi oynamaktad|r12. Reninin fazla miktarda Gretilmesi, guglu
vazokonstriktdr olan anjiotensin II'nin olusumuna yol agar. Buna ikincil hem
periferik vaskuller direng hem de kan basinci artar. Bu olaylar kronik
komplikasyonsuz primer hipertansiyonlu hastalarin ¢ogunda olmaktadir.
Ayrica hipertansif krizde renin sisteminin aktivasyonu ve amplifikasyonu ile
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vaskuler hasarlanma, doku iskemisi gorullr ve bu renin-anjiotensin sisteminin
daha da ¢ok galisarak asiri tretimine neden olur. Bu yanlis kaskad hipertansif
kriz patogenezinde rol oynayan esas yoldur. Bu kaskad ya bu yolun
farmakolojik olarak kesilmesi (ACE inhibitdrti, Beta-bloker, tip | anjiotensin
reseptdr antagonisti) ya da iskemik bobregin alinmast ile ortadan kaldirilir'?',
Hipertansif durumlar renin dizeyine goére siniflandirilabilir. YUksek renin
dizeyleri ile karakterize hipertansiyon, renin >0.65 ng/ml/saat oldugu
durumlardir ve R tipi hipertansiyon olarak bilinirler. Bu tip durumlarda, renin ve
anjiotensin diizeyleri normale ¢ekilebilirse tansiyon problemi ortadan kalkar ki
bu amagla beta-adrenerjik blokerler, ACE inhibitorleri, Tip | anjiotensin I
reseptdr antagonistleri kullanilabilirler ve bu ilaglara R tip ilaglar denir. Bir
dijer yanda plazma renin-anjiotensin duizeylerinin patogenezinde rol
oynamadigi hipertansif durumlarda genelde mekanizmadan kan volimu
sorumludur. Plazma renin diizeyleri <0.65 ng/ml/saat altindadir ve bunlar V tip
hipertansif durumlar olarak adlandirilir. Bu patofizyolojik durumlar didretik,
aldosteron antagonistleri, kalsiyum kanal blokerleri veya alfa-adrenerjik
blokerlere yanit verir ve bu tip ilaglara V tip ilaglar olarak bilinir®"*.

Hipertansif hastalari V veya R tip olarak adlandirmak yararli olabilir fakat
acil serviste plazma renin duzeyinin hemen o6lgilmesi pek mimkin degildir
fakat 24 saat sonra kontrole gelecek olan hastalara bu sekilde yaklasmak
klinik seyir agisindan yararli olabilir. Bu yaklasimla hipertansif krizin daha sik
g6ruldiga kronik hipertansiyonlu hastalarda daha kolay ve yararl bir tedavi
saglanabilir™®.

Hipertansiyonun buyuk bir kismi primerdir, sekonder nedenlerin en sik
olani bobrek hastaliklaridir. Renal arterlerin aterosklerozla daralmasi veya
fibromuskuler hastalidi, kronik pyelonefrit, nonspesifik glomerulonefrit
hipertansiyon nedeni olabilir. Aort koarktasyonu Ust ve alt ekstremitelerde
nabiz farki ile erken dénemde basit olarak tani konulabilecek hipertansiyon
sebebidir. Cushing sendromu ve ektopik ACTH salgilayan pitiiter timor
hipertansiyona neden olur. Feokromasitoma sempatik sinir sistemi
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hicrelerinden kdken alan ve katekolamin salgisi ile hipertansiyona neden
olan bir timérdar. Hipertansiyon ataklar halinde gelir ve hastada tasikardi,
korku, sikinti, terleme ile karakterizedir. Hipertansiyonu olan hastalarin %1-
2'sinde goruldr. Tiramin iceren yiyeceklerin fazla alinmasi ve MAO
inhibitorlerinin birlikte kullaniimasi hipertansiyona yol agabilir4.

Acil Hipertansiyon Siniflandirmasi

Kan basinci bireyler arasinda normotansiften hipertansife kadar giden ¢ok
genis bir farkiliik gosterir. Glinimuizde 140/90 mmHg'nin (zerindeki kan
basinci degerleri HT olarak kabul edilir. Hipertansiyon ydnetimi bireysel
farklihk gosterir. Acil serviste hasta yonetimini daha da kolaylastirmak
amaciyla hipertansiyonu 4 grupta incelemek yararl olacaktir*:

1. Hipertansif aciller: Bu gibi durumlarda kan basincini, hedef organlara
zararini minimuma indirmek veya Odnlemek amaciyla, bir an énce distrmek
gereklidir. Malign hipertansiyon veya hipertansif kriz terimleri bu grup iginde
kullanilabilir. Hedef organ hasari bazi sendromlarda olusabilir. Ornegin;
hipertansif ensefalopati, intrakraniyal hemoraji, pulmoner 6demle birlikte sol
kalp yetmezligi, UAP MI dissekan aort anevrizmasi ve eklampsi4. Bir
hipertansif acil, herhangi bir kan basinci 6lgimu ile degil fakat kan basinci
artisinin hedef organa hasar verme riskinin oldugu bir durumdur. Gergekte
acil servise basvuran normal ya da hafif hipertansiyonu olan hastanin gergek
santral sinir sistemi veya kardiyovaskiler ya da renal semptomlari sézkonusu
ise bu da hipertansif acil olarak degerlendirilmelidir1. Hipertansif acillerde
tedavide ana amac¢ ortalama arter basincini (MAP=(sistolik kan basinci +
diastolik kan basinci/3) + diastolik kan basinci) hastanin durumuna gore
diisiirmektir. ilk 30-60 dakika icinde ortalama arter basincini %20-25'den fazla
asla dusurmemek gerekir. Hipertansif aciller hipertansiyonun en 6nemli
komplikasyonudur. Bu durum hipertansif hastalarin sadece %1’inde goralir
ve parenteral ilaglarla tansiyonu distrmek gerekir (Tablo I)4.
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Tablo I. Hipertansif Acillerde Kullanilan Parenteral ilaglar.

ilag Etki Dozu Etki Etki Kontrendike Yan etki
mekanizmasi Zamani | Siiresi oldugu yer

Nitroprussid | Vaskdler diiz 0.3 (u/kg)dk IV | Sn 3-5dk KC yetmezligi Siyanid
kas dilatasyonu Toksisitesi

Labetalol a 4-B adrenerjik | 20-80 mg/10 dk | 5 dk 4 -8 st. Astim, KOAH, Bronkokonstriksiy
Bloker 1-2 mg/dk IV 2.-3. derece on Kalp blogu

(300mg max) kalp blogu

Esmolol B 1-Adrenerjik 0.05- 5-30dk | 30 dk Astim, KOAH Bronkokonstriksiy
Bloker 0.3mg/kg/dk on

Nitrogliserin | Vaskdler diiz 5-100 pg/dk IV | 2-5 dk 5-10 dk. Bas agrisi
kas dilatasyonu

Hidralazine | Arteriolar 10-20 mg /IV 10 dk.20 | 4-6 st. Aort Tasikardi,
dilatasyon 10-50 mg /IM dk. Diseksiyonu, Katekolamin artisi

KAH

Trimetafan Ganglionik 0.3-3 mg/dk IV | 1-5 dk. 10 dk. Otonomik etki,
Bloker Tasikardi

Enalaprilat | ACE 0.625-1.25mg 15 dk. 6 st. Renal arter ABY, Anjioédem
inhibisyonu v stenozu

Fenoldopam | Dopamin 0.05-1.5 4 dk. 8-10 dk Bas agrisi,
Reseptor mg/kg/dk IV flushing
Agonisti

Nikardipin Kalsiyum kanal | 4-15 mg/st IV 15-30 40 dk. Aort Stenozu Bas agrisi
blokeri dk. Tasikardi

Kisaltmalar:

ACE: Anjiotensin konverting enzim

KC: Karaciger

KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi
KAH: Koroner arter hastaligi

ABY: Akut bobrek yetmezligi

2. Hipertansif urgency: Bu klinik durum literatirde tam anlamiyla
tanimlanmamis veya yetersiz tanimlanmistir. Bir ¢ok kaynakta hipertansif
urgency, kan basincinin hedef organ hasarina yol acabilecek kadar ylkselmis
olmasi olarak tanimlanmaktadir. Hipertansif urgency de heniiz olusmus hedef
organ hasari olmamasina ragmen hasar riski eder kan basinci yuksekligi
devam ederse artacaktir. Hipertansif urgencyli birgok vakada artmis olan kan
basinci daha énceden var olan klinik durumlarin varliyinda (6rnegin bobrek
yetmezligi, konjestif kalp yetmezligi, koroner arter hastalidi, santral sinir
sistemi (SSS) bozuklugu) benzer sekilde hedef organ hasarini arttiracaktir.
Klinisyen igin asil sorun semptomatik bir hastanin hipertansif urgency olup
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olmadigini anlamaktir. Bu gibi durumlarda 6ncelik hedef organ hasarini olup
olmadigini veya ortaya gikabilecegini agida ¢ikarmaktir. Eger disfonksiyon
ortaya ¢cikmaz ise klinisyen kan basincina ve hastanin daha dnceki hikayesine
gbre SSS, kardiyovaskuler veya renal sistemde hasar olup olmayacagini
degerlendirmelidir. Eger hedef organ hasari varsa, o zaman acil hekimi bu
hedef organ hasarinin kronik olup olmadidini ayirt etmeli ve akut bir bozukluk
olup olmadigini degerlendirmelidir (eger akut bir durum séz konusu ise ve
hipertansiyona bagh ise o =zaman acil olarak degerlendirmelidir).
Hipertansiyon tedavisinde ana prensip oral antihipertansiflerle kan basincini
24 saat icinde dusurmektir (Tablo Il). Bazi yazarlar bu sirenin 1-2 saatten 48
saate kadar uzayabilecegi seklinde goéris bildirmiglerdir. Hipertansiyonu olan
hasta 24 saat sonra kontrole c¢agriimali ve oral antihipertansif ilag
baslanmalidir®.

Tablo II. Hipertansif Urgencyde Kullanilan Oral ilaglar.

ilag Etki Dozu Etki Etki Kontrendike Yan etki
mekanizmasi Zamani Siiresi oldugu yer
Nitrogliserin | Vaskiler diiz 0.3-0.6 mg SL 5 dk 5-10dk | Aort Stenozu Basagrisi
kas dilatasyonu
Labetalol a ¢-B Adrenerjik | 200-400 mg 30-120 dk | 6-12 st Astim, KOAH, Bronkokonstr
Bloker PO, 2-3 st 2.-3. derece iksiyon Kalp
tekrar dozu kalp blogu blogu
Klonidin Santral a 0.1-0.2 mg PO, | 30-60 dk 6-8 st KKY, 2.-3. Sedasyon,
Agonist st basi tekrar Derece kalp Tasikardi,
dozu blogu kuru agiz
Kaptopril ACE Inhibitérii | 6.5-25 mg PO 15-30 dk 4-6 st Renal arter ABY,
veya SL stenozu Angioddem
Nifedipin Kalsiyum Kanal | 10 mg/ 30 dk 5-15 dk 3-6 st Anjina, akut M, SVO,
Blokeri hipertansiyon Senkop, kalp
blogu, KKY
Losartan Angiotensin Il 10-50 mg PO 60 dk 12-24 st | Gebeligin 2.-3. | Allerji
Reseptor Trimesteri
Antagonisti
Kisaltmalar:
SL: Subligual (ince) ABY: Akut bébrek yetmezligi
PO: Peroral MI: Myokard infarktiisu
KOAH: Kronik obstruktif akciger hastaligi SVO: Serebro vaskiiler olay

KKY: Konjestif kalp hastaligi
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3. Akut Hipertansif Episod (nonemergency-nonurgency): Eder hasta
herhangi bir u¢ organ hasari ya da hasar belirtisi olmaksizin evre 3
hipertansiyon ile (sistolik kan basinci >180 mmHg veya diastolik kan basinci
>110 mmHg) basvurmussa bu durum akut hipertansif episod olarak
degerlendirilir. Bu hastalarin tedavisine, u¢ organ hasarini 6nlemek agisindan
biran 6nce baslama kanaati varsa da bazi yazarlar hemen tedaviye
baslamaya karsi ydnde goris bildirmiglerdir. Bazi bulgular akut dénemde
yapllacak girigsimlerin zarar getirecedi yodnundedir. Kronik hipertansif
bireylerde akut olarak kan basincini diasirmek suur bozukluguna,
konvulziyona, transient iskemik ataklara ve goérme bozukluklarina hatta
komaya neden olabilir. Buna ek olarak uzun dénem kontrol altinda tutulacak
kan basincinin akut olarak digurilmesinin veya hipertansiyonun kronik
etkilerinin dnlenmesi konusunda herhangi bir yararinin oldugunu gdsteren bir
bulgu yoktur. Genelde bu hastalar akut bir girisime ihtiyag gdstermezler ve
bunlara 6neri olarak bir acil servise basvurmalari veya birinci basamakta
calisan bir hekime basvurmasi ve tedavinin orada baslanmasi 6nerilmelidir.
Egder bu hastalara daha 6nceden bir tedavi baglandiysa ve tedaviden yarar
gbrmedigi s6z konusu ise ilag dozu yeniden ayarlanmali gerekirse
degistiriimeli ve hasta 24-48 saat sonra kontrole gagnlmalldlrm.

4. Transient Hipertansiyon: Anksiyete , alkol ¢ekilme sendromu veya
bazi toksemiler sonrasi olusan hipertansiyondur. Transient hipertansiyonun
bir diger 6zel bir durumuda beyaz 6nliik hipertansiyonudur. Bu hastalarda kan
basinci hastane ya da herhangi bir saglik kurulusunda artmaktadir fakat
ambulatuar olarak o6lgllen kan basinglarinda bir degisim saptanmamaktadir.
Yapilan bir ¢alismada yeni teshis edilen hipertansif hastalarin %20’sinin
beyaz o0nlik hipertansiyonu oldugu ileri surllmistir. Beyaz 06nlik
hipertansiyonu olan hastalarin kardiyovaskiler morbidite ve mortalite orani
(saghk kurulusundaki 6lgiime gore degil) ambulatuar kan basinglarina goére
degisir'”.
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Klinik Degerlendirme ve Yonetim

Hipertansif hastada hipertansif atagin altta yatan nedeni ve hedef
organlara etkisi arastiriimalidir. Tedavi bu calismadan sonra baslar. Acil
servise hipertansiyon nedeniyle basvuran hasta sayisi fazla olsa da acil
tedaviye ihtiya¢c duyan hasta sayisi azdir. Acil serviste tedavi dizgin bir
tansiyon ol¢ulmesi ve egder tansiyon 140/90 mmHg Uzerinde ise tekrarlanmasi
her iki koldan 6lgliimesi gerekmektedir. Buradaki amag¢ hastanin transient bir
hipertansiyonu mu oldugunu ya da dl¢ilen tansiyonun hastanin gercek degeri
mi oldugunu ortaya koymaktir. Daha sonra hasta degerlendirmeye alinir'®.

Hikaye: Hipertansiyon teshis edilen hastanin daha dnce bu hastaliginin
olup olmadigi veya ila¢ kullanip kullanmadigi mutlaka sorgulanmaldir. ilag
kullanan ve daha &énce herhangi bir komplikasyonun gelismedigi hastada
ilacin ani olarak sonlandirilip sonlandiriimadigi énemlidir. Hastanin o gune
kadar kullandidi legal ya da illegal tim ilaglar, nonsteroid antiinflamatuarlar,
amfetamin tirevleri, dekonjestanlar, stimilanlar ki, bunlar kan basincini
yukseltebilir, MAO inhibitérleri, trisiklik antidepresanlar mutlaka gdzden
gegcirilmelidir. Kardiyovaskiiler, santral sinir sistemi, pulmoner sistem, ailesel
hipertansiyon, diabet, hiperlipidemi gibi tibbi durumlarin  varhg
sorgulanmalidir. Yuksek tansiyonu olan hastalarda santral sinir sistemi
bulgulari (diplopi, bas agrisi, konvilzyon, hemiparezi, gérme bozuklugu),
kardiyovaskiiler sistem bulgulari (angina, ¢arpinti, dispne) ve renal sistem
bulgulari (hematiiri, aniri) sorgulanmaldir’.

Fizik Muayene: Her seyden 6nce eger kan basinci 140/90 mmHg lzerinde
ise mutlaka yeniden ve her iki koldan 6l¢iimelidir ve tim ekstremite nabizlar
degerlendiriimelidir. Her iki koldan alinan tansiyon degerleri arasindaki 20
mmHg ve Ustlindeki farklar aort koarktasyonu, anevrizma ya da disekan aort
anevrizmasinin  bulgusu olabilir. Norolojik ve fundoskopik muayene
yapilmahdir. Fundoskopi de saptanan Grade Il retinopati kronik kontrol
edilmemis hipertansiyon gostergesi olabilir. Norolojik muayede saptanan
hiperrefleksi; gebe hastada preeklampsi, yaslh hastalarda multipl kugik
iskemik alanlari isaret edebilir. Kardiyovakiler sistem S3-S; ve karotik Gflirim
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agisindan arastinimahdir. Abdominal muayenede palpabl pulsatil kitle
abdominal aort anevrizmasini diistindiirmelidir®.

Labaratuvar: Kan Ure azotu (BUN), kreatinin, elektrolitler, glukoz, tam kan
sayimi, tam idrar tahlili, akciger grafisi hipertansiyon ile acil servise bagvuran
hastalarda istenilmesi gereken tetkiklerdir. Hastada var olan bébrek fonksiyon
bozuklugu, hematuri, yikselmis BUN, kreatinin seviyeleri veya proteinuri ile
agiga cikabilir. Tam idrar tetkiklerinde saptanan eritrosit kimeleri
glomerulonefriti disidndurdr. Glukozu duslk olan hastalarda hipertansiyon
izlenebilir ve bu hipertansif ensefalopati veya stroku taklit eder. Tam kan
tetkiklerinde saptanan mikroanjiopatik hemolitik anemi yiksek malign
hipertansiyona bagh vaskiler hasarin gostergesi olabilir. Elektrokardiografide
ST segment degisiklikleri, elektrolit imbalansi ve ventrikller hipertrofi aciga
cikabilir. Akciger grafisinde konjestif kalp yetmezligi, pulmoner 6dem bulgulari
yani sira disekan aort anevrizmasini disindidren mediasten genislemesi veya
aort topuzundaki kalsifikasyonun ayri durmasi goézlenebilir. Norolojik
semptomlari 6n planda olan hastalara CT ve gerekirse MRI gektirilmelidir4.

Hipertansif Krizle Birlikte Olan Hastaliklar

Hipertansif krizde geleneksel yaklasim kan basincinda azalma saglamaktir
fakat bu tip bir yaklagsim degisik patofizyolojik durumlarda sinirli etkinlik
sebebiyle siklikla gergeklesmeyebilir ve zarar verici olabilir. Bu nedenle
hastalarin daha iyi degerlendiriimesi ve dogru ilaglarin segilmesi hastanin
sonraki ddnemde daha az zarar géormesini saglayacakt|r15.

Hipertansif Ensefalopati

Patognomonik bir kan basinci degeri olmasa da yukselen kan basinci eger
serebral otoreglilasyon sinirini asarsa kan beyin bariyerinin gecirgenligini
kaybetmesi sonrasinda serebral hipoperfizyon goéralur. Bir ¢ok vakada
MAP’in 150-200 mmHg olmasi durumda serebral otoreguilasyonun siklikla
devam edemedigi gdsterilmisti. Kan basincinin %20-25 azaltiimasi ile
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vazospazm ¢ozllecektir ancak daha fazla MAP dismesi serebral iskemiye
yol acabilir'®%.

Hipertansif ensefalopati siklikla akut olarak gelisir ve reversibldir. Ciddi bas
agrisi, bulanti, konvilztyon, viziel bozukluk, fokal defisit ve hatta koma dahi
gelisebilir. Ayirici tanida intrakranial hemoraji, inme, meningoensefalit, beyin
timorleri, toxidromlar, metabolik koma vardir. Hipertansif ensefalopatiden
suphe edildigi zaman tetkik icin hastanin tedavisi bekletiimemelidir.
Hipertansif ensefalopati gercek bir hipertansif acildir ve tedavi edilmez ise
koma hatta 6lim gorlebilir. Tedavide nitroprusid kullanilir ve 0.5ug/kg/dk
dozunda baglanir 10ug/kg/dk dozuna kadar doz titre edilebilir. intravendz
nitrogliserin, labetolol tedavide kullanilsa da ilk tedavi segene@i olan
nitroprussidin yerini tutamazlar®.

inme Sendromlari

Akut iskemik inme ile acil servise basvuran hastalarin %80’inde kan
basinci yuksektir. Serebral Kan Akimi=Serebral Perfizyon Basinci/Serebral
Vaskiler Direng formiliyle hesaplanir.

Serebral Perfuzyon Basinci=Ortalama Arteryel Kan Basinci — Venoz
Basin¢'tir. (Bu esitlikte vendz basing c¢ogunlukla yok sayilir). Bu esitlik
serebral  perfUzyonun ani  degisikliklerde nasil  etkilenebilecegini
géstermektedir21. Normal bir insanda serebral kan akimi 60-150 mmHg
arasindaki serebral perflizyon basincindaki dedgisikliklerden etkilenmez.
Serebral perfiizyon basinci st sinirlara ¢ikarsa serebral kan akimi etkilenir ve
6dem gorulur. Ayrica inmede serebral kan akimini saglayan serebral
perflzyon basinci sistemik arteriel basingta bir disme ile azaltilirsa yeterli
oksijen gelmeyecedi icin iskemik alan artacaktir. Buna ek olarak inme alaninin
ortasinda olan ve vaskiler kollaterallerle beslenen alan serebral perfiizyon
basincinin azaltiimasi ile beslenemeyecek ve esas korunmasi amaglanan
bolgede iskemik lezyonlar olusacaktir. Yapilan ¢alismalarda MAP’in en fazla
% 25 azaltlmasi ile bu alanin en az dizeyde etkilenecedi veya
etkilenmeyecegi gosterimisti’??*?*. inme ile gelen hastalar daha once
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antihipertansif tedavi aliyor olsalar dahi inme aninda bu hastalarin kan basinci
o déneme kadar 6él¢llen kan basincindan daha da yuksektir. Bu tip hastalarda
kan basinci regulasyonu 6zellikle acil serviste bir paradokstur. CuUnku higbir
tedavi vermeseniz dahi bu tip hastalarda kan basincinin olaydan 4 guiin sonra
inme Oncesi seviyelere dondugu gésterilmistir21. Bunun yani sira randomize,
kontrollu klinik caligmalar, hipertansiyon tedavisinin inme sonrasi nérolojik
defisit kalmasi ya da Olim etkisini azaltici oldugunu iddia etmektedirler®.
Yapilan bagka bir ¢calisma, hipertansiyonun inme sirasinda dizeltimemesinin
sonlanima etkisi olmadigini iddia etmektedir®®. Fakat dislk sayidaki bir
calisma grubunda yapilan c¢alismalar sonucunda serebral kan akiminin
kaptopril ya da alfa-1 adrenoreseptér olan klonidin ile en az etkilendigini
savunmugturze. Acil servise basvuran ve embolik inme tanisi alan hastalarin
bir cogunda kan basinci ¢ok yuksek degildir ve agresif antihipertansif tedavi
gerektirmezler. Bu hastalarda eger diastolik kan basinci 140 mmHg Uzerinde
ise tercih edilecek olan ila¢ labetaloldir ve kan basinci en fazla %20 oraninda
azaltilir'®?°.

Hipertansiyon intraserebral hemorajiden hemen sonra ¢ok erken dénemde
olusur. Cok ciddidir ve inmede olusan hipertansiyonun tersine 1-2 ginde
kendiliginden iyilesmez?"?’. Subaraknoid kanamada (SAK) ciddi hipertansiyon
sik gorulen bir bulgudurzs. Nimodipin, dihidropiridin grubu bir kalsiyum kanal
kanal blokeridir, SAK’li hastalarda prognozu ve hipertansiyonu dizelten bir
ilactir. Ancak nimodipinin yan etkisi hizli verildiginde hipotansiyon yapmasidir
ve bu hipotansiyon mayi tedavisine yanit verir. Hipotansiyon gelisen
hastalarin sadece %30'u vazokonstriktor tedaviye ihtiyac duymustur®®.

Serebral hemorajisi olan hastalarin dihidropiridin grubu bir kalsiyum kanal
blokeri ile tedavisi intraserebral hemodinamide énemlidir. Kisa etkili nifedipin
verilmesinden 30 dakida sonra MAP %20 azalir, intraserebral basing %40
artar, serebral perflzyon basinci %40 oraninda diser. Bu demektir Ki
nifedipin intraserebral 6demi indiiklemektedir®'. Ancak bu tip ilaglarin uzun
dénemdeki etkilerini gbsteren klinik ¢alismalar varsa da henliz rapor
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edilmemistir. Yapilan bir calismada hastalarin bir kismina nifedipin bir kismina
ise volum genigleticiler verilmis ve daha sonra bunlarin sagkalim tzerine olan
etkileri arastirimis ve hipotansiyonun nifedipin verilen grupta iki kat fazla
oldugu ayrica 3 aylik takipte sagkalim ve noérolojik iyilesme Uzerine fark
olmadigi, fakat semptomatik vazospazmin nifedipin verilen grupta daha fazla
oldugu gijsterilmi§tir32. Yapilan tim c¢alismalar kullanilabilecek ilacin
nimodipin oldugunu soylemektedir fakat hipotansif etkisi ilacin etkinligini
sinirlamaktadir®’®. Acil servise basvuran ve subaraknoid kanama tanisi
konulan hastalarda oral nimodipin ( 60 mg, 4 saatte bir) vazospazmi ¢ézmek
amaciyla kullanilabilir. Bu tip kanamalarda intravendz nikardipin (2 mg bolus,
4 — 15 mg /saat infiizyon) kullanilabilir. intraserebral hemorajide son yaklasim
ise; eder kan basinci 220/120 mmHg Uzerinde ise labetalol veya nitroprussid
ile kan basincini kontrol altina almak yéniindedir. Fakat kanama ile birlikte
eger hastada aort diseksiyonu veya kalp yetmezligi varsa o zaman bu oran
aranmayabilir. Hastada egder herniasyon bulgulari mevcut ise o zaman
mannitol, furosemid kullanilabilir®.

Malign Hipertansiyon ve Hipertansif Ensefalopati

Malign hipertansiyon noéro-nefropati ve renal hastaliklarla giden ve
arteriyollerde proliferasyonla karakterize klinik bir durumdur®. Mortalite tedavi
edilmeyenlerde 1 yil iginde %90dir °.

Hipertansif ensefalopati bas agrisi, letarji, papil 6dem, konvulziyon ile
karakterize bir durumdur. Mekanizmadan sorumlu olan fizyopatolojik yol
serebral ddem ve serebral kan akiminin azalmasidir, fakat nérolojik bulgular
karakteristik degildir. Ancak serebral hemoraji ve serebral infarkt olusursa
gelisebilir. Kan basincindaki ani artisin sebebi renal iskemi ve sonugta asiri
Uretilen renin ve anijiotensin II'dir. Sonugta natriiirez azalir ve hipokalemi,
metabolik alkaloz ac¢iga c¢ikar. Renin asiri saliveriimesi ve tedavi Oncesi
yuksek renin dizeyleri temel roli oynamaktadir. Tedavide propranolol
verilmesi ile renin dizeyleri slprese edilir ya da anti-renin terapilerle dramatik
klinik durum diizelmesi izlenir'>%.
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Malign hipertansiyon veya hipertansif ensefalopatide tedavide amag renin—
anjiotensin sistemini hedeflemektir. Ornegin kaptopril veriimesi ile 30-60
dakikada etkinlik gézlenmektedir. Bunun zitti olarak ditretiklerin kullaniimasi
veya direkt vazodilatorlerin kullaniimasi (hidralazin, nitroprusid) reaktif renin
sekresyonunu stimiile edebileceginden daha az etkilidir hatta zararli
olabilirler'. Biitin bunlara ragmen bu gibi durumda kullanilacak olan ilag
nitroprussiddir, 0.5 ugr/kg/dakika baslanir ve 10 ugr/kg/dakika’ ya kadar titre
edilebilir. intravenéz nitrogliserin veya labetalol tedavide kullanilsa da ilk
segenek ilaglar deQiIdirIer“.

Aort Diseksiyonu

Cok basit olarak eger diseksiyon assendan aortayl kapsiyorsa Tip A,
kapsamiyorsa Tip B’dir. Bu ayirim tedaviye olan yanitta énemlidir. Genelde
Tip A disseksiyonda cerrahi tedaviye, Tip B disseksiyonlar ise medikal
tedaviye daha iyi yanit verirler’®*. Hipertansiyon ve aort diseksiyonu %90
oraninda birlikte bulunur ve bu gibi bir durumda kan basincinin ani olarak
dusurilmesi diseksiyon alaninin genislemesini engelleyecektir. Hastanin
yakinmasi tipiktir. Hasta yirtilir tarzda bir gégus agrisi tarif etmektedir ve bu
agn sirta ve karina dogru yayilabilir. Fizik muayene sirasinda ki bulgu ve
semptomlar aortun diseke oldugu yere gore degisiklik gdsterir. Kan basinci
genelde yulksektir fakat normal hatta disik bile olabilir. Hastalar degisik
bulgular gdsterdiklerinden tani ¢ok zordur ve goéruntileme ydntemleri
kullanmak gerekir. %80-90 vakada akciger grafisinde kardiyak silletin
genigledigi ve superier mediastenin genisledigi gorulebilir. Aort topuzunda yer
alan kalsifiye intimanin genislemesi ve ayrilmasida diseksiyona yonelik bir
bulgudur. Aort diseksiyoundan suphelenildigi zaman kullanilacak olan
antihipertansif ajan kan basincini digslirmeye ve ventrikiler ejeksiyon
fraksiyonunu azaltmaya ydnelik olmalidir. Aortik nabiz dalgasinin artis orani
aort diseksiyonu ve bunun komplikasyonlarini ortaya c¢ikaran maj6r
faktordur®®. Aort nabiz dalgasina katkida bulunan faktérler; myokard
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kontraktilitesi, kan basinci ve kalp hizidir. Myokard kontraktilitesinin
azaltilmasi ve nabiz dalga boyunun azaltiimasi ile hasar gérmus olan aorta
tarafindan adsorbe edilen enerji miktari azalacak ve olusabilecek
komplikasyonlarda risk minimuma inecektir. Aort diseksiyonunda hem beta
adrenerjik reseptorler hem de ganglion blokerleri kullanimi tedavinin temel
ta§|d|r37. Tolere edilebilen en disuk kan basinci degerleri tedavinin hedefi
olmalidir. Nitroprusid yaygin olarak kullanilan ve onerilen bir ajandir, aort
diseksiyonunda tercih edilen fakat mutlaka beta-blokerler ile kombine edilmesi
gereken bir ilagt|r39. Acilde mutlaka cerrahi konsitltasyon istenilip durum
degerlendirmesi yapllmal|d|r4.

Dihidropiridin  tlrevi kalsiyum kanal blokerleri aort diseksiyonunda

kullanilmamasi gereken ilag grubunda yer alir*>*'.

Akut Pulmoner Odem ve Konjestif Kalp Yetmezligi

Kalp yetmezligi; kalbin, vucudun bazal metabolik ihtiyacini kargilayacak
pompa fonksiyonu goérevini yerine getirememe durumudur. Kalp yetmezliginde
gorilen klinik bulgular ve semptomlar interstisyel ve intravaskiler volum
yuklenmesine baghdir. Framingham calismasinda yer alan hastalarin
%98’inde kalp yetmezligi hipertansiyon ile birliktedir. Ayrica bu bulgu
glomeriler filtrasyonun azalmasina bagh olarak ortaya c¢ikan iskemik
nefropatinin  karakteristik bulgu ve semptomudur. Buna ek olarak
hipertansiyon pulmoner ddemin bir sonucu ve nedeni ile birlikte sol ventrikdl
yetmezliginin ve diastolik fonksiyon bozuklugunun sonucu olarak renin-
anjiotensin-aldosteron sistemi aktivasyonu ile aciga cikar’.

Modern tedavide bu patofizyolojik progesin dizeltimesi ana hedeftir. Sol
ventrikil geniglemesi ve myokard infarktisd (MI) sonrasi olusan
disfonksiyonda temel mekanizma renin sistemidir. Kaptopril tedavisi ile
kardiak peformans diizelmekte ve mortalite %20 oraninda azalmaktadir*’. Tip
| anjiotensin Il reseptdr blokaji anjiotensin konverting enzim (ACE) inhibitorleri
gibi faydali gozikmektedir. Ozet olarak dekompanse kalp yetmezligi
hipertansif krizin bir sonucu veya nedeni olabilir ve temel mekanizma renin-
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anjiotensin-aldosteron kaskadinin asiri ¢alismasidir. Tedavi stratejisi dilirez
ve R tip ilaglar ile bu kaskadi bozmaktir****. intravendz tedavide nitrogliserin

ve nitroprussid segilebilir. Ek olarak oksijen, diliretik, morfin verilebilir®,

Akut Koroner Sendrom

Hipertansiyon ve anjinanin birlikte oldugu durumlarda kan basincinin ¢ok
cabuk bir sekilde dusurilmesi gereklidir. Bununla birlikte kalbin kasilmasi da
azaltimahdir. Secilmesi gereken ajan nitrogliserindir. Kronotrop etkisini
azaltmak igin beta-blokerlerle birlikte kullanilabilir. Kalbin oksijen ihtiyacini
artiracak olan diazoksit, hidralazin, minoksidil kullanilmamalidir®.

MI, konjestif kalp yetmezligi gibi hipertansif krize bagli olarak olusabilecegi
gibi, hipertansif kriz bu olaylar sonucunda gelisebilir. Renin sisteminin agiri
aktivasyonu kalp krizinin akut déoneminde ¢ok erken evrede O|U§UI’45. Son
dénemde yapilan ¢alismalarda akut MI’ da nérohumoral mekanizmalarin rolU
vurgulanmistir ve M| sonrasi saj kalima etki eden fonksiyonel
siniflandirmada, ventrikil anevrizmasi énemli bulunmustur. Bu ylzden
yapilan klinik c¢aligmalarda renin-anjiotensin sisteminin roli MI" da
vurgulanmis ve 100.000 hastayi igeren bir ¢calismada anti-renin ajanlarin (R
tipi ilaglarin) kullaniimasi ile sag kalimin arttigi gézlenmistir. Bunun yanisira
beta adrenerjik reseptér blokaji ile dramatik olarak post Ml ddénemde
mortalitenin azaltildigi gosterilmis ve bu tip ilaglarin tedavinin temel tasi
oldugu vurgulanmistir®®.

Direkt etkili arteriyel vazodilatorlerin ve kisa etkili dihidropiridin tirevi
kalsiyum kanal blokerleri AMI'da tehlikelidir. Nitroprussid ile yapilan bir
calismada, nitroprussid ile nitrogliserin karsilastiriimis ve her iki ilacin Ml
oncesi kan basinci kontrolind sagladigini gostertilmistir fakat nitrogliserinden
farkh olarak nitroprusid kalp hizini arttirmakta ve ST segment elevasyonunu
provake etmektedir, bunun aksine nitrogliserin ST segment elevasyonu
azaltmaktadir. Deneysel calismalarda da nitroprussidin transmural kan
akimini azalttidi ve ST segment elevasyonuinu arttirdigi ve koroner kan
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akimini infarktisiin  oldugu MI olan iskemik bodlgeden uzaklastirdigi
bildirilmistir. Buna koroner steal (¢calma) sendromu denilmektedir. Kisa etkili
olan dihidropiridin tirevi kalsiyum kanal blokerleri , ¢ok iyi antihipertansif
etkinlikleri olmasina ragmen komplikasyonlara yol agarlar. Bunu zitti olan
beta-blokerler ve ACE inhibitérleri MI'da surviveyi artirirlar ve tedavinin ilk
basamagini olustururlar®’.

Kokain intoksikasyonu, geng¢ hastalarda angina ve MI sebebidir. Kokain
alfa-adrenerjik stimilasyon ile vazokonstriksiyona yol agar ve anginaya, MI'ya
ve ani 6lime neden olur. Bu gibi durumlarda tedavide alfa-1-adrenerjik
reseptdr blokaji, alfa-beta adrenerjik blokaj (labetolol) veya nonhidropiridin
tirevi kalsiyum kanal blokerleri (verapamil) etkili yéntemlerdir. Alfa-1
adrenerjik reseptdr blokaji olmaksizin beta-bloker kullanimi bu olaylari

alevlendirebilir*®#°,

Eklampsi ve Preeklampsi

Gebelikle birlikte hipertansiyon maternal dlimlerin % 18’ den sorumludur.
Gebelik boyunca hipertansiyon kan basincinin 140/90 mmHg Uzerinde olmasi
veya sistolik kan basincinda 20 mmHg, diastolik kan basincinda 10 mmHg
Uzerinde Onceki tansiyonlara goére artis olmasi durumudur®. Gebeligin
Ozellikle son trimesterinde kan basincinin 140/90 mmHg Uzerinde dlgulmesi
veya hipertansiyona ikincil bir bulgunun saptanmasi hospitalizasyon
endikasyonudur. Tansiyonu 140/90 mmHg Uzerinde olan, epigastrik
hassasiyet, karaciger hassasiyeti, gérme bozuklugu, ciddi bas agrisi olan
gebeler eklampsi gibi takip edilmeli ve antihipertansiflerle birlikte magnezyum-
siilfat mutlaka verilmelidir. intravendz magnezyum-siilfatin yiikkleme dozu 4-6
grdir ve 15 dakikada verilir ve daha sonra 1-2 gr/saat idame dozuna gegilir51.
Hastanin refleksleri ve serum magnezyum dlzeyi ndéromuskuler
depresyondan kacinmak igin kontrol edilmelidir®.

Alfa-metil-dopa kronik hipertansiyonu olan gebelerde tedavi amaciyla
kullanilan ve fetusu etkilemeyen bir ilagtir. Her 6 satte bir 250 mg olarak
baslanir. Baslangi¢ dozlarindan sonra sedasyon olusabilir fakat bu gegici bir
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durumdur. Metil-dopa tedavisi alan hastalar ciddi olarak takip edilmelidir®®.

Gebelige ait 6zel durum, gebeligin 20. haftasindan sonra ya da trofoblastik
aktivitenin artisina bagh olarak 20. haftadan once ortaya cikabilir.
Gestasyonel hipertansiyon ve proteindri ile karakterizedir. Gestasyonel
hipertansiyon sistolik kan basincinin >140 mmHg olmasi veya diastolik kan
basincinin >90 mmHg olmasi durumudur. Proteinuri ise 24 saatte >300 mg
Uzerinde protein atiliminin  olmasi durumudur. Agir preeklampsi de
labaratuvar bulgularinin yani sira bas agrisi, gérme bozuklugu, serum
kreatinin>1.2 mg/dl Uzerinde olmasi, trombosit sayisinin <100.000 altinda
olmasi, karaciger enzimlerinin artmasi, laktat dehidrogenaz enzim
seviyelerinin yiikselmesi, mikroanjiopatik hemolitik anemi vardir. Eklampsi de
buna ek olorak tabloya konviilziiyon eklenir®®.

intravenéz magnezyum-siilfat bazi orta derecedeki calismalar disinda
gebelige olan etkisi tam olarak agiklanmamig bir ila¢ olsa da eklampsinin
sikligini azaltmakta kan basincini bir miktar dU§Urmektedir54. Antihipertansif
tedaviye, diastolik kan basinici 105 mmHg Uzerinde ise ya da aniden 100
mmHg Uzerine c¢iktiysa baslanmalidir. Gebelije olan potansiyel etkilerinden
dolayl kullanilacak antihipertansif ilaglar kisithdir. Anjiotensin | reseptér
blokerleri ve ACE inhibitorleri fetal ve neonatal morbidite ve mortaliteye
etkilerinden dolayi kontraendikedir. Alfa-metil-dopa gestasyonel
hipertansiyonda tedavinin ana ilacidir. Ciddi hipertansiyonu olan preeklamptik
hastalarda (TA>160/110 mmHg) parenteral ilaglar kullanilabilir (Tablo 111)®".
Hidralazin intravendz veya intramuskuler olarak verilebilir. Sik olarak gorulen
yan etkiler refleks tagikardi, hipotansiyon ve sivi birikimidir. Labetolol
intravendéz bolus ya da inflizyon yoluyla kullanilabilir fakat astimi ve
dekompanse kalp yetmezligi olanlarda kontraendikedir. Nitroprussid ve kisa
etkili dihidropiridin tirevi kalsiyum kanal blokerleri ¢ok dikkatli kullanilabilir®*®®,
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Tablo lll. Preeklampsi ve Eklampside Antihipertansif Tedavi.

ilag Etki Mekanizmasi | Dozu Yan Etki

Magnezyum | Diiz kas 4-6 gr IV/15 dk, sonra 1-2gr/st Néromuskiler depresyon
relaksasyonu

Hidralazin Arteriel 2.5mg IV,sonra 5-10 mg/20dk (40mg 20 dk bekle; Maternal
vazodilatasyon max doz), IV inflizyon dozu:5-10mg/st hipotansiyon yapabilir

Labetalol Selektif a non 20 mg IV, sonra 40-80 mg/10 dk (max Refleks tasikardi,
selektif B antagonist | 300mg),IV inflizyon dozu:1-2mg/dk hipotansiyon

Nitrogliserin | Vaskuler duz kas 5ug/dk inflizyon, 5dk.’da bir 2 katina Potansiyel
relaksasyonu cikilabilir methemoglobinemi

Nitroprusid | Vazodilatator 0.25ug/kg/dk inflizyon, 5 dk.’da bir Potansiyel siyanid

0.25ug/kg arttirilabilir toksikasyonu

Renal Yetmezlik

Artmig olan BUN, kreatinin seviyeleri, proteinuri veya idrarda eritrosit veya
erirosit silendirlerinin bulunmasi ylksek kan basinci ile birlikte bobrek
fonksiyonlarinin kétiye gittiginin gdstergesidir ve acil hipertansif bir durumdur.
Nitroprussid bu gibi vakalarda tercih edilen ajandir. ileri evre bébrek
yetmezligi oldugu bilinen vakalarda diyaliz tansiyonu dusirmek icin
kullanilabilir*.

Sonug¢ olarak, hipertansiyon acil servislerde tek basina veya diger
hastaliklarla sik¢a karsilan bir problemdir ve acil hekimi bu problemi ¢ézmek
icin belirli bir algoritm (Sekil 1)4 cercevesinde davranmall ve ne zaman hangi
ilaci  kullanacagini ¢ok iyi bilmelidir. Bu sayede olugabilecek olan
komplikasyonlar ve mortalite en aza indirilecektir.

39



Arsiv, 2003 Satar ve ark.

Siztolik hasing =140, diastolik basing=90

Kan hasineim
tekrar ol

Hastanun hipertansiyon Hayr
dykiisii varma ?

Alut tedaviye gerek
vol. 48 saat sonra
konirol

Tedaviye devam et veya yeni

tedavi hasla

Sekil 1. Acilde Hipertansiyon Yonetim Algoritmasi.
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