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Uzun etkili, daha iyi tolere edilebilen antihiper-
tansif ilaçların kullanımından bu yana hipertansif 
krizlere daha nadir rastlanmaktadır. Modern anti-
hipertansiflerin kullanımından önce. hipertansif 
krizler hipertansif vakaların %7'sini oluştururken, 
günümüzdeki görülme sıklığı %1'dir. Buna karşın 
malign hipertansiyon ile hastaneye başvuranların 
sayısı artmaktadır. 1983'ten 1992'ye kadar 
ABD'de malign hipertansiyon ile hastaneye baş­
vuranların sayısı l6,000"den 35.000'e yükselmiş­
tir. Acil ünitelerine başvuranların %3'ünün. medi-
kal acillerin ise %27'sinin hipertansif krizler oldu­
ğu saptanmıştır. Uzun dönem takipler incelendi­
ğinde 194Öİ1 yıllarda ortalama yaşam süresi 10.5 
ay. 1 ve 5 yıllık yaşam süresi %20 ve %1 iken, gü­
nümüzde uygun antihipertansif tedavi ile ortala­
ma yaşam süresi 18 yıl. 10 yıllık yaşam süresi 
%69 olarak bildirilmiştir. Bu nedenle hipertansif 
krizin tanı ve uygun tedavisinin önemi büyüktür. 

Hipertansif krizde sistolik kan basıncı genellikle 
220 mmHg üzerindedir ve/veya diyastol i k kan 
basıncı 120-130 mmHg civarındadır. Burada 
önemli olan nokta kan basıncının mutlak değe­
rinden çok yükselme hızıdır. Kronik kontrolsüz 
hipertansiyonu olan hastalar, normotansif hasta­
lara göre. hipertansif krizi daha iyi tolere etmek­
tedir. 

Hipertansif aciller akut ve ilerleyici hedef organ 
hasarı (koroner iskemi. inme. intrakraniyal kana­
ma, pulmoner ödem. akut renal yetmezlik) yü­
zünden kan basıncının genellikle parenteral ilaç­
larla hemen düşürülmesi gereken durumlardır. 

Hipertansif öncelikli durum: belirgin kan basıncı 
artısının gözlendiği ancak ciddi semptomların ve­
ya hedef organ hasarının gelişmediği (papilö-
clem. ciddi perioperatif hipertansiyon, ciddi ya­
nıklara bağlı gelişen hipertansiyon vb.) bu ne-
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denle kan basıncının daha yavaş, saatler içinde 

ve genellikle ağız yolundan verilen ilaçlarla dü­

şürülmesi gerektiği durumları tanımlamaktadır. 

Hipertansif acil ile öncelikli durumu ayırt etmek 

bazı koşullarda güç olabilir. Bu nedenle, hiper­

tansif kriz ile gelen tüm hastalara hipertansif acil 

gibi yaklaşımda bulunmak, tedavinin seyrini kli­

nik değerlendirme ve olanaklar doğrultusunda 

hastaya göre özelleştirmek daha doğru bir yakla­

şım olacaktır. 

Bugüne kadar malign hipertansiyon terimi, pa-

pilödem varlığında kullanılırken (Keith Wegener 

grade 4 retinopati), akselere hipertansiyon terimi 

de göz dibinde hemoraji ve eksüdalar varlığında 

(Keith Wegener grade 3 retinopati) kullanılmak­

taydı. Her iki durumda da kan basıncında belir­

gin yükselme söz konusudur. Ancak fundosko-

pik bulgulardaki farklılıklar, klinik özellikler ya 

da prognoz açısından farklılıklar ifade etmediğin­

den artık akselere. malign hipertansiyon terimi 

kullanılmaktadır. 

Hipertansif ensefalopati, ani ve genellikle belirgin 

kan basıncı artışı ile birlikte başağrısı, huzursuz­

luk ve şuur bulanıklığı ile seyreden ve kan basın­

cı düşürtülmesiyle geri dönen bir klinik tablodur. 

Ensefalopati, daha önceden normotansif (örn. 

gebelik ve eklampsi) olanlarda ani yükselen kan 

basıncı ile daha sık görülmektedir. Kronik hiper­

tansiyonu olan ve kan basıncı progresif yükselen 

hastalarda genellikle gözlenmez. 

Kan basıncı kardiyak debi ve periferik vasküler 

direnç tarafından oluşturulur. Bu denklemi boza­

cak herhangi bir faktör kan basıncında değişik­

liklere ve otoregülasyonun devreye girmesine 

neden olur. İntravasküler volümün artışı ve art­

mış sempatik aktivite kardiyak debiyi artırarak 

kan basıncının artmasına neden olur. Periferik 

vasküler direnç ise kan basıncını kontrol altına 

almak için barorefleks mekanizma tarafından 

azaltılmaya çalışılır. Bu temel prensip komplikas-

yonsuz kronik hipertansiyon ve hipertansif kriz­

lerde aynı şekilde işlemektedir (Tablo-1). 

Tablo-1. Hipertansif aciller ve öncelikli durumlar 

Yüksek renin seviyeli durumlar 

Malign hipertansiyon 

Orta-yüksek renin seviyeli diğer durumlar 

Unilateral renovasküler hipertansiyon 

Renal vaskülitler (skleroderma. lupus, poliarteritis) 

Renal travma 

Renin sekrete eden tümörler 

Adrenerjik krizler (feokromositoma. kokain bağımlılığı, 
klonidin veya metildopa yoksunluğu) 

Muhtemel orta-yüksek renin seviyeli durumlar: PRA > 0.65 
ng/ mL/ saat 

Hipertansif ensefelopati 

Serebral kanamalı hipertansiyon 

Hipertansif inme 

Hipertansif pulmoner ödem 

Hipertansiyonla seyreden AMI veya UAP 

Aort anevrizma disseksiyonu 

Perioperatif hipertansiyon 

Sodyum-volüm fazlalığı, düşük renin seviyesi ile seyreden 
durumlar: 

PRA < 0.65 ng mL / saat 

Akut tubuler nekroz 

Akut glomerulonefrit 

Üriner sistem obstruksiyonu 

Primer aldosteronizm 

Düşük renin seviyeli esanşiyel hipertansiyon 

Preeklaınpsi/eklampsi 

Kan başmandaki artış, lokal ve sistemik meka­

nizmaları tetikleyerek endotel hasarı sonucu do­

ku iskemisine ve açığa çıkan lokal ve sistemik 

faktörlerin etkisine bağlı olarak kan basıncının 

daha da artmasına neden olmaktadır. Renin-anji-

otensin-aldosteron sistemi (RAA) kan basıncının 

kontrolünde merkezi rol oynamaktadır. Kan ba­

sıncının yükselmesi sonucu böbrekler tarafından 

üretilen renin güçlü vazokonstriktör olan anji-

otensin-II'nin aşırı üretimine, bu da periferik vas­

küler direnç ve kan basıncında artışa neden ol­

maktadır. Renin-anjiotensin artışı vasküler hasara, 

doku iskemisine ve buna bağlı renin anjiotensin 
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üretimine neden olarak kısır bir döngü oluşur, 
Bu kısır döngü RAA sistemini bloke eden ilaçlar­
la (anjiotensin dönüştürücü enzim (ACE) inhibi-
törleri, beta blokeden anjiotensin II reseptör an-
tagonistleri) veya iskemik böbreğin çıkartılması 
ile önlenebilir. 

Hipertansif krizler genelde bu patofizyolojik du­
ruma göre sınıflandırılır. Spektrumun bir ucunda 
RAAS merkezinin rol oynadığı, plazma renin ak-
tivitesinin (PRA) yüksek olduğu ve "renin anji­
otensin veya R tipi hipertansiyon" olarak tanımla­
nan hastalıklar, diğer tarafta Na-volüm bağımlı 
olan hipertansif hastalıklar yer alır. Bu grupta 
PRA düşüktür ve "V tipi hipertansiyon" olarak ta­
nımlanır. 

Akselere malign hipertansiyonda çeşitli semptom 
ve bulgular görülebilir. Diyastolik kan basıncı ge­
nellikle >140 mmHg'dır, fundoskopik muayene­
de hemoraji, eksüdalar, papilödem gözlenir. Nö­
rolojik muayenede baş ağrısı, konfüzyon, som-
nolans, stupor, görme kaybı, epilepsi, ayrıca bu­
lantı, kusma, oligüri, azotemi olabilir. Ancak na­
dir olmayarak bazı hastaların, hedef organ hasarı 
son aşamaya gelene kadar yakınmasız oldukları 
gözlenmiştir. 

Fundoskopik bulgular: Belirgin olarak artmış kan 
basıncı, optik fundus bulguları ile karşımıza çı­
kar. Kronik arterioskleroz ve hipertrofinin ötesin­
de gözlenen akut değişiklikler; arteriolar spazm, 
retinal ödem. hemorajiler. eksüdalar. papilödem 
ve genişlemiş retinal verilerdir. 
Benzer klinik tabloya sebep olacak ağır hipertan­
siyon dışı sebepler elimine edildikten ve kan ba­
sıncına müdahaleye başladıktan sonra zaman 
kaybetmeden sekonder hipertansiyon sebepleri 
araştırılmalıdır. 

Renovasküler Hipertansiyon: Sekonder sebepler 
içinde en sık izlenen fakat anamnez, fizik muaye­
ne ve rutin laboratuvar testleri ile saptanması en 
zor olandır. Özellikle yaşlı ve yaygın ateroskleroz 
olan hastalarda akla gelmeli ve araştırılmalıdır. 
"Kaptopril doğrulama testi" ile 25 mg kaptopril-

den önce ve 1 saat sonra ölçülen PRA tanıya yar­
dımcı olur, aynı zamanda kan basıncını değiştire­
rek tedaviyi de sağlar. 

Feokromositoma: Labetalol ve diğer antihipertan-
sif ilaçlar katekolaminlerin ölçümlerini geçersiz 
kılabileceğinden spot idrar örneğinde metanefrin 
incelemesi olası bir feokromositoma tanısı için 
gereklidir. 

Primer Aldosteronizm: İlk kan tetkiklerinde belir­
gin hipokalemi saptanırsa primer hiperaldostero-
nizmi dışlamak amacıyla plazma renin ve aldos-
teron ölçümleri yapılmalıdır. 

Hipertansif Krizlere Yaklaşım 

Hipertansif krizlerde patofizyolojik mekanizma 
ve hedef organ komplikasyonları (miyokard in-
farktüsü. inme. renal yetersizlik vb.) benzerdir. 
Gerek hipertansif krizlerde gerekse hipertansiyo­
nun kronik formlarında benzer spesifik ilaçlarla 
fizyopatolojik mekanizmayı bloke ederek antihi-
pertansif etki sağlanmaya çalışılır. Kronik hiper­
tansiyonda tedavi, poliklinik kontrolleri ve kardi-
ovasküler risk belirlemesi ile yapılır. Tedavi yak­
laşımında renin sistem aktivitesinin değerlendiril­
mesi önemlidir. Bu değerlendirme bize hem fiz-
yopatoloji hakkında hem de ilaç seçiminde yar­
dımcı olmaktadır. Geliş plazma renin aktivitesi 
(PRA) 0.65 ng/nL/s'nin üzerinde ise tedaviye an-
tirenin sistem (R) tipi ilaçlar ile başlamak gerekir. 
Bu amaçla, plazma renin seviyelerini indirmek 
amacıyla, beta blokerleri, anjiotensin II düzeyle­
rini azaltmak için ACE inhibitörlerini. ya da anji­
otensin reseptör blokerlerini anjiotensin II vaskü-
ler reseptörlerini bloke etmek için kullanabiliriz. 
Buna mukabil PRA<0.65 ng/L/s ise sodyum-volü-
me bağımlı hipertansiyon olarak düşünüp V tipi 
ilaçlar başlamak gerekir. Bu ilaçlar aldosteron an-
tagonistleri. alfa blokerler veya kalsiyum kanal 
blokedendir. 

Hipertansif krizlerde ise bu yaklaşım çok pratik 
değildir. Kan basıncının hemen düşürülmesi ge­
rekliliği, tanısal değerlendirme için PRA. plazma 
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katekolamin gibi biyokimya testlerinin alınması­
na ve tedavinin biyokimya sonuçlarına göre yön­
lendirilmesine imkan vermemektedir. Başlangıçta 
alınacak iyi bir sorgulama (özellikle daha önce 
kullanılan ilaçların ve eşlik eden bir durumun 
sorgulanması) ve fizik muayene uygun tedavi se­
çiminin temelini oluşturmaktadır. 

Anamnez ve muayene sonrasında hastanın duru­
munu daha iyi anlamak için bazı laboratuvar test­
leri yapılmalıdır. Laboratuvar testleri hipertansi­
yonun mekanizmasının ve hedef organ hasarının 
tespit edilmesinde faydalıdır. Bu testler senim 
elektrolit, BUN, kreatinin, tam kan sayımı, elek-
rokardiyografi (EKG), tam idrar tetkiki, akciğer 
grafisi ve ekokardiografiyi içermektedir. Ayrıca 
plazma renin anjiotensin ve katekolamin seviye­
leri ölçülmelidir. 

İdrar analizi: Fibrinoid nekrotik arteriolar lezyon-
lardan kaynak alan mikroanjiyopatik hemolitik 
anemi gözlenebilir; buna eritrosit fragmantasyo-
nu ve intravasküler koagülasyon eşlik edebilir. 
İdrarda protein ve eritrosit görülebilir. Nadir ol­
gularda ilk belirti olarak akut oligürik böbrek yet­
mezliği gözlenmiştir. 

Kan biyokimyası (tam kan sayımı, elektrolitler, 
BUN, kreatinin): Böbrek yetmezliğinin çeşitli ev­
releri gözlenebilir. Hastaların yaklaşık yarısında 
sekonder hiperaldosteronizme bağlı hipokalemi 
vardır ve bu hastalarda primer hiperaldostero-
nizmden farklı olarak, semmda hipernatremi ye­
rine hiponatremi gözlenir. Plazma renin aktivite-
si (PRA) intrarenal iskemiye bağlı olarak genellik­
le yüksek bulunur. Aldosteron salimim genellikle 
yükselmiştir ve hipertansiyonun kontrolü ile nor­
male döner. 

EKG: Genellikle sol ventrikül hipertrofisi. yüklen­
mesi ve lateral derivasyonlarda iskemi bulguları 
gözlenir. Akut koroner sendromlara ait EKG de­
ğişiklikleri görülebilir. 

Ekokardiyografi: Diyastolik fonksiyonda bozul­
ma, mitral kapak açılmasında gecikme ve koordi-
ne olmayan kasılmalar görülebilir. Aort diseksi-

yonuna ait ekokardiyografi bulguları görülebilir. 

Tele radyografi: Aort disseksiyonu, akciğer ödemi 
açısından değerlendirilmelidir. 

Hipertansif krizlerde özellikle dikkat edilmesi ge­
reken noktalardan biri de "aort diseksiyonu" dur. 
Eğer sorgulamada diseksiyon şüphesi varsa teda­
vide beta blokerler tercih edilmelidir. Esmolol in-
füzyon şeklinde uygulanabilir. Esmolol yerine 
metoprolol da tercih edilebilir. Eğer astına öykü­
sü ya da akut bronkospazm varsa ganglionik [dö­
kerler ya da non-dihidropiridin kalsiyum kanal 
blokeden tercih edilebilir. Kan basıncı beta blo­
kerler ya da kalsiyum kanal blokeden ile kontrol 
altına alınamıyor ise alfa adrenerjik bloker veya 
diüretik de eklenebilir. 

Acil cerrahi gereken durumlarda (nitroprussid ve 
kalsiyum kanal blokerinin kalp hızı üzerine isten­
meyen etkisi nedeniyle) yeterli beta blokaj sağ­
lanması durumunda nitroprussid perfüzyonu 
başlanabilir. 

Aort diseksiyonu yokluğunda genellikle ilk seçe­
nek R tipi (kaptopril, enalaprilat vb.) ilaç grupla­
rıdır. Daha sonra sırasıyla R+\" tipi ilaçlar (alfa ve 
beta blokerler labetalol gibi), V tipi ilaçlar tercih 
edilmelidir (diüretikler). Birçok hasta oral ajan 
kullanabilir ancak, GIS rahatsızlıkları, acil cerrahi 
gerekliliği ve hastanın bilinç durumuna göre pa­
renteral ilaçlar tercih edilebilir. 

"Ensefalopatisi veya progresif miyokard iskemisi" 
olan hastalar hiç zaman kaybetmeden yoğun ba­
kım ünitesine alınmalı, damar yolu açılmalı ve sık 
kan basıncı takibi yapılmalı, gerekiyorsa intraar-
teriyal yol ile monitorize edilmelidir. Kan ve idrar 
örnekleri alındıktan hemen sonra antihipertansif 
tedaviye başlanmalıdır. 

Kan başmandaki ani düşüşlerden kaçınılmalıdır 
ve tedavideki öncelikli hedef, diyastolik kan ba­
sıncını 110 mmHg'nin altına düşürmemek olma­
lıdır. Eğer kan basıncı bu düzeye gelmeden doku 
iskemisine ait bulgular gelişiyorsa daha uzun bir 
sürede indirilmelidir. Çünkü hipertansif acil teda­
visinde gelişen katastrofik olayların çoğu kan ba-
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sınanın ani düşürülmesi ile ilgilidir. Yaşlı hastalar 
ve serebrovasküler hastalığı olanlar sistemik kan 
başmandaki ani düşüşlere daha hassastır. Akut 
inmelerde sadece kan basıncı çok yüksek ise ve­
ya intrakraniyal kanama varsa düşürülmelidir. 

Hidralazin veya nitroprussid serebral kan akımı­
nı artırdığından serebral ödemi de artırabilmekte­
dir. Bu tedaviler altında nörolojik tablo kötüleşi-
yorsa intrakraniyal basınç ölçülmeli ve azaltmak 
için barbituratlar. steroidler veya ozmotik ajanlar 
verilmelidir. 

Hipertansif Acil ve Öncelikli Durum Tedavisi 

Hipertansif acillerde kan basıncı hızlıca düşürül­
melidir. Hipertansif ensefalopatide kan basıncı­
nın çabuk düşürülmesi hayati öneme sahiptir. 
Kan basıncı düşürülmez ise serebral ödem kötü-
leşebilir, iskemik doku hacmi artabilir ve bu da 
akut herniasyon veya normal beyin dokusunun 
baskıya uğramasıyla sonuçlanabilir. Buna ek ola­
rak intrakraniyal basınç artışı. Cushing refleksi 
nedeniyle sistemik basıncın daha da anmasına 
sebep olabilir. Diğer yandan sistemik kan basın­
cının ani olarak %25'ten daha fazla düşürülmesiy­
le azalan serebral kan akımının tehlikeleri konu­
sunda uyanık olunmalıdır. 

Hipertansif öncelikli durumlar genellikle oral 
ajanlarla tedavi edilebilirler. Bu hastalar asempto-
matiktir. hedef organ hasarı yoktur, fakat kan ba­
sınçları yüksektir. Kan basıncı 180 110 mmHg gi­
bi ciddi bir sınırda olan hastalara acil bir antihi-
pertansif vermek gerekmez. Yüksek tansiyona 
eşlik eden hipoksi. baş ağrısı, sıvı yüklenmesi, 
mesane distansiyonu. uyku düzensizliği olabilir. 

Ancak eğer kan basıncı 15-30 dk süresince 
180/110 mmHg'dan yüksek kalırsa antihipertansif 
bir ilaç eklenmelidir. Eğer bu tür yükselmeler sık 
ise uzun dönemde uygun tedavi başlanmalıdır. 

Nitroprussid ve Nitrogliserin: Antihipertansif etki­
si uygulamadan hemen sonra başlar ve ilaç kesil­
dikten dakikalar sonra antihipertansif etkisi kay­
bolur. Başlangıç dozu 0.25 ug kg/dk'dır. İlaç ara­

lıksız kan basıncı monitorizasyonu ile uygulan­
malıdır. Nitroprussid, endojen endotelden kay­
naklanan NO ile aynı etki mekanizmasına sahip­
tir. Arterial (direkt) ve venöz sistemde vazodilator 
etkilidir ve otonom veya merkezi sinir sistemine 
etkisi yoktur. Venöz dilatasyon kalbe venöz dö­
nüşü azaltır ve kardiyak debi ile atım hacmi azal­
tırken, arteriolar dilatasyon periferik direnci azal­
tır. Nitroprussid koroner arter hastalığı olanlarda 
iskemik alanlardaki redistribüsyonu engelleyerek 
miyokard hasarını artırabilir. Serebral arterlerin 
dilatasyonu serebral kan akımını artırarak intrak­
raniyal basıncın yükselmesine sebep olabilir. An­
cak sistemik kan basıncının azalması bu durumu 
dengeler ve ensefalopatisi olan pek çok hasta 
nitroprusside iyi yanıt verir. Nitrogliserin kardi­
yak debiyi azaltır ve nitroprussid gibi serebral 
kan akımını artırarak intrakraniyal kan basıncını 
artırabilir. 

ACE-inhibitörleri: Anjiotensinin neden olduğu 
vaskülotoksik ve presör etkinin varlığını değer­
lendirmek için kullanılan ilk seçenek ilaçlardan­
dır. Oral kaptopril (ya da parenteral enalaprilat) 
uygulamasından 30 ila 60 dk arasında maksimum 
etki ortaya çıkar. Kan başmandaki anlamlı azal­
ma, renine bağımlı vazokonstriksiyonun göster­
gesi olup bize tedavi stratejisinin belirlenmesinde 
faydalı olacaktır. Bu ajanlar aynı zamanda de-
kompanse kalp yetmezliği, akut akciğer ödemi, 
akut koroner sendrom tedavisinde ilk seçenek 
ilaçlardandır. ACE inhibitörleri preeklampsi-ek-
lampside kontrendikedir. "Kaptopril": ACE inhibi­
törleri arasında en hızlı etki eden ve yııtamayan 
hastalarda sublingual olarak kullanılabilen bir 
ilaçtır. Serebral otoregülasyona yararlı etkisi oldu­
ğundan sistemik basınç düşüşlerinde serebral 
kan akımının korunmasına yardım etmektedir. İlk 
doz hipotansiyonu nadiren gözükür ve genellik­
le renin konsantrasyonunun yüksek olduğu du­
rumlarda gelişir. Ciddi renal yetmezlik ve sıvı ka­
yıplarında dikkatli kullanılmalıdır. 

Hipertansif öncelikli durum olgularında kullanıla­
bilecek en güvenli ilaçlar peroral ajanlardır. Re-
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novasküler hipertansiyonda kaptoprilden önce 
ve 25 mg'lık dozdan sonra bakılan PRA seviyesi 
tanıda yardımcı olur. 

Diüretikler: Hipertansiyonun sodyuma duyarlı, 
volüm bağımlı formlarında tercih edilir. Dekom-
panse kalp yetersizliği, renal yetersizliği veya 
ödemde ilk tercih edilecek ilaçlardandır. Loop di-
üretikleri 30-60 dakikada etkilidir. Diürez sağla­
nıncaya kadar kademeli bir şekilde verilmelidir. 

Diüretiklere yanıt alınamayan azotemik hastalar­
da diyaliz ve ultrafiltrasyon gerekebilir. Özellikle 
"furosemid (veya bumetanid)", hipertansif aciller­
de hem kan basıncını düşürmek hem de diğer 
antihipertansiflerin sıvı retansiyonuna sebep ol­
ması ile kaybedilebilecek etkinliklerini geri dön-
dürebilmek için kullanılmaktadır. Ancak özellikle 
başlangıçta hacim azalması olan hastalarda sıvı 
kaybı gerekenden fazla olursa renin salınımı ar­
tar ve vazokonstrüksiyon artışı hipertansiyonun 
kötüleşmesine neden olabilmektedirler. Bu grup­
ta diğer bir ilaç da tiyazid benzeri diüretik olan 
"IV diazoksid"tir. 

Alfa-1 adrenerjik reseptör blokerleri; Bu ilaçlar fe-
okromositomah ve düşük renin formlu hipertan­
sif hastalarda etkilidir. "Terazosinin" oral alını-
mından sonra 1 saat içinde etkisi başlar. "Fento-
lamin" bu grupta intravenöz kullanılan ve etkisi­
nin hemen başladığı tek ajandır. Kan basıncında 
düşme sağlanması vazokonstriksiyonda alfa adre­
nerjik sistemin rol oynadığını düşündürür. 

Santral etkili alfa-2 reseptör agonistleri: "Klonidin, 
guanfasin, alfa-metildopa"nın ani kesilmesi halin­
de geri çekilme sendromları oluşabilir. Huzursuz­
luk, baş ağrısı, salivasyonda artış, uykusuzluk, 
mide bulantısı, karın ağrısı, kan basıncı ve kalp 
hızında artış gözlenebilir. Bu semptom ve bulgu­
lar feokromositomadakine benzerdir. Kesilen 
ilaçların ya da kombine alfa ve beta adrenerjik 
reseptör blokerlerin verilmesi ile şikayetler geri­
ler. Eğer parenteral kullanım gerekiyorsa labeta-
lol veya her ikisi fentolamin ya da esmolol tercih 
edilebilir. Ayrıca transdermal "klonidin" kan ba­
sıncı düzenlenmesinde saatler gereken durumlar­

da kullanılabilir. Parenteral "reserpin ve metildo-
pa"nın pek çok yan etkisi vardır. 

"Fenoldopam" bir dopamin-1 reseptör antagonis-
ti olup. direkt vazodilatasyon yapar. Nitroprussid 
kadar etkilidir ve renal fonksiyonlara da yararlı 
etkisi vardır, yan etkileri ise daha azdır. 

Kombine alfa-1 nonselektif beta-adrenerjik resep­
tör blokerleri: "Labetalol" ün kombine alfa ve be­
ta bloker etkisi, oral, tekrarlanan iv bolus veya 
infuzyon şeklinde güvenle kullanılabilirliği nede­
niyle hızlı kan basıncı düşüşü için ilk tercih edi­
len ilaç olmuştur. Diğer direkt vazodilatörler gibi 
intrakraniyal basıncı artırmaz. Etkisi 5 dakikada 
başlar ve 3-6 saat sürer. Sol ventrikül disfonksiyo-
nunu kötüleştirebildiğinden kalp yetersizliğinde 
dikkatli kullanılmalıdır. Diğer tüm hastalarda gü­
venle kullanılabilir. Hastalarda ortostatik hipotan­
siyon konusunda dikkatli olunmalıdır. Bulantı, 
kaşıntı, deride karıncalanma ve beta blokerlerin 
diğer yan etkileri gözlenebilir. Oral 100-200 
mg'lık dozları saat başı tekrarlanabilir. Oral nife-
dipin kadar etkilidir. Daha yavaş etki eder ve da­
ha güvenilirdir. 

"Esmolol" kardiyoselektif, kısa yan ömürlü (yak­
laşık 9 dk) ve kısa etkili (yaklaşık 30 dk) olan bir 
beta blokerdir. Etkisi hemen başlar. 

Nikardipin ve diğer kalsiyum kanal blokerleri; 
Sürekli intravenöz infuzyon şeklinde verilen di-
hidropiridin grubu kalsiyum kanal blokerleri 
(KKB) progresif bir kan basıncı düşüşü ve kardi-
yak debide belirgin olmayan bir artışa sebep 
olurken kalp hızında belirgin değişiklik yapmaz. 
"Nikardipin" nitroprusside benzer yanıt oluştur­
maktadır ve yan etki sıklığı da daha azdır. Ayrıca 
"Verapamil" de dahil olmak üzere diğer KKB'ler 
de etkilidir. "Nimodipin" serebral damarlara se-
lektif etki göstermektedir ve bu sebeple subarak-
noid kanamaya bağlı vazospazm çözülmesinde 
kullanımı onaylanmıştır. "Nifedipin" hipertansif 
öncelikli durumlarda sık ve yaygın kullanılmakta 
olan bir ilaçtır. 5-10 mg'lık bir kapsül kan basın­
cını genellikle düşürmektedir ve kapsülün çiğne­
tip yutulması dilaltına sıkmaktan daha etkilidir. 
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Tansiyonun ani şekilde düşürülmesi, serebral ve 
kardiyak iskemi ile sonuçlanabileceğinden ölüm­
lere neden olabilir. Titre edilemediği ve kan ba­
sıncını ne kadar düşürebileceği kestirilemediğin-
den hipertansif acillerde kontrendikedir. Diğer 
uzun etkili ve güvenilir oral KKB'ler tedavide 
kullanılabilir. 

Diğer ilaçlar; "Hidralazin": direkt vazodilator ola­
rak en önemli avantajları İM ve IV olarak tekrar­
lanan dozlarda verilebilmesi, etkisinin yavaş baş­
laması ve uzun sürmesidir. Kompansatuar olarak 
kalp debisini artırmaktadır, bu yüzden kullanımı 
sınırlıdır. Genç hastalarda bu artış dengelenebile­
ceği için (örn: preeklampsi) ve baroreseptör ak-
tivitesi azaldığı için refleks olarak kalp debisinde 
artış olmayacağından çok yaşlı hastalarda kullanı­
labilir. "Trimetafan"; anesteziyolojide popüler 
olan bir ilaçtır ve otonomik sinir sistemi blokajı 
ve nadiren de olsa solunum paralizisine sebep 
olabilmektedir. Aort diseksiyonunda çok etkili bir 
ilaç olmasına rağmen, ilaç piyasadan çekilmiştir. 

Özel Durumlar 

Hipertansif krizlerin tedavisinde geleneksel teda­
vi stratejisi kan basıncının hızlı düşürülmesidir. 
Ancak bu yaklaşım farklı fizyopatolojik mekaniz­
maları olan hastalarda yararlı etkiden çok zararlı, 
istenmeyen sonuçlar doğurabilir. Bu nedenle te­
daviyi birlikte seyreden hastalığa göre yönlendir­
mek gerekir. Hipertansif krizlerde en sık karşıla­
şılan komplikasyonlar santral sinir sistemine ait 
komplikasyonlardır. Bunlar başlıca serebral in-
farkt (%24.5). ensefalopati (%16.3). intra serebral 
veya subaraknoid kanamadır (%4.5). İkinci sık­
lıkta kardiyovasküler sisteme ait komplikasyonlar 
görülür. Akut kalp yetersizliği ve akciğer ödemi 
(%36.8), akut miyokard infarktüsü veya kararsız 
anjina pektoris (%12), aort disseksiyonu (%2). ve 
eklampsi (%4.5) de sık olarak görülen kompli­
kasyonlardır. 

İnme: Akut iskemik inme ile başvuran hastaların 
%80'inde kan basıncı vüksek bulunur. Akut inme 

sonrası kan basıncının düşürülmesi konusunda 
yaklaşımlar tartışmalıdır. Akut iskemik inme son­
rası kan basıncı seviyeleri 4 gün içinde inme ön­
cesi seviyelere spontan olarak dönmektedir. 

Serebral kan akımının otoregülasyonu: Serebral 
kan akımı (SKA) otoregülasyonu serebral perfüz-
yon basıncı (SPB) ve serebrovasküler direnç 
(SVD) tarafından düzenlenmektedir. Serebral 
perfüzyon basıncı ortalama arteriyel basıncı ifade 
eder. SPB'daki azalma ya sistemik arteriyel ba­
sınçtaki azalmaya ya da aitmiş olan intrakraniyal 
basınca bağlıdır. İntrakraniyal basınç artışı ise ar-
teryel ya da venooklüziv hastalıklara veya intrak­
raniyal kanamaya bağlı olabilir. Venöz basınçtaki 
bir artış ortalama arteriyel basınçta azalmaya bu 
durum da SPB ve SKA'da azalmaya neden olur. 

Normotansif insanlarda serebral perfüzyon başm­
andaki artış vasküler rezistansta artış, düşüş ise 
serebral vazodilatasyon şeklinde yansımaktadır. 
Eğer SPB otoregülasyon sınırlarının üzerine çı­
karsa serebral kan akımı artar ve beyin ödemine 
neden olur. Aksine SPB'ı otoregülasyon sınırının 
altına düşerse SKA da azalır ve serebral iskemiye 
neden olur. Çünkü oksijen sunumu azalmıştır. 

Komplikasyonsuz kronik hipertansif hastalarda 
arteryel basınç ile serebral kan akımı arasındaki 
ilişki normotansiflere göre farklıdır. Otoregülas­
yon için sınır değerler yükselmiştir. Serebral kan 
akımı, normotansiflerde ortalama arter basıncı 
70-90 mmHg. hipertansiflerde 110-150 mmHg 
arasında iken sabitlenmeye çalışılır. Nörolojik 
semptomlar hipertansif hastalarda daha yüksek 
ortalama arter basıncında ortaya çıkar. Tedavisiz 
hipertansif hastalarda otoregülasyon sınırı 113 
mmHg. normotansiflerde 73 mmHg olarak rapor 
edilmiştir. 

Hayvan modellerinde ve inmeli hastalarda sereb­
ral otoregülasyonun iskemik dokuda bozulduğu­
nu göstermektedir. İntraserebral arterlerin oklüde 
olduğu durumlarda, kollateral sirkülasyon ile 
beslenmesinden dolayı daha az iskemik bölge ile 
çevrelenmiş ciddi iskemik bölge ile karşılaşılır. 
Çünkü damarlar maksimal dilate olmuş ve otore-

DİRİM/Eylül-Ekim2004 43 



Derleme 

gülasyon bozulmuştur. Bu incelemelerin sonuçla­
rı, akut inmelerde antihipertansif ilaçlarla ortala­
ma arter basıncının istirahat değerinin %25'i ora­
nında güvenle düşürülebileceğini düşündürmek­
tedir. 

Buna karşın, randomize kontrollü klinik çalışma­
lar, iskemik inmeli hastalarda antihipertansif ilaç 
kullanımının klinik sonuçlara olumsuz etkisinin 
olabileceğini göstermektedir. 

624 kişilik geniş plasebo kontrollü randomize bir 
çalışmada iskemik inmeli hastalara rt-PA ile anti­
hipertansif ilaç (labetalol, nitroprussid vb.) teda­
visi uygulanmış, antihipertansif ilaç alan grupta 
(rt-PA + antihipertansif) plasebo grubuna (rt-PA + 
plasebo) göre ölüm ve nörolojik sekeller 4 kat 
daha fazla bulunmuştur. 

Diğer bir çalışmada Kaste ve arkadaşları tarafın­
dan iskemik inmeli hastalara nimodipin (kalsi­
yum kanal bloker) verilmiş, 1. ve 3. ayda nimo­
dipin kullanan grupta mortalitede artış gözlen­
miştir. 

Göreceli olarak daha küçük olan randomize pla­
sebo kontrollü bir çalışmada ACE inhibitörü 
(kaptopril). kalsiyum kanal bloken (nikardipin), 
alfa-2 reseptör agonist (klonidin) karşılaştırılmış-
tır. Nikardipin verilenlerde infarktüs bölgesinde 
serebral kan akımının (SKA) azaldığı, kaptopril 
ve klonidin kullanan grupta SKA'nın arttığı tespit 
edilmiştir. 

Mevcut çalışmalar sonucunda hipertansif krizin 
eşlik ettiği akut inmeli hastaların antihipertansif 
tedavisinde serebral kan akımını koruması nede­
niyle kaptopril ve klonidinin kullanılabileceğini 
düşündürmektedir. 

Subaraknoid ve intraserebral kanama: Hipertansi­
yon genellikle intraserebral kanamadan sonraki 
erken dönemde ortaya çıkar. İskemik inmeye gö­
re kan basıncı \likselmesi daha ciddidir ve spon-
tan düzelmesi daha güçtür. Nimodipin ve nifedi-
pin gibi kalsiyum kanal blokeden, serebral he-
modinami (serebral kan akımı ve serebral perfüz-
von basıncı) üzerinde olumlu etkilerinden dolayı 

klinik sonuçları anlamlı bir şekilde düzeltmekte­
dir. Dihidropridin kalsiyum kanal blokeden ve 
diğer vazodilatatöıierin serebral hemodinami 
üzerine zararlı etkisi olabilir. Ancak kullanılacak­
sa en uygun ilaç olarak nimodipin gözükmekte­
dir. Bu ilaçların kullanımını hipotansiyon gibi 
ciddi yan etkiler sınırlamaktadır. 

Sonuç olarak, elimizde şimdilik, akut inmelerde 
aort disseksiyonu ve kalp yetmezliği gibi ek du­
rumlar yoksa antihipertansif tedavinin kullanıl­
masını destekleyici çalışma yoktur. Aksine mev­
cut çalışmalar güçlü bir şekilde serebral otoregü-
lasyon üzerinde antihipertansif ilaçların olumsuz 
etkisi olabileceğini göstermektedir. 

Malign hipertansiyon ve hipertansif ensefeiopati: 
Malign hipertansiyon fibrinoid nekroz (arteriol-
lerde) ve miyointimal proliferasyon (küçük arter­
lerde), nöroretinopati ve renal hastalıklarla ka-
rakterizedir. Eğer tedavi edilmezse 1 yıllık morta-
lite %90'ın üzerindedir. Hipertansif ensefeiopati 
baş ağrısı, letarji, papil ödemi, konvulziyon gibi 
yaygın semptom ve bulgularla ortaya çıkar. So­
rumlu olan mekanizma serebral perfuzyon başm­
andaki hızlı artış, serebral ödem ve azalmış se­
rebral kan akımıdır. Fokal nörolojik bulgular ge­
nellikle görülmez. 

Kan başmandaki ani artış aşırı renin ve anjioten-
sin II üretimine neden olur. Bu yükselme natri-
ürezise. renin-anjiotensin sisteminin stimülasyo-
nuna neden olarak hipokalemi, metabolik alkalo-
za yol acar. Bu metabolik süreç anjiotensinin re­
nal, kardiyak ve serebral vasküler toksisitesini ar­
tırır. PRA artmıştır. ACE inhibitörü ya da propra­
nolol klinik tabloda dramatik iyileşme sağlar. 

Akut aort diseksiyonu: Hipertansiyon sıklıkla 
(%98) akut aort diseksiyonuna eşlik eder. Aoıt di-
seksiyonunun prognoz ve komplikasyonlarını 
öngörmede en önemli faktörler miyokardın kası­
labilirliği, kan basıncı ve kalp hızıdır. Tedavide 
bunlara yönelik olmalıdır. Bundan dolayı beta 
adrenerjik ve gangliyonik blokerler tedavinin kö­
se taslarını oluştururlar. Tedavide hedef tolere 
edilebilen en düşük kan basıncıdır. Aort diseksi-
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yonunda diğer kullanılabilen ilaçlar nitroprussid 
ve dihidropridin kalsiyum kanal blokedendir. 

Akut pulmoner ödem ve konjestif kalp yetmezliği: 
Konjestif kalp yetmezliği (KKY) intravasküler ve 
intersitisyel volüm artışı, egzersiz intoleransı ve 
yorgunluk ile karakterizedir. Framingham popü-
lasyonunun %90'ından fazlasında hipertansiyon 
vardır. Ayrıca hipertansiyon iskemik nefropati ve 
bilateral renal arter stenozunun ilk ve tek bulgu­
su olabilir. Hipertansiyon, pulmoner ödem ve sol 
ventrikül sistolik ve diyastolik disfonksiyonunun 
nedeni ve sonucu olabilir. RAAS ve diğer nörohu-
moral sistemlerin aktivasyonuna neden olarak 
akut mivokard infarktüsü sonrası olduğu gibi 
progresif sol ventrikül genişlemesinde önemli rol 
oynar. ACE inhibitörleri ve aldosteron antagonist-
led dekompanse kalp yetersizliğinde mortaliteyi 
anlamlı bir şekilde düşürmektedirler. ACE inhibi­
tor tedavisinin kalp yetersizliğindeki faydası sa­
dece PRA yüksek olan hastalarla sınırlı kalma­
maktadır. 

Packer ve arkadaşları PRA'sı düşük-orta renin se­
viyeli hastaların %50'sinde ACE inhibitörü tedavi­
si ile sol ventrikül foksiyonlarında ve semptom­
larda progresif iyileşme olduğunu görmüşlerdir. 

Bu sonuç bize kalp yetmezliğinde PRA yanıtının 
heterojen olduğunu ve tedavi süresince PRA'si 
azalmayan hastalarda yararlı etkinin olmayacağı­
nı düşündürmektedir. 

Özetle kalp yetmezlikli hipertansif krizli hastala­
rın tedavisinde ACE inhibitörleri. diüretikler (fu-
rosemid veya aldosteron antagonistleri özellikle 
spironolakton). beta-adrenerjik blokerler. anjio-
tensin-II reseptör blokerleri gibi ilâçlar tercih 
edilmelidir. 

Akut miyokard infarktüsü: Akut miyokard infark­
tüsü (AMI) KKY'de olduğu gibi hipertansif krizle­
rinin seyri esnasında ortaya çıkabilir. Artmış re-
nin-anjiotensin sisteminin aktivitesi genellikle 
AMI'nün erken safhasında ortaya çıkar. AMI'de 
renin-anjiotensin sisteminin fizyopatolojik rolünü 
ve sağ kalım üzerine olumlu etkisini ACE inhibi­

törleri ile yapılmış çalışmalar göstermiştir. 

Ayrıca adrenerjik sistemi bloke eden beta-bloker-
ler sağ kalım üzerinde dramatik iyileşme sağla­
mışlar ve bu nedenle AMI'de tedavinin temelini 
oluşturmuşlardır. Buna karşılık nitroprussid ve kı­
sa etkili dihidropridin kalsiyum kanal blokerleri 
gibi direkt arteriyel vazodilatörlerin AMI seyri es­
nasında olumsuz etkisine ait kanıtlar vardır. Nit­
rogliserin ve nitroprussid tedavisi ile ortalama ar­
ter basıncında tedavi öncesine göre anlamlı düş­
me gözlenmiştir. Nitroprussid tedavisi ile kalp hı­
zında ve ST segmentte elevasyonunda artışa ne­
den olurken, nitrogliserin ST segment elevasyo-
nunu azaltmaktadır. Ayrıca deneysel modellerde 
nitrogliserin transmural kan akımını artırmakta. 
nitroprussid ise transmural kan akımını azaltmak­
tadır. 

Güçlü antihipertansif etkisine rağmen kısa etkili 
kalsiyum kanal blokerlerinin AMI seyrinde olum­
suz etkileri bildirilmiştir. Bu nedenle bu ajanlar 
akut koroner sendromlu hipertansif krizli has­
talarda kontrendikedir. Buna karşın ACE in­
hibitörleri ve beta blokerler sağkalım üzerinde 
olumlu etkilerinden dolayı ilk seçilecek ilaçlar­
dandır. 

Preeklampsi - Eklampsi: Genellikle gebeliğin 20. 
haftasından sonra veya hidrops. mol hidatiform 
gibi trofoblastik hastalıkların erken saflıasında or­
taya çıkar. Gebelikte kan basıncı yükselmesi ve 
proteinüri ile karakterizedir. Gebelikte kan basın­
cı artısı 20. hafta öncesi normotansif olan 
gebenin kan basıncının sistolik 140 mmHg, dias-
tolik 90 mmHg üzerinde olması olarak tanım­
lanır. Proteinüri ise 24 saatlik idrarda 300 mg'ın 
üzerinde protein olmasıdır. Preeklampside altta 
yatan mekanizma tam bilinmemektedir ancak an-
jiotensin II gibi vazokonstriktor maddelere karşı 
artmış yanıt vardır. Baş ağrısı, görme bozukluğu, 
mide ağrısı, serum kreatininde yükselme (1.2 
mg/clL üzerinde), trombositin 100 binin altına in­
mesi, mikroanjiopatik hemolitik anemi, LDH'de 
artma, karaciğer transaminazlarında artış 
görülebilir. Eklampside preeklampsiden farklı 
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Tablo-2 

Kan basıncında yükselme 

Lokal etkiler 
(prostaglandinler, serbest radikal vb.) 

Endotel hasarı 

Trombosit birikimi 

Mitojenik ve migrasyon faktörleri 

Miyoinitimal proliferasyon 

Sistemik etkiler 
(renin-anjiotensin, katekolamin, 

vazopressin, vb.) 

SSS dipsojeni 
Aldoteron 

nareabsorbsiyonu 
Ar j inin 

Noradrenalin 
Vazopressin 

Vazokonstriksivon 

Kan basıncında artışın devamı 
ve 

Vasküler hasar 

1 
Doku iskemisi 

olarak konvülziyon vardır. 

Preeklampsinin klinik ve laboratuvar bulguları 
reversibldir. Doğumdan sonra gerilemeye başlar. 
Gebeliği sonlandırma zamanı fetüsün gelişimine 
ve annenin sağlığına göre karar verilmelidir. 
Preeklampsinin ve ciddi gestasyonel hipertan­
siyonun tespit edilmesi hospitalizasyon endikas-
yonudur. Aktivite kısıtlaması ve ciddi preeklamp-
side IV magnezyum sülfat tedavisi eklampsi sık­
lığını azaltır. Spesifik antihipertansif ajanlarla 
tedavi diastolik kan basıncının 105 mmHg'nın üs­
tüne çıkmaya başlaması ya da normal kan basın­
cında iken ani olarak 100 mmHg'nın üzerine çık­
ması durumunda başlanmalıdır. Antihipertansif 
ilaç seçimi fetüse olan potansiyel zararı nedeniy­
le kısıtlıdır. ACE inhibitörleri ve anjiotensin II 

reseptör antagonistleri fetal ve neonatal mor-
bidite ve mortalitide nedeniyle kontrendikedir. 
Alfa-metil dopa fetus üzerine düşük yan etki 
nedeniyle gebelik hipertansiyonu tedavisinde ilk 
seçenek ilaçlardandır. 

IV veya İM uygulanabilen hidralazinin etkisi hız­
lı başlar ancak refleks taşikardi, hipotansiyon, 
sıvı retansiyonu kullanımını kısıtlamaktadır. 
Labetalol böyle bir durumda kullanılabilir. Ancak 
astması ve dekompanse kalp yetmezliği olanlar­
da sakıncalıdır. Nitroprussid ve kısa etkili kal­
siyum kanal blokerlerinin kullanımı tartışmalıdır. 

Madde ve ilaç kullanımı: Kokain, fenilsiklidin hid-
roklorid (PCP), liserjik asit dietilamid (LSD) ve 
amfetamin gibi bazı ilaçlar katekolamin deşarjına 
sebep olabilmektedir. Trisiklik antidepresanların. 
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diğer sempatomimetikleri alan veya uzun süredir 

monoamin oksidaz kullanan hastaların tiamin 

içeren besin almaları da aynı soruna yol açabilir. 

Buna ek olarak feokromositoma. spinal kord 

hasarı, ciddi kafa travması da katekolamin deşar­

jına sebep olabilir ve tüm bu bahsedilen koşullar­

da hipertansif krize yönelik tedavi birbirine ben­

zer. Direkt vazodilatörler (örneğin fentolamin, 

nitroprussid) veya labetalol gibi bir alfa ve beta 

bloker kombinasyonu tercih edilecek ilaçlardır. 

Beta blokerler katekolamin konsantrasyonunun 

fazla olduğu durumlarda hipertansiyonu 

artırabileceğinden yeterli alfa reseptör blokajı el­

de edilmeden kullanılmamalıdır. Santral etkili an-

tihipertansif ilaçlar kesildiğinde gelişen hipertan­

sif krizlerde yukarda bahsedilen tedavi seçenek­

leri ile akut dönemde kan basıncı kontrol edil­

dikten sonra santral etkili antihipertansiflere 

yeniden başlanmalıdır. Beta blokerlerin ani kesil­

mesi sempatik aktivite artışına benzer bir send-

roma yol açar. Bundan önemlisi koroner arter 

hastalığı olanlarda anjinanın progresyonuna, 

miyokard infarktüsüne ve ani ölümlere sebep 

olabilir. Bu yüzden hipertansiyon sebebiyle beta 

bloker alan hastalar ilacın aniden kesilmemesi 

konusunda uyarılmalıdır. 
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