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VAZODİLATÖRLER

Hipotansiyonun yokluğunda, vazodilatörler, konjestif semptomları iyileştirmek 
için akut kalp yetmezlikli hastaların tedavisinde diüretiklerle kombinasyon halin-
de birinci basamak ajanlar olarak kullanılabilir. ALARM-HF çalışmasının verilerine 
göre akut kalp yetmezliği ile kabul edilen ve diüretikler ve vazodilatörler ile tedavi 
edilen hastaların, tek başına diüretiklerle tedavi edilen veya inotroplarla tedavi edi-
len hastalarla karşılaştırıldığında, hastane içi sağkalımları önemli ölçüde daha iyi 
olmuştur.1 Vazodilatörler ağırlıklı olarak venöz dilatörler olarak sınıflandırılabilir ve 
bunun sonucunda preloadda azalma meydana gelir; afterloadda bir azalmaya yol 
açan arteriyel dilatörler; ve hem venöz hem de arteriyel sistem üzerinde kombine 
etkiye sahip dengeli vazodilatörler diğer gruplardır. Şu anda mevcut vazodilatörler 
arasında organik nitratlar (nitrogliserin ve izosorbid dinitrat), sodyum nitroprussid 
ve nesiritid bulunur. Bu ilaçların tümü, düz kas hücrelerinde çözünebilir guanilat 
siklazı aktive ederek, hücre içi siklik guanozin monofosfatın (cGMP) daha yüksek 
konsantrasyonla ulaşmasına ve bunun sonucunda damar gevşemesine yol aça-
rak etki eder. Şiddetli hipotansiyona neden olabileceğinden, preload ve afterloada 
bağımlı (örn., şiddetli diyastolik disfonksiyon, aort stenozu, koroner arter hastalığı) 
hastalarda dikkatli kullanılmalıdır. Kan basıncı sık sık izlenmelidir ve semptomatik 
hipotansiyon gelişirse ilaç kesilmelidir.
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dır.22 Norepinefrin infüzyonu öncelikle büyük çaplı periferik intravenöz kateterler 
veya santral venöz kateterler yoluyla verilmelidir. İdeal olarak, periferik infüzyon, 
ekstravazasyona sekonder en az iskemi riskini sağladığından, tercihen antekübital 
ven yoluyla üst ekstremitede olmalıdır. Alt ekstremitelerde tıkayıcı damar hasta-
lıklarının ortaya çıkma olasılığı daha yüksek olduğundan, mümkünse alt ekstre-
mite damarlarından kaçınılmalıdır. Lokal dokuya ekstravazasyon, önemli iskemiye 
ve ardından nekroza neden olabilir. Ekstravazasyondan şüpheleniliyorsa, infüzyon 
derhal durdurulmalıdır. Norepinefrinin en yaygın yan etkileri, doğrudan alfa1 re-
septörlerinin aktivasyonu ile ilgilidir. Yani aşırı vazokonstriksiyon, hipovolemiyi 
uygun şekilde tedavi etmeksizin esas olarak norepinefrin infüzyonlarının neden 
olduğu, uç organ perfüzyonunun azalmasına neden olabilir. Bu durum, norepinef-
rin infüzyonu gerektiren hastaların çoğunda zaten yetersiz oksijen iletimi veya kul-
lanımı olduğundan zararlı olabilir. Alfa1 stimülasyonuna ikincil vazokonstriksiyon, 
genellikle beta1 aktivitesi tarafından telafi edilmeyen baroreseptör refleks yoluyla 
refleks bradikardi ile sonuçlanabilir. Genel sonuç, beta1 agonizmine rağmen kalp 
debisinin düşebileceği veya en fazla aynı kalabileceğidir. Aynı zamanda, sistemik 
vasküler dirençteki artış, afterload’ı artırarak kalbin işini arttırır, böylece miyokardi-
yal oksijen talebini arttırır. Bu fenomenler nedeniyle, norepinefrinin kardiyojenik 
şok için faydaları hala belirsizdir, ancak belirli koşullar altında değerlendirilmeyi hak 
etmektedir. Pulmoner vasküler direnç, pulmoner hipertansiyonlu hastalarda nega-
tif sekellere neden olabilecek norepinefrin uygulamasına sekonder olarak artabilir. 
Azalan hepatik kan akımı (alfa aracılı vazokonstriksiyona sekonder), hepatik meta-
bolizmaya giren ilaçlarda geçici bir artışa yol açabilir.
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