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KISALTMALAR DiZiNi

ABY: Akut Bobrek Yetmezligi

ACE:Anjiotensin Doniistiirticii Enzim(Angiotensin Converting Enzyme)
ACEP: American College of Emergency Physicians

AHA:Amerikan Kalp Cemiyeti

ALT: Alanin aminotransferaz

AST: Aspartat amino transferaz

ARB : Anjiotensin Reseptor Blokori

BY:Biyokimya

BT: Bilgisayarlh Tomografi

CaKB:Kalsiyum Kanal Blokorii

DKB Diastolik Kan Basinci

dk: Dakika

EKG : Elektrokardiyogram

ESH-ESC: Avrupa Hipertansiyon Dernegi- Avrupa Kardiyoloji Dernegi

FM:Fizik Muayene

ET: Endotelin
GFH : Glomeriiler Filtrasyon Hiz1

HTRP:Hipertansif Retinopati

HT : Hipertansiyon

HKY :Hipertansif Kalp Yetmezligi
IQR: Interquartile range

JNC: Birlesik Ulusal Komite (Joint National Committee)



KB : Kan Basinci

KBH : Kronik Bobrek Hastaligt
KV : Kardiyovaskiiler
MI:Miyokard Enfarktiisii

MRG: Manyetik Rezonans Goriintiileme

mm/Hg: milimetre/civa

NHANES Amerikan Saglik ve Beslenme Aragtirmasi
NHBPEP:Ulusal Yiiksek Kan Basinct Egitim Programi
NO : Nitrik oksit

PatenT: Tiirk Hipertansiyon Prevalans Calismast

PAH: Periferik arter hastalig1

RAAS : Renin anjiyotensin aldosteron sistemi
SAK:Subaraknoid Kanama

SVO:Serebrovaskiiler olay

SKB Sistolik Kan Basinci

SVH : Sol ventrikiil Hipertrofisi

TL:Tiirk liras:

TKS: Tam kan sayimi1

TEKHAREF: Tiirkiye'de Eriskinlerde Kalp Hastalig1 ve Risk Faktorleri Sikligi

TIT:Tam Idrar Tetkiki
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1. GIRIS VE AMAC

Hipertansiyon (HT), her ii¢ eriskinden birini etkileyen, belirgin kardiyovaskiiler, renal

ve nérolojik morbidite ve mortaliteye neden olabilen bir hastaliktir. %3

Acil serviste de HT iliskili bagvurular énemli yer tutmaktadir .* Ayrica acil serviste
bakim verilen hastalarda kan basinci yiiksekligi sik rastlanan bir durumdur ve hastalarin

anlamli bir oraninda belirgin kan basinc1 yiiksekligi saptanmustir.

Kronik HT'un uzun dénem kontrolii, yonetimi, tedavi 6nerileri ve sonuglart ile iliskili
yeterli ve kanita dayali kilavuz ve éneriler meveuttur.® " ® Genelde acil servis yénetimi bu
birinci basamak kilavuzlarinin acil servis ortamina uyarlanmasi seklinde gergeklestirilir.”

Bu durum da acil servis uygulamalarinda tutarsizlik ve heterojeniteye neden olmaktadir.™

Akut hipertansif epizodlarin sikligina ragmen, az sayidaki acil servis klinik uygulama
kilavuzu , kisitl kanita ve veriye dayanmaktadir.***? Hipertansif aciller tiim aciller iinde
% 2 oraninda goriilmektedir ve tedavileri kamita dayah kilavuzlarla yapilabilmektedir.™
Hipertansif acillere isaret etmeyen semptom ve bulgularla bagvuran, yani hipertansif acil
acisindan asemptomatik olan ve 6zellikle belirgin kan basinci yiiksekligi olan hastalarla

acil serviste sik karsilasilir.

Ancak bu hastalarda hipertansif acilleri atlamamak ve okkiilt hedef organ hasariin
diglanmasi igin agik¢a tanimlanmis ve yaygin olarak uygulanan bir acil servis yaklasimi
bulunmamaktadir. Bu durum hedef organ hasarinin kanitlart bulunmayan kan basinct
belirgin yiiksek olan hastalarda yardimc1 tarama testlerinin yapilmasiyla ilgili net ve kanita

dayal1 onerilerin olmamasina dayandlrllmaktadlr.14

2013 yilinda American College of Emergency Physicians (ACEP) hipertansif acil
acisindan asemptomatik, kan basinci belirgin yiiksek acil servis hastalarinin yonetimi i¢in
onerilerini yaymlamistir.® A ve B kanit diizeylerinde herhangi bir 6neri yapamamakla
birlikte birkag gézlemsel ¢alismaya dayanarak bu hastalarda rutin tarama yapilmamasini C
kanit diizeyiyle 6nermistir.”>*® Bununla birlikte bu hastalarda klinik sonuglarla

iliskilendirilmis optimal tarama yonteminin arastirtlmasi gerektigini vurgulamustir.



Isaret eden semptomlarmin olmayis1 hipertansif acillerin dislanmasinda kullanilamaz.™*
Tiim belirgin kan basinci yiiksekligi olan asemptomatik hastalarin acil serviste hedef organ
hasar1 a¢isindan tarama tetkiklerinin yapilmasi ise acil servis kaynaklarinin uygunsuz
kullanimina, maliyet artisina neden olur. Ayrica hastanin yonetimini zorlastirip, acil servis
hasta akisim 6nleyici bir faktor olabilir.'” Bu durumda en etkin ve giivenli yaklagim,
tarama testlerinden en ¢ok fayda gorecek olan hasta grubunu tanimlayip, optimal tarama

yontemini saptamak olacaktir.

Bu ¢alismanin amaci, kan basinci belirgin olarak yiiksek olup hipertansif aciller
acisindan asemptomatik olan acil servis hastalarindan yardimci tetkiklerin acil serviste

yapilmasi gereken hasta grubunu tanimlamaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Tamim
Tiim yas gruplar1 ve her iki cinsiyet i¢in sistolik kan basincinin >140 mmHg,
diyastolik kan basincinin >90 mmHg olmas ya da kisinin antihipertansif ilag kullaniyor

olmas1 hipertansiyon olarak tanimlanmaktadir.™®

2.2. Simiflama
Su anda hipertansiyon siniflamasinda Amerika Birlesik Devletleri (ABD) Birlesik
Ulusal Kurul8 (JNC VIII) ve ESH/ESC 2013 kilavuzlarindaki siniflamalar

kullanilmaktadir.

JNC-8 HT simiflamasi ¢izelge 1'de, ESH/ESC (Avrupa Hipertansiyon Dernegi- Avrupa
Kardiyoloji Dernegi) 2013 yili kilavuzuna gore hipertansiyon simiflamasi ¢izelge 2'de

verilmistir.”

1.Cizelge. JINC 8 Hipertansiyon Siniflamasi (18 yas ve iistii)

KB SINIFLAMASI SKB (mmHg) DKB (mmHg)
Normal <120 ve <80

Pre Hipertansiyon 120-139 ve/veya 80-89
Evre 1 Hipertansiyon 140-159 velveya 90-99
Evre 2 Hipertansiyon > 160 ve/veya > 100




2.Cizelge. ESH/ ESC 2013 Hipertansiyon Siniflamasi (18 yas ve iistii)

KB SINIFLAMASI SKB (mmHg) DKB (mmHg)
Optimal <120 ve <80
Normal 120-129 ve/veya 80-84
Yiiksek normal 130-139 ve/veya 85-89
Evre 1 hipertansiyon 140-159 velveya 90-99
Evre 2 hipertansiyon 160-179 ve/veya 100-109
Evre 3 hipertansiyon > 180 velveya > 110
Izole sistolik > 140 ve <90
hipertansiyon




2015 yilinda yayinlanan Tiirk hipertansiyon uzlasi raporuna gore hipertansiyon

siniflamasi gizelge 3'teki gibidir.?

3.Cizelge. Tiirk hipertansiyon uzlasi raporu Hipertansiyon siniflamasi

Kategori Sistolik Diyastolik
Yiiksek normal 130-139 ve/veya 85-89
Evre 1 hipertansiyon 140-159 ve/veya 90-99
Evre 2 hipertansiyon 160-179 ve/veya 100-109
Evre 3 hipertansiyon >180 ve/veya >110
Izole sistolik >140 ve <90
hipertansiyon

2.3. Epidemiyoloji

Amerika' da yapilan National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES)
taramasi hipertansiyon yaygmliginin %29.1' e kadar ¢iktigin1 gostermektedir. Yayginlik,
yas ile birlikte her iki cinsiyette de artmaktadir."

Hipertansiyonda taniytr koymanin yani sira dikkat edilmesi gereken bir hususta
hipertansiyonun kontroliiniin saglanmasidir. Birlesik Devletler' de hipertansiyon
farkindalik oran1 % 82.7 iken, tedavi gorenlerin oran1 % 75.6, kontrol oranlari ise % 51.8'i
bulmaktadir. Daha yasli yas grubu ile karsilastirildiginda 18-39 yas arasinda farkindalik,
tedavi ve kontrol oranlari diisiiktiir." Ispanyada yapilan 10 yillik bir siireyi kapsayan biiyiik
bir epidemiyolojik ¢caligmada hipertansif tedavinin yogunlugunda bir artis olmasina ragmen

kontrolsiiz hipertansiyon prevalansinda anlamli degisme olmadigi bulunmustur.?*

Ulkemizde yapilan ilk prevalans calismasina gore (TEKHARF) hipertansiyon
prevalansiin %33.7 oldugu, yas ilerledikge prevalansin arttigi, tilkemizin kuzeyinde
%40’larm tizerine ¢iktig1, giiney kesimlerde ise %30’larmn altina indigi goriilmiistiir.?
Ulkemizde yapilan bir diger calisma ise PATENT calismasi olup bu ¢alismada
hipertansiyon prevalansi %30.3 bulunmustur. Bu ¢alismada kadinlarda prevalans %32.3
erkeklerde ise %28.4 olarak belirlenmistir. Burada hipertansiyonlu hastalarin %55.1'ini
hastaliklarinin farkinda oldugu ve bunlarinda sadece %47.5’inin antihipertansif tedavi
aldig tespit edilmistir. Antihipertansif tedavi alanlarin ise sadece %29.1’inde hedef kan

basinci degerlerine ulasilabildigi gorilmiistiir.




Toplumda ekonomik olarak etkin kabul edilen orta yas (35-64 yas) grubunda
hipertansiyon prevalansi1 % 42.3 (erkeklerde % 34.8, kadinlarda % 50) olarak bulunmustur.
Geriatrik populasyonda (> 65 yas) hipertansiyon prevalansi ise % 75.1 (erkeklerde % 67.2,
kadinlarda % 81.7) tespit edilmistir. Izole sistolik hipertansiyon (sistolik KB > 140 mmHg,
diyastolik kan basinc1 < 90) mmHG prevalans: % 4.8°di ve erkeklerle (% 4.8) kadinlar (%
4.8) arasinda fark bulunmamustir. Izole sistolik hipertansiyon prevalansinda yasla birlikte
artis oldugu gosterilmistir ve prevalans 80 yas iizerinde % 28.6’lara ulasmistir. Izole
diyastolik hipertansiyon prevalansi % 7.1 olarak bulunmustur ve erkeklerde (% 7.8)

kadimlardan (% 6.5) biraz daha yiiksek oldugu goriilmiistiir.”

2.4.Etyoloji

Hipertansif olgularin ~%90-95'inde kan basinci yiikselmesinden sorumlu etyolojik
neden bilinmemektedir. Bu hipertansiyon tipi bu nedenle esansiyel ya da primer

hipertansiyon olarak tanimlanmaktadir.?

Birincil hipertansiyonun nedenleri bir¢ok etkene baghdir. Bu etkenler yas, asiri tuz
kullanimi, sedanter yasam, sigara, alkol ve kafein kullanimi, obezite, ateroskleroz, stres,

genetik yatkinlik olarak siralanabilir.?

Sekonder hipertansiyon ise hipertansiyona sebep olan tespit edilen bir sebebin oldugu
hasta gruplarini ifade etmektedir. Sekonder hipertansiyon formlar1 géreceli olarak ender

hastaliklar olup, prevalanslar1 toplam hipertansiyon vakalarinin %5-10'u kadardir.?®

Sekonder hipertansiyon nedenleri sunlardir:®

1.Kronik bobrek hastaligi

2.Aort koarktasyonu

3.Cushing sendromu ve diger glukokortikoid fazlaligi durumlari

4.Kronik steroid tedavisi de dahil olmak iizere ila¢ kullanimina bagl (oral kontraseptifler ,
mineralokortikoidler, glukokortikoidler, anabolik steroidler, sempatomimetik ilaglar,

NSAID’ler, siklosporin, eritropoetin, meyan kokii)

5.0bstriiktif iiropati



6.Feokromositoma

7.Primer aldosteronizm ve diger mineralokortikoid fazlaligi durumlar
8.Renovaskiiler hipertansiyon

9.Uyku apnesi

10.Tiroid ve paratiroid hastaliklari

2.5. Patofizyoloji

Hipertansiyon artmis kardiyak atim ve periferik damarlarda direng artis1 sonucunda
ortaya cikar. Bu iki mekanizmayi etkileyen birgok neden bu duruma yol acabilir. Bu
faktorler ¢izim 1'de gdsterilmistir.?* Kardiyak atim ve periferik arterlerde olan direng
arasindaki uyumsuzluga neden olan faktorler kalic yiiksek kan basincina neden
olmaktadir. Bu faktorler kisiye gore ve hastaligin derecesine gore farklilik

gés‘[ermektedir.24

Kan Basincr: Kalp debisi (Kalp hizi x Atim hacmi) x Periferik direng formiiliiyle ifade
edilebilir.



OTCREGULASYON

KAN BASINCI = KARDIYAK OUTPUT X PERIFERIK REZISTANS

HIPERTANSIYON ARTMIS K¢ EAEYA ARTMS PR

DYUM KAYNA
FAKTOR, FF

L0 SARDIYAK M
R PERSERIK REZISTAN

1.Cizim. Hipertansiyonun patofizyolojisi

Primer Hipertansiyonda rol oynayan etkenler sunlardir®

1) Hemodinamik degisiklikler

a. Kardiyak degisiklikler (hiperkinetik dolasim, s1v1 voliim artis1, kardiyak hipertrofi,
otoregiilasyon)

b. Periferik arter degisiklikleri (vazokonstriiksiyon, yapisal degisikler, damar
duvary/liimen oraninda artig, yeniden yapilanma)

2) Genetik etkenler

3) Asir1 tuz alimi

4) Renal sodyum retansiyonu

a. Basing -natritirezis iligkisinin degismesi (Guyton hipotezi)

b. Edinsel natriiiretik hormon

c. Renin ve nefron heterojenitesi

d. Azalmis nefron kiitlesi

5) Renin —anjiyotensin sistemi degisiklikleri

6) Stres ve asir1 sempatik aktivite



7) Hiicre membran degisiklikleri

a. Iyon transportundaki degisiklikler

b. Hiicre membranindaki anormallikler
8) Endotel disfonksiyonu

a. Nitrik oksit azalmast

b. Endotelin artisi

9) Insiilin rezistans1 ve hiperinsiilinemi
10) Obezite

11) Diger olas1 mekanizmalar

a. Anormal steroid metobolizmasi

b. Vazoaktif peptidler

c. Prostaglandinler

12)Katkida bulunan faktorler

a. Fotal etkenler

b. Kalsiyum-paratiroid hormon metabolizmasi
c.Diger mineral degisiklikleri

d. Sigara

e. Alkol

f. Fiziksel aktivite

2.5.1.Hemodinamik Degisiklikler

Baslangigta tedavi edilmemis geng hipertansif hastalar degerlendirildiginde, bu
hastalarda kalp debisi normal veya biraz yiiksek, periferik direng ise normal bulunmustur
Bu hastalarin takibinde sonraki 20 y1l boyunca, kalp debisi progresif bigcimde azalirken
periferik direncin yiikseldigi goriilmiistiir.”> Hipertansiyonun nasil basladigina
bakilmaksizin, sonugta artmis periferik direng, hipertansiyonun primer hemodinamik
kusuru haline gelmektedir.?

Framingham c¢alismasinda, kardiyak indeks artis1 ve sistol sonu duvar stresi
hipertansiyon gelisimi ile iliskili bulunmustur.® 10 yillik bir takip ¢alismasinda, muhtemel
artmis kalp debisinin bir yansimasi olarak kendini gosteren artmis kalp atim hizi,

gelecekteki hipertansiyonun bir belirleyicisi olarak tespit edilmistir.”®



2.5.2.Genetik Faktorler

Hafif kan basinci yiiksekligi lizerine birgok genin katkisi olmasindan dolay1
hipertansiyonun genetigi karmagiktir.?” ikiz ¢alismalari ve ¢ekirdek aile calismalar
gostermistir Ki, sistolik kan basinci (SKB) ve diyastolik kan basincindaki (DKB)
degisimlerin nemli bir boliimii genetik etkiler nedeniyle olusmaktadir.?® Bu ¢alismalarda
genetigin kan basinci iistiine olan etkisinin %30-%50 arasinda oldugu gosterilmistir. Bu
calismalar hipertansiyonun orta derecede kalitsal gegmise sahip olduguna, genetik

faktorlerin belirlenmesi gerektigine dikkati ¢ekmektedir .°

Iki grup genetik bozukluk séz konusudur. Bunlar tek gen mutasyonu ve poligenik
sendromlardir. Tek gen mutasyonlarina Liddle sendromu, hipermineralokortikoidizm, tip 2
pseudohiperaldesteronizm ornek olarak verilebilir. Poligenik sendromlar birden fazla
gende meydana gelen bozukluk sonucu gelisir. Fizyolojik ve kromozomal/genomik
haritalama ¢alismalarinda yiiksek kan basinci ile ilgili olabilecek ¢ok sayida gen
tanimlanmistir. Bunlardan hipertansiyonun patofizyolojisinde rol oynadigina dair en gii¢lii
kanitlar1 olan genler, anjiotensinojen, anjiotensin konverting enzim (ACE), anjiotensin 1

reseptor, B2-adrenerjik reseptdr ve G-protein B3 subunit’tir.*

2.5.3.As1ir1 Sodyum Alimi

Tuz tiiketimi yiiksek olan toplumlarda hipertansiyon sikliginin fazla olmasi, tuz
kisitlamasi ile kan basinci degerlerinde diisiis goriilmesi ve tuzdan fakir diyetle beslenen
ilkel toplumlarin diyetlerindeki tuz artirildiginda yiiksek kan basinci sikliginin artmasi,
yiiksek kan basinci etyolojisinde tuz faktoriiniin Gnemini ortaya koyar.* Asir1 sodyum
alinmasi s1vi hacmini ve 6n yiikii artirip bu yoldan kalp debisini yiikseltir ve sonucunda
yiiksek kan basinci ortaya ¢ikar.®! Dahl ve Heine ilk kez hipertansiyonun Dahl‘mn
hipertansif tuz duyarl sicanindan yine Dahl‘in hipertansif olmayan tuz direncli siganina
bobrek nakliyle aktarilabilecegini gostermislerdir.*?Fakat sodyumun yiiksek kan basimci
etiyolojisindeki rolii bu bilgi ile sinirlandirilamaz. Normal kisilerde kan basinci
yiikseldiginde bobreklerden sodyum ve su atilmasi artar, sivi hacmi azalir ve basing
normale doner (basing natriiirezi). Bu mekanizmadaki bozuklugun yiiksek kan basincina

yol acabilecegi diisiiniilmektedir. Sodyum fazlaligi kan basincini, damarsal reaktiviteyi
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etkileyerek de yiikseltebilir. Diyetle sodyum alinmasi primer hipertansiyon patogenezi ile
yakindan iliskilidir, ancak tek basina yeterli olmayan bir faktordiir.®

Giinliik tuz alimimin 170meq/giinden 100 meq/giine azaltilmasi1 ortalama kan basincini
normotansif eriskinlerde yaklasik 2/1 mmHg, hipertansif yetiskinlerde 5/3 mmHg
diisiiriir.* Esansiyel hipertansiyonu ve bobrek yetmezligi olan hastalarda normotansif

vericilerden nakledilen bobreklerden sonra hipertansiyon iyilesmistir.*®

Avyrica esansiyel hipertansiflerde sodyumla iligkili diger bir hipertansiyon nedeni
sodyum atiliminda defekttir.*® Bunun muhtemel sebepleri; basing natriiirezinin yeniden
ayarlanmasi, artan sodyum yiikiinii atmak i¢in daha yiiksek kan basincina ihtiyag
duyulmasi, nefron sayisinda ve filtrasyon yiizey alaninda azalma, nefron heterojenligi,
sodyum pompasinda kazanilmis inhibisyon veya sodyum tasinmasinda anormallikler,
natriiiretik hormonun etkisidir.**° Anjiyotensin déniistiiriicii enzim gen polimorfizminin

(1 alelinin) tuza duyarlilik ile iliskisi gdsterilmistir.>’

2.5.4.Renin — Anjiotensin — Aldosteron Sistemi (RAAS)

Renin Anjiyotensin Aldosteron sistemi kan hacmini ve basincini diizenleyen en 6nemli
araglardan birisidir. Karacigerden salgilanan anjiyotensinojen, bobrek jukstaglomeriiler
aparatindan salgilanan renin tarafindan anjiyotensin-1’e doniistiiriiliir. Anjiyotensin-1,
anjiyotensin doniistiiriicii enzim (ACE) tarafindan anjiyotensin-2’ye ¢evrilir, anjiyotensin-

2 bobrek iistii bezi korteksinden aldosteron salinimini uyarir.

Renin Anjiyotensin Aldosteron sisteminin aktivasyonu bobrek perfiizyon basincinin
diismesi, hiicre i¢i voliimde azalma, dolasimdaki katekolaminlerin artisi, sempatik sinir
sistemi aktivasyonu ve hipokalemi gibi uyaranlara cevap olarak olusur. *® Renin
Anjiyotensin Aldosteron sisteminin esansiyel hipertansiyondaki rolii komplekstir. Normal
plazma renin seviyesi olan ¢ogu hastada plazma renin aktivitesi total viicut sodyumuna
oranla uygunsuz olarak yiiksek olabilir. Bu hastalara ACE inhibitérleri veya aldosteron
reseptor blokerleri verildiginde kan basincinin diismesi de bu diistinceyi

desteklemektedir.>®

Plazma renin aktivitesi seviyeleri degiskenlik gosterebilir ve bunun sebebinin nefron
heterojenitesi olabilecegi, baz1 iskemik nefronlarin asir1 renin irettigi ve diger fazla siizen

nefronlarda da renin iiretiminin baskilandig gosterilmistir.*
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2.5.5.Sempatik Aktivite

Geng hipertansif hastalarda, dolasimdaki katekolaminlarin seviyelerinde artma,
kaslardaki sempatik sinir aktivitesinde kuvvetlenme, daha yiiksek kalp atim hiz1 ve alfa

adrenerjik agonistlere kars: vaskiiler reaktivitede yiikselme egilimi vardir.*

Bu degisiklikler, arteriyoler ve ven6z vazokonstriiksiyona yol agarak, kalp debisini
arttirarak veya normal renal basing hacim iligkisini degistirerek ¢esitli yollarla kan
basincini yiiksel‘[ebilir.24 Orta yash erkekler arasinda, mental strese kars1 sistolik basing
reaksiyonu ile on yil sonraki daha yiiksek sistolik kan basinglari arasinda dogru oranti

saptanm1§,t1r.41

2.5.6.Endotel islev Bozuklugu

Endotel hiicreleri, damar duvarindaki diiz kas hiicreleri iizerinde vazoaktif dilatasyon ve
konstriiksiyon yapan bir¢ok lokal parakrin etkili madde salgilayarak hipertansiyon
patogenezinde aktif rol alir. Bunlarin i¢inde en giigliileri nitrik oksit (NO) ve

endotelindir.*? .
Nitrik Oksit

Argininden nitrik oksit (NO) iiretimi, pek ¢cok degisken uyarima bagl olarak, bir ¢ok
hiicre tipinde meydana gelir. NO endotelyal hiicreden, komsu damar diiz kaslarina niifuz
eder ve burada siklik guanozin mono fosfat (cGMP) olusumunu uyararak kan damarlarini
genisletir. Esansiyel hipertansiyon bulunan hastalarda tiim viicut NO iiretimi azalmistir.*°

Azhiginda glomeriil kapiller basing artisi, bobrek kan akiminin azalmasi, glomeriiler
kapiller gegirgenlikte azalma goriiliir. Sodyum atiliminda belirgin diisiis ve sistemik kan

basincinda yiikselme olusur.®®

Endotelin
Endotel hiicrelerinden salgilanan ve diiz kas hiicrelerine ETA (endotelin A) lizerinden

etki ederek vazokonstriksiyona neden olan bir peptiddir. Bunun yaninda, endotelin ETB
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(endotelin B) reseptoriine baglanarak prostasiklin ve NO iiretimi yoluyla vazodilatasyon da

yapabilir.

Ciddi hipertansiyon olusturulan hayvan modellerinde kiigiik damarlarin endotelinde
endotelin tiretiminin artmis bulunmasi, hipertansiyon patogenezinde endotelinin roliinii
desteklemektedir. Endotelin tiretimindeki artig, kan basinci yiikselmesinin yaninda
hipertansif kisilerde kiigiik damarlarda hipertrofik yeniden sekillenmenin olusumundan da

sorumlu tutulmaktadir.*

2.5.7.insiilin Direnci

Insiilin direnci, iskelet kaslarinda glukozun kullaniminin azalmasiyla karakterize

metabolik bozukluk olup kan basinc1 yiikselmesine katkida bulunur.*

Insiilinin sempatik sistem aktivasyonu, vaskiiler hipertrofi yapic1 etkisi, sodyum

emilimini artirmas1 ve myokard hipertrofisi gibi etkileri HT olusmasina nedendir.*

2.5.8.0bezite

Obezite ve hipertansiyon arasindaki iligski tam olarak belirlenmistir. Framingham Kalp
Calismasinda gosterildigi gibi erkeklerde ve kadinlarda hipertansiyon prevalansi viicut
agirhigindaki artig ile birlikte artmaktadir. Obez hastalarda daha yiiksek oranda kas
sempatik sinir aktivitesi saptanmaktadir.*

Hemen hemen biitiin obezlerde insiilin direnci sz konusudur. insiilin renal sodyum geri
alimin1 ve periferik damarlarin dilatasyon yetenegini bozarak hipertansiyon gelisimine

katkida bulunur.*°
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2.6.Hipertansif Hastanin Klinik Degerlendirmesi
Hipertansif hastanin ilk degerlendirilmesinde yapilmasi gerekenler 6ncelikle
hipertansiyon tanisinin konmasi, ikincil nedenlerin aranmasi, hedef organ hasar1 olup

olmadiginin arastirilmasi ve kalp-damar hastalig riskinin ortaya konmasidir.

2.6.1.Anamnez:
Hipertansif bir hastanin klinik degerlendirmesi anamnez ile baslar.
Hipertansif hastada anamnezde sorulmasi gereken konular asagida dzetlenmistir.*
1. KB yiiksekliginin siiresi ve ev 6lgiimleri de dahil olmak tizere onceki kan basinci
yiiksekliginin diizeyi sorulmalidir.
2. Ikincil hipertansiyon bobrek hastaligi, analjezik kullanimi, yasadisi ilag kullanimu,
terleme, basagrisi, anksiyete, carpinti, tiroit hastalig1 diisiindiiren semptomlar
sorgulanmalidir.
3. Hipertansiyon i¢in 6zge¢mis Ve soygecmisteki risk faktorleri sorgulanmalidir.(sigara, diyet
aligkanlig1, obezite, ailede HT ve diyabet 6ykiisii)
4. Organ hasari ve kardiyovaskiiler hastalik 6ykii ve semptomlart.
a) Beyin ve gozler: basagrisi, vertigo, gorme azalmasi, duyu ve motor defisiti, inme,
karotis revaskiilarizasyonu
b) Kalp: gogiis agrisi, nefes darligi, ayak bilegi sismesi, miyokart enfarktiisii,
revaskiilarizasyon, senkop, ¢arpinti, aritmi ve 6zellikle atriyal fibrilasyon oykiisii
c) Bobrek: susuma, poliiiri, noktiiri, hematiiri
d) Periferik arterler: ekstremitelerde sogukluk, aralikli klodikasyo, agrisiz yiirime
mesafesi, periferik revaskiilarizasyon
e) Horlama/kronik akciger hastaligi/uyku apnesi dykiisii
f) Bilissel islevlerde bozulma

5. Eskiden ve halen kullandig1 antihipertansif ilaglar ve bu ilaglara uyumu sorulmalidir.

Anamnezden sekonder hipertansiyon tanisini diisiindiiren ipuglari; ani baslangich
hipertansiyon, 25 yas 6ncesi ve 60 yas sonrasi ortaya ¢ikan hipertansiyon, tedaviye direngli
hipertansiyon, hipertansif kriz ataklari, aniden kan basinci kontroliiniin kétiilesmesi,

laboratuar testlerinde provake edilmemis hipokalemi, hiperkalsemidir.®
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2.6.2. Fizik muayene
2.6.2.1. Kan Basme Ol¢iimii

Kan basinci giin i¢inde veya giinler arasinda degiskenlik gostermektedir. Bu nedenle
hem JNC-VII hem de ESH/ESC kilavuzuna gore hipertansiyon tanisi iki veya daha fazla
ziyarette ve iki veya daha fazla 6l¢iimiin ortalamasina gore degerlendirilmesi
Onerilmektedir. Kan basinci 6l¢iimii manson igerisindeki sisen kese boliimii kol ¢evresini
en az %80“ini saran ve mansonun genisligi kol uzunlugunun tgte ikisi kadar olan,

osillometrik dl¢iim yapan, civali veya elektronik tansiyon aleti ile yapilmalidir.

Normal eriskinlerde kullanilan tansiyon aletlerinde mangonul2 cm eninde ve 35 cm
boyunda olmalidir. Obezlerde ve kol yapisi kash kisilerde manson genisligi 20 cm,

uzunlugu 40 cm civarinda olmalidir.**

AHA(American heart association) manson boyutu konusundaki onerisi ¢izelge 4'de
gésterilmistir.48

4.¢izelge. Manson boyutlari

Erigkin kol ¢evresi Manson boyutlari
22 -26 cm 12 x22 cm
27-34 cm 16 x 30 cm
35-44 cm 16 x 36 cm
45-52 cm 16 x 42 cm

Olgiimlerde kullanilan tansiyon aletleri diizenli olarak kalibre edilmelidir. Kan basinci
ol¢timii 6ncesindeki 30 dakikalik siire i¢inde Sigara, ¢ay veya kahve igilmemeli, kafein
alimmamali, yemek yememeli ve 5 dakikalik istirahat sonrasinda kan basinci 6lgiilmelidir.
Olgiim esnasinda kisinin sirtin1 herhangi bir yere-drnegin arkalikli bir sandalyeye
yaslamasi saglanmali, tansiyon 6lgiilecek kolu ¢iplak olmalidir. Manson kalp hizasinda

duracak sekilde sarilmali ve kisinin kolu desteklenmelidir.

Tansiyon aletinin mansonu alt ucu dirsek ¢ukurunun 2.5-3 cm tizerinde olacak sekilde
kolu sarmalidir. Olgiimler arada ikiser dakika birakilmak suretiyle en az iki defa yapilmal:

ve bulunan sonuglarin ortalamasi alinmahidir. Eger iki deger arasindaki fark Smm/Hg" dan
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fazlaysa daha baska 6l¢iimler de yapilmalidir ve bunlarin sonuglarinin ortalamasi
alimmalidir. Aritmisi olan hastalarda sistolik ve diastolik kan basinci degerlerini elde etmek
i¢in birkag 6l¢tim yapilmalidir. Sistolik kan basincini belirlemek igin 2 veya daha fazla
Korotkoff sesinin duyuldugu faz 1 ve diastolik kan basinci i¢in Korotkoff sesinin

kayboldugu faz 5 kullanilmalidir.

Ambulatuar Kan Basme1 Ol¢iimii

Ambulatuar kan basinci 6l¢iimii giinliik aktiviteler ve uyku sirasinda kan basinci 6lgtimii
hakkinda bilgi saglar. Yirmi dort saat boyunca kan basinci takibi kisinin tiim aktiviteleri

sirasinda birden fazla kan basinci 6l¢iim olanagi saglar.

Ambulatuar kan basinci 6l¢iimii hedef organ hasari olmayan, beyaz 6nliik HT, ilag
direnci, antihipertansif ilaglara bagli hipotansif etkiler, otonomik disfonksiyon, epizodik
hipertansiyon hakkinda daha yararli olur. Ambulatuar kan basinci 6l¢timii hedef organ
hasar1 ve kardiyovaskiiler risk ongoriisiinde klinikte yapilan 6l¢timlerden daha duyarl bir
yontemdir. Ambulatuar kan basinci degerleri klinik 6l¢timlerinden genellikle daha
diistiktiir. Hipertansif kisilerde kan basinci iist sinir1 uyanik iken >135/85 mm/Hg ve uyku
esnasinda >120/75 mm/Hg"dir. Cogu insanda uyku sirasinda kan basinci degeri %10-20
diismektedir. Baz1 ¢alismalarda uyku sirasinda kan basinci diismesi olmayanlarda

kardiyovaskiiler olay riskinde artis bildirilmektedir.

Evde Kan Basimei Ol¢iimii

Ev veya is yerinde kan basinci takibi klinik ve klinik dis1 kan basinci degerleri
arasindaki farkliligin saptanmasinda 6nemlidir. Sigara akut olarak kan basincini yiikseltir
ve sigara iciminden 15 dakika sonra kan basinci seviyesi bazal degere ulasir. Evde ve
ambulatuar kan basinci 6l¢iimii 6zellikle sigara igenlerde kan basincinin
degerlendirilmesinde faydali olur. Ayrica evde kan basinci 6l¢timii hasta uyumunu
arttirir.*’ Hatta Levy ve arkadaslarmin 2016 da yayimladigi bir ¢alismada cep telefonlarinda
bulunan hipertansiyon uygulamalarinin; kaynaklarin siirli oldugu alanlarda yasayanlarda,
coklu ilag olanlar, kan basinci tedavisine uyumsuz hastalarda faydali olabilecegini

sé')ylemektedir.‘l9
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2.6.2.2. Sistemik Muayene

Sistemik fizik muayenede ikincil hipertansiyona isaret edebilecek bulgularin aranmasina
odaklanilmalidir. Kollar arasindaki fark pratikte cogu zaman 6nemli degildir. Aort
hastaliklari, subklavian ¢alma sendromu gibi durumlarda kollar arasinda tansiyon farki

olabileceginden her iki koldan da 6l¢iim yapilmalidir.

Tim hastalarda karotis arterler, kalp ve renal arterlerde oskiiltasyon yapilmalidir.
Ufiiriim varhig: daha fazla arastirma yapilmasi gerektigini gosterir (duyuldugu yere bagl
olarak karotis ultrasonu, ekokardiyografi, renal vaskiiler ultrason). Hasta ayaktayken boy,
kilo ve bel cevresi dlgiilmeli ve VKI hesaplanmalidir. Nabiz palpasyonu ve kardiyak

oskiiltasyon aritmileri gosterebilir.

Tim hastalarda kalp hizi hasta dinlenirken 6lgiilmelidir. Artan kalp hizi kalp hastalig
riskinde bir artis1 gosterir. Diizensiz bir nabiz, sessiz tipi dahil atriyal fibrilasyon siiphesini

diisiindiirmelidir.*

Sessiz atriyal fibrilasyon dahil varliginda Ikincil HT diisiindiiren bulgular cizelge 5'de

Verilmistir.19
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5.Cizelge. 2013 ESH/ESC Arteriyel Hipertansiyon Kilavuzu Varliginda ikincil

hipertansiyon disiindiiren bulgular

Ikincil Hipertansiyon diisiindiiren bulgular

Cushing sendromu 6zellikleri

Norofibromatozisin cilt bulgulari(feokromasitoma)

Palpasyonda bobrekle de biiyiime saptanmasi(polikistik bobrek)

Abdominal {ifiirim duyulmasi(renovaskiiler hipertansiyon)

Prekordiyal veya gdgiiste tiflirim duyulmasi (aort kuarktasyonu,aort hastaligi, iist
ekstremite arterlerinin hastaligi

Y| V|V|V|V|V

Es zamanli degerlendirilen kol kan basincina gore femoral nabizlarin zayiflamasi
ve gecikmesi ve femoral kan basincinin azalmasi(aort kuarktasyonu,aort hastaligi,
alt ekstremite arterlerinin hastali8)

>

Sol-sag kol arasi kan basinci farki(aort kuarktasyonu)

Organ hasari bulgular

>

Beyin: motor veya duyu kaybi

>

Retina: fundoskopik anormallik

>

Kalp: kalp hizi, 3. veya 4. kalpsesi, kalpte tfiiriim, aritmiler, apeks vurusunun yeri,
pulmoner raller, periferik 6dem

>

Periferik arterler: nabiz yoklugu, zayiflamasi veya asimetrisi, soguk ekstremiteler,
iskemik cilt lezyonu

>

Karotis arterleri sistemik tftirimler

Obezite kaniti

>

Kilo ve boy

>

Viicut Kitle Indeksi hesaplanmasi

Bel cevresi kisi ayakta dururken, kosta kenarinin alt sinir1 ile iliak krest {ist sinirinin
arasindaki mesafenin ortasi seviyesinden olciiliir.
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2.6.3.Laboratuvar arastirmalari

Laboratuvar aragtirmalari ek risk faktorlerinin varligi i¢in kanit saglanmasi, ikincil
hipertansiyon igin arastirma yapilmasi ve organ hasari varliginin veya yoklugunun
degerlendirilmesine odaklanmaktadir. Bu arastirmalar en basit olandan daha komplike

olanlara dogru ilerlemelidir.

Poliklinik kosullarindaki laboratuvar arastirmalarinin ayrintilari asagida 6zetlenmektedir

Laboratuvar incelemeleri

Rutin testler

» Hemoglobin ve/veya hematokrit

* Aglik plazma glikozu

« Serum total kolesterolii, diisiik yogunluklu lipoprotein kolesterol, yiiksek yogunluklu
lipoprotein kolesterol

* Aglik serum trigliseritleri

« Serum sodyum ve potasyumu

* Serum {irik asidi

« Serum kreatinini (ve hesaplanmis GFH)

« Idrar analizi: mikroskopik inceleme; dipstik testi ile idrarda protein; mikroalbuminiiri
tetkiki

* 12-derivasyonlu EKG

Oykii, fizik muayene ve rutin laboratuvar testleri bulgularina dayanarak istenecek ek

testler

» Hemoglobin Alc (aglik plazma glukozu > 5.6 mmol/L ise (102 mg/ dL) veya 6nceden
diyabet tanis1 varsa).

« Kantitatif proteiniiri (dipstik testi pozitif ise), idrar potasyum ve sodyum diizeyi ve
oranlari.

* Ev ve 24-saat ayaktan KB izlemi

« Ekokardiyogram

* Aritmi varliginda Holter izlemi

« Efor testi

« Karotis ultrasonografisi

19



* Periferik arter/abdominal ultrason

* Nabiz dalga hiz1

* Ayak bilegi-kol indeksi

* Fundoskopi

fleri incelemeler (cogunlukla uzmanlarin alamdir)

* Direngli ve komplike hipertansiyon varliginda beyin, kalp, bobrek ve damar hasari
yoniinden daha ileri arastirmalar yapilmasi zorunludur.

» Oyki, fizik muayene veya rutin ve ek testler diisiindiiriiyorsa ikincil hipertansiyon

arastlrllmahdlr.19

2.7.Hipertansiyonda Hedef Organ Hasari

Tedavi edilmedikleri taktirde hipertansif hastalarin yaklasik % 5' i koroner kalp hastaligi
veya kalp yetersizligi, % 33' i inme, % 10-15' i bobrek yetmezligi nedeni ile dliir. Oliim,
onemli oranda sorumlu olan hipertansiyon yerine genellikle miyokard enfarktiisii veya
inmeye baglandigindan, kardiyovaskiiler hastaliklara neden olan vaskiiler hasarin
olusumunda hipertansiyonun rolii kii¢iimsenilbilmektedir.>®

Ulkemizde hedef organ tutulumuna yénelik saglikli epidemiyelojik veriye
ulagilamamaktadir.

2.7.1. Kardiyak tutulum

Hipertansiyon, sol ventrikiilde sertlesme ve hipertrofi ile gerilim yiikselmesine neden
olur. Bu durum koronerlerdeki aterosklerozu hizlandirir, bdylece miyokart iskemisi
olasilig: artar. Dolayisiyla hipertansif hastalarda miyokard enfarktiisii, aritmi ve kalp
yetersizligi insidans: yiiksektir.”* Hipertansiyonda en erken kardiyak fonksiyonel

degisiklik sol ventrikiil diyastolik islevlerdeki bozulmadir.

Yiikselmis sistemik damar direnci ile iliskili artyiik artisina yanit olarak hipertrofi
gozlenebilir. Bir noktadan sonra, diisiik koroner vazodilator kapasite, bozulmus sol
ventrikiil hareketleri, anormal diyastolik dolum paterni gibi gesitli fonksiyonel bozukluklar
sol ventrikiil hipertrofisine eslik eder.®® Sol ventrikiil hipertrofisinin(SVH) varligi,
kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite ile siirekli ve giiglii bir bicimde iliskilidir.Kalp

yetmezligi belirtileri ile semptomatik olmayan hipertansif hastalarda SVH; %1-50 arasinda
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degismekle birlikte zencilerde bu oran %90 bulmaktadir.** SVH igin risk faktérleri
arasinda yas, arter basinci, obezite, irk, renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi, artan
sodyum alimi, diyabet, aort darlig1 ve yetersizlik kalp kapak hastaligi, katekolaminler,

cesitli bityiime faktdrleri sayilabilir.”®

SVH azaltilmis koroner akim rezervine, azaltilmis ventrikiiler sistolik rezerve diyastolik
disfonksiyona artan koroner arter hastalig: riskine, artan kompleks ventrikiiler aritmilere
artan kardiyovaskiiler mortalite riskine neden olur. and SVH koroner arter hastalig: riskini
3 kat, ani kardiak oliim riskini erkeklerde 6-8 kat kadinlarda 3 kat arttirir EKG kesin SVH
paterni olan hastalarda, 12 yillik mortalite % 59 ulasmaktadir.”*

Sempatik sinir aktivitesini daha fazla aktive eden ajanlar harig, tiim antihipertansif
ilaglarla yapilan tedavinin, sol ventrikiil hipertrofisinin gerilemesine neden oldugu
gosterilmistir. Gerileme ile birlikte sol ventrikiil fonksiyonlari genellikle diizelir ve
kardiyovaskiiler morbidite azalir.Kan basinci kontrol altina alinmazsa, sol ventrikiil
hipertrofisinde goriilen sistolik - diyastolik fonksiyon degisiklikleri asikar bicimde kalp
yetersizligine ilerler.”> Framingham kohortunda, sistolik kan basincinda 20 mmHg' lik

yiikselme, kalp yetersizligi riskinde % 56' lik bir artisa isaret etmistir.>®

2.7.2. Bityiik damar tutulumu

Hipertansiyon aort disseksiyonu (distalde proksimalden fazla), abdominal aort
anevrizmasi, periferik vaskiiler hastaliklar icin major risk faktoriidiir ve bunlarin gorildigi

bireylerin ¢cogunda bulunur.

Altmigbes yas tistii sigara igicilerde ve ciddi sistolik hipertansiyonu olanlarda abdominal
aort anevrizmasi taramasi icin bir kez ultrasonografik kontrol 6nerilmektedir. Biiyiik hiicre

arteriti olan Takayasu arteriti hastalarinmn %50' sinde hipertansiyon mevcuttur.®
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2.7.3.Serebrovaskiiler tutulum
Hipertansiyon, 6zellikle sistolik hipertansiyon, hem iskemik hem de hemorojik inme

icin major risk faktoriidiir.>

Yaslilarda izole sistolik hipertansiyon, ayni yastaki normotansif kisilerdekinden iki-dort
kat daha yiiksek inme insidansiyla iliskilidir. yaslh hipertansiflerde daha sik sessiz

serebrovaskiiler hastalik bulunmaktadir.*

2.7.4. Bébrek tutulumu

Hipertansiyon, kronik bobrek hastaliginda diyabetten sonra en sik risk faktoriidiir.
Hipertansiyon bobrekte nefroskleroza yol agar ve nefroskleroz ilerledikce, plazma kreatin
seviyesi yiikselmeye baslar ve kaginilmaz olarak bobrek yetersizligi gelisebilir. Hipertansif
hastalarda bobrek hastaligi varligi, kardiyovaskiiler olay riskini dramatik bir sekilde

arttirmaktadir.>?

Mikroalbiiminiiri, bobrek hasarinin duyarli erken bir belirtecidir ve sistemik vaskiiler
hastalig1 yansittigindan kardiyovaskiiler hastaliklarin giiglii, bagimsiz bir
ongordiiriiciisiidiir. Mikroalbiiminiiri ile kendini gosteren intraglomeriiler hipertansiyonu
yansitan yapisal hasar ve fonksiyonel diizensizlikler ¢cogu hipertansif hastada gozlenebilir.
Hipertansif hastalardaki mikroalbiiminiiri, sol ventrikiil hipertrofisi ve karotis arter

kalmhgr ile iliskili bulunmustur.”’

2.7.5.Goz tutulumu

Bin dokuzyiiz otuzlu yillarda “Keith-Wagener-Baker” tarafindan hipertansif goz dibi

degisiklikleri siniflandirilmistir.

Evre 1 Fokal veya genel arterioler daralma giimiis kablo goriiniimii.
Evre 2 Arteriovenoz ¢aprazlanma.

Evre 3 Hemoraji ve eksiida.

Evre 4 Papil 6demi.
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Gilinlimiizde hastalarin ¢gogunlugunun daha erken basvurmasi nedeniyle Evre 3-4
retinopatiye nadiren rastlanmaktadir. Evre 3 ve 4 degisiklikler hipertansiyonun malign
formunun gostergesi iken, hafif degisiklikler koroner arter hastalik riski ile orantili

bulunmustur. %8

2.7.6.Hedef Organ Hasarimi Arastirma Yontemleri:

1.Kalp: 12 derivasyonlu EKG tiim hipertansif hastalarda rutin degerlendirmenin bir
parcasi olmalidir. SVH’ nin saptanmasindaki duyarlilig1 diisiik olmakla birlikte Sokolow-
Lyon indeksi (V1°de S dalga derinligi + V5-6’da en uzun T dalga yiiksekligi > 35 mm; R
dalgasi aVL>=11mm), modifiye Sokolow-Lyon indeksi (en uzun S dalgasi+en uzun R
dalgasi>35mm)veya Cornell voltaj QRS kriteri ile saptanan SVH’nin gézlemsel
calismalarda ve klinik ¢alismalarda kardiyovaskiiler olaylariin bagimsiz bir belirteci
oldugu belirlenmistir.Ayrica elektrokardiyografi daha ciddi riske isaret eden sol ventrikiil
asir1 yiiklenme veya “zorlanma” paternlerini, iskemi, ileti bozukluklari, sol atriyal
dilatasyon ve atriyal fibrilasyonun da dahil oldugu aritmileri tespit etmek i¢in de

kullanilabilir.*®

Cabezas ve arkadaslari® tarafindan yapilan bir calismada Sokolow-Lyon (SV1 + RV5
veya V6) % 22 duyarliligt % 79 6zgiilliigii; Sokolow-Lyon (RaVL) % 18 duyarliligi ve%
92 6zgiilligii oldugu bulunmustur. Yapilan diger bir ¢alismada sokolov lyon Kriterlerinin
Szgiilliigiiniin %88.9 pozitif prediktif degerinin % 76.9 oldugu goriilmiistiir.*

2015 yilinda yapilan CARLA ¢aligsmasinda Sokolow-Lyon kriterlerinin duyarliligi% 5,
6zgiilliigi% 97 bulunmustur.™

2. Kan Damarlari: Damarsal hipertrofi ve asemptomatik aterosklerozun
saptanmasi amaciyla gerekirse karotis arterlerinin ultrasonografik olarak
incelenmesi ve intima media kalinligina bakilmas1 yararli sonuglar verebilir. Yine
biiyiik arterlerdeki sertlesme (yaslilarda izole sistolik hipertansiyona neden olur)
nabiz dalga hizi ile dlgiilebilir. Diisiik bilek-brakial KB indeksi periferik arter

hastaliginin bir belirtisidir.*®
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3. Bobrek: Hipertansiyona ait bobrek hasarinin tanisi azalmis bobrek
fonksiyonu ve/veya artmis idrar albumin atilimz1 ile konulur. Serum kreatinin
duzeylerine gore (MDRD formiilii yas, cinsiyet ve irk dikkate alinarak hesaplanir)
glomeriiler filtrasyon hizi hesaplanir, ya da Cockroft- Gault formulu kullanilarak
kreatinin klirensi rutin bir islem olarak hesaplanmalidir. Hipertansif kisilerde
dipstik test ile idrar protein atilimi 6l¢iilmelidir. Bu test negatif ise mikroalbuminuri
spot idrarda tayin edilmeli ve idrarla kreatinin atilimiyla birlikte
degerlendirilmelidir.*®

2010 yilinda yayinlanan ve 917 hasta iizerinde yapilan MAGIC galigmasinda uzun
stireli izlemede diabeti olmayan hipertansif hastalarda mikroalbiiminiiri kronik bobrek
yetmezligi ve kardiyovaskiiler olaylar a¢isindan 6nemli bir belirleyici olarak
bulunmustur.62 2002 de yapilan PREVEND calismasinda da ayni sekilde mikroalbiimintiri

renal ve kardiyovaskiiler mortalite ile iliskili bulunmustur.®®

4. Fundoskopi: Fundoskopi ile hipertansif retinopatinin geleneksel siniflandirma sistemi
Keith, Wagener ve Barker tarafindan 1939 yilinda yapilan 6ncii ¢alisgmaya dayanmaktadir
ve prognostik énemi hipertansif hastalarda gosterilmistir.I11. derece (retinal hemorajiler,
mikroanevrizma, sert eksiidalar, yaygin yumusak eksiidalar) ve IV. derece (l1l. derece
belirtileri ve papilodem ve/veya makiiler 6dem) mortalite i¢in yiiksek prediktif degerler

siddetli hipertansif retinopatiyi gosterir.*®

Diyabetik olmayan kisilerde sistemik faktorlerin 15 yillik siiregte retinopati ile
iligkisinin aragtirildig1 43-86 yas aras1 4926 yetigkinin incelendigi Beaver Dam Eye
Calismasinda hipertansiyonun ileri yas ve kronik bobrek hastaligina ek olarak, en 6nemli
risk faktorlerinden biri oldugunu bulunmustur.** Kan basinc kontroliiniin retinopati
gelisme riskini diisiirdiigii gdsterilmistir.®® Fotograflardan tanimlanan retina kanamalar,
mikroanevrizmalar, atilmis pamuk manzaralari tespit edilen hastalarda 3 yil iginde inme

gelisme olasilig1 2-4 kat artmis bulunmu@tur.66

5. Beyin: Sessiz beyin infarktlari, lakiiner infarktlar, mikrokanamalar ve beyaz
cevher lezyonlar1 hipertansiflerde seyrek olmadan karsimiza cikar. Magnetik

rezonans goriintiileme ya da bilgisayarli tomografi ile tanimlanir. Kolay
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ulagilamamasi ve pahali olmasi handikaptir. Yasl hipertansif kisilerde bilissel

testler beyinde baslangi¢ lezyonlarin tanimlamaya yardimer olabilir.*®

Belirtilen organ hasarlarimin tespitinde ESH/ESC 2013 klavuzuna gore bazi
belirteglerinin dngordiiriicii degeri, erisilebilirligi, tekrarlanabilirligi ve maliyet etkinligi

cizelge 6'da gosterilmistir.*®

6.Cizelge. Organ hasari belirteclerinin erisilebilirligi, tekrarlanabilirligi, maliyeti

Belirtec Kardiyovaskduler Erisilebilirligi Tekrarlanabilirligi Maliyet
ongorduricu etkinligi
degeri

Elektrokardiyograf +++ ++++ ++++ P

Ekokardiyografi ve ++++ +++ +++ +++

Doppler

Tahmini glomeruler +++ ++++ ++++ ++++

filtrasyon hizi

MikroalbUminurihizi +++ ++++ ++ 4+

Karotis intima-media +++ +++ +++ +++

kalinligi ve plak

Arteryel sertlik (nabiz +++ ++ +++ 4+

dalga hizi)

Ayak bilegi-kol indeksi | +++ +++ +++ +++

Fundoskopi +++ ++++ ++ F++

Ek Olclimler

Koroner kalsiyum ++ + +++ +

skoru

Endotel iglev ++ + + +

bozuklugu

Serebral ++ + +++ +

lakinler/beyaz madde

lezyonlari

Kardiyak manyetik ++ + +++ ++

rezonans
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2013 ESH/ESC Arteriyel Hipertansiyon Kilavuzunda Asemptomatik organ hasari, kalp-

damar hastaliklari ve kronik bobrek hastaligi arastirmasi igin onerileri gizelge 7'de

goriilmektedir.™

7.Cizelge.ESH/ESC hipertansiyon klavuzu organ hasari arastirmasi igin 6neriler

Oneriler

sinif

duze

Kalp

EKG, tiim hipertansif hastalarda SVH, sol atriyal dilatasyon, aritmiler veya eslik eden kalp
hastaligini tespit etmek i¢in Onerilir.

Oykiisii ya da fizik muayenesi major aritmi diisiindiiren tiim hastalarda uzun siireli EKG
izlemi ve egzersize bagl aritmi siiphesi durumunda bir stres EKG testi diisiiniilmelidir

lla

Ekokardiyogram, eger siipheli bir durum varsa, KV riski daha ayrintili degerlendirmek,
EKG’de SVH, sol atriyum genislemesi veya siipheli eslik eden kalp hastaligi tanisini
dogrulamak i¢in diigiiniilmelidir

lla

Oykii miyokart iskemisini diisiindiiriiyorsa, bir stres EKG testi 6nerilir ve eger test pozitif
veya muglak ise, bir goriintiileme stres testi (stres ekokardiyografi, stres kardiyak manyetik
rezonans ya da niikleer sintigrafi) dnerilir

O WO W

Atardamarlar

Karotid arterlerin ultrasonla taramasi, 6zellikle yaslilarda, damar hipertrofisi veya
asemptomatik aterosklerozu tespit etmek igin diigiiniilmelidir

lla

o

Karotis-femoral nabiz dalga hizi, biiyiik arter sertlesmesini tespit etmek igin
distintilmelidir.

Ila

o

Ayak bilegi-kol indeksi, PAH’1 saptamak i¢in diigiiniilmelidir.

lla

Bobrek

Serum kreatinin 6l¢iimii ve tahmini GFH hesaplanmasi tiim hipertansif hastalarda
Onerilmektedir.

Dipstik ile idrar proteini degerlendirmesi, biitiin hipertansif hastalarda 6nerilmektedir.

Mikroalbiiminiiri degerlendirilmesi spot idrarda yapilmalidir ve idrar kreatinin atilimi ile
ilgilidir

Fundoskopi

Retinanin incelenmesi, gii¢ kontrol altina alinan veya direngli hipertansiyonu olan
hastalarda, artmis KV riskin de bir gostergesi olan hemorajileri, eksiidalar1 ve papilla
O6demini saptamak i¢in diisiiniilmelidir

Ila

Retinanin incelenmesi, geng hastalar diginda, diyabeti olmayan hafif-orta hipertansif
hastalarda 6nerilmemektedir

Beyin

Biligsel gerilemesi olan hipertansif hastalarda, beyin manyetik rezonans goriintiilemesi veya
bilgisayarli tomografi, sessiz beyin enfarktiisleri, lakiiner infarktlar, mikrokanamalar ve
beyaz cevher lezyonlarini tespit etmek icin diisiiniilebilir.

11b

KV = kardiyovaskiler; EKG = elektrokardiyogram; GFH = glomerdil filtrasyon hizi; SVH = sol ventrikil hipertrofisi; MRG = manyetik

rezonans goriintiileme; NDH = nabiz dalga hizi; PAH = periferik arter hastaligi. a Oneri sinifi. b Kanit diizeyi. ¢ Onerileri destekleyen

kanitlar. d MDRD formall 6nerilmektedir ancak KBH-EPI gibi yeni yontemler dlglimlerin gegerliligini arttirmayi amaglamaktadir.
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2.8.Gebelikte Hipertansiyon

Gebelikteki hipertansif bozukluklar maternal, fetal ve neonatal morbidite ve mortalitenin

en 6nemli nedenlerinden biridir.®
Gebelik ve hipertansiyon dort gruba ayrilmistir.®’
1- Kronik hipertansiyon
2- Gestasyonel hipertansiyon
3- Kronik hipertansiyon zemininde siiperempoze preeklampsi sendromu
4- Preeklempsi ve eklampsi sendromu
Kronik Hipertansiyon

Gebelikten 6nce varoldugu bilinen veya gebeligin 20.haftasindan 6nce ortaya ¢ikan

hipertansiyondur. Postpartum 12 haftadan uzun siire devam eder.?
Gestasyonel Hipertansiyon

20.gebelik haftasindan sonra ortaya ¢ikan gegici hipertansiyondur. Postpartum 12.

haftaya kadar kan basinci normale doner. Proteiniiri eslik etmez.®

Kronik hipertansiyon zemininde siiperempoze preeklampsi sendromu

Hipertansif gebede 20. gebelik haftasindan sonra baslayan proteiniiri (>300 mg/24 saat)
ya da gebeligin 20. haftasindan 6nce hipertansiyon ve proteiniiri bulunan gebede
proteiniiride veya kan basincinda ani artma veya trombositlerde ani diisiis <100000/mm?,
aspartat aminotransferaz (AST) ve alanin aminotransferaz(ALT) diizeylerinde anormal

yiikselme siiperempoze preeklampsi tanisi koydurur.®’
Preeklampsi

20. Gebelik haftasindan sonra daha 6nce normal kan basincina sahip kadinda sistolik
kan basiciin >140 mmHg ve/veya diastolik kan basincinin >90 mmHg &lgiilmesi ve 24

saatlik idrarda 300 mg ve iizerinde protein atilimi olarak tanimlanir. Preeklamptik bir
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hastada asagidaki bulgulardan herhangi birinin olmasi1 durumunda siddetli preeklampsi

tanis1 konur.®’

Amerikan Kadin Hastaliklar1 ve Jinekologlar Kongresi siddetli preeklampsi kriterleri

sunlardlr.69

1- En az 6 saatlik ara ile iki defa yapilan dlgiimlerde sistolik kan basincinin 160
mmHg ve/veya daha fazla, diastolik kan basincinin ise 110 mmHg ve/veya daha fazla
olmasi

2- 24 saatlik idrarda 5 gram veya daha fazla proteiniirinin olmasi ya da dipstik ile 3-
4(+) proteiniirinin olmasi

3- Oligiiri (<400 ml/24 saat)

4- Serebral veya viziiel bozukluklar

5- Devam eden epigastrik agri, bulanti veya kusma

6- Pulmoner 6dem veya siyanoz

7- Trombositopeni <100000/ml olmasi

8- Fetal biiyiime geriligi

9- Serum kreatinin seviyesinde yiikselme >1,2 mg/dl olmas1

10- Mikroanjiopatik hemolitik anemi (Yiiksek yiiksek dansiteli lipoprotein(HDL)
diizeyler1)

11- Serumda karaciger transaminazlarinda yiikselme

Preeklampside gelisen komplikasyonlar hem anneyi hem de fetiisii etkiler. Maternal
komplikasyonlar serebral kanama, pulmoner 6dem, konviilziyonlar, akut bobrek
yetmezligi, kalp yetmezligi intrakraniyal kanama, karaciger subkapsiiler hematomu ve
rliptiirii, trombositopeni, dissemine intravaskiiler koagiilasyon ve HELLP sendromundan
olugsmaktadir. Fetal komplikasyonlar ise, fetal asfiksi, perinatal 6liim, iatrojenik

prematiirite, oligohidramnios, fetal gelisme geriligidir.®®

Eklampsi

Preeklamptik bir kadinda yeni baslayan grand mal konviilsiyonlarin varligi eklampsi

olarak tanimlanir.Konviilziyon ve komaya neden olabilecek diger faktorler dislanmalidir.®’
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Eklampsi tedavisinde labetolol bircok calismada denenmistir ve tercih edilen ajandir.
Bagka durumlarda kullanim1 cesaret kirici olan nifedipin, eklampsi hastalarinda anlamli
yan etkisi olmaksizin yararli bir uygulamadir.

Anjiyotensin-konverting enzim inhibitorleri fetus tizerindeki etkileri nedeniyle gebelik

boyunca kontraendikedir.”

2.9.Hipertansiyon Tedavisi

Hipertansiyon tedavisinde asil amag, hedef organ hasarini 6nleyerek sakatlik ve oliimleri
azaltmaktir. Oncelikle mevcut olan diger kardiyovaskiiler risk faktdrleri ve hedef organ
hasarlar1 tedavi edilmelidir. Sekonder hipertansiyon olan hastalarda hipertansiyona yol
acan hastaligin tedavi edilmesi amaglanmalidir.

Hipertansiyonun nedeni saptanamaz ise kan basinci, hastalarin yasam diizeni
degistirilerek veya ilagla diistiriilmelidir. Yasam diizeninin degistirilmesi (ilagsiz tedavi)

kesinlikle ihmal edilmemelidir.”*°

[lacsiz tedavi:

Tansiyon yiiksekligi olan biitiin hastalara yasam tarz: ile ilgili tavsiyeler sunlardir "*;

* Tuz tiikketimi azaltilmalidir.

« Hayvansal yag tiiketimi azaltilmalidir.

« Alkol tiiketiminden ka¢inilmalhdir.

» Meyve ve sebze tiiketimi artirtlmalidir.

« Sigara kullanimina son verilmelidir.

* Stresten uzak bir yasam tarzi benimsenmelidir.

* Diizenli fiziksel aktivite ve egzersiz yapilmalidir.

Farmakolojik Tedavi
Hipertansiyonlu hastalarin tedavisine iliskin kararlar yalnizca kan basinci diizeyine
degil, diger risk faktorlerinin, diyabet gibi eslik eden hastaliklarin, hedef organ hasarinin

varligina ve hastanin kisisel tibbi ve sosyal durumu degerlendirilerek alinmalidir.
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Hipertansiyon tedavisinde, hipertansiyonun tipine gore tedaviyi bireysellestirmek en
uygun yontemdir. Genel olarak bes ana grupta toplanan ilaglardan biri ya da ilag
kombinasyonlar1 hastanin yasi, cinsiyeti, sistemik hastaliklari, hekimin tecriibesi ve

maliyeti dikkate alinarak secilmektedir. Esansiyel hipertansiyon ilerleyen bir hastalik

oldugu icin basamakli tedavi metodu tercih edilmektedir.”*

Tedavide kullanilan baslica 5 hipertansif ilag vardir.

1)Ditiretikler

2) ACE-I: Anjiyotensin donistiiriici enzim inhibitori
3)ARB: Anjiyotensin Il reseptor blokeri

4)Beta Blokerler (BB)

5)Kalsiyum kanal blokerleri (CaKB)

Antihipertansif tedavi icin ESH/ESC 2013 klavuzun da ki 6neriler ¢izelge 8'de®®, Tiirk

hipertansiyon uzlasi raporu tedavi énerileri ¢izelge 9'da gosterilmistir.?
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8.Cizelge. ESH/ESC hipertansiyon klavuzu tedavi onerileri

Diger risk
faktorleri,
asemptomatik
organ hasar1 veya
hastalig

Yiiksek normal
SKB 130-139 veya
DKB veya 85-89

1. derecede HT SKB
140-159 veya DKB
90-99

2. derecede HT
SKB 160-179
veya DKB 100-
109

3. derecede HT
SKB >180 veya
DKB >110

* Birkag ay yagam * Birkag hafta * Yasam tarzi
Baska RF yok * KB’ye yonelik tarz1 degisiklikleri yasam degisiklikleri
girigim yok * Sonrasinda tarzi degisiklikleri | « Hemen <140/90
<140/90 * Sonrasinda hedefleyerek KB
hedefleyerek KB <140/90 diistiriicii ilag
distriici ilag hedefleyerek KB
ekleyin diistiriici ilag
ekleyin
* Birkag hafta yasam | e Birkac hafta * Yagam tarzi
1-2 risk * Yasam tarzi tarzi degisiklikleri yasam tarzi degisiklikleri
faktorii(RF) degisiklikleri * Sonrasinda degisiklikleri * Hemen <140/90
* KB’ye yonelik <140/90 * Sonrasinda hedefleyerek KB
girisim yok hedefleyerek KB <140/90 diisiiriicii ilag
diistiriicii ilag hedefleyerek KB
ekleyin distriici ilag
ekleyin
* Birkag hafta yasam | Yasam tarzi * Yagam tarzi
>3 RF * Yasam tarzi tarzi degisiklikleri degisiklikleri degisiklikleri
degisiklikleri * Sonrasinda * <140/90 * Hemen <140/90
* KB’ye yonelik <140/90 hedefleyerek hedefleyerek KB
girisim yok hedefleyerek KB KB diistiriicii ilag | dustiriicii ilag
distriici ilag
ekleyin
* Yasam tarzi * Yasam tarzi * Yasam tarzi * Yasam tarzi
Organ Hasari, evre | degisiklikleri degisiklikleri degisiklikleri degisiklikleri
3 KBH veya * KB’ye yonelik * <140/90 * <140/90 * Hemen <140/90
diyabet girisim yok hedefleyerek KB hedefleyerek hedefleyerek KB

diisiiriicii ilag

KB diistiriicii ilag

disiiriicii ilag

Semptomatik
KVH, evre >4
KBH veya
OH/RFleri olan
diyabet

* Yasam tarzi
degisiklikleri

* KB’ye yonelik
girisim yok

* Yagam tarzi
degisiklikleri

* <140/90
hedefleyerek

KB diisiiriicii ilag

* Yagsam tarzi
degisiklikleri

* <140/90
hedefleyerek

KB diisiiriicii ilag

* Yagsam tarzi
degisiklikleri
* Hemen <140/90
hedefleyerek KB
diistiriicii ilag

DKB = diyastolik kan basinci; HT = hipertansiyon; KB = kan basinci; KBH = kronik bobrek hastaligi; KVH = kardiyovaskiler hastalik; OH =
organ hasari; RF = risk faktoru; SKB = sistolik kan basinci
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9. Cizelge. Tiirk hipertansiyon uzlasi raporu tedavi onerileri

Ideal viicut agirlig, az tuz tiiketimi, saglikli beslenme, diizenli fiziksel aktivite,
sigaranin birakilmast

lilag ACE mmh veya veva | CakB wveya | diiretik veva | Betabloker
AREB
Eger kanbasme: Eger kanbasmces Eger kanbasmct Eger kanbasmcy
hedefte degil ise hedefte defil ize hedefte defil ise hedefte degil ise
2.ilag CaEBveva ACE inh veva ACE mh veva CaEB(zadece
Tretik ARE ARE g .
Eger kanbasme: Eger kanbasmes Eger kanbasmet Eger kanbasmct
hedefte degil ize hedefte degil ize hedefte degil ise hedefte degil ise
3.ilag dijiretik veva difiretik CaEB Diiiretik veva
CaER ACE iph veya
ARE
d.ilag | Betabloker | veva | Minerolokortikoid | veva | Alfa veya | Santral veya | sevk
reseptdr bloker etkiliilag
antagonisti
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2.10.Acil serviste Hipertansif hastanin degerlendirilmesi

Acil servis hastalarinda hipertansiyon prevalansinin % 45 gibi yiiksek bir deger oldugu
tahmin edilmektedir.”* Bu tahmin, orta derecede artmis kan basinci olan ve hipertansif
krizde olan hastalar1 birlikte igerir. Hipertansif krizler hipertansiyonu olan hastalarin
sadece %1l'inde gelismesine ragmen, bazi ¢alismalar tiim acil bagvurularinin, %21inin

hipertansif ivedi durum, %6.4iiniin hipertansif acil oldugunu gostermistir.

Hipertansif hastalar acil servise genellikle basagrisi, gorme problemleri, bozulmus
zihinsel durum, nébetler, bulanti, g6giis agrisi, sirt agrisi, solunum giigliigii, oligiiri, aniiri

gibi semptomlarla basvururlar.

Acil serviste karsilasilan hipertansif aciller hedef organ hasariin bulunup bulunmamasina

gore ikiye ayrilir.

1. Hipertansif acil durum, 6zellikle beyin, kalp, aort, bobrek ve/veya gozler gibi bir

hedef-organ hasariyla iliskili kan basincinin akut yiikselmesidir.”

2. Hipertansif ivedi durum, kan basincinin ug organ hasart ile iligkili olmayan akut artis

ile karakterizedir.”

Acil servise tansiyon yiiksekligi ile bas vuran hastalarda klinik asemptomatik kan
basinci yiiksekliginden akut hedef organ hasarina kadar degisebileceginden degerlendirme
ve tedavide cesitli sikintilar olabilmektedir.Ciddi yiiksek kan basinci olan birgok hasta da
uzun stireli, kotii kontrollii hipertansiyon ve agri, anksiyete, ya da zehirlenme gibi akut

agirlastiric kosullar bir arada bulunmaktadir.

Acil serviste yiiksek kan basinci yonetiminde Kesin net oneriler, evrensel algoritmalar
yoktur. Acil servislerdeki anlayis hastalik siirecinin, iliskili komplikasyonlarin ve hastaya
uygun saglik desteginin degerlendirilmesine dayanmaktadir.Hastalar acil servise siklikla
yiikselmis kan basinci ve nonspesifik semptomlarla bagvurur. Acil hekiminin kan basinci
yonetimini belirlemek igin belirtilerin nedeni hakkinda prospektif bir karar vermesi

gerekir. Semptomlarm yoklugu hipertansif acili dislamaz.”
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Bir hipertansif hastada gogiis agrisinin anjinal oldugu disiiniiliiyorsa, derhal parenteral
kontrolii gerekebilir. Ayn1 hastada agrinin kdkenini kardiyovaskiiler olmadigini tespit

edilirse yiiksek kan basincin1 hemen tedaviye etmeye gerek olmayabilir.

Akut, ilerleyici hedef organ hastaligi olmayan ciddi kan basinci yiiksekligi olan
hastalarin ¢gogunda ayaktan tedavi basarili bir yaklagim olabilir. Ancak, ug organ hastaligi
Oykiisii olanlarda 6zellikle yasl ya da zayif bazi1 hastalar kontrol altinda olmayan
hipertansiyonun yakin dénem komplikasyonlar1 agisindan daha yiiksek risk altindadir. Bu

hastalar daha fazla dikkat ve muhtemelen agresif miidahale gerektirir.

Hipertansif aciller; hastanin gegmis ve bugiinkii hikayesi, fizik muayene, laboratuar
analizi ve goriintiileme sonuglari ile tespit edilebilir.”® Hipertansif krizlerin dogasi, siddeti
ve yonetimi klinik degerlendirme ile belirlenir. Belirgin yiiksek kan basinci olan bir hasta
acil serviste goriildiigiinde yapilmasi gereken ilk adim kan basinc yiiksekligini
dogrulamaktir. Baslangigta dl¢iilen yiiksek kan basinci siklikla ikinci bir okumada
kendiliginden diiser. Uygun agr1 yonetimi ve altta yatan nedenin diizeltilmesi (6rnegin,

hipoksi, mesane distansiyonu) kan basincini diisiirebilir.

Hastanin kan basinci siirekli yiiksek ise; anamneze hedef organ semptomlarinin
degerlendirilmesi ile baslanmalidir. Onceden var olan hipertansiyonun siiresi ve siddeti,
onceki kan basinci tedavisinin basarisi, ilag dozunun degisip degismedigi, hedef organ

hastalig1 Sykiisii, ailede ani 6liim ve endokrin bozukluklar sorulmalidir.”

Fizik muayene hedef organ hasar1 belirtilerinin tanimlanmasina yonelik olmalidir.
Kardiyovaskiiler muayene de artan juguler venoz basing, pulmoner raller, S3 kalp sesi gibi
kalp yetmezliginin belirtileri tespiti tizerinde durulmalidir. Elektrokardiyogram (EKG), sol
ventrikiil hipertrofisi, iskemi veya enfarktiisin degerlendirilmesi icin ¢ekilmelidir.”
Bobrek yetmezligi sessiz olabileceginden yetmezlik ve nefritin tespiti i¢in serum Kreatinin

veya idrar tahlili yapilmalidir.

Norolojik muayenede biling durumu, gérme alani ve duyusal ve motor kayip
degerlendirilmelidir. Fundus muayenesinde retina kanamasi ve papi 16dem goriilmesi
hizlandirilmig-malign hipertansiyon tanisi i¢in yeterlidir. 2012 yilinda yapilan bir
calismada diastolik kan basinc1 120mmHgdan yiiksek olan 21 hastanin 7'sinde grade 3-4
retinopati tespit edilmistir.”®
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Hedef organ hasarindan siiphelenilen hastalarda laboratuvarda tam kan sayima, idrar
analizi, EKG, kardiyak enzimler ve biyokimyasal testler yapilmali akciger grafisi
cekilmelidir.**Hipertansiyona bagli inme, nébet ve nérolojik defisiti oldugu diisiiniilen

hastalara bilgisayarli tomografi ile goriintiileme yapiimalidir.”

Ug organ disfonksiyonu olan tiim hipertansif hastalarin kan basinci diizenlenmesi ve
organ disfonksiyonlarin1 tedavisi igin hastaneye yatirilmasi gerekmektedir. Yiiksek kan
basinci olan hastalarin ¢ogunda ug¢ organ hasar1 yoktur. Bu asemptomatik hastalarda en

onemli sey diizenli kontrollerdir.

Ug organ hasar1 olmayan yakin aile hekimi kontrolii olan, kan basinci yiikselmesine
neden olan geri dondiiriilebilir nedeni olan, hipertansiyonu bilinen, 6nceden verilen etkili
ilag tedavisine devam edebilecek, 7 giin iginde ayaktan takip edilebilecek hastalar acil
servisten taburcu edilebilir.

Acil servise ciddi kan basinci yiiksekligi ile bagvuran hastalarin yonetimiyle ilgili 6neri
¢izim 2'de ki gibidir.**
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» Yiksek kan basmci(KB)(140/90 mm/Hg)

» Hastanin sedyeye oturuyor veya yaslaniyor oldugunu,
konusmadigindan ve hareket etmediginden emin
olunduktan sonra tekrar degerlendirme

Avyakta degerlendirmesi ve
takip i¢in yonlendir

> Yeni taniysa;
hastayi bilgilendir
aile hekimine
yonlendir

» Eski taniysa ve
sikayeti yoksa;
antihipertansif
tedaviye baslamayi

hayir

hayir
———| Hala yiiksek

evet

» ciddi yiiksek KB(180/120 mm Hg) veya
» yiiksek kan basinci(KB)(140/90 mm/Hg)

semptom ve bulgulara dayanarak stipheli
akut hedef organ hasar1

evet

diigtin aile Akut ug organ hasari i¢in degerlendir
hekimine y6nlendir » fundoskopik muayene dahil fizik
muayene
» EKG
» kardiyak enzimler/troponin/BNP
> kreatinin/TiT
» tam kan sayim
» akciger grafisi
»  Dbeyin BT(nérolojik defisit varsa)
» Yeni tantysa 1-5 giin i¢inde aile hekimi bagvurusu » Antihipertansif tedaviye
Oner basla
» Sikayeti yoksa ya da ilag ani den kesilmesse, acil » Yogun bakima al
serviste antihipertansif tedaviye basla ve 3-6 saat > llgili béliimlerden
gbzlenle konsUltasyon iste
» Hasta takibi miimkiin olmavacaksa hastaneve vatir

KB:kann basinc1, EKG:elektrokardiyografi,BNP:beyin natriiiretik peptid, TIT:tam idrar tetkiki,BT:bilgisayarli tomografi

2.Cizim. Acil serviste kan basinci yiiksekliginin yonetim onerisi
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2.10.1.Ayiric1 tani

Hipertansif acillerin yonetimini ve tedavisini iyi yonlendirmek i¢in ayirici tantya gitmek gerekir.

Hipertansif acillerin belirti, bulgu ve tan1 yontemleri ¢izelge 10'da 6zetlenmistir.”

10. Cizelge. Hipertansif aciller

Tam Kategorisi

Belirti ve bulgular

Akut U¢ Organ Hasarinin Kanit

Akut aort diseksiyonu

GOgiis agrisi, Uist sirt agrist tist
ckstremitelerde kan basincinglari
arasinda > 20 mmHg fark

gogiis ve karin / pelviste anormal
BT anjiyografi bulgulari
transozefajiyal ekokardiyogramda
aortta anormal bulgular

Akut akciger 6demi

Nefes darlig1

Akciger grafisinde interstisyel
6dem

Akut miyokard infarktiisii

Gogiis agrisi, bulanti, kusma,
terleme

EKG degisiklikleri veya kardiyak
biyomarkirlarin yiikselmesi

Akut koroner sendrom

Gogiis agrist, bulanti, kusma,
terleme

Klinik tan1, EKG degisiklikleri
veya kardiyak biyomarkirlarin
yiikselmesi

Akut bobrek yetmezligi

Batinda sistolik veya diyastolik
ifiirlim

Artmig serum kreatinin diizeyi,
proteiniiri

Siddetli preeklampsi, HELLP
sendromu,
eklampsi

Nobetler

Proteiniiri, hemoliz, yiikselmis
karaciger enzim diizeyleri,
diisiik trombosit sayimi

Hipertansif retinopati

Bulanik gérme

Retinal kanamalar ve
pamuk-yiin lekeleri, sert eksuda ve
sosis seklinde damarlar

Hipertansif ensefalopati

Mental durum degisikligi, bulanti,
kusma, bas agrisi

g6z dibi muayenesinde

papil 6demi arteriyel kanamalar ve
eksudalar

gorebilir, MRG beynin posterior
beyaz cevherini tutan beyin 6demi

Subaraknoid hemoraji

Bas agris1, fokal norolojik defisit

Anormal beyin BT bulgulari;
lomber ponksiyonda kirmizi kan
hiicreleri

Intrakranial kanama

Bas agrisi, yeni norolojik defisit

Anormal beyin BT bulgulari

Akut iskemik inme

Yeni norolojik defisit

Anormal beyin BT ve MR
bulgulari

Akut perioperatif hipertansiyon

Direkt basiya yanitsiz kanama

Klinik tani; diger hipertansif acil
belirtileri

Sempatik Kriz

Anksiyete, carpinti, tagikardi,
terleme

Feokromasitoma ve
sempatomimetik ila¢ kullanimin
da klinik tani

EKG:elektrokardiyografi, BT:bilgisayarli tomografi, MR: manyetik rezonans goriintiileme
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Akut Norolojik Semptomlar ve Ciddi Hipertansiyon ani baslangicli bas agris,
norolojik defisit, veya biling degisikligiyle iliskili yliksek kan basinct hipertansif

ensefalopati, hipertansif santral sinir sistemi kanamasi veya inmeyi akla getirir.”

Beyin, diger organlar gibi, belli bir serebral perfiizyon basincin1 korumak igin bir
otoregiilator sisteme sahiptir. Normotansif hastalardaki otoregiilator sistem yeterli

perfiizyonu ortalama arteryel basing 60-120 mmHg arasinda oldugunda saglamaktadir.

Aniden hipertansif hale gelen normotansif hastalarda regiilator sistem hizli bir sekilde

bozulur.

Buna karsilik, uzun siiredir hipertansiyonu olan hastalarda, otoregiilator sistem kademeli
olarak ciddi kan basincina uyum saglar ve daha yiiksek bir ayar noktasi barindirir. Serebral

diizenleyici sistem bozuldugunda hastanin beyin 6demi riski artar.

Hipertansif ensefalopati biling degisikligi, bas agrisi, kusma, nobet, gérme

bozukluklar1 ve bazi hastalarda papilddem, retinal kanama/eksuda ile karakterizedir.”

Hipertansif ensefalopati tedavisi semptom kontrolii ile baglar.Uzman goriisleri
benzodiazepinler, fosfenitoin, fenitoin veya barbitiirat gibi ilaglarin deliryum ve nobet
kontrolii igin verilmesi gerektigini gostermektedir.Hipertansif ensefalopatide kan basinct
yOnetimi i¢in, ortalama arteryel basinci tedavinin ilk 1 saat i¢inde yaklasik% 20-% 25

oraninda azaltilmalidir.

Tedavide IV nitroprusid, labetalol, nikardipin ve enalapril kullanilabilir."®

Akut Akciger Odemi

En sik goriilen hipertansif acillerden biri hipoksik solunum yetmezligi olan Akut akciger
6demidir.Bazi hasta popiilasyonlar1 (konjestif kalp yetmezligi ve son donem bobrek
hastalig1 olanlarda) kan basinci dalgalanmalar1 kolayca tolere edemezler. Sonucunda

voliim yiiklemesi ve pulmoner 6dem meydana gelir.

Akciger 6demi olan hastalar icin tedavinin hedefi 6n ytik ve ard yiikiin azaltilmasidir.

Nitrogliserin gibi nitratlar venodilatator etkileri nedeniyle 6n yiik azaltilmasinda etkilidir.
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Anjiyotensin donistiiriicli enzim inhibitorleri gibi art yiik distiriiciilerde akciger

6deminde 6nemli bir tedavi segenegi olarak kullanilir.”
Aort diseksiyonu

Akut aort diseksiyonu genellikle gogiiste, tipik olarak yirtilma veya yarilma tarzinda,

interskapular bolgeye yayilan ani baslangicli ciddi agn seklindedir.”

Hastalarin %25inden azinda nabiz defisiti ve norolojik defisit, 1/3ten azinda diyastolik
tflirim vardir. Aort diseksiyonlu hastalarin %19-31'inde EKG'si normaldir. %4’nde yeni
gelisen Q dalgasi veye ST segment elevasyonu, %15-22'sinde ST ¢okmesi ve %41-
62'sinde spesifik olmayan ST ve T dalgasi degisiklikleri goriiliir.

Akut aort diseksiyonunda tedavi hedefi sistolik kan basincin1 <140 ile <110 mmHg
arasinda tutmaktir.”* Bu amag icin tipik olarak kullanilan ila¢ grubu b-blokerlerdir. B-
blokerler kalp hizin1 azaltir ve arteriodilatatorler eklendiginde olusan refleks tagikardiyi

engellerler. Esmolol bu amag i¢gin ideal bir ajandir.
Sistolik kan basinci 120 mm Hgnin altinda tutmak icin nitroprussid kullanilabilir.”
Sempatik Kriz
Bu kategori, bircok nedene sekonder ciddi kan basincr artiglarini kapsar.
1. kokain, fensiklidin veya amfetamin istismari;
2. feokromositoma;

3. monoamin oksidaz inhibitori ilaglarin Selektif serotonin geri alim inhibitorleri ile
veya sarap Ve peynir (tiramin reaksiyonu) ile etkilesimi; sempatolitik ilaglarin ani

kesilmesi

Sempatik krizdeki hastalar altta yatan mekanizmanin tipik semptomlariyla bagvururlar.
Feokromasitomanin belirtileri asemptomatik dénemlerle kesintiye ugrayan bas agrist,

normal ve yiiksek kan basinci donemleri, tasikardi ve kizarmis cilttir.”

Eglence amagh kullanilan kokain, amfetamin veya fensiklidinin belirtileri biling
degisikligi olsun ya da olmasin tasikardi, diyaforez ve hipertansiyondur. Kokain veya
amfetaminin koétiiye kullanimina bagli akut sempatik krizdeki tercih edilen baslangig
tedavisi gerektiginde IV dozlarda tekrarlanan, lorazepam veya diazepam gibi, 1V

benzodiazepin uygulanmasidir. Solunum depresyonu ve sedasyon i¢in hasta monitorize
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edilmelidir. Eger ilk basamak tedavi basarili olmazsa nitrogliserin, fentolamin veya

kalsiyum kanal blokérleri kullanilabilir.™
Miyokard Iskemisi

Kardiyak iskemisi olan hastalar tipik olarak, gogiis agrisi, nefes darligi, terleme, genel
yorgunluk, kusma ile basvururlar. Ciddi hipertansiyon genellikle artmis miyokardiyal is ve
oksijen talebi ile iligkilidir. Daha 6nce kalp rahatsizlig1 olan hastalar daha fazla miyokard
iskemisi riski altindadir. Elektrokardiyografik anormallikler ve artan kardiyak

biyomarkerler hipertansiyon kaynakli kardiyak iskemi ya da enfarktiisii gosterir.

Iskemik gogiis agrisi tedavisi
1. miyokardin is yiikiinii azaltmak
2. miyokard oksijen tiiketimini azaltmak

3. koroner arter perfiizyonunu arttirmak igin yapilmaktadir.

Akut koroner sendrom (AKS) stiphesi olan bir hastada yapilmasi gereken ilk miidahale
aspirin verilmesidir.Stipheli AKS olan ciddi hipertansif hastalarda IV b-bloker verilmelidir.

Diger sik tavsiye edilen ajanlar nitrogliserin ve labetaloldiir. Nitrogliserin koroner

vazodilatasyon yaparak kalp doku perfiizyonunu artirir.”

Akut Bobrek Yetmezligi
Akut bobrek yetmezligi hipertansif acilin dogrudan nedeni ya da gézlenen sonucu olabilir.

Hastanin hacim durumunun degerlendirilmesi s1v1 asir1 yiikklenmesi sonucu nefes darligr ile
bagvuran hastalarda pozitif basingli ventilasyon veya diiiretik tedavi gereksinimini

belirlemek icin de 6nemlidir.

Nitroprussid ve fenoldopam tedavi de yaygin olarak kullanilir. Nitroprussid kan
basincini diigiirmekte etkilidir, ancak renal klirensi azalttigindan siyaniir toksisitesine
neden olabilir.”* Fenoldopam daha uygun bir ikinci basamak ilagtir. Arteriyel
vazodilatasyon ile kan basimcin disiiriir ayn1 zamanda nefronlardaki dopamin
reseptorlerini etkileyerek renal ¢ikisi arttirir. Sklerodermanin renal krizi gibi 6zel
durumlarda, anjiotensin doniistiiriicli enzim inhibitorleri (6rnegin kaptopril ve enalapril) ilk

basamak ajanlardir.”
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2.10.2.Acil serviste kullamilan Farmakolojik Ajanlar

Beta-Blokerler

Labetolol acil serviste en ¢ok kullanilan parenteral antihipertansif ajandir. Labetolol
diger sik¢a kullanilan beta-blokerler arasinda benzersizdir ¢iinkii nonselektif beta
etkisinden 7 kat diisiik olsa da - selektif al inhibitor etkisi vardir.”

10-20 miligram IV (intraveno6z) 2 dakikada(dk) bolus verildikten sonra; sik kan basinci
kontrolleriyle 10 dk araliklarla toplam 300 miligrama kadar 20-40-80 miligram

uygulanabilir.™

Bradikardisi, kalp blogu, dekompanse kalp yetmezligi veya aktif bronkospazmi olan

hastalarda kullanimindan kaginilmalidir.”™

Esmolol ¢ok kisa etkili, kardiyoselektif, beta adrenerjik reseptor blokoriidiir. Etkisi 60
saniyede baglar, 10-20 dk. siirer.

250-500 mikrogram/kg 1-3 dakikada 1V infiizyon olarak uygulanan yiikleme dozunu
takiben 50 mikrogram/kg/dk IV 4 dakikada devam infuzyonu seklinde uygulanir. Yeterli
yanit alinamazsa yiikleme dozu tekrarlanir ve infuzyon oran1 50 mikrogram/kg/dk 1V (4
dk'da) artislarla yiikseltilir. Bu tedavi 4 bolus dozu ve 300 mikrogram/kg/dk oraninda
kadar tekrarlanabilir.”

Bradikardisi, kalp blogu, dekompanse kalp yetmezligi veya aktif bronkospazmi olan

hastalarda kullanimindan ka¢inilmalidir.”

Kalsiyum Kanal Blokerleri

Nikardipin serebral, koroner arter selektivitesi olan 2. kusak dihidropiridin grubu

kalsiyum kanal blokoriidiir. Etkisi 5-10 dk baslar, 1-4 saat siirer.

Sirekli infuzyon seklinde 5 miligram/saat baslanir, ilk 15 dk.da hedef KB'na
ulagilmazsa; hedef basinca veya maksimum doz olan 15 miligram/saat ulasana dek her 15

dk.da bir dozu 2.5 miligram/saat arttirilir.”
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Sirozlu hastalarda dikkatli kullaniimalidir.” Basagrist, hipotansiyon, kusma, tasikardi gibi

yan etkiler goriilebilir.”

Klevidipin ¢ok kisa etki siiresi ve selektif arteriyolar vazodilator etkisiyle 3. kusak

dihidropiridin grubu kalsiyum kanal blokdriidiir.

1-2 miligram/saat devamli infiizyon seklinde baslanir ve 90 saniyede bir doz 2 katina
cikilarak titre edilir. Hedeflenen kan basincina gelindiginde doz artirrmini iki kattan az

yapilir ve doz ayarlama araligi 5-10 dk.ya ¢ikarilir.
Klevidipin her ml'de yaklasik 0.2 gram lipit igerir (2.0 kcal). Onemli lipit metabolizmasi

bozuklugu olan hastalarda kisitlama gerekebilir.”

Vazodilatorler

Nitrogliserin potent venodilatérdiir, sadece yiiksek dozlar arteryel tonusu etkiler.
Onyiik ve kardiyak outputu azaltarak kan basincim diisiiriir. Bu nedenle Kalp yetmezligi

ve akut koroner sendromda énerilen birinci secenek tedavidir.™

5 mikrogram/dakika devamli inflizyon seklinde baslanir. 20 mikrogram/dakika'ya kadar
her 3-5 dakikada 5 mikrogram/dakika artirilir; eger 20 mikrogram/dakika dozuna cevap
alinmazsa her 3-5 dakika da 10 mikrogram/dakika toplam 200 mikrogram/dakikaya kadar

artirilir.

Serebral, renal perfuzyonu riskli hastalarda kullanimindan kaginilmalidir. Hipotansiyon

ve refleks tagikardi yapabilir.

Nitroprussid arteryel ve ven6z vazodilatordiir. Onyuk Ve artyiikii azaltir. Etkisi
saniyeler iginde baslar, 1-2 dakika siirer. Serebral kan akimi azalir, kafa i¢i basing artar.
0.5 mikrogram/kg/dk 1V infiizyon seklinde baslanir istenen kan basinci seviyesine kadar
0.5 mikrogram/kg/dk oraninda artirilir.

2 mikrogram/kg/dk'nin iizerinde siyanid toksisitesine neden olabilir, miimkiin olan en
diisiik doz kullanilmalidir. Bobrek veya karaciger yetmezligi olan hastalarda veya artmis

kafa i¢i basincinda kullaniimamalidir.”
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Diger Ajanlar

Fenoldopam tek periferik dopamin reseptor agonistidir ve renal, norolojik hipertansif
acillerde uygulanir.” Etkisi 5 dakikada baslar, 15 dakikada en iist seviyeye ¢ikar, 30-60
dakika siirer.”

0.1 mikrogram/kg/dk dozunda IV infiizyon seklinde baslanir, istenen etkiye kadar her 15
dk.'da 0.1-1.6 mikrogram/kg/dk araliginda titre edilir.”

Yiiksek dozlarda refleks tasikardi yapar. Kizariklik, bas donmesi, kusma yapabilir.
Enalaprilat Anjiyotensin konverting enzim inhibitoridiir.

Her 4-6 saatte 1.25 miligram 5 dk.da. bolus seklinde baslanir. Maksimum 5 miligrama
kadar 30 dk. araliklarla titre edilir. Gebelerde kullaniimamalidir.”
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3.GEREC VE YONTEM

Arastirmanin tasarimi:

Bu prospektif, tanimlayici, kesitsel arastirma Kocaeli Universitesi Arastirma ve
Uygulama Hastanesi Eriskin Acil Servisi'nde 15.04.2015 ile 30.04.2016 tarihleri arasinda
yapildi. Hastalardan yazili bilgilendirilmis onam ve hastane etik kurulundan onayi alindi.
(Proje No: KOU KAEK: 2015/86)

Aragtirma, 9'u koroner yogun bakim olmak iizere 41 yatakli kardiyoloji servisi ve 20
yatakl1 nefroloji servisi olan Kocaeli Universitesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi'nin
yillik yaklasik 40000 bagvurusu olan Eriskin Acil Servisi'nde yapildi. Hastanede
hipertansiyon hastalarinin tetkik ve takipleri genel dahiliye klinigi olmadigindan nefroloji

ve kardiyoloji klinikleri tarafindan yiirtitiilmektedir.

Hasta secimi:

Arastirma, acil servise hipertansif acil tanilarini isaret etmeyen yakinmalarla bagvurup,
vital bulgularin degerlendirilmesi sirasinda belirgin kan basinci yiiksekligi saptanan ve
calismaya katilmay1 kabul eden eriskin hastalarla gergeklestirildi. Belirgin yiiksek kan
basinct tanimi olarak JNC 7 ve ACEP tanimui ile uyumlu olarak SKB i¢in >160mmHg
DKB i¢in >100mmHg alindi.>® Bagvuruda ve 30 dakika sonra 6lgiilen kan basinct
>160/100 olan hastalar dahil edildi.

Dislanma hastalar:

1.Akut koroner sendrom,

2.Akut kalp yetersizligi,

3.Akut bobrek yetersizligi,

4.aort disseksiyonu,

5.Inme,

6.Akut intraserebral kanama diisiindiiren yakinmalarla basvuran,

7.Serebrovaskiiler hastaligi olan,
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8.Kronik bobrek hastaligi ya da yetmezligi olan,
9.Travmatik nedenlerle basvuran hastalar
10.Gebe hastalar ve

11.Calismaya katilmay1 kabul etmeyenler

Acil servis bakimi sirasinda herhangi bir zamanda kan basinct yiiksekligi olanlar ve
basvuru giiniinde antihipertansif ilacin1 kullanmamis olan hastalar da ¢alismaya alinmadi.
Birden fazla yakinmasi olan hastalarda tiim yakinmalar hipertansif aciller agisindan
degerlendirildi. Tekrarlayan olgtimlerde belirgin kan basinc1 yiiksekligi olan hastalar

hipertansif kabul edildi.”"®

Veri toplama:

Bagvurudaki kan basinci 6l¢timleri manuel olarak Erka D-83646 Bad Tolt (Kallmeyer
Medizintechnik GmbH & Co. KG 2010) tansiyon aleti ile JNC-7de tarif edildigi gibi hasta
ayaklarinm yere degdigi bir sandalyede 5 dk oturduktan sonra yapilds. ikinci 6l¢iim 30 dk
sonra yapildi. ilk 6lciim triyaj ekibi tarafindan, ikinci 6lciimler genellikle hemsireler
tarafindan yapildi. Bekleme salonuna alinan hastalarm ikinci dl¢iimleri ayni triyaj gorevlisi
tarafindan gergeklestirildi. Sistolik ve diyastolik kan basinglari igin korotkoff faz 1( sesin
baglamasi) ve korotkoff faz 5 (sesin kaybolmasi) noktalari esas alindi.

Calismaya uygun oldugu saptanan hastalarin verileri galisma formuna kaydedildi.
Demografik veriler, boy-kilo verileri eslik eden hastaliklar hastalarin kendi ifadeleri
dogrultusunda kaydedilirken, antihipertansif ilag verileri elektronik regete sisteminden
dogrulanarak kaydedildi. Veri formlari bas arastirmaci tarafindan uyumsuzluklar ve eksik

veriler agisindan kontrol vizitinde ve veri tabanindan kontrol edildi.

Arastirmaya dahil edilen tiim hastalarin bobrek fonksiyon testleri,
elektrokardiyografileri, PA akciger grafileri, tam idrar tetkikleri (TiT) saglanip fundoskopi
ile retina degerlendirmeleri yapildi. Kan tetkikleri damar yolu agildig: sirada alinan kandan
yapildi, calisma icin hastalardan ayrica vendz ponksiyon yapilmadi. Asil yakinmasina
yonelik acil servis bakimi sirasinda gerekli olmayan ¢alisma tetkikleri (TiT, Akciger

grafisi, fundoskopi gibi) acil bakimini ve tedavisini aksatmayacak, analjezi siirelerini
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uzatmayacak sekilde zamanlandi. Ayrica yapilan tetkiklerin hasta bakimi i¢in ya da

arastirma igin yapildig: kaydedildi.

EKG c¢ekimleri nobetgi teknisyen tarafindan Nihon Kohden Cardiofax GEM EKG aleti
ile yapildi. EKG’ ler iskemi ve sol ventrikiil hipertrofisi bulgulari agisindan bas arastirici
tarafindan degerlendirildi. Sol ventrikiil hipertrofisi varligina modifiye Sokolov-Lyon
kriterleri ile karar verildi. Bu basvurusuna kadar sol ventrikiil hipertrofisi ya da kalp
yetmezIligi tanis1 almamis olan hastalarda Sokolov-Lyon Kriterleri varligi pozitif bulgu
olarak kabul edildi. EKG seritleri takipteki bagvurudaki EKG ile karsilastirilmak {izere

hastanin acil dosyasina zimbalandi.

PA akciger grafilerinde konjesyon bulgulart degerlendirildi ve kardiyo-torasik oran
hesaplandi. Kardiyo-torasik oran radyografilerde santimetre olarak 6l¢iiliip 1/2 den
biiyiikse pozitif olarak kaydedildi. Oncesinde kalp yetmezligi tanis1 almamis olan

hastalarda saptanmalar1 pozitif bulgu olarak kabul edildi.

Fundoskopiler, acil serviste %0,5 tropikamid (%0.5 tropikamid, 5ml damla,Bilim ilag)
damlatilip 15 dk beklendikten sonra g6z hastaliklari kliniginde ayn1 arastirmact uzman
tarafindan yapilip, Keith-Wagner-Baker smiflamasi kullanilarak rapor edildi. Evre 1 ve 2
tespit edilmesi hipertansif gizli organ tutulumu kabul edilirken; Evre 3 ve 4 bulunmasi
halinde hipertansif acil kabul edilip ¢calismadan dislandi.

Bobrek fonksiyon testlerindeki bozukluk eger hastanin eski degerleri yoksa kreatinin
1.2'nin altinda ise normal kabul edildi, hastanin eski degerleri varsa yeni bulunan degerleri
RIFLE kriterlerine gére degerlendirildi. 1 ay sonra bulunan kreatinin degerleri ilk alinanla
karsilastirildi ve RIFLE kriterlerine gore degerlendirildi. Mikroalbiiminiiri spot idrarda

>200mg/l veya dipstickte 2+ protein goriilmesi olarak tanimlandi.

Ilgili organlarda énceden tanimlanmus patolojisi olmayan hastalarda EKG de modifiye
Sokolow-Lyon kriterlerinin karsilanmasi, dipstickte 2+proteiniiri goriilmesi, artmig
kardiyotorasik oran ve konjesyon bulgularinin saptanmasi, kreatininde 1.5 kat artis
bulunmasi, Keith-Wagner-Barker evrelemesinde Evre 1-2 retinopati tespit edilmesi

durumlarmin her biri gizli ug¢ organ hasari olarak kabul edildi.

Klinik ve laboratuvar degerlendirmeleri sonucu hipertansif acil tespit edilen hastalar,

aciliyet diizeyine uygun gerekli bakimi aldi ve ¢alismadan dislandi.
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[k bagvurudan 30 giin sonra hastalar telefonla aranarak kétii sonuglar agisindan

sorgulandi ve tekrar acil servise davet edildi ve yapilan incelemeler tekrarlandi.
Kaotii klinik sonuclar

1.Hipertansif retinopatinin evre 3-4 olmasi,

2.Renal replasman tedavisi almasi,

3.Replasman tedavisi ihtiyaci olmamasina ragmen akut bobrek yetmezligi olmast,
4.Hastada akut koroner sendrom,

5.Akut pulmoner 6dem,

6.Aort diseksiyonu ve anevrizma nedeniyle hastane yatisinin olmasi
7.Subaraknoid hemoraji

8.Inme

Takipte hipertansif acil gelisen veya hipertansif komplikasyon saptanan hastalarin
ozellikleri istatistiksel yontemlerle belirlenecek rutin yardimc tetkiklerin yapilmasi

onerilecek hasta grubu tanimlandi.
Sonlanim Olgiitii:

Aragtirmanin primer sonlanim 6lgiitii, hipertansiyona bagli okkiilt hedef organ hasari
varligi; sekonder sonug 6lgiitii olarak da 30 giin iginde kétii klinik sonug gelismesini
predikte edebilecek parametreler olarak belirlendi.

Istatistiksel Analiz:

Aragtirmada kullanilan verilerin analizi SPSS for Windows versiyon 20.0 (Armonk, NY:
IBM Corp.,USA) istatistik paket programi ile gergeklestirildi. Degiskenlerin normal dagilima
uygunlugu gorsel (histogram) ve analitik (Kolmogorov-Smirnov testi) olarak degerlendirildi.
Siirekli degiskenler normal dagilim durumuna gore ortalama ve standart sapma veya ortanca
ve % 25-75 geyrekler aras1 aralik (IQR) ile ifade edildi. Kategorik degiskenler say1 ve
yiizdeler ile ifade edildi. Siirekli degiskenlerin karsilastirilmalarinda normal dagilim
durumuna gore t testi veya Mann Whitney U testi kullanildi. Kategorik degiskenlerin

analizinde ki-kare veya Fisher exact testi kullanildi. Tiim analizlerde p < 0.05 istatistiksel

anlamli kabul edildi.

47



4 BULGULAR

Arastirma siiresince (1 Nisan 2015 — 30 Nisan 2016) acil servise hipertansif acil
diisiindiirmeyen yakinmalarla bagvurup tekrarlayan dl¢iimlerde belirgin kan basinci
yiiksekligi saptanan 164 hasta bagvurdu. Toplam 24 hipertansif acil ve 3 etyolojisi kesin
olmayan akut bobrek yetmezligi olan hastanin arastirma dist kalmasiyla (¢izim 3) 137

hasta analizlere dahil edildi.

hayir

Acil servis basvurusu kan basmci 6lgiimii |==> | dislama hastasi
SKB>160 ve DKB>100

J

evet

hamile, travma hastas1,<18 yas, renal
replasman tedavisi ——> | dislama hastas1(27)

J

hayir

30 dakika sonra SKB>160 ve DKB>100
n:164 ——>| dislama hastasi(3)

J

Anamnez, FM, EKG, HGB, BY

J

ug¢ organ hasar1 bulgularinin

olmast (EKGde MI, KY, SVO, evet diglama hastas1 n:27

bobrek yetmezligi bulgulart, — H'pertanﬂf_ retinopati:3

fundoskopi pozitifligi) Subaraknoid kanama:3
Akut bobrek yetmezligi:3
Inme: 10

ﬂ Miyokard enfarktiisii:2

Hipertansif kalp yetmezligi:6

calismaya dahil edilen

hastalar(n:137)

SKB:sistolik kan basinci, DKB:diastolik kan basinci,SVO:serebrovaskiiler olay FM:fizik muayene,
EKG:elektrokardiyografi, TKS:tam kan sayimi, BY:biyokimya, MI:miyokard enfarktlsu

3.Cizim. Arastirma akis semasi
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Arastirmadaki 67 kadin hastanin yas ortalamasi 60+13; 70 erkek hastanin yas ortalamasi

56+15 bulundu. Populasyonda cinsiyete gore farklilik gosteren tek demografik 6zellik

viicut kitle indeksi (VKI) idi (p=0.008). Arastirmaya dahil edilen 137 hastanin basvuru

karakteristikleri ¢izelge 11°de 6zetlenmistir. Dislanan 27 hastanin bagvurudaki sistolik ve

diastolik kan basinci ortalamalar1 ¢alisma grubundakilerle benzerdi (p=0.053 ve p=0.08).

11.Cizelge. Calisma grubunun tanimlayici istatistikleri

karakteristikler N
Yas + SD 58+ 15
Cinsiyet (%)  Erkek 70 (52)
Kadin 67 (48)
VKI (IQR) Erkek 27 (24.9-30.4)
Kadin 30 (26-34)
Sigara kullanma (%) 33 (24.1)
Hipertansiyon (%) 94 (68.6)
Diabetes Mellitus (%) 38 (27.7)
Koroner Arter Hastalig1 (%) 9 (6.6)
Malignite (%) 8 (5.8)

LK SKB (IQR)

187 (175-204)

LK DKB (IQR)

108 (104-113)

IKINCI SKB (IQR)

172 (165-183)

IKINCI DKB (IQR) 104 (102-109)
OGRENIM DURUMU

Okula gitmemis(%) 19 (13.9)
11k 6grenim(%) 84 (61.3)
Lise(%) 23 (16.8)
Yiiksek 6grenim(%) 11 (8)
ANTIHIPERTANSIF iLACLAR

Beta-bloker(%) 25 (18.2)
ACEI(%) 22 (16.1)
ARB(%) 41 (29.9)
CaKB (%) 4(2.9)
Diiiretik(%) 2 (1.5)
BASVURU SIKAYETI

Bas agrisi(%) 49 (35.8)
Abdominal yakinmalar(%) 19 (13.8)
Solunum sistemi enfeksiyonlari(%) 17 (12.4)
Miyalji(%) 14 (10.2)
Epistaksis 7(5.1)
Anksiyete(%) 7(5.1)
Diger(%) 24 (17.5)
ACILDE SONUCLANMA

TABURCU(%) 120 (87.6)
YATIS(%) 17 (12.4)

SKB:sistolik kan basinci, DKB:diastolik kan basinc1 VKI:viicut kitle indeksi,ACEl:anjiotensinojen converting enzim inhibitorii,

ARB:anjiotensin reseptor blokorii, CakB:Kkalsiyum kanal blokor
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Aragtirmadaki hastalarin 43 (%31.4)’0 hipertansif oldugunu bilmiyordu. Hipertansif
oldugunu bilen 94 hastanin da yalnizca 36 (%38.3)’s1 HT iligkili doktor kontrolii
mevcuttu. Hipertansiyon farkindaliginda okula gitmis olmanin (p=0.78) ya da
ilk6grenim tistii okullarda okumanin (p=0.098) etkili olmadig1 goriildii. Diizenli
antihipertansif alanlarda en sik kullanilan ilaglar anjiotensin reseptor blokorleri idi.
Arastirmadaki hastalarin en sik bagvuru sikayeti hipertansif acillerle iliskili olmayan
49(%35.8) bas agrisiydi.

Hastalarin acil servis bakim gereklilikleri disinda arastirma amacgh 12 (%8.8) hastada
biyokimya, 91 (%66.4) hastada tam idrar tetkiki, 20 (%14.6) hastada EKG, 87 (%63.5)
hastada akciger grafisi istenip degerlendirildi. Tetkiklerin okkiilt hedef organ hasari
acisindan pozitiflikleri gizelge 12'de gosterilmistir. Hasta bakimi igin yapilan
tetkiklerde saptanan pozitif bulgularin hig birinde hastalarin acil servis final tanilari

hipertansif acil iligkili degildi.

12.Cizelge. Okkiilt hedef organ hasar1 bulgulari

TEST Hasar yok Hasar var
n (%) n (%)

Kreatinin yiiksekligi 131(96) 6 (4)

TIT te Proteiniiri 122(90) 15(10)

EKG’de Sokolow-Lyon 112(74) 35(26)

Bulgusu

Akciger Grafisi bulgusu 51(38) 86(62)

TIT:Tam idrar tetkiki

Yapilan tetkiklerle kan ve idrarda renal hasar, akciger grafisinde kalp yetmezligi
bulgulari, EKG’de sol ventrikiil hipertrofisi bulgulari ve fundoskopide hipertansif
retinopati bulgular1 degerlendirildiginde arastirmadaki hastalarin 40 (%29.2)’sinde 1, 51
(%37.2)’sinde 2, 21 (%15.3)’tinde 3 ve 7 (%5.1) inde 4 adet olmak {izere 119
(%86.9)’unda en az bir okkiilt hedef organ hasar1 bulgusu saptandi.

50



Arastirmaya dahil edilen hastalarin 12 (%8.6)’sinda 30 giin i¢inde kot klinik sonug

ortaya cikti. Bu hastalardan 3 tanesinde kotii sonuglarin kan basinci yiiksekligi ile iligkisiz

oldugu diistiniildi.

Bu 3 hastadan bir tanesi diyabetik ketoasidoz nedeniyle, diger iki tanesi pankreas

kanseri nedeniyle vefat etmisti.Hipertansiyona bagli kotii sonug oldugu diisiiniilen

hastalarin bilgileri ¢izelge 13'te 6zetlenmistir.

13.Cizelge. Kotii sonug bulunan hastalarin 6zellikleri

Karakteristik | 1 2 3 4 5 6 7 8 9

Yas 61 67 61 53 62 27 37 50 56

Cinsiyet E K K E E K E K E

Sikayet hemoptizi | 6ksurik | Karin Karin Bas Bas Halsizlik | Basg senkop
agrisi agrisi agrisi agrisi agrisi

1. 6lcim KB | 202/106 204/110 | 180/102 | 215/100 168/102 | 175/111 | 164/114 171/108 176/125

2. 6lcim KB | 173/105 170/117 | 168/105 | 180/102 166/105 | 170/100 | 162/102 165/104 164/104

Proteiniri 2+/2+ 3+/2+ 2+/2+ 0/3+ 0/1+ 3+/3+ 0/0 0/0 3+/3+

Sokolow- 0/0 0/+ 0/0 +/+ 0/0 0/0 0/0 0/0 +/+

lyon

Fundoskopi | 2+ 2+ 1+ 1+ 2+ 0 0 2+ 1+

Acil sonucu | taburcu taburcu | taburcu yatis taburcu | taburcu taburcu taburcu taburcu

Sonug HTRP HTRP HKY ABY ABY ABY AKS HTRP HTRP

KB:Kan basimct HTRP:Hipertansif retinopati, SAK:subaraknoid kanama, HKY :hipertansif kalp yetmezligi,AKS:Akut

koroner sendrom,ABY:Akut bobrek yetmezligi

Hastalarin bagvuru karakteristiklerinden kotii klinik sonugla iligkili bir faktor olmadigi

bulundu. Acil serviste saptanan okkiilt hedef organ hasar1 bulgularindan akciger grafisinde

kalp yetmezligi bulgular1 (p=0.761), EKG’de sol ventrikiil hipertrofisi bulgulari varlig

(p=0.961) ve fundoskopide hipertansif retinopati bulgular1 (p=0.060) kétii klinik sonugla

iligkili bulunmazken proteiniiri (p=0.004) 30 giinliik klinik sonuglarla iligkili bulundu.

Ayrica ti¢ ve daha fazla okkiilt hedef organ hasar1 varligi da klinik sonuglarla iligkili

bulundu (p=0.01).

Regresyon kosullar1 saglanamadigindan regresyon analizi yapilamadi. Tek degiskenli

analizlerde proteiniiri anlamli bulundu.

Otuz giinliik takibin sonucunda sonug 6lgiitleriyle birlikte 90 (%65.7) hastanin tetkikleri

tekrar yapildi. Kontrole gelen hastalardan 4'tinde (%4.4) ilk yapilan tetkiklerde negatif

olarak bulunan proteiniiri pozitiflesti. Hastalarin 3(%3.3)iinde kreatininlerde ABY
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diistindiirecek yiikseklik tespit edildi. Hastalarin hi¢gbirinde EKGde sol ventrikiil
hipertrofisi bulgularinda degisiklik saptanmadi.
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5. TARTISMA

Bu calismada hipertansif acillere isaret etmeyen yakinmalarla acil servise bagvuran
belirgin kan basinci yiiksekligi olan hastalarda okkiilt hedef organ hasarini belirlemek igin
tarama tetkiklerinin yapilmasindan fayda gorecek bir alt grup tanimlanamadi. Ancak koti
HT takibini onaylar sekilde yapilan rutin taramalarda hedef organ hasar1 %86.9 gibi
yiiksek bir oranda bulundu. Acil servise bagvuran hipertansif bagvurularin %25'ini
hipertansif aciller olusturmaktadir.® Bu ¢alismada dislanan grubu olusturan hipertansif acil

orant %15 idi.

Aragtirmadaki 67 kadin hastanin yas ortalamas1 60+13; 70 erkek hastanin yas ortalamasi

56+15 bulundu. Bu veriler diger ¢alismalarla uyumluydu.”

Tiirkiye'de yapilan ve hipertansiyon hastalarimin farkindaligini gosteren PATENT?
caligmasinda hipertansiyon hastaligina sahip oldugunu bilenlerin oran1 %55.1 olarak
bulunmustur ve bizim ¢alismamizda farkindalik daha yiiksektir (%68.6). Bu yiiksekligin
nedeninin iginde ¢alismanin yapildigi sehirde saglik kuruluslarina ulasmanin kolay olmasi
ve bizim hastanemize basvuran hastalarin ¢esitli kronik hastaliklar1 olmas1 nedeniyle daha

fazla saglik kurulusu bagvurusu olmasina baglanmistir.

Bununla birlikte hastalarin %75.2 si diisiik egitim seviyesi diyebilecegimiz okuma
yazma bilmeyenler veya ilk 6grenim mezunuyken, %8'i yiiksek dgretim mezunuydu.
Egitim durumu artan hastalarda KB takibi i¢in doktor bagvurusu oranlarinin artmasi
beklenirken, bayle bir fark tespit edilmedi. Baumann ve ark.'* acil serviste hipertansiyon
tespit edilip, bilgilendirilen ve ayaktan takip 6nerilen hastalarin %40 gibi anlamli bir
kisminin bu 6nerilere uymadigini bildirmistir. Amerika Birlesik Devletlerinin ulusal veri
kaynagi NHANES® (National Health and Nutrition Examination Survey) sonuglarina gore
hipertansif hastalarin HT iligkili takip oranlar1 %51.8 olarak bildirilmis olup bizim
¢alismamizda bu oran daha diisiik bulunmustur (%36). Takipteki bu diisiik oranin
nedenleri; birinci basamak saglik hizmetlerinin yetersizligi, hastalik ve tedavisiyle ilgili
yetersiz bilgi diizeyine sahip olunmasi, hastaligin asemptomatik olmasi ve hastaligin
kronik bir hastalik olmasi, hasta-hekim iliskisinin giiven ve memnuniyet zemininde

olmamasi, hastanin yetersiz sosyal destek mevcudiyeti gibi nedenler de olabilir.
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Bu farkindaligin ve takip onerilerine uyumun saglanmasi igin televizyonlar ve
radyolardan bilgilendirici yayinlarin artmasi, kullanimi giderek artan sosyal medya
tizerinden kampanyalar baslatilmasi, kan basinci yiiksekligi saptanan hastalara saglik
personeli tarafindan hipertansiyonun kontrolii, tedavisi ve tedavi edilmediginde olasi
sonuglar1 hakkinda ayritili bilgi verilmesi gerekmektedir. Tiirk HT uzlas1 raporunda da
hastalarin HT'u anlamasinin, ilag uyumu ve kontrol oranlarinin iyilestirilmesinin 6nemi

Vurgulanmlstlr.20

OKkiilt hedef organ hasari kardiyovaskiiler ve renal mortalite ve morbiditenin 6nemli bir
belirtecidir ve hipertansif hastalarin erken tedavisinde ve komplikasyonlarin 6nlenmesinde
6nemlidir.® Hipertansif acillere isaret etmese de anlamli kan basinci yiiksekligi ile
bagvuran hastalarin asemptomatik hedef organ hasari agisindan ayrintili bir 6ykii ve fizik
muayene ile degerlendirilmesi onerilmektedir.'® Bu degerlendirme sonucu siiphe varsa
organ hasari tetkiklerinin yapilmasini 6neren yaklagimlar olmakla birlikte isaret eden
semptom ve bulgu olmamas hipertansif acil varligini dislayamaz.'* Karras ve ark.” 2006
yilinda yaptig1 bir ¢alismada acil servise herhangi bir sikayetle bagvurup ciddi kan basinci
yiiksekligi tespit edilen hastalarin sadece gogiis agris1 ve nefes darligi sikayeti olan %6 gibi
bir kismina 6nerilen tiim tetkiklerin yapildigint bulmustur. Bizim ¢alismamizda % 34
hastaya rutin olarak tiim tetkikler yapildi. Bu oranlarin diisiik olmasinin nedeni acil servis
doktorunu hipertansif hastalara yaklasimda yonlendirecek net 6nerilerin olmamasi, acil
servisin kalabalik olmasi, hastalarin uzun siiren tetkik sonuglarini1 beklemek istememeleri
veya acil servis doktorunun hastanin sikayeti olmamasi nedeniyle tetkik istemeye gerek

gormemesi olabilir.

Ayrica literatiir, degerlendirmeden hastalarin giivenle taburcu edilebilecegi organ
disfonksiyonu tetkiklerini de heniiz tanimlayabilmis degildir. Kan basinci yiiksekligi ile
bagvuran hastalarin, sinirli kaynak kullanimai ile giivenli yonetimine yon vermek igin
yapilan ¢alismalarda hipertansiyona bagli hedef organ hasar1 saptanma oranlari anlaml
derecede yiiksek olsa da, bu bulgularin hastalarin acil servis yonetimine katkis1 gozlemsel
calismalarda smirli bulunmustur.®*® Acil serviste anlamli kan basinci yiiksekligi olan 109
hasta ile 2008'de yapilan, prospektif bir ¢alismada bizim ¢alismamiza benzer olarak
hastalarin %80'inde en az bir testte okkiilt hedef organ hasarina isaret eden anormallik
tespit edilmistir °. Bu yiiksek orana ragmen tespit edilen bu anormalliklerin hicbiri acil

servis yonetimini degistirmedigi i¢in yazarlar asemptomatik kan basinci yiiksekligi olan bu
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hastalarda net bir strateji Gnerememistir. Nishijima ve ark.”® tarafindan 2008 yilinda 167
hasta ile yapilan bir calismada ise %7.2 hastada hasta yatis1 gerektiren kreatinin yiiksekligi

tespit edilmistir. Ancak bu hastalarin sadece biri hemodiyaliz ihtiyaci1 gostermistir.

Bu g6zlemsel arastirmalarin bulgulariyla ACEP C kanit diizeyiyle kan basinci
yiiksekligi ile bagvuran segilmis acil servis hastalarinda kreatinin yiiksekligi agisindan
tarama yapmay1 énermistir.” Bu calismada kreatinin yiiksekligi hasta yonetimini
degistirmedi.

Calismamiza alinan hastalarin %86.9 (n=119)'unda en az bir okkiilt hedef organ hasari
bulgusu mevcuttu. Bu hastalardan %34 (n=40) iinde 1, %43(n=51) iinde 2, %18(n=21)
inde 3, %5 (n=7) inde 4 parametrede bozukluk mevcuttu. Gergekten yiiksek oranda okkiilt
hedef organ hasari tespit edilmesine ragmen; anormal sonuglardan higbiri hasta yonetimini
degistirmedi. Papazafiropoulou ve ark.”” yaptig1 bir calismada %33 hastada SVH, %11
hastada artmis kreatinin seviyeleri, %14 hastada proteiniiri bulunmustur. Ancak ¢alismada;
yapilmasi gereken tetkikler ve takip hakkinda herhangi bir 6neride bulunulmamustir.

Calismamizdaki veriler bu degerlere benzerdir.

Hipertansif retinopati kardiyovaskiiler mortalite ile iliskili oldugu bilinmektedir.® Wang
ve ark.” hipertansif hastalarla yaptig bir ¢calismada %49.8 HTRP orani bildirmislerdir.
Ulkemiz kaynakl1 bir bagka tarama calismasinda Erden ve ark.®’ %66.3 gibi bizim
bulgularimiza benzer bir oran bildirmislerdir. Acil serviste rutin olarak muayene
yapilmasina gerek olmamasina ragmen; hipertansiyonu tespit edilen hastalara yakin
zamanda g6z hastaliklari poliklinik kontrolii 6nerisi yapilmalidir. Sol ventrikiil
hipertrofisinde 6liime sebep olan ve olmayan M, kalp yetmezligi ve aritmi riski
artmaktadir. Tiirkiye' de 2012 yilinda yapilan HAPPY c¢alismasina gore 35 yas iistiinde
asemptomatik sol ventrikiil disfonksiyonu bulunan kalp yetmezligi siklig1 %4.8; asikar
kalp yetmezligi prevalansi % 2.9 olup; bati toplumlar1 gére 10 yil daha erken kalp
yetmezligi ile karsilasildigi bulunmustur.81 Bu hastalarin ¢ogu tanisal algoritmalarin
yeterince kullanilmamasi nedeniyle tespit edilememektedir. Hipertansiyon kalp yetmezligi
hastalariin hemen hepsine (%90) zemin hazirlamaktadir. AHA (American Heart
Association)'nin 2013 yilinda yayinladigi kalp yetmezligi rehberinde SVH Evre B kalp
yetmezligi olarak smniflandirilmis ve tedaviye baslanmasi dnerilmistir.2? Acil servislerde
cekilen EKG'lerin SVH agisindan degerlendirilmesi ve hastalara gerekli bildirimin
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yapilmasi, bu sayede hastalarin tedavilerine erken baslanmasi ileride gelisebilecek olasi
kalp yetmezligi vakalarinin sayisinin azaltilmasinda 6nemlidir. Cuspidi ve ark.®* tarafindan
yapilan hipertansif hastalarda EKG'de okkiilt SVH oraninin arastirildig: sistematik bir
derlemede EKG'de okkiilt SVH oraninin ortalama %18 oldugu bildirilmistir. Bizim

calismamizda da bu degerler arasinda bulundu. (%26)

Levy ve ark.'* 2012 yilinda yaptig1 ve ekokardiyografi kullandiklar: prospektif bir
calismada SVH oran1 %57.3 ile bizim ¢alismamizdan yiiksek bulunmustur ve acil servisin
hipertansif hedef organ hasarinin tespitinde 6nemli bir yeri oldugu belirtilmistir. Yazarlar
bu yiiksek orani hasta populasyonunun afrika kokenli amerikali olmasina baglamislardir.
Levy ve ark.®* 2015 yilinda acil servise basvuran hipertansif hastalar iizerinde yaptig1
retrospektif bir ¢alismada EKG'de SVH oran1 %27 bulunmustur. Bizim ¢alismamizdaki
sonug bu sonug ile benzerdir. SVH artmig kardiyak mortalite ve morbidite ile yakindan
iliskili olmasina ragmen acil serviste SVH saptanmasi acil servis bakimini primer etkileyen
bir faktor degildir. Bu ¢alismada SVH saptamasinin kisa donem Klinik sonuglarla iligkisi
saptanmadi. Ancak ¢ekilen EKG'lerde sessiz iskeminin saptanmasi, olas1 miyokard
enfarktiisiiniin tespiti ve hastalara gerekli islemin yapilmasinda 6nemli bir zaman
kazandirmasi acil servise basvuran hipertansif hastalarda EKG ¢ekiminin ihmal

edilemeyecek kadar 6nemli oldugunu gosterir.

Acil serviste EKG ¢ekimi kolay, maliyeti diisiik, hizli bir uygulamadir. Calismamizda
137 hastaya ¢ekilen EKG lerin maliyeti 411 tl gibi ileride gelisebilecek komplikasyonlarin
tedavisi i¢in harcanacak ticretten ¢ok daha diisiik bir meblagdir. Cekilen EKG de iskemi
saptanmasi hayat kurtarici girisimlere olanak saglayabilecegi gibi SVH tespit edilerek
hastalarin uyarilmasi ve yonlendirilmesi ve tedavilerinin diizenlenmesi ileride

geligebilecek komplikasyonlarin 6niine gegebilir.

Proteintiri artmig kardiyovaskiiler mortalite ve morbidite i¢in bagimsiz bir risk
faktoriidiir. ® Bu calismada saptanan proteiniiri orani (% 10) diisiik gibi goriinse de
hipertansiyon iligkili klinik sonuglarda etkili tek faktor olarak proteiniiri varliginin
saptanmis olmas1 bu hasta grubunda taranmasini degerli kilmaktadir. Klausen ve
arkadaslart®® hipertansif proteiniirik olgularda iskemik kardiyak olaylarla karsilasma

11,

sikliginin 3 kat daha fazla oldugunu saptamislardir. Levy ve ark.”'nin 2012 yilinda yaptigi

bir ¢alismada acil servise basvuran hipertansif hastalarda %61 proteiniiri tespit edilmistir
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ve acil servisin hipertansif renal hasarin tespitinde énemli bir yeri oldugu belirtilmistir.
Bizim calismamizda bu degerden diisiik (%10) bir deger bulundu. Karras ve ark.®’
tarafindan 2002 yilinda yapilan prospektif, gozlemsel bir calismada acil servise ciddi kan
basinci yiiksekligi ile bagvuran hastalarin %45.5'inde dipstick testi ile idrarda proteiniiri
tespit edilmistir. Bizim ¢alismamiza gore proteiniiri oranlarinin yiiksek olmasinin nedeni,
dahil edilen hastalarin kan basinci sinirinin yiiksek olmasi ve sadece asemptomatik

hastalarin dahil edilmemis olmasi olabilir.

Proteiniirinin tespiti icin yapilan TIT kolay yapilabilir, hasta yénetiminde zaman kaybi
olusturmayan Ve ucuz bir testtir. Calismamizda 137 hastanin tiimiiniin TIT maliyeti 753tl
gibi diisiik bir miktardir. Acil servislere hipertansiyon nedeniyle basvurmus hastalara TIT
yapilmasi bulunan sonuglara gore hastalarin bilgilendirilmesi ve yonlendirilmesi gelecekte

karsilasilacak kotii sonuglarin engellenmesinde 6nemlidir.
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Kisithihiklar

Calismanin ilk kisitliligi tek merkezli olmasi ve 6rnek biiyiikliigiiniin az olmasidir.

Bir diger 6nemli kisitlilik ne kadar siiredir hipertansif olduklarimin tiim hastalarda
ogrenilememis oldugu i¢in analize yansitilamadi. Hipertansif olgularda her gecen yil

hipertansif hedef organ hasari orani arttig1 igin 6nemli bir kisitlamadir.

Hipertansiyon rahatsizligi bulunmayan populasyonda proteiniiri oranlari

bilinmediginden bulgularimizin buna gore degerlendirilmesi gerekmektedir.

Akut ve kronik kalp yetmezliginin tan1 ve tedavisini anlatan 2016 ESC klavuzunda kalp
yetmezliginin tanis1 i¢in degerli bulgular saglayan BNP, ¢alismanin biitgesi uygun

olmadig i¢in tiim hastalarda bakilamadigindan degerlendirmeye alinmadi.

Hipertansif retinopati agisindan fundoskopiyi yapan hekim c¢alismanin arastiricilarindan

biriydi. Hastalarin hipertansif oldugunu biliyor olmasi1 degerlendirmeyi etkilemis olabilir.
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6.SONUC VE ONERILER

Bu calismada, hipertansif acillere isaret etmeyen semptomlarla acil servise basvurup,
belirgin kan basinci yiiksekligi saptanan hastalarda subklinik hedef organ hasar1 agisindan
tetkik yapilmasindan 30 giinliik klinik sonuglarda fayda gorebilecek hasta grubu

tanimlanamadi.

Gizli hedef organ hasar1 varliginin siklig1 bu hastalarin hipertansiyon kontrol ve
yonetiminde, tedavilerin diizenlenmesinde, ulusal bakim klavuzlarina uyumun

saglanmasinda acil servisin dnemli bir baslangi¢ noktasi olabilecegini diisiindiirmektedir.

Proteintiri varlig1 klinik sonuglarla iligkili bulundu. EKG'de sol ventrikiil hipertrofisi
varhig1 da beklenenden fazla oranda tespit edildi. Acil serviste belirgin kan basinci
yiiksekligi olan hastalarda EKG gekilmesi ve proteiniiri taramasi yapilmasi, hastalarin acil
servis yonetimini degistirmese de kardiyovaskiiler komplikasyonlarin 6nlenmesi agisindan

degerli olabilir.
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7.0ZET

Giris: Acil servislerde asemptomatik KB yiiksekligi sik rastlanan bir durumdur. Bu
hastalarin yonetiminde net bir yaklasim yoktur.

Amac: Bu ¢alismanin amaci hipertansif acillere isaret etmeyen yakinmalarla acil servise
basvuran belirgin KB yiiksekligi saptanan hastalarda okkiilt hedef organ hasarini
belirlemek igin tarama tetkiklerinin yapilmasindan fayda gorecek bir alt grup
tanimlamaktir.

Gereg ve Yontem: Bu tek merkezli, tanimlayici, kesitsel arastirma ti¢iincii basamak bir
acil serviste gergeklestirildi. Belirgin KB yiiksekligi olarak belirlenen SKB >160mmHg
DKB >100mmHg olan hastalar arastirmaya dahil edildi. Arastirmaya dahil edilen tim
hastalarin bobrek fonksiyon testleri, EKG, PA akciger grafileri, tam idrar tetkikleri
saglanip fundoskopi ile retina degerlendirildi. EKG de modifiye Sokolow-Lyon
kriterlerinin karsilanmasi, dipstickte 2+proteiniiri gortilmesi, artmis kardiyotorasik oran ve
konjesyon bulgularinin saptanmasi, kreatininde 1.5 kat artis bulunmasi, Keith-Wagner-
Barker evrelemesinde Evre 1-2 retinopati tespit edilmesi durumlarinin her biri gizli ug
organ hasari olarak kabul edildi. Primer sonlanim 6lgiitii, hipertansiyona bagli okkiilt hedef
organ hasari varligi; sekonder sonug 6lgiitii olarak da 30 giin i¢inde kotii Klinik sonug
gelismesini predikte edebilecek parametreler olarak belirlendi.

Bulgular: Arastirmaya katilan 137 hastada yapilan tetkiklerin 6'sinda kreatinin yiiksekligi,
15'inde proteiniiri, 35'inde SVH, 88'inde akciger grafisinde kalp yetmezligi bulgulari,
91'inde retinopati tespit edildi. Bu bulgulardan akciger grafisi bulgulari (p=0.761),
EKG’de SVH bulgular1 varligi (p=0.961) ve fundoskopide hipertansif retinopati bulgulari
(p=0.060) kotii Klinik sonugla iliskili bulunmazken proteiniiri (p=0.004) 30 giinliik klinik
sonuglarla iligkili bulundu. Ayrica ii¢ ve daha fazla okkiilt hedef organ hasar1 varligi da
klinik sonuglarla iligkili bulundu (p=0.01).

Sonuc: Hipertansif acillere isaret etmeyen semptomlarla acil servise bagvurup, belirgin kan
basinci yiiksekligi saptanan hastalarda subklinik hedef organ hasari agisindan tetkik

yapilmasindan 30 giinliik klinik sonuglarda fayda gorebilecek hasta grubu tanimlanamadi.

Anahtar sozciikler: asemptomatik kan basinc yiiksekligi, hipertansiyon, gizli hedef organ

hasar1, proteiniiri, acil servis
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8. ABSTRACT

Background: Asymptomatic elevated blood pressure is a common condition in the
emergency department. There is no clear approach to the management of these patients.
Aim: The present study aimed to identify sub-group of patients who will benefit from the
screening tests to determine the occult target organ damage who present to the emergency
department with elevated blood pressure and symptoms that do not point to a hypertensive
emergency.

Materials and Methods: This single-center, descriptive, cross-sectional study was

conducted in a tertiary emergency department. Patients with SBP 2160mmhg and DBP =

100mmhg were included in the study. All patients evaluated with renal function tests,
ECG, chest X-ray, urine analysis, fundoscopy examination. End-organ damage accepted as
in case of any of the Sokolow-Lyon positivity in ECG, 2+ proteinuria on the dipstick, the
detection of an increased cardiothoracic ratio and congestion symptoms, increased 1.5
times in creatinine, Stage 1-2 retinopathy detection with Keith-Wagner-Barker staging.
The primary outcome was the presence of occult target organ damage due to hypertension;
secondary outcome was also set as parameters to be prediction of poor clinical outcome
improvement within 30 days.

Results: Six patient has creatinine elevation, 15 has proteinuria, 35 has LVH, 88 has chest
X-ray findings of heart failure, 91 has retinopathy. Chest X-ray findings (p = 0.761), LVH
signs in ECG (p = 0.961) and hypertensive retinopathy symptoms in fundoscopy (p =
0.060) has poor association with clinical outcomes. Proteinuria (p = 0.004) was associated
with a 30-day clinical outcomes. It was also association with three or more presence of
occult target organ damage in clinical outcome (p = 0.01).

Conclusion: Sub-group of patients who will benefit from the screening tests to determine
the occult target organ damage who present to the emergency department with elevated
blood pressure and symptoms that do not point to a hypertensive emergency can't
identified.

Key words: asymptomatic elevated blood pressure, hypertension, occult target organ

damage, proteinuria, emergency department
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9.EKLER
9.1.EK:Veri toplama formu

HASTANIN
ADI: SOYADI: YASI:
DOSYA NO: SIKAYETI:

BiLINEN HASTALIKLARI:

KULLANDIGI iLACLAR:

EGITIM DURUMU: ILKOGRENIM: [ LISE: [J UNIVERSITE: [J
HIPERTANSIF OLDUGUNU BILIYOR MU?

KULLANDIGI ANTIHIPERTANSIF iLACLAR:

DUZENLI AiLE HEKIMI/DOKTOR ZIYARETI VAR Ml:l

KiLO: BOY: SIGARA:
OLCULEN ILK TA: OLCULEN 2. TA:
TEST HASTA BAKIMINDA RUTIN OLARAK ISTENDI  CALISMA ICIN ISTENDI
CBC: O Il
RUTIN BIYOKIMYA: H H
TIT: O Ol
PAAG: ] [
EKG:: ] []
FUNDOSKOPI: : O ]
ACILSONUCU: TABURCU: HASTANIN SONUCU:
SERVISE YATIS: SERVISTEN TABURCU:
YBU [HTIYACI: HASTANEDE EXITUS:
EXITUS: DIS MERKEZE SEVK:
TARIH: SAAT:
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9.2. Etik Kurul Belgesi

ALLL 4

-/

= KOCAELI ONIVERSITESE KLINIK ARASTIRMA ETIK KURUL DEGERLENDIRME FORMU

ETIK KURULUN ADI

w 5 UNIVERSITESI KLINIK ARASTIRMALAR ETiK KURULU
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| E-POSTA

|§I§ ’

: 303 Tt

ctiRun @Ko edu

BiLGILER]
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KOU KAEK 201886

' RMA PROTOK
%Rm]' "NUMARAS|

[ KOORDINATGRUN
UNVANVADYSOYA DI

Yrd Dog Dr. EIf Yaka

KOORDINATORUN UZMANLIK ALANI

Aci Tip

SORUMLU ARASTIRNACI
UNVANVADNSOYAD!

Cr. Haldup Garekn

SORUMLU A
UZMANLIX ALANI

Act Tip

”uﬁm;a": TIRMA MERKEZI
DESTEMLEYICININ YASAL

Kocaed Uniersiesi Tip Fakiibas! Azl Tip ABD

TEMSILCISI

e

i
TEK MERKEZ

EDK MERKEZL UDLUSLARARAS

A
MERKEZLER

DEGERLENDIRILEN
BELGELER

Belge Adi

Varsyon

Taed Numansi

ARASTIRMA PROTOKCLUMLANI

2032018 Tukpe [ ngizce ] Oiper

BLGIENDIRILMIS GONGLLD
CLUR FORMU

20032015 Tokpe [ gitzce T Dier

OLGU RAPOR FORMU

Torkps [ Ingtzce ] Oifer

DEGERLENDIRILEN
DIGER BELGELER

Balge Adi

Agikiama

TURKCE ETIKET OSNEG

SIGCRTA

[ |(m)

| ARASTIRMA BUTCESI

KOU Bdimsed Arastirmats Foru

_FORMY

TBIYOUQUIK WATERYEL TRANSFER

:,muﬂe.mwm

[YILUK BLDIRIM

 SONUG RASTARU
'GUVENLLIK BILDIRIMLERI
CAGER
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