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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

      

    Hipertansiyon (HT), her üç eriĢkinden birini etkileyen, belirgin kardiyovasküler, renal 

ve nörolojik morbidite ve mortaliteye neden olabilen bir hastalıktır. 
1, 2, 3

   
   
 

    Acil serviste de HT iliĢkili baĢvurular önemli yer tutmaktadır .
4 

Ayrıca acil serviste 

bakım verilen hastalarda kan basıncı yüksekliği sık rastlanan bir durumdur ve hastaların 

anlamlı bir oranında belirgin kan basıncı yüksekliği saptanmıĢtır.
5
    

    Kronik HT'un uzun dönem kontrolü, yönetimi, tedavi önerileri ve sonuçları ile iliĢkili 

yeterli ve kanıta dayalı kılavuz ve öneriler mevcuttur.
6, 7, 8

 Genelde acil servis yönetimi bu 

birinci basamak kılavuzlarının acil servis ortamına uyarlanması Ģeklinde gerçekleĢtirilir.
9
 

Bu durum da acil servis uygulamalarında tutarsızlık ve heterojeniteye neden olmaktadır.
10

 

    Akut hipertansif epizodların sıklığına rağmen, az sayıdaki acil servis klinik uygulama 

kılavuzu , kısıtlı kanıta ve veriye dayanmaktadır.
11,12

 Hipertansif aciller tüm aciller içinde 

% 2 oranında görülmektedir ve tedavileri kanıta dayalı kılavuzlarla yapılabilmektedir.
13

  

Hipertansif acillere iĢaret etmeyen semptom ve bulgularla baĢvuran, yani hipertansif acil 

açısından asemptomatik olan ve özellikle belirgin kan basıncı yüksekliği olan hastalarla 

acil serviste sık karĢılaĢılır.    

    Ancak bu hastalarda hipertansif acilleri atlamamak ve okkült hedef organ hasarının 

dıĢlanması için açıkça tanımlanmıĢ ve yaygın olarak uygulanan bir acil servis yaklaĢımı 

bulunmamaktadır. Bu durum hedef organ hasarının kanıtları bulunmayan kan basıncı 

belirgin yüksek olan hastalarda yardımcı tarama testlerinin yapılmasıyla ilgili net ve kanıta 

dayalı önerilerin olmamasına dayandırılmaktadır.
14

 

    2013 yılında American College of Emergency Physicians (ACEP) hipertansif acil 

açısından asemptomatik, kan basıncı belirgin yüksek acil servis hastalarının yönetimi için 

önerilerini yayınlamıĢtır.
9
 A ve B kanıt düzeylerinde herhangi bir öneri yapamamakla 

birlikte birkaç gözlemsel çalıĢmaya dayanarak bu hastalarda rutin tarama yapılmamasını C 

kanıt düzeyiyle önermiĢtir.
15,16

 Bununla birlikte bu hastalarda klinik sonuçlarla 

iliĢkilendirilmiĢ optimal tarama yönteminin araĢtırılması gerektiğini vurgulamıĢtır.  
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   ĠĢaret eden semptomlarının olmayıĢı hipertansif acillerin dıĢlanmasında kullanılamaz.
14

  

Tüm belirgin kan basıncı yüksekliği olan asemptomatik hastaların acil serviste hedef organ 

hasarı açısından tarama tetkiklerinin yapılması ise acil servis kaynaklarının uygunsuz 

kullanımına,  maliyet artıĢına neden olur. Ayrıca hastanın yönetimini zorlaĢtırıp, acil servis 

hasta akıĢını önleyici bir faktör olabilir.
17

 Bu durumda en etkin ve güvenli yaklaĢım, 

tarama testlerinden en çok fayda görecek olan hasta grubunu tanımlayıp, optimal tarama 

yöntemini saptamak olacaktır.     

    Bu çalıĢmanın amacı, kan basıncı belirgin olarak yüksek olup hipertansif aciller 

açısından asemptomatik olan acil servis hastalarından yardımcı tetkiklerin acil serviste 

yapılması gereken hasta grubunu tanımlamaktır. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

  

2.1. Tanım 

    Tüm yaĢ grupları ve her iki cinsiyet için sistolik kan basıncının  ≥140 mmHg, 

diyastolik kan basıncının  ≥90 mmHg olması ya da kiĢinin antihipertansif ilaç kullanıyor 

olması hipertansiyon olarak tanımlanmaktadır.
18 

 

2.2. Sınıflama  

    ġu anda hipertansiyon sınıflamasında Amerika BirleĢik Devletleri (ABD) BirleĢik 

Ulusal Kurul8 (JNC VIII) ve ESH/ESC 2013 kılavuzlarındaki sınıflamalar 

kullanılmaktadır. 

    JNC-8 HT sınıflaması çizelge 1'de, ESH/ESC (Avrupa Hipertansiyon Derneği- Avrupa 

Kardiyoloji Derneği) 2013 yılı kılavuzuna göre hipertansiyon sınıflaması çizelge 2'de 

verilmiĢtir.
7,19

 

 

1.Çizelge. JNC 8 Hipertansiyon Sınıflaması (18 yaĢ ve üstü) 

 

KB SINIFLAMASI SKB (mmHg)  DKB (mmHg) 

Normal <120 ve <80 

Pre Hipertansiyon 120-139 ve/veya 80-89 

 

Evre 1 Hipertansiyon 

 

140-159 

 

ve/veya 

 

90-99 

 

Evre 2 Hipertansiyon 

 

≥ 160 

 

ve/veya 

 

≥ 100 
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2.Çizelge. ESH/ ESC 2013 Hipertansiyon Sınıflaması (18 yaĢ ve üstü) 

 

KB SINIFLAMASI SKB (mmHg)  DKB (mmHg) 

Optimal <120 ve <80 

Normal 120-129 ve/veya 80-84 

Yüksek 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 

 

Ġzole sistolik 

hipertansiyon 

 

≥ 140 

 

ve 

 

<90 
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    2015 yılında yayınlanan Türk hipertansiyon uzlaĢı raporuna göre hipertansiyon 

sınıflaması  çizelge 3'teki gibidir.
20

 

3.Çizelge. Türk hipertansiyon uzlaĢı raporu Hipertansiyon sınıflaması 

       Kategori             Sistolik     Diyastolik 

Yüksek 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 

Ġzole sistolik 

hipertansiyon 

           ≥140    ve       <90 

 

2.3. Epidemiyoloji    

    Amerika' da yapılan National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES) 

taraması hipertansiyon yaygınlığının %29.1' e kadar çıktığını göstermektedir. Yaygınlık, 

yaĢ ile birlikte her iki cinsiyette de artmaktadır.
1
 

    Hipertansiyonda tanıyı koymanın yanı sıra dikkat edilmesi gereken bir hususta  

hipertansiyonun kontrolünün sağlanmasıdır. BirleĢik Devletler' de hipertansiyon 

farkındalık oranı % 82.7 iken, tedavi görenlerin oranı % 75.6, kontrol oranları ise % 51.8'i 

bulmaktadır. Daha yaĢlı yaĢ grubu ile karĢılaĢtırıldığında 18-39 yaĢ arasında farkındalık, 

tedavi ve kontrol oranları düĢüktür.
1
 Ġspanyada yapılan 10 yıllık bir süreyi kapsayan büyük 

bir epidemiyolojik çalıĢmada hipertansif tedavinin yoğunluğunda bir artıĢ olmasına rağmen 

kontrolsüz hipertansiyon prevalansında anlamlı değiĢme olmadığı bulunmuĢtur.
21

  

    Ülkemizde yapılan ilk prevalans çalıĢmasına göre (TEKHARF) hipertansiyon 

prevalansının %33.7 olduğu, yaĢ ilerledikçe prevalansın arttığı, ülkemizin kuzeyinde 

%40‟ların üzerine çıktığı, güney kesimlerde ise %30‟ların altına indiği görülmüĢtür.
22     

Ülkemizde yapılan bir diğer çalıĢma ise PATENT çalıĢması olup bu çalıĢmada 

hipertansiyon prevalansı %30.3 bulunmuĢtur. Bu çalıĢmada kadınlarda prevalans %32.3 

erkeklerde ise %28.4 olarak belirlenmiĢtir. Burada hipertansiyonlu hastaların %55.1'ini 

hastalıklarının farkında olduğu ve bunlarında sadece %47.5‟inin antihipertansif tedavi 

aldığı tespit edilmiĢtir. Antihipertansif tedavi alanların ise sadece %29.1‟inde hedef kan 

basıncı değerlerine ulaĢılabildiği görülmüĢtür.    
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    Toplumda ekonomik olarak etkin kabul edilen orta yaĢ (35-64 yaĢ) grubunda 

hipertansiyon prevalansı % 42.3 (erkeklerde % 34.8, kadınlarda % 50) olarak bulunmuĢtur. 

Geriatrik populasyonda (≥ 65 yaĢ) hipertansiyon prevalansı ise % 75.1 (erkeklerde % 67.2, 

kadınlarda % 81.7) tespit edilmiĢtir. Ġzole sistolik hipertansiyon (sistolik KB ≥ 140 mmHg, 

diyastolik kan basıncı < 90) mmHG prevalansı % 4.8‟di ve erkeklerle (% 4.8) kadınlar (% 

4.8) arasında fark bulunmamıĢtır. Ġzole sistolik hipertansiyon prevalansında yaĢla birlikte 

artıĢ olduğu gösterilmiĢtir ve prevalans 80 yaĢ üzerinde % 28.6‟lara ulaĢmıĢtır. Ġzole 

diyastolik hipertansiyon prevalansı % 7.1 olarak bulunmuĢtur ve erkeklerde (% 7.8) 

kadınlardan (% 6.5) biraz daha yüksek olduğu görülmüĢtür.2 

 

2.4.Etyoloji  

   Hipertansif olguların ~%90-95'inde kan basıncı yükselmesinden sorumlu etyolojik 

neden bilinmemektedir. Bu hipertansiyon tipi bu nedenle esansiyel ya da primer 

hipertansiyon olarak tanımlanmaktadır.
23

  

Birincil hipertansiyonun nedenleri birçok etkene bağlıdır. Bu etkenler yaĢ, aĢırı tuz 

kullanımı, sedanter yaĢam, sigara, alkol ve kafein kullanımı, obezite, ateroskleroz, stres, 

genetik yatkınlık olarak sıralanabilir.
23

 

    Sekonder hipertansiyon ise hipertansiyona sebep olan tespit edilen bir sebebin olduğu 

hasta gruplarını ifade etmektedir. Sekonder hipertansiyon formları göreceli olarak ender 

hastalıklar olup, prevalansları toplam hipertansiyon vakalarının %5-10'u kadardır.
23

  

 

Sekonder hipertansiyon nedenleri Ģunlardır:
6
 

1.Kronik böbrek hastalığı 

2.Aort koarktasyonu 

3.Cushing sendromu ve diğer glukokortikoid fazlalığı durumları 

4.Kronik steroid tedavisi de dahil olmak üzere ilaç kullanımına bağlı (oral kontraseptifler , 

mineralokortikoidler, glukokortikoidler, anabolik steroidler, sempatomimetik ilaçlar, 

NSAID‟ler, siklosporin, eritropoetin, meyan kökü) 

5.Obstrüktif üropati 
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6.Feokromositoma 

7.Primer aldosteronizm ve diğer mineralokortikoid fazlalığı durumları 

8.Renovasküler hipertansiyon 

9.Uyku apnesi 

10.Tiroid ve paratiroid hastalıkları 

 

2.5. Patofizyoloji 

    Hipertansiyon artmıĢ kardiyak atım ve periferik damarlarda direnç artıĢı sonucunda 

ortaya çıkar. Bu iki mekanizmayı etkileyen birçok neden bu duruma yol açabilir. Bu 

faktörler çizim 1'de gösterilmiĢtir.
24

 Kardiyak atım ve periferik arterlerde olan direnç 

arasındaki uyumsuzluğa neden olan faktörler kalıcı yüksek kan basıncına neden 

olmaktadır. Bu faktörler kiĢiye göre ve hastalığın derecesine göre farklılık 

göstermektedir.
24

 

 
 
Kan Basıncı: Kalp debisi (Kalp hızı x Atım hacmi) x Periferik direnç formülüyle ifade 

edilebilir. 
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1.Çizim. Hipertansiyonun patofizyolojisi 

 

Primer Hipertansiyonda rol oynayan etkenler Ģunlardır
24 

 

1) Hemodinamik değiĢiklikler  

a. Kardiyak değiĢiklikler (hiperkinetik dolaĢım, sıvı volüm artıĢı, kardiyak hipertrofi, 

otoregülasyon) 

b. Periferik arter değiĢiklikleri (vazokonstrüksiyon, yapısal değiĢikler, damar 

duvarı/lümen oranında artıĢ, yeniden yapılanma)  

2) Genetik etkenler 

3) AĢırı tuz alımı  

4) Renal sodyum retansiyonu  

a. Basınç -natriürezis iliĢkisinin değiĢmesi (Guyton hipotezi)  

b. Edinsel natriüretik hormon 

c. Renin ve nefron heterojenitesi  

d. AzalmıĢ nefron kütlesi  

5) Renin –anjiyotensin sistemi değiĢiklikleri 

6) Stres ve aĢırı sempatik aktivite  
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7) Hücre membran değiĢiklikleri  

a. Ġyon transportundaki değiĢiklikler  

b. Hücre membranındaki anormallikler 

8) Endotel disfonksiyonu 

a. Nitrik oksit azalması 

b. Endotelin artıĢı 

9) Ġnsülin rezistansı ve hiperinsülinemi 

10) Obezite 

11) Diğer olası mekanizmalar 

a. Anormal steroid metobolizması  

b. Vazoaktif peptidler 

c. Prostaglandinler 

12)Katkıda bulunan faktörler 

a. Fötal etkenler 

b. Kalsiyum-paratiroid hormon metabolizması 

c.Diğer mineral değiĢiklikleri 

d. Sigara 

e. Alkol 

f. Fiziksel aktivite 

 

2.5.1.Hemodinamik DeğiĢiklikler 

     

    BaĢlangıçta tedavi edilmemiĢ genç hipertansif hastalar değerlendirildiğinde, bu 

hastalarda kalp debisi normal veya biraz yüksek, periferik direnç ise normal bulunmuĢtur  

Bu hastaların takibinde sonraki 20 yıl boyunca, kalp debisi progresif biçimde azalırken 

periferik direncin yükseldiği görülmüĢtür.
25

 Hipertansiyonun nasıl baĢladığına 

bakılmaksızın, sonuçta artmıĢ periferik direnç, hipertansiyonun primer hemodinamik 

kusuru haline gelmektedir.
25

 

     Framingham çalıĢmasında, kardiyak indeks artıĢı ve sistol sonu duvar stresi 

hipertansiyon geliĢimi ile iliĢkili bulunmuĢtur.
26 10 yıllık bir takip çalıĢmasında, muhtemel 

artmıĢ kalp debisinin bir yansıması olarak kendini gösteren artmıĢ kalp atım hızı, 

gelecekteki hipertansiyonun bir belirleyicisi olarak tespit edilmiĢtir.
25
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2.5.2.Genetik Faktörler 

    Hafif kan basıncı yüksekliği üzerine birçok genin katkısı olmasından dolayı 

hipertansiyonun genetiği karmaĢıktır.
27

 Ġkiz çalıĢmaları ve çekirdek aile çalıĢmaları 

göstermiĢtir ki, sistolik kan basıncı (SKB) ve diyastolik kan basıncındaki (DKB) 

değiĢimlerin önemli bir bölümü genetik etkiler nedeniyle oluĢmaktadır.
28

 Bu çalıĢmalarda 

genetiğin kan basıncı üstüne olan etkisinin %30-%50 arasında olduğu gösterilmiĢtir. Bu 

çalıĢmalar hipertansiyonun orta derecede kalıtsal geçmiĢe sahip olduğuna, genetik 

faktörlerin belirlenmesi gerektiğine dikkati çekmektedir .
29

 

    Ġki grup genetik bozukluk söz konusudur. Bunlar tek gen mutasyonu ve poligenik 

sendromlardır. Tek gen mutasyonlarına Liddle sendromu, hipermineralokortikoidizm, tip 2 

pseudohiperaldesteronizm örnek olarak verilebilir. Poligenik sendromlar birden fazla 

gende meydana gelen bozukluk sonucu geliĢir. Fizyolojik ve kromozomal/genomik 

haritalama çalıĢmalarında yüksek kan basıncı ile ilgili olabilecek çok sayıda gen 

tanımlanmıĢtır. Bunlardan hipertansiyonun patofizyolojisinde rol oynadığına dair en güçlü 

kanıtları olan genler, anjiotensinojen, anjiotensin konverting enzim (ACE), anjiotensin 1 

reseptör, B2-adrenerjik reseptör ve G-protein B3 subunit‟tir.
30

 

 

2.5.3.AĢırı Sodyum Alımı  

    Tuz tüketimi yüksek olan toplumlarda hipertansiyon sıklığının fazla olması, tuz 

kısıtlaması ile kan basıncı değerlerinde düĢüĢ görülmesi ve tuzdan fakir diyetle beslenen 

ilkel toplumların diyetlerindeki tuz artırıldığında yüksek kan basıncı sıklığının artması, 

yüksek kan basıncı etyolojisinde tuz faktörünün önemini ortaya koyar.
30

 AĢırı sodyum 

alınması sıvı hacmini ve ön yükü artırıp bu yoldan kalp debisini yükseltir ve sonucunda 

yüksek kan basıncı ortaya çıkar.
31

 Dahl ve Heine ilk kez hipertansiyonun Dahl„ın 

hipertansif tuz duyarlı sıçanından yine Dahl„ın hipertansif olmayan tuz dirençli sıçanına 

böbrek nakliyle aktarılabileceğini göstermiĢlerdir.
32

    Fakat sodyumun yüksek kan basıncı 

etiyolojisindeki rolü bu bilgi ile sınırlandırılamaz. Normal kiĢilerde kan basıncı 

yükseldiğinde böbreklerden sodyum ve su atılması artar, sıvı hacmi azalır ve basınç 

normale döner (basınç natriürezi). Bu mekanizmadaki bozukluğun yüksek kan basıncına 

yol açabileceği düĢünülmektedir. Sodyum fazlalığı kan basıncını, damarsal reaktiviteyi 
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etkileyerek de yükseltebilir. Diyetle sodyum alınması primer hipertansiyon patogenezi ile 

yakından iliĢkilidir, ancak tek baĢına yeterli olmayan bir faktördür.
33

  

    Günlük tuz alımının 170meq/günden 100 meq/güne azaltılması  ortalama kan basıncını 

normotansif eriĢkinlerde yaklaĢık 2/1 mmHg, hipertansif yetiĢkinlerde 5/3 mmHg 

düĢürür.
34

 Esansiyel hipertansiyonu ve böbrek yetmezliği olan hastalarda normotansif 

vericilerden nakledilen böbreklerden sonra hipertansiyon iyileĢmiĢtir.
35

  

    Ayrıca  esansiyel hipertansiflerde sodyumla iliĢkili diğer bir hipertansiyon nedeni 

sodyum atılımında defekttir.
30

 Bunun muhtemel sebepleri; basınç natriürezinin yeniden 

ayarlanması, artan sodyum yükünü atmak için daha yüksek kan basıncına ihtiyaç 

duyulması, nefron sayısında ve filtrasyon yüzey alanında azalma, nefron heterojenliği, 

sodyum pompasında kazanılmıĢ inhibisyon veya sodyum taĢınmasında anormallikler, 

natriüretik hormonun etkisidir.
36,30

 Anjiyotensin dönüĢtürücü enzim gen polimorfizminin 

(1 alelinin) tuza duyarlılık ile iliĢkisi gösterilmiĢtir.
37

  

 

2.5.4.Renin – Anjiotensin – Aldosteron Sistemi (RAAS) 

    Renin Anjiyotensin Aldosteron sistemi kan hacmini ve basıncını düzenleyen en önemli 

araçlardan birisidir. Karaciğerden salgılanan anjiyotensinojen, böbrek jukstaglomerüler 

aparatından salgılanan renin tarafından anjiyotensin-1‟e dönüĢtürülür. Anjiyotensin-1, 

anjiyotensin dönüĢtürücü enzim (ACE) tarafından anjiyotensin-2‟ye çevrilir, anjiyotensin-

2 böbrek üstü bezi korteksinden aldosteron salınımını uyarır.   

    Renin Anjiyotensin Aldosteron sisteminin aktivasyonu böbrek perfüzyon basıncının 

düĢmesi, hücre içi volümde azalma, dolaĢımdaki katekolaminlerin artıĢı, sempatik sinir 

sistemi aktivasyonu ve hipokalemi gibi uyaranlara cevap olarak oluĢur.
 38

 Renin 

Anjiyotensin Aldosteron sisteminin esansiyel hipertansiyondaki rolü komplekstir. Normal 

plazma renin seviyesi olan çoğu hastada plazma renin aktivitesi total vücut sodyumuna 

oranla uygunsuz olarak yüksek olabilir. Bu hastalara ACE inhibitörleri veya aldosteron 

reseptör blokerleri verildiğinde kan basıncının düĢmesi de bu düĢünceyi 

desteklemektedir.
39

 

    Plazma renin aktivitesi seviyeleri  değiĢkenlik gösterebilir ve bunun sebebinin nefron 

heterojenitesi olabileceği, bazı iskemik nefronların aĢırı renin ürettiği ve diğer fazla süzen 

nefronlarda da renin üretiminin baskılandığı gösterilmiĢtir.
30
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2.5.5.Sempatik Aktivite   

    Genç hipertansif hastalarda, dolaĢımdaki katekolaminlarin seviyelerinde artma, 

kaslardaki sempatik sinir aktivitesinde kuvvetlenme, daha yüksek kalp atım hızı ve alfa 

adrenerjik agonistlere karĢı vasküler reaktivitede yükselme eğilimi vardır.
40

 

    Bu değiĢiklikler, arteriyoler ve venöz vazokonstrüksiyona yol açarak, kalp debisini 

arttırarak veya normal renal basınç hacim iliĢkisini değiĢtirerek çeĢitli yollarla kan 

basıncını yükseltebilir.
24 

Orta yaĢlı erkekler arasında, mental strese karĢı sistolik basınç 

reaksiyonu ile on yıl sonraki daha yüksek sistolik kan basınçları arasında doğru orantı 

saptanmıĢtır.
41

  

 

2.5.6.Endotel ĠĢlev Bozukluğu  

    Endotel hücreleri, damar duvarındaki düz kas hücreleri üzerinde vazoaktif dilatasyon ve 

konstrüksiyon yapan birçok lokal parakrin etkili madde salgılayarak hipertansiyon 

patogenezinde aktif rol alır. Bunların içinde en güçlüleri nitrik oksit (NO) ve 

endotelindir.
42

 .  

Nitrik Oksit  

    Argininden nitrik oksit (NO) üretimi, pek çok değiĢken uyarıma bağlı olarak, bir çok 

hücre tipinde meydana gelir. NO endotelyal hücreden, komĢu damar düz kaslarına nüfuz 

eder ve burada siklik guanozin mono fosfat (cGMP) oluĢumunu uyararak kan damarlarını 

geniĢletir. Esansiyel hipertansiyon bulunan hastalarda tüm vücut NO üretimi azalmıĢtır.
30

  

    Azlığında glomerül kapiller basınç artıĢı, böbrek kan akımının azalması, glomerüler 

kapiller geçirgenlikte azalma görülür. Sodyum atılımında belirgin düĢüĢ ve sistemik kan 

basıncında yükselme oluĢur.
43  

 

 Endotelin  

    Endotel hücrelerinden salgılanan ve düz kas hücrelerine ETA (endotelin A) üzerinden 

etki ederek vazokonstriksiyona neden olan bir peptiddir. Bunun yanında, endotelin ETB 
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(endotelin B) reseptörüne bağlanarak prostasiklin ve NO üretimi yoluyla vazodilatasyon da 

yapabilir. 

    Ciddi hipertansiyon oluĢturulan hayvan modellerinde küçük damarların endotelinde 

endotelin üretiminin artmıĢ bulunması, hipertansiyon patogenezinde endotelinin rolünü 

desteklemektedir. Endotelin üretimindeki artıĢ, kan basıncı yükselmesinin yanında 

hipertansif kiĢilerde küçük damarlarda hipertrofik yeniden Ģekillenmenin oluĢumundan da 

sorumlu tutulmaktadır.44 

 

2.5.7.Ġnsülin Direnci 

    Ġnsülin direnci, iskelet kaslarında glukozun kullanımının azalmasıyla karakterize 

metabolik bozukluk olup kan basıncı yükselmesine katkıda bulunur.
45

 

     Ġnsülinin sempatik sistem aktivasyonu, vasküler hipertrofi yapıcı etkisi, sodyum 

emilimini artırması ve myokard hipertrofisi gibi etkileri HT oluĢmasına nedendir.
46

 

 

2.5.8.Obezite  

 

    Obezite ve hipertansiyon arasındaki iliĢki tam olarak belirlenmiĢtir. Framingham Kalp 

ÇalıĢmasında gösterildiği gibi erkeklerde ve kadınlarda hipertansiyon prevalansı vücut 

ağırlığındaki artıĢ ile birlikte artmaktadır. Obez hastalarda daha yüksek oranda kas 

sempatik sinir aktivitesi saptanmaktadır.
30  

 

    
Hemen hemen bütün obezlerde insülin direnci söz konusudur. Ġnsülin renal sodyum geri 

alımını ve periferik damarların dilatasyon yeteneğini bozarak hipertansiyon geliĢimine 

katkıda bulunur.
30
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2.6.Hipertansif Hastanın Klinik Değerlendirmesi 

    Hipertansif hastanın ilk değerlendirilmesinde yapılması gerekenler öncelikle 

hipertansiyon tanısının konması, ikincil nedenlerin aranması, hedef organ hasarı olup 

olmadığının araĢtırılması ve kalp-damar hastalığı riskinin ortaya konmasıdır. 

         

2.6.1.Anamnez: 

    Hipertansif bir hastanın klinik değerlendirmesi anamnez ile baslar. 

 Hipertansif hastada anamnezde sorulması gereken konular aĢağıda özetlenmiĢtir.
19

 

1. KB yüksekliğinin süresi ve ev ölçümleri de dahil olmak üzere  önceki kan basıncı 

yüksekliğinin düzeyi sorulmalıdır. 

2. Ġkincil hipertansiyon böbrek hastalığı, analjezik kullanımı, yasadıĢı ilaç kullanımı, 

terleme, baĢağrısı, anksiyete, çarpıntı, tiroit hastalığı düĢündüren semptomlar 

sorgulanmalıdır. 

3. Hipertansiyon için özgeçmiĢ ve soygeçmiĢteki risk faktörleri sorgulanmalıdır.(sigara, diyet 

alıĢkanlığı, obezite, ailede HT ve diyabet öyküsü) 

4. Organ hasarı ve kardiyovasküler hastalık öykü ve semptomları. 

a) Beyin ve gözler: baĢağrısı, vertigo, görme azalması, duyu ve motor defisiti, inme, 

karotis revaskülarizasyonu 

b) Kalp: göğüs ağrısı, nefes darlığı, ayak bileği ĢiĢmesi, miyokart enfarktüsü, 

revaskülarizasyon, senkop, çarpıntı, aritmi ve özellikle atriyal fibrilasyon öyküsü 

c) Böbrek: susuma, poliüri, noktüri, hematüri 

d) Periferik arterler: ekstremitelerde soğukluk, aralıklı klodikasyo, ağrısız yürüme 

mesafesi, periferik revaskülarizasyon 

e) Horlama/kronik akciğer hastalığı/uyku apnesi öyküsü 

f) BiliĢsel iĢlevlerde bozulma 

5. Eskiden ve halen kullandığı  antihipertansif ilaçlar ve bu ilaçlara uyumu sorulmalıdır. 

  

    Anamnezden sekonder hipertansiyon tanısını düĢündüren ipuçları; ani baĢlangıçlı 

hipertansiyon, 25 yaĢ öncesi ve 60 yaĢ sonrası ortaya çıkan hipertansiyon, tedaviye dirençli 

hipertansiyon, hipertansif kriz atakları, aniden kan basıncı kontrolünün kötüleĢmesi, 

laboratuar testlerinde provake edilmemiĢ hipokalemi, hiperkalsemidir.
6
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2.6.2. Fizik muayene 

2.6.2.1.  Kan Basıncı Ölçümü 

    Kan basıncı gün içinde veya günler arasında değiĢkenlik göstermektedir. Bu nedenle 

hem JNC-VII hem de ESH/ESC kılavuzuna göre hipertansiyon tanısı iki veya daha fazla 

ziyarette ve iki veya daha fazla ölçümün ortalamasına göre değerlendirilmesi 

önerilmektedir.    Kan basıncı ölçümü manĢon içerisindeki ĢiĢen kese bölümü kol çevresini 

en az %80‟ini saran ve manĢonun geniĢliği kol uzunluğunun üçte ikisi kadar olan, 

osillometrik ölçüm yapan, civalı veya elektronik tansiyon aleti ile yapılmalıdır. 

    Normal eriĢkinlerde kullanılan tansiyon aletlerinde manĢonu12 cm eninde ve 35 cm 

boyunda olmalıdır. Obezlerde ve kol yapısı kaslı kiĢilerde manĢon geniĢliği 20 cm, 

uzunluğu 40 cm civarında olmalıdır.
6,47

 

AHA(American heart association) manĢon boyutu konusundaki önerisi çizelge 4'de 

gösterilmiĢtir.
48

  

 

4.çizelge. ManĢon boyutları  

 

EriĢkin kol çevresi ManĢon boyutları 

22 -26 cm 12 × 22 cm  

27-34 cm 16 × 30 cm 

35-44 cm 16 × 36 cm 

45-52 cm 16 × 42 cm 

 

    Ölçümlerde kullanılan tansiyon aletleri düzenli olarak kalibre edilmelidir. Kan basıncı 

ölçümü öncesindeki 30 dakikalık süre içinde sigara, çay veya kahve içilmemeli, kafein 

alınmamalı, yemek yememeli ve 5 dakikalık istirahat sonrasında kan basıncı ölçülmelidir. 

Ölçüm esnasında kiĢinin sırtını herhangi bir yere-örneğin arkalıklı bir sandalyeye 

yaslaması sağlanmalı, tansiyon ölçülecek kolu çıplak olmalıdır. ManĢon kalp hizasında 

duracak Ģekilde sarılmalı ve kiĢinin kolu desteklenmelidir. 

    Tansiyon aletinin manĢonu alt ucu dirsek çukurunun 2.5-3 cm üzerinde olacak Ģekilde 

kolu sarmalıdır. Ölçümler arada ikiĢer dakika bırakılmak suretiyle en az iki defa yapılmalı 

ve bulunan sonuçların ortalaması alınmalıdır. Eğer iki değer arasındaki fark 5mm/Hg‟dan 
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fazlaysa daha baĢka ölçümler de yapılmalıdır ve bunların sonuçlarının ortalaması 

alınmalıdır. Aritmisi olan hastalarda sistolik ve diastolik kan basıncı değerlerini elde etmek 

için birkaç ölçüm yapılmalıdır. Sistolik kan basıncını belirlemek için 2 veya daha fazla 

Korotkoff sesinin duyulduğu faz 1 ve diastolik kan basıncı için Korotkoff sesinin 

kaybolduğu faz 5 kullanılmalıdır. 

 

    Ambulatuar Kan Basıncı Ölçümü 

    Ambulatuar kan basıncı ölçümü günlük aktiviteler ve uyku sırasında kan basıncı ölçümü 

hakkında bilgi sağlar. Yirmi dört saat boyunca kan basıncı takibi kiĢinin tüm aktiviteleri 

sırasında birden fazla kan basıncı ölçüm olanağı sağlar. 

    Ambulatuar kan basıncı ölçümü hedef organ hasarı olmayan, beyaz önlük HT, ilaç 

direnci, antihipertansif ilaçlara bağlı hipotansif etkiler, otonomik disfonksiyon, epizodik 

hipertansiyon hakkında daha yararlı olur. Ambulatuar kan basıncı ölçümü hedef organ 

hasarı ve kardiyovasküler risk öngörüsünde klinikte yapılan ölçümlerden daha duyarlı bir 

yöntemdir. Ambulatuar kan basıncı değerleri klinik ölçümlerinden genellikle daha 

düĢüktür. Hipertansif kiĢilerde kan basıncı üst sınırı uyanık iken >135/85 mm/Hg ve uyku 

esnasında >120/75 mm/Hg‟dır. Çoğu insanda uyku sırasında kan basıncı değeri %10-20 

düĢmektedir. Bazı çalıĢmalarda uyku sırasında kan basıncı düĢmesi olmayanlarda 

kardiyovasküler olay riskinde artıĢ bildirilmektedir. 

 

    Evde Kan Basıncı Ölçümü 

    Ev veya iĢ yerinde kan basıncı takibi klinik ve klinik dıĢı kan basıncı değerleri 

arasındaki farklılığın saptanmasında önemlidir. Sigara akut olarak kan basıncını yükseltir 

ve sigara içiminden 15 dakika sonra kan basıncı seviyesi bazal değere ulaĢır. Evde ve 

ambulatuar kan basıncı ölçümü özellikle sigara içenlerde kan basıncının 

değerlendirilmesinde faydalı olur. Ayrıca evde kan basıncı ölçümü hasta uyumunu 

arttırır.
47

 Hatta Levy ve arkadaĢlarının 2016 da yayınladığı bir çalıĢmada cep telefonlarında 

bulunan hipertansiyon uygulamalarının; kaynakların sınırlı olduğu alanlarda yaĢayanlarda, 

çoklu ilaç olanlar, kan basıncı tedavisine uyumsuz hastalarda faydalı olabileceğini 

söylemektedir.
49
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2.6.2.2. Sistemik Muayene  

    Sistemik fizik muayenede ikincil hipertansiyona iĢaret edebilecek bulguların aranmasına 

odaklanılmalıdır. Kollar arasındaki fark pratikte çoğu zaman önemli değildir. Aort 

hastalıkları, subklavian çalma sendromu gibi durumlarda kollar arasında tansiyon farkı 

olabileceğinden her iki koldan da ölçüm yapılmalıdır.  

    Tüm hastalarda karotis arterler, kalp ve renal arterlerde oskültasyon yapılmalıdır. 

Üfürüm varlığı daha fazla araĢtırma yapılması gerektiğini gösterir (duyulduğu yere bağlı 

olarak karotis ultrasonu, ekokardiyografi, renal vasküler ultrason). Hasta ayaktayken boy, 

kilo ve bel çevresi ölçülmeli ve VKĠ hesaplanmalıdır. Nabız palpasyonu ve kardiyak 

oskültasyon aritmileri gösterebilir.  

    Tüm hastalarda kalp hızı hasta dinlenirken ölçülmelidir. Artan kalp hızı kalp hastalığı 

riskinde bir artıĢı gösterir. Düzensiz bir nabız, sessiz tipi dahil atriyal fibrilasyon Ģüphesini 

düĢündürmelidir.
19

 

    Sessiz atriyal fibrilasyon dahil varlığında Ġkincil HT düĢündüren bulgular çizelge 5'de 

verilmiĢtir.
19
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5.Çizelge. 2013 ESH/ESC Arteriyel Hipertansiyon Kılavuzu Varlığında ikincil 

hipertansiyon düĢündüren bulgular 

 

Ġkincil Hipertansiyon düĢündüren bulguları 

 Cushing sendromu özellikleri 

 Nörofibromatozisin cilt bulguları(feokromasitoma) 

 Palpasyonda böbrekle de büyüme saptanması(polikistik böbrek) 

 Abdominal üfürüm duyulması(renovasküler hipertansiyon) 

 Prekordiyal veya göğüste üfürüm duyulması (aort kuarktasyonu,aort hastalığı, üst 

ekstremite arterlerinin hastalığı 

 EĢ zamanlı değerlendirilen kol kan basıncına göre femoral nabızların zayıflaması 

ve gecikmesi ve femoral kan basıncının azalması(aort kuarktasyonu,aort hastalığı, 

alt ekstremite arterlerinin hastalığı) 

 Sol-sağ kol arası kan basıncı farkı(aort kuarktasyonu) 

Organ hasarı bulguları 

 Beyin: motor veya duyu kaybı 

 Retina: fundoskopik anormallik 

 Kalp: kalp hızı, 3. veya 4. kalpsesi, kalpte üfürüm, aritmiler, apeks vurusunun yeri, 

pulmoner raller, periferik ödem 

 Periferik arterler: nabız yokluğu, zayıflaması veya asimetrisi, soğuk ekstremiteler, 

iskemik cilt lezyonu 

 Karotis arterleri sistemik üfürümler 

Obezite kanıtı 

 Kilo ve boy 

 Vücut Kitle Ġndeksi hesaplanması 

Bel çevresi  kiĢi ayakta dururken, kosta kenarının alt sınırı ile iliak krest üst sınırının 

arasındaki mesafenin ortası seviyesinden ölçülür. 
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2.6.3.Laboratuvar araĢtırmaları 

    Laboratuvar araĢtırmaları ek risk faktörlerinin varlığı için kanıt sağlanması, ikincil 

hipertansiyon için araĢtırma yapılması ve organ hasarı varlığının veya yokluğunun 

değerlendirilmesine odaklanmaktadır. Bu araĢtırmalar en basit olandan daha komplike 

olanlara doğru ilerlemelidir. 

 

Poliklinik koĢullarındaki laboratuvar araĢtırmalarının ayrıntıları aĢağıda özetlenmektedir  

 

Laboratuvar incelemeleri 

Rutin testler 

• Hemoglobin ve/veya hematokrit 

• Açlık plazma glikozu 

• Serum total kolesterolü, düĢük yoğunluklu lipoprotein kolesterol, yüksek yoğunluklu 

lipoprotein kolesterol 

• Açlık serum trigliseritleri 

• Serum sodyum ve potasyumu 

• Serum ürik asidi 

• Serum kreatinini (ve hesaplanmıĢ GFH) 

• Ġdrar analizi: mikroskopik inceleme; dipstik testi ile idrarda protein; mikroalbuminüri 

tetkiki 

• 12-derivasyonlu EKG 

Öykü, fizik muayene ve rutin laboratuvar testleri bulgularına dayanarak istenecek ek 

testler 

• Hemoglobin A1c (açlık plazma glukozu > 5.6 mmol/L ise (102 mg / dL) veya önceden 

diyabet tanısı varsa). 

• Kantitatif proteinüri (dipstik testi pozitif ise), idrar potasyum ve sodyum düzeyi ve 

oranları. 

• Ev ve 24-saat ayaktan KB izlemi 

• Ekokardiyogram 

• Aritmi varlığında Holter izlemi 

• Efor testi 

• Karotis ultrasonografisi 
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• Periferik arter/abdominal ultrason 

• Nabız dalga hızı 

• Ayak bileği-kol indeksi 

• Fundoskopi 

Ġleri incelemeler (çoğunlukla uzmanların alanıdır) 

• Dirençli ve komplike hipertansiyon varlığında beyin, kalp, böbrek ve damar hasarı 

yönünden daha ileri araĢtırmalar yapılması zorunludur. 

• Öykü, fizik muayene veya rutin ve ek testler  düĢündürüyorsa ikincil hipertansiyon 

araĢtırılmalıdır.
19

 

 

2.7.Hipertansiyonda Hedef Organ Hasarı 

    Tedavi edilmedikleri taktirde hipertansif hastaların yaklaĢık % 5' i koroner kalp hastalığı 

veya kalp yetersizliği, % 33' ü inme, % 10-15' i böbrek yetmezliği nedeni ile ölür. Ölüm, 

önemli oranda sorumlu olan hipertansiyon yerine genellikle miyokard enfarktüsü veya 

inmeye bağlandığından, kardiyovasküler hastalıklara neden olan vasküler hasarın 

oluĢumunda hipertansiyonun rolü küçümsenilbilmektedir.
50

  

    Ülkemizde hedef organ tutulumuna yönelik sağlıklı epidemiyelojik veriye 

ulaĢılamamaktadır. 

 

2.7.1. Kardiyak tutulum  

    Hipertansiyon, sol ventrikülde sertleĢme ve hipertrofi ile gerilim yükselmesine neden 

olur. Bu durum koronerlerdeki aterosklerozu hızlandırır, böylece miyokart iskemisi 

olasılığı artar. Dolayısıyla hipertansif hastalarda miyokard enfarktüsü, aritmi ve kalp 

yetersizliği insidansı yüksektir.
51 Hipertansiyonda en erken kardiyak fonksiyonel 

değiĢiklik sol ventrikül diyastolik iĢlevlerdeki bozulmadır.     

    YükselmiĢ sistemik damar direnci ile iliĢkili artyük artıĢına yanıt olarak hipertrofi 

gözlenebilir. Bir noktadan sonra, düĢük koroner vazodilatör kapasite, bozulmuĢ sol 

ventrikül hareketleri, anormal diyastolik dolum paterni gibi çeĢitli fonksiyonel bozukluklar 

sol ventrikül hipertrofisine eĢlik eder.
52

 Sol ventrikül hipertrofisinin(SVH) varlığı, 

kardiyovasküler morbidite ve mortalite ile sürekli ve güçlü bir biçimde iliĢkilidir.Kalp 

yetmezliği belirtileri ile semptomatik olmayan hipertansif hastalarda SVH; %1-50 arasında 
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değiĢmekle birlikte zencilerde bu oran %90 bulmaktadır.
11

 SVH için risk faktörleri 

arasında yaĢ, arter basıncı, obezite, ırk, renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi, artan 

sodyum alımı, diyabet, aort darlığı ve yetersizlik kalp kapak hastalığı, katekolaminler, 

çeĢitli büyüme faktörleri sayılabilir.
53

  

    SVH azaltılmıĢ koroner akım rezervine, azaltılmıĢ ventriküler sistolik rezerve diyastolik 

disfonksiyona artan koroner arter hastalığı riskine, artan kompleks ventriküler aritmilere 

artan kardiyovasküler mortalite riskine neden olur. and SVH koroner arter hastalığı riskini 

3 kat,  ani kardiak ölüm riskini erkeklerde 6-8 kat kadınlarda 3 kat arttırır EKG kesin SVH 

paterni olan hastalarda, 12 yıllık mortalite % 59 ulaĢmaktadır.
54

  

    Sempatik sinir aktivitesini daha fazla aktive eden ajanlar hariç, tüm antihipertansif 

ilaçlarla yapılan tedavinin, sol ventrikül hipertrofisinin gerilemesine neden olduğu 

gösterilmiĢtir. Gerileme ile birlikte sol ventrikül fonksiyonları genellikle düzelir ve 

kardiyovasküler morbidite azalır.Kan basıncı kontrol altına alınmazsa, sol ventrikül 

hipertrofisinde görülen sistolik - diyastolik fonksiyon değiĢiklikleri aĢikar biçimde kalp 

yetersizliğine ilerler.
55

  Framingham kohortunda, sistolik kan basıncında 20 mmHg' lik 

yükselme, kalp yetersizliği riskinde % 56' lık bir artıĢa iĢaret etmiĢtir.
56

  

 

2.7.2. Büyük damar tutulumu 

    Hipertansiyon aort disseksiyonu (distalde proksimalden fazla), abdominal aort 

anevrizması, periferik vasküler hastalıklar için major risk faktörüdür ve bunların görüldüğü 

bireylerin çoğunda bulunur.  

    AltmıĢbeĢ yaĢ üstü sigara içicilerde ve ciddi sistolik hipertansiyonu olanlarda abdominal 

aort anevrizması taraması için bir kez ultrasonografik kontrol önerilmektedir. Büyük hücre 

arteriti olan Takayasu arteriti hastalarının %50' sinde hipertansiyon mevcuttur.
51  
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2.7.3.Serebrovasküler tutulum 

    Hipertansiyon, özellikle sistolik hipertansiyon, hem iskemik hem de hemorojik inme 

için majör risk faktörüdür.
51

  

    YaĢlılarda izole sistolik hipertansiyon, aynı yaĢtaki normotansif kiĢilerdekinden iki-dört 

kat daha yüksek inme insidansıyla iliĢkilidir. yaĢlı hipertansiflerde daha sık sessiz 

serebrovasküler hastalık bulunmaktadır.
30

 

 

2.7.4. Böbrek tutulumu 

    Hipertansiyon, kronik böbrek hastalığında diyabetten sonra en sık risk faktörüdür. 

Hipertansiyon böbrekte nefroskleroza yol açar ve nefroskleroz ilerledikçe, plazma kreatin 

seviyesi yükselmeye baĢlar ve kaçınılmaz olarak böbrek yetersizliği geliĢebilir. Hipertansif 

hastalarda böbrek hastalığı varlığı, kardiyovasküler olay riskini dramatik bir Ģekilde 

arttırmaktadır.
51

 

    Mikroalbüminüri, böbrek hasarının duyarlı erken bir belirtecidir ve sistemik vasküler 

hastalığı yansıttığından kardiyovasküler hastalıkların güçlü, bağımsız bir 

öngördürücüsüdür. Mikroalbüminüri ile kendini gösteren intraglomerüler hipertansiyonu 

yansıtan yapısal hasar ve fonksiyonel düzensizlikler çoğu hipertansif hastada gözlenebilir. 

Hipertansif hastalardaki mikroalbüminüri, sol ventrikül hipertrofisi ve karotis arter 

kalınlığı ile iliĢkili bulunmuĢtur.
57

 

 

2.7.5.Göz tutulumu  

    Bin dokuzyüz otuzlu yıllarda “Keith-Wagener-Baker” tarafından hipertansif göz dibi 

değisiklikleri sınıflandırılmıĢtır. 

Evre 1 Fokal veya genel arterioler daralma gümüs kablo görünümü. 

Evre 2 Arteriovenöz çaprazlanma. 

Evre 3 Hemoraji ve eksüda. 

Evre 4 Papil ödemi. 
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Günümüzde hastaların çoğunlugunun daha erken basvurması nedeniyle Evre 3–4 

retinopatiye nadiren rastlanmaktadır. Evre 3 ve 4 değiĢiklikler hipertansiyonun malign 

formunun göstergesi iken, hafif değiĢiklikler koroner arter hastalık riski ile orantılı 

bulunmuĢtur.
58  

 

2.7.6.Hedef Organ Hasarını AraĢtırma Yöntemleri: 

 

1.Kalp: 12 derivasyonlu EKG tüm hipertansif hastalarda rutin değerlendirmenin bir 

parçası olmalıdır. SVH‟ nin saptanmasındaki duyarlılığı düĢük olmakla birlikte Sokolow-

Lyon indeksi (V1‟de S dalga derinliği + V5-6‟da en uzun T dalga yüksekliği > 35 mm; R 

dalgası aVL>=11mm), modifiye Sokolow-Lyon indeksi (en uzun S dalgası+en uzun R 

dalgası>35mm)veya Cornell voltaj QRS kriteri ile saptanan SVH‟nin gözlemsel 

çalıĢmalarda ve klinik çalıĢmalarda kardiyovasküler olaylarının bağımsız bir belirteci 

olduğu belirlenmiĢtir.Ayrıca elektrokardiyografi daha ciddi riske iĢaret eden sol ventrikül 

aĢırı yüklenme veya “zorlanma” paternlerini, iskemi, ileti bozuklukları, sol atriyal 

dilatasyon ve atriyal fibrilasyonun da dahil olduğu aritmileri tespit etmek için de 

kullanılabilir.
19

 

Cabezas ve arkadaĢları
59

 tarafından yapılan bir çalıĢmada Sokolow-Lyon (SV1 + RV5 

veya V6) % 22 duyarlılığı  % 79 özgüllüğü; Sokolow-Lyon (RaVL) % 18 duyarlılığı ve% 

92 özgüllüğü olduğu bulunmuĢtur. Yapılan diğer bir çalıĢmada sokolov lyon kriterlerinin 

özgüllüğünün %88.9 pozitif prediktif değerinin % 76.9 olduğu görülmüĢtür.
60

  

2015 yılında yapılan CARLA çalıĢmasında  Sokolow-Lyon kriterlerinin duyarlılığı% 5, 

özgüllüğü% 97 bulunmuĢtur.
61

  

 

2. Kan Damarları: Damarsal hipertrofi ve asemptomatik aterosklerozun 

saptanması amacıyla gerekirse karotis arterlerinin ultrasonografik olarak 

incelenmesi ve intima media kalınlığına bakılması yararlı sonuçlar verebilir. Yine 

büyük arterlerdeki sertleĢme (yaĢlılarda izole sistolik hipertansiyona neden olur) 

nabız dalga hızı ile ölçülebilir. DüĢük bilek-brakial KB indeksi periferik arter 

hastalığının bir belirtisidir.
19
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3. Böbrek: Hipertansiyona ait böbrek hasarının tanısı azalmıĢ böbrek 

fonksiyonu ve/veya artmıĢ idrar albumin atılımı ile konulur. Serum kreatinin 

duzeylerine gore (MDRD formülü yaĢ, cinsiyet ve ırk dikkate alınarak hesaplanır) 

glomerüler filtrasyon hızı hesaplanır, ya da Cockroft- Gault formulu kullanılarak 

kreatinin klirensi rutin bir iĢlem olarak hesaplanmalıdır. Hipertansif kiĢilerde 

dipstik test ile idrar protein atılımı ölçülmelidir. Bu test negatif ise mikroalbuminuri 

spot idrarda tayin edilmeli ve idrarla kreatinin atılımıyla birlikte 

değerlendirilmelidir.
19

  

    2010 yılında yayınlanan ve  917 hasta üzerinde yapılan MAGĠC çalıĢmasında uzun 

süreli izlemede diabeti olmayan hipertansif hastalarda mikroalbüminüri kronik böbrek 

yetmezliği ve kardiyovasküler olaylar açısından önemli bir belirleyici olarak 

bulunmuĢtur.
62 

2002 de yapılan PREVEND çalıĢmasında da aynı Ģekilde mikroalbüminüri 

renal ve kardiyovasküler mortalite ile iliĢkili bulunmuĢtur.
63

 

 

4. Fundoskopi: Fundoskopi ile hipertansif retinopatinin geleneksel sınıflandırma sistemi 

Keith, Wagener ve Barker tarafından 1939 yılında yapılan öncü çalıĢmaya dayanmaktadır 

ve prognostik önemi hipertansif hastalarda gösterilmiĢtir.III. derece (retinal hemorajiler, 

mikroanevrizma, sert eksüdalar, yaygın yumuĢak eksüdalar) ve IV. derece (III. derece 

belirtileri ve papilödem ve/veya maküler ödem) mortalite için yüksek prediktif değerler 

Ģiddetli hipertansif retinopatiyi gösterir.
19

 

    Diyabetik olmayan kiĢilerde sistemik faktörlerin 15 yıllık süreçte retinopati ile 

iliĢkisinin araĢtırıldığı 43-86 yaĢ arası 4926 yetiĢkinin incelendiği Beaver Dam Eye 

ÇalıĢmasında hipertansiyonun ileri yaĢ ve kronik böbrek hastalığına ek olarak, en önemli 

risk faktörlerinden biri olduğunu bulunmuĢtur.
64

 Kan basıncı kontrolünün retinopati 

geliĢme riskini düĢürdüğü gösterilmiĢtir.
65

 Fotoğraflardan tanımlanan retina kanamalar, 

mikroanevrizmalar, atılmıĢ pamuk manzaraları tespit edilen hastalarda 3 yıl içinde inme 

geliĢme olasılığı 2-4 kat artmıĢ bulunmuĢtur.
66

 

 

5. Beyin: Sessiz beyin infarktları, laküner infarktlar, mikrokanamalar ve beyaz 

cevher lezyonları hipertansiflerde seyrek olmadan karĢımıza cıkar. Magnetik 

rezonans görüntüleme ya da bilgisayarlı tomografi ile tanımlanır. Kolay 
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ulaĢılamaması ve pahalı olması handikaptır. YaĢlı hipertansif kiĢilerde biliĢsel 

testler beyinde baĢlangıç lezyonlarını tanımlamaya yardımcı olabilir.
19

 

    Belirtilen  organ hasarlarının tespitinde ESH/ESC 2013 klavuzuna göre bazı 

belirteçlerinin öngördürücü değeri, eriĢilebilirliği, tekrarlanabilirliği ve maliyet etkinliği 

çizelge 6'da gösterilmiĢtir.
19

 

 

6.Çizelge. Organ hasarı belirteçlerinin eriĢilebilirliği, tekrarlanabilirliği, maliyeti 

 

Belirteç Kardiyovasküler 
öngördürücü 
değeri 

Erişilebilirliği Tekrarlanabilirliği Maliyet 
etkinliği 

Elektrokardiyograf +++ ++++ ++++ ++++ 

Ekokardiyografi ve 
Doppler 

++++ +++ +++ +++ 

Tahmini glomeruler 
filtrasyon hızı 

+++ ++++ ++++ ++++ 

Mikroalbüminürihızı +++ ++++ ++ ++++ 

Karotis intima-media 
kalınlığı ve plak 

+++ +++ +++ +++ 

Arteryel sertlik (nabız 
dalga hızı) 

+++ ++ +++ +++ 

Ayak bileği-kol indeksi +++ +++ +++ +++ 

Fundoskopi +++ ++++ ++ +++ 

Ek Ölçümler     

Koroner kalsiyum 
skoru 

++ + +++ + 

Endotel işlev 
bozukluğu 

++ + + + 

Serebral 
lakünler/beyaz madde 
lezyonları 

++ + +++ + 

Kardiyak manyetik 
rezonans 

++ + +++ ++ 
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 2013 ESH/ESC Arteriyel Hipertansiyon Kılavuzunda Asemptomatik organ hasarı, kalp-

damar hastalıkları ve kronik böbrek hastalığı araĢtırması için önerileri çizelge 7'de 

görülmektedir.
19

 

 

7.Çizelge.ESH/ESC hipertansiyon klavuzu organ hasarı araĢtırması için öneriler 

 

Öneriler sınıf düze
y 

Kalp   
EKG, tüm hipertansif hastalarda SVH, sol atriyal dilatasyon, aritmiler veya eĢlik eden kalp 

hastalığını tespit etmek için önerilir. 
I B 

Öyküsü ya da fizik muayenesi majör aritmi düĢündüren tüm hastalarda uzun süreli EKG 

izlemi ve egzersize bağlı aritmi Ģüphesi durumunda bir stres EKG testi düĢünülmelidir 
IIa C 

Ekokardiyogram, eğer Ģüpheli bir durum varsa, KV riski daha ayrıntılı değerlendirmek, 

EKG‟de SVH, sol atriyum geniĢlemesi veya Ģüpheli eĢlik eden kalp hastalığı tanısını 

doğrulamak için düĢünülmelidir 

IIa B 

Öykü miyokart iskemisini düĢündürüyorsa, bir stres EKG testi önerilir ve eğer test pozitif 

veya muğlak ise, bir görüntüleme stres testi (stres ekokardiyografi, stres kardiyak manyetik 

rezonans ya da nükleer sintigrafi) önerilir 

I C 

Atardamarlar   
Karotid arterlerin ultrasonla taraması, özellikle yaĢlılarda, damar hipertrofisi veya 

asemptomatik aterosklerozu tespit etmek için düĢünülmelidir 
IIa B 

Karotis-femoral  nabız dalga hızı, büyük arter sertleĢmesini tespit etmek için 

düĢünülmelidir. 
IIa B 

Ayak bileği-kol indeksi, PAH‟ı saptamak için düĢünülmelidir. IIa B 
Böbrek   
Serum kreatinin ölçümü ve tahmini GFH hesaplanması tüm hipertansif hastalarda 

önerilmektedir. 
I B 

Dipstik ile idrar proteini değerlendirmesi, bütün hipertansif hastalarda önerilmektedir. I B 
Mikroalbüminüri değerlendirilmesi spot idrarda yapılmalıdır ve idrar kreatinin atılımı ile 

ilgilidir 
I B 

Fundoskopi   
Retinanın incelenmesi, güç kontrol altına alınan veya dirençli hipertansiyonu olan 

hastalarda, artmıĢ KV riskin de bir göstergesi olan hemorajileri, eksüdaları ve papilla 

ödemini saptamak için düĢünülmelidir 

IIa C 

Retinanın incelenmesi, genç hastalar dıĢında, diyabeti olmayan hafif-orta hipertansif 

hastalarda önerilmemektedir 
III C 

Beyin   
BiliĢsel gerilemesi olan hipertansif hastalarda, beyin manyetik rezonans görüntülemesi veya 

bilgisayarlı tomografi, sessiz beyin enfarktüsleri, laküner infarktlar, mikrokanamalar ve 

beyaz cevher lezyonlarını tespit etmek için düĢünülebilir. 

IIb C 

KV = kardiyovasküler; EKG = elektrokardiyogram; GFH = glomerül filtrasyon hızı; SVH = sol ventrikül hipertrofisi; MRG = manyetik 

rezonans görüntüleme; NDH = nabız dalga hızı; PAH = periferik arter hastalığı. a Öneri sınıfı. b Kanıt düzeyi. c Önerileri destekleyen 

kanıtlar. d MDRD formülü önerilmektedir ancak KBH-EPI gibi yeni yöntemler ölçümlerin geçerliliğini arttırmayı amaçlamaktadır. 
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2.8.Gebelikte Hipertansiyon 

    Gebelikteki hipertansif bozukluklar maternal, fetal ve neonatal morbidite ve mortalitenin 

en önemli nedenlerinden biridir.
6
  

    Gebelik ve hipertansiyon dört gruba ayrılmıĢtır.
67

  

1- Kronik hipertansiyon 

2- Gestasyonel hipertansiyon  

3- Kronik hipertansiyon zemininde süperempoze preeklampsi sendromu  

4- Preeklempsi ve eklampsi sendromu   

Kronik Hipertansiyon 

    Gebelikten önce varolduğu bilinen veya gebeliğin 20.haftasından önce ortaya çıkan 

hipertansiyondur. Postpartum 12 haftadan uzun süre devam eder.
29

  

Gestasyonel Hipertansiyon  

    20.gebelik haftasından sonra ortaya çıkan geçici hipertansiyondur. Postpartum 12. 

haftaya kadar kan basıncı normale döner. Proteinüri eĢlik etmez.
68 

Kronik hipertansiyon zemininde süperempoze preeklampsi sendromu 

    Hipertansif gebede 20. gebelik haftasından sonra baĢlayan proteinüri (>300 mg/24 saat) 

ya da gebeliğin 20. haftasından önce hipertansiyon ve proteinüri bulunan gebede 

proteinüride veya kan basıncında ani artma veya trombositlerde ani düĢüĢ <100000/mm³, 

aspartat aminotransferaz (AST) ve alanin aminotransferaz(ALT) düzeylerinde anormal 

yükselme süperempoze preeklampsi tanısı koydurur.
67

 

Preeklampsi  

    20. Gebelik haftasından sonra daha önce normal kan basıncına sahip kadında sistolik 

kan basıncının >140 mmHg ve/veya diastolik kan basıncının >90 mmHg ölçülmesi ve 24 

saatlik idrarda 300 mg ve üzerinde protein atılımı olarak tanımlanır. Preeklamptik bir 

https://www.google.com.tr/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&source=web&cd=4&cad=rja&uact=8&ved=0ahUKEwj5rcy6rLvNAhVMApoKHZAaCqYQFgg8MAM&url=http%3A%2F%2Fwww.hayatisaglik.com%2Flaboratuvar%2Fast-aspartat-aminotransferaz-testi-nedir.html&usg=AFQjCNE3jk6HlV1aqSsBnPneH3gE_ZbdjA&sig2=J-Fg32qjH8YYeHWaD33IWg
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hastada aĢağıdaki bulgulardan herhangi birinin olması durumunda Ģiddetli preeklampsi 

tanısı konur.
67

 

Amerikan Kadın Hastalıkları ve Jinekologlar Kongresi Ģiddetli preeklampsi kriterleri 

Ģunlardır.
69

 

1- En az 6 saatlik ara ile iki defa yapılan ölçümlerde sistolik kan basıncının 160 

mmHg ve/veya daha fazla, diastolik kan basıncının ise 110 mmHg ve/veya daha fazla 

olması 

2- 24 saatlik idrarda 5 gram veya daha fazla proteinürinin olması ya da dipstik ile 3- 

4(+) proteinürinin olması 

3- Oligüri (≤ 400 ml/24 saat) 

4- Serebral veya vizüel bozukluklar 

5- Devam eden epigastrik ağrı, bulantı veya kusma 

6- Pulmoner ödem veya siyanoz 

7- Trombositopeni <100000/ml olması 

8- Fetal büyüme geriliği 

9- Serum kreatinin seviyesinde yükselme >1,2 mg/dl olması 

10- Mikroanjiopatik hemolitik anemi (Yüksek yüksek dansiteli lipoprotein(HDL) 

düzeyleri) 

11- Serumda karaciğer transaminazlarında yükselme 

  

    Preeklampside geliĢen komplikasyonlar hem anneyi hem de fetüsü etkiler. Maternal 

komplikasyonlar serebral kanama, pulmoner ödem, konvülziyonlar, akut böbrek 

yetmezliği, kalp yetmezliği intrakraniyal kanama, karaciğer subkapsüler hematomu ve 

rüptürü, trombositopeni, dissemine intravasküler koagülasyon ve HELLP sendromundan 

oluĢmaktadır. Fetal komplikasyonlar ise, fetal asfiksi, perinatal ölüm, iatrojenik 

prematürite, oligohidramnios, fetal geliĢme geriliğidir.
68

 

 

Eklampsi  

    Preeklamptik bir kadında yeni baĢlayan grand mal konvülsiyonların varlığı eklampsi 

olarak tanımlanır.Konvülziyon ve komaya neden olabilecek diğer faktörler dıĢlanmalıdır.
67
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Eklampsi tedavisinde labetolol bircok calıĢmada denenmiĢtir ve tercih edilen ajandır. 

BaĢka durumlarda kullanımı cesaret kırıcı olan nifedipin, eklampsi hastalarında anlamlı 

yan etkisi olmaksızın yararlı bir uygulamadır. 

    Anjiyotensin-konverting enzim inhibitörleri fetus üzerindeki etkileri nedeniyle gebelik 

boyunca kontraendikedir.
70

 

 

2.9.Hipertansiyon Tedavisi  

    Hipertansiyon tedavisinde asıl amaç, hedef organ hasarını önleyerek sakatlık ve ölümleri 

azaltmaktır. Öncelikle mevcut olan diğer kardiyovasküler risk faktörleri ve hedef organ 

hasarları tedavi edilmelidir. Sekonder hipertansiyon olan hastalarda hipertansiyona yol 

açan hastalığın tedavi edilmesi amaçlanmalıdır. 

    Hipertansiyonun nedeni saptanamaz ise kan basıncı, hastaların yaĢam düzeni 

değiĢtirilerek veya ilaçla düĢürülmelidir. YaĢam düzeninin değiĢtirilmesi (ilaçsız tedavi) 

kesinlikle ihmal edilmemelidir.
7,19

 

Ġlaçsız tedavi:  

Tansiyon yüksekliği olan bütün hastalara yaĢam tarzı ile ilgili tavsiyeler Ģunlardır 
7,19

:  

• Tuz tüketimi azaltılmalıdır.  

• Hayvansal yağ tüketimi azaltılmalıdır. 

• Alkol tüketiminden kaçınılmalıdır.  

• Meyve ve sebze tüketimi artırılmalıdır.  

• Sigara kullanımına son verilmelidir.  

• Stresten uzak bir yaĢam tarzı benimsenmelidir.  

• Düzenli fiziksel aktivite ve egzersiz yapılmalıdır. 

 

 

 

Farmakolojik Tedavi  

    Hipertansiyonlu hastaların tedavisine iliĢkin kararlar yalnızca kan basıncı düzeyine 

değil, diğer risk faktörlerinin, diyabet gibi eĢlik eden hastalıkların, hedef organ hasarının 

varlığına ve hastanın kiĢisel tıbbi ve sosyal durumu değerlendirilerek alınmalıdır. 
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    Hipertansiyon tedavisinde, hipertansiyonun tipine göre tedaviyi bireyselleĢtirmek en 

uygun yöntemdir. Genel olarak beĢ ana grupta toplanan ilaçlardan biri ya da ilaç 

kombinasyonları hastanın yaĢı, cinsiyeti, sistemik hastalıkları, hekimin tecrübesi ve 

maliyeti dikkate alınarak seçilmektedir. Esansiyel hipertansiyon ilerleyen bir hastalık 

olduğu için basamaklı tedavi metodu tercih edilmektedir.
7,19

  

Tedavide kullanılan baĢlıca 5 hipertansif ilaç vardır.  

1)Diüretikler  

2) ACE-I: Anjiyotensin dönüĢtürücü enzim inhibitörü  

3)ARB: Anjiyotensin II reseptör blokeri  

4)Beta Blokerler (BB)  

5)Kalsiyum kanal blokerleri (CaKB)  

 

Antihipertansif tedavi için ESH/ESC 2013 klavuzun da ki öneriler çizelge 8'de
19

,  Türk 

hipertansiyon uzlaĢı raporu tedavi önerileri çizelge 9'da gösterilmiĢtir.
20
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8.Çizelge. ESH/ESC hipertansiyon klavuzu tedavi önerileri 

 

 

DKB = diyastolik kan basıncı; HT = hipertansiyon; KB = kan basıncı; KBH = kronik böbrek hastalığı; KVH = kardiyovasküler hastalık; OH = 

organ hasarı; RF = risk faktörü; SKB = sistolik kan basıncı 

 

 

 

Diğer risk 

faktörleri, 

asemptomatik 

organ hasarı veya 

hastalığı 

 

 

Yüksek 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 

 

BaĢka RF yok 

 

• KB‟ye yönelik 

giriĢim yok 

• Birkaç ay yaĢam 

tarzı değiĢiklikleri  

• Sonrasında 

<140/90 

hedefleyerek KB 

düĢürücü ilaç 

ekleyin 

 

• Birkaç hafta 

yaĢam 

tarzı değiĢiklikleri 

• Sonrasında 

<140/90 

hedefleyerek KB 

düĢürücü ilaç 

ekleyin 

• YaĢam tarzı 

değiĢiklikleri 

• Hemen <140/90 

hedefleyerek KB 

düĢürücü ilaç 

 

1-2 risk 

faktörü(RF) 

 

• YaĢam tarzı 

değiĢiklikleri  

• KB‟ye yönelik 

giriĢim yok 

• Birkaç hafta yaĢam 

tarzı değiĢiklikleri 

• Sonrasında 

<140/90 

hedefleyerek KB 

düĢürücü ilaç 

ekleyin 

• Birkaç hafta 

yaĢam tarzı 

değiĢiklikleri 

• Sonrasında 

<140/90 

hedefleyerek KB 

düĢürücü ilaç 

ekleyin 

• YaĢam tarzı 

değiĢiklikleri 

• Hemen <140/90 

hedefleyerek KB 

düĢürücü ilaç 

 

>3 RF 

 

• YaĢam tarzı 

değiĢiklikleri  

• KB‟ye yönelik 

giriĢim yok 

• Birkaç hafta yaĢam 

tarzı değiĢiklikleri 

• Sonrasında 

<140/90 

hedefleyerek KB 

düĢürücü ilaç 

ekleyin 

YaĢam tarzı 

değiĢiklikleri 

• <140/90 

hedefleyerek 

KB düĢürücü ilaç 

• YaĢam tarzı 

değiĢiklikleri 

• Hemen <140/90 

hedefleyerek KB 

düĢürücü ilaç 

 

Organ Hasarı, evre 

3 KBH veya 

diyabet 

• YaĢam tarzı 

değiĢiklikleri  

• KB‟ye yönelik 

giriĢim yok 

• YaĢam tarzı 

değiĢiklikleri 

• <140/90 

hedefleyerek KB 

düĢürücü ilaç 

• YaĢam tarzı 

değiĢiklikleri 

• <140/90 

hedefleyerek 

KB düĢürücü ilaç 

• YaĢam tarzı 

değiĢiklikleri 

• Hemen <140/90 

hedefleyerek KB 

düĢürücü ilaç 

Semptomatik 

KVH, evre ≥4 

KBH veya 

OH/RFleri olan 

diyabet 

• YaĢam tarzı 

değiĢiklikleri  

• KB‟ye yönelik 

giriĢim yok 

• YaĢam tarzı 

değiĢiklikleri 

• <140/90 

hedefleyerek 

KB düĢürücü ilaç 

• YaĢam tarzı 

değiĢiklikleri 

• <140/90 

hedefleyerek 

KB düĢürücü ilaç 

• YaĢam tarzı 

değiĢiklikleri 

• Hemen <140/90 

hedefleyerek KB 

düĢürücü ilaç 
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9. Çizelge.  Türk hipertansiyon uzlaĢı raporu tedavi önerileri 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ġdeal vücut ağırlığı, az tuz tüketimi, sağlıklı beslenme, düzenli fiziksel aktivite, 

sigaranın bırakılması 
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2.10.Acil serviste Hipertansif hastanın değerlendirilmesi 

    Acil servis hastalarında hipertansiyon prevalansının % 45 gibi yüksek bir değer olduğu 

tahmin edilmektedir.
71

 Bu tahmin, orta derecede artmıĢ kan basıncı olan ve hipertansif 

krizde olan hastaları birlikte içerir. Hipertansif krizler hipertansiyonu olan hastaların 

sadece %1'inde geliĢmesine rağmen, bazı çalıĢmalar tüm acil baĢvurularının, %21inin 

hipertansif ivedi durum, %6.4ünün hipertansif acil olduğunu göstermiĢtir. 

    Hipertansif hastalar acil servise genellikle baĢağrısı, görme problemleri, bozulmuĢ 

zihinsel durum, nöbetler, bulantı, göğüs ağrısı, sırt ağrısı, solunum güçlüğü, oligüri, anüri 

gibi semptomlarla baĢvururlar. 

Acil serviste karĢılaĢılan hipertansif aciller hedef organ hasarının bulunup bulunmamasına 

göre ikiye ayrılır. 

  1. Hipertansif acil durum, özellikle beyin, kalp, aort, böbrek ve/veya gözler gibi bir 

hedef-organ hasarıyla iliĢkili kan basıncının akut yükselmesidir.
70

 

   2. Hipertansif ivedi durum, kan basıncının uç organ hasarı ile iliĢkili olmayan akut artıĢı 

ile karakterizedir.
72

 

    Acil servise tansiyon yüksekliği ile baĢ vuran hastalarda klinik asemptomatik kan 

basıncı yüksekliğinden akut hedef organ hasarına kadar değiĢebileceğinden değerlendirme 

ve tedavide çeĢitli sıkıntılar olabilmektedir.Ciddi yüksek kan basıncı olan birçok hasta da 

uzun süreli, kötü kontrollü hipertansiyon ve ağrı, anksiyete, ya da zehirlenme gibi akut 

ağırlaĢtırıcı koĢullar bir arada bulunmaktadır. 

    Acil serviste yüksek kan basıncı yönetiminde kesin net öneriler, evrensel algoritmalar 

yoktur. Acil servislerdeki anlayıĢ hastalık sürecinin, iliĢkili komplikasyonların ve hastaya 

uygun sağlık desteğinin değerlendirilmesine dayanmaktadır.Hastalar acil servise sıklıkla 

yükselmiĢ kan basıncı ve nonspesifik semptomlarla baĢvurur. Acil hekiminin kan basıncı 

yönetimini belirlemek için belirtilerin nedeni  hakkında prospektif bir karar vermesi 

gerekir. Semptomların yokluğu hipertansif acili dıĢlamaz.
73
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    Bir hipertansif hastada göğüs ağrısının anjinal olduğu düĢünülüyorsa, derhal parenteral 

kontrolü gerekebilir. Aynı hastada ağrının kökenini  kardiyovasküler olmadığını tespit 

edilirse yüksek kan basıncını hemen tedaviye etmeye  gerek olmayabilir. 

    Akut, ilerleyici hedef organ hastalığı olmayan ciddi kan basıncı yüksekliği  olan 

hastaların çoğunda ayaktan tedavi baĢarılı bir yaklaĢım olabilir. Ancak, uç organ hastalığı 

öyküsü olanlarda özellikle yaĢlı ya da zayıf bazı hastalar kontrol altında olmayan 

hipertansiyonun yakın dönem komplikasyonları açısından daha yüksek risk altındadır. Bu 

hastalar daha fazla dikkat ve muhtemelen agresif müdahale gerektirir. 

    Hipertansif aciller; hastanın geçmiĢ ve bugünkü hikayesi, fizik muayene, laboratuar 

analizi ve görüntüleme sonuçları ile tespit edilebilir.
72

 Hipertansif krizlerin doğası, Ģiddeti 

ve yönetimi klinik değerlendirme ile belirlenir. Belirgin yüksek kan basıncı olan bir hasta 

acil serviste görüldüğünde yapılması gereken  ilk adım kan basıncı yüksekliğini 

doğrulamaktır. BaĢlangıçta ölçülen yüksek kan basıncı sıklıkla ikinci bir okumada 

kendiliğinden düĢer. Uygun ağrı yönetimi ve altta yatan nedenin düzeltilmesi (örneğin, 

hipoksi, mesane distansiyonu) kan basıncını düĢürebilir. 

    Hastanın kan basıncı sürekli yüksek ise; anamneze  hedef organ  semptomlarının 

değerlendirilmesi ile baĢlanmalıdır. Önceden var olan hipertansiyonun süresi ve Ģiddeti, 

önceki kan basıncı tedavisinin  baĢarısı, ilaç dozunun değiĢip değiĢmediği, hedef organ 

hastalığı öyküsü, ailede ani ölüm ve endokrin bozukluklar sorulmalıdır.
72

   

    Fizik muayene hedef organ hasarı belirtilerinin tanımlanmasına yönelik olmalıdır. 

Kardiyovasküler muayene de artan juguler venöz basınç, pulmoner raller, S3 kalp sesi gibi 

kalp yetmezliğinin belirtileri tespiti üzerinde durulmalıdır. Elektrokardiyogram (EKG), sol 

ventrikül hipertrofisi, iskemi veya enfarktüsün  değerlendirilmesi için çekilmelidir.
75 

Böbrek yetmezliği sessiz olabileceğinden yetmezlik ve nefritin tespiti için serum kreatinin 

veya idrar tahlili yapılmalıdır. 

    Nörolojik muayenede bilinç durumu, görme alanı ve duyusal ve motor kayıp 

değerlendirilmelidir. Fundus muayenesinde retina kanaması ve papi lödem görülmesi 

hızlandırılmıĢ-malign hipertansiyon tanısı için yeterlidir. 2012 yılında yapılan bir 

çalıĢmada diastolik kan basıncı 120mmHgdan yüksek olan 21 hastanın 7'sinde grade 3-4 

retinopati tespit edilmiĢtir.
73
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    Hedef organ hasarından Ģüphelenilen hastalarda laboratuvarda tam kan sayımı, idrar 

analizi, EKG, kardiyak enzimler ve biyokimyasal testler yapılmalı akciğer grafisi 

çekilmelidir.
14

 Hipertansiyona bağlı inme, nöbet ve nörolojik defisiti olduğu düĢünülen 

hastalara bilgisayarlı tomografi ile görüntüleme yapılmalıdır.
72

 

    Uç organ disfonksiyonu olan tüm hipertansif hastaların kan basıncı düzenlenmesi ve 

organ disfonksiyonlarını  tedavisi için hastaneye yatırılması gerekmektedir.  Yüksek kan 

basıncı olan hastaların çoğunda uç organ hasarı yoktur. Bu asemptomatik hastalarda en 

önemli Ģey düzenli kontrollerdir.  

    Uç organ hasarı olmayan yakın aile hekimi kontrolü olan, kan basıncı yükselmesine 

neden olan geri döndürülebilir nedeni olan, hipertansiyonu bilinen, önceden verilen etkili 

ilaç tedavisine devam edebilecek, 7 gün içinde ayaktan takip edilebilecek hastalar acil 

servisten taburcu edilebilir. 

Acil servise ciddi kan basıncı yüksekliği ile baĢvuran hastaların yönetimiyle ilgili öneri 

çizim 2'de ki gibidir.
14
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KB:kann basıncı,EKG:elektrokardiyografi,BNP:beyin natriüretik peptid,TĠT:tam idrar tetkiki,BT:bilgisayarlı tomografi 

2.Çizim. Acil serviste kan basıncı yüksekliğinin yönetim önerisi 

 

 

 Yüksek kan basıncı(KB)(140/90 mm/Hg) 

 Hastanın sedyeye oturuyor veya yaslanıyor olduğunu, 

konuĢmadığından ve hareket etmediğinden emin 

olunduktan sonra tekrar değerlendirme 

Hala yüksek 

 ciddi yüksek KB(180/120 mm Hg)  veya  

 yüksek kan basıncı(KB)(140/90 mm/Hg) 

semptom ve bulgulara dayanarak Ģüpheli 

akut hedef organ hasarı 

Ayakta değerlendirmesi ve 

takip için yönlendir 

hayır 

hayır 
 Yeni tanıysa;                     

hastayı bilgilendir 

aile hekimine 

yönlendir  

 Eski tanıysa ve 

Ģikayeti yoksa; 

antihipertansif 

tedaviye baĢlamayı 

düĢün  aile 

hekimine yönlendir 

evet 

evet 

Akut uç organ hasarı için değerlendir 
 fundoskopik muayene dahil fizik 

muayene  

  EKG       

  kardiyak enzimler/troponin/BNP 

  kreatinin/TĠT  

  tam kan sayımı 

  akciğer grafisi  

  beyin BT(nörolojik defisit varsa) 

 Antihipertansif tedaviye 

baĢla       

 Yoğun bakıma al  

 Ġlgili bölümlerden 

konsÜltasyon iste 

 Yeni tanıysa 1-5 gün içinde aile hekimi baĢvurusu 

öner  

 ġikayeti yoksa  ya da ilaç ani den kesilmeĢse, acil 

serviste antihipertansif tedaviye baĢla ve 3-6 saat 

gözlenle          

 Hasta takibi mümkün olmayacaksa hastaneye yatır 
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2.10.1.Ayırıcı tanı 

Hipertansif acillerin yönetimini ve tedavisini iyi yönlendirmek için ayırıcı tanıya gitmek gerekir. 

Hipertansif acillerin belirti, bulgu ve tanı yöntemleri çizelge 10'da özetlenmiĢtir.
70

  

 
10. Çizelge. Hipertansif aciller  

 

 

Tanı Kategorisi Belirti ve bulgular Akut Uç Organ Hasarının Kanıtı 

Akut aort diseksiyonu Göğüs ağrısı, üst sırt ağrısı üst 

ekstremitelerde kan basıncınçları 

arasında > 20 mmHg fark 

 

göğüs ve karın / pelviste anormal 

BT anjiyografi bulguları 

transözefajiyal ekokardiyogramda 

aortta anormal bulgular 

Akut akciğer ödemi Nefes darlığı Akciğer grafisinde interstisyel 

ödem 

Akut miyokard infarktüsü Göğüs ağrısı, bulantı, kusma, 

terleme 

EKG değiĢiklikleri veya kardiyak 

biyomarkırların yükselmesi 

Akut koroner sendrom Göğüs ağrısı, bulantı, kusma, 

terleme 

 

Klinik tanı, EKG değiĢiklikleri 

veya kardiyak biyomarkırların 

yükselmesi 

Akut böbrek yetmezliği Batında sistolik veya diyastolik 

üfürüm 

ArtmıĢ serum kreatinin düzeyi, 

proteinüri 

ġiddetli preeklampsi, HELLP 

sendromu, 

eklampsi 

Nöbetler Proteinüri, hemoliz, yükselmiĢ 

karaciğer enzim düzeyleri, 

düĢük trombosit sayımı 

Hipertansif retinopati Bulanık görme Retinal kanamalar ve 

pamuk-yün lekeleri, sert eksuda ve 

sosis Ģeklinde damarlar 

Hipertansif ensefalopati Mental durum değiĢikliği, bulantı, 

kusma, baĢ ağrısı 

 

 

göz dibi muayenesinde 

papil ödemi arteriyel kanamalar ve 

eksudalar 

görebilir, MRG beynin posterior 

beyaz cevherini tutan beyin ödemi 

Subaraknoid hemoraji BaĢ ağrısı, fokal nörolojik defisit 

 

Anormal beyin BT bulguları; 

lomber ponksiyonda kırmızı kan 

hücreleri 

Ġntrakranial kanama BaĢ ağrısı, yeni nörolojik defisit 

 

Anormal beyin BT bulguları 

Akut iskemik inme Yeni nörolojik defisit Anormal beyin BT ve MR 

bulguları 

Akut perioperatif hipertansiyon Direkt basıya yanıtsız kanama Klinik tanı; diğer hipertansif acil 

belirtileri 

Sempatik Kriz Anksiyete, çarpıntı, taĢikardi, 

terleme 

Feokromasitoma ve 

sempatomimetik ilaç kullanımın 

da klinik tanı 
EKG:elektrokardiyografi, BT:bilgisayarlı tomografi, MR: manyetik rezonans görüntüleme 
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    Akut Nörolojik Semptomlar ve Ciddi Hipertansiyon ani baĢlangıclı baĢ ağrısı, 

nörolojik defısit, veya bilinç değiĢikliğiyle iliĢkili yüksek kan basıncı hipertansif 

ensefalopati, hipertansif santral sinir sistemi kanaması veya inmeyi akla getirir.
70

 

    Beyin, diğer organlar gibi, belli bir serebral perfüzyon basıncını korumak için bir 

otoregülatör sisteme sahiptir. Normotansif hastalardaki otoregülatör sistem yeterli 

perfüzyonu ortalama arteryel basınç 60-120 mmHg arasında olduğunda sağlamaktadır. 

Aniden hipertansif hale gelen normotansif hastalarda regülatör sistem hızlı bir Ģekilde 

bozulur. 

    Buna karĢılık, uzun süredir hipertansiyonu olan hastalarda, otoregülatör sistem kademeli 

olarak ciddi kan basıncına uyum sağlar ve daha yüksek bir ayar noktası barındırır. Serebral 

düzenleyici sistem bozulduğunda hastanın beyin ödemi riski artar.  

    Hipertansif ensefalopati bilinç değiĢikliği, baĢ ağrısı, kusma, nöbet, görme 

bozuklukları ve bazı hastalarda papilödem, retinal kanama/eksuda ile karakterizedir.
70

 

    Hipertansif ensefalopati tedavisi semptom kontrolü ile baĢlar.Uzman görüĢleri 

benzodiazepinler, fosfenitoin, fenitoin veya barbitürat gibi ilaçların deliryum ve nöbet 

kontrolü için verilmesi gerektiğini göstermektedir.Hipertansif ensefalopatide kan basıncı 

yönetimi için, ortalama arteryel basıncı tedavinin ilk 1 saat içinde yaklaĢık% 20-% 25 

oranında azaltılmalıdır. 

    Tedavide IV nitroprusid, labetalol, nikardipin ve enalapril kullanılabilir.
72

 

 

Akut Akciğer Ödemi 

    En sık görülen hipertansif acillerden biri hipoksik solunum yetmezliği olan Akut akciğer 

ödemidir.Bazı hasta popülasyonları (konjestif kalp yetmezliği ve son dönem böbrek 

hastalığı olanlarda) kan basıncı dalgalanmaları kolayca tolere edemezler. Sonucunda 

volüm yüklemesi ve  pulmoner ödem meydana gelir. 

    Akciğer ödemi olan hastalar için tedavinin hedefi ön yük ve ard yükün azaltılmasıdır. 

Nitrogliserin gibi nitratlar venodilatatör etkileri nedeniyle ön yük azaltılmasında etkilidir. 
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    Anjiyotensin dönüĢtürücü enzim inhibitörleri gibi art yük düĢürücülerde akciğer 

ödeminde önemli bir tedavi seçeneği olarak kullanılır.
72

 

Aort diseksiyonu   

    Akut aort diseksiyonu genellikle göğüste, tipik olarak yırtılma veya yarılma tarzında, 

interskapular bölgeye yayılan ani baĢlangıclı ciddi ağrı Ģeklindedir.
70

    

    Hastaların %25inden azında nabız defısiti ve norolojik defısit, 1/3ten azında diyastolik 

üfürüm vardır. Aort diseksiyonlu hastaların %19-31'inde EKG'si normaldir. %4‟nde yeni 

geliĢen Q dalgası veye ST segment elevasyonu, %15-22'sinde ST çökmesi ve %41-

62'sinde spesifik olmayan ST ve T dalgası değiĢiklikleri görülür. 

    Akut aort diseksiyonunda tedavi hedefi sistolik kan basıncını <140 ile <110 mmHg 

arasında tutmaktır.
71

 Bu amaç için tipik olarak kullanılan ilaç grubu b-blokerlerdir. B-

blokerler kalp hızını azaltır ve arteriodilatatörler eklendiğinde oluĢan refleks taĢikardiyi 

engellerler. Esmolol bu amaç için ideal bir ajandır. 

    Sistolik kan basıncı 120 mm Hgnın altında tutmak için nitroprussid kullanılabilir.
72

 

Sempatik Kriz 

 Bu kategori, birçok nedene sekonder ciddi kan basıncı artıĢlarını kapsar.  

1. kokain, fensiklidin veya amfetamin istismarı;  

2. feokromositoma;  

3.    monoamin oksidaz inhibitörü ilaçların Selektif serotonin geri alım inhibitörleri ile 

veya Ģarap ve peynir (tiramin reaksiyonu) ile etkileĢimi; sempatolitik ilaçların ani 

kesilmesi       

    Sempatik krizdeki hastalar altta yatan mekanizmanın tipik semptomlarıyla baĢvururlar. 

Feokromasitomanın belirtileri asemptomatik dönemlerle kesintiye uğrayan baĢ ağrısı, 

normal ve yüksek kan basıncı dönemleri, taĢikardi ve kızarmıĢ cilttir.
72

 

    Eğlence amaçlı kullanılan kokain, amfetamin veya fensiklidinin belirtileri bilinç 

değiĢikliği olsun ya da olmasın taĢikardi, diyaforez ve hipertansiyondur.  Kokain veya 

amfetaminin kötüye kullanımına bağlı akut sempatik krizdeki tercih edilen baĢlangıç 

tedavisi gerektiğinde IV dozlarda tekrarlanan, lorazepam veya diazepam gibi, IV 

benzodiazepin uygulanmasıdır. Solunum depresyonu ve sedasyon için hasta monitorize 
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edilmelidir. Eğer ilk basamak tedavi baĢarılı olmazsa nitrogliserin, fentolamin veya 

kalsiyum kanal blokörleri kullanılabilir.
70

  

Miyokard Ġskemisi  

    Kardiyak iskemisi olan hastalar tipik olarak, göğüs ağrısı, nefes darlığı, terleme, genel 

yorgunluk, kusma ile baĢvururlar. Ciddi hipertansiyon genellikle artmıĢ miyokardiyal iĢ ve 

oksijen talebi ile iliĢkilidir. Daha önce kalp rahatsızlığı olan hastalar daha fazla miyokard 

iskemisi riski altındadır. Elektrokardiyografik anormallikler ve artan kardiyak 

biyomarkerler hipertansiyon kaynaklı kardiyak iskemi ya da enfarktüsü gösterir.  

Ġskemik göğüs ağrısı tedavisi  

1. miyokardın iĢ yükünü azaltmak 

2. miyokard oksijen tüketimini azaltmak 

3. koroner arter perfüzyonunu arttırmak için yapılmaktadır. 

 

Akut koroner sendrom (AKS) Ģüphesi olan bir hastada yapılması gereken ilk müdahale 

aspirin verilmesidir.ġüpheli AKS olan ciddi hipertansif hastalarda IV b-bloker verilmelidir. 

Diğer sık tavsiye edilen ajanlar nitrogliserin ve labetaloldür. Nitrogliserin koroner 

vazodilatasyon yaparak kalp doku perfüzyonunu artırır.
72

 

Akut Böbrek Yetmezliği 

Akut böbrek yetmezliği hipertansif acilin doğrudan nedeni ya da gözlenen sonucu olabilir. 

Hastanın hacim durumunun değerlendirilmesi sıvı aĢırı yüklenmesi sonucu nefes darlığı ile 

baĢvuran hastalarda pozitif basınçlı ventilasyon veya diüretik tedavi gereksinimini 

belirlemek için de önemlidir. 

    Nitroprussid ve fenoldopam tedavi de yaygın olarak kullanılır. Nitroprussid kan 

basıncını düĢürmekte etkilidir, ancak renal klirensi azalttığından siyanür toksisitesine 

neden olabilir.
71

 Fenoldopam daha uygun bir ikinci basamak ilaçtır. Arteriyel 

vazodilatasyon ile kan basıncını düĢürür aynı zamanda nefronlardaki dopamin 

reseptörlerini etkileyerek renal çıkıĢı arttırır. Sklerodermanın renal krizi gibi özel 

durumlarda, anjiotensin dönüĢtürücü enzim inhibitörleri (örneğin kaptopril ve enalapril) ilk 

basamak ajanlardır.
72
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2.10.2.Acil serviste kullanılan Farmakolojik Ajanlar  

 

Beta-Blokerler 

    Labetolol acil serviste en çok kullanılan parenteral antihipertansif ajandır. Labetolol 

diğer sıkça kullanılan beta-blokerler arasında benzersizdir çünkü nonselektif beta 

etkisinden 7 kat düĢük olsa da - selektif al inhibitor etkisi vardır.
70

 

10-20 miligram IV(intravenöz) 2 dakikada(dk) bolus verildikten sonra; sık kan basıncı 

kontrolleriyle 10 dk aralıklarla toplam 300 miligrama kadar 20-40-80 miligram 

uygulanabilir.
74

  

    Bradikardisi, kalp bloğu, dekompanse kalp yetmezliği veya aktif bronkospazmı olan 

hastalarda kullanımından kaçınılmalıdır.
70

 

 

Esmolol  çok kısa etkili, kardiyoselektif, beta adrenerjik reseptor blokörüdür. Etkisi 60 

saniyede baĢlar, 10-20 dk. sürer.  

250-500 mikrogram/kg 1-3 dakikada IV infüzyon olarak uygulanan yükleme dozunu 

takiben  50 mikrogram/kg/dk IV 4 dakikada devam infuzyonu Ģeklinde uygulanır. Yeterli 

yanıt alınamazsa yükleme dozu tekrarlanır ve infuzyon oranı 50 mikrogram/kg/dk IV (4 

dk'da) artıĢlarla yükseltilir. Bu tedavi 4 bolus dozu ve 300 mikrogram/kg/dk oranında 

kadar tekrarlanabilir.
75

 

Bradikardisi, kalp bloğu, dekompanse kalp yetmezliği veya aktif bronkospazmı olan 

hastalarda kullanımından kaçınılmalıdır.
70

 

 

 

Kalsiyum Kanal Blokerleri 

 

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

kalsiyum kanal blokörüdür. Etkisi  5-10 dk baĢlar, 1-4 saat sürer.  

    Sürekli infuzyon Ģeklinde 5 miligram/saat baĢlanır, ilk 15 dk.da hedef KB'na 

ulaĢılmazsa; hedef basınca veya maksimum doz olan 15 miligram/saat ulaĢana dek her 15 

dk.da bir dozu 2.5 miligram/saat arttırılır.
70
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Sirozlu hastalarda dikkatli kullanılmalıdır.
75 

BaĢağrısı, hipotansiyon, kusma, taĢikardi gibi 

yan etkiler görülebilir.
70

  

                                                                                                                                                                                                                                     

Klevidipin çok kısa etki süresi ve selektif arteriyolar vazodilatör etkisiyle 3. kuĢak 

dihidropiridin grubu kalsiyum kanal blokörüdür. 

1-2 miligram/saat devamlı infüzyon Ģeklinde baĢlanır ve 90 saniyede bir doz 2 katına 

çıkılarak titre edilir. Hedeflenen kan basıncına gelindiğinde doz artırımını iki kattan az 

yapılır ve doz ayarlama aralığı 5-10 dk.ya çıkarılır. 

Klevidipin her ml'de yaklaĢık 0.2 gram lipit içerir (2.0 kcal). Önemli lipit metabolizması 

bozukluğu olan hastalarda kısıtlama gerekebilir.
70

 

 

Vazodilatörler 

     Nitrogliserin potent venodilatördür, sadece yüksek dozlar arteryel tonusu etkiler. 

Önyük ve kardiyak outputu azaltarak kan basıncını düĢürür.  Bu nedenle kalp yetmezliği 

ve akut koroner sendromda önerilen birinci seçenek tedavidir.
74

 

    5 mikrogram/dakika devamlı infüzyon Ģeklinde baĢlanır. 20 mikrogram/dakika'ya kadar 

her 3-5 dakikada 5 mikrogram/dakika artırılır; eğer 20 mikrogram/dakika dozuna cevap 

alınmazsa her 3-5 dakika da 10 mikrogram/dakika toplam 200 mikrogram/dakikaya kadar 

artırılır.  

    Serebral, renal perfuzyonu riskli hastalarda kullanımından kaçınılmalıdır. Hipotansiyon 

ve refleks taĢikardi yapabilir.  

    Nitroprussid arteryel ve venöz vazodilatordür. Önyuk ve artyükü azaltır. Etkisi 

saniyeler içinde baĢlar, 1-2 dakika sürer. Serebral kan akımı azalır, kafa içi basınç artar. 

0.5 mikrogram/kg/dk IV infüzyon Ģeklinde baĢlanır istenen kan basıncı seviyesine kadar 

0.5 mikrogram/kg/dk oranında artırılır.  

    2 mikrogram/kg/dk'nın üzerinde siyanid toksisitesine neden olabilir, mümkün olan en 

düĢük doz kullanılmalıdır. Böbrek veya karaciğer yetmezliği olan hastalarda veya artmıĢ 

kafa içi basıncında kullanılmamalıdır.
70
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Diğer Ajanlar 

 

    Fenoldopam tek periferik dopamin reseptor agonistidir ve renal, norolojik hipertansif 

acillerde uygulanır.
75

 Etkisi 5 dakikada baĢlar, 15 dakikada en üst seviyeye çıkar, 30-60 

dakika sürer.
70

  

    0.1 mikrogram/kg/dk dozunda IV infüzyon Ģeklinde baĢlanır, istenen etkiye kadar her 15 

dk.'da 0.1-1.6 mikrogram/kg/dk aralığında titre edilir.
74

 

Yüksek dozlarda refleks taĢikardi yapar. Kızarıklık, baĢ dönmesi, kusma yapabilir.  

 

Enalaprilat Anjiyotensin konverting enzim inhibitorüdür. 

Her 4-6 saatte 1.25 miligram 5 dk.da. bolus Ģeklinde baĢlanır. Maksimum 5 miligrama 

kadar 30 dk. aralıklarla titre edilir. Gebelerde kullanılmamalıdır.
70
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3.GEREÇ VE YÖNTEM 

 

    AraĢtırmanın tasarımı: 

    Bu prospektif, tanımlayıcı, kesitsel araĢtırma Kocaeli Üniversitesi AraĢtırma ve 

Uygulama Hastanesi EriĢkin Acil Servisi'nde 15.04.2015 ile 30.04.2016 tarihleri arasında 

yapıldı. Hastalardan yazılı bilgilendirilmiĢ onam ve hastane etik kurulundan onayı alındı. 

(Proje No: KOU KAEK: 2015/86) 

    AraĢtırma, 9'u koroner yoğun bakım olmak üzere 41 yataklı kardiyoloji servisi ve 20 

yataklı nefroloji servisi olan Kocaeli Üniversitesi AraĢtırma ve Uygulama Hastanesi'nin 

yıllık yaklaĢık 40000 baĢvurusu olan EriĢkin Acil Servisi'nde yapıldı. Hastanede 

hipertansiyon hastalarının tetkik ve takipleri genel dahiliye kliniği olmadığından nefroloji 

ve kardiyoloji klinikleri tarafından yürütülmektedir.  

 

    Hasta seçimi: 

    AraĢtırma, acil servise hipertansif acil tanılarını iĢaret etmeyen yakınmalarla baĢvurup, 

vital bulguların değerlendirilmesi sırasında belirgin kan basıncı yüksekliği saptanan ve 

çalıĢmaya katılmayı kabul eden eriĢkin hastalarla gerçekleĢtirildi. Belirgin yüksek kan 

basıncı tanımı olarak JNC 7 ve ACEP tanımı ile uyumlu olarak SKB için ≥160mmHg 

DKB için ≥100mmHg alındı.
6,9

  BaĢvuruda ve 30 dakika sonra ölçülen kan basıncı 

≥160/100 olan hastalar dahil edildi. 

 DıĢlanma hastaları: 

1.Akut koroner sendrom,  

2.Akut kalp yetersizliği,  

3.Akut böbrek yetersizliği,  

4.aort disseksiyonu,  

5.Ġnme,  

6.Akut intraserebral kanama düĢündüren yakınmalarla baĢvuran,  

7.Serebrovasküler hastalığı olan,  
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8.Kronik böbrek hastalığı ya da yetmezliği olan,  

9.Travmatik nedenlerle baĢvuran hastalar  

10.Gebe hastalar ve  

11.ÇalıĢmaya katılmayı kabul etmeyenler  

    Acil servis bakımı sırasında herhangi bir zamanda kan basıncı yüksekliği olanlar ve 

baĢvuru gününde antihipertansif ilacını kullanmamıĢ olan hastalar da çalıĢmaya alınmadı. 

Birden fazla yakınması olan hastalarda tüm yakınmalar hipertansif aciller açısından 

değerlendirildi. Tekrarlayan ölçümlerde belirgin kan basıncı yüksekliği olan hastalar 

hipertansif kabul edildi.
75,76

 

 

   Veri toplama: 

    BaĢvurudaki kan basıncı ölçümleri manuel olarak Erka D-83646 Bad Tolt (Kallmeyer 

Medizintechnik GmbH & Co. KG 2010) tansiyon aleti ile JNC-7de tarif edildiği gibi hasta 

ayaklarının yere değdiği bir sandalyede 5 dk oturduktan sonra yapıldı. Ġkinci ölçüm 30 dk 

sonra yapıldı.  Ġlk ölçüm triyaj ekibi tarafından, ikinci ölçümler genellikle hemĢireler 

tarafından yapıldı. Bekleme salonuna alınan hastaların ikinci ölçümleri aynı triyaj görevlisi 

tarafından gerçekleĢtirildi. Sistolik ve diyastolik kan basınçları için korotkoff faz 1( sesin 

baĢlaması) ve korotkoff faz 5 (sesin kaybolması) noktaları esas alındı. 

    ÇalıĢmaya uygun olduğu saptanan hastaların verileri çalıĢma formuna kaydedildi. 

Demografik veriler, boy-kilo verileri eĢlik eden hastalıklar hastaların kendi ifadeleri 

doğrultusunda kaydedilirken, antihipertansif ilaç verileri elektronik reçete sisteminden 

doğrulanarak kaydedildi. Veri formları baĢ araĢtırmacı tarafından uyumsuzluklar ve eksik 

veriler açısından kontrol vizitinde ve veri tabanından kontrol edildi. 

    AraĢtırmaya dahil edilen tüm hastaların böbrek fonksiyon testleri, 

elektrokardiyografileri, PA akciğer grafileri, tam idrar tetkikleri (TĠT) sağlanıp fundoskopi 

ile retina değerlendirmeleri yapıldı. Kan tetkikleri damar yolu açıldığı sırada alınan kandan 

yapıldı, çalıĢma için hastalardan ayrıca venöz ponksiyon yapılmadı. Asıl yakınmasına 

yönelik acil servis bakımı sırasında gerekli olmayan çalıĢma tetkikleri (TĠT, Akciğer 

grafisi, fundoskopi gibi) acil bakımını ve tedavisini aksatmayacak, analjezi sürelerini 
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uzatmayacak Ģekilde zamanlandı. Ayrıca yapılan tetkiklerin hasta bakımı için ya da 

araĢtırma için yapıldığı kaydedildi. 

    EKG çekimleri nöbetçi teknisyen tarafından Nihon Kohden Cardiofax GEM EKG aleti 

ile yapıldı. EKG‟ ler iskemi ve sol ventrikül hipertrofisi bulguları açısından baĢ araĢtırıcı 

tarafından değerlendirildi. Sol ventrikül hipertrofisi varlığına modifiye Sokolov-Lyon 

kriterleri ile karar verildi. Bu baĢvurusuna kadar sol ventrikül hipertrofisi ya da kalp 

yetmezliği tanısı almamıĢ olan hastalarda Sokolov-Lyon kriterleri varlığı pozitif bulgu 

olarak kabul edildi. EKG Ģeritleri takipteki baĢvurudaki EKG ile karĢılaĢtırılmak üzere 

hastanın acil dosyasına zımbalandı.  

    PA akciğer grafilerinde konjesyon bulguları değerlendirildi ve kardiyo-torasik oran 

hesaplandı. Kardiyo-torasik oran radyografilerde santimetre olarak ölçülüp 1/2 den 

büyükse pozitif olarak kaydedildi. Öncesinde kalp yetmezliği tanısı almamıĢ olan 

hastalarda saptanmaları pozitif bulgu olarak kabul edildi.  

    Fundoskopiler, acil serviste %0,5 tropikamid (%0.5 tropikamid, 5ml damla,Bilim Ġlaç) 

damlatılıp 15 dk beklendikten sonra göz hastalıkları kliniğinde aynı araĢtırmacı uzman 

tarafından yapılıp, Keith-Wagner-Baker  sınıflaması kullanılarak rapor edildi. Evre 1 ve 2 

tespit edilmesi hipertansif gizli organ tutulumu kabul edilirken; Evre 3 ve 4 bulunması 

halinde hipertansif acil kabul edilip çalıĢmadan dıĢlandı.  

    Böbrek fonksiyon testlerindeki  bozukluk eğer hastanın eski değerleri yoksa kreatinin 

1.2'nin altında ise normal kabul edildi, hastanın eski değerleri varsa yeni bulunan değerleri 

RĠFLE kriterlerine göre değerlendirildi. 1 ay sonra bulunan kreatinin değerleri ilk alınanla 

karĢılaĢtırıldı ve RĠFLE kriterlerine göre değerlendirildi. Mikroalbüminüri spot idrarda 

>200mg/l  veya dipstickte 2+ protein görülmesi olarak tanımlandı.  

    Ġlgili organlarda önceden tanımlanmıĢ patolojisi olmayan hastalarda EKG de modifiye 

Sokolow-Lyon kriterlerinin karĢılanması, dipstickte 2+proteinüri görülmesi, artmıĢ 

kardiyotorasik oran ve konjesyon bulgularının saptanması, kreatininde 1.5 kat artıĢ 

bulunması, Keith-Wagner-Barker evrelemesinde Evre 1-2 retinopati tespit edilmesi 

durumlarının her biri gizli uç organ hasarı olarak kabul edildi. 

    Klinik ve laboratuvar değerlendirmeleri sonucu hipertansif acil tespit edilen hastalar, 

aciliyet düzeyine uygun gerekli bakımı aldı ve çalıĢmadan dıĢlandı. 
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     Ġlk baĢvurudan 30 gün sonra hastalar telefonla aranarak kötü sonuçlar açısından 

sorgulandı ve tekrar acil servise davet edildi ve yapılan incelemeler tekrarlandı. 

Kötü klinik sonuçlar 

1.Hipertansif retinopatinin evre 3-4 olması,  

2.Renal replasman tedavisi alması,  

3.Replasman tedavisi ihtiyacı olmamasına rağmen akut böbrek yetmezliği olması,  

4.Hastada akut koroner sendrom,  

5.Akut pulmoner ödem,  

6.Aort diseksiyonu ve anevrizma nedeniyle  hastane yatıĢının olması 

7.Subaraknoid hemoraji 

8.Ġnme 

    Takipte hipertansif acil geliĢen veya hipertansif komplikasyon saptanan hastaların 

özellikleri  istatistiksel yöntemlerle belirlenecek rutin yardımcı tetkiklerin yapılması 

önerilecek hasta grubu tanımlandı.  

    Sonlanım Ölçütü: 

    AraĢtırmanın primer sonlanım ölçütü, hipertansiyona bağlı okkült hedef organ hasarı  

varlığı; sekonder sonuç ölçütü olarak da 30 gün içinde kötü klinik sonuç geliĢmesini 

predikte edebilecek parametreler olarak belirlendi. 

    Ġstatistiksel Analiz: 

    AraĢtırmada kullanılan verilerin analizi SPSS for Windows  versiyon 20.0 (Armonk, NY: 

IBM Corp.,USA) istatistik paket programı ile gerçekleĢtirildi. DeğiĢkenlerin normal dağılıma 

uygunluğu görsel (histogram) ve analitik (Kolmogorov-Smirnov testi) olarak değerlendirildi. 

Sürekli değiĢkenler normal dağılım durumuna göre ortalama ve standart sapma veya ortanca 

ve % 25-75 çeyrekler arası aralık  (IQR) ile ifade edildi. Kategorik değiĢkenler sayı ve 

yüzdeler ile ifade edildi. Sürekli değiĢkenlerin karĢılaĢtırılmalarında normal dağılım 

durumuna göre  t testi veya Mann Whitney U testi kullanıldı. Kategorik değiĢkenlerin 

analizinde ki-kare veya Fisher exact testi kullanıldı. Tüm analizlerde p < 0.05 istatistiksel 

anlamlı kabul edildi. 
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4.BULGULAR 

 

    AraĢtırma süresince (1 Nisan 2015 – 30 Nisan 2016) acil servise hipertansif acil  

düĢündürmeyen yakınmalarla baĢvurup tekrarlayan ölçümlerde belirgin kan basıncı 

yüksekliği saptanan 164 hasta baĢvurdu. Toplam 24 hipertansif acil ve 3 etyolojisi kesin 

olmayan akut böbrek yetmezliği olan hastanın araĢtırma dıĢı kalmasıyla (çizim 3) 137 

hasta analizlere dahil edildi.  

 
                                                                                     hayır 

 
                                                                                     
                            
 
 
                                                                                    evet    

 
 
 
 
                                                                                   hayır 

                                                                          
 
 
 

 
 

 

      

 

                                                           evet 

 

 

 

 

 
 
 
SKB:sistolik kan basıncı, DKB:diastolik kan basıncı,SVO:serebrovasküler olay FM:fizik muayene, 
EKG:elektrokardiyografi,TKS:tam kan sayımı, BY:biyokimya, MI:miyokard enfarktüsü 

 

3.Çizim. AraĢtırma akıĢ Ģeması  

Acil servis baĢvurusu kan basıncı ölçümü 

SKB≥160 ve DKB≥100 

dıĢlama hastası(27) 

30 dakika sonra SKB≥160 ve DKB≥100 

n:164 

uç organ hasarı bulgularının 

olması (EKGde MI, KY, SVO, 

böbrek yetmezliği bulguları, 

fundoskopi pozitifliği) 

çalıĢmaya dahil edilen 

hastalar(n:137) 

dıĢlama hastası n:27 

Hipertansif retinopati:3 

Subaraknoid kanama:3 

Akut böbrek yetmezliği:3 

Ġnme:10 

Miyokard enfarktüsü:2 

Hipertansif kalp yetmezliği:6 

  dıĢlama hastası(3) 

  dıĢlama hastası 

hamile, travma hastası,<18 yaĢ, renal 

replasman tedavisi 

 

Anamnez, FM, EKG, HGB, BY 
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    AraĢtırmadaki 67 kadın hastanın yaĢ ortalaması 60±13; 70 erkek hastanın yaĢ ortalaması 

56±15 bulundu.  Populasyonda cinsiyete göre farklılık gösteren tek demografik özellik 

vücut kitle indeksi (VKI) idi (p=0.008).  AraĢtırmaya dahil edilen 137 hastanın baĢvuru 

karakteristikleri çizelge 11‟de özetlenmiĢtir.  DıĢlanan 27 hastanın baĢvurudaki sistolik ve 

diastolik kan basıncı ortalamaları çalıĢma grubundakilerle benzerdi (p=0.053 ve p=0.08). 

11.Çizelge. ÇalıĢma grubunun tanımlayıcı istatistikleri 

 

karakteristikler                           N 

YaĢ  ±    SD                              58 ± 15 

Cinsiyet (%)      Erkek 

                          Kadın 

                          70 (52) 

                          67 (48) 

VKI   (IQR)         Erkek 

                          Kadın 

                          27 (24.9-30.4) 

                          30 (26-34) 

Sigara kullanma (%)                          33 (24.1)          

  

Hipertansiyon (%)                          94 (68.6) 

Diabetes Mellitus (%)                          38 (27.7)        

Koroner Arter Hastalığı (%)                          9 (6.6) 

Malignite (%)                          8 (5.8) 

ĠLK SKB (IQR)                          187 (175-204) 

ĠLK DKB (IQR)                          108 (104-113) 

ĠKĠNCĠ SKB (IQR)                          172 (165-183) 

ĠKĠNCĠ DKB (IQR)                          104 (102-109) 

ÖĞRENĠM DURUMU  

Okula gitmemiĢ(%)                          19 (13.9) 

Ġlk öğrenim(%)                          84 (61.3) 

Lise(%)                          23 (16.8)   

Yüksek öğrenim(%)                          11 (8)   

ANTĠHĠPERTANSĠF ĠLAÇLAR  

Beta-bloker(%)                          25 (18.2) 

ACEĠ(%)                          22 (16.1) 

ARB(%)                          41 (29.9) 

CaKB(%)                          4 (2.9) 

Diüretik(%)                          2 (1.5) 

BAġVURU ġĠKAYETĠ  

BaĢ ağrısı(%)                          49 (35.8) 

Abdominal yakınmalar(%)                          19 (13.8) 

Solunum sistemi enfeksiyonları(%)                          17 (12.4) 

Miyalji(%)                          14 (10.2) 

Epistaksis                          7 (5.1) 

Anksiyete(%)                          7 (5.1) 

Diğer(%)                          24 (17.5) 

ACĠLDE SONUÇLANMA  

TABURCU(%)                         120 (87.6) 

YATIġ(%)                         17 (12.4) 

 

SKB:sistolik kan basıncı, DKB:diastolik kan basıncı VKI:vücut kitle indeksi,ACEI:anjiotensinojen converting enzim inhibitörü, 

ARB:anjiotensin reseptör blokörü, CaKB:kalsiyum kanal blokör 
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    AraĢtırmadaki hastaların 43 (%31.4)‟ü hipertansif olduğunu bilmiyordu. Hipertansif 

olduğunu bilen 94 hastanın da yalnızca 36 (%38.3)‟sı HT iliĢkili doktor kontrolü 

mevcuttu. Hipertansiyon farkındalığında okula gitmiĢ olmanın (p=0.78) ya da 

ilköğrenim üstü okullarda okumanın (p=0.098) etkili olmadığı görüldü. Düzenli 

antihipertansif alanlarda  en sık kullanılan ilaçlar anjiotensin reseptör blokörleri idi. 

AraĢtırmadaki hastaların en sık baĢvuru Ģikayeti hipertansif acillerle iliĢkili olmayan 

49(%35.8) baĢ ağrısıydı. 

    Hastaların acil servis bakım gereklilikleri dıĢında araĢtırma amaçlı 12 (%8.8) hastada 

biyokimya, 91 (%66.4) hastada tam idrar tetkiki, 20 (%14.6) hastada EKG, 87 (%63.5) 

hastada akciğer grafisi istenip değerlendirildi. Tetkiklerin okkült hedef organ hasarı 

açısından pozitiflikleri çizelge 12'de gösterilmiĢtir.  Hasta bakımı için yapılan 

tetkiklerde saptanan pozitif bulguların hiç birinde hastaların acil servis final tanıları 

hipertansif acil iliĢkili değildi.  

 

12.Çizelge. Okkült hedef organ hasarı bulguları 

 

TEST Hasar yok 

n (%) 

Hasar var 

n (%) 

Kreatinin yüksekliği 131(96) 6 (4) 

TIT’te Proteinüri 122(90) 15(10) 

EKG’de Sokolow-Lyon 

Bulgusu 

112(74) 35(26) 

Akciğer Grafisi bulgusu 51(38) 86(62) 

TĠT:Tam idrar tetkiki 

 

    Yapılan tetkiklerle kan ve idrarda renal hasar, akciğer grafisinde kalp yetmezliği  

bulguları, EKG‟de sol ventrikül hipertrofisi bulguları ve fundoskopide hipertansif 

retinopati bulguları  değerlendirildiğinde araĢtırmadaki hastaların 40 (%29.2)‟sinde 1, 51 

(%37.2)‟sinde 2, 21 (%15.3)‟ünde 3 ve 7 (%5.1) inde 4 adet olmak üzere 119 

(%86.9)‟unda en az bir okkült hedef organ hasarı bulgusu saptandı.  
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    AraĢtırmaya dahil edilen hastaların 12 (%8.6)‟sında 30 gün içinde kötü klinik sonuç 

ortaya çıktı. Bu hastalardan 3 tanesinde kötü sonuçların kan basıncı yüksekliği ile iliĢkisiz 

olduğu düĢünüldü.  

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

kanseri nedeniyle vefat etmiĢti.Hipertansiyona bağlı kötü sonuç olduğu düĢünülen 

hastaların bilgileri çizelge 13'te özetlenmiĢtir. 

 

13.Çizelge. Kötü sonuç bulunan hastaların özellikleri 

 

Karakteristik 1 2 3 4 5 6 7 8 9 

Yaş 61 67 61 53 62 27 37 50 56 

Cinsiyet E K K E E K E K E 

Şikayet hemoptizi öksürük Karın 
ağrısı 

Karın 
ağrısı 

Baş 
ağrısı 

Baş 
ağrısı 

Halsizlik Baş 
ağrısı 

senkop 

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

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

Proteinüri 2+/2+ 3+/2+ 2+/2+ 0/3+ 0/1+ 3+/3+ 0/0 0/0 3+/3+ 

Sokolow-
lyon 

0/0 0/+ 0/0 +/+ 0/0 0/0 0/0 0/0 +/+ 

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

Acil sonucu taburcu taburcu taburcu yatiş taburcu taburcu taburcu taburcu taburcu 

Sonuç HTRP HTRP HKY ABY ABY ABY AKS HTRP HTRP 

 

KB:Kan basıncı HTRP:Hipertansif retinopati, SAK:subaraknoid kanama, HKY:hipertansif kalp yetmezliği,AKS:Akut 

koroner sendrom,ABY:Akut böbrek yetmezliği 

 

 

    Hastaların baĢvuru karakteristiklerinden kötü klinik sonuçla iliĢkili bir faktör olmadığı 

bulundu. Acil serviste saptanan okkült hedef organ hasarı bulgularından  akciğer grafisinde 

kalp yetmezliği  bulguları (p=0.761), EKG‟de sol ventrikül hipertrofisi bulguları varlığı 

(p=0.961) ve fundoskopide hipertansif retinopati bulguları (p=0.060) kötü klinik sonuçla 

iliĢkili bulunmazken proteinüri (p=0.004) 30 günlük klinik sonuçlarla iliĢkili bulundu. 

Ayrıca üç ve daha fazla okkült hedef organ hasarı varlığı da klinik sonuçlarla iliĢkili 

bulundu (p=0.01).  

    Regresyon koĢulları sağlanamadığından regresyon analizi yapılamadı. Tek değiĢkenli 

analizlerde proteinüri anlamlı bulundu. 

    Otuz günlük takibin sonucunda sonuç ölçütleriyle birlikte 90 (%65.7) hastanın tetkikleri 

tekrar yapıldı. Kontrole gelen hastalardan 4'ünde (%4.4) ilk yapılan tetkiklerde negatif 

olarak bulunan proteinüri pozitifleĢti. Hastaların 3(%3.3)ünde kreatininlerde ABY 



52 

 

düĢündürecek yükseklik tespit edildi. Hastaların hiçbirinde EKGde sol ventrikül 

hipertrofisi bulgularında değiĢiklik saptanmadı. 
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5.TARTIġMA 

 

    Bu çalıĢmada hipertansif acillere iĢaret etmeyen yakınmalarla acil servise baĢvuran 

belirgin kan basıncı yüksekliği olan hastalarda okkült hedef organ hasarını belirlemek için 

tarama tetkiklerinin yapılmasından fayda görecek bir alt grup tanımlanamadı.  Ancak kötü 

HT takibini onaylar Ģekilde yapılan rutin taramalarda hedef organ hasarı  %86.9 gibi 

yüksek bir oranda bulundu. Acil servise baĢvuran  hipertansif baĢvuruların %25'ini 

hipertansif aciller oluĢturmaktadır.
6
 Bu çalıĢmada dıĢlanan grubu oluĢturan hipertansif acil 

oranı %15 idi.  

    AraĢtırmadaki 67 kadın hastanın yaĢ ortalaması 60±13; 70 erkek hastanın yaĢ ortalaması 

56±15 bulundu.  Bu veriler diğer çalıĢmalarla uyumluydu.
78

 

    Türkiye'de yapılan ve hipertansiyon hastalarının farkındalığını gösteren PATENT
2 

çalıĢmasında hipertansiyon hastalığına sahip olduğunu bilenlerin oranı %55.1 olarak 

bulunmuĢtur ve bizim çalıĢmamızda farkındalık daha yüksektir (%68.6). Bu yüksekliğin 

nedeninin içinde çalıĢmanın yapıldığı Ģehirde sağlık kuruluĢlarına ulaĢmanın kolay olması 

ve bizim hastanemize baĢvuran hastaların çeĢitli kronik hastalıkları olması nedeniyle daha 

fazla sağlık kuruluĢu baĢvurusu olmasına bağlanmıĢtır.            

    Bununla birlikte hastaların %75.2 si düĢük eğitim seviyesi diyebileceğimiz okuma 

yazma bilmeyenler veya ilk öğrenim mezunuyken, %8'i yüksek öğretim mezunuydu. 

Eğitim durumu artan hastalarda KB takibi için doktor baĢvurusu oranlarının artması 

beklenirken, böyle bir fark tespit edilmedi. Baumann ve ark.
14 

 acil serviste hipertansiyon 

tespit edilip, bilgilendirilen ve ayaktan takip önerilen hastaların %40 gibi anlamlı bir 

kısmının bu önerilere uymadığını bildirmiĢtir. Amerika BirleĢik Devletlerinin ulusal veri 

kaynağı  NHANES
1 

(National Health and Nutrition Examination Survey) sonuçlarına göre 

hipertansif hastaların HT iliĢkili takip oranları %51.8 olarak bildirilmiĢ olup bizim 

çalıĢmamızda bu oran daha düĢük bulunmuĢtur (%36). Takipteki bu düĢük oranın 

nedenleri; birinci basamak sağlık hizmetlerinin yetersizliği, hastalık ve tedavisiyle ilgili 

yetersiz bilgi düzeyine sahip olunması, hastalığın asemptomatik olması ve hastalığın 

kronik bir hastalık olması, hasta-hekim iliĢkisinin güven ve memnuniyet zemininde 

olmaması, hastanın yetersiz sosyal destek mevcudiyeti gibi nedenler de olabilir. 
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    Bu farkındalığın ve takip önerilerine uyumun sağlanması için televizyonlar ve 

radyolardan bilgilendirici yayınların artması, kullanımı giderek artan sosyal medya 

üzerinden kampanyalar baĢlatılması, kan basıncı yüksekliği saptanan hastalara sağlık 

personeli tarafından hipertansiyonun kontrolü, tedavisi ve tedavi edilmediğinde olası 

sonuçları hakkında ayrıntılı bilgi verilmesi gerekmektedir. Türk HT uzlaĢı raporunda da 

hastaların HT'u anlamasının, ilaç uyumu ve kontrol oranlarının iyileĢtirilmesinin önemi 

vurgulanmıĢtır.
20 

    Okkült hedef organ hasarı kardiyovasküler ve renal mortalite ve morbiditenin önemli bir 

belirtecidir ve hipertansif hastaların erken tedavisinde ve komplikasyonların önlenmesinde 

önemlidir.
80

  Hipertansif acillere iĢaret etmese de anlamlı kan basıncı yüksekliği ile 

baĢvuran hastaların asemptomatik hedef organ hasarı açısından ayrıntılı bir öykü ve fizik 

muayene ile değerlendirilmesi önerilmektedir.
16

 Bu değerlendirme sonucu Ģüphe varsa 

organ hasarı tetkiklerinin yapılmasını öneren yaklaĢımlar olmakla birlikte  iĢaret eden 

semptom ve bulgu olmaması hipertansif acil varlığını dıĢlayamaz.
14

 Karras ve ark.
78

 2006 

yılında yaptığı bir çalıĢmada acil servise herhangi bir Ģikayetle baĢvurup ciddi kan basıncı 

yüksekliği tespit edilen hastaların sadece göğüs ağrısı ve nefes darlığı Ģikayeti olan %6 gibi 

bir kısmına önerilen tüm tetkiklerin yapıldığını bulmuĢtur. Bizim çalıĢmamızda % 34 

hastaya rutin olarak tüm tetkikler yapıldı. Bu oranların düĢük olmasının nedeni acil servis 

doktorunu hipertansif hastalara yaklaĢımda yönlendirecek net önerilerin olmaması, acil 

servisin kalabalık olması, hastaların uzun süren tetkik sonuçlarını beklemek istememeleri  

veya acil servis doktorunun hastanın Ģikayeti olmaması nedeniyle tetkik istemeye gerek 

görmemesi olabilir. 

    Ayrıca literatür, değerlendirmeden hastaların güvenle taburcu edilebileceği organ 

disfonksiyonu tetkiklerini de henüz tanımlayabilmiĢ değildir. Kan basıncı yüksekliği ile 

baĢvuran hastaların, sınırlı kaynak kullanımı ile güvenli yönetimine yön vermek için 

yapılan çalıĢmalarda hipertansiyona bağlı hedef organ hasarı saptanma oranları anlamlı 

derecede yüksek olsa da, bu bulguların hastaların acil servis yönetimine katkısı gözlemsel 

çalıĢmalarda sınırlı bulunmuĢtur.
15,16

 Acil serviste anlamlı kan basıncı yüksekliği olan 109 

hasta ile 2008'de yapılan, prospektif bir çalıĢmada bizim çalıĢmamıza benzer olarak 

hastaların %80'inde en az bir testte okkült hedef organ hasarına iĢaret eden anormallik  

tespit edilmiĢtir 
16

. Bu yüksek orana rağmen tespit edilen bu anormalliklerin hiçbiri acil 

servis yönetimini değiĢtirmediği için yazarlar asemptomatik kan basıncı yüksekliği olan bu 
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hastalarda net bir strateji önerememiĢtir. Nishijima ve ark.
15  

tarafından 2008 yılında 167 

hasta ile yapılan bir çalıĢmada ise %7.2 hastada hasta yatıĢı gerektiren kreatinin yüksekliği 

tespit edilmiĢtir. Ancak bu hastaların sadece biri hemodiyaliz ihtiyacı göstermiĢtir. 

    Bu gözlemsel araĢtırmaların bulgularıyla ACEP C kanıt düzeyiyle kan basıncı 

yüksekliği ile baĢvuran seçilmiĢ acil servis hastalarında kreatinin yüksekliği  açısından 

tarama yapmayı önermiĢtir.
9
 Bu çalıĢmada kreatinin yüksekliği hasta yönetimini 

değiĢtirmedi. 

    ÇalıĢmamıza alınan hastaların %86.9 (n=119)'unda en az bir okkült hedef organ hasarı 

bulgusu mevcuttu. Bu hastalardan %34 (n=40) ünde 1, %43(n=51) ünde  2, %18(n=21) 

inde 3, %5 (n=7) inde  4 parametrede bozukluk mevcuttu. Gerçekten yüksek oranda okkült 

hedef organ hasarı tespit edilmesine rağmen; anormal sonuçlardan hiçbiri hasta yönetimini 

değiĢtirmedi. Papazafiropoulou ve ark.
77

 yaptığı bir çalıĢmada %33 hastada SVH, %11 

hastada artmıĢ kreatinin seviyeleri, %14 hastada proteinüri bulunmuĢtur. Ancak çalıĢmada; 

yapılması gereken tetkikler ve takip hakkında herhangi bir öneride bulunulmamıĢtır. 

ÇalıĢmamızdaki veriler bu değerlere benzerdir. 

    Hipertansif retinopati kardiyovasküler mortalite ile iliĢkili olduğu bilinmektedir.
6 

Wang 

ve ark.
79

  hipertansif hastalarla yaptığı bir çalıĢmada %49.8 HTRP oranı bildirmiĢlerdir. 

Ülkemiz kaynaklı bir baĢka tarama çalıĢmasında Erden ve ark.
80

 %66.3 gibi bizim 

bulgularımıza benzer bir oran bildirmiĢlerdir. Acil serviste rutin olarak muayene 

yapılmasına gerek olmamasına rağmen; hipertansiyonu tespit edilen  hastalara yakın 

zamanda göz hastalıkları poliklinik kontrolü önerisi yapılmalıdır. Sol ventrikül 

hipertrofisinde ölüme sebep olan ve olmayan MI, kalp yetmezliği ve aritmi riski 

artmaktadır. Türkiye' de 2012 yılında yapılan HAPPY çalıĢmasına göre 35 yaĢ üstünde 

asemptomatik sol ventrikül disfonksiyonu bulunan kalp yetmezliği sıklığı %4.8; aĢikar 

kalp yetmezliği prevalansı % 2.9 olup; batı toplumları göre 10 yıl daha erken kalp 

yetmezliği ile karĢılaĢıldığı bulunmuĢtur.
81

 Bu hastaların çoğu tanısal algoritmaların 

yeterince kullanılmaması nedeniyle tespit edilememektedir. Hipertansiyon kalp yetmezliği 

hastalarının hemen hepsine (%90) zemin hazırlamaktadır. AHA (American Heart 

Association)'nın 2013 yılında yayınladığı kalp yetmezliği rehberinde SVH Evre B kalp 

yetmezliği olarak sınıflandırılmıĢ ve tedaviye baĢlanması önerilmiĢtir.
82

 Acil servislerde 

çekilen EKG'lerin SVH açısından değerlendirilmesi ve hastalara gerekli bildirimin 
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yapılması, bu sayede hastaların tedavilerine erken baĢlanması ileride geliĢebilecek olası 

kalp yetmezliği vakalarının sayısının azaltılmasında önemlidir. Cuspidi ve ark.
83

 tarafından 

yapılan hipertansif hastalarda EKG'de  okkült SVH oranının araĢtırıldığı sistematik bir 

derlemede EKG'de  okkült SVH oranının ortalama %18 olduğu bildirilmiĢtir. Bizim 

çalıĢmamızda da bu değerler arasında bulundu. (%26)   

    Levy ve ark.
11

 2012 yılında yaptığı ve ekokardiyografi kullandıkları prospektif bir 

çalıĢmada SVH oranı %57.3 ile bizim çalıĢmamızdan yüksek bulunmuĢtur ve acil servisin 

hipertansif hedef organ hasarının tespitinde önemli bir yeri olduğu belirtilmiĢtir. Yazarlar 

bu yüksek oranı hasta populasyonunun afrika kökenli amerikalı olmasına bağlamıĢlardır. 

Levy ve ark.
84

 2015 yılında acil servise baĢvuran hipertansif hastalar üzerinde yaptığı  

retrospektif bir çalıĢmada EKG'de SVH oranı %27 bulunmuĢtur. Bizim çalıĢmamızdaki 

sonuç bu sonuç ile benzerdir. SVH artmıĢ kardiyak mortalite ve morbidite ile yakından 

iliĢkili olmasına rağmen acil serviste SVH saptanması acil servis bakımını primer etkileyen 

bir faktör değildir. Bu çalıĢmada SVH saptamasının kısa dönem klinik sonuçlarla iliĢkisi 

saptanmadı. Ancak çekilen EKG'lerde sessiz iskeminin saptanması, olası miyokard 

enfarktüsünün tespiti ve hastalara gerekli iĢlemin yapılmasında önemli bir zaman 

kazandırması acil servise baĢvuran hipertansif hastalarda EKG çekiminin ihmal 

edilemeyecek kadar önemli olduğunu gösterir. 

    Acil serviste EKG çekimi kolay, maliyeti düĢük, hızlı bir uygulamadır. ÇalıĢmamızda 

137 hastaya çekilen EKG lerin maliyeti 411 tl gibi ileride geliĢebilecek komplikasyonların 

tedavisi için harcanacak ücretten çok daha düĢük bir meblağdır. Çekilen EKG de iskemi 

saptanması hayat kurtarıcı giriĢimlere olanak sağlayabileceği gibi SVH tespit edilerek 

hastaların uyarılması ve yönlendirilmesi ve tedavilerinin düzenlenmesi ileride 

geliĢebilecek komplikasyonların önüne geçebilir.  

    Proteinüri artmıĢ kardiyovasküler mortalite ve morbidite için bağımsız bir  risk 

faktörüdür.
 85

 Bu çalıĢmada saptanan proteinüri oranı (% 10) düĢük gibi görünse de 

hipertansiyon iliĢkili klinik sonuçlarda etkili tek faktör olarak proteinüri varlığının 

saptanmıĢ olması bu hasta grubunda taranmasını değerli kılmaktadır. Klausen ve 

arkadaĢları
86

 hipertansif proteinürik olgularda iskemik kardiyak olaylarla karĢılaĢma 

sıklığının 3 kat daha fazla olduğunu saptamıĢlardır. Levy ve ark.
11

'nın 2012 yılında yaptığı 

bir çalıĢmada acil servise baĢvuran hipertansif hastalarda %61 proteinüri tespit edilmiĢtir 
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ve acil servisin hipertansif renal hasarın tespitinde önemli bir yeri olduğu belirtilmiĢtir.  

Bizim çalıĢmamızda bu değerden düĢük (%10) bir değer bulundu.   Karras ve ark.
87

  

tarafından 2002 yılında yapılan prospektif, gözlemsel bir çalıĢmada acil servise ciddi kan 

basıncı yüksekliği ile baĢvuran hastaların %45.5'inde dipstick testi ile idrarda proteinüri 

tespit edilmiĢtir. Bizim çalıĢmamıza göre proteinüri oranlarının yüksek olmasının nedeni, 

dahil edilen hastaların kan basıncı sınırının yüksek olması ve sadece asemptomatik 

hastaların dahil edilmemiĢ olması olabilir. 

    Proteinürinin tespiti için yapılan TĠT kolay yapılabilir, hasta yönetiminde zaman kaybı 

oluĢturmayan ve ucuz bir testtir. ÇalıĢmamızda 137 hastanın tümünün TĠT maliyeti 753tl 

gibi düĢük bir miktardır. Acil servislere hipertansiyon nedeniyle baĢvurmuĢ hastalara TĠT 

yapılması bulunan sonuçlara göre hastaların bilgilendirilmesi ve yönlendirilmesi gelecekte 

karĢılaĢılacak kötü sonuçların engellenmesinde önemlidir. 
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Kısıtlılıklar 

 

    ÇalıĢmanın ilk kısıtlılığı tek merkezli olması ve örnek büyüklüğünün az olmasıdır. 

    Bir diğer önemli kısıtlılık ne kadar süredir hipertansif olduklarının tüm hastalarda 

öğrenilememiĢ olduğu için analize yansıtılamadı. Hipertansif olgularda her geçen yıl 

hipertansif hedef organ hasarı oranı arttığı için önemli bir kısıtlamadır.  

    Hipertansiyon rahatsızlığı bulunmayan populasyonda proteinüri oranları 

bilinmediğinden bulgularımızın buna göre değerlendirilmesi gerekmektedir. 

    Akut ve kronik kalp yetmezliğinin tanı ve tedavisini anlatan 2016 ESC klavuzunda kalp 

yetmezliğinin tanısı için değerli bulgular sağlayan BNP, çalıĢmanın bütçesi uygun 

olmadığı için tüm hastalarda bakılamadığından değerlendirmeye alınmadı.  

    Hipertansif retinopati açısından fundoskopiyi yapan hekim çalıĢmanın araĢtırıcılarından 

biriydi. Hastaların hipertansif olduğunu biliyor olması değerlendirmeyi etkilemiĢ olabilir. 
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6.SONUÇ VE ÖNERĠLER 

 

    Bu çalıĢmada, hipertansif acillere iĢaret etmeyen semptomlarla acil servise baĢvurup, 

belirgin kan basıncı yüksekliği saptanan hastalarda subklinik hedef organ hasarı açısından 

tetkik yapılmasından 30 günlük klinik sonuçlarda fayda görebilecek hasta grubu 

tanımlanamadı. 

    Gizli hedef organ hasarı varlığının sıklığı bu hastaların hipertansiyon kontrol ve 

yönetiminde, tedavilerin düzenlenmesinde, ulusal bakım klavuzlarına uyumun 

sağlanmasında acil servisin önemli bir baĢlangıç noktası olabileceğini düĢündürmektedir. 

    Proteinüri varlığı klinik sonuçlarla iliĢkili bulundu. EKG'de sol ventrikül hipertrofisi 

varlığı da beklenenden fazla oranda tespit edildi. Acil serviste belirgin kan basıncı 

yüksekliği olan hastalarda EKG çekilmesi ve proteinüri taraması yapılması, hastaların acil 

servis yönetimini değiĢtirmese de kardiyovasküler komplikasyonların önlenmesi açısından 

değerli olabilir.    
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7.ÖZET 

 

 

GiriĢ: Acil servislerde asemptomatik KB yüksekliği sık rastlanan bir durumdur. Bu 

hastaların yönetiminde net bir yaklaĢım yoktur. 

Amaç: Bu çalıĢmanın amacı hipertansif acillere iĢaret etmeyen yakınmalarla acil servise 

baĢvuran belirgin KB yüksekliği saptanan hastalarda okkült hedef organ hasarını 

belirlemek için tarama tetkiklerinin yapılmasından fayda görecek bir alt grup 

tanımlamaktır. 

Gereç ve Yöntem:  Bu tek merkezli, tanımlayıcı, kesitsel araĢtırma üçüncü basamak bir 

acil serviste gerçekleĢtirildi. Belirgin KB yüksekliği olarak belirlenen SKB ≥160mmHg 

DKB  ≥100mmHg olan hastalar araĢtırmaya dahil edildi. AraĢtırmaya dahil edilen tüm 

hastaların böbrek fonksiyon testleri, EKG, PA akciğer grafileri, tam idrar tetkikleri 

sağlanıp fundoskopi ile retina değerlendirildi. EKG de modifiye Sokolow-Lyon 

kriterlerinin karĢılanması, dipstickte 2+proteinüri görülmesi, artmıĢ kardiyotorasik oran ve 

konjesyon bulgularının saptanması, kreatininde 1.5 kat artıĢ bulunması, Keith-Wagner-

Barker evrelemesinde Evre 1-2 retinopati tespit edilmesi durumlarının her biri gizli uç 

organ hasarı olarak kabul edildi. Primer sonlanım ölçütü, hipertansiyona bağlı okkült hedef 

organ hasarı varlığı; sekonder sonuç ölçütü olarak da 30 gün içinde kötü klinik sonuç 

geliĢmesini predikte edebilecek parametreler olarak belirlendi. 

Bulgular: AraĢtırmaya katılan 137 hastada yapılan tetkiklerin 6'sında kreatinin yüksekliği, 

15'inde proteinüri, 35'inde SVH, 88'inde akciğer grafisinde kalp yetmezliği  bulguları, 

91'inde retinopati tespit edildi. Bu bulgulardan  akciğer grafisi bulguları (p=0.761), 

EKG‟de SVH bulguları varlığı (p=0.961) ve fundoskopide hipertansif retinopati bulguları 

(p=0.060) kötü klinik sonuçla iliĢkili bulunmazken proteinüri (p=0.004) 30 günlük klinik 

sonuçlarla iliĢkili bulundu. Ayrıca üç ve daha fazla okkült hedef organ hasarı varlığı da 

klinik sonuçlarla iliĢkili bulundu (p=0.01). 

Sonuç: Hipertansif acillere iĢaret etmeyen semptomlarla acil servise baĢvurup, belirgin kan 

basıncı yüksekliği saptanan hastalarda subklinik hedef organ hasarı açısından tetkik 

yapılmasından 30 günlük klinik sonuçlarda fayda görebilecek hasta grubu tanımlanamadı. 

 

Anahtar sözcükler: asemptomatik kan basıncı yüksekliği, hipertansiyon, gizli hedef organ 

hasarı, proteinüri, 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 ≥160mmhg 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 
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9.2. Etik Kurul Belgesi 
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