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1. GIRIS VE AMAC

Hipertansiyon, dinyada onlenebilir 6lim nedenleri icerisinde 6nde gelen risk
faktorlerindendir. 2000 yili itibariyle 972 milyon insanda hipertansiyon vardir ve bu sayi
diinyadaki erigkin niifusunun % 26.4’tine denk gelmektedir (1). Hipertansiyon; koroner kalp
hastalig1, kalp yetmezligi, serebrovaskiiler hastalik, periferik arteriyel damar hastaligi, bobrek

yetersizligi ve atriyal fibrilasyonun risk faktorii olarak tanimlanmstir (2).

Hipertansiyon, acil serviste tedavi edilen hastalar arasinda da sik goriilen bir durumdur
(3). Acil servis hekimleri, kan basinci yiiksekligi tesadiifen saptanan hastalarla akut end organ
hasar1 olan kritik hastalar arasinda degisen cesitli klinik duruma sahip hipertansif hastalar
degerlendirmekte ve tedavi etmektedir (4, 5). Hipertansiyona bagli akut end organ hasarini
gosterebilecek belirtiler; gogilis agrist (iskemi, infarktiis, aort diseksiyonu), sirt agrist (aort
diseksiyonu), dispne (pulmoner 6dem), bas agrisi, biling degisiklikleri, konvilziyon, fokal
norolojik defisit (hipertansif ensefalopati), ve géorme alani1 defekti, papil 6demi (hipertansif

retinopati) olarak Gzetlenebilir (6).

Acil servise basvuran hipertansif acil duruma sahip hastalarin tedavi yaklasimlar
benzerken, akut end organ hasar1 klinigine sahip olmayan ciddi kan basinci yiiksekligi olan
hastalarin yonetimine dair fikir birligi bulunmamaktadir. Ciddi kan basinci yiiksekligi
(6rnegin >180/100 mm Hg) olan ancak akut end organ hasar1 bulgusu olmayan hastalarda ne
zaman ve nasil ciddi konflizyon belirdigine dair net bilgi olmadigindan klinik pratikte farkli
yaklagimlar bulunmaktadir (7, 8). Bu duruma dair mevcut veri azlig1 6zellikle kan basincinin

akut olarak diisiiriilmesi ile iliskili olas1 fayda ve zararlarla ilgilidir.

Bu ¢alismanin amaci, acil servise basvuran ciddi kan basinc1 yiiksekligine sahip ancak
akut end organ hasar1 semptomlarina sahip olmayan hastalarin acil serviste kan basincini
diisirmek icin antihipertansif tedavi alip almadiklarina dayanilarak klinik sonuglar

karsilagtirmaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Hipertansiyonun Tarihgesi

Cok eski Cin kaynaklarinda, nabiz ve degisikliklerinden bahseden yazilar mevcuttur.
Fakat modern tiptaki kan basinci bilgisine ait ilk temelleri atan, dolagimi tarif eden William
Harvey (1578-1657) olmustur. Harvey’in dolasimi tarifinden sonra, bir Anglikan papazi olan
Stephan Hales (1677-1761), bir atin boyun arterine yerlestirdigi uzun bir tiip ile kan basincini
ilk defa 6l¢miistiir.

Yiiksek kan basincini bir rahatsizlik olarak ilk iddia eden kisi, Richard Bright’dir
(1789-1858). Bright, kronik bobrek hastaliklarindan bazilarinda sol ventrikiil hipertrofisinin
varli@ini saptadiginda, bunu yiiksek kan basinci ile iliskisine baglamistir. Frederich Mahomed
(1849-1884) ise bobrek hastaligi olmadan yiiksek kan basinci olabilecegini gostermistir.
Mahomed, nabiz degisikliklerini yazdiran bir sfingomanometre kesfettiyse de, bu alet ¢ok

kullanilmamustir.

Kan basincint modern metotla ilk 6lgen Scipione Riva Rocci’dir (1863-1920). Hemen
hi¢ degismeden halen kullanilan bu aletle, dnceleri sadece sistolik kan basinci 6l¢iilmekteydi.
Nikolai Sergeyevich Korotkoff (1874-1920) ise, oskiiltatuvar metodu ilave ederek, adiyla
anilan sesleri tarif etti ve diyastolik kan basincinin 6lgiilmesine olanak sagladi. Yirminci
ylizyilin son birka¢ dekadinda, kisinin kendi kendine kan basincini 6lgen aletler icat edilmis
ve c¢ok genis kullanim alanlar1 bulmustur. Ambulatuvar kan basinci 6l¢limiine ilk olarak
arteryel kateterle ve dakika bazinda ol¢limler yapilarak baslanmis ve bu metot, zorlugu
nedeniyle uzunca bir siire kullanilmamistir. Yirminci yiizyilin son ¢eyregindeyse, indirekt
Olcim yapan ve mansonu otomatik sisen aletler gelistirilmis ve tami ve tedavinin

yonlendirilmesinde ¢ok degerli bilgiler edinilmesini saglamistir.

Kan basinc1 yiiksekliginin tedavi edilmesi gerektigi, kan basincinin o6l¢iilmeye
baslamasindan ve yiiksek kan basincinin viicutta yaptigi hasarlarin saptanmasimdan ¢ok
sonralar1 kabul edilmistir. Yirminci ylizyilin en biiyiik kardiyologlarindan biri olarak kabul
edilen Paul Dudley White, 1931°’de “Hipertansiyon kontrol edilebilir olsa bile,
dokunulmamasi gereken 6nemli bir kompansasyon mekanizmasidir” demistir. Hay ise daha
ileri giderek, yine ayn1 y1l i¢inde “Kan basinci ylikselmis bir sahista esas biiyiik tehlike, bunun

saptanmasi ve bazi saskinlarin tedavi ile diisirmeye kalkigsmasidir” iddiasinda bulunmustur.



2.2. Hiperansiyonun Tanim ve Onemi

Hipertansiyon arter i¢i kan basincinin artmas ile karakterize genetik, edinsel etmenler
ve metabolik bozukluklarin rol oynadigi bir tablodur (9, 10). Kronik hastaliklar arasinda
oldukca sik gorillen ve prevelans: yillar gegtikge artan bir halk sagligi problemi olan
hipertansiyon Diinya Saglik Orgiitii verilerine gore diinya capinda dliime en sik neden olan
kronik hastaliklarin (kardiyovaskiiler hastaliklar, kronik bobrek yetmezligi ve serebrovaskuler

hastaliklar) etiyopatogenezinde ilk sirada yer almaktadir (11).

Eriskin yas grubunda hekim tarafindan standartlara uygun bir sekilde yapilan kan
basinci dlglimlerinde sistolik kan basincinin > 140 mm Hg ve diyastolik kan basincinin > 90
mm Hg olmasi hipertansiyon olarak tanimlanmaktadir (9).Dogrudan hipertansiyona
baglanacak morbidite ve mortaliteye ek olarak kan basinci yiiksekligi ¢esitli kardiyovaskiiler

hastaliklarin olasiligin1 artiran gucli bir risk faktorudur (12).

Uzun donem kardiyovaskiiler riskin belirlenmesinde herhangi bir esik kan basinci
degerinin olmadigi, kan basinci yiikseldikce kardiyovaskiiler riskin arttigi ortaya konmustur
(13). Bir milyondan fazla hastanin incelendigi ¢alismalarin meta analizi sonucunda sistolik
115 mmHg, diyastolik 75 mmHg iizeri kan basinci degerlerinde iskemik kalp hastaligi ve
inme insidansinin dogrusal olarak arttig1 gosterilmistir.Sistolik kan basincinda her 20 mmHg,
diyastolik kan basincinda her 10 mmHg artis, iskemik kalp hastali§i ve inmeye bagli mortalite
riskini 2 kat artirmaktadir (14). Bu denli ciddi morbidite ve mortaliteye neden olabilen
hipertansiyon, onlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastalik olmasi nedeniyle klinik yaklagimda

blylk 6nem tagimaktadir.

2.3. Hipertansiyonun Simiflamasi ve Fizyopatolojisi

Sistemik hipertansiyon pek ¢ok mekanizmanin sorumlu tutuldugu heterojen bir
hastaliktir. Birden ¢ok mekanizmanin sorumlu tutuldugu kan basinci yiiksekligi primer
(birincil, esansiyel) hipertansiyon olarak adlandirilmaktadir. Primer hipertansiyon yaklasik
%95 oraninda goriiliirken; nedeni bilinen kanbasinci yiiksekligi olarak tanimlanan sekonder
(ikincil) hipertansiyon ise %5oraninda izlenmektedir. Sekonder hipertansiyon nedenlerine
bakildiginda bobrekdamar ve bobrek parankimal hastaliklar, endokrin hastaliklar ve aort

koarktasyonu érnek olarak verilebilir (15).



Primer hipertansiyondan sorumlu c¢evresel ve genetik etkenler vardir. Ailede
hipertansiyon varligi primer hipertansiyon yatkinligini artirmaktadir. Cevresel etkenlere
bakildiginda, asir1 sodyum alimi, diisiik potasyum tiiketimi, sismanlik, alkol alimi, sigara ve

sedanter yasam bagslica faktorler arasinda yer alir(15).

Hipertansiyon sinsi ve kademe kademe ilerleyen bir hastaliktir. Kanbasinci
yiikseldiginde, tabloyu baslatan sebepler cesitli kompansatuvarmekanizmalarla normal hale
cevrilmeye calisilir. Tedavi olmamis genghipertansiflerde baglangi¢ kalp debisi normal veya
hafif yliksek, periferik damardirenci normaldir. Ancak, ilerleyen yillarda kalp debisi diiserken,
periferik damardirenci giderek yiikselir. Buna bagli olarak, genglerde kalp hizi artisinin,
muhtemelen artmis kalbin debisi ile birlikte hipertansiyon tahmini i¢in dnemli birpredikor
oldugu goriilmiistiir (16). Hipertansiyonu baslatan sebep ne olursaolsun, sivi hacmi ve kalp
debisi modelli hipertansiyon calismalarinda kan basinciyiiksekligini devam ettiren esas

etkenin periferik damar direnci oldugugdsterilmistir.

Kan basinc1 dengesini bir teraziye benzetecek olursak, bir tarafta vazokonstriktor
faktorlerin diger tarafta ise vazodilatator faktorlerin etkileri sozkonusudur. Hipertansiyondaki
vazokonstriktor sistem aktivasyonundan baslicasempatik sinir sistemi (SSS) ve renin-
anjiyotensin sistemi (RAS) sorumlu tutulur. SSS, kan basicinin iki 6nemli bileseni olan kalp
debisini ve periferik damardirencini etkiler. Hipertansif gen¢ bireylerde dolasimdaki
katekolamin diizeyi vekalp hiz1 genellikle daha yiiksek olup, alfa adrenerjik agonistlere karsi
damarsalcevap artmistir. Bunun sonucunda, katekolaminlerin renin salinmasini uyarmasi,
Hipertansiyon hastalarinin %95’inde primer hipertansiyon (esansiyel hipertansiyon) geriye

kalan %5’inde ise sekonder hipertansiyon mevcuttur (17).

Primer (Esansiyel, Idiyopatik) Hipertansiyon: Belirlenebilen organik bir sebep
olmaksizin kan basincinin yilikselmesi seklinde tamimlanir ve sebebi kesin olarak ortaya

konulamamustir.

Sekonder Hipertansiyon: Arter basincindaki yiikselmenin bir hastaligin gesitli
bulgularindan birini olusturdugu durumlardir. Sekonder hipertansiyon siklikla geng yas
grubunda goriiliir ve hastalarin yaklasik %5-10'unu olusturur. En sik karsilasilan bobrek
kaynakli sekonder hipertansiyondur (arankimal bobrek hastaligi, renal arter stenozu) ve
hastalarin %2-5’inden sorumludur; bunu endokrin nedenler, uyku-apne sendromu, norolojik
nedenler ve aorta koarktasyonu izlemektedir (9). Diger sekonder hipertansiyon sebepleri ise;

Conn Sendromu, feokromasitoma, Cushing Sendromu, nérofibromatozisdir (18).



Hipertansiyon esik degeri komorbid durumlar (6rnegin proteiniirik kronik bdbrek
yetmezliginin eslik etmesi) ve yas faktoriine gore farklilik gosterebilmektedir. Kan basinci
yiiksekligi sistolik ve diyastolik kan basinci diizeylerine gore siniflandirilmaktadir. Tablo 1’de
2013 ESH/ESC Arteriyel Hipertansiyon Yonetimi kilavuzuna gore; Tablo 2’de ise JNC 8

Kilavuzuna gore kan basincinin siniflandirilmasi detayli olarak gosterilmektedir.

Tablo 1:Kan basinci diizeyine gore hipertansiyon siniflandirmasi (6).

Siniflama Sistolik Diastolik

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

* {zole sistolik hipertansiyon; sistolik KB degerine gore evre 1, 2 veya 3 olarak isimlendirilir.

2.4. Hipertansiyonun Epidemiyolojisi ve Prevelansi

Genel popiilasyonda erigkin yas grubunda hipertansiyon prevalansinin %35 — 46
oldugu bildirilmektedir (20). Hipertansiyon sikligi toplumun beslenme aligkanligi, yash
popiilasyon ve obezite oranma gore farklilik gosterebilmektedir (18). Ulkemizde yapilmis
toplum kokenli epidemiyolojik caligmalarda hipertansiyon prevalanst %31,8 (erkeklerde
%27,5 - kadinlarda %36,1) olarak saptanmistir (1). Dort yillik insidans hizi > 65 yas grupta %
43,3 belirgin yiiksek iken tiim popiilasyonda % 21,4 olarak belirlenmistir (21).

Diinya ¢apinda yaklasik 1 milyar kiside hipertansiyon oldugu, yilda yaklasik 7 milyon
kisinin hipertansiyona bagli olarak oldiigli tahmin edilmektedir (22). Yas ilerledikce

5



hipertansiyon goriilme siklig1 artar, 70 yas istii erkekte %60, kadinlarda %70’ler seviyesine
ulagir (23).

Tablo 2: INC 8 kilavuzuna gore hipertansiyon siniflamasi (13).

KB siniflamasi Sistolik Kan Basinci Diyastolik Kan Basinci
(mm Hg) (mm Hg)

Normal <120 <80

Pre-hipertansiyon 120-139 80-89

Evre 1 Hipertansiyon 140-159 90-99

Evre 2 Hipertansiyon > 160 > 100

Amerika’da kan basinci yiiksekliginin farkinda olma orani %70, tedavi edilme orani
%359, kan basincinin kontrol altinda olma oran1 %34’°diir (24). Turk hipertansiyon prevalans
calismasina gore eriskin her 3 kisiden birinde hipertansiyon vardir. Yine bu ¢alisma verilerine
gore Tiirkiye’de kan basinci yiiksekliginin farkinda olma oran1 %40, tedavi edilme orani %31,
kan basincinin kontrol altinda olma orani tedavi alanlarda %20, tim hipertansiflerde %8’dir
(25).

Hipertansiyon, kan basinci yiikselmesi kardiyovaskiiler hastalik ve mortalite riskini
arttirdign icin tedavi edilmelidir. Framingham kalp caligmasinda kardiyovaskiiler risk
faktorlerinin hipertansiflerde toplandigi gosterilmistir (26). Cok sayida gozlemsel ¢alismada,
kardiyovaskiiler mortalite ve morbiditenin hem sistolik hem de diyastolik kan basinciyla
dogrusal bir iliski i¢inde oldugu gosterilmistir (14). Kan basinci yiiksekligi ile serebrovaskiiler
ve koroner arter hastaligi arasinda siirekli bir iliski bulunmaktadir. Ayrica kan basinci
yiiksekligi dogrudan sol ventrikiil hipertrofisi, kalp yetersizligi, periferik arter hastaligi,
karotis aterosklerozu ve bobrek hastalig ile iligkilidir (27). Son yillarda 6zellikle 60 yas iistii
kisilerde hipertansiyona bagli risklerin sistolik kan basinci ile daha cok iliskili oldugu agiga
cikmistir (28). Ozellikle nabiz basmcimin 55 mmHg iizerine ¢ikmasi kardiyovaskiiler risk
artist ile beraberdir. Glinliikk kullanimda HT siniflamasi, risk degerlendirmesi sistolik ve
diyastolik kan basinci diizeylerine gore belirlenmeye devam etmelidir. Yiiksek risk tagiyan

ileri yastaki sistolik HT hastalarin1 belirlemek i¢in nabiz basinci kullanilabilir. Bu grup
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hastalardaki nabiz basinct yiiksekligi, biiyiik arterlerin aterosklerozunda belirgin artisin ve

dolayistyla ilerlemis organ hasarinin bir gostergesidir (29).

2.5. Hipertansiyon Risk Faktorleri

Hipertansif bireyin degerlendirilmesinde kardiyovaskiiler risk faktorlerinin tam olarak
sorgulanmast son derece hayatidir. ESH ve ESC Arteriyel Hipertansiyon Tedavisi 2013
Kilavuzu’na gore; hipertansiyonun degistirilemeyen risk faktorleri arasinda aile hikayesi, yas,
cinsiyet ve etnik yapr yer alirken, degistirilebilen risk faktorleri arasinda stres, obezite,

beslenme ve madde kullanim1 yer almaktadir (Tablo 3) (3).

Tablo 3:Hipertansiyon risk faktorleri (3).

Risk Faktorleri

Cinsiyet (Erkekler risk grubunda)

Yas (Erkekler > 55 yas, Kadinlar > 65 yas)

Sigara

Dislipidemi

Total kolesterol >4.9 mmol/L (190 mg/dl) ve/veya

LDL >3.0 mmol/L (115 mg/dl) ve/veya

HDL.: erkekler i¢in <1.0 mmol/L (40 mg/dl); kadinlar i¢in < 1.2 mmol/L (46 mg/dl) ve/veya
Trigliserid >1.7 mmol/L (150 mg/dl)

Aclik kan sekeri 5.6-6.9 mmol/L (102-125 mg/dl)

Normal olmayan glukoz tolerans testi

Obezite (VKI >30 kg/m?)

Abdominal obezite (bel gevresi erkekler >102 ¢m; kadinlar > 88 cm)

Asemptomatik organ hasar1

Diyabetes Mellitus

Mevcut kardiyovaskiiler veya bobrek hastaligi

LDL: Diisiik dansiteli lipoprotein, HDL: Yiiksek dansiteli lipoprotein, VKI: Viicut Kitle
Indeksi




2.6. Kan basinci ol¢iimii ve Hipertansiyon Tanisi

Standart kan basinci Olclimleri geg¢miste civali sfingomanometre kullanilarak
yapilmakta iken son donemlerde uluslararasi standartlara gore gilivenilirligi onaylanmis
oskiiltatuar veya osilometrik yari-otomatik ya da elektronik cihazlar kullanilmaktadir. Bu

cihazlarin belirli siirelerde teknik laboratuvarlarda kalibrasyonlari yapilmalidir (30).

Tiim yas gruplarinda oldugu gibi, yash bireylerde de HT tanis1 konulabilmesi i¢in; ilk
degerlendirmeden sonra en az iki veya daha fazla dl¢limle hesaplanan ortalama sistolik kan

basinci ve/veya diastolik kan basincinin belirtilen sinirlarin tizerinde olmasi gerekir (12).

Gilinlimiizde en yaygin kullanilan kan basinci dl¢lim teknigi, civali sfigmomanometre
kullanimina dayali Krotkoff teknigidir. Dogru Olgiimiin yapilabilmesi icin tansiyon aleti
mangonunun boyutu hastaya uygun olmali ve mangon kolun en az %80’ini sarmalidir.
Mansonun genisliginin kol uzunlugunun ficte ikisi kadar, manson kesesininde 12 cm eninde

ve 35 cm boyunda olmasi gerekmektedir (31).

Hipertansiyon tanisinin konmasi ve siniflandirilmasi dncelikle standardize edilmis kan
basinci 6l¢iimii ile baglar. Kan basinci hafifge yiikselmis ise hastanin olagan kan basincini
dogru tanimlayabilmek i¢in 6l¢timler birkag ay boyunca tekrarlanmalidir. Hastada kan basinci
yiikselmesi daha belirginse, HT ile iligkili hedef organ hasar1 varsa veya kardiyovaskdler risk
profili yiiksek ise kisa araliklarla (giinler) dl¢iimlerin tekrarlanmasi gerekir. Genellikle, HT
tanis1 her muayene ziyaretinde en az iki kan basinci Ol¢iimiine ve en az 2-3 muayene
ziyaretine dayanir, ancak siddetli vakalarda tani tek vizitte de konulabilir. Hastanin sessiz bir
odada ayaklar1 yere basar pozisyonda, en az 5 dakika oturmasi saglanmalidir. Kol, kalp
hizasinda desteklenmelidir. Iki dakika arayla en az iki dl¢iim yapilmalidir. ilk muayenede
Olctim her iki koldan yapilmali ve daha sonraki vizitlerde kan basincinin yiiksek bulundugu
koldan 6lgiim yapilmalidir. Genglerde ilk vizitte alt ekstremiteden de kan basinci dl¢iilmelidir.
Ileri yastaki, diyabetik ve antihipertansif ila¢ kullanan kisilerde ayakta durduktan 1 ve 5
dakika sonrada kan basinci dlgiilmelidir. Kan basinci dlgiilecek kisi son 1 saat iginde kahve,
son 30 dakika igerisinde sigara igmemis, adrenerjik stimiilan almamis olmalidir. Steteskop
yerlestirilmeden once radiyal arter palpe edilmeli, alet radiyal nabiz kaybolduktan sonra 20
mmHg daha sisirilmelidir. Aletin basinct saniyede 2-3 mmHg hizinda indirilmelidir.
Korotkof 1 (sesin ilk duyulmaya basladig) sistolik kan basinci, korotkof 5 (sesin kayboldugu)
diyastolik kan basinci olarak kabul edilmelidir. Sifir mmHg’ya kadar seslerin duyuldugu



hastalar, ¢ocuk hastalar, gebe hastalarda korotkof 4 (seslerin azalmaya basladigi) sesi

diyastolik kan basinci olarak kabul edilebilir (32).

2.7. Hipertansiyon Tamisinda Laboratuvar Tetkikleri

Hipertansif kisilerde yapilacak laboratuvar incelemeleri, risk diizeyinin saptanmasina,
sekonder hipertansiyonun ve hedef organ hasarinin olup olmadiginin belirlenmesine
yoneliktir. Laboratuvar tetkiklerinin arastirilmasi sekonder hipertansiyon, hedef organ hasari
ve kardiyovaskuler risklerin belirlenmesi igin 0nem arz etmektedir. Tetkik istemleri
algoritmik bir yaklagimla basitten karmasiga dogru olmalidir. Bu anlamda ilk planda
istenmesi gereken tetkikler: Hemoglobin ve/veya hematokrit, a¢lik plazma glukozu, serum
lipit paneli, serum sodyum ve potasyumu, serum Urik asidi, serum kreatinini (ve hesaplanmis
GFH), tam idrar analizi ve elektrokardiyografidir. Oykii, fizik muayene ve rutin laboratuvar
testleri bulgularina dayanarak istenecek ek testler ise: Hemoglobin Alc, spot ya da 24 saatlik
proteindri, idrar elektrolit athimi (potasyum ve sodyum diizeyi), ekokardiyografi, aritmi soz
konusu ise holter izlemi, efor testi, karotis ultrasonografisi, abdominal ultrason, nabiz dalga

hiz1 ve retinopati varliginin arastirilmasi i¢in fundoskopik inceleme yapilmalidir (33).

2.8. Hipertansiyon Tedavi Yaklasimlar
Hipertansiyon tedavisi diizenlenirken en énemli faktor baslica mortalite ve morbitide
nedeni olan kardiyovaskiiler hastalik risklerinin azaltilmasi ve kan basmct kontroliini

saglamaktir (34).Yaslilarda HT tedavisinin amaglari ise (35, 36);

o Sistolik ve diastolik kan basincin1 140/90 mmHg nin altina diistirmek,
e Aterosklerozu 6nlemek,
e Hedef organ hasarini durdurmak veya geriletmek,

e Yasam kalitesini korumak olmalidir.

Yapilan bir ¢alismada, yiuksek kan basincinin kontrol altina alinmasi genglerde inmeyi
%28 oraninda azalttigi, yaslilarda ise bu oranin %36 oldugu saptanmistir (37). Yaslilarda
antihipertansif tedavinin kardiyovaskiiler mortalite ve morbiditede anlamli olarak azalma
sagladig1 bildirilmektedir. Kan basincinin kontrol altinda olmasi, koroner arter hastaligini
%27 oraninda azaltmaktadir (38). HT tedavisi, nonfarmakolojik yaklasimlar ve farmakolojik

yaklagim olarak 2 baslik altinda incelenebilir.



2.8.1. Nonfarmakolojik yaklasimlar

Yasam tarzi degisiklikleri baslica nonfarmakolojik yaklasimdir. Diger metabolik
hastaliklarda oldugu hipertansiyondada tedavi ilk basamagi olarak kabul edilmektedir.
Prehipertansiyon ve evre lhipertansiyon grubunda olan hastalarda yasam tarzi degisikligi
efektif bir sekilde saglandiginda birgok vakada hipertansiyonun geciktirilebildigi hatta
engellenebildigi gosterilmistir (38). Yapilan klinik ¢alismalarda yasam tarzi degisikliginin
tedavideki rolii tek ilag kullanimma es deger bulunmustur (39). Ileri evre (Evre I-lI)
hipertansif hastalarda tek basina yasam tarzi degisikligi Onerilmemelidir. Yeterli
antihipertansif tedavi ile birlikte yasam tarzi degisikligi onerilmelidir. Kan basinci diisiiriicti
etkinligi oldugu gosterilmis yasam tarzi degisikligi onerileri: tuz kisitlamasi, alkol kisitlamasi,
saglikli beslenme, optimum kiloya ulagma, diizenli fiziksel egzersiz, sigarayr birakma olarak
Ozetlenebilir (40-43).

2.8.2. Farmakolojik tedavi

Antihipertansif ila¢ tedavisine baslarken, hastanin kan basinci degeri ilebirlikte, yasi
ve eslik eden komorbid durumlarin g6z oniinde bulundurulmasi gerekmektedir. Normal
poplilasyonda kan basinci tedavisi baglamak i¢in esik deger 140 / 90 mm Hg iken; 80 yas ve
tizerinde kan basinci tedavisi baglama esik degeri sistolik kan basinct 160 mm Hg olmalidir
(9). Evre 1 hipertansiyonda sadece ek kardiyovaskiiler hastaliklari olan veya hipertansif
semptomlariolan hastalara medikal tedavi verilmelidir. Bunun disindaki evre I hipertansiyon
grubundaki hastalar 1 — 3 aylik yasam tarzi degisikligine ragmen halen kan basinci evre I’de
seyrediyorsa medikal tedaviye baslanir. Evre II - 11l hipertansiyon grubundaki hastalarda ise

yasam tarzi degisikligi ile birlikte medikal tedavi hemen baslanmalidir.

Medikal tedaviye baslanirken monoterapi ile baslanabilecegi gibi evre II — Il gibi
yiiksek kan basinci olan hastalarda direkt kombine tedavi ile de baslanabilir. ilag segimi
yapilirken hastanin komorbid durumlari goz 6niinde bulundurularak, hastayaen uygun ve yan
etkisi en az olan ila¢g secilmelidir (9, 44). Antihipertansif ilaglarin olasi ve Kkesin
kontrendikasyonlar1 Tablo 4’te gosterilmektedir. Rutin kullanimda antihipertansif etkiniligi
olan bes grup ila¢ (ditiretikler, beta blokerler, kalsiyum kanal blokerleri, anjiyotensin
doniistiiriicti enzim inhibitorleri ve anjiyotensin reseptor blokerleri) kullanilmaktadir (45-48).

Kullanilabilecek ilag kombinasyonlariSekil 1’de gosterilmektedir.
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Tablo 4: Antihipertansif tedavide kullanilacak ilaglarin olasi ve kesinkontrendikasyonlari (9).

Ilag

Kesin kontrendikasyon

Olas1 kontrendikasyon

Diuretikler (Tiyazidler)

Gut

Metabolik sendrom
Glukoz intoleransi
Gebelik
Hiperkalsemi
Hipokalemi

Beta-blokerler

Astim
A-V blok (2 veya 3.derece)

Metabolik sendrom

Glukoz intoleransi

Sporcular veya fiziksel olarak
aktif hastalar

KOAH

Kalsiyum kanal blokerleri
(dihidropiridinler)
(amlodipin)

Tasiaritmi
Dekompanse Kalp yetmezligi

Kalsiyum kanal blokerleri
(non-dihidropiridinler)
(verapamil, diltiazem)

A-V blok (2 veya 3.derece),
trifasikiler blok

Ciddi sol ventrikal
disfonksiyonu

Dekompanse Kalp
yetmezligi

ACEI

Gebelik

Anjionorotik 6dem
Hiperkalemi

Bilateral renal arter stenozu

Gebelik ihtimali

ARB

Gebelik
Hiperkalemi
Bilateral renal arter stenozu

Gebelik ihtimali

Mineralokortikoid
antagonistleri

reseptor

Akut veya ciddi bobrek
yetmezligi (GFR < 30ml/dl)
Hiperkalemi
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A-V: Atriyoventrikiiler, KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi, ACEI: Anjiyotensin
converting enzim inhibitorleri, ARB: Anjiyotensin reseptdr blokerleri, GFR: Glomeruler

filtrasyon rate

Sekil 1: Antihipertansif ila¢ siniflarinin olast kombinasyonlari

Tiyazid

Beta-bloker T ARB

Diger
antihipertansifler

ACEI

Turuncu siirekli ¢izgiler; tercih edilen kombinasyonlar1 temsil etmektedir. Turucu kesintili
cizgiler; yararli kombinasyonlar1 (bazi siirliliklarla), siyah kesintili cizgiler; olasi ama
yeterince denenmemis kombinasyonlari, siyah siirekli ¢izgiler ise Onerilmeyen

kombinasyonlar1 temsil etmektedir.

ACEI: Anjiyotensin converting enzim inhibitérleri, ARB: Anjiyotensin reseptor blokerleri,

KKB: Kalsiyum kanal blokerleri
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2.9. Hipertansiyonda Acil Durumlar

Hipertansif hastalarin yaklasik %1-2’sinde hipertansif kriz géralur. Hipertansif krizin
temel belirleyicisi kan basincinin mutlak degerinden ziyade kan basincinin yiikselme hizidir.

Hipertansif kriz ikiye ayrilir.

a. Hipertansif oncelikli durumlar: Kan basincinin birka¢ saatte veya giinde genellikle
oral antihipertansiflerle diisiiriilmesinin tercih edildigi durumlardir.

b. Hipertansif aciller: Hedef organ hasarini 6nlemek veya sinirlamak amaciyla kan
basincinin, ¢ok acil olarak, parenteral yolla disiiriilmesinin gerekli oldugu

durumlardir.

Hipertansif acil veya oncelikli durumunun tanimlanmasinda kan basinci diizeyi 6nemli
olmakla birlikte, esas belirleyici olan, kan basinci yiiksekligine eslik eden klinik durumdur.

Bu nedenle hipertansif acillerin tanisinda kesin bir kan basinci sinir1 yoktur.

Kan basinci yiiksekligi ile acil servise bagvuran hastadaacil servis hekiminin goérevleri;
hipertansif hastanin triajim1 yapmak, hipertansif acil durumlarda hayati tehdit edenorgan
hasarlarini belirlemek, gercek hipertansif acillerde hizli ve intravenoz tedavi planlamak, diger
hipertansif durumlarda oral tedavi dizenlemek ve hastanin ilgili polikliniklerde diizenli

takibini saglamaktir.

Aort disseksiyonu bulunan ve kan basincini >160/110 mmHg olan hasta hipertansif acil
grubuna girmelidir. Buna karsilik kan basinct 240/140 olan, asemptomatik, hedef organ
tutulumu olmayan bir hasta ise daha az acil (ivedi) durum olarak ele alinmalidir. Bazen de her

iki durumu kesin ayirmak miimkiin olmayabilir.

2.9.1. Hipertansif Oncelikli Durum Klinigi, Yaklasim ve Tedavisi

Hipertansif dncelikli durumlar, hasta i¢in kisa siirede risk olusturmayan ¢ok yiiksek
kan basincinin, 24 saat i¢inde diisiiriilmesi gereken durumlardir. Hipertansif oncelikli

durumlar Tablo 5’te 6zetlenmistir.

Hipertansif oOncelikli durumdurumlarda oral yolla kullanilan ilaglar genellikle
yeterlidir. Kan basincinin ¢ok yiiksek oldugu (sistolik > 240 mmHg, diyastolik > 140 mmHg),
ancak semptom veya komplikasyonlarin olmadig1 durumlarda, sistolik kan basincim1 160-170

mmHg, diyastolik kan basincini 100-110 mmHg civarina indirmek amaglanmalidir (49).
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Retinal eksiida/kanama ve papilddem varliginda bile, semptom yoksa, oral ilaglarla 24 saat
icinde kan basinci diislisii saglanabilir. Hemen biitiin ilaglar kullanilabilirse de furosemid,
propranolol, kaptopril veya felodipin gibi kisa etkili oral yolla kullanilan ilaglar tercih
edilmelidir. Dil alt1 25 mg kaptopril etkili bulunmustur ve bes dakika i¢inde kan basinci
diistisii baslar ve dort-bes saat devam eder (50). Eger ciddi hipertansiyonun nedeni kullanilan

antihipertansif tedavinin birakilmasi ise, ilaglarin tekrar baglanmasi en uygun yaklagimdir.

Tablo 5: Hipertansif éncelikli durumlar

Hipertansif Oncelikli durumlar

Malign hipertansiyon

Postoperatif hipertansiyon

Iskemik kalp hastalig ile birlikte olan kontrolstiz hipertansiyon

Acil operasyona alinacak kan basinci kontrolsiiz hastalar

Bobrek nakli olacak hastalarda kontrolsiiz hipertansiyon

2.9.2. Hipertansif Acil Durumlarin Klinigi, Yaklasim ve Tedavisi

Hipertansif aciller ¢ok yiiksek kan basincinin, hastanin karsi karsiya oldugu riski
ortadan kaldirmak igin, bir saat i¢inde diisiiriilmesinin gerektigi durumlardir (51). Hipertansif

acil durumlarin klinik bagliklar1 Tablo 6’te 6zetlenmistir.

Oncelikle iyi bir anamnez alinmali, anamnezde hipertansiyon siiresi, almakta oldugu
antihipertansif tedavi, diger tedaviler ve son organ hasar1 sorgulanmalidir. End organ hasarini
gosterebilecek belirtiler ozellikle sorgulanmalidir; goglis agrisi (iskemi, infarktiis, aort
diseksiyonu), sirt agrisi (aort diseksiyonu), dispne (pulmoner 6dem), bas agrisi, biling
degisiklikleri ve konviilziyon (hipertansif ensefalopati) (52). Fizik muayenede her iki koldan
kan basinci 8lgiilmesi ve yine son organ hasarima yonelik inceleme 6nemlidir. ki kol arasinda
ciddi kan basinci fark: aort diseksiyonunu diisiindiirmelidir. G6z dibi muayenesi yapilmalidir.
Goz dibinde hemoraji/eksuda veya papilodem gorilmesi Ozellikle 6nemlidir. Kalp
muayenesinde kalp yetmezligi bulgularinin olup olmadigi arastirilmalidir. Laboratuvar

incelemesinde oOncelikle rutin tetkikler (kan dre nitrojeni, kreatinin, elektrolitler, tam kan
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sayimi, idrar tetkiki), elektrokardiyografi ve akciger grafisi g¢ekilmelidir. Hipertansif acil

durumlarin tedavi yaklasimlari asagida 6zetlenmistir:

Hipertansif Ensefalopati

Tedavide ilk tercih edilecek ilag sodyum nitroprussiddir. Intravendz infiizyonun hizi,
sistolik kan basinc1 iki-0¢ saat icinde, 160-170 mmHg civarina indirilecek sekilde

ayarlanmalidir.

Tablo 6: Hipertansif acil durumlar 6zetlenmistir.

Hipertansif acil durumlar

Hipertansif ensefalopati

Akut aort diseksiyonu

Akut intrakraniyal olay (serebral kanama, infarkt, subaraknoid kanama)

Hipertansif sol ventrikiil yetmezligi, Akut pulmoner 6dem

Akut koroner sendromlar (Akut myokard infarktlsu, unstabil anjina pektoris)

Eklampsi, siddetli preeklampsi, HELLP sendromu

Adrenarjik kriz (feokromasitoma krizi, klonidin kesilme sendromu, amfetamin asir1 alimi,
kokain, LSD, ekstazi kullanimi)

Renal transplantasyon sonrasi ciddi hipertansiyon

Hizli ilerleyen bobrek yetmezligi ile birlikte olan malign hipertansiyon

Ciddi yanik

Ciddi epistaksis

Postoperatif ciddi hipertansiyon

Grade Il1-1V hipertansif retinopati ile bitlikte ciddi hipertansiyon

15




Ortalama kan basinci, baslangi¢ degerinin %25'inden daha fazla diistirilmemelidir (49,
53). Genellikle kan basincinin diismesi ile hizli bir iyilesme meydana gelir.Kan basincinin
diismesi ile klinik belirtilerde diizelme olmuyorsa, hipertansif ensefalopati tanisi
sorgulanmalidir. Bazen klinik iyilesme birkag giin siirebilir. Nitroprussid hem arteriyoler hem
de venoz dilatasyon yapar ve nitroprussid ile kan basinci disiiriiliirken, vendz doniisiin
azalmasma bagli kafa i¢i basing artisi riski vardir. Bu nedenle son zamanlarda labetolol,
nikardipin gibi diger IV ajanlar daha cok tercih edilmektedir. Bu ilaglardan hangisi
kullanilirsa kullanilsin, IV furosemid ile sodyum ve su atiliminin saglanmasi gerekir. Bu

sirada intraarteryel yol ile devamli arter basincinin monitorizasyonu onerilir.

Kan basincinin aniden otoregiilasyon sinirinin altina inmesi ciddi beyin hasarina neden
olabilir. Bu nedenle plazma yarilanma dmrii uzun olan ilaglarin kullanimi, uzun siire devam
eden hipotansiyon ve akut ndrolojik bozulma riski tasir (54, 55). Yar1 6mrii kisa olan ilaglarin

kullanimz ile bu risk azalir.

Nifedipin dil alt1 yol ile kullanildiginda, yaklasik ti¢ dakika i¢inde etkisini gostermeye
baslar, maksimal kan basinci diisiisii bir saat icinde meydana gelir ve genellikle iyi tolere
edilir (56). Hipertansif ensefalopatide dil alti nifedipin, kullanimi1 kolay gibi goriinse de,
kontrolsiiz asir1 hipotansiyona ve koroner iskemiye neden olabilir ve hipotansiyonun kontrolii
zorlugu g6z Oniine alindiginda tercih edilmemesi gereken bir uygulamadir. Ayrica,

komplikasyonsuz malign hipertansiyon tedavisinde de dil alt1 nifedipinin yeri yoktur.
Aort Diseksiyonu

Cogu hastada hipertansiyon eslik eder. Aort diseksiyonunda tedavinin amaci kan
basincint ve sol ventrikiil ejeksiyon hizin1 (dP/dt) diisiirmektir. Sodyum nitroprussid tek
basina kullanilmamali, parenteral negatif inotropik eklenmelidir. Negatif inotropik olarak
intravendz propranolol, metoprolol kullanilabilir. Sodyum nitroprussidin refleks adrenerjik
etkisini engellemek igin rezerpin veya metildopa da kullanilabilir. Aort diseksiyonunda
trimetafan da kullanilmaktadir. Diazoksid ve hidralazin bu durumda kontrendikedir. Hedef

kan basinci sistolik 100-120, diyastolik 60-75 mmHg olmalidir (57).

16



Akut Sol Kalp Yetmezligi ve Pulmoner Odem

Hipertansiyon, akut pulmoner édemin hem nedeni hem de sonucu olabilir. Akut pulmoner
O0dem tedavisinde kan basincini diisiirmek icin IV tedavi gerekir ve sodyum nitroprussid veya
nitrogliserin tercih edilir. Bu ilaglar, kan basincini diisirmeleri yaninda, arteryel ve ventz
dilatasyon etkileri ile Onyiikii (preload) ve ardyiikii (afterload) azalttiklarindan o6zellikle
yararhdir. Tedavide IV diiiretik tedavi de uygulanmalidir (57).

Akut Miyokard Infarktiisii ve Kararsiz Anjina Pektoris

Ciddi hipertansiyon akut miyokard infarktiisii veya kararsiz anjinaya eslik ediyor
olabilir. Bu durumda IV nitrogliserin ilk tercih olmalidir. Sodyum nitroprussid koroner ¢alma
fenomenine neden olabileceginden Onerilmez (58). Sol kalp yetmezliginin nedeni

miyokardiyal iskemi ise nitrogliserin iyi bir alternatiftir.
Perioperatif Hipertansiyon

Cogu zaman, perioperatif hipertansiyon bilinen anlamda hipertansif acil demek
degildir. Ancak hastalar genellikle oral ila¢ kullanamayacak durumda olduklarindan
intraven®z ilag¢ kullanimi gerekir. Oral ilag alabilecek durumda olan hastalarda beta-blokerler
iyi bir secenektir. Koroner by-pass, aort anevrizma rezeksiyonu, renal vaskiler ve karotid
arter cerrahisi gibi, aort klempi uygulanmasi gereken ameliyatlarda, ciddi hipertansiyon
goriilebilir. Ayrica, damar ameliyatlarinda ¢ok yiiksek olmayan hipertansiyon bile dikis
yerleri i¢in risk olusturabilir. Bu durumlarda titrasyonunun kolaylig1 g6z oniine alindiginda,
sodyum nitroprussid ilk segilecek ilagtir. Koroner by-pass ameliyatlar1 sonrasi, bazilari

nitrogliserinin se¢ilmesini 6nermektedir (59).
Strok ve Subaraknoid Kanama

Strok gegiren hastalardaki hipertansiyon 6zel bir durumdur ve kan basincinin
diisiiriiliip diistiriilmemesi ve disiiriilecekse ne kadar diisiiriilecegi konusu ¢ok tartismalidir
(53). Eger inme infarkta bagli ise kan basincinin diisiiriilmesi infarkti ¢evreleyen bolgedeki
(penumbra) perfiizyonu azaltabilir ve infarktin biiylimesine neden olabilir. Aksine, eger
infarkta neden olan trombiis erir ve damar kendiliginden agilirsa, kan basincinin yiiksek
olmasi, infarkt bolgesine kanama meydana gelmesine neden olabilir. Ne yazik ki bu iki
durumdan hangisinin gecerli oldugunu belirleyecek bir 6l¢iit elimizde yoktur. Bu nedenle
genellikle Onerilen, kan basinci ¢ok yiiksek olmadik¢a tedavi uygulanmamasidir (53).

Ampirik olarak tedavi sinir1 diyastolik kan basinc1 130 mmHg olarak verilir.
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Serebral kanama olmasi durumunda kan basinct sinir1, elde kanit olmasa da diyastolik
120 mmHg'dir. Subaraknoid kanamaya ciddi hipertansiyon eslik ediyorsa, 6-12 saatlik bir
stirede, ortalama kan basicinin %20-25 kadar diistiriilmesi onerilir (52, 49, 53). Ancak kan

basinc1 170-180/100 mmHg'nin altina indirilmemelidir.

Strok ve beyin kanamalarinda sodyum nitroprussid tercih edilir. Nitroprussidin kafa igi
basinc1 artirabilecegi unutulmamalidir. Kafa i¢i basing artis1  goriiliirse mannitol,
deksametazon ve dilretik verilmelidir (60). Kan basincinin disiiriilmesi ile hastanin
kliniginde bozulma gozlenirse, nitroprussidin kesilmesi ile kan basinci iki-dort dakika sonra
tekrar yukselir. Bu durumda uzun etkili oral veya intravendz ilaglar uzun sireli hipotansiyon
riski tagidigindan kullanilmamalidir. Subaraknoid kanamada nimodipinin yararli oldugunu
gosteren caligsmalar vardir (61). Nimodipin giclu bir serebral vazodilatordir ve etkisini
iskemik ndronlara kalsiyum girisini engelleyerek gosterdigi diisiiniilmektedir. Anevrizmal
subaraknoid kanamada, sistolik kan basmec1 c¢ok yiiksek degilse (< 180 mmHg)

hipertansiyonun tedavisi 6nerilmez (60, 62).
Preeklampsi-Eklampsi

Preeklampsi ve eklampside antihipertansif ila¢ se¢imi, gebelik s6z konusu oldugundan
daha zordur. Anjiyotensin doniistiiriicli enzim inhibitorleri ve anjiyotensin reseptor blokerleri
gebelikte kontrendikedir. Parenteral tedavide intraven6z bolus veya intramuskiler yolla
hidralazin ya da intraven6z bolus veya inflizyon seklinde labetolol de kullanilabilir (52, 53).

Nitroprussid 6nerilmez.
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3. GEREC ve YONTEM
Calisma Helsinki Deklerasyonu kararlarina, hasta haklar1 yonetmeligine uygun olarak
planlandi ve Izmir Katip Celebi Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu’ndan 29.9.2016 tarih ve 243 sayili etik kurul onay1 alindi. Calismamiz retrospektif bir

caligma olarak yiiriitiildi.

3.1.Hasta Secimi

Calismaya Izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi
Acil Tip Anabilimdali’na 1 Ocak 2011-31 Aralik 2011tarihleri arasinda ¢esitli klinik bulgu
veya semptomlarla bagvuran ve kan basinci 180/100 mmHg ve lizerinde saptanan, akut end

organ hasari olmayan, 18 yas {izeri 266 hasta dahiledildi.

Dahil Olma Kriterleri:

e Acil servise bagvuran end organ hasari diisiiniilmeyen, bakilan kan basici
degeri 180/100 mmHg nin {izerinde olan hastalar

e 18 yas ve lizerinde olan hastalar

e Sistemimizde verilerine ulasabildigimiz hastalar

Dislama Kriterleri

e Hipertansiyona bagli oldugu diisiiniilen end organ hasarina (gogiis agrist,
degisen mental durum, fokal nérolojik defekt, kardiyojenik dispne, gérme alan
defekti, papil 6demi) ait semptom ve belirtileri olanlar

e 18 yas alt1 olanlar

e Gebe olanlar

e 24 saat i¢inde miikerrer bagvurularda ilk bagvuru disindakiler

Akut kan basinci kontroliine yonelik acil serviste verilen oral tedaviler amlodipin ve
kaptopril, intravenéz tedaviler ise nitrogliserin ve furosemid olarak belirlendi. Buna
dayanarak, 2 hasta alt grubu tanimlandi: Akut kan basinci kontrolii i¢in tedavi goérenler
("tedavi grubu™) ve tedavi almayanlar (“tedavi edilmeyen grup™). Tedavi grubundaki hasta

sayist 159; tedavi almayan gruptaki hasta sayis1 107 idi.
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3.2. Calismada Bakilan Parametreler

Acil servis basvuru sikayetleri, komorbiditeler, sistem sorgusu, fizik muayene, son tani
bilgileri ile tibbi 6ykii, vital bulgular (basvuruda, acil servis yatis siiresince ve taburculuk
oncesi), acil serviste verilen tedavi ve taburcu edilirken verilen tedavi verileri toplandi.
Toplanan veriler Excel dosyasina kaydedildi.

Tedavi verilen ve verilmeyen grupta acil 24 saat icinde acil servise veya hastaneye
basvuru, 24 saat icinde hipertansyion iligkili komplikasyon ile 30 giin igerisinde acil servise
veya hastaneye basvuru, 30 giin i¢inde hipertansyion iligkili komplikasyon veya oliimler, 1 y1l
icinde gerceklesen Oliimler hastane bilgi islem sistemi {iizerinden elektonik ortamda
sorgulandi. Acil servis bagvuru veya taburculuk tanisi (6rnegin hipertansif ensefalopati, strok,
serebrovaskiiler olay, akut miyokard infarktiisti, akut bobrek yetmezligi, akut kap yetmezligi
ve aort diseksiyonu) ile acil servis gdzlem formundaki veriler (6rnegin hipotansiyon,
hipertansiyon, hipertansif oncelikli durum, hipertansif kriz, hipertansif acil durum ve yuksek
kan basinci) kaydedildi. Mortalite verilerini toplayan arastirma personeli tedavi alt grubuna
kor olarak c¢alisma verilerini topladi, acil servise bazal basvurudaki veriler farkli bir

arastirmaci tarafindan toplandi.

3.3. Istatistiksel Analiz

Verilerin istatistiksel analizi IBM SPSS Statics Version 24 paket programinda yapildi.
Kategorik degiskenlerin gruplar arasinda karsilagtirilmasinda Pearson Chi-Square ve Fisher’s
Exact test, siirekli degiskenlerin gruplar arasinda karsilastirllmasinda verilerin normal
dagilimina gore independent Sample t test ve Mann Whitney U, tedavi Oncesi ile sonrast TA
ve nabiz degerlerindeki degisimler i¢cin Wilcoxon Signed Ranks istatistiksel analizleri

kullanildi. p<0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya alman olgularin %66,2°si kadin, %33,8’1 erkeklerden olusmaktadir.
Kadinlarin yas ortalamas1t 64,59+12,02 olarak bulunurken erkeklerin yas ortalamasi
62,52+12,23 olarak bulundu. incelemeye alinan erkek ve kadin olgularin yas ortalamalar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05) (Tablo 7).

Tablo 7: Olgularn cinsiyetlerine gore yas ortalama dagilimi

Yas
Y
Cinsiyet n % Ort.£SS Min.-Max.
Kadin 176 66,2 64,59+12,02 34-93
0,188
Erkek 90 33,8 62,52+12,23 31-86
Total 266 100,00 63,89+£12,11 31-93

Independent Sample t test

Calismamiza dahil olan hastalarin yarisindan fazlasinin sosyal giivencesi SSK idi.
Yine calismamiza dahil olan ve bagvuru Oncesi antihipertansif tedavi altinda olan hastalarin
biiyiik bir cogunlugunun ACEI/ARB kullandigin1 saptadik. Yine bu hastalar arasinda en ¢ok
karsilagtigimiz kronik hastalik hipertansiyon oldu ve bunu diyabetes mellitus izledi (Tablo 8).

Calismamiza dahil olan olgularda en c¢ok karsilastigimiz semptom %73,7 oranla bag
agrist oldu. Acil serviste tedavi verilen hastalara daha ¢ok oral tedavi tercih edildigi bunlarin
arasinda da en c¢ok kaptopril kullamldig1 saptanmustir. Intravendz tedavide ise genellikle
nitrogliserin tercih edilmistir. Taburculuk recetesinde en gok tercih edilen ilag ise anjiyotensin
konverting enzim veanjiyontensin reseptor blokeri olmustur. Bu hastalardan 12 tanesi 24 saat
icinde 41 tanesi 30 giin i¢inde tekrar acil servise basvurmus. Yine bu hastalardan 29 tanesi 24
saat icinde 84 tanesi 30 giin i¢inde tekrar hastaneye basvurmus. Calismamiza dahil olan
hastalardan 2 tanesinde 24 saat i¢inde, 6 tanesinde 30 giin i¢cinde hipertansiyon iligkili
komplikasyon gelistigi saptandi. 30 giin i¢inde 6lim saptanmazken 1 yil i¢cinde 1 kisinin

oldigi saptandi (Tablo 9).

21



Tablo 8:Olgularin saglik giivencesi, kullandiklari ilaglar ve ek hastalik oranlari dagilimi

n %
657 7 2,6
Diger 6 2,3
Ucretli 8 3,0
Saglik glivencesi Yesilkart 20 7,5
Emekli Sandig1 36 13,5
Bag-Kur 51 19,2
SSK 138 51,9
Normalde tedavi var 101 38,0
Ditretik 43 16,2
B-bloker 45 16,9
Kullandig ilaglar p
ACEI/ARB 58 21,8
KKB 27 10,2
EKk hastahk 217 81,6
HT 207 77,8
DM 65 24,4
KAH 24 9,0
TIA 1 0,4
KKY 4 1,5
Hiperlipidemi 9 3,4
SVO 11 4,1
KBY 14 5,3

SSK: Sosyal Sigortalar Kurumu, ACEI: Anjiyotensin konverting enzim, ARB: Anjiyontensin
reseptor blokeri, KKB: Kalsiyum kanal blokeri , HT: Hipertansiyon, DM: Diyabetes Mellitus,
KAH: Koroner arter hastaligi, KKY: Konjestif kalp yetmeligi, TIA: Transiyent iskemik atak,
SVO: Serebrovaskiiler olay, KBY: Kronik bobrek yetmezligi
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Tablo 9: Olgularin basvuru sikayetleri, acil serviste tedavi, 24 saat i¢inde basvuru ve

komplikasyon, 30 giin i¢cinde bagvuru ve komplikasyon ile 6liim oranlar1 dagilimi

n %
Bas agrist 196 73,7
Carpint1 20 7,5
Sikayetlori Gorme bulaniklig 2 0,8
Bas donmesi 43 16,2
Gogiis agrist 21 7,9
Nefes darlig1 12 45
Acilde tedavi 159 59,8
Nitrogliserin 17 6,4
Acilde kullanilan Kaptopril 130 48,9
ilaclar Amlodipin 106 39,8
Furosemid 8 3,0
Didretik 42 15,8
Recete ilac b-blo.ker 42 15,8
ACEI/ARB 54 20,3
KKB 23 8,6
24 saat icinde acil servis bagvurusu 12 4,5
24 saat icinde hastane basvurusu 29 10,9
24 saat i¢inde HT iligkili komplikasyon 2 0,8
30 giin i¢inde acil servis basvurusu 41 15,4
30 giin i¢inde hastane bagvurusu 84 31,6
30 giin i¢inde HT iligkili komplikasyon 6 2,3
30 giin icinde 6lum - -
1 yil iginde 6liim 1 0,4

HT: Hipertansiyon, ACEl: Anjiyotensin konverting enzim, ARB: Anjiyontensin reseptor
blokeri, KKB: Kalsiyum kanal blokeri

Olgularin acil serviste tedavi durumlarina goére cinsiyet, saglik giivencesi, normalde
tedavi durumu, ek hastalik, 24 saat i¢inde bagvuru ve komplikasyon, 30 giin i¢inde bagvuru ve

komplikasyon ile 6liim oranlar1 dagilimi incelendiginde;Ek hastalik varligi oranlart agisindan
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gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0,05). Diger degiskenler
acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05) (Tablo 10).
Tablo 10: Olgularin acil servis tedavilerine gore cinsiyet, saglik giivencesi, normal tedavi

durumu, ek hastalik, 24 saatte ve 30 giinde basvuru ve komplikasyonile o6liim oranlari

dagilimi
Acil serviste tedavi
Evet Hayir Toul p
n % n % n %
Cinsiyet Erkek 60 37,730 28 |90 338 0.101
Kadin 9 623 |77 72 |176 66,2
Saglik giivencesi 657 3 19 |4 3,7 |7 2,6
Diger 3 19 |3 28 |6 23
Ucretli 5 31 |3 28 |8 3
Yesilkart 10 6,3 |10 93 |20 7,5
Emekli 08
Sandig 24 15,1 |12 11,2 |36 135
Bag-Kur 31 195 |20 18,7 |51 19,2
SSK 83 52,2 |55 51,4 138 519
Normalde tedavi Var 64 40,3 |37 34,6 |101 38
Yok 95 59,7 [70 654 |165 62 030
Ek hastalik Var 139 87,4 |78 72,9 (217 81,6
Yok 20 126 |29 27,1 |49 184 0,003
24 saat iginde acil servis|Evet 10 63 |2 19 (12 45 0.131
basvurusu Hayir 149 93,7 105 98,1 |254 95,5
24 saat icinde hastane basvurusu | Evet 13 8,2 |16 15 29 10,9
Hayir 146 91,8 |91 85 [237 891 0,082
24 saat icinde HT iligkili|Evet 1 06 |1 09 |2 0,8
komplikasyon Hayir 158 99,4 [106 99,1 [264 99,2 1000
30 gun icinde acil servis|Evet 26 16,4 |15 14 |41 154
basvurusu Hayir 133 83,6 |92 86 225 84,6 0,605
30 gln icinde hastane bagvurusu | Evet 46 28,9 |38 355 (84 316 0,257
Hayir 113 71,1 |69 64,5 (182 684
30 gin i¢inde HT iliskili| Evet 3 19 |3 28 |6 2,3 10,687
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komplikasyon Hay1r 156 98,1 |104 97,2 |260 97,7

1 yil i¢inde 6lim Evet - - 1 09 |1 0,4
0,402

Hayir 159 100 |106 99,1 |265 99,6

Pearson Chi-Square, Fisher’s Exact test, HT: Hipertansiyon, SSK:Sosyal Sigortalar Kurumu

Olgularin acilde tedavi durumlarina gore yas, tedavi 6ncesi, tedavi sonrasi sistolik TA,

diastolik TA, nabiz, BUN ve serum kreatinin degerleri ile tedavi sonrasi olusan farklari

ortalama dagilimi incelendiginde;

Acil serviste tedavi goren olgularin yas, tedavi dncesi ve tedavi sonrast sistolik TA,

sistolik TA farki, tedavi oncesi ve tedavi sonrasi nabiz, BUN ve serum kreatinin degerleri, acil

serviste tedavi gormeyen olgularin degerlerinden istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu

(p<0,05). Diger degiskenler agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamlifark
bulunmadi (p>0,05) (Tablo 11).

Tablo 11: Olgularin acil serviste tedavi durumlarina gore yas, tedavi Oncesi, tedavi sonrasi

sistolik TA, diyastolik TA, nabiz, BUN ve serum kreatinin degerleri ile tedavi sonrasi olusan

farklar1 ortalama dagilimi

Acil serviste tedavi

Evet Hayir p

Ort.+SS Min.-Max. Ort.+SS Min.-Max.
Yas 64,93+11,75 31-88 62,35+12,51 34-93 0,044
Sistol KB 1 205,38+20,9 180-270 187,1+11,16 180-230 0,000
Sistol KB 2 151,48+21,22 110-240 140+14,29 100-170 0,000
Sistol KB farki 53,9+23,29 -40-120 47,1+18,65 20-100 0,006
Diyastol KB 1 105,47+12,3 100-160 102,06+5,95 100-130 0,023
Diyastol KB 2 84,46+10,66 60-130 81,31+8,5 60-100 0,051
Diyastol KB farki 21,01+13,96 -20-80 20,75+10,64 0-60 0,939
Nabiz 1 88,18+13,46 56-130 84,41+14 4 54-120 0,013
Nabiz 2 79,01+7,57 58-100 75,84+8,38 50-96 0,003
Nabiz farki 9,17+9,28 -14-34 8,57+10,02 -8-39 0,322
BUN 18,11+7,48 7-59 15,84+5,44 7-35 0,009
Serum kreatinin 0,95+0,51 0,5-5,47 0,8+0,21 0,45-1,81 0,001

Mann Whitney U analizi, KB: Kan Basinci, BUN:Kan iire azotu
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5. TARTISMA VE SONUC

Akut hipertansiyon tedavisinin, akut end organ hasar1 olmayan durumlarda gereksiz
olduguna dair giiclii kanitlar vardir (63, 64). Klinisyenler ¢ok yiiksek kan basinci olan
hastayla karsilastiklart zaman antihipertansif tedavi verme egiliminde olmaktadirlar.
Calismamizda, kan basinci belirgin yliksek olan acil servis hastalar1 antihipertansif tedavi
alsada almasada hastaneye tekrar bagvuru ve mortalite agisindan benzer sonuglara sahip
oldugu gosterilmistir. Calismamizin sonuglarina dayanilarak akut kan basinci diisiisiiniin bu
tiir hastalara dogrudan fayda saglamadigi goriilmektedir. Acil serviste antihipertansif tedavi
almis ve tedavi almamis hastalarin 6liim oranlarinin benzer sekilde az olmasi da

antihipertansif tedavi verilmemesinin zararinin olmadigini1 gostermektedir.

Levy ve arkadaslarinin (65) yaptiklar ¢alismada da ¢alismamizdakine benzer sekilde
akut ciddi kan basinci yliksekligi ile acil servise basvuran akut end organ hasari olmayan
hastalarda antihipertansif tedavinin hastalarin mortalite ve morbiditesi agisindan ek fayda
saglamadig1 gosterilmistir. Benzer sekilde, yapilan calismalarda akut end organ hasari
olmayan ciddi yiiksek kan basinci olgularinda kan basinci diisiiriicii tedavinin ek faydasi

gosterilemistir (63, 66. 67).

Caligmamizda, acil serviste hipertansiyon {izerine yapilmis diger ¢alismalarla benzer
sekilde klinisyenlerin daha onceden hipertansiyon tanisi alanlara ve belirgin yiiksek kan
basinc1 degerlerine sahip hastalara tedavi vermeye daha yatkin olduklari gosterilmistir. Acil
serviste antihipertansif tedavi alan ve almayan grupta kan basinci diislisii anlamli olmasina
ragmen, kan basincindaki diisiis antihipertansif tedavi alanlarda almayanlarda benzer oranda;
sistolik kan basinci diisiisii tedavi alan ve almayanlarda sirasiyla 54 mmhg ve 47mmhg,
diyastolik kan basincindaki diististi ise her iki grupta da 21 mmhg olarak saptanmustir. Levy
ve arkadaslarinin (65) yaptiklar1 ¢alismada ise kan basincindaki diisiisii antihipertansif tedavi
alanlarda almayanlara oranla yaklasik iki kat fazla olarak saptanmis; sistolik kan basinci
diislisii tedavi alanlar ve almayanlarda sirasiyla 40mmhg ve 20mmhg iken diyastolik kan

basincindaki diisiis sirastyla 20 mmHg vel0 mmHg oldugu gosterilmistir.

Kan basinci kontrolii sonrast taburcu edilen hastalarda taburculuk kan basinci

degerlerinin antihipertansif tedavi almayanlarda istatistiksel olarak daha diisiik oldugu
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saptandi. Bu durum tedavi almayan grupta acil servise gelis kan basinci degerlerinin tedavi
almayan gruba gore daha diisiikk degerler olmasindan kaynaklaniyor olabilir. Her iki grupta da
zamanla kan basinci degerlerinde diisme oldugu ve daha dnce acil servislerde hipertansiyonla

ilgili yapilan ¢alismalardaki ortalama diisiis degerlerini destekledigi goriilmektedir (68).

Uzun siiredir hipertansiyon tanist olan ancak tedavi almayan hastalarda saptanan
ylksek kan basinci degerleri akut kan basinci yiikseligini degil de hastanin bazal kan basinct
degerini gosteriyor olabilir. Bu nedenle acil servise ¢ok yiiksek kan basinci ile basvuran
hastalarda klinik ve laboratuar olarak akut end organ hasarmi gosterecek bulgular yoksa
"yalanci hipertansif acil" olarak degerlendirilebilir. Bu tiir hastalara antihipertansif tedavi
baslamanin potansiyel tehlikesi sistemik kan basincindaki kronik yiiksekliklere uyum saglama
yoniinde egilimi olan serebral ve renal perflizyonun otoregulasyonunda yatar. Kan basincinin
hafif ya da orta dereceli yiikselmesinde yiiksek kan basincinin kiiclik distal damarlara
yansimasini dnlemek ve doku perfiizyonunun devamini saglamak igin baslangictaki fizyolojik
cevap arteriyoler vazokonstrilksiyondur. Beyin, bobrek ve kalpte kan akimimin
diizenlenmesini saglayan mekanizma budur (69). Cok yiiksek kan basinci ile acil servise
basvuran hastalarda kan basincindaki ani diisiisii bu hayati organlarin perflizyonunda hizli bir
diistise sebep olabilir (70). Calismamiz akut kan basinci kontroliiniin olasi serebral ve renal
hasarini aragtirmaya yonelik tasarlanmamis olup bunun yerine daha ¢ok taburculuk sonrasi
yeniden hastaneye veya acil servise bagvuru, erken donem hipertansiyon iliskili komplikasyon

ve mortalite karsilagtirilmasi gibi klinik ¢iktilarin arastirilmasini kapsamaktadir.

Kaptopril acil serviste akut kan basinci yiikselisinin kontroliinde en sik tercih edilen
antihipertansif ilagtir. Hizl1 ve giiclii etkisi, kisa yar1 émiirlii olmasi, dozlama kolayligi, oral
olarak kullanilabilir olmasi, ucuz olmasi tercih sebeplerindendir. Dil alt1 25 mg kaptopril
etkili bulunmustur ve bes dakika i¢cinde kan basinci diisiisii baglar ve yaklasik bes saat devam
eder (50). Calismamizda da acil serviste en sik tercih edilen ajanin kaptopril oldugu
saptanmugtir. Literatiirde bu amacla sik kullanilan ajanlardan biri klonidin olarak saptansa da

(65) bu ajan iilkemizde bulunmamaktadir.

Hipertansiyonda uzun dénemde end organ hasarini 6nlemek i¢in uygun antihipertansif
tedavinin baslatilmas: son derece 6nemlidir. Ancak bu tedavinin acil hekimi tarafindan
baslanmasi ya da baslanmamasi tartisilmasi gereken bir konudur. Bu durum Amerikan Acil
Hekimleri Birligitarafindan ortaya atilan asemptomatik hipertansiyona iliskin en son politika
bildirisine gore ¢6zumlenmemis olan temel sorunlardan biridir (71). Baumann ve
arkadaglarimin yirittiigii (72) retrospektif kohort c¢alismasinda, 160 ve/veya daha buyik
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sistolik kasinci ya da 100 mmHg ve/veya daha yuksek diyastolik kan basincina sahip
hastalarin% 10'dan az1 acil servisten taburcu olurken antihipertansif bir ilag regetelendigi ve
%20’sinden azinin hipertansiyona yonelik bagka kliniklere yonlendirildigi saptanmistir.
Calismamizda, acil servis taburculugu sonrasi poliklinik basvurularinidegerlendirmemis olsak
da, hastalarin taburcu edildiginde % 38’ine antihipertansif recete verildigini saptanmistir. Bu
durum acil tip hekimlerinin, asemptomatik hipertansiyon icin kronik hastalik yénetiminde
daha aktif bir rol oynayabilecegini disiindiirmektedir. Ayrica, hipertansif hastalarda yaygin
olarak akut epizodik kan basmci kontroltnun klinik fayda saglamayacag: diisiiniilse de,oral
antihipertansif tedavi ile kan basinct kontrolliniin basarist yapilanbir¢cokcalismada
kanitlanmigstir (16).Bu veriler 1s181nda, acil serviste ayaktan antihipertansif tedavi baglamanin

faydalarinin ¢ok daha fazla oldugunu diistindlebilir.

Sonug olarak; acil servise basvuran ciddi kan basinci yiiksekligi olan hastalarda
antihipertansif tedavi alan ve almayanlarda tekrar hastaneye basvuru ve mortalite agisindan
benzer sonuglar gosterdigi saptanmistir. Bu da her iki yaklasimin da giivenli oldugunu
gostermektedir. Ayrica kontrolsiiz hipertansiyonun tlim diinyada kardiyovaskuler hastaliklar
icin primer risk faktorl oldugu g6z onlne alinirsa (73), acil tip hekimlerinin hipertansiyon
tedavisi igin mevcut kilavuz ilkelerini bilmesi, uygun bir antihipertansif ajan ile hastalar:
taburcu etmesi ve takip amagli dahili birimlere kontrole yonlendirmesi uygun bir yaklasim

olacaktir.
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6. OZET
AKUT END ORGAN HASARI OLMAYAN HASTALARDA HIPERTANSIYON
TEDAVIiSi VE SONUCLARININ RETROSPEKTIF INCELENMESI

Calismamizin amaci kan basincinda belirgin artisa ragmen akut end organ hasari
bulgular1 veya semptomlart bulunmayan acil servis hastalarinda antihipertansif tedavinin
etkisini degerlendirmektir.

Bu amagla, acil servise gelis kan basincinin 180/100 mm Hg'ye esit veya daha buyuk
oldugu ve primer hipertansiyon tanisi ile taburcu edilen, akut end organ hasari olmayan 18 yas
ve Ustl hastalar retrospektifolarak incelenmistir. Hastalar antihipertansif tedavi alma
durumlariagisindan ikiye boliindii ve gruplar klinik sonuglar (acil servis tekrar basvurulart ve
mortalite) agisindan karsilastirildi.

Bulgulara bakildiginda 266 hastanin 159’unun (%59,77) tedavi aldigi ve genel olarak
da (%48,9) kaptopril tercih edildigi saptandi. Hastalarin yas ortalamas163.8 idi. Tedavi edilen
hastalarda tedavi almayanlara gére kronik hastalik oykiisii daha yuksek oranda idi (%87,4;
%72,9; fark = —14,5) ve daha yiksek sistolik (205; 187 mmHg; fark= 18) ve diyastolik (105;
102 mmHg; fark = —3) kan basincina sahip olduklar1 saptandi. 24 saat icinde tekrar acil servis
basvurulari (%6,3; %1,9; fark = —4,4) ve 30 giinliik acil servis bagvurular (%16,4; %14; fark
= —2,4) ve 30 gunlik komplikasyon gelisimi (%1,9; %2,8; fark = -0,9) ve 1 yillik mortalite
(0%; 0,9%; fark = —0,9) arasinda anlamli fark bulunmadi.

Sonug olarak acil servise bagvuran ciddi kan basinci yiiksekligi olan hastalarda
antihipertansif tedavi alan ve almayanlarda tekrar hastaneye basvuru ve mortalite agisindan

benzer sonuglar gosterdigi saptanmustir.

Anahtar kelimeler: Hipertansiyon, akut end-organ hasari, hipertansif acil durum,

hipertansif oncelikli durum
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7. SUMMARY
RETROSPECTIVE ANALYSIS OF HYPERTENSION TREATMENT AND
OUTCOMES IN PATIENTS WITHOUT ACUTE END ORGAN DAMAGE

The objective is of the study to evaluate the effect of antihypertensive therapy in
emergency department patients with markedly elevated blood pressure but no signs/symptoms
of acute end organ damage.

This is a retrospective study of emergency department patients age 18 years and older
with an initial blood pressure greater than or equal to 180/100 mm Hg and no acute target
organ damage, who were discharged with a primary diagnosis of hypertension. Patientswere
divided based on receipt of antihypertensive therapy and outcomes (emergency department
revisits andmortality) and were compared.

Of 266 patients, 159 (59,77%) received antihypertensive therapy, primarily (48,9%)
oral kaptopril. Average age was 63,8 years. Treated patients more often had a history of
chronic disease (87,4% vs 72,9%; difference = —14,5) and had higher mean initial systolic
(205 vs 187 mm Hg; difference = 18) and diastolic (105 vs 102 mm Hg; difference = —3)
blood pressure. Emergency department revisits at 24 hours (6,3% vs 1,9%; difference = —4,4)
and 30 days (16,4% vs 14%; difference = —2,4) and mortality at 30 days (1,9% vs 2,8%;
difference = -0,9) and 1 year (0% vs 0,9%; difference = —0,9) were similar.

In conclusions, revisits and mortality were similar for emergency department patients
with markedly elevated blood pressure but no acute target organ damage,whether they were

treated with antihypertensive therapy, suggesting relative safety with either approach.

Key words: Hypertension, acuteend-organ damage, hypertensive emergency,

hypertensive urgency
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