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PATHS Hipertansiyon önleme ve Tedavi Çalışması

PREVEND Son Evre Renal ve Vasküler Hastalıkların Önlenmesi

PROFESS İkincil inmelerin Etkin şekilde önlenmesi için önleme  

 Rejimi

PROGRESS Reküran inme çalışmasında Karşı Perindopril ile Koruma

PWV Nabız Dalga Hızı

QALY Kaliteye ayarlanmış yaşam yılı

RAA Renin-anjiyotensin-aldosteron

RAS Renin-anjiyotensin sistemi

RKÇ Randomize kontrollü çalışmalar

RF Risk faktörü

ROADMAP Randomize Olmesartan ve Diyabet

 Mikroalbuminürinin önlenmesi
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SAVİ Sol atriyum volüm indeksi

SKB Sistolik kan basıncı

SCAST Akut inme tedavisi için anjiyotensin-reseptör blokeri  

 kandesartan

SCOPE Yaşlılarda Kognisyon ve Prognoz çalışması

SCORE Sistematik Koroner Risk Değerlendirmesi

SHEP Yaşlılarda Sistolik Hipertansiyon Programı

STOP Hipertansiyonlu Yaşlı Hastalarda İsveç Çalışmaları

STOP-2 Hipertansiyonlu Yaşlı Hastalarda ikinci İsveç Çalışması

SV Sol ventrikül

SVH Sol ventrikül hipertrofisi

SVK Sol ventrikül kitlesi

SYSTCHINA Yaşlılarda Sistolik Hipertansiyon: Çin Değerlendirmesi

SYSTEUR Avrupa’da Sistolik Hipertansiyon

TOHP Hipertansiyonu önleme çalışmaları

TRANSCEND ACE İnhibitörünü Tolere Edemeyen ve Kardiyovasküler 

 Hastalığı Olan Kişilerde Randomize Telmisartan

 Değerlendirme çalışması

UAE Üriner albumin atılımı

UKPDS İngiltere Prospektif Diyabet Çalışması

VADT Amerikan Asker Emeklilerinde ve Savaş Gazilerinde  

 Diyabet Çalışması

VALUE Valsartanın Antihipertansif Olarak Uzun Süreli

 Kullanımının Değerlendirilmesi

1. Giriş

1.1 İlkeler

Avrupa Hipertansiyon Derneği (ESH) ve Avrupa Kardiyolo-
ji Derneği (ESC) 2013 hipertansiyon kılavuzu, ESH ve ESC’nin 
ortak olarak yayınlamış olduğu 2003 ve 2007 kılavuzlarını takip 
etmektedir.1,2 Öncekinden 6 yıl sonra yeni belgenin yayınlanma-
sının doğru zamanı olduğu düşünüldü, çünkü, bu süreçte, yüksek 
kan basıncı (KB) bulunan kişilerde tanı ve tedaviye yönelik önemli 
çalışmalar yapılmış, önemli sonuçlar yayımlanmış ve geliştirmeler, 
düzenlemeler ve önceki önerilerin iyileştirilmesi gereklilik haline 
gelmiştir.

2013 ESH/ESC kılavuzunda, 2003 ve 2007 kılavuzlarında bağ-
lı kalınan çeşitli temel ilkelere bağlı kalınmaya devam edilmiştir, 
bunlar: (i) önerileri, literatürün kapsamlı şekilde taranmasıyla ta-
nımlanan, düzgün yürütülmüş çalışmalarla temellendirmek; (ii) en 
büyük öncelik olarak randomize kontrollü çalışmaları (RKÇ) ve 
meta-analizleri değerlendirmek, fakat özellikle tanısal bulgular ele 
alınırken gözlemsel çalışmaları ve yeterli bilimsel saygınlıktaki di-
ğer çalışmaların bulgularını da göz ardı etmemek ve (iii) ESC öne-
rileri uyarınca diğer hastalıklarla ilgili Avrupa kılavuzlarında yer 
verilen önemli tanısal önerileri ve tedavi önerilerini bilimsel kanıt 
düzeyine ve önerilerin ağırlığına göre basamaklandırmak (Tablo 1 
ve 2). 2003 ve 2007 kılavuzlarında yapılmamış olsa da, tıp bilimi-
nin farklı alanlarında bilgi seviyesini karşılaştırmak amacıyla ilgili 
okurlara daha standart bir yaklaşım sunabilmek amacıyla öneri-
lerde sınıf ve kanıt düzeyinin de belirtilmesine bu kılavuzda önem 
verilmiştir. Böylece, klinisyenlerin sadece kanıtlara yönelmek ye-
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rine uzmanların görüşüne dayalı önerileri daha etkili değerlen-
direbilmelerinin sağlanacağı düşünülmüştür. Günlük tıbbi uygula-
manın büyük bir bölümünde kanıta dayalı bilim mevcut olmadığı 
için ve dolayısıyla önerilerin, her ikisi de hataya yol açabilen hem 
genel kabullere ve hem de kişisel klinik deneyimlere dayalı olması 
zorunlu olduğundan tıp alanında bu nadir bir durum değildir. Bu 
yaklaşım dengeli bir şekilde kullanılırsa, kılavuzların kuralcı olarak 
algılanması önlenebilir ve kişisel kanaate dayalı hareket edilen, 
yeterli kanıtla desteklenmeyen alanlarda yeni çalışmaların yapıl-
ması teşvik edilebilir. Dördüncü bir ilke olarak ise eğitim amaçları 
kapsamında, rutin uygulamalarda hekimler tarafından kolaylıkla ve 
hızlı bir şekilde başvurulabilen çok sayıda tablo ve pratik öneriler 
sağlamak sayılabilir.

2013 hipertansiyon kılavuzundan sorumlu olan Görev Gru-
bunun Avrupa üyeleri, uzmanlıklarıyla tanınmış ve önemli çıkar 
çatışmaları olmayan adaylar arasından (çıkar çatışması beyan 
formları ESC (www.escardio.org/guidelines) ve ESH web sayfa-
larında sunulmaktadır (www.eshonline.org)) ESH ve ESC tarafın-
dan belirlenmiştir. Her üyeye üç koordinatör tarafından ve daha 
sonra, biri ESH ve diğeri ESC tarafından belirlenen iki sorumlu 
tarafından gözden geçirilmek üzere belirli bir bölümü yazma gö-
revi verilmiştir. Metin yaklaşık 18 ay içerisinde son halini almış ve 
bu sürede Görev Grubu üyeleri birçok toplantılar yapmış ve bu 
görüşmeler dışında birbirleriyle yoğun ve sağlıklı bir iletişim sür-
dürmüşlerdir. Yayınlanmadan önce bu belge yarısı ESH ve diğer 
yarısı ESC tarafından seçilen, Avrupa’daki 40 uzman tarafından 
iki kez gözden geçirilmiştir. Dolayısıyla, 2013 ESH/ESC hipertan-
siyon kılavuzunda sunulan önerilerin Avrupa’da bilim uzmanları 
ve klinisyenler tarafından onaylanan hipertansiyon hakkındaki en 
güncel bilgileri büyük ölçüde topladığı rahatlıkla söylenebilir. Bu 
toplantılar için yapılan harcamalar ve kalan diğer iş yükü ESH ve 
ESC tarafından ortaklaşa karşılanmıştır.

1.2 Yeni görüşler

Hipertansiyonun tanı ve tedavisiyle ilgili çeşitli konularda yeni 
kanıtlar oluştuğundan, bu kılavuz eski kılavuzlara göre birçok 
açıdan farklılıklar göstermektedir.2 En önemli farklardan bazıları 
aşağıda sıralanmıştır:

(1) Avrupa’da hipertansiyon ve kan basıncı (KB) kontrolüne 
ilişkin epidemiyolojik veriler.

(2) Ayaktan kan basıncı izleminin (AKBM) yanı sıra, ev kan ba-
sıncı izleminin (EKBM) prognostik değerinin ve hipertansi-
yon tanı ve tedavisi konusundaki rolünün sağlamlaştırılması.

(3) Gece saatlerindeki KB, beyaz önlük hipertansiyonu ve 
maskeli hipertansiyonun prognostik önemlerinin güncel-
lemesi.

(4) Toplam KV risk belirlenirken KB, kardiyovasküler (KV) 
risk faktörleri, asemptomatik organ hasarı (OH) ve klinik 
komplikasyonların bir arada değerlendirilmesinin yeniden 
vurgulanması.

(5) Kalp, kan damarları, böbrek, göz ve beyindekiler dahil 
olmak üzere, asemptomatik organ hasarının prognostik 
öneminin güncellemesi.

(6) Hipertansiyonda kilo fazlalığı riskinin ve hedef beden kitle 
indeksinin yeniden değerlendirilmesi.
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(17) Organ hasarı kılavuzluğundaki tedaviye verilen önemin ar-
tışı.

(18) Hipertansif hastalığın kronik yönetiminde yeni yaklaşımlar.

2. Epidemiyolojik özellikler

2.1 Kan basıncının kardiyovasküler
hasar ve böbrek hasarı ile ilişkisi
KB değerleri ile KV ve renal morbid- ve ölümcül olaylar ara-

sındaki ilişki çok sayıda gözlemsel çalışmada değerlendirilmiştir.3 
2003 ve 2007 ESH/ESC kılavuzlarında1,2 ayrıntılı şekilde bildirilen 
sonuçlar aşağıdaki gibi özetlenebilir:

(1) Ofis KB değerleri, çeşitli KV olayların [inme, miyokart en-
farktüsü, ani ölüm, kalp yetmezliği ve periferik arter hasta-
lığı (PAH)] insidansı ve ayrıca son dönem böbrek hastalığı 
(SDBH) ile bağımsız ve sürekli bir ilişki içindedir.3-5 Bu du-
rum tüm yaş ve tüm etnik gruplar için geçerlidir.6,7

(2) KB ile ilişki yüksek kan basıncı seviyelerinden başlayarak, 
SKB için 110–115 mmHg ve diyastolik KB (DKB) için 
70–75 mmHg gibi nispeten düşük KB değerlerine kadar 
devam eder. Elli yaş sonrasında; SKB’nin DKB’ye kıyasla 
olayların daha iyi bir göstergesi olduğu düşünülmekte-
dir8,9 ve yaşlı bireylerde, nabız basıncının (SKB ve DKB 
değerleri arasındaki fark) ek prognostik önemi olabileceği 
bildirilmiştir.10 Bu ayrıca, yüksek SKB ve normal veya dü-
şük DKB değerleri [izole sistolik hipertansiyon (İSH)] olan 
hastalarda görülen belirgin derecede artmış KV riskle de 
ilişkili gösterilmiştir.11

(3) KV olaylarla sürekli bir ilişki AKBÖ ve EKBÖ ile elde edi-
len sonuçlarda olduğu gibi ofis dışındaki KB değerlerinde 
de görülmektedir (bkz. Bölüm 3.1.2.).

(7) Gençlerde hipertansiyon.
(8) Antihipertansif tedavinin başlatılması, daha fazla kanıta 

dayalı kriterler sunulması ve yüksek-normal KB için ilaç 
tedavisi verilmemesi.

(9) Tedavi için hedef KB değeri. Daha fazla kanıta dayalı kriter 
ve hem yüksek, hem de düşük KV riskli hastalarda ortak 
tek bir sistolik KB hedefi (<140 mmHg)

(10) Herhangi bir öncelik sıralaması yapmadan, ilk monoterapi-
ye serbest yaklaşım.

(11) Öncelikli ikili ilaç kombinasyonları şemasının gözden geçi-
rilmesi.

(12) Hedef KB’na ulaşmak için yeni tedavi algoritmaları.
(13) Özel durumlarda tedavi stratejilerine ilişkin bölümün ge-

nişletilmesi.
(14) Yaşlılarda hipertansiyonun tedavisine ilişkin önerilerin 

gözden geçirilmesi.
(15) Seksen yaş ve üstü hastalarda ilaç tedavisi.
(16) Dirençli hipertansiyon ve yeni tedavi yaklaşımlarına özel 

dikkat.
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Tablo 1   Önerilerin sınıfları

Önerilerin
sınıfları

Sınıf I

Sınıf III

Sınıf II

Belli bir tedavi veya işlemin yararlı, 
kullanışlı ve etkili olduğuna ilişkin 
kanıtlar ve/veya genel fikir birliği

Belli bir tedavi veya işlemin yararlı/
etkili olmadığı, hatta bazı olgularda 
zararlı olabildiğine ilişkin kanıtlar 
veya genel fikir birliği

Belli bir tedavi veya işlemin yararlı, 
kullanışlı ve etkili olduğuna ilişkin 
çelişkili kanıtlar ve/veya fikir ayrılığı

Önerilir/gereklidir

Önerilmez

Kullanılması
önerilen ifade

Tanımlaması

Sınıf IIa

Sınıf IIb

Kanıtlar/fikirlerin çoğu yararlı/etkili 
olduğu lehine

Yararlılık/etkinlik kanıtlar/fikirlerle 
pek iyi belirlenmiş

Düşünülmelidir

Düşünülebilir

Tablo 2   Kanıt düzeyleri

A düzeyi 
kanıtlar

Çok sayıda randomize klinik çalışmadan 
veya metaanalizden elde edilen veriler

Tek bir randomize klinik çalışmadan
veya randomize olmayan geniş çaplı
çalışmalardan elde edilen veriler

Uzmanların fikir birliği ya da küçük
çaplı çalışmalar, retrospektif çalışmalar, 
kayıtlar

B düzeyi 
kanıtlar

C düzeyi 
kanıtlar
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4) KB ile KV morbidite ve mortalite arasındaki ilişki eşlik 
eden diğer KV risk faktörleri ile değişebilmektedir. Meta-
bolik risk faktörleri, KB yüksekliğinde daha fazladır.12,13

2.2 Hipertansiyonun tanımı ve
sınıflandırılması 
KB ile KV ve renal olaylar arasındaki sürekli ilişki, KB sınır 

değerleri üzerinden normotansiyon ve hipertansiyon arasındaki 
ayrımı zorlaştırmaktadır. Bu zorluk ayrıca, genel popülasyonda 
SKB ve DKB değerlerinin tek yönlü bir dağılıma sahip olmasından 
da kaynaklanır.14 Ancak pratikte hem tanısal yaklaşımı basitleştir-
mek hem de tedavi kararını kolaylaştırmak için KB sınır değerleri 
herkes tarafından kullanılır. 2003 ve 2007 ESH/ESC kılavuzlarında 
önerilen hipertansiyon sınıflandırmasında değişiklik yoktur (Tablo 
3). Hipertansiyon; SKB ≥140 mmHg ve/veya DKB ≥90 mmHg 
olarak tanımlanmaktadır. KB değerleri bu seviyelerde olan has-
talarda tedavi ile sağlanan KB düşüşlerinin yararlı olduğuna dair 
RKÇ’ lerden elde edilen kanıtlar esas alınarak (bkz. Bölüm 4.1 
ve 4.2) bu tanım yapılmıştır. Aynı sınıflandırma genç, orta yaşlı ve 
yaşlı kişilerde de kullanılmaktadır; ancak müdahale çalışmaların-
dan elde edilmiş veriler bulunmayan çocuk ve ergenlerde gelişim 
persentil verilerine dayalı kriterler dikkate alınmaktadır. Erkek ve 
kız çocuklarda yaş ve boya göre KB sınıflandırmasının ayrıntıları 
ESH’nin çocuklarda ve ergenlerde yüksek KB tanısı, değerlendir-
mesi ve tedavisi raporunda bulunabilir.15

2.3 Hipertansiyonun prevalansı
Farklı Avrupa ülkelerinde hipertansiyon prevalansının ve KB 

değerlerinin zamana bağlı değişimini gösteren sınırlı sayıda kar-
şılaştırmalı veri mevcuttur.16 Genel toplumda hipertansiyon pre-
valansı %30-45 arasında değişmekte ancak yaşlanmayla birlikte 
keskin bir artış gözlenmektedir. Ayrıca, son on yılda KB değişik-
liklerinde sistematik bir eğilim olmaksızın ülkeler arası ortalama 
KB değerlerinde belirgin farklar görülmektedir.17-37 

Ülkeler arasında ve zaman içerisinde karşılaştırılabilir sonuç-
ların elde edilmesindeki güçlük nedeniyle, hipertansiyon için 
alternatif bir gösterge kullanılması önerilmiştir.38 İnme nedenli 
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Tablo 3   Ofis kan basıncı değerlerinin tanımları 
ve sınıflaması (mmHg)a

Kategori Sistolik ve Diyastolik 

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

İzole sistolik hipertansiyon ≥140 ve <90

aKan basıncı (KB) kategorisi, sistolik veya diyastolik olsun, en üst düzeydeki 
KB düzeyine göre tanımlanır. Izole sistolik hipertansiyon belirtilen aralıklar 
içinde sistolik KB değerlerine göre 1, 2 veya 3 olarak derecelendirilmelidir.

ölümlerde bilinen en önemli neden hipertansiyon olduğundan, 
inme mortalitesi hipertansiyon için iyi bir gösterge adayıdır. Hi-
pertansiyon prevalansı ile inme nedenli mortalite arasında yakın 
bir ilişki bildirilmiştir.39 Avrupa’da inme insidansı ve şoka bağlı 
ölüm trendleri Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) yaşam istatistikleri 
kullanılarak analiz edilmiştir. Batı Avrupa ülkelerinde azalan bir 
trend görülürken Doğu Avrupa ülkelerinde tam tersine inmeye 
bağlı ölüm oranlarında net bir artış izlenmektedir.40 

2.4. Hipertansiyon ve toplam
kardiyovasküler risk
Uzun bir süre hipertansiyon kılavuzlarında tedavi gereksinimi 

ve tipini belirleyen tek veya ana değişken olarak KB değerleri-
ne odaklanılmıştır. 1994 yılında ESC, ESH ve Avrupa Ateroskle-
roz Derneği (EAS) klinik uygulamada koroner arter hastalığının 
(KAH) önlenmesi için ortak öneriler geliştirmiş41 ve KAH’ nın ön-
lenmesinin toplam (veya global) KV riskin belirlenmesi ve ölçümü 
ile ilişkili olması gerektiğini vurgulamıştır. Bu yaklaşım günümüzde 
genel kabul görmekte olup, 2003 ve 2007 ESH/ESC arteriyel hi-
pertansiyon tedavisi kılavuzlarına da dahil edilmiştir.1,2 Bu kavram, 
hipertansiyon popülasyonunun yalnızca küçük bir bölümünde KB 
yüksekliğinin izole olarak bulunması ve büyük çoğunluğunda ilave 
KV risk faktörlerinin eşlik etmesine dayandırılmaktadır. Ayrıca, 
eş zamanlı olarak bulunduğunda KB ve diğer KB risk faktörleri 
birbirini güçlendirerek, bileşenlerin aritmetik toplamından daha 
yüksek bir toplam KV riske neden olur. Son olarak, yüksek riskli 
kişilerde diğer tedavilerin yanı sıra antihipertansif tedavi stratejileri 
(tedaviye başlama ve tedavinin yoğunluğu, ilaç kombinasyonlarının 
kullanılması vs.; bkz. Bölüm 4, 5, 6 ve 7) daha düşük riskli kişilerde 
uygulanandan farklı olabilir. Yüksek riskli kişilerde KB kontrolü-
nün daha zor olduğu ve antihipertansif ilaçlarla birlikte agresif lipid 
düşürücü tedaviler gibi diğer tedavi kombinasyonlarının daha sık 
gerektiği yönünde kanıtlar mevcuttur. Terapötik yaklaşımda, hi-
pertansiyon tedavisinin maliyet etkinliğini en üst düzeye çıkarmada 
KB düzeylerine ek olarak toplam KV risk de değerlendirilmelidir.

2.4.1 Toplam kardiyovasküler riskin değerlendirilmesi

Toplam KV riskin hesaplanması, daha önceden saptanmış KVH, 
diyabet, KBH veya ciddi şekilde yüksek tekil risk faktörleri bu-
lunan hastalar gibi alt gruplarda özellikle kolaydır. Bu koşulların 
tümünde toplam KV risk yüksek veya çok yüksek olup KV riski 
azaltan sıkı önlemler alınması gerekmektedir. Bununla birlikte, 
hipertansiyon hastalarının büyük bir bölümü yukarıdaki katego-
rilerden herhangi birine ait değildir ve bu hastaların düşük, orta, 
yüksek veya çok yüksek riskli olarak tanımlanması için toplam 
KV risk hesaplama modellerinin kullanılması gerekir ve böylece 
uygun terapötik yaklaşımın belirlenebilmesi mümkün olur.

Toplam KV riskin hesaplanması için çeşitli bilgisayarlı yöntemler 
geliştirilmiştir.41-48 Bu yöntemlerin değerleri ve sınırlılıkları yakın za-
manda incelenmiştir.49 Sistematik Koroner Risk Değerlendirmesi 
(SCORE) modeli büyük ölçekli Avrupa kohort çalışmalarına dayanı-
larak geliştirilmiştir. SCORE modelinde yaş, cinsiyet, sigara alışkan-
lığı, toplam kolesterol ve SKB’ye göre 10 yıllık sürede KV (yalnızca 
koroner değil) hastalıktan ölüm riski hesaplanmaktadır.43 SCORE 
modeli, tabloların her bir ayrı ülke için kalibrasyonuna olanak sağlar 
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kişilerde tedavi kararları göreceli riskin ölçülmesine veya kalp ve 
damar yaşının hesaplanmasına göre daha iyi yönlendirilebilir. Jo-
int European Societies’in Klinik Uygulamada KVH’nin Önlenmesi 
Kılavuzunda gençlere önerilerde bulunulurken yararlanılabilecek 
göreceli bir risk şeması mevcuttur.50 Çeşitli organlarda hipertansi-
yona bağlı klinik belirti göstermeyen değişiklikler KVH sürecinde 
ilerlemeye işaret ettiğinden ve tek başına risk faktörlerinin neden 
olduklarının ötesinde belirgin risk artışına neden olduğundan klinik 
belirti göstermeyen OH’nın belirlenmesine daha fazla vurgu yapıl-
mıştır. Ayrı bir bölüm (Bölüm 3.7) klinik belirti göstermeyen OH 
araştırmalarına ayrılmış olup51-53 bu bölümde klinik belirti göster-
meyen her değişikliğin getireceği ek riske ait kanıtlar ele alınmıştır.

On yıldan uzun süredir, hipertansiyon tedavisi için uluslar arası 
kılavuzlarda (1999 ve 2003 WHO/ISH kılavuzları ve 2003 ve 2007 
ESH/ESC kılavuzları)1,2,54,55 2012 ESC korunma kılavuzlarında oldu-
ğu gibi KB düzeyleri, KV risk faktörleri, klinik belirti göstermeyen 
OH ve diyabet veya semptomatik KVH veya KBH varlığına göre 
çeşitli kategorilerdeki KV riski sınıflandırılmıştır.50 Düşük, orta, yük-
sek ve çok yüksek riskli gruplara göre sınıflandırma bu kılavuzda da 
kullanılmıştır ve 2012 ESC korunma kılavuzlarında tanımlandığı gibi 
10 yıllık KV mortalite riskini ifade etmektedir (Şekil 1).50 Basamak-
landırmanın temellendirildiği faktörler Tablo 4’te özetlenmektedir.

2.4.2 Sınırlılıklar

KV risk değerlendirmesinde kullanılan mevcut tüm modellerin 
bazı sınırlılıkları olduğuna dikkat edilmelidir. Genel riskin hesapla-
ması yapılırken OH’nın önemi, mevcut olanaklara göre hasarın ne 
kadar dikkatli değerlendirildiğine bağlıdır. Kavramsal sınırlılıklar da 
göz önünde bulundurulmaldır. Toplam KV riskin hesaplanmasındaki 
amacın, KVH’nin önlenmesi için sınırlı kaynaklardan en iyi şekilde 
faydalanılmasını sağlamak, yani artan riskle ilişkili olarak koruyucu 

ve birçok Avrupa ülkesi için yapılmıştır. Uluslararası düzeyde iki 
grup tablo mevcuttur: biri yüksek riskli ve diğeri düşük riskli ülkeler 
için. SCORE modelinin elektronik interaktif versiyonu – HeartSco-
re (www.heartscore.org web sitesinde mevcuttur) ayrıca yüksek 
yoğunluklu lipoprotein kolesterolün toplam KV riskteki etkisine 
göre ayarlama yapmaya olanak tanıyacak şekilde uyarlanmıştır.

Bu tablolar ve elektronik versiyonları, risk değerlendirmesi ve 
yönetiminde yardımcı olabilir ancak bunlar klinisyenin bilgi biriki-
mi ve deneyimi ışığında özellikle yerel koşullara göre yorumlan-
malıdır. Ayrıca, yeterince test edilmemiş diğer stratejilerle karşı-
laştırıldığında toplam KV riskin hesaplanmasının yönetime dahil 
edilmesi klinik sonuçlarda düzelme ile ilişkilidir.

Risk aşağıdaki gruplarda, belirtilenden daha yüksek olabilir:

• Hareketsiz yaşayan ve santral obezitesi olan kişilerde; aşırı 
kilo ile bağlantılı artan göreceli risk yaşlılara kıyasa gençlerde 
daha yüksektir. 

• Sosyal açıdan yoksul koşullarda yaşayanlar ve etnik azınlıklar.
• Diyabet tanı kriterlerini karşılamayan ancak açlık glukozu yük-

sek ve/veya bozulmuş glukoz tolerans testi sonucu olan kişiler.
• Artmış trigliserid, fibrinojen, apolipoprotein B, lipoprotein(a) 

düzeyleri ve yüksek duyarlıklı C-reaktif protein düzeyleri bu-
lunan kişiler.

• Ailesinde erken KVH öyküsü olan kişiler (erkeklerde 55 ve 
kadınlarda 65 yaştan önce).

SCORE modelinde toplam KV risk 10 yıl içerisinde KVH nedenli 
ölüm için mutlak risk olarak ifade edilmektedir. Yaşa büyük ölçüde 
bağımlı olması nedeniyle, genç hastalarda ek risk faktörleri ile bir-
likte yüksek KB bulunsa bile mutlak toplam KV risk düşük olabilir. 
Bununla birlikte yeterli tedavi uygulanmazsa bu koşul yıllar sonra 
kısmen geri dönüşümsüz yüksek risk durumuna yol açabilir. Genç 

2013 ESH/ESC Arteriyel Hipertansiyon Kılavuzu

Diğer risk faktörleri,
asemptomatik organ hasarı 
veya hastalığı

Başka risk faktörü

1–2

≥3

Semptomatik KVH, evre ≥4 KBH veya 
OH/RF’leri olan diyabet

DKB = diyastolik kan basıncı; HT = hipertansiyon; KB = kan basıncı; KBH = kronik böbrek hastalığı; KV = kardiyovasküler; KVH = kardiyovasküler 
hastalık; OH = organ hasarı; RF = risk faktörü; SKB = sistolik kan basıncı.

OH, evre 3 KBH veya diyabet

Düşük

Orta

Orta-yüksek

Çok yüksek risk

Yüksek risk

Düşük

Düşük-orta

Çok yüksek risk

Orta-yüksek

Orta

Orta-yüksek

Yüksek risk

Çok yüksek risk

Yüksek risk

Yüksek risk

Yüksek risk

Yüksek risk

Çok yüksek risk

Yüksek risk–çok
yüksek risk

Yüksek normal
SKB 130-139

I. Derece HT
SKB 140-159

2. Derece HT
SKB 160-179

3. Derece HT
SKB ≥180

Kan Basıncı (mmHg)

Şekil 1 Toplam kardiyovasküler riskin SKB ve DKB ile risk faktörleri, asemptomatik organ hasarı, diyabet, KBH evresi veya 
semptomatik KVH varlığına göre düşük, orta, yüksek ve çok yüksek risk kategorisi olarak sınıflandırılması. Ofiste yüksek normal 
ancak ofis dışında yüksek KB (maskeli hipertansiyon) olan bireyler hipertansiyon aralığında KV riske sahiptir. Ofiste yüksek ancak 
ofis dışında normal KB (beyaz gömlek hipertansiyon) olan hastalar, özellikle de diyabet, organ hasarı, KVH ya da KBH yoksaaynı 
ofis KB ölçümüne sahip hipertansiyon hastalarından daha düşük riske sahiptir.
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önlemlerin basamaklandırılması olduğu unutulmamalıdır. Bununla 
birlikte, özel sektörde veya kamuda sağlık hizmeti sunanlar tara-
fından, mutlak riskin basamaklandırılması; sıklıkla, altına inildiğinde 
tedavinin önerilmediği bir sınır oluşturmak için kullanılır. Yüksek 
toplam KV riskin tanımlanması için kullanılan ve eşiğin üstünde yo-
ğun girişimlere ve altında herhangi bir girişim yapılmamasına neden 
olan herhangi bir sınır değerinin göreceli olduğu akılda tutulmalı-
dır. Son olarak, yaşın toplam KV risk modellerinde güçlü bir etkisi 
vardır. Bu etki o kadar güçlüdür ki genç yetişkinlerde (özellikle 
kadınlar) birden fazla önemli risk faktörü ve göreceli riskte net 
bir artış olsa dahi yüksek risk düzeylerine erişilmesi olası değildir. 
Bunun aksine birçok yaşlı erkekte (örn, >70 yaş) yaşıtlarına kıyasla 
çok az artan risk taşırken bile yüksek toplam risk düzeyine erişilir. 
Bunun sonucunda kaynakların çoğunun olası yaşam süresi her türlü 
girişime rağmen görece kısa olan yaşlı bireylere yoğunlaşması, ve 
müdahale edilmemesi halinde artan riske uzun dönem maruziyet 
nedeniyle orta yaşta yüksek ve kısmen geri dönüşümsüz risk duru-
munda olacak ve uzun yaşam beklentisi kısalabilecek olan yüksek 
göreceli riski olan genç bireylere daha az ilgi gösterilmesidir.

2.4.3 Toplam kardiyovasküler risk değerlendirmesi 
için önerilerin özeti

3. Tanısal değerlendirme
Hipertansiyonu olan bir hastanın ilk değerlendirmesi: (i) hiper-

tansiyon tanısını doğrulamalı; (ii) ikincil hipertansiyon nedenlerini 
tespit etmeli ve (iii) KV risk, organ hasarı ve eşlik eden klinik du-
rumları araştırmalıdır. Bunun için KB ölçümü, aile öyküsü de dahil 
olmak üzere tıbbi öykü, fizik muayene, laboratuvar incelemeleri ve 
ileri tanı testleri gerekmektedir. Bu incelemelerin bazıları tüm has-
talarda, bazılarıysa sadece belirli hasta gruplarında gerekir.

2013 ESH/ESC Arteriyel Hipertansiyon Kılavuzu

Risk faktörleri

Asemptomatik organ hasarı

Diabetes mellitus

Erkek cinsiyet

Yaş (erkeklerde ≥55 yıl; kadınlarda ≥65 yıl)

Sigara 

Dislipidemi

Açlık plazma glikozu 5.6–6.9 mmol/L (100–125 mg/dL)

Anormal glikoz tolerans testi

Obezite [VKİ ≥30 kg/m2 (boy)]

Nabız basıncı (yaşlılarda) ≥60 mmHg

Karotis duvar kalınlaşması (IMK >0.9 mm) veya plak

Karotis-femoral NDH >10 m/sn
Ayak bileği-kol indeksi <0.9
KBH: tGFH 30–60 mL/dak/1.73 m2 (VYA)

HbA1c >%7 (53 mmol/mol), ve/veya

Serebrovasküler hastalık: iskemik inme, beyin kanaması, 
geçici iskemik atak
KVH: miyokart enfarktüsü, angina, PKG veya KABG ile 
miyokart revaskülarizasyonu

Kalp yetersizliği (korunmuş EF’li kalp yetersizliği de dahildir)

Alt ekstremitede semptomatik periferik arter hastalığı

İlerlemiş retinopati: kanamalar veya eksüdalar, papilla ödemi.

tGFH <30 ml/dk/1.73 m2 (VYA) olan KBH; proteinüri 
(>300 mg/24 saat ).

Tokluk plazma glukozu >11 mmol/L (198 mg/dL)

Oluşmuş KVH veya böbrek hastalığı

Açlık plazma glikozu tekrarlayan iki ölçümde ≥7.0 mmol/L 
(126 mg/dl), ve/veya

Mikroalbüminüri (30–300 mg/24 sa) veya albümin/kreatinin 
oranı (30-300 mg/g; 3.4-34 mg/mmol (tercihen sabah spot 
idrarında)

Ekokardiyografik SVH [SoVK endeksi: erkeklerde >115 g/
m2; kadınlarda >95 g/m2 (VYA)]a

Elektrokardiyografik SVH (Sokolow-Lyon indeksi >3.5 mV;
RaVL >1.1 mV; Cornell voltaj süre çarpımı >244 mVms) veya

Abdominal obezite (bel çevresi: erkeklerde ≥102 cm; 
kadınlarda ≥88 cm) (beyaz ırk için)

Ailede erken KVH öyküsü (erkeklerde <55 yaş;
kadınlarda <65 yaş)

Toplam kolesterol >4.9 mmol/L (190 mg/dL), ve/veya

Trigliseritler >1.7 mmol/L (150 mg/dL)

LDL kolesterol >3.0 mmol/L (115 mg/dL),
ve/veya
HDL kolesterol: erkeklerde <1.0 mmol/L (40 mg/dL),
Kadınlarda <1.2 mmol/L (46 mg/dL), ve/veya

Tablo 4   Prognozu etkileyen – ofis KB dışındaki 
– faktörler; Şekil I’de toplam kardiyovasküler 
riskin sınıflandırılması için kullanılmıştır

Toplam kardiyovasküler risk değerlendirmesi

Öneriler Sınıfa Düzeyb Kayc

Hipertansiyonu olan, ancak 
KVH, KBH ve diyabeti 
bulunmayan asemptomatik 
bireylerde, SCORE mode-
lini kullanarak toplam KV 
risk sınıflaması minimal bir 
gereklilik olarak öneril-
mektedir.

OH’nin SCORE’ dan 
bağımsız olarak KV ölümü 
öngördürdüğü kanıtlanmış-
tır. Bu nedenle, özellikle 
orta riskli bireylerde, OH 
araştırılması düşünülmelidir.

Tedavi stratejilerine 
başlangıçtaki toplam KV 
riske göre karar verilmesi 
önerilmektedir.

I

IIa

I

B

B

B

43

51,53

41,42,50

KBH = kronik böbrek hastalığı; KV = kardiyovasküler; KVH = kardiyo-
vasküler hastalık; OH = organ hasarı; SCORE = Sistematik Koroner Risk 
değerlendirilmesi.
aÖneri sınıfı
bKanıt düzeyi
cÖnerileri destekleyen kaynaklar

VKİ = vücut kitle indeksi; KB = kan basıncı; VYA = vücut yüzey alanı;  KABG = 
koroner arter baypas grefti; KKH = koroner kalp hastalığı;  KBH = kronik böbrek 
hastalığı; KV = kardiyovasküler; KVH = kardiyovasküler hastalık; EF = ejeksiyon 
fraksiyonu; hGFH = hesaplanmış glomerül filtrasyon hızı;  HbA1c = glikozile 
hemoglobin; İMK = intima media kalınlığı; NDH = nabız dalga hızı; SVH = sol vent-
rikül hipertrofisi; SoVK = sol ventrikül kitlesi; PKG = perkütan koroner girişim.
aKonsantrik SVH; duvar kalınlığı/çap oranı >0.42 olan artmış SoVK indeksi için 
risk en yüksektir.
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• Ofis KB genelde ambulatuvar ve evde KB’den daha yüksek 
olup bu farklılık ofis KB’si arttıkça artar. Evde ve ambulatu-
var KB için hipertansiyon tanımına yönelik, ESH KB İzleme 
Çalışma Grubunun belirttiği sınır değerleri Tablo 6’da bildi-
rilmektedir.64-67

• Ölçümde kullanılan cihazlar uluslararası standart protokole 
göre değerlendirilmeli ve onaylanmalı, gerekli bakım yapılmalı 
ve en az 6 ayda bir düzenli olarak kalibre edilmelidir. Onay-
lanma durumu konusu ilgili web sitelerinden öğrenilebilir.

3.1 Kan basıncı ölçümü
3.1.1 Ofis veya klinik kan basıncı

Bugün için, birçok Avrupa ülkesinde –hepsinde olmasa da- civalı 
sfingomanometre kullanarak ofis KB’nı ölçmek mümkün değildir. 
Bunun yerine güvenilirliği onaylanmış, oskültatuar veya osilomet-
rik yarı-otomatik cihazlar kullanılmaktadır. Bu cihazlar standart 
protokollere göre onaylanmalı ve doğrulukları teknik bir labo-
ratuvarda ölçüm yapılarak periyodik olarak kontrol edilmelidir.56 
KB’nin üst koldan ölçülmesi tercih edilir ve manşon ve kese bo-
yutları kol çevresine göre seçilmedir. Daha yüksek KV risk taşıdığı 
kanıtlanmış bir durum olan, kollar arasında belirgin (>10 mmHg) 
ve tutarlı sistolik KB farklılığı bulunması durumunda57 KB değerleri 
daha yüksek olan koldaki ölçüm esas alınmalıdır. Kollar arasın-
daki farklar eşzamanlı kol ölçümü ile gösterildiğinde anlamlıdır; 
sıralı ölçümlerde kollar arasında bir fark görülürse bunun nedeni 
KB değişkenliği olabilir. Yaşlı, diyabetik hastalarda ve ortostatik 
hipotansiyonun sık görülebildiği veya şüphesinin bulunduğu diğer 
durumlarda ayağa kalktıktan 1 dakika ve 3 dakika sonra KB ölçü-
mü yapılması önerilir. Ayağa kalktıktan sonraki 3 dakikada sistolik 
KB’de >20 mmHg veya diyastolik KB’de >10 mmHg düşüş olarak 
tanımlanan ortostatik hipotansiyonun mortalite ve KV olaylar için 
daha kötü bir prognozla ilişkili olduğu gösterilmiştir.58,59

Eğer mümkünse, tekrarlanabilirliği artırma ve toplamda daha 
az bilgi veriyor olsa da ofis KB değerlerini gündüz AKBÖ veya 
EKBÖ ile elde edilen bilgilere yaklaştırma amacıyla izole bir oda-
da hasta otururken muayenehanede yapılan KB ölçümlerinin 
otomatik olarak kayda alınması düşünülmelidir.60,61 Dinlenme kalp 
hızı değerleri hipertansiyon dahil pek çok durumda KV morbidite 
veya ölümcül olayların bağımsız öngördürücüsü olduğundan KB 
ölçümleri daima kalp hızı ölçümü ile birlikte yapılmalıdır.62,63 Mu-
ayene sırasında kan basıncını doğru ölçmek için dikkat edilmesi 
gerekenler Tablo 5’te özet olarak sunulmaktadır.

3.1.2 Ofis dışı kan basıncı

Ofis dışında KB izleminin en büyük avantajı tıbbi bir ortamdan 
uzak çok sayıda KB ölçümü sağlamasıdır ve bu da ofis KB’ye göre 
gerçek KB’nin çok daha güvenilir şekilde değerlendirilmesini sağ-
lar. Ofis dışı KB, genellikle AKBM veya sıklıkla hastanın kendi öl-
çüm yaptığı EKBM ile değerlendirilir. Ofis KB için önerilere ek ola-
rak iki izleme tipi için bazı genel ilkeler ve görüşler mevcuttur:64-67

• Bu prosedür hastaya sözlü ve yazılı talimatlarla yeterince 
açıklanmalıdır. Buna ek olarak, KB’nin hastanın kendisi tara-
fından ölçülmesi tıbbi gözetim altında uygun eğitimi gerektirir.

• Sonuçlar yorumlanırken, ofis dışı KB ölçümlerinin tekrarla-
nabilirliğinin; 24 saat, gece ve gündüz KB ortalamaları açı-
sından yeterince iyi olduğu ancak 24 saat içindeki daha kısa 
periyotlar ve daha karmaşık ve dolaylı göstergeler için bu 
kadar iyi olmadığı göz önünde bulundurulmalıdır.68

• AKBÖ ve EKBÖ kişinin KB durumu ve taşıdığı risk konu-
sunda farklı bilgiler sağladığından bu iki yöntem birbirlerine 
üstün tutularak ya da birbirlerinin yerine değerlendirilme-
meli daha çok tamamlayıcı olarak kabul edilmelidir. AKBÖ ve 
EKBÖ ölçümleri arasındaki uyumluluk tatmin edici ile orta 
düzey arasındadır.

2013 ESH/ESC Arteriyel Hipertansiyon Kılavuzu

Tablo 5   Ofis kan basıncı ölçümleri

Tablo 6   Ofis ve ofis dışı kan basıncı 
değerlerine göre hipertansiyon tanımı

Ofiste KB’nı ölçerken, dikkat edilmesi gerekenler şunlardır: 

• KB ölçümüne başlamadan önce hastanın 3-5 dk süreyle 
oturmasına izin verin

• Atriyal fibrilasyon gibi aritmileri olan hastalarda,
 doğruluğunu arttırmak için, KB ölçümlerini tekrarlayın.

• Hastanın pozisyonu ne olursa olsun manşonun yerini kalp 
seviyesinde tutun.

• Oskültatuar yöntemi uygularken, sistolik ve diyastolik 
KB’yi belirlemek için sırasıyla Korotkoff faz I ve V’i

 (kayboluş) kullanın.

• İlk muayenede KB’yi her iki koldan da ölçerek olası bir 
fark varsa belirleyin. Daha yüksek değeri olan kolu temel 
alın.

Kategori 

Ofis KB

Ambulatuvar KB

Gündüz (veya uyanık)

Gece (veya uykuda)

24-saat

Ev KB

Sistolik KB 
(mmHg)

≥140

≥135

≥120

≥130

≥135

ve/veya

ve/veya

ve/veya

ve/veya

ve/veya

Diyastolik
KB (mmHg)

≥90

≥85

≥70

≥80

≥85

• Yaşlı bireyler, diyabetik hastalar ve ortostatik
 hipotansiyonun sık veya olası olduğu diğer durumlarda,
 ilk muayene sırasında, KB’yi ayağa kalktıktan 1 ve 3 dakika 

sonra tekrar ölçün.

• Geleneksel KB ölçümü sırasında, ikinci ölçümden sonra 
oturur durumdayken nabız palpasyonuyla (en az 30 saniye) 
kalp hızını ölçün.

• Standart bir hava kesesi (12–13 cm genişliğinde ve 35 cm 
uzunluğunda) kullanın, ancak kalın (kol çevresi >32 cm) ve 
ince kollu kişiler için sırasıyla daha geniş ve daha dar birer 
hava kesesi de bulundurun.

• Hasta oturur pozisyonda iken, 1–2 dakika arayla, en az
 iki KB ölçümü alın. İlk iki ölçüm birbirinden çok farklıysa 

ek ölçümler yapın. Uygun görürseniz ortalama KB’yi düşü-
nün.

KB: Kan Basıncı

KB: Kan Basıncı
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3.1.2.1 Ambulatuvar kan basıncı ölçümü

3.1.2.1.1 Yöntemsel konular ESH Kan Basıncı Ölçümü Çalışma 
Grubu tarafından bazı yöntemsel konular ele alınmıştır.64,65 AKBÖ, 
hastanın, genellikle baskın olmayan kolunda takılı taşınabilir bir KB 
ölçüm cihazı ile 24-25 saatlik süre boyunca KB ölçümü ile ger-
çekleştirilir. Böylece, günlük aktiviteler ve gece uyku sırasında KB 
hakkında bilgi sağlanır. Taşınabilir cihaz takılırken alınan ilk değer 
ile operatörün yaptığı KB ölçümü arasındaki fark en fazla 5 mmHg 
olmalıdır. Farkın daha yüksek olması durumunda AKBÖ manşonu 
çıkarılmalı ve tekrar takılmalıdır. Hastaya normal günlük aktivite-
lerini yerine getirmesi ancak ağır egzersizden kaçınması, manşon 
şişirilirken hareket etmemesi, konuşmaması ve kolunu hareketsiz 
olarak manşonu kalp seviyesinde tutması söylenir. Hastadan, ilacını 
aldığı saat, öğünlerin saati, yatış ve uyanış saatlerine ek olarak KB’yi 
etkileyebilecek belirtiler ve olaylar konusunda günlük tutarak bil-
gi sağlaması istenir. Klinik uygulamada ölçümler sıklıkla gündüzleri 
15 dakika, geceleri ise 30 dakika aralıklarla yapılır; 24 saatlik KB 
hesaplamalarının doğruluğunu azalttığından KB ölçümleri arasında 
çok uzun aralıklar bırakılmamalıdır.69 Ölçümlerin gündüz ve gece 
aynı sıklıkta yapılması da -örneğin, gün boyunca 20 dakikada bir- 
önerilebilir. Ölçümler bir bilgisayara yüklenir ve çeşitli analizler 
yapılır. Gündüz ve gece yapılan KB ölçümlerinin en az %70’inin 
yeterli olması gerekir aksi takdirde KB ölçümü tekrarlanmalıdır. 
Manuel yapılan ölçümlerin saptanması ve aykırı değerlerin işlenme-
si konusunda tartışmalar mevcuttur ancak yeterli ölçüm bulunması 
halinde düzenleme yapılması gerekmez ve yalnızca çok büyük ha-
talı ölçümlerin silinmesi gerekir. Kardiyak ritmi belirgin şekilde dü-
zensizse alınan ölçümlerin doğru olmayabileceği unutulmamalıdır.70

3.1.2.1.2 Gündüz, gece ve 24 saatlik kan basıncı 

Görsel grafiğe ek olarak ortalama gündüz, ortalama gece ve 
24 saatlik KB ölçümü klinik uygulamada en yaygın kullanılan de-
ğişkenlerdir. Ortalama gündüz ve gece KB, günlük yatış ve uyanış 
saatlerine göre hesaplanabilir. Alternatif bir yöntem, kısa ve sabit 
zaman aralıkları kullanıp, hastalar arasında farklılık gösterebilen 
uyanma ve yatma saatlerinin hesaba katılmamasıdır. Örneğin, saat 
22 ve 8 arasındaki ve gece yarısından sabah 6’ya kadarki ortalama 
KB değerlerinin esas uyanık kalınan ve uykudaki KB değerleriyle 
yakın korelasyon içinde olduğu gösterilmiştir,71 ancak saat 09.00 
ile 21.00 ve 01.00 ile 06.00 arası gibi diğer kısa sabit dönemler de 
önerilmiştir. Gündüz ve gece farklı ölçüm aralıkları uygulanması 
durumunda ve eksik değerlerin hesaba katılabilmesi için, 24 sa-
atlik kan basıncının olduğundan fazla hesaplanmasının önlenmesi 
adına başarılı ölçümler arasındaki aralıkların ağırlıklı ortalamasının 
alınması veya 24 saatlik ortalama KB hesaplanması önerilir.72

Gece-gündüz KB oranı ortalama gece ve gündüz KB arasın-
daki oranı temsil eder. KB normalde gece azalır ve buna ‘dip-
ping’ adı verilir. Herhangi bir popülasyonda gece görülen dipping 
düzeyinin normal bir dağılımı olmasına karşın, gece KB ölçümü-
nün gündüz değerlerinin %10’undan daha fazla düştüğü kişilerin 
(gece-gündüz KB oranı <0,9) dipper olarak tanımlandığı bir sınır 
değerin belirlenmesi genel kabul görmektedir. Yakın zamanda 
daha fazla dipping kategorisi önerilmiştir; dipping bulunmaması 
veya ters dipping, yani, gece KB artışı (oran>1,0); hafif dipping 
(0,9<oran<1,0); dipping (0,8<oran<0,9) ve aşırı dipping (oran 
<0,8). Dipping paterninin tekrarlanabilirliğinin sınırlı olduğu unu-
tulmamalıdır.73,74 Dipping bulunmamasının olası nedenleri uyku 

bozukluğu, tıkayıcı uyku apnesi, obezite, tuza duyarlı kişilerde 
yüksek tuz alımı, ortostatik hipotansiyon, otonomik işlev bozuk-
luğu, KBH, diyabetik nöropati ve yaşlılıktır.

3.1.2.1.3 Ek analizler AKBÖ kayıtlarından bir dizi ek indeks 
çıkartılabilir.75-81 Örneğin: KB değişkenliği,75 sabah ani KB yük-
selişi,76-81 kan basıncı yükü78 ve ambulatuvar arter sertlik indeksi 
gibi.79,80 Ancak, bunların ek öngörüsel değeri henüz kesin değildir 
ve rutin klinik kullanımı olmayan deneysel yaklaşımlar olarak de-
ğerlendirilmeleri gerekir. ESH durum makaleleri ve kılavuzlarında 
klinik pratikte AKBÖ yazılımı ile ilgili öneriler, standart klinik ra-
por, değerlendirme raporu, zaman içinde edinilen bilgilerin karşı-
laştırıldığı bir rapor ve araştırma raporu, ayrıca yukarıda listele-
nenler gibi ek parametreleri içeren bilgiler de dahil olmak üzere 
bu indekslerin pek çoğu detaylı şekilde tartışılmıştır.64,65

3.1.2.1.4 Ambulatuvar kan basıncının prognostik önemi Birçok 
çalışma, hipertansif hastalarda sol ventrikül hipertrofisi (SVH), 
artan karotis intima-media kalınlığı (İMK) ve diğer OH belirteç-
lerindeki artışın ofis KB’ye kıyasla ambulatuvar KB ile daha iyi ko-
relasyon gösterdiğini kanıtlamıştır.82,83 Ayrıca, 24 saatlik ortalama 
KB’nin ofis KB’ye kıyasla morbid veya ölümcül olaylarla daha güçlü 
bir ilişkiye sahip olduğu tutarlı şekilde gösterilmiştir.84-87 Hassas 
şekilde ölçülmüş ofis KB’nin ambulatuvar KB’ye benzer belirtici 
değere sahip olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur.87 Bununla 
birlikte, yayımlanmış gözlemsel çalışmaların ve birleştirilmiş birey-
sel verilerin meta-analizleri88-90 genelde ambulatuvar KB’ nin ofis 
KB’ ye kıyasla, koroner morbidite veya ölümcül olaylar ve inme 
gibi KV sonuçlar için riskin öngörülmesinde daha duyarlı olduğuna 
dair kanıtlar sağlamaktadır. Ambulatuvar KB’nin üstünlüğü genel 
toplumda, gençlerde, yaşlılarda, erkeklerde ve kadınlarda, tedavi 
görmüş ve görmemiş hipertansif hastalarda, yüksek riskli hasta-
larda ve KV ve renal hastalık bulunan kişilerde gösterilmiştir.89-93 
Aynı istatistiksel modelde gündüz ve gece KB’ nin dikkate alındığı 
çalışmalarda gece KB’ nin gündüz KB’ye kıyasla riskin öngörül-
mesi açısından daha güçlü olduğu saptanmıştır.90,94 Gece-gündüz 
oranı sonucun öngörülmesi açısından önemli olmakla birlikte 24 
saatlik KB’ ye ilave olarak çok az prognostik bilgi sağlar.94,95 Dip-
ping paterni açısından en tutarlı bulgu; tekrarlanabilirliğinin sınırlı 
olması nedeniyle gruplar arası sonuçların güvenilirliğini sınırlaması-
na rağmen89,91,92,95 KV olay insidansının, gece KB düşüşünü yüksek 
yaşayanlara kıyasla daha az gece KB düşüşü yaşayan veya gece KB 
düşüşü gerçekleşmeyen hastalarda daha yüksek olduğu yönünde-
dir.89,91,92,95,96 Aşırı dipper hastalarda inme riski artabilir.97 Ancak 
aşırı dipper hastalarda artmış KV risk için veriler tutarlı olmadığın-
dan bu durumun klinik açıdan önemi kesin değildir.89,95

3.1.2.2 Evde kan basıncı ölçümü

3.1.2.2.1 Yöntemsel konular ESH Kan Basıncı Ölçümü Çalış-
ma Grubu EKBÖ için bazı önerilerde bulunmuştur.66,67 Bu tek-
nik daima KB’nin hasta tarafından ölçülmesini içerir ancak bazı 
hastalarda eğitimli bir sağlık çalışanı veya bir aile ferdinin desteği 
gerekli olabilir. Bilek cihazları günümüzde önerilmemekle birlik-
te kol çevresi çok geniş olan obez kişilerde kullanımları uygun 
olabilir. Tanısal değerlendirme için KB en az 3-4 gün boyunca, 
tercihen ardışık 7 gün, sabah - akşam ölçülmelidir. KB hasta otu-
rur pozisyondayken sessiz bir odada, sırtı ve kolu desteklenmiş 
halde, 5 dakikalık dinlenme sonrasında ve iki ölçüm arasında 1-2 
dakikalık süre bırakılarak ölçülür; sonuçlar her ölçümden hemen 
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mıştır (aralık %25-%46).109 Beyaz önlük hipertansiyonunun görülme 
sıklığındaki artış ile ilişkili faktörler şunlardır: yaş, kadın cinsiyet ve 
sigara kullanmama. Bu görülme sıklığı hedef organ hasarı bulun-
duğunda veya ofis KB tekrarlı ölçümlere dayandığında veya bir 
hemşire veya başka bir sağlık çalışanı tarafından ölçüldüğünde daha 
düşüktür.110,111 Görülme sıklığı ayrıca ofis KB düzeyi ile de ilişkilidir. 
Örneğin, beyaz önlük hipertansiyonu oranı 1. derece hipertansi-
yonda %55 olurken 3. derece hipertansiyonda yalnızca %10’dur.105 
Organ hasarı uzun süreli hipertansiyona kıyasla beyaz önlük hiper-
tansiyonunda daha düşük prevalansa sahip olup prospektif çalışma-
lar bu durumun KV olaylar için de tutarlı şekilde geçerli olduğunu 
göstermiştir.105,109,112,113 Bazı çalışmalarda bu koşulun uzun dönem 
KV riskinin uzun süreli hipertansiyon ve gerçek normotansiyon 
arasında bir ara kategori olduğu düşünüldüğünden dolayı beyaz 
önlük hipertansiyonu görülen kişilerin gerçek normotansif kişilerle 
eşit olarak değerlendirilip değerlendirilemeyeceği halen tartışmalı 
bir konudur.105 Ancak metaanalizlerde yaşa, cinsiyete ve diğer de-
ğişkenlere göre ayarlandıktan sonra normotansiyondan anlamlı şe-
kilde farklı değildir.109,112,113 Beyaz önlük hipertansiyonu bulunan has-
talar sıklıkla tedavi gördüğünden klinik KB’deki azalmanın KV olay 
insidansında azalmaya neden olması mümkündür.112 Normotansif 
kişilerle karşılaştırıldığında beyaz önlük hipertansiyonu bulunan ki-
şilerde göz önüne alınması gereken diğer faktörler şunlardır: 1) ofis 
dışı KB daha yüksektir;105,109 2) SVH gibi klinik belirti göstermeyen 
organ hasarı114 daha sık görülebilir; ve 3) bu durum ayrıca metabo-
lik risk faktörleri ve uzun vadede yeni başlangıçlı diyabet ve uzun 
süreli hipertansiyonda ilerleme gibi riskler için de geçerlidir.115,116 
Beyaz önlük hipertansiyonu tanısının 3-6 ay içerisinde doğrulanma-
sı ve bu hastaların tekrarlı ofis dışı KB ölçümleri ile değerlendiril-
mesi ve yakından takip edilmesi önerilmektedir (bkz. Bölüm 6.1).

3.1.3.2. Maskeli hipertansiyon

Maskeli hipertansiyonun görülme sıklığı popülasyona dayalı araş-
tırmalarda ortalama %13 civarındadır. (aralık: %10-%17).109 Genç 
yaş, erkek cinsiyeti, sigara, alkol tüketimi, fiziksel aktivite, egzersiz 
kaynaklı hipertansiyon, anksiyete, iş stresi, obezite, diyabet, KBH 
ve ailede hipertansiyon öyküsü gibi birçok faktör ofis dışı KB’yi ofis 
KB’ye göre artırabilir.117 Maskeli hipertansiyon sıklıkla diğer risk 
faktörleri, klinik belirti göstermeyen organ hasarı ve artan diyabet 
ve uzun süreli hipertansiyon riski ile ilişkilendirilir.114,115,116,117,118,119 
Prospektif çalışmaların meta-analizleri KV olayların insidansının 
gerçek normotansiyona kıyasla yaklaşık iki kat daha yüksek ve 
uzun süreli hipertansiyon insidansına benzer olduğunu göstermek-
tedir.109,112,117 Maskeli hipertansiyonun çoğunlukla tespit edilmediği 
ve tedavi uygulanmadan kaldığı bilgisi bu bulguya katkıda bulunmuş 
olabilir. Diyabetik hastalarda maskeli hipertansiyon özellikle gece 
KB artışı oluyorsa daha yüksek nefropati riskiyle ilişkilidir.120,121

3.1.4 Ofis dışı KB için klinik endikasyonlar

Günümüzde ofis dışı KB’nin klasik ofis KB ölçümüne önemli bir 
katkısı olduğu kabul edilmekle birlikte ofis KB ölçümü hipertan-
siyon için tarama, tanı ve tedavide altın standart olmaya devam 
etmektedir. Bununla birlikte, ofis KB’nin yıllardır kabul gören ya-
rarının, ofis dışı KB ölçümlerinin hipertansiyonda önemli bir rol 
oynadığı görüşünün giderek artan sıklıkta ifade edilmesine neden 
olan önemli sınırlamaları dikkate alınarak dengeli bir yaklaşım esas 
alınmalıdır. AKBÖ ve EKBÖ arasında önemli farklar olmasına kar-

sonra standart kayıt defterine kaydedilir. Bununla birlikte, hasta 
tarafından bildirilen KB değerleri daima güvenilir olmayabilir. Bu 
sorun bellek içeren bir cihazda sonuçların saklanmasıyla gideri-
lebilir. Evde KB, ilk izleme günü hariç tutularak tüm ölçümlerin 
ortalaması alınarak hesaplanır. EKBÖ’nün uzaktan izlenmesi ve 
akıllı telefon uygulamaları da avantajlı olabilir.98,99 Sonuçlar daima 
hekimin yakın gözetiminde yorumlanmalıdır. Ofis KB ile karşılaş-
tırıldığında EKBÖ, kişinin her zamanki ortamında birkaç gün bo-
yunca, istenirse daha uzun süreyle çok sayıda ölçüm yapılmasını 
sağlar. Ambulatuvar KB’ye kıyasla daha uzun periyotlarda ölçüm 
yapmaya ve günler arasındaki KB değişkenliği izlemeye olanak ta-
nır, daha düşük maliyetlidir,100 daha yaygın şekilde mevcuttur ve 
daha kolay tekrarlanabilir. Bununla birlikte, AKBÖ’nün aksine ru-
tin günlük aktiviteler sırasında veya uykudayken KB ölçümü veya 
kısa süreli KB değişkenliğini izleme amaçlı ölçüm yapılamaz.101

3.1.2.2.2 Evde KB’nin prognostik önemi Evde KB başta SVH 
olmak üzere ofis KB’ye kıyasla hipertansiyon kaynaklı organ 
hasarıyla daha yakından ilişkilidir82,83 ve genel toplumda birincil 
tedavide ve hipertansif hastalarda yapılan az sayıda prospektif 
çalışmanın güncel meta-analizleri, KV morbidite ve mortalite ön-
görüsünün ofis KB’ye kıyasla evde KB ile anlamlı şekilde daha 
iyi olduğunu göstermektedir.102,103 Hem AKBÖ hem de EKBÖ ile 
yapılan çalışmalar evde KB’nin organ hasarıyla en az ambulatuvar 
KB kadar iyi korelasyon gösterdiğini82,83 ve evde KB’nin prognos-
tik öneminin yaş ve cinsiyet için düzeltmelerden sonra ambulatu-
var KB’ye benzer olduğunu göstermiştir.104,105

3.1.3 Beyaz önlük (veya izole ofis) hipertansiyonu ve 
maskeli (veya izole ambulatuvar) hipertansiyon

Ofis KB, ofis dışında ölçülen KB’den daima daha yüksek olup 
bu fark uyarıcı yanıta, anksiyeteye ve/veya sıra dışı bir duruma 
verilen koşullu yanıta bağlanmıştır106 ki ortalama regresyon da bu 
farkta rol oynuyor olabilir. Ofis veya ofis dışı KB modülasyonun-
da çeşitli etmenlerin etki olasılığı bulunmakla beraber,107 ofis ve 
ofis dışı KB arasındaki fark kavram tam uygun olmasa da107,108 ge-
nellikle ‘beyaz önlük etkisi’ olarak adlandırılır. ‘Beyaz önlük’ veya 
“izole ofis” veya “izole klinik hipertansiyon” KB’nin tekrarlayan 
vizitlerde ofiste yüksek iken, ofis dışında gerek AKBÖ gerekse 
EKBÖ ile normal olması durumunu ifade eder. Bunun aksine, KB 
ofiste normal olup, tıbbi ortam dışında anormal düzeyde yüksek 
olabilir. Bu durum “maskeli” veya “izole ambulatuvar hipertansi-
yon” olarak adlandırılır. ‘Gerçek’ veya ‘tutarlı normotansiyon’ ve 
‘uzun süreli hipertansiyon’ terimi her iki KB ölçümü tipi sırasıyla 
normal veya anormal olduğunda kullanılır. Ofis KB için eşik de-
ğeri klasik 140/90 mmHg iken beyaz önlük veya maskeli hiper-
tansiyondaki çoğu çalışmada ofis dışı gündüz veya evde KB için 
135/85 mmHg eşik değeri, 24 saatlik KB için ise 130/80 mmHg 
değeri kullanılmıştır. AKBÖ veya EKBÖ ile tanı konulan beyaz 
önlük veya maskeli hipertansiyon tanımı hakkında yalnızca orta 
düzeyde uzlaşı olduğuna dikkat edilmelidir.101 Beyaz önlük hiper-
tansiyonu ve maskeli hipertansiyonun yalnızca tedavi görmemiş 
kişileri tanımlamak için kullanılması önerilmektedir.

3.1.3.1. Beyaz önlük hipertansiyonu

Topluma dayalı yapılmış dört çalışmaya göre beyaz önlük hiper-
tansiyonunun genel görülme sıklığı ortalama %13’tür. (aralık: %9-
%16) ve bu araştırmalarda hipertansif kişilerde yaklaşık %32’ye çık-
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şın bu iki yöntem arasındaki seçim ilk olarak ulaşılabilirliğe, kolaylı-
ğa, kullanım maliyetine ve mümkünse hasta tercihine dayanacaktır. 
Hastanın ilk değerlendirmesi için EKBÖ birincil tedavide ve AKBÖ 
ise uzman tedavisinde daha uygun olabilir. Bununla birlikte, EKBÖ’ 
deki sınırda ve anormal bulguların, gece KB değerlerini sağlamanın 
ek avantajıyla günümüzde ofis dışı KB için referans olarak kabul 
edilen AKBÖ ile doğrulanması önerilir.122 Ayrıca, tamamı olmasa 
bile çoğu hastanın, hasta takibini optimize edebilmek için KB ölçü-
münde deneyim kazanması gerekir ki, bu açıdan EKBÖ, AKBÖ’den 
daha uygundur. Bununla birlikte (hastanın kendisinin ölçtüğü) 
EKBÖ, bilişsel bozukluk veya fiziksel sınırlamalar nedeniyle kulla-
nışlı olmayabilir veya anksiyete veya obsesif hasta davranışı nede-
niyle kontrendike olabilir. Bu durumlarda AKBÖ daha uygun ola-
bilir. Tanısal amaçlar için ofis dışı KB ölçümünde klinik endikasyon 
olarak kabul edilen koşullar Tablo 7’de liste halinde sunulmaktadır.

3.1.5 Egzersiz ve laboratuvar testleri sırasında KB

Dinamik ve statik egzersiz sırasında KB artar ve bu artış diyas-
tolik KB’ye göre sistolik KB’de daha belirgindir.123 Egzersiz testi 
bir bisiklet ergometre veya bir yürüyüş bandında yapılacak dina-
mik bir egzersizi içerir. Özellikle girişimsel olmayan yöntemlerle 
yalnızca sistolik KB güvenilir bir şekilde ölçülebilir. Dinamik eg-
zersiz sırasında normal KB yanıtı konusunda henüz bir fikir birliği 
yoktur. Erkekler için ≥210 mmHg, kadınlar için ≥190 mmHg sis-

tolik KB değerleri bazı çalışmalarda ‘egzersiz hipertansiyonu’ ola-
rak değerlendirilmiş olmakla birlikte diğer çalışmalarda egzersiz 
için daha yüksek KB yanıtı tanımları kullanılmıştır.124,125 Ayrıca, 
sabit submaksimal egzersizde sistolik KB artışı egzersiz öncesi 
KB, arteriyel sertlik ve abdominal obezite ile ilişkili olup erkek-
lere kıyasla kadınlarda hafif daha yüksek ve fit olmayan kişilere 
kıyasla fit kişilerde daha düşüktür.123,124,125,126,127 Tamamı 
olmasa da çoğu çalışma egzersiz sırasında KB’ deki aşırı artışın 
dinlenme KB değerinden bağımsız şekilde normotansif kişilerde 
hipertansiyon gelişimini öngördüğünü göstermiştir.123,124,128 
Bununla birlikte, metodoloji ve tanımlarda standartlaşma bulun-
maması gibi bazı sınırlamalar nedeniyle gelecekteki olası hipertan-
siyonun öngörülmesi için egzersiz testi önerilmemektedir. Ayrıca, 
normotansif veya hipertansif hastalarda, dinlenme KB ve diğer 
değişkenler için düzeltme yapıldıktan sonra SVH gibi organ hasa-
rıyla egzersiz KB’nin ilişkilendirilmesi konusunda fikir birliği bu-
lunmamaktadır.123,124 Ayrıca egzersiz KB’nin önemine dair so-
nuçlar tutarlı değildir.125 Bunun nedeni, egzersiz sırasında KB’nin 
iki hemodinamik bileşeninin zıt yönde değiştiği bulgusu olabilir: 
sistemik vasküler direnç azalırken kalp debisi artar. Belirleyici 
prognostik faktörün, arterler ve arteriyollerdeki patofizyolojik 
değişikliklerle uyumlu şekilde, egzersiz sırasında sistemik vaskü-
ler direncin azalmasıyla ortaya çıkması olasıdır.123,129 Bozulan 
arteriyel dilatasyonun KB’de aşırı bir artışa yansıyıp yansımaması 
kalp debisine en azından kısmen bağlı olabilir. Normotansif kişi-
lerde ve yeterli kalp debisi artışı olan hafif hipertansif hastalarda, 
çok yüksek KB yanıtı daha kötü uzun dönem sonuçların haber-
cisidir.125,130 Normal dinlenme KB değeri durumunda, maskeli 
hipertansiyon ile ilişkisi nedeniyle, egzersiz kaynaklı hipertansiyon 
AKBÖ için bir endikasyon olarak değerlendirilmektedir.131 Di-
ğer yandan, hipertansiyon, kardiyak işlev bozukluğu ve azalmış 
egzersiz kaynaklı kalp debisi artışıyla ilişkilendirildiğinde egzersiz 
KB’nin prognostik önemi kaybolabilir.129 Son olarak, egzersiz 
sırasında daha yüksek KB, 75 yaşındaki bireylerde,132 kalp has-
talığı şüphesi bulunan hastalarda133 ya da kalp yetmezliği olan-
larda,134 yani yüksek egzersiz KB’nin göreceli korunmuş sistolik 
kalp fonksiyonunu düşündürdüğü kişilerde daha iyi bir prognozu 
bile gösterebilir. Son olarak, genel sonuçlar hipertansiyon hastala-
rında tanısal ve prognostik amaçlar için egzersiz testi sırasında KB 
ölçümünün klinik faydasını değerlendirilmektedir. Bununla birlikte 
egzersiz testi, egzersiz kapasitesi ve EKG verileri ile kullanıldığın-
da, genel bir prognostik gösterge olarak yararlı olup, anormal bir 
KB yanıtı olması durumunda AKBÖ’yi gerekli kılabilir.

Matematiksel, teknik veya kanaatla ilişkili yapı sorunu aracılı-
ğıyla stres oluşturmak ve KB’yi artırmak için bazı mental stres 
testleri uygulanmaktadır.123 Bununla birlikte, bu laboratuvar stres 
testleri genelde gerçek yaşamdaki stresi yansıtmaz ve yeterince 
iyi standartlaştırılamamıştır, sınırlı tekrarlanabilirliğe sahiptir ve 
çeşitli stres kaynaklarına KB yanıtları arasındaki korelasyon sı-
nırlıdır. Buna ek olarak, KB yanıtının gelecekteki hipertansiyonla 
mental stres kaynaklarına bağımsız ilişkisine dair sonuçlarda fikir 
birliği yoktur ve eğer belirginse, açıklanan ek varyans daima kü-
çüktür.123,135 Yakın zamanda yapılan bir meta analiz, akut mental 
strese daha yüksek yanıtın, birleşik yüksek KB, hipertansiyon, SVK, 
subklinik ateroskleroz ve klinik kardiyak olaylar olarak gelecekteki 
kardiyak KV riskinde bir ters etkiye sahip olduğunu düşündürmüş-
tür.136 Genel sonuçlar mental stres testleri sırasında KB ölçüm-
lerinin henüz klinik açıdan yararlı olmadığını düşündürmektedir.
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Tablo 7   Tanı amaçlı ofis dışı KB ölçümünün 
klinik endikasyonları

AKBM ve EKBM’ nin klinik endikasyonları 

AKBÖ için özel endikasyonlar 

• Beyaz önlük hipertansiyonu şüphesi

• Maskeli hipertansiyon şüphesi

 – Ofiste evre 1 hipertansiyon

 – Ofiste yüksek-normal KB

• Hipertansif hastalarda beyaz önlük etkisinin saptanması

• Aynı ya da farklı muayenelerde ofis KB ölçümlerinin
 belirgin fark göstermesi 

• Otonom, postural, yemek sonrası, siesta ve ilaca bağlı 
hipotansiyon

• Gebe kadınlarda şüpheli preeklampsi veya yüksek
 ofis KB
• Gerçek ve yalancı dirençli hipertansiyonun belirlenmesi

• Ofis ve ev KB ölçümleri arasında belirgin fark olması

• Dipping durumunun değerlendirilmesi

• KB değişkenliğinin değerlendirilmesi

• Uyku apnesi, KBH veya diyabet gibi hastalığı olan kişilerde 
dipping yokluğu veya gece hipertansiyonu şüphesi

 – Asemptomatik organ hasarı olan normal ofis KB veya  
 yüksek toplam kardiyovasküler risk

 – Asemptomatik organ hasarı olmayan ve düşük toplam  
 KV risk altındaki bireylerde yüksek ofis KB 
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genetik testlerin yapılmasını gerektirebilir. Aile ve tıbbi öykü ay-
rıntıları Tablo 8’de özetlenmektedir.

3.1.6. Santral KB

Hipertansif hastalarda santral KB ölçümü, brakiyal KB’ye kı-
yasla antihipertansif ilaçların ayrıt ettirici etkisi ve KV olaylar için 
öngördürücü değeri olması nedeniyle giderek artan şekilde ilgi 
çekmektedir. Arteriyel basınç dalga formu, ventriküler kontrak-
siyonun oluşturduğu ileri basınç dalgası ve bir yansıyan dalganın 
birleşimidir.137 Kalp, beyin, böbrek ve büyük arterlerde oluşan 
gerçek yükü temsil ettiğinden santral düzeyde (yani, asendan 
aortta) analiz edilmelidir. Dalga yansıması fenomeni, tercihen kalp 
hızı için ayarlanmak üzere nabız basıncının yüzdesi olarak ifade 
edilen ikinci pik ile ilk sistolik pik arasındaki fark olarak tanımla-
nan güçlenme (augmentation) indeksi ile ölçülebilir. Arteriyel ağ 
üzerinden gelen ve yansıyan basınç dalgalarının, değişken şekilde 
eklenmesi nedeniyle aortik sistolik ve nabız basınçları klasik yön-
temle ölçülen brakiyal kan basıncından farklı olabilir. Son yıllarda, 
brakiyal basınç dalgasından santral sistolik KB veya nabız basıncını 
hesaplamak amacıyla aplanasyon tonometresi ve transfer fonk-
siyonu dahil çeşitli yöntemler geliştirilmiştir. Bu yöntemler bir 
uzmanlar ortak karar belgesinde eleştirel olarak incelenmiştir.138 

2000’li yıllarda yapılan ilk epidemiyolojik çalışmalarda karotis 
tonometrisi ile ölçülen santral güçlendirme indeksi ve nabız ba-
sıncının, SDBH hastalarında tüm nedenlere bağlı ve KV mortalite-
nin bağımsız öngörücüleri olduğu gösterilmiştir.139 Yakın zamanda 
yapılan bir meta-analizde çeşitli popülasyonlarda bu bulgular doğ-
rulanmıştır.140 Bununla birlikte, brakiyal KB’nin ötesinde santral 
KB’nin ek prediktif değeri çoğu çalışmada marjinaldir veya istatis-
tiksel açıdan anlamlı değildir.140 

Dolayısıyla, öncekilerde olduğu gibi2,141 güncel kılavuzlarda da, 
santral KB ve güçlendirme indeksi ölçümünün patofizyoloji, far-
makoloji ve terapötik yöntemler açısından büyük öneme sahip ol-
masına karşın rutin klinik kullanıma önerilmelerinden önce daha 
fazla araştırma gerektiği ifade edilmektedir. Tek istisna, gençler-
deki izole sistolik hipertansiyonda santral KB normalken santral 
basınçtaki yüksek düzeyli güçlendirme nedeniyle brakiyal düzey-
de sistolik KB’nin artmasıdır.142

3.2 Tıbbi öykü
Tıbbi öyküde arteriyel hipertansiyonun ilk tanı tarihi, mevcut 

ve geçmişteki KB ölçümleri ve mevcut ve geçmişteki antihiper-
tansif ilaçlar değerlendirilmelidir. Özellikle ikincil hipertansiyon 
nedenlerine dikkat edilmelidir. Kadınlar gebelikle ilişkili hipertan-
siyon konusunda sorgulanmalıdır. Hipertansiyon özellikle eşlik 
eden hastalıklar mevcut olduğunda renal ve KV komplikasyonla-
rın (KAH, kalp yetmezliği, inme, PAH, KV ölüm) riskinde artışa 
neden olur. Dolayısıyla, diyabet gibi eşlik eden hastalıklar, inme ve 
GİA’ ya özel vurguyla birlikte, kalp yetmezliği, KAH veya PAH, 
kalp kapak hastalığı, çarpıntı, senkop epizodlarI, nörolojik bozuk-
lukların klinik belirtileri veya öyküsü gibi genel KV riski değer-
lendirebilmek için tüm hastalarda KVH öyküsü dikkatli şekilde 
değerlendirilmelidir. KBH öyküsü böbrek hastalığının tipini ve 
süresini içermelidir. Aşırı nikotin tüketimi ve dislipidemi kanıtı 
araştırılmalıdır. Ailede erken hipertansiyon ve/veya erken KVH 
öyküsü bulunması, ailesel (genetik) hipertansiyon ve KVH eğilimi-
nin eklenmesinin önemli bir göstergesidir ve klinik açıdan endike 
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Tablo 8   Kişisel ve ailevi tıbbi öykü

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

2. İkincil hipertansiyon

3. Risk faktörleri

4. Organ hasarı ve kardiyovasküler hastalık öykü ve 
semptomları.

5. Hipertansiyon tedavisi

a) KBH (polikistik böbrek) aile öyküsü

d) Tekrarlayan terleme, başağrısı, anksiyete, çarpıntı 
(feokromasitoma) atakları

e) Kas güçsüzlüğü ve tetani atakları
 (hiperaldosteronizm)

f) Tiroit hastalığı düşündüren semptomlar

b) Kişinin kendisinde ve ailesinde dislipidemi öyküsü

d) Sigara alışkanlıkları

e) Diyet alışkanlıkları

f) Yakın zamanda kilo değişimi: obezite

g) Fizik aktivite miktarı

i) Düşük doğum ağırlığı

a) Beyin ve gözler: başağrısı, vertigo, görme azalması, GİA, 
duyu ve motor defisiti, inme, karotis revaskülarizasyonu

b) Kalp: göğüs ağrısı, nefes darlığı, ayak bileği şişmesi,
 miyokart enfarktüsü, revaskülarizasyon, senkop,
 çarpıntı, aritmi ve özellikle atriyal fibrilasyon öyküsü

c) Böbrek: susuma, poliüri, noktüri, hematüri

e) Horlama/kronik akciğer hastalığı/uyku apnesi öyküsü

a) Halen kullanıdığı antihipertansif ilaçlar

b) Eskiden kullandığı antihipertansif ilaçlar

c) İlaca uyum veya uyumsuzluk kanıtları

d) İlaçların etkinliği ve yan etkileri

f) Bilişsel işlevlerde bozulma

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

 revaskülarizasyon

h) Horlama: uyku apnesi (eşinden de ayrıca bilgi alınmalıdır)

c) Kişinin kendisinde ve ailesinde diyabet öyküsü (ilaçlar, 
kan glikozu değerleri, poliüri)

a) Kişinin kendisinde ve ailesinde hipertansiyon ve KDH öyküsü

c) Doğum kontrol hapı, meyankökü, karbnoksolon,
 vazokonstrüktif burun damlaları, kokain, amfetamin, 

gliko- ve mineralokortikoitler, steroit dışı
 antienflamatuar ilaçlar, eritromisin, siklosporin gibi iaç/

madde kullanımı

b) Böbrek hastalığı, idrar yolu enfeksiyonu, hematüri, analjezik 
ilaçların kötüye kullanımı (renal parankim hastalığı) öyküsü
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3.3 Fizik muayene
Fizik muayenede hipertansiyon tanısının konulması veya doğ-

rulanması, mevcut KB’nin incelenmesi, hipertansiyonun ikincil 
nedenleri için tarama yapılması ve genel KV risk hesaplamasının 
iyileştirilmesi amaçlanır. Kan basıncı, Bölüm 3.1.1’de özetlendi-
ği şekilde ölçülmeli ve hipertansiyon tanısının doğrulanması için 
tekrarlanmalıdır. KB’ nin en az bir defa her iki koldan ölçülmesi 
gerekir. İki kol arasındaki farkın sistolik KB için >20 mmHg ve/
veya diyasyolik KB için >10 mmHg olduğu doğrulanırsa vasküler 
anomaliler konusunda daha fazla araştırma yapılmalıdır. Tüm has-
talarda karotis arterler, kalp ve renal arterlerde oskültasyon ya-
pılmalıdır. Üfürüm varlığı daha fazla araştırma yapılması gerektiğini 
gösterir (duyulduğu yere bağlı olarak karotis ultrasonu, ekokar-
diyografi, renal vasküler ultrason). Hasta ayaktayken boy, kilo ve 
bel çevresi ölçülmeli ve VKİ hesaplanmalıdır. Nabız palpasyonu ve 
kardiyak oskültasyon aritmileri gösterebilir. Tüm hastalarda kalp 
hızı hasta dinlenirken ölçülmelidir. Artan kalp hızı kalp hastalığı 
riskinde bir artışı gösterir. Düzensiz bir nabız, sessiz tipi dahil atri-
yal fibrilasyon şüphesini düşündürmelidir (Sessiz atriyal fibrilasyon 
dahil). Fizik muayene ayrıntıları Tablo 9’da özetlenmektedir.

3.4 Kan basıncı ölçümü, öykü ve fizik
muayene önerilerinin özeti
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3.5 Laboratuar araştırmaları
Laboratuvar araştırmaları ek risk faktörlerinin varlığı için kanıt 

sağlanması, ikincil hipertansiyon için araştırma yapılması ve organ 
hasarı varlığının veya yokluğunun değerlendirilmesine odaklan-
maktadır. Bu araştırmalar en basit olandan daha komplike olan-
lara doğru ilerlemelidir. Laboratuvar araştırmalarının ayrıntıları 
Tablo 10’da özetlenmektedir. Destekleyen önemli bir görüş ol-
makla birlikte farklı popülasyonlarda daha büyük ölçekli çalışma-
lardan daha fazla veri elde edilmesi yararlı olacaktır.51,52,53 Ayrıca 
bu riskin hasarlı organların sayısıyla birlikte artışı da önemlidir.51

3.6 Genetik
Aile öyküsünün pozitif olması hipertansif hastalarda yaygın bir 

özellik olup, tahmini kalıtsallık çalışmaların çoğunda %35 ile %50 
arasında değişmektedir145 ve kalıtsallık ambulatuvar KB için de 
doğrulanmıştır.146 Bir tek gen mutasyonunun hipertansiyon pato-

Tablo 9   İkincil hipertansiyon, organ hasarı ve 
obezitenin tespitine yönelik fizik muayene 

Kan basıncı ölçümü, öykü ve
fizik muayene

İkincil hipertansiyon düşündüren belirtiler

Organ hasarı belirtileri

Obezite kanıtı

• Cushing sendromu özellikleri

• Nörofibromatozisin cilt bulguları (feokromasitoma)

• Abdominal üfürüm duyulması (renovasküler
 hipertansiyon)

• Beyin: motor veya duyu kaybı

• Retina: fundoskopik anormallikler

• Kalp: kalp hızı, 3. veya 4. kalp sesi, kalpte üfürüm,
 aritmiler, apeks vurusunun yeri, pulmoner raller,
 periferik ödem

• Periferik arterler: nabız yokluğu, zayıflaması veya
 asimetrisi, soğuk ekstremiteler, iskemik cilt lezyonları 

• Karotis arterleri: sistolik üfürümler

• Kilo ve boy

• VKİ’yi hesaplayın: vücut ağırlığı/kilo2 (kg/m2)

• Bel çevresi kişi ayakta dururken, kosta kenarının alt sınırı 
ile iliyak krest üst sınırının arasındaki mesafenin ortası 
seviyesinden ölçülür.

• Sol-sağ kol arası KB farkı (aort koarktasyonu; subkSAVİn 
arter darlığı)

• Eş zamanlı değerledirilen kol KB’ye göre femoral nabızların 
zayıflaması ve gecikmesi ve femoral kan basıncının azalması 
(aort koarktasyonu; aort hastalığı; alt ekstremite

 arterlerinin hastalığı)

• Prekordiyal veya göğüste üfürüm duyulması (aort koarktasyonu; 
aort hastalığı; üst ekstremite arterlerinin hastalığı)

• Palpasyonda böbreklerde büyüme saptanması (polikistik böbrek)

Öneriler Sınıfa Düzeyb Kayc

Tanıyı doğrulamak, ikincil hipertan-
siyon nedenlerini saptamak, KV risk 
faktörlerini kaydetmek ve OH ile 
diğer KVH’ ları için belirlemek için, 
hipertansiyonu olan tüm hastalar-
da ayrıntılı tıbbi öykü alınması ve 
kapsamlı bir fizik muayene yapılması 
önerilir.

Aile öyküsünün alınması,
hipertansiyon ve KVH’lara ailesel 
yatkınlığı araştırmak için önerilir.

Ofis KB, hipertansiyonun taranması 
ve tanısı için önerilir.

Hipertansiyon tanısının en az iki 
vizite, vizit başına en az iki KB
ölçümüne dayandırılması önerilir.

Ofis dışı KB ölçümleri için, endikas-
yon, kullanılabilirlik, kolaylık, kulla-
nım maliyeti ve –uygun durumlarda- 
hasta tercihine bağlı olarak AKBM 
veya EBPM düşünülebilir.

Ofis dışı KB, hipertansiyon tanısını 
doğrulamak, hipertansiyonun türünü 
belirlemek, hipotansif atakları tespit 
etmek ve KV risk tahminini en üst 
düzeye çıkarmak için düşünülmelidir.

Tüm hipertansif hastalarda kalp 
hızını belirlemek ve özellikle atriyal 
fibrilasyon gibi aritmileri araştırmak 
için istirahatte nabız palpasyonu 
yapılması önerilir.

I

I

I

I

IIb

IIa

I

C

B

B

C

C

B

B

–

143,144

3

–

–

89,90,103,
105,109,
113,117

62,63

AKBM = ayaktan kan basıncı monitorizasyonu (izlemi); EKBM = ev kan basıncı 
monitorizasyonu (izlemi); KB = kan basıncı; KV = kardiyovasküler;
KVH = kardiyovasküler hastalık; OH = organ hasarı.
aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cÖnerileri destekleyen kaynaklar.
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araştırılmalıdır (Tablo 10). Yüksek KB bulunan ve bulunmayan 
kişilerde KV riskin belirlenmesinde klinik belirti göstermeyen or-
gan hasarının kritik rolüne dair günümüzde fazla miktarda kanıt 
bulunduğunu belirtilmek gerekir. Organ hasarının dört belirte-
cinden herhangi birinin (mikroalbuminüri, artan PWV, SVH ve 
karotiste plak) SCORE değerlendirmesinden bağımsız olarak KV 
mortaliteyi öngörebildiği gözlemi, farklı topluluklarda yapılmış 
çalışmalardan elde edilecek daha fazla veri gerekse de organ ha-
sarı değerlendirmesinin günlük klinik uygulamada kullanılmasını 
destekleyen güçlü bir kanıttır. Hasarlı organ sayısı arttıkça riskin 
arttığı da not edilmeye değer bir noktadır. 

3.7.1 Kalp

3.7.1.1. Elektrokardiyografi

12 derivasyonlu EKG tüm hipertansif hastalarda rutin değer-
lendirmenin bir parçası olmalıdır. SVH’ nin saptanmasındaki du-
yarlılığı düşük olmakla birlikte Sokolow-Lyon indeksi (SV1 + RV5 
>3,5 mV), modifiye Sokolow-Lyon indeksi (en büyük S dalgası + 
en büyük R dalgası >3,5 mV), RaVL >1,1 mV veya Cornell voltaj 
QRS kriteri (>244 mV ms) ile saptanan SVH’nin gözlemsel çalış-
malarda ve klinik çalışmalarda KV olaylarının bağımsız bir belirte-
ci olduğu belirlenmiştir.149 Dolayısıyla EKG en azından 55 yaş üstü 
hastalarda yararlıdır.150,151 Ayrıca elektrokardiyografi daha ciddi 
riske işaret eden sol ventrikül aşırı yüklenme veya “zorlanma” 
paternlerini,149,150,152 iskemi, ileti bozuklukları, sol atriyal dilatas-
yon ve atriyal fibrilasyonun da dahil olduğu aritmileri tespit etmek 
için de kullanılabilir.153,154 Aritmi ve iskemik ataklardan şüphelenil-
diğinde 24 saatlik Holter elektrokardiyografi endikedir. Atriyal 
fibrilasyon hipertansif hastalarda KV komplikasyonların özellikle 
de inmenin çok sık ve yaygın bir nedenidir.153 Atriyal fibrilasyonun 
erken tespiti, endike ise uygun antikoagülan tedaviye başlanması 
ile inmenin önlenmesini sağlar.

3.7.1.2. Ekokardiyografi

Teknik sınırlılıkları yok değilse de, ekokardiyografi SVH tanısın-
da elektrokardiyografiden daha duyarlıdır ve KV ve renal riskin 
belirlenmesinde yararlıdır.155,156,157 Dolayısıyla genel riskin daha 
kesin şekilde sınıflandırılmasında ve tedavinin belirlenmesinde 
yardımcı olabilir. Hipertansif hastalarda sol ventrikülün (SV) doğ-
ru değerlendirmesi interventriküler septal ve posterior duvar ka-
lınlıklarının ve sol ventrikül diyastol sonu çapının ölçümlerini içe-
rir.158 Vücut boyutuna göre indekslenen SVK ölçümleri SVH’yi 
tanımlarken, göreceli duvar kalınlığı veya duvar/çap oranı (2 x arka 
duvar kalınlığı/diyastol sonu çapı) geometriyi belirler (konsantrik 
ya da eksantrik). SVK’nin hesaplanması günümüzde Amerikan 
Ekokardiyografi Derneği formülüne göre yapılmaktadır.159 SVK ile 
KV risk arasındaki ilişki süreklilik göstermekle beraber kadınlar 
için 95 g/m2 ve erkekler için 115 g/m2 (vücut yüzey alanı [VYA]) 
değerleri SVH kesin tanısı için yaygın şekilde kullanılmaktadır.159 
Aşırı kilolu ve obez hastalarda, boy-allometrik güç oranı olarak 
1,7 veya 2,7 değerinin kullanıldığı SVK - boy indekslemesi160,161 
SVH’nın olduğundan daha az olarak hesaplanmasının önlenmesi 
için düşünülebilir.159 Optimum yöntemin boy uzunluğunun 1,7 (g/
m1,7) eksponentini hesaplayıp allometrik olarak ölçeklendirmek 
olduğu ve erkekler ve kadınlar için farklı eşik değerler kullanıl-

genezini tamamen açıkladığı ve en iyi tedavi yöntemini belli ettiği 
glukokortikoid ile düzelen aldosteronizm, Liddle sendromu ve di-
ğerleri gibi hipertansiyonun birçok seyrek, monogenik formu ta-
nımlanmıştır.147 Esansiyel hipertansiyon multifaktoriyel etiyolojisi 
olan oldukça heterojen bir bozukluktur. Çeşitli genom çalışmaları 
ve meta-analizler, sistolik ve/veya diyastolik KB ile ilişkili toplam 
29 tekil nükleotid polimorfizmi işaret etmektedir.148 Bu bulgular 
OH için risk skorlarına yararlı katkıda bulunabilir.

3.7 Klinik belirti göstermeyen organ 
hasarı araştırması
Vasküler hastalık seyrinde bir ara aşama olması ve genel KV 

riskin bir belirleyicisi olması açısından önemli olan ve klinik belirti 
göstermeyen organ hasarını saptayabilmek için, endike olduğun-
da uygun tekniklerle organ tutulumu belirtileri dikkatli şekilde 
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Tablo 10   Laboratuar incelemeleri 

Rutin testler

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

İleri incelemeler (çoğunlukla uzmanların alanıdır)

• Hemoglobin ve/veya hematokrit

• Açlık plazma glikozu

• Açlık serum trigliseritleri

• Serum sodyum ve potasyumu

• Serum ürik asidi

• Serum kreatinini (ve hesaplanmış GFH)

• 12-derivasyonlu EKG

• Ev ve 24-saat ayaktan KB izlemi

• Ekokardiyogram

• Aritmi varlığında Holter izlemi

• Efor testi

• Karotis ultrasonografisi

• Periferik arter/abdominal ultrason

• Nabız dalga hızı

• Ayak bileği-kol indeksi

• Fundoskopi

• Öykü, fizik muayene veya rutin ve ek testler
 düşündürüyorsa ikincil hipertansiyon araştırılmalıdır.

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

 araştırmalar yapılması zorunludur.

• 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.

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

• Serum total kolesterolü, düşük yoğunluklu lipoprotein 
kolesterol, yüksek yoğunluklu lipoprotein kolesterol
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KB = kan basıncı; EKG = elektrokardiyogram; GFH = glomerül filtrasyon hızı.
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ması gerektiği gösterilmiştir.160 SVK’nin boy eksponenti 2,7 ile 
ölçeklendirilmesi kısa boylu kişilerde SVH’nin olduğundan fazla 
ve uzun boylu kişilerde olduğundan düşük hesaplanmasına ne-
den olabilir.160 Konsantrik SVH (artan SVK ile bağıl duvar kalınlığı 
>0,42), eksantrik SVH (artan SVK ile bağıl duvar kalınlığı <0,42) 
ve konsantrik remodelling (normal SVK ile duvar kalınlığı >0,42 
) parametrelerinin tümü artan KVH insidansını öngörebilir ancak 
konsantrik SVH artan riskin en güçlü habercisidir.162,163,164

Hipertansiyon genel olarak diyastolik işlev bozukluğu olarak 
tanımlanan SV gevşeme ve dolumda değişikliklerle ilişkilidir. Hi-
pertansiyon kaynaklı diyastolik işlev bozukluğu konsantrik geo-
metri ile ilişkilidir ve EF normal olsa da (korunmuş EF ile kalp 
yetmezliği) kalp yetersizliği belirtilerine neden olabilir.165 Doppler 
transmitral akım paterni dolum bozukluklarını niceliklendirebilir 
ve kalp yetersizliği166 ve tüm nedenlere bağlı mortaliteyi öngöre-
bilir,167 ancak hipertansif klinik durumu ve prognozu tam olarak 
sınıflandırmada yeterli değildir.166,167 Güncel ekokardiyografik öne-
rilere göre168 bu yöntem mitral annülüsün pulsed doku Doppler’i 
ile birleştirilmelidir. Doku Doppler ile belirlenen erken diyastolik 
hızın (é) azalması hipertansif kalp hastalığında tipik bir durumdur 
ve sıklıkla septal é lateral é’den daha fazla azalır. Diyastolik işlev 
bozukluğunun tanısı ve sınıflandırılması é (septal ve lateral mitral 
annülüs) ve transmitral E ile é arasındaki oran (E/é oranı) ile sol 
atriyum boyutunu da içeren ek ölçümlerine dayalıdır.168 Bu sınıf-
landırma büyük bir epidemiyolojik çalışmada tüm nedenlere bağlı 
mortalitenin önemli bir öngörücüsüdür.169 é hızı170 ve E/é oranı 
yüksek oranda yaşa ve bir miktar da cinsiyete bağlıdır. E/é oranı, 
SV dolum basınçlarındaki artışı tespit edebilir. Hipertansiyonda é 
hızının prognostik değeri bilinmekte olup,171 hipertansif hastalar-
da E/e’ oranı ≥13168 SVK ve göreceli duvar kalınlığından bağımsız 
şekilde171 artmış kardiyak risk ile ilişkilidir. Sol atriyum boyutu ek 
bilgi sağlayabilir ve diyastolik işlev bozukluğunun tanısında bir ön-
koşuldur. Sol atriyum boyutu en iyi indeks volüm ile veya SAVİ159 
ile değerlendirilir. SAVİ >34 mL/m2 değerinin ölüm, kalp yeter-
sizliği, atriyal fibrilasyon ve iskemik inmenin bağımsız bir öngör-
dürücüsü olduğu gösterilmiştir.172 Hipertansif kalp hastalığı için 
anahtar ekokardiyografik parametrelerin normal aralıkları ve eşik 
değerleri Tablo 11’de özetlenmektedir. Hipertansiyonda SVH’nin 
değerlendirilmesi için en çok kullanılan ölçek, SVK’nin VYA (vü-
cut yüzey alanı) ile bölünmesidir, böylece vücut boyutunun ve 
obezitenin SVK üzerindeki etkileri büyük oranda ortadan kaldı-
rılır. Bu sonuçlar yanlılık olasılığı da bulunan kontrol gruplarından 
elde edilmiş olsa da, Amerikan Ekokardiyografi Derneği ve Avru-
pa Ekokardiyografi Derneği tarafından önerilen bu parametreler 
ekokardiyografi laboratuvarların çoğunda kullanılmaktadır. Farklı 
etnik kökenlerden oluşan büyük toplulukların verileri daha sonra 
ulaşılabilir olacaktır. 

Klinik belirti göstermeyen sistolik işlev bozukluğunun değer-
lendirilmesi için speckle tracking ekokardiyografi173 longitudinal 
kontraktil fonksiyonu ölçebilir (longitudinal strain) ve SVH ol-
mayan yeni tanı hipertansif hastalarda klinik belirti göstermeyen 
erken evre sistolik fonksiyon bozukluğunun açığa çıkarılmasında 
yardımcı olabilir.174 Ancak, hipertansif kalp hastalığında SV sisto-
lik işlevinin değerlendirilmesi en azaından normal EF bağlamında 
SVK’ye ek prognostik bilgi sağlamaz. 

Klinik uygulamada, hipertansif hastalarda ekokardiyografi farklı 
klinik bağlamlarda ve farklı amaçlarla kullanılmalıdır: toplam KV 
riski orta düzey olan hipertansif hastalarda EKG ile tespit edilme-
yen SVH’ nin tespit edilmesiyle risk değerlendirmesini iyileştire-
bilir; EKG’de SVH kanıtı olan hipertansif hastalarda hipertrofiyi 
niceliksel olarak daha kesin şekilde değerlendirebilir ve geometri 
ile riskini tanımlayabilir; kardiyak semptomlar bulunan hipertansif 
hastalarda altta yatan hastalık tanısını kolaylaştırabilir. Çıkan aorta 
değerlendirmesi ve vasküler tarama dahil ekokardiyografinin hi-
pertansiyonlu çoğu hastada önemli tanısal değeri olabileceği açık-
tır ve tüm hipertansif hastalarda ilk değerlendirmede önerilme-
lidir. Ancak daha yaygın ya da daha sınırlı kullanımı ulaşılabilirliğe 
ve maliyete bağlı olacaktır.

3.7.1.3. Kardiyak manyetik rezonans görüntüleme (MRG)

Kardiyak manyetik rezonans görüntülemenin, ekokardiyogra-
fi teknik olarak uygulanabilir olmadığı ve geç tutulumun tedaviyi 
etkileyecek sonuçları olduğu durmlarda SV boyutunu ve kitlesini 
değerlendirmek için kullanılması düşünülmelidir.175,176

3.7.1.4. Miyokardiyal iskemi

Özgün prosedürler, yalnızca SVH’li hipertansif hastalarda mi-
yokardiyal iskemi tanısında kullanılmak üzere saklanmalıdır.177 
Hipertansiyon, egzersiz elektrokardiyografisi ve perfüzyon sin-
tigrafisinin özgünlüğünü azalttığından bu işlemlerin yorumlanma-
sı özellikle güçtür.178 Normal aerobik kapasite gösteren ve ciddi 
EKG değişiklikleri olmayan bir egzersiz testinin, tıkayıcı KKH’yı 
gösteren güçlü belirtilerin olmadığı hastalarda kabul edilebilir bir 
negatif prediktif değeri vardır.

Egzersiz EKG pozitif veya yorumlanamaz/belirsiz ise miyokar-
diyal iskeminin güvenilir şekilde tanımlanması için perfüzyon sin-
tigrafisi,179 stres ekokardiyografi180 veya stres kardiyak manyetik 
rezonans178 gibi indüklenebilir iskemi görüntüleme testi gerekir. 
Stres kaynaklı duvar hareket bozuklukları anjiyografi ile değer-
lendirilen epikardiyal koroner arter darlığı için oldukça özgün ol-

2013 ESH/ESC Arteriyel Hipertansiyon Kılavuzu

Tablo 11   Hipertansiyon hastalarında LV
remodelling ve diyastolik fonksiyon 
değerlendirilmesinde kullanılan parametrelerin 
eşik değerleri. Lang ve ark.158 ve Nagueh ve 
ark.168 temel alınmıştır

Parametre Anormal Durum

SV kitle indeksi (g/m2)

Göreceli Duvar Kalınlığı (GDK)

Diyastolik fonksiyon:
Septal é hızı (cm/san)
Lateral é (cm/san)
SA Volüm İndeksi (mL/m2)

SV Dolum Basınçları:
E/é (ortalama) oran

>95 (kadın)
>115 (erkek)

≥0.42

<8
<10
≥34

>13
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SA = sol atriyum; SV = sol ventrikül; GDK = göreceli duvar kalınlığı.
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prediktif değere sahiptir.192,193 SCORE ve Framingham risk skoru 
dahil geleneksel risk faktörlerin ötesinde PWV’nin ek değeri bazı 
çalışmalarda ölçülmüştür.51,52,194,195 Ayrıca, orta düzeyde riskli olan 
hastaların büyük bir bölümü, arteriyel sertlik ölçüldüğünde daha 
yüksek veya daha düşük KV risk grubuna tekrar sınıflandırılabi-
lir.51,195,196

3.7.2.3. Ayak bileği- brakiyal indeksi

ABİ otomatik cihazlarla veya bir sürekli dalga Doppler ünitesi 
ve bir KB sfigmomanometre ile ölçülebilir. Düşük bir ABİ (yani, 
<0,9) PDH’yi işaret eder, genelde ilerlemiş ateroskleroz197 KV 
olaylar için prediktif değere sahip olup,198 her Framingham ka-
tegorisinde genel orana kıyasla 10 yıllık KV mortalite ve majör 
koroner olay için iki kat daha yüksek riskle ilişkilendirilmiştir.198 
Ayrıca, düşük ABİ ile tespit edilen klinik belirti göstermeyen 
PDH’nin bile, erkeklerde 10 yılda %20’ye yaklaşan KV morbid 
ve ölümcül olayların insidansıyla ilişkili olduğu saptanmıştır.198,199 
Bununla birlikte, ABIİyüksek PDH riski olan kişilerde PDH’nin 
tespit edilmesi açısından daha yararlıdır.

3.7.2.4. Diğer yöntemler

Karotis İMK, aortik sertlik veya ABİ ölçümlerini yüksek KV risk 
bulunan hipertansif hastaların tespit edilmesi açısından mantıklı 
olmasına karşın, vasküler organ hasarının tespit edilmesi amacıyla 
klinik kullanım için araştırma koşullarında kullanılan diğer birçok 
yöntem desteklenebilir. Küçük arterlerin duvar-lümen oranındaki 
artış gluteal biyopsilerde elde edilen subkütan dokularda ölçüle-
bilir. Bu ölçümler diyabet ve hipertansiyonda erken değişiklikleri 
gösterebilir199,200,201 ve KV morbidite ve mortalite için prediktif 
değeri olabilir. Ancak, yöntemin girişimselliği bu yaklaşımın ge-
nel kullanım açısından uygun olmamasına neden olmaktadır.202 
Yüksek çözünürlüklü bilgisayarlı tomografi ile ölçülen koroner 
kalsiyumdaki artış ayrıca KVH öngörücüsü olarak prospektif 
şekilde onaylanmıştır ve klinik belirti göstermeyen yetişkinlerin 
orta düzeyde veya yüksek KVH risk grubuna tekrar sınıflandı-
rılmasında oldukça etkindir.204 Ancak, gerekli cihazlara erişimin 
sınırlı olması ve yüksek maliyeti ciddi sorunlar yaratmaktadır.203 
Çeşitli KVH’lerin bulunduğu hastalarda endotelyal işlev bozuklu-
ğu sonuçların öngörülmesini sağlamasına karşın205 hipertansiyon 
verileri hala oldukça yetersizdir.206 Ayrıca, çeşitli uyaranlara karşı 
endotelyal yanıt düzeyinin araştırılması için mevcut olan teknikler 
zahmetlidir, çok zaman gerektirir ve sıklıkla girişimseldir.

3.7.3. Böbrek

Hipertansiyon kaynaklı böbrek hasarı tanısı azalan bir böbrek 
fonksiyonu bulgusu ve/veya albüminin artmış üriner atımının tes-
pitiyle yapılır.207 KBH tespit edildikten sonra yaş, cinsiyet, etnik 
köken ve serum kreatinin verilerini gerektiren kısaltılmış MDRD 
formülü,208 Cockroft-Gault formülü veya daha yakın zamanda 
KBH-EPI formülü ile hesaplanan hGFR’ye göre sınıflandırılır.209 
hGFR 60 mL/dk/1,73 m2’nin altındayken üç farklı KBH evresi ta-
nımlanmaktadır: 30 ve 60 mL/dk/m2 arasındaki değerlerle evre 
3, 30 ve 15 mL/dk/m2 değerlerinde sırasıyla evre 4 ve 5.210 Bu 

makla birlikte miyokardiyal perfüzyon bozuklukları, sıklıkla, SVH 
ve/veya koroner mikrovasküler hastalık ile ilişkili- anjiyografik 
açıdan normal koroner arterle birlikte görülür.177 Bölgesel du-
var hareketlerinin dual ekokardiyografik görüntülemesinin ve sol 
ön inen arterde transtorasik Doppler koroner akım rezervinin 
kullanılmasının, tıkayıcı KKH’nın (azalan koroner rezerv + indük-
lenebilir duvar hareketi anomalileri) izole koroner mikro-dolaşım 
hasarından (indüklenebilir duvar hareketi bozuklukları olmaksızın 
azalan koroner rezerv) ayırt edilmesinde önerilmiştir.180 Koro-
ner akım rezervinin ≤1,91 olmasının hipertansiyonda bağımsız 
prognostik değere sahip olduğu gösterilmiştir.181, 182

3.7.2. Kan damarları

3.7.2.1. Karotis arterler

İMK ölçümü ve/veya plak varlığı ile karotis arterlerin ultrason 
incelemesinin, geleneksel KV risk faktörlerinden bağımsız şekil-
de inme ve miyokard enfarktüsü gelişimini öngördüğü gösteril-
miştir.51,183-186 Bu durum karotis bifurkasyonlarındaki İMK değeri 
(temelde aterosklerozu yansıtır) ve ortak karotid arter düzeyinde 
İMK değeri (temelde vasküler hipertrofiyi yansıtır) için geçerlidir. 
Karotis İMK ve KB arasındaki ilişki sürekli olup yüksek KV risk 
için bir eşiğin belirlenmesi çoğunlukla keyfidir. >0,9 mm karotis 
İMK değerine 2007 kılavuzunda mevcut anomaliler için koruyucu 
bir öngörücü olarak yer verilmiş olsa da, yüksek KV risk için eşik 
değer Kardiyovasküler Sağlık Çalışmasındaki yaşlı hastalarda184 
ve Avrupa Ateroskleroz Lasidipin Çalışmasındaki (ELSA) orta yaşlı 
hastalarda daha yüksektir186 (sırasıyla 1,06 ve 1,16 mm). Plak var-
lığı İMK >1,5 mm veya kalınlıkta belirli bir bölgeye yoğunlaşmış 
0,5 mm artış veya çevredeki karotis İMK değerinde %50 artış ile 
saptanabilir.187 Plağın KV olaylar için güçlü bir bağımsız prediktif 
değerinin olmasına karşın,51,183-185,188 plak varlığı ve artmış İMK’nin 
ARIC çalışmasında (Atherosclerosis Risk In Communities),185 KV 
olayda hastaları diğer risk kategorisinde yeniden sınıflandırmada az 
katkısının olduğu gösterilmiştir. Yakın zamanda yapılan sistematik 
bir incelemede ilave olarak yapılan karotis taramasının ek prediktif 
değerinin temelde orta düzeyde KV riski bulunan klinik belirti gös-
termeyen kişilerde tespit edilebildiği sonucuna varılmıştır.189

3.7.2.2. Nabız -Dalga hızı

Büyük arterde sertleşme ve dalga-yansıma fenomeni, izole 
sistolik hipertansiyon ve yaşla birlikte artan nabız basıncı artı-
şının en önemli patofizyolojik belirleyicileri olarak tanımlanmış-
tır.190 Karotis-femoral PWV aortik sertliğin ölçülmesindeki altın 
standarttır.138 Aortik sertlik ile aortik olaylar arasındaki ilişkinin 
sürekli olmasına karşın >12 m/s eşik değeri 2007 ESH/ESC Kı-
lavuzunda orta yaştaki hipertansif hastalarda aortik fonksiyonun 
önemli değişikliklerinin habercisi olarak belirtilmiştir. Güncel bir 
uzman konsensüs beyanında191 doğrudan karotis-femoral me-
safe kullanılarak ve basınç dalgasının gittiği %20 daha kısa gerçek 
anatomik mesafe dikkate alınarak (yani, 0,8 x 12 m/s veya 10 
m/s) bu eşik 10 m/s’ye ayarlanmıştır. Aortik sertlik hipertansif 
hastalarda ölümcül ve ölümcül olmayan KV olaylar için bağımsız 
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formüller, serum kreatinin değerlerinin hala normal aralıkta ol-
duğu böbrek fonksiyonundaki hafif bozulmanın tespit edilmesini 
kolaylaştırır.211 Böbrek fonksiyonundaki azalma ve KV riskindeki 
artış artmış serum sistatin C düzeylerinden anlaşılabilir.212 Serum 
kreatinindeki hafif bir artış (%20’ye kadar) bazen antihipertansif 
tedavi başlatıldığında veya yoğunluğu artırıldığında özellikle RAS 
blokerlerle meydana gelebilir ancak bu durum progresif renal 
kötüleşmenin belirtisi olarak değerlendirilmemelidir. Hiperüri-
semi tedavisi görmemiş hipertansif hastalarda (özelliklerde pre-
eklampsi) sıklıkla görülmekte olup azalmış renal kan akımı ve 
nefroskleroz ile korelasyon içinde olduğu gösterilmiştir.213 Yük-
sek serum kreatinin konsantrasyonu veya düşük hGFR düzeyi, 
azalan böbrek fonksiyonunu gösterirken artmış üriner albümin 
veya protein atılımı genelde glomerüler filtrasyon bariyerinde bir 
bozulmayı işaret eder.214 Mikroalbuminürinin tip 1 ve tip 2 diya-
betik hastalarda overt diyabetik nefropati gelişimini haber verdiği 
gösterilmiştir. 215 Overt proteinüri varlığı ise diyabetik ve diya-
betik olmayan hastalarda genelde yerleşmiş renal parenkimatöz 
hastalığı gösterir.216 Diyabetik ve diyabetik olmayan hipertansif 
hastalarda, genelde bulunan değerlerin altında olsa bile mikroal-
buminürinin KV olayları öngördüğü gösterilmiştir.217-221,222,223,224,225 
KV ve KV dışı mortalite ile erkeklerde >3,9 mg/g ve kadınlarda 
>7,5 mg/g idrar albümin/kreatinin oranları arasında sürekli ilişki 
olduğu birçok çalışmada bildirilmiştir.224,226 Genel popülasyonda 
ve diyabetik hastalarda yüksek üriner protein atılımı ve düşük 
hGFR eşzamanlı olarak bulunduğunda, tek başına her bir ano-
maliye kıyasla daha yüksek KV ve renal olay riskini göstermekte 
olup bu risk faktörlerinin bağımsız ve aditif olmasına neden ol-
maktadır.227,228 Mikroalbüminüri tanımı için bir keyfi eşik olarak 
30 mg/g kreatinin değeri belirlenmiştir.228 Sonuç olarak, bir hiper-
tansif hastada yukarıda belirtilen anomalilerin herhangi biri olarak 
ifade edilen böbrek fonksiyonunda azalma bulgusu gelecekteki 
KV olaylar ve ölüm için çok güçlü bir öngördürücüdür ve sıklıkla 
tespit edilir.218,229,230,231,232,233 Bu nedenle, tüm hipertansif hastalarda 
bir spot idrar numunesinde mikroalbüminüri için bir test yapılma-
sı ve hGFR’nin hesaplanması önerilmektedir.

3.7.4. Fundoskopi

Fundoskopi ile hipertansif retinopatinin geleneksel sınıflandır-
ma sistemi Keith, Wagener ve Barker tarafından 1939 yılında ya-
pılan öncü çalışmaya dayanmaktadır ve prognostik önemi hiper-
tansif hastalarda gösterilmiştir.234 III. derece (retinal hemorajiler, 
mikroanevrizma, sert eksüdalar, yaygın yumuşak eksüdalar) ve 
IV. derece (III. derece belirtileri ve papilödem ve/veya maküler 
ödem) mortalite için yüksek prediktif değerler şiddetli hipertan-
sif retinopatiyi gösterir.234,235 I. derece (fokal veya genel yapıdaki 
arteriyoler daralma) ve II. derece (arteriovenöz boğumlanma) 
hipertansif retinopatinin erken evresini işaret eder ve KV mor-
talite için prediktif değeri birbirine zıt yönde bildirilmiş olup ge-
nel anlamda daha az kesindir.236,237 Bu analizlerin çoğu, pratisyen 
hekimler tarafından yapılan oftalmoskopi/fundoskopiden daha 
duyarlı olan, oftalmologların yorumladığı retina fotoğrafı ile ger-

çekleştirilmiştir.238 Deneyimli araştırmacılar bile (ilerlemiş hiper-
tansif retinopatinin aksine) gözlemciler arasında ve gözlemcinin 
kendi bulguları arasında yüksek değişkenlik sergilediğinden I. ve II. 
evrenin tekrarlanabilirliği açısından eleştiriler ifade edilmiştir.239,240 
Retinal damar boyutunun gelecekteki inme olaylarıyla ilişkisi sis-
tematik bir incelemede ve bireysel katılımcı metaanalizde çalışıl-
mıştır; daha geniş retinal venüler boyut inmeyi öngörürken reti-
nal arteriyollerin boyutu inme ile ilişkilendirilmemiştir.241 Retinal 
arteriyoler ve venüler daralma,242,243 diğer vasküler yataklardaki 
kapiller rarefaksiyona benzer şekilde hipertansiyonun bir erken 
yapısal anomalisi olabilir ancak diğer OH tipleri için riskli has-
taların belirlenmesi için ek değerinin tanımlanması gerekir.242-244 
Retinal arteriyoller ve venüllerin arteriovenöz oranı inme ve KV 
morbiditesini öngörmüş olmakla birlikte venül çaplarının eşza-
manlı değişikliklerinin bu oranı ve bu metodolojiyi etkileyebi-
leceği yönündeki eleştiriler (dijital fotoğraşar, çekirdek okuma 
merkezi gerekliliği) yaygın klinik kullanımını engellemiştir.245-248 
Hipertansif hastalığın erken ve geç evrelerinde vasküler yeniden 
modellemeyi doğrudan ölçen retinal arteriyollerin duvar-lümen 
oranı halen araştırılmaktadır.249

3.7.5. Beyin

Klinik, inme meydana gelmesi üzerindeki iyi bilinen etkisinin 
ötesinde hipertansiyon ayrıca özellikle yaşlı kişilerde serebral 
manyetik rezonans görüntülemede gözlenen klinik belirti göster-
meyen beyin hasarı riski ile de ilişkilendirilmektedir.250,251 Beyin 
lezyonlarının en yaygın tipleri, değişken şiddetle olsa da hiper-
tansiyonlu hemen hemen tüm yaşlılarda görülebilen ak madde 
hiperintensitesi ve sessiz enfarktüslerdir.250 Bu enfarktüslerin bü-
yük bir bölümü küçük ve derin (lakunar enfarktüsler) olup sıklığı 
%10 ve %30 arasında değişir.252 Daha yakın zamanda tanımlanan 
başka bir lezyon tipi, kişilerin yaklaşık %5’inde görülen mikro-ka-
namalardır. Beyaz cevher hiperinsentisitesi ve sessiz enfarktüsler 
artan inme, bilişsel bozulma ve demans ile ilişkilendirilir.250,252,253,254 
Overt KVH bulunmayan hipertansif hastalarda manyetik rezo-
nans görüntüleme, sessiz serebrovasküler lezyonların (%44) kar-
diyak (%21) ve renal (%26) klinik belirti göstermeyen hasardan 
daha yaygın olduğunu ve organ hasarının diğer belirtileri yokken 
sık meydana geldiğini göstermiştir.255 Mevcutluk ve maliyet husus-
ları yaşlı hipertansif hastaların değerlendirilmesinde yaygın MRI 
kullanımına izin vermez ancak beyaz cevher hiperintensitesi ve 
sessiz beyin enfarktüsü nöral bozukluk ve özellikle bellek kaybı 
olan tüm hipertansif hastalarda araştırılmalıdır.255-257 Yaşlılarda bi-
lişsel bozukluklar en azından kısmen hipertansiyonla ilişkili oldu-
ğundan,258,259 uygun bilişsel değerlendirme testleri yaşlı hipertansif 
hastanın klinik değerlendirmesinde kullanılabilir.

3.7.6. Klinik değerler ve sınırlamalar

Tablo 12’de organ hasarını tespit etmek için prosedürlerin KV 
prediktif değeri, erişilebilirliği, tekrarlanabilirliği ve maliyet etkin-
liği özetlenmektedir. Organ hasarı için araştırmada önerilen stra-
tejiler aşağıda gösterilmektedir.
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destekleyen kanıtlar, 1965 ve 1995 yılları arasında yapılan, çoğu 
plasebo kontrollü olan bazı randomize kontrollü çalışmalardan 
kaynaklanmaktadır. Bu çalışmaların meta-analizleri260 ESH/ESC kı-
lavuzu 2003 baskısında sunulmuştur. Destekleyici kanıtlar ayrıca, 
SVH ve üriner protein atılımı gibi organ hasarında KB kaynaklı 
gerilemeye ölümcül ve ölümcül olmayan sonuçlarda bir azalmanın 
eşlik edebildiği bulgusundan gelmektedir.261,262 Ancak bu kanıtlar 
açık bir şekilde dolaylı olup randomize verilerin post-hoc kore-
latif analizlerinden edinilmiştir. Bununla birlikte, somut sonuçlara 
dayalı randomize çalışmaların da önceki ESH/ESC kılavuzunda ele 
alınan sınırlamaları vardır: 1) gereken hasta sayısının sınırlandırıl-
ması için çalışmalara yaygın şekilde yüksek riskli hastalar dahil edi-
lir (yaşlı, eşlik eden veya önceki hastalık) ve 2) çalışmanın yürü-
tülmesiyle ilgili gerekçelerle kontrollü çalışmaların süresi genelde 
kısadır (en iyi durumda, yalnızca bunun yarısı kadar bir ortalama 
son noktalanma süresiyle 3-6 yıl arasında) - böylelikle yaşam boyu 
süren girişim için öneriler, çoğu hastadaki beklentiden çok daha 
kısa süreli periyotlarda elde edilen verilerden büyük miktarda 
ekstrapolasyona dayanmaktadır. İlk birkaç yılda ölçülen faydaların 
çok daha uzun sürede devam edeceği görüşü için destekleyici bil-
giler, birkaç on yıllık süreli gözlemsel çalışmalardan gelmektedir. 
263 Günümüzde takip edilen öneriler randomize çalışmalardaki 
mevcut kanıtlara dayalıdır ve medikal uygulama için önemli konu-
lara odaklanmaktadır: 1) ilaç tedavisine ne zaman başlanması ge-
rektiği; 2) farklı KV risk düzeylerinde hipertansif hastalarda tedavi 
ile elde edilecek hedef KB ve 3) farklı klinik karakteristiğe sahip 
hipertansif hastalarda tedavi stratejileri ve ilaçların seçimi.

4.2. Kan basıncı düşürücü ilaç tedavisine 
ne zaman başlanır?

4.2.1. Önceki kılavuzların önerileri

Diğer birçok bilimsel kılavuz gibi 2007 ESH/ESC kılavuzu da, 
254,55,264 farmakolojik olmayan tedavinin başarısız olduğunun kanıt-
lanması koşuluyla, organ hasarı için diğer risk faktörleri yokken 

3.7.7 Asemptomatik organ hasarı, kardiyovasküler  
hastalık ve kronik böbrek hastalığı araştırılmasının özeti

Sayfa 21’de “Asemptomatik organ hasarı, kardiyovasküler  has-
talık ve kronik böbrek hastalığı için araştırma” başlığına bakınız.

3.8. İkincil hipertansiyon biçimlerinin 
araştırılması
Yetişkin hipertansiyon hastalarının nispeten küçük bir kısmında 

KB artışının özgün, geri dödürülebilir bir nedeni tanımlanabilir. Bu-
nunla birlikte, hipertansiyonun genel olarak yüksek görülme sıklığı 
nedeniyle ikincil hipertansiyon dünya genelinde milyonlarca hastayı 
etkileyebilir. Doğru tanı konulması ve tedavi uygulanması halinde, 
ikincil hipertansiyonda iyileşme sağlanabilir veya en azından KB 
kontrolünde bir iyileşme ve KV riskde bir azalma gözlenebilir. So-
nuç olarak akılcı bir önlem olarak tüm hastalarda ikincil hipertan-
siyon için basit bir tarama yapılmalıdır. Bu tarama klinik öykü, fizik 
muayene ve rutin laboratuvar araştırmalarına dayalı olabilir (Tablo 
9, 10, 13). Ayrıca, hipertansiyonun ikincil bir biçimi; KB’de ciddi bir 
yükselme, ani başlayan veya kötüleşen hipertansiyon, ilaç tedavisine 
yetersiz KB yanıtı ve hipertansiyon süresine orantılı olmayan organ 
hasarı ile tanımlanabilir. Başlangıç çalışması hastada hipertansiyonun 
ikincil bir biçimi olduğu şüphesine neden olursa Tablo 13’te belir-
tildiği gibi özgün tanısal prosedürler gerekli olabilir. Özellikle en-
dokrin hipertansiyon şüphesi olan vakalar başta olmak üzere ikincil 
hipertansiyonda tanı tercihen referans merkezlerde yapılmalıdır.

4. Tedavi yaklaşımı

4.1 Yüksek KB’nin tedavi ile
düşürülmesini destekleyen kanıtlar 

Hipertansif kişilerde majör KV sonuçların (ölümcül ve ölümcül 
olmayan inme, miyokard enfarktüsü, kalp yetmezliği ve diğer KV 
ölüm) riskini azaltmak için KB düşürücü ilaçların uygulanmasını 
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Tablo 12   Organ hasarının bazı belirteçlerinin öngördürücü değeri, erişilebilirliği, tekrarlanabilirliği ve 
maliyet etkinliği

Belirteç Erişilebilirliği Tekrarlanabilirliği Maliyet etkinliğiKardiyovasküler öngördürücü değeri

Elektrokardiyografi

Ekokardiyografi ve Doppler

Tahmini glomeruler filtrasyon hızı

Mikroalbüminürihızı

Ayak bileği-kol indeksi

Fundoskopi

Koroner kalsiyum skoru

Endotel işlev bozukluğu

Kardiyak manyetik rezonans

Skorlar + ile ++++ arasındadır.

Serebral lakünler/beyaz
madde lezyonları

Ek Ölçümler

Karotis intima-media kalınlığı 
ve plak

Arteryel sertlik
(nabız dalga hızı)

+++

++++

+++

+++

+++

+++

++

++

++

++

+++

+++
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+++
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bile 1. derece hipertansiyon hastalarında antihipertansif ilaçların 
kullanımını önermektedir. Bu öneri ayrıca özel olarak yaşlı hiper-
tansif hastaları da kapsamıştır. Ayrıca, 2007 kılavuzunda diyabet, 
önceki KV sonuçlar veya KVHlı hastalarda antihipertansif ilaç gi-
rişimi için daha düşük bir eşik önerilmiş olup KB yüksek normal 
aralıkta (130-139/85-89 mmHg) olsa bile bu hastalarda tedavi uy-
gulanması önerilmiştir.141 Bu öneriler, kanıtların kapsamlı şekilde 
incelenmesine dayanılarak bir 2009 ESH Görev Grubu belgesinde 
yeniden değerlendirilmiştir.265 Aşağıdaki bölümde güncel kılavuz-
larda varılan sonuçlar özetlenmektedir.

4.2.2 2. ve 3. derece hipertansiyon ve yüksek riskli 1. 
derece hipertansiyon

Bölüm 4.1’de belirtilen, antihipertansif tedaviyi tartışmasız dü-
zeyde destekleyen kanıtlar sağlayan randomize kontrollü çalışma-
lar,260 asıl olarak günümüzde 2. ve 3. Derece hipertansif grubunda 

sınıflandırılan ancak ayrıca bazı çalışmalarda 1. derece yüksek 
riskli hipertansif hastalar olarak yer alan, sistolik KB ≥160 mmHg 
veya diyastolik KB ≥100 mmHg değerlerinin bulunduğu hasta-
larda gerçekleştirilmiştir. Eski çalışmalara yeni sınıflandırmaların 
uygulanmasındaki bazı zorluklara karşın, belirgin KB artışı olan 
hastalarda veya yüksek toplam KV risk olan hipertansif hastalarda 
ilaç tedavisini destekleyen kanıtların çok güçlü olduğu görülmek-
tedir. KB bu hastalarda genel riskin ciddi bir bileşeni olduğundan 
hemen müdahale edilmesinde yarar vardır.

4.2.3. Düşük-orta düzeyde riskli 1. derece hipertansiyon

Hiçbir çalışmada özel olarak bu koşul ele alınmadığından bu 
kişilerde ilaç tedavisinin yararını destekleyen kanıtlar yeterli de-
ğildir. “Hafif” hipertansiyonda yapılan daha önceki çalışmaların 
bazılarında farklı bir hipertansiyon derecelendirme yaklaşımı (yal-
nızca diyastolik KB’ye dayalı) kullanılmış266,267,268 veya yüksek riskli 
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Asemptomatik organ hasarı, kalp-damar hastalıkları ve kronik böbrek hastalığı araştırması

Öneriler

Kalp

Atardamarlar

Böbrek

Fundoskopi

Beyin

Sınıfa Düzeyb Kayc

EKG, tüm hipertansif hastalarda SVH, sol atriyal dilatasyon, aritmiler veya eşlik eden kalp hastalığını 
tespit etmek için önerilir.

Karotid arterlerin ultrasonla taraması, özellikle yaşlılarda, damar hipertrofisi veya asemptomatik 
aterosklerozu tespit etmek için düşünülmelidir.

Karotis-femoral NDH, büyük arter sertleşmesini tespit etmek için düşünülmelidir.

Ayak bileği-kol indeksi, PAH’ı saptamak için düşünülmelidir.

Dipstik ile idrar proteini değerlendirmesi, bütün hipertansif hastalarda önerilmektedir.

Serum kreatinin ölçümü ve tahmini GFH hesaplanması tüm hipertansif hastalarda
önerilmektedir.c

Mikroalbüminüri değerlendirilmesi spot idrarda yapılmalıdır ve idrar kreatinin atılımı ile ilgilidir.

Retinanın incelenmesi, genç hastalar dışında, diyabeti olmayan hafif-orta hipertansif hastalarda 
önerilmemektedir.

Bilişsel gerilemesi olan hipertansif hastalarda, beyin manyetik rezonans görüntülemesi veya bilgisayarlı 
tomografi, sessiz beyin enfarktüsleri, laküner infarktlar, mikrokanamalar ve beyaz cevher lezyonlarını 
tespit etmek için düşünülebilir.

Retinanın incelenmesi, güç kontrol altına alınan veya dirençli hipertansiyonu olan hastalarda, artmış KV 
riskin de bir göstergesi olan hemorajileri, eksüdaları ve papilla ödemini saptamak için düşünülmelidir.

Öyküsü ya da fizik muayenesi majör aritmi düşündüren tüm hastalarda uzun süreli EKG izlemi ve 
egzersize bağlı aritmi şüphesi durumunda bir stres EKG testi düşünülmelidir.

Öykü miyokart iskemisini düşündürüyorsa, 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.

Ekokardiyogram, eğer şüpheli bir durum varsa, KV riski daha ayrıntılı değerlendirmek, EKG’de SVH, 
sol atriyum genişlemesi veya şüpheli eşlik eden kalp hastalığı tanısını doğrulamak için
düşünülmelidir.
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IIa

IIa
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III

IIb
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IIa
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B
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185,188
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203,210

228,231,
233

222,223,
225,228

–
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–

–

156,158,
160,163,
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21

KV = kardiyovasküler; EKG = elektrokardiyogram; GFH = glomerül filtrasyon hızı; SVH = sol ventrikül hipertrofisi; MRG = manyetik rezonans görüntüleme;
NDH = nabız dalga hızı; PAH = periferik arter hastalığı.
aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cÖnerileri destekleyen kanıtlar.
dMDRD formülü önerilmektedir ancak KBH-EPI gibi yeni yöntemler ölçümlerin geçerliliğini arttırmayı amaçlamaktadır.
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katı olarak 1. Derece düşük riskli hastalarla sınırlı olması aktif 
tedavi ile inmede azalma eğilimi olduğunu gösterir ancak az sa-
yıdaki hastanın kalması (266 ve 267’dakilerin yarısı) istatistiksel 
anlamlılığı problemli hale getirir. Güncel kılavuzlarda ayrıca 1. De-
rece hipertansiyon tedavisi için verilerin yetersizliği vurgulanmış 
olup271 tedavinin yalnızca AKBÖ ile hipertansiyon doğrulandıktan 
sonra uygulanması ve organ hasarı belirtileri veya yüksek toplam 
KV risk bulunan 1. derece hipertansif hastalarla sınırlandırılması 
önerilmiştir. Beyaz önlük hipertansiyonunun tedavinin olası fay-
dasından sistematik olarak hariç tutulmasının avantajı kanıtlanma-
mıştır. 1. derece hipertansif hastalarda, düşük-orta düzeyde riskli 
bile olsalar tedavi uygulanmasını destekleyen görüşler şunlardır: 
1) toplam riski artıran bekleme mantıksız görülmektedir, çünkü 
genellikle yüksek risk gelecekte tedavi ile tamamen geri dönüş-
türülebilir olmamaktadır,272 2) günümüzde çok sayıda güvenilir 
antihipertansif ilacı vardır ve tedavi, etkinlik ve tolere edilebilirliği 
güçlendirecek şekilde bireyselleştirilebilmektedir. 3) birçok anti-
hipertansif ajan jenerik ve dolayısıyla düşük maliyetlidir; iyi bir 
maliyet/fayda oranı sağlamaktadır.

hastalar da dahil edilmiştir.268 Daha güncel olan FEVER (Felodipine 
EVent Reduction) çalışmasında hastalar mevcut tedavilerden ran-
domize tedaviye geçirildiğinden başlangıç hipertansiyon derecesi 
kesin olarak belirlenememiştir; bu çalışma ayıca komplikasyonlu 
ve komplikasyonlu olmayan hipertansifleri de kapsamıştır.269 FE-
VER çalışmasının kısa süre önce yapılan ileri analizleri, KVH veya 
diyabet öyküsü bulunan tüm hastaların hariç tutulmasından sonra 
ve randomizasyonda sistolik KB’si medyan değerin (153 mmHg) 
altında olan hastalara bakıldığında, daha yoğun KB düşürücü te-
davinin anlamlı bir faydası olduğunu doğrulamıştır.270 Randomizas-
yonda tüm hastalar yalnızca günlük 12,5 mg dozunda hidrokloro-
tiazit kullanmakta olduğundan, tedavi uygulanmazsa bu kişilerin 
1. derece hipertansiyonu tanımlayan sistolik KB aralığında veya 
bu aralığa çok yakın olması olasıdır. Genel anlamda bazı çalışma-
lar, tamamen içinde olmasa da 1. derece hipertansiyon aralığına 
yakın başlangıç KB değerleri olan, düşük ila orta düzeyde KV risk 
bulunan hastalarda (10 yıl içinde %8-%16 majör KV olay) inmede 
anlamlı azalmalar göstermiştir.266,267,270 Yakın zamanda yayımlanan 
Cochrane Kolloborasyonu metaanalizinin (2012-CD006742) 
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Tablo 13   İkincil hipertansiyon araştırmasının klinik endikasyonları ve tanı yöntemleri

Klinik endikasyonlar

Yaygın
nedenler

Yaygın olmayan
nedenler

Klinik
öykü

Fizik
muayene

Laboratuar
incelemeleri

Birinci basamak 
test(ler)

Ek/doğrulayıcı
test(ler)

Tanı yöntemleri

Renal parankim 
hastalığı

Renal arter
darlığı

Feokromositoma

Cushing
sendromu

Birincil
Aldosteronizm

Karında kitleler 
(polikistik böbrek 
hastalığı
durumunda)

Karında üfürüm

Ciltte
nörofibromatozis 
lekesi (cafe-au-lait 
lekeleri,
nörofibromlar)

Tipik vücut 
görünüşü (santral 
obezite, ay dede 
yüzü, bufallo 
hörgücü, kırmızı 
çizgilenmeler, 
hirşutizm)

Aritmiler (şiddetli
hipokalemi
durumunda)

İdrarda protein, 
eritrosit veya lökosit 
varlığı, GFH düşüşü

İki böbrek arasında 
>1,5 cm uzunluk 
farkı (böbrek 
ultrasonu), böbrek 
işlevlerinde hızla 
kötüleşme
(kendiliğinden veya 
RAA blokerlerine 
yanıt olarak)

Rastlantısal olarak 
adrenal (veya bazı 
olgularda adrenal 
dışı) kütlelerin 
saptanması

Hiperglisemi

Hipokalemi 
(kendiliğinden veya 
diüretiğe bağlı); 
rastlantısal adrenal 
kütle tespiti

Böbrek ultrasonu

Renal Dupleks
Doppler
ultrasonografi

İdrarda fraksiyone 
metanefrinlerin 
veya plazma-serbest 
metanefrinlerin
ölçümü

24-saatlik idararda 
kortizol atılımı

Standartlaşmış
koşullarda (hipoka-
lemi düzeltilmiş ve 
RAA sistemini etki-
leyen ilaçlar kesilmiş) 
aldosteron-renin

Böbrek hastalığına
yönelik ayrıntılı
inceleme

Manyetik rezonans 
anjiyografi, spiral 
bilgisayarlı tomografi, 
intra- arteriyel dijital 
subtraksiyon anjiyografi

Karın veya pelvisin BT 
ve MRG’si; 123I-
işaretli meta-
iodobenzil-guanidin 
taraması; patojenik 
mutasyonlara yönelik 
genetik tarama
Deksametazon-
supresyon testleri

Doğrulayıcı testler 
(oral sodyum yükleme, 
salin infüzyonu, flud-
rokortizon baskılama 
veya kaptopril testi); 
adrenal BT taraması; 
adrenal venöz kan 
örneği alma

İdrar yolu enfeksiyonu 
veya tıkanıklığı, hema-
türi, analjezik kötüye 
kullanımı öyküsü; ailede 
polikistik böbrek hasta-
lığı öyküsü

Fibromüsküler
displazi: erken başlayan 
hipertansiyon (özellikle 
kadınlarda).
Aterosklerotik darlık: 
ani başlayan, kötüleşen 
veya tedavisi giderek 
güçleşen hipertansiyon; 
akut akciğer ödemi

Sürekli hipertansiyona 
eklenen ani
hipertansiyon veya bir 
kriz; baş ağrısı, terleme, 
çarpıntı ve solukluk; 
ailede feokromositoma 
öyküsü
Hızlı kilo alımı, poliüri, 
polidipsi, psikolojik 
bozukluklar

Kas güçsüzlüğü; ailede 
erken başlayan
hipertansiyon ve
<40 yaşında
serebrovasküler
olay öyküsü

22

BT = bilgisayarlı tomografi; GFH = glomerül filtrasyon hızı; MRG = manyetik rezonans görüntüleme; RAA = renin-anjiyotensin-aldosteron.
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4.2.4. Gençlikte izole sistolik hipertansiyon

Bazı genç sağlıklı erkeklerde yüksek brakiyal sistolik KB (>140 
mmHg) ve normal brakiyal diyastolik KB (<90 mmHg) değerleri 
bulunmaktadır. Önceki bölümde (3.1) belirtildiği gibi bu kişilerde 
bazen santral KB normaldir. Bu kişilerde antihipertansif tedaviden 
fayda sağlandığına dair kanıt yoktur; aksine bu koşulun sistolik/
diyastolik hipertansiyona ilerlemediğine dair prospektif veriler 
mevcuttur.142 Mevcut kanıtlara göre bu genç kişiler yalnızca ya-
şam tarzı konusunda öneriler almalı ve elimizdeki kanıtlar az ve 
çelişkili olduğu için yakın takip edilmelidir.

4.2.5. Yaşlılarda 1. derece hipertansiyon

2007 ESH/ESC kılavuzu2 ve diğer kılavuzlarda273 1. derece hi-
pertansiyonda yaştan bağımsız tedavi uygulanması önerilmekle 
birlikte, yaşlılarda antihipertansif tedavinin faydalarını gösteren 
tüm çalışmaların141,265 SKB >160mmHg (2 ve 3. derece) değerleri 
bulunan hastalarda yapıldığı bilinmektedir.

4.2.6. Yüksek-normal KB

2007 ESH/ESC kılavuzunda KB yüksek-normal aralıktayken 
(130-139/85-89 mmHg) yüksek ve çok yüksek riskli hastalarda di-
yabet ve eşlik eden KV veya böbrek hastalığı varsa antihipertansif 
tedaviye başlanması önerilmiştir.2 2009 yılındaki yeniden değer-
lendirme belgesinde bu erken girişimi destekleyen kanıtların en 
iyi ihtimalle yetersiz olduğunu işaret etmiştir.141,265 Diyabet için bu 
kanıtlar şunlarla sınırlıdır: a) normotansiyon tanımının geleneksel 
olmadığı (<160 mmHg SBP) ve tedavi yararının yalnızca çeşitli 
ikincil KV sonuçlarından biri için görüldüğü küçük “normotansif” 
ABCD çalışması,274 ve b) iki çalışmanın alt grup analizleri:275,276 bu 
analizlerde “normotansif” kişilerdeki sonuçların (birçoğu tedavi 
görmektedir) “hipertansif” hastalardaki sonuçlardan anlamlı şe-

kilde farklı olmadığı bildirilmiştir (homojenlik testi). Ayrıca, baş-
langıç KB değeri yüksek normal aralıkta olan prediyabetik veya 
metabolik sendromlu hastalarda ramipril veya valsartan uygulan-
ması, plaseboya kıyasla KV sonuçlarında herhangi bir anlamlı azal-
ma ile ilişkilendirilmemiştir.277,278 Daha önce inme geçirmiş has-
talarda KB’yi düşürerek KV olayda azalma olduğu gösterilen iki 
çalışmadan birinde279 hastaların yalnızca %16’sı normotansif iken 
diğer çalışmanın alt analizinde anlamlı faydalar yalnızca başlangıç 
SKB değeri ≥140 mmHg olan hastalarla sınırlı kalmıştır (çoğu has-
ta temel antihipertansif tedavi altındadır).280 Koroner hastalarda 
antihipertansif tedavinin plasebo kontrollü çalışmalarının bir ince-
lemesi farklı çalışmalarda farklı sonuçlar göstermiştir.265 Bu ran-
domize çalışmaların çoğunda ilaçlar önceki antihipertansif ilaçlara 
eklendiğinden bu hastaların normotansif olarak sınıflandırılması 
uygun değildir.265 Bu kişilerin çoğunun antihipertansif ajanların 
başlangıçta mevcut olduğu çalışmalardan gelmesi nedeniyle, baş-
langıç SKB değeri 140 mmHg’nin altında ve üstünde olan kişilerde 
de KB düşürücü tedavinin faydalarının gösterildiği güncel büyük 
ölçekli meta analizler için de bu yaklaşım geçerlidir.281,282,283,284 İki 
çalışmada285,286 yüksek normal KB’li kişilere antihipertansif ajan-
ların birkaç yıl süreyle uygulanmasının hipertansiyona ilerlemeyi 
geciktirebildiği doğrulanmıştır ancak bu erken girişimin faydasının 
ne kadar sürdüğü ve ayrıca olayları da geciktirip geciktiremediği 
ve maliyet etkinliği sağlayıp sağlayamadığı henüz kanıtlanmamıştır. 
Antihipertansif ilaç tedavisine başlama önerileri şekil 2’de ve aşa-
ğıda özetlenmektedir.

4.2.7 Antihipertansif ilaç tedavisine başlama
önerilerinin özeti

Antihipertansif ilaç tedavisi başlanmasına dair öneriler Şekil 
2’de ve aşağıda özetlenmiştir.

2013 ESH/ESC Arteriyel Hipertansiyon Kılavuzu

Antihipertansif ilaç tedavisinin başlanması

Öneriler Sınıfa Düzeyb Kayc

KV riski hangi düzeyde olursa olsun, 2. ve 3. derecede hipertansiyonu olan bireylerde, yaşam tarzı 
değişikliklerine başlanmasıyla eşzamanlı olarak veya birkaç hafta sonrasında hemen ilaç tedavisine 
başlanması önerilir.
OH, diyabet, KVH veya KBH nedeniyle toplam KV riskin yüksek olduğu durumlarda, hipertansiyon 
1. derecede olsa bile, ilaçlarla KB’nin düşürülmesi önerilmektedir.

KB = kan basıncı; KBH = kronik böbrek hastalığı; KV = kardiyovasküler; KVH = kardiyovasküler hastalık; OH = organ hasarı; SKB = sistolik kan basıncı
aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cÖnerileri destekleyen kaynaklar.

Yaşlı hipertansif hastalarda SKB ≥160 mmHg ise ilaç tedavisi önerilir.

Yaşlılarda (en azından 80 yaşından gençlerde) SKB 140-159 mmHg aralığındaysa, antihipertansif 
tedavinin iyi tolere edilmesi koşuluyla, antihipertansif ilaç tedavisi düşünülebilir.

Yüksek-normal KB’de, gerekli kanıtlar olmadığı sürece, antihipertansif ilaç tedavisi başlanması 
önerilmemektedir.

Kanıt eksikliği nedeniyle, izole brakiyal SKB artışı olan genç bireylerde antihipertansif ilaç tedavisi baş-
lanması önerilememektedir, ancak bu bireyler yaşam tarzı değişiklikleriyle birlikte yakından izlenmelidir.

Düşük ile orta düzeyde risk altındaki 1. derece hipertansif hastalarda da, KB tekrarlayan çeşitli 
muayenelerde bu aralıkta ise veya ayaktan KB kriterlerine göre yüksekse ve makul bir süre yaşam 
tarzı değişikliklerinin uygulanmasına rağmen bu aralıkta kalmaya devam ederse, antihipertansif ilaç 
tedavisine başlanması düşünülmelidir.

I

I

I

IIb

III

III

IIa

A

B

A

C

A

A

B

260,265,
284

260, 284

141,265

–

265

142

266, 267

23Türk Kardiyol Dern Arş 2014, Suppl. 4



azalma olduğunu göstermiştir ve ulaşılan ortalama SKB hiçbir za-
man <140 mmHg olmamıştır.265 Bunun aksine, Japonya’da yapılan 
iki güncel çalışmada düşük yoğunlukta KB düşürme ile yüksek 
yoğunlukta KB düşürme karşılaştırılmış, ama ortalama sistolik 
KB’nin 145 ve 142 mmHg yerine 138 ve 137 mmHg’ye düşü-
rülmesinin yararları gözlenememiştir.288,289 Öte yandan FEVER 
çalışmasındaki yaşlı hastalarda yapılan bir alt grup analizi, SKB’yi 
140’ın biraz altına indirmenin (145 mmHg ile karşılaştırıldığında) 
KV sonuçlarda azalma sağladığını göstermiştir.270 

4.3.4 Yüksek riskli hastalar

ESH/ESC kılavuzunun 2009 yılında yapılan yeniden değerlen-
dirmesinde141 RKÇ kanıtlarının kapsamlı bir değerlendirmesinin 
sonuçları benimsenmiştir.265 Bu değerlendirmede, önceki kılavuz-
larda2 KB’nin diyabet, KV veya renal hastalık öyküsü olan hasta-
larda <130/80 mmHg’ye düşürülmesine yönelik önerilerin RKÇ 
kanıtlarıyla desteklenmediği gösterilmiştir.

4.3.4.1. Diabetes mellitus

Çeşitli çalışmalarda, KB’nın düşürülmesinin hastada KV so-
nuçların önemli ölçüde azaltılmasıyla ilişkili olduğu saptanmış-
tır;270,275,290,291,292 tamamen bu hasta grubu için düzenlenen iki 
çalışmada,276,293 ve yeni bir meta analizde294 bu durum gösteril-
miştir. İki çalışmada290,293 yararlı etki DKB 80-85 mmHg düzeyine 
indikten sonra başlarken, hiçbir çalışmada SKB 130 mmHg’nin 
altına düşürülememiştir. Daha yoğun tedavi gören grupta 130 
mmHg’nin hemen altında SKB değerleri sağlanan diyabet hastala-
rındaki tek çalışma “normotansif” ABCD çalışmasıdır. Çok küçük 

4.3 KB tedavi hedefleri
4.3.1. Önceki kılavuzların önerileri

Diğer kılavuzlarda olduğu gibi 2007 ESH/ESC kılavuzunda da iki 
farklı KB hedefi tavsiye edilmiştir: düşük-orta düzeyde riskli hiper-
tansif hastalarda <140/90 ve yüksek riskli hipertansif hastalarda 
(diyabet, serebrovasküler, KV ve renal hastalık) <130/80 mmHg. 
Daha yakın zamanda yayınlanan Avrupa KVH’nin Önlenmesi Kıla-
vuzunda diyabet hastaları için hedef değer olarak <140/80 mmHg 
tavsiye edilmiştir. 50 Bununla birlikte, mevcut kanıtlar dikkatli şe-
kilde incelendiğinde,265 aşağıda ayrıntıları açıklandığı gibi bu öneri-
lerin bazılarının tekrar değerlendirilmesine neden olmuştur.141

4.3.2. Düşük-orta riskli hipertansif hastalar

Üç çalışmada,266,268,269 SKB değerinin 140 mmHg’nin altına dü-
şürülmesi >140 mmHg’deki bir kontrol grubuna kıyasla KV so-
nuçlarda anlamlı bir azalma ile ilişkilendirilmiştir. Bu çalışmalardan 
ikisinde268,269 daha düşük yoğunlukta tedavi gören gruptaki KV 
risk yüksek risk aralığında olmakla birlikte (10 yılda >%20 KV 
morbidite ve mortalite), FEVER çalışmasının güncel bir alt anali-
zinde SKB’nin 142 yerine 137 mmHg’ye düşürülmesiyle KV riskle 
diyabet ve KVH bulunmayan hastalarda KV sonuçlarında on yılda 
yaklaşık %11 ve %17 azalma olduğu gösterilmiştir.270 

4.3.3. Yaşlılarda hipertansiyon

Yaşlılarda antihipertansif tedavi ile ilgili çok sayıdaki randomize 
kontrollü çalışmarın (80 yaş ve üstü hipertansif hastaların alındı-
ğı bir çalışma dahil)287 hepsi kan basıncı düşüşü ile KV olaylarda 

2013 ESH/ESC Arteriyel Hipertansiyon Kılavuzu

Diğer risk faktörleri,
asemptomatik organ hasarı 
veya hastalığı

Başka RF yok 

1-2 RF 

>3 RF 

OH, evre 3 KBH veya 
diyabet 

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

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

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

• KB’ye yönelik girişim 
yok

• Yaşam tarzı
 değişiklikleri
• KB’ye yönelik girişim 

yok

• Yaşam tarzı
 değişiklikleri
• KB’ye yönelik girişim 

yok

• Yaşam tarzı
 değişiklikleri
• KB’ye yönelik girişim 

yok
• Yaşam tarzı
 değişiklikleri
• KB’ye yönelik girişim 

yok

1. derecede HT
SKB 140-159

veya DKB 90-99

• Birkaç ay yaşam tarzı 
değişiklikleri

• Sonrasında <140/90 
hedefleyerek KB

 düşürücü ilaç ekleyin
• Birkaç hafta yaşam tarzı 

değişiklikleri
• Sonrasında <140/90 

hedefleyerek KB
 düşürücü ilaç ekleyin

• Birkaç hafta yaşam tarzı 
değişiklikleri

• Sonrasında <140/90 
hedefleyerek KB

 düşürücü ilaç ekleyin
• Yaşam tarzı
 değişiklikleri
• <140/90 hedefleyerek 

KB düşürücü ilaç
• Yaşam tarzı
 değişiklikleri
• <140/90 hedefleyerek 

KB düşürücü ilaç

2. derecede HT
SKB 160-179

veya DKB 100-109

• Birkaç hafta yaşam 
tarzı değişiklikleri

• Sonrasında <140/90 
hedefleyerek KB

 düşürücü ilaç ekleyin
• Birkaç hafta yaşam 

tarzı değişiklikleri
• Sonrasında <140/90 

hedefleyerek KB 
düşürücü ilaç ekleyin

• Yaşam tarzı
 değişiklikleri
• <140/90 hedefleyerek 

KB düşürücü ilaç

• Yaşam tarzı
 değişiklikleri
• <140/90 hedefleyerek 

KB düşürücü ilaç
• Yaşam tarzı
 değişiklikleri
• <140/90 hedefleyerek 

KB düşürücü ilaç

3. derecede HT
SKB >180

veya DKB >110

• Yaşam tarzı
 değişiklikleri
• Hemen <140/90 

hedefleyerek KB 
düşürücü ilaç

• Yaşam tarzı
 değişiklikleri
• Hemen <140/90 

hedefleyerek KB 
düşürücü ilaç

• Yaşam tarzı
 değişiklikleri
• Hemen <140/90 

hedefleyerek KB 
düşürücü ilaç

• Yaşam tarzı değişiklikleri
• Hemen <140/90
 hedefleyerek KB
 düşürücü ilaç
• Yaşam tarzı değişiklikleri
• Hemen <140/90
 hedefleyerek KB
 düşürücü ilaç

Kan Basıncı (mmHg)

Şekil 2 Yaşam tarzı değişiklikleri ve antihipertansif ilaç tedavisinin başlanması. Tedavi hedefleri de belirtilmektedir. Renkler Şekil 
1’deki gibidir. Diyabeti olan hastalarda en uygun DKB hedefi 80 mmHg ve 85 mmHg arasındadır. Yüksek normal KB aralığında ofis 
dışı KB değerleri yüksekse (maskeli hipertansiyon) ilaç tedavisi düşünülmelidir.
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ölçekli olan bu çalışmada KV sonuçlar (yalnızca bir ikincil son 
nokta) tutarlı şekilde azalmamıştır.274 Ayrıca istatistiksel gücü hafif 
düşük olsa da, daha büyük ölçekli ACCORD çalışmasında, SKB 
değeri ortalama 133 mmHg’de kalan hastalara kıyasla SKB değeri 
ortalama 119 mmHg’ye düşürülen diyabetli hastalarda majör KV 
sonuçların insidansında anlamlı bir azalma saptanamamıştır.295

4.3.4.2. Önceki KV olaylar

Daha önce serebrovasküler olaylar yaşayan hastalar üzerin-
de yapılan iki çalışmada,279,296 daha agresif KB düşürücü tedavi, 
inme ve KV olaylarda anlamlı düşüşlerle ilişkilendirilmekle bera-
ber, ortalama KB değerini 130 mmHg’nin altına düşürememiştir; 
çok daha büyük ölçekli olan üçüncü bir çalışmada297 140 mmHg 
ve 136 mmHg SKB değerine erişilen iki grup arasında tedavi so-
nuçları açısından fark saptanamamıştır.297 Daha önce koroner 
olaylar yaşayan hastalardaki çalışmalardan beşinde daha yoğun 
tedavilerle 130 mmHg’nin altındaki SKB değerlerine ulaşılmış ol-
makla birlikte sonuçlar tutarsızdır (bir çalışmada KV sonuçlarında 
anlamlı azalma sağlanmış,298 bir antihipertansif ajanla anlamlı dü-
zelme görülmüş, ancak başka bir çalışmada başka bir ajanla bu so-
nuç elde edilememiştir299 ve diğer üç çalışmada majör sonuçlarda 
anlamlı bir azalma görülmemiştir).300,301,302

4.3.4.3. Renal hastalık

KBH’li hastalarda (diyabetli veya diyabetsiz) iki tedavi amacı 
vardır: 1) KV olayların önlenmesi (KBH’nin en yaygın komplikas-
yonudur), ve 2) böbrek bozukluğunda daha fazla kötüleşmenin 
veya böbrek yetmezliğinin önlenmesi veya geciktirilmesi. Maale-
sef, bu hastalarda erişilecek KB hedefine dair kanıtlar yetersizdir 
ve RAS blokerlerin KB’yi düşürücü etkisi ve belirli yararları ko-
nusundaki belirsizlik karmaşa yaratmaktadır.303 Hemen hemen 
tamamı diyabetik olmayan KBH’li hastalarda yapılan üç çalışma-
da,304,305,306 daha düşük KB hedefi grubuna (125-130 mmHg) ran-
domize edilen hastalarda daha yüksek KB hedefi grubuna (<140 
mmHg) randomize edilen hastalara kıyasla SDBH veya ölüm 
oranlarında anlamlı farklar yoktur. Yalnızca, bu çalışmalardan ikisi 
üzerinde yürütülen uzun süreli gözlemsel bir takip çalışmasında 
daha düşük sonlanım noktası insidansına doğru bir eğilim görül-
müş ve proteinürili hastalarda bu eğilim daha belirgin şekilde 
saptanmıştır.307,308 Diyabetik nefropatili hastalarda yapılan iki bü-
yük ölçekli çalışma309,310 130 mmHg’nin altındaki bir KB hedefinin 
varsayılan faydası konusunda bilgilendirici olmamıştır. Bunun ne-
deni daha yoğun tedavi uygulanan gruplarda elde edilen ortalama 
SKB’nin 140 mmHg ve 143 mmHg olmasıdır. Yalnızca güncel bir 
işbirliği çalışmasında, %50’lik yüzdeliğin üstündeki bir KB hedefine 
randomize edilenlere kıyasla bu yüzdeliğin altındaki bir KB grubu-
na randomize edilen çocuklarda renal olaylarda bir azalma bildi-
rilmiş olmakla birlikte (GFR ve SDBH’nda azalma)311 çocuklardaki 
bu değerlerin yetişkinlerdeki değerlerle karşılaştırılması kolay 
değildir. Ayrıca ACCORD’da, başlangıçta hGFR normal aralıkta 
olmasına karşın, daha yoğun KB düşürücü tedavinin (134/73’e 
karşı 119/67 mmHg) hGFR değeri <30 ml/dk 1,73 m2 olan vaka-
ların neredeyse iki katına çıkmasıyla ilişkilendirildiği göz önünde 
bulundurulmalıdır.295 Son olarak, KBH’li hastalarda farklı KB he-
deflerinin araştırıldığı çalışmaların güncel meta-analizleri, KV veya 
renal sonuçlar açısından kesin yararlar gösterememiştir.312,313

4.3.5 J-eğrisine karşı “ne kadar düşük o kadar iyi”
hipotezi

Daha düşük SKB ve DKB değerleriyle daha iyi sonuçlar elde 

edileceği kavramı, başlangıçta KVH bulunmayan ve daha sonra, hi-
pertansiyon çalışmalarında genelde gözlenmeyen şekilde yaklaşık 
14 yıl süreyle takip edilen 1 milyon kişide yapılan büyük ölçekli bir 
meta-analizde saptandığı gibi,3 en az 115 mmHg SKB ve 75 mmHg 
DKB gibi düşük değerlerde olmak üzere KB ile sonlanım nok-
taları arasındaki doğrudan ilişkiye dayanmaktadır. Bu kavramda, 
en düşük KB değerlerine kadar görülen KB/sonuç ilişkisinin, ilaç 
tedavisiyle elde edilen KB farklarında da görüldüğü varsaymakta 
ve KBH’li hastalarda bulunan ilişkinin herhangi bir KV komplikas-
yonu olmayan kişiler için de geçerli sayılabileceğini önermektedir. 
Düşük sistolik KB aralıklarının özgün olarak araştırıldığı çalışma-
lar bulunmadığından (yukarıya bakınız), “ne kadar düşük o kadar 
iyi” kavramını destekleyen mevcut tek veri, SKB değerinin 131 
mmHg’ye kıyasla ortalama 126 mmHg’ye düşürülmesinin 145 
mmHg’ye kıyasla ortalama 140 mmHg’ye düşürülmesiyle aynı 
orantısal faydalara sahip olduğunu gösteren randomize çalışmala-
rın bir metaanaliz verisidir.281 Elbette bu bir post-hoc analiz olup 
randomizasyon sırasında hastaların KB sınıflarına ayrılması düşü-
nülmediğinden randomizasyon kaybolmuştur. “Ne kadar düşük 
o kadar iyi” hipotezinin kanıtlanması KB ile sonuçlar arasında-
ki ilişkiyi gösteren eğrinin düşük KB değerlerinde düzleşebildiği 
bulgusuyla zorlaşmakta ve dolayısıyla yararların gösterilmesi için 
mevcut olanlardan çok daha büyük ölçekli ve daha uzun süre-
li çalışmalar gerektirmektedir. Bu bulgu, gözlemsel çalışmalarda 
gösterilen bu ilişkinin yarı logaritmik yapısı ile uyumlu olmakla 
birlikte küçük bir yarar için bu kadar büyük çaba sarf etmeye 
değip değmediği sorusu da gündeme gelebilir. “Ne kadar düşük 
o kadar iyi” kavramına bir alternatif J eğrisi ilişkisidir. Buna göre 
SKB veya DKB’nin çok küçük değerlere düşürülmesinin yararları 
daha orta düzeydeki değerlere düşürülmesinden daha azdır. Bu 
hipotez çeşitli nedenlerle popülerliğini artırmaya devam etmek-
tedir: (1) altına inildiğinde sağ kalımda azalma meydana gelen bir 
eşik KB değeri bulunması gerektiğini gösterilmiştir, (2) fizyoloji 
organ kan akımı otoregülasyonu için bir alçak (ve bir de yüksek) 
KB eşik değerinin bulunduğunu ve bu eşiğin vasküler hastalık var-
ken yükseltilebileceğini göstermiştir, ve (3) eski bir kavramın hala 
geçerliliğini koruyan bir önermesi vardır - yüksek KB, organ fonk-
siyonunun korunması için bir telafi edici mekanizma olarak görül-
mektedir (hipertansiyonun ‘esansiyel’ yapısı).314 J-eğrisinin doğru 
araştırılması üç KB hedefinin randomize şekilde karşılaştırılmasını 
gerektirmekte olup bu yalnızca HOT (Hypertension Optimal Tre-
atment) çalışmasında ve sadece düşük riskli hipertansif hastalarda 
ve DKB hedefleri kullanılarak denenmiştir.290 Doğrudan kanıtların 
bulunamaması nedeniyle, elde edilen KB ile ilişkili sonuçların do-
laylı gözlemsel yaklaşımına başvurulmuştur. Bazı çalışmalar bu şe-
kilde analiz edilmiş olup sonuçları yakın zamanda incelenmiştir.314 
Bu çalışma analizlerinin bazılarında J-eğrisi bulunmadığı sonucuna 
varılırken,280,290,315 diğerlerinde varlığını destekleyen sonuçlara ula-
şılmış olmakla birlikte316,317,318,319 yine bazı çalışmalarda aynı sonuç 
plasebo verilen hastalarda da görülmüştür.320,321 Ayrıca statinlerle 
düşük yoğunluklu lipoprotein kolesterolün daha çok mu daha az 
mı azaltıldığını inceleyen iki güncel çalışmada, protokollerinde KB 
düşürücü girişimler olmamasına rağmen J-eğrisi ile ilişkili KB ve 
sonlanım noktaları elde edilmiştir.322,323 J-eğrisinin araştırılmasında 
kullanılan yaklaşım önemli hipotezler ortaya koymakla birlikte be-
lirgin sınırlamaları vardır: (1) randomize bir çalışmayı gözlemsel 
çalışmaya dönüştürür; (2) en düşük KB gruplarındaki hastalar ve 
olayların sayısı genellikle çok küçüktür; (3) en düşük KB grupla-
rındaki hastalarda sıklıkla başlangıçta yüksek risk mevcuttur ve 
istatistiksel düzeltmeler yapılmasına karşın ters nedensellik hariç 
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azalmanın veya artışın şans etkisi altında olması olasıdır. Ayrıca, bü-
yük çalışmalarda organ hasarı ve olayların etkileri analiz edildiğinde, 
iki etki tipindeki ayrışma bildirilmiştir: LIFE (Losartan Intervention 
For Endpoint Reduction in Hypertensives) çalışmasında, SVH reg-
resyonu tedavi kaynaklı KB değişiklikleriyle doğrudan ilişkiliyken330 
(ne kadar düşük o kadar iyi) aynı çalışmada elde edilen KB ve KV 
sonuçlar J-eğrisi ile ilişkilidir;319 ONTARGET (ONgoing Telmisat-
ran Alone and in Combination with Ramipril Global Endpoint Tri-
al) çalışmasında ramipril-telmisartan kombinasyonu ile elde edilen 
en düşük KB azalan proteinüri ile ilişkilendirilmiş olmakla birlikte 
aynı zamanda akut böbrek yetmezliği riskinde artışla ve benzer bir 
KV risk ile de ilişkilendirilmiştir.331 Organ hasarında tedavi kaynaklı 
değişikliklerin klinik önemi Bölüm 8.4’te de ele alınmaktadır.

4.3.7. Evdeki ve ambulatuvar KB hedeşeriyle klinik KB 
hedeflerinin karşılaştırılması 

Evde veya ambulatuvar KB ölçümleri kullanılmasının KB he-
deflerine yararını gösteren randomize çalışmalardan elde edilmiş 
doğrudan bir kanıt yoktur332 ancak ofis KB etkin şekilde düşü-
rüldüğünde ofis KB ölçümlerindeki değişimin çok belirgin olma-
yabildiği yönünde bazı kanıtlar mevcuttur.333 Ofis dışı ölçümler 
daima klinikteki ölçümlerle birlikte değerlendirilmelidir. Ancak 
unutulmamalıdır ki, antihipertansif tedavinin benzer hedef am-
bulatuvar334 veya ev335,336 KB değerlerine göre ayarlanması ilaç 
tedavisinin yoğunluğunu azaltırken organ hasarında anlamlı bir 
değişiklik sağlamamıştır.334,335,336 Ofis dışı KB grubundaki ilaçların 
daha düşük maliyeti evde KB ölçümü yapılan gruplardaki ek mali-
yetlerle kısmen dengelenmiştir.335,336

4.3.8. Hipertansif hastalarda KB hedef önerilerinin özeti

KB hedeflerine dair öneriler Şekil 2’de ve aşağıda özetlenmiştir.

tutulamaz; ve (4) ‘en düşük’ sistolik ve diyastolik KB değerleri 
(riskin artmaya başladığı değerler) başlangıçtaki KV risk benzer 
olduğunda bile çalışmalar arasında son derece farklıdır.314 Bazı 
çalışma analizlerinde J-eğrisinin inme için değilse de koroner so-
nuçlar için mevcut olabileceği gündeme gelmiş, ancak çeşitli ça-
lışmalarda bu bulgunun tutarlı olmadığı görülmüştür.317,318,324,325,326 
Hastalarda altta yatan yüksek riskin aşırı KB düşüşünden daha 
önemli olup olmadığı konusu da değerlendirilmelidir. J-eğrisinin 
araştırılmasında mevcut yaklaşımın sınırlandırılması meta-analiz-
ler için de kesinlikle geçerlidir. Ancak J-eğrisi hipotezi önemli bir 
konudur, bir patofizyolojik gerekçesi vardır ve doğru şekilde ta-
sarlanmış bir çalışmayla araştırılmayı gerekli kılmaktadır.327 

4.3.6. Organ hasarı çalışmalarıyla ulaşılan hedef
KB kanıtı

Organ hasarı çalışmalarını hedef KB hakkında rehber olarak 
kullanma belirli düzeyde ilgi çekebilir ancak maalesef bu bilgilerin 
çok dikkatli şekilde yorumlanması gerekir. Aslında, organ hasarını 
sonlanım noktası olarak kullanan çalışmalarda genelde KV sonuç-
lardaki etkileri güvenilir şekilde ölçmek için yeterli istatistiksel güç 
yoktur ve ölümcül ve ölümcül olmayan sonuçlara dair sağladıkları 
veriler şans etkisi altındadır. Örneğin, diyabetik olmayan 1100 hi-
pertansif hasta üzerinde yapılan 2 yıl süreli bir takip çalışmasında, 
elektrokardiyografik SVH’nin daha az sıkı KB kontrolüne karşı 
(yaklaşık 136/79 mmHg) daha sıkı bir KB kontrolü ile (yaklaşık 
132/77 mmHg) azaldığını göstermiş ve KV sonuçlarda paralel bir 
azalma bildirmiştir (ancak yalnızca yaklaşık 40 majör sonuç görül-
müştür).328 Diğer yandan diyabetik hastalarda yakın zamanda ya-
pılan ROADMAP çalışması,329 yeni başlangıçlı mikroalbüminüride 
daha yoğun tedavi gören hastalarda (plaseboya karşı olmesartan) 
anlamlı bir düzelme göstermiş ancak daha yoğun tedavi gören 
grupta da daha yüksek KV sonuç insidansı görülmüştür.329 Bu iki 
çalışmada sonuçların sayıca küçük olması nedeniyle, sonuçlardaki 
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Hipertansif hastalarda kan basıncı hedefleri

Öneriler Sınıfa Düzeyb Kayc

SKB hedefi <140 mmHg:

a) Düşük-orta düzeyde KV riski olan hastalarda önerilir

b) Diyabeti olan hastalarda önerilir

c) İnme veya GİA öyküsü olan hastalarda düşünülmelidir

d) KKH’sı olan hastalarda düşünülmelidir

e) Diyabetik veya diyabetik olmayan KBH’li hastalarda düşünülmelidir.

SKB ≥160 mmHg olan 80 yaşından genç yaşlı hipertansiflerde, SKB’nin 150 ile 140 mmHg arasına 
düşürülmesini önermek için güvenilir kanıtlar mevcuttur.

Başlangıç SKB ≥160 mmHg olan 80 yaşın üzerinde kişilerde, iyi fiziksel ve ruhsal durumda olmaları 
koşuluyla, SKB’nin 150 mmHg ve 140 mmHg aralığına düşürülmesi önerilir.

Hedef DKB olarak <90 mmHg değeri her zaman için önerilmektedir, ancak diyabet hastalarında 
hedef <85 mmHg’dir. Bununla birlikte, 80 mmHg ve 85 mmHg aralığındaki DKB değerlerinin 
güvenilir olduğu ve iyi tolere edildiği göz önünde bulundurulmalıdır.

DKB = diyastolik kan basıncı; GİA = geçici iskemik atak; KBH = kronik böbrek hastalığı; KKH = koroner kalp hastalığı; KV = kardiyovasküler; SKB = sistolik kan basıncı 
aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cÖnerileri destekleyen kanıtlar.

Zinde olan 80 yaşından genç yaşlı hipertansiflerde SKB değerlerinin 140 mmHg’nin altına indirilmesi 
düşünülebilir, ancak kırılgan yaşlı popülasyonda SKB hedefleri bireyin tolere edilebildiği değerlere 
göre uyarlanmalıdır.
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5. Tedavi stratejileri

5.1. Yaşam tarzı değişiklikleri
Yaşam tarzı önlemleri hipertansiyonun önlenmesi açısından 

önemli girişimlerdir. Tedavi açısından da önemlidirler, ama yük-
sek risk düzeyi olan hastalarda ilaç tedavisine başlanmasını asla 
geciktirmemeleri gerekir. Klinik çalışmalar yaşam tarzı değişik-
liklerinin KB düşürücü etkilerinin tek ilaç tedavisine eşdeğer 
olabildiğini337 ancak temel dezavantajının kişinin bazı özel akti-
viteleri yapmamasını gerektirdiğinden zaman içerisinde tedaviye 
uyumun düşük olması olduğunu bildirmiştir. Yaşam tarzı değişik-
likleri hipertansif olmayan kişilerde hipertansiyonu güvenilir ve 
etkin bir şekilde geciktirebilir veya önleyebilir, 1. derece hiper-
tansif hastalarda medikal tedaviyi geciktirebilir veya önleyebilir 
ve medikal tedavi görmekte olan hipertansif kişilerde KB düşü-
şüne katkıda bulunarak antihipertansif ajanların sayısının ve do-
zunun düşürülmesine olanak verir.338 KB düşürücü etkisinin yanı 
sıra yaşam tarzı değişiklikleri diğer KV risk faktörlerinin ve klinik 
koşulların kontrolüne de katkıda bulunur. 50 KB’yi düşürücü et-
kisi gösterilmiş olan yaşam tarzı önerileri: 1) tuz kısıtlaması; 2) 
alkolün ölçülü tüketimi; 3) sebze ve meyvelerin çok tüketilmesi 
ve az yağlı ve diğer diyet türleri; 4) kilo verme ve kiloyu koruma 
ve 5) düzenli fiziksel egzersiz yapma.339 Buna ek olarak, KV riskin 
azaltılması amacıyla ve sigara kullanmanın gündüz ambulatuvar 
KB’yi yükseltebilen akut presör etkileri olması nedeniyle hasta-
nın sigarayı bırakması konusunda ısrar edilmesi zorunludur.340,342

5.1.1. Tuz kısıtlaması

Tuz alımı ile KB arasında nedensellik ilişkisi olduğuna dair 
kanıtlar mevcuttur; aşırı tuz tüketimi dirençli hipertansiyona 
katkıda bulunabilir. Tuz alımı ile KB artışını ilişkilendiren me-
kanizmalar ekstrasellüler hacimde ve ayrıca kısmen sempatik 
aktivasyon nedeniyle periferik vasküler dirençte artışı içerir.343 
Normal tuz alımı birçok ülkede 9 - 12 g/gün aralığında olup 
yaklaşık 5 g/gün düzeyine indirilmesinin normotansif kişilerde 
orta düzeyde (1-2 mmHg) sistolik KB düşürücü etkisi olduğu, 
hipertansif kişilerde ise biraz daha belirgin (4-5 mmHg) etkisi 
olduğu gösterilmiştir.339,344,345 Genel popülasyon için günlük 5-6 
g tuz alımı önerilir. Sodyum kısıtlamasının etkisi siyahlarda, yaşlı-
larda ve diyabet, metabolik sendrom veya KAH’li kişilerde daha 
yüksek olup, tuz kısıtlaması antihipertansif ilaçların sayısını ve 
dozunu azaltabilir.345,346 Beslenmede alınan tuzun azaltılmasının 
KVH’deki etkisi tam olarak bilinmemektedir347-350 ancak TOHP 
hipertansiyonun önlenmesi çalışmasının uzun süreli takip çalış-
ması351 daha düşük KV olay riski ile tuz alımının azaltılmasının 
ilişkili olduğunu göstermiştir. Genel anlamda, tuz alımının yük-
sek veya orta düzeyden düşük düzeylere çekilmesi herhangi bir 
zarar yaratmaz.352 Bireysel düzeyde tuz alımının etkin şekilde 
azaltılmasını sağlamak kesinlikle kolay değildir. Hastalara yemeğe 
tuz eklememeleri ve yüksek tuz içeren gıdalardan uzak durma-
ları önerilmelidir. Popülasyonda tuz alımındaki azalma bir halk 
sağlığı önceliği olmaya devam etmekle birlikte, tuz tüketiminin 
%80’i gizli tuz tüketimi içerdiğinden gıda endüstrisi, devletler ve 
genel anlamda halk arasında birleşik bir çabayı gerektirir. Ekmek, 
işlenmiş et ve peynir, margarin ve kahvaltılık gevreklerde üretim 

süreçlerinde tuz miktarının azaltılması kaliteli yaşam süresini bü-
yük oranda artıracaktır.353

5.1.2. Alkol tüketiminin makul ölçülere indirilmesi

Alkol tüketimi, KB düzeyleri ve hipertansiyon görülme sıklığı 
arasındaki ilişki doğrusaldır. Düzenli alkol tüketimi, tedavi gören 
hipertansif hastalarda KB’yi artırır.354 Ölçülü alkol tüketimi her-
hangi bir zarar vermeyebilirken ölçülüden aşırı düzeyde alkol tü-
ketimine geçilmesi KB ve inme riskinde artış ile ilişkilidir. PATHS 
çalışmasında alkol tüketiminin azaltılmasının KB üzerindeki etki-
leri araştırılmıştır. Girişim grubunda kontrol grubuna kıyasla 6 
aylık periyotta KB’deki düşüş 1,2/0,7 mmHg daha yüksektir.355 
Alkol tüketimindeki azalmanın KV sonlanım noktalarındaki etki-
sinin değerlendirilmesi için tasarlanmış bir çalışma yoktur. Alkol 
tüketen hipertansif erkeklere alkol tüketimini günde en fazla 
20-30 g etanol, hipertansif kadınlarda ise günde en fazla 10-20 
g etanol düzeyinde sınırlandırılması önerilmelidir. Toplam alkol 
tüketimi bir haftada erkeklerde 140 g, kadınlarda 80 g düzeyini 
aşmamalıdır.

5.1.3. Diğer beslenme değişiklikleri

Hipertansif hastalara sebze, düşük yağ içeren süt ürünleri, di-
yete yönelik ve çözünebilir lif, tam tahıllar ve bitkisel kaynaklı 
protein tüketmeleri ve doymuş yağ ve kolesterol düzeyini azalt-
maları önerilmelidir. Taze meyveler de önerilmektedir ancak 
bazı meyveler kilo artışını hızlandırabilen yüksek karbonhidrat 
içerebildiklerinden aşırı kilolu hastalarda dikkatli olunmalı-
dır.339,356 Akdeniz tipi beslenme özellikle son yıllarda ilgi gör-
müştür. Bazı çalışmalar ve meta-analizlerde Akdeniz tipi diyetin 
KV koruyucu etkisi bildirilmiştir.357,358 Hipertansiyon hastalarına 
haftada en az iki kez balık ve 300-400 g/gün meyve ve sebze 
tüketmesi önerilmelidir.359 Soya sütünün yağsız inek sütüne kı-
yasla KB’yi azalttığı görülmüştür. Bu beslenme şekline diğer ya-
şam tarzı değişiklikleri eşlik etmelidir. Yüksek KB’li hastalarda 
tek başına DASH diyetine kıyasla DASH diyeti ile egzersiz ve 
kilo verme kombinasyonu KB ve SVK’de daha yüksek düşüşler 
sağlamıştır.360 Kahve tüketimi açısından güncel bir sistematik in-
celemede mevcut çalışmaların çoğunun (10 RKÇ ve 5 kohort 
çalışması), hipertansiyonla ilişkili olarak kahve tüketimini des-
tekleyen veya desteklemeyen kesin bir öneride bulunmak için 
yeterli olmadığı belirlenmiştir.361

5.1.4. Kilo verme

Hipertansiyon aşırı kiloyla yakın korelasyon içerisinde olup362 
kilo vermenin ardından KB’de düşüş gözlenir. Bir meta-analizde 
ortalama 5,1 kg kilo kaybı ile ilişkilendirilen ortalama sistolik ve 
diyastolik KB düşüşleri sırasıyla 4,4 mmHg ve 3,6 mmHg’dir.363 
Kilo verme aşırı kilolu ve obez hipertansif hastalarda risk fak-
törlerinin kontrolü için önerilmekle beraber, kilo stabilizasyonu 
birçok hasta için makul bir amaç olabilir. Kesin KVH özellikleri 
gösteren hastalarda gözlemsel veriler kilo kaybını takiben daha 
kötü bir prognoz göstermektedir. Bu durumun yaşlılar için de 
geçerli olduğu düşünülmektedir. Sağlıklı kilonun (VKİ yaklaşık 25 
kg/m2) ve bel çevresinin (erkekler için <102 cm ve kadınlar için 
<88 cm) korunması, hipertansif olmayan kişilerde hipertansiyo-
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törüdür. Sigara kullanma oranı çoğu Avrupa ülkesinde azalırken 
(bu ülkelerde yasallaşmış bir sigara yasağı yürürlüktedir), siga-
ranın bırakılmasında kısmen eğitimle ilgili eşitsizlikler nedeniyle 
birçok bölgede ve yaş grubunda hala yaygındır.377 Ayrıca pasif içi-
ciliğin sağlık üzerindeki kötü etkilerine dair de kanıtlar mevcut-
tur.378 Sigara kullanımı, santral düzeyde sempatik sinir sistemin-
de ve sinir uçlarındaki uyarımın bir sonucu olarak,379 KB ve kalp 
hızında bir sigara içtikten sonra 15 dakikadan uzun süre devam 
eden bir akut artışa neden olur.340 Sigara kullanımıyla ayrıca plaz-
ma katekolaminler ve KB’de paralel bir değişiklik ve bunun yanı 
sıra baroreflekste bir bozulma tanımlanmıştır.379-381 AKBÖ’nün 
kullanıldığı çalışmalar sigara kullanan normotansif kişilerin ve 
tedavi görmemiş hipertansif hastaların sigara kullanmayanlara 
kıyasla daha yüksek günlük KB değerleri sergilediğini göstermiş-
tir.341,342,382 Sigaranın bırakılmasıyla azalmayan klinik KB için sigara 
kullanımının kronik etkisi bildirilmemiştir.383 KB değerlerindeki 
etkisinin yanısıra sigara kullanımı güçlü bir KV risk faktörüdür 
ve sigaranın bırakılması inme, miyokard enfarktüsü ve periferik 
vasküler hastalık dahil KVH’lerin önlenmesi açısından olasılıkla 
tek başına en etkin yaşam tarzı değişikliğidir.384-386 Dolayısıyla, 
tütün kullanımı her hasta ziyaretinde kayıt altına alınmalı ve siga-
ra kullanan hipertansif hastalara sigaranın bırakılması konusunda 
tavsiyelerde bulunulmalıdır. Motivasyonu olan hastalarda bile 
sigarayı bırakma programları yalnızca %20-%30 (1 yılda) başarı-
lıdır.387 Gerektiğinde nikotin replasman tedavisi, bupropion veya 
vareniklin gibi sigarayı bırakmaya yardımcı ilaçlar düşünülmelidir. 
Kontrole kıyasla bupropion kullanılarak uzun dönemde sigarayı 
bırakma oranlarının karşılaştırıldığı 36 çalışmanın meta-analizi, 
görece başarı oranını 1,69 (1,53-1,85) olarak gösterirken,388 
nikotin replasman tedavisine bupropion eklenmesinin herhangi 
bir ek etkisine dair kanıtlar yetersizdir.389 Parsiyel nikotin resep-
tör agonisti olan vareniklinin, nikotin replasman tedavisine ve 
bupropione kıyasla düşük düzeyde bir faydası olduğu gösteril-
miştir388 ancak FDA yakın zamanda vareniklinin güvenilirliğine 
ilişkin bir uyarı yayınlamıştır (http://www.fda.gov/Drugs/Drug-
Safety/ucm330367.htm). Bu ilaçların klinik çalışmalarda etkin 
olduğunun gösterilmesine karşın, advers etkileri, kontrendikas-
yonlar, düşük kabul düzeyi, yüksek maliyetleri ve birçok ülkede 
geri ödeme yapılmaması nedeniyle düşük düzeyde kullanılmak-
tadır. Nüksün önlenmesi nikotin bağımlılığında önemli bir geliş-
medir, ancak bu alan yeterince incelenmemiştir ve mevcut ka-
nıtlar umut kırıcıdır.388 Herhangi bir özgün davranışsal girişimin 
kullanımını desteklemek için yeterli kanıt yoktur; sigara içme 
arzusunu tetikleyen durumların tanımlanması ve çözülmesine 
odaklanan girişimlerden ve ayrıca motive edici görüşmeler gibi 
davranış değişikliklerine doğru hastaların yönlendirilmesi stra-
tejilerinden bazı pozitif bulgular beklenebilir. Vareniklin ile uzun 
süreli tedavi nüksü önleyebilir ancak nikotin replasman tedavisi 
ile uzun süreli tedavi çalışmaları mevcut değildir.390

5.1.7. Yaşam tarzı değişikliklerinin uyarlanması
önerilerinin özeti

Aşağıda belirtilen yaşam tarzı değişiklikleri hipertansiyonlu 
tüm hastalarda KB ve veya KV risk faktörlerini azaltmak için 
tavsiye edilmektedir.

nun önlenmesi için, hipertansif kişilerde ise KB’nin azaltılması 
için önerilmektedir. Bununla birlikte, prospektif gözlemsel po-
pülasyon temelli sonuç çalışmalarının büyük ölçekli iki meta-ana-
lizinde optimum bir VKİ değeri belirlenememiş olması gerçeğine 
dikkat edilmelidir. Prospektif Çalışmalar İşbirliği364 mortalitenin 
yaklaşık 22,5-25 kg/m2 VKİ değerinde en düşük olduğu sonu-
cuna varmıştır. Bununla birlikte, daha güncel bir meta-analizde 
mortalitenin aşırı kilolu kişilerde en düşük olduğu sonucuna 
varılmıştır.365 Kilo verme ayrıca antihipertansif ilaçların etkinli-
ğinde ve KV risk profilinde iyileşme de sağlanabilir. Kilo verme 
için beslenme önerileri ve düzenli egzersizi içeren çok disiplinli 
bir yaklaşım uygulanmalıdır. Kilo verme programları çok başarılı 
değildir ve KB üzerindeki etkileri abartılı olabilir. Ayrıca, kısa 
süreli sonuçlar sıklıkla uzun dönemde korunmaz. Diyabetik has-
talarda yapılan sistematik bir incelemede 1-5 yıl sonra ortalama 
kilo kaybının 1,7 kg olduğu görülmüştür.366 ‘Pre-diyabetik’ has-
talarda beslenme ve fiziksel aktivite girişimleri kombinasyonu 
1 yıl sonra 2,8 kg, 2 yıl sonra ise 2,6 kg ekstra kilo kaybı sağla-
mıştır; etkileyici olmamakla birlikte kilodaki bu azalma diyabet 
insidansında koruyucu bir etki yapmak için yeterlidir.367 Tanısı 
konulmuş tip 2 DM’de kasti kilo kaybı (AHEAD çalışması) KV 
olayları azaltmamıştır. Dolayısıyla risk faktörlerinin genel kont-
rolü olasılıkla kendi başına kilo vermeden daha önemlidir. Kilo 
kaybı ayrıca orlistat gibi antiobezite ilaçlarıyla, ciddi obezite bu-
lunan hastalarda KV riskini azalttığı düşünülen bariatrik cerrahi 
ile daha büyük boyutta sağlanabilir.368 Ayrıntılar, ESH ve Avrupa 
Obezite Çalışmaları Derneği’nin yayınladıkları yeni dokümanda 
bulunabilir.368

5.1.5. Düzenli fiziksel egzersiz

Epidemiyolojik çalışmalar aerobik fiziksel aktivitenin hipertan-
siyonun önlenmesinde, tedavisinde ve KV risk ve mortalitenin 
düşürülmesinde yararlı olabildiğini düşündürmektedir. Rando-
mize kontrollü çalışmaların bir meta-analizi aeorbik dayanıklılık 
eğitiminin, dinlenmede sistolik ve diyastolik KB’yi genel anlamda 
3,0/2,4 mmHg ve hipertansif hastalarda 6,9/4,9 mmHg azalttığı-
nı göstermiştir.369 Düşük yoğunluklu ama sürekli düzenli fiziksel 
aktivitenin bile kohort çalışmalarında mortalitede yaklaşık %20 
azalma ile ilişkilendirildiği370,371 ve bu düzelmenin fiziksel form-
dalık ölçümleri için de geçerli olduğu gösterilmiştir.372 Hipertan-
sif hastalara, haftada 5-7 gün en az 30 dakikalık orta düzeyde 
aerobik egzersiz (yürüme, hafif koşu,373 bisiklete binme veya 
yüzme) yapması önerilmelidir. Aerobik interval antrenmanının 
da KB’da azalma sağladığı gösterilmiştir.374 İzomerik direnç ant-
renmanı (hareket etmeden kas kuvveti geliştirme) ve dinamik 
direnç egzersizi (hareketle ilişkili kuvvet geliştirme) gibi diğer 
egzersiz formlarının KB değerleri üzerindeki etkisi yakın zaman-
da incelenmiştir.375,376 Dinamik direnç antrenmanından sonra 
anlamlı KB düşüşünün yanısıra diğer metabolik parametrelerde 
iyileşmeler görülmüş olup haftada 2-3 gün direnç egzersizi yapıl-
ması önerilebilir. Veriler yalnızca birkaç çalışmadan elde edildi-
ğinden izometrik egzersiz önerilmemektedir.

5.1.6. Sigarayı bırakma

Sigara kullanımı aterosklerotik KVH için önemli bir risk fak-
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5.2. Farmakolojik tedavi
5.2.1. Antihipertansif ilaç seçimi

20031 ve 2007 versiyonlarında2 ESH/ESC kılavuzunda antihi-
pertansif tedaviyle ilgili çok sayıda randomize çalışmalar incelen-
miş ve antihipertansif tedavinin temel yararlarının öncelikle KB 
düşüşünden kaynaklandığı ve kullanılan ilaçlardan büyük ölçüde 
bağımsız olduğu sonucuna varılmıştır. Meta-analizler bazen bir ajan 
sınıfının bazı sonuçlar için diğer ajan sınıflarına kıyasla üstünlüğünü 
iddia eder gibi görünse de,391,392,393 bu kanı büyük ölçüde çalışma-
ların seçim şekline dayalıdır ve mevcut olan en büyük ölçekli me-
ta-analizler ilaç sınıfları arasında klinik açıdan önemli farklar gös-
termemektedir.391,394,395 Dolayısıyla, güncel kılavuzlar diüretiklerin 
(tiazidler, klortalidon ve indapamid), beta-blokerlerin, kalsiyum 
antagonistlerinin, anjiyotensin-dönüştürücü enzim (ACE) inhibi-
törlerinin ve anjiyotensin reseptör blokerlerinin tümünün, mo-
noterapi olarak veya bazı kombinasyonlarda antihipertansif teda-

viye başlanması veya tedavinin sürdürülmesi için uygun olduğunu 
tekrar doğrulamaktadır. Bununla birlikte, yakın zamanda gündeme 
gelen bazı terapötik konular aşağıda ele alınmaktadır.

5.2.1.1. Beta-blokerler

Bazı kılavuzlardan farklı olarak382 beta-blokerlerin antihipertan-
sif tedavi için olası seçenek olarak kalmasının arkasındaki nedenler 
2007 ESH/ESC kılavuzunda özetlenmekte2 ve ayrıca 2009 yeni-
den gözden geçirme belgesinde ele alınmaktadır.141 Bir Cochrane 
meta-analizde396 (aynı grup tarafından 2006 yılında yapılan meta 
analiz büyük ölçüde tekrar uygulanmıştır397), kanıt kalitesinin 
düşük olduğunun belirtilmesine karşın, beta-blokerlerin bazı so-
nuçlar için diğer tüm ilaç sınıflarından değil, bazılarından daha kötü 
olabileceği bildirilmiştir. Yani, bu ilaçların toplam mortalite ve KV 
olaylar için diüretikler ve RAS blokerlerden değil ancak kalsiyum 
antagonistlerinden kötü olduğu, inme için kalsiyum antagonistleri 
ve RAS blokerlerinden daha kötü olduğu ve KAH için kalsiyum 
antagonistleri, RAS blokerleri ve diüretiklere eşdeğer olduğu dü-
şünülmektedir. Diğer yandan, Law ve diğerleri tarafından yapılan 
büyük ölçekli bir meta-analiz284 beta-blokerle başlatılan tedavinin 
1) koroner sonuçların önlenmesinde antihipertansif ajanların di-
ğer önemli sınıflarıyla eşdeğer düzeyde etkin olduğunu, ve 2) yakın 
zamanda miyokard enfarktüsü geçiren ve kalp yetmezliği olan has-
talarda KV sonuçların önlenmesinde oldukça etkin olduğunu gös-
termiştir. Beta blokerler (tek başına veya diüretiklerle kombinas-
yon halinde) ve diğer ilaç sınıfları arasındaki KV sonuçların benzer 
insidansı ayrıca KB düşürücü tedavi çalışmaları işbirliği grubunun 
yürüttüğü meta-analizde de bildirilmiştir.394 İnmenin önlenmesinde 
beta-blokerlerin daha düşük etkinliği,284 santral KB ve nabız basın-
cını azaltmada daha az etkili olmalarına bağlanmıştır.398,399 Bununla 
birlikte, inmenin önlenmesinde daha düşük etkinlik ACE inhibi-
törlerinde de mevcut olmasına rağmen,284 bu bileşiklerin santral 
KB’yi beta-blokerlerden daha iyi düşürdüğü bildirilmiştir.398 Be-
ta-blokerlerin ayrıca 1) daha fazla yan etkileri olduğu (ancak diğer 
ilaçlarla görülen farklar çift körleme çalışmalarda daha az belir-
gindir400), ve 2) SVH, karotis intima-media kalınlığı, aortik sertlik 
ve küçük arter remodelling gibi organ hasarının geriletilmesi veya 
geciktirilmesinde RAS blokerleri ve kalsiyum antagonistlerden ha-
fif daha az etkin olduğu düşünülmektedir.141 Ayrıca, beta-blokerler 
kiloyu artırma eğilimi gösterir401 ve özellikle diüretiklerle kombi-
nasyon halinde kullanıldığında eğilimli hastalarda yeni başlangıçlı 
diyabeti kolaylaştırabilir.402 Bu fenomen, başlangıçta ihmal edile-
meyecek kadar çok sayıda hastada diyabet tanısı olup, çalışma so-
nunda bu tanının tekrar doğrulanmamış olması göz ardı edilerek, 
tüm çalışma analizlerinin diyabetik olmayan veya glukoz değeri 
<7,0 mmol/L olan hastalarla sınırlı olduğu gerçeği düşünüldüğün-
de, gereğinden fazla vurgulanmış olabilir. Çünkü bu durum, tedavi 
kaynaklı diyabet tezinin ağırlığını açık bir şekilde azaltmakta ve yu-
karıdaki analizde kullanılan diyabet tanımının kesinliği konusunda 
şüphe uyandırmaktadır.403 Son olarak, geleneksel beta-blokerlerin 
sınırlamalarından bazılarının seliprolol, karvedilol ve nebivolol gibi 
vazodilatör beta-blokerlerin bazılarında bulunduğu düşünülme-
mektedir. Bu beta-blokerler santral nabız basıncı ve aortik sertliği 
atenolol404,405 veya metoprolol’den406 daha iyi düşürür ve insülin 
duyarlılığını metoprolol’den daha az etkiler.407,408 Nebivolol’un pla-
seboya kıyasla ve hidroklorotiazide eklendiğinde glukoz toleran-
sını kötüleştirmediği409 ve kronik tıkayıcı akciğer hastalığında hava 
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çalışmalar kalsiyum antagonistlerine randomize edilen hastalarda 
diüretikler, beta-blokerler ve ACE inhibitörleri gibi kalp yetmezliği 
tedavisinin temelini oluşturan ajanların uygulanmamasını veya kesil-
mesini gerektirmiştir.422 Aslında, tasarımın eşzamanlı olarak diüre-
tikler, beta-blokerler veya ACE inhibitörleri kullanımına izin verdiği 
veya önerdiği tüm çalışmalarda269,299,301,423 kalsiyum antagonistleri 
kalp yetmezliğinin önlenmesinde karşılaştırılan tedavilerden daha 
zayıf etkinlik göstermemiştir. Kalsiyum antagonistleri karotisin 
ateroskleroza ilerlemesinin yavaşlatılmasında ve SV hipertrofisi-
nin azaltılmasında çeşitli kontrollü çalışmalarda beta-blokerlerden 
daha yüksek etkinlik göstermiştir (bkz bölüm 6.11.4. ve 6.12.1.).

5.2.1.4. Anjiyotensin-dönüştürücü enzim inhibitörleri ve
anjiyotensin reseptör blokerleri

Her iki ilaç sınıfı antihipertansif tedavide en yaygın kullanılan ilaç 
sınıfları arasındadır. Bazı meta-analizler ACE inhibitörlerinin in-
menin önlenmesinde diğer sınıflardan daha zayıf olduğunu,284,395,421 
anjiyotensin reseptör blokerlerin ise miyokard enfarktüsünü424 
veya tüm nedenlere bağlı mortalitenin önlemesinde393 ACE inhi-
bitörlerinden daha düşük etkinlik gösterebileceğini iddia etmiştir. 
Bu metaanalizlerden çıkan hipotez, ACE inhibitörü ramipril ve 
anjiyotensin reseptör blokeri telmisartan ile tedavide sonuçların 
doğrudan karşılaştırıldığı büyük ölçekli ONTARGET çalışmasın-
daki bulgularla çürütülmüştür (bölüm 5.2.2.2). ONTARGET ça-
lışması telmisartan’ın majör kardiyak sonuçlar, inme ve tüm ne-
denlere bağlı ölüm açısından istatistiksel açıdan ramipril’e eşdeğer 
olduğunu göstermiştir. ONTARGET ayrıca, telmisartanın PPAR 
aktivitesinin, bu bileşiğin diyabet başlangıcının önlenmesi veya 
geciktirilmesinde daha etkin hale gelmesini sağladığı hipotezini 
de çürütmüştür; ONTARGET çalışmasına göre yeni diyabet in-
sidansında telmisartan ve ramipril arasında anlamlı derecede fark 
yoktur. Daha yakın zamanda, kanser başlangıcı ile anjiyotensin re-
septör blokerleri arasında ilişki olduğu hipotezi ortaya atılmıştır.425 
Daha sonra, bu sınıftaki önemli bileşiklerin tümünün araştırıldığı 
tüm önemli randomize çalışmaları içeren çok daha büyük ölçekli 
bir meta-analizde, kanser insidansında artışa dair kanıt bulunma-
dığı gibi426 mekanistik açıdan da böyle bir kanıta dayanak yoktur.427 
Anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörleri ve anjiyotensin re-
septör blokerlerinin iyi bilinen ikincil özellikleri arasında özellikle 
proteinüriyi azaltan (bkz. bölüm 6.9) ve kronik kalp yetmezliği so-
nuçlarında iyileştirme sağlayan etkileri yer alır (bkz 6.11.2).

5.2.1.5. Renin inhibitörleri

Reninin doğrudan aktivasyon bölgesinde inhibitörü olan aliski-
ren, monoterapi olarak ve diğer antihipertansif ajanlarla kombinas-
yon halinde hipertansif hastaların tedavisi için kullanılmaktadır. Bu-
güne kadar elde edilen kanıtlar göstermiştir ki, aliskiren tek başına 
kullanıldığında genç ve yaşlı hipertansif hastalarda SKB ve DKB’yi 
düşürücü etkiye;428 bir tiazid diüretik ile birlikte verildiğinde,429 
diğer bölgelerde bir RAS blokeri ile birlikte429 veya bir kalsiyum 
kanal blokeri ile430 kombinasyon halinde kullanıldığında daha yük-
sek antihipertansif etkiye sahiptir, ve kombinasyon tedavisininin 
uzun süre uygulanmasının431 üriner protein atılımı gibi klinik belirti 
göstermeyen organ hasarında ve B-tip natriüretik peptidler gibi 
kalp yetmezliğinin prognostik biomarkerlerin üzerinde432 olumlu 
etkisi vardır. Aliskiren’in hipertansiyon hastalarında KV veya renal 
morbid ve ölümcül olaylardaki etkisine dair çalışma yapılmamıştır. 
Diyabetik hastalarda yapılan ve aliskiren’in bir RAS blokerine ek 
olarak uygulandığı büyük ölçekli bir çalışma olan ALTITUDE ça-
lışması, yüksek KV ve renal olay riski olan bu hastalarda advers 
olaylar, renal komplikasyonlar (SDBH ve renal ölüm), hiperkalemi 
ve hipotansiyon insidansının daha yüksek olması nedeniyle yakın 
zamanda durdurulmuştur.434 Dolayısıyla bu tedavi stratejisi, ON-

yolu direncinde etkisinin olmadığı410 yakın zamanda gösterilmiştir. 
Karvedilol ve nebivolol randomize çalışmalarda test ediliğinde 
avantajlı olarak değerlendirilmiş ancak bu avantaj arteriyel hiper-
tansiyondan çok kalp yetmezliğinde411 görülmüştür.

5.2.1.2. Diüretikler

Diüretikler en azından JNC’nin 1977 tarihli ilk raporundan412 ve 
WHO’nun 1978 tarihli raporundan413 beri antihipertansif tedavi-
nin temel taşı olmaya devam etmiştir. 2003 yılında da, JNC-7264 ve 
WHO/Uluslarası Hipertansiyon Derneği55 kılavuzlarında tedaviye 
başlarken ilk tercih edilecek ilaç olarak sınıflandırılan tek ilaç gru-
bu olmuştur. Tiazid diüretiklerin yaygın kullanımı ACCOMPLISH 
çalışmasında414 dikkate aınmıştır ve bu çalışmada, diüretik ile ACE 
inhibitörü kombinasyonunun, kalsiyum antagonisti ile aynı ACE 
inhibitör kombinasyonuna kıyasla KV sonuçların azaltılmasında 
daha az etkin olduğu gözlemlenmiştir. ACCOMPLISH çalışmasın-
daki ilgi çekici bulgular Bölüm 5.2.2’de ele alınacaktır ancak başka 
hiçbir randomize çalışma bir kalsiyum antagonistinin diüretikten 
anlamlı derecede üstün olduğunu göstermediğinden burada vur-
gulamakta yarar görülmüştür. Bu nedenle, ACCOMPLISH çalış-
masında sunulan kanıtların birinci basamak seçimden diüretiklerin 
çıkarılması için yeterli güçte olduğu düşünülmemektedir. Ayrıca 
klortalidon veya indapamid gibi diüretiklerin hidroklorotiazid gibi 
geleneksel tiazid diüretiklere tercihen kullanılması gerektiği gö-
rüşü bildirilmiştir.271 ‘Düşük dozlarda hidroklorotiazitin ilk tedavi 
olarak kullanılmasının klinik sonuçlara yararını doğrulayan sınırlı 
sayıda kanıt mevcuttur’ ifadesi271 mevcut kanıtlar daha kapsamlı in-
celendiğinde desteklenmemektedir.332,415 Hidroklorotiazitin diğer 
ajanlara kıyasla ambulatuvar KB’yi azaltma özelliğinin daha düşük 
olduğu416 veya sonuçları klortalidondan daha az düşürdüğünü417 
iddia edilen meta-analizler az sayıda çalışmayla sınırlıdır ve çeşit-
li diüretiklerin birebir karşılaştırmalarını içermez (büyük ölçekli 
randomize çalışma mevcut değildir). MRFIT çalışmasında klorta-
lidon ve hidroklorotiazit randomize atama ile karşılaştırılmamış-
tır ve genel anlamda klortalidon hidroklorotiazitten daha yüksek 
dozlarda kullanılmıştır.418 Dolayısıyla, özel bir diüretiğin tercih 
edilmesi yönünde öneri yapılamamaktadır. Spironolakton’un kalp 
yetmezliğine yararlı etkileri olduğu görülmüş olup,419 randomize 
kontrollü çalışmalarla hipertansiyon üzerinde hiç test edilmemiş 
olsa da, üçüncü veya dördüncü basamak ilaç olarak kullanılabilir 
(bkz. Bölüm 6.14) ve birincil aldosteronizmin tespit edilmemiş 
vakalarında etkin tedaviye yardımcı olabilir. Eplerenon’un da kalp 
yetmezliği için koruyucu bir etkisinin olduğu420 ve spironolakton 
yerine alternatif olarak kullanılabileceği gösterilmiştir.

5.2.1.3. Kalsiyum antagonistleri

Kalsiyum antagonistlerinin koroner olaylarda görece bir ar-
tışa neden olduğu yönündeki şüpheler, gene bu şüpheleri ortaya 
atan araştırmacılar tarafından ortadan kaldırılmıştır. Bazı metaana-
lizler284,396,421 bu ajanların inmenin önlenmesinde hafif daha etkin 
olabildiğini düşündürmektedir ancak bu özelliğin beyin dolaşımı 
üzerindeki bir özel koruyucu etkiye veya bu ilaç sınıfının sağladığı 
hafif daha iyi veya daha tekdüze KB kontrolüne bağlanıp bağlana-
mayacağı konusu net değildir.141 Kalsiyum antagonistlerinin diüre-
tikler, betablokerler ve ACE inhibitörlerine göre yeni başlayan kalp 
yetmezliğinin önlenmesinde daha az etkin olup olmadığı sorusu 
hala yanıtlanmamıştır. Mevcut en büyük ölçekli meta-analizde284 
kalsiyum antagonistleri yeni başlangıçlı kalp yetmezliğini plaseboya 
kıyasla yaklaşık %20 azaltırken diüretikler, beta-blokerler ve ACE 
inhibitörlerine kıyasla yaklaşık %20 daha düşük etkinlik göstermiş-
tir (yani %24 azalma yerine %19 azalma). Kalsiyum antagonistleri-
nin kalp yetmezliği başlangıcındaki daha düşük etkinliği bu sonu-
cu veren çalışmaların tasarımından da kaynaklanıyor olabilir. Bu 
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TARGET çalışmasındaki ACE inhibitör anjiyotensin reseptör blo-
keri kombinasyonunun kontrendikasyonlarına benzer şekilde bu 
gibi koşullarda kontrendikedir331 (bkz. Bölüm 5.2.2). Aliskiren’in 
tek başına veya bir tiazid diüretik veya bir kalsiyum kanal blokeri 
ile kombinasyon halinde kullanıldığı büyük ölçekli başka bir ça-
lışma olan APOLLO çalışması da, aliskiren verilen grupta hasar 
kanıtı olmamasına karşın durdurulmuştur. Yakın gelecekte, somut 
sonlanım noktaları olan aliskiren temelli antihipertansif çalışmaları 
beklenmemektedir. Kalp yetmezliğinde standart tedaviye aliskiren 
eklenmesinin mortalite ve hastaneye yatma bakımından yararlı et-
kisi bulunmadığı yakın zamanda gösterilmiştir.433

5.2.1.6. Diğer antihipertansif ajanlar

Santral etkili ajanlar ve alpha-reseptör blokerleri de etkin an-
tihipertansif ajanlardır. Günümüzde bunlar en sık şekilde çoklu 
ilaç kombinasyonlarında kullanılmaktadır. Alfa-bloker doksazosin 
ASCOT çalışmasında üçüncü basamak tedavisi olarak etkin şekil-
de kullanılmıştır. Bu konu dirençli hipertansiyon bölümünde daha 
ayrıntılı değerlendirilecektir (6.14).

5.2.1.7. Antihipertansif ajanlar ve muayeneler arasındaki
KB değişkenliği

Yakın zamanda, yüksek riskli hastalarda KV olayların (özellikle 
inme) insidansı ve antihipertansif tedavinin muayeneler arasında-
ki değişkenliğinin ilişkilendirilmesi konusuna dikkat çekilmiştir.435 
Koroner hipertansif hastalarda ziyaretler arasında KB kontrolü 
tutarlı olan hastalarda, ortalama KB düzeyinden bağımsız olarak 
daha seyrek KV morbidite ve mortalite görülmektedir.436 Bunun-
la birlikte, hafif hipertansiyonlu, düşük KV risk bulunan hastalar 
üzerinde yürütülen ELSA çalışmasında muayeneler arasındaki KB 
değişikliklerinden çok tedavi sırasındaki ortalama KB, karotis ate-
rosklerozda ilerlemenin ve KV olayların insidansının öngörücüsü 
olmuştur.437 Dolayısıyla, tedavi gören kişilerde muayeneler ara-
sındaki KB değişkenliğinin klinik önemi, elde edilen uzun dönem 
ortalama KV risk düzeyiyle karşılaştırıldığında henüz kesin olarak 
kanıtlanmamıştır. ASCOT çalışmasının bir analizi, muayeneler ara-
sındaki KB değişkenliğinin beta-bloker ve diüretik kombinasyonu-
na kıyasla kalsiyum antagonisti ve ACE inhibitörü kombinasyonu 
ile daha düşük olabileceğini düşündürmüştür.438 Ayrıca, çeşitli ça-
lışmaların metaanalizinde varılan sonuca göre, muayeneler arasın-
daki KB değişkenliği diğer ilaç sınıflarına göre beta-blokaj tedavisi 
gören hastalarda daha belirgindir.439,440 Ancak muayeneler arasın-
daki KB değişkenliğinin altında yatan nedenin farmakolojik temelli 
bir mekanizma mı tedaviye uyumun bir göstergesi mi olduğu he-
nüz bilinmemektedir. Ayrıca, yukarıda belirtilen meta-analizlerin 
sonuçları bireyin kendi değerleri arasındaki değişkenliğe değil bi-
reyler arasındaki KB değişkenliği sonuçlarına (hastaların tüm gru-
bunda tedavinin KB üzerindeki etkilerinin dağılımına) dayanmıştır. 
Her bireyin kendi değerleri arasındaki değişkenlik yerine tüm 
bireylerin ortalama KB değişkenliğinin kullanılarak antihipertansif 
ajanların muayeneler arasındaki KB değişkenliğinin daha yüksek 
veya daha düşük olmasıyla veya KB kontrolünün daha az veya 
daha çok tutarlı olmasıyla ilişkilendirilmesi439,440 yaklaşımı mantıklı 
görünmemektedir, çünkü iki ölçüm yöntemi arasında uyumsuzluk-
lar olduğu bildirilmiştir.441 Ayrıca, bu iki ölçüm yöntemi arasında 
korelasyon bulunsa bile ikisinin de aynı fenomeni ölçmesi olası 
değildir.442 Sonuç olarak, yeni büyük ölçekli çalışmalarla her bireyin 
kendi KB değerlerinin muayeneler arasındaki değişkenliği analiz 
edilene kadar, tüm bireylerin muayeneler arasındaki ortalama de-
ğişkenliklerinden ulaşılan kanaatler, antihipertansif ilaç seçimi için 
bir kriter olarak kullanılmamalıdır. Bununla birlikte, bu konu daha 
fazla araştırma yapılması için ilgi çekici olmaya devam etmektedir.

5.2.1.8. Antihipertansif ilaçlar seçim sırasına göre
sınıflandırılmalı mı?

(1) Antihipertansif tedavinin yararlı olması için ana mekaniz-
manın öncelikle KB’nin düşürülmesi olduğu; (2) çeşitli ajanların 
nedene özgü sonuçlarındaki etkilerin benzer olduğu veya yalnızca 
küçük bir boyutta farklı olduğu; (3) belirli bir hastadaki sonuç 
tipinin öngörülebilir olmadığı ve (4) antihipertansif ajanların tüm 
sınıflarının kendi avantajlarının ve kontrendikasyonlarının olduğu 
(Tablo 14) konularında fikir birliğine varıldıktan sonra, genel anti-
hipertansif kullanımı için mevcut ilaçları tüm amaçları kapsayacak 
şekilde sıralamanın kanıta dayalı olmadığı açıktır.141,443 Bu kılavu-
zu hazırlayan Görev Grubu, tüm amaçlara yönelik bir sıralama 
yapmaya çalışmak yerine, 2007 ESH/ESC Kılavuzunda yayınlanan 
tabloyu2 (küçük değişikliklerle) doğrulamaya karar vermiştir. Bu 
kılavuzda, bazı ilaç sınıflarının belirli koşullardaki çalışmalarda ter-
cihen kullanıldığı veya OH’nin özgün tiplerinde daha yüksek et-
kinlik gösterdiği bilgisine dayanılarak özgün koşullarda ilaç seçimi-
nin düşünülmesi önerilmektedir (ayrıntılı kanıtlar için bkz. Mancia 
ve diğerleri) (Tablo 15). Bununla birlikte, yaşa444 veya cinsiyete445 
göre (olası teratojenik etkiler nedeniyle doğurganlık çağındaki 
kadınlarda RAS blokerlerinin kullanımında dikkatli olunması ha-
riç) farklı seçimlerin yapılmasını destekleyen hiçbir kanıt yoktur. 
Tedaviye uyumun güçlü belirleyicileri olduklarından, tamamen 
subjektif bile olsa hekimler her hastada advers ilaç etkilerini dik-
kate almalıdır. Gerektiğinde, dozlar veya ilaçlar etkinlikle tolere 
edilebilirliğin dengelenmesi amacıyla değiştirilmelidir.

5.2.2. Monoterapi ve kombinasyon tedavisi

5.2.2.1. Her iki yaklaşımın artıları ve eksileri

2007 ESH-ESC kılavuzu2 hangi ilaç kullanılırsa kullanılsın mo-
noterapinin yalnızca sınırlı sayıda hipertansif hastada KB’yi etkin 
şekilde azaltabileceğini ve çoğu hastada KB kontrolü sağlamak için 
en az iki ilaç kombinasyonu gerektiğini ifade etmektedir. Bu ne-
denle, değerlendirilmesi gereken konu kombinasyon tedavisinin 
yararlı olup olmadığı değil öncesinde daima monoterapi kullanımı-
nın denenmesinin gerekip gerekmediği veya kombinasyon tedavi-
sinin ilk yaklaşım olup olmayacağı ve ne zaman olması gerektiğidir. 
Tedaviye monoterapi ile başlanmasının bariz avantajı bir tek ajan 
kullanılması ve dolayısıyla bu ajanın etkinliği ve advers etkileri-
nin belirlenebilmesidir. Dezavantajları ise bir ajanla monoterapi 
etkisiz kaldığında veya yeterince etki sağlamadığında, daha etkin 
olan veya daha iyi tolere edilen bir alternatif bulunmasının zor 
olabilmesi ve tedaviye uyumu azaltabilmesidir. Ayrıca, 40’tan fazla 
çalışma üzerinde yapılan bir meta-analiz, antihipertansif ilaçların 
herhangi iki sınıfından iki ajanın kombinasyon halinde kullanılma-
sının bu iki ajandan birinin dozunun artırılmasından daha fazla KB 
düşüşü sağladığını göstermiştir.446 Kombinasyon rejimi ile tedavi 
başlanmasının avantajı, çok sayıda hastada daha hızlı yanıt alınması 
(potansiyel olarak yüksek riskli hastalarda yararlıdır), daha yüksek 
KB değerleri olan hastalarda hedef KB’ye erişmek olasılığının daha 
yüksek olması ve tedavinin birkaç defa değiştirilmesi durumuna 
kıyasla hastanın tedaviye uyum göstermeme olasılığının daha dü-
şük olmasıdır. Aslında, güncel bir araştırma kombinasyon tedavisi 
gören hastalarda herhangi bir monoterapi kullanılan hastalara kı-
yasla tedaviyi bırakma oranının daha düşük olduğunu göstermiş-
tir.447 Başka bir avantaj, çeşitli ajan sınıfları arasında farmakolojik 
ve fizyolojik sinerji olmasıdır. Bu avantajlar, sadece daha yüksek 
KB düşüşü sağlamakla kalmaz, ayrıca daha az yan etkiye yol açar 
ve tek ajanla elde edilene kıyasla daha yüksek yararlar sağlayabilir.

Tedaviye ilaç kombinasyonlarında başlanmasının dezavantajı 
ise, ilaçlardan birinin etkisiz kalabilmesidir. Genel anlamda, 2007 
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Tablo 14   Antihipertansif ilaçların kullanımı için kesin ve olası kontrendikasyonlar

Tablo 15   Özel durumlarda tercih edilecek ilaçlar

İlaç

Durum İlaç

Kesin Olası
Diüretikler (tiyazitler)

Asemptomatik organ hasarı

SVH

Asemptomatik ateroskleroz

Mikroalbuminüri

Böbrek işlev bozukluğu

İnme öyküsü

Miyokart enfarktüsü öyküsü

Angina pektoris

Kalp yetersizliği

Aort anevrizması

Atriyal fibrilasyon

SDBH/proteinüri

Periferik arter hastalığı

ISH (yaşlılarda)

Metabolik sendrom

Diabetes mellitus

Gebelik

Siyahlar

Atriyal fibrilasyon, korunma, ventrikül hızı kontrolü

Klinik KV olay

Diğer

ACE inhibitörü, kalsiyum antagonisti, ARB

Kalsiyum antagonisti, ACE inhibitörü

ACE inhibitörü, ARB

ACE inhibitörü, ARB

KB’yi etkin şekilde düşüren herhangi bir ajan

BB, ACE inhibitörü, ARB

BB, kalsiyum antagonisti

Diüretik, BB, ACE inhibitörü, ARB, mineralokortikoit reseptör antogonistleri

BB

ARB, ACE inhibitörü, BB veya mineralokortikoit reseptör antagonisti düşünün

ACE inhibitörü, ARB

ACE inhibitörü, kalsiyum antagonisti

Diüretik, kalsiyum antagonisti

ACE inhibitörü, ARB, kalsiyum antagonisti

ACE inhibitörü, ARB

Metildopa, BB, kalsiyum antagonisti

Diüretik, kalsiyum antagonisti

BB, dihidropridin grubu dışı kalsiyum antagonisti

Kalsiyum antagonistleri
(verapamil, diltiazem)

ACE inhibitörleri

Anjiyotensin reseptör blokerleri

Mineralokortikoit reseptör
antagonistleri

Beta-blokerler

Kalsiyum antagonistleri
(dihidropridinler)

Gut

A-V blok (2. veya 3. derece, trifasiküler blok) 
Ciddi SoV işlev bozukluğu 
Kalp yetersizliği

Gebelik
Anjiyonörotik ödem Hiperkalemi
Bilateral renal arter darlığı

Gebelik
Hiperkalemi
Bilateral renal arter darlığı
Akut veya ciddi böbrek yetersizliği (hGFH <30 ml/dk)
Hiperkalemi

A-V = atriyoventriküler; hGFH = hesaplanmış glomerüler filtrasyon hızı; SoV = sol ventrikül.

ACEİ = anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörü; ARB = anjiyotensin reseptör blokeri; BB = beta bloker; KB = kan basıncı; KV = kardiyoversiyon; SDBH = son 
dönem böbrek hastalığı; İSH = izole sistolik hipertansiyon; SVH = sol ventrikül hipertrofisi.

Astım
A-V blok (2. veya 3. derece)

Metabolik sendrom 
Glukoz intoleransı 
Gebelik 
Hiperkalsemi 
Hipokalemi
Metabolik sendrom 
Glukoz intoleransı
Sporcular ve fiziksel açıdan aktif hastalar 
Kronik tıkayıcı akciğer hastalığı (vazodilatör 
beta-blokerler hariçtir)

Taşiaritmi 
Kalp yetersizliği

Çocuk doğurma olasılığı olan kadınlar

Çocuk doğurma olasılığı olan kadınlar
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ESH/ESC kılavuzundaki2 yüksek riskli olan veya başlangıç KB de-
ğeri belirgin şekilde yüksek olan hastalarda tedaviye ilaç kombi-
nasyonu ile başlanması önerisi, teyit edilebilir. İki ilaç kombinasyo-
nu veya monoterapi ile tedaviye başlarken, hedef KB’ye erişmek 
için gerektiğinde dozlar kademeli olarak artırılabilir; hedef değere 
iki ilaçlı kombinasyonda tam dozlarda erişilmezse başka bir iki 
ilaçlı kombinasyona geçilmesi veya üçüncü bir ilacın eklenmesi 
düşünülebilir. Bununla birlikte, dirençli hipertansiyonlu hastalarda 
tedaviye yeni ilaçlar eklerken önceki ilaçlardan alınan sonuçlar 
dikkate alınmalı ve çok ilaçlı kombinasyonlarda otomatik olarak 
doz artımak yerine kombinasyon içerisinde etkisiz kalan veya 
minimum etki sağlayan bileşik tedaviden çıkartılmalı, bu bileşik 
yerine farklı bir alternatif konulmalıdır (Şekil 3).

5.2.2.2. Tercih edilen ilaç kombinasyonları

KV sonlanım noktalarının azaltılmasında etkili olan ilaç kombi-
nasyonları hakkında bilgi veren randomize çalışmalardan sadece 
dolaylı veriler elde edilmiştir. Antihipertansif tedavide yapılan çok 
sayıda RKÇ arasında sadece üçünde en az bir kolda belirli iki ilaç 
kombinasyonu sistematik olarak kullanılmıştır: ADVANCE çalış-
masında276 ACE inhibitörü ve diüretik kombinasyonu ile plasebo 
karşılaştırılmıştır (ama devam etmekte olan tedavisine ek olarak); 
FEVER269 çalışmasında bir kalsiyum antagonisti ve diüretik kom-
binasyonu ile tek başına diüretik (+ plasebo) karşılaştırılmıştır ve 
ACCOMPLISH414 çalışmasında diüretik veya kalsiyum antagonisti 
ile kombine edilmiş aynı ACE inhibitörü karşılaştırılmıştır. Diğer 
tüm çalışmalarda tedaviye bir kolda monoterapi ile başlanmış ve 
bazı hastalarda başka bir ilaç (ve bazen birden fazla ilaç) eklenmiştir. 
Bazı çalışmalarda ikinci ilaç araştırmacı tarafından seçilmiştir; (ör-
neğin ALLHAT çalışmasında)448 beta-bloker, klonidin veya rezerpin.

Bu önemli kısıtlamayla beraber, Tablo 16, anjiyotensin resep-
tör blokeri ve kalsiyum antagonisti kombinasyonu dışında (hiç-

bir sonuç çalışmasında sistematik olarak kullanılmamıştır), tüm 
kombinasyonların plasebo kontrollü en az bir aktif kol bulunan 
çalışmalarda kullanılmış olduğunu ve aktif kolun ciddi yarar ile 
ilişkilendirildiğini göstermektedir.186,448,455,456 Farklı rejimlerin kar-
şılaştırıldığı çalışmalarda tüm kombinasyonlar hastaların büyük 
veya küçük birer bölümünde kullanılmış, ancak sağladıkları yarar-
lar arasında önemli farklar görülmemiştir.458,459,460,461 

Bu bağlamda iki çalışma istisnadır. Bu çalışmalarda, her ikisi-
nin de KV sonuçlarının azaltılması açısından beta bloker- diüretik 
kombinasyonundan üstün olduğu bilinen, anjiyotensin reseptör 
blokeri- diüretik kombinasyonu457 veya kalsiyum antagonisti- 
ACE inhibitörü kombinasyonu423 hastaların büyük bir bölümüne 
verilmiştir. Öte yandan, beta bloker- diüretik kombinasyonunun 
diğer birçok çalışmada diğer kombinasyonlarla eşdeğer düzeyde 
etkin448,455,460,461 ve üç ayrı çalışmada da plasebodan daha etkin 
olduğunu belirtmek gerekir.449,453,454 Ancak beta bloker- diüretik 
kombinasyonunun diğer kombinasyonlara kıyasla duyarlı kişilerde 
daha fazla yeni başlangıçlı diyabet vakasına neden olur göründüğü 
de ifade edilmelidir.462

Tüm hastalarda iki kombinasyonun doğrudan karşılaştırıldı-
ğı tek çalışma olan (ACCOMPLISH)414 iki kol arasında KB farkı 
olmamasına karşın ACE inhibitörü-kalsiyum antagonisti kombi-
nasyonunun, ACE inhibitörleri-diüretik kombinasyonundan an-
lamlı derecede üstün olduğunu göstermiştir. Kalsiyum antagonisti 
bazlı tedavi ile diüretik bazlı tedavinin karşılaştırıldığı çalışmalarda 
kalsiyum antagonistinin üstünlüğü daha önce hiç gösterilememiş 
olduğu için, bu beklenmedik sonuçların tekrarlanması uğraşmaya 
değer bir konudur. Bununla birlikte, ACCOMPLISH’de ulaşılan 
sonuçların RAS blokeri ile kalsiyum antagonistinin birlikte kulla-
nılmasıyla santral KB’nin daha etkin şekilde azalmasından kaynak-
lanabilme olasılığının da araştırılması gerekir.398,399,464

2013 ESH/ESC Arteriyel Hipertansiyon Kılavuzu

Şekil 3 Hedef KB’na ulaşmak için monoterapiye karşı ilaç kombinasyonu stratejileri. KB hedefine ulaşılamadıkça daha az yoğun-
luktaki tedavi stratejisinden daha yoğun bir stratejiye geçilmelidir.

Hafif KB yükselmesi
Düşük/orta düzeyde KV risk

Belirgin KB yükselmesi
Yüksek/çok yüksek KV risk

İki ilaç kombinasyonuTek ajan

Aynı ajanı
tam dozda verin

Üçüncü bir
ilaç ekleyin

Farklı ajana
geçin

Tam dozda
monoterapi

KB = kan basıncı; KV = kardiyovasküler

Tam dozda
iki ilaç

kombinasyonu

Farklı
kombinasyonuna

geçin

Tam dozda
üç ilaç

kombinasyonu

Aynı kombinasyonu
tam dozda verin

İkisinden birini seçin
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çalışma, renin inhibitörü aliskiren’in ACE inhibitörü veya an-
jiyotensin reseptör blokeri ile yapılmakta olan tedavi koluna 
eklendiğinde, SDBH ve inme vakalarının aşırı derecede artması 
nedeniyle erken sonlandırılmıştır. Bununla birlikte, ALTITUDE 
çalışmasında KB’nin hipertansiyon bakış açısıyla yeterince ya-
kından izlenmediği göz önünde bulundurulmalıdır. En yaygın 

Bilimsel çalışma sonuçlarına dayalı olarak önerilemeyecek 
tek kombinasyon iki farklı RAS blokeriyle olandır. ONTAR-
GET çalışmasında463 ACE inhibitörü ve anjiyotensin reseptör 
blokeri kombinasyonuna aşırı şekilde artan SDBH vakalarının 
eşlik ettiği bulgusu diyabetik hastalarda yapılan ALTITUDE 
çalışmasının sonuçlarıyla yakın zamanda desteklenmiştir.434 Bu 
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Tablo 16   Antihipertansif tedavi çalışmalarında basamaklı tedavi veya randomize kombinasyon olarak 
kullanılan majör ilaç kombinasyonları

Çalışma Komparatör Hastaların tipi SonuçlarSKB farkı (mmHg)

ACEI ve diüretik kombinasyonu

Anjiyotensin reseptör ve diüretik kombinasyonu

ACEI ve kalsiyum antagonisti kombinasyonu

Beta-bloker diüretik kombinasyonu

İki renin-anjiyotensin-sistem blokeri / ACEI+ARB veya RAS blokeri+renin inhibitörü kombinasyonu)

Kalsiyum antagonisti ve diüretik kombinasyonu

PROGRESS296

SCOPE450

LIFE457

FEVER269

SystEur451

SystChina452

NORDIL461

Coope & Warrendar453

SHEP449

STOP454

ONTARGET463

ALTITUDE434

STOP 2460

CAPPP455

NORDIL461

INVEST459

LIFE457

ALLHAT448

ALLHAT448

CONVINCE458

ASCOT423

INVEST459

ASCOT420

ACCOMPLISH414

ELSA186

VALUE456

CONVINCE458

ADVANCE276

HYVET287

CAPPP455

Plasebo

D+plasebo

BB+D

D+plasebo

Plasebo

Plasebo

BB+D

Plasebo

Plasebo

Plasebo

ACEI veya ARB

ACEI veya ARB

ACEI veya CA

ACEI+D

ACEI+CA

ACEI+CA

ARB+D

ACEI+BB

CA+BB

CA+D

ACEI+CA

BB+D

BB+D

ACEI+D

BB+D

ARB+D

BB+D

Plasebo

BB+D

Plasebo

Önceki inme veya TIA

≥70 yaşındaki hipertansif hastalar

LVH’li hipertansif hastalar

Hipertansif hastalar

ISH’li yaşlılar

ISH’li yaşlılar

Hipertansif hastalar

Yaşlı hipertansif hastalar

ISH’li yaşlılar

Yaşlı hipertansif hastalar

Yüksek riskli hastalar

Yüksek riskli diyabetikler

Hipertansif hastalar

Hipertansif hastalar

Hipertansif hastalar

KKH’li hipertansif hastalar

LVH’li hipertansif hastalar

KKH’li hipertansif hastalar

Hipertansif hastalar

Yüksek riskli hipertansif hastalar

Risk föktörleri bulunan
hipertansif hastalar

Risk föktörleri bulunan
hipertansif hastalar
Risk föktörleri bulunan
hipertansif hastalar

Risk föktörleri bulunan
hipertansif hastalar
Risk föktörleri bulunan
hipertansif hastalar
Risk föktörleri bulunan
hipertansif hastalar

Risk föktörleri bulunan
hipertansif hastalar

Diyabet

Hipertansif hastalar

≥80 yaşındaki hipertansif hastalar

-%28 inme (p<0.001)

-%28 ölümcül olmayan inme (p=0.04)

-%26 inme (p<0.001)

-%27 KV olay (p<0.001)

-%31 KV olay (p<0.001)

-%37 KV olay (p<0.004)

KV olaylarda anlamlı olmayan fark

%42 inme (p<0.03)

%36 inme (p<0.001)

-%40 KV olay (p=0.003)

Daha fazla renal olay

Daha fazla renal olay

KV olaylarda anlamlı olmayan fark

-%5 KV olaylar (p=anlamlı değil)

KV olaylarda anlamlı olmayan fark

KV olaylarda anlamlı olmayan fark

+%26 inme (p<0.001)

KV olaylarda anlamlı olmayan fark

KV olaylarda anlamlı olmayan fark

KV olaylarda anlamlı olmayan fark

+%16 KV olay (p<0.001)

KV olaylarda anlamlı olmayan fark

-%16 KV olay (p<0.001)

-%21 KV olay (p<0.001)

KV olaylarda anlamlı olmayan fark

-%3 KV olay (p=anlamlı değil)

KV olaylarda anlamlı olmayan fark

-%9 mikro/makro vasküler olaylar

+%5 CV olay (anlamlı değil)

-%34 KV olay (p<0.001)

-9

-3.2

-1

-4

-10

-9

+3

-18

-13

-23

-3

-1.3

0

-3

-3

0

+1

-2

-1

0

+3

0

-3

-1

0

-2.2

0

-5.6

+3

-15

ACEİ = anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörü; ARB = anjiyotensin reseptör blokeri; BB = beta bloker; CA = kalsiyum antagonisti; KKH = koroner kalp hastalığı;
KV = kardiyovasküler; D = diüretik; İSH = izole sistolik hipertansiyon; LVH = sol ventrikül hipertrofisi; RAS = renin anjiyotensin sistemi; GİA = geçici iskemik atak.
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5.2.3. Tedavi stratejileri ve ilaç seçimi önerilerinin 
özetleri

kullanılan iki ilaçlı kombinasyonlar Şekil 4’te verilen şemada 
gösterilmektedir.

5.2.2.3. Sabit doz veya tek hap kombinasyonları

Önceki kılavuzlarda belirtildiği gibi 2013 ESH/ESC Kılavuzu, 
günlük olarak alınacak hap sayısının azaltılmasının hipertansiyon-
da üzücü derecede düşük olan tedaviye uyumu ve KB kontrol 
oranını artırması nedeniyle bir tek tablette sabit dozlarda iki 
antihipertansif ilaç kombinasyonunun kullanımını desteklemek-
tedir.465,466 Aynı ilaçların farklı dozda kombinasyonlarının piya-
saya sürülmesi ile beraber, ilaçlardan birinin dozunu diğerinden 
bağımsız olarak artıramamaktan kaynaklanan zorluk ortadan 
kalkmış ve bu yaklaşım daha da kolaylaşmıştır. Bu durum ayrıca, 
giderek artan şekilde bulunabilen üç ilaçlı sabit doz kombinas-
yonlar (genelde RAS bloker, kalsiyum antagonisti ve diüretik) 
için de geçerlidir. Hipertansif hastalarda sıklıkla dislipidemi ve 
seyrek olmayan şekilde yüksek KV risk bulunduğundan polipil 
denilen çoklu hap rejimi de tedavi seçeneği olarak sunulmak-
tadır (statin ve düşük doz aspirin ile çeşitli antihipertansif ilaç-
ların sabit dozda kombinasyonu).12,13 Bir çalışma, bir çoklu hap 
rejimine eklendiğinde farklı ajanların beklenen etkinin tümünü 
veya çoğunu koruduğunu göstermiştir.467 Çoklu hap yaklaşımıyla 
tedaviyi basitleştirme seçeneği, ancak bu hapın her bir bileşe-
ninin gerekliği olduğu daha önceden kesinleştirilmişse düşünül-
melidir.141

Şekil 4 Antihipertansif ilaç sınıflarının olası kombinasyonları. Yeşil sürekli çizgiler: tercih edilen kombinasyonlar; yeşil kesintili çizgi: 
yararlı kombinasyon (bazı sınırlılıklarla); siyah kesintili çizgiler: olası ama yeterince sınanmamış kombinasyonlar; kırmızı sürekli çizgi: 
önerilmeyen kombinasyon. Verapamil ve diltiazem, kalıcı atriyal fibrilasyonda daha ventrikül hızı kontrolü sağlamak amacıyla bazen 
bir beta blokerle birlikte kullanılsa da, normalde yalnızca dihidropridin kalsiyum antagonistleri beta-blokerlerle kombine edilmelidir.

Tiazid diüretikleri

ACE inhibitörleri

b-blokerler Anjiyotensin reseptör
blokerleri

Diğer
antihipertansifler

Kalsiyum
antagonistleri

Tedavi stratejileri ve ilaç seçimi

Öneriler Sınıfa Düzeyb Kayc

Diüretikler (tiyazitler, 
klortalidon ve indapamit), 
beta-blokerler, kalsiyum 
antagonistleri, ACE inhi-
bitörleri ve anjiyotensin 
reseptör blokerlerinin 
tümü, monoterapi veya 
birbiriyle çeşitli kombi-
nasyonlarda, antihiper-
tansif tedaviye başlanması 
ve sürdürülmesi için 
uygundur ve önerilir.
Bazı ajanlar, çalışmalarda 
o koşullarda kullanıldığı 
veya özel OH tiplerinde 
daha yüksek etkinlik 
görüldüğü için, özel 
durumlarda tercih 
edilecek seçenek olarak 
düşünülmelidir.
Bir iki-ilaç kombinasyonuyla 
antihipertansif tedaviye 
başlanması, başlangıç KB 
belirgin yüksek olan veya 
yüksek KV risk altındaki 
hastalarda düşünülebilir.

I

IIa

IIb

A

C

C

284,332

–

–
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RAS’ın iki antagonistinin 
kombinasyonu
önerilmemektedir ve 
kaçınılmalıdır.
Diğer ilaç kombinasyonları 
düşünülmelidir ve olasılıkla 
KB’yi düşürdükleri ölçüde 
yararlı olabilirler. Ancak, 
çalışmalarda başarıyla kul-
lanılmış kombinasyonlar 
tercih edilebilir.

İki antihipertansif ilacın 
sabit dozlarda tek tablette 
kombinasyonları öneri-
lebilir ve tercih edilebilir, 
çünkü günlük hap sayısının 
düşürülmesi hipertansiyon 
hastalarında düşük olan 
tedavi uyumunu arttırır.

III

IIa

IIb

A

C

B

331,433,
463

–

465

ACE = anjiyotensin dönüştürücü enzim; KB = kan basıncı; KV = kardiyovaskü-
ler; OH = organ hasarı; RAS = renin-anjiyotensin sistemi.
aÖneri sınıfı.
bkanıt düzeyi.
cÖnerileri detsekleyen.

antihipertansif ilaç çalışmalarında yeterince yer almış olduğu bul-
gusu göz önünde bulundurulmalıdır. Beyaz önlük hipertansiyonun-
da tedavi stratejileri önerileri aşağıda liste halinde sunulmaktadır.

6.2. Maskeli hipertansiyon
İzole ambulatuvar veya maskeli hipertansiyon tanısının seyrek 

konulmasının nedeni, normal bir klinik KB bulgusunun yalnızca 
istisnai durumlarda evde veya ambulatuvar KB ölçümleri yapılma-
sını gerektirmesidir.

Ancak, maskeli hipertansiyonun ofiste ve ofis dışında hiper-
tansiyon değerlerine çok yakın KV risk taşıdığı tutarlı şekilde 
belirlendiğinden, bu koşul tanımlandığında yaşam tarzı önlemle-
ri ve antihipertansif ilaç tedavisi düşünülmelidir.109,112,117,469 Hem 
tedavi kararı verilirken hem de takip sırasında dismetabolik risk 
faktörleri ve organ hasarına dikkat edilmelidir. Çünkü bu koşullar 
normotansif kişilere kıyasla maskeli hipertansiyonlu kişilerde çok 
daha yaygındır. Antihipertansif tedavinin etkinliği ambulatuvar ve/
veya evde KB ölçümleriyle değerlendirilmelidir.

6.2.1 Beyaz önlük ve maskeli hipertansiyonda tedavi 
stratejilerinin özeti

6.3. Yaşlılar
Önceki bölümlerde (4.2.5 ve 4.3.3) başlangıç SKB değeri ≥160 

mmHg olan kişilerle sınırlı olmak üzere yaşlılarda antihipertansif 
tedavi ile KB değerinin düşürülmesiyle (KB <150 mmHg düzeyine 
düşürülmüş ancak 140 mmHg’nin altına inmemiştir) sağlanan ya-
rarlara dair güçlü kanıtlar belirtilmiştir. Dolayısıyla sistolik KB de-
ğeri ≥160 mmHg olan yaşlılarda SKB değerinin <150 mmHg’ye dü-
şürülmesi önerisi güçlü bir şekilde kanıta dayalıdır. Bununla birlikte, 
en azından 80 yaşın altındaki yaşlılarda antihipertansif tedavi SKB 
için >140 mmHg değerinde düşünülmeli ve bu kişiler formdaysa 
ve tedavi iyi tolere ediliyorsa <140 mmHg değerleri amaçlanma-
lıdır. Yaşlı hipertansif hastalarda (80 yaşın üstünde) antihipertansif 
tedavinin etkisine dair doğrudan kanıt 2007 ESH/ESC kılavuzu ha-
zırlanırken henüz mevcut değildi. Aktif tedavi (diüretik indapamid 

6. Özel koşullarda tedavi
stratejileri

6.1. Beyaz önlük hipertansiyonu
1. derece hipertansiyon bulunan düşük ila orta düzeyde risk-

li hastalarda ilaç tedavisini destekleyen kanıtlar yetersizken (bkz. 
Bölüm 4.2.2), beyaz önlük hipertansiyonunda kanıtlar daha da az-
dır. Randomize çalışmalarda KB düşürücü ilaçların uygulanmasının 
KV morbid ve ölümcül olaylarda bir azalmaya neden olup olmadığı 
hiç araştırılmamıştır. Bugüne kadarki bilgiler büyük ölçüde SYSTE-
UR çalışmasının alt grup analiziyle sınırlı kalmıştır. Bu analizde, az 
sayıdaki olaya dayanılarak, uzun süreli hipertansif hastalara kıyasla 
beyaz önlük hipertansiyonu bulunan kişilerde ilaç tedavisinin am-
bulatuvar KN ve KV morbiditeyi azalttığı sonucuna varılmıştır.468 
Bireysel vakalarda terapötik kararın yönlendirilmesinde aşağıdaki 
hususlar yararlı olabilir. Beyaz önlük hipertansiyonu bulunan kişi-
lerde sıklıkla dismetabolik risk faktörleri ve belirli düzeyde klinik 
belirti göstermeyen organ hasarı bulunabilir (bkz. Bölüm 3.1.3) 
ve bunların varlığı KB riskini artırır. Beyaz önlük hipertansiyonu 
bulunan bu yüksek riskli kişilerde ilaç tedavisi yaşam tarzı değişik-
liklerine ek olarak düşünülmelidir. Bu durum ayrıca artan KV risk 
ile karakterize edildiğinden, yaşam tarzı değişiklikleri ve ilaç teda-
visi ayrıca normal ambulatuvar KB değerlerine anormal evde KB 
değerleri (veya tam tersi) eşlik ettiğinde de düşünülebilir.105 Ek KV 
risk faktörleri yoksa, girişim yalnızca yaşam tarzı değişiklikleriyle 
sınırlı olabilir ancak beyaz önlük hipertansiyonu bulunan kişilerde 
ofis dışı KB sıklıkla gerçek normotansif kişilerdekinden daha yük-
sek olduğundan ve beyaz önlük hipertansiyonlu kişilerde organ 
hasarı gelişmesi ve diyabete ve uzun süreli hipertansiyona ilerleme 
riski daha yüksek olduğundan bu hastaların eşzamanlı olarak ya-
kından takip edilmelerini gerektirir (periyodik ofis dışı KB takibi 
dahil (bkz. Bölüm 3.1.3). Yüksek prevalans nedeniyle (özellikle ha-
fif ila orta şiddette hipertansiyonda) beyaz önlük hipertansiyonun, 
tedaviye rehberlik etmek üzere klinik KB düşüşünün gösterildiği 

Beyaz önlük ve maskeli hipertansiyonda tedavi 
stratejileri

Öneriler Sınıfa Düzeyb

Ek risk faktörleri olmayan beyaz önlük 
hipertansiyonlu kişilerde tedavi girişiminin 
yalnızca yaşam tarzı değişiklikleriyle 
sınırlandırılması düşünülmelidir, ancak bu 
karar yakın bir izlem gerektirir.

Maskeli hipertansiyonda hem yaşam tarzı 
önlemleri hem de antihipertansif ilaç 
tedavisi düşünülmelidir, çünkü bu
hipertansiyon tipinin ofis ve ofis dışı 
hipertansiyona çok yakın bir KV riski 
olduğu tutarlı şekilde gösterilmiştir.

Metabolik bozukluklar veya asemptomatik 
OH nedeniyle daha yüksek bir KV risk 
altındaki beyaz önlük hipertansiyonu olan 
kişilerde, yaşam tarzı değişikliklerine ek 
olarak ilaç tedavisi düşünülebilir.

IIa

IIa

IIb

C

C

C

KV = kardiyovasküler; OH = organ hasarı.
aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
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gerektiğinde ACE inhibitörü perindopril ile desteklenir) ile plase-
bonun 80 yaş ve üstündeki ve başlangıç SKB değeri ≥160 mmHg 
olan yaşlılarla karşılaştırıldığı HYVET çalışması bulguları daha sonra 
yayınlandığında,287 SKB için <150 mmHg (ortalama elde edilen 144 
mmHg) değeri amaçlanarak önemli KV olaylarda ve tüm neden-
lere bağlı mortalitede anlamlı bir azalma bildirilmiştir. HYVET ça-
lışmasında fiziksel ve mental durumu iyi olan hastalar kasten dahil 
edilmiş ve 80 yaş ve üstünde çok yaygın görülen hasta ve zayıf 
kişiler ve ayrıca klinik açıdan önemli ortostatik hipotansiyonlu kişi-
ler çalışmaya dahil edilmemiştir. Çalışma güvenilirlik izleme kurulu 
tarafından erken sonlandırıldığından çalışmadaki takip süresi de ol-
dukça kısadır (ortalama 1,5 yıl). Antihipertansif tedavinin yararlı et-
kilerinin gösterildiği randomize kontrollü çalışmalarda (RKÇ) farklı 
bileşik sınıfları kullanılması sayesinde, diüretikler,287,449,454,470,471 beta-
blokerler,453,454 kalsiyum antagonistleri,451,452,460 ACE inhibitörleri460 
ve anjiyotensin reseptör blokerlerini450 destekleyen kanıtlar mev-
cuttur. İzole sistolik hipertansiyon konusunda yapılan üç çalışmada 
bir diüretik449 veya bir kalsiyum antagonisti kullanılmıştır.451,452 Bir 
prospektif meta-analizde 65 yaşın üstünde veya altındaki hastalar-
da farklı antihipertansif rejimlerin faydaları karşılaştırılmış ve farklı 
ilaç sınıflarının yaşlı hastalarda gençlerdekinden farklı etkileri oldu-
ğuna dair kanıt bulunmadığı doğrulanmıştır.444

6.3.1. Yaşlılarda antihipertansif tedavi strateji
önerilerinin özeti

6.4. Genç erişkinler
Orta düzeyde yüksek KB’li genç erişkinlerde, sonuçlar bir yıl 

geciktiğinden doğrudan girişim çalışmalarındaki kanıtlara dayalı 
öneriler sunulması hemen hemen mümkün değildir. İsveç’te ilk 
başta askerlik muayenesinde ortalama 18.4 yaşındayken araştırma 
yapılan ve medyan 24 yıl takip edilen 1,2 milyon erkekte yapılan 
önemli bir gözlemsel çalışmadaki bulgular yakın zamanda açıklan-
mıştır.472 SKB’nin toplam mortalite ile ilişkisi U şeklinde olup en 
düşük değer yaklaşık 130 mmHg’de görülmüş, ancak KV morta-
lite ile ilişkinin tek düze şekilde arttığı saptanmıştır (KB ne kadar 
yüksekse risk o kadar yüksektir). Bu genç erkeklerde (arterlerde 
sertleşme, hastalık yok) DKB’nin toplam ve KV mortalite ile ilişkisi 
yaklaşık 90 mmHg civarında olduğu düşünülen bir eşik değerle 
SKB’den daha da güçlüdür. Bu genç erkeklerde toplam mortali-
tenin yaklaşık %20’si DKB ile açıklanabilmiştir. Genç hipertansif 
hastalarda bazen DKB’de izole artış görülebilir. Bu genç kişilerde 
antihipertansif tedavinin faydalarına dair RKÇ kanıtlarının bulun-
mamasına karşın, ilaçlarla tedavi ihtiyatlı olarak değerlendirilme-
li ve özellikle diğer risk faktörleri varsa KB <140/90 mmHg’ye 
düşürülmelidir. Brakiyal SKB’nin yüksek ancak DKB değerlerinin 
normal olduğu (<90 mmHg) kişiler için durum farklıdır. Bölüm 
3.1.6 ve 4.2.4’de ele alındığı gibi bu kişilerde sıklıkla normal santral 
SKB mevcuttur ve yalnızca yaşam tarzı önlemleriyle bu kişilerin 
takip edilmesi gerekir.

6.5. Kadınlar
Hipertansiyonda yapılan RKÇ’lerde kadınların temsil oranı 

%44473 olurken tüm KV çalışmaların yalnızca %24’ünde cinsiyete 
özgü bulgular bildirilmektedir.473,474,475 31 randomize kontrollü ça-
lışmanın cinsiyete göre yapılan bir alt grup analizinde473 erkekler 
ve kadınlarda benzer KB düşüşleri belirlenmiş ve iki cinsiyette KB 
düşüşünden farklı düzeylerde koruma elde edildiği veya ACE inhi-
bitörleri, kalsiyum antagonistleri, anjiyotensin reseptör blokerleri 
veya diüretikler/beta-blokerlere dayalı rejimlerin bir cinsiyette 
diğerine göre daha etkin olduğu yönünde kanıtlar elde edilme-
miştir.445 Doğurganlık çağındaki kadınlarda ACE inhibitörleri ve 
anjiyotensin reseptör blokerleri olası teratojenik etkiler nedeniyle 
kullanılmamalıdır. Renin inhibitörü olan aliskiren için gebelikte ma-
ruziyete yönelik hiç vaka raporu bulunmasa da bu uyarı geçerlidir.

6.5.1. Oral kontraseptifler

Oral kontraseptiflerin (OC’ler) kullanımı kullanıcıların yaklaşık 
%5’inde KB’de küçük ancak anlamlı bazı artışlarla ve hipertansiyon 
gelişimiyle ilişkilendirilmektedir.476,477 Bu çalışmalarda, halen kulla-
nılmakta olanlarla (<50 ug östrojen içerir, çoğunda 20 ug ila 35 ug 
aralığında etinil estradiol ve düşük dozda ikinci ve üçüncü jene-
rasyon progestinler bulunur) karşılaştırmalı olarak görece yüksek 
östrojen dozları içeren önceki jenerasyon OKS’ler değerlendiril-
miştir. Hipertansiyon gelişme riski OKS’ler kesildiğinde hızlı bir 
şekilde azalmış ve geçmişte kullanan kişilerde riskin sadece ha-
fifçe arttığı görülmüştür.2 Benzer sonuçlar daha sonra PREVEND 
çalışmasında gösterilmiştir. Bu çalışmada ikinci ve üçüncü jeneras-
yon OKS’ler ayrı ayrı değerlendirilmiş olup478 ilk artıştan sonra 
üriner albümin atılımı OKS tedavisi kesildikten sonra durmuştur. 
Antiminerolokortikoid diüretik etkiye sahip yeni jenerasyon bir 
progestin olan drospirenon (3 mg) ile çeşitli dozlarda kombinas-
yon halinde kulanılan etinil estradiol, tüm gruplarda SKB’yi 1-4 
mmHg düşürmüştür.479 Maalesef drospirenon’un levonorgestrel’e 
(ikinci jenerasyon bir sentetik progestojen) kıyasla daha yüksek 
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SKB değeri ≥160 mmHg 
olan yaşlı hipertansiflerde, 
SKB’nin 150 ile 140 mmHg 
arasına düşürülmesini 
önermek için güçlü kanıtlar 
mevcuttur.
Zinde olan <80 yaşındaki 
yaşlı hastalarda SKB ≥140 
mmHg değerlerinde
antihipertansif tedavi
düşünülebilir, tedavi iyi
tolere edilirse hedef SKB 
<140 mmHg’dır.
Başlangıç SKB ≥160 mmHg 
olan 80 yaşın üzerinde 
kişilerde, iyi fiziksel ve ruhsal 
durumda olmaları koşuluyla, 
SKB’nin 150 mmHg ve 140 
mmHg aralığına düşürülmesi 
önerilir.
Kırılgan yaşlı hastalarda 
antihipertansif tedaviye 
ilişkin kararların tedaviyi 
uygulayan hekime bırakılması 
ve tedavinin klinik etkilerinin 
izlenmesindeki bulgulara da-
yandırılması önerilmektedir.
Tedavi gören bir birey 80’li 
yaşlara geldiğinde, antihi-
pertansif tedavi iyi tolere 
ediliyorsa tedaviye devam 
edilmesi düşünülmelidir.

Yaşlılarda tüm hipertansiyon 
ilaçları önerilir ve kulla-
nılabilir, ancak diüretikler 
ve kalsiyum antagonistleri 
izole sistolik hipertansiyonda 
tercih edilebilir.
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faydaları belirsizdir.500 Uluslararası ve ulusal kılavuzlar gebelikte te-
daviye başlanması için ilgili eşikler ve KB hedefleri açısından fark-
lılıklar gösterir. 2007 ESH/ESC kılavuzunda2 KB ≥150/95 mmHg 
değeri ile uzun süreli artış görülen gebe kadınların tümünde ilaç 
tedavisinin düşünülmesi önerisi 1994 ile 2007 yılları arasında, 
özellikle doğum sonrası dönemde inme şikayetinin olduğu gebelik 
ile ilişkili hastaneye yatma oranında artan bir eğilim gösteren gün-
cel ABD verileriyle ve şiddetli pre-eklampsi ve eklampsi yaşayarak 
inme geçiren hastaların analiziyle502 desteklenmektedir. Kanıt ek-
sikliğine rağmen, 2013 Görev Grubu, aşağıdaki özelliklere sahip 
kadınlarda, ≥140/90 mmHg değerlerde, antihipertansif tedaviye 
erken başlanmasının düşünülmesini tekrar onaylıyor:

• gebelikte hipertansiyon (proteinüri ile birlikte veya değil);

• gebelikteki hipertansiyon ile önceden var olan hipertansiyo-
nun üst üste binmesi;

• gebelik süresince herhangi bir zamanda klinik belirti göster-
meyen organ hasarının veya semptomların görüldüğü hiper-
tansiyon.

Gebe hipertansif kadınlarda kullanılacak antihipertansif ilaçlar 
üzerine yayınlanan önceki kılavuzlardan2 sonra ek bilgi sağlanma-
dığından, metildopa’nın, labetalol’ün ve nifedipin’in, gebelikte ke-
sin olarak test edilmiş tek kalsiyum antagonisti olarak kullanılması 
yönündeki öneriler doğrulanabilir. Beta-blokerler (gebeliğin başla-
rında verildiğinde, fetüste büyüme geriliğine sebep olma olasılığı 
vardır) ve diüretikler (plazma hacminde önceden azalma olmuşsa) 
dikkatle kullanılmalıdır. Yukarıda belirtildiği gibi, renin-anjiyotensin 
sistemini (ACE inhibitörleri, ARB’ler, renin inhibitörleri) engelle-
yen tüm ajanlardan kesinlikle kaçınılmalıdır. Acil durumda (pre-
eklampsi) tercih edilen ilaç intravenöz labetalol iken, intravenöz 
infüzyonda sodyum nitropruzit veya nitrogliserin kullanımı diğer 
bir seçenektir. Pre-eklampsinin engellenmesi için düşük dozda as-
pirin kullanılması oldukça tartışmalı bir konudur. Aspirinin, preek-
lampsinin önlenmesinde küçük bir faydası olduğunu bildiren geniş 
bir meta-analiz olmasına rağmen,503 yakın zamanda yapılan iki ana-
liz, zıt sonuçlara varmıştır. Rossi ve Mullin,504 pre-eklampsiye ilişkin 
yüksek risk altında bulunan yaklaşık 5000 kadından ve düşük risk 
altında bulunan 5000 kadından alınan birleştirilmiş verileri kullan-
mış ve düşük dozda aspirinin505 hastalığın engellenmesine etki et-
mediğini bildirmiştir. Bununla birlikte, Bujold ve diğerleri, gebe ka-
dınlarda düşük dozda aspirin kullanımın incelendiği RTC’lere dahil 
olan 11.000’in üzerinde kadından alınan verileri birleştirmiş ve ge-
beliğin ilk 16 haftasında tedaviye başlayan kadınlarda, pre-eklampsi 
gelişimi (0,47 göreceli risk) ve şiddetli pre-eklampsi gelişimi (0,09 
göreceli risk) göreceli riskinde, kontrol grubuna kıyasla anlamlı 
ve belirgin bir azalma gözlemlemiştir.505 Bu uyumsuz verilerle kar-
şı karşıya kalındığından, sadece temkinli önerilerde bulunulabilir: 
pre-eklampsi riski yüksek olan (önceki gebelikte hipertansiyon, 
KBH, sistemik lupus eritematoz gibi bir otoimmun hastalık veya 
antifosfolipid sendromu, tip 1 veya tip 2 diyabet, kronik hipertan-
siyon) veya preeklampsi için birden fazla orta risk faktörüne sahip 
olan (ilk gebelik, yaş ≥40, gebelik aralığı >10 yıl, ilk vizitte VKİ 
≥35 kg/m2, ailede pre-eklampsi öyküsü ve çoğul gebelik) kadınlara, 
gastrointestinal kanama riski düşük olması şartıyla, 12. haftadan 
bebeğin doğumuna kadar günde 75 mg aspirin alımı önerilebilir.

6.5.4. Gestasyonel hipertansiyonda uzun dönem KV 
sonuçlar

KV ve metabolik stres nedeniyle gebelik, bir kadının yaşam 
boyu riskini tahmin etmek için eşsiz bir fırsat sunar; preeklamp-

venöz tromboembolizm riskine neden olduğu yönünde giderek 
artan miktarda kanıt mevcuttur.480 OKS kombinasyonları ile mi-
yokard enfarktüsü arasındaki ilişki kapsamlı bir şekilde incelenmiş 
olup varılan sonuçlar tartışmalıdır. Önceki prospektif çalışmalarda 
özellikle sigara içen OKS kullanıcıları olmak üzere OKS kullanan 
kadınlarda akut miyokard enfarktüsü riskinde bir artış gösterilmiş 
ve bu gözlem daha önce sigara içmiş OKS kullanıcılarını da kap-
samıştır.481 İkinci ve üçüncü jenerasyon OKS’lerin kullanıldığı iki 
vaka kontrol çalışması mevcut olup çelişkili sonuçlar elde edilmiş-
tir.482,483 İsveç’te yapılan büyük ölçekli, popülasyon temelli pros-
pektif bir çalışmada, düşük doz östrojen ve ikinci veya üçüncü 
jenerasyon progestin kullanmakta olan, halen OKS kullanan ka-
dınların çoğunda OKS kullanımının miyokard enfarktüsü riskinde 
artışla ilişkili olmadığı belirlenmiştir.484 OKS olarak progestojen 
kullanılan gözlemsel çalışmalardaki veriler miyokard enfarktüsü 
riskinde artış olmadığını düşündürmektedir.485 30 yıldan uzun bir 
dönemdeki çalışmaların özetlendiği üç ayrı meta-analiz OKS kul-
lanıcılarında inme riskinin OKS kullanmayanlara kıyasla yaklaşık 
iki kat arttığını göstermiştir.486,487,488 İsrail’de yapılan popülasyona 
dayalı bir kohort çalışmasında, drospirenon içeren OKS’ler geçici 
iskemik atak ve inme riskinde bir artışla ilişkilendirilmemiştir.489

Hormonal kontraseptiflerin oral dışı yollarla uygulanan (enjek-
tabl, topikal, vajinal) en yeni formülasyonlarına dair sonuç verileri 
yoktur. Bununla birlikte, transdermal bantlar ve vaginal halkaların 
benzer yaş grubundaki kontrollere kıyasla venöz tromboz riskin-
de artışa neden olduğu belirlenmiştir.490 Miyokard enfarktüsü ve 
iskemik inme insidansının OKS kullanıcıları yaş grubunda düşük 
olsa da OKS’lerin riski mutlak koşullarda küçüktür ancak doğur-
ganlık çağındaki kadınların %30-%45’i OKS kullandığından kadın 
sağlığı açısından önemli bir etkiye sahiptir. Mevcut önerilerde 
OKS’lerin her bir hastaya özel riskleri ve yararları dikkate alarak 
seçilmesi ve başlatılması ifade edilmektedir.491 KB usulüne uygun 
yapılan ölçümler kullanılarak değerlendirilmelidir ve hipertansi-
yon tanısı konulması için bir tek KB ölçümü yeterli görülmeme-
lidir.492 35 yaş ve üstündeki kadınlar hipertansiyon dahil KV risk 
faktörleri açısından değerlendirilmelidir. Hipertansiyonu kontrol 
edilemeyen kadınlarda OKS kullanımı önerilmemektedir. Hiper-
tansiyonlu kadınlarda OKS kombinasyonunun kesilmesi KB kont-
rolünde iyileşme sağlayabilir.493 Sigara kullanan ve 35 yaşın üstün-
deki kadınlarda OKS’ler dikkatli şekilde reçete edilmelidir.494

6.5.2. Hormon replasman tedavisi

Hormon tedavisi ve selektif östrojen reseptör modülatörleri 
KVH’nin birincil veya ikincil önlenmesi için kullanılmamalıdır.495 
Şiddetli menopoz semptomları için daha genç, premenopozal ka-
dınlara bazen tedavi uygulanıyorsa hormon replasman tedavisinin 
yararları ve potansiyel riskleri göz önüne alınarak değerlendiril-
melidir.496,497 Menopozal hipertansif kadınlarda hormon replas-
man tedavisi ile KB’nin artma olasılığı düşüktür.498

6.5.3. Gebelik

Gebelikte hipertansif bozukluklar ESC’nin Gebelikte KVH Te-
davi Kılavuzunda yakın zamanda incelenmiştir.499 Bu konuda ran-
domize kontrollü bir çalışma bulunmadığından öneriler ancak 
uzman görüşüyle yönlendirilebilir. Gebelikte şiddetli hipertansiyo-
nun (SKB için >160 ve DKB için >110 mmHg) ilaç tedavisinin ge-
rekli ve yararlı olduğu yönünde fikir birliği sağlanmış olmakla bir-
likte, şiddetli hipertansiyon gelişimine yol açabilecek düşük bir risk 
dışında, önceden mevcut olan veya gebelik kaynaklı hafif ila orta 
şiddette artan KB (≤160/110 mmHg) için antihipertansif tedavinin 
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si, KVH riskinin erken göstergesi olabilir. Yakın zamanda yapılan 
geniş ölçekli bir meta-analize göre, gebelikten sonraki 5-15 yıl 
içerisinde takip eden iskemik kalp hastalığı, inme ve venöz trom-
boembolik vaka riski, pre-eklampsi öyküsü olan kadınlarda yak-
laşık iki kat daha fazladır.506 Hipertansiyon gelişimi riski ise nere-
deyse dört kat daha yüksektir.507 Erken başlangıçlı pre-eklampsisi 
(gestasyondan 32 hafta önce doğum) olan, ölü doğum yapan veya 
fetüsünde büyüme geriliği olan kadınlar, en yüksek risk altın-
da olarak kabul edilirler. Hipertansif bozuklukların gelişimi için 
gebelikten önceki risk faktörleri; büyük gebelik yaşı, yükselmiş 
KB, dislipidemi, obezite, pozitif KVH aile öyküsü, antifosfolipid 
sendromu ve glukoz entoleransıdır. Hipertansif bozukluklar, ka-
dınlarda KVH için önemli bir risk faktörü olarak kabul edilir.495 Bu 
yüzden, gelecekteki KVH’yi azaltmak için doğumdan sonra yaşam 
tarzı değişiklikleri ve düzenli KB kontrolleri önerilmektedir.

6.5.5 Hipertansif kadınlarda tedavi stratejilerinin özeti

6.6. Diabetes mellitus
Yüksek KB, tip 1 ve tip 2 diyabetin ortak özelliği olup, maskeli 

hipertansiyon da nadir olmadığından21 belirgin olarak normo-
tansif diyabetli hastalarda ambulatuvar KB’nin 24 saat boyunca 
izlenmesi, kullanışlı bir diyagnostik prosedür olabilir. Önceki bö-
lümlerde (4.2.6 ve 4.3.4), antihipertansif tedaviyi <140 mmHg 
SKB düzeylerinde (yüksek-normal KB) başlatmanın genel fayda-
larına veya <130 mmHg hedeflerini amaçlamanın yararlarına dair 
net bir kanıt olmadığı belirtilmiştir. Bunun sebebi, bu durumları 
doğru bir şekilde araştıran uygun çalışmaların olmamasıdır. Diya-
bette mikrovasküler hastalık (renal, göz, veya sinirsel) varlığının, 
tedaviye başlamayı ve daha düşük KB değeri hedeflerini gerek-
tirip gerektirmediği de net değildir. Mikroalbuminüri, tedavi ile 
geciktirilir veya azaltılır, fakat normotansifleri ve hipertansifleri 
içeren diyabetik nüfuslarda yapılan çalışmalar, proteinürinin azal-
tılmasına, şiddetli KV sonuçlarında azalmanın eşlik ettiğini tutarlı 
bir şekilde gösterememiştir274,276,329 (ayrıca bkz. Bölüm 6.9). AD-
VANCE çalışmasındaki normotansif ve hipertansif hastalarda,508 
ve DIRECT çalışmasındaki normotansif tip-1 diyabetli hastalarda, 
antihipertansif tedavinin diyabetik retinopati üzerinde herhangi 
bir etkisi bildirilmemiştir.509 Son olarak, antihipertansif ilaçların 
esasen nöropatiyi etkilemediği gözlemlenmektedir.510 Bu yüzden, 
kanıta dayalı öneriler, ortalama SKB’si ≥160 mmHg olan diya-
betli hastaların hepsinde antihipertansif ilaç tedavisini başlatmak 
yönündedir. SKB’si ≥140 mmHg olan diyabetli hastalarda da, bu 
değeri kalıcı olarak <140 mmHg’ye düşürmek amacıyla, tedavi 
önemle önerilir. Bölüm 4.3.4.1’de de belirtildiği gibi, 80 mmHg 
ila 85 mmHg arasında DKB hedefi, HOT290 ve UKPDS293 çalışma-
larının bulgularıyla desteklenmektedir. Diyabetli hastalarda SKB 
hedefinin, 140 mmHg’nin ne kadar altında olması gerektiği net 
değildir, çünkü diyabette KV sonucunun azaltılmasının SKB’nin 
<140 mmHg’ye düşürülmesiyle sağlandığını gösteren tek geniş öl-
çekli çalışmada, SKB değeri aslında ortalama 139 mmHg’ye düşü-
rülmüştür.270,275 Çeşitli çalışmalardaki KV vakalarında oluşan azal-
ma karşılaştırıldığında, benzer SKB farkları için, daha yoğun SKB 
düşüşünün faydasının, SKB farklarının 139-130 mmHg aralığının 
aşağı kısımlarına doğru gittikçe kademeli olarak azaldığı belirlen-
miştir.314 SKB’yi <130 mmHg’ye düşürmenin aksini destekleyici 
kanıtlar, RKÇ’nin post-hoc analizinden ve İsveç’te yurt çapında 
kayıt tabanlı olarak gerçekleştirilen, faydaların <130 mmHg’de 
artmadığını ortaya koyan bir gözlemsel çalışmadan gelmekte-
dir.326,511,512 Artmış idrar protein atılımı olan diyabetli hasta vakası 
ise Bölüm 6.9’da açıklanmıştır.

Antihipertansif ilaçların seçimi, etkinliğe ve tolerabiliteye da-
yanmalıdır. Bir meta-analize göre tüm antihipertansif ajan sınıfları 
yararlıdır,394 ve seçim yaparken her defasında tedaviyi amaca uy-
gun hale getirmek için324 komorbiditeler dikkate alınmalıdır. Di-
yabette KB kontrolü daha zor olduğundan, tüm çalışmalarda has-
taların çoğu kombinasyon tedavisi almıştır. Dolayısıyla, diyabetli 
hipertansifleri tedavi ederken çoğunlukla kombinasyon tedavisi 
düşünülmelidir. RAS blokerlerinin idrar protein atılımı (bkz. Bö-
lüm 6.9) üzerindeki daha büyük etkisi nedeniyle, kombinasyona 
bir ACE inhibitörü veya bir anjiyotensin reseptör blokeri dahil 
etmek makul görünmektedir. Bununla birlikte, ONTARGET463 
ve ALTITUDE434 çalışmalarında bildirilen risk artışı nedeniyle, 
iki RAS blokerinin (renin inhibitörü aliskiren dahil) yüksek risk 
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genç perimenapozal kadın-
larda şiddetli menapozal 
semptomların tedavisi 
için tedavi düşünülüyorsa, 
faydaları olası risklerine karşı 
tartılmalıdır.
Gebelikte şiddetli
hipertansiyonun
(SKB >160 mmHg veya 
DKB >110 mmHg) ilaçla 
tedavi edilmesi önerilir.

KB sürekli ≥150/95 mmHg 
olan gebe kadınlarda ve 
gestasyonel hipertansi-
yon, subklinik OH veya 
semptomların varlığında 
KB ≥140/90 mmHg olan 
gebelerde de ilaç tedavisi 
düşünülebilir.

Yüksek pre-eklampsi riski 
bulunan kadınlarda,
gastrointestinal kanama
riskinin düşük olması
koşuluyla, 12. haftadan 
doğuma kadar düşük dozda 
aspirin tedavisi düşünülebilir.

Çocuk doğurma olasılığı 
olan kadınlarda RAS
blokerleri önerilmemektedir 
ve kaçınılmalıdır
Metildopa, labetalol ve
nifedipin, gebelikte tercih 
edilen antihipertansif 
ilaçlar olarak düşünülmelidir. 
İntravenöz labetalol veya 
nitroprussit infüzyonu, acil 
durumlarda (pre-eklampsi) 
düşünülmelidir.
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aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cÖnerileri destekleyen kaynaklar.
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altındaki hastalara eş zamanlı olarak verilmesinden kaçınılmalıdır. 
Tiazid ve tiazid benzeri diüretikler yararlıdır ve RAS blokerleriyle 
birlikte sıkça kullanılırlar. Kalsiyum antagonistlerinin, özellikle bir 
RAS blokeriyle birleştirildiklerinde yararlı oldukları gösterilmiştir. 
İnsülin duyarlılığını bozma potansiyeli olmasına rağmen, beta-blo-
kerler, özellikle KBH ve kalp yetmezliği olan hastalarda, KB kont-
rolü için kombinasyon tedavisinde yararlıdır.

6.6.1. Diyabet hastalarında tedavi stratejileri
önerilerinin özeti

2013 ESH/ESC Arteriyel Hipertansiyon Kılavuzu

6.7. Metabolik sendrom
Metabolik sendrom, 2009 yılında sözde harmonize bir tanımı 

verilmiş olmasına rağmen, özellikle abdominal obezite tanımla-
rındaki farklılıklar nedeniyle değişik biçimlerde tanımlanmıştır.514 
Metabolik sendromun, yararlı bir klinik kavram olup olmadığı 
halen tartışılmaktadır, bunun sebebi büyük ölçüde, bireysel fak-
törlerin öngörü gücüne herhangi bir katkıda bulunup bulunma-
dığını kanıtlamanın zorluğudur.515,516 Sendrom, yükselmiş KB yok-
luğunda da tanı konulabiliyor olmasına rağmen, yüksek normal 
KB ve hipertansiyon, metabolik sendromun sık rastlanan olası 
bir bileşenidir.517 Bu durum, hipertansiyonun, yüksek-normal KB 
ve beyaz önlük hipertansiyonunun, genelde artmış bel çevresi ve 
insülin direnci ile ilişkilendirilmesiyle de tutarlıdır. Hipertansiyo-
nun metabolik bozukluklarla birlikteliği, global riski artırır ve KB 
değeri ≥140/90 mmHg olan bireylere antihipertansif ilaç yazma 

(uygun bir yaşam tarzı değişikliği döneminden sonra) önerisi (Bö-
lüm 4.2.3), metabolik bozukluğu olan hipertansif hastalara özel 
bir dikkatle uygulanmalıdır. KB düşürücü ilaçların, yüksek-normal 
KB’si olan metabolik sendromlu bireylerdeki KV sonuçları üze-
rinde yararlı etkisinin olduğuna dair hiçbir kanıt yoktur.277,278 Me-
tabolik sendrom genelde bir ‘pre-diyabetik’ durum olarak kabul 
edildiği için, RAS blokerleri ve kalsiyum antagonistleri gibi ajanlar, 
insülin hassasiyetini potansiyel olarak iyileştirdiklerinden veya en 
azından kötüleştirmediklerinden tercih edilirken, beta-blokerler 
(vazodilatör beta-blokerler hariç)407,409 ve diüretikler, tercihen 
düşük dozlarda ve sadece ek ilaçlar olarak düşünülmelidir. Di-
üretikler kullanılırsa, potasyum koruyucu ajan ile birlikte kulla-
nım düşünülmelidir409 çünkü hipokaleminin glukoz entoleransını 
kötüleştirdiğine dair kanıtlar mevcuttur.518 Metabolik sendromu 
olan tüm bireylere, özellikle kilo kaybı ve fiziksel aktivite artışı 
olmak üzere yaşam tarzı değişiklikleri önerilir. Bu, sadece KB’yi 
değil aynı zamanda paternin metabolik bileşenlerini iyileştirecek 
ve diyabetin başlangıcını geciktirecektir.369,519,520

6.7.1. Metabolik sendromlu hipertansif hastalarda
tedavi stratejileri önerilerinin özeti

Diyabeti olan hastalarda tedavi stratejileri

Öneriler Sınıfa Düzeyb Kayc

SKB ≥160 mmHg olan 
diyabetik hastalarda
antihipertansif ilaç tedavisine 
başlaması zorunluyken, SKB 
≥140 mmHg olduğunda da 
ilaç tedavisine başlanması 
kuvvetle önerilir.

Diyabeti olan hastalarda 
SKB hedefinin <140 mmHg 
olması önerilir.
Diyabeti olan hastalarda 
DKB hedefinin <85 mmHg 
olması önerilir.
Diyabeti olan hastalarda tüm 
antihipertansif ajan sınıfları 
önerilir ve kullanılabilir; 
özellikle proteinüri veya 
mikroalbuminüri
varlığında, RAS blokerleri 
tercih edilebilir.
Bireysel ilaç seçiminin, eşlik 
eden hastalıkları dikkate 
alması önerilir.
Diyabeti olan hastalarda, iki 
RAS blokerinin eş zamanlı 
olarak verilmesi önerilme-
mektedir ve kaçınılmalıdır.

DKB = diyastolik kan basıncı; RAS = renin anjiyotensin sistemi; SKB = sistolik 
kan basıncı 
aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cÖnerileri detsekleyen kanıtlar.

I

I

I

I

I

III

A

A

A

A

C

B

275,276,
290–293

270,275,
276,295

290,293

394,513

–

433

Metabolik sendromlu hipertansif hastalarda 
tedavi stratejileri 

Öneriler Sınıfa Düzeyb Kayc

Metabolik sendromu olan tüm 
bireylere, kilo kaybı ve giziksel 
aktiviteyi artırmak başta olmak 
üzere yaşam tarzı değişiklikleri 
önerilmelidir. Bu girişimler, 
sadece KB’yi değil aynı zamanda 
sendromun metabolik bileşen-
lerini iyileştirecek ve diyabetin 
başlangıcını geciktirecektir.

Antihipertansif ilaçların, meta-
bolik bozukluğu olan hipertansif 
hastalara, uygun bir yaşam tarzı 
değişikliği döneminden sonra KB 
değeri ≥140/90 mmHg olduğun-
da, özel bir dikkatle yazılması ve 
KB değerinin <140/90 mmHg 
olarak korunması önerilir.

Metabolik sendromlu ve
yüksek-normal KB’li
bireylerde KB düşürücü
ilaçlar önerilmez.

Metabolik sendrom bir ‘pre-
diyabetik durum olarak kabul 
edildiği için, RAS blokerleri ve 
kalsiyum antagonistleri gibi, 
insülin hassasiyetini potansiyel 
olarak iyileştiren veya en azın-
dan kötüleştirmeyen antihiper-
tansif ajanlar, tercih edilen ilaçlar 
olarak düşünülmelidir.
Beta-blokerler (vazodilatör 
beta-blokerler hariç) ve diüre-
tikler, tercihen potasyum koru-
yucu bir ajan ile birlikte, sadece 
ek ilaç olarak düşünülmelidir.

I

I

III

IIa

B

B

A

C

369,519,
520

141

277,278

–
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KB = kan basıncı; RAS = renin-anjiyotensin sistemi.
aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cÖnerileri destekleyen kanıtlar.
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6.8. Tıkayıcı uyku apnesi
Bu başlık, yakın zamanda ESH ve Avrupa Solunum Derneğinin 

görüş birliğine vardığı bir belgenin konusu olmuştur.521 Özellikle 
gece hipertansiyonu konusunda tıkayıcı uyku apnesi ve hiper-
tansiyon arasındaki ilişki hakkında bolca doküman mevcuttur. 
Tıkayıcı uyku apnesinin, geceleri oluşan KB artışı veya KB’nin 
düşmemesi ile seyreden olguların büyük kısmından sorumlu 
olduğu gözlemlenmektedir. Birkaç prospektif çalışma, şiddetli 
tıkayıcı uyku apnesini, ölümcül ve ölümcül olmayan KV vakalar 
ve tüm nedenlere bağlı mortaliteyle ilişkilendirmiş olsa da, bu 
ilişkinin KAH’dan daha çok inmeyle yakın olduğu ve hafif-orta 
dereceli tıkayıcı uyku apnesiyle daha zayıf ilişkide olduğunu bil-
dirmektedir.521 Gece uykusu sırasında KV ve solunum değişken-
lerinin izlenmesinin, dirençli hipertansiyon hastası bireylerde 
sistematik olarak uygulanıp uygulanmaması gerektiği tartışmaya 
açıktır ve herhangi bir maliyet verimliliği analizi uygulanmamış-
tır. Şu anda, gece süresince oluşan KB anormalliklerini gösteren 
AKBÖ veya gecelik oksimetri bu kompleks yöntemlerden önce 
gelmelidir. Obezite ve tıkayıcı uyku apnesi arasındaki ilişki ne-
deniyle, yaygın olarak kilo kaybı ve egzersiz önerilir, fakat ne 
yazık ki geniş ölçekli kontrollü araştırmalar mevcut değildir.521 
Kesintisiz pozitif hava yolu basıncı tedavisi, tıkayıcı uyku ap-
nesini azaltmak için başarılı bir prosedürdür; bununla birlikte, 
mevcut olan dört meta-analize göre, uzatılmış kesintisiz pozitif 
hava yolu basıncı tedavisinin ambulatuvar KB üzerindeki etkisi 
çok küçüktür (1-2 mmHg düşüş).522,523,524,525 Bunun sebebi, bu 
kompleks prosedüre yeterince bağlı kalmamak veya sınırlı ta-
kip süresi olabilir fakat 3 yıldan uzun süreli takibi yapılan, yakın 
zamandaki bir çalışmada pozitif hava basıncı tedavisine devam 
eden ve tedaviyi bırakan uyku apnesi hastaları arasında, KB’de 
veya ilaç kullanımında fark olmadığı tespit edilmiştir.526 Bununla 
birlikte, son zamanlarda yapılan prospektif iki çalışmada şunlar 
bildirilmiştir: 1) tıkayıcı uyku apnesi olan normotansif bireyler, 
12 yıllık bir takip süresi boyunca hipertansiyon geliştirme ris-
ki anlamlı bir artış gösteriyordu527 ve 2) kesintisiz pozitif hava 
basıncıyla tedavi edilen bireylerde tedavinin yararları gündüz 
uyku eğilimine sahip kişilerle sınırlı gözükse de527 yeni başlan-
gıçlı hipertansiyon riski daha azdı.528 Sonuç olarak, tıkayıcı uyku 
apnesinin sağlık üzerindeki potansiyel etkisine rağmen, iyi tasar-
lanmış tedavi çalışma sayısı çok azdır. Araştırılması gereken di-
ğer iki acil soru ise, tıkayıcı uyku apnesinin hipertansiyonun KV 
riskini gerçekten arttırıp arttırmadığı ve tıkayıcı uyku apnesine 
yönelik uzun süreli terapötik düzeltmenin KB ve KV sonuçlarda 
bir düşüşe yol açıp açmadığıdır.529

6.9. Diyabetik ve diyabetik olmayan 
nefropati
Gözlemsel çalışmalarda, KB ile KAH’nin ilerlemesi ve olay 

SDBH durumu arasındaki ilişki, doğrudan ve progresiftir.530 Ja-
pon erkek genel nüfusunda da yüksek normal KB, KAH’nin art-
mış görülme sıklığıyla ilişkilendirilmiştir.531 Benzer şekilde, non-

diyabetik nefropati hastalarında uygulanan girişim çalışmalarının 
metaanalizinde, KAH’nin ilerlemesi ulaşılan KB ile ilişkiliydi 
ve en yavaş ilerleme 110-119 mmHg aralığında tedavi edilmiş 
SKB’si olan hastalardaydı.532 Ne yazık ki (bkz. Bölüm 4.3.4.3), 
bu gözlemsel veriler, KAH hastalarının daha düşük (<125-130 
mmHg) veya daha yüksek KB hedefine (<140 mmHg) randomize 
edildiği üç çalışmanın sonuçlarıyla desteklenememiştir:304,305,306 
Başlangıç olarak daha düşük KB’ye randomize edilen gruplar-
da, proteinürinin var olması şartıyla, daha az SDBH vakasının 
veya ölümün görüldüğü iki kol arasında, bu çalışmaların ikisinin 
gözlem amaçlı takibi dışında, böbrek yetmezliği ve ölümde fark 
bulunamadı.307,308,313 Diyabetik veya non-diyabetik böbrek hasta-
lığı olan hastalarda, sistolik KB, <140 mmHg’ye düşürülmelidir 
ve belirgin proteinüri var olduğunda, hGFR’deki değişikliklerin 
izlenmesi şartıyla, <130 mmHg değerler de elde edilebilir.

Diyalize alınan SDBH hastalarında yakın zamanda yapılan bir 
meta-analiz, sistolik/diyastolik KB düşüşüyle533 KV sonuçlarda, 
KV ölümde ve tüm nedenlere bağlı mortalitede oluşan azalmayı 
ortaya koymuştur; bununla birlikte, edinilen mutlak KB değer-
leri üzerinde bilgi sağlanmamıştır ve mortalitede azalma, sadece 
kalp yetmezliği olan hastalarda görülmüştür. Bu yüzden, kesin 
bir KB hedefine ilişkin öneri yapılamamaktadır.

Randomize kontrollü çalışmalardan alınan verilerin gözlemsel 
analizlerine göre üriner protein atılımındaki değişiklikler renal 
ve KV sonuçlarının öngörücüleri olduğundan,534,535,536 proteinü-
rinin azaltılması (hem mikroalbüminuri hem de belirgin prote-
inüri) yaygın olarak bir tedavi hedefi kabul edilir. Proteinürinin 
daha fazla veya daha az agresif azaltımına göre randomize edilen 
gruplarda, KV veya renal sonuçları karşılaştıran çalışmalardan 
somut kanıt yine mevcut değildir. Birçok RKÇ, RAS blokajının, 
diyabetik nefropatili, non-diyabetik nefropatili ve KVH’li hasta-
larda albüminurinin azaltılmasında, plasebo veya diğer antihiper-
tansif ajanlardan daha etkin olduğunu513,537 ve ayrıca olaya bağlı 
mikro-albuminurinin engellenmesinde de etkin olduğunu açıkça 
belirtmektedir.329,538 Bu çalışmaların hiçbirinin, KV sonuçları üze-
rindeki etkileri değerlendirecek yeterli istatistik gücü yoktur.

KB hedeflerine ulaşmak genelde kombinasyon tedavisi gerek-
tirir ve RAS blokerleri, diğer antihipertansif ajanlarla birleşti-
rilmelidir. ACCOMPLISH çalışmasının bir alt analizinde,539 ACE 
inhibitörünün tiazid diüretik yerine bir kalsiyum antagonistiyle 
birleştirilmesinin, serum kreatinin ve SDBH’nın iki katına çıka-
rılmasının engellenmesinde daha etkinken, proteinürinin engel-
lenmesinde daha az etkin olduğu bildirilmiştir. Bölüm 6.6’da da 
belirtildiği gibi, iki RAS blokerinin kombinasyonu proteinürinin 
azaltılmasında potansiyel olarak daha etkili olmasına rağmen, 
genelde önerilmez.434,463 Renal işlevde azalma ve hiperkalemi 
riskinden dolayı, mineralokortikoid reseptör antagonistlerinin 
KAH’de kullanımı, özellikle bir RAS blokeriyle birlikte olduğun-
da önerilmez.540 Serum kreatinin 1,5 mg/dl veya hGFR’nin <30 
ml/dak 1,73 m2 olması halinde, kıvrım diüretikleri tiazidlerin ye-
rini almalıdır.
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azalma sırasında hipotansiyonu en aza indirgemek için, hacim kay-
bındaki hemostatik düzeltmeleri (böbrek yetmezliğinde yerleşik 
şiddetli bozukluk) engelleyen ilaçlardan kaçınılmalıdır. Hemodi-
yaliz alanında randomize kontrollü çalışma nadir olup, sayısının 
artması gerekir. Daha uzun veya daha sık diyaliz tuz kısıtlaması ve 
kısa diyaliz süresiyle bağlantılı hemodinamik sorunları çözebilir.541 
Antihipertansif tedavi alanındaki RKÇ’ler, hemodiyaliz hastalarını 
nadiren kapsamakta olup, daha çok olmaları desteklenmelidir.

6.10 Serebrovasküler hastalık
6.10.1. Akut inme
İnmenin akut safhası sırasında KB yönetimi, bir endişe konusu 

olmayı sürdürmektedir. Küçük bir çalışmanın (CHHIPS, Control-
ling Hypertension and Hypertension Immediately Post-Stroke) 
sonuçları, akut inmeli ve SKB’si >160 mmHg olan hastalara lizi-
nopril veya atenolol verilmesinin yararlı etkisini ortaya koymuş-
tur.542 Aynı durum, akut inmeden sonra 7 gün boyunca verilen 
kandesartan’ın yararını ortaya koyan ACCESS çalışmasında da 
mevcuttu.543 İkinci hipotez, 2000’den fazla akut inmeli hastayı 
kapsayan SCAST çalışmasında düzgün bir şekilde test edilmiştir.544 
SCAST, yineleyen inme dahil olmak üzere, işlevsel sonuçlar ve KV 
sonlanım noktaları için nötrdü ve anlamlı yarar gösteren herhangi 
bir alt grup belirleyemedi. Son zamanlarda yapılan bir inceleme, 
bu zor alanda bize yararlı bir güncelleme sunuyor.545

6.10.2. Önceki inme veya GİA
Bölüm 4.2.6 ve 4.3.4.2’de, yakın zamanda (akut olmayan) 

inme veya geçici iskemik atak (GİA)279,296,297 geçiren hastalarda 
uygulanmış antihipertansif tedavinin (plasebo kontrollü) başlıca 
üç RKÇ’sinden alınan verilerin, bir miktar çelişen kanıtlar orta-
ya koyduğu belirtilmişti. Yineleyen inmenin, KB yüksek-normal 
aralıkta olduğunda tedaviyi başlatarak engellenebileceğine veya 
SKB’nin <130 mmHg’ye düşürülmesine ilişkin kanıt henüz yok-
tur. İnmenin engellenmesi, antihipertansif tedavinin en tutar-
lı faydası olduğundan ve farklı ilaç rejimlerinin uygulandığı tüm 
büyük RKÇ’lerde gözlemlendiğinden, KB’nin etkin bir şekilde 
düşürülmesi kaydıyla, inmenin engellenmesi için tüm rejimler 
kabul edilebilirdir.546 Meta-analizler ve metaregresyon analizleri, 
kalsiyum antagonistlerinin, inmenin önlenmesi üzerinde nispeten 
daha büyük bir etkinliğinin olabileceğini savunmuştur,284,395,421 fakat 
ikincil inmenin önlenmesi konusunda yapılan iki başarılı çalışmada, 
diüretik279 veya ACE inhibitörü ve diüretik kombinasyonu kul-
lanılmıştır.279,296 Anjiyotensin reseptör blokerlerine karşı çeşitli 
ilaçların kullanıldığı tekli çalışmalarda ve metaanalizlerde, sereb-
rovasküler koruyucu etkiler de bildirilmiştir.547,548

6.10.3. Bilişsel işlev bozukluğu ve beyaz cevher lezyonları
Japonya’da yakın zamanda, dikkatle yürütülen gözlemsel bir ça-

lışmada, hipertansiyonun öncü vasküler demanstaki önemi doğ-
rulanmıştır,549 fakat KB düşüşünün etkileriyle ilgili kanıtlar yetersiz 
ve kafa karıştırıcıdır. HYVET’in seksenli yaşlardaki hipertansifler 
üzerine bilişsel alt çalışması ise, takip süresinin çok kısa olması 
nedeniyle çok az bilgi sağlamıştır ve birlikte uygulanan meta-analiz 
çok sınırlı yarar ortaya koymuştur.550 Bilişsel işlev bozukluğunun 
engellenmesi ve bilişsel işlev bozukluğu başladığında demansın 
geciktirilmesi konusunda acilen çalışmalar yapılması gerekmekte-
dir. Beyaz cevher lezyonlarının (MRI’da hiperintensiteler), artmış 
inme, bilişsel bozulma ve demans riskiyle ilişkili olduğu bilinme-
sine rağmen (bkz. bölüm 3.7.5), antipertansif tedavinin, bunların 
gelişimini değiştirip değiştiremeyeceği yönünde neredeyse hiç 
bilgi yoktur. PROGRESS’nin küçük bir alt çalışması551 ve yakın za-
manda yürütülen bir prospektif gözlemsel çalışma,552 beyaz cev-
her hiperintensitelerini, aşırı duyarlılıklarını, KB’yi düşürerek en-
gellemenin mümkün olduğunu savunmakta fakat bu önermenin, 
geniş bir RKÇ’de doğrulanması gerekmektedir.

6.9.2. Kronik böbrek hastalığı evre 5

Hipertansiyon, hemodiyaliz hastalarında sık görülen bir bul-
gudur ve sağ kalımda önemli rol oynar. Hemodiyalize giren has-
talarda yüksek KB’nin nasıl yönetileceğine dair ayrıntılı öneriler, 
nefrolojik bilimsel toplulukların düzenlediği kılavuzlarda mevcut 
olup, burada sadece birkaç genel değerlendirme yapılacaktır. Bun-
ların birincisi, hemodiyaliz hastalarının yönetimi için doğru KB öl-
çümünün şart olmasıdır. Bununla birlikte, hemodiyaliz öncesinde 
ölçülen KB, hastanın deneyimlediği ortalama KB’yi yansıtmayabilir. 
Bu yüzden, evde kendi kendine yapılan KB ölçümünün, hemodi-
yaliz öncesi KB değerlerine üstünlüğüne dair net kanıtlar olması-
nın yanında, ölçümlerin nasıl ve nerede yapılması gerektiği sorusu 
özellikle önemlidir. İkincisi, hemodiyalize alınan hastalarda tedavi 
ile hedeflenecek KB’nin net bir şekilde belirlenmemiş olmasıdır. 
Sodyum ve su dengesindeki değişikliklerin KB’yi özellikle değişken 
hale getirmesi ve düşük KB değerleri elde edilmesinin, ilaç kay-
naklı KB kontrolüne değil, kardiyomiyopati gibi komplikasyonların 
varlığına bağlı olabilmesi, diğer zorluklardandır. Bu nedenle, tanıyı 
koyarken ekokardiyografiden yararlanmak gereklidir. Üçüncüsü, 
diüretikler dışındaki tüm antihipertansif ilaçların, hemodinamik 
instabiliteye ve ilacın diyaliz edilebilme kapasitesine göre belir-
lenen dozlarda, hemodiyaliz hastalarında kullanılabilir olmasıdır. 
Diyalizdeki manevralarla sağlanan kan hacminde hızlı ve yoğun 
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6.9.1. Nefropatili hipertansif hastalarda terapötik
strateji önerilerinin özeti

Nefropatisi olan hipertansif hastalarda tedavi 
stratejileri

Öneriler Sınıfa Düzeyb Kayc

SKB’nin <140 mmHg’ye
indirilmesi düşünülmelidir.

hGFG = hesaplanmış glomerül filtrasyon hızı; KB = kan basıncı;
KBH = kronik böbrek hastalığı; RAS = renin anjiyotensin sistemi;
SKB = sistolik kan basıncı 
aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cÖnerileri destekleyen kanıtlar.

Belirgin proteinüri varlığında, 
hGFH’deki değişikliklerin 
izlenmesi koşuluyla, SKB 
değerlerinin <130 mmHg’ya 
düşürülmesi düşünülebilir.
RAS blokerleri,
albüminürinin azaltılmasında 
diğer antihipertansif
ajanlardan daha etkilidir ve 
mikroalbüminüri veya aşikar 
proteinüri varlığında
hipertansif hastalarda
gereklidir.

KB hedeflerine ulaşmak için 
sıklıkla kombinasyon tedavisi 
gerekir ve RAS blokerlerinin 
diğer antihipertansif ajanlarla 
kombinasyonu önerilir.

Proteinürinin azaltılmasında 
potansiyel olarak daha etkili 
olmasına rağmen, iki RAS 
blokerinin kombinasyonu 
önerilmemektedir.
Aldosteron antagonistleri, 
böbrek işlevlerinde azalma 
ve hiperkalemi riski
nedeniyle KBH’de özellikle 
bir RAS blokeriyle
kombinasyon halinde
önerilmemektedir.
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6.10.4. Serebrovasküler hastalık bulunan hipertansif 
hastalarda tedavi strateji önerilerinin özeti

6.11. Kalp hastalığı
6.11.1. Koroner kalp hastalığı
Koroner kalp hastalığı birden fazla faktöre bağlı olmakla bera-

ber, KB’nin sürekli olarak yüksek seviyede olmasının önemli bir 
faktör olduğunun, özellikle yaklaşık 140 mmHg SKB’nin üzerinde 
belirgin düzeyde artan bir önemi olduğunun altını çizmek gere-
kir. INTERHEART çalışması, miyokard enfarktüsün popülasyona 
bağlı riskinin yaklaşık %50’sinden lipitlerin, yaklaşık %25’lik kıs-
mından ise hipertansiyonun sorumlu olduğunu ortaya koydu.553 
Başta SKB ve DKB olmak üzere, KAH için birçok risk faktörü-
nün, vücut kitle indeksiyle fazlasıyla ilişkili olduğu bulgusu,554 ge-
nel popülasyonda görülen obezitenin dizginlenemeyen yükselişini 
durdurmanın aciliyetine dikkat çekmektedir.

Bölüm 4.2.6 ve 4.3.4.2’de, antihipertansif tedaviyle ilgili randomi-
ze kontrollü çalışmaların belirgin KAH’si olan hipertansif hastalarda 
SKB hedefinin <130 mmHg olması gerektiğine dair tutarlı bir kanıt 
sağlayamadığı ve yüksek- normal KB ile antihipertansif tedavinin 
başlatılması gerektiğine dair de tutarlı kanıt bulunmadığı belirtilmiş-
ti. Bunların aksine, edinilen KB ve KV sonuçları arasında bir J-eğrisi 
ilişkisinin varlığına dair şüphe uyandıran birkaç bağıntılı analiz ise, 
yüksek oranda KAH hastası içeriyordu317,318,322,323 ve bir J-eğrisi olu-
şursa, bu eğrinin özellikle tıkayıcı koroner hastalığı olan hastalarda 
oluşması mantıksız değildir. Sonuç insidansının, takip ziyaretlerinin 
başından sonuna kadar tutarlı SKB kontrolü (yani <140 mmHg) ile 

ters ilişkili olduğunu ortaya koyan INVEST çalışmasının (hastaların 
tümü KAH’lıydı) post-hoc analiziyle, SKB’yi <140 mmHg’ye indir-
geme önermesi dolaylı olarak desteklenmiştir.436 Hipertansif hasta-
larda hangi ilaçların daha iyi olduğu konusundaysa, yakın zamanda 
geçirilen bir miyokard enfarktüsünden284 sonra beta-blokerlerin 
kullanılmasının daha büyük faydaları olduğuna dair kanıt mevcut 
olup, bu konuda ACE inhibitörleri de başarılı bir şekilde test edil-
miştir.555,556 Sonrasında, tüm antihipertansif ajanlar284 kullanılabilir. 
Beta-blokerler ve kalsiyum antagonistleri, anjina vakalarında en 
azından semptomatik sebepler için tercih edilmelidir.

6.11.2. Kalp yetersizliği
Hipertansiyon, günümüzde neredeyse inme kadar hipertansi-

yonla ilişkili olduğu bilinen bir komplikasyon olan kalp yetmezliği-
nin gelişiminde rol oynayabilen en önemli risk faktörüdür.557 Kalp 
yetmezliğinin önlenmesi, KB’yi düşüren ilaçlarla395 ilişkili en yaygın 
yarar olup, bu ilişki çok yaşlı hastalar için de geçerlidir.287 Bu du-
rum, karşılaştırmalı çalışmalar yapılarak diüretikler, beta-blokerler, 
ACE inhibitörleri, anjiyotensin reseptör blokerleri ve belirgin bir 
şekilde daha az etkili olan kalsiyum antagonistleri ile (en azından 
diüretiklerin yerine kullanıldıklarında) gözlemlenmiştir.395 ALL-
HAT448 çalışmasında, ACE inhibitörünün diüretikten daha etkili ol-
duğu belirlenmiştir fakat çalışma tasarımı, başlangıçta diüretiklerin 
bırakılmasını gerektirmiştir ve erken kalp yetmezliği episodların-
daki küçük fazlalık bundan kaynaklanmış olabilir. TRANSCEND558 
ve PROFESS297 çalışmalarında, anjiyotensin reseptör blokeri, kalp 
yetmezliği sebepli yatarak tedaviyi, plasebo kullanılan grubun (te-
davi, non-RAS-bloker ajanlarından oluşuyordu) altına düşüremedi. 
ONTARGET463 çalışmasında ise, anjiyotensin reseptör blokerinin 
ACE inhibitöründen (anlamlı bir fark olmasa da) daha az etkili ol-
duğu gözlemlendi. Kalp yetmezliği olan hastalarda hipertansiyon 
öyküsü yaygınken, kalp yetmezliğinin SV sistolik işlev bozukluğu ile 
birlikte geliştiği hastalarda yükselmiş KB olmayabilmektedir. Özel-
likle KB düşüşünün etkilerini ölçmek amacıyla, bu hastalarda RKÇ 
yapılmamıştır (çoğu antihipertansif tedavi çalışmasında kalp yet-
mezliği olan hastalar genelde hariç tutuldu.) Bu hastalara beta-blo-
kerlerin, ACE inhibitörlerinin, anjiyotensin reseptör blokerlerinin 
ve mineralokortikoid reseptör antagonistlerinin verilmesini des-
tekleyen kanıtlar, bu ajanların, KB düşüşünün değil (gerçekten de 
bu çalışmaların bir kaçında KB değişikliği bildirilmedi),411 sempatik 
sistemin ve RAS’in sebep olduğu kardiyak aşırı uyarılmayı düzelt-
meyi amaçladığı çalışmalardan elde edilmiştir. Kalp yetmezliği olan 
hastalarda uygulanan 10 prospektif gözlemsel çalışmanın metaana-
lizinde, daha yüksek SKB’nin, daha iyi sonuçlarla ilişkili olduğu be-
lirlenmiştir.559 Hipertansiyon, korunmuş SV ejeksiyon fraksiyonu 
olan kalp yetmezliği hastalarında daha yaygındır. Bununla birlikte, 
özellikle bu hastaları kapsayan sonlanım çalışmalarında, olasılık-
la KB düşürücü ajanların kullanıldığı geniş bir arka plan tedavisi 
aldıklarından, sadece bir kaç hastada kontrol altına alınamamış 
hipertansiyon vardı. Bu çalışmalardan biri olan I-PRESERVE’de560 
anjiyotensin reseptör antagonisti irbesartan, plaseboyla karşılaştı-
rıldığında, KV olayları azaltmakta başarısız oldu. Bununla birlikte, 
mevcut antihipertansif tedaviyi (%25 ACE inhibitörü içeren) en 
iyi düzeye çıkarmak için randomize tedavi eklendi ve başlangıç 
KB’sinin sadece 136/76 mmHg olduğunu düşünürsek, SKB’yi 140 
mmHg’nin daha altına düşürmenin herhangi bir yarar sağlayıp sağ-
lamayacağına dair soru daha da güçlendi.

6.11.3. Atriyal fibrilasyon
Hipertansiyon, hem Avrupa’da hem ABD’de, atriyal fibrilasyonu 

olan hastalarda en yaygın eşlik eden durumdur.561 Yüksek-normal 
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Serebrovasküler hastalığı olan hipertansif 
hastalarda tedavi stratejileri

Öneriler Sınıfa Düzeyb Kayc

Akut inmeden sonraki 
ilk hafta içerisinde, KB 
seviyesine olursa olsun, KB 
düşürücü tedavi girişimi 
önerilmez, ancak çok yüksek 
SKB değerleriyle karşı
karşıya kalındığında klinik 
yargı kullanılmalıdır.
İnme veya GIA öyküsü 
olan hipertansif hastalarda, 
başlangıç SKB 140-159 
mmHg aralığında olduğunda 
dahi, antihipertansif tedavi 
önerilir.
İnme veya GIA öyküsü 
olan hipertansif hastalarda, 
SKB hedefinin <140 mmHg 
olması düşünülmelidir.

İnme veya GİA öyküsü olan 
yaşlı hipertansif
hastalarda, girişim ve hedef 
SKB değerleri biraz daha 
yüksek olabilir.
KB’nin etkin bir şekilde 
düşürülmesi koşuluyla, 
inmeden korunmak için tüm 
ilaç rejimleri önerilir.

GIA = geçici iskemik atak; KB = kan basıncı; SKB = sistolik kan basıncı 
aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cÖnerileri destekleyen kanıtlar.
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bildirmiştir. Benzer KB düşürme durumları için, randomize karşı-
laştırmalı çalışmalarda, anjiyotensin reseptör blokerlerinin, ACE 
inhibitörlerinin ve kalsiyum antagonistlerinin, beta-blokerlerden 
daha etkili olduğu belirlenmiştir.580 Sadece SVH’li hipertansif has-
taları seçen LIFE çalışmasında, SV kitlesinin tedavi yoluyla azalma-
sı,261 KV vakalarındaki azalmayla anlamlı olarak ilişkilendirilmiştir. 
Bu konu, Bölüm 8.4’de daha ayrıntılı olarak incelenmiştir.

6.11.5 Kalp hastalığı olan hipertansif hastalarda tedavi 
stratejilerinin özeti

KB dahi atriyal fibrilasyon562 gelişimiyle ilişkilidir ve hipertansiyon 
geri döndürülebilir bir neden olarak değerlendirilebilir.154 Hipertan-
siyonun ve antihipertansif tedavinin, atriyal fibrilasyon ile ilişkileri, 
yakın zamanda bir ESH çalışma grubunun makalesinde incelendi.563 
Atriyal fibrilasyonu olan hipertansif hastalar, tromboemboli riski 
açısından yeni ESC kılavuzlarında564 belirtilen skora göre değerlen-
dirilmelidir ve herhangi bir kontrendikasyon yoksa inmeyi ve diğer 
embolik olayları engellemek amacıyla hastaların çoğunluğu oral 
antikoagulan almalıdır.565 Mevcut tedavi, K vitamini antagonistlerini 
temel almaktadır ama yeni ilaçlar olan doğrudan trombin inhibi-
törlerinin (dabigatran) veya faktör Xa inhibitörlerinin (rivaroksa-
ban, apiksaban), varfarin’e göre ikinci derecede olmadığı ve bazen 
üstün olduğu ortaya konulmuştur.561,563 Bu ilaçların klinik çalışmalar 
dışındaki değerlerinin ortaya konulması gerekse de bu halen tera-
pötik çağın ümit verici yeniliklerindendir. Antikoagülan tedavi alan 
hastalarda, KB’nin iyi kontrolü, kanama vakalarının azaltılmasında 
ek avantaj sağlar.566 Çoğu hastada, atriyal fibrilasyonda ventriküler 
hız yüksektir.565 Bu yüzden, beta-blokerler ve non-dihidropridin 
kalsiyum antagonistleri, atriyal fibrilasyonu ve yüksek ventriküler 
hızı olan hastalarda antihipertansif ajanlar olarak önerilirler. Atriyal 
fibrilasyonun sonuçları arasında, artmış genel mortalite, inme, kalp 
yetmezliği ve yatarak tedavi bulunur; bu yüzden, yeni atriyal fibri-
lasyonun engellenmesi veya geciktirilmesi istenir.154 SVH’li ve hi-
pertansiyonlu hastalarda yapılan çalışmaların ikincil analizleri567,568 
beta-bloker (atenolol) veya kalsiyum antagonisti (amlodipin) te-
davisiyle karşılaştırıldığında, anjiyotensin reseptör blokerlerinin 
(losartan, valsartan), atriyal fibrilasyonun ilk oluşumunu engelleye-
bileceğini göstermiştir ve bu sonuçlar, kalp yetmezliği olan hasta-
larda yapılan benzer analizlerle tutarlıdır.569,570,571 Bu bulgu, yerleşik 
aterosklerotik hastalığı olan yüksek riskli hastalarda, TRANS-
CEND558 ve PROFESS297 gibi daha yakın zamanda gerçekleştirilen 
bazı çalışmalarla doğrulanmamıştır ve yerleşik atriyal fibrilasyonu 
olan hastalarda gerçekleştirilen ACTIVE I çalışmasında, irbesar-
tan sağ kalımı artırmamıştır.572 Anjiyotensin reseptör blokerleri, 
paroksismal veya persistan atriyal fibrilasyonun yinelenmesini en-
gellememiştir (CAPRAF,573 GISSI-AF,574 ANTIPAF çalışmaları575). 
Mevcut verilerin heterojenliği dikkate alınarak, ARB’lerin yararlı 
etkilerinin, sol ventrikül hipertrofisi veya işlev bozukluğu576 gibi ya-
pısal kalp hastalığı olan ya da genel olarak yüksek risk altında olan 
fakat atriyal fibrilasyon öyküsü bulunmayan hipertansif hastalarda, 
atriyal fibrilasyon oluşumunu engellemek ile sınırlı olabileceği öne 
sürülmüştür.568 Kalp yetmezliği olan hastalarda, beta-blokerler577 
ve mineralokortikoid antagonistleri578 de atriyal fibrilasyonu engel-
leyebilir. Bu önerme, ACE inhibitörlerinin ve anjiyotensin reseptör 
blokerlerinin, kalsiyum antagonistlerine kıyasla, daha düşük atriyal 
fibrilasyon riskiyle ilişkilendirildiğini bildiren ve İngiltere’deki yakla-
şık 5 milyon hasta kaydını içeren bir genel uygulama veri tabanının 
bulguları tarafından da dolaylı olarak destekleniyor.579 Bu durum, 
kalp yetmezliğinde beta-blokerler için de ortaya konulmuştur. Bu 
yüzden, kardiyak uç organ hasarı olan hipertansif hastalarda atriyal 
fibrilasyonun oluşumunu önlemek için, bahsedilen ajanlar tercih 
edilen antihipertansif ajanlar olarak kabul edilebilirler.

6.11.4. Sol ventrikül hipertrofisi

2009 ESH yeniden değerlendirme belgesi,141 özellikle konsant-
rik tip olan SVH’nin, 10 yıl içinde %20’den yüksek bir KVH riskiy-
le (yüksek KV riskle) ilişkilendirilmesinin sebebine ilişkin kanıtları 
özetlemiştir. Başta LIFE çalışması olmak üzere330 birkaç küçük 
çalışma, SVH azalmasının, KB düşüşüyle yakından ilişkili olduğunu 
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Kalp hastalığı olan hipertansif hastalarda tedavi 
stratejileri

Öneriler Sınıfa Düzeyb Kayc

KKH’sı olan hipertansif 
hastalarda, SKB hedefi <140 
mmHg olarak düşünülmelidir.
Yakın zamanda miyokart en-
farktüsü geçirmiş hipertansif 
hastalarda, beta-blokerler 
önerilir. Diğer KKH du-
rumlarında, tüm hipertansif 
ajanlar kullanılabilir fakat 
semptomatik nedenler için 
(anjina) beta-blokerler ve 
kalsiyum antagonistleri tercih 
edilmelidir.

Korunmuş ejeksiyon fraksi-
yonlu kalp yetersizliği olan 
hastalarda, tek başına antihi-
pertansif tedavinin veya her-
hangi bir özel ilacın yararlı 
olduğuna dair kanıt yoktur. 
Ancak, hem bu hastalarda 
hem de hipertansiyonu ve 
sistolik işlev bozukluğu olan 
hastalarda, SKB’yi yaklaşık 
140 mmHg’ye düşürmek 
düşünülebilir. Semptom-
ları rahatlatmaya yönelik 
bir tedavi (diüretiklerle 
konjesyon, beta-blokerlerle 
yüksek kalp atış hızı vb.) de 
düşünülmelidir.

ACE inhibitörleri ve anjiyo-
tensin reseptör blokerleri 
(eğer kalp yetersizliği de 
mevcutsa, beta-blokerler ve 
mineralokortikoit reseptör 
antagonistleri), yeni veya 
yineleyen atriyal fibrilasyon 
riski altındaki hastalarda 
düşünülmelidir.

SVH’li tüm hastaların,
antihipertansif ajanlar alması 
önerilir.

SVH’li hastalarda, SVH’yi
geriletme becerisi daha yüksek 
olan ajanlardan, yani ACE 
inhibitörlerinden, anjiyotensin 
reseptör blokerlerinden ve 
kalsiyum antagonistlerinden 
biriyle tedaviye başlanması
düşünülmelidir.

Diüretikler, beta-blokerler, 
ACE inhibitörleri, anjiyo-
tensin reseptör blokerleri 
ve/veya mineralokortikoit 
reseptör antagonistleri, 
kalp yetersizliği veya şiddetli 
SoV işlev bozukluğu olan 
hastalarda mortaliteyi ve 
hastaneye yatışları azaltmak 
için önerilir.
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ACE = anjiyotensin dönüştürücü enzim; EF = ejeksiyon fraksiyonu;
KKH = koroner kalp hastalığı; SKB = sistolik kan basıncı; SoV = sol ventrikül; 
SVH = sol ventrikül hipertrofisi 
aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cÖnerileri destekleyen kanıtlar.
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6.12. Ateroskleroz, arterioskleroz ve 
periferik arter hastalığı
6.12.1. Karotis ateroskleroz

2007 ESH-ESC kılavuzları,2 karotis aterosklerozun ilerleme-
sinin, KB’yi düşürerek geciktirilebileceği, fakat kalsiyum antago-
nistlerin diüretiklerden ve beta-blokerlerden daha etkili188 ACE 
inhibitörlerinin ise diüretiklerden daha etkili olduğu sonucuna 
vardılar.581 Kalsiyum antagonistlerinin, karotis İMK üzerinde RAS 
blokerlerinden daha etkili olup olmadıklarına dair çok az veri var-
dır.

6.12.2. Artmış arteriyel sertlik

Tüm hipertansif ajanlar arteriyel sertliği azaltır, çünkü KB’nin 
düşürülmesi arteriyel duvarın sert bileşenleri üzerindeki yükü alır 
ve PWV’nin pasif olarak azalmasını sağlar. Randomize kontrollü 
çalışmalar üzerinde yeni yapılan bir meta analize ve meta reg-
resyon analizine göre, ACE inhibitörleri ve anjiyotensin reseptör 
blokerleri PWV’yi azaltmaktadır.582,583 Bununla birlikte, yüksek 
kaliteli ve uygun şekilde desteklenen RKÇ’lerin eksik olması ne-
deniyle, arteriyel sertlik üzerindeki etki açısından diğer antihiper-
tansif ajanlara göre üstün olup olmadıkları net değildir. PWV ile 
ölçülene göre, RAS blokerlerinin arteriyel sertliği azaltma bece-
risi, KB’yi azaltma becerisinden bağımsız görünmektedir.582,583,584 
Ancak, amlodipin- valsartan kombinasyonunun, santral SKB’yi, 
amlodipin-atenolol kombinasyonundan daha etkin bir şekilde dü-
şürmesine rağmen, EXPLOR çalışmasında, her iki kombinasyo-
nun da PWV’yi, 24 haftalık süre boyunca anlamlı bir fark olmadan 
0,95 m/s’ye düşürdüğü görülmüştür.399 Ayrıca hafif-orta dereceli 
hipertansiyon üzerine randomize bir çalışmada, 1 yıllık tedavi-
nin ardından, vazodilatör beta-bloker nebivolol, santral nabız 
basıncını, non-vazodilatör beta-bloker metoprolol’dan daha bü-
yük oranda düşürmüş fakat her iki ilaçta da artış indeksinde veya 
karotis-femoral PWV’de anlamlı değişiklik tespit edilmemiştir.406 
Arteriyel sertliğin azaltılmasıyla KV olayların azalması arasındaki 
ilişki ilerlemiş böbrek hastalığı olan az sayıda kişi üzerinde gerçek-
leştirilen tek bir çalışmada bildirilmiştir.586

6.12.3. Periferik arter hastalığı

UKPDS çalışmasının prospektif gözlemsel analizi,587 diyabetli 
hastalarda periferik arter hastalığıyla bağlantılı amputasyon ve 
ölüm ile tedaviyle elde edilen SKB arasında ters ve güçlü bir iliş-
ki olduğunu göstermiştir.315 Periferik arter hastalığı olan hasta-
larda, antihipertansif ajan seçimi, gerçek KB kontrolünden daha 
az önemlidir.199 ACE inhibitörleri, HOPE çalışmasına588 katılan 
periferik arter hastalığı olan 4000’den fazla hastanın bir alt grup 
analizinde yarar göstermiştir ama, ACE inhibitörü alan koldaki 
KB, karşılaştırılan koldan daha düşük değerdeydi. Periferik arter 
hastalığı olan hastalarda beta-bloker kullanımının, klodikasyon 
semptomlarını kötüleştirebileceğine dair endişeler mevcuttur. 
Hafif-orta dereceli ekstremite iskemisi olan periferik arter has-
taları üzerine yayınlanan iki meta-analiz, beta-bloker alımının, 
periferik arter hastalığı semptomlarının alevlenmesiyle ilişkilen-
dirilmesini doğrulamamıştır.589,590 Renal arter stenozu insidansı, 
periferik arter hastalığı olan hastalarda artmıştır. Dolayısıyla, bu 

hastalarda dirençli hipertansiyon ile karşılaşıldığında, bu tanı dik-
kate alınmalıdır.587

6.12.4. Ateroskleroz, arterioskleroz ve periferik arter 
hastalığı olan hipertansif hastalar için törepatik tedavi 
önerilerinin özeti

6.13. Seksüel işlev bozukluğu
Seksüel işlev bozukluğu, hipertansif bireylerde normotansif bi-

reylerden daha yaygın olup mevcut bilgiler çoğunlukla erkeklerle 
ilgilidir. Erektil işlev bozukluğu, bağımsız bir KV risk faktörü ve 
klinik belirti göstermeyen veya klinik organ hasarı için erken bir 
diyagnostik gösterge olarak kabul edilir.591 Bu yüzden, hastanın 
tam öyküsünde seksüel işlev bozukluğu yer almalıdır. Yaşam tarzı 
değişiklikleri, erektil fonksiyonu iyileştirebilir.592 Daha eski antihi-
pertansif ilaçlarlarla karşılaştırıldığında, yeni ajanların (anjiyotensin 
reseptör blokerleri, ACE inhibitörleri, kalsiyum antagonistleri ve 
vazodilatör beta-blokerler), erektil fonksiyon üzerinde nötr veya 
hatta yararlı etkileri bulunmaktadır.593 Fosfodiesteraz-5 inhibitörle-
ri, hipertansiflere, çoğul ilaç rejimlerinde dahi (alfa-blokerler hariç 
tutulabilir, nitrat verilmemelidir) güvenle verilebilir594 ve antihiper-
tansif tedaviye uyumu artırabilir. Hipertansiyonun ve antihipertan-
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Ateroskleroz, arteriyoskleroz ve periferik arter 
hastalığı olan hipertansif hastalarda tedavi 
stratejileri

Öneriler Sınıfa Düzeyb Kayc

Karotis aterosklerozu
varlığında, kalsiyum antago-
nistleri ve ACE inhibitörleri-
nin reçetelenmesi düşünül-
melidir, çünkü bu ajanların 
aterosklerozun ilerlemesini 
diüretikler ve beta-bloker-
lerden daha etkili geciktir-
dikleri gösterilmiştir.
NDH’si 10 m/s’nin üzerinde 
olan hipertansif hastalarda, 
KB’nin sürekli olarak 140/90 
mmHg’nin altında tutulması 
koşuluyla, tüm antihipertan-
sif ilaçlar düşünülmelidir.

PAH’li hipertansif hastalarda; 
miyokart enfarktüsü, inme, 
kalp yetersizliği ve KV ölüm 
riskinin yüksekliği nedeniyle 
<140/90 mmHg hedefine 
ulaşmak için antihipertansif 
tedavi önerilir.

Dikkatli bir izlem gerektir-
mekle birlikte, beta-bloker-
ler de PAH’lı hastalarda arte-
riyel hipertansiyonun tedavisi 
için düşünülebilir, çünkü 
kullanımları PAH semptom-
larının alevlenmesiyle ilişkili 
gibi görünmemektedir.
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ACE = anjiyotensin dönüştürücü enzim; KB = kan basıncı;
KV = kardiyovasküler; NDH = nabız dalga hızı; PAH = periferik arter hastalığı
aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cÖnerileri destekleyen kanıtlar.
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1) hastanın verdiği bilgiler yanıltıcı olabilir ve 2) tedaviye uyumu 
objektif olarak ölçme yöntemlerinin, günlük ilaçlara uygulanabilirli-
ği azdır. Sağlıklı bir yaşam tarzının yanında, hastanın ilaçlar hakkında 
genel olarak olumsuz hislerini ifade etmesi de bir ipucu sağlayabilir. 
Sonuç olarak, doktorlar, tüm mevcut ilaçların alımını durdurmayı 
ve yakın tıbbi gözetim altında daha basit bir tedavi rejimiyle ye-
niden başlamayı düşünmek zorunda kalabilir. Bu yaklaşım, etkisiz 
ilaçların faydasız kullanımını da engelleyebilir. Avrupa ülkelerinin 
çoğunda, hipertansiyon için yatarak tedavi uygun görülmese de, 
antihipertansif ilaçların KB etkisini sıkı bir denetim altında kontrol 
etmek için hastanede birkaç gün kalmak gerekli olabilir. Dirençli hi-
pertansiyon, diüretik dozu artırıldığında (aşağıya bakın), KB düşüşü 
sergileyebilse de, bu durumdaki hastaların çoğu için üçten fazla ilaç 
kullanımı gereklidir. Geniş ölçekli çalışmaların ve gözlemsel çalış-
maların alt grup analizleri, mevcut üç ilaç rejiminden kısmen veya 
tamamen farklı etki mekanizmasına sahip tüm ilaç sınıflarının, en 
azından bazı dirençli hipertansif bireylerde KB’yi düşürebileceğine 
dair kanıt sağlamıştır.603 Mineralokortikoid reseptör antagonistle-
rinin, yani düşük dozlarda (25-50 mg/gün) bile olsa spironolakton 
veya eplerenon kullanımının, alfa-1 blokeri doksazosin kullanımının 
ve diüretik dozda daha fazla artışın,604,605,606,607,608 renal fonksiyonun 
bozulmuş olması halinde tiazidlerin veya klortalidonun yerine kıv-
rım diüretiklerin kullanımının iyi cevapla sonuçlandığı bildirilmiştir. 
Kan hacminin, refrakter hipertansiyonda yükselebileceği dikka-
te alındığında,609 kullanımı hiperkalemiyi destekleyebilmesine ve 
hGFR’de belirgin düşüş olan hastalarda endike olmamasına rağ-
men, amilorid’in etkisi daha önce verilmiş olan tiazidin veya tia-
zid benzeri diüretiğin etkisine katkıda bulunabilir. Spironolakton’a 
veya eplerenon’a KB cevabından, genelde dirençli hipertansiyona 
eşlik eden yükselmiş plazma aldosteron düzeyleri sorumlu olabi-
lir. Bunun sebebi, aldosteron salgısının RAS bloğuyla ilişkili erken 
düşüşü atlatması610 veya tespit edilmemiş birincil aldosteronizm 
olabilir. Eski bir rapordan farklı olarak,611 dirençli hipertansiyonda 
endotelin antagonistlerinin klinik KB’yi etkin bir şekilde düşürdü-
ğü gözlemlenmemiştir ve kullanımları aynı zamanda yüksek oran-
da yan etkilerle ilişkilendirilmiştir.612 Yeni KB düşürücü ilaçlar ise 
(nitrik oksit vericiler, vazopresin antagonistleri, nötr endopeptidaz 
inhibitörler, aldosteron sentaz inhibitörleri, vb.) yeni araştırılmaya 
başlanmıştır.613 Bunlar dışında, dirençli hipertansif hastaların ilaç te-
davisine ilişkin yeni yaklaşım şu anda mevcut değildir.

6.14.1. Karotis baroreseptör stimülasyonu

İmplant edilen cihazlar aracılığıyla karotis sinüs sinirlerinin kro-
nik alan elektrikli stimülasyonunun, dirençli hipertansif bireyler-
de SKB ve DKB değerlerini azalttığı kısa süre önce bildirilmiş-
tir.614,615,616 Başlangıç KB değerleri çok yüksek olduğunda düşüş 
oldukça belirgindir ve etki ambulatuvar KB’yi de kapsayacak şe-
kilde 53 haftaya kadar devam etmektedir.615 Bununla birlikte, şim-
diye kadar yapılan uzun süreli gözlemler, sadece sınırlı sayıda has-
tayı içermiştir. Prosedürün kalıcı etkinliğini doğrulamak için, KB 
artışı çoğul ilaç tedavilerine cevap vermeyen çok sayıda bireyden 
alınacak daha ayrıntılı verilere ihtiyaç vardır. Bugüne kadar sadece 
birkaç tane yerel ve tedavi edilebilir yan etki bildirilmiş olsa da 
(enfeksiyon, sinir hasarı, glassofaringeal sinir kökünde ağrı, vb.), 
bu yöntemin kesin olarak güvenli olduğu sonucuna varmak için, 
daha geniş bir veri tabanı gerekmektedir.

sif tedavinin kadın cinsel fonksiyonları üzerindeki etkilerine dair 
araştırmalar henüz başlangıç aşamasında olup, desteklenmelidir.

6.14 Dirençli hipertansiyon
Uygun yaşam tarzı tedbirlerinin yanında bir diüretiğin ve farklı 

sınıflara ait diğer iki antihipertansif ilacın (mineralokortikoid re-
septör antagonisti içermek zorunda değildir) yeterli dozlarda kul-
lanımını içeren bir tedavi stratejisinin, SKB ve DKB değerlerini, 
sırasıyla 140 mmHg ve 90 mmHg’nin altına düşürememesi halinde, 
hipertansiyon, tedaviye dirençli olarak tanımlanır. İncelenen nüfusa 
ve medikal tarama düzeyine bağlı olarak, dirençli hipertansiyon gö-
rülme sıklığının, tüm hipertansif nüfusunun %5’i ila %30’u arasında 
olduğu bildirilmekle beraber, %10’un altındaki rakamların gerçek 
görülme sıklığını daha gerçekçi yansıttığı düşünülmektedir. Dirençli 
hipertansiyon, yüksek KV ve renal olay riskiyle ilişkilidir.597,598,599,600

Dirençli hipertansiyon, gerçek veya sadece gözle görünür ya 
da sahte olabilir. Sahte dirençli hipertansiyonun sıkça görülen bir 
sebebi, önerilen tedavi rejimine bağlı kalamamaktır ve bu, dünya 
hipertansif nüfusundaki düşük KB kontrolü oranından sorumlu 
olan, herkesin bildiği yaygın bir fenomendir. Ancak, KB kontrolü-
nün yetersizliği şunlara da bağlı olabilir: 1) KB ölçüm prosedürüne 
karşı uyarılma reaksiyonunun persistansı sebebiyle ofis KB değer-
lerinde artış (ofis dışında KB artışı görülmüyorsa) 2) geniş kollarda 
küçük kaf kullanımı nedeniyle damarın yetersiz kompresyonu; 3) 
kol arterinin oklüzyonunu engelleyen psödo-hipertansiyon, yani 
belirgin arteriyel sertleşme (özellikle fazlaca kireçlenmiş arterleri 
olan yaşlılarda daha yaygındır). Gerçek dirençli hipertansiyon ise 
şunlardan kaynaklanabilir: 1) obezite veya fazla kilo alımı, aşırı alkol 
tüketimi (aşırı içki içme şeklinde de olabilir) ve yüksek sodyum 
alımı gibi yaşam tarzı faktörleri; bu faktörler, sistemik vazokons-
triksiyon, sodyum ve su tutulumu yoluyla ve obezite durumunda, 
insülin direncinin ve artmış insülin seviyesinin sempatik sistemi 
uyaran etkileri nedeniyle, antihipertansif ilaçların KB düşürücü et-
kisini engelleyebilir; 2) vazopresör veya sodyum tutucu maddele-
rin kronik alımı; 3) olasılıkla noktürnal hiposkinin, kemoreseptör 
uyarımının ve uyku yoksunluğunun, uzun süre devam eden vazo-
konstriktör etkisi olabileceğinden, tıkayıcı uyku apnesi (her zaman 
olmasa da genelde obeziteyle ilişkilendirilir);521 4) hipertansiyonun 
saptanmamış ikincil biçimleriı; 5) özellikle renal fonksiyonu içerdi-
ğinde veya arteriyoler duvar-lumen oranında belirgin artışa veya 
geniş arter gerilebilirliğinde azalmaya yol açtığında, ilerlemiş ve geri 
döndürülemeyen organ hasarı. Dirençli hipertansiyona doğru bir 
tanısal yaklaşım için, hastanın öyküsü (yaşam tarzı özelliklerini içe-
ren) hakkında ayrıntılı bilgi, özenli bir fizik muayene ve ilişkili risk 
faktörlerini, organ hasarını, glukoz metabolizmasındaki ve sodyum 
tutulumu yoluyla KB düşürücü ilaçların etkisini engelleyen ileri re-
nal işlev bozukluğudaki değişiklikleri tespit etmek için laboratuar 
testleri gereklidir. Hipertansiyonun ikincil bir sebebi olması olasılığı 
her zaman dikkate alınmalıdır: birincil aldosteronizm, yıllar önce 
inanılandan daha sık olabilir601 ve aterosklerotik yapıda renal arter 
stenozlarının yaşlılar arasında oldukça yaygın olduğu ortaya koyul-
muştur. Son olarak, sadece sahte direnci saptamak amacıyla değil, 
aynı zamanda KB yükselmesini ve bunu takip eden tedavi değişik-
liklerinin etkisini de daha iyi ölçmek amacıyla, düzenli olarak ambu-
latuvar KB izlemş uygulanmalıdır.598,602 Klinik uygulamada, tedaviye 
uyumun düşük olduğunun belirlenmesi özellikle zor olabilir, çünkü: 
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Stimülasyon cihazlarının cerrahi implantasyonuyla ortaya çıkan 
uyumsuzluğu azaltmak ve uyarımı sağlayan pilin süresini uzatmak 
için sürmekte olan teknik gelişmeler test edilmektedir.

6.14.2. Renal denervasyon

Dirençli hipertansiyona karşı büyümekte olan ilaçsız bir tedavi 
yaklaşımı da, femorel arter içerisinden perkütan yolla yerleştiri-
len çeşitli tasarımlarda yapılan radyo frekanslı ablasyon kateterleri 
aracılığıyla, renal arter boyunca devam eden renal sinirlerin bi-
lateral yıkımıdır.617,618,619,620,621 Renal denervasyonun mantığı, renal 
vasküler direnç, renin salınımı ve sodyum geri emilimi üzerindeki 
sempatik etkilerin öneminde, hipertansif hastaların böbrekte ve 
diğer organlarda sergilediği artmış sempatik tonusta622,623,624 ve de-
ney hayvanlarında belgelenmiş olan renal afferent liflerin presör 
etkisinde yatar.625,626 Prosedürün ofis KB’sinde düşüşe yol açtığı, bu 
düşüşün genel olarak bir yıl sonra da sürdüğü, az sayıda hastada ise 
denervasyon işleminden itibaren iki ve üç yıl boyunca devam ettiği 
ortaya koyulmuştur. Ambulatuvar ve evde KB627 ve antihipertan-
sif ilaç ihtiyacında sınırlı düşüş gözlemlenirken, arteriyel sertliğin 
azalması, SVH’nin ve diyastolik işlev bozukluğunun geri dönüşü, 
renal koruma ve glukoz toleransının artması gibi ek faydalara dair 
kanıtlar elde edilmiştir.628,629,630 Kateterizasyon prosedürüyle ilişkili 
nadir sorunlar (lokal hematom, damar diseksiyonu, vb.) hariç, re-
nal fonksiyonla ilgili majör komplikasyon veya kötüleşme bildiril-
memiştir. Renal denervasyon yöntemi şu anda ümit vericidir fakat 
en iyi olası ilaç tedavilerine karşı güvenliğini ve sürekli etkinliğini 
kesin olarak belirlemek için uygun şekilde tasarlanmış, uzun süreli 
karşılaştırmalı çalışmalarından edinilecek ek verilere ihtiyaç vardır. 
Renal denervasyonu neyin etkin veya etkisiz kıldığını anlamak da 
(hasta özellikleri veya sempatektomi alamama), bu yönteme cevap 
verme olasılığı az olan bireylerde prosedürden kaçınmak açısından 
önemlidir. Daha fazla ayrıntı için, ESH’nin renal denervasyon hak-
kındaki makalesine başvurulmalıdır.631

6.14.3. Diğer girişimsel yaklaşımlar

Bu alandaki araştırmalar aktif olarak sürmekte olup, yeni giri-
şimsel prosedürler üzerinde çalışılmaktadır. Örneğin, venöz- ar-
teriyel fistül oluşturarak cerrahi müdahale aracılığıyla nörovaskü-
ler dekompresyon uygulanması üzerinde çalışılmaktadır; 2 yıldan 
sonra atenüasyon etkisine sahip olmakla birlikte, bu yöntemin 
bir kaç şiddetli dirençli hipertansiyonda KB’yi düşürdüğü belir-
lenmiştir (olasılıkla santral sempatik aşırı aktiviteyi düşürerek).632 
Renal ablasyon prosedürünü kısaltmak ve radyofrekans dışında, 
örneğin, ultrason ile renal denervasyon sağlamak için de yeni ka-
teterler mevcuttur.

Genel olarak, özellikle yüksek risk altındaki dirençli hipertan-
sif hastalarda, KB kontrolü için ek antihipertansif ilaçların etkisiz 
olduğu tamamen belgelendikten sonra, renal denervasyon ve ka-
rotis baroreseptör stimülasyonu uygulanabilir. FEVER ve VALUE 
çalışmalarından yakın zamanda elde edilen ve çoklu ilaç tedavi-
si gören hastalarda KV riskin, 1) başlangıç randomize tekli ilaç 
tedavisi alan hastalardakinden daha yüksek olduğuna ve 2) KB 
düşüşünün sonuç olarak azalmadığına dair kanıtlar dikkate alındı-
ğında, her iki yaklaşım için de, azalmış KV morbid ve ölümcül vaka 
insidansının KB düşüşlerine eşlik edip etmediğini belirlemek çok 
önemlidir.633,634 Bu, üzerinde uygun bir şekilde çalışılması gereken 

riskin geri dönüş olasılığını artırır.

6.14.4. Dirençli hipertansiyonda izleme

Dirençli hipertansiyonu olan hastalar yakından izlenmelidir. Ofis 
KB sık aralıklarla, ambulatuvar KB ise en az yılda bir kez ölçül-
melidir. Evde KB ölçümlerinin sıklaştırılması düşünülebilir ve or-
gan yapısının ve fonksiyonunun (özellikle böbrek) ölçümleri yıllık 
olarak gerçekleştirilebilir. Düşük dozda mineralokortikoid resep-
tör antagonistleri nispeten az yan etkiyle ilişkilendirilmiş olsa da, 
kullanımları sırasında serum potasyum ve serum kreatinin kon-
santrasyonları sıkça ölçülmelidir, çünkü bu hastalar, özellikle bir 
RAS blokeriyle eş zamanlı tedavi uygulanması halinde, akut veya 
kronik olarak renal fonksiyon bozulmasına maruz kalabilirler. Re-
nal denervasyon ve baroreseptör stimülasyonunun uzun dönem 
etkinliği ve güvenilirliğine dair daha fazla kanıt elde edilene kadar, 
bu prosedürlerin uygulanması deneyimli operatörlerle ve tanı ve 
takibin hipertansiyon merkezleriyle sınırlı kalması gerekmektedir.

6.14.5 Dirençli hipertansiyonu olan hipertansif
hastalarda tedavi stratejileri
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Dirençli hipertansiyon hastalarında tedavi 
stratejileri

Öneriler Sınıfa Düzeyb Kayc

Dirençli hipertansif hasta-
larda, hekimlerin mevcut 
çoklu ilaç rejimindeki ilaçların 
herhangi bir KB düşürücü et-
kisinin olup olmadığını kont-
rol etmesi ve etkileri yoksa 
veya az düzeydeyse bu ilaçları 
kesmesi önerilmektedir.
Mineralokortikoit reseptör 
antagonistleri, amiloride ve 
alfa-1-bloker doksazosin, 
kontrendikasyon yoksa, 
düşünülmelidir.

İlaç tedavisinin etkili 
olmaması durumunda, renal 
denervasyon ve baroresep-
tör stimülasyonu gibi invaziv 
girişimler düşünülebilir.

İnvaziv yaklaşımların, yalnızca 
gerçekten dirençli hipertan-
siyonu olan ve klinik SKB 
≥160 mmHg veya DKB ≥110 
mmHg olup KB artışı AKBM 
ile doğrulanan hastalar için 
düşünülmesi önerilir.

Renal denervasyon ve 
baroreseptör stimülasyonu-
nun uzun dönem etkinliği ve 
güvenilirliğine dair daha fazla 
kanıt elde edilene kadar, bu 
işlemlerin deneyimli opera-
törler tarafından yapılması 
ve tanı ve izlemin hipertan-
siyon merkezleriyle sınırlı 
kalması önerilir.
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AKBM = ayaktan kan basıncı izlemi; DKB = diyastolik kan basıncı; KB = kan 
basıncı; SKB = sistolik kan basıncı
aÖneri sınıfı.
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ta tartışılır. KB veya kalp hızı için rebound potansiyeli nedeniyle 
klonidin veya beta-blokerlerin aniden kesilmesinden kaçınılma-
lıdır. Her iki ajan tipi cerrahiye kadar sürdürülebilir ve hastalar 
oral ilaçları alamadığında beta-blokerler parenteral ve klonidin 
transdermal yolla alınabilir. Cerrahi operasyona bağlı sıvı deples-
yonu ile potansiyel advers etkileşim nedeniyle cerrahi gününde 
diüretiklerden kaçınılmalıdır. ACE inhibitörleri ve anjiyotensin 
reseptör blokerlerinin etkisi ayrıca cerrahi operasyona bağlı sıvı 
deplesyonu ile güçlenebilir ve bu ajanların cerrahi gününde alın-
maması ve sıvı replesyonu sağlandıktan sonra tekrar başlatılması 
önerilmiştir. Cerrahi sonrası KB artışı, meydana geldiğinde sıklık-
la hasta uyandıktan sonraki anksiyete ve ağrıdan kaynaklanır ve 
anksiyete ve ağrı tedavi edildikten sonra kaybolur. Bu önerilerin 
tümü yalnızca deneyime dayalıdır (Sınıf IIb, Düzey C).

6.18. Renovasküler hipertansiyon
Ateroskleroze bağlı renovasküler arter stenozu özellikle yaşlı 

popülasyonunda görece yaygın görülür ancak seyrek şekilde hi-
pertansiyona veya böbrek yetmezliğine ilerler.640 Renal arter ste-
nozu veya böbrek yetmezliği olan hastalarda çoğunlukla perkütan 
renal arter stent uygulanan girişimlerden yarar sağlanıp sağlanma-
dığı hala tartışılmaktadır. Fibromüsküler hiperplazide (%82-%100 
başarı, %10-%11 tekrar stenoz) kontrol edilmeyen hipertansi-
yonlu genç (çoğunlukla kadın) hastalarda bu prosedürü destek-
leyen ikna edici (ancak kontrollü olmayan) bilgiler mevcutken 
641 (Sınıf IIa, Düzey B), bu konu aterosklerotik renovasküler hi-
pertansiyonda oldukça tartışmalıdır. İki retrospektif çalışmada642 
rekürren akut kalp yetmezliği epizodları ile komplikasyonlu bila-
teral renal arter stenozu bulunan hastalarda (mortalitede hariç) 
iyileşme bildirilmiştir. Renal arter stenozlu diğer tüm koşullarda 
anjiyoplasti ve stent prosedürünün faydasına dair belirsizlikler 
çeşitli kontrollü çalışmalara karşın devam etmektedir. 2007 yı-
lından önce yayınlanan iki RKÇ ve 21 kohort çalışması tekdüze 
fayda paterni göstermemiştir. Tek başına medikal tedaviye karşı 
anjiyoplasti ve stent + medikal tedavi arasında randomize edilen 
806 hastanın dahil olduğu daha güncel ASTRAL çalışmasında KB, 
böbrek fonksiyonu veya KV olaylarda klinik açıdan anlamlı yararı 
gösteren herhangi bir kanıt elde edilmemiştir.643 Tasarımdaki bazı 
sınırlamalar (girişim için güçlü bir endikasyon bulunan hastalar 
randomizasyona dahil edilmemiştir) ve istatistiksel gücün eksikliği 
nedeniyle ASTRAL çalışmasından nihai sonuçlara varılamaması-
na karşın, günümüzde böbrek fonksiyonu son 6-12 ayda stabil 
kalmışsa ve hipertansiyon kabul edilebilir bir rejimle kontrol edi-
lemezse aterosklerotik renal arter stenozunda girişim önerilme-
mektedir (Sınıf III, Düzey B). Uygun medikal rejimler, ultrason 
incelemeleri veya sintigrafi aracılığıyla fonksiyonel öneminin ka-
nıtlanması şartıyla ve bilateral renal arter stenozu veya unilateral 
arter stenozu dışındaki vakalarda RAS blokerlerini içerebilir.

6.19. Birincil aldosteronizm 
Aldosteron üreten adenoma veya unilateral adrenal hiperpla-

zinin neden olduğu tanısı konulmuş unilateral birincil aldostero-
nizmde tedavi seçimi unilateral laparoskopik adrenalektomidir 
ancak mineralokortikoid reseptör antagonistleri ile tedavi bilate-
ral adrenal hastalıkta endikedir (idiyopatik adrenal hiperplazi ve 
bilateral adenoma).

Glukokortikoid ile düzelen aldosteronizm düşük dozda uzun 
etkili bir glukokortikoid (örn, deksametazon) ile tedavi edilir. Uni-
lateral birincil aldosteronizmli hastalarda cerrahi tedavi, adrena-
lektomi tanısı ve endikasyonu adrenal venöz numune alımına da-

6.15 Malign hipertansiyon
Malign hipertansiyon, iskemik organ hasarıyla (retina, böbrek, 

kalp, beyin) ilişkili çok yüksek KB değerleriyle klinik olarak ta-
nımlanan bir hipertansif kriz durumdur. Çok sık rastlanılmamakla 
beraber, yeni vakaların mutlak sayısı son 40 yılda çok değişme-
miştir. Malign hipertansiyonun tanısından sonraki 5 yıllık sürede 
sağkalım, olasılıkla daha erken tanı, daha düşük KB hedefleri ve 
yeni antihipertansif ajanların yeni sınıflarının mevcutluğu nedeniy-
le anlamlı şekilde artış göstermiştir (50 yıl önce sıfıra yakındır).635

Organ hasarı tedavi sırasında en azından kısmen gerileyebilir,636 
ancak uzun dönem prognoz özellikle böbrek fonksiyonu cid-
di şekilde azaldığında kötü olmaya devam etmektedir.637 Düşük 
sıklığı nedeniyle bu alanda yeni ajanlar kullanılarak iyi bir kont-
rollü çalışma yapılmamıştır. Mevcut tedavi intravenöz infüzyonla 
uygulanabilen ve titre edilebilen ajanlara dayalıdır ve bu nedenle 
aşırı hipertansiyonun ve sonraki iskemik organ hasarının önlen-
mesi için hızlı ancak kademeli olarak etki gösterebilir. Labetalol, 
sodyum nitroprussit, nikardipin, nitratlar ve furosemid en yaygın 
kullanılan intravenöz ajanlar arasında olmakla birlikte bu şiddetli 
hastalık bulunan kişilerde tedavi hekim tarafından bireyselleştiril-
melidir. (Diüretikler volüm retansiyonunu düzeltmek için yetersiz 
kaldığında ultrafiltrasyon ve geçici diyaliz yardımcı olabilir.)

6.16. Hipertansif krizler
Hipertansif krizler majör nörolojik değişiklikler, hipertansif 

ensefalopati, serebral enfarktüs, intrakranial hemoraji, akut sol 
ventrikül yetmezliği, akut pulmoner ödem, aortik diseksiyon, 
böbrek yetmezliği ve eklampsi gibi veya progresif organ hasarıyla 
ilişkili olarak SKB veya DKB’de büyük artışlar şeklinde (sırasıyla 
>180 mmHg veya >120 mmHg) tanımlanmıştır. Akut organ ha-
sarı olmadan, sıklıkla tedavinin kesilmesi veya dozunun azaltılması 
ve ayrıca anksiyete ile ilişkilendirilen izole yüksek KB artışları (hi-
pertansif krizler) bir acil durum olarak değerlendirilmemeli ancak 
ilaç tedavisinin tekrar başlatılması veya yoğunlaştırılması ile tedavi 
edilmeli veya anksiyete tedavisi uygulanmalıdır.

Baskın KB değerlerine karşı maksimum KB değerlerinin ola-
sı zararlı etkisine dair yakın zamanda şüpheler ifade edilmiştir.435 
Bununla birlikte, bu konuda daha fazla bilgi gerektiğinden aşırı 
tedaviden kaçınılmalıdır. Hipertansif krizlerin tedavisi ilişkili organ 
hasarının tipine bağlı olup akut inme tedavisinde hiç sağlamamak 
veya son derece dikkatli KB düşüşü sağlamak gerekirken, (bkz. 
Bölüm 6.10) akut pulmoner ödem ve aortik diseksiyonda hızlı ve 
agresif KB düşüşü hedeflenmelidir. Diğer çoğu vakada ilk saatte 
<%25 KB düşüşü amaçlanarak hızlı ancak kısmi bir KB düşüşü 
sağlanması ve daha sonra dikkatli şekilde tedaviye devam edilmesi 
önerilir. İlk başta intravenöz ve daha sonra oral yolla kullanılacak 
ilaçlar malign hipertansiyonda ve ayrıca hipertansif krizde öneri-
lenlerdir (bkz. Bölüm 6.15). Akut inme için önerilenler dışında 
bu alandaki tüm öneriler, koruyucu KB düşüşüne karşı agresif KB 
düşüşünün karşılaştırılmasıdır ve herhangi bir RKÇ bulunmaması 
nedeniyle deneyime dayalıdır ve nasıl devam edileceğine dair ka-
rar her hastaya özel olarak verilmelidir.

6.17. Perioperatif hipertansiyon tedavisi
Hipertansiyon cerrahi girişimin ertelenmesinin yaygın neden-

lerden biri olmakla birlikte bunun gerekli olup olmadığı tartış-
malıdır.638 Cerrahi adayının genel KV riskinin basamaklandırılması 
daha önemli olabilir.639 Antihipertansif tedavinin cerrahiden he-
men önce devam ettirilip ettirilmemesi gerektiği sorusu sıklık-
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yalı olarak yapıldığında, postoperatif dönemde hastaların hemen 
hemen %100’ünde serum potasyum konsantrasyonlarında düzel-
me göstermektedir.644 Hipertansiyonda unilateral adrenalektomi 
sonrasında birincil aldosteronizmli hastaların yaklaşık %50’sinde 
(aralık: %35- %60) tam iyileşme sağlanır (antihipertansif ilaç ol-
madan KB <140/90 mmHg olarak tanımlanmıştır). Bu iyileşme bi-
rinci derece akrabaları arasında birden fazla hipertansiyon hastası 
olmayan, ameliyattan önce en çok iki antihipertansif ilaç kullanan, 
yaşı daha genç olan, hipertansiyon süresi kısa ve vasküler yeniden 
modellemesi olmayan kişilerde daha olasıdır.645,646

Mineralokortikoid reseptör antagonistleri (spironolakton, ep-
lerenon) bilateral adrenal hastalık bulunan ve çeşitli nedenlerle 
unilateral birincil aldosteronizm için cerrahi uygulanamayan has-
talarda endikedir. Spironolakton için başlangıç dozu tek dozda 
günlük 12,5-25 mg olmalıdır; en düşük etkin doz belirlenmeli ve 
günlük 100 mg veya üstünde kademeli şekilde titre edilmelidir. 
Spironolakton ile jinekomasti insidansı dozla ilişkilidir ancak pre-
menopozal kadınlarda spironolakton ile menstruel bozuklukların 
kesin insidansı bilinmemektedir. Bir tiazid diüretik olan triamteren 
veya amilorid düşük bir dozda, yan etkilere neden olabilen daha 
yüksek spironolakton dozundan kaçınmak için tedaviye eklenebilir.

Eplerenon antiandrojen ve progesteron agonisti etkileri olma-
yan daha yeni bir selektif mineralokortikoid reseptör antagonis-
tidir ve dolayısıyla yan etkilerin oranını düşürür; bu ajan spiro-
nolaktonun antagonist potensinin %60’ına sahiptir; daha kısa etki 
süresi nedeniyle çoklu günlük dozlama gerekir (başlangıç dozu 
günde iki kere 25 mg’dır).

Yakın zamanda yapılan 16-haftalık, çift kör, randomize bir ça-
lışmada eplerenon (günde bir kez 100-300 mg) ve spironolakton 
(günde bir kez 75-225 mg) karşılaştırılmış ve spironolaktonun 
birincil aldosteronizmde KB’nin düşürülmesinde eplerenondan 
anlamlı şekilde üstün olduğu görülmüştür.647

7. İlişkili risk faktörlerinin tedavisi
7.1. Lipid düşürücü ajanlar
Hipertansiyon hastaları ve özellikle tip 2 diyabet veya metabo-

lik sendrom bulunan hastalarda sıklıkla, artmış trigliserid, LDL-
kolesterol ve düşük HDL-kolesterol ile karakterize aterojenik 
dislipidemi bulunmaktadır.12,13,648 Antihipertansif tedaviye statin 
eklenmesinin faydası (ASCOT-LLA) çalışmasında649 yeterince 
gösterilmiş olup 2007 ESH/ESC kılavuzunda özetlenmektedir.2 
ALLHAT çalışmasında istatistiksel açıdan anlamlı fayda gözlen-
memesi650 toplam kolesterolün yetersiz şekilde düşürülmesine 
bağlanabilir (ASCOT çalışmasında %20’ye karşı ALLHAT çalış-
masında %11). ASCOT verilerinin diğer analizleri amlodipin bazlı 
antihipertansif tedaviye statin eklenmesinin, atenolol bazlı tedavi-
ye statin eklenmesiyle elde edilene kıyasla birincil KV sonuçlarda 
daha belirgin düşüş sağlayabildiğini göstermiştir.651 Daha önce KV 
olaylar meydana gelmeyen hastalara statin uygulanmasının yarar-
lı etkisi (<3,0 mmol/L’ün altında düşük yoğunluklu lipoprotein 
kolesterol değeri hedeşenerek; [115 mg/dl]), yüksek C- reaktif 
protein değeri bulunan hastalarda, başlangıç değeri <3,4 mmol/L 
(130 mg/dl) olan düşük yoğunluklu lipoprotein kolesterolün %50 
düşürülmesinin KV olayları %44 azalttığının gösterildiği JUPITER 
çalışmasındaki bulgularla güçlenmiştir.652 Bu bulgu yüksek KV risk-
li hipertansif hastalarda statin kullanımını desteklemektedir.

Güncel ESC/EAS kılavuzunda ayrıntıları sunulduğu gibi,653 overt 
KAH durumunda, düşük yoğunluklu lipoprotein kolesterol dü-

zeyleri için <1,8 mmol/L (70 mg/dL) değerinin elde edilmesi için 
statinlerin uygulanması gerektiğine dair açık kanıtlar mevcuttur.654 
Statin tedavisinin yararlı etkisi ayrıca, daha önce inme geçirmiş 
olan hastalarda düşük yoğunluklu lipoprotein kolesterol değeri 
3,5 mmol/L (135 mg/dl)’ün altını hedeflediğinde net bir şekilde 
gösterilmiştir.583 Bu hastalarda <1,8 mmol/L (70 mg/dl) hedef de-
ğeriyle yarar sağlanıp sağlanmadığı gelecekte araştırılmaya açık bir 
konudur. Bu durum, statin uygulanmasının yararlı etkilerinin kesin 
olmadığı düşük ek KV riskli hipertansif hastalar için de geçerlidir.656

7.2. Antitrombositer tedavi
İkincil KV önlemede, 2009 yılında yayınlanan büyük ölçekli bir 

meta-analizde657 aspirin uygulanmasının majör kanamalardaki mut-
lak artışa göre KV sonuçlarda çok daha yüksek mutlak düşüş sağla-
dığı gösterilmiştir. Bununla birlikte birincil önlemede, KV olaydaki 
mutlak düşüş majör kanamalardaki mutlak artıştan yalnızca biraz 
daha düşük olduğundan yarar ve zarar arasındaki ilişki farklıdır. As-
pirin kullanımının yararı ve zararı arasındaki daha makul bir denge, 
birincil önleme hastalarından oluşan özel gruplarda araştırılmıştır. 
Bu tarihe kadar diyabet hastalarında yapılan çalışmalarda istenilen 
düzeyde bir yarar-zarar oranı gösterilemezken HOT çalışmasının 
bir alt çalışmasında hipertansif hastaların hGFR değerine göre ran-
domize edildiği kolda, aspirin kullanımının, başlangıç hGFR değeri 
ne kadar düşükse, majör KV olaylar ve ölüm için o derece anlamlı 
bir eğilimle progresif bir azalma sağladığı görülmüştür. Bu azalma 
özellikle hGFR değeri <45 mL/dk/1,73 m2 olan hastalarda belir-
gindir. Bu hasta grubunda kanama riski sağlanan KV yarara kıyasla 
düşük düzeydedir.658 Aspirin tedavisi yalnızca KB iyi kontrol edildi-
ğinde uygulanmalıdır. Sonuç olarak, 2007 ESH-ESC kılavuzundaki2 
ihtiyatlı öneriler tekrar doğrulanabilir: özellikle düşük dozlarda 
aspirin olmak üzere antitrombositer tedavi daha önce KV olay-
lar yaşanan ancak kontrol altına alınmış hipertansiyon hastalarına 
reçete edilmeli ve azalan böbrek fonksiyonu veya yüksek KV risk 
bulunan hipertansif hastalarda düşünülmelidir. Aspirin mutlak ya-
rar ve zararın eşdeğer olduğu düşük-orta düzeyde riskli hipertan-
sif hastalarda önerilmez. Güncel bir meta-analizin, birincil önleme 
çalışmalarının aspirin kolunda (warfarin olmayan) daha düşük kan-
ser insidansı ve mortalite göstermesi dikkate değerdir.659 Doğrula-
nırsa aspirinin bu ek etkisi kullanımında daha serbest bir yaklaşıma 
neden olabilir. Pre-eklampsinin önlenmesinde düşük doz aspirin 
kullanımı Bölüm 6.5.3’te ele alınmaktadır.

7.3. Hiperglisemi tedavisi
Diyabet hastalarında KV komplikasyonların önlenmesi için hi-

perglisemi tedavisi bazı çalışmalarda değerlendirilmiştir. Tip 1 di-
yabet hastaları için DCCT çalışmasında, yoğun insülin tedavisinin 
standart tedaviye kıyasla vasküler koruma ve olayların azaltılma-
sında üstün olduğu ikna edici bir şekilde gösterilmiştir.660,661 Tip 
2 diyabette büyük ölçekli çeşitli çalışmalarda, oral ilaçlar ve/veya 
insüline dayalı sıkı bir glisemik kontrolün KV önleme için daha 
az sıkı kontrolden üstün olup olmadığının araştırılması amaçlan-
mıştır. UKPDS’de daha sıkı glisemik kontrol, metformin tedavisi 
uygulanan obezite alt grubundaki istisna dışında,663 mikrovasküler 
komplikasyonları önleyebilirken makrovasküler komplikasyonla-
rı önleyememiştir.662 Glisemik kontrol için uygun hedef, çok dü-
şük HbA1c hedeflerinin (<%6,5 veya %7,0) amaçlandığı bir ça-
lışma kolunun randomize edildiği ADVANCE,664 ACCORD,665 ve 
VADT666 çalışmalarında yakın zamanda araştırılmıştır. Bu bireysel 
çalışmaların hiçbirisinde toplu halde KVH olaylarının son noktala-
rında anlamlı bir azalma gösterilmemiş olmakla birlikte daha sonra 
yapılan bazı meta-analizlerde, inme veya tüm nedenlere bağlı KV 
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8. İzlem

8.1. Hipertansif hastalarda izlem
Antihipertansif ilaç tedavisine başlandıktan sonra KB’deki et-

kilerin ve olası yan etkilerin değerlendirilmesi için 2-4 haftalık 
aralıklarda hastanın incelenmesi önemlidir. Bazı ilaçlar birkaç gün-
de veya haftada etkisini gösterecektir ancak ilk 2 ayda gecikme-
li yanıt devam edebilir. Hedefe erişildiğinde birkaç aylık ziyaret 
aralığı makuldur ve 3-6 aylık aralıklar arasında KB kontrolünde 
fark bulunmadığını gösteren kanıtlar elde edilmiş sayılır.673 Sağlık 
personelinin yerel organizasyonundaki uygunluğuna bağlı olarak 
sonraki ziyaretlerin çoğunda hemşire gibi hekim dışındaki sağlık 
çalışanları hastayla ilgilenebilir.674 Stabil hastalar için EKBÖ ve he-
kim ile elektronik yazışma da (SMS, e-posta, sosyal medya veya 
evde KB bulgularının otomatik olarak iletilmesi) kabul edilebilir 
bir alternatif yöntemdir.675,676,677

Bununla birlikte en az 2 yılda bir risk faktörlerinin ve klinik be-
lirti göstermeyen organ hasarının değerlendirilmesi önerilir.

8.2. Yüksek normal KB ve beyaz önlük 
hipertansiyonu bulunan kişilerde izlem
Yüksek-normal KB veya beyaz önlük hipertansiyonlu kişilerde 

sıklıkla klinik belirti göstermeyen organ hasarı dahil ek risk fak-
törleriyle sırasıyla ofis HT veya uzun süreli hipertansiyon gelişme 
riski yüksektir285,351,678,679,680,681 (bkz. Bölüm 3.1.3). Tedavi uygulan-
masa bile bu hastalarda, ofis ve ofis dışı KB’nin ölçülmeli ve ayrıca 
KV risk profilini kontrol etmek için düzenli izlem planlaması yapıl-
malıdır (en az yılda bir). Ayrıca, bu hastaların bir çoğunda uygun 
tedavi yaşam tarzı değişiklileriyle gerçekleştiğinden, düzenli yıllık 
muayeneler bu yöndeki önerileri desteklemek ve kontrol etmek 
açısından da yararlıdır.

8.3. Kontrol ziyaretlerinde yükselen KB
Hastalar ve hekimlerde bazı nedenlerle belirli bir muayene 

sırasında kontrol edilmeyen KB’yi yorumlama ve klinik önemini 
göz ardı etme eğilimi vardır. Bu eğilimden kaçınılmalı ve yüksek 
KB hekimleri daima, özellikle önerilen tedavi rejimine yetersiz 
uyum, beyaz önlük etkisinin devam etmesi veya KB’ yi artıran 
veya tedavinin antihipertansif etkisini azaltan ilaçlar ve madde-
lerin (örn, alkol, nonsteroidal anti-enflamatuvar ilaçlar) seyrek 
şekilde veya daha düzenli tüketimi gibi en yaygın neden(ler)i araş-
tırmaya yönlendirmelidir. Bu, KB ölçümü sonuçlarına ilk uyarıcı 
yanıtın hafifletilmesi için hastanın (ve yakınlarının) planlı ancak 
sıkı şekilde sorgulanmasını ve tekrarlayan KB ölçümleri yaptır-
malarını gerektirebilir. Yetersiz KB kontrolünün etkisiz tedaviden 
kaynaklandığı düşünülürse, tedavi rejimi klinik etkisizliği önlemek 
adına değiştirilmelidir682 ki bu durum dünya genelinde yetersiz KB 
kontrolü artıran önemli bir unsurdur.683 Uzun süreli tedavide elde 
edilen ortalama KB değerinden bağımsız olarak muayeneler ara-
sındaki KB değişkenliğinin KV riskin belirleyicisi olabildiği ve do-
layısıyla KV korumanın muayeneler arasında tutarlı KB kontrolü 
sağlanan hastalarda daha fazla olabildiği yönünde kanıt olduğuna 
dikkat edilmelidir.

mortalite için olmasa da daha yoğun glisemik kontrolün ölümcül 
olmayan koroner olaylar ve miyokard enfarktüsünü ve bunun yanı 
sıra nefropatiyi azaltmasının olası olduğu gösterilmiştir.667,668,669 Bu-
nunla birlikte, özellikle ACCORD çalışmasında daha düşük HbA1c 
hedefi kolunda hipoglisemik epizodlar ve tüm nedenlere bağlı 
mortalitede bir artış gözlenmiştir. Bu verilere göre, Amerika Diya-
betoloji Derneği, EASD670 ve ESC ortak şekilde benzer bir ihtiyatlı 
tavrı benimseyerek hekimlerin daha sıkı hiperglisemi kontrolünü 
yalnızca yakın zamanda diyabet yaşayan, vasküler komplikasyonları 
olmayan veya minör olan ve uzun yaşam beklentisi (HbA1c hede-
fi <%7,0) olan daha genç hastalarla kısıtlarken, bilişsel sorunları 
olan ve kendi bakımlarını yeterince yapamayan özellikle yaşlı has-
talar olmak üzere daha komplikasyonlu ve zayıf hastalarda HbA1c 
%7,5-%8,0 düzeyinde veya daha yüksek değerlerde daha az sıkı 
kontrolü düşünmelerini önermektedir.670,671 Daha ayrıntılı bilgi için 
ESC/EASD Diyabet Tedavi Kılavuzuna başvurulmalıdır.672

7.4. Hipertansiyon ile ilişkili risk
faktörlerinin tedavi önerilerinin özeti
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Hipertansiyon ile ilişkili risk faktörlerinin
tedavisi

Öneriler Sınıfa Düzeyb Kayc

Orta-yüksek düzeyde KV 
risk altındaki hipertansif 
hastalarda, statin tedavisinin 
düşük yoğunluklu lipoprotein 
kolesterol <3,0 mmol/L (115 
mg/dl) değerinini hedef alacak 
şekilde kullanılması önerilir.
Aşikar KAH mevcutsa, statin 
tedavisinin düşük yoğunluklu 
lipoprotein kolesterol <1,8 
mmol/L (70 mg/dl) değerine 
ulaşacak şekilde uygulanması 
önerilir.

Antitrombositer tedavi,
özellikle düşük doz aspirin, 
KV olay öyküsü olan
hipertansif hastalarda önerilir.
Aspirin, KB’nin yeterli 
kontrol edilmesi koşuluyla, 
böbrek işlevleri azalmış veya 
yüksek KV risk altındaki 
hipertansif hastalarda da 
düşünülmelidir.
Aspirin, düşük-orta düzeyde 
riskli hipertansif hastalarda, 
mutlak yarar ve zararı
eşdeğer olduğu için, KV
korunma amacıyla önerilmez.

Diyabeti olan hipertansif 
hastalarda, antidiyabetik
tedavi ile HbA1c <%7,0 
hedef değeri önerilir.

Diyabet süresi daha uzun, eş-
lik eden hastalıkları daha fazla 
ve yüksek risk altındaki daha 
kırılgan yaşlı hastalarda, hedef 
HbA1c <%7,5-8,0 olacak 
şekilde tedavi düşünülmelidir

I

I

I

IIa

III

I

IIa

A

A

A

B

A

B

C

649,652

654

657

658

657

670

–

HbA1c = glikozile hemoglobin; KB = kan basıncı; KKH = koroner kalp
hastalığı; KV = kardiyovasküler
aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cÖnerileri destekleyen kanıtlar.
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8.4. Klinik belirti göstermeyen organ 
hasarı için sürekli araştırma
Birçok çalışma, tedavi sırasında meydana gelen klinik belirti gös-

termeyen organ hasarındaki gerilemenin morbid ve ölümcül KV 
olaylarda tedavi kaynaklı azalmayı göstermekte olup, hastaların uy-
gulanan tedavi stratejileriyle yaklaşık olarak etkin şekilde korunup 
korunmadığı konusunda yararlı bilgiler sağlar. Bu durum elektro-
kardiyografik SVH (voltaj veya zorlanma kriterleri), ekokardiyog-
rafik SVH ve ekokardiyografi ile elde edilen SVM ve sol atriyum 
boyutu ölçümlerinde tedavi kaynaklı gerileme için gösterilmiş-
tir.150,151,261,684,685,686 KV olayların daha düşük insidansı ve böbrek 
hastalığında daha yavaş ilerleme ayrıca diyabetik ve diyabetik olma-
yan hastalarda üriner protein atılımında tedavi kaynaklı azalma pek 
çok araştırmada saptanmış227,262,535,536,687,688 ancak özellikle mikroal-
büminüri için uyumsuz sonuçların da görüldüğü bildirilmiştir.329,331 
Bu durum ayrıca, ACCOMPLISH çalışmasının güncel bir alt ana-
lizinde, ACE inhibitörü ve kalsiyum antagonisti kombinasyonunun 
proteinüriyi azaltırken serum kreatininin iki katına çıkmasını veya 
SDBH’nı önleme konusunda ACE inhibitörü-diüretik kombinas-
yonundan daha etkin olduğu bulgusuyla da görülmüştür.539 Diğer 
yandan ELSA çalışmasının güncel bir analizi188 karotis intima-me-
dia kalınlığında tedavi kaynaklı azalmanın KV olaylar için prediktif 
değerini tutarlı şekilde gösterememiştir (bunun nedeni, değişik-
liklerin minimum olması ve etkilerinin hastalar arasındaki büyük 

farklarla maskelenmesi olabilir188).Bu sonuç iki meta-analizle des-
teklenmiş689,690,691 ancak her ikisi de tartışmalara hedef olmuştur.692 
Organ hasarının diğer ölçümlerinde (hGFR, PWV ve ABI) tedavi 
kaynaklı değişikliklerin prediktif gücüne dair kanıtlar sınırlıdır veya 
hiç yoktur.617a Bir bütün olarak sadece KV riskin ilk basamaklan-
dırmasının değil ayrıca izlem sırasında en azından bazı klinik belirti 
göstermeyen organ hasarı için araştırma yapılmasının da mantıklı 
olduğu düşünülmektedir. Hipertansif hastaların izleminde organ 
hasarı belirtilerinin değerlendirilmesi gereken bir maliyet etkinli-
ği analizi hiç yapılmamıştır. Üriner protein atılımının değerlendi-
rilmesi bir sabah idrar numunesinde güvenilir şekilde ölçülebilir 
ve düşük maliyete, yaygın erişilebilirliğe ve birkaç ay içinde tedavi 
kaynaklı etki gösterme özelliğine sahiptir. Ayrıca, düşük maliyet 
ve yaygın mevcutluk bir elektrokardiyogramın düzenli olarak tek-
rarlanması gerektiğini düşündürür ancak SVH’ye bağlı değişikliğin 
tespiti daha az duyarlıdır. Ayrıca daha düşük erişilebilirlik, daha 
yüksek maliyet, ekstra süre ve uygun değerlendirme için daha iyi 
uzmanlık ihtiyacı dezavantajını taşıyan SVK’nin ekokardiyografik 
ölçümleri için ayrıca tedavi kaynaklı değişiklikler de vardır. Antihi-
pertansif tedavi sırasında organ hasarının değerlendirmesine dayalı 
bilgiler şekil 5’ te özetlenmektedir. Ayrıca, izlem ölçümleri lipid 
profili, kan glukozu, serum kreatinin ve serum potasyumu içerme-
lidir ve tedavi ile gerilemenin doğru ve hızlı bir şekilde tespiti için 
bu yöntemin daha yüksek veya daha düşük faydasına bakılmaksızın 
tüm OH ölçümleri hipertansiyona bağlı anomalilerin ilerlemesinde 
ve bunun yanı sıra aritmi, miyokard iskemisi, stenotik plaklar ve 
kalp yetmezliği gibi ek terapötik girişimleri gerektiren koşulların 
görülmesi açısından yararlı bilgiler sağlar.

8.5. Antihipertansif ilaçlar azaltılabilir 
mi veya kesilebilir mi?
Tedaviye uzun bir periyotta etkin KB kontrolünün eşlik ettiği 

bazı hastalarda ilaçların sayısının ve dozunun azaltılması mümkün 
olabilir. Bu özellikle, çevresel baskı unsurlarının etkilerini ortadan 
kaldıran kilo verme, egzersiz alışkanlığı ve düşük yağ ve düşük tuz 
diyeti gibi sağlıklı yaşam tarzı değişikliklerinin KB kontrolüne eşlik 
ettiği durumlarda geçerlidir. İlaçlardaki azalma kademeli olarak 
gerçekleştirilmeli ve hasta hipertansiyon nüksü riski nedeniyle sık 
sık kontrol edilmelidir.

9. Hipertansiyonda kan basıncı 
kontrolünün iyileştirilmesi
Hipertansiyonun önemli bir KV risk faktörü olduğu ve KB 

düşürme stratejilerinin bu riski ciddi şekilde azalttığı yönünde 
güçlü kanıtlar olmasına karşın, Avrupa dışında ve çeşitli Avrupa 
ülkelerinde yapılan çalışmalarda16,683 tutarlı şekilde şu hususlar 
gösterilmiştir: 1) hipertansif kişilerin büyük bir bölümü bu du-
rumdan haberdar değildir veya haberdar olsa bile tedavi görme-
mektedir;693,694 2) hedef KB düzeylerine tedavi önerilmesinden 
ve hastaların uzmanlar veya pratisyen hekimler tarafından takip 
edilmesinden bağımsız olarak nadiren ulaşılmaktadır;695,696 3) KB 
kontrolünün sağlanamaması artmış KV riskin devam etmesiyle 
ilişkilidir;697,698 ve 4) hipertansiyon ve KB kontrolünde farkındalık 
ya hiç artmamakta veya düzeyi yavaş artmaktadır ve bu durum 
ikincil önleme için de geçerlidir.699,700 Klinik çalışmalarda antihi-
pertansif tedavinin hastaların çoğunda KB kontrolü sağlayabilmesi 
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Şekil 5 Tedaviye bağlı değişikliklerin, değişikliğe kadar ge-
çen sürenin ve değişimin prognostik değperinin asempto-
matik OH belirteçleriyle tespitinin duyarlılığı

Organ hasarı 
belirteci

SVH/EKG

SVH/Eko

hGFH

İdrar
albümin 
atılımı

Nabız 
dalga hızı

Ayak bileği−
kol indeksi

EKG = elektorkardiyogram; Eko = ekokardiyografi; hGFH = hesaplanmış 
glomerül filtrasyon hızı; OH = organ hasarı; SVH = sol ventrikül hipertrofisi 

Karotis
duvar 
kalınlığı

SVH/
kardiyak 
manyetik 
rezonans

Orta
(>6 ay)

Orta 
(>6 ay)

Çok yavaş 
(yıllar)

Hızlı
(haftalar-aylar) 

Hızlı
(haftalar-aylar)

Veri yok

Yavaş 
(>12 ay)

Orta
(>6 ay) 

Evet

Evet

Evet

Orta

Sınırlı veri

Veri yok

Hayır

Veri yok

Düşük

Orta

Orta

Yüksek

Yüksek

Düşük

Çok düşük

Yüksek

Değişiklikler 
için duyarlılığı

Değişikliklerin 
prognostik değeri

Değişikliğe kadar 
geçen zaman
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da arttırılabilir;66 kaydedilen evde KB değerlerinin aktarılması için 
telemetri kullanılmasının ek olumlu etkisi olduğu bildirilmiştir.98,99

Sağlık kurumları, bu kılavuzun uygulanmasını kolaylaştırarak 
öncelikle hekimleri güncel bilimsel veriler konusunda eğitmeyi 
amaçlamalı, sadece maliyeti sınırlandırma aracı olarak değerlen-
dirmemelidir. Sağlık kurumları ayrıca KV önleme konusunda çok 
disiplinli bir yaklaşım sergilemelidir. Bu yaklaşım hekimlerin farklı 
açılardan aynı motive edici mesajı almasını sağlayacaktır. Sağlık 
sisteminin hipertansiyon tanı ve tedavi bulgularını iyileştirmeye 
yönelik en ciddi çalışma İngiltere’de performansa dayalı ödeme 
sistemiyle (yani, hipertansiyon dahil kronik hastalıkların doğru ta-
nısı ve tedavisi için hekimlerin teşvik edilmesi) gerçekleştirilmiştir. 
Yöntemin hipertansiyon tedavisinde kalite ve sonuçlar üzerindeki 
etkisi tam olarak bilinmemektedir. Daha önceki bir rapor717 bu 
uygulamanın pratisyen hekimler arasında KB izlem ve kontro-
lünde artış sağladığını göstermiş, sonraki raporlarda bu eğilimin 
devam etmediği bildirilmiştir. Ayrıca, tedavi görmüş olan ve yeni 
tedavi görmeye başlayan hastaların alt grupları için performansa 
dayalı ödeme yaklaşımı uygulandıktan sonra hipertansiyonla ilişkili 
advers sonuçlar veya mortalitenin kümülatif insidansında istatis-
tiksel açıdan anlamlı değişiklikler gözlenmiştir.718,719 Hastaların te-
daviye daha iyi uyum sağlamasıyla ilişkilendirilen girişimlerin listesi 
Tablo 17’de verilmiştir.

nedeniyle701 bu veriler antihipertansif tedavi potansiyeli ve gerçek 
yaşam uygulamaları arasında büyük fark olduğunu göstermekte-
dir. Bunun sonucunda yüksek KB dünyanın diğer bölgelerinde ol-
duğu gibi Avrupa’da da ölüm ve KV morbiditenin702 önde gelen 
nedeni olmaya devam etmektedir. Dolayısıyla hipertansif hasta-
larda tespit ve tedavinin arttırılması ve ayrıca devam eden tedavi-
nin etkinliğinin artırılması için güçlü bir gereklilik söz konusudur.

Genel anlamda, gerçek yaşamda KB kontrolünün düşük olma-
sının üç temel nedeni saptanmıştır: doktorun ataleti,703 hastanın 
tedaviye düşük uyumu704,705 ve kronik hastalıklara yaklaşımda sağlık 
sistemlerindeki eksiklikler; bununla birlikte organ hasarı geri dö-
nüştürülemez veya nadiren geri dönüştürülebilir olduğunda tedavi-
ye başlanmasındaki gecikme272 olasılıkla önemli bir faktör olacaktır. 
Doktor ataleti (başka bir deyişle, hastanın KB’si kontrol edileme-
diğinde farklı bir tedavi adımı atılmaması) çeşitli faktörlerle oluşur: 
özellikle yaşlılarda olmak üzere yüksek KB’nin işaret ettiği riske 
dair şüpheler; KB azaldığında yaşamsal organ perfüzyonunda azal-
ma endişesi ( J-eğrisi fenomeni) ve yan etkilere dair endişeler. Bazı 
hekimler ayrıca, önerilerini bazen tutarsız hale getirecek şekilde 
birçok kılavuzun bulunması ve bu kılavuzların farklı kaynaklardan 
gelmesi (örn, uluslararası ve ulusal bilim toplulukları, devlet ku-
rumları, yerel hastaneler, vs.) nedeniyle bu kılavuzlara karşı şüpheci 
bir tavır sergilemektedir. Ayrıca, hekimler çoğunlukla önerilerin 
kendi çalıştıkları ortam için gerçekçi olmadığını da düşünmekte-
dir.706 Tedaviye düşük uyum707 çok sayıda hastada görülmesi sebe-
biyle yetersiz KB kontrolü için daha da önemli bir nedendir704,705 
ve yüksek KB değerlerinin sürmesi ve yüksek KV risk ile ilişkisi 
tamamen gösterilmiştir.706,707,708,709,710 Tedaviye uyumsuzluk denilin-
ce, tedaviyi kesen hastalar ile “kötü kullanıcılar” olarak tabir edilen 
(yani, ilacın/ilaçların geç alınması veya önerilen tedavi stratejisini 
sık sık kesintiye uğratma gibi nedenlerle düzensiz tedavi gören-
ler) hastalar arasındaki fark ayırt edilmiştir. “Tedaviyi kesenler” 
daha sorunlu bir gruptur çünkü davranışları normalde kastidir ve 
tedavi bir kez kesildikten sonra tekrar başlanması daha zordur. 
Öte yandan, kötü kullanıcıların “tedaviyi kesen kullanıcılar” haline 
gelme riski daha yüksektir ve dolayısıyla zamanında saptanmaları 
önemlidir. Tedaviye düşük uyum yaşam tarzı değişiklikleri konu-
sunda son derece yaygın olmakla beraber, daha önemlisi çok hızlı 
şekilde ilaç kullanımını da etkileyebilir: 6 ay sonra hastaların yakla-
şık üçte biri ve 1 yıl sonra yaklaşık yarısı ilk tedaviyi kesebilir; ayrıca 
günlük bazda hastaların %10’u ilaçlarını almayı unutmaktadır.704,705 
Hipertansiyon (ve diğer kronik hastalıklar) için tedaviye uyumun 
araştırılması günümüzde tedaviye uyumun ölçümünde kullanılan 
elektronik yöntemlerle711 ve tüm popülasyon için bilgi sağlayan 
idari veri tabanlarına erişim sayesinde kolaylaşmaktadır.709 Doktor 
ataleti, hipertansiyon konusunda bilinçsizliği ve tedaviye uyumsuz-
luğu azaltmak adına çeşitli yaklaşımlar önerilmiştir. Hekim eğitim 
programları açık bir şekilde bu ataleti azaltır712 ancak beklenenden 
daha düşük yarar sağlaması olasıdır713,714 ve basit bilgilendirici ma-
teryalin tıbbi olmayan yayınlarda, hekim muayenehanesi, eczaneler, 
okullar ve diğer kamu alanlarında sunulmasının715 ilgili kişilerdeki 
bilgi ve motivasyonda olumlu bir etkiye sahip olduğu konusunda 
fikir birliği mevcuttur. Yıllar boyunca KB’nin seyri hakkında bilgi 
toplamak amacıyla hipertansiyon veya KB yapısı ile bağlantılı ol-
mayan muayenelerde de KB değerlerinin ölçülmesi ve bildirilme-
sinin önemine vurgu yapılmalıdır. Tedaviye uyum ayrıca tedavinin 
basitleştirilmesi716 ve evde hastanın kendi KB ölçümünü yapmasıyla 
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10. Hipertansiyon hastalığının 
yönetimi
Antihipertansif tedavinin koruyucu bir etkisi olduğuna dair güç-

lü kanıtlar varken (bkz Bölüm 4.1) hipertansif hastalarda tedavi-

Tablo 17   Hekimin önerilerine uyumu artırmak 
için yöntemler

Hasta düzeyinde

İlaç tedavisi düzeyinde

Sağlık sistemi düzeyinde

Motivasyon stratejileri ile birlikte bilgilendirme

Grup tedavisi

Kan basıncının kendisi tarafından izlemi

Kompleks girişimlera

Tedavi kürünün basitleştirilmesi

Hatırlatıcı ambalajlar

Doğrudan eczacılara yönelik girişimler

Hipertansiyonun değerlendirilmesi ve tedavisine pratisyen 
hekimlerin katılımını arttırmak için geri ödeme stratejileri

aUzun dönem bakımda etkin olan girişimlerin hemen tümü kompleks olup, 
daha kolay kullanılabilen tedaviler, bilgiler, hatırlatıcılar, hastanın kendi kendisini 
izlemesi, teşvik, danışmanlık, aile tedavisi, psikolojik tedavi, kriz girişimi,
manuel telefon izlemi, destekleyici bakım, iş yeri ve eczane temelli
programların birleşimini kapsar.

Yoğunlaştırılmış bakım (izlem, telefonla izlem, hatırlatıcılar, 
ev ziyaretleri, ev kan basıncının telemonitorizasyonu, sosyal 
destek, bilgisayar destekli danışmanlık ve ambalajlama)

Basit hasta yönlendirmeli sistemlerle hastanın tedaviyi 
kendisinin yönetmesi
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nin toplumda nasıl organize edileceği ve uygulanacağı konusunda 
daha az netlik vardır.720 Bununla birlikte etkin hastalık yönetiminin 
çok disiplinli bir yaklaşım gerektirdiği konusunda şüpheler çok az-
dır. Bu yaklaşım çeşitli sağlık çalışanlarının sürece katılımı anlamı-
na gelir:720,721,722 hipertansif hastaların çoğunda tedaviyi uygulayan 
pratisyen hekimdir, hipertansiyona ve tedavisinin neden olduğu 
zorluğun yapısına göre bazı alanlarda uzman hekimler; yaşamı 
boyunca hastayı yakından takip edecek özel eğitimli hemşireler 
ve hekim reçetelerine göre ilaçları veren ve sıklıkla hastaların 
sorunlarıyla doğrudan ilgilenen ve sorularını yanıtlayan eczacılar 
gerekir. İdeal bir koşulda tüm sağlık çalışanları bu duruma karşı 
yaşam boyu başarılı bir girişim için işbirliğinde bulunmalıdır. 13 
çalışmanın sonuçları üzerinde yapılan bir incelemede hastalık yö-
netimi programlarının yorumlanması, kontrollere kıyasla anlamlı 
şekilde daha yüksek SKB ve DKB düşüşü sağlamıştır. Bu etki SKB 
ve DKB’ de sırasıyla 5 mmHg ve >4 mmHg daha yüksek etkiye 
eşdeğerdir.723

10.1. Hastalık yönetiminde ekip yaklaşımı
Avrupa’da sağlık hizmetleri sistemlerinin organizasyonunda 

büyük değişkenlikler mevcut olmakla birlikte çoğu ülkede hiper-
tansiyon için genelde birincil tedavide (yani, pratisyen hekimler 
tarafından) tanı konulur ve tedavi uygulanır. Bazı ülkelerde pra-
tiğe dayalı uzmanlar daha kompleks incelemeleri (ultrason gibi) 
gerçekleştirir ve tedavisi daha zor vakalar diğer pek çok ülkede 
yalnızca hastanelerde çalışan uzmanlara ve hipertansiyon birim-
lerine sevk edilir. Az sayıda ülkede özellikle eğitimli ve deneyimli 
hemşireler yüksek KB’li kişilerde reçete yazma, danışmanlık, sevk 
ve hatta hastaneye yatma konularında hekimlere destek verir. 
Ancak çoğu ülkede hemşirelerin hekimlerle paylaştığı bir görev-
leri yoktur veya sınırlıdır. Ekibe dayalı tedavinin normal tedaviye 
kıyasla KB’ yi birkaç mmHg düşürebildiğini gösteren çeşitli çalış-
malar mevcut olup724 ekibe dayalı ve normal tedavi gören gruplar 
arasında yapılan 37 karşılaştırmalı çalışmanın bir meta-analizinde 
SKB için 10 mmHg (medyan değer) daha fazla düşüş ve KB kont-
rolünde yaklaşık %22 daha yüksek artış gözlenmiştir.725 Normal 
tedaviye kıyasla ekibe dayalı tedavinin bir klinik veya topluluk için-
de hemşireleri ve/veya eczacıları kapsadığında daha etkin olduğu 
belirlenmiştir.724

Hipertansiyon tedavisine eczacıların ve hemşirelerin dahil ol-
masının yararlı etkisi, görevleri hasta eğitimi, davranışsal ve tıbbi 
danışmanlık, tedaviye uyumun değerlendirilmesi ve eczacılar için 
kılavuza dayalı tedavi alanında hekimlerle etkileşimi içerdiğin-
de elde edilmiştir.724,726,727 2005 ve 2009 arasında yayınlanan 33 
RKÇ’nin incelemesinde, etkileşimler hemşireler tarafından aşa-
malı bir tedavi algoritmasını içerdiğinde ve ayrıca hasta izlemine 
hemşireler telefonla dahil olduğunda, KB hedeflerine daha yaygın 
şekilde ulaşılmıştır.726,728,729 Açıkça görülmektedir ki, ekibe dayalı 
stratejiler tek başına hekimleri içeren stratejilere kıyasla antihi-
pertansif tedavinin iyileştirilmesi açısından önemli bir potansiyel 
yöntem sunmaktadır. Hekimler, hemşireler ve eczacıların tümü 
bu ekipte yer almalı ve gerektiğinde dahiliye uzmanı, kardiyolog, 
nefrolog, endokrinolog ve diyetisyenler gibi çeşitli alanlardan uz-
manlarla iletişim halinde olmalıdır. Hemşirelerin katkısı, özellikle 
uzun dönem tedaviye uyumun genellikle son derece düşük oldu-

ğu yaşam tarzı değişikliklerinin uygulanması açısından önemli ola-
bilir. Hipertansiyon tedavisinin nasıl organize edilebileceğine dair 
ayrıntılar ESH’ nin yakın zamanda sunduğu Mükemmel Merkezler 
ile ilgili yayında mevcuttur.730

10.2. Tedavi sağlama şekli
Tedavi normalde yüz yüze uygulanır (yani, birincil tedavi koşul-

larında ofis ziyaretinde, uzman ofisinde veya hastanede). Bununla 
birlikte tedavinin sağlanmasına yönelik diğer yöntemler telefonla 
görüşmeler ve ileri teletıp stratejilerini içerir (video-konferans 
gibi). Telefonla görüşme hasta davranışlarının değiştirilmesinde 
etkin olup yüz yüze görüşmeye kıyasla ek avantaj sağlama potan-
siyeli vardır:726 1) daha fazla hastaya erişilebilir; 2) çalışma saatinde 
kayıp olmaz veya düşük düzeyde olur ve 3) görüşmeler daha sık 
yapılabilir, hastanın endişelerinin zamanında giderilmesi daha ola-
sıdır, tedavi bireyselleştirilir ve sonuçta tedaviye uyumda iyileşme 
sağlar. Ancak, bu yeni modellerin tedavinin sağlanması açısından 
ofis ziyaretlerinin yerini tutmadığı, daha çok hasta ve sağlık çalı-
şanları arasında iyi bir ilişkinin oluşturulması stratejisine ek yarar 
sağlama potansiyeli olduğu vurgulanmalıdır.

10.3. Bilgi ve iletişim teknolojilerinin rolü
İletişim teknolojilerinin kullanıldığı çalışmalar sağlık ekiplerinin 

teorik olarak tedavi planlarını etkin ve zamanında uygulamalarını 
sağlayarak hastalarıyla iletişim kurabileceği birçok yeni yollar gös-
termiştir. Evde KB’nin uzaktan takibi uygun bir örnektir: birçok 
çalışma hastanın kendi ölçtüğü KB değerlerinin elektronik olarak 
aktarılmasının hastada tedaviye daha iyi uyum ve daha etkin KB 
kontrolü sağlayabildiğini göstermiştir.677,728,731,732 Diğer örnekler, 
tüm tedavi etkinliğinin hastanın kendisi tarafından takibi, önerilen 
tedaviye uyumu ve sağlık personeline geri bildirimi destekleme 
amacıyla akıllı telefonlar, cep telefonları, Bluetooth, kısa mesaj, 
kişisel elektronik sağlık kayıtları ve hasta portallarının kullanımını 
içerir. Bununla birlikte bu gibi cihazların etkinliğinin bir RKÇ ile 
kanıtlanmadığını belirtmek gerekir; dolayısıyla klasik medikal yak-
laşımlara göre avantajları henüz gösterilmemiştir.723,724,731,732,733,734 
Genel anlamda bilgi ve iletişim teknolojilerinin ve özellikle bilgi-
sayarlı karar destek sistemlerinin hasta risk yönetimi ve güveni-
lirlikteki etkisi Avrupa Komisyonu tarafından 2007 yılında yayın-
lanan güvenilirlik için e-Sağlık raporunda ayrıntılı şekilde analiz 
edilmektedir (review.epracticeen/en/library/302671). Bu raporda 
bu sistemlerin 1) medikal hatalar ve advers olayları önleyebildi-
ği; 2)bir olaya hızlı yanıtı başlatabildiği, takibini ve bilgilendirici 
geri bildirim alınmasını sağlayabildiği; 3) tanı ve tedavi kararlarını 
kolaylaştırabilecek bilgiler sağlayabildiği ve 4) hastayı karar sü-
recine dahil ederek işbirliğini ve uyumunu artırabildiği görüşünü 
tekrarlamaktadır.735 Hastanın sağlık kayıtlarının elektronik sağlık 
kayıtlarına bağlanması (farklı kişilerden, eczacılardan, laboratuvar-
lardan, hastanelerden ve sigortacılardan) bireysel hasta için özel 
olarak geliştirilmiş araçların daha da geliştirilmesini destekleyerek 
hastanın tedaviye ve hastalığın önlenmesine katılımını artırabilir; 
sağlık sonuçlarını ve hasta memnuniyetini iyileştirebilir. Diğer bir 
ilerleme ise yüksek KB tedavisi için karar verme sürecini kolay-
laştırabilen bilgisayar teknolojisinin kullanılmasıdır.
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runa devasa büyük araştırma çabası gösterilmesini gerektirir. En 
azından önümüzdeki birkaç yıl için RKÇ’lerde, tedavi ile elde edi-
lecek optimum KB hedefleri, tedavi uygulanacak ve yaşlı hipertan-
sif kişilerde erişilen KB değerleri, dirençli hipertansiyon tedavisi 
için yeni yaklaşımlarla sonuçlarda azalma ve yüksek-normal KB 
bulunan yüksek riskli kişilerin tedavi edilmesinin olası yararları 
gibi önemli ve daha kolay değerlendirilebilen konulara odaklan-
manın mantıklı olduğu düşünülmektedir. Ofis dışı KB’nin ve organ 
hasarının prediktif değeri gibi diğer önemli konular, bu ölçümlerin 
yakın gelecekte planlanan RKÇ’lerin bazılarının tasarım süresine 
eklenmesiyle daha gerçekçi şekilde değerlendirilebilir.
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11. Kanıtlardaki eksiklikler ve
gelecekte yeni çalışmaların 
gerekliliği
2013 hipertansiyon kılavuzları hazırlanırken ulaşılabilen kanıt-

lar üzerindeki incelemelere göre, çeşitli terapötik konuların hala 
tartışmaya açık olduğu ve bu alanlarda daha fazla araştırma yapıl-
masının yarar sağlayacağı düşünülmektedir: 

1) Antihipertansif ilaç tedavisi KV riski düşük-orta düzeyde 
olan birinci derece hipertansiyonlu hastalara verilmeli midir?

2) SKB değeri 140 mmHg ve 160 mmHg arasında olan yaşlı 
hastalara antihipertansif ilaç tedavileri verilmeli midir?

3) İlaç tedavisi beyaz önlük hipertansiyonlu kişilere verilmeli 
midir? Bu koşul tedavinin gerektiği veya gerekmediği hasta-
lar şeklinde ayrılabilir mi?

4) Antihipertansif ilaç tedavisi yüksek-normal KB aralığında 
başlanmalı mıdır? Başlanması gerekiyorsa hangi hastalarda 
başlatılmalıdır?

5) Farklı demografik ve klinik koşullarda hastalar için tedavi ile 
elde edilecek optimum klinik KB değerleri (en koruyucu ve 
güvenli gibi) nelerdir?

6) Ofis dışı KB kontrolüne dayalı tedavi stratejileri geleneksel 
(ofis) KB kontrolüne dayalı stratejilere kıyasla bir avantaj 
(klinik morbidite ve mortalitede azalma, daha az ilaç, daha 
az yan etki) sağlar mı?

7) Tedavi ile erişilecek optimum ofis dışı KB (evde ve ambu-
latuvar) değerleri nelerdir ve bu hedeflerin yüksek riskli 
hipertansif hastalarda daha düşük veya daha yüksek olması 
gerekir mi?

8) Santral KB tedavi görmemiş ve görmüş hipertansif hasta-
larda KV olayın öngörücüleri arasına eklenmeli midir?

9) Dirençli hipertansiyon tedavisi için girişimsel prosedürler 
en iyi ilaç tedavisine kıyasla avantajlı mıdır; uzun dönem KB 
kontrolü ve sonuçlarında azalma sağlar mı?

10) Klinik belirti göstermeyen organ hasarındaki tedavi kaynaklı 
değişiklikler sonuçların öngörülmesini sağlar mı? Hangi ön-
lemler veya önlem kombinasyonları en yararlı olanlardır?

11) KB’yi düşürdüğü bilinen yaşam tarzı önlemleri hipertansif 
hastalarda morbidite ve mortaliteyi azaltabilir mi?

12) 24 saatlik KB değişkenliğinin tedavi yoluyla azaltılması hi-
pertansiyonda KV korumada ek yarar sağlar mı?

13) KB’ deki azalma dirençli hipertansiyonda KV riski ciddi şe-
kilde düşürür mü?

Randomize kontrollü çalışmalar (RKÇ) terapötik sorunların 
çözümünde altın standart olmaya devam etmekle birlikte, bu so-
ruların tümünün öngörülebilir bir gelecekte RKÇ’ler tarafından 
yanıtlanmasını beklemenin mantıklı olmadığı da aynı derecede 
açıktır. 1. derece hipertansif kişileri KVH için düşük riskli olarak 
değerlendirip tedavi uygulanmasıyla sonuçlarda azalma sağlamak 
veya yaşam tarzı önlemleriyle sonuçlarda azalma sağlamak gibi 
bu soruların bazılarında sergilenen yaklaşım, binlerce kişinin yer 
aldığı çok uzun süreli çalışmaların yapılmasını gerektirdiği gibi, 
bazı etik sorunlara da neden olabilir. Beyaz önlük hipertansiyonu 
bulunan kişiler için yarar veya periferik KB’ye karşı santral KB’nin 
ek prediktif gücü gibi diğer konular küçük prospektif yararlar uğ-
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