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OlguOlgu

36 y bayan hasta 36 y bayan hasta 
5 y5 yııldldıır HD r HD 
Nefes darlNefes darlığıığı, , 
Kusma,Kusma,
ÇÇarparpııntntıı, terleme, terleme
KBY KBY primerprimer etyolojietyoloji bilinmiyorbilinmiyor



Fizik muayeneFizik muayene

Boyun Boyun venlerivenleri dolgun, dolgun, ortopneikortopneik
TA 180/100, NDS 80/ARTA 180/100, NDS 80/AR
KTA 120/ARKTA 120/AR
AkciAkciğğerde yaygerde yaygıın n ralleriralleri varvar



Laboratuar Laboratuar 

AKAKŞŞ 110110
BUN 28BUN 28
KreatininKreatinin 66
Sodyum 139Sodyum 139
Potasyum 5.2Potasyum 5.2
Kalsiyum 10Kalsiyum 10
AlbAlbüümin 3.6min 3.6
ALT 25ALT 25
AST 17AST 17

ALP 450ALP 450
HDL 30HDL 30
LDL 100LDL 100
TG 210TG 210
HgHg 1010
BK 6600BK 6600
PTH 255PTH 255
EKG EKG atrialatrial fibrilasyonfibrilasyon
CRP 18.7CRP 18.7
KtvKtv 1.31.3



TanTanıı??

HipertansiyonHipertansiyon
HipervolemiHipervolemi
Kuru aKuru ağığırlrlııkta hedefe ulakta hedefe ulaşşamamaamama
Kilo kaybKilo kaybıı



Kilo kaybKilo kaybıı ayayıırrııccıı tantanıı??

İİnflamasyonnflamasyon
Sistemik hastalSistemik hastalığıığın varln varlığıığı
NutrientlerinNutrientlerin diyaliz ile kaybdiyaliz ile kaybıı
Diyette kDiyette kııssııtlamatlama
GastropareziGastroparezi
İİlalaççlarlar
Yetersiz diyalizYetersiz diyaliz



TanTanıı

sT4 4.4sT4 4.4
sT3 2.8sT3 2.8
TSH 0.01TSH 0.01

HipertiroidiHipertiroidi



Hemodiyaliz hastasHemodiyaliz hastasıında nda 
hipertansiyonhipertansiyon

Hipertansiyon Hipertansiyon patogenezipatogenezi nedir?nedir?
Hipertansiyon en iyi nasHipertansiyon en iyi nasııl tanl tanıımlanmlanıır?r?
Hedef kan basHedef kan basııncncıı dedeğğerleri nelerdir?erleri nelerdir?
Hipertansiyon nasHipertansiyon nasııl tedavi edilmelidir?l tedavi edilmelidir?



PatogenezPatogenez

Sodyum atSodyum atııllıımmıınnıın azalmasn azalmasıına bana bağğllıı volvolüüm artm artışıışı
PrimerPrimer vaskvasküülerler hastalhastalıık veya bk veya bööbrekteki brekteki iskemikiskemik
alanlardan kaynaklanan RAS aktivasyonualanlardan kaynaklanan RAS aktivasyonu
ArtmArtmışış sempatik sinir sistemi aktivitesisempatik sinir sistemi aktivitesi
EndotelinEndotelin↑↑, , NONO ↓↓
EritropoetinEritropoetin
İİntrasellntrasellüülerler kalsiyum artkalsiyum artışıışı
EndotelialEndotelial kalsifikasyonkalsifikasyon
EsansiyelEsansiyel HTHT



RAS
Aldosteron
Endotelin

Natriüretik peptid
Nitrik oksid



Hipertansiyon en iyi nasHipertansiyon en iyi nasııl l 
tantanıımlanmlanıır?r?

Evde TA Evde TA ööllçüçümmüü
NokturnalNokturnal HTHT



Hedef kan basHedef kan basııncncıı dedeğğerleri erleri 
nelerdir?nelerdir?

PrediyalizPrediyaliz <140/90, <140/90, postdiyalizpostdiyaliz <130/80<130/80
Ortalama Ortalama ambulatuarambulatuar kan baskan basııncncıı
–– GGüün in iççinde <135/85inde <135/85
–– Gece <120/80Gece <120/80



Tedavi Tedavi 
VolVolüüm durumunun m durumunun kontrolukontrolu
UzamUzamışış ve/veya daha sve/veya daha sıık diyalizk diyaliz
Diyaliz yeterliliDiyaliz yeterliliğğii
AntihipertansifAntihipertansif tedavitedavi
–– KKBKKB
–– ACEACE
–– ARBARB
–– BBBB
–– Santral sempatik Santral sempatik agonistleragonistler

DiyalizatDiyalizat sodyumunun azaltsodyumunun azaltıılmaslmasıı
Periton diyalizine gePeriton diyalizine geççiişş



Tedaviye direnTedaviye direnççli hipertansiyonli hipertansiyon
Kan basKan basııncncıınnıın artn artışıışına neden olan bana neden olan başşka ka 
faktfaktöörlerrler
–– NSAIDNSAID
–– RRenovasenovaskküülerler hhiipertpertaansinsiyyoonn
–– İİlalaçç tedavisine uyumsuzluktedavisine uyumsuzluk
–– PolikistikPolikistik bbööbrek hastalbrek hastalığıığında kist boyutlarnda kist boyutlarıınnıın n 

artmasartmasıı



Olgu 2Olgu 2

35 ya35 yaşışında bayan hastanda bayan hasta
BaBaşş aağğrrııssıı, , şşuur bulanuur bulanııklklığıığı
10 y10 yııldldıır r hipertansifhipertansif
NNööroloji konsroloji konsüültasyonultasyonu
BT saBT sağğda da ventrikventriküülele aaççıılan lan 
kanamakanama
İİntrakranyalntrakranyal hemorajihemoraji



Fizik muayeneFizik muayene

ŞŞuur bulanuur bulanıık, ajitek, ajite
TA 260/160TA 260/160
BatBatıın muayenesi normaln muayenesi normal
NM NM şşuur auur aççıık, DTR solda k, DTR solda hipoaktifhipoaktif, ense , ense 
sertlisertliğği i şşüüpheli pozitifpheli pozitif



Laboratuar Laboratuar 

AKAKŞŞ 120120
BUN 25BUN 25
KreatininKreatinin 0.90.9
Sodyum 140Sodyum 140
Potasyum 4.5Potasyum 4.5
Kolesterol 188Kolesterol 188
TG 178TG 178

RenalRenal doplerdopler USG NUSG N
VMA 8.6 (2VMA 8.6 (2--10)10)
MetanefrinMetanefrin 902 902 µµgg
BatBatıın MR sol n MR sol ssüürenalrenal
bböölgede kontrast lgede kontrast 
tutan kitle tutan kitle 



SekonderSekonder hipertansiyon hipertansiyon 
ddüüşşüünnüülmesi gereken durumlarlmesi gereken durumlar
ŞŞiddetli veya direniddetli veya direnççli hipertansiyonli hipertansiyon
Daha Daha öönce stabil olan kan basnce stabil olan kan basııncncıında ani nda ani 
artartışış
PubertedenPuberteden öönce veya 50nce veya 50--55 ya55 yaşştan sonra tan sonra 
ortaya ortaya ççııkan HT. kan HT. 
30 ya30 yaşş altaltıı nonnon obezobez ve aile hikayesi ve aile hikayesi 
olmayan hastalarolmayan hastalar



SekonderSekonder HT HT 
nedenlerinedenleri

SSıık k 
–– PrimerPrimer Renal Renal hastalhastalııkk
–– RenovasRenovaskküülleer r hastalhastalııkk
–– MineraloMineralokkortiortikkoidoid

fazlalfazlalığıığı/ / 
aldosteronismaldosteronism

–– Uyku Uyku apneapne sendromusendromu

Seyrek Seyrek 
–– FFeoeokkromoromosisitomatoma
–– GluGlukkookkortiortikkoidoid

fazlalfazlalığıığı/ Cushing/ Cushing’’s s 
–– AortAort koartasyonukoartasyonu
–– HHiiper/hper/hiipotpotiiroidiroidizzmm

Meyan kökü kullanımı



RenovaskRenovasküülerler hastalhastalııkk

ACE inhibitACE inhibitöörleri veya AT rleri veya AT II reII ressepteptöör r 
blokerleriniblokerlerini kullandkullandııktan sonra ktan sonra kreatininkreatinin
dedeğğerlerinde ani yerlerinde ani yüükseklikkseklik
DiffDiffüüzz aterosklerozateroskleroz veya tek taraflveya tek taraflıı kküçüüçük k 
bbööbrekbrek
Tekrarlayan akut Tekrarlayan akut pulmonerpulmoner öödem dem 



DiDiğğer er sekondersekonder HT nedenleriHT nedenleri

PrimerPrimer bbööbrek hastalbrek hastalığıığı
–– ArtmArtmışış serum serum kreatininkreatinin ddüüzeyizeyi
–– AnormalAnormal idrar tetkikiidrar tetkiki

Oral Oral kontraseptiflerkontraseptifler
FeokromasitomaFeokromasitoma
–– Kan basKan basııncncıınnıın n paroksismalparoksismal yyüüksekliksekliğğii
–– BaBaşşaağğrrııssıı, , ççarparpııntntıı ve terleme ve terleme 



DiDiğğer er sekondersekonder HT nedenleriHT nedenleri

PrimerPrimer aldosteronizmaldosteronizm
–– HipopotasemiHipopotasemi (hastalar(hastalarıın yarn yarııssıından ndan 

fazlasfazlasıında nda hipopotasemihipopotasemi yoktur)yoktur)
Cushing's sCushing's seendromndromuu
–– CushingoidCushingoid yyüüzz, , 
–– SaSantralntral obesitobesitee, , 
–– PProroksksimalimal kaslarda gkaslarda güçüçssüüzlzlüükk, , 
–– EkimozEkimoz,,
–– Hikayede Hikayede glukokortikoidglukokortikoid kullankullanıımmıı



DiDiğğer er sekondersekonder HT nedenleriHT nedenleri

UykuUyku apneapne sseendromndromuu
–– Uykuda horlama yakUykuda horlama yakıınmasnmasıı olan olan obezobez erkeklererkekler
–– GGüün boyu uyuklama ve yorgunluk, sabahlarn boyu uyuklama ve yorgunluk, sabahlarıı

kkonfonfüüzyonzyon

Aort Aort koartasyonukoartasyonu
–– Kol ve bacaklarda kan basKol ve bacaklarda kan basııncncıı farkfarkıı
–– DefektDefekt proksimalproksimal subklaviansubklavian arterde ise kollar arterde ise kollar 

arasarasıında KB farknda KB farkıı
–– FFemoralemoral artarterer pulspulsasyonununasyonunun azalmasazalmasıı/kaybolmas/kaybolmasıı



DiDiğğer er sekondersekonder HT nedenleriHT nedenleri

HHiipopo//hiperhiperttiiroidiroidizzm m 
–– HHiipopo//hiperhiperttiiroidiroidizzm m semptomlarsemptomlarıı
–– DeDeğğiişşmimişş tiroidtiroid fonksiyon testlerifonksiyon testleri

PrimPrimerer hhiiperparatperparatiroidizmiroidizm
–– ArtmArtmışış serum kalsiyumuserum kalsiyumu



Dirençli HT ve/veya hipokalemi

Plazma renin aktivitesi (PRA)
Plazma aldosteron konsantrasyonu (PAK)

PRA 
PAK 
PAK/PRA=~10

Sekonder HT 
nedenlerini
araştır

PRA
PAK
PAK/PRA>25

Primer hiperaldosteronizmi
araştır

PRA
PAK 

Araştır 

Renovasküler HT
Diüretik kullanımı
Malign HT
Renin salgılayan tm
Aort koartasyonu

Kongenital adrenal hiperplazi
Eksojen mineralokortikoid
Meyan kökü
DOC üreten tm
Chushing sendromu
11 β HSD eksikliği
Liddle sendromu
Değişmiş aldosteron
metabolizması



Olgu 3Olgu 3

50 ya50 yaşışında erkek hastanda erkek hasta
5 y5 yııldldıır HT r HT 
KullandKullandığıığı ilailaççlarlar
–– AmlodipinAmlodipin 10 mg 1x110 mg 1x1
–– LosartanLosartan+ + hidroklorotiazidhidroklorotiazid, ila, ilaççlarlarıınnıı ddüüzensiz zensiz 

kullankullanııyoryor

TA takipleri 160TA takipleri 160--180/90180/90--110110
Sigara Sigara 



Fizik muayeneFizik muayene

TA 160/100, NDS 76/RTA 160/100, NDS 76/R
Sistem muayeneleri doSistem muayeneleri doğğalal



LaboratuarLaboratuar

AKAKŞŞ 9393
BUN 17BUN 17
KreatininKreatinin 0.80.8
Sodyum 140Sodyum 140
Potasyum 4Potasyum 4
Kolesterol 215Kolesterol 215
LDL 130LDL 130
TG 178TG 178
TTİİT normalT normal



Hedef organ muayenesiHedef organ muayenesi

GradeGrade 2 2 hipertansifhipertansif retinopatiretinopati
EKO sol EKO sol ventrikventriküüll hipertrofisihipertrofisi



DirenDirenççli HT li HT 

Klasik tedaviye cevap vermeyen HTKlasik tedaviye cevap vermeyen HT
Biri Biri didiüüretikretik olan 3 olan 3 antihipertansifantihipertansif ilaca ilaca 
rarağğmen hedef TA demen hedef TA değğerlerine erlerine 
ulaulaşışılamamaslamamasıı



EtiyolojiEtiyoloji

Ofis veya beyaz Ofis veya beyaz öönlnlüük hipertansiyonuk hipertansiyonu
Yetersiz tedaviYetersiz tedavi
Tedaviye uyumsuzlukTedaviye uyumsuzluk
İİlaclaralaclara babağğllıı HTHT
EkstrasellEkstrasellüülerler ssııvvıı artartışıışı
HTHT’’aa yolayolaççanan bir nedenin olmasbir nedenin olmasıı
PsPsöödohipertansiyondohipertansiyon



Tedaviye cevapsTedaviye cevapsıız HT        z HT        MinoksidilMinoksidil
MinoksidilMinoksidil;;
–– PotentPotent, oral , oral vazodilatatvazodilatatöörr
–– Tedavi sTedavi sıırasrasıında nda didiüüretikretik dozu arttdozu arttıırrıılmallmalıı, , 
–– Sempatik Sempatik blokerbloker ve ve ββ blokerlerblokerler kullankullanıılmallmalıı



HipertansifHipertansif hastalarhastalarıın n 
dedeğğerlendirilmesierlendirilmesi



HT hastanHT hastanıın den değğerlendirilmesierlendirilmesi

HikayeHikaye
Fizik muayeneFizik muayene
LaboratLaboratuaruar
Ek testlerEk testler
--SSıınnıırlrlıı ekokardiyografiekokardiyografi
--AmbulatAmbulatuaruar kan baskan basııncncıı ööllçüçümlerimleri
--MiMikkroalbuminroalbuminüüriri
--PlaPlazzma ma reninrenin aaktivitesiktivitesi
--RenovaskRenovasküülerler HT aHT aççııssıından dendan değğerlendirmeerlendirme
KardiyovaskKardiyovasküülerler risk derisk değğerlendirilmesierlendirilmesi



Hikaye Hikaye 

Hipertansiyon sHipertansiyon süüresiresi
–– En son ne zaman TA En son ne zaman TA 

normal normal ööllçüçülmlmüüşş
–– TA gidiTA gidişşii

Tedaviden Tedaviden öönce HTnce HT
–– İİlalaççlar: Tipi, dozu, yan lar: Tipi, dozu, yan 

etkilerietkileri
HT yol aHT yol aççan ilaan ilaçç kullankullanıımmıı
varmvarmıı
–– ÖÖstrojenlerstrojenler
–– SteroidSteroid

–– KokainKokain
–– SempatomimetiklerSempatomimetikler
–– AAşışırrıı sodyum alsodyum alıımmıı

Aile hikayesiAile hikayesi
–– HipertansiyonHipertansiyon
–– PrematPrematüüre re 

kardiyovaskkardiyovasküülerler
hastalhastalıık veya k veya ööllüümm

–– Ailesel hastalAilesel hastalııklarklar: : 
feokromasitomafeokromasitoma, , 
bbööbrek hastalbrek hastalığıığı, , DMDM, , 
gutgut



Hikaye Hikaye 
SSekonderekonder nedenleri nedenleri 
ddüüşşüündndüüren bulgularren bulgular
–– Kas gKas güçüçssüüzlzlüüğğüü
–– ÇÇarparpııntntıı, , terleme, titremeterleme, titreme
–– Deride incelmeDeride incelme
–– Yan aYan ağğrrııssıı

Hedef organ hasarHedef organ hasarıınnıı
ddüüşşüündndüüren semptomlarren semptomlar
–– BaBaşşaağğrrııssıı
–– GeGeççici gici güçüç kaybkaybıı veya kveya köörlrlüükk
–– GGöörme keskinlirme keskinliğğinin kaybinin kaybıı
–– GGööğğüüs as ağğrrııssıı
–– Nefes darlNefes darlığıığı
–– KlodikasyonKlodikasyon



Hikaye Hikaye 

DiDiğğer risk fakter risk faktöörlerirleri
–– SigaraSigara
–– DDMM
–– DDiislipidemislipidemi
–– Fiziksel Fiziksel inaktiviteinaktivite

DiyetDiyet
–– TuzTuz
–– AlAlkolkol
–– SatSatüürere yayağğlarlar

PsPsikososyalikososyal faktfaktöörlerrler
–– AileAile
–– İşİş yeriyeri
–– ÖÖğğrenim durumurenim durumu

Uyku Uyku apneapne
–– SabahlarSabahlarıı babaşşaağğrrııssıı
–– GGüün boyu uyuklaman boyu uyuklama
–– GGüürrüültltüüllüü horlamahorlama
–– DDüüzensiz uykuzensiz uyku



Fizik muayeneFizik muayene
Kan basKan basııncncıı ööllçüçümmüü
Genel gGenel göörrüünnüümm
–– Beden yaBeden yağğlarlarıınnıın dan dağığıllıımmıı
–– Cilt lezyonlarCilt lezyonlarıı
–– Kas gKas güüccüü

FundosFundoskopikopi
–– Kanama Kanama 
–– PapilPapil öödemidemi

Boyun Boyun 
–– KarotisKarotis arterlerin arterlerin palpasyonpalpasyon

ve ve oskosküültasyonultasyonu
–– TirTiroidoid

KalpKalp
–– BBüüyyüüklklüüğğüü
–– RRiitm tm 
–– SSeses



Fizik muayeneFizik muayene
AkciAkciğğer er 
–– RRonkonküüss
–– RalRal

AbdomenAbdomen
–– Renal Renal kitlekitle
–– Aorta ve Aorta ve renalrenal

arterde arterde üüffüürrüümm
–– Femoral Femoral nabnabıızlarzlar

EEkskstremittremitlerler
–– PeriPerifferaleral nabnabıızlarzlar
–– ÖÖdemdem

NNöörolorolojikjik dedeğğerlendirmeerlendirme
–– GGöörmede bozulmarmede bozulma
–– FoFokkal al ggüçüçssüüzlzlüükk
–– KonfKonfüüzyonzyon



HT hastanHT hastanıın takibi n takibi 

Hedef organ hasarHedef organ hasarıı
KardiyovaskKardiyovasküülerler riskrisk
SekonderSekonder nedenlernedenler



SonuSonuçç

HT olan hasta;HT olan hasta;
–– AyAyıırrııccıı tantanııssıı yapyapıılmallmalıı
–– Tedavi uygun Tedavi uygun şşekilde verilmeliekilde verilmeli
–– Takibi yapTakibi yapıılmallmalıı


