Direncli Hipertansiyon Nedenleri Ve Ayirici Tanisi
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Direncli hipertansiyon (DH), her biri maksimal (ya da tolere edilebilen maksimal) dozda ve gerekli siklikta alinmak kaydiyla,
biri ditiretik olmak Gzere ug farkli siniftan antihipertansif ajanin birlikte kullanimina ragmen kan basincinin hedef degerin
Uzerinde seyretmesi olarak tanimlanir (Kan basinci hedef degeri, hastanin eger varsa mevcut kardiyovaskuler (KV) hastaligi,
10 yillik KV olay riski ve diger komorbid durumlari da g6z éniinde bulundurularak, giincel bilimsel kilavuz énerileri
dogrultusunda belirlenmelidir). DH taniminda, dilretik digindaki diger iki antihipertansif ajanin da ¢ogunlukla bir uzun etkili
Kalsiyum Kanal Blokeri (KKB) ve bir Renin-Anjiotensin Sistemi (RAS) blokerinden (bir Anjiotensin Dénistlrict Enzim
inhibitérii; ADEi ya da bir Anjiotensin Reseptdr Blokeri; ARB) miitesekkil oldugu varsayiimaktadir (1). Kan basincinin >4
antihipertansif ajanla hedef aralikta tutulabildigi duruma ise kontrolli DH denilmektedir, bdylelikle DH terimi, kullanilan
antihipertansif ajan sayisina gére degismek kaydiyla kan basincinin gerek kontrol altinda oldugu, gerekse de kontrol altinda
olmadidi hipertansiyonu icermektedir.

DIRENGCLI HIPERTANSIYON NEDENLERI

Hipertansiyonda tedaviye direng, yalanci veya gercek olabilir. Yalanci direng; yanhs 6lgiim, tedaviye uyumsuzluk, beyaz
Onluk etkisi vb. durumlara bagdh olabilir. DH olgularinin gogunlugunda yalanci diren¢ sz konusudur. Yalanci direncin
taninmasi, gereksiz ileri tetkiklerin yapiimasini ve gereksiz ilaglar yazilmasini énleyebilir (2).

Kan Basinci Ol¢iim Teknigi

Yalanci direng denilince ilk akla gelen husus kan basinci élgiminun uygun ve dogru teknikle yapilip yapiimadigidir. Bir
calismada DH olarak refere edilen hastalarin %33’linde uygunsuz teknik nedeniyle hatali yliksek kan basinci élgiimlerinin
s6z konusu oldugu bildirilmistir (3). Kan basinci 6lgimd éncesi uygun ve dogru bir sekilde yapilan (ya da yapilmayan) hasta
hazirligi, élgiim yapilan ortamin ézellikleri, manson boyu ve 6lgim teknigi, 6lciimlerin dodru ya da hatali olmasini belirleyen
etkenlerdir (4) Kan basinci él¢imd, ilgili kilavuzlardaki dneriler dogrultusunda, asagidaki hususlara dikkat edilerek
yapiimahdir:

1. Kan basinci élglimil, hasta en ez 5 dakika istirahat ettikten sonra, sessiz bir odada yapilmalidir. Olciim éncesi hastanin
kafein, nikotin vb. tiketmemis olmasi, mesanesinin bos olmasi da énemlidir.

2. Hasta ayaklari yere basar sekilde, bacaklarini gaprazlamadan, sirti ve kolu destekleyen bir sandalyede oturuyor
olmalidir.

3. Manson boyu, kol ¢gevresinin en az %80’i kadar, manson genigligi ise kol gevresinin en az %40’I kadar olmalidir.

4. Manson dogrudan ¢iplak dnkol cildi Gzerine ve kalp seviyesinde tatbik edilmeli, kol mutlaka desteklenmelidir.

5. Bir dakika arayla en az 2 dl¢giim alinmalidir.

Tedavi Uyumsuziugu

DH olgularinda tedaviye uyumsuzluguna sik rastlanmakta olup, bu durum yalanci direncin énde gelen nedenlerinden biridir
(5). Antihipertansif tedavi géren hastalarin %50 ila %80’inde tedaviye uyumun suboptimal oldugu bildirilmigtir (6). Tedaviye
uyumun takip edilmesinde, tabletlerin sayilmasi, hipertansiyonda valide edilmis bazi ilag uyumu sorgulama anketleri, kanda
ve vicut sivilarinda ilag metabolitlerinin duzeylerinin 8lcimu gibi yéntemler 6nerilmis olmakla birlikte, giinlik pratikte bu
yéntemlerin kullanimi kisithdir.

Hipertansiyonda tedavi uyumsuzlugunun baslica nedenleri, ¢oklu ilag kullanimi, kompleks doz semalari, kullanilan ¢ok
sayida ilacin yan etkileri ve maliyeti, yetersiz hekim-hasta iletisimi ve hekim ataleti olarak siralanabilir (7). Hekim ataleti,
hastanin sirekli olarak tedaviye uyumsuzluk gésterdiginin bilinmesine ragmen hekimin ilag uyumu konusunda yeterince Israr
etmemesi ve hastayi bu konuda yeterince bilgilendirmemesi olarak tanimlanabilir. Saglik sistemlerinin yogunlugundan dolayi
her bir hastaya ayrilabilen siirenin yetersizligi de hastanin hekim tarafindan yeterince bilgilendiriimesinin ve motive
edilmesinin &niinde 6nemli bir engel teskil etmektedir. ilag uyumunu arttirmada hekimin yapacag bilgilendirme gok
dnemlidir. Oncelikle, suglayici bir tavir takinmaksizin ilag uyumu sorgulanmalidir. ‘insan ok sayida ilag kullanirken bazi
dozlar almayi zaman zaman unutabilir, sizin ilacinizi almayi unuttugunuz oluyor mu, haftada kag doz atliyorsunuz
genellikle?’ gibi climleler uygun bir sorgulama yaklagimi olabilir. ilag uyumsuzlugu genel olarak hastanin almasi gereken
dozlarin < %80’ini aliyor olmasi olarak tanimlanmaktadir (8,9). Hekim hastasinda tedaviye uyumsuzluk oldugu kanaatine
varirsa, 6ncelikle tedaviye uyum sorununu ¢gézmeye odaklanmalidir, tedaviye uyumsuzluk géz ardi edilerek kan basinci
kontroliini saglamak igin ilag dozunun arttiriimasi ve/veya tedaviye baska antihipertansif ajanlarin eklenmesi hem gereksiz
maliyet artisina, hem de yan etkilerde artisa yol agacaktir; Ustelik tedaviye uyum sorunu ¢ézilmedikge doz/ilag artiriminin
kan basinci kontroliine bir faydasi da olmayacaktir (10). Hipertansiyonun olasi komplikasyonlari, hedef organ hasari, yol
actigi kardiyovaskiler morbidite ve mortalite riski ve tedaviyle yeterli kan basinci kontroll saglanmasi halinde bu risklerin
biyUk délcide bertaraf edilebilecedi hakkinda hastanin anlasilir ve yapici bir dille bilgilendiriimesi de tedaviye uyumu



arttirabilir. Hastanin uygun ve yeterli siklikta takibi, tedaviye uyumun ve tedaviye cevabin degerlendiriimesine ve hastanin
gereginde tedaviye uyum konusunda motive edilmesine imkan saglayabilir, bu takiplerde ihtiya¢ duyulursa teletip
teknolojilerinden de faydalanilabilir.

Beyaz Onliik Etkisi

Beyaz dnlik etkisi, DH olgularinda ofis él¢limlerinin hedef degerin (izerinde, ofis disi dlgimlerin (ambulatuar monitérizasyon
ya da ev kan basinci takibi) ise hedef degerin altinda seyretmesi seklinde kendisini gésterir, ki bu elbette yalanci dirence
Ornek olarak verilebilecek bir durumdur. Beyaz énlik etkisine hastalarin yaklasik %30’unda rastlanmaktadir (11). Beyaz
Onluk etkisi olan hastalarda KV morbidite/mortalite orani, kan basinci tedaviyle tamamen kontrol altinda olanlarla benzerdir
(12). Tedaviye uyumsuzlugu olmayan DH olgularinda, 24 saatlik ambulatuar kan basinci monitérizasyonu veya ev kan
basinci takibi yapilarak beyaz énlik etkisi ekarte edilmelidir (1,2,11). Son zamanlarda odada hekim ya da saglik personeli
olmaksizin yapilan otomatize ofis élgimlerinin de (‘unattended’ ofis 6lgiimi) beyaz dnlik etkisini bertaraf edebilecegi
bildiriimektedir.

Kan basinci 6lgiimlerinin dogrulugundan ve tedaviye uyumdan eminsek, beyaz 6nlik etkisini de ekarte edebildiysek, gok
blyudk bir ihtimalle tedaviye gergek bir direncgle karsi karsiyayizdir demektir (Gergek DH). lleri tetkik ve tedaviden fayda
gbrecek olan hasta grubu, gercek DH olanlardir.

DIRENGCLI HIPERTANSIYONDA YASAM TARZIYLA iLiSKiLi FAKTORLER

Asiri Tuz Tiketimi: Ambulatuar kan basinci takibi ile dogrulanmis gergek DH olgularinin degerlendirildigi bir calismada,
hastalarin Ggte birinde asir tuz ahmi 24 saatlik idrarda sodyum miktari (>200 mEq) ¢alisilarak teyit edilmistir (13). Fazla tuz
tiketimi, volim fazlaligina yol agarak tedaviye direng yaratir; ayrica sodyumun arter duvarindaki dogrudan etkileri nedeniyle
antihipertansif ilaclarin etkisini de azaltir. Fazla tuz alimina bagh tedavi direnci, tuza-duyarl hipertansiyon olgularinda (érn.
yasli hastalar, kronik bébrek hastaligi olgulari) daha carpici boyutta karsimiza gikar.

Obezite: Obezite ile ciddi ve/veya direngli hipertansiyon arasinda anlamli ve pozitif ydnde bir korelasyon tanimlanmistir. DH
olgularinin gogunlugu obezdirler. Obezite; RAS aktivasyonuna, artmis tuz duyarliligina, sempatik sinir sistemi aktivasyonuna
ve vaskiler disfonksiyona yol agarak hipertansiyonu tedaviye direncli hale getirir (14). Normal viicut adirhidinda olan
hastalara kiyasla, obez hastalarda kan basinci kontroll igin daha ¢ok sayida ve/veya daha yiiksek dozda ilaca ihtiyac
duyulur.

Asini Alkol Tiiketimi: Alkol tiketimi (=30 mL etanol/gln) bir yandan hipertansiyon gelisme riskini arttirirken, bir yandan da
hipertansif bireylerde kan basinci kontroliini zorlagtirmaktadir (15). Alkollin azaltiimasi veya kesilmesi halinde ilag tedavisine
uyumun da arttigi gdzlemlenmistir.

ilaclar ve Diger Maddeler: Cok farkli ilag siniflari kan basincinda yiikselme ve DHile iligkilidir, ancak bu etki belirgin bireysel
farkliliklar gosterir, cogu kiside kan basincinda hafif bir ylkselmeye yol agan bir ilag, digerlerinde ciddi kan basinci
yUkselmesine yol agabilir. Non-steroid antiinflamatuar ilaglar (NSAIl) ortalama arteriyel basinci 2-5 mmHg diizeyinde
arttinirlar (16). Bu ajanlar vazodilatér ve natridiretik prostaglandinlerin (PGI2, PGE2) sekresyonunu inhibe etmek yoluyla kan
basincini arttirirlar. NSAIi, didiretiklerin, ADEi ve ARB gruplarinin etkinligini azaltirlar (17). Alfa ve Beta blokerlerin etkisinde
hafif bir azalmaya yol agarlar (18), KKB’lerinin antihipertansif etkinligi ise NSAID kullanimindan etkilenmemekte gibi
gdriinmektedir (19). NSAIi grubunun kan basincini yiikseltici etkisi bilhassa yaslilarda, diyabetik hastalarda ve kronik bdbrek
hastali§i olanlarda daha belirgindir (16). Selektif COX-2 inhibitérlerinin kan basincini yikseltici etkileri, geleneksel NSAIi
kiyaslandiinda daha ihmlidir (20). Hipertansif hastalarda eger analjezik verilmesi mutlaka gerekli ise, parasetamol,
tradamol, vb tercih edilmelidir. Diger ajanlardan biri kullanilmak zorundaysa, etkili olan en dusik doz secilmeli ve geredinde
antihipertansif ajanlarin dozunda da degisiklige gidilmelidir.

Oral kontraseptifler anjiotensin sentezini arttirarak hipertansiyonu indikler veya tedaviye direngli hale getirir (21). Oral
kontraseptif icerigi de bu baglamda 6nemlidir; kombine oral kontraseptifler (progestin ve estradiol), sadece diisik doz
progestin ya da sadece distk doz estradiol icerenlere gére kan basincini daha ¢ok yikseltirler (22). Post-menapozal
hormon replasman tedavisinde oral kontraseptiflere oranla ¢ok daha dusuk doz estradiol kullanilir, bu tedavinin kan basincini
yUkseltici etkisi minimal diizeydedir (23).

Sempatomimetik ajanlar (amfetaminler, psédoefedrin, efedrin) dekonjestanlarin ve bazi zayiflama ilaglarinin igeriginde
bulunabilmektedir; bu ajanlar kan basincinda doz bagiml yikselmeye yol agarlar ve hipertansiyon tedavisine direng de
olusturabilirler (24).

immiinosiipresif ajanlardan siklosporin ve takrolimus sistemik ve renal vasokonstriksiyon ve sodyum tutulumuna yol agarak
direngli HT gelisimine katkida bulunabilirler. Ozellikle siklosporin artmis renal vasokonstriksiyon (izerinden voliim-bagimli
(dUsUk renin seviyeli) hipertansiyona yol agar ve bu durum vasodilatér etkili KKB’ne genelde iyi yanit verir, diliretikler ise
siklosporin ile iligkili hipertansiyonda prerenal azotemi riski nedeniyle sakincali olabilir (25).

Eritropoetin kullanilan hastalarin yaklasik G¢te birinde doz badimli, gegici KB yikselmesi gérulebildidi gibi (26), uzun sirel
kullanimi halinde medial hipertrofi ve vaskuler remodeling araciligiyla kalici hipertansiyona da yol agabilir (27).

Antineoplastik ajanlardan tirozin kinaz inhibitérleri (6zellikle bu grupta yer alan VEGF inhibitdrleri) nitrik oksit ve
prostoglandin azalmasina yol acarak sistemik vaskuler direnci arttirabilir ve hipertansiyonu tedaviye direncli hale getirebilirler
(28).



Antidepresanlardan Monoamin Oksidaz (MAQ) inhibit6rleri sempatik sinir u¢larinda norepinefrinin yari 6mriint uzatarak kan
basincinda ciddi derecede ylkselmeye yola agabilir, bu etki tiramin iceren besinler tiketildiginde ¢ok daha belirgin hale gelir
(29). Trisiklik antidepresanlar, venlafaksin, fluoksetin vb. antidepresanlar da doz bagimli kan basinci yiksekligine neden
olabilirler.

Glukokortikoidler, su ve tuz tutulumuna yol agarak kan basincini ylkseltirler. Bu etki, mineralokortikoid 6zelligi baskin
olanlarda (kortizon, hidrokortizon) daha belirgindir. Efedra, gingseng, licorice, meyan koku gibi bitkisel bilesiklerin tlketimi de
kan basinci kontroliinl zorlastirabilir.

SEKONDER HiIPERTANSIYON

Genel hipertansiyon populasyonuna gére, DH olgularinda sekonder hipertansiyon sikh§i daha ylksektir (%10-17).
Sekonder hipertansiyona yol agan belli bash hastaliklar asagida 6zetlenmistir:

Hiperaldosteronizm: Gercek DH olgularinin ortalama %20’sinde gérulir ve gercek tedavi direncinin dnemli bir nedenidir
(genel hipertansiyon populasyonunda ise hiperaldosteronizm orani yaklasik %8 civarindadir). Bu nedenle her DH olgusunda
hiperaldosteronizm taramasi yapilmalhdir (30). Hiperaldosteronizm olasiligini akla getirmek igin hipokalemi veya adrenal
timdr mevcudiyeti sart degildir. Adenom yoklugunda da hiperaldosteronizm olabilir, hipokalemi ise hiperaldosteronizmin ge¢
bulgusudur. Aldosteronun kardiyovaskdler sistem Uzerindeki toksik etkilerinden dolayi, hiperaldosteronizm olgularinda inme,
miyokard infarktlisU ve atriyal fibrilasyon gdéreceli riskleri, kan basincinin benzer diizeyde seyrettigi esansiyel (primer)
hipertansiyon olgularina kiyasla belirgin artmistir (31). Gergek DH olgulari, mutlaka hiperaldosteronizm yéntinden
degerlendirilmelidir. Plazma aldosteron konsantrasyonu (PAK)/plazma renin aktivitesi (PRA) orani gtvenilir bir tarama
testidir. Bu test icin kan 6rnegdi sabah saatlerinde, hasta en az 30 dakika oturur pozisyonda bekledikten sonra alinmalidir.
Hipokalemi aldosteron sekresyonunu baskiladigindan, eger varsa hipokalemi testten 6nce oral potasyum preparatlariyla
dizeltiimelidir. Test sonucunu etkileyebilecek antihipertansif ajanlar en az 2 hafta énceden (RAS blokerleri ve MRA grubu bir
ay 6nceden) kesilmelidir, bu stire boyunca kan basinci, test sonucunu etkilemeyen yavas salinimli verapamil ile ya da
doksazosin gibi alfa-blokerler ile kontrol altinda tutulabilir. PAK/PRA orani >30 (ya da >20, ejer PAK > 16 ng/dL ise) olmasi
hiperaldosteronizm tanisini destekler, ancak PAK/PRA oraninin sadece bir tarama testi oldugu unutulmamahdir,
hiperaldosteronizm tanisi mutlaka oral tuz ylkleme testi, kaptopril testi vb. ileri tetkiklerle teyit edilmelidir (30). DH
olgularinda hipokalemi eslik ediyorsa adrenal timére ydnelik ince kesitli abdominal BT énerilir. Ayrica, adrenal ven kan
Orneklerinden, aldosteron salgilayan adenomlar lokalize edilebilir.

Uyku Yoksunlugu ve Psédofeokromositoma:

Uykusuzluk ve bozulmus uyku kalitesine eslik eden hipertansif ataklar ve palpitasyon vb. semptomlar (atak baslangicinda
panik, korku vb. olmaksizin) psédofeokromositoma olarak adlandiriimigtir. Gergek feokromositoma ile ayirici tanisinin
yapilmasi gerekir. Bozulmus uyku kalitesi sempatik sinir sistemi ve RAS aktivasyonu Gzerinden hipertansiyonu tetikler ya da
direncli hale getirir (32). Kesintisiz uyku slresinin 6 saatin altina inmesinin ve ‘yavas dalga’ uykusundan yoksun kalmanin,
sempatik sinir sistemi aktivasyonuyla ve kan basincindaki noktirnal dipin kaybiyla sonuglandigi bilinmektedir (33).

Obstriiktif Uyku Apnesi (OUA):

Gergek DH olgularinda OUA prevalansi %70-90 arasinda bildiriimistir ve DH olgusunda eslik eden OUA genellikle ciddidir
(34). Her DH olgusu, OUA agisindan mutlaka degerlendirilmelidir. Kalp hizinin kan basinci ile orantisiz olarak yiksek
seyretmesi (sempatik aktivasyon nedeniyle) DH olgusunda altta yatan OUA agisindan bir klinik ipucu olabilir (35). OUA
olgularinda Ust hava yollarinda mekanik obstriksiyon ve/veya 6dem mevcuttur. OUA ¢ogunlukla obezite ile iligkilidir ve
viseral dokudan aldosteron sekresyonu artmistir. OUA ciddiyeti ile pozitif korelasyon gdsteren aldosteron yiiksekligi vardir ve
bu durum hem Ust solunum yolu 6demine (ve dolayisiyla obstriiksiyonuna) katkida bulunur hem de kan basincini ylkseltir
(36). Ayrica, hipoksemiye baglh sirekli sempatik sistem aktivasyonu olur; bu ylzden kalp debisi ve periferik direng artar ve
kan basinci ylkselir. OUA semptomlari (giindiiz uyuklama, kaba horlama, tanikli apne vs.) olan DH olgularinda taniyi
kesinlestirmek igin gece polisomnografisi énerilir.

Kronik Bobrek Hastaligi (KBH): KBH, DH’nun hem bir nedeni, hem de bir sonucudur Renin-Anjiotensin-Aldosteron
sisteminin asiri aktivasyonu sonucu sivi ve sodyum tutulumu ve sempatik aktivasyon KBH zemininde nasil ve neden DH
gelistigini agiklar. Sodyum fazlahgi volim ekspansiyonuna yol agmakla kalmaz, sodyumun arter duvarina dogrudan etki
ederek arteriyoskleroz gelisimini hizlandirdigi ve antihipertansif ilaglara yaniti kiintlestirdigi de bilinmektedir.

Toplumlar yaslandikga (yas ortalamasi arttikga), KBH prevalansinin, dolayisiyla DH prevalansinin artacagi 6ngérilmektedir.
KBH evresi ilerledik¢e, hedef kan basincina ulagsma oranlari da azalmaktadir (Evre 1 KBH i¢in %49,5; evre 4 KBH igin
%30,2) (37). Proteintrideki artis da DH gelisimini belirlemektedir. KBH olgularinda DH gelismesi, olumsuz kardiyovaskdler
olaylarin ve son dénem bdbrek yetmezliginin gérilme sikligini arttirir. DH olgularinda Cockroft-Gault veya MDRD
formallerinden biriyle glomerdler filtrasyon hizi (GFR) hesaplanmalidir, 6zellikle yash hastalarda serum kreatinin diizeyinin
yaniltici olabileceg@i unutulmamahdir.

Renal Arter Stenozu: Bilhassa yash hastalarda gercek DH’nun énde gelen nedenlerinden biridir (38). Glncel serilerde
gercek DH olan yagli hastalarda (ortalama yas 71) 6nemli derecede renal arter hastaliina rastlanma orani %24 olarak
bildirilmistir (39). Renal arter stenozu ¢ogunlukla (%90) ateroskleroza bagldir. Kalan %10’undan fibromuskdler displazi
(FMD), renal arter diseksiyonu, Takayasu arteriti, radyoterapiye bagli fibrosis, vb. géreceli nadir patolojiler sorumludur.
Yashlarda, ¢oklu ateroskleroz risk faktérii olanlarda ve aterosklerotik hastaliji olan hipertansiflerde aterosklerotik renal arter
stenozu olasihgi daha ylksektir. Ayrica, hipertansif akut pulmoner 6demi (flas akciger 6demi) olanlarda da aterosklerotik



darlik daha siktir. Genglerde ve kadinlarda ise FMD gdreceli olarak daha sik gorilir. Tanida 6ncelikle renal arter Doppler
Onerilir, Doppler bulgulari renal arter stenozunu destekliyorsa BT anjiografi veya MR anjiografi ile tani kesinlegtirilebilir.

Feokromositoma/Paraganglioma: Katekolamin salgilayan adrenal yerlesimli feokromositomanin ve daha nadir gériilen
adrenal disi yerlesimli paragangliomalarin genel hipertansiyon populasyonunda toplam prevalansi %0.2 civarindayken,
gercek DH olanlarda bu oranin %4’e kadar ¢ikabilecegi bildiriimektedir (40). Ozellikle DH olgularinda sekonder
hipertansiyon nedeni olarak taninmasi dnemlidir, ciink( timdr malign olabilir. Epizodik bas agrisi, ¢arpinti, terleme ve
hipertansif atak olmasi feokromasitoma tanisi i¢in %90 6zgunlige sahiptir. En iyi tarama testi, plazma serbest metanefrin ve
normetanefrin diizeyidir. Yirmi dért saatlik idrarda vanilmandelik asit (VMA) veya metanefrin diizeyleri de glvenilir tarama
testleridir.

Cushing Sendromu: Gercek DH i¢in oldukga nadir bir nedendir, yakin tarihli bir calismada teyit edilmis gergek DH olan 423
hasta Cushing sendromu agisindan sistematik bir sekilde taranmig ve hi¢ birinde manifest Cushing sendromuna
rastlanmamistir (41). Cushing sendromunda hipertansiyon gelisme sikli§i ortalama %80 civarindadir. Kortizol ile
mineralokortikoid reseptdrlerin asir uyariimasiyla kan basinci artar. Ayrica, Cushing sendromuna siklikla eslik eden obezite,
UAS ve insllin direnci de bu artisa katkida bulunurlar. Esansiyel hipertansiyona kiyasla, Cushing sendromu zemininde
gelisen hipertansiyonda hedef organ hasari daha ciddi ve kardiyovaskuler risk daha ytiksektir. Bunun nedeni, diyabet,
obezite, metabolik sendrom, UAS ve dislipideminin Cushing sendromu zemininde gelisen hipertansiyona siklikla eslik
etmesidir. Sabah aglik kortizolii Cushing sendromu igin uygun bir tarama testidir. Tarama testi sonucuna gére gerekli
gorulurse, taniyi kesinlestirmek icin 24 saatlik idrarda kortizol diizeyi ve deksametazon siipresyon testi istenebilir.

Aort Koarktasyonu: Ozellikle geng yaslarda gergek DH ile karsilasilirsa akla gelmelidir. Opere aort koarktasyonu olanlarda
da hipertansiyonun sebat edebilecegdi ve bu bireylerde kardiyovaskiler olay riskinin yiksek oldugu hatirda tutulmalidir (42).

DIRENGLI HIPERTANSIYON HASTALARININ DEGERLENDIRILMESI

Degerlendirmede, 6ncelikle tedaviye yalanci ile gergek direng arasinda dogru ve kesin bir sekilde ayrim yapilabilmelidir. Bu
nedenle dncelikle kan basinci élgum teknidi sorgulanmali, élgtimlerin kuralina uygun ve dogru teknikle yapildigindan emin
olunmalidir. Beyaz 6nlik etkisini ekarte etmek icin ambulatuar kan basinci monitdrizasyonu, ev kan basinci takibi ya da
otomatize ofis 6lcimU gibi tekniklerden geregdinde faydalaniimahdir. Yasam tarzi degisikliklerinin hasta tarafindan yeterince
benimsenerek uygulanip uygulanmadigi gézden geciriimeli ve tedaviye uyum sorgulanmalidir. Tedaviye uyumun suglayici
degil, anlayisli ve yapici bir dille yapilmasi énerilmektedir. Kan basinci él¢gimU tekniginden eminsek, beyaz 6nlik etkisini
ekarte edebildiysek ve hastanin yasam tarzi degisikliklerine ve ila¢ tedavisine uyumundan yana bir siiphemiz yoksa, gergek
DH olgusuyla karsi karsiyayiz demektir.

Gergek DH olgularinda anamnez ve muayenede, sekonder hipertansiyon icin ipuglari arastiriimahdir; 6rnegin bir abdominal
Oftrim renal arter stenozuna, bufalo hérglcu, aydede ylz{, mor strialar vb.bulgular Cushing sendromuna, ataklar halinde
kan basinci yUkseklidi, carpinti ve bas agrisi feokromositomaya yénlendirebilir. DH olgularinda hedef organ hasarinin varhigi
da mutlaka arastiriimalidir (retinopati i¢in fundoskopi, sol ventrikdl hipertrofisi agisindan EKG ve ekokardiyografi, hipertansif
nefropati agisindan kreatinin klirensi ve proteiniiri, ateroskleroz ve vaskiiler hasar agisindan karotis Doppler, vb). Onemli
derecede hedef organ hasarinin varligi gercek DH tanisini destekler. Sekonder hipertansiyon etyolojilerine yénelik olarak
yukarida ilgili bélimlerde detayli olarak anlatilan ileri tetkikler sadece gergek DH olgularinda yapiimahdir.
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