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Klinikte labil hipertansiyon
Labile hypertension in the clinic
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Özet– Labil kan basıncı yükselmesi klinikte sık görülen bir 
sorundur. Kan basıncının bir uyarıcı ile (çoğunlukla psişik 
stresdir) çok kısa süre içinde 140/90 mm Hg’nın üzerine çık-
ması ve uyarıcı ortadan kalkınca kendiliğinden düşmesi ola-
rak tarif edilmiştir. Beyaz önlük hipertansiyonu, maskeli hiper-
tansiyon, psödofeokromositoma, ortostatik hipertansiyon ve 
supin hipertansiyon gibi klinik durumlar olarak karşımıza çık-
maktadır. Labil kan basıncı yüksekliği çoğu hastada kardiyo-
vasküler risk artışına neden olur. Tanı koymada ambulatuvar 
kan basıncı monitorü sıklıkla kullanılır. Tedavide alfa bloker + 
beta bloker kombinasyonu ve antidepresan ilaçlar kullanılır.

Summary– Labile hypertension is a common problem in 
daily clinical practice. It is defined as a rapid, temporary rise 
in blood pressure to above 140/90 mm Hg, most often due 
to emotional stress, followed by a return to normal values. 
In the clinical setting, it may be due to white coat hyper-
tension, masked hypertension, pseudopheochromocytoma, 
orthostatic hypertension, or supine hypertension. Labile hy-
pertension can lead to increased cardiovascular risk. Am-
bulatory blood pressure monitoring is often used for the di-
agnosis. Alpha blockers+beta blockers and antidepressants 
are frequently used for treatment.
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Kan basıncı (KB), kısa ya da uzun süreler için-
de (her kalp vuruşunda, saatlik, günlük veya 

mevsimlik gibi) değişkenlik gösterir. Labil hipertan-
siyon, hastalarda KB’nin 140/90 mm Hg’nın üzerine 
değişik zamanlarda çıkması olarak ilk kez 1960’larda 
tanımlanmıştır.[1] Labil hipertansiyon yerine labil KB 
yükselmesi tanımı daha doğru olacaktır, çünkü labil 
KB yüksekliği hipertansiflerde görüldüğü kadar nor-
motansif erişkinlerin %16–30’unda da saptanabilir bir 
durumdur.[2] 

Labil KB yüksekliğinin herkesin kabul ettiği, kı-
lavuzlara girmiş bir tanımı yoktur. Çoğunlukla belir-
tilen KB’nin saniyeler veya dakikalar içerisinde ani 
yükselerek 140/90 mm Hg’nın üzerine çıkması ve te-
tikleyici ortadan kalkınca KB’nin kısa sürede normale 
dönmesidir. Her uyarıcı ile farklı KB yükselmesi olur, 
ayrıca aynı uyarıcı ile her zaman KB yükselmesi ol-
mayabilir ya da yükselme düzeyleri farklı olabilir.[3] 

Labil KB yüksekliği genç ve orta yaşlı kadınlar-
da erkeklere göre daha az olmaktadır. Yaşla görülme 
sıklığı artar ve genellikle 60 yaşın üzerindekilerde 
biraz daha fazladır. Anksiyete, depresyon ve A tipi 
kişilik varsa daha sık görülmektedir. Menapoza giren 

kadınlarda östrojenin sempatik 
aktiviteyi azaltıcı etkisinden do-
layı daha sık karşılaşılmaktadır. 
Kokain, amfetamin, klozapin gibi 
ilaçlar kullananlarda sıklık artmaktadır.[2,3] Öykü de 
kişilik yapısı, uyarıcı psikolojik stres faktörlerinin 
olup olmadığı, kullandığı ilaçlar sorgulanmalıdır. Pa-
tognomonik semptomu yoktur ve KB yükselmesi sı-
rasında hasta semptomsuz olabilir. Baş ağrısı, yüzde 
kızarma, palpitasyon sık görülen şikayetlerdir ve has-
talar KB’nin kendiliğinden düştüğünü söylerler.

Fizyopatoloji

Tek bir mekanizma söz konusu değildir. Tablo 
1’de labil KB yüksekliğine yol açan faktörler özetlen-
miştir.[2] Humoral faktörler (angiotensin II, endotelin 
gibi), çevre faktörleri ve psişik stres (gürültü kirliliği, 
uyku düzensizliği, sodyum alımı, alkol/tütün kullanı-
mı) katekolamin artışına yol açarak KB yükselmesine 
neden olmaktadır. Barorefleks yetersizlik en önemli 
mekanizma olarak durmaktadır. Karotis sinüs, aorta 
kavsi ve torakstaki büyük damar baroreseptörlerinden 
çıkan uyarılar glossofaringeal sinir ve vagus ile be-
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yinde KB’yi kontrol eden nükleus traktus solitarius’a 
gelirler. Eğer afferent iletimde bir bozukluk varsa 
nükleus traktus solitarius’dan kalp ve damarlara gi-
den efferent parasempatik çıkış engellenecek ve sem-
patik aktivite artışı KB yükselmesine neden olacaktır. 
Barorefleks yetersizlik mekanizması hakim olan labil 
KB yüksekliği olan hastalar volüm duyarlıdır. Bu has-
talarda volüm kaybı ile KB’de abartılı azalma, fazla 
volüm ile abartılı KB yükselmeleri olur olur. Nezle, 
grip ilaçları, non steroid anti-enflamatuvar ilaçlar ile 
KB’de çok yükselme olabildiği gibi antihipertansif 
ilaçlarla da fazla KB düşüşü görülebilir.[5]

Labil KB yüksekliği fenotipleri aşağıda belirtil-
miştir:

• Beyaz önlük hipertansiyonu (izole ofis hipertan-
siyonu, beyaz önlük fenomeni).

• Maskeli hipertansiyon.

• Psödofeokromositoma (paroksismal hipertansi-
yon).

• Ortostatik hipertansiyon.

• Supin hipertansiyon.

• Cerrahi girişimde KB yükselmesi.

Beyaz önlük hipertansiyonu: Bu hastalarda ofis-
teki KB, evdeki KB’den daha yüksektir. Yüksek KB 
değerleri ofis için KB >140/90 mm Hg, ev için KB 
>135/85 mm Hg kabul edilmektedir.[5] Hipertansif-
lerin %30’unda, normotansiflerin %15’inde görülür. 
Yaşlı, kadın ve sigara içmeyen kişilerde daha sıktır. 
Tanı, ambulatuvar KB monitorizasyonu (AKBM) ile 
konur ve hasta hipertansif ise prognoz kalıcı hiper-
tansiyonu olan hastalardaki gibidir.[5] Beyaz önlük 
hipertansiyonu olan normotansif hastalarda, kardiyo-
vasküler risk yüksek ise prognoz iyi değildir ve te-

davi gereklidir.[6] Beyaz önlük etkisi tanım olarak; en 
yüksek ofis KB değeri ile en düşük ev KB değeri ara-
sındaki farktır.[7] Normotansiflerde de hipertansiflerde 
de görülebilir ve kardiyovasküler risk taşımaz. Anti-
hipertansif alanlarda, kadınlarda, yaşlılarda ve vücut 
kitle indeksi yüksek olanlarda daha sık görülmektedir.

Maskeli hipertansiyon (İzole ambulatuvar hi-
pertansiyon, tersine beyaz önlük hipertansiyonu, 
beyaz önlük normotansiyonu): Bu kişilerde ofiste 
ölçülen KB 140/90 mm Hg’dan düşük fakat evdeki 
KB’ı 135/85 mm Hg’dan yüksektir.[5,8] Aradaki farkın 
kaç mm Hg olması konusu tartışmalıdır. Genellikle 5 
mm Hg fark yeterli kabul edilmektedir. Bu hastalar 
sıklıkla genç, erkek, obez, sigara içen ve fiziksel akti-
vitesi fazla olmayan kişilerdir. Maskeli hipertansiyon 
hastalarında evdeki KB yüksekliği noktürnal özel-
likte ise kardiyovasküler risk artmaktadır. Maskeli 
hipertansiyonun mekanizması kesin olarak bilinme-
mektedir, ancak bu hastalarda adrenerjik aktivitenin 
artmasına neden olan tıkayıcı uyku apnesi ve uyku 
düzensizliği sıktır. İleri yaşlarda baroreseptör aktivi-
tesinin bozulabilmesi de bir nedendir.[8]

Antihipertansif tedavi alanlarda maskeli hipertan-
siyon varsa “maskeli kontrolsüz hipertansiyon” tanı-
mı kullanılmaktadır. Maskeli hipertansiyon tanısının 
gecikmesi hipertansif organ hasarı riskini ve sıklığını 
artırmaktadır.

Psödofeokromasitoma (Paroksismal hipertan-
siyon): Bu hastaların semptomları feokromositomaya 
benzer. Fakat adrenal tümör yoktur.[9] Nöbetler bir-
den başlar, dakikalar veya saatler sürebilir. Olguların 
>%75’i kadındır ve bu kişilerin %67’sinde çocuklukta 
ciddi psikolojik travma yaratan fiziki veya emosyonel 
taciz olduğu gösterilmiştir. Hastalar sıklıkla öyküle-
rinde, psikolojik bir etken olmadığını ısrarla söyler, 
geçmiş olayları kabullenmezler. KB yükselme nöbet-
leri günde birkaç kez ya da ayda bir olabilir ve bazal 
plazma epinefrin ve norepinefrin artmıştır. Sempatik 
sinir sistemi hiperaktivasyonu vardır. Antihipertansif 
tedavi bu kişilerde hipertansif nöbetleri önlemez, te-
davide alfa1 bloker +beta bloker kombinasyonu, anti-
depresan ilaçlar etkili olabilir.[10]

Ortostatik hipertansiyon: Ortostatik hipertansi-
yonun kesin ve herkes tarafından kabul edilmiş bir 
tanımı yoktur. Yatarak KB ölçüldükten sonra hasta en 
az beş dakika yatar pozisyonda kalmalıdır ve ayağa 
kalkınca üç dakika içinde aralıklı KB ölçümü yapıl-
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Tablo 1. Labil hipertansiyon sebepleri

Labil hipertansiyon sebepleri

• Humoral faktörler (anjiyotensin II, bradikinin,
 endotelim-1, insülin
• Barorefleks yetersizlik
• Arteryel komplians azalması
• Gürültü, fiziksel aktivite, uykusuzluk ve diyetteki tuz gibi 

dış faktörler
• Mental ve duygusal durum
• Yaşam tarzı (alkol, sigara...)
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malıdır. Hasta ayağa kalktığında sistolik KB’de en az 
20 mm Hg, diyastolik KB’de en az 10 mm Hg artış 
olmalıdır.[11] Sırasıyla 10 ve 5 mm Hg’lık artışları da 
tanı için geçerli kabul edenler de vardır ve bazı yazar-
lar yatar pozisyonda KB <140/90 mm Hg ise ve ayağa 
kalkınca KB >140/90 mm Hg oluyorsa bunu ortos-
tatik hipertansiyon olarak kabul etmektedirler.[12,13] 
Normalde ayağa kalkınca venöz dönüş azalması, atım 
volümü ve kardiyak debiyi azaltmakta ve geçici KB 
düşmesi olmaktadır. Normal kişilerde bu KB düşme-
si arteriyel baroreseptörleri uyarmakta, parasempatik 
ve sempatik aktivitede oto-regülasyon olmakta, va-
zokonstriksiyon ve kalp hızının artması ile saniyeler 
içinde KB dengelenmektedir. Ortostatik hipertansi-
yonu olan hastalarda ise sempatik aktivite daha fazla 
olduğundan vazokonstriksiyon da daha fazla olmakta 
ve sonuç olarak KB yükselmektedir. Bir diğer ileri 
sürülen mekanizma nefropitozisdir. Bu hastalar ayağa 
kalkınca renal arter gerilmekte ve bükülmektedir. Bu-
nun sonucu renal kan akımı azalmakta ve RAS aktive 
olmaktadır.[14] Ortostatik hipertansiyonun diğer sey-
rek nedeni olarak feokromositoma da akla gelmelidir. 

Hastalar çoğunlukla semptomsuzdur. Nadiren sen-
kop, başta boşluk hissi, palpitasyon, baş ağrısı, bu-
lantı ve terleme olabilir. Kanıtlar yeterli olmamakla 
birlikte ortostatik hipertansiyonda sessiz serebrovas-
küler olay ve kalıcı hipertansiyon oluşabilir. Kardiyo-
vasküler risk gelişimi bilinmemektedir. Ambulatuvar 
KB monitorizasyonu, ilaç kullanılmadan yapılan pasif 
“tilt table” testi tanı için uygulanabilir. Spesifik tedavi 
önerisi yoktur. Yatmadan önce alfa bloker verilmesi-
nin faydalı olabileceği ileri sürülmüştür.[15]

Yatar pozisyonda kan basıncı yüksekliği (Supin 
hipertansiyon): Beş dakika yatar pozisyonda bekle-
dikten sonra ölçülen sistolik KB en az 150 mm Hg 
veya daha fazla, diyastolik KB en az 90 mm Hg ya 
da daha fazla ise ve ayağa kalkınca KB düşüyor ise 
(sistolik KB farkı en az 10 mm Hg olmalıdır) bu supin 
hipertansiyondur.[16] Bazıları bu değerleri 140/90 mm 
Hg olarak kabul etmektedir. KB ölçümleri sabah ve 
akşam uykudan önce yapılmalıdır. Supin KB yüksek-
liği normotansiflerde ve hipertansiflerde (%5.5–26.5) 
görülebilir. Bu hastalarda sıklıkla “tersine dipping” 
olmaktadır. Supin hipertansiyon, saf otonom yeter-
sizlik, çoklu sistem atrofisi ve Parkinson hastaların-
da olabilmektedir. Bu üç durumda da görülme sıklı-
ğı %50’dir. Kadınlarda (%63) erkeklere (%52) göre 
daha sıktır. Yaş ile ilişkisi yoktur. Fizyopatolojisinde 

barorefleks disfonksiyon temel olaydır. Postganglio-
nik nöroadrenerjik fibrillerde veya otonom nükleusta 
nörodejenerasyon olmaktadır.[17] Genellikle semptom-
suzdur ancak bazen baş ağrısı olabilir. Bu hastalarda 
kardiyovasküler, renal ve serebrovasküler olay sıklı-
ğında artış vardır ve kognitif fonksiyonlarda zaman-
la bozulma olabilir. İlaç dışı tedavi olarak yatak başı 
30 derece (20 cm) kaldırılmalıdır. Gün içinde yatar 
pozisyondan kaçınılmalıdır. Akşamları nazal dekon-
jestan, non-steroid anti-enflamatuvar ilaç (özellikle 
indometazin) kullanılmamalıdır. Alfa 1 agonist ilaç-
lardan kaçınmalıdır. KB >160/90 mm Hg’yı geçme-
dikçe farmakolojik tedavi önerilmez. Spesifik ilaç 
tanımlanmamıştır. Hastanın durumuna göre kaptopril, 
eplerenon ve kısa etkili kalsiyum kanal blokerleri kul-
lanılabilir.[18]

Cerrahi girişimlerde labil KB yükselmesi: Anes-
tezi başladığında sempatik aktivite artışı sonucu KB’de 
20–30 mm Hg artış olur. Eğer tedavi almayan ya da 
kontrolsüz hipertansiyonu olan bir hastaysa KB’de 90 
mm Hg artma görülebilir. Operasyon sırasında sempa-
tik inhibisyon ve baroreseptör aktivitesinin azalması 
ile KB düşer. Ameliyat öncesi KB <180/110 mm Hg 
ise operasyonun ertelenmesi önerilmez. Operasyon sı-
rasında sistolik KB başlangıca göre %20 artarsa ve 15 
dakikadan fazla sürerse tedavi gereklidir. KB >160/90 
mm Hg veya daha yüksek seyrediyorsa yine tedavi ge-
rekecektir. Perioperatif KB operasyon süresince baş-
langıçta ölçülen KB değerinin %70–100’ü olmalıdır.[18]

Normotansif olup labil KB yüksekliği saptanan 
diğer hastalıklar; Aort anevriması, Marfan sendro-
mu, serebral anevrizma, amiloid anjiyopatiler de labil 
KB yüksekliği görülebilmektedir. Bu hastalıklarda 
KB’nin kontrol edilmesi önemlidir.

Labil Kan Basıncı Yüksekliği ve
Kalıcı Hipertansiyonun Ayrımı

Çoğu zaman ayırıcı tanı zor olmaktadır. Önceden 
hipertansiyon tanısı konulmuşsa ayrım kolay yapıla-
bilir. Ambulatuvar KB monitörizasyonu veya evde 
KB izlemesi ayırıcı tanı için gereklidir. Beyaz önlük 
hipertansiyonunu ekarte etmek için pratikte kullanıla-
bilen bir yöntem derin nefes testidir.[19] Hasta 30 sa-
niye içinde altı kez derin ve yavaş nefes alır verir. Bu 
hareket sonrası pulmoner mekano reseptörler uyarıla-
cak, sempatik aktivite azalacak, vagal aktivite artacak 
ve KB’de düşme olacaktır. Bu yöntemi hastalar evde 
de uygulayabilirler.



Prognoz

Hasta hipertansif ise kardiyovasküler risk artmak-
ta, kognitif fonksiyonlar zamanla azalmaktadır.[2] 
Normotansif kişilerde, özellikle kadınlarda, diyasto-
lik KB yükselmiş ise kalıcı hipertansiyon görülebil-
mekte, diabetes mellitus (DM) ve inme için risk artışı 
olmaktadır. Beyaz önlük hipertansiyonu olanlarda 
normotansiflere göre kardiyovasküler olay riski daha 
yüksektir. Bu kişilerde kalıcı hipertansiyon ve DM 
oluşması riski de artmaktadır. Maskeli hipertansiyon, 
özellikle gece oluyorsa, kalıcı hipertansiyon ve DM 
gelişme riskini artırmaktadır. Kardiyovasküler ve re-
nal olay görülme sıklığı da daha fazla olmaktadır.

Tedavi

Karvedilol veya labetolol kullanım için önerilen 
ilaçlardandır. Ancak çalışmalar ayrı ayrı verilen alfa 
bloker ve beta bloker kombinasyonunun daha etkili 
olduğunu göstermektedir.[6] Bunların dışında nebivo-
lol, klonidine ve alprazolam (selektif serotonin reup-
take inhibitörleri) SSRI’lar da kullanılabilir.

Ayrıca düzenli yürüyüşten de (haftada en az 150 
dakika, haftanın en az beş günü ve kalp hızı hedef 
kalp hızının en az %60–65’i olacak) hastalar çok fay-
dalanmaktadır.
Hakem değerlendirmesi: Dış bağımsız.

Çıkar çatışması: Bulunmamaktadır.
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