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Bölüm GLOMERULONEFRİTLERDE 
HİPERTANSİYON6

Okan AKYÜZ1

GİRİŞ

Akut ve kronik böbrek hastalıklarında, özellikle glomerüler veya vasküler pato-
lojilerde hipertansiyon çok sık rastlanan bir bulgudur (1). Hipertansiyonun böb-
rek hasarındaki kritik rolü, böbreğin hipertansiyon patogenezindeki yeri tarih-
ten günümüze yeni bilgiler ışığında güncelliğini korumaktadır. Hipertansiyonun 
patofizyolojisi böbrek hastalığının tipine(vasküler, glomerüler gibi...), hastalığın 
süresine(akut, kronik) ve eşlik eden faktörlere göre değişiklik gösterir.

Sistemik arteryel hipertansiyonun patofizyolojisi ve tedavileri farklı olduğun-
dan iki ana başlık altında primer ve sekonder hipertansiyon olarak kategorize et-
mek doğru olacaktır.

Primer hipertansiyon (eski adıyla esansiyel hipertansiyon) patogenezi halen 
tam olarak aydınlatılamamıştır. Kardiyovasküler patolojiler, böbreklerin hem yapı 
hem fonksiyonel bozuklukları başta olmak üzere çeşitli genetik ve çevresel faktör-
lerin etkileşimi ile oluştuğu düşünülmektedir. Primer hipertansiyonu olan hasta-
lar genellikle sınırlı bir değerlendirmeye tabi tutulur çünkü kapsamlı tetkiklerin 
katkısı çok düşüktür.

Sekonder hipertansiyon formları klinikte tedaviye dirençli hipertansiyon ile 
karşımıza çıkmaktadır. Bu yüzden daha kapsamlı bir değerlendirmeye tabi tutul-
maları gerekir. Kan basıncı hedeflerine ulaşılması güç olan bu grupta altta yatan 
nedeni bulup tedavi etmek gerekir. Bu hastalıkların sadece bir kısmı tedavi edi-
lerek kan basıncının kısmen veya tamamen istenen düzeye gelmesi sağlanabilir.

Genel olarak, hipertansiyon tanımları, çok sayıda gözlemsel çalışmadan elde 
edilen ve çeşitli ofis ortamlarında çeşitli alet ve tekniklerle kan basıncının ölçül-
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Diyette yüksek tuz(sodyum) alımının sürdürülmesi yeterli diürez olsa bile net 
sıvı kaybını azaltır. Diyetle alınan tuz alımını tahmin etmek için 24 saatlik idrarda 
sodyum değeri 100meq üzerinde ise diyet uyumsuzluğunu göstermede bize yar-
dımcı olur. Sodyum kısıtlaması(yaklaşık 2g/gün) antihipertansif ilaçların etkinli-
ğini arttırarak ödemin gerilemesine yardımcı olur (29).

Proteinüri varlığında ise ACE inhibitörleri ve anjiyotensin reseptör blokerleri-
nin(ARB) ilk basamakta tedaviye eklenmesi gerekir. Her iki grup ilaçta iyi tolere 
edilen ilaçlardır. Ancak anjiyoödem ve öksürük ARB’ler ile daha az görülür (30). 
Ayrıca bu grup ilaçlar intraglomerüler basıncı azaltarak albüminüriyi azaltarak 
renoprotektif etki gösterirler. Beklenen yan etkileri GFH düşme ve hiperkalemi-
ye dikkat edilmesi gerekir. Kan basıncını düşürmelerinin yanında kronik böbrek 
yetmezliğine gidişi yavaşlatırlar. Non-dihidropiridin kalsiyum kanal blokerleri 
(verapamil, diltiazem) hem antiproteinürik etkileri hem de anti-hipertansif etki-
lerinden faydalanmak için ikinci basamakta tedaviye ilave edilebilir.

Proteinürisi ve ödemi olmayan glomerulonefritli hastalarda ilk basamakta 
ACE inhibitörleri veya ARB‘ler ile tedaviye başlanarak, ikinci basamak tedavi-
de dihidropiridin grubu kalsiyum kanal blokerleri tedaviye (amlodipin, nifedipin 
gibi…) eklenebilir.

Dirençli hipertansiyonu olan ve takiplerinde kronik böbrek yetmezliğine gi-
den hastalarda diğer anti-hipertansif ajanlar da tedavide kullanılabilir. Özellikle 
mineralokortikoid reseptör antagonisti ajanlar(spironolakton, eplerenon) dirençli 
hipertansiyonda çok etkin olmakla beraber renal fonksiyonları bozabilir, düşükte 
olsa anti-proteinürik etki gösterirler (31).

Akut glomerulonefrit ile takip edilen, diüretiklere dirençli hipertansiyonu ve 
yaygın ödemi olan hastalara hemodiyaliz veya ultrafiltrasyon uygulanabilir. Bu 
medikal tedaviye destek olmanın yanında glomerulonefritin altında yatan nedene 
yönelik tanı ve tedavi süresince bize zaman kazandıracaktır.
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