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Hipertansiyon ve Hücresel Tedavi

Suna KARADENİZ SAYGILI1

GIRIŞ
Hipertansiyon, yüksek prevalans, morbidite ve mortaliteye sahip, bulaşıcı olmayan 
kronik seyirli bir hastalıktır. Kalp yetmezliği ve felç gibi ciddi rahatsızlıkların oluş-
masına neden olmasının yanısıra; kalp krizi, böbrek yetmezliği, periferal vasküler 
hastalıkların oluşması içinde bir risk faktörüdür. Klasik ilaç tedavisi, yaşam şek-
linin değiştirilmesi, düzenli fiziksel aktivite, doymuş yağ alım düzeyinin kontrol 
altına alınması, tuz, alkol ve sigara tüketiminin azaltılması, stresten uzak bir yaşam 
sürülmesi hipertansiyon ve etkilerinin azaltılması için oldukça önemlidir. Dün-
ya çapında hipertansiyon tedavisi için farklı stratejiler uygulanmakla birlikte hala 
hastalığın kontrolü küresel halk sağlığı için önemli bir sorun teşkil etmeye devam 
etmektedir. Adrenerjik inhibitörler, renin-anjiyotensin sistem inhibitörleri, diüre-
tikler, vazodilatörler gibi farmakolojik tedavi uygulamaları hastalığın seyrinin yö-
netilmesinde ve tedavisinde hala ilk sırada yer almaktadır. Son yüzyılda hastalığın 
patogenezi üzerine etkili bitkisel terapiler, vitamin ve mineral takviyeleri, molekül 
ve antikorların geliştirilmesi de dahil olmak üzere birçok alternatif tedavi prose-
dürleri uygulanmaya çalışılmış fakat tam anlamıyla bir başarı elde edilememiştir. 
Bunun yanında kök hücre, hücre temelli tedaviler oldukça dikkat çekmekte ve hüc-
resel tedavilerle birçok hastalığın tedavisinde umut verici sonuçlar alınmaktadır. 
Hipertansiyon ve ilişkili hastalıkların tedavisinde de hücresel tedavi yöntemleri in 
vitro ve in vivo çalışmalarla denenmekte ve kliniğe uygulanabilirliği test edilmek-
tedir. Kitabın bu bölümünde hipertansiyon ve alakalı patogenez süreçlerinde hüc-
resel tedavi uygulamaları ve klinik denemeleri hakkında bilgi verilecektir.

EMBRIYONIK KÖK HÜCRELER
Embriyonik kök hücreler (EKH) blastokist iç hücre kitlesinden köken alan, üç 
germ yaprağına (endoderm, ektoderm ve mezoderm) farklılaşma potansiyeline 
sahip ve organizmadaki birçok hücre tipine dönüşebilen kök hücre tipidir.(1) İn 
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tedavisinin sistemik arteriyel basınç ve kardiyak yenilenme üzerine anlamlı bir 
etkinliğinin olmadığı bulunmuştur (49). Dekompanse karaciğer sirozu bulunan 11 
hastanın olduğu bir klinik araştırmada kök hücre infüzyonunun karaciğer fonk-
siyonu ve portal hipertansiyon üzerine iyileştirici etkinliğe sahip olduğu belirtil-
miştir (50). Yine karaciğer sirozu olan 47 hastanın bulunduğu başka bir çalışmada 
da benzer sonuçlar bulunduğu bildirilmiştir (51). Pulmoner hipertansiyon hastala-
rının dahil olduğu bir klinik denemede intravenöz kök hücre tedavisi sonrasında 
pulmoner arteriyal kan basıncı, vasküler direnç ve kardiyak outputta iyileşmeler 
olduğu görülmüştür (52). Diğer başka iki çalışma pulmoner hipertansiyon tedavisi 
için pulmoner arter veya sağ ventrikülden kök hücre uygulaması yapılmış ve 36 ay 
takip sonrasında egzersiz toleransında ve sağ ventrikül fonksiyonunda iyileşmeler 
gözlemlenmiştir (53,54).

SONUÇ
Hipertansiyon multifaktöriyel poligenik bir hastalıktır. Birçok nedene bağlı olarak 
gelişebileceğinden ve altta yatan hastalık patogenezinin moleküler mekanizması 
oldukça karmaşık olduğundan başlangıçta etkin tedavi prensiplerinin uygulan-
ması zor ve zaman alıcı bir süreçtir. Hipertansiyonun tedavi protokollerinde et-
kilenen organ veya dokunun fonksiyonlarının eski haline yakın hale getirilmesi 
esas prensiptir. Hücre temelli tedaviler hipertansiyonun ilerlemesinin durdurul-
masında, kardivasküler rejenerasyonun sağlanmasında umut vaad eden tedavi 
seçenekleri arasında yer almaktadır. Gelişen teknoloji vasıtasıyla yapılacak ileri 
çalışmalarla hücrelerin davranış karakteristikleri, farklılaşma potansiyelleri, pa-
rakrin faktör etkileri daha iyi anlaşılmaya çalışılmalı ve çok daha fazla bilimsel 
araştırılma yapılmalı dolayısıyla da tedavi protokollerinde daha etkin bir şekilde 
kullanılımının sağlanmasının önü açılmalıdır.
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