
Bölüm 1

HİPERTANSİYONDA TANI VE TEDAVİ YAKLAŞIMLARI

Süleyman AKKAYA1

GİRİŞ

Hipertansiyon, bir insanda arteriyel kan basıncı değerlerinin devamlı yüksek 
olarak seyretmesi şeklinde tanımlanan klinik bir durumdur. İnsanlarda arteryel 
kan basıncı değerinin kontrol altında tutulmaması halinde, hipertansiyonun 
neden olduğu birçok sekonder hastalık oluşacaktır. Kontrol altında tutulmayan 
kan basıncı sonucu oluşan hipertansiyon hastalığının direkt olarak neden 
olduğu hastalıklar; renal hastalıklar, kalp yetmezliği, koroner arter hastalığı 
gibi hastalılardır. Bu yüzden kan basıncı değerlerinde başarılı bir düşüş, kontrol 
altında olan hipertansiyon klinik durumu Serebral, koroner ve renal morbidite ve 
mortalite insidansında ciddi bir şekilde azalmaya neden olacaktır.

Tüm dünyada, hipertansiyon ciddi bir halk sağlığı sorunu olmaya 
devam etmektedir. Kardiyak hastalıkların en yaygın risk faktörü de 
hipertansiyondur.  Hipertansiyon, Amerika’daki doktorların bürolarına yapılan 
başvuruların en yaygın  sebeplerinden biri olduğu gösterilmiştir.(1) Amerika’da 
65 yaşın üzerindeki insanlarda en sık reçete edilen ilaçlar, kan basıncını kontrol 
altında tutmaya yarayan ilaçlardır.(2) ABD’de hipertansiyon prevalansı son 10 
yıldır %30 şeklinde devam etmektedir 55 yaş üstü her 10 kan basıncı değeri normal 
seyreden erkek ve kadının 8-9’unda Önümüzdeki 20 yıl içinde hipertansiyon 
gelişmesi muhtemel olarak görülmektedir.( 3 ) Bu yüzden de arteryel kan basıncı 
değerlerinin kontrol altında tutulması, halk sağlığı açısından çok önemli olacaktır. 
Hipertansiyon prevalansı yaşlandıkça artmaktadır; 18-39 yaşlarındaki insanlarda 
%7 iken 59 yaşın üzerindeki bireylerde % 65’tir. (4)“Hipertansiyon prevalansı 
son 10 yılda yaklaşık yüzde on artmıştır”.( 5) ABD’de yapılan bir araştırmaya 
göre; araştırmaya katılanların yaklaşık üçte biri, mevcut kan basıncı değerlerinin 
yüksekliğinden haberleri yoktu. Aynı araştırmada; araştırmaya katılanların 
yaklaşık üçte ikisi yaşam biçimi değişiklikleri ve ilaç tedavisi ile %31’ de başarılı 
bir şekilde kontrol altında tutulan kan basıncı değerleri görülmüştür. ”.( 5)
1	 Uzm. Dr., S.B.Ü. Gazi Yaşargil Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Kardiyoloji Kliniği AD, AD 
     e-mail: akkayasuleyman@hotmail.com

- 1 -



Güncel Genel Dahiliye Çalışmaları V

- 2 -

Hipertansiyon Patofizyoloji
Hipertansiyonu patofizyolojik olarak primer ve sekonder hipertansiyon olarak 
ikiye ayırmak gerekiyor. Sekonder hipertansiyon, birtakım dışarıdan alınan besin 
maddelerinin sindirimi veya vücutta varolan başka bir hastalığın sonucunda, kan 
basıncındaki artışın meydana geldiği klinik bir durumdur. Primer hipertansiyon 
ise insan vücudundaki birçok patofizyolojik olaydan etkilenerek oluşan ve 
nedeni tam olarak ortaya koyulmayan kan basıncı yüksekliği durumudur. Primer 
hipertansiyon patofizyolojisinde rol alabilecek durumları; vasküler, nöral, renal ve 
hormonal nedenler şeklinde sıralayabiliriz. Primer hipertansiyonun oluşumunda 
kalıtım, çevresel faktörler, obezite, beslenme tarzı, stres ve alkol tüketimi rol 
alabilmektedir.(6)

Kan basıncının temel belirleyicileri; damar direnci ve kardiyak 
outputtur. Hipertansiyonun patofizyolojisinde, vasküler dirence neden olan 
vazokonstrüksiyon temel rol oynamaktadır. Yapılan birçok çalışmada; arteryel 
elastikiyet kaybının yüksek sistolik kan basıncına yol açtığı gösterilmiştir. Birçok 
epidemiyolojik çalışmada; erkek ve kadında, yaş arttıkça, sistolik kan basıncı da 
arttığı gözlemlenmiştir. (7)

Normalde aort damarının elastik yapısı, sistol sırasında, kan basıncının 
kontrol edilmesine yardımcı olur; bu yüzden aort damarındaki elastik yapının 
kaybedilmesi, kan basıncının yükselmesine neden olur. Ayrıca elastik yapısını 
yitirmiş olan aort periferden gelen dalgayı kıramayıp, kan basıncının daha çok 
artmasına neden olacaktır. Bu yüzden insan vücudundaki büyük arterlerin duvar 
yapılarındaki değişimler, yani elastik yapısının değişmesi, Primer hipertansiyonun 
patofizyolojisinde önemli yer tutar.

Primer hipertansiyonun oluşumunda; nöral kontrol mekanizmalarının 
da önemli bir rolü olduğu ortaya konulmuştur. Primer hipertansiyon 
hastalarında;  aşırı sempatik sinir sisteminin çalışması başka bir neden olarak 
ortaya koyulmuştur. Aşırı sempatik aktivite, periferik vazokonstrüksiyon ve 
kardiyak output artışına neden olarak primer hipertansiyonun oluşumuna neden 
olur.(8) Sempatik sinir sisteminin aşırı uyarılması ile sinir uçlarından salınan 
noradrenalin, Beta 1 adrenerjik reseptörleri uyarır ve bunun sonucunda renin 
salınımı artar; renin salgısının artmasıyla da renal sodyum tutulumu olur ve kan 
basıncı artar. Primer hipertansiyon patofizyolojisinde; nöral, hormonal ve damar 
duvar yapısındaki değişimler tek başına veya bazen beraberce etkili olmaktadır.
(9)
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Hipertansiyonda Klinik Bulgular

Kan Basıncı
Uygun olarak yapılan kan basıncı ölçümü, hipertansiyonun tanı ve tedavisinde 
önemli bir klinik bulgudur. Kan basıncı ölçümü, evde ve klinikte yapılabilmektedir. 
Klinikte yapılacak kan basıncı ölçümü; kişinin konforlu bir şekilde en az 5 dakika 
sırt kısımdan tamamen destekli bir şekilde oturtulduktan sonra,  brakial arter 
kalp hizasında olacak şekilde yapılmalıdır.(10) Hipertansiyon ile ilgili yapılan 
çalışmalar göstermiştir ki ideal ölçüm, pompa ve manşon kullanılarak üst kolun 
en az yüzde seksenini kapsayacak şekilde yapılan ölçümlerdir. Ayrıca klinikte 
kan basıncı ölçülümü yapacak personel, sessiz bir şekilde bu girişimi yapmalıdır. 
Çünkü hasta ile personel arasındaki diyalog, hastada merkezi sinir sistemine 
etki ederek kan basıncının yanlış elde edilmesine neden olacaktır.(11) Manşon 
şişirilirken sistolik kan basıncından en az 20 mmhg fazla şişirilmelidir. Ayrıca kan 
basıncı ölçümü 2 kez yapılmalıdır. Kan basıncı ölçümünün ideal bir şekilde olması 
için iki koldan da ayrı ayrı ölçüm yapmakta fayda olacaktır. Çünkü ilk defa yapılan 
kan basıncı ölçümünde, subklavian ve brakial arter stenozunu da ekarte etmek 
gerekir. Kan basıncı ölçümünden en az 1 saat öncesine kadar kafein ve sigara gibi 
maddelerden uzak durmak gerekir; özellikle bu tür stimulanlardan uzak durmak 
evde tansiyon takibi yapan hastalar için çok önemlidir. Gün içerisinde yapılan kan 
basıncı ölçümleri, yapılan saate göre yüzde 15-20 kadar fizyolojik bir değişiklik de 
gösterebilir Ayrıca kan basıncı değerleri gün içerisinde uykuda en düşük görülür. 
Kan basıncı artışı diürnal kortizol düzeyleri ile uygun bir şekilde sabahtan başlayıp 
öğlen 12›ye kadar devam eder.(12)

Kan basıncı ölçümü evde alınan ölçüm ve klinikte alınan ölçüm olarak iki 
şekilde yapılmaktadır. Hipertansif hastalarda, evde kan basıncı ölçümü teşvik 
edilmelidir Çünkü hipertansiyon hastalarının %20-40’ı klinikte kan basıncı 
yüksek olup klinik dışında ise normal olarak seyreden hastalardır. Evde yapılan 
ölçüm ile klinikte yapılan ölçüm örtüşmüyorsa mutlaka ambulatuar kan basıncı 
ölçümleri düşünülmelidir. Ambulatuar kan basıncı ölçümü, hipertansiyonda 
antihipertansif ilaç alımına bağlı gelişen semptomların kan basıncı ile ilişkisinde, 
gün içerisinde yaşanan stresin tansiyon üzerindeki etkilerinde ve otonomik 
disfonksiyonun değerlendirilmesinde çok değerlidir. Kan basıncı ölçümlerinin 
yer ve mekan farklılıklarından etkilenmesi; beyaz önlük hipertansiyonu ve 
maskeli hipertansiyon dediğimiz klinik durumlarda görülür. Bu iki durumun 
tespiti için ambulatuar kan basıncı ölçümü yapmak önemli olacaktırBeyaz 
önlük hipertansiyonu; klinikte yüksek kan basınçları mevcut iken evde ölçülen 
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kan basıncı ölçümleri normal olarak saptanması halidir. Maskeli hipertansiyon 
dediğimiz klinik durumda ise klinikte normal kan basıncı değerleri mevcut, 
dışarıda kan basıncı değerlerinin yüksek olarak izlenir. Maskeli hipertansiyon, 
hipertansiyon hastalarının %20-45’ inde tanımlanmıştır. Uzun zamanlı bir takip 
çalışması olan PAMELA çalışmasında; klinikte muayene kan basıncı ölçümü, 
ambulatuar kan basıncı ölçümü ve evde kan basıncı ölçümünün 10 yıllık 
kardiyovasküler göstermede eşit prediktif değere sahip olduğu gösterilmiştir. 
Yani bu üç metodun da geçerli yöntemler olduğu, birbirlerine üstünlüklerinin 
olmadığı ortaya koyulmuştur. Yukarıda da belirttiğimiz gibi kan basıncı ölçümü 
için farklı yöntemlere başvurmamızın temel amacı, beyaz önlük hipertansiyonu, 
maskeli hipertansiyon gibi klinik durumların tespit etmektir. (13)

Kan basıncı ölçümlerinde, kan basıncı değerinin 119/79 mmhg’ nin üzerinde 
olması kardiyovasküler olay olma riskini arttırır. Yüksek Kan basıncının 
saptanması, değerlendirilmesi ve tedavisi üzerine Birleşik Ulusal Komitenin 7 
raporu (JNC VII); kan basıncı ölçümlerinin 119/79 mmhg üstünü dört evreye 
ayırmıştır. Sistolik kan basıncı ölçümü 120-139 mmg arası ve diastolik kan 
basıncı ölçümü 80-89 mmhg arasındaki kan basıncı değerleri, hipertansiyon 
ile kardiyovasküler risk arasındaki ilişkiyi tanımladığı için bu değerler artık 
kabul edilenden fazlası olarak görülmektedir. Bu yüzden JNC7; bu ölçüleri 
hipertansiyon olarak değerlendirmektedir. 140-159/90-99 mmhg aralığındaki 
kan basıncı değerleri ise evre 1 hipertansiyon olarak değerlendirilmektedir. 
160/100 mmhg üstündeki kan basıncı değerlerini ise evre 2 hipertansiyon olarak 
değerlendirmektedir.Böylelikle JNC 6 ile sınıflama 6 evre iken JNC7 ile sınıflama 
4 evreye indirilmiş oldu. ( 14)

Hipertansiyonda Semptom Ve Bulgular
Hipertansiyon hastalarının tamamından mutlaka klinik semptom ve bulgular 
ortaya çıkmayabilir. Hipertansiyon hastaların bir kısmında, organ hasarı 
gelişinceye kadar semptom izlenmeyebilir. Bazı hipertansiyon hastalarında 
ise kan basıncı değerlerinin yüksek olmasına bağlı olarak farklı semptomlar 
oluşabilmektedir. Örneğin kan basıncı değeri yüksek olan bir hastada, horlama 
ve gün içi uykusuzluk şikayetleri de mevcut ise obstrüktif uyku apne sendromu 
akla gelmelidir. Hastada çarpıntı ve beraberinde paroksismal bir şekilde kan 
basıncı değerlerinin yüksek olması görülürse feokromositoma tanısı akla 
gelmelidir. Hipertansiyonun yanında kas güçsüzlüğü poliüri, polidipsi mevcut ise 
Primer aldosteronizm ve hiperkortizolizm kaynaklı hipokalemi akla gelmelidir. 
Kan basıncı değerleri yüksek olan bir hastada, özellikle genç premenopozal bir 
kadında, kontrasepsiyon yöntemi sorgulanmalıdır.
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Hipertansiyonda Fizik Muayene Bulguları
Kan basıncı değeri yüksek bulunan bir hastada, fizik muayene yapılırken 
mutlaka hipertansiyonun sekonder sebepleri açısından bir değerlendirme 
yapmak gerekir. Örneğin Abdominal bir üfürüm, renal arter stenozuna işaret 
edebilir. Hipertansiyonlu hasta muayene edilirken, kol ve bacak arasında basınç 
farkı olması ve femoral ile radial nabız gecikmesi, aort koarktasyonu tanısını 
gdüşündürmelidir. Sonuç olarak fizik muayene, hipertansiyonun sekonder 
etkilerini veya sekonder hipertansiyon etyolojisini ortaya koymada önemlidir.

Hipertansiyonda Tanı
Bir hastanın kan basıncı ölçümlerini yüksek gören bir hekim, öncelikle 
hipertansiyonun sekonder sebeplerini ekarte edebilmek için birtakım tanısal 
çalışmalar içine girmelidir. Hekim öncelikle kan basıncı ölçümünün doğru yapılıp 
yapılmadığını tespit etmelidir; kan basıncı ölçümü standartlara uygun yapılmış 
ise kan basıncı ölçümü yüksekliğinin evresi ortaya koyulmalıdır. Daha sonra 
mutlaka sekonder organ hasarı mevcut mu? değil mi?; mevcut ise hasarın boyutu 
ortaya konulmalıdır. Hipertansiyon tanısı bırakılan hastanın kardiyovasküler risk 
sınıflandırılması mutlaka yapılmalıdır; bunun için vücut kitle indeksi hesaplanması 
yapılmalıdır. Diyabet ve renal fonksiyon bozukluğu gibi hipertansiyon tedavisini 
daha çok zorlayacak hastalıkların saptanması gerekecektir. Hipertansiyon tanısı 
bırakılan hasta; mutlaka nörolojik olarak da değerlendirilmelidir. Bu yüzden 
hipertansiyon tanısı bırakılan hastada; renal analiz için serum potasyum, serum 
sodyumu, kreatinin, GFR ölçümleri yapılmalıdır. Hipertansiyon tanısı bırakılan 
hastada, bir taraftan da hipertiroidizm hastalığının ekartasyonu için mutlaka 
tiroid fonksiyon testlerini incelemek gerekir. Hipertansiyon tedavisinin daha 
zorlu hale getirebilecek olan diyabet hastalığının varlığını araştırmak için de 
açlık glikozu, glikolize hemoglobin çalışılması gerekir. Ayrıca hipertansiyonlu 
hastalarda, sekonder organ hasarı açısından sol ventrikül hipertrofisi ve koroner 
arter hastalığının varlığı araştırması için ekokardiyografisi yapılması gerekir.
(15) Sonuç olarak hipertansiyon tanısı bırakılan bir hastada mutlaka sekonder 
organ hasarı araştırması yapılması ve olası birlikte olan kronik hastalıklarının 
ortaya konulması gerekir. Ayrıca hipertansiyon için farmakolojik tedavi alınırken 
ortaya çıkabilecek komplikasyonların önceden engellenmesi açısından yukarıda 
saydığımız test ve tekniklerin bir arada araştırılması gerekmektedir. (16)
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Hipertansiyonda Tedavi
Hipertansiyon tedavisi kardiyovasküler mortalite ve morbiditeyi önlemeyi 
amaçlamaktadır. Nonfarmakolojik hipertansiyon tedavisi, bütün hipertansiyon 
evreleri için geçerli ve önemlidir. Farmakolojik hipertansiyon tedavisi ise 
hipertansiyon klinik durumu ile beraber oluşabilecek sekonder organ hasarlarını 
engellemek için önemlidir. (17) Farmakolojik tedavinin başarısı, yüksek kan 
basıncının tedavisinin yanında birçok risk faktörünün de olduğu hastalarda daha 
çok artacaktır. Ayrıca yapılan araştırmalar göstermiştir ki: farmakolojik tedavinin 
yararı, ilerleyen yaşla daha çok artar.(18)

Non Farmakolojik Tedavi
Hipertansiyon tedavisinde farmakolojik tedavinin yanı sıra non farmakolojik 
tedavi de önemlidir. Non farmakolojik tedavi ve farmakolojik tedavinin kombine 
edilmesi sadece farmakolojik tedavi ile elde edilecek faydalan daha ileri düzeyde 
fayda sağlayacaktır. Non farmakolojik tedavi içerisinde yer alan yaşam tarzı 
değişiklikleri, alkol tüketimi, kilo fazlalığı, egzersiz gibi yöntemler kan basıncı 
kontrolünde çok önemlidir.

Kilo Verme
Kilo verme sistolik kan basıncı ve diyastolik kan basıncını azaltır. ABD’de yapılan 
bir sağlık çalışmasında, verilen her kilogram başına 1 mmhg kan basıncı düşüşü 
sağlandığı gösterilmiştir. Çoğu çalışma kilo vermenin direkt olarak kan basıncını 
azalttığını göstermiştir. Ancak kilo veren bu kişilerin daha sonra tekrar kilo 
almalarıyla kan basıncı artışlarının olması yani hipertansiyon hastalığına geri 
dönebilmesi mümkündür. (19)

Egzersiz
Egzersiz; serum nöradrenalin düzeyleri, insülin duyarlılığı, elektrolit dengesi, nöral 
mekanizmalar düzeltilmesi mekanizmalarıyla kan basıncının düşünü arttırır. 
(20) Yapılan araştırmalara göre, 20 dakikalık yürüyüşün farmakolojik tedaviye 
eklenmesiyle hipertansiyon insidansı %29 azalmıştır. (21) Hipertansiyonda kan 
basıncını düşürmede en etkili egzersiz tipi kardiyovasküler egzersiz antrenman 
tipidir. Ağırlıklı olarak yürüme ve joking egzersizin kullanıldığı 39 çalışmada; 
daha düşük yoğunluktaki egzersiz daha yüksek yoğunluktaki egzersizden daha 
fazla kan basıncını düşürmüştür. Özet olarak kan basıncı düşüşünde en etkili 
egzersiz tipi hafif orta yoğunluktaki kardiyovasküler egzersiz tipidir.( 22)
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Beslenme alışkanlıkları ve Yaşam Tarzı Değişiklikleri
Hipertansiyon hastalarının nonfarmakolojik tedavileri arasında önemli 
olanlardan biri; beslenme alışkanlıklarındaki değişimdir. Hipertansiyon 
hastalarında meyve ve sebzeden oluşan ve satüre yağlardan düşük bir beslenme 
alışkanlığına geçilmesi, kan basıncı değerlerinin düşmesine yardımcı olmaktadır. 
Bu beslenme tarzı ile beraber sodyum kısıtlaması yapılması da bu faydayı daha 
da arttıracaktır. Hipertansiyon tedavisinde non farmakolojik tedaviyi destekleyen 
DASH çalışmasında; hastalar normal diyet, doymuş yağ alımının azaltııldığı diyet 
ve sebze meyvenin arttırıldığı diyet şeklinde randomize edilmiştir. Bu çalışma 
boyunca hastaların sodyum alımı ve kiloları kontrol edilmiştir. Bu çalışmanın 8. 
haftasından sonra sebze meyve ile kan basıncındaki azalma; kombine diyet ile 
elde edilmiş başarıdan daha az gözükmüştür. Belirgin olarak kombine olarak 
yapılan diyet uygulamasıyla kan basıncında ciddi düşüşler görülmüştür. (23) Bazı 
çalışmalarda ise kombinasyon diyetlerinin sürekli yapılması, özellikle sekonder 
organ hasarı riskinin yüksek olduğu hastalarda, daha başarılı sonuçlar ortaya 
koyacağını göstermiştir. (24)

Hipertansiyon hastalarında, tuz kısıtlamasının faydaları hakkında birçok 
çalışma yapılmıştır. Bu çalışmalarda, tuz kısıtlamasının kan basıncı değerlerinin 
düşmesine yardımcı olduğu şeklinde fikir birliği mevcuttur. Yapılan bu 
çalışmalarda, tuz kısıtlamasının alınan antihipertansif ilaç ihtiyacını da azalttığı 
da ortaya koyulmuştur. Yapılan bu çalışmalarda ortaya konulan ortak sonuç; 
beslenme alışkanlıklarının değiştirilmesi ve tuz diyetinin beraberce yapılması kan 
basıncını düşürmede daha faydalı olacağıdır. (25)

Alkol; düşük dozlarda vazodilatatör, yüksek dozlarda ise vazokonstriktör 
etki yapar. Bu konu hakkında birçok çalışma yapılmasına rağmen, görüş birliği 
yoktur. Bazı çalışmalarda, kırmızı şarabın faydaları, bazı çalışmalarda ise alkol 
miktar kısıtlaması faydaları üzerine göstergeler mevcuttur.  Alkol alımını takip 
eden ilk saatlerde vazodilatör etkisine bağlı olarak kan basıncının düştüğü ancak 
ilerleyen saatlerde alkolün vazokonstriktör etkisi ile kan basıncının yükseldiği 
görülmüştür. Bu yüzden hipertansiyon hastalarına alkol içmemelerini önermek 
kan basıncı düşürme açısından daha anlamlı olacaktır. (26) (27) (28) Sonuç olarak 
hipertansiyon tedavisinde; nonfarmakolojik yöntemler için karar verilirken kişiye 
özel yöntemler seçilmelidir, kişinin kardiyovasküler risk analizi yapılarak mevcut 
sosyo-demografik özellikleri göz önüne alınarak diyet, sigara, alkol kullanımı, 
egzersiz ve Stresle baş etme yöntemlerine başvurmak gerekir.
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Hipertansiyonda Farmakolojik Tedavi
Hipertansiyonun farmakolojik tedavisinde  öncelikle yapılması gereken 
hipertansiyonun klinik evrelemesidir. Hipertansiyon tedavisinde asıl amaç 
kardiyovasküler kötü sonlanım oranlarını azaltmak, bunun içinde kan basıncını 
düşürmek gayesiyle farmakolojik tedaviye başvurulmalıdır. Yapılan geniş bir 
çalışmada; 60 yaş ve üzerindeki 4736 hipertansif hastanın 5 yıldan daha uzun 
takibi yapılan bir çalışmasında, ilaç tedavisi relatif riski toplamda %36, miyokart 
enfarktüsünde %27 ve toplam kardiyovasküler hastalıklarda ise %32 azaltmıştır 
(29) (30) Hipertansiyonun farmakolijik tedavisi mono ve kombine olmak üzere 
iki farklı şekilde yapılabilmektedir. Bütün hastalar için genel bir farmakolojik 
tedavi yolu saptamak yanlış olacaktır; bunun içinde her hastanın özelinde 
bireyselleştirilmiş farmakolojik tedavi yöntemlerine başvurmak gerekir, bireysel 
olarak hastanın sekonder organ hasarı var olup olmaması, sosyo demografik 
özelliklerinin nasıl olduğuna bağlı olarak karar verilmelidir. Çünkü farmakolojik 
tedavi de vereceğimiz ilaçların yan etkileri ve zorlayıcı yönleri kişiden kişiye 
farklılık gösterecektir.

Antihipertansif İlaçlar

ACE İnh İlaçları
ACEİ, anjiyotensin 1’in güçlü bir vazokonstriktör olan anjiyotensin 2’ye 
dönüşümünü inhibe ederek kan basıncını düşürmektedir. ACEİ kan basıncını 
düşürmenin yanında, konjestif kalp yetmezliği olan hastada mortaliteyi de 
düşürür ve kardiyovasküler sekonder kötü sonlanım riskini de azaltmış olur. 
ACEİ, hipertansiyonu tedavi etmek amacıyla kullanılırken, aynı zamanda hastada 
diyabete bağlı veya herhangi bir nedenle renal fonksiyonlarında azalma varsa; 
bu ilaçların kullanımı ile renal fonksyonlardaki azalmanın düşüşüne neden 
olur. Çünkü ACEİ’ leri intraglomeruler basıncı azaltırlar. Bu yüzden hipertansif 
olup, renal fonksiyon bozukluğu da varsa bu tip hastalarda ACEİ düşünmek 
daha doğru olur. ACEİ ‘lerinin hafif orta renal fonksyon kaybı olan hastalarda 
kullanımı sırasında hiperkaleni bakımından dikkatli olunmalıdır. ACEİ’nin en 
büyük yan etkisi, aşırı bradikinin salgılanması sonucunda öksürük ve anjiyo ödem 
oluşmasıdır. ACEİ kullanımını kısıtlayan birçok sebep de olabilir; hiperkalemi, 
kronik böbrek hastalığı, bilateral renal arter stenozu gibi.

Anjiotensin Reseptör Blokerleri
ARB’ ler Anjiyotensin 2’nin vasküler yapıdaki vazokonstriktör etkisini inhibe 
ederek kan basıncını düşürürler. ARB’ ler anjiotensinin AT 1 reseptörü üzerindeki 
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etkisini engeller ve kan basıncı düşüşüne neden olur. ARB’ler direkt reseptör 
üzerinden etki ettiği için bradikinin artışına neden olmaz; bu nedenle ACEİ 
kullanımda oluşan öksürük veya anjioödem şikayetleri oluşmaz. Bu ilaçlar 
antihipertansif ilaçlar içerisinde en iyi tolere edilebilen ilaçlardandır. Plasebo 
kontrollü klinik çalışmalarda; ACEİ kullanılamayan sistolik kalp yetmezliği 
olan hastalarda ARB’ler mortaliteyi düşürmüştür ve Diyabetik hastalarda renal 
koruma sağlamıştır .(31)(32)

Kalsiyum Kanal Blokerleri
KKB’ler hipertansiyon hastalarında kan basıncının düşürülmesinde çok etkili 
ilaçlardır. KKB’ ler arterioldeki düz kasları gevşeterek etki eder. Fakat hastaların 
bir kısmında, kapiller hidrostatik basınç üzerindeki etkisi nedeniyle doza bağlı 
olarak alt ekstremitelerde ödeme neden olabilmekteler. KKB’ler dihidropiridin 
ve non dihidropiridin olarak iki gruba ayrılırlar Dihidropiridin KKB’ler 
amlodipin,benidipin,nikardipin,nifedipin etken maddelerinden oluşur. Bu 
ilaçlar periferik vazodilatasyon yaparak etki ederler. Nondihidropiridin KKB’ 
ler diltizem, verapamil gibi etken maddeleri içerir; bu ilaçlar negatif inotropik 
ve kronotropik etki ederler. Nonhidropiridin KKB’ler, artan kardiyovasküler 
mortalite nedeniyle kalp yetmezliğinde kontrendikedir ve semptomatik aritmisi 
olan hastalarda kullanmaktan kaçınılmalıdır. Bütün KKB’ler miyokart kan akımını 
arttırır ve anti anjinal görevi görürler. Dihidropiridin KKB’ler afferent erterolleri 
genişleterek intra glomerüler alanda basıncı arttırır; bu yüzden diyabetik ve non 
Diyabetik böbrek hastalıklarında renal fonksiyonda azalmayı önlemede, ACEİ ve 
ARB’ ler kadar etkili değildirler. Bu yüzden KKB’ler böbrek hastalıklarında renin 
anjiyotensin aldosteron sisteminin blokajı olmadan kullanılmamalıdır. (33) (34)
( 35)

Diüretikler
JNC7’de tiazid diüretikler, kan basıncını düşürmedeki etkinlikleri çok iyi 
olduğundan dolayı hipertansiyon tedavisinde birincil olarak tercih edilen bir 
düretik ialaç olmuştur. Tiazidler; renal distal tübülde sodyum-klor transportunu 
inhibe ederek idrarla sodyum çıkışını arttırır. Tiazid düretikler içerisinde 
hidroklorotiyazid; 8-15 saat yarı ömre sahipken, klortalidon 40-60 saat yarı ömür 
ile en uzun yarı ömürlü olanıdır. Tiazidlerin hipokalemi, ürik asit yüksekliği, 
hipertrigliseridemi ve hiperglisemi gibi yan etkileri vardır.(35) (36)( 37)

Loop diüretikler, böbreğin henle kulpunun inen kalın kolunda; Na/Cl/K 
kotransportunu inhibe ederek diürezi sağlar. Loop diretikler, tiazidlerden daha 
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güçlü diürez yapmalarına karşın yarı ömürlerinin kısa olması nedeniyle kan 
basıncını düşürmedeki etkisi daha kısa süreli olacaktır. Bu yüzden normal renal 
fonksiyonu olan hastalarda, çok sık tercih edilmezler. Çünkü yarı ömürleri kısa 
olduğu için gün içerisinde çok defa bu ilacı almaları gerekecektir. Konjestif kalp 
yetmezliği, böbrek yetmezliği gibi hastalıklarda sıvı tutulumuna karşı tedavi amaçlı 
kullanılmaları ön plandadır. Loop diüretiklerinden furosemid, en az emilimi olan 
torsemid ise en uzun yarı ömürlü olan loop diüretiktir. (37) (38)

Mineralokortikoid reseptör antagonistleri, böbrek toplayıcı 
tüpündeki  mineralokortikoid reseptör bağımlı epitelyal sodyum kanalı 
aktivasyonunu inhibe ederek kan basıncını düşürürler. Bu ilaçlar tek başına 
veya diğer antihipertansif ilaçlarla kombine edilebilmektedir. Hipertansiyon 
tedavisinde, spironolakton, eprelenondan daha fazla güçlü olup kan basıncını 
daha etkin düşürürler. Ancak spironolaktonun, jinekomasti ve testiküler atrofi 
gibi yan etkileri vardır. Bu yüzden erkeklerde günde 25 miligramdan daha 
fazla vermekten kaçınılmalıdır. Bu tür hastalarda, eprelenon tercih edilmelidir. 
Mineralokortikoid reseptör antagonistleri, şu durumlarda dikkatli bir şekilde 
kullanılmalıdır; kronik böbrek hastalığı hiporeninemik hipoaldesteronizmli 
hastalarda, diabet hastalarında ve ACEİ, ARB, NSAİ ilaç kullanılanlarda.( 39)

B Blokerler
Beta blokerler, B1 adrenerjik reseptör inhibisyonu yaparak kalp atım hızını ve 
kalp kontraktilitesini azaltarak kan basıncını düşürürler.  Bu ilaçların bir başka 
kan basıncını düşürme yolu ise B1 reseptör inhibisyonu ile renal juxta glomeruler 
hücrelerden renin salgısını azaltarak ve presinaptik B2 reseptör inhibisyonu ile 
sempatik sinir uçlarından noradrenalin salgısını azaltır ve böylelikle kan basıncını 
düşürmektir. Bu ilaçlar, selektif ve nonselektif olarak iki ana sınıfa ayrılırlar. 
Beta blokerler, sistolik kalp yetmezliği ve miyokart enfarktüsü olan hastalarda 
mortaliteyi azaltır. Bu yüzden kalp yetmezliği ve koroner arter hastalığı olan 
hastalarda kan basıncını düşürmek hedefleniyorsa, bu tür ilaçlar ilk sıralarda yer 
alabilecektir. (40)(41)

Alfa Blokerler
Alfa adrenerjik reseptör blokerleri, vasküler kaslardaki alfa-1 adrenerjik 
reseptörlerin postsinaptik inhibisyonu  ile kan basıncını düşürürler. Alfa 
reseptör blokerleri, selektif ve non selektif diye iki gruba ayrılırlar; selektif Alfa 
reseptör blokerleri; prazosin terazosin doksazosindir. Non selektif olan alfa 
refeptör blokerleri; Alfa 1 ve Alfa 2 reseptörlerini inhibe eden fentolamin ve 



Güncel Genel Dahiliye Çalışmaları V

- 11 -

fenoksibenzamindir. Alfa blokerlerinin yan etkilerinden en önemlisi ortostatik 
hipotansiyondur. Non selektif Alfa blokerler, daha fazla taşikardi yaparlar. Alfa 
blokerler, aşırı sempatik aktivitenin olduğu feokromasitoma, kokain zehirlenmesi, 
alkol yoksunluğu gibi durumlarda kan basıncını düşürmek amacıyla ilk tercih 
edilen ilaçlar arasındadır.

Direkt Renin İnhibitörleri
Direkt renin inhibitörleri, renin dolaşımını bloke ederek anjiotensin 1 oluşumunu 
önlerler. Ayrıca Prorenin aktivitesini inhibe ederek anjiotensinojenin anjiyotensin 
1’e dönüşümünü önler. Bunun sonucunda anjiyotensin 2 ve kan basıncında azalma 
meydana gelir. Klinik kullanımı onaylanmış tek ilaçi Aliskirendir. Genel görüş, 
direkt renin inhibitörlerinin klinik uygulamada, hipertansiyon tedavisindeki rolü 
çok sınırlı olduğu yönündedir.(42) (43)

Hipertansiyonun Farmakolojik Tedavisinde Seçim Yolları
Hipertansiyon tedavisinde; alternatif tedaviler arasında seçim yaparken, hastanın 
spesifik özelliklerine göre yani bireyselleştirilmiş kararlar verilmelidir. Örneğin 
yaşlı hastalarda ve siyahı hastalarda tuza duyarlı olan hafif hipertansiyonda, 
tiyazit diüretikleri düşünülmelidir. JNC7 çalışmasında; kontrendikasyon veya 
zorlu bir endikasyon yoksa hipertansiyon monoterapi için tiazid diüretikleri 
ilk etapta düşünülmesi gerektiği ortaya koyulmuştur. Bu konuda yapılan 
ALLHAT çalışmasında; 33157 hipertansif erişkin hasta üzerinde anjiotensin 
konverting enzim inhibitörü, kalsiyum kanal blokeri ve tiazit grubu diüretikler 
karşılaştırılmıştır. Yapılan bu çalışmada, tüm sebeplere bağlı mortalite anlamında 
bir farklılık gözlenmemiştir. Çok sayıda yapılan çalışmanın meta analizlerinde, 
düşük doz diüretikler kardiyovasküler mortalite ve morbidite açısından etkili 
başlangıç tedavisi olarak görülmüştür. (34)(44)(45) Bir başka çalışmada; 6083 
hipertansif hasta prospektif randomize açık etkili 4 yıldan daha uzun takip edilerek 
ACEİ ve diüretiklerin kullanımının hastalarda benzer kan basıncı düşüşüne sebep 
olduğu görülmüştür. Yaşlı erkek hipertansiflerde ACEİ ile tedavi, diüretik tedavisi 
ile karşılaştırılmış: ACEİ ile yapılan tedavi kolunda daha az kardiyovasküler olay 
ve ölüm görülmüştür.(46)

Hipertansiyon tedavisinde, başlangıçta monoterapi olarak hangi ilaca 
başlanacağı, kişiden kişiye değişmekle beraber bir takım zorlayıcı koşullara 
bağlı olabilmektedir. Örneğin koroner arter hastalıklarında, Beta bloker ve ACE 
inhibitörlerin Kullanımının hastalarda mortaliteyi düşürdüğü gösterilmiştir. 
Bu yüzden koroner arter hastalığı olup hipertansif olan hastalarda herhangi bir 
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kontrendikasyon olmadıkça B bloker ve ACEİ düşünülmelidir.(47) Hipertansiyon 
başlangıç monoterapi tedavisinde, yukarıda saydığımız gibi bazı zorunlu 
endikasyon sebepleri mevcuttur. Örneğin hastada hiperglisemi, hiperlipidemi, 
hiponatremi, hiperpotasemi, iletim bozukluğu, bronkospazm gibi nedenlerin 
olması, hekimi bazı ilaç guruplarına yönelik hedeflendirici olacaktır. Örneğin 
tiazide bağlı hiponatremi oluşabilir, bu yüzden özellikle yaşlı hastalarda ve kaşektik 
hastalarda dikkatle kullanılmalıdır. Aynı zamanda tiyazit diüretikleri, lipit ve 
karbonhidrat metabolizmasında değişikliklere neden olabilir.(37) Beta blokerler 
ve kalsiyum kanal blokerlerinin beraberce kullanılması; bradikardi, hasta sinüs 
sendromu, 2. ve 3. atriyoventriküler bloka neden olabilir. Aynı zamanda non 
selektif beta blokerler obstrüktif akciğer hastalıkları hastalarında bronkospazma 
neden olabilir; bu yüzden bu tip hastalarda kardiyo selektif beta blokerler ile 
tedaviye devam etmek daha faydalı olacaktır.(41) Bir başka zorunlu endikasyon 
grubu ise gebelerdir; gebelikte, ARB ve ACEİ fetal toksisiteye neden olurlar. (48)

Hipertansiyon tedavisinde, monoterapinin yetersiz kan basıncı düşüşü yaptığı 
süreçler yaşanabilmektedir. Bu tür durumlarda, kombine ilaç tedavisine geçmek 
gerekir. Hipertansiyon hastalarının yaklaşık %85’de kombine hipertansiyon 
tedavisi uygulanır. (49) Monoterapinin yetersiz olduğu ve bu yüzden yüksek 
doz monoterapik ilaç ile devam etmektense kombine antihipertansif tedavi ile 
devam etmek ; yüksek doz monoterapik ilacın yan etkilerinden uzaklaşılmasını 
sağlar.(50) Hipertansiyon tedavisinde; düşük doz kombinasyon tedavisi, sürekli 
Monoterapik tedavi ve basamaklandırılmış bakım olmak üzere 3  yaklaşım 
karşılaştırılmıştır Yapılan bu çalışmada düşük doz kombinasyon tedavisi, diğer iki 
yöntemle karşılaştırıldığında kan basıncı düşünde daha etkili görülmüştür. Ayrıca 
bu çalışmada kombinasyon tedavisi basamağında daha az yan etki görülmüştür.
(51)

Sekonder Hipertansiyon
Hipertansiyon hastalarının %90’dan fazlasında etyolojik neden bulunamamıştır. 
Bu yüzden hipertansiyon hastalarının çoğu esansiyel hipertansiyon olarak 
tanımlanmaktadır. Hipertansiyonunun sekonder sebepleri; renal hastalıklar 
endokrinolojik hastalıklar, vasküler hastalıklar gibi hastalıklar gösterilebilir. (52)

Renal Hastalıklar
Renal parankimal hastalıklar hem hipertansiyonun nedeni olabilir hem de 
hipertansiyonun sonucu olarak gerçekleşebilir. Parankimal renal hastalıklar, 
glomerüler filtrasyonu azaltarak aşırı sıvı ve tuzun atılmasını engelleyerek kan 
basıncını artırır. Renal parankimal hastalıklar kendi içerisinde birçok değişikliklere 
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neden olarak sekonder hipertansiyona da neden olabilir. Glomerüler hastalıklar, 
sempatik sinir sisteminin aktivasyonunu sağlayarak anjiyotensin sistem 
aktivasyonu yaparak, volümün artmasını sağlayarak vazodilatatör maddelerin 
sentezinin azalması ve sodyum geri alımının artması ile sekonder hipertansiyona 
neden olabilir. Glomerüler hastalıklarda bu saydığımız fizyolojik nedenler ile 
renal parankiminde histolojik olarak; fibrozis, Monosit ve makrofaj infiltrasyonu 
ve renal hücre kaybı olur.(53) Bu nedenlerle kan basıncı artışı meydana gelir, 
artan kan basıncı da intra glomerüler basıncı arttırır. Böylelikle renal parankim, 
bir kısır döngü içine girer ve hipertansiyonun ilerlemesine neden olur. Bu yüzden 
renal parankimal hastalıklarda kan basıncının kontrol altında tutulması hastalığın 
ilerlemesini de engelleyecektir.

Hipertansiyonun sekonder sebeplerinden biri de renal arter stenozudur. 
Hipertansiyon hastası olup, genç yaşta renal disfonksiyonu olan, ACEİ ve ARB 
verilince renal fonksiyonlarında kötüleşme olanlarda hekimlere renal arter 
stenozu tanısını ekarte etme gerekliliği verecektir. Bu tür hastalarda yapılan fizik 
muayenede, abdominal bölgede üfürüm alınması beraberinde hastada periferik 
vasküler hastalık olması da renal arter stenozu tanısını olasılığını gösterir. 
Aterosklerotik renal arter stenozu, tüm renal vasküler hipertansiyonlu hastaların 
yaklaşık %90’nı oluşturur.( 54) Renal arter stenozu, koroner arter hastalığı 
gibi vasküler hastalığı olan hastalarda sıklıkla bir arada bulunur. Renal arter 
stenozunda renal parankimal hasar, prognozun önemli bir göstergesidir. Renal 
vasküler stenozunun tarama testi mevcut değildir. Renal arter stenozunda altın 
standart anjiyografidir.( 55) Renal arter stenoznun tanısında renal ultrasonu, 
bilgisayarlı tomografi, manyetik rezonans anjiyografi gibi görüntüleme yöntemleri 
de kullanılır. Renal arter stenozunun tedavisinde, cerrahi işlem, anjiyoplasti ile 
stentleme, balon işlemleri ve medikal tedavi ile karşılaştırıldığında kardiyovasküler 
morbidite ve mortalite düzeltme ve renal fonksiyonları korumada yardımcı 
olup olmadığı hakkında tartışmalar sürmektedir. Renal arter stenozunda balon 
anjiyoplasti ve stentleme en yaygın tercih edilen yöntemdir. Balon anjiyoplasti 
ile Medikal tedaviyi karşılaştırılan karşılaştıran 3 randomize çalışmanın Meta 
analizinde Anjiyonun daha iyi kan basıncı kontrolü sağladığı gösterilmiştir.( (56)

Primer Aldesteronizm
Aldesteron, adrenal korteksten salınan bir mineralokortikoidtir. Primer 
aldosteronizm ise Zona glomerulosadan aşırı şekilde bir mineralokortikoid 
olan aldesteron salgılanması durumudur. Primer hiper aldesteronizme adrenal 
kortekste yer alan adenom, Karsinom veya Bilateral hiperplazi neden olmaktadır. 
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Benign en sık rastlanan durumlar ise adenom ve hiperplazidir.(57) Adenom ve 
hiperplazide aşırı bir şekilde uygunsuz olarak aldesteron salgılanır; aldesteron 
salgısı arttığında distal tübüllerde sodyum geri alımı ve potasyum atılımı artar, 
intravasküler hacim artar ve renin salınımı baskılanır, aldesteron artması ile 
beraber volüm artışına bağlı olarak hipertansiyon oluşur.  Hipertansiyonu 
olup ilaca dirençli kişilerde veya genç yaşta hipokalemi başlayanlarda primer 
hiperaldosteronizm için incelemeler yapılmalıdır. Bu tür hastalarda ilk yapılacak 
olan plazma konsantrasyonunun aktivitesi saptanmalıdır. Aldesteron yüksekliğine 
neden olan hastalığın ne olduğunu bulmak için adrenal bezlerinin MR veya CT 
ile görüntülenmesinin yapılması gerekmektedir. Adrenal bezler deki adenom 
ve hiperplazinin tedavisi farklı olduğundan dolayı bu ikisini ayırtetmek klinik 
açıdan çok önemlidir. Adenomda tedavi adrenalektomi şeklinde, hiperplazide 
ise cerrahinin yeri yoktur. Adrenal bezdeki hiperplazinin ana tedavi seçeneği ise 
non selektif aldesteron reseptör antagonisti ile medikal tedavi şeklindedir. Bu 
ilaca alternatif olarak da selektif aldesteron reseptör antagonisti olan eplerenon 
da kullanılabilir.

Feokromasitoma
Sempatik sistem aktivasyonunun görüldüğü nadir görülen bir neoplazmdır. 
Bu neoplazm adrenal medulladan kaynaklanabileceği gibi bunun dışından da 
kaynaklanabilir. Adrenal bez lerin dışında oluşan neoplazm türü paragangliom 
olarak adlandırılır. Ancak en yaygın olarak adrenal medulladan kaynaklanır 
ve feokromasitoma şeklinde adlandırılır. Klasik olarak% 10 u multipl, %10’u 
adrenal dışı yerleşimli, %10 u ise maligndir. Bu hastalarda hipertansiyon atakları 
sinüs taşikardisi veya supraventriküler aritmilerden kaynaklanan çarpıntı 
ve kotekolamin fazlalığından kaynaklanan panik durumu görülebilir. Bu hastalığın 
tanısı plazma ve idrar metanefrin değerlerine bakılarak yapılır.

Cushing Sendromu
Cushing sendromu, aşırı glükokortikoide maruz kalma sonucu oluşan klnik 
bir durumdur. Cushing sendromu vakalarının %80’i endojen olarak ACTH ( 
adreno korti ko tropik hormon) aşırı üretime bağlı olarak ortaya çıkar. ACTH 
aşırı üretimini yapan genellikle bir pituiter adenom veya nadiren Extrapitutier 
ACTH  salgılayan tümör olabilmektedir. Vakaların % 20’si ise ACTH’dan 
bağımsız bilateral adrenal hiperplazi veya adrenokortiko tümörlerdir  .(58)
Cushing sendromu; kemik kaybı, gövdesel obezite, hiperglisemi, hiperlipidemi, 
hipertansiyon ve artmış kardiyovasküler risk ile ilişkilidir. Cushing sendromlu 
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hastaların çoğunda hipertansiyon mevcuttur. Cushing sendromunun tedavisi 
sonrası, hipertansiyon ve mortalite oranları genel popülasyona yaklaşmıştır. 
Cushing sendromunun taraması için 24 saatlik idrarda serbest kortizol, düşük 
doz deksametazon supresyon testi veya gece geç saatte tükürükte kortizol testleri 
kullanılır. Cushing sendromunun tedavisi Medikal veya cerrahi olabilir. Medikal 
tedavide ACTH biyosentezinin düzenlenmesi, kortikotropin salan hormonun 
veya glukokortikoid reseptörünün antagonize edilmesi veya glükokortikoid 
sentezini inhibe edilmesi ile olur. Medikal tedavi genellikle ilk tedavidir, bu tedavi 
sonrasında cerrahi tedavi yapılır.

SONUÇ

Hipertansiyon kardiyovasküler hastalıklar açısından bir risk faktörüdür. 
Hipertansiyonun tedavi edilmesiyle sekonder hastalık olan renal hastalık ve kalp 
yetmezliği gibi birçok hastalık açısından koruma yapmış oluruz.  Geniş ölçekli 
çalışmaların çoğu hipertansiyon hastalarının kan basıncı kontrollerinin çok 
önemli olduğunu gösterir, bu durum özellikle hipertansiyonun yanında diğer 
hastalıkları olanlar için daha çok önem arz edecektir Hipertansiyon tedavisinde 
öncelikli olarak bir ilaç grubu önerilmez Çünkü hipertansiyon tedavisi 
bireyselleştirilmiş şekilde yapılmalıdır yani kişiye özel ve duruma özel tedavi 
başlanmalıdır. Bu yüzden en iyi hipertansiyon tedavisi şeklinde bir değerlendirme 
yapmak yanlış olacaktır. Çünkü her kişinin kendine özel en iyi hipertansiyon 
tedavisi vardır Hipertansiyon hastalığının tanısı kolay ve günümüzde tedavisi 
bilimsel prensiplere bağlanmıştır. Hipertansiyon tedavisi sadece medikal tedavi 
ile giderilecek bir tedavi türü değildir. Hipertansiyon tedavisi ilaç tedavisi ve 
yaşam tarzı değişiklikleri gibi tedavi türlerinin de olduğu kombine tedavi ile 
mümkündür. Her ne kadar kan basıncı için standart değerler ortaya koyulsa da 
bu değerler gün geçtikçe birçok araştırma ile revize edilmektedir
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