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İlaç ilişkili kan basıncı yükselmesi günlük pratikte sık karşılaşılan bir klinik 
tablodur. Birçok ilaç sekonder hipertansiyonun doğrudan sebebi olabileceği gibi, 
kontrol altında olan mevcut hipertansiyonun tedavisinin zorlaşmasına, antihiper-
tansif ilaçların etkilerinin azalmasına, kan basıncı yükselmelerine ve hipertansif acil 
tablolara sebep olabilir. Bunlar arasında eşlik eden diğer hastalıkların tedavisinde 
kullanılan reçeteli ilaçlar, reçetesiz ilaçlar, yasadışı ilaçlar, gıda takviyeleri ve alkol 
kullanımı bulunmaktadır. Arteriyel hipertansiyon gelişiminde birçok ilaç; su ve tuz 
tutulumunda artış, sempatomimetik yolakların aktivasyonu, arteriyoler düz kas 
üzerine doğrudan vazokonstrüktör etki gibi farklı mekanizmalara sahiptir (1).

Hipertansiyon hastalarının %58’ inde kan basıncı yükselmesini tetikleyebilecek 
veya antihipertansif tedavinin etkinliğini azaltabilecek birçok ilaç nedeniyle teda-
vinin kontrolsüz hale gelebileceği bildirilmiştir (2). Kontrol altında olan hipertan-
siyonun kontrolsüzleşmesi veya yeni başlayan hipertansiyon gibi klinik tablolar-
da hastanın anamnezi detaylı bir şekilde sorgulanmalı, sorumlu olabilecek ilaçlar 
açısından dikkatli olunmalıdır. Bu etkenlerin tanınması ve kesilmesi, maliyetli ve 
zahmetli tetkiklerin ve gereksiz tedavilerin önlenmesini sağlayabilir (3). Hipertan-
siyona sebep olabilecek ilaç saptandığında ilk olarak cevaplanması gereken soru 
ilacın kullanımının mutlak gerekli olup olmadığıdır. Mümkünse ilaç kesilmelidir, 
çünkü ilacın kesilmesiyle genellikle kan basıncı normale döner. İlaçların etkisi çoğu 
etken madde için doz bağımlı olduğundan, ilacın kesilmesinin mümkün olmadığı 
durumlarda etkili olduğu en düşük dozda kullanılması ya da değiştirilmesi düşü-
nülebilir. Hipertansiyona sebep olan ilaca devam edilmesi gerekiyorsa; steroidler 
gibi tuz ve su tutulumunu artıran ilaçlar için diüretikler, kalsinörin inhibitörleri gibi 
vazokonstrüktör ajanlar içinse kalsiyum kanal blokerleri (KKB) gibi kan basıncı 
artışındaki sorumlu mekanizmaya etkili ilaçların seçilmesi kan basıncı kontrolünde 
faydalı olmaktadır. 
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ANTIDEPRESANLAR

Trisiklik antidepresanlar (TCA) ve seratonin – noradrenalin geri alım inhibi-
törleri (SNRI), sempatik aktivitede artış oluşturarak kan basıncını yükseltebilen 
antidepresanlardır. TCA grubu ilaçlar hem sistolik hem diyastolik kan basıncında 
ortalama 8 mmHg artışa sebep olabilir (32). SNRI grubundan olan venlafaksinin 
kan basıncı yükseltici etkisi doz bağımlıdır. Venlafaksin tedavisi altındaki birey-
lerde 3. haftada sistolik kan basıncında 9.1 mmHg, diyastolik kan basıncında 4.3 
mmHg artış saptanmıştır (33). Bupropionun dopaminerjik yolaklar üzerinden kan 
basıncında artış yapabileceği bilinse de son çalışmalar bupropion tedavisi ile sistolik 
ve diyastolik kan basıncında düşüş izlendiğini bildirmiştir (34).

ERITROPOETIN

İnsan rekombinant eritropoetini (EPO) son dönem böbrek yetersizliği hastaları 
ve malignite hastalarında aneminin tedavisinde kullanılmaktadır. EPO alan has-
taların %20-30’ unda hipertansiyon gelişebilir (35). Kan basıncındaki artışın kan 
hacmi ve viskozitesinde artış, artmış ET-1 düzeyi, lokal RAS aktivasyonu ile ilişkili 
olduğu düşünülmektedir. Eritropoetinin bu etkisi ilk enjeksiyonla birlikte olabilece-
ği gibi genellikle 2 hafta ile 4 ay arasında daha belirgindir (36,37).
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