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Kardiyovaskiler hastaliklarin major risk
etmenlerinden biri olan hipertansiyon uygun
tedavi ile kontrol altina alinabilir. Bdylelikle
koroner, serebral ve renal vaskiler hasar riski
azalir. ABD ve Avrupa Ulkelerinde en sik
goriilen hastaliklardan biri olan hipertansiyon
prevelansi Framingham calismasinda erigkin
toplumda % 15-20 olarak saptanmistir.

Yasla birlikte sikhgr artmaktadir (% 42-64.8).
Yashlarda hipertansiyon daha ¢ok damar
kompliyansinin bozulmasi ile iliskili iken,
genclerde sekonder nedenler daha siktir (renal
hastaliklar, endokrin hastaliklar, oral
kontraseptif kullanimi, vb).

Tanimlamalar

Hipertansiyon, arter ici kan basincinin
artmasi ile karakterize genetik, edinsel
etmenler ve metabolik bozukluklarin birlikte
rol oynadigi sendromdur.

Hipertansif kriz, kan basincinda ciddi
ylikselme olarak tanimlanabilir. Sistolik kan
basinci genellikle 220 mmHg Gzerindedir
ve/ya da diyastolik kan basinci 120-130
mmHg dolaylarindadir.

Hipertansif acil (emergency), akut ve
ilerleyici hedef organ hasar (koroner iskemi,
inme, intrakraniyal kanama, pulmoner 6dem,
akut renal yetmezlik) yiiziinden kan basincinin
genellikle parenteral ilaclarla hemen
dustirtilmesi gereken durumlari
tanimlamaktadir.

Hipertansif oncelikli durum (urgency),
belirgin kan basinci artisinin gézlendigi ancak
ciddi semptomlarin ya da hedef organ
hasarinin gelismedigi (papil 6demi, ciddi
perioperatif hipertansiyon, ciddi yaniklara
bagl gelisen hipertansiyon vb.), bu nedenle
kan basincinin daha yavas, saatler icinde ve
genellikle agiz yolundan verilen ilaglarla
distirtilmesi gerektigi durumlari
tanimlamaktadir

Malin hipertansiyon terimi, papilédem
varliginda kullanilirken (Keith Wegener grade
dort retinopati), akselere hipertansiyon terimi
de gbzdibi hemoraji ve eksudalar varliginda
(Keith Wegener grade (¢ retinopati)
kullanilmaktaydi. Her iki durumda da kan
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basincinda belirgin ylkselme s6z konusudur.
Ancak fundoskopik bulgulardaki farkhliklar,
klinik 6zellikler ya da prognoz agisindan
farkhliklar ifade etmediginden artik akselere,
malign hipertansiyon terimi kullanilmaktadir.

Hipertansif ensefalopati, ani ve genellikle
belirgin kan basinci artigi ile birlikte bas agrisi,
huzursuzluk ve biling bulanikhgi ile olan ve
kan basinc disdrilmesiyle geri dénen bir
klinik tablodur. Ensefalopati, daha 6nceden
normotansif (gebelik ve eklampsi gibi)
olanlarda ani ytikselen kan basinci ile daha sik
gorilmektedir. Kronik hipertansiyonu olan ve
kan basinci progresif yiikselen hastalarda
genellikle gbzlenmez.

Fizyopatoloji

Kan basinci (KB); kardiyak debi (KD) ve
periferik vaskdler direng (PVD) tarafindan
olusturulur. Ve su sekilde formiilize edilir.

KB = KD PVD

= (kalp hizi (KH) stroke voliim (SV)x

vazokonstriksiyon

Kardiyak debi ise kalp hizi ve stroke
voliimden etkilenmektedir. Bu denklemi
bozacak herhangi bir etmen KB'de
degisikliklere ve otoregiilasyonun devreye
girmesine neden olur. intravaskiiler voliimiin
artigi ve artmig sempatik aktivite kalp debisini
artirarak KB artmasina neden olur. Periferik
vaskuler direnc ise KB'yi kontrol altina almak
icin barorefleks mekanizma tarafindan
azaltiimaya calisilir. Bu temel ilke,
hipertansiyonun olusmasinda islemektedir.

Kan basincindaki artis lokal ve sistemik
mekanizmalar tetikleyerek (Sekil 1), gerek
endotel hasar sonucu olusturdugu doku
iskemisine, gerekse agiga cikan lokal ve
sistemik etmenlerin etkisine bagl olarak kan
basincinin daha da artmasina neden
olmaktadir. Renin-anjiotensin-aldosteron
sistemi (RAAS) kan basincinin kontrollinde
merkezi rol oynar. Kan basincinin ylikselmesi
sonucu bobrekler tarafindan Gretilen renin,
potent vazokonstriktér olan anjiotensin II'nin
asiri Uretimine ve bu da PVD ve KB'de artisa
yol acar. Renin-anjiotensin artisi, vaskiler
hasara, doku iskemisine ve buna bagl renin
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Sekil 1. Hipertansiyonda fizyopatoloji

Lokal etkiler (prostaglandinler,
serbest radikaller vs.)

Endotel hasari ® |

Kan basincinda yiikselme

Sistemik etkiler (Renin-
anjiotensin, katekolamin,
vazopressin vb.)

e SSS dipsojeni

Kategori Sistolik | Diyastolik
Optimal <120 <80
Normal 120-129 80-84
Yiiksek-Normal 130-139 85-89
Hipertansiyon

Grade 1 (hafif) 140-159 90-99
Grade 2 (orta) 150-179 100-109
Grade 3 (ciddi) >/=180 >/=110
izole sistolik hipertansiyon | >/=140 <90

ve
Vaskdiler hasar

Doku iskemisi

anjiotensin liretimine neden olarak kisir bir
dongi olusturur. Bu kisir déngli RAA sistemini
bloke eden ilaglarla (ACE inhibitérii, Beta
bloker, Anjiotensin Il reseptdr antagonistleri)
ya da iskemik bobregin cikartiimasi ile
6nlenebilir.

Hipertansiyonun Siniflamasi

Etiyolojik siniflama

Hipertansiyon kan basinci degerlerine ve
etiyolojilerine gore siniflandirilabilir.
Etiyolojilerine gore primer ve sekonder olmak
tzere iki gruba ayrilir (Tablo 1). Sekonder
nedenler daha ¢ok genc yas grubunda gortillir
ve hastalarin yaklasik % 5'ini olusturur. Primer
hipertansiyonda ise neden belli degildir ve
hastalarin % 95'ini olusturur.

lagsiz ddnemde SKB'nin 140 ve iizerinde
ve/ya da DKB'nin 90 ve (izerinde olmasi
hipertansiyon olarak tanimlanir. INC VII
(Ortak Ulusal Komite) raporunda

Tablo 1. Hipertansiyonun etiyolojik siniflamasi

A- Primer (esansiyel, idiyopatik) hipertansiyon

B-Sekonder hipertansiyon

1. Renal hastaliklar

a) Parankim hastaliklari

- Akut ve kronik glomerulonefrit

- Kronik piyelonefrit

- Polikistik bobrek hastaligi

- Diyabetik nefropati

- Hidronefroz

- Amiloidoz

- Ureter obstriiksiyonlari

b) Arterial hastaliklari

- Aterosklerotik renal arter hastaligi

- Fibroz displazi

- Renal arter anevrizmasi

- Renal arter embolileri

- Perinefritik kese

- Renal artere basi yapan ekstravaskdler faktorler
(timor, fibrozis)

¢) Bobrek timorleri; Willms tm vb.

d) Primer sodyum retansiyonu (Liddle sendromu,
Gordon sendromu)

2. Endokrin hastaliklar

a) Tiroid: hipotiroidi, hipertroidi, hashimato
tiroiditi

b) Adrenal

I. Kortikal: Cushing hastaligi, Cushing sendromu,
primer aldosteronizm, adenoma, bilateral hiperplazi,
adrenal enzim eksikligi

Il. Mediiller: Feokromositoma

c) Akromegali

d) Hiperparatiroidi

e) Karsinoid

f) Ekstra adrenal kromaffin tlimérler

g) Ekzojen hormonlar; 6strojen,
minerelokortikoidler, sempatomimetikler, triamin

iceren besinler ve MAO inhibitorleri,
glikokortikoidler

3. Aort koarktasyonu

4. Gebelik hipertansiyonu

5. Norolojik hastaliklar

a) intrakraniyel basing artisi: beyin timérleri,
ensefalit vb

b) Uyku apne sendromu

c) Guillain Bare sendromu vb

6. Akut stres durumlarn

a) Cerrahi girisimler

b) Hipoglisemi

c) Yaniklar

d) Pankreatit

e) Alkolln birakilmasi

f) Orak hiicreli anemi

7. intravaskiiler voliim artisi

8. ilag, kimyasal madde ve gida maddesi
kullanimi:

- Asin tuz

- Alkol

- Oral kontraseptif

- Nonsteroid antienflamatuvar ilaglar

- Nabolik steroidler

- Dekonjestan ilaglar

- Antidepresan ilaglar (trisiklikler)

- Siklosporin alinmasi

- Radyasyon

- Kallikrein

9. Kalp debi artisi

- Aort yetersizligi

- AV fistil

- PDA

- Beriberi

- Paget hastalig
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hipertansiyon SKB ve DKB'ye gore siniflanmig
ve derecesine gore tedavi 6nerilmistir (Tablo
2).

Hipertansif hastalarda eslik eden
hastaliklar, tedavi ve prognozu etkilemektedir.

Diistik risk

Dustik risk grubundaki hastalarda 10 yillik
major kardiyovaskiiler olay riski % 15'in
altindadir. Bu gruptaki hastalar Grade 1
hipertansiyonu olup hicbir diger risk faktort
olmayan 55 yasin altindaki erkek ve 65 yas
altindaki kadin hastalardir.

Orta risk

Bu gruptaki hastalarda 10 yil igindeki
major kardiyovaskiiler olay riski % 15-20'dir.
Bu hastalar kan basinci ve risk faktorleri
acisindan genis spektrumu icerir. Bir tarafta
dustik kan basinci ve multiple risk faktorleri
olan hastalar, diger tarafta yliksek kan basinch
ve hicbir risk faktérl olmayan ya da az risk
faktord olan hastalardir.

Yiiksek risk

Yiksek risk grubundaki hastalarda 10 yillik
major kardiyovaskiler olay riski % 20-30'dur.
Bu gruptaki hastalar Grade 1 ya da Grade 2
hipertansiyonu ve (¢ ya da daha fazla risk
faktord, diyabet ya da hedef organ hasari ve
grade 3 hipertansiyonu olan (ancak diger risk
etmeni olmayan) hastalardir.

Cok-Yiiksek risk

Cok yiiksek risk grubundaki hastalarda 10
yillik major kardiyovaskiiler olay riski % 30 ve
Uzerindedir. Bu gruptaki hastalar Grade 3
hipertansiyon ve bir ya da daha fazla risk
etmeni ve kardiyovaskiiler riski ya da hedef
organ hasar ya da eslik eden hastaligi olan
hastalardr.

Hipertansif Hastada Tedavi Algoritmasi

lyi bir tedavi iyi bir anamnez ve fizik
muayeneye dayanir. Bu nedenle sorgulamanin
iyi yapilmasi ve hasta kliniginin iyi
degerlendirilmesi gerekir.
Ardisik olarak yapilan 6lclimlerde SKB'nin 140

Tablo 2. Hipertansiyonun degersel siniflamasi (mm Hg)

Kategori Sistolik Diyastolik
Optimal <120 <80
Normal 120-129 80-84
Yiiksek-Normal 130-139 85-89
Hipertansiyon

Grade 1 (hafif) 140-159 90-99
Grade 2 (orta) 150-179 100-109
Grade 3 (ciddi) >/=180 >/=110
izole sistolik hipertansiyon >/=140 <90

ve/ya da DKB'nin 90 mmHg (izerinde olmasi
tedavi baglama gerekliligini gosterir. Kan
basinc 6lcimiinde dikkat edilmesi gereken
noktalar vardir. Hasta sessiz ve rahat bir
ortamda olmali ve en az bes dakika
oturtulmalidir. Olgiilen kolda dar giysi
olmamali, hasta bir saat éncesine kadar agir
fiziksel egzersiz yapmamig olmalidir, kol kalp
seviyesinde tutulmali, uygun manson
secilmeli, kan basinci 6lclimleri arasinda 1-2
dakika beklenmelidir ve olanakliysa, dlciimler
ayni koldan yapilmalidir.

Uygun olgiimler sonucunda Grade | ve
lzeri hipertansiyonu olan hastalar (Tablo 2),
diger risk etmenleri agisindan degerlendirilmeli
(hedef organ hasar, eslik eden hastaliklar vb.)
(Tablo 3) ve mutlak risk siniflamasi yapiimalidir
(Tablo 4). Dustik risk grubundakiler 6-12 ay
boyunca kan basinci ve diger risk faktorleri
agisindan izlemek, SKB 150 ve /ya da DKB 95
ve/ya da Uzerinde ise tedavi baslanmali, bu
degerlerin altinda ise (borderline) izlemi
strdirtlmelidir. Orta risk grubundakiler ise 3-
6 ay boyunca kan basinci ve diger risk
faktorleri agisindan izlenmeli, SKB 140 ve /ya
da DKB 90 ve /ya da lzerinde ise tedavi
baslanmali, bu degerlerin altinda ise 6zlemi
strdirtlmelidir. Yiiksek ve cok ytiksek risk
grubundakilerde ise tedavi baglanmalidir (Sekil
2).

Tedavi

Tedavide amag kan basincinin diistrdlmesi
degil, komplikasyonlarin dnlenmesi ve riskin
distrtlmesidir. Bu nedenle tedavi
yaklasiminda ilag segimi 6nemlidir.

A- Nonfarmakolojik tedavi

B- Farmakolojik tedavi

1- Dilretikler

2- Adrenerjik blokerler

3- Anjiotensin konverting enzim
inhibitorleri ve reseptor antagonistleri

4- Kalsiyum kanal blokerleri

5- Diger ilaglar

Nonfarmakolojik tedavi; ilag tedavisine
baslamadan 6nce ya da ilag tedavisiyle birlikte
yapilmasi gereken yasam bicimi degisikliklerini
icermektedir.

Baslica Yasam Bicimi Degisiklikleri:

1. Kilo vermek

2. Tuz tiketiminin azaltilmasi

3. Fizik aktiviteyi haftada 4 kez
30-45 dk'ya cikarmak

4. Sebze ve meyve tiiketimini artirmak
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Tablo 3. Prognozu etkileyen etmenler

1- Kardiyovaskdler hastaliklar icin risk
faktorleri
Grade 1-3 hipertansiyon
Erkek > 55 yas
Kadin >65 yas
Sigara
Dislipidemi;
Total kolesterol >6. 5 mmol/L (>250mg/dL)
LDL kolesterol > 4. 0 mmol/L (>155 mg/dL)
HDL kolesterol ; Erkek: < 1. 0 mmol/L (< 40
mg/dL)
Kadin: < 1. 2 mmol/L (< 48 mg/dL)
Heredite
Obezite
C- reactive protein >/= 1 mg/dL
Diger faktorler:
Diyabet
Diyabetik hastalarda mikroalbumintiri
Bozulmus glukoz tolerans testi
Sedanter yasam
Artmis fibrinojen
2- Hedef organ hasan
Sol ventrikiil hipertrofisi (EKG, Ekokardiyografi,
rontgen)

Proteindri ve/ya da hafif artmig plasma kreatinin
konsantrasyonu (1. 2-2. 0 mg/dl)
Ultrason ya da aterosklerotik plak icin radyolojik kanit
Retinal arterlerde fokal ya da generalize arteritis
3- Eslik eden klinik durumlar
Serebrovaskiiler hastalik
iskemik inme
Serebral hemoraji
Gegici iskemik atak
Kalp hastaligi
Mi
Angina
Koroner revaskiilarizasyon
Konjestif kalp yetmezligi
Renal hastaliklar
Diyabetik nefropati
Renal yetmezlik ( plasma kreatinin konsantrsayonu
>2. 0 mg/dl)
Vaskiiler hastalik
Anevrizma-disseksiyon
Semptomatik arterial hastaliklar
ilerlemis hipertansif retinopati
Hemoraji
Papilodem

5- Alkol tiiketiminin ayarlanmasi

6-Stresle miicadele

Rutin Onerilen Yasam Tarzi Degisiklikleri

1. Sigaradan sakinma

2. Balik tiiketimi

3. Diyette lifin artinlmasi

Farmakolojik tedavi; klinisyenin en énemli
karar tedavinin baslangicinda sececegi ilagtir.
Hastalarin yaklasik yanisi ilk secilen ilaca yanit
verecektir ve cogu mantikli secenegi tolere
edebilir. Eger doktor akillica secerse ilk ilagla
KB dustirllecek ve bu ilag hastanin sonraki
tedavisinde de slrecektir. Diger hastalarda ek
tedaviye gereksinim olacagindan ilk ilag daha
sonra ne eklenebilecegi disliniilerek
secilmelidir.

Antihipertansif ilaglar degisik sekillerde
siniflandinlir. Bazilan parenteral etkilidir ve
yalnizca hipertansif krizlerde gerekir; digerleri
kronik tedavi icin oral kullanilir. Seksenden
fazla etkili antihipertansif ilag vardir ve 40 da

Bazi 6zel hastalarda tercih edilecek ilaclar

Hasta llag

Proteindirili tip 1 diyabet ACE inhibitérleri

Kalp yetersizligi ACE inhibitorleri,

ditretikler

Ditretikler (tercih
edilir), uzun etkili
dihidropiridin grubu,
kalsiyum antagonistleri

izole sistolik hipertansiyon
(yasl hastalarda)

Beta blokerler (ISA'siz),
ACE inhibitorleri(sistolik

Miyokard enfarktiisti sonras

disfonksiyonda)
Tablo 4. Hipertansif hastalarda risk siniflanmasi
Diger risk fak. Normal Yiiksek Grade 1 Grade 2 Grade 3
ve hastaliklar
Risk faktort Cok dustk risk Cok dustk risk Distik risk Orta risk Yiiksek risk
1-2 risk faktord Dustk risk Dusuk risk Orta risk Orta risk Oldukca yiiksek risk
3 ve daha fazla Orta risk Yiiksek risk Yiiksek risk  Yiiksek risk  Oldukga ytiksek risk
risk faktord ya da
hedef organ
hasari ya da
diyabet
Eslik eden Yiiksek risk Oldukca yiiksek Oldukca Oldukca Oldukca
risk ylksek risk ylksek risk  ytiksek risk
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Basvuru
SKB 140-180 mmHg ya da DKB 90-110 mmHg
(muhtelif olciimlerde) Grade I-II hipertansiyon (Tablo2)

Diger risk faktorleri, hedef organ hasari, eslik eden hastaliklar, durumlar (Tablo 3)

\

Risk siniflamasi (Tablo 4)

' '

Cok yiiksek Yiiksek
Tedavi basla Tedavi basla

—

SKB >140 ya da
DKB > 90

!

Tedavi basla

J f

Orta Dustk
KB ve risk KB ve risk
faktorlerini faktorlerini

3-6 hafta takip 6-12 hafta takip

v

SKB <140 SKB >150 ya da SKB <150 ve
DKB < 90 DKB > 95 DKB <95
izlem Tedavi basla izlem

Sekil 2. Hipertansiyon tedavi algoritmasi

kombine ilag vardir. Olan tiim ilaglar, KB'yi
uygun dozlarda glivenli bir sekilde asagi
yukari ayni dlizeye indirir. Bazi ilaclar KB'yi
digerlerine gore tek basina daha iyi tolere
ederek dustrtr. Bu ilaclar tedavide ilk secenek
olmaldir.

Her hasta toplumun bir parcasi olarak
degil, bir birey olarak tedavi edilmeli ve
secilen ilag hastanin tercihlerine, yasam
bicimine ve isine de uygun olmalidir. Kesinlikle
ekonomik olmalidir. Hasta karsilayamayacaksa,
secimin ne kadar akillica yapildiginin 6nemi
kalmaz.

Hipertansiyon tedavisinde kullanilan ilaclar
bes ana grupta toplanabilir. Bunlar, didretikler,
adrenerjik blokerler, angiotensin konverting
enzim inhibitér ve reseptdr antogonistleri,
kalsiyum antagonistleri ve diger ilaglardir.

1- Dilretikler: Antihipertansif etki
mekanizmalari hala tam olarak bilinmeyen bu
ilaclarin uzun silirede vazodilatorler gibi
davrandigl ya da sempatikolitik etki gosterdigi
saniimaktadir.

Hipertansiyonun sodyuma duyarli, voliim
bagimli formlarinda tercih edilir. Dekompanse
kalp yetmezligi, bobrek yetersizligi ya da
o6demde ilk secilecek ilaglardandir.

2- Adrenerjik Blokerler: Bu grup,
sempatik sinir sistemini etkileyerek,
sempatikolitik etki yaratan ilaclardir. Merkezi

ve periferik etkililer olmak tizere iki ana grupta
toplanirlar. Kalp hizi ve debisi azalirken plazma
vollimi artar. PRA azalir Ayrica, miyokard
Uzerinde yaptiklar (-) inotrop etki sonucu kalp
kontraktilitesini azaltarak kalp hizini ve
debisini azaltirlar. Renal renin salinimini inhibe
ederler.

3- Anjiotensin Konverting Enzim
inhibitérleri; Bu grup ajanlar, bir dekapeptid
olan angiotensin I'in bir oktapeptid olan
angiotensin I'ye (All) donlisiinl katalize eden
ACEYyi inhibe ederek gliclii bir vazokonstriktor
olan All'nin olusumunu engellemek suretiyle
etki ederler. Bu ilaglar, ayni zamanda bir
kininaz olan ve bradikinini parcalayarak
inaktive eden bu enzimi ACE' yi inhibe ederek
vazodilator bir peptid olan bradikinin
diizeylerini yiikseltirler. Boylece,
vazokonstriksiyon Onlenir ve vazodilatasyon
sonucu periferik damar direnci duser.
Angiotensin Il (All) Reseptdr Antagonistleri
(sartanlar) ; Angiotensin Il hipertansif ve diger
olumsuz etkilerinin cogunu AT1 reseptorleri
araciligiyla gosterirler. Angiotensin Il reseptor
antagonistleri AT1 reseptorlerini selektif olarak
bloke eden gliclii ve uzun etkili nonpeptid
ajanlardr.

4- Kalsiyum Kanal Blokerleri: Bu ilaglar,
damar diz kasi ve miyokard hiicre
membraninda adrenerjik (alfa-1, beta-1) ve
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Bazi Ozel Hastalarda Uygun Olan Antihipertansif llaclar

lla¢ /Hasta Ditiretik Beta-bloker Kalsiyum Alfa ACE Angiyo-
antagonisti bloker | inhibitérii tensin Il
antagonisti
Yaslilik ++ + + + +
izole sistolik HT + 4 + e 4 e
Angina aF FaR A aF +
Mi sonrasi + ++ ** + S +
Kalp yetersizligi ShEn - = 4 ek +
Bobrek yetersizligi S + 4 et +
Diyabet 4 + + A +
Dislipidemi - - 4 44 + +
Tagiaritmiler + ++ +4** + + 4
Astma ya da KOAH I - + -+ + +
Kalp blogu 4 - 20 4 s +
Hamilelik ? + + + - -
Prostat hipertrofisi I 4 I She -+ +
Renovaskiiler hastalik + + + a4k - ;
Gut - + + + + +
++ oncelikle kullaniimal, + yarar saglayabilir, - kullanilimamali, zararli olabilir, * Tercihen uzun etkili dihidropiridin grubu, **

dihidropiridin digi.

angiotensin Il tip 1 reseptorlerin uyarilmasi ile
calisan, voltaja bagiml L-Tipi yavas kalsiyum
kanallarini inhibe ederler. Damar diiz kasi ve
miyokard hiicresine Ca** girisini azaltir ve
béylece sitozolik Ca** dlizeyini distirerek
eksitasyon kontraksiyon ikili iliskisini bozarlar,
sonucta vasodilatasyon meydana gelir.
Kalsiyum kanal blokerlerinin diiz kas
hiicresindeki etkisi, vendz yataga gore arteryel
duvarda ¢ok daha fazladir. Meydana gelen
arteriyel dilatasyon sonucu periferik direncin
azalmasi kalsiyum kanal blokerlerinin baslica
antihipertansif etki mekanizmalaridir.

Kalsiyum kanal blokerlerden farkl olarak
dogrudan damar diiz kas gevseticileri sodyum
nitroprussid, hydralazine ve dihydralazine'den
olusan ilaclar, antihipertansif etkilerini
dogrudan arteriyoler diiz kas gevsemesi
yaparak periferik damar direncini distirmek
suretiyle gosterirler. Arteriyoler dliz kaslari
gevsetme mekanizmasi kesin olarak
bilinmeyen bu ajanlarin endotelden nitrik oksit
salgilanmasini artirarak ya da K* kanallarini
acarak hiperpolarizasyon meydana getirmek
suretiyle etki gosterdigi sanilmaktadir.

5- Diger ilaglar

Neutral endopeptidaz (NEP) inhibitorleri

(sinorphan, thiorphan, omapatrilat), endotelin
| reseptor antagonistleri (bosentan,
phosphoramidon), renin inhibitorleri
(pepstatin, norstatin, difluorostatin,
cylostatin), serotonin antagonistleri,
vasopressin antagonistleri, adrenomedullin ve
adenosin heniiz klinik tedaviye girmemis,
gelistiriimekte olan antihipertansif ajanlar
olarak sayilabilir.

Uluslararasi kilavuzlarda JNC-VI 1997,
WHO-ISH 1999 ve BHS 1999 hipertansiyon
kilavuzlarr) belirtildigi Gzere, her hastaya gore
bireysellestirilmis tedavi ilkelerinin
uygulanmasi gerekmektedir. Buna gore ilag
tedavisine baslarken ve bazi 6zel hasta
gruplarindaki ilkeleri séyle siralayabiliriz:
Tedaviye en diisiik dozda baslanmali, hastanin
toleransina gore ilag dozu yeterli kan basinci
saglanincaya kadar artinlmalidir.

Yan etkileri azaltmak ve hipotansif etkiyi
artirmak icin uygun ilag kombinasyonlari
kullaniimalidir. Bu konuda sabit distik doz ilag
kombinasyonlarindan yararlanilabilir.

ilk ilaca yeterli yanit alinamamasi ya da yan
etkiler nedeniyle kullanim zorlugu
durumunda, dozu artirma yerine baska bir ilag
grubundan secim yapilmali ya da ikili ilag
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kombinasyonu tercih edilmelidir. Kan basinci
kontrollini saglamak icin Gclli ya da dortla
ilac kombinasyonu gerektiginde bunlardan
birisinin kesinlikle ditretik olmasi gerektigi
animsanmalidir.

Hasta uyumunu artirmak, kan basinci
degisikligini azaltmak ve 24 saatlik kan basinci
kontrollini saglamak amaciyla uzun etkili,
glinde bir kez verilebilen ilaglar tercih
edilmelidir. Bilindigi gibi, kan basincinin 24
saat kontrol altinda tutulmasi hedef organ
hastaligina olusumunu azaltan énemli bir
etkendir.

Diyabetli Hastada Hipertansiyon:
Diyabetli bir hastada hipertansiyon bulunmasi
kardiyovaskiiler hastaliklar agisindan énemli
bir risk olusturur.

Diyabetik hastalarda hipertansiyonun
varligi bébreklerde glomeriiler fonksiyonun
gittikce bozulmasina yol agar, antihipertansif
tedavi bu glomertiler disfonksiyonu
yavaslatabilir. Diyabetin varliginda
antihipertansif tedavinin hedefi kan basinci
diizeyini 130/85 mm Hg'nin altina dlisirmek
olmalidir. Bdyle hastalarda birinci tercih ACE
inhibitorleri olmalidir.

Yash Hastalarda Hipertansiyon: Yasli
hastalar, kalp yetersizligi ve inme dabhil
kardiyovaskiiler komplikasyonlar bakimindan
ylksek risk altindadir. Yagl hasta grubunda
diger bazi hastaliklarin da birlikte
bulunabilecegi bu nedenle baska ilaglarin da
kullanilmakta oldugu g6z éniinde
bulundurulmali ve ilag etkilesimlerinden
sakiniimalidir.

Yashlarda ilk tercih edilecek antihipertansif
dustik doz tiyazidlerdir. Yan etki ya da
kontrendikasyon nedeniyle bu grup ilaclar
kullanilamazsa, uzun etkili dihidropiridin
kalsiyum antagonistleri kullanilabilir.
Ortostatik hipotansiyon bakimindan hastalar
yakindan izlenmelidir.

Gebelikte hipertansiyon: Gebelikte, kan
basincinin 140/90 mm Hg'nin Ustlinde olmasi
hipertansiyon olarak tanimlanir. Ayrica
gebelikten 6nceki ya da ilk ¢ aylk gebelik
dénemine gore sistolik kan basincinin 25 mm
Hg ve diyastolik kan basincinin 15 mm Hg
yliksek olmasi hipertansiyon olarak kabul
edilir. Gebelik sirasindaki hipertansiyonda
tercih edilebilecek ilaclar beta blokerler
(6zellikle oxiprenolol, pindolol ve labetolol),
metildopa, prazosin, hidralazin, nifedipin ve
isradipin'dir.

ACE inhibitorleri ve angiotensin Il
antagonistleri gebelikte kontrendikedirler.
Preeklampsi ve eklampside
hemokonsantrasyonun varligi nedeniyle,
ditiretiklerin kullanimindan kaginilmalidir.

Kalp Yetersizligi ve Hipertansiyon:
Sistolik ve diyastolik kalp yetersizligi bulunan
hipertansif hastalarda hastanin hemodinamik
ve renal fonksiyonlar yakindan izlemek
kaydiyla tercih edilecek antihipertansifler
ditretikler, ACE inhibitorleri, ACE inhibitor
kullanilamadiginda angiotensin reseptor
antagonistleridir.

Hipertansiyon tedavisine baslanan
hastalarda izlem araligi, kan basincinin
yliksekligine, degiskenligine, kullanilan tedavi
rejimine ve hasta uyumuna gore farkliliklar
gosterebilir. Genellikle baslangicta daha sik
olmak (lizere, daha sonra 3-6 ayda bir kontrol
uygundur.
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