
• 2004 • cilt 13 • sayý 8 • 297

Dr. Mustafa Zungur*, Dr. Ahmet Yýldýz**

Hipertansif Hastaya Yaklaþým

Kardiyovasküler hastalýklarýn major risk
etmenlerinden biri olan hipertansiyon uygun
tedavi ile kontrol altýna alýnabilir. Böylelikle
koroner, serebral ve renal vasküler hasar riski
azalýr. ABD ve Avrupa ülkelerinde en sýk
görülen hastalýklardan biri olan hipertansiyon
prevelansý Framingham çalýþmasýnda eriþkin
toplumda %15-20 olarak saptanmýþtýr. 
Yaþla birlikte sýklýðý artmaktadýr (%42-64.8).
Yaþlýlarda hipertansiyon daha çok damar
kompliyansýnýn bozulmasý ile iliþkili iken,
gençlerde sekonder nedenler daha sýktýr (renal
hastalýklar, endokrin hastalýklar, oral
kontraseptif kullanýmý, vb). 

Tanýmlamalar
Hipertansiyon, arter içi kan basýncýnýn

artmasý ile karakterize genetik, edinsel
etmenler ve metabolik bozukluklarýn birlikte
rol oynadýðý sendromdur. 

Hipertansif kriz, kan basýncýnda ciddi
yükselme olarak tanýmlanabilir. Sistolik kan
basýncý genellikle 220 mmHg üzerindedir
ve/ya da diyastolik kan basýncý 120-130
mmHg dolaylarýndadýr. 

Hipertansif acil (emergency), akut ve
ilerleyici hedef organ hasarý (koroner iskemi,
inme, intrakraniyal kanama, pulmoner ödem,
akut renal yetmezlik) yüzünden kan basýncýnýn
genellikle parenteral ilaçlarla hemen
düþürülmesi gereken durumlarý
tanýmlamaktadýr. 

Hipertansif öncelikli durum (urgency),
belirgin kan basýncý artýþýnýn gözlendiði ancak
ciddi semptomlarýn ya da hedef organ
hasarýnýn geliþmediði (papil ödemi, ciddi
perioperatif hipertansiyon, ciddi yanýklara
baðlý geliþen hipertansiyon vb.), bu nedenle
kan basýncýnýn daha yavaþ, saatler içinde ve
genellikle aðýz yolundan verilen ilaçlarla
düþürülmesi gerektiði durumlarý
tanýmlamaktadýr 

Malin hipertansiyon terimi, papilödem
varlýðýnda kullanýlýrken (Keith Wegener grade
dört retinopati), akselere hipertansiyon terimi
de gözdibi hemoraji ve eksudalar varlýðýnda
(Keith Wegener grade üç retinopati)
kullanýlmaktaydý. Her iki durumda da kan
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basýncýnda belirgin yükselme söz konusudur.
Ancak fundoskopik bulgulardaki farklýlýklar,
klinik özellikler ya da prognoz açýsýndan
farklýlýklar ifade etmediðinden artýk akselere,
malign hipertansiyon terimi kullanýlmaktadýr. 

Hipertansif ensefalopati, ani ve genellikle
belirgin kan basýncý artýþý ile birlikte baþ aðrýsý,
huzursuzluk ve bilinç bulanýklýðý ile olan ve
kan basýncý düþürülmesiyle geri dönen bir
klinik tablodur. Ensefalopati, daha önceden
normotansif (gebelik ve eklampsi gibi)
olanlarda ani yükselen kan basýncý ile daha sýk
görülmektedir. Kronik hipertansiyonu olan ve
kan basýncý progresif yükselen hastalarda
genellikle gözlenmez. 

Fizyopatoloji
Kan basýncý (KB); kardiyak debi (KD) ve

periferik vasküler direnç (PVD) tarafýndan
oluþturulur. Ve þu þekilde formülize edilir. 

KB = KD PVD 
= (kalp hýzý (KH) stroke volüm (SV)x 

vazokonstriksiyon
Kardiyak debi ise kalp hýzý ve stroke

volümden etkilenmektedir. Bu denklemi
bozacak herhangi bir etmen KB'de
deðiþikliklere ve otoregülasyonun devreye
girmesine neden olur. Ýntravasküler volümün
artýþý ve artmýþ sempatik aktivite kalp debisini
artýrarak KB artmasýna neden olur. Periferik
vasküler direnç ise KB'yi kontrol altýna almak
için barorefleks mekanizma tarafýndan
azaltýlmaya çalýþýlýr. Bu temel ilke,
hipertansiyonun oluþmasýnda iþlemektedir. 

Kan basýncýndaki artýþ lokal ve sistemik
mekanizmalarý tetikleyerek (Þekil 1), gerek
endotel hasarý sonucu oluþturduðu doku
iskemisine, gerekse açýða çýkan lokal ve
sistemik etmenlerin etkisine baðlý olarak kan
basýncýnýn daha da artmasýna neden
olmaktadýr. Renin-anjiotensin-aldosteron
sistemi (RAAS) kan basýncýnýn kontrolünde
merkezi rol oynar. Kan basýncýnýn yükselmesi
sonucu böbrekler tarafýndan üretilen renin,
potent vazokonstriktör olan anjiotensin II'nin
aþýrý üretimine ve bu da PVD ve KB'de artýþa
yol açar. Renin-anjiotensin artýþý, vasküler
hasara, doku iskemisine ve buna baðlý renin
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Kan basýncýnda yükselme

Lokal etkiler (prostaglandinler,
serbest radikaller vs.)    

Sistemik etkiler (Renin-
anjiotensin, katekolamin,      

vazopressin vb.)

Endotel hasarý �

Trombosit birikimi �

Mitojenik ve migrasyon�
etmenleri

Miyointimal proliferasyon�

� SSS dipsojeni

� Aldesteron NA 
reabsorpsiyonu

� Arjinin 
noradrenalin vazopressin

� Vazokonstriksiyon

Kan basýncýnda artýþýn devamý
ve

Vasküler hasar

Doku iskemisi

Tablo 1. Hipertansiyonun etiyolojik sýnýflamasý 
A- Primer (esansiyel, idiyopatik) hipertansiyon
B-Sekonder hipertansiyon
1. Renal hastalýklar
a) Parankim hastalýklarý
- Akut ve kronik glomerulonefrit
- Kronik piyelonefrit
- Polikistik böbrek hastalýðý
- Diyabetik nefropati
- Hidronefroz 
- Amiloidoz
- Üreter obstrüksiyonlarý
b) Arterial hastalýklarý
- Aterosklerotik renal arter hastalýðý
- Fibröz displazi
- Renal arter anevrizmasý
- Renal arter embolileri
- Perinefritik kese
- Renal artere basý yapan ekstravasküler faktörler

(tümör, fibrozis)
c) Böbrek tümörleri; Willms tm vb.
d) Primer sodyum retansiyonu (Liddle sendromu,

Gordon sendromu)
2. Endokrin hastalýklar
a) Tiroid: hipotiroidi, hipertroidi, hashimato

tiroiditi
b) Adrenal
I. Kortikal: Cushing hastalýðý, Cushing sendromu,

primer aldosteronizm, adenoma, bilateral hiperplazi,
adrenal enzim eksikliði

II. Medüller: Feokromositoma
c) Akromegali
d) Hiperparatiroidi
e) Karsinoid 
f) Ekstra adrenal kromaffin tümörler
g) Ekzojen hormonlar; östrojen, 

minerelokortikoidler, sempatomimetikler, triamin

içeren besinler ve MAO inhibitörleri,
glikokortikoidler

3. Aort koarktasyonu
4. Gebelik hipertansiyonu
5. Nörolojik hastalýklar
a) Ýntrakraniyel basýnç artýþý: beyin tümörleri,

ensefalit vb
b) Uyku apne sendromu
c) Guillain Bare sendromu vb  
6. Akut stres durumlarý
a) Cerrahi giriþimler
b) Hipoglisemi
c) Yanýklar
d) Pankreatit
e) Alkolün býrakýlmasý
f) Orak hücreli anemi
7. Ýntravasküler volüm artýþý
8. Ýlaç, kimyasal madde ve gýda maddesi

kullanýmý:
- Aþýrý tuz
- Alkol
- Oral kontraseptif
- Nonsteroid antienflamatuvar ilaçlar
- Nabolik steroidler
- Dekonjestan ilaçlar
- Antidepresan ilaçlar (trisiklikler) 
- Siklosporin alýnmasý
- Radyasyon 
- Kallikrein
9. Kalp debi artýþý
- Aort yetersizliði
- AV fistül 
- PDA
- Beriberi
- Paget hastalýðý  

Kategori Sistolik Diyastolik
Optimal <120 <80
Normal 120-129 80-84
Yüksek-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

Ýzole sistolik hipertansiyon >/=140 <90 

anjiotensin üretimine neden olarak kýsýr bir
döngü oluþturur. Bu kýsýr döngü RAA sistemini
bloke eden ilaçlarla (ACE inhibitörü, Beta
bloker, Anjiotensin II reseptör antagonistleri)
ya da iskemik böbreðin çýkartýlmasý ile
önlenebilir. 

Hipertansiyonun Sýnýflamasý
Etiyolojik sýnýflama
Hipertansiyon kan basýncý deðerlerine ve

etiyolojilerine göre sýnýflandýrýlabilir.
Etiyolojilerine göre primer ve sekonder olmak
üzere iki gruba ayrýlýr (Tablo 1). Sekonder
nedenler daha çok genç yaþ grubunda görülür
ve hastalarýn yaklaþýk %5'ini oluþturur. Primer
hipertansiyonda ise neden belli deðildir ve
hastalarýn %95'ini oluþturur. 

Ýlaçsýz dönemde SKB'nýn 140 ve üzerinde
ve/ya da DKB'nýn 90 ve üzerinde olmasý
hipertansiyon olarak tanýmlanýr. JNC VII
(Ortak Ulusal Komite) raporunda

Þekil 1. Hipertansiyonda fizyopatoloji
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hipertansiyon SKB ve DKB'ye göre sýnýflanmýþ
ve derecesine göre tedavi önerilmiþtir (Tablo
2). 

Hipertansif hastalarda eþlik eden
hastalýklar, tedavi ve prognozu etkilemektedir. 

Düþük risk
Düþük risk grubundaki hastalarda 10 yýllýk

major kardiyovasküler olay riski %15'in
altýndadýr. Bu gruptaki hastalar Grade 1
hipertansiyonu olup hiçbir diðer risk faktörü
olmayan 55 yaþýn altýndaki erkek ve 65 yaþ
altýndaki kadýn hastalardýr. 

Orta risk
Bu gruptaki hastalarda 10 yýl içindeki

major kardiyovasküler olay riski %15-20'dir.
Bu hastalar kan basýncý ve risk faktörleri
açýsýndan geniþ spektrumu içerir. Bir tarafta
düþük kan basýncý ve multiple risk faktörleri
olan hastalar, diðer tarafta yüksek kan basýnçlý
ve hiçbir risk faktörü olmayan ya da az risk
faktörü olan hastalardýr. 

Yüksek risk
Yüksek risk grubundaki hastalarda 10 yýllýk

major kardiyovasküler olay riski %20-30'dur.
Bu gruptaki hastalar Grade 1 ya da Grade 2
hipertansiyonu ve üç ya da daha fazla risk
faktörü, diyabet ya da hedef organ hasarý ve
grade 3 hipertansiyonu olan (ancak diðer risk
etmeni olmayan) hastalardýr. 

Çok-Yüksek risk
Çok yüksek risk grubundaki hastalarda 10

yýllýk major kardiyovasküler olay riski % 30 ve
üzerindedir. Bu gruptaki hastalar Grade 3
hipertansiyon ve bir ya da daha fazla risk
etmeni ve kardiyovasküler riski ya da hedef
organ hasarý ya da eþlik eden hastalýðý olan
hastalardýr. 

Hipertansif Hastada Tedavi Algoritmasý
Ýyi bir tedavi iyi bir anamnez ve fizik

muayeneye dayanýr. Bu nedenle sorgulamanýn
iyi yapýlmasý ve hasta kliniðinin iyi
deðerlendirilmesi gerekir. 
Ardýþýk olarak yapýlan ölçümlerde SKB'nýn 140

ve/ya da DKB'nýn 90 mmHg üzerinde olmasý
tedavi baþlama gerekliliðini gösterir. Kan
basýncý ölçümünde dikkat edilmesi gereken
noktalar vardýr. Hasta sessiz ve rahat bir
ortamda olmalý ve en az beþ dakika
oturtulmalýdýr. Ölçülen kolda dar giysi
olmamalý, hasta bir saat öncesine kadar aðýr
fiziksel egzersiz yapmamýþ olmalýdýr, kol kalp
seviyesinde tutulmalý, uygun manþon
seçilmeli, kan basýncý ölçümleri arasýnda 1-2
dakika beklenmelidir ve olanaklýysa, ölçümler
ayný koldan yapýlmalýdýr. 

Uygun ölçümler sonucunda Grade I ve
üzeri hipertansiyonu olan hastalar (Tablo 2),
diðer risk etmenleri açýsýndan deðerlendirilmeli
(hedef organ hasarý, eþlik eden hastalýklar vb.)
(Tablo 3) ve mutlak risk sýnýflamasý yapýlmalýdýr
(Tablo 4). Düþük risk grubundakiler 6-12 ay
boyunca kan basýncý ve diðer risk faktörleri
açýsýndan izlemek, SKB 150 ve /ya da DKB 95
ve/ya da üzerinde ise tedavi baþlanmalý, bu
deðerlerin altýnda ise (borderline) izlemi
sürdürülmelidir. Orta risk grubundakiler ise 3-
6 ay boyunca kan basýncý ve diðer risk
faktörleri açýsýndan izlenmeli, SKB 140 ve /ya
da DKB 90 ve /ya da üzerinde ise tedavi
baþlanmalý, bu deðerlerin altýnda ise özlemi
sürdürülmelidir. Yüksek ve çok yüksek risk
grubundakilerde ise tedavi baþlanmalýdýr (Þekil
2). 

Tedavi
Tedavide amaç kan basýncýnýn düþürülmesi

deðil, komplikasyonlarýn önlenmesi ve riskin
düþürülmesidir. Bu nedenle tedavi
yaklaþýmýnda ilaç seçimi önemlidir. 

A- Nonfarmakolojik tedavi 
B- Farmakolojik tedavi
1- Diüretikler
2- Adrenerjik blokerler
3- Anjiotensin konverting enzim

inhibitörleri ve reseptör antagonistleri
4- Kalsiyum kanal blokerleri
5- Diðer ilaçlar
Nonfarmakolojik tedavi; ilaç tedavisine

baþlamadan önce ya da ilaç tedavisiyle birlikte
yapýlmasý gereken yaþam biçimi deðiþikliklerini
içermektedir. 

Baþlýca Yaþam Biçimi Deðiþiklikleri:
1. Kilo vermek
2. Tuz tüketiminin azaltýlmasý
3. Fizik aktiviteyi haftada 4 kez 

30-45 dk'ya çýkarmak
4. Sebze ve meyve tüketimini artýrmak

Tablo 2. Hipertansiyonun deðersel sýnýflamasý (mm Hg)
Kategori Sistolik Diyastolik
Optimal <120 <80
Normal 120-129 80-84
Yüksek-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

Ýzole sistolik hipertansiyon >/=140 <90 
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5- Alkol tüketiminin ayarlanmasý
6-Stresle mücadele
Rutin Önerilen Yaþam Tarzý Deðiþiklikleri
1. Sigaradan sakýnma
2. Balýk tüketimi
3. Diyette lifin artýrýlmasý
Farmakolojik tedavi; klinisyenin en önemli

kararý tedavinin baþlangýcýnda seçeceði ilaçtýr.
Hastalarýn yaklaþýk yarýsý ilk seçilen ilaca yanýt
verecektir ve çoðu mantýklý seçeneði tolere
edebilir. Eðer doktor akýllýca seçerse ilk ilaçla
KB düþürülecek ve bu ilaç hastanýn sonraki
tedavisinde de sürecektir. Diðer hastalarda ek
tedaviye gereksinim olacaðýndan ilk ilaç daha
sonra ne eklenebileceði düþünülerek
seçilmelidir. 

Antihipertansif ilaçlar deðiþik þekillerde
sýnýflandýrýlýr. Bazýlarý parenteral etkilidir ve
yalnýzca hipertansif krizlerde gerekir; diðerleri
kronik tedavi için oral kullanýlýr. Seksenden
fazla etkili antihipertansif ilaç vardýr ve 40 da

Tablo 3. Prognozu etkileyen etmenler
1- Kardiyovasküler hastalýklar için risk

faktörleri
Grade 1-3 hipertansiyon
Erkek > 55 yaþ
Kadýn >65 yaþ
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)
Kadýn: < 1. 2 mmol/L (< 48 mg/dL)
Heredite
Obezite

C- reactive protein >/= 1 mg/dL 
Diðer faktörler:
Diyabet
Diyabetik hastalarda mikroalbuminüri
Bozulmuþ glukoz tolerans testi
Sedanter yaþam
Artmýþ fibrinojen        

2- Hedef organ hasarý
Sol ventrikül hipertrofisi (EKG, Ekokardiyografi,
röntgen)

Proteinüri ve/ya da hafif artmýþ plasma kreatinin
konsantrasyonu (1. 2-2. 0 mg/dl)
Ultrason ya da aterosklerotik plak için radyolojik kanýt
Retinal arterlerde fokal ya da generalize arteritis

3- Eþlik eden klinik durumlar
Serebrovasküler hastalýk

Ýskemik inme
Serebral hemoraji
Geçici iskemik atak

Kalp hastalýðý
MÝ
Angina
Koroner revaskülarizasyon
Konjestif kalp yetmezliði

Renal hastalýklar
Diyabetik nefropati
Renal yetmezlik ( plasma kreatinin konsantrsayonu
>2. 0 mg/dl)

Vasküler hastalýk
Anevrizma-disseksiyon
Semptomatik arterial hastalýklar

Ýlerlemiþ hipertansif retinopati
Hemoraji
Papilödem

Bazý özel hastalarda tercih edilecek ilaçlar
Hasta Ýlaç 

Proteinürili tip 1 diyabet ACE inhibitörleri
Kalp yetersizliði ACE inhibitörleri, 

diüretikler
Ýzole sistolik hipertansiyon Diüretikler (tercih 
(yaþlý hastalarda) edilir), uzun etkili 

dihidropiridin grubu, 
kalsiyum antagonistleri

Miyokard enfarktüsü sonrasý Beta blokerler (ISA'sýz), 
ACE inhibitörleri(sistolik 
disfonksiyonda)

Tablo 4. Hipertansif hastalarda risk sýnýflanmasý
Diðer risk fak. Normal Yüksek Grade 1 Grade 2 Grade 3
ve hastalýklar

Risk faktörü Çok düþük risk Çok düþük risk Düþük risk Orta risk Yüksek risk

1-2 risk faktörü Düþük risk Düþük risk Orta risk Orta risk Oldukça yüksek risk

3 ve daha fazla Orta risk Yüksek risk Yüksek risk Yüksek risk Oldukça yüksek risk
risk faktörü ya da
hedef organ 
hasarý ya da 
diyabet 

Eþlik eden Yüksek risk Oldukça yüksek Oldukça Oldukça Oldukça
risk yüksek risk yüksek risk yüksek risk
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Þekil 2. Hipertansiyon tedavi algoritmasý

Baþvuru 
SKB 140-180 mmHg ya da DKB 90-110 mmHg 

(muhtelif ölçümlerde) Grade  I-II hipertansiyon (Tablo2)

Diðer risk faktörleri, hedef organ hasarý, eþlik eden hastalýklar, durumlar (Tablo 3)

Risk sýnýflamasý (Tablo 4)

Çok yüksek Yüksek                                      Orta                      Düþük

Tedavi baþla            Tedavi baþla                               KB ve risk                    KB ve risk
faktörlerini                   faktörlerini

3-6 hafta takip                 6-12 hafta takip

SKB >140 ya da                    SKB <140             SKB >150  ya da   SKB <150 ve  
DKB > 90                             DKB < 90             DKB > 95               DKB <95

Tedavi  baþla                             Ýzlem                    Tedavi  baþla             Ýzlem

kombine ilaç vardýr. Olan tüm ilaçlar, KB'yi
uygun dozlarda güvenli bir þekilde aþaðý
yukarý ayný düzeye indirir. Bazý ilaçlar KB'yi
diðerlerine göre tek baþýna daha iyi tolere
ederek düþürür. Bu ilaçlar tedavide ilk seçenek
olmalýdýr. 

Her hasta toplumun bir parçasý olarak
deðil, bir birey olarak tedavi edilmeli ve
seçilen ilaç hastanýn tercihlerine, yaþam
biçimine ve iþine de uygun olmalýdýr. Kesinlikle
ekonomik olmalýdýr. Hasta karþýlayamayacaksa,
seçimin ne kadar akýllýca yapýldýðýnýn önemi
kalmaz. 

Hipertansiyon tedavisinde kullanýlan ilaçlar
beþ ana grupta toplanabilir. Bunlar, diüretikler,
adrenerjik blokerler, angiotensin konverting
enzim inhibitör ve reseptör antogonistleri,
kalsiyum antagonistleri ve diðer ilaçlardýr. 

1- Diüretikler: Antihipertansif etki
mekanizmalarý hala tam olarak bilinmeyen bu
ilaçlarýn uzun sürede vazodilatörler gibi
davrandýðý ya da sempatikolitik etki gösterdiði
sanýlmaktadýr. 
Hipertansiyonun sodyuma duyarlý, volüm
baðýmlý formlarýnda tercih edilir. Dekompanse
kalp yetmezliði, böbrek yetersizliði ya da
ödemde ilk seçilecek ilaçlardandýr. 

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

ve periferik etkililer olmak üzere iki ana grupta
toplanýrlar. Kalp hýzý ve debisi azalýrken plazma
volümü artar. PRA azalýr Ayrýca, miyokard
üzerinde yaptýklarý (-) inotrop etki sonucu kalp
kontraktilitesini azaltarak kalp hýzýný ve
debisini azaltýrlar. Renal renin salýnýmýný inhibe
ederler. 

3- Anjiotensin Konverting Enzim
Ýnhibitörleri; Bu grup ajanlar, bir dekapeptid
olan angiotensin I'in bir oktapeptid olan
angiotensin II’ye (AII) dönüþünü katalize eden
ACE'yi inhibe ederek güçlü bir vazokonstriktör
olan AII'nin oluþumunu engellemek suretiyle
etki ederler. Bu ilaçlar, ayný zamanda bir
kininaz olan ve bradikinini parçalayarak
inaktive eden bu enzimi ACE' yi inhibe ederek
vazodilatör bir peptid olan bradikinin
düzeylerini yükseltirler. Böylece,
vazokonstriksiyon önlenir ve vazodilatasyon
sonucu periferik damar direnci düþer. 
Angiotensin II (AII) Reseptör Antagonistleri

(sartanlar) ; Angiotensin II hipertansif ve diðer
olumsuz etkilerinin çoðunu AT1 reseptörleri
aracýlýðýyla gösterirler. Angiotensin II reseptör
antagonistleri AT1 reseptörlerini selektif olarak
bloke eden güçlü ve uzun etkili nonpeptid
ajanlardýr. 

4- Kalsiyum Kanal Blokerleri: Bu ilaçlar,
damar düz kasý ve miyokard hücre
membranýnda adrenerjik (alfa-1, beta-1) ve



• 2004 • cilt 13 • sayý 8 • 302

angiotensin II tip 1 reseptörlerin uyarýlmasý ile
çalýþan, voltaja baðýmlý L-Tipi yavaþ kalsiyum
kanallarýný inhibe ederler. Damar düz kasý ve
miyokard hücresine Ca2+ giriþini azaltýr ve
böylece sitozolik Ca2+ düzeyini düþürerek
eksitasyon kontraksiyon ikili iliþkisini bozarlar,
sonuçta vasodilatasyon meydana gelir.
Kalsiyum kanal blokerlerinin düz kas
hücresindeki etkisi, venöz yataða göre arteryel
duvarda çok daha fazladýr. Meydana gelen
arteriyel dilatasyon sonucu periferik direncin
azalmasý kalsiyum kanal blokerlerinin baþlýca
antihipertansif etki mekanizmalarýdýr. 

Kalsiyum kanal blokerlerden farklý olarak
doðrudan damar düz kas gevþeticileri sodyum
nitroprussid, hydralazine ve dihydralazine'den
oluþan ilaçlar, antihipertansif etkilerini
doðrudan arteriyoler düz kas gevþemesi
yaparak periferik damar direncini düþürmek
suretiyle gösterirler. Arteriyoler düz kaslarý
gevþetme mekanizmasý kesin olarak
bilinmeyen bu ajanlarýn endotelden nitrik oksit
salgýlanmasýný artýrarak ya da K+ kanallarýný
açarak hiperpolarizasyon meydana getirmek
suretiyle etki gösterdiði sanýlmaktadýr. 

5- Diðer Ýlaçlar
Neutral endopeptidaz (NEP) inhibitörleri

(sinorphan, thiorphan, omapatrilat), endotelin
I reseptör antagonistleri (bosentan,
phosphoramidon), renin inhibitörleri
(pepstatin, norstatin, difluorostatin,
cylostatin), serotonin antagonistleri,
vasopressin antagonistleri, adrenomedullin ve
adenosin henüz klinik tedaviye girmemiþ,
geliþtirilmekte olan antihipertansif ajanlar
olarak sayýlabilir. 

Uluslararasý kýlavuzlarda (JNC-VI 1997,
WHO-ISH 1999 ve BHS 1999 hipertansiyon
kýlavuzlarý) belirtildiði üzere, her hastaya göre
bireyselleþtirilmiþ tedavi ilkelerinin
uygulanmasý gerekmektedir. Buna göre ilaç
tedavisine baþlarken ve bazý özel hasta
gruplarýndaki ilkeleri þöyle sýralayabiliriz: 
Tedaviye en düþük dozda baþlanmalý, hastanýn
toleransýna göre ilaç dozu yeterli kan basýncý
saðlanýncaya kadar artýrýlmalýdýr. 
Yan etkileri azaltmak ve hipotansif etkiyi
artýrmak için uygun ilaç kombinasyonlarý
kullanýlmalýdýr. Bu konuda sabit düþük doz ilaç
kombinasyonlarýndan yararlanýlabilir. 
Ýlk ilaca yeterli yanýt alýnamamasý ya da yan
etkiler nedeniyle kullaným zorluðu
durumunda, dozu artýrma yerine baþka bir ilaç
grubundan seçim yapýlmalý ya da ikili ilaç

Bazý Özel Hastalarda Uygun Olan Antihipertansif Ýlaçlar 
Ýlaç /Hasta Diüretik Beta-bloker Kalsiyum Alfa ACE Angiyo-

antagonisti bloker inhibitörü tensin II
antagonisti

Yaþlýlýk ++ + + + + +

Ýzole sistolik HT ++ + ++* + + +

Angina + ++ ++ + + +

MÝ sonrasý + ++ +** + ++ +

Kalp yetersizliði ++ - - + ++ +

Böbrek yetersizliði ++** + + + ++ +

Diyabet + + + + ++ +

Dislipidemi - - + ++ + +

Taþiaritmiler + ++ ++** + + +

Astma ya da KOAH + - + + + +

Kalp bloðu + - -** + + +

Hamilelik ? + + + - -

Prostat hipertrofisi + + + ++ + +

Renovasküler hastalýk + + + + - -

Gut - + + + + +
++ öncelikle kullanýlmalý, + yarar saðlayabilir, - kullanýlmamalý, zararlý olabilir, * Tercihen uzun etkili dihidropiridin grubu, **
dihidropiridin dýþý.
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kombinasyonu tercih edilmelidir. Kan basýncý
kontrolünü saðlamak için üçlü ya da dörtlü
ilaç kombinasyonu gerektiðinde bunlardan
birisinin kesinlikle diüretik olmasý gerektiði
anýmsanmalýdýr.

Hasta uyumunu artýrmak, kan basýncý
deðiþikliðini azaltmak ve 24 saatlik kan basýncý
kontrolünü saðlamak amacýyla uzun etkili,
günde bir kez verilebilen ilaçlar tercih
edilmelidir. Bilindiði gibi, kan basýncýnýn 24
saat kontrol altýnda tutulmasý hedef organ
hastalýðýna oluþumunu azaltan önemli bir
etkendir. 

Diyabetli Hastada Hipertansiyon:
Diyabetli bir hastada hipertansiyon bulunmasý
kardiyovasküler hastalýklar açýsýndan önemli
bir risk oluþturur. 

Diyabetik hastalarda hipertansiyonun
varlýðý böbreklerde glomerüler fonksiyonun
gittikçe bozulmasýna yol açar, antihipertansif
tedavi bu glomerüler disfonksiyonu
yavaþlatabilir. Diyabetin varlýðýnda
antihipertansif tedavinin hedefi kan basýncý
düzeyini 130/85 mm Hg'nin altýna düþürmek
olmalýdýr. Böyle hastalarda birinci tercih ACE
inhibitörleri olmalýdýr. 

Yaþlý Hastalarda Hipertansiyon: Yaþlý
hastalar, kalp yetersizliði ve inme dahil
kardiyovasküler komplikasyonlar bakýmýndan
yüksek risk altýndadýr. Yaþlý hasta grubunda
diðer bazý hastalýklarýn da birlikte
bulunabileceði bu nedenle baþka ilaçlarýn da
kullanýlmakta olduðu göz önünde
bulundurulmalý ve ilaç etkileþimlerinden
sakýnýlmalýdýr. 

Yaþlýlarda ilk tercih edilecek antihipertansif
düþük doz tiyazidlerdir. Yan etki ya da
kontrendikasyon nedeniyle bu grup ilaçlar
kullanýlamazsa, uzun etkili dihidropiridin
kalsiyum antagonistleri kullanýlabilir. 
Ortostatik hipotansiyon bakýmýndan hastalar
yakýndan izlenmelidir. 

Gebelikte hipertansiyon: Gebelikte, kan
basýncýnýn 140/90 mm Hg'nýn üstünde olmasý
hipertansiyon olarak tanýmlanýr. Ayrýca
gebelikten önceki ya da ilk üç aylýk gebelik
dönemine göre sistolik kan basýncýnýn 25 mm
Hg ve diyastolik kan basýncýnýn 15 mm Hg
yüksek olmasý hipertansiyon olarak kabul
edilir. Gebelik sýrasýndaki hipertansiyonda
tercih edilebilecek ilaçlar beta blokerler
(özellikle oxiprenolol, pindolol ve labetolol),
metildopa, prazosin, hidralazin, nifedipin ve
isradipin'dir. 

ACE inhibitörleri ve angiotensin II
antagonistleri gebelikte kontrendikedirler. 
Preeklampsi ve eklampside
hemokonsantrasyonun varlýðý nedeniyle,
diüretiklerin kullanýmýndan kaçýnýlmalýdýr. 

Kalp Yetersizliði ve Hipertansiyon:
Sistolik ve diyastolik kalp yetersizliði bulunan
hipertansif hastalarda hastanýn hemodinamik
ve renal fonksiyonlarý yakýndan izlemek
kaydýyla tercih edilecek antihipertansifler
diüretikler, ACE inhibitörleri, ACE inhibitörü
kullanýlamadýðýnda angiotensin reseptör
antagonistleridir. 

Hipertansiyon tedavisine baþlanan
hastalarda izlem aralýðý, kan basýncýnýn
yüksekliðine, deðiþkenliðine, kullanýlan tedavi
rejimine ve hasta uyumuna göre farklýlýklar
gösterebilir. Genellikle baþlangýçta daha sýk
olmak üzere, daha sonra 3-6 ayda bir kontrol
uygundur. 
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Tanýnýz Nedir?

On yaþýnda erkek hasta, boðaz aðrýsý ve
ateþ yakýnmalarý ile çocuk acil polikliniðine
baþvurdu.Öyküden, yakýnmalarýnýn bir gün
önce ani olarak baþladýðý, ateþinin en yüksek
39.1° C ölçüldüðü; eþlik eden karýn aðrýsý
yakýnmasý bulunduðu; o sabah iki kez safrasýz
kusmasýnýn olduðu öðrenildi.

Fizik muayenede; genel durumu iyi, nabýz:
90/dk ritmik, solunum: 28/dk düzenli
Vücut ýsýsý: 38.4 °C idi. Bilateral servikal
bölgede 2-3 adet en büyüðü 1.5x 1.5 cm,
duyarlý lenfadenopatileri vardý. Orofarinks
hiperemikti ve yumuþak damakta beyaz
renkte 2-3 mm çaplý, çevresi eritemli veziküler
lezyonlar görülmekteydi. Hepatosplenomegali
yoktu.Diðer sistem bulgularý doðaldý.
WBC:14100 Hb:12.1 MCV:79 RDW:14
TRB:253000; %55 Lenfosit % 4 monosit
%41 PML. Eritrosit sedimentasyon hýzý:15
mm/st olan hastada Tanýnýz Nedir?
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