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Kardiyoloji 

Esansiyel (Primer) Hipertansiyon 

T a n ı m ı : A r t e r bas ınc ın ın sürekl i olarak normal 
s ınır lar ın ü s t ü n d e b u l u n m a s ı n a hipertansiyon denir. 
Ye t i şk inde sistolik bas ıncın 140 mm Hg'yı geçmesi 
veya diyastolik bas ıncın 90 mm Hg ü s t ü n d e olması , 
veyahutta her ikisinin bu düzeyle r in ü z e r i n d e 
o lmas ına hipertansiyon denmektedir. Tab lo l ' de 
arteryel basıncın normal değer l e r i ve hipertansiyon 
dereceleri belir t i lmektedir (1,5). 

Pr imer hipertansiyon sebebi kesin olarak bi l in­
meyen hipertansiyondur. Ar te rye l hipertansiyonun 
büyük b ö l ü m ü n ü (Berglun'a g ö r e % 9 4 ' ü n ü , D a n i c l -
son'a g ö r e % 9 5 . 3 ' ü n ü ) primer hipertansiyon 
o luş tu ru r (3,4). 

Sistemik (arteryel) hipertansiyon o ldukça sık 
gö rü len bir hastal ık olup, koroner kalp has­
ta l ık la r ından sonra ikinci sırayı a lmak tad ı r . 

Esansiyel (Primer) Hipertansiyonun 
Patogenezi: 
Spesifik Hipotezler 
K a n bas ıncını idare eden faktör ler (Şekil 1) kal­

bin pompalama fonksiyonu ve periferik rezistans 
( d i r e n ç ) olmak üze re p e k ç o k kompleks faktör lerdi r . 

Hipotezler kısaca g ö z d e n geçir i lecekt i r . 

1. H é r é d i t é : Hipertansiyonu genetik 
duyarl ığın art ışı ile çevre faktör ler i a r a s ındak i et­
k i leşmeye bağ la r l a r (Lancct 1983). Genler le geçen 
özellik; h ü c r e z a r ı n d a n N a + geç iş inde , N a + u n 
b ö b r e k t e n a t ı lmas ında defekt o lmas ı ve strese sem­
patik cevabın a r tmas ıd ı r (6). 

2. Kalp Debis i : Baz ı erken hipertansiflerde 
kalp debisi art ışı g ö r ü l m ü ş t ü r . Bu volüm 
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ar t ı ş ından ve kalbin sinirsel uyar ımının a r t ı ş ından 
olur. Fakat perifcrik d i r e n ç art t ığı için kalp debisi 
artışı devam etmez. Bazı hipertansiyonlularda debi 
artabilir. Hipertansif lcrde vo lüm daha çok 
merkezde top lan ı r . Genelde periferik rezistans 
ar t t ıkça , sıvı vo lümü azalır . Yüksek kan bas ıncı , 
düşük plazma vo lümü ilişkisi vard ı r . Sıvı intersisyel 
aral ığa geçer . Ş i şman la rda hipervolemi olabilir . 

3 . Otoregülasyon: K a n bas ınc ın ı yüksek­
l iğinde, i lkin kalp debisi artmakta, metabolik doku 
ihtiyacına g ö r e kan akımı s a ğ l a n m a k t a ve sonra 
debi normale d ö n m e k t e d i r . Vaskü l e r yatağın, kan 
akımını yöne ten bu özell iğine "otoregülasyon" denir. 

4. Pressure-Natriüresis: Norma l kiş i lerde, 
kan basıncı yüksekl iğ inde b ö b r e k l e r d e n sodyum 
( N a + ) ve suyun at ı lması artar. Bas ınç normale 
d ö n e r . Bu olaya "p ressu re -na t r iü res i s fenomeni" 
denir. Hipertansif lcrde ise renal vasküler d i r e n ç 
artar, filtrasyon fraksiyonu artar, pe r i t übü l e r 
damarlarda onkotik bas ınç artar, N a + ve su 
emil imi artar. Böylece bas ınç yüksek kalır (Şekil 2). 

5. Sodyum Transportu: N a + transportunda 
genetik defekt ü z e r i n d e d u r u l m u ş t u r (Dah i . ve 
ark.) 

Buna gö re ; 
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H ü c r e içine pasif Na girişi artmakta, çıkışı zor 

o lmak tad ı r (7). 

6. T u z A l ı n m a s ı : Diyetle fazla tuz a l ınması 
ile hipertansiyon a r a s ında ilişki b u l u n m u ş t u r ( M c . 
Car ron ve ark. 1984; E rucho vc ark. 1985). 

7 . H ü c r e za r ında dcfekt vardır . N a + pompa 
aktivitesi d ü ş m e k t e d i r . H ü c r e içine N a + v e C a + 

girmekte, pompa aktivitesi d ü ş t ü ğ ü n d e n çıkış zor­
l anmak tad ı r . Ca + , d ü z kaslar ı b ü z e r e k tansiyonu 
yükselt ir (8). 

8. N a t r i ü r e t i k H o r m o n : P r imcr hipertan­
siyonda, akut N a + yükse lmesi halinde, na t r iü re t ik 
hormon arlar. Na t r iü re t ik faktör izole edi l ­
memiş t i r , fakat hlpofizden salgılandığını ve Na + , 
K + , A T P a s e ' ı inhibe ettiğini gös t e ren pekçok belir­
t i leri vardır . Bu faktör b ö b r e k t üp l e r i nde Na + 

boşa lmas ın ı a r t t ı rmak la birlikte, arteriyollcrde 
N a + v e C a + yoğun luğunu yükselt ir . Böylece 

vasküler reaktiviteyi a r t t ı r a r ak hipertansiyona 
neden olur (9). 

9 . A t r i a l N a t r i ü r e t i k Pept id: At r iya l 
dokudan izole edi lmişt i r . B u N a + , K + A T P a s e ' i n 
inhibe etmez. V a z o d i l a l a l ö r etki yapar (Need-
leman ve ark. 1984, G o r c i a ve ark. 1984; Richards 
vc ark. 1985) (10). 

10. Sempat ik Nevroz Hiperakt iv i te ( S N H A ) : 
S N H A ' n i n hipertansiyona neden o lduğu yaygın bir 
kan ıd ı r (katekolamin düzeyini yükse l te rek etki 
eder) (11). 

11. B a r o r e s e p t ö r l e r : B a r o r e s c p t ö r l e r sem­
patik yolun bir unsurudur. K a n bas ıncı yüksel ince, 
bu r e s e p t ö r l e r uyar ı lmakta ve vagal uyan ile bas ınç 
d ü ş ü r ü l m e k t e d i r . 

12. Stres: Devaml ı stres, devaml ı hipertan-
siyoa götürebi l i r . Psikolojik yapının strese cevabı 
daha öneml id i r . 

Tab lo 1. K a n Basıncının Klasifikasyonu 
13. Renin-Angiotensin Sis temi: Ren in (acite 

proteinase), Juxta g l o m e r ü l e r ( J -G) h ü c r e l e r d e 
depo lan ı r (Şekil 3). 

Ren in alfa globulin subsrate'dan, angiotensin I 
geçişini sağlar . Bu da converting enzim aracılığı ile 
(daha çok akc iğe r l e rde ) Angiotensin H'ye d ö n ü ş ü r . 
Esas aktif madde angiotensin H 'd i r . Angiotensin II, 
aldosteron salgısını ar t t ı r ı r , renal afferent arteriol-
leri dara l t ı r . P re s su re -na t r iü rez i s i yeniden ayarlar. 
An t id iü rc t i k hormonu uyarır , katekolamin art ış ını 
yapar (12). 

14. Vazodepressor H o r m o n l a r ı n A z a l m a s ı : 
Bu konuda en çok prostoglandinlerden bahsedilir. 
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Şekil 3. Renin-Angıoıcnsin Sisteminin Şematik Görünümü 

Prostacylin vazod i l a t a tö rdü r . R c n a l mcdullada sen­
tez edilen P G E 2 rcnal vazod i l a t a tö r etki gös te r i r . 

15. A l k o l : 1/2-2 ons alanlarda bas ınç düşük 
bulunuyor. Bu sınırı g e ç e n l e r d e yüksek o lmak tad ı r . 
A l k o l katekolaminleri ar t t ı r ı r , kalp hızını, kalp 
debisini ar t t ı r ı r . Kor t i so l 'ü yüksel t i r . Na + , K + , 
A T P a s e pompa aktivitesini d ü ş ü r ü r . C a + u h ü c r e 
içine iterek, damarlada spasma neden olur. 

P A T O L O J İ S İ 

Önce le r i arterler histolojik olarak normaldir . 

İlk "vasospasm" görü lü r . E r k e n oluşan yapısal 

değişiklik "medial hipertrofi"dir. D a h a sonra "fokal 

hiyalinizasyon" media 'da ve intima'da "fibröz 

kal ınlaşma" ortaya çıkar . M e d i a l atrofi gelişir. 

İn t imal ka l ın laşma arter lümenin i dara l t ı r . Tan­

siyonun ş iddet i ile, intimal hastal ık a r a s ında genel­

l ikle ilişki vardır . Haf i f hipertansiyonda, intimada, 

hüc res i z b a ğ dokusu top lan ı r . Ş iddet l i hipertan­

siyonda (malign h.) konsantrik, sel lüler 

proliferasyon ( soğan kabuğu ) o luşur . Foka l nekroz 

b ü t ü n tabaka la r ı kapsayabilir. Bu arter değişiklikleri 

myokardiyumda, retinada, b ö b r e k t e , pankreasta ve 

beyinde görü lür . 

Hipertansiyon, büyük arterlerde (kalp, b ö b r e k 
ve beyinde) atcrosklerozis yapar. 

K A L P T E K İ L E Z Y O N L A R I 

1. Sol ven t r ikü lde konsantrik hiperlrofi 
2. K o r o n c r atcrosklerozis 
3. K a l p yetmezliği (sol ventr ikül hipertrofisi, 

dilatasyonu, end -bas ınç artışı , sol atr i ı ım ve pul-
moner hipertansiyon, sağ kalp yetmezliği) ve 

4. M u r a l trombus (sol ventr ikül apeksinde ve 
sol atriumda trombus sistemik cmboli)dir . 

Aor t ada aort disseksiyonu olabilir . B ö b r e k t e 
nefrosklerozis gelişir. Kortek 'sde hiyalinizasyon vc 
atrofi, b ö b r e k yetmezl iği yapar. Beyinde, 
per ivasküler atrofi, mikro in fa rk tüs olur. Büyük in-
farktüs ve sercbral kanama da olabilir . 

K L İ N İ K B U L G U L A R 

Kl in ik bulgular, 

1. K a n basıncı yüksekl iğ ine ve 
2. Hede f organdaki komplikasyona bağl ıdır . 

Has ta l ık , uzun yıllar semptom vermeyebilir. 

Muayene s ı ras ında tanınabi l i r . Baş ağrısı, bas ınc ın 

yükselmesi ile i lgi l i baş l ıca semptomdur. Sabah, 

yataktan kalktığı zaman okspital b ö l g e d e ağrı his­

seder. Bi rkaç saat sonra geçebi l i r (13). 

Baş d ö n m e s i , yüzde k ıza rma , halsizlik, ç a b u k 

yorulma, epistaksis, s inir l i l ik görülebi l i r . K u l a k 

ç ınlaması ve göz ö n ü n d e sinek uçuşmas ı yakınması 

olabilir . 

H e d e f o rgan la r ı yaka lad ığ ında , onlarla i lgi l i 

ş ikayet ler olur. K a l p yetmezl iği (efor dispnesi, or-

topne, paroksismal n o k t ü r n a l dispne) bulgular ı or­

taya çıkar . 

K o r o n c r aterosklcrozda angina pektoris, akut 
miyokard infarktüsü gelişebil ir . Dissekan aort anev­
rizması birden sahneye hakim olabil ir . B ö b r e k yet­
mezl iğ inde (nokturi, hemaluri , ü r emi ) gö rü lü r . 
Burun kanamas ı , erken vasküler bozukluktur. 
Sercbral kanamada, b a ş d ö n m e s i , parestezi, 
hemipleji, konfüzyon, koma v.s. belir ir . 

F İ Z İ K M U A Y E N E 

1. Bas ınç yükselir . 
2. Sol ventr ikül hipertrofisinde apeks 

vurumu kuvvetlenir. 
3. 4.ses, 3.ses (kalp ye tmez l iğ inde) 

duyulabilir . 

G Ö Z DİBİ B U L G U L A R I 

1° Grade: Ar te r io l l c rde minimal daralma, ışık 

reficsinde artma olur. 

11° Grade: Ar ter iyoler spazm, yer yer daralma, 

daha belirgin, ışık reflesi artar (bakı r tel, g ü m ü ş tel); 

arter ven çap raz l amas ı ( G u n n a raz ı ) . 

I I I 0 Grade: İ laveten b i rçok mum alevi ş ek l inde 

kanama, at ı lmış pamuk şek l inde eksuda). 

I V ° G r a d e : İ laveten papil la ö d e m i görü lü r . 
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L A B O R A T U V A R B U L G U L A R I 

H e d e f organ bozuk luğu araştır ı l ır , idrar tahlili 
yapılır . B ö b r e k tutulumunda dansite düşer , 
p ro t e inü r i olur, hen ıa tür i gö rü lü r . 

Radyoloji 'de: Sol vcnlrikül hipertrofisi sap tan ı r . 
E K G , E K O yapılır. 

I V P , V a n i l n ıande lcn ik asit ve metanefrin 
düzey ine bakılır , Bilgisayarlı tomografi ile vücut 
t a ran ı r . 

Hipertansiyon Tedavisinin Genel 
Prensipleri 

1. Tuzun (Sodyumun) Kısı t lanması : Hipe r ­
tansiyonun patogenezinde sodyum, önemli rol 
oynar. Tuzun kısılması kan basıncını düşü rü r . Aşır ı 
derecede tuz kısıntısı halinde, anlihipertansiflerin 
hipovolemi ve ortostalik hipotansiyon etkileri 
a r t m a k t a d ı r . Ayr ıca aşırı derecede tuz kısılmasının 
rcnin-aldosteron sistemini uyardığı ifade edilmek­
tedir (9). Bu nedenle hafif derece ( g ü n d e 2 gr) 
tuza izin verilebilir . Y e m e ğ e p işerken fazla tuz 
a t ı lmaz. T u z içeren preparallar, içecekler (kar­
bonat, sodyum salislat v.s) a l ınmaz. Tuzdan zengin 
g ıda lar da kaldırı l ır (Ü.5 gr.daıı az tuz al ınması , kan 
bas ıncını 10-15 m m H g d ü ş ü r ü r ) . Sofrada tuzluk 
kul lanı lmaz. 

2 . D ic t i n D ü z e n l e n m e s i : 

D o y m u ş yağ ve kolesterolden zengin g ıda lar 

kısı t lanır . Hipertansiyon, koroner atcrosklerozu 

h ı z l and ı rmak lad ı r . Bunu ön lemek için önemli risk 

faktör olan hiperl ipidemiyc izin verilmelidir (14,15). 

3. Sigara yasaklanır , alkol ve kahve miktar ı 
azaltılır (16-17). 

4. Ş i şman has ta lar ın zayıflatılması sağlanır . 
Böylece kan bas ınc ında d ü ş m e olduğu gibi, 
koroner arter hastalığı için risk faktör olan 
ş işmanl ık ' ta ön lenmiş olur (10 kg. zayıflama sis-
tolik basıncı 10 m m l l g d ü ş ü r ü r ) . 

5. Stres ve çevre faktör ler inin minimale in­
diri lmesinin uygun o lduğu düşünces i ile sedatif ve 
t ranki l izanlar ın eklenmesi bazı hipertansiyonlarda 
uygun olabil ir . 

6. Egzers iz kan basıncını düşü rmek le i r . 
Beden eğit imi, hafif koşular ve yürüyüş yapılabilir . 
Ağ ı r ekzersizler zararl ı olabil ir . Düzenl i ve devamlı 
ckzersiz yararl ı b u l u n m u ş t u r . İ somclr ik ekzersizler 

(yük ka ld ı rma , itme, ç e k m e ) zarar l ıd ı r . Düzenl i 
izometrik ckzersiz ise 5-10 m m H g bas ınç düşüşü 
sağlar . 

7. Ruhsal gevşeme (relaksasyon) tedavisi 
(yoga, meditasyon v.s) gelişt ir i lmişt ir . Devaml ı en 
az 8 haftalık tedavilerin hafif ve orta derece hiper­
tansiyonlarda kan bas ınc ın ı biraz d ü ş ü r d ü ğ ü i leri 
sü rü lmek ted i r . 

Hipertansiyon Tedavisinin Temel 
Prensipleri 
K a n basıncının normal d ü z e y l e r d e tu tu lmas ı 

hipertansiyonun kompl ikasyon la rmı belirgin şeki lde 
aza l tmak tad ı r . G e n i ş istatistiksel ça l ı şmala rda , 
diyaslolik basıncı 105 m m H g veya daha ü s t ü n d e olan 
semptomsuz kişilerin uygun antihipertansif i laçlarla 
tedavisi ile , ö lüm ve hastal ık o ran ın ın , tedavi edi l ­
meyenlere g ö r e çok düşük o lduğu kanı t lanmış t ı r . 

İ laç tedavisine b a ş l a m a d a n önce , sık sık (evde, 
dairede, hastanede) ö lçümle r l e , kan basıncının 
gerçek değer le r i bu lunmal ıd ı r . 

1. Has t an ın diyaslolik kan bas ınc ı 90 
m m H g ' n ı n ü s t ü n d e ise, birl ikte organ bozukluk la r ı 
veya büyük kard iyovasküler riskler bulunuyorsa 
derhal tedaviye baş lanmal ıd ı r . 

Büyük r isk: E K G ' d e sol vcnl r ikül hipertrofisi, 
sigara içilmesi, kanda kolesterol düzeyi 310 mg/100 
ml'de, glukoz tolerans lesl i ( + ) o lan la rd ı r . 

Ha t i f r isk: E K G ' d e sol ventr ikül hipertrofisi o l ­
mayan, sigara içmeyen, kanda kolesterol düzeyi 235 
mg/100 ml'de olan, glukoz tolerans tesli menfi olan­
lardır . 

2. Diyaslol ik kan basıncı 9 0 ' m m H g ' n ı n 
a l t ında olup öneml i bir riski olmayanlara i laç 
tedavisi gerekmez. Bunlara genel prensiplerde bah­
sedilen (tuz kısı t laması , zayıflama, ckzersiz, 
sedasyon, alkol kısı t laması) gibi ö n l e m l e r yeterli 
olabilir . 

3. Diyastolik bas ınç 90 m m H g ' n ı n a l t ında 
olan bu gruptaki hastalar 4 haftada bir kontrol 
edilerek değer lendi r i l i r . Bu kontrollerde diyastolik 
kan basıncı 100 m m H g ' n ı n ü s t ü n d e olanlar, uygun 
ilaçlarla tedavi al l ına al ınır lar . Diyastol ik bas ınc ı 
100 m m H g ' n ı n a l l ında olanlar hijyenik tedavi a l t ına 
alınır, 3 aylık kontrol leri yapılır , 3 ay sonu 95 
m m l l g ' y ı a şan la ra ilaç veril ir . 95 m m H g 
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a l t ındaki le re hijyenik öner i l e r yeterlidir. 3 aylık 
kontrollerde 95 m m H g ' y ı g e ç e n l e r e ilaç uygulanır . 
95 m m H g a l t ında olanlara hijyenik ça re le r öneri l i r . 
Bunlar da 6 ayda bir kontrol edil ir . 

4. Tedavide a m a ç kan bas ıncını normal 
s ın ı r la rda (140/90 m m H g ) tu tmakt ı r . Yaş l ı l a rda 
i laçların yan etkisini azaltmak ve hayati o rgan la r ın 
beslenmesini sağ lamak için, tansiyonu daha üst 
düzey le rde tutabiliriz. Özel l ik le sistolik tansiyonun 
yükselmiş o lduğu aterosklerotiklerde tedavi gerek­
mez. Fakat çok yüksek düzey le re çıktığı zaman 
(200 m m H g veya daha ü s t ü n e ) uygun bir ilaçla dik­
katli bir şeki lde , 160/90 m m H g değe r ine indir i l i r . 

Ö n e m l i noktalardan bi r i de: 

5. Hasta lan , hayat boyu tedavinin 
s ü r d ü r ü l m e s i ge reğ ine inand ı rmak t ı r . 

İlaç Tedavisi 
İdea l antihipertansif ilaç, geniş kullanma alanı 

olan, etkili bir şeki lde , sistolik ve diyastolik basıncı 
(ayakta ve yatarken) d ü ş ü r e n , yan etkisi olmayan, 
oral a l ınabi len ilaçtır. H e n ü z böyle bir antihipertan­
sif i laç bu lunamamış t ı r . 

Son 25 yıl iç inde, farklı farmakolojik etkilere 
sahip, yeni ve etkili i laçların bu lunmas ı , hipertan­
siyon tedavisine değişiklikler get i rmiş t i r . Buna ö r e 
tedavide 2 yaklaşım ortaya konmuş tu r : l .nc i 
yaklaşım; hipertansiyonun fizyoloik, fizyopalolojik 
özc l l iğ incgörc : 

a) V o l ü m hipertansiyonu, 
b) Vazokonstr ikt i f hipertansiyon, 
c) V o l ü m ar tmas ı ve vazokonstriksiyonun 

birarada o lduğu hipertansiyon g rup la r ına 
ayr ı lmasıdır . Ayr ıca renin aklivitesi de belirlenerek 
daha rasyonel bir tedavi uygulanmış olar. 2.nci 
yaklaş ım da; basamak tedavisidir. 

V o l ü m hipertansiyonda kan volümü artmışt ır , 
su-tuz tu tu lmak tad ı r . Plasma renin aklivitesi 
azalmışt ı r , d iü re t ik le rc iyi cevap verir (Kronik 
b ö b r e k hastalığı , primer hiperaldosteronism, 
mineralokort ikoid hipertansiyonu, bazı esansiyel 
hipertansiyonlar). 

Vazokons t r i k tö r hipertansiyonda, damar yatağı 
da ra lmış t ı r (renal, r enovaskü le r vc bazı esansiyel 
hipertansiyonlar). Plasma renin aklivitesi ar tmışt ı r . 
H i p o k a l e m i vardı r , doku dolaş ımı bozu lmuş tu r , kar-
d iovasküle r bozukluklar sık görü lür . 

Bunlarda, renin inhib i tör ler i ve adrenerjik 
blokerlerle iyi s o n u ç alınır. V o l ü m a r tmas ı ve 
vazokonstriksiyonun birl ikte o lduğu hipertansiyon­
lar (Esansiyel h ipe r t ans iyon la r ın öneml i bir 
b ö l ü m ü , renal ve nöroloj ik hipertansiyonlar) sık 
görü lür . 

İ laç tedavisine küçük dozlarla baş lan ıp , 

tedrici bir şek i lde kan bas ıncını düşürmel id i r . 

Birden kan bas ınc ın ın d ü ş m e s i n e hastalar 

dayanamaz. 

Tablo 2'de antihipertansif i laçlar 

s ın ı f landı r ı lmaktadı r (18). B ü t ü n hipertansiyon-

luların y a n s ı n d a , ilk ilaç olarak d iüre t ik lc r i kullan­

mal ıdı r . Hipertansiyonun ş i d d e t i n e g ö r e tek veya 

kombine olarak veril ir . D iü re t ik l e r ucuz ve yan et­

kileri daha azdır . Ayr ı ca ilave bir antihipertansif 

a l ındığında, onun etkisini a r t t ı r ı r la r . B e l a bloker ve 

vazodi la la tö r lc r in a l ınması ile gel işen sıvı b i r ik imin i 

önler le r (20,21) (Tablo 2,3). 

Tedaviye g ü n d e 25-50 mg. hidroklorot iazid 

(veya benzeri ile) baş lan ı r . İki haftada yeterli cevap 

a l ınamamışsa , en çok 100 mg'a çıkılır. Yaşlı ve digi-

la l alanlarda doz d ü ş ü k tu tu lmal ıd ı r . Haf i f ve orta 

derecede hipertansiyon o lgu la r ında yalnız d iüre t ik-

lerin yetersiz o lduğu durumlarda; d iüre l ik + reser-

pin, d iüre l ik + alfa-melildopa, d iüre l ik + beta 

bloker, d iüre l ik 4- elonidin.. . k o m b i n a s y o n l a r ı n d a n 

bir i uygulanır . 

Beta blokerler ilk ilaç olarak yalnız baş ına hafif 

ve orta derecedeki hipertansiyonlarda kul lanı lmak­

tadı r . Bu yaklaşım genç l e r için ve renin aktivitesinin 

a r tmış o lduğu hipertansiyonlarda d o ğ r u d u r . Fakat 

50 yaşın ü s t ü n d e ve zencilerde, yalnız beta bloker 

tedavisi ile çok iyi s o n u ç a l ınamamış t ı r (20). İlk i laç 

olarak yaşl ı larda, koroner ha s t a l a r ı nda nifedipin 

kullanılabil ir . Angio tcns in corverl ing enzim in-

h ib i tör le r ide ( A C E I ) , devreye girmişt i r . 

Thiaz.idler ağır b ö b r e k yetersizliklerinde 
(Kreat inin 100 ml/2.5 mg. ü s t ü n d e ise) etkisiz 
kalır lar . Bunun yerine furosemid kullanılır . Th i az id 
grubu d iüre t ik le r henle kulpunun çıkan kolunun 
sonunda ve distal kıvrımlı tubulusta sodyum reab-
sorbsiyonunu engeller. L o o p d iüre l ik le r i henle ku l ­
punun çıkan kolunda, sodyum reabsorbsiyonunu en­
gelleyerek etkili olurlar. Spi ronolac lon distal 
tubulusta aldosleron etkisini antagonize eder. T r i -
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Tablo 2. Ant ih ipcr lans i f İ laçlar Tablo 2. Devamı 

1- Diürctiklcr 
A. Thiazidlcr (Benzûthiadiaziııe dcrivcleri) 

1. Ihydrochlorothiazide (Orotic. Esidrcx, 1 lydrodiüril. 
2. Chlorothiazide (Diuril) 
3. Cyclothiazide (Anhydroıı) 
4. Benzıhiazide (Exna. Ai|iıalag) 
5. Polyhiazidc (Renesc) 
6. Hydroflumethiazide (Saluıoıı. Diııcurdiıı) 
7. Bendroilumethiazide (Naluretin) 
8. Trichlormethiazide (Naqua. Malahydrin) 
9. Mellıyclolhiazido (Enduron. Aquatcnscn) 

B. Chlorthalidon 
E llygroton 
2. Thaliıone 

C. Loop Diüretiklcri 
1. Furosemid (I,axix. Eisik) 
2. Elhacrinic Acid (Edecrin) 
3. Bumetanide (Bumex) 

D. Potasyum Tutan Diürctiklcr 
1. Triamterene (Dyrenium) 
2. Amiloride (Midanior) 
3. Spiranolaetone (Aldactone) 

E. Kombine Diürctiklcr 
1. Diyazide 
2. Modurelic 
3. Aldaclazide 
4. Maxide 

F. Quinazoline Diüretik Bileşikleri 
1. Quinethazone (1 lydiomox) 
2. Metolazone (Zaroxolyn. Diulo) 

G. İndolin Diürctiklcr Bileşikleri 
1. Indapamid (Eludex. Indapamid. Flupamid) 

IE Santral Ncrvöz. Sistemde Adreneıjik İnhibilörler 
A. Clonidin (Calaprcs) 
B. Methyldopa (Aldomct) 
C. Guanabenz (Nytensin, Estulic) 

III- Postganglionic Nöron Inhibitorien 

A. Rescrpine ve Rauwolfa Alkaloidleri (Scrpasil) 
B. Guanethidinc (Ismcline) 

Zide) C. Guanadrel (Hylorel) 
IV- Alfa Adrencrjik Blokerler 

A. I'hentolamine (Rcgitine) 
B. I'henoxybenzamine (Diabenzyline) 
C. Prazosin (Minipress, indirek Vazodilatör) 
D. I^abclolol (Trandate, Normodyne) 

V- Beta Adrencrjik Blokerler 
A. Propranolol (Inderal) 
B. Metoprolol (Lopresor, Beloc) 
C. Nadolol (Corgart) 
D. Atenolol (Tenormin) 
E. Timolol (Blocadren) 
F. Pindolol (Visken) 
G. l^ibetalol (Trandate, Normodyn-alfa ve beta bloker) 
II. Acebutolol (Prent, Sectral) 

VI- Vazodilalalörler 
A. Direkt Vazodilatatörler 

1. Hydralazine (Apresolinc) 
2. Minoxidil (Eoniten) 
3. Diazoxide (Hyperstal) 
4. Sodium nitroprusside (Nipride, Niprus) 

B. indirekt Vazodilatatör (Alfa 1 Bloker) 
1. Prazosinc (Minipress) 

VII- Ganglionik Blokerler 
A. Trimelhaphan (Arfonad) 
B. Pentolinium (Analysen) 
C. Mecumylamine (Inversinc) 

VI II- Angiotensin-Converting Enzim Inhibitorien 
A. Saralazin (Sarenin) 
B. Captopril (Capoten, Caporil, Kaptoril) 
C. Enalapril (Vasotec, Xanef, Enapril, Vasolapril) 

IX- Calcium Kanal Blokcrlcri 
A. Diltiazem (Cardizcm, Diltizem, Dilticard) 
B. Nifedipine (Adalat, Nidilat. Procardia, Kardilat) 
C. Verapamil (Isoptin) 

Tablo 3 . Th iaz id G r u b u Diürc t ik lc r 

Antihipertansif İlaç Grupları Günlük Doz (mg) Etki Süresi Yan Etkileri 

— Clorothiaz.id 
(Diuril-Tiaril) 500 mg'E 
— I Iydrochlorothiazid 
(Esidrcx) 25 mg T. 

— Bendroflummethiazid 
(.Naurelin K5 mgT) 

— Mcdiclochiazid 
(Enduronyl forte 5 mgT) 

— Polyhiazid 
(Rcncs 1 mgT) 

250 - 1000 
1 - 2 kez 
15 - 100 

25 - 10 
2.5 -10 

2.5 -10 

1 -4 

1 saatte etki başlar 
6-12 saat sürer 
2 saatle başlar 
12 - 18 saat başlar 

1 saatte başlar 
2-12 saat sürer 

2 saatte 
24 - 48 saat sürer 

2 saatle başlar 
24 - 4ü saat sürer 

Ağızkuruluğu 
Kalp krampı 
halsizlik 
G. int. bozuk 
Ilipcrkalscmi 
Raş 
trombostopeni 
hipokalenıi 
Hiperurisemi 
Hiperglisemi 
hiperlipidemi 
hipovolemi 
I Iipomagnezcmi 
K.İ. Depresyonu 
seksüel bozukluk 

TKlin Tıp Bilimleri 1991,11 
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amlcrcn , distal lubulusta N a + - K + değişimini 

bozarak etkil i olur. L o o p d iü re t ik le r inde 

hipergliscmik etki daha azdır . Potasyum tutan 

d iü r e l i k l e rde bu etkiler yoktur. Potasyum tutan 

d iüre l ik le r : Hiperpo lascmi , ginekomasti, hirsutism, 

adet bozukluk la r ı yapabilir (Tablo 4). 

İndol ine d iüre t ik b i leş ik le rden , indapamid 

d iüre t ik grubundan incelenen bir sulfamid 

bileşiğidir . Damar yüzeyinde sodyum (Na + ) 

yoğunluğunu azaltarak, (vasopressör lc r in damara 

olan etkisini ön leye rek ) , vazodilatasyon yapar 

(Tablo 5,6,7). 

Tab lo 4. Sulfonamid Bileşikleri 

Antihipcrtansif İlaç Grupları Günlük Doz (mg) Etki Süresi Yan Etkileri 

— Chlorthalidon 50 -150 2 saatte başlar I lipcrlipidcmi 
(Rcgreton 50 mg T) 24 - 72 saat sürer llipcrglisemi 

hipokalemi 
hipcrurisenıi 

— indapamid 5 -15 2 saatte başlar llipovolemmi 
(Fludex 2.5) 24 saat sürer Hipokalemi 
(Flupamid) hiperurisemi 

Tab lo 5 . L o o p Diürc t ik le r i 

Antihipcrtansif İlaç Grupları Günlük Doz (nıg) Etki Süresi Yan Etkileri 

— Furosemide (Lasix-Desal) 40 - 12ü mgT. 
40mgT. 20-80mg. Anıp 

i.V. - İM. 

-Ethacrinic Asit 50-100 
(Edccrin 50 mg. T) 

1 saatte başlar 
6 saat sürer 
5 dak. başlar 
2 saat sürer 
30 dk. başlar 
3 saat sürer 

Hipokalemi 
Hiperurisemi 
I Iipovolemi 
llipcrglisemi 
(az) 

Tablo 6. Potasyumu Tutan Diürc t ik le r i 

Antihipcrtansif İlaç Grupları Günlük Doz (mg) Etki Süresi Yan Etkileri 

— Spironolactone 150 mg 
(Aldocton A) 
25- 100 mg. T 

—Triamterene 
(Dilakton-Triamteril) 50 mg. T 100-300 mg 

Yavaş başlar 2-3 gün 
etki başlar. Kesince 
2-3 gün etki sürer. 

2 saatte başlar 
12-16 saat sürer 

Ginekomasti 
Hirsutism 
Adet bozukluğu 

Tab lo 7. Santral Sempatik A k l i v i l e y i Etkileyenler 

Antihipertansif İlaç Grupları Günlük Doz (mg) Etki Başlaması ve Süresi Yan Etkileri 

-Clonidin 0.1-0.6 
(Catapres0.2 mgT) günde 1-3 kez 

-Mcdhyldopa 250 -2000 
(aldomet) günde 1-2 kez 
250 - 500 mg. T 

1 saalte başlar 
2 t̂ saatte artar 
24 saat sürer 

12 saatte etki başlar 
24-48 saat sürer 

Ağız kuruluğu, sedasyon, 
kabızlık, postural hipo­
tansiyon, su ve sodyum 
tutulması, seksual 
bozukluk 
Uyuklama, ağız kuruluğu, 
empotans, su-tuz biri­
kimi, depresyon, ateş 
hemolitik anemi, 
myokardit 

TKlin Tıp Bilimleri 1991,11 
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Clon id in , santral alfa adrenerjik r e s e p t ö r ü et­
kileyerek periferik aktiviteyi d ü ş ü r ü r . İ n t r a v e n ö z 
ver i ld iğ inde , ö n c e kısa sü re pressor etkisi olur. Bu 
yoldan verilmesi halinde, ş iddetl i ve aksalere hiper­
tansiyonlarda zarar l ı olabil i r . B i rden kesilmesi 
halinde (rebound) hipertansif kriz o luş tu rur (Tablo 
8). 

Methy ldopa , decarboxylase enzim sistemini 
bloke ederek, d o p a ' n ı n (norepinefrinin p r e k ü r s ö r ü 
olan) dopamine d ö n ü ş m e s i n i önler . Perifcral arter­
ler in r esis tansını d ü ş ü r ü r . 

Post gangliyonik adrenerjik n ö r o n blokerler i : 
R e s e r p ö n , Adrenerj ik n ö r o n uç la r ından dopamin ve 
norepinefrin açığa ç ıkmasına neden olur. Bunlarda 
mono-aminooksidaz t a ra f ından pa rça lan ı r . Böylece 
adrenerjik aktivite aza lmış olur. Ayr ıca santral sinir 
sisteminde de böyle etkisi vard ı r . 

Guanet idin , güçlü bir ilaçtır. Adrener j ik 
n ö r o n u n içine girerek, norepinefrin sa lg ı lanmasına 
engel olur. 

Phentolamin ve phcnoxybcnzamin alfa 
r e sep tö r l e r i bloke ederek etkili olurlar. Feok-
romositoma ve clonidin ' in ani kesilmesi ile o luşan 
hipertansif krizde kullanılır (Tablo 9,10). 

Gangl iyon Bloker ler i : Trimctafan sempatik ve 
parasempatik gangliyonları bloke eder. Dissekan 
aort anevr izması ye ensefalopatide, gebelik tok-
semisinde, akciğer ö d e m i ve sercbral hemoraji ile bir­
likte olan aci l hipertansiyonda kullanılır . 

Beta Blokerler 
Beta R e s e p t ö r Antagonist leri : Y a n etkilerinin 

daha az olması ile populal i rc kazanmış t ı r (20,22). 
Kardiyoselektif o lanlar ın (küçük dozlarda) yan 

etkisi daha azdır . Korone r alerosklerozu olan hiper-

Tablo 8. Post Gangliyonik Adrenerj ik N ö r o n Bloker le r i 

Antihipertansif İlaç Grupları Günlük Doz (mg) Etki Başlaması ve Süresi Yan Etkileri 

— Reserpin 
(Serpasil 0.1 mgT) 
1-2 mg Amp. 

— Guanedhinide 
(İsmelin) 
10 mg. T 

0.1 - Ü.25 
günde 1-2 kez 

10-30 
günde 1-2 kez 

Oral etki yavaştır 
(I-V) etki 1-3 saatte başlar 
6-24 saat sürer 

Etki 3-5 günde başlar 
Etki 4-5 gün sürer 

Sedasyon, uyuklama, 
depresyon, hiperasidite, 
kalpte katokoleminleri 
boşaltır, bradikardi 
Ortostatik hipotansiyon, 
sıvı birikimi, kalpte ka-
tckolamin kaybı, böbrek 
kan akımı düşer, beta 
blokerlerle alınmaz, 
bulantı, kusma 

Tablo 9. A l f a Adrener j ik R e s e p t ö r Bloker le r i 

Antihipertansif İlaç Grupları 

— Phentolamine 
(Regitin 5 mg Amp) 
1-2 mg Amp 
— Phenoxbenzaminew 
(Dibenyline) 

Günlük Do?, (mg) 

5<• 15 mg 
(I-V) 
(l.M.) 

Etki Başlaması ve Süresi Yan Etkileri 

bertial etki başlar 
20 dakika sürer 

Derhal etki başlar 
20 dakika sürer 

Taşikardi, yüzde 
kızarma, ortostatik 
hipotansiyon 
Taşikardi, yüzde 
kızarma, ortostatik 
hipotansiyon 

Tablo 10. Gangl iyon Bloker le r 

Antihipertansif İlaç Grupları Günlük Doz (mg) Etki Başlaması ve Süresi Yan Etkileri 

-Trimethapan İ.V. infüzyon 1-48 mg/dk Derhal etki başlar İdrar retansiyonu, 
(Arfonad Amp) 500 mg İnfüzyon devamınca etkili İleus, ağız kuruluğu, 

midriasis, taşikardi, 
ortostatik hipotansiyon, 
empotans 

TKlin Tıp Bilimleri 1991,11 
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tansiyonlularda kullanma avantajı vardır . K a r -
diyosclcktif olanlar (A tcno lo l , M c l o p r o l o l ) kalpte 
beta 1 r e sep tö r l e r i bloke ederler. B ronş l a ra etkili 
beta 2 r e s e p t ö r l e r e dokunmazlar. Bunlar 
bronkospasm yapmazlar. Yüksek dozlarda ise hep­
sinde aynı yan etkiler görülebi l i r . în t r insek 
semptomimetik aktivite ( ISA) beta r e s e p t ö r l e r e 
agonist etki ile sağlanır . Fakat endogen dozlarda 
diğer beta blokerler gibi kan basıncını dü.şürür. Bu 
arada kalp hızı, kardiyak debi ve renin düzey inde 
d ü ş m e az olur. Yüksek dozlarda ise kan basıncını 
daha az düşü rü r . Hatta aksine yüksel tebi l i r . 

Y a ğ d a erime özellikleri y ö n ü n d e n değe r l en ­
dirme; atcnolol, neodolol yağda az erir. Beyin 
bariyerini geçmez le r (Tablo 11). 

Beta blokerlerin etki mekan izmas ı kesin olarak 
bi l inmemektedir . Muhtemelen santral etki ile beta 
adrenerjik blokaj yaparak kalp debisini ve renin 
salgı lanmasını d ü ş ü r e r e k etkili olur. E t k i b i rkaç 

saatte başlar , haftalar sonra maksimal etki elde 
edilir . 

Öze l kullanma yerleri: 
1. Koronc r kalp has ta l ık la r ında , 
2. Diüre t ik le r in kon t rendüce o lduğu hallerde, 
3. Ren in aktivitesi yüksek olanlarda, 
4. K a l p debisinin normal veya yüksek o lduğu 

durumlarda, 
5. Titreme, çarp ın t ı , terleme ve axiete hal­

lerinde, 
6. Vazodilatasyon yapan antihipertansiflerde 

( taşîkardiyi ö n l e m e k için) kullanıl ır . 

Arteryel V a z o d i l a t ö r l e r : Di rek t arteryel 
vazodilatasyon yaparak periferik direnci düşü rü r l e r , 
güçlü i laçlardır (Tablo 12). 

Kals iyum Antagosit leri , kalsiyumun h ü c r e içine 
girişini bloke ederek etkil i olurlar. D a m a r l a r ı 
geniş le t i r ler . K l i n i k uygulamada iyi sonuç l a r 
al ınmıştır (23) (Tablo 13). 

Tab lo 11. Beta Adrener j ik R e s e p t ö r Blokerler 

Anlihipertansif İlaç Grupları Günlük Doz (mg) 

-Profranolol 20-160 
(Didcral)4ü nıgT. 
-Atenolol 50 - 100 
(Tensinor 100 mg) 

-Pindolol 5-15 
(Visken 5-5 mg T 0.2 Amp) 

-Accbutalol (Prent 200 mg T) 20 -50 İV 
25 mg Amp 

- Oksprenolol SO - 320 
(Trasicor R) 160 mg T 
Trasicor SO mgT. 

Etki Başlaması ve Süresi Yan Etkileri 

2 - 4 saatte etki başlar 
24 -48 saat etkili olur 

10 dak etki başlar 
30-50 dak artar 
4-6 saat sürer 
2 - 4 saatte et başlar (Minimal) 
24 - 48 saat sürer 

Bronkospasm, bradikardi, 
A - V blok, periferik 
Dolaşım bozuklukları, 
Hiperglisemi komasını 
gizler. Kabus. Su-TUZ 
birikimi, hazımsızlık 
Lipid metabolizmasına 
etki 
Baş dönmesi 
Empotans 

Tablo 12. V a z o d i l a t a t ö r l e r 

Antihipeılansif İlaç Grupları 

— Hydralazine 
(Aprcsolin)Tvc Anıp 
(Adelphan) T 
0.1 mg Rescrpin 
10 mg Ncpresol 
— Minoxidil (Loniten) 

Günlük Doz (mg) 

10 - 20 

30 -40 

2 - 40 (3-4 kez) 

-Prazosin (Miniprcs) 1 - 10 (3-4 kez) 

Etki Süresi Yan Etkileri 

I.V. 15-30 dk. etki başlar 

Saatlerce sürer 

1 saatte etki başlar 
24 saat sürer 

3 saatte etki başlar 
Plasmada yarı ömrü 
2-3 saattir 

Baş ağrısı, burun tıka­
nıklığı, bulantı, kusma, 
taşikardi, ateş, Gİ, kana­
ma, tupusa benzer sendrom 
angina pekrotis 
Hirsutism, perikard efüz-
yon, ortostatik hipotan­
siyon, su-tuz birikimi, 
taşikardi 
Baş dönmesi, baş 
ağrısı, bulantı, taşi­
kardi, seksüel bozukluk 

TKlin Tıp Bilimleri 1991,11 
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A N G İ O T E N S İ N C O N V E R T I N G E N Z İ M 
İ N H İ B İ T Ö R L E R İ 
Kap topr i l , Ena lapr i l , Saralasin'dir. 

Kap topr i l ve Ena lap r i l converning enzime engel 
olarak, Angiotens in I'den, Angiotensin II 
o luşmasın ı bloke ederler. 

Saralasin ise Angiotensin II'nin etkisini 
ön leye rek kan basıncını d ü ş ü r ü r (24,25). 

R e n i n aktivitesi yüksek, vazokonstriksiyonlu 
(Angiotensin U'ye bağıml ı ) kuru hipertansiyonlular-
da, A C E inhibi tör lcr i tercih edilmekledir . K a l p yet­
mezliği ile bir l ikte olan hipertansiyonlu kiş i lerde, ilk 
i laç olarak ku l lan ı lab i lmekted i r . Karbonhidrat ve 
lipit me t abo l i zmas ına da d o k u n m a m a k t a d ı r . Ür ik 
asit düzeyini de a r t t ı rma/ . (Tablo 14). Son zamanlar­
da, converting enzim inhib i tör lcr i ( C E I ) yan etkileri 
az o l d u ğ u n d a n sık kul lanı lmaya baş lanmış t ı r . 
Enapr i l ' i n yan etkisi daha az o lmak tad ı r . 

Haf i f ve orta hipertansiflcrde, düşük doz 
thiazide ile tedaviye baş lanı r . Gerekirse, buna B A B 
ilave yedilir . Y i n e de yeterli olmuyorsa sempatolilik-
lerden (Methyldopa, Clonidine veya prazosin) biri 
eklenir. Bu kombinasyon da başar ıs ız kal ırsa 
hydralazine ilavesi gerekebilir. 

Ş iddet l i olgularda hydralazine, B A B , sem-
patolitik ve furosemide birl ikte alınır. Akselere ve 
malign hipertansiyonlarda, dairel iklerden ö n c e C E I 
tercih edilir . Rezistan hipertansiyonda, furosemide 

Tablo 13. Kals iyum A n t a g o n i s t e n 

Arıühipertansif İlaç Grupları Günlük Doz (mg) Etki Süresi Yan Etkileri 

— Nifedipin 20 - 120 Sublingual etki Yüz Kızarması 
(Adalat) 10 mg T 2-3 dak. başlar Baş Ağrısı 
(Nidilat) 10 mg Oral 20 dk. başlar Baş Dönmesi 
Kaps 4 saat sürer Tibial Ödem 
Kardilat 10 mg T 
— Diltizem 60 - 180 
— Verapamil 40 - 360 mg 2 saatte etki başlar A - V iletimi 
(Isoptin) 40-80 mg T 3 saatte maksimum olur geciktirir 
5 mg Amp Yarı ömrü 3-7 saat İ.V Ödem 

2 dk. etki başlar. Konstipasyor» 
Yarı Ömrü 1/2 saat 

Tablo 14. Angiotensin A n t a g o n i s t e n 

Antihipertansif İlaç Grupları Günlük Doz (mg) Etki Süresi Yan Etkileri 

— Converting Enzim 25 mg Maksimum etki Dysgeusia 
inhibitörü (Captopril) Günde 3 kez 7-10 günde başlar Deride kızarıklık 
(Enalapril) 150 mg'a Kemik iliği depresyonu 
Angiotensin II 150 mg'a membranöz glomerulopat 
Antagonisti çıkılır nötropeni 
(Saralasin) 
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dozu art t ır ı l ı r ( g ü n d e 160-240 mg). B u n a thiazide ek­
lenir. Ü ç ü n c ü olarak Captopril veya enalapril ilavesi 
ile potasyum k o r u n m u ş olur. Buna da yanıt 
a l ınmıyorsa , minoxidi l , nifedipine veya labctolol ek­
lenir (Şekil 4). 

Şekil 4. Kan Basıncı Değerlerine Göre (Hafiften şiddetliye 
doğru) Tedavi Türleri ve Sonuç Yüzdeleri Görülmektedir 
BAB Beta AdrenoceptorBloker 
Sempatolit Sempatolitik 
CEI Converting Enzim İnhibitörleri 
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