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Birinci Basamakta Esansiyel Hipertansiyona Yaklafl›m

An Approach to Essential Hypertension in Primary Care Settings

B. Murat YALÇIN, E. Melih fiAH‹N

Hipertansiyon en yayg›n kronik hastal›kt›r ve hedef
organlardaki etkileriyle ciddi mortalite ve morbidite
nedenidir. Hastal›¤›n flikayet oluflturmayan özelli¤i
nedeniyle tan› gecikmekte ve hastal›k kal›c› tahri-
bat›n› yapmadan uygun yaflam tarz› de¤ifliklikleri
veya medikal tedaviye bafllanamamaktad›r. Birinci
basamakta çal›flan hekimler, hipertansiyonla ilk
karfl›laflan hekimler olduklar›ndan hastal›¤›n tan›
ve tedavisi konusunda güncel ve yeterli bilgiye sa-
hip olmak zorundad›rlar. Hipertansiyonun tan›n-
mas›, ayr›m› ve tedavisi hasta ile sürekli aktif ve
yap›c› bir iliflki kurulmas›na ba¤l›d›r. Bu yaz›da hi-
pertansiyon ile karfl›laflan hekimler için tan›, de-
¤erlendirme ve tedavi için modern yaklafl›m mode-
li önerilmektedir.
Anahtar Sözcükler: Antihipertansif ilaçlar/terapötik kullan›m;
kan bas›nc› ölçümü; sa¤l›k davran›fl›; hipertansiyon/epidemiyo-
loji/s›n›fland›rma/önleme ve kontrol/ tan›; risk faktörü.

Hypertension, being the most widespread chronic
disease, causes serious mortality and morbidity with
damage to target end organs. The asymptomatic
nature of the disease results in delays in the diagno-
sis, so that life style changes and medical treatment
cannot be initiated before disease-related permanent
damage has occurred. Since primary care physicians
are the first to confront with the disease, they should
have adequate and current knowledge to handle the
problem. Diagnosis, classification, and treatment of
hypertension depend on a continuous, active, and
positive relationship with the patient. This article
reviews current issues on the evaluation, diagnosis,
and treatment of hypertension for physicians who
met the patient first.
Key Words: Antihypertensive agents/therapeutic use; blood pres-
sure determination; health behavior; hypertension/epidemiolo-
gy/classification/diagnosis/prevention and control; risk factors.
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Epidemiyolojik çal›flmalar hipertansiyonun
dünyada çok yayg›n bir toplum sorunu oldu¤u-
nu ortaya koymufltur. Framingham çal›flmas› bu
konuda bir dönemeç oluflturmufl ve olgular›n 36
y›ll›k izlem verilerinde, izole sistolik hipertansi-
yonlu hastalarda koroner kalp hastal›¤› (KKH)
riskinin normotansiflere göre iki kat fazla oldu-
¤u anlafl›lm›flt›r.[1] Yol açt›¤› hedef organ hasarla-
r› nedeniyle hipertansiyon önemli bir mortalite
ve morbidite nedenidir.

Tüm dünyada hipertansiyonla mücadelede
primer, sekonder ve tersiyer korunma önlemleri
kullan›lmaktad›r. Primer korunmada amaç, has-
tal›k oluflmadan önce risk faktörlerini belirleyip
düzelterek hastal›¤› önlemek; sekonder korun-
mada ise ortaya ç›km›fl olan hastal›¤›, henüz
semptomlar›n bulunmad›¤› erken dönemde ya-
kalay›p, gerekli giriflimlerde bulunmakt›r. Tersi-
yer korunma ise semptomlar› ortaya ç›km›fl ve
tan›s› konmufl hastal›¤› tedavi etmek ve kompli-
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kasyonlar›n önlenmesi için gerekli giriflimlerde
bulunmak olarak belirlenebilir.[2] Hastalarla yo-
¤un iliflkisinden ötürü primer ve sekonder ko-
runman›n yap›laca¤› en uygun yer birinci basa-
makt›r. Birinci basamakta çal›flan hekim hiper-
tansiyona tan› koyabilmeli, hastay› de¤erlendirip
uygun tedaviyle izlemeli, bir üst basama¤a sevk
gerekti¤inde bunu belirleyebilmelidir.

Etyopatogenezi oldukça kar›fl›k olan hiper-
tansiyonun, genetik bir alt yap›n›n varl›¤›nda,
çevresel faktörlerin etkilefliminden kaynakland›-
¤› düflünülmektedir.[3] Gen mutasyonlar›, afl›r›
tuz tüketimi, sigara, obesite, sedanter yaflam, afl›-
r› alkol kullan›m›, düflük do¤um a¤›rl›¤›, kurflun
zehirlenmesi, potasyum yönünden yetersiz bes-
lenme, stres, bozulmufl glikoz tolerans› ve insülin
direnci tek bafl›na veya sinerjistik etki göstererek
hipertansiyona neden olabilirler.[4,5]

Ülkemizde yap›lan TEKHARF çal›flmas›
2000 y›l› verilerinde, 20 ile 70 yafl aras› erkekle-
rin %40’›nda ve kad›nlar›n %51.6’s›nda sistolik
kan bas›nc›n›n (SKB) 140 mmHg ve/veya diyas-
tolik kan bas›nc›n›n (DKB) 90 mmHg üzerinde
bulundu¤u, hastalar›n %45’inin antihipertansif
tedavi ald›¤› belirlenmifl ve bu hastalar›n ancak
%18’inde kan bas›nc›n›n kontrol alt›na al›nabil-
di¤i görülmüfltür.[6] Son on y›lda ortalama SKB
ve DKB de¤erleri kad›nlarda 6.4/4.2 erkeklerde
4.4/2.7 mmHg art›fl göstermifltir.[7] Bu çal›flma
›fl›¤›nda ülkemizdeki erkeklerin %18.7’si, kad›n-
lar›n %25.2’si hipertansiftir.

Amerika Birleflik Devletleri’nde ise ortalama
hasta oran› yaklafl›k %24 olup, 55-65 yafl gru-
bunda bu oran %74’e ç›kmaktad›r. Bu hastalar›n
ancak %25’i uygun tedavi almaktad›r.[8]

H‹PERTANS‹YON TANISININ
KONMASI

Alt›nc› Amerikan Ulusal Hipertansiyon Birle-
flik Komitesi (JNC VI ) ölçütlerine göre, uygun
flartlarda üç de¤iflik ölçümde SKB’nin 140 ve/ve-
ya DKB’nin 90 mmHg’nin üzerinde oldu¤u du-
rumlar hipertansiyon olarak kabul edilir.[9] Kan
bas›nc› ölçümü her ne kadar oldukça s›k yap›lan
bir uygulama olsa da özen gerektirmektedir. Hi-
pertansiyon tan›s› koymak için kan bas›nc› ölçü-
mü ile ilgili gereken flartlar Tablo 1’de özetlen-
mifltir.[10] Bu tabloda belirtilenlere ek olarak ölçüm
s›ras›nda hasta ve doktor konuflmamal›, tansiyon
aleti alt› ayda bir kalibre edilmelidir.

H‹PERTANS‹YON
SINIFLANDIRMASI VE 

TANIMLANMASI

JNC VI raporunda hipertansiyon, ölçülen
kan bas›nc› de¤erlerine göre Tablo 2’de özetlen-
di¤i gibi s›n›fland›r›lm›flt›r.

Hipertansiyon tan›s›ndan sonra çok ayr›nt›l›
bir öykü al›nmal›d›r. Hastan›n yafl›, cinsiyeti, ai-
le hikayesi (erkeklerde 45 yafl›ndan önce, kad›n-
larda 55 yafl›ndan önce geçirilmifl kardiyovas-
küler hastal›klar), beslenme al›flkanl›klar›, kul-

Tablo 1. Kan bas›nc› ölçümünde sa¤lanmas› gereken flartlar[10]

- Hasta uygun s›cakl›ktaki bir yerde en az 15 dakika oturtularak bekletilmeli.
- Ölçüm s›ras›nda kola bas›nç uygulayacak s›k› giysiler ç›kart›lmal›, üst beden

tercihen ç›plak olmal›.
- Manflon dirsek ekleminden sonra kolun 2/3 üst k›sm›na yerlefltirilmeli.
- Manflon ne fazla gevflek ne de s›k› olmal›; uygun yafl grubu için belirlenmifl

standart boyutlar tercih edilmeli.
- Hasta dik oturur pozisyonda, kol hafif fleksiyonda olmal›.
- Brakiyel arter palpasyonla belirlenmeli.
- Steteskop arterin üzerine fazla bast›r›lmadan yerlefltirilmeli.
- Tansiyon aleti nazikçe 2-3 mmHg/sn h›z›nda indirilmeli.
- Korotokoff seslerinden ilki sistolik, sonuncusu diyastolik kan bas›nc› olarak

kabul edilmeli.
- Ölçüm karfl› kolda tekrarlanmal›.
- Ölçüm yüksekse ayn› taraftan 15 dakika sonra tekrarlanmal›.
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lan›lan ilaçlar, daha önce geçirilen hastal›klar, si-
gara ve alkol kullan›m› iyice araflt›r›lmal›d›r.[11]

Hastan›n boyu ve vücut a¤›rl›¤› ölçülüp vücut
kitle indeksi (kg/m2) hesaplanmal›d›r. Ayr›ca
bel/kalça oran›n›n ölçülmesi yararl›d›r. Kap-
saml› bir fizik muayeneden sonra, hastan›n de-
¤erlendirmesine dahil edilecek tahliller gözden
geçirilmelidir. ‹lk kez tan› konacak bir hipertan-
siyon hastas› için idrar incelemesi, tam kan say›-
m›, kan elektrolitleri, açl›k kan flekeri, kreatinin,
total kolesterol ve HDL ölçümleri ile EKG isten-
mesi önerilmektedir.[12]

Tan›sal yaklafl›m›n üç ana amac› vard›r.
Bunlar›n ilki hipertansiyon hastas›nda olabile-
cek di¤er kardiyovasküler risk faktörlerinin
belirlenmesidir. Kardiyovasküler risk faktörle-
ri Framingham risk faktörleri[13] veya JECH
(Avrupa Birleflik Hipertansiyon Komitesi)[14] öl-
çütlerine göre de¤erlendirilebilir. Ana kardiyo-
vasküler risk faktörleri aras›nda sigara kullan›-
m›, hiperlipidemi (kolesterol >190 mg/dl
ve/veya LDL >115 mg/dl), tip 2 diabetes mel-
litus, yafl (55 yafl›ndan büyük erkekler veya 65
yafl›ndan büyük kad›nlar), cinsiyet (erkekler
veya postmenopozal kad›nlar) ve aile öyküsü
(erkeklerde 45, kad›nlarda 55 yafl›ndan önce
geçirilmifl kardiyovasküler hastal›k) say›lmak-
tad›r.[15]

‹kinci amaç hedef organ hasar›n›n de¤erlen-
dirilmesidir. Sol ventrikül hipertrofisi, angina
pektoris, geçirilmifl miyokard enfarktüsü, kalp
yetmezli¤i, inme ve geçici iskemik atak, nefro-
patiler, periferal arter hastal›¤› ve retinopatiler
hipertansiyona ba¤l› damar hastal›klar›n›n an-
lafl›lmas› için sorgulanmal›d›r.[16]

Üçüncü olarak, hipertansiyonun ikincil ne-
denlerinin araflt›r›lmas› gelmektedir. Birinci ba-
sama¤a baflvuran hipertansiyon hastalar›n›n
%95’lik grubunu esansiyel hipertansiyonlu,
%5’ini ise hipertansiyonun tan› konabilen di¤er
nedenlerinin bulundu¤u olgular oluflturmakta-
d›r.[17] Birinci basama¤a baflvuranlar›n kabaca tü-
mü esansiyel hipertansiyonlu olarak kabul edile-
bilir.[18] Hipertansiyonun tan› konabilen di¤er ne-
denleri aras›nda kronik böbrek yetmezli¤i (%2-
5), renovasküler hastal›klar (%0.2-0.7), Cushing
sendromu (%0.1-0.6), feokromasitoma (%0.04-
0.1) ve primer hiperaldesteronizm (%0.01-0.3) sa-
y›labilir.[19] Erken yaflta (30-45 yafl) ortaya ç›kma-
s›, tedaviye dirençli olmas›, hastal›¤›n ani baflla-
mas›, klinik görünümün kötüleflmesi durumun-
da ve evre üç hipertansiyon varl›¤›nda ikincil hi-
pertansiyondan flüphelenilmelidir.[20]

Hastalar bu aflamadan sonra kardiyovasküler
hastal›k (KVH) risklerine göre üç gruba ayr›l›r:

1. Hafif riskli grup: Evre I veya II hipertansi-
yonu olan, herhangi bir risk faktörüne sahip ol-
mayan, hedef organ hasar›na u¤ramam›fl 55 ya-
fl›ndan genç erkek ve 65 yafl›ndan genç kad›nla-
r› içerir. Bu olgularda 10 y›l içinde KVH geçirme
riski %10‘un alt›ndad›r.

2. Orta riskli grup: Diabetes mellitus d›fl›nda
bir veya daha fazla say›da ana KVH risk faktö-
rüne sahip, hedef organ hasar› olmayan hastala-
r› içerir. Bu olgularda 10 y›l içinde KVH geçirme
riski %15 civar›ndad›r.

3. A¤›r riskli grup: Evre III hipertansiyonlu,
hedef organ hasar› olan, kardiyovasküler hasta-
l›¤a sahip veya diabetes mellituslu hastalardan
oluflmaktad›r. Bu grupta 10 y›l içinde KVH ge-
çirme riski %20 ve üzerindedir.[21]

H‹PERTANS‹YON HASTALARINDA
TEDAV‹N‹N DÜZENLENMES‹

Hipertansiyon hastalar›n›n tedavisi hastaya
özgü olmal›d›r.[22] Tedavi, yaflam tarz› de¤ifliklikle-
ri ve farmakolojik olarak ikiye ayr›l›r. Tedavi dü-
zenlenirken en önemli faktör bafll›ca mortalite ve
morbilite nedeni olan KVH risklerinin azalt›lmas›
ve kan bas›nc› de¤erlerinin kabul edilebilir bir dü-
zeyin (tercihen <140/90 mmHg) alt›na çekilmesi-
dir. fiekil 1’de böyle bir hasta ayr›m›ndan sonra iz-
lenecek tedavi ak›fl flemas› gösterilmifltir.[23]

Tablo 2. JNC VI raporuna göre hipertansiyon
s›n›flamas›[9]

Kan bas›nc› (mm/Hg)

S›n›f Sistolik Diyastolik

Optimal <120 <80
Normal <130 <85
Yüksek normal 130-139 85-89
Evre I hipertansiyon 140-159 90-99
Evre II hipertansiyon 160-179 100-109
Evre III hipertansiyon >180 >110
JNC VI: Alt›nc› Amerikan Ulusal Hipertansiyon Birleflik Komitesi.



Hipertansiyon tedavisinde yaflam tarz› 
de¤ifliklikleri

Modern zamanlarda, insanlar›n yaflam tar-
z›nda metabolizmalar›n›n uyum sa¤layabilece-
¤inden çok daha fazla olumsuz de¤ifliklikler
olmufltur. Beslenirken önceye göre çok daha
fazla oranda tuz, doymam›fl ya¤, kalori al›r-
ken; çok daha az lifli yiyecek, potasyum tüket-
mekte, sigara ve tütün mamülleri ile alkol kul-
lanmakta, daha az fiziksel aktivite yapmakta
ve sedanter yaflamaktay›z.[24] Stres günlük ya-
flam›n bir parças› haline gelmifl, di¤er etkenler-
le birlikte (glukoz intolerans›, vb.) sempatik hi-
peraktiviteye yol açarak kan bas›nc›n›n yüksel-
mesine neden olmaktad›r.[25] Hipertansif bir
hastaya önerilecek tüm yaflam tarz› de¤ifliklik-
leri asl›nda sa¤l›kl› yaflam önerilerinden baflka
bir fley de¤ildir ve bireyin bozulan homeostaz›-
n› yeniden düzeltmeyi amaçlamaktad›r. Hasta-
da hipertansiyonu kontrol etmek için yap›labi-
lecek yaflam tarz› de¤ifliklikleri flu flekilde özet-
lenebilir: Tuz kullan›m› günde alt› gr (100
mmol) düzeyine çekilmeli, hastalar sigara kul-
lan›yorsa b›rakt›r›lmal›, potasyum al›m› art›r›l-
mal›, afl›r› kilolar verdirilmeye çal›fl›lmal›, fi-

ziksel aktivitesi art›r›lmal›, alkol kullan›m› s›-
n›rland›r›lmal›d›r.[11]

a) Sigara: Günün ilk sigaras› ile birlikte kan ba-
s›nc›nda akut olarak 20 mmHg civar›nda bir yük-
selme olmakta ve bu etki 15-20 dakika sürmekte-
dir. Sigaran›n neden oldu¤u akut kas›c› etki, siga-
ra içenlerdeki inmelerde ve koroner arter hasta-
l›klar›ndaki art›fltan ayn› zamanda hipertansif te-
daviye karfl› dirençten k›smen sorumludur. Siga-
ra içmenin tehlikeli kardiyovasküler sonuçlar›
aras›nda lipid profilinin bozulmas›, insülin di-
rencinin a¤›rlaflmas›, arterioler dilatasyonda
azalma ve sol ventrikül kitlesinde azalma olarak
say›labilir.[26] Bu nedenle sigaray› b›rakma, de¤ifl-
tirilebilir KVH risk faktörlerinin en önemlisidir.
B›rakmay› takiben ilk y›l sonunda KVH riski %50
azalmaktad›r. On befl y›ll›k bir süreçte, risk hiç iç-
memifllerle ayn› düzeye inmektedir. Sigara içen-
lerin yaflam sürelerini uzatmak ve yaflam kalite-
lerini art›rmak için yapabilecekleri en iyi önlem
sigaray› b›rakmalar› olacakt›r.

b) Obesite: Hipertansiflerde obesite oran› nor-
motansiflere göre daha fazlad›r. Yafl ilerledikçe
obesite ve hipertansiyona e¤ilim artmaktad›r.
Kalp debisindeki art›fl vücut kitle indeksi art›fl›
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Koroner risk cetvellerini kullanarak koroner kalp hastal›¤› (KKH) mutlak risk düzeyi hesaplan›r.
Bafllang›çtaki kan bas›nc› de¤eri kullan›larak koroner risk tahmin edilir.

Diyastolik kan bas›nc› (KB)
>100 mmHg ve/veya

sistolik KB >180 mmHg

Yaflam tarz› de¤iflikli¤i önerileri ve 
ilaç tedavisi

Mutlak KKH riski ≥%20,
hedef organ hasar› yok.

Diyastolik KB ≥90 mmHg 
ve/veya sistolik KB ≥140 mmHg

En az 3 ay süreyle yaflam tarz›
de¤iflikli¤i önerileri ve 
KB ölçümü tekrarlar› 

Mutlak KKH riski <%20,
Hedef organ hasar› yok. 

Diyastolik KB 90-99 mmHg 
ve/veya sistolik KB 140-179 mmHg

En az 6 ay süreyle yaflam tarz›
de¤iflikli¤i önerileri ve
KB ölçümü tekrarlar›

Diyastolik KB <90 mmHg ve
sistolik KB <140 mmHg ise

yaflam tarz› de¤iflikli¤i 
önerileri ve  y›ll›k izlem

Diyastolik KB ≥ 90 mmHg ve/veya
sistolik KB ≥140 mmHg ise 

yaflam tarz› de¤iflikli¤i 
önerileri ve ilaç tedavisi

KB <140/90
mmHg ise
yaflam tarz›
de¤iflikli¤i 
önerileri ve 

5 y›ll›k aralarla
izlem

Diyastolik KB = 
90-94 mmHg

ve /veya
sistolik KB = 

140-159 mmHg ise
yaflam tarz› 
de¤iflikli¤i 

önerilerinin
kuvvetlendirilmesi

ve y›ll›k izlem

Diyastolik KB
≥ 95 mmHg

ve/veya
sistolik KB ≥

160 mmHg ise
yaflam tarz›
de¤iflikli¤i 

önerileri ve ilaç
tedavisi

Kontrollerde Kontrollerde

fiekil 1. Yeni tan› konan hipertansiyon hastas›na yaklafl›mda izlenecek yol.
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ile do¤ru orant›l›d›r ve kan bas›nc›ndaki yüksel-
menin birinci nedenini oluflturmaktad›r. Bask›n
olarak gövdenin üst bölümünde yerleflmifl and-
roid veya viseral tip obesite, KVH morbidite ve
mortalitesini art›r›r; bu duruma en çok glikoz
intolerans› ile diyabet, dislipidemi ve hipertan-
siyon efllik etmektedir. Uzun süreli çal›flmalar-
da, obes hipertansif hastalarda, ölüm oran›n›n
zay›f hastalara göre daha yüksek oldu¤u göste-
rilmifltir. Obes hipertansif hastalarda daha fazla
sol ventrikül hipertrofisi izlenir.[27] Riski azalt-
man›n yöntemi baflta viseral ya¤lar›n azalt›lma-
s› ve kilo verilmesidir. Vücut a¤›rl›¤›nda bir ki-
logram azalma, sistolik ve diyastolik kan bas›n-
c›nda 1.6/1.3 mmHg düflmeye neden olmakta-
d›r.[28] Kilo verildikçe hipertansiyonu kontrol al-
t›na almak için gereken ilaç miktar›nda da azal-
ma olmakta ve sol ventrikül kütlesi azalmakta-
d›r. Fazla kilosu olan hastalarda ilk aflamada befl
kilo verilmesi hedeflenmeli, daha sonra kontrol-
lü bir flekilde ayda 1-1.5 kilo verdirilmelidir.

c) Tuz al›m›n›n azalt›lmas›: Hipertansiyon has-
talar›na önerilmesi gereken ortalama günlük
tuz miktar› 6 gr sofra tuzu kadard›r.[29] Bu miktar
yaklafl›k bir tatl› kafl›¤› kadard›r ve 80-100 mmol
NaCl’ye denk düflmektedir. Tuz k›s›tlamas› tek
bafl›na bir diüretik ilaca bafllamak kadar etkili
olmaktad›r. Tam tersine, günlük 15-20 gr kadar
tuz tüketimi bir diüreti¤in etkisini tamamen
nötralize edecek kadar etkilidir. Günde yaklafl›k
olarak 100 mmol civar›nda tuz k›s›tlamas›, sisto-
lik kan bas›nc›nda ortalama 4.9 mmHg, diyasto-
lik kan bas›nc›nda 2.5 mmHg düflme sa¤lar.[30]

Orta derecede tuz k›s›tlamas›, medikal tedavide
kalsiyum kanal blokerleri hariç tüm ilaç grupla-
r›n›n etkisini ikinci bir ilaç eklenmiflçesine art›-
r›r. Bu önlem her hastada ›srarla denenmelidir.

d) Diyetin düzenlenmesi: Haz›r yemek kavra-
m›n›n etkili oldu¤u toplumlarda obesite ve hi-
pertansiyon s›kt›r. Günümüzde, k›rm›z› et ve
doymam›fl ya¤lar daha fazla tüketilmekteyken,
bal›k, potasyumu zengin yeflil sebzeler ve mey-
veler daha geri planda kalm›fllard›r. Orta ve ha-
fif hipertansiyonlu olgular diyetlerinde meyve
ve sebzeleri art›rd›klar›nda kan bas›nçlar›nda
6/10 mmHg düflme izlenmektedir.[31] Kilo ver-
me diyetle desteklendi¤i zaman bu etki daha da
artmaktad›r.

e) Alkol tüketimin düzenlenmesi: Afl›r› alkol
kullan›m› hem hipertansiyon hem de KVH aç›-
s›ndan risklidir; ancak konu ile ilgili net rakam-
lar verilememektedir. Dünya Sa¤l›k Örgütü’nün
konu ile ilgili görüflü, erkeklerin günde 20-30 gr,
kad›nlar›n 10-20 gr ethanolden fazla alkol alma-
malar› yönündedir.[32]

f) Fiziksel inaktivite: Düzenli izotonik egzersiz
(haftada en az üç kez, 30’ar dakika aerobik eg-
zersiz) kan bas›nc›n› düflürebilir. Bu tan›ma en
iyi uyan egzersiz tipleri yürüyüfl ve yüzmedir.
Orta düzeydeki bir egzersiz yüksek düzeydeki
egzersize k›yasla KVH aç›s›ndan daha koruyu-
cu bulunmufltur. Egzersiz, baroresöpter refleks-
leri güçlendirerek, sempatik tonusu azaltarak,
endotel nitrik oksidini art›rarak, insülin duyar-
l›l›¤›n› fazlalaflt›rarak hipertansiyonu önler;
LDL’yi azalt›p HDL’yi art›r›r. Ayr›ca stresi önler
ve kiflinin rahatlamas›n› sa¤lar. Düzenli egzer-
siz yapan erkeklerde yapmayanlara göre uzun
vadede %60’lara kadar daha az s›kl›kta hiper-
tansiyon geliflmektedir.[27,33]

Bu yaflam tarz› de¤ifliklik önerileri tüm hi-
pertansiflerin kan bas›nçlar›nda azalma sa¤la-
yabilmekte, hatta baz›lar›nda ilaç tedavisine ge-
rek kalmamaktad›r. Hafif ve bir k›s›m orta hi-
pertansiyonlu hastalarda ilk tedavi stratejisi ya-
flam tarz› de¤iflikli¤i olmal›d›r. Bu yöntemlerin
tümü veya bir k›sm› tüm hastalarda denenmeli
ve sonuç al›nmaya çal›fl›lmal›d›r. ‹laçla tedavi
gören hastalarda bu de¤ifliklikler düzenli olarak
benimsenirse tedavilerinin etkinli¤i oldukça
artmaktad›r.[34]

Farmakolojik hipertansiyon tedavisi

Hipertansif ilaçlar dünyada en fazla reçete
edilen ilaçlardand›r. Bunu için günümüzde alt›
s›n›f antihipertansif ajan kullan›lmaktad›r. Kan
bas›nc›n› düflürmelerinden ayr› olarak, herhan-
gi bir ilaç grubunun hipertansiyon tedavisinde
ek bir yarar› olup olmad›¤› kan›tlanamam›flt›r.[22]

Bir medikasyona bafllarken hasta ile tedavi
amaçlar› tart›fl›lmal›; yaflam tarz› aç›s›ndan elde
edilen baflar› gözden geçirilmeli; sosyo-ekono-
mik düzey de¤erlendirilmeli; hastan›n kulland›-
¤› di¤er ilaçlarla antihipertansiflerin etkileflim-
leri göz önüne al›nmal›; yaflam kalitesini art›ra-
cak, hastadaki hedef organ hasar› ve di¤er KVH
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risk faktörlerini de azaltacak yönde tedaviler
planlamal›d›r.[12]

a) Tedaviye bafllarken ilk seçilen ajan›n yan
etkilerinden kaç›nmak için etkin olabilece¤i en
alt dozdan bafllanmal›; e¤er hasta ilaca iyi tole-
rans gösteriyor ama istenen terapötik sonuca
ulafl›lam›yorsa ilaç dozunun art›r›lmas› düflü-
nülmelidir.

b) Tedavide amaç en az yan etki ile en yük-
sek normotansif etkiye ulaflmak oldu¤undan,
tedavi kombinasyonlar› denenebilir. Tercih edi-
len ilk ilac›n dozunu iyice yükseltmek yerine,
alt dozdan ikinci bir ilaç eklenebilir. Böyle bir
uygulama ile birinci ve ikinci ilaçlar›n düflük
dozda kalmas› sa¤lanarak yan etki riski en aza
indirilir. Piyasaya sunulan yeni ilaçlarda iki je-
nerik ürünün tek bir ilaç bünyesinde toplanabil-
di¤i de görülmektedir.

c) Baz› durumlarda ilaç iyi tolere edilse bile
elde edilebilecek hipotansif etki istenen kan ba-
s›nc› düzeylerinden uzak olabilir. Kan bas›nc›
de¤erleri 160/95 mmHg olan bir hastada, tek
bir ajanla elde edilebilecek kan bas›nc› düflüflü
7-13 mmHg sistolik, 4-8 mmHg diyastolik ola-
cakt›r.[11] Böyle durumlarda ikinci ajan kullan›la-
caksa uygun ilaç kombinasyonlar› düflünülme-
lidir. Klinikte kullan›lan uygun kombinasyon-
lar, diüretik ve beta bloker; diüretik ve ACE in-
hibitörü; diüretik ve anjiyotensin II reseptör blo-
keri; kalsiyum antogonisti dihidropiridin
(DHP) ve beta bloker; kalsiyum antogonisti ve
ACE inhibitörü olarak say›labilir.[10]

d) ‹lk ilaca tolerans veya klinik yan›t kötüy-
se, doz art›r›lmas› veya ikinci bir ilaç eklenmesi
yerine farkl› bir grubun tercih edilmesi düflünü-
lebilir.

e) Hipertansiyonun neden olaca¤› hedef or-
gan hasar›n› önlemek için, tedavinin hastan›n
24 saat süreyle korunmas›n› sa¤layacak flekilde
düzenlenmesi gerekir.

Klinikte kullan›lan antihipertansif ajanlar
flunlard›r:

1. Diüretikler: Tiazid, loop ve potasyum tutu-
cu olarak klinikte kullan›lan üç tipi vard›r; etki-
lerini genel olarak tübüller veya Henle kulbun-
da sodyum ve klor emilimini inhibe edip plaz-

ma hacmini azaltarak gösterirler. Yap›lan genifl
çal›flmalarda, yüksek dozlarda inme ve ölüm
oranlar›n›, düflük dozlarda ise koroner arter
hastal›¤› riskini azaltt›klar gösterilmifltir.[35]

Özellikle yafll› hastalarda etkindirler.

Diüretikler, hiperürisemiye neden olmalar›
nedeniyle gut hastal›¤›nda kontrendikedir. Hi-
popotasemi, azalm›fl glikoz tolerans›, ventrikü-
ler ektopik at›mlar ve impotans gibi yan etkileri
görülebilir. Hidroklortiazidin en yüksek günlük
dozu 25 mg olarak kabul edilir; bu dozun yar›s›
kadar kullan›ld›¤›nda da yan etkiler ortaya ç›k-
madan oldukça iyi bir klinik sonuç elde edilebi-
lir. Yirmi dört saat etkin koruma için günde bir-
kaç kez kullan›lmal›d›r.[36]

2. Beta-blokerler: Esas etkilerini bradikardi,
kalp kas› kontraktilitesi ve kalp debisinde azal-
ma; renin sal›n›m› inhibisyonu; periferik direnç-
te düflme; presinaptik noradrenalin sal›n›m› ve
sempatik deflarj›n azalmas› yoluyla göstermek-
tedirler.[37] Bu s›n›f›n her bir üyesi aras›nda kar-
diyoselektivite, intrensek sempatomimetik etki
ve lipofili özellikleri aç›s›ndan farklar bulun-
maktad›r. Bu grup ilaçlar beta 1 resöpterleri
üzerinden kalp h›z›n› ve kontraktilitesini azal-
t›rken, beta 2 resöpterleri üzerinden hem damar
hem de bronfl düz kas› üzerinde etkili olmakta-
d›r. Yap›lan sistematik meta-analizlerde inmeyi
önlemelerine karfl›n, koroner arter hastal›¤› ve-
ya ölüm olaylar›n› azaltmad›klar› görülmüfltür.
Plazma renin oran› yüksek olan genç ve orta
yafll› hipertansiflerde, koroner kalp hastal›¤› ve-
ya konjestif kalp yetmezli¤i olanlarda, sigara
kullananlarda, obezlerde ve diyabetiklerde, hi-
pertansif kardiyomiyopatili hastalarda tercih
edilebilirler. Periferik arter hastal›¤› olanlarda
ve kronik obstrüktif akci¤er hastal›¤›nda kulla-
n›lmaktan kaç›n›l›r.[38]

3. ACE inhibitörleri: Renin anjiyotensin siste-
mi, kardiyovasküler sistem ve böbrekleri etki-
leyen patofizyolojik mekanizmalar›n bafll›ca
mediyatörüdür. ACE inhibitörleri anjiyotensin
II oluflumunu bloke edip, aldosteron inhibis-
yonuyla su ve tuz retansiyonunu önlerler. Gü-
venli, etkili, iyi tolere edilen ilaçlard›r. Monote-
rapideki etkinlikleri, her antihipertansif ilaç gi-
bi bir süre sonra azalabilir. Yap›lan çal›flmalar-
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da kardiyovasküler olaylar› %22 kadar azaltt›-
¤› gösterilmifltir.[39]

Kuru öksürük (%5-15), çok nadiren anjiyoö-
dem ve renal arter stenozu olan hastalarda glo-
merüler filtrasyon h›z›nda düflme gibi yan et-
kileri bulunmaktad›r.

4. Kalsiyum kanal blokerleri: Klinikte üç ana
grupta incelenen kalsiyum kanal blokerleri,
damar düz kas›n› gevfletip vazodilatasyon
yapmaktad›rlar. Yayg›n olarak kullan›lan di-
hidropiridin grubu en güçlü vazodilatörlerdir
ve vasküler direnci düflürmektedirler. Hemen
her yafl grubunda etkin olmalar›na karfl›n, yafl-
l›larda daha güvenilir ilaçlard›r. Kardiyovas-
küler olaylarda %30’lara varan azalmalara ne-
den olduklar› bildirilmifltir.[40] Günümüzde
uzun süreli sal›n›m sa¤layan tabletleri sayesin-
de kan bas›nc›n› 24 saat süreyle düflürme etki-
si gösterirler. ‹kinci grubu oluflturan verapa-
mil, daha k›sa süreli olmak üzere ayn› etkinlik-
tedir. Kalp h›z›n› azaltabilece¤inden beta-blo-
kerler ile birlikte kullan›lmamal›d›r. Son grubu
oluflturan diltiazem ise daha çok angina teda-
visinde tercih edilir.

5. Alfa-blokerler: En s›k prostatizm ve hiper-
tansiyonun birlikte oldu¤u durumlarda kullan›-
l›rlar.[41]

6. Anjiyotensin II resöpter blokerleri: Anjiyoten-
sin II’nin AT1 reseptörlerine ba¤lanmas›n› en-
gellerler. fiu ana kadar herhangi bir yan etkiye
rastlanmam›flt›r.[42]

Çeflitli antihipertansiflerin endikasyon ve
kontrendikasyonlar›na ait ayr›nt›lar Tablo 3’te
verilmifltir.

Antihipertansif tedavi genellikle yaflam bo-
yu sürecektir. ‹yi takip edilmeyip ilaçlar›n› ken-
di kendilerine kesen hastalar›n kan bas›nçlar›-
n›n tedavi öncesi düzeylere yükselmesi kaç›n›l-
mazd›r. Hastalar›n kontrole ne zaman ça¤r›laca-
¤› KVH risk faktörleri ve kan bas›nçlar›n›n yük-
sekli¤ine ba¤l›d›r. Toplumsal aç›dan en büyük
yarar, hipertansif oldu¤unu bilmeyen hastalar›n
taramalarla belirlenmesi ve bu bireylerde hasta-
l›¤›n kronikleflmesinin önlenmesiyle al›nabilir.
Bu hastalarda olas› komplikasyonlar› önlemek
as›l baflar› olacakt›r.[43] Birinci basamak, hastalar-
la uzun süreli iliflkilerin kurulabilmesi, dolay›-
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Tablo 3.  Antihipertansiflerin endikasyon ve kotrendikasyonlar›[11]

Endikasyonlar Kontrendikasyonlar

‹laç s›n›f› Kesin Nispi Kesin Nispi

Diüretikler Kalp yetmezli¤i Diabetes mellitus Gut Dislipidemi
Yafll› hasta Seksüel aç›dan
Sistolik hipertansiyon aktif erkek

Beta-blokerler Anjina Gebelik Kronik obstrüktif Periferal vasküler
Miyokard infarktüsü sonras› Diabetes mellitus akci¤er hastal›¤› hastal›k
Tafliaritmiler Kalp blo¤u

Ace inhibitörü Kalp yetmezli¤i Gebelik ‹ki tarafl› renal
Sol ventriküler disfonksiyon Hiperkalemi arter stenozu
Miyokard infarktüsü sonras›
Diyabetik nefropati

Kalsiyum Anjina Periferal vasküler Kalp blo¤u Konjestif kalp
antagonisti Yafll› hasta hastal›k yetmezli¤i

Sistolik hipertansiyon

Alfa-blokerleri Prostat hipertrofisi Glikoz intolerans› Ortostatik
dislipidemi hipertansiyon

Anjiyotensin II ACE öksürü¤ü Kalp yetmezli¤i Gebelik 
antagonistleri ‹ki tarafl› renal

arter stenozu
Hipokalemi
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s›yla hipertansiyonda hem korunma hem izlem
ifllemlerinin yürütülmesine en uygun yerdir.
Özellikle hafif ve orta hipertansiyon olgular›n-
da tedavinin vazgeçilmez parças›n› oluflturan
yaflam tarz› de¤iflikliklerinin yerleflmesi de bi-
rinci basamak hekimli¤inin özgül yaklafl›m› ile
sa¤lanabilecektir. Ça¤›m›z insan›n›n en büyük
sa¤l›k sorunlar›ndan birini oluflturan hipertan-
siyon ile mücadelede tüm hekimlerin yo¤un ça-
balar›na ihtiyaç vard›r.
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