
The treatment of the hypertension itself 
is a difficult and almost hopeless task in 

the present state of our knowledge

the hypertension may be an important
compensatory mechanism which should 
not be tampered with, even were it 

certain that we could
control it.

White PD. Heart disease. 2nd ed. New York: 
Macmillan, 1937:326. 

TARİHTE HİPERTANSİYON
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Kardiyovasküler Olay ve Sistolik Kan Basıncı

Sistolik Kan Basıncı Farkı mmHg (referans - çalışma) 
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Sistolik KB’da

Her 5mm Hg’lik düşme 

KV Riskte Azalma 

<65y % 11.9

>65y % 9.1

Kardiyovasküler Olay ve Sistolik Kan Basıncı

Blood  Pressure Lowering  Treatment Trialsts Collaboration. BMJ 2008



Renin Anjiotensin Sistemi



KAN BASINCI KONTROLÜ

Kan BasKan Basııncncıı =     =     Kalp debisi Kalp debisi xx Perifer vaskPerifer vasküüler direnler dirençç

HHipertansiyonipertansiyon =  =  ArtmArtmışış KDKD ve/veyave/veya ArtmArtmışış PPVDVD

↑↑ ÖÖnynyüükk

↑↑ SSııvvıı VolVolüümmüü

Renal Renal NaNa
BirikimiBirikimi

AAşışırrıı NaNa
alalıımmıı

GenetiGenetikk
fafakkttöörrlerler

↑↑ KontraktiliteKontraktilite
↑↑ Kalp Kalp HHıızzıı

VaVazokonstriksiyonzokonstriksiyon

SSeempatimpatikk SinirSinir
SistemiSistemi

ReninRenin--
AAnnjjiotensiniotensin--
AAldosteron ldosteron 
SiSistemstemii

Kaplan (1994)Kaplan (1994)
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Tedaviye Cevap



İlaç seçimi

• Etkin kan basıncı kontrolü
– 24 saatlik KB kontrolü sağlaması

– KB’da ani yükselmelerin engellenmesi
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Albüminüri ve Kan Basıncı Takibinde 
Kullanılan Ölçüm Metodu 
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Kan Basıncında Sabah Gözlenen Ani Artış

Tedavi edilmeyen hipertansifler Normotansifler
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Hipertansiflerde Sistolik Kan Basıncı
Variasyonu ve İnme

24 Saatlik KB/Gece KB 

Sistolik KB’da
Her 5mm Hg’lik  variasyon
İnme riskinde % 80 artış

Pringle et.al J Hypertens. 2003
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Son 6 Saatlik Kan Basıncı Kontrolü: 
Telmisartan/Ramipril 
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İlaç seçimi

• Etkin kan basıncı kontrolü
– 24 saatlik KB kontrolü sağlaması

– KB’da ani yükselmelerin engellenmesi

• Ek kazanımlar
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Diyabetik 

DM olmayan/gelişmeyen 
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Aksnes et. al. Hypertension. 2007



Mikroalbüminüri

tGFH<60 ml/dk/1.73 m2
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Antihipertansifler ve Yeni Diyabet Gelişimi
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İlaç seçimi

• Etkin kan basıncı kontrolü
– 24 saatlik KB kontrolü sağlaması

– KB’da ani yükselmelerin engellenmesi

• Ek kazanımlar

• Yan etki
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Prehipertansif Hipertansif hasar Hipertansif klinik hastalık

Hastalık seyri 10-50 yıl

KV hastalık riski

İlaç sayısı

HİPERTANSİYON:
•Lipid bozukluğu

•Glukoz bozukluğu

•KB düzensizlikleri

•Obezite

HEDEF ORGAN HASARI:
•Albüminüri  

•SVH / SV disfonksiyonu                               

•Damar yapısında değişiklikler         

•GFH azalma

Genetik + Çevresel Faktörler

KV  HASTALIK:
•KAH/KKY

•İlerlemiş renal hastalık

•İnme/TIA                       

•PVH

Kılavuzlar Klinik Çalışmalar
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RAS Blokajı Bazal KV Risk İlişkisi
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İnme

Kardiyovasküler Ölüm
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KV Kazanım: ACE inhibitörleri vs. ARB’ler
N:49249

Myokard infarktüsü

Reboldi et al. J Hypertens 2008
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Post MI ölüm
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Shibata et.al Int J Clin Pract 2008
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•• HipertansiyonHipertansiyon

•• Kalp YetersizliKalp Yetersizliğğii

•• MI sonrasMI sonrasıı
SV disfonksiyonuSV disfonksiyonu

KanKanııt tablosut tablosu

VarVar

??

VarVar

•• Nefropati/KBYNefropati/KBY

VarVar

VarVar

??

VarVar

VarVar

ACEIACEI ARBARB

•• Koroner arter Koroner arter 
hastalhastalığıığı ?? ??
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