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Yuksek kan basinci olarak da adlandirilan hipertansiyon kan basincinin kronik olarak yiiksek oldugu tibbi durumdur.
Hipertansiyon diinya ¢apinda en dnemli kardiyovaskiiler risk faktorlerinden biridir. Antihipertansif ilaclar hipertansiyon
tedavisinde kullanilan bir grup ilaglardir. Antihipertansif ilaglarin bas donmesi, ayak bilegi 6demi, bas agrisi, yorgunluk,
go6gus agrisi ve dksuriik gibi yan etkileri mevcuttur. Hipertansiyon tanisi ile antihipertansif ilag baglanan hastalarin yaklasik
%35'iilk 6 ay icerisindeilaglarini birakmaktadir ve bunun en 6nemli sebebiilag yan etkileri ve hasta memnuniyetsizligidir. Bu
derlemede antihipertansif ilaclarin yan etkilerinin sikhg, ciddiyeti ve 6nlenmesi icin gerekli cabalar Gizerinde durulmustur.
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ABSTRACT

Hypertension, also referred to as high blood pressure, is a medical condition in which the blood pressure is chronically
elevated. Hypertension is one of the most important cardiovascular risk factors all around the world. Antihypertensives
are a class of drugs that are used in treatment of hypertension. Antihypertensive drugs have several adverse effects
including dizziness, ankle swelling, headache, fatigue, chest discomfort and cough. About 35% of hypertensive patients
discontinue their medication within six months, and the reason for discontinuation relates to adverse effects and patient
dissatisfaction. This review focus on the frequency and severity of the adverse effects of antihypertensive drugs, and
attempts made to prevent.
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Giris

Yiiksek kan basincl olarak da adlandirilan hipertansiyon kan
basincinin  kronik olarak yiiksek oldugu tibbi durumdur.
Hipertansiyon diinya ¢apinda en 6nemli kardiyovaskuler risk
faktorlerinden biridir. Dinlenme durumunda arteryel kan
basincinin 140/90 mm Hg (sistol/diyastol) Gizerinde olan hastalarda
kan basincinin bu degerin altina ¢ekilmesi hastalarin morbidite
ve mortalitesinde 6nemli dlclide azalma saglar [1]. Son yillarda
hipertansiyon siniflandinimasinda sistolik ve diyastolik kan basinci
limitleri daha da asadiya ¢ekilmis ve prehipertansiyon kavrami
ortaya cikmigtir [2]. Bugtin sistolik kan basincinin 140 mmHg ,
diyastolik kan basincinin da 90 mmHg veya lizerinde olmasi ya da
kisinin antihipertansif ila¢ kullaniyor olmasi hipertansiyon olarak
tanimlanir. Sistolik kan basincinin 130-139 mmHg ve diyastolik
kan basincinin 85-89 mmHg arasinda olmasi ‘yiiksek-normal’ kan
basinci (prehipertansiyon) olarak tanimlanir [1,2].

Kontrolsliz hipertansiyon bobrek, kalp ve beyindeki kan
damarlarina hasar verir; bobrek yetersizligi, sol ventrikil
hipertrofisi, kalp yetersizligi, koroner arter hastaligi,
periferik arter hastaligi, retinopati ve fel¢ insidansini
arttinr. Hastalarin sadece %10-15 inde etiyoloji saptanabilir
(sekonder hipertansiyon). Spesifik bir neden saptanamayan
hastalar “esansiyel hipertansiyon” kabul edilir. Sekonder
hipertansiyon sebepleri arasinda renovaskiler hastaliklar,
kronik boébrek hastaligi, aort koarktasyonu, feokromositoma,
uyku apnesi, Cushing hastalid, tiroid ve paratiroid hastaliklari
ve hiperaldesteronizm sayilabilir. Kan basincinin yuksekligi
multifaktoryeldir; genetik yatkinlk, psikolojik stres, cevresel
ve diyetsel faktorler hipertansiyon etiyolojisine katkida
bulunabilir. Allta yatan nedene gore antihipertansif segimi
degisebilir (Tablo 1) [3].

Hem normal hem de hipertansif bireylerde kan basinci stirekli
olarak regile edilir. Bu kontrol arterioller, postkapiller vendller
vekalp tizerindenyapilir.Bunaekolarak bébreklerintravaskiiler
volumi kontrol ederek kan basinci regulasyonuna katkida
bulunur.Otonon sinir sistemiile kontrol edilen barorefleksler ve
renin-anjiotensin-aldesteron sisteminin dahil oldugu hiimoral
mekanizmalar bu kontrol yerlerini koordine ederler. Tim
antihipertansif ilaglar kan basinci kontrol mekanizmalarindan
biri veya birkagi Gzerine etki ederler.

Antihipertansif ilaglar hipertansiyon tedavisinde kullanilan
ilaglardir. Genel olarak antihipertansif ilaclar ACE (anjiotensin
donstiriict enzim) inhibitorleri, anjiotensin reseptér blokerleri
(ARB), dilretikler, kalsiyum kanal blokerleri, beta blokerler,
alfa blokerler ve santral etkili ilaglar olmak tizere 7 grup olarak
incelenebilir(Tablo 2). Antihipertansifilaglarin bas donmesi, ayak
bilegi 6demi, bas agrisi, yorgunluk, gogus agrisi ve oksurik gibi
yan etkileri mevcuttur. Hipertansiyon tanisi ile antihipertansif
ilag baslanan hastalarin yaklasik %35'i ilk 6 ay icerisinde ilaglarini




birakmaktadir ve bunun en énemli sebebi ila¢ yan etkileri ve
hasta memnuniyetsizligidir. Pek ¢ok kisi tarafindan kullanilan
bu ilaglarin ¢cogu yan etkisini bilmemekteyiz (Tablo 3) [4]. Bu
derlemede antihipertansif ila¢ gruplarina gore 6ne cikan yan
etki profilleri Gzerinde durulacaktir.

ACE inhibitorleri

Bu grup ilaclar akcigerlerdeki anjiotensin dontstlriici enzim
Uzerine kompetetif inhibisyon yaparak etki gosterirler.
Kaptopril, enalapril, enalaprilat, lizinopril, benazepril, fosinopril,
moexipril, kinapril ve ramipril 6rnek olarak sayilabilir. Kaptopril,
enalaprilatve lisinopril aktif, digerleri 6nilagtir. Bu grup ilaglar
anjiotensin Il olusumunu azaltir, bradikinin diizeyini arttirarak
azalmis vazokonstriksiyon, azalmis su ve sodyum retansiyonu

ve artmis vazodilatasyon saglarlar.

ACE inhibitorleri ile ilgili en sik karsilasilan yan etki
hipotansiyondur. Ozellikle tuz kisitlamasina bagl hipovolemi
gelisen, kalp yetmezligi olan ve beraberinde diuretik kullanan
bireylerde ilk doz sonrasinda gézlenir. Hemem hemen
tim ACE inhibitorlerinde karsimiza c¢ikabilir. ONTARGET
¢alismasinda ramipril kullanan hastalarda hipotansiyona bagh
%1.7 oraninda ilag kesilmesi bildirilmistir [5].

Ozellikle bilateral renal arter stenozu, hipertansif nefroskleroz,
konjestif kalp yetersizligi ve kronik bobrek yetersizligi olan
hastalarada ACE inhibitorleri tedaviye eklendikten sonra
akut bobrek yetersizligi gelisebilir. Riskli hasta gruplarinda
renal fonksiyonlar 3. ve 5. Glinlerde gbzden gecirilmelidir.
ONTARGET calismasinda ramipril kullanan hastalarin %1,9
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unda serum kreatinini 2 katina ulasmi ve %0,7 hastada ramipril
kesilmek zorunda kalindigi bildirilmistir [5].

ACE inhibitoru ilaclarin anjiotensin Il sentezinde azalmaya
sekonder aldesteron sentezindeki sekonder
gelisebilen yan etkilerinden biri de hiperkalemidir. ONTARGET
calismasinda ACE inhibitéri veya ARB kullanimina sekonder
hiperkalemi (>5,5mEqg/L) insidansi %3,3 olarak bildirilmistir [5].
Bobrek yeterszligi, diyabet, birlikte potasyum tutucu ditrretik

azalmaya

kullanimi, birlikte nonsteroid antiinflamatuar ilag (NSAID)
kullanimi ve yaslilik hiperkalemi riskini arttirmaktadir.

ACE inhibitorleri bradikinin yikimi Gzerine de inhibitor
etki ederek kanda bradikinin dulzeylerini arttirmaktadirlar.
Bradikinin; vazodilatator etki ile kan basincini distrdagu
gibi kuru 6ksurlk, bronkospazm, anjioddem ve anakfilaktoid
reaksiyonlar gibi yan etkilere sebep olabilmektedir. Kuru
Okstirik ACE inhibitori kullanan hastalarin % 5-20 sinde
bildirimistir. 29 calismalik bir meta analizde ACE inhibitoriine
bagl okstrik sikhgr %9,9 olarak bildirilmistir [6]. ONTARGET
calismasinda ramipril kullanan hastalarin %4,2 sinde ilag
birakma sebebidir [5]. Kuru 6kstiriik 6zellikle ramipril ile daha
fazla ve kadinlarda daha siktir; tedavi kesildikten 1-4 glin sonra
kendiliginden gecer.

Kaptopril molekdiler yapisindaki silfir (SH) grubuna bagli olarak
dokintd, tat alma bozuklugu (metalik tat) ve nétropeni gibi yan
etkilere sahiptir. Ayrica tim ACE inhibitora ilaglar fetotoksik
etkilerine bagl olarak gebelikte kontrendikedirler [5].

Anjiotensin Reseptor Blokerleri

Losartan ilk onay alan non-peptid Anjiotensin-II (AT-II) reseptor

antagonistidir. Diger non-peptid antagonistler arasinda
kandesartan, irbesartan, telmisartan, eprosartan, zolasartan
ve valsartan sayilabilir. Saralazin AT-Il reseptoriiniin peptid
analogu ve kompetetif inhibitoridir ve parsiyel agonistik
etki gOsterir. ARB grubu ilaglar kompetitif AT-Il reseptor (Tip
1) inhibisyonu, AT-Il vazokonstriktor etkisinin blokaji ve
aldosteron salinim blokaji yaparak etki gosteriler. Etkileri AT-
Il etkisinin blokajina 6zgiin olup ACE inhibitora ilaglar gibi
bradikinin metabolizmasini etkilemezler. ARB grubu ilaglarin
yan etki profilleri genel olarak ACE inhibitori ilaglarin yan
etkilerine (hiperkalemi, akut bobrek yetersizligi) benzerdir.
Sadecekuru6ksurik, bronkospazm,anjioddemveanakfilaktoid
reaksiyonlar ACE inhibitoru ilaglara gére ¢ok azdir. En sik yan
etkileri hipotansiyondur. Ozellikle telmisartan da semptomatik
hipotansiyon daha sik goézlenmektedir. ARB+ACE inhibitora
kombinasyonu alanlarda sadece ACE inhibitori alan gruba
gore hipotansiyon, senkop, renal disfonksiyon, hiperkalemi ve
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toplam mortalite daha fazla bildirilmistir. ARB grubu ilaglar da
ACE inhibitorleri gibi gebelikte kontrendikedir [5].

Diliretikler

Diuretikler hipertansiyon tedavisinde ilk secenek ilaglardir. Etki
mekanizmalari viicuttaki sodyum deposunu azaltarak toplam
kan vollimini azaltmalar Gzerine kuruludur. Yasl hastalar
icin de uygun olmakla birlikte ucuzdurlar ve diger ilaglar
ile kombinasyon halinde kullanima uygundurlar. Dilretik
ilaclari  tiyazid grubu ditretikler (klortalidon, klorotiazid,
hidroklorotiazid, indapamid, metolazon), loop dilretikleri
(furosemid, bumetanid, torsemid) ve potasyum tutucu
didretikler (amilorid, triamteren, spironolakton, eplerenon)
olarak siniflandirmak mimkuindur. Tiyazid ailesi distal tubulus
kivrimlarinin baslangi¢ bélgesinde Na-Cl transportunu inhibe
ederek Na+ geri emilimini bozarlar. Tiyazid ailesi yan etki
profili en yuksek diuretiklerdir. Tiyazidler ile tedaviye kuglk
dozlarda baslanmalidir. Loop diliretikleri Henle kulpunun
kalin ¢ikan kolunda etkilidirler. Bu ilaglarin artan dozlari
ilave bir dilrez saglar. Potasyum tutucu dilretikler distal
tubuluslarin son bélimii ve toplayici kanallarda dogrudan etki
ile Na+ ile K+ aligverisini duraklatirlar. Na+ atilimini artirir, K+

reabsorsiyonunu ¢odaltirlar.

Ditretik ilaclara bagli gelisen en sik yan etki hiponatremidir.
Tiyazid grubu dilretiklerde loop ditiretiklerine gore daha sik
gozlenir. Na+ atihmindaki artis, volum azalmasina bagh su
aliminda artis ve anti-ditiretik hormon (ADH) aktivasyonu altta
yatan mekanizmalardir. Dilretigin kesilmesi, Na+ ve volim
replasmani ile tedavi edilir. Dilretiklerin kullanimi sirasinda
Na+, K+ ve Urik asit duizeyleri sik sik kontrol edilmelidir.

Potasyum tutucu diliretikler hari¢ diger diuretiklerin kullanimi
sirasinda (Ozellikle yliksek dozda hidroklorotiazid veya
klortalidon) % 10-15 oraninda hipopotasemi gelisebilir [7].
Ditiretiklerin disiik dozlarda ve ACE inhibitorleri veya ARB

ilaclar ile birlikte kullanimi hipopotasemi sikhidini azaltir.

Tiyazid grubu ditretiklerin hipomagnezemi, hiperiirisemi,
hiperlipidemi, hiperglisemi, erektil disfonksiyon ve hiperkalsemi
gibi yan etkileri bulunmaktadir. Tiyazid grubu didretikler
lityum toksisitesi riskinden dolayi lityum kullanan hastalarda
kullanilmamalidirlar. Loop diliretikleri ve tiyazid grubu didiretiklerin
magnezuri ve hipomagnezemi etkileri mevcut iken, potasyum

tutucu ditretiklerin hipomagnezurik etkileri mevcuttur [8].

Loop dilretikleri Na/K/2Cl pompasi inaktivasyonu ile Henle
kulbunda limen pozitif-kapiller negatif gradiyent dengesini
bozup pasif Ca+ reabsorbsiyonunu engelleyerek hiperkalsiliri
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saglarlar ve hiperkalsemi tedavinde kullanilabilirler. Tiyazid
grubu diretikler ise volum azalmasina bagh Na, K ve Ca
reabsorbsiyonunda artis ve distal tibtilde Na/Ca degistirici
pompa aktivasyonu ile Ca reabsorbsiyonunda artis saglayarak
hipokalsiliri ve hiperkalsemiye sebep olabilirler.

Potasyum tutucu diliretiklerled spironolaktonun testikiler
testesteron Uretiminde azalma, testesteronun &strojene
dontsimiinde artis ve testesteronun SHBG (sex hormone
binding globulin) baglaniminda azalma gibi mekanizmalar
ile 50 mg/gin ve Uzeri dozlarda kullaniminda %10 siklikta
jinekomasti yaptigi bilinmektedir. Bu yan etki eplerenon

kullaniminda gézlenmemistir [8].
Kalsiyum Kanal Blokerleri

Kalsiyum kanal blokerleri damar diiz kasi ve miyokard hticre
membraninda adrenerjik (alfa-1 ve beta-1) ve angiotensin I
tip 1 reseptorlerin uyariimasi ile calisan, voltaja bagimli L-tipi
yavas kalsiyum kanallarini inhibe ederler. Damar diiz kasi ve
miyokard hiicresine Ca2+ girisini azaltir ve bdylece sitozolik
Ca2+ dizeyini disurerek eksitasyon kontraksiyon ikili iligkisini
bozarlar, sonucta vasodilatasyon meydana gelir. Kalsiyum kanal
blokerlerinin diiz kas hiicresindeki etkisi, venoz yataga gore
arteryel duvarda ¢ok daha fazladir. Meydana gelen arteriyel
dilatasyon sonucu periferik direncin azalmasi kalsiyum kanal
blokerlerinin baslica antihipertansif etki mekanizmalaridir. Bu
ilaglardan non-dihidropiridin grubunda olanlarin (verapamil ve
dilitazem) kalsiyum kanal tipi seciciligi dusuktir. Dolayisiyla hem
arterioler diiz kas hem de kal kasi izerine etkilidirler. Bu grubun
vazodilatator etkileri daha zayif ancak kardiyak kontraktilite
ve iletiyi deprese edici etkileri daha belirgindir. Dihidropiridin
grubunda olanlarin (nifedipin, felodipin, nikardipin, amlodipin,
lacidipin, lerkadipin, barnidipin) vaskuler kalsiyum kanallarina
affiniteleri kardiyak kalsiyum kanallarindan daha fazladrr,
boylece vazdilatasyon etkileri 6n plandadir [9].

Yan ekiler kullanilan ajana bagh degismekle beraber potent
%10-20 basagrisi, halsizlik,
basdénmesi, flushing ve periferik 6dem yan etkilerinden bir veya

vazodilator  olanlarin sinde
birkagi goriilebilir [10]. Dihidropiridin grubunda vazodilatasyona
sekonder sempatik aktivite artisina bagh carpinti ataklar
gozlenebilir. Kabizlik en fazla verapamil ile %12-42 arasinda
bildirilmistir [11]. Verapamil ve diltiazem kalp yetersizligi, AV nodal

bloklarda ve beta bloker alan hastalarda dikkatli kulaniimalidir.

Kalsiyumkanal blokerlerinin arteriolar vazodilatason ve lenfatik
damarlarnn fazik kontraksiyonlarinda azalma olusturmasina
bagh olarak periferik (ayak bilegi) 6dem gelisebilir [12].
Periferik 6dem sikligi nifedipin ile %17, amlodipin ile %14,7,



felodipin ile %30, barnidipin ile %2.1, isradipin ile %1.9 siklikta
bildirilmistir. Barnidipin amlodipin ve nitrendipine gore esit
etkinlige sahip ancak periferik 6dem, carpinti, diyare ve cilt
dokintlsi gibi yan etkileri daha azdir [13].

Beta Blokerler

Beta bloker ilaglar periferik beta adrenerjik reseptorleri,
(kompetitif) bir
mekanizma ile kapatarak, bloke ederler. Boylece arteryel

katekolaminler ile yarismaya dayanan
damar direncini dustirmek suretiyle antihipertansif etkilerini
meydana getirirler. Ayrica, miyokard tizerinde yaptiklari negatif
inotropik etki sonucu kalp kontraktilitesini azaltarak kalp hizini
ve debisini azaltirlar. Renal renin salinimini inhibe ederler. Bu
ajanlardan yalniz B1 reseptorleri bloke edenler (metoprolol,
atenolol, bisoprolol, asebutolol, esmolol) kardiyoselektif
beta blokerler; hem B1 hem de 32 reseptorleri bloke edenler
(propronalol, sotalol, timolol) nonselektif beta blokerler; a+
B adrenerjik reseptorleri bloke edenler (karvedilol, labetalol)
mikst reseptor blokerleri olarak siniflandirilabilirler. Mikst
reseptor blokerleri kompetitif olarak hem selektif a1, hem de
nonselektif, 31+ B2 adrenoseptdr blokaji yaparak vasodilator

etki gosteren bir beta bloker grubudur.

Beta bloker ilaglarin kullanimi ile iligkili yan etkiler arasinda

bulanti, diyare, bronkospazm, nefes darhgi,

bradikardi,
kalp vyetersizligi, antioventrikiler bloklar, yorgunluk, bas

Raynaud

hastaliginin  siddetlenmesi, hipotansiyon,
donmesi, gérme bozukluklari, konsantrasyon bozuklugu,
uykusuzluk, depresyon, cinsel disfonksiyon, glukoz ve lipid

metabolizmasinda bozulmalar sayilabilir [8].

Beta bloker ilaclar myokardial rezervde azalma yaptiklan igin
sinirda dekompanse kalp yetersizligi olan hastalarda semptomlarin
alevlenmesine sebep olabilirler. Karvedilolda bu oran %6 olarak
bildirilmistir (14). Ancak uzun donem calismalar beta blokerlerin
sistolik kalp yetersizliginde surviyi artirdigini ve diyastolik kalp
yetmezliginde iyilesme sagladigini gostermistir [15].

Beta bloker kullanan hastalarda astim ve diyabet kontroliinde
Ozellikle
kullaniminda plazma trigliserid konsantrasyonunda artis ve

bozulmalar gozlenmektedir. propronolol
HDL konsantrasyonunda azalma izlenmektedir. Beta bloker
ilaclar epinefrinin B reseptor aracilikli glukoneogenetik etkisini
engelleyerek hipoglisemiye sebep olabilirler. Ayrica hipogliseminin
noroglikopenik semptomlarini baskilayarak anksiyete, terleme ve
carpinti gibi semptomlarin ortaya gikigini baskilarlar. Bu yan etki
B1 selektif ve intrinsik sempatomimetik etkisi (ISA+) olanlarda

(asebutolol, seliprolol) ve karvedilol ile daha azdir [16,17].
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Alfa Blokerler

Alfa bloker ilaglar damar diiz kas hlicre membraninda yer
alan post sinaptik a-adrenerjik reseptorleri bloke ederler.
Selektivitelerine gore 2 grubta toplanirlar. Selektif a1

adrenoseptor blokerleri (prazosin, terazosin, doxazosin)
sadece al adrenoseptori bloke ederken, nonselektif
adrenoseptor  blokerleri  (fentolamin, fenoksibenzamin,

tolazalin, ergot alkaloidleri) hem al hem a2 adrenerjik
reseptorleri bloke ederler. Sonuc¢ta damar diz kaslarinda
gevseme, vasodilatasyon ve periferik direngte diisme saglarlar.
Bu esnada, kalp hizini ve debisini arttirirlar. Plazma voliimiinde
diisme meydana gelir. Plazma renin aktivitesi ve bobrek kan
akimi degismez. Nonselektif a adrenoseptor blokerler a2
reseptoriini de bloke ederler, tasikardi hipertansif atak gibi
sempatik aktiviteye ait semptomlara yol agabilirler. Fentolamin
ve fenoksibenzamin kullanimi  postural hipotansiyon ve
negatif feedback bozulmasina bagh kardiyak stimilasyon,
tasikardi, ciddi aritmiler ve myokardial iskemiye neden
olabilir. Bu grupta bulunan fentolamin, fenoksibenzamin ve
tolazalin feokromasitoma tedavisinde kullanilirlar. Selektif a1
adrenoseptor blokerlerin ayni zamanda lipid profili tzerine
olumlu etkileri vardir. Refleks tasikardi ve ilk doz senkopu
stk olup eszamanl beta bloker kullanimi gerekli olabilir. Bu

nedenle doz titrasyonu yapilmalidir [8,9].
Santral Etkili ilaglar

Bu grup, sempatik sinir sistemini etkileyerek, sempatikolitik
etki yaratan ilaclardir. Klonidin, guanfasin, guanabenz ve
a-methyldopa santral a2 adrenerjik reseptor agonistleridir. Bu
ilaglar,beyinsapindapostsinaptika2adrenoreseptorleriuyararak
vazomotor merkezi deprese ederler. Ayrica, periferik presinaptik
02 adrenoseptorleri selektif olarak uyararak norepinefrin
salinimini inhibe ederler. Sonugta, sempatik tonusun ve buna
paralel olarak periferik damar direncinin dismesini saglarlar.
Kalp hizi ve debisi azaltirken plazma volim arttirilar. Bu grup
ilaclarin en 6nemli &zelliklerinden biri de, renal kan akimini
bozmamasidir. Diliretikler disinda diger antihipertansif ilaclarla
etkilesebildiginden ve yan etkilerinin fazlaligina bagl (%30)
olarak ilaci kullanamama nedeni ile klinik kullanimlari oldukga
kisith kalmistir. Bu gruptaki ilaglarin belirgin sedatif etkileri
ve rebound hipertansiyona neden olmalarn bu kisitlamada
en onemli faktorler olmustur. Sempatoplejiye bagh postural
hipotansiyon ve seksiel disfonksiyon; parasempatoplejiye
bagll kabizlik, idrar retansiyonu, agiz kurulugu ve glokom
presipitasyonu gelisebilir [8,9].
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Rezerpin Mg2+ ve ATP bagiml biyojenik amin geri alimini
engelleyerek norotransmitter sentez ve salinimini  azaltarak
norepinefrin, serotonin ve dopaminin tiikenmesine yol acar.
Hipertansiyon tedavisinde etkili olmasina ragmen ciddi yan etkileri
mevcuttur. Merkezi sinir sistemine kolaylikla gecerek mental
depresyon ve Parkinson benzeri semptomlara yol acabilir. Gastrik
asit sekresyonunu uyarip peptik llser aktivasyonu yapabilir [18].
Sonug

Antihipertansif ilaglar hipertansiyon tedavisinde 6nemli bir
yere sahiptir. TUm antihipertansif ilaclar kan basinci kontrol
mekanizmalarindan biri veya birkaci Uzerine etki ederler.
Bununla birlikte etki

kullanimlarini kisitlayan cesitli yan etki profillerine sahiptirler.

mekanizmalariyla uyumlu olarak

Klinisyenlerin antihipertansif ilaclarin yan etkilerinden

haberdar olmalari hastaya uygun ilag secimi ve doz
ayarlanmasinda ¢ok 6nemli yere sahiptir. Farmakolojik tedavi
ile birlikte diyet ve egzersiz gibi non-farmakolojik yasam stili
degisiklikleri ilaclarin dozlarinin azalmasina ve dolayisiyla yan
etkiinsidanslarinin azalmasina yarayabilir. Ayrica yliksek dozda
tekilag kullanimi yerine, diistik dozlarda farkh gruptan ilaglarin
kombinasyonlarinin  kullanilmasi yan etki insidanslarinin

azalmasina yarayabilir.
Cikar catismasi / finansal destek beyani

Calismayi maddi olarak destekleyen kisi / kurulus yoktur ve
yazarlarin ¢ikara dayali bir iligkisi yoktur.
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