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ÖZET 
 
AMAÇ: Hipertansiyon, yaşam tarzı değişiklikleri ile başlanarak çeşitli medikal 

tedaviler ile regülasyon sağlanmaya çalışılan kronik bir hastalıktır. Medikal 

tedavilerde; beta-blokerler, anjiotensin konverting enzim (ACE) inhibitörü ilaçlar, 

anjiotensin reseptör blokerleri (ARB), kalsiyum kanal blokerleri, diüretikler gibi 

ajanlar tercih edilmektedir (6). Bu çalışmada; hipertansiyon tanısı olan ve 

antihipertansif tedavi almakta olan hastaların depresyon ve anksiyete düzeyleri 

ölçeklendirilerek, kullanılan antihipertansifler ile ölçek skor değerleri arasındaki 

ilişkinin incelenmesi amaçlanmıştır. 

GEREÇ VE YÖNTEM: Çalışmamıza İstanbul Dr. Siyami Ersek Göğüs, Kalp ve 

Damar Cerrahisi Eğitim ve Araştırma Hastanesi Kardiyoloji polikliniklerine 

01.01.2020-01.02.2021 tarihleri arasında başvuran hipertansiyon tanılı, en az son üç 

aydır herhangi bir antihipertansif tedaviyi düzenli bir şekilde almakta olan, 18-60 yaş 

aralığında vakalar dahil edildi. Hastalarda herhangi bir kronik hastalığın olmaması, 

hipertansiyon tedavisi dışında herhangi bir tedavisinin bulunmaması ve herhangi bir 

psikiyatrik tanısının bulunmaması kriterleri gözetildi. Örneklem büyüklüğü 300 hasta 

olarak belirlenmiş olup, hastalara demografik bilgileri, kullandıkları antihipertansif 

ilaçlarla ilgili bilgiler sorgulandı ve tüm hastalara Beck depresyon ölçeği ve Beck 

anksiyete ölçeği uygulandı.  

BULGULAR: Çalışmamıza katılan 299 olgunun 95’i (%31,8) tek ilaç kullanırken 204 

(%67,2) olgu kombine tedavi almaktaydı. 130’unda (%43,5) beta-bloker, 129’ unda 

(%43,1) ACE inhibitörü, 96’sında (%32,1) ARB, 124’ünde (%41,5) kalsiyum kanal 

blokeri, 111‘inde (%37,1) diüretik, 15’inde (%5) alfa-bloker, 1’inde (%0,3) adrenerjik 

nöron blokeri ve 1‘inde (%0,3) santral etkili antihipertansif kullanımı görüldü. 

Hastalardan şiddetli depresyonu olanların yüzdeleri %1,5- %6,7 e kadar değişirken, 

şiddetli düzeyde anksiyetesi olanların yüzdeleri ise; %6,2- %9,9 arasında değişiyordu 

ve tüm ilaç grupları arasında anlamlı fark bulunmadı. 

SONUÇ: Hipertansiyon tanılı hastalarda antihipertansiflerin monoterapi ya da 

kombine tedavi olarak değişen süreli kullanımları tek başına depresyon veya anksiyete 

sıklığı ile ilişkilendirilemez. 

Anahtar kelimeler: antihipertansif ilaçlar ve depresyon, antihipertansiflerin yan 

etkileri, antihipertansif ilaçlar ve anksiyete 
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FREQUENCY OF DEPRESSION IN PATIENTS WITH 

HYPERTENSION TREATMENT AND RELATIONSHIP WITH 

ANTIHYPERTENSIVE DRUGS USED 

 
ABSTRACT 

 
AİM: Hypertension is a chronic disease in which regulation is attempted with various 

medical treatments, starting with lifestyle changes. In medical treatments; Agents such 

as beta-blockers, angiotensin converting enzyme (ACE) inhibitor drugs, angiotensin 

receptor blockers (ARB), calcium channel blockers, diuretics are preferred. In this 

study; It was aimed to examine the relationship between the antihypertensives used 

and the scale score values by scaling the depression and anxiety levels of the patients 

with hypertension and receiving antihypertensive treatment. 

MATERİALS AND METHODS: Istanbul Dr. Cases with a diagnosis of 

hypertension who applied to the Cardiology outpatient clinics of Siyami Ersek Chest, 

Cardiovascular Surgery Training and Research Hospital between 01.01.2020-

01.02.2021, who had been receiving any antihypertensive treatment regularly for at 

least the last three months, between the ages of 18-60 were included. The patients were 

considered to have no chronic disease, no treatment other than hypertension treatment, 

and no psychiatric diagnosis. The sample size was determined as 300 patients, the 

demographic information of the patients, information about the antihypertensive drugs 

they used were questioned, and Beck depression scale and Beck anxiety scale were 

applied to all patients. 

RESULTS: While 95 (31.8%) of 299 patients included in our study were using a 

single drug, 204 (67.2%) patients were receiving combined therapy. Beta-blocker in 

130 (43.5%), ACE inhibitor in 129 (43.1%), ARB in 96 (32.1%), calcium channel 

blocker in 124 (41.5%), diuretic in 111 (37.1%), alpha-blocker in 15 (5%), adrenergic 

neuron blocker in 1 (0.3%) and centrally acting antihypertensive use was observed in 

1 (0.3%). While the percentages of patients with severe depression varied from 1.5% 

to 6.7%, the percentages of those with severe anxiety; It ranged from 6.2% to 9.9%, 

and no significant difference was found between all drug groups. 
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CONCLUSİONS: The use of antihypertensives as monotherapy or combined therapy 

for varying periods of time in patients diagnosed with hypertension cannot be 

associated with the frequency of depression or anxiety alone. 

 

Key words: antihypertensives and depression, side effects of antihypertensives, blood 

pressure holter and antihypertensive drugs 
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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Hipertansiyon kalıcı olarak yükselmiş kan basıncı olarak tanımlanmakta olup 

sık görülen ve önemli komplikasyonları olan kronik hastalıklardandır.  

Ülkemiz verilerine baktığımızda 2003 yılında PatenT (Prevalence, Awareness, 

Treatment and Control of Hypertension in Turkey) çalışması ile Türkiye’de 

hipertansiyon sıklığı %31,8 olarak tespit edilmiştir. HinT (Hypertension İncidense in 

Turkey) çalışmasında, PatenT çalışması popülasyonunun katılımcıları ile 4 yıl sonra 

görüşülmüş, 4 yıllık hipertansiyon insidansı tüm popülasyonda %21,4; 65 yaş üstü 

bireylerde ise maksimum %43,3’e ulaştığı görülmüştür. 

Hipertansiyon; kardiyovasküler, serebrovasküler, renal komplikasyonlarla en 

başta gelen ölüm nedenidir. Ciddi komplikasyonları olması sebebiyle yaşam tarzı 

değişikliği ile başlanılarak çeşitli medikal tedaviler ile regülasyon sağlanmaya 

çalışılmaktadır (6). Medikal tedavilerde öncelikle hastaların yaşı ve komorbid 

hastalıkları göz önüne alınarak başlıca; beta-blokerler, anjiotensin konverting enzim 

(ACE) inhibitörü ilaçlar, anjiotensin reseptör blokeri (ARB) ilaçlar, kalsiyum kanal 

blokeri ilaçlar, diüretikler, nitrat grubu ilaçlar, alfa-blokerler, adrenerjik nöron 

blokerleri, santral etkili antihipertansif ilaçlar tercih edilmektedir. Hipertansiyonun 

kontrol altına alınmasının sonuçları birçok çalışmada ortaya konmuş, başta 

kardiyovasküler ve serebrovasküler olaylarda olmak üzere mortalitede ve morbiditede 

önemli ölçüde gerileme elde edilmiştir. Bu yüzden hipertansiyon tedavisinde yaşam 

tarzı değişikliklerine paralel medikal ajanların kullanımı oldukça sıktır. 

Antihipertansif ajanların seçiminde hastaların yaşı ve komorbiditelerinin ardından 

planlanan ilaç grubunun yan etki profili de oldukça önem arz etmektedir.  

Depresyon (çökkünlük), derin üzüntülü, bazen de hem üzüntülü, hem bunaltılı 

bir duygu durum olmakla birlikte düşünce, konuşma, devinim ve fizyolojik işlevlerde 

yavaşlama, durgunlaşma ve bunların yanı sıra değersizlik, küçüklük, güçsüzlük, 

isteksizlik, karamsarlık duygu ve düşünceleri ile belirli bir sendromdur. Birincil 

depresyon ve ikincil depresyon olarak ayrıştırılmaktadır. İkincil depresyon, malignite, 

şizofreni, addison, kardiyovasküler hastalıklar, hipotroidi, anemi, serebrovasküler 

hastalıklar, nörosifiliz, hepatit vb. hastalıklara sekonder ortaya çıkabilirken aynı 

zamanda bazı ilaçların (dijitaller, steroidler, sedatifler..)  uzun süre kullanımında da 
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sıklıkla görülebilmektedir. Bu tanıda birçok hastalıkla ya da uzun süre kullanılan 

ilaçlarla beyin işlevlerinin etkilenmesiyle ortaya çıkan ve altta yatan nedenin ortadan 

kalkması sonucu düzelen çökkünlük hali olması gerekir (4).  

Bu çalışmanın amacı, antihipertansif ilaçların uzun süre kullanımıyla 

depresyon ve anksiyete görülme sıklığı incelenerek, klinik pratikte antihipertansif 

tedavi seçiminde depresyon açısından dikkat oluşturmaktır. 

 

2. HİPERTANSİYON GENEL BİLGİLER 

 

2.1 HİPERTANSİYON TANIMI VE EPİDEMİYOLOJİSİ 

Hipertansiyon, erişkin nüfusun üçte birini etkileyen, yetersiz tedavinin sık 

olduğu Birleşik Devletler’de hastaların yalnızca %50’sinin hedef değerlere ulaştığı, 

yetersiz tedavinin sık olduğu kronik hastalıklardan olup prevalansı gittikçe 

artmaktadır. (5) 

Ardışık ofis arteryal tansiyon ölçümlerinde ortalama sistolik kan basıncının 

140 mmHg veya üzerinde olması ve/veya ortalama diyastolik kan basıncının 90 mmHg 

veya üzerinde olması hipertansiyon olarak tanımlanmıştır. (1,3) Ayrıca 24 saatlik 

Ambulatuvar kan basıncı ölçümlerinde gündüz ortalamasının 135/85 mmHg veya 

üzeri, gece ortalamasının 120/70 mmHg veya üzeri, 24 saatlik ortalamasının 130/80 

mmHg veya üzerinde olması da hipertansiyon olarak belirlenmiştir. (1,3) Evde kan 

basıncı ölçümü hipertansiyon sınırı olarak ise gün içi ölçümlerin ortalamasının 135/85 

veya üzeri olduğu belirlenmiştir. (1,3) 

Hipertansiyonlu birey sayısı dünyada 40 yıl öncesine göre %90 artarak 2015 

yılında 1.13 milyara yükseldiği görülmüş olup yaşa özgü prevelans gerilerken, nüfus 

artışı ile yaşlanmanın yükseltici etkisinden kaynaklanmaktadır. (7,8) Ülkemiz 

verilerinde ise 2003 yılında PatenT çalışması ile Türkiye’de hipertansiyon sıklığı 

%31,8, hipertansiyon prevelansı kadınlarda %36,1 erkeklerde ise %27,5 olarak 

izlenmiştir. (3,9) HinT (Hypertension incidence in Turkey) çalışmasında ise, toplam 4 

yıllık hipertansiyon insidansı %21,4; 65 yaş üstü bireylerde ise %43,3'e ulaştığı 

görülmüştür. (10) Bir başka çalışmada ise antihipertansif ilaç kullanan ya da sistolik 

kan basıncı 140 mmHg veya üzerinde ve/veya diyastolik kan basıncı 90 mmHg veya 

üzeri olanların prevelansı erkeklerde %38, kadınlarda ise %53 görülmüş ve önceki 
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verilere göre azaldığı gözlenmiştir. (11) Kırk yaş ve üzerindeki 2349 katılımcıda 

erkeklerin %53,4 ünde, kadınların ise %63,5 inde hipertansiyon saptanmış, 50-59 yaş 

grubunda %50 oranında, 60 yaş ve üzerindeki grubun ise %75 inde mevcut olduğu 

görülmüştür. (11) Kadınlarda erkeklere göre %10 prevelans yüksekliği görülmüş ve 

50 yaş sonrası dönemde ortaya çıkması dikkat çekmiştir. (11) Ülkemizde 

hipertansiyon tanılı bireylerin varlığı yukarıda bildirilen verilerden %60 daha yüksek 

olduğu tahmin edilmektedir. (11) 

Kan basıncının ideal bazal kan basıncından yüksek olması koroner arter 

hastalığı, miyokard infarktüsü, sol ventrikül hipertrofisi, kardiyovasküler hastalık, 

anevrizma hastalıkları, inme, periferik arter hastalığı, kronik böbrek hastalığı ve ani 

ölüm için anlaşılmış bir risk faktörüdür. Yaklaşık olarak tüm inmelerin ve iskemik 

kalp hastalıklarının yarısı hipertansiyona atfedilebilir (Lawes ve ark. leri, 2008). 

Hipertansiyonun komplikasyonları ve buna bağlı ölüm oranı, kan basıncı yüksekliği 

ile doğru orantılı olarak artmaktadır. Bir milyon yetişkinden elde edilen veriler kan 

basıncındaki her 20/10 mmHg lık yükselmenin iskemik kalp hastalığı ve diğer 

vasküler nedenlerden ölüm riskinin yaklaşık iki katına çıkmasına neden olduğunu 

göstermektedir. (Lewington ve ark., 2002) (5) 

 

2.2. SINIFLANDIRMA 

2.2.1. Kan Basıncına Göre Sınıflandırma 

2014 JNC-8’e göre yetişkinlerde hipertansiyon sınıflaması tablo 1’de 

gösterilmiştir. 

 

Tablo 1: 2014 JNC-8 yetişkinlerde kan basıncına göre sınıflama  

SINIFLANDIRMA SİSTOLİK 

(mmHg) 

 DİASTOLİK 

(mmHg) 

Normal <120 ve <80 

Prehipertansiyon  120-139 veya 80-89 

Evre 1 HT 140-159 veya 90-99 

Evre 2 HT ≥160 veya ≥100 
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ACC/AHA 2017 hipertansiyon kılavuzuna göre hipertansiyon sınıflaması tablo 2’de 

gösterilmiştir. 

 

Tablo 2: 2017 ACC/AHA hipertansiyon kılavuzu sınıflaması 

KAN BASINCI SİSTOLİK 

(mmHg) 

 DİASTOLİK 

(mmHg) 

Normal <120 ve <80 

Yüksek 120-129 ve <80 

Evre 1 HT 130-139 veya 80-89 

Evre 2 HT ≥140 veya ≥90 

 

ESH/ESC 2018 kılavuzuna göre hipertansiyon sınıflaması tablo 3’te gösterilmiştir. 

 

Tablo 3: 2018 ESH/ESC kılavuzu ofis kan basıncı değerlerinin tanımları ve 
sınıflaması 
KATEGORİ SİSTOLİK 

(mmHg) 

 DİASTOLİK (mmHg) 

Optimal <120 ve <80 

Normal  120-129 ve/veya 80-84 

Yüksek normal 130-139 ve/veya 85-89 

Evre 1 HT 140-159 ve/veya 90-99 

Evre 2 HT 160-179 ve/veya 100-109 

Evre 3 HT ≥180 ve/veya ≥110 

İSH ≥140 ve <90 

 

Türk hipertansiyon uzlaşı raporu kan basıncı sınıflaması tablo 4’te gösterilmiştir. 

 

Tablo 4: 2019 Türk hipertansiyon uzlaşı raporu kan basıncı sınıflaması 

KATEGORİ SİSTOLİK (mmHg)  DİASTOLİK 

(mmHg) 

NORMAL <120 ve <80 

ARTMIŞ 120-139 ve/veya 80-89 
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HİPERTANSİYON ≥140 ve/veya ≥90 

EVRE 1 HT 140-159 ve/veya 90-99 

EVRE 2 HT ≥160 ve/veya ≥100 

 

2014 JNC-8, 2017 ACC/AHA, 2018 ESH/ESC kılavuzları incelendiğinde, 

JNC-8 kılavuzu 140/90-159/99 mmHg evre-1 hipertansiyon olarak belirtirken, 

ACC/AHA kılavuzu bu aralığı 130/80-139/89 mmHg olarak güncellemiş olduğunu 

görüyoruz. ESH/ESC kılavuzunda ise bu tanımlama tekrar 140/90-159/99 mmHg 

olarak görülmektedir. 2014 kılavuzunda evre-2 hipertansiyon 160/100 mmHg ve üzeri 

olarak karşımıza çıkarken 2017 kılavuzunda 140/90 mmHg ve üzeri tanımlanmış 2018 

kılavuzunda ise 160/100-179/109 mmHg aralığı belirtilmiş ve ilk iki kılavuzdan farklı 

olarak evre-3 hipertansiyon tanımlaması da eklenerek 180/110 mmHg ve üzeri olarak 

belirtilmiştir. Ayrıca ESH/ESC kılavuzunda izole sistolik hipertansiyon olarak 

diyastolik tansiyon 90 mmHg altında ve sistolik tansiyon 140 mmHg ve üzerinde 

olarak tanımlanmış ve tedavi endikasyonu vardır şekilde belirtilmiştir. Her üç 

kılavuzda da normal tansiyon değeri 120/80 mmHg altı olarak görülmektedir. 

 2019 Türk Hipertansiyon Uzlaşı raporu ACC/AHA, ESH/ESC, JNC-8 

kılavuzlarındaki tanımlama farklılıklarını netleştirmek amacıyla yayınlanmış, bu 

raporda 140/90 mmHg ve üzeri hipertansiyon tanımlamasında yeterli iken, evre-1 

hipertansiyon 140/90-159/99 mmHg olarak, evre-2 hipertansiyon ise 160/100 mmHg 

ve üzeri olarak belirtilmiş ve evre-3 tanımlaması yapılmamıştır. Bu raporda da diğer 

üç kılavuzda olduğu gibi normal tansiyon sınırlaması 120/80 mmHg altı olarak 

gösterilmiştir. 

2015 Canada kılavuzunda tek seferlik 140/90 mmHg üzerindeki ölçüm anlamlı 

görülmemekle beraber ambulatuvar kan basıncı istemi ya da evde kan basıncı 

ölçümlerinin yapılması ve takiplerde tekrar kan basıncı ölçümlerinin izlenimini gerekli 

kılmaktadır. Şekil-1 de gösterilmiştir. 
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Şekil 1: Kanada hipertansiyon topluluğu hipertansiyon tanı sınıflaması  

*ABPM: Ambulatuvar kan basıncı ölçümleri, AOBP: Otomatik ofis kan basıncı 

ölçümleri, HBPM: Evde kan basıncı ölçümleri, OBPM: Ofiste kan basıncı ölçümleri 

. 

YÜKSELMİŞ KAN 
BASINCI

AOBP≥135/85

YA DA 

OBPM≥140/90

YES

BİR AY İÇİNDEKİ İKİNCİ 
GÖRÜŞMEDE ABPM 

GÜNDÜZ≥135/85 YA DA 

ABPM 24 SAAT 
ORTALAMA ≥130/80

YA DA

HBPM≥135/85

YES

HİPERTANSİY
ON

NO

ORTALAMA HBPM<135/85 
İSE

BEYAZ ÖNLÜK 
HİPERTANSİYONU TANISI 

ALIR

EV ÖLÇÜMLERİ UYGUN BİR 
ŞEKİLDE TEKRARLANMALI

HİPERTANSİYON YOK  

KAN BASINCI 
ÖLÇÜMLERİ YILIK 
TAKİP EDİLMELİ 

ALTERNATİF 
METOD

(ABPM YA DA 
HBPM 

İSTENEMİYORSA)

2. VİSİTTE OBPM 
SİSTOL ≥140 YA DA 

DİASTOL ≥90

.

3. VİSİTTE 
SİSTOL≥160 YA DA 
DİASTOL ≥100 İSE 
HİPERTANSİYON

3. VİSİTTE 
160/100 
ALTINDA 

4.-5. VİSİTTE 
SİSTOL≥140 YA DA 

DİASTOL≥90 İSE 
HİPERTANSİYON

4.-5. VİSİTTE 140/90 
ALTINDA İSE 

HİPERTANSİYON YOK 

KAN BASINCI 
ÖLÇÜMLERİ 
YILLIK TAKİP 

EDİLMELİ 

NO

HİPERTANSİYO
N YOK

≥180/110

HİPERTANSİYO
N 
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2015 Kanada hipertansiyon topluluğu hipertansiyon tanı algoritması ve 

sınıflaması şekil 1’de gösterilmiştir. Bu sınıflamaya göre, evrelemeden daha çok tanı 

aşamasında ambulatuvar kan basıncı ölçümleri ve evde kan basıncı ölçümleri baz 

alınarak 24 saatlik ölçüm ortalaması 130/80 mmHg ve üzerinde ise ya da gündüz 

ölçümleri 135/85 ve üzerinde tanılanmalı şeklinde belirtilmektedir. Fakat ilk vizite 

sırasında kan basıncı180/110 mmHg ve üzerinde veya ikinci vizitte 160/100 mmHg 

veya üzerinde ise herhangi ileri bir tetkike gerek duyulmaksızın tanılanmalı şeklinde 

belirtilmektedir.  

 

2.2.2. Etiyolojiye Göre Sınıflandırma 

Etiyolojik olarak hipertansiyonun sınıflandırılması; yüksek tansiyonu olanların 

%95’i primer hipertansiyon olup, %5’inde ise kronik böbrek hastalığı, renal arter 

stenozu, aşırı aldosteron salınımı, uyku apnesi, feokromasitoma gibi belirlenebilen bir 

sebebe bağlı sekonder hipertansiyon mevcuttur.(13) Primer hipertansiyonda ise 

genetik yatkınlık, artmış sempatik aktivite, sodyum tutulumunu arttıran hormonların 

fazla üretimi ve vazokonstrüksiyon, uzun süreli-yüksek miktarda sodyum, düşük 

miktarda potasyum veya kalsiyum alımı, renin salınım fazlalığına bağlı olarak 

anjiotensin II ve aldosteron artışı, prostasiklin, nitrik oksit ve natriüretik peptidler gibi 

vazodilatatörlerin azalmış üretimi, vasküler tonusu arttıran kallikrein-kinin sisteminin 

aktive olması, vasküler direnç artışı, insülin direnci, obezite, vasküler büyüme 

faktörleri, kalbi etkileyen adrenerjik reseptörlerin artışı gibi patolojik durumlar primer 

hipertansiyonun ortaya çıkmasında suçlanan mekanizmalar arasında yer alır. (2) 

Altta yatan düzeltilebilir bir etiyolojiye bağlı olarak ortaya çıkan sekonder 

hipertansiyonda yüksek şüphe ve ikincil nedenlerin erken tespiti önemlidir. Ancak 

gözden kaçan sekonder nedenler çok uzun süre devam etmesi sonucunda vasküler ve 

yüksek kan basıncından etkilenen diğer organlarda hasar ile farklı tablolara 

ilerleyebilir. Geç de olsa altta yatan patolojinin tedavisi çoğu zaman daha az ilaçla 

daha iyi bir kan basıncı kontrolü sağlamaktadır. (14) 

Tablo 5’te, primer ve sekonder hipertansiyon başlıca nedenleri belirtilmiştir. 

(2) 
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Tablo 5: Hipertansiyonun nedene yönelik sınıflandırılması (2)

 
 

2.3. KAN BASINCI ÖLÇÜMÜ 

2.3.1 Ofiste Standart Kan Basıncı Ölçümü  
Oskültasyon ile veya standardize osilometrik yarı otomatik veya otomatik 

tansiyon aletleri ile protokollere uygun kan basıncı ölçmek doktor ofislerinde tercih 

edilen yöntemdir. 

Ölçüm sırasındaki koşullar kan basıncını önemli derece etkilemektedir. Ölçüm 

öncesindeki 30 dakikalık süre içinde hastanın sigara, çay veya kahve içmemiş, kafein 

almamış ve tercihen yemek yememiş olması gerekir. Nazal dekonjestan veya benzeri 

adrenerjik uyarıcıların kullanımı da hatalı ölçümlere neden olabilirler. (2,3) 

18 yaş üstü kişilerde ofis ve ev ölçümleri için uygun büyüklükteki manşon; kol 

çevresi 33 cm, boyutu 12x40 cm, uzunluğu 50 cm olan yetişkin manşonlarıdır (19). 

Tansiyon aletinin manşonu alt ucu dirsek çukurunun 2.5-3 cm üzerinde olacak şekilde 

kolu sarmalıdır. Ölçüm sırasında stetoskop manşonun altına sıkıştırılmamalıdır. (2) İlk 

muayenede hastanın iki kolundan da ölçüm yapılmalıdır. İki koldan yapılan kan 

basıncı ölçümleri arasında fark varsa ölçümler tekrarlanmalı, fark devam ediyorsa 

sonraki ölçümler yüksek değer alınan koldan yapılmalıdır. Ayrıca ölçüm sırasında 

dinlenme anındaki kalp hızı da kaydedilmelidir. Bu da kardiyovasküler riski 

belirlemede bağımsız bir belirteçtir. (2,5) Atrial fibrilasyon gibi bir aritmik tanı ya da 

şüphe varsa palpasyonla nabız değerlendirilmeli ve düzensizlik varsa mutlaka manuel 

ölçüm yapılmalıdır. 
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İlk değerlendirmede kan basıncı 140/90 mmHg ve üzerinde saptanan hastalar 

tanının doğrulanması için mutlaka ikinci kez muayeneye çağrılmalıdır. (2) Ölçülen kan 

basıncı evre-1 düzeyinde olan hastalar 2–4 hafta içerisinde, evre-2 düzeyinde olan 

hastalar ise en geç 1–2 hafta sonra ikinci muayeneye çağrılmalıdır. Hastanın 

ev/ambulatuvar kan basıncı ölçümleri sonrası gelmesi mümkün görünmüyorsa 

istenecek rutin laboratuvar tetkiklerinin sonuçlarını göstermeye geldiğinde ikinci kan 

basıncı ölçümleri yapılabilir.  

Aşağıdaki tabloda kan basıncı ölçümleri sırasında dikkat edilmesi gereken belli 

başlı kurallar sıralanmıştır. (2) 

 

Tablo 6: Ofis ya da klinikte kan basıncı ölçümü (2) 

 

 

Kollar arasında belirgin (>15 mmHg) ve tutarlı sistolik kan basıncı farkı 

bulunması durumunda kan basıncı değeri daha yüksek olan koldaki ölçüm esas 

alınmalıdır (2,3). Bir-iki dakika arayla üç kan basıncı değeri kaydedilmeli, okunan son 

iki kan basıncının ortalama değeri kaydedilmelidir (3). 
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Klinikte birkaç kez yapılan ölçümlerin ortalaması evre-3 hipertansiyon 

düzeyinde olan hastalarda, ev veya ambulatuvar kan basıncı ölçümü önermeden, 

hemen antihipertansif ilaç tedavisine başlanmalıdır. Hastalarda hedef organ hasarı 

açısından klinik ipuçları mevcutsa yine vakit geçirmeden tedaviye başlanmalıdır. 

Ayrıca diyabetiklerde, yaşlılarda, otonomik yetersizliği olanlarda ve postural 

hipotansiyon şüphesi bulunanlarda, ortostatik hipotansiyon değerlendirilmesi de 

yapılmalıdır. 

 

2.3.2 Evde Kan Basıncı Ölçümleri 

 Evde kan basıncı ölçümleri güncel yaklaşımlara göre yarı otomatik doğruluğu 

onaylamış standart kan basıncı ölçüm cihazlarıyla yapılmalıdır. (2) Klinik ziyaretinden 

6-7 gün önce sabah ve akşam ölçümler alınır. Her ölçüm seansında 1-2 dk arayla 2 

ölçüm alınmalı ve ortalaması kaydedilmelidir. (5) Hipertansiyon tanısı için limit 

ortalama değerde ≥ 135/85 olarak belirlenmiştir. (3) 

 

2.3.3 Ambulatuvar Kan Basıncı Ölçümleri 

Belirli bir süre boyunca yapılan kan basıncı okumalarının ortalamasını sağlar, 

genellikle süre 24 saattir. Cihaz tipik olarak 15-30 dk aralıklarla kan basıncını 

kaydetmek üzere programlanır. Minimum %70 kullanılabilir kan basıncı kaydı geçerli 

bir ölçüm oturumu için yeterlidir. Hipertansiyon tanısı için limit; gündüz 

ortalamasında ≥135/85, gece ortalamasında ≥120/70, 24 saatlik ortalamada ≥130/80 

olarak belirlenmiştir. (2) 

24 saatlik ambulatuvar kan basıncı ölçümleri tüm nedenlere ve kardiyovasküler 

nedenlere bağlı mortalite, koroner kalp hastalığı, stroke ve major kardiyovasküler 

olayları önemli ölçüde öngörmektedir. Ancak sadece gece ortalaması non-

kardiyovasküler ölümleri öngörür. Gece ortalamasının daha üstün olma sebebi, gündüz 

ortalaması ölçülürken, sonuçların, mental ve fiziksel aktivitelerden etkilenmesidir. 

(21). 

Beyaz önlük hipertansiyonu; klinikte yüksek kan basıncı ölçümlerine rağmen 

ambulatuvar kan basıncı ölçümlerinde veya evde kan basıncı ölçümlerinde normal kan 

basıncı değerleri ile karşımıza çıkmaktadır.  

Maskeli hipertansiyon ise; normal ofis ölçümleri ile beraber normalin üstünde 

olan ambulatuvar kan basıncı ölçümleri ya da evde kan basıncı ölçümleri anlamına 
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gelmektedir. Maskelenmiş hipertansiyonu olan kişilerde kardiyovasküler hastalık riski 

ve tüm nedenlere bağlı ölüm riski, hipertansiyonu olanlardakine benzer ve normal kan 

basıncı olan kişilerden yaklaşık iki kat daha yüksektir.  

Sistolik kan basıncı 130 mm Hg'den daha yüksek ancak 160 mm Hg'den daha 

düşük olan hastalarda veya diyastolik kan basıncı 80 mm Hg'den daha yüksek fakat 

100 mm Hg'den daha düşük olan hastalarda, tanıdan önce ambulatuvar kan basıncı 

ölçümü veya evde kan basıncı ölçümü kullanılarak beyaz önlük hipertansiyonunu ve 

maskeli hipertansiyonu taramak gerekmektedir.(16) Her iki yöntem de klinisyenin ofis 

ölçümlerine göre tedaviye yanıtı değerlendirmede, hipertansif morbidite ve mortaliteyi 

değerlendirmede daha doğru ve güvenilirdir(1).  

 

2.4. HİPERTANSİYONDA END-ORGAN HASARI VE PREDİSPOZAN 

FAKTÖRLER 

 Hipertansiyon tanısında kullanılan temel ölçüt olan sistolik kan basıncının 140 

mmHg veya üzerinde ya da diyastolik kan basıncının 90 mmHg veya üzerinde olması 

başlıca iskemik kalp hastalıkları, hemorajik ya da iskemik serebrovasküler hastalıklar 

ya da kronik renal hastalıklar açısından mortalite ve morbiditenin yükselmesi ile 

ilişkilidir. Terminal dönemde kronik hipertansif hastalarda sıklıkla; kalp yetmezliği, 

periferik arter hastalıkları, end stage renal hastalıklar, atrial fibrilasyon gibi aritmiler, 

demans, görme kayıplarına kadar varan retinal bozukluklar gibi birçok tablodan 

hipertansiyon sorumlu tutulmaktadır. (1,2,6) 

 Hipertansiyon metabolik sendrom komponentlerinden olan dislipidemi ve 

glukoz intoleransi ile ilişkilidir. (1) 

40lı yaşlardan itibaren arteryal sertleşmeye bağlı olarak diyastolik kan 

basıncında düşme görüleceğinden bu dönemden sonra sistolik kan basıncı esas 

alınması daha doğrudur. Bu yüzden nabız basıncının artışı ters prognostik bir belirteç 

olarak kullanılmaktadır. (1) 

Hipertansiyon ilişkili end-organ hasarı, major organlarda (kalp, beyin, retina, 

böbrek, vasküler yatak) hipertansiyona bağlı yapısal ve fonksiyonel değişiklikler 

olarak tanımlanmıştır ve genelde asemptomatiktir. Hedef organ hasarı tespiti, özellikle 

sol ventrikül hipertrofisi, proteinüri, albüminüri gibi durumlarda uyarıcı olmalıdır. 

Hipertansiyonda prognoz; hipertansiyonun evresi, kardiyovasküler risk faktörleri, 

hedef organ hasarı, komorbid hastalıkların belirlenmesi ile tespit edilir (1,2). 
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Obezite; vücut kitle indeksinin 30 ve üzerinde olması, fazla kilolu tanımı ise; 

25 ve üzerinde olması anlamına gelmektedir. Kadınlarda hipertansiyon riskinin 

kadınlarda %65'inin ve erkeklerde %78'inin obezite ile ilişkili olabileceği 

gösterilmiştir. Özellikle android tip obezite ile hipertansiyon yüksek oranda ilişkili 

bulunmuştur (22).  

Metabolik sendrom tanımında; artmış bel çevresi, trigliserid düzeyinin 150 

mg/dl veya üzerinde olması, HDL düzeyinin erkeklerde 40 mg/dl altında, kadınlarda 

50 mg/dl altında olması, sistolik kan basıncının 130 mmHg ve üzerinde olması ve/veya 

diyastolik kan basıncının 85 mmHg veya üzerinde olması, açlık glukozunun 100 mg/dl 

veya üzerinde olması kriterleri kullanılmaktadır (2). Obezite, diyabetes mellitus, 

hipertansiyon, hiperlipidemi; metabolik sendromda birbirini predispoze eden 

hastalıklar olup, bu hastalıklardan herhangi birinin varlığının tespiti, diğer 

komponentlerin de araştırılmasını gerekli kılar (23).   

Obstruktif uyku apnesi, uyku sırasında epizodik solunum yolunun kollapsı ve 

saturasyonda düşme ile karakterize bir hastalıktır. Erkeklerin %24 ünü, kadınların ise 

%9 unu etkilediği tahmin edilmektedir. Uyku apnesi olan hastaların hipertansiyon 

açısından riskli olduğu bilinmektedir. Dolayısıyla tedavisinde kullanılan sürekli pozitif 

hava yolu basıncı (CPAP) hem gündüz hem de gece kan basıncında düşüşe katkıda 

bulunarak kardiyovasküler hasardan koruyucu dipping durumunu destekler. Dirençli 

hipertansiyonu olan obez kişilerde ve kan basıncında gece düşmesi olmayanlarda 

obstruktif uyku apnesi sendromu araştırılmalıdır (22,23).  

Malign hipertansiyonu olan hastaların %75'inde hiperürisemi tespit edilmiştir. 

Tedavisiz hipertansiyonlu deneklerin %25'inde, diüretik kullanan hastaların %50'sinde 

de kan ürik asit yüksekliği görülmüş olup, ürik asit artışı hipertansif end-organ hasarı 

gelişim riskini öngörür (1,2,23) 

 

2.5. KLİNİK DEĞERLENDİRME 

2.5.1 Anamnez 

ESC/ESH 2018 kılavuzuna göre öyküde anahtar noktalar;  

Risk faktörleri belirlenmelidir. Başlıca, ailede ya da kişide; hipertansiyon, 

kardiyovasküler hastalık, serebrovasküler hastalık, renal hastalık (polikistik böbrek 

vb.), kalıtımsal hastalık (örneğin familyal hiperkolesterolemi), kişide sigara öyküsü, 
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beslenme öyküsü, alkol tüketimi, fiziksel egzersiz, sedanter yaşam durumu, uyku 

düzeni (uyku apnesi vb.), gebelikte hipertansiyon, preklampsi sorgulanmalıdır. 

Hipertansiyon ilişkili organ hasarı açısından baş ağrısı, vertigo, senkop, görme 

bozukluğu, geçici iskemik atak öyküsü, duyusal veya motor defisit, bilişsel bozulma, 

demans (özellikle yaşlılarda), göğüs ağrısı, nefes darlığı, ödem, miyokard infarktüsü 

öyküsü, çarpıntı öyküsü, aritmiler(özellikle atrial fibrilasyon), kalp yetmezliği, 

susuzluk, poliüri, noktüri, hematüri, idrar yolu enfeksiyonu, soğuk ekstremiteler, 

intermittan kladikasyo, ağrısız yürüme mesafesi, istirahatte ağrı, derin ven trombozu 

öyküsü sorgulanmalıdır (16,2). 

Ailede böbrek hastalığı öyküsü, uzun süreli ilaç kullanımı öyküsü (nonsteroid 

antiinflamatuvar, dekonjestan, oral kontraseptif, meyan kökü şurubu, karbenoksolon, 

kokain, amfetamin, glukokortikoid, eritropoetin, siklosporin vb.), kas güçsüzlüğü gibi 

hiperaldosteronizm belirtileri, horlama (uyku apnesi), terleme epizotları, baş ağrısı, 

anksiyete, çarpıntı gibi feokromasitoma belirtilerinin varlığı sekonder hipertansiyon 

düşündürmelidir. (24) 

 

2.5.2 Fizik Muayene 

Öncelikle tüm klinik bakılarda kan basıncının doğru bir şekilde ölçümü 

yapılmalı ve kaydedilmelidir. Ardından hipertansiyon ile ilişkili hedef organ hasarı 

değerlendirilmeli, sekonder hipertansiyonu düşündüren fiziksel özelliklere dikkat 

edilmelidir. (16) 

Kalibre edilmiş standardize ölçeklerle boy, kilo ve bel çevresi ölçümü 

yapılmalı, vücut kitle indeksi hesaplanmalıdır. Standart tüm fizik muayene 

kapsamında özellikle nörolojik muayene ve bilişsel durum, hipertansif retinopatiyi 

değerlendirmek için fundoskopik inceleme, kalp ve karotis arterlerin palpasyonu ve 

oskültasyonu, periferal arterlerin palpasyonu yapılmalıdır.  

Cilt inspekte edilerek; patolojik bulgu aranır (nörofibromatoz için cafe au lait 

lekeleri, feokromasitoma için ise flushing anlamlıdır). Aort koarktasyonu veya 

renovasküler hipertansiyonu gösteren üfürümler için kalp ve renal arterler oskülte 

edilir. Aort koarktasyonunu için radyal ve femoral nabızlar karşılaştırılıp gecikme 

değerlendirilir. Cushing hastalığı belirtileri, hipotroidi, hipertroidi ve akromegali 

belirtileri incelenmelidir (17). 
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2.5.3 Tetkik İstemleri 

Kardiyovasküler riski, hedef organ hasarını ve sekonder hipertansiyonu 

araştırmak ve değerlendirmek amacıyla her hastada rutin bazı temel laboratuvar 

incelemelerinin yapılması gereklidir. (tablo 7) (15) 

 

  Tablo 7: Hipertansiyon tanısında önerilen temel laboratuvar incelemeleri (15) 

 

 

2.5.4. Tedavi 

Kardiyovasküler ve renal mortalite ve morbiditenin azaltılması tedavide asıl 

amaçtır. Hipertansiyon tedavisinde başlıca yaşam biçimi değişikliklerini kapsayan 

nonfarmakolojik ve farmakolojik tedavi yöntemleri vardır ve birlikte uygulanmalıdır. 

Antihipertansif tedaviye başlama kriterleri sistolik ve diyastolik kan basıncı düzeyleri 

ve total kardiyovasküler risk düzeyine göre belirlenir. Aynı zamanda sigara, 

dislipidemi, abdominal obezite, diyabet gibi reversibl risk faktörleri belirlenmeli, 

birlikte olan koşullar da kan basıncı yüksekliği tedavi edilirken uygun yöntemlerle 

tedavi edilmelidir. (2) 
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2.5.5 Yaşam Tarzı Değişikliği 

Hipertansiyon oluşumunda; beslenme alışkanlıkları ve fiziksel aktivitenin 

yetersizliği gibi çevresel etkenler son derece önemlidir; yaşam biçimi değişiklikleri 

kan basıncını anlamlı olarak azaltır. Hipertansif hastalarda, prehipertansif gruplarda 

(120/80-139-89 mmHg) ya da düşük risk grubunda olanlarda yaşam tarzında uygun 

değişiklikler yapılması ilk belki de tek tedavi seçeneği olmalıdır. Hipertansiyon 

tedavisinde yaşam şekli değişiklikleri mutlak gereklidir. Yaşam tarzı değişikliği adına 

öneriler aşağıdaki tabloda verilmiştir. (2,3) 

 

   Tablo 8: Başlıca yaşam tarzı değişiklikleri önerileri (2) 

 
 

Hasta fazla kilolu ise uygun kiloya inmesi önerilmeli veya en azından kilo 

vermesi (ağırlığının en az %5–10’u kadar kilo kaybı) teşvik edilmelidir. (3) 

Hipertansiyon hastalarının beslenmesinde ağırlıklı olarak sebze ve meyve, az yağlı 

besinler, tam tahıl, sebze kaynaklı protein ve haftada en az iki kez balık yer almalıdır. 

Çabuk tüketilen, işlenmiş ve aşırı yağ, rafine şeker ve tuz içeren yiyeceklerin 

tüketiminden kaçınılmalıdır. (2,3) Kahve ve kafeinden zengin ürünlerin aşırı 

tüketimini engellenmelidir. (2,18) Stres yönetimi için davranışların düzenlenmesi ve 

gevşeme teknikleri hakkında önerilerde bulunulmalıdır. (3) 

 

2.5.6. Medikal Tedavi 

2019 Hipertansiyon Uzlaşı Raporuna göre; ilk değerlendirmede hipertansiyonu 

olmayan olgularda, kan basıncı normal aralıkta olanlarda (120/80 mmHg altında) yılda 

bir, sistolik kan basıncı 120-129 mmHg veya diyastolik kan basıncı 80-84 mmHg 
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olanlarda 6 ayda bir, sistolik kan basıncı 130-139 mmHg veya diyastolik kan basıncı 

85-89 mmHg olanlarda ise 3 ayda bir kan basıncı ölçümü önerilir. 

JNC-7 kılavuzuna göre DM ve KBH tanılı hastalarda kan basıncı 130/80 

mmHg üzerinde ise ilaç başlanması gerektiği söylenirken, JNC-8’e göre ise aynı 

profildeki hasta grubunda 140/90 mmHg ve üzerindeki kan basıncı değerleri ilaç 

başlama eşiği olarak görülmüştür. JNC-8 kılavuzuna göre ise; 60 yaş üstü sistolik kan 

basıncı ≥150 mmHg veya diyastolik kan basıncı ≥90 mmHg ise ilaç tedavisi 

başlanması önerilmiştir (Grade A güçlü öneri). Ayrıca; 60 yaş altında diyastolik kan 

basıncı ≥90 mmHg olması halinde de ilaç tedavisine başlanması önerilmiştir (30-59 

yaş için, güçlü öneri-Grade A; 18-29 yaş için uzman görüşü-Grade E). 60 yaş altı 

grupta sistolik kan basıncı ≥140 mmHg ise ilaç tedavisine başlanması önerilmiştir 

(uzman görüşü-Grade E). Bununla beraber 18 yaş üzerinde olup kronik böbrek 

hastalığı bulunanlarda sistolik kan basıncı ≥140 mmHg veya diyastolik kan basıncı 

≥90 mmHg ise ilaç tedavisine başlanması vurgulanmıştır (uzman görüşü-Grade E). 

Ayrıca 18 yaş üzerinde olup Diyabetes Mellitus tanılı hastalarda sistolik kan basıncı 

≥140 mmHg veya diyastolik kan basıncı ≥90 mmHg ise ilaç tedavisine başlanması 

önerilmiştir (uzman görüşü-Grade E). 60 yaş ve üstünde hedef kan basıncı <150/90 

mmHg olmalı, ilk tedavi planı olarak tiyazid diüretik, anjiotensin dönüştürücü enzim 

inhibitörü, anjiotensin reseptör blokeri veya kalsiyum kanal blokeri önerilmekte, <60 

yaşta ise tüm hasta gruplarında hedef kan basıncı <140/90 mmHg olmakla beraber, 

diyabetiklerde tiyazid diüretik, anjiotensin dönüştürücü enzim inhibitörü, anjiotensin 

reseptör blokeri veya kalsiyum kanal blokeri, Kronik Böbrek Hastalığı varlığında ise 

anjiotensin dönüştürücü enzim inhibitörü veya anjiotensin reseptör blokeri başlangıç 

tedavisinde önerilmektedir. (1,25,26) 

ACC/AHA 2017 kılavuzuna göre; sistolik kan basıncı 130-139 mmHg veya 

diyastolik kan basıncı 80-89 mmHg aralığında olan ve aterosklerotik kardiyovasküler 

hastalık, yüksek riskli aterosklerotik kardiyovasküler hastalık riski, kronik böbrek 

hastalığı, stroke, periferik arter hastalığı veya diyabetes mellitus mevcut ise ilaç 

tedavisi başlanmalıdır. 65 yaşından büyüklerde sistolik kan basıncı ≥130 mmHg ise 

tedaviye başlanmalı, hedef sistolik değer 130 mmHg altında, diyastolik değer ise 80 

mmHg altında olmalıdır. Başlangıç tedavisi olarak tiyazid diüretik, anjiotensin 
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dönüştürücü enzim inhibitörü, anjiotensin reseptör blokeri veya kalsiyum kanal 

blokeri önerilirken, beta blokerler ikinci sırada önerilmektedir. (27,28) 

 ESH/ESC 2018 tedavi protokolüne göre; 140-159 mmHg sistolik ya da 90-99 

mmHg diyastolik kan basıncına sahip hastalarda risk faktörü olmasa dahi ilaç 

başlanmalı, beyaz önlük hipertansiyonu ve maskeli hipertansiyon tedavi edilmeli 

ancak beyaz önlük hipertansiyonunda tedavi kardiyovasküler risk durumuna göre 

bireyselleştirilmelidir. Sistolik kan basıncı: 130–139 mmHg ya da diyastolik kan 

basıncı: 85–89 mmHg olanlarda ve koroner arter hastalığı gibi komorbiditesi bulunan 

çok yüksek riskli hastalarda ilaç tedavisi düşünülebilir. Sistolik kan basıncı: 140-159 

mmHg ya da diyastolik kan basıncı: 90–99 mmHg seviyesinde kalan ve end-organ 

hasarı saptanmayan düşük-orta riskli hastalarda ilaç tedavisi önerilir. Yaşlı hastalarda 

(65-80 yaş) ise; sistolik kan basıncı 140-159 mmHg, diyastolik kan basıncı 90-99 

mmHg seviyesinde olanlarda ilaç tedavisi ve yaşam tarzı değişikliği önerilir. Tedavi 

iyi tolere ediliyorsa öncelikli olarak tüm hastalarda <140/90 mmHg hedeflenir. 65 yaş 

altındaki çoğu hastada sistolik kan basıncının 120-129 mmHg aralığına düşürülmesi 

önerilir. 65-80 yaş arası hastalarda ise; 130-139 mmHg arasında bir sistolik kan basıncı 

hedeflenmelidir. 80 yaşın üzerindeki hastalarda tolere edebiliyorsa 130-139 mmHg 

arasında bir sistolik kan basıncı hedeflenmelidir. Diyastolik kan basıncı hedefleri risk 

seviyesinden ve komorbiditelerden bağımsız olarak tüm hastalarda <80 mmHg 

olmalıdır. (1)  

Anjiotensin dönüştürücü enzim inhibitörleri (ACE inhibitörleri); anjiotensin-1 

in anjiotensin-2 ye dönüşünü katalize eden ACE’i inhibe ederek güçlü bir 

vazokonstruktör olan anjiotensin-2’nin oluşumunu engellemek suretiyle etki ederler. 

Bu ilaçlar, aynı zamanda bir kininaz olan ve bradikinini parçalayarak inaktive eden bu 

enzimi inhibe ederek vazodilatör bir peptid olan bradikinin düzeylerini yükseltirler. 

Vazodilatasyon ile periferik rezistansı düşürür antihipertansif etki meydana gelir. 

Ayrıca kalp ve vasküler düz kas hücrelerinde proliferasyonu ve remodelingi azaltarak 

aldosteron salınımını azaltır ve natriürez meydana gelir, su ve tuz tutulması azalır. 

ACE inhibitörleri, bilateral renal arter stenozu ve böbrek yetmezliğinde azotemi ve 

hiperpotasemi yapabilirler.  

Tablo-9 da komorbid hastalıklara göre öncelikli tercih edilen antihipertansifler 

sıralandırılmıştır. (29) 
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Tablo 9: Hipertansiyona eşlik eden diğer durumlara göre uygun antihipertansif 
ilaç seçimi (29) 

 

  

Klinikte sıklıkla görülen advers etki kuru öksürüktür. Birinci kuşak ACE 

inhibitörleri; kaptopril, enalapril. İkinci kuşak ACE inhibitörleri; fosinopril, 

benazepril, cilazepril, quinapril, trandolapril, perindopril, lisinopril, ramipril. 

(1,2,6,30) RAAS (renin anjiotensin aldosteron sistemi) blokerleri; sol ventrikül 

hipertrofisi ve sol ventrikül disfonksiyonu olan hastalar en fazla bu grup ajanlardan 

fayda sağlar. Ayrıca atrial fibrilasyon (AF) sıklığında anlamlı azalma ile beraber 

antiaritmik etkisi de LİFE çalışmasında gösterilmiştir. Amerikan kalp cemiyeti/kalp 

ritim derneği kılavuzunda sol ventrikül disfonksiyonu olan hastalarda AF 

prevansiyonunda ACE inhibitörlerini ve ARB’leri önermektedir. ACE inhibitörleri, 

akut miyokard infarktüsü sonrası tüm hastalarda erken dönemde iskemik bulguları 

düzeltir (2,3,6,18). 

Anjiotensin-2 reseptör antagonistleri(sartanlar)(ARB); anjiotensin-2 

hipertansif ve diğer olumsuz etkilerinin çoğunu AT1 reseptörleri aracılığıyla 

gösterirler. Anjiotensin-2 reseptör antagonistleri AT1 reseptörlerini selektif olarak 

bloke eden güçlü ve uzun etkili ajanlardır. Losartan, valsartan, candesartan, eprosartan, 

irbesartan, tasosartan, telmisartandan oluşan ARB grubu ilaçlar, extrensek A2 dışında, 
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intrensek A2’nin de etkilerini bloke ederek gösterirler. RAAS aktivitesini düşürücü 

etkilerinin yanısıra sempatolitik ve antiproliferatif etkileri de vardır. Losartanın diğer 

ajanlardan farklı olarak ürikozürik etkisi de vardır (2,3,6,18). İskemik kalp 

hastalıklarının sıklığını düşürür, ilerlemesini yavaşlatır. Kardiyovasküler hastalığı 

olup, ACE inhibitörlerini tolere edemeyen hastalarda etkindir. Serebrovasküler 

hastalıkların sıklık ve şiddetini azaltır. Tip-2 DM tanılı hastalarda renal hastalıkların 

progresyonunu geriletir (2,1). 

Hem ACE inhibitörleri hem ARB’ler albuminüriyi azaltmada diğer 

antihipertansiflerden daha etkilidirler ve diyabetik-nondiyabetik kronik böbrek 

yetmezliğine ilerlemeyi geciktirirler (14,32). 

Kalsiyum kanal blokerleri; vasküler düz kas ve miyokard hücre membranında 

voltaja bağımlı L- tipi yavaş kalsiyum kanallarını inhibe ederler. Vasküler düz kas ve 

miyokard hücresine kalsiyum girişini azaltır ve böylece sitozolik kalsiyum düzeyini 

düşürerek eksitasyon kontraksiyon ikili ilişkisini bozarlar, sonuçta vazodilatasyon 

meydana gelir. Kalsiyum kanal blokerlerinin düz kas hücresindeki etkisi, venöz yatağa 

göre arteryal duvarda çok daha fazladır. Arteryal vazodilatasyon sonucu periferik 

rezistans düşer. Dihidropiridin grubunda olanlar kalp debisini arttırabilirler Kalsiyum 

kanal blokerleri; kardiyak ileti ve kontraktilitesi üzerine etki ederek, kan basıncını 

düşürür. Anjina pektorisin tedavisinde beta-bloker ilaçlara alternatif olarak 

kullanılırlar. (2,1,6,18,5) Bunun yanısıra elde edilen kan basıncı azalmasına göre 

beklenenden daha fazla inmeyi azaltırlar. Karotisin ateroskleroza ilerlemesinin 

yavaşlatılmasında, sol ventrikül hipertrofisinin azaltılmasında ve proteinüride çeşitli 

kontrollü çalışmalarda beta-blokerlerden daha yüksek etkinlik göstermiştir (14,33).  

 Beta-adrenerjik reseptör antagonistleri(beta-blokerler); periferik beta-

adrenerjik reseptörleri, kompetitif bir mekanizma ile kapatarak bloke ederler. Böylece 

arteryal vazodilatasyon ile antihipertansif etki gösterirler. Ayrıca, miyokard üzerinde 

negatif inotrop etki sonucu kalp kontraktilitesini azaltarak kalp hızını ve debisini 

azaltırlar. Renal renin salınımını inhibe ederek sempatik akışı azaltırlar. Ayrıca 

vasküler dokuda prostaglandin düzeylerini yükseltirler. Böbrek kan akımını ve 

noradrenalin salınımını azaltırlar. Kardiyoselektif beta blokerler ve nonselektif beta-

blokerler olmak üzere ikiye ayrılırlar. Kardiyoselektif beta blokerlerden bazıları; 

atenolol, betaxolol, bisoprolol, esmalol, metoprolol, acebutolol (ISA+), celiprolol 
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(ISA+). Nonselektif beta blokerlerden bazıları; nadolol, propranolol, tertalol, timolol, 

alprenolol (ISA+), oxprenolol (ISA+), pindolol (ISA+) dur (ISA+: intrensek 

sempatomimetik aktivitesi pozitif). Akut miyokard infarktüsü, sol ventrikül 

disfonksiyonu olan anjina pektorisli hastalarda öncelikli tercih edilir (1,5). 

 Alfa-adrenerjik reseptör blokerleri; vasküler yatak düz kas hücre membranında 

yer alan post-sinaptik alfa-adrenerjik reseptörleri bloke ederler. Selektif alfa1 

adrenoseptör blokerler (prazosin, terazosin, doksazosin, urapidil). Nonselektif alfa1 

adrenoseptör blokerler; hem alfa1 hem alfa2 adrenerjik reseptörleri bloke ederler. 

(fentolamin, fenoksibenzamin, tolazolin, dibenamin, ergot alkaloidleri) Sonuçta 

vasküler düz kaslarda gevşeme, vazodilatasyon ve periferik dirençte düşme sağlayarak 

kalp hızını ve debisini arttırırlar. Plazma volümünde düşme meydana gelir. Plazma 

renin aktivitesi ve böbrek kan akımı değişmezken nonselektif alfa adrenoseptör 

blokerler alfa2 reseptörünü de bloke ederler, taşikardi, hipertansif atak gibi sempatik 

aktiviteye ait semptomlara yol açabilirler. Bu grupta bulunan fentolamin, 

fenoksibenzamin ve tolazolin feokromasitoma tedavisinde kullanılırlar. Selektif alfa1 

adrenoseptör blokerlerin aynı zamanda lipid profili üzerine olumlu etkileri vardır. İlk 

doz fenomenine neden olabilirler. Bu nedenle doz titrasyonu yapılmalı ve tedavi 

bireyselleştirilmelidir. (2,3,6,18,3) 

 Alfa + beta adrenerjik reseptör blokerleri; kompetitif olarak selektif alfa1, 

beta1 ve beta2 reseptörlerini bloke ederek vazodilatör etki gösterirler. (labetolol, 

bucindolol, karvedilol) (6,2) 

Diüretikler; tiyazid diüretikler, loop diüretikler, potasyum tutucu diüretikler, 

aldosteron reseptör antagonistleri olarak gruplandırılır. Loop diüretikleri diğer 

gruplara göre hızlı başlangıçlı ve potent etki göstermektedir. Buna karşın etki süreleri 

tiyazid grubunun 24 saat, potasyum tutucu diüretiklerin ve aldosteron reseptör 

antagonistlerinin 12 saat iken loop diüretiklerinin ortalama 6 saat kadar kısadır. Ayrıca 

loop diüretikleri GFR çok düşük olan böbrek yetmezlikli hastalarda bile etkisi iyiyken, 

başlangıç antihipertansif tedavi seçeneği olarak önerilmemektedir. Tiyazid diüretikler, 

distal renal tubuluslerinden sodyum klor transportunu inhibe ederek sodyum geri 

emilimini bozarlar. Tiyazid ailesi yan etki profili en yüksek diüretikler olmasından 

dolayı düşük dozlarda başlanmalıdır. Hidroklorotiyazidin maksimum dozunun 25 

mg/gün üzerine çıkmaması önerilmiştir. Kardiyovasküler morbidite ve mortaliteyi 
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önleme etkisi randomize kontrollü çalışmalar ve meta analizlerle doğrulanmıştır 

(14,32). Diüretikler kalp yetmezliğini önlemede diğer ilaçlardan daha etkili olduğu 

düşünülmektedir. (14,34) Ayrıca insülin direncini ve yeni başlangıç diyabet riskini 

arttırma etkileri vardır. Azalmış GFR’de (GFR<45mL/dk) daha az etkilidirler, eGFR 

<30mL/dk olduğunda etkisizdirler (14). Loop diüretikler; henle kulpunun kalın çıkan 

kolunda etkilidirler. Potasyum tutucu diüretikler (spironolakton, eplerenon); distal 

tubuluslerin son kısmında ve toplayıcı kanallardan sodyum atılımını ve potasyum geri 

emilimini arttırırlar. (2,6,5) 

 Nitratlar; sodyum nitroprussid, hidralazin, dihidralazin den oluşan bu grup 

ajanlar etkilerini doğrudan arterioler düz kasları gevşeterek etki gösterirler. 

Endotelden nitrik oksit salgılanmasını arttırarak ya da potasyum kanallarını açarak 

hiperpolarizasyon meydana getirmek suretiyle etki gösterdikleri düşünülmektedir. 

Ayrıca baroreseptörleri uyararak kalp hızını ve debisini arttırırlar, katekolamin 

salınımına yol açarlar. Plazma renin seviyesini arttırarak plazma volümünü 

arttırırlarken renal perfüzyonu da yükseltirler. Su ve tuz retansiyonuna neden olurlar. 

Bu nedenle beta blokerler ya da santral alfa agonistler ve diüretikler ile kombinasyon 

tedavisi biçimde kullanılabilirler. Dirençli hipertansiyonda ve acil hipertansif 

olaylarda öncelikle düşünülmelidir. (5,6,22) 

 Santral etkili antihipertansifler; santral alfa2 adrenerjik ya da imidazolin 

reseptör agonistleridir. Klonidin, guanfasin ve moksonidin reseptörlerine agonitik etki 

ederler. Beyin sapında postsinaptik reseptörleri uyararak vazomotor merkezi depreşe 

ederler.  Ayrıca periferik presinaptik alfa2 adrenoseptörleri uyararak norepinefrin 

salınımını inhibe ederler. Böylece sempatik tonusun ve buna paralel olarak periferik 

vasküler rezistansın düşmesini sağlarlar. Negatif kronotrop ve kardiyak debi üzerine 

negatif etkileri vardır. Plazma volümünü arttırırken renal kan akımı bozmazlar. Yan 

etki profili , sedatif etkileri, rebound hipertansiyon görülmesi ve diğer ajanlarla sık 

etkileşimlerinden dolayı kullanımları kısıtlanmıştır. 

 Adrenerjik nöron blokerleri; periferik sinir uçlarında katekolamin depolarını 

boşaltarak ya da katekolaminlerin buralardan salınmasını inhibe ederek etki 

gösterirler. Etkileri geç başlar ancak 1-2 haftaya kadar uzun etkili olabilirler. 

Adrenerjik nöron blokerleri diğer antihipertansiflere yanıtsız dirençli hipertansiyonda 

kullanılırlar. Sık advers etkisi kardiyak debiyi düşürdüğü için ortostatik 

hipotansiyondur ve hasta toleransını belirgin düşürmektedir. İlaç etkileşimleri sık 

görülmektedir. Negatif kronotrop etki gösterirler ve renin seviyesini arttırarak plazma 
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volümünü yükseltirler. Renal perfüzyonu düşürürler ve tuz ve retansiyonuna neden 

oldukları gibi aritmi ve konvülsiyon eşiğinde düşme, depresyon ve Parkinson 

tablosunda ağırlaşmaya neden olurlar. 

 Gangliyon blokerleri; sempatik ve parasempatik gangliyonlarda nikotinik 

reseptörleri kompetitif olarak bloke edip arteryal ve venöz vazodilatasyon, 

konstipasyon, görme bozuklukları oluştururlar. Şiddetli ortostatik hipotansiyon, akut 

miyokard infarktüsü, ileus gibi önemli advers etkilerden dolayı kullanımları 

kısıtlanmıştır.  

 

2.5.7. Hedef Kan Basıncı Değerleri ve İlaç Seçimi 

 Hipertansiyon prevelansı hem erkek hem de kadınlarda ilerleyen yaş ile birlikte 

artmaktadır. 45-55 yaş arası grupta %30’larda olan hipertansiyon görülme sıklığı, 60’lı 

yaşlardan sonra %60–70’lere çıkmaktadır. (35,36). 

 Hipertansiyon komplikasyonlarından kardiyovasküler hastalık riski ön plana 

çıkan ve birçok çalışmada da üzerinde durulan komplikasyonlardan olduğu 

görülmektedir. Yaş arttıkça kardiyovasküler risk artmakla beraber, tüm mortalite ve 

morbidite nedenli riskler üzerinde sistolik kan basıncı diyastolik kan basıncına göre 

daha önemli ve etkilidir. Nabız basıncı özellikle yaşlı hastalarda miyokard infarktüsü, 

konjestif kalp yetmezliği ve kardiyovasküler ölümün bağımsız bir belirleyicisidir. 

(37,2) 

Yaşla birlikte ateroskleroz ve endotel disfonksiyonu da dahil olmak üzere 

büyük ve küçük arterlerin yapısal ve fonksiyonel özelliklerinde değişiklikler 

gözlenmektedir. Bununla birlikte, artmış kollajen içeriği, azalmış elastin yoğunluğu, 

azalmış vasküler düz kas hücre çekirdeği ve artmış fibroblastlar dahil olmak üzere 

vasküler duvardaki yapısal değişiklikler de hipertansiyonun patofizyolojisine katkıda 

bulunmaktadır. (38,39,40) Ayrıca, nitrik oksit üretiminde azalma, oksidatif stres, 

küçük arteriyellerdeki remodeling yaşlılarda hipertansiyon gelişimine katkıda 

bulunmaktadır. (38,40,41) 

JNC 8 kılavuzuna göre 60 yaş ve üzeri popülasyonda ≥150/90 mmHg kan 

basıncı değerlerinde medikal tedavi başlanmalıdır, hedef kan basıncı <150/90 mmHg 

olmalıdır. (26,27) 

2017 ACC/AHA kılavuzuna göre ise; 65 yaşından büyüklerde sistolik kan 

basıncı ≥130 mmHg ise tedaviye başlanmalıdır, hedef değer <130mmHg olmalıdır. 

(23) 
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2018 ESC/ESH kılavuzuna göre 65-80 yaş arası hastalarda 130-139 mmHg 

arasında bir sistolik kan basıncı hedeflenmelidir. 80 yaşın üzerindeki hastalarda ise 

tolere edebiliyorsa hedef 130-139 mmHg arasında olmalıdır. Diyastolik kan basıncı 

hedefleri risk seviyesinden ve komorbiditelerden bağımsız olarak tüm hastalarda <80 

mmHg olmalıdır. (14) 

Aşağıdaki tabloda 2019 uzlaşı raporunda eşlik eden hastalık/ yüksek risk durumuna ve 

yaşa göre ilaç tedavisi için eşik ve hedef kan basıncı düzeyleri verilmiştir (3). 

 

Tablo 10: Eşlik eden hastalık/yüksek risk durumuna ve yaşa göre ilaç tedavisi 
için eşik ve hedef kan basıncı düzeyleri (3) 

 
(DM: diyabetes mellitus, KAH: koroner arter hastalığı, KBH: kronik böbrek hastalığı, 

KB: kan basıncı) (*yüksek riskli olgular tanımı tablo 11 de belirtilmiştir) 

 

Yukarıdaki tabloya göre yaşı ≥80 olan hipertansiyon hastalarında tedavi 

başlama eşiği sistolik kan basıncı ≥150 mmHg, tedavi hedefi 130–140 mmHg’dir. 

Yaşlılarda (≥65 yaş), ilaç tercihinde dört grup ilaçtan (diüretikler, KKB, ACE 

inhibitörleri ve ARB) herhangi biri veya kombinasyonu (ACE inhibitörü ve ARB 

kombine edilmemeli) kullanılabilir. Özellikle düşkün yaşlılarda veya ortostatik 

hipotansiyon riski olanlarda tedaviye tek ilaçla başlanması, doz artışlarının ve 

kombinasyona geçişlerin daha yavaş yapılması (düşük başla, yavaş artır) önerilir. 

(Tablo 12) (3) 
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Tablo 11: 65 yaş altında risk temelli yaklaşım (3) 

 
 

Tablo 12: Hipertansiyon tedavisinde ilaç seçimi akış seması (3) 

 
 

Beta-blokerler; atrial fibrilasyon, kalp yetersizliği veya koroner arter hastalığı 

gibi hastalıklarda hipertansiyon tedavisi için ilk seçenek olarak kullanılabilir. 

Antihipertansif tedaviye tek ilaçla veya kombinasyon ile başlanabilir. Tek ilaçla 

başlanması durumunda kan basıncı hedef düzeye gelmezse kombinasyon tedavisine 

geçilir. Kombinasyon tedavisinde ilk basamakta; ACE inhibitörü/ARB + kalsiyum 

kanal blokerleri tercih edilebilir. Başka bir seçenek olarak da ACE inhibitörü/ARB + 
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diüretik olarak uygulanabilir. İkili tedaviye rağmen hedef kan basıncı değerlerine 

ulaşılamadıysa; ACE inh/ARB + kalsiyum kanal blokerleri + diüretik şeklinde reçete 

edilmesi önerilmektedir. Üçlü kombinasyonla da kan basıncı kontrol altında değilse 

tedaviye aldosteron reseptör antagonistinin eklenmesi düşünülmelidir. Monoterapi ile 

kan basıncı hedef değerlerine ulaşma oranının düşük olması nedeniyle kan basıncı 

≥150/90 mmHg olanlarda ilk basamakta tedaviye kombinasyon tedavisi ile başlanması 

önerilir. Hasta uyumu açısından tek tablette kombinasyon tedavisi tercih edilmesi 

önerilir. Tedavide birden fazla tablet kullanılıyorsa, en az birinin akşam saatlerinden 

sonra verilmesi önerilir (3,4,20). 

 

Tablo 13: Antihipertansif ilaçların kontrendikasyonları (3,4,32) 

 
 

 İlaç seçiminde; ilaç kontrendikasyonları, hasta yanıtı ve tolere edilebilirlik 

dikkate alınmalıdır. Kan basıncı yeterli dozda verilen ve biri diüretik olan en az üç 

farklı ilaçla kontrol edilemiyorsa, hastada dirençli hipertansiyon veya sekonder 

hipertansiyon varlığı akla gelmeli ve bu durumda uzman hekime sevk veya diğer 

tedaviler düşünülmelidir. (3,4,34) 
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3. DEPRESYON GENEL BİLGİLER 

 

3.1. DEPRESYON TANIMI VE SINIFLANDIRILMASI 

Depresyon, psikiyatri başvurularının yaklaşık %50’sini, hastaneye yatışların da 

yaklaşık %12’sini oluşturmaktadır. (118) Çocuklarda %2-5 oranında, ergenlerde %6-15 

oranında, yetişkinlerde ise %10 oranında depresyon izlenmektedir. (119) 30-44 yaş grubu 

arasında %14, 45-64 yaş grubu arasında %15 oranında depresyon görülürken, 65 yaş üstünde 

bu oran azalmaya başlamaktadır. (120) Cinsiyet bazında bakıldığında ise; kadınlarda 

depresyon oranı %25 iken, erkeklerde bu oran %10-12,5 olmaktadır. (121) 

Çökkün (depresif) bir hastada; öz bakımı azalmış, genel hareketlerde yavaşlık, 

bazı hastalarda sıkıntı tedirginlik hakim iken bazılarında aşırı hareketlilik, alçak sesli 

konuşma, bazılarında mutizmin olduğu, ilgisizlik, duygusuzluk, keyifsizlik, derin 

üzüntü ve umutsuzluk halinin egemen olduğu, eskiden keyifle yapılanlara karşı 

isteksizlik ve artık zevk alamama (anhedonia), suçluluk, özgüvensizlik hislerinin de 

eklendiği psikiyatrik bir hastalıktır. Cezalandırılmayı hakkettiklerini düşünebilirler ve 

öz kıyım istekleri olabilir. Sıklıkla bedensel yakınmalarda da bulunmaktadırlar. 

İştahsızlık, kabızlık, istek dışı zayıflama, hatta yiyeceklere karşı tiksinti, tersi etki 

olarak da aşırı yeme ve iste dışı kilo alma da görülebilir. Uyku bozuklukları görülebilir. 

Cinsel isteksizlik sıktır. (51,4) 

Depresyon; klinik görüşme sırasında DSM-5 (Diagnostic and Statistical 

Manual of Mental Disorders) kriterleri kullanılarak ve birçok kılavuzun önerdiği 

çeşitli ölçekler kullanılarak tanılanan bir hastalıktır. (48,49,50) 

DSM-5’e göre depresyon tanısı koymak için; çökkün duygudurum ve 

isteksizlik ya da zevk alamamanın da içinde bulunduğu en az beş belirtinin olması; bu 

belirtilerin günlük sosyal ve mesleki işlevleri etkileyecek ya da belirgin sıkıntı verecek 

şiddette olması; en az iki hafta sürmesi gereklidir.  

Birincil ve ikincil olmak üzere iki tanımlama yapılmıştır. Birincil depresyon, bedensel 

ya da başka bir ruhsal hastalığa bağlı olmaksızın ortaya çıkan çökkünlüklerdir.  

İkincil depresyon, bedensel ya da başka bir ruhsal hastalığa ikincil olarak 

ortaya çıkan çökkünlük durumudur ve asıl organik hastalığa eklenen ikincil bir 

hastalık-ek tanı tanımlaması yapılmaktadır, madde/ilaç etkileriyle ortaya çıkan 

depresyon olarak da adlandırılmaktadır.  

Tablo 14’te DSM-5 e göre depresyon tanı kriterleri gösterilmiştir. (4) 
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Tablo 14: DSM-5 depresyon tanı kriterleri (4) 

 

  

 Birinci basamakta depresyon açısından tüm adölesanların ve erişkinlerin 

multidisipliner bir şekilde taranması konusunda gereklilik belirtilmektedir. (52) 

Klinikte öncelikli olarak; “Son iki haftadır kendini nedensiz yere mutsuz hissediyor 

musunuz?” ve “Eskiden yapmaktan zevk aldığınız ve ilgi duyduğunuz şeylere karşı 

son iki haftadır ilginizde azalma oldu mu?” sorularının sorulması önerilmektedir. Bu 

iki sorudan birisine bile evet diyen kişiye detaylı depresyon tarama testlerinden biri 

uygulanmalıdır. (4,51) 

 

3.2. DEPRESYON ETYO-PATOGENEZİ 

Yapılan aile çalışmalarında, birinci derece yakınında depresyon olanlarda, depresyon 

görülme riskinin yaklaşık 3 kat arttığı bulunmuştur. (119) 

 Yapılan araştırmalarda, merkezi sinir sistemindeki çeşitli nörotransmitterlerle ilgili 

işlevsel bozuklukların (norepinefrin, seratonin ve dopaminin üretim, salınım, geri alım vb. 

mekanizmalarındaki bozukluk) majör depresyon gelişiminde önemli role sahip olduğu ortaya 

konmuştur. (122) Noradrenerjik sistem disfonksiyonunda; sinaptik aralıktaki noradrenalin 

salınımı azalmakta, tirozin hidroksilaz aktivitesi artmakta ve noradrenerjik sistemin merkezi 

olan lokus ceruleusta noradrenalin taşıyıcı yoğunluğu azalmaktadır. Metildopa, propranolol, 

rezerpin gibi dolaylı olarak noradrenerjik sistem üzerinden etkinlik gösteren birtakım ilaçların 

depresyona sebep olması bu sistemin depresyon etyo-patogenezinde rol oynayabileceğini 

düşündürmektedir. (123) Ayrıca NA reseptörlerinden olan beta-1, beta-2 ve alfa-1, 

postsinaptik alfa-2 reseptörlerinin inhibisyonu da depresyon patogenezinde ön plana 
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çıkmaktadır. Dolayısıyla noradrenerjik sistemin disfonksiyonu, ve noradrenalin düzeyinin 

düşüren ilaçların depresyonu arttırdığı gözlenmiştir. Serotoninerjik sistemde ise MAO-A 

(mono amino oksidaz- A) inhibitörlerinin aşırı aktivitesi ile seratonin yoğunluğunda düşüş 

depresyonun gelişimden sorumlu tutulmaktadır. (123-126) Dopamin antagonizmasının da 

depresyon oluşumunda etkili olduğu birçok çalışmada kanıtlanmıştır. (122,127) Başka bir 

patofizyolojik temelde, hipotalamo-pitüiter adrenal yolakta aşırı aktivasyon ve 

kortikosteroidlerin artışı sorumlu tutulmaktadır. Hipokampüste atrofi sonucu ile depresyonun 

birçok semptomu karşımıza çıkmaktadır. (119, 128) Diğer bir patofizyoloji mekanizması 

olarak troid bozuklukları tanımlanmaktadır. Hipotiroidili hastaların %50 sinin, hipertiroidili 

hastaların ise %20 sinin depresyon kriterlerini karşılaması ve hipotalamohipofiz-troid aksında 

affektif bozukluklarda tedaviyi güçlendirmek amacı ile kullanılması, tiroid hormon 

bozuklukları ile affektif bozukluklar arasındaki ilişkiyi kanıtlamaktadır. (129) 

 

3.3. DEPRESYON ÖLÇME VE DEĞERLENDİRME  

Depresyon ölçme ve değerlendirme araçları olarak; Beck Depresyon Envanteri, 

Hamilton Depresyon Derecelendirme Ölçeği, Montgomery-Asberg Depresyon 

Değerlendirme Ölçeği, Hastane Anksiyete ve Depresyon Ölçeği, Zung Depresyon 

Ölçeği, Çocuklar için Depresyon Ölçeği, Geriatrik Depresyon Ölçeği 

kullanılmaktadır. (50,51) 

Beck Depresyon Ölçeği; Beck tarafından 1961 yılında geliştirilen depresyon 

belirtilerinin düzeyini saptamak suretiyle depresyon sınıflandırılmasında kullanılan 

ölçekler arasında yaygın olarak kullanılmaktadır. Ölçek geçerlilik çalışması 1989 da 

yapılmıştır. (54) Cronbach-alfa değeri 0,8 saptanmıştır. (cronbach-alfa değeri 0,7 

üzerinde görülmesi güvenilirlik ve geçerlilik için aranan kriterdir) Beck depresyon 

envanterinde son bir hafta içindeki depresyon belirtileri sorgulanmakta, çoktan 

seçmeli şekilde 21 soru sorularak 0-3 arası puanlama yapılması beklenmektedir. Her 

sorudan alınan puan toplanarak, sonuca göre depresyon sınıflandırması yapılmaktadır. 

0-9 arası puan; minimal depresyon, 10-16 arası puan; hafif depresyon, 17-29 arası 

puan; orta depresyon, 30-63 arası puan; şiddetli depresyon olarak 

gruplandırılmaktadır. Bunlarla beraber klinikte depresyon cut-off değeri 9/10 olarak 

belirlenmiştir. (170-176) 
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3.4. DEPRESYONDA TEDAVİ 

 Depresyonda temel kullanılan tedavi yöntemleri; medikal ajanlar, EKT, 

psikoterapi şeklindedir. Günümüzde depresyon sağaltımı için büyük ölçüde 

antidepresan ilaçlar kullanılmaktadır. Ancak hafif depresyonda veya depresyona 

neden olan riskler az ise veya hasta ilaç kullanmayı istemiyorsa hekim, psikoterapi 

odaklı tedavi tercih edebilir ve antidepresan kullanımını erteleyebilir. Ayrıca 

depresyona sebep olan altta yatan organik ya da ruhsal nedenin tedavi edilmesi 

öncelikle tercih edilip antidepresanların sonrasında eklenmesi gerekebilir. Hangi 

tedavi tercih edilirse edilsin öncelikli olarak öz kıyım düşüncesi sorgulanmalıdır. 

Hasta ya da aileyle iş birliği sağlanması halinde, öz kıyım düşüncesi yoksa hasta 

ayaktan takip edilebilir. Aksine hastanın oral alımı belirgin azalmışsa, fizik durumu 

kötüye gidiyorsa, psikotik belirtileri varsa, öz kıyım düşünceleri veya girişimleri varsa 

klinikte yatırılarak tedavi altına alınmalıdır. Bu tarz klinikteki hastalarda en etkili ve 

hızlı sağaltım yolu EKT’dir. (elektrokonvülzif tedavi) (4,51,52) 

Psikoterapi çeşitlerinden biri olan Bilişsel davranışsal terapi, hastanın 

çocukluktan beri kendi benliğine, dünyaya, geleceğe karşı geliştirilmiş olduğu olumsu 

ve karamsar değerlendirmeleri değiştirebilmesi için uygulanır. İlaç kullanamayan, 

hafif depresyonlu hastalarda tek başına önerilebilmektedir. Akut dönemde ilaçla 

sağaltımının ardından bilişsel terapinin tekrarlamaları azaltmada etkili olduğu 

gösterilmiştir. 

İlaç kullanımında en büyük sorun hastanın tedaviyi kendiliğinden yarıda 

bırakmasıdır. Bu yüzden hastalara tedavi etkinliğinin 2-3 hafta sonra başlayacağı 

hakkında bilgi verilmelidir. Hastanın daha önceden kullandığı ve fayda gördüğü bir 

antidepresan var ise aynı ilacın tercih edilmesi daha doğrudur. (4,51,52)  

Başlıca antidepresanlar; trisiklik antidepresanlar (TCA), monoamin oksidaz 

inhibitörleri (MAO inh.), selektif seratonin geri alım inhibitörleri (SSRI) olarak 

görülebilir. İlk tercih daha az yan etki profili olması, tek doz kullanımı olması, doz 

artırımına nadiren gerek duyulması, öz kıyım riski olan hastalarda kullanımının 

güvenli olması, öz kıyım amaçlı alındığında bile ölümcül durumlara yol açma olasılığı 

düşük olması ve daha az sedatif etkisi olması nedeniyle SSRI’lardır. Hastanın konforu 

açısından uyku düzeni sağlanmalı, gerekirse benzodiazepin grubu ajanlar 

başlanmalıdır ya da haloperidol gibi antikolinerjik ve sedatif etkisi düşük nöroleptik 

ajanlar eklenebilir.  

 İlaçların yan etkileri konusunda hastalar uyarılmalıdır. Antidepresan ilaçlar 

düzenli kullanımı ile yan etkilerinden olan uyku bozukluğu ve somatik etkiler 1-3 hafta 
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içinde düzelmektedir. Depresyon belirtileri en fazla 4 haftaya kadar düzelmeye başlar. 

Bilişsel fonksiyonlar ise en son düzelir. Seratonin miktarının ya da seratonin 

duyarlılığının artması ile öz kıyım düşünceleri ve eğilimlerinin artış riski olduğu 

bilinmektedir ve bu durum ilaca başlanan ilk ay ile sınırlıdır. Öte yandan öz kıyım 

düşüncelerini düzetmenin en etkili yolu çökkünlüğün sağaltımıdır. Bu yüzden 

özellikle genç hastaların tedaviyi takip eden ilk ay yakından takip edilmesi çok 

önemlidir. 

 

4. ANKSİYETE BOZUKLUKLARI GENEL BİLGİLER 

 

Psikiyatrik rahatsızlıklar içerisinde birinci basamak sağlık hizmetinde 

depresyondan sonra en sık karşılaşılan hastalık yaygın anksiyete bozukluğudur. (130) 

Anksiyete bozukluğunun genel nüfustaki yaşam boyu sıklık oranı %3-6 arasında 

gösterilmektedir. (135-137) Avrupa'da yapılan epidemiyolojik çalışmaların gözden 

geçirilmesi sonucunda ise 12 aylık prevelansının %1,7 ila 3,4 arasında olduğu, yaşam 

boyu prevelansının %4,3-5,9 arasında olduğu saptanmıştır. (138-139) 

Nedeni belli olmayan genel bir endişe, huzursuzluk, gerginlik, tetikte olma 

halinin hakim olduğu, hastaların sıklıkla nedenini bilmediği halde bir korku halini tarif 

ettikleri ve tipik olarak sanki başlarına kötü bir şey gelecekmiş endişesi yaşadıkları, 

konuşma ve ilişki kurmakta zorlandıkları psikiyatrik bozukluk olarak 

tanımlanabilmektedir. Hastaların seslerindeki heyecan ve titreklik dikkat çekicidir. 

(129) Klinik durumları kontrolü oldukça zor olan, önemli bir sıkıntı haline veya 

işlevsel bozulmaya sebebiyet veren, aşırı ve sürekli endişe haline kadar gidebilir. (133) 

Hastalığın diğer karakteristik özellikleri arasında sinirlilik, artan yorgunluk ve kas 

gerginliği gibi birtakım psikolojik veya fiziksel (somatik) anksiyete belirtileri de 

bulunabilir. Huzursuzluk, odaklanma problemi, irritabilite, uyku bozukluğu hastalığın 

diğer klinik özelliklerindendir. (134) 

Anksiyete etyo-patogenezinde sorumlu tutulan nörotransmitterler arasında 

Norepinefrin (NE), Seratonin ve Gama-aminobütirik asit (GABA) en önemlileridir.  

Aşağıdaki tabloda DSM-5 ‘e göre Anksiyete Bozukluğunun tanı kriterleri 

belirtilmiştir. 
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Tablo 15: DSM-5’e göre Anksiyete Bozuklukları tanı kriterleri 

 
 

5. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Bu çalışma açık uçlu, kontrolsüz, kesitsel, tek merkezli, analitik araştırma 

çalışmasıdır. Çalışmamıza İstanbul Dr. Siyami Ersek Göğü Kalp ve Damar Cerrahisi 

Eğitim ve Araştırma Hastanesi Kardiyoloji polikliniklerine 01.01.2020-01.02.2021 

tarihleri arasında başvuran 18-60 yaş aralığında bulunan, en az 3 aydır antihipertansif 

tedavi almakta olan (antihipertansif tedavi en az son üç aydır düzenli kullanılmış 

olmalı), hipertansiyon dışında ek tanısı olmayan, antihipertansif ilaç dışında kullandığı 

başka bir ilaç ya da medikal tedavisi bulunmayan, herhangi bir psikiyatrik öyküsü 

bulunmayan (doktor tarafından tanı almamış olmalı ve doktor önerisiyle ya da doktor 

önerisi olmadan psikiyatrik ilaç kullanmamış olmalı), herhangi bir uyuşturucu madde 

kullanımı olmayan ve gönüllülük onayı alınan 299 hasta dahil edilmiştir. Bu 

kriterlerden herhangi birini karşılamayan hastalar çalışmaya dahil edilmemiştir. 

Ayrıca vakalar ile yüz yüze, hastaların tıbbi ve demografik tüm bilgilerinin alınması 

açısından izinleri alınarak görüşülmüştür ve bilgileri kayıt altına alınmıştır. 
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Çalışmaya dahil edilen hastalara öncelikle çalışma için gerekli 

sosyodemografik bilgileri sorulmuş (yaş, medeni hali, doğum yılı, cinsiyet, yaşanılan 

yer, eğitim durumu, meslek, aylık gelir aralığı, sigara kullanım durumu, alkol kullanım 

durumu, ailede psikiyatrik öykü, ailede hipertansiyon öyküsü) ardından kullanılan 

antihipertansif ajanların sayısı, grubu, dozu, kullanım süreleri ve son zamanlarda 

antihipertansif ajan değiştirildiyse değiştirilen ajanın grubu, kaç sene kullanımı olduğu 

sorgulanmıştır. Sorgulanan antihipertansif ajan gruplarının her biri numaralandırılmış. 

Kombine tedavi alanlar ayrı gruplandırma yapılmaksızın değerlendirilmiştir. Her bir 

grup ilacın ne kadar süre kullanıldığı sorgulanarak her biri için ayrı ayrı değerlendirme 

yapılmıştır. Uzun süreli ilaç kullanımı olan ancak düzenli kullanımı olmayanların total 

kullanım süreleri değil, düzenli ilaç kullanım süreleri kaydedilmiş, düzensiz 

kullanılmış tedaviler ve düzensiz kullanım süreleri göz ardı edilmiştir. 

Antihipertansif ajanlar temek olarak 9 grupta değerlendirilmiştir; ACE 

inhibitörleri, ARB grubu antihipertansifler, kalsiyum kanal blokerleri, beta blokerler, 

diüretikler, nitratlar, adrenerjik nöron blokerleri, santral etkili antihipertansif ajanlar, 

alfa blokerler. 

Ardından Beck depresyon ölçeği ve Beck anksiyete ölçeği uygulanarak 

vakaların depresyon ve anksiyete düzeyleri belirlenmeye çalışılmıştır. (174,175). Beck 

depresyon ölçeğinde; toplamda 21 soru bulunmakta olup sorular çoktan seçmeli 

şeklinde 0-63 puan arasında puanlanmaktadır. Verilen cevaplara göre her bir soru için 

0-4 arası puanlandırma yapılmaktadır. Anket sonunda 0-9 puan arası minimal 

depresyon, 10-16 arası hafif depresyon, 17-29 arası orta depresyon 30-63 arası şiddetli 

depresyon şeklinde değerlendirilmektedir. Çalışmamızda depresyonu olmama ve 

depresyonu olma cut-off değeri 9/10 olarak temel alınmıştır (10 puan ve üzeri 

depresyonu var olarak değerlendirilmiştir). Beck anksiyete ölçeği ise; 21 çoktan 

seçmeli sorudan oluşmaktadır ve her bir soru için: hiç; 0 puan, hafif düzeyde(beni pek 

etkilemedi); 1 puan, orta düzeyde(hoş değildi ama katlanabildim); 2 puan, ciddi 

düzeyde(dayanmakta çok zorlandım); 3 puan olarak değerlendirilerek, test sonunda 

toplam puan 0-7 arasında ise; anksiyete yok, 8-15 puan arasında ise hafif düzeyde 

anksiyete, 16-25 puan arasında ise orta düzeyde anksiyete, 26-63 puan arasında ise 

şiddetli anksiyete olarak kayıt edilmiştir (176). Bu puanlamaya bakılarak 

antihipertansif ajanların kullanım süreleri ve ajan grupları dikkate alınarak Beck ölçek 
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skorları kıyaslanmış, başka herhangi bir gruplama yapılmadan yukarıda tanımlanan 

ölçek sonuç puan grupları baz alınmıştır.  

Çalışmada elde edilen bulgular değerlendirilirken, istatistiksel analizler için 

IBM SPSS Statistics 22 (IBM SPSS, Türkiye) programı kullanılmıştır. Çalışma 

verileri değerlendirilirken parametrelerin normal dağılıma uygunluğu Shapiro Wilks 

testi ile değerlendirilmiştir. Çalışma verileri değerlendirilirken tanımlayıcı istatistiksel 

metodların (ortalama, standart sapma, frekans) yanı sıra niceliksel verilerin 

karşılaştırılmasında normal dağılım göstermeyen parametrelerin gruplar arası 

karşılaştırmalarında Kruskal Wallis testi kullanılmıştır. Niteliksel verilerin 

karşılaştırılmasında ise Ki Kare testi, Fisher’s Exact Test ve Fisher Freeman Halton 

testleri kullanılmıştır. Anlamlılık p<0,05 düzeyinde değerlendirilmiştir. 

Örneklem büyüklüğünü belirlemek için güç analizi yapılmış olup, benzer 

çalışmalar da değerlendirilerek % 92 ve üzeri güç için 299 kişilik bir örneklem 

hedeflenmiştir. 

 

6. BULGULAR 

 

Çalışma 01.01.2020 ile 01.02.2021 tarihleri arasında toplam 299 olgu ile 

yapılmıştır. 

Olguların genel özelliklerine bakıldığında; 45-60 yaş aralığında (%95), evli 

(%87,6), ilköğretim (%45,2) ya da lise (%15,7) olduğu görülmektedir. Ayrıca %50,8 

oranı ile emeklilerin ve %33,1 ile ev hanımlarının çoğunlukta olduğu görülmektedir. 

Benzer şekilde aylık gelir aralığı 0-2500 TL aralığında olanlar yoğunlukta idi (%70,6). 

%14,7(n=44)’sinde ailede psikiyatrik öykü görülürken, %85,3(n=255)’ünde 

görülmemektedir. Tablo 16 da gösterilmiştir. 

 

Tablo 16: Genel özelliklerin dağılımı 

  n % 

Yaş 25-34 yaş 2 0,7 

 35-44 yaş 13 4,3 

 45-60 yaş 284 95 

Medeni durum Evli 262 87,6 

 Bekar 14 4,7 
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 Boşanmış 7 2,3 

 Vefat etmiş 16 5,4 

Cinsiyet Kadın 147 49,2 

 Erkek 152 50,8 

Yaşadığı yer İl 294 98,3 

 İlçe 2 0,7 

 Köy 2 0,7 

 Kasaba 1 0,3 

Eğitim durumu OY bilmiyor 31 10,4 

 İlköğretim 135 45,2 

 Ortaöğretim 36 12 

 Lise 47 15,7 

 Üniversite 33 11 

 Yüksek lisans 16 5,4 

 Doktora 1 0,3 

İş durumu İşsiz 2 0,7 

 Öğrenci 2 0,7 

 Ev hanımı 99 33,1 

 Çalışıyor 44 14,7 

 Emekli 152 50,8 

Aylık gelir aralığı 0-2500 TL 211 70,6 

 2500-3500 TL 42 14 

 3500-5000 TL 23 7,7 

 5000'den fazla 23 7,7 

Sigara kullanım durumu Kullanmıyor 244 81,6 

 Günde 10 tane ve altında 14 4,7 

 Günde 11-20 tane 33 11 

 Günde 20 taneden fazla 8 2,7 

Alkol kullanım durumu Kullanmıyor 266 89 

 Haftada bir kezden fazla sıklıkta 7 2,3 

 Haftada 1-Ayda 1 kez 13 4,3 

 Ayda 1-Yılda 1 kez 13 4,3 

Ailede psikiyatrik öykü Var 44 14,7 

 Yok 255 85,3 

Ailede HT öyküsü Var 216 72,2 

 Yok 83 27,8 

Kullanılan antihipertansif ajan çeşidi sayısı 1 tane 95 31,8 

 2 tane 120 40,1 

 3 tane 65 21,7 

 4 ve fazla 19 6,4 

 



35 
 

%6,4(n=19)’ünün kullanılan antihipertansif ajan çeşidi sayısı 4 ve 

üzerindeyken, %31,8(n=95)’inin 1 tane, %40,1(n=120)’inin 2 tane ve 

%21,7(n=65)’sinin 3 tanedir. (Şekil 2) 

 

 

Şekil 2: Olguların kullandıkları antihipertansif ajan grubu sayısı dağılımı 

 
Olgularda beta-bloker (%43,5), ACE inhibitörü (%43,1), kalsiyum kanal 

blokeri (%41,5) ve diüretik (%37,1) kullanım oranları birbirine yakın seyrederken, 

takiben ARB’ler (%32,1) ve az miktarda alfa-blokerler (%5) gelmekteydi. Adrenerjik 

nöron blokeri ve santral etkili antihipertansif kullanan sadece birer kişi bulunmaktaydı. 

Nitrat kullanımı olan hasta tespit edilmemiştir. Yaş grupları arasında monoterapi 

olarak beta-bloker, ACE inhibitörü, ARB, kalsiyum kanal blokeri, diüretik, alfa-bloker 

kullanım oranları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır. 

(p>0.05) Şekil 3’te olguların antihipertansiflerin grup bazında kullanım dağılımı 

belirtilmektedir. (şekildeki ajanların oranı sadece monoterapi olarak kullanımı değil 

kombine tedavideki kullanımlarını da içermektedir.) 

 

 

Şekil 3: Olguların antihipertansif kullanım durumları dağılımı 
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Şekil 4: Olguların 2’li kombine tedavi alım dağılımları 

(ACE: anjiotensin converting enzim inhibitörü, BB: beta bloker, KKB: kalsiyum kanal 

blokeri, D: diüretik) 

 

 

Şekil 5: Olguların 3’li kombine tedavi alım dağılımları 

(ACE: anjiotensin converting enzim inhibitörü, BB: beta bloker, KKB: kalsiyum kanal 

blokeri, D: diüretik) 

 

Kullanım sürelerine bakıldığında; ACE inhibitörü kullanan olguların 

%34,1(n=44)ü 7 yıl ve üzerinde ilaç kullanımı varken, beta-blokerlerde bu oran 

%41,5(n=54), ARB’lerde %55,2(n=53), kalsiyum kanal blokerlerinde %28,2(n=35), 

diüretiklerde %50,5(n=56), alfa blokerlerde %53,3(n=8), santral etkili 

antihipertansiflerde %100(n=1)’dür. 

Kullanılan ilaçların kullanım süreleri Tablo 17’de görüldüğü gibi dağılım 

göstermektedir. (tablodaki ajanların değerleri sadece monoterapi olarak kullanımı 

değil kombine tedavideki kullanımlarını da içermektedir.) 
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Tablo 17: Beta bloker, anjiotensin konverting enzim inhibitörü, anjiotensin 
reseptör blokerleri, kalsiyum kanal blokeri, diüretik, nitrat, alfa blokerler, 
adrenerjik nöron blokerleri, santral etkili antihipertansiflerin kullanım 
durumları ve kullanım sürelerinin dağılımı 
  n % 

Beta bloker kullanımı Yok 169 56,5 

 Var 130 43,5 

Beta bloker kullanım süresi (n=130) 0-1 yıl kullanmış 32 24,6 

 2-3 yıl kullanmış 25 19,2 

 4-6 yıl kullanmış 19 14,6 

 7 yıl ve üzeri kullanmış 54 41,5 

ACE inhibitörü kullanımı Yok 170 56,9 

 Var 129 43,1 

ACE inh kullanım süresi (n=129) 0-1 yıl kullanmış 35 27,1 

 2-3 yıl kullanmış 30 23,3 

 4-6 yıl kullanmış 20 15,5 

 7 yıl ve üzeri kullanmış 44 34,1 

ARB kullanımı Yok 203 67,9 

 Var 96 32,1 

ARB kullanım süresi (n=96) 0-1 yıl kullanmış 20 20,8 

 2-3 yıl kullanmış 11 11,5 

 4-6 yıl kullanmış 12 12,5 

 7 yıl ve üzeri kullanmış 53 55,2 

CA kanal blokeri kullanımı Yok 175 58,5 

 Var 124 41,5 

CA kanal blokeri kullanım süresi (n=124) 0-1 yıl kullanmış 45 36,3 

 2-3 yıl kullanmış 30 24,2 

 4-6 yıl kullanmış 14 11,3 

 7 yıl ve üzeri kullanmış 35 28,2 

Diüretik kullanımı Yok 188 62,9 

 Var 111 37,1 

Diüretik kullanım süresi (n=111) 0-1 yıl kullanmış 25 22,5 

 2-3 yıl kullanmış 19 17,1 

 4-6 yıl kullanmış 11 9,9 

 7 yıl ve üzeri kullanmış 56 50,5 

Nitrat kullanımı Yok 299 100 

Nitrat kullanım süresi 0 299 100 

Alfa blokerler Yok 284 95 

 Var 15 5 

Alfa bloker kullanım süresi (n=15) 0-1 yıl kullanmış 5 33,3 

 2-3 yıl kullanmış 1 6,7 

 4-6 yıl kullanmış 1 6,7 
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 7 yıl ve üzeri kullanmış 8 53,3 

Adrenerjik nöron brokerleri kullanımı Yok 298 99,7 

 Var 1 0,3 

Adrenerjik nöron brokerleri kullanım süresi (n=1) 4-6 yıl kullanmış 1 100 

Santral etkili antihipertansiflerin kullanımı Yok 298 99,7 

 Var 1 0,3 

Santral etkili antihipertansiflerin kullanım süreleri (n=1) 7 yıl ve üzeri kullanmış 1 100 

 

Olgular değerlendirildiğinde şiddetli depresyonu olanlar %3(n=9), orta şiddette 

depresyonu olanlar %18,4(n=55), hafif depresyonu olanlar %22,1(n=66), minimal 

depresyonu olanlar %56,5(n=169) görüldü. (Şekil 6) 

 

 

Şekil 6: Olguların beck depresyon ölçeği skorlarına göre depresyon dağılımı  

  

%7,7(n=23) sinin şiddetli anksiyetesi varken, %15,4(n=46) sının orta şiddette 

anksiyetesi, %38,5(n=115)nin hafif düzeyde anksiyetesi, %38,5(n=115)nin 

anksiyetesi yok şeklinde sonuçlanmıştır. (Şekil 7) 

 

 

Şekil 7: Olguların beck anksiyete ölçeği sonuçlarına göre anksiyete dağılımı 
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Kullanılan ilaç grupları ve kullanım süreleri ile beck depresyon skorları 

arasında anlamlı bir ilişki saptanmadı. Tablo 18 da gösterilmiştir. (tablodaki ajanların 

değerleri sadece monoterapi olarak kullanımı değil kombine tedavideki kullanımlarını 

da içermektedir.) 

 

Tablo 18: İlaçların kullanım durumlarına ve kullanım sürelerine göre beck 
depresyon skorlarının değerlendirilmesi  
  Beck depresyon skoru 

p   

0-9 puan 

(depresyon 

yok) 

10-16 puan 

(hafif 

depresyon) 

17-29 puan 

(orta 

depresyon) 

30-63 puan 

(şiddetli 

depresyon) 

  n (%) n (%) n (%) n (%) 

Beta bloker 

kullanımı 

Yok 94 (%55,6) 33 (%19,5) 35 (%20,7) 7 (%4,1) 10,263 

Var 75 (%57,7) 33 (%25,4) 20 (%15,4) 2 (%1,5)  

ACE inhibitörü 

kullanımı 

Yok 101 (%59,4) 37 (%21,8) 26 (%15,3) 6 (%3,5) 10,390 

Var 68 (%52,7) 29 (%22,5) 29 (%22,5) 3 (%2,3)  

ARB kullanımı Yok 112 (%55,2) 48 (%23,6) 37 (%18,2) 6 (%3) 10,819 

 Var 57 (%59,4) 18 (%18,8) 18 (%18,8) 3 (%3,1)  

Kalsiyum kanal 

blokeri 

kullanımı 

Yok 96 (%54,9) 39 (%22,3) 36 (%20,6) 4 (%2,3) 10,565 

Var 73 (%58,9) 27 (%21,8) 19 (%15,3) 5 (%4)  

Diüretik 

kullanımı 

Yok 113 (%60,1) 42 (%22,3) 29 (%15,4) 4 (%2,1) 10,179 

Var 56 (%50,5) 24 (%21,6) 26 (%23,4) 5 (%4,5)  

Alfa blokerler 
Yok 159 (%56) 64 (%22,5) 53 (%18,7) 8 (%2,8) 20,516 

Var 10 (%66,7) 2 (%13,3) 2 (%13,3) 1 (%6,7)  

Beta Bloker 

kullanım süresi 

0-1 yıl kullanmış 17 (%53,1) 11 (%34,4) 4 (%12,5) 0 (%0) 10,513 

2-3 yıl kullanmış 16 (%64) 7 (%28) 2 (%8) 0 (%0)  

4-6 yıl kullanmış 13 (%68,4) 2 (%10,5) 4 (%21,1) 0 (%0)  

7 yıl ve üzeri 

kullanmış 
29 (%53,7) 13 (%24,1) 10 (%18,5) 2 (%3,7)  

ACE inh 

kullanım süresi 

0-1 yıl kullanmış 15 (%42,9) 11 (%31,4) 9 (%25,7) 0 (%0) 10,169 

2-3 yıl kullanmış 16 (%53,3) 6 (%20) 8 (%26,7) 0 (%0)  

4-6 yıl kullanmış 14 (%70) 2 (%10) 2 (%10) 2 (%10)  

7 yıl ve üzeri 

kullanmış 
23 (%52,3) 10 (%22,7) 10 (%22,7) 1 (%2,3)  

ARB kullanım 

süresi 

0-1 yıl kullanmış 11 (%55) 4 (%20) 5 (%25) 0 (%0) 10,883 

2-3 yıl kullanmış 7 (%63,6) 3 (%27,3) 1 (%9,1) 0 (%0)  

4-6 yıl kullanmış 7 (%58,3) 2 (%16,7) 3 (%25) 0 (%0)  

7 yıl ve üzeri 

kullanmış 
32 (%60,4) 9 (%17) 9 (%17) 3 (%5,7)  
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Kalsiyum kanal 

blokeri 

kullanım süresi 

0-1 yıl kullanmış 25 (%55,6) 8 (%17,8) 10 (%22,2) 2 (%4,4) 10,196 

2-3 yıl kullanmış 18 (%60) 10 (%33,3) 2 (%6,7) 0 (%0)  

4-6 yıl kullanmış 8 (%57,1) 1 (%7,1) 3 (%21,4) 2 (%14,3)  

7 yıl ve üzeri 

kullanmış 
22 (%62,9) 8 (%22,9) 4 (%11,4) 1 (%2,9)  

Diüretik 

kullanım süresi 

0-1 yıl kullanmış 15 (%60) 4 (%16) 6 (%24) 0 (%0) 10,600 

2-3 yıl kullanmış 9 (%47,4) 6 (%31,6) 4 (%21,1) 0 (%0)  

4-6 yıl kullanmış 6 (%54,5) 3 (%27,3) 2 (%18,2) 0 (%0)  

7 yıl ve üzeri 

kullanmış 
26 (%46,4) 11 (%19,6) 14 (%25) 5 (%8,9)  

1Ki-Kare Test  2Fisher’s Exact Test 

 

Kullanılan ilaç grupları ve kullanım süreleri ile beck anksiyete skorları arasında 

anlamlı bir ilişki saptanmadı. Tablo 19’de gösterilmiştir. (tablodaki ajanların değerleri 

sadece monoterapi olarak kullanımı değil kombine tedavideki kullanımlarını da 

içermektedir.) 

 

Tablo 19: İlaçların kullanım durumlarına ve kullanım sürelerine göre beck 
anksiyete skorlarının değerlendirilmesi  
  Beck anksiyete skoru 

p   

0-7 puan 

(anksiyete 

yok) 

8-15 puan 

(hafif 

anksiyete) 

16-25 puan 

(orta 

anksiyete) 

25-63 puan 

(şiddetli 

anksiyete) 

  n (%) n (%) n (%) n (%) 

Beta bloker 

kullanımı 

Yok 67 (%39,6) 59 (%34,9) 28 (%16,6) 15 (%8,9) 10,479 

Var 48 (%36,9) 56 (%43,1) 18 (%13,8) 8 (%6,2)  

ACE inhibitörü 

kullanımı 

Yok 68 (%40) 60 (%35,3) 30 (%17,6) 12 (%7,1) 10,426 

Var 47 (%36,4) 55 (%42,6) 16 (%12,4) 11 (%8,5)  

ARB kullanımı Yok 77 (%37,9) 80 (%39,4) 30 (%14,8) 16 (%7,9) 10,945 

 Var 38 (%39,6) 35 (%36,5) 16 (%16,7) 7 (%7,3)  

Kalsiyum kanal 

blokeri 

kullanımı 

Yok 66 (%37,7) 72 (%41,1) 24 (%13,7) 13 (%7,4) 10,647 

Var 49 (%39,5) 43 (%34,7) 22 (%17,7) 10 (%8,1)  

Diüretik 

kullanımı 

Yok 77 (%41) 72 (%38,3) 27 (%14,4) 12 (%6,4) 10,513 

Var 38 (%34,2) 43 (%38,7) 19 (%17,1) 11 (%9,9)  

Alfa blokerler 
Yok 109 (%38,4) 109 (%38,4) 44 (%15,5) 22 (%7,7) 21,000 

Var 6 (%40) 6 (%40) 2 (%13,3) 1 (%6,7)  

Beta Bloker 

kullanım süresi 

0-1 yıl kullanmış 11 (%34,4) 15 (%46,9) 3 (%9,4) 3 (%9,4) 10,854 

2-3 yıl kullanmış 8 (%32) 13 (%52) 3 (%12) 1 (%4)  

4-6 yıl kullanmış 7 (%36,8) 8 (%42,1) 4 (%21,1) 0 (%0)  
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7 yıl ve üzeri 

kullanmış 
22 (%40,7) 20 (%37) 8 (%14,8) 4 (%7,4)  

ACE inh 

kullanım süresi 

0-1 yıl kullanmış 15 (%42,9) 12 (%34,3) 5 (%14,3) 3 (%8,6) 10,960 

2-3 yıl kullanmış 9 (%30) 15 (%50) 4 (%13,3) 2 (%6,7)  

4-6 yıl kullanmış 8 (%40) 9 (%45) 1 (%5) 2 (%10)  

7 yıl ve üzeri 

kullanmış 
15 (%34,1) 19 (%43,2) 6 (%13,6) 4 (%9,1)  

ARB kullanım 

süresi 

0-1 yıl kullanmış 5 (%25) 11 (%55) 3 (%15) 1 (%5) 10,155 

2-3 yıl kullanmış 5 (%45,5) 3 (%27,3) 2 (%18,2) 1 (%9,1)  

4-6 yıl kullanmış 6 (%50) 1 (%8,3) 5 (%41,7) 0 (%0)  

7 yıl ve üzeri 

kullanmış 
22 (%41,5) 20 (%37,7) 6 (%11,3) 5 (%9,4)  

Kalsiyum kanal 

blokeri 

kullanım süresi 

0-1 yıl kullanmış 15 (%33,3) 17 (%37,8) 8 (%17,8) 5 (%11,1) 10,871 

2-3 yıl kullanmış 12 (%40) 12 (%40) 5 (%16,7) 1 (%3,3)  

4-6 yıl kullanmış 6 (%42,9) 3 (%21,4) 4 (%28,6) 1 (%7,1)  

7 yıl ve üzeri 

kullanmış 
16 (%45,7) 11 (%31,4) 5 (%14,3) 3 (%8,6)  

Diüretik 

kullanım süresi 

0-1 yıl kullanmış 11 (%44) 10 (%40) 3 (%12) 1 (%4) 10,690 

2-3 yıl kullanmış 5 (%26,3) 7 (%36,8) 5 (%26,3) 2 (%10,5)  

4-6 yıl kullanmış 4 (%36,4) 4 (%36,4) 3 (%27,3) 0 (%0)  

7 yıl ve üzeri 

kullanmış 
18 (%32,1) 22 (%39,3) 8 (%14,3) 8 (%14,3)  

(1:ki-kare test, 2:Fisher’s Exact test) 

 

Beck depresyon ve beck anksiyete skalası ile kullanılan antihipertansif ilaç 

çeşidi sayısı arasındaki ilişki tablo 20 ve tablo 21 de gösterilmiştir (totalde monoterapi 

alan hasta oranı %31,8(n=95) iken kombine tedavi alanların oranı %68,2(n=204) dir). 

Beck depresyon ve beck anksiyete skorlarına göre monoterapi ve kombine tedavi alan 

hastalar arasında anlamlı fark saptanmamıştır.  

 

Tablo 20: Monoterapi ve kombine tedavi gören hastalarda depresyon durumu 
(p=0,281) 
 Depresyonu Olmayanlar  

(0-9 puan) n (%) 

Hafif ve Üzeri Depresyonu 

Olanlar (10 puan ve üzeri) n 

(%) 

Monoterapi Alanlar 58 (%34,3) 37 (%28,5) 

Kombine Tedavi Alanlar 111 (%65,7) 93 (%71,5) 

(ki-kare test) 
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 Depresyonu olmayanlar arasında monoterapi alanların oranı %34,3 iken 

kombine tedavi alanların oranı %65,7 görüldü. Benzer şekilde hafif ve üzeri 

depresyonu olanlarda monoterapi alanların oranı %28,5 iken kombine tedavi alanların 

oranı %71,5 görüldü. (p=0,281) 

 

Tablo 21: Monoterapi ve kombine tedavi gören hastalarda anksiyete durumu 
(p=0,057) 
 Anksiyetesi Olmayanlar  

(0-7 puan) n (%) 

Hafif ve Üzeri 

Anksiyetesi Olanlar 

(8 puan ve üzeri) n (%) 

Monoterapi Alanlar 44 (%38,3) 51 (%27,7) 

Kombine Tedavi Alanlar 71 (%61,7) 133 (%72,3) 

(ki-kare test) 

 

Anksiyetesi olmayanlar arasında monoterapi alanların oranı %38,3 iken, 

kombine tedavi alanların oranı %61,7 idi. Hafif ve üzeri anksiyetesi olup monoterapi 

alanların oranı %27,7 iken kombine tedavi alanların oranı ise %72,3 görüldü. 

(p=0,057)  

 

7. TARTIŞMA 

 .  

Tıpta ve teknolojideki ilerlemelerin beklenilen yaşam süresini uzatması, ileri 

yaş hastalıklarının insidansının artışını ve çoklu ilaç kullanımını beraberinde 

getirmektedir. Polifarmasi nedeniyle günümüzde ilaç etkileşimleri ve advers etkiler 

sorunları ciddi boyutlara ulaştığı görülmektedir. Bu nedenle antihipertansif bir ilacın 

zemininde depresif semptomları olan hastaların duygudurumlarını agreve 

edebileceğinin bilinmesi ya da antidepresan etkisi olan bir hipertansiyon ilacının 

depresif hipertansiyon hastasının tedavisinde yararlı olması klinik açıdan önemli bir 

üstünlük olduğu düşünülmektedir.  

 Çeşitli antihipertansif ilaçlarla depresyon ve anksiyete ilişkisini değerlendiren 

çalışma sonuçları tutarsızdır. 2011 yılında Celano ve arkadaşları içlerinde beta-

blokerlerin, ACE inhibitörlerinin, ARB’lerin, kalsiyum kanal blokerlerinin, 

diüretiklerin, santral etkili antihipertansiflerin, alfa-blokerlerin, vazodilatörlerin ve 



43 
 

antihipertansif dışı parkinson, migren, kronik kalp yetmezliği, hiperlipidemi gibi 

hastalıkların tedavisinde kullanılan ilaçların da olduğu bir inceleme yayınlamışlar ve 

birçok ilacın depresyon açısından olumlu/olumsuz/nötr etkileri hakkında görüş 

bildirmişlerdir. Bu çalışmaya göre; lipofilik beta-blokerlerin kan-beyin bariyerini 

kolaylıkla geçebilmesinden dolayı(ör:propronolol, metoprolol) depresyon ve diğer 

nöropsikiyatrik hastalıklarla ilişkili olduğu belirtilirken, 35 000 hasta ile yapılan bir 

çalışmada (Ko ve arkadaşları 2002) beta-blokerlerin depresyon semptomları ile ilişkili 

olmadığı yalnızca yorgunluk, cinsel işlev bozukluğu ile ilişkili olduğu bulunmuş, beta-

blokerlerin lipofilite veya hidrofilite özellikleri arasında sonuçlarda anlamlı bir 

farklılık bulunmadığı belirtilmiştir. 2011 ocakta Verbeek ve arkadaşlarının yaptığı bir 

derlemede de benzer bir sonuca ulaşılmıştır. (61-69) 2018 de Alp ve arkadaşlarının 

yaptığı bir derlemede, beta-blokerlerin bilinen yan etkilerinin yanısıra uykusuzluk, 

yorgunluk, konsantrasyon bozukluğu ve depresif belirtiler ortaya çıkardığı 

söylenmiştir. (170) Beta-blokerlerin konsantrasyon azalması, halüsinasyonlar, 

uykusuzluk yanısıra depresyon ve cinsel disfonksiyon yan etkilerini de gösterdiğine 

dair birçok derleme ve çalışma mevcuttur. (154) 2008 de yapılan bir derlemede ise, 

yağda çözünen beta-blokerlerin, periferik alfa-blokerlerin ve santral etkili alfa-

adrenerjik agonistlerin sedasyon, yorgunluk, uyku bozuklukları ile beraber depresif 

semptomlar gösterdiği belirtilmiştir. (166) Hidrofilik beta-blokerlerde (atenolol ve 

nadolol) diğerlerine göre daha az santral sinir sistemine ait yan etki ortaya çıktığı 

bildirilmiştir.  

 Kalsiyum kanal blokerlerinin antidepresan etkinliğinin araştırılması ile ilgili ilk 

çalışmalar verapamil ile başlamış, ancak verapamil ile elde edilen sonuçların çelişkili 

olması araştırmacıların ilgisinin nifedipin ve nimodipin gibi dihidropiridinlere kaydığı 

görülmektedir. (157) Araştırmalar, santral sinir sisteminin emosyonel süreç için 

önemli olan limbik bölgesinde yüksek yoğunlukta dihidropiridin bağlayan kalsiyum 

kanalları bulunduğunu göstermektedir. (158,159) Dihidropiridin türevi ilaçların advers 

etkileri arasında depresyonun da yer aldığı söylenmektedir. (155) Fakat 1987 yılından 

itibaren dihidropiridin türevlerinin antidepresan etkinliğe sahip olduğu iddia edilmeye 

başlanmıştır. Bu süreci takiben birçok araştırmada bu ilaçların antidepresan etkinliği 

deneysel olarak gösterilmiştir. (160,161,162,163) Hatta depresyonlu hipertansif 

hastalarda dihidropiridin türevi bir ilacın tercih edilmesi hastaya antihipertansiyon ve 
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antidepresyon açıdan ikili bir yarar sağlayabileceği söylenmiştir. (164) 2005 Eylülde 

Taragano ve meslektaşlarının yaptığı bir çalışmada yaşlı ve vasküler lezyonlarla 

ilişkili yeni başlangıçlı depresyonlu hastalarda nimodipin kullanılmış ve nimodipin 

eklenmesinin depresif semptomları azaltmada ve nüks oranlarını düşürmede 

plasebodan üstün olduğu saptanmıştır. Ancak 2017 BMC Medicine dergisinde 

yayınlanan Vian ve arkadaşlarının yaptığı incelemede kalsiyum kanal blokerlerinin 

depresyon üzerine olumlu ya da olumsuz etkisinin olmadığı ileri sürülmüştür. (57-70) 

Çalışmamızda da benzer sonuç elde edilmiş, depresyon ve anksiyete üzerine olumlu 

ya da olumsuz etki görülmemiştir. 

 Rezerpin ve metildopanın depresyon riskini arttırdığını destekleyen güçlü 

kanıtlar saptanmıştır. (116) Rezerpin beyindeki, adrenal medulladaki ve sempatik sinir 

uçlarındaki katekolamin depolarını boşaltır; 0,25 mg/gün dozunun üzerinde 

kullanıldığında norepinefrin azalmasına bağlı olarak hastada enerji azalması, ağlama 

krizleri, letarji ve uykusuzluk gibi depresyon belirtileri geliştirir. Alfa-blokerlerden 

rezerpinin magnezyum ve ATP bağımlı biyojenik amin geri alımını engelleyerek 

nörotransmitter sentez ve salınımını azaltarak norepinefrin, seratonin ve dopamin 

tükenmesine yol açıp depresyon ve parkinson benzeri semptomlara yol açabilir. (165) 

Metildopa; santral sempatik aktiviteyi azaltır ve sedasyona, özellikle yüksek dozlarda 

%4-10 oranında depresyona neden olabileceği söylenmiştir. Daha önce depresyon 

geçiren vakalarda ve yaşlı hastalarda bu etkiler daha kolay görülebilmektedir. (163-

168) Klonidin ile sıklıkla yorgunluk, uyku bozukluğu, kabuslar gibi advers etkilerin 

yanısıra depresyon riskinde artış da bildirilmiştir. Klonidin ile yapılan bir çalışmada, 

alfa-blokerlerin kullanımı ile hastaların %1-2 sinde depresyon gözlendiği 

belirtilmektedir. (Keller 2003)(100) Aynı çalışmada metildopanın diğer antihipertansif 

ajanların çoğundan daha sık depresyon semptomlarına neden olduğu, patofizyolojik 

olarak norepinefrin düşüşü ile ilişkili olduğu belirtilirken 80 hasta ile yapılan başka bir 

çalışmada metildopa, klonidin, kalsiyum kanal blokerleri ve ACE inhibitörlerinin 

depresyonla ilişkili olmadığı saptanmıştır. (71-73) Keller ve arkadaşlarının yaptığı 

derlemede rezerpinin yorgunluk, sedasyon gibi semptomlara neden olduğu ancak 

depresyon tanısı için yeterli kanıtlar olmadığı görüşünde oldukları görülmektedir. 

Çalışmamızdaki verilerde de alfa bloker ajanlar ile ilgili depresyon ve anksiyete 

üzerine anlamlı fark gözlenmemiştir. 
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 RAAS blokerlerinden olan ACE inhibitörleri ve ARB’lerin depresyonla ilişkili 

yolaklara antiinflamatuar etki göstererek birçok vaka çalışmasında ve gözlemsel 

çalışmada depresyon üzerinde olumlu etkileri olduğu gösterilmiştir. 2012 de yapılan 

bir çalışmada ACE-A2350G geni üzerinden, yüksek serum ACE düzeylerinin 

depresyon ile ilişkili olduğu belirtilmiştir. ACE geninin düzenleyici bölgesinin 

değiştirilmiş metilasyonu depresyon ile ilişkili olduğundan epigenetik mekanizmalar 

da önemli görünmektedir.  İrbesartan, losartan, valsartan, telmisartanın ve başta 

kaptopril olmak üzere enalapril dışındaki ACE inhibitörlerinin kullanıldığı 

çalışmalarda antidepresan etki gözlenmiş, anjiotensin-2 aktivitesindeki azalma hem 

depresyon üzerinde hem de anksiyete üzerinde olumlu etki ile sonuçlandığı 

belirtilmiştir. Enalaprilin bu alanda etkisiz(nötr) olduğu görülmüştür. (56-67,74-76,77-

83,94-99) 2016 da yapılan bir çalışmada da ACE inhibitörlerinin majör depresif 

bozukluk insidansını azalttığı gösterilmiştir. (101,105) Kronik hafif stres modelinde 

valsartanın etkisini araştıran bir çalışma, bir aylık tedaviden sonra ortalama kan 

basıncında hiçbir değişiklik bulunmazken aynı zamanda antianksiyete ve antidepresan 

etkilerinin kaydedildiğini belirtmişlerdir (95). Boal ve arkadaşlarının 2016 da yaptığı 

bir çalışmada 5 yıllık takip sürecinde antihipertansif monoterapi ile tedavi edilen 

144.660 hastada ACE inhibitörleri ve ARB’ler en düşük duygu durum bozukluğu riski 

ile ilişkilendirilirken, kalsiyum kanal blokerleri ve beta-blokerler, ACE inhibitörleri 

ve ARB’lere kıyasla artmış risk ile ilişkili bulunmuştur (102). Benzer sonuç Norveç 

HUNT çalışmasında da mevcuttur; 55 472 hastada yapılan çalışmada antihipertansif 

tedavi alan ve almayan hipertansiyon hastalarında ACE inhibitörlerinin depresif 

semptomları azaltıcı etkisinin görülmesinin yanısıra beta-blokerleri ve kalsiyum kanal 

blokerlerinin etkisiz kaldığı gözlenmiştir (103).Özetle; RAAS blokerleri üzerinden 

yapılan bir çoğu yakın tarihli çalışmalarda; antidepresyon etkinliğin varlığı 

kanıtlanmışken, çalışmamızda ACE inhibitörü kullananlar ile kullanmayanlar arasında 

depresyon ve anksiyete skorları açısından anlamlı bir fark görülmemiş, ACE 

inhibitörlerinin depresyon veya anksiyete üzerine olumlu ya da olumsuz etkinliğinin 

olmadığı sonucuna varılmıştır.  

 Boal ve arkadaşlarının yaptığı monoterapi çalışması, HUNT çalışması ve bizim 

çalışmamız ile kıyaslandığında, Boal ve arkadaşlarının çalışmasında gözlenen 

antihipertansif ve anksiyolitik etki çalışmamızdaki verilerde gözlenmemiştir. Bu 

durum ACE inhibitörlerinin monoterapi ya da kombine kullanımları arasında 

depresyon veya anksiyete açısından farklılık olabileceğini düşündürmektedir.  Henüz 
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kesin kanıt sağlayan çalışmalar olmasa da mevcut preklinik ve klinik veriler ACE 

inhibitörlerinin ve ARB'lerin potansiyel antidepresan özellikleri olabileceğine işaret 

etmektedir. 

 Aldosteron ile ilgili çalışmalarda; serum aldosteron seviyelerindeki 

yüksekliğin depresyonla ilişkili olduğu, hayvan deneylerinde aldosteron verilmesi ile 

depresif semptomların ve anksiyetenin arttığı, eplerenon(aldosteron antagonisti) 

verilmesinin anksiyolitik etkiye neden olduğu, ancak suicidal düşünceleri olan 

depresif hastaların suicid düşüncesi olmayanlara göre daha düşük serum aldosteron 

seviyelerine sahip olduğu, buna karşın majör depresif bozuklukta yüksek aldosteron 

seviyelerinin kötü prognoz ile ilişkili olduğu,   özellikle kadınlarda yüksek aldosteron 

seviyelerinin daha kısa depresif epizod süresi ile ilişkili olduğu belirtilmiştir. 

2015’deki Franklin ve arkadaşlarının bir hayvan modelinde depresyonun başlangıcını 

belirtmek için aldosteron kullanılmıştır. (83-93) Çalışmamızda aldosteron 

antagonistleri diüretikler sınıfında değerlendirilmiş, ayrı bir grup olarak 

incelenmemiştir. Çalışmamızda diüretiklerin kullanımı ile depresyon ve anksiyete 

skorları arasında anlamlı fark görülmemiştir.  

 2011 de yayınlanan bir derlemede antihipertansiflerden kinidin, verapamil, 

metildopa, beta-blokerler, rezerpin, klonidin, hidralazin, prazosin, guanetidin, 

minoksidil, kaptopril, enalapril, sodyum nitroprussid, diüretiklerin kullanımı ile 

depresyon ve anksiyete ile ilişkili semptomların gözlendiği bildirilmiştir. (167-168) 

 Başka bir çalışmada 514 hipertansiyon hastasında antihipertansiflerin 

kullanımı ile ortaya çıkan advers etkiler incelenmiş ve %3,9’ unda (n=20) depresif 

duygudurum gözlenmiştir. (169-170) 

Bu çalışmada hipertansiyon tanısı mevcut olup en az son 3 aydır düzenli 

antihipertansif kullanmakta olan hastalarda, depresyon görülme sıklığının 

belirlenmesi, depresyonun klinik şiddetinin ölçülmesi, sosyodemografik değişkenlerle 

ilişkisinin araştırılması ve esas olarak kullanılan antihipertansifler ile depresyon 

insidansı ve şiddeti arasındaki ilişkinin incelenmesi amaçlanmıştır. Bizim 

sonuçlarımıza göre ilaç grupları arasında Beck Depresyon Ölçeği ve Beck Anksiyete 

Ölçeği skorlarına göre depresyon ve anksiyete insidansı açısından anlamlı fark 

bulunmamıştır. 

Çalışmamızın dizaynı hipertansiyonda anksiyete ve depresyonun 

normotansiflere göre artıp artmadığı hususunda çıkarım yapmaya uygun olmamakla 

beraber, çalışma kohortunda anksiyete oranı (beck anksiyete skoru 8 puan ve üzeri 
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olanlar) %61,5 (n=184), depresyon oranı (beck depresyon skoru 10 puan ve üzeri 

olanlar) ise %43,4(n=130) oranında saptanmış olup diğer çalışma verileri ile uyumlu 

bulunmuştur. 

  
8. SONUÇ VE ÖNERİLER 

 

 Yakın tarihlerde yapılan benzer çalışmalarda bazı antihipertansifleri kullanan 

hastalarda normal popülasyonla kıyaslandığında depresyon insidansında anlamlı artış 

saptanmasına karşın bu artışın tansiyon değerlerindeki disregülasyondan ya da 

kullanılan antihipertansiflerden kaynaklı olup olmadığına dair bir inceleme 

görememekteyiz. Ancak RAAS blokerleri ile ilgili yapılan çalışmalarda serum 

Anjiotensin-2 seviyelerini düşüren ACE inhibitörleri gibi ajanların depresyonda 

sağaltıma kadar var olan sonuçları tanımlanmış, benzer sonuçlar birçok çalışmada 

desteklenmiştir. Çalışmamızda kombine tedavi alanların çoğunlukta olması RAAS 

blokerleri ile ilgili izole sonuç alınmasına engel olmuş olabileceğini 

düşündürmektedir. Benzer sonuç diğer antihipertansif ajanlar için de geçerli 

görünmektedir.  

Klinisyenlerin antihipertansif ilaçların yan etkilerinden haberdar olmaları 

hastaya uygun ilaç seçimi ve doz ayarlanmasında çok önemli yere sahiptir. Ayrıca 

yüksek dozda tek ilaç kullanımı yerine, düşük dozlarda farklı gruptan ilaçların 

kombinasyonlarının kullanılması yan etki insidanslarının azalmasına yarayabilir. Bir 

tansiyon düşürücü ilaç ile depresyon görülürse başka bir grup antihipertansif 

verilmelidir. İlacı kesmekle depresyon düzelmiyorsa antidepresan sağaltıma 

geçilmelidir. Antidepresan başlanırsa antihipertansiflerle etkileşebilecekleri, onların 

etkilerini potansiyalize edebilecekleri unutulmamalıdır.  

 Çalışmamızın kısıtlılıkları; çalışma grubunun Dr. Siyami Ersek Göğüs Kalp ve 

Damar Cerrahisi Eğitim ve Araştırma Hastanesi kardiyoloji polikliniklerine başvuran 

hastalardan oluşması nedenli sosyodemografik olarak hastaların çoğunluğunun benzer 

sosyal yapıya ait olması, kesitsel çalışma olması sebebiyle kısıtlı bir alanda 

uygulanması ve tüm primer hipertansiyonlu hastalara evrenselleştirilememesidir. 

Başka bir kısıtlılık ise; her ne kadar hastaların depresyon ve anksiyeteye neden 

olabilecek diğer faktörler ekarte edilmeye çalışılsa da hipotroidi, geçmişte travma 

öyküsünün olup olmaması gibi diğer risk faktörlerinin etken dışı bırakılamamasıdır. 
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Ayrıca antihipertansif ajanların monoterapi olarak incelenmesi daha keskin sonuç 

verebilecekken, grup bazında değerlendirilmesi ortalama sonuçlar vermiştir.  

 İleri tarihlerde yapılacak çalışmalarda antihipertansif ajanların monoterapi 

olarak ya da etken madde bazında ele alınması önerilir.  

 Tek merkezli bir çalışmadan ziyade çok merkezli çalışmaların tercih edilmesi 

örneklem içeriğini genel popülasyona daha yakın hale getirebilecektir. Böylece 

depresyon ve anksiyeteye neden olabilecek sosyal veya demografik özellikler 

açısından da çeşitlilik sağlanabilir ve çalışma evrenselleştirilebilecektir. 
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EK-1: BEYAN 

 
 
 
 

 
 
 
 
 
 

Bu tez çalışmasının kendi çalışmam olduğunu, tezin planlanmasından 

yazımına kadar bütün safhalarda etik dışı davranışımın olmadığını, bu tezdeki 

bütün bilgileri akademik ve etik kurallar içinde elde ettiğimi, bu tez çalışmasıyla 

elde edilmeyen bütün bilgi ve yorumlara kaynak gösterdiğimi ve bu kaynakları da 

kaynaklar listesine aldığımı, yine bu tezin çalışılması ve yazımı sırasında patent 

ve telif haklarını ihlal edici bir davranışımın olmadığını beyan ederim. 
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EK-2: KARŞILAMA SORULARI VE ANKET FORMU 

 

 
KARŞILAMA SORULARI 

1- Yaş? (18-60 arasında olmalı) 

2- Hipertansiyon dışında kronik herhangi bir hastalık var mı? (olmamalı) 

3- Sürekli kullanılan antihipertansif dışında başka bir ilaç var mı? (olmamalı) 

4- Geçmişte psikiyatrik herhangi bir öykü var mı? ? (Psikiyatri polikliniği başvurusu 

ya da herhangi bir psikiyatrik ilaç kullanımı olmamalı. E-nabızdan tüm tıbbi 

geçmişine bakılmalı) 

5- Madde kullanımı? (olmamalı) 

6- Son bir yıl içinde antihipertansif ilaç/ilaçlar düzenli olarak kullanıldı mı? (en az 

son 3 aydır ara verilmeden düzenli olarak kullanılmalı) 

 

ANKET FORMU 

1-Ad-soyad: 

Yaş:      1-18-24       2- 25-34        3-35-44        4-45-60 

Tel1: 

Tel2: 

Medeni hali:            1-evli         2-bekar         3-boşanmış 

Doğum tarihi: 

Cinsiyet:                  1-kadın        2-erkek 

Yaşadığı yer:               1-il            2-ilçe            3-köy            4-kasaba      

Eğitim durumu:          1-okuryazar değil       2-ilkokul         3-ortaokul      4-lise      

 5-Üniversite    6-yüksek lisans     7-doktora 

Meslek:         1-işsiz      2-öğrenci       3-ev hanımı       4-çalışıyor     5-emekli 

Aylık gelir:    1-2500’den az       2-2500-3500       3-3500-5000        5-5000’den fazla 

Sigara:           1-yok        2-10 adetten az       3-11-20 adet        4-20 adetten fazla 

Alkol:      1-yok         2-her gün            3-haftada-ayda bir           4-ayda birden az 

2- Ailede psikiyatrik öykü var mı?        1-var      2-yok 

3- Ailede hipertansiyon öyküsü var mı?       1-var      1-yok 
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4- Ailede hipertansiyon öyküsü varsa kullanılan ilaçların ismi, grubu ve dozu nedir? 

(noktalı alana ilacın ismi yazılacak, grubu tarafımdan işaretlenecektir) 

…………….. 

1)b-bloker 

2)acei 

3)arb 

4)ccb 

5)diüretikler 

6)nitratlar 

7) alfa blokerler 

8) adrenerjik nöron brokerleri 

9)santral etkili antihipertansifler 

5- Hasta kaç tane antihipertansif ilaç kullanıyor?       1)1        2)2         3)3        4)4 

6- Hastanın kullandığı antihipertansif ilacın/ilaçların ismi, grubu ve dozu nedir? 

(ilacın ismi noktalı alana yazılacak ve seçeneklerde grubu tarafımdan 

işaretlenecektir) …………………….. 

1) b-bloker 

2)acei 

3)arb 

4)ccb 

5)diüretikler 

6)nitratlar 

7) alfa blokerler 

8) adrenerjik nöron brokerleri 

9)santral etkili antihipertansifler 

7- Kullanılan antihipertansif ilacın/ilaçların kullanım süresi nedir sırasıyla yazınız?  

          1)0-1 yıl      2)1-3 yıl      3)3-6 yıl      4)6 yıl ve üzeri 

           1) 

           2) 

           3) 

8- Kullanılan antihipertansif ilacın/ilaçların dozları arttırıldı mı, arttırıldıysa ne kadar 

arttırıldı? (noktalı alana her bir ilacın doz değişikliğini yazınız)       
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1)Evet arttırıldı     2)hayır arttırılmadı 

     …………………… 

 

9- Beck depresyon ölçeği 

a)minimal depresyon 0-9 

b) hafif depresyon 10-16 

c)orta depresyon 17-29 

d)şiddetli depresyon 30-63 

10- Beck anksiyete ölçeği 

a)anksiyete yok 0-7 

b) hafif düzeyde anksiyete 8-15 

c)orta düzeyde anksiyete 16-25 

d)şiddetli anksiyete 26-63 
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BECK DEPRESYON ÖLÇEĞİ 

AÇIKLAMA: 

Sayın cevaplayıcı aşağıda gruplar halinde cümleler verilmektedir. Öncelikle her 

gruptaki cümleleri dikkatle okuyarak, BUGÜN DÂHİL GEÇEN HAFTA içinde 

kendinizi nasıl hissettiğini en iyi anlatan cümleyi seçiniz. Eğer bir grupta durumunuzu,  

duygularınızı tarif eden birden fazla cümle varsa her birini daire içine alarak 

işaretleyiniz. 

Soruları vereceğiniz samimi ve dürüst cevaplar araştırmanın bilimsel niteliği açısından 

son derece önemlidir. Bilimsel katkı ve yardımlarınız için sonsuz teşekkürler. 

1-   0. Kendimi üzüntülü ve sıkıntılı hissetmiyorum. 

1. Kendimi üzüntülü ve sıkıntılı hissediyorum. 

2. Hep üzüntülü ve sıkıntılıyım. Bundan kurtulamıyorum. 

3. O kadar üzüntülü ve sıkıntılıyım ki artık dayanamıyorum. 

2-   0.   Gelecek hakkında mutsuz ve karamsar değilim. 

1. Gelecek hakkında karamsarım. 

2. Gelecekten beklediğim hiçbir şey yok. 

3. Geleceğim hakkında umutsuzum ve sanki hiçbir şey düzelmeyecekmiş gibi 
geliyor. 

3-    0. Kendimi başarısız bir insan olarak görmüyorum. 

1. Çevremdeki birçok kişiden daha çok başarısızlıklarım olmuş gibi 
hissediyorum. 

2. Geçmişe baktığımda başarısızlıklarla dolu olduğunu görüyorum. 

3. Kendimi tümüyle başarısız biri olarak görüyorum. 

4-    0.  Birçok şeyden eskisi kadar zevk alıyorum. 

1. Eskiden olduğu gibi her şeyden hoşlanmıyorum. 

2. Artık hiçbir şey bana tam anlamıyla zevk vermiyor. 

3. Her şeyden sıkılıyorum. 
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5-    0.  Kendimi herhangi bir şekilde suçlu hissetmiyorum. 

1. Kendimi zaman zaman suçlu hissediyorum. 

2. Çoğu zaman kendimi suçlu hissediyorum. 

3. Kendimi her zaman suçlu hissediyorum. 

7- 0. Bana cezalandırılmışım gibi geliyor. 

1. Cezalandırılabileceğimi hissediyorum. 

2. Cezalandırılmayı bekliyorum. 

3. Cezalandırıldığımı hissediyorum. 

8- 0.  Kendimden memnunum. 

1. Kendi kendimden pek memnun değilim. 

2. Kendime çok kızıyorum. 

3. Kendimden nefret ediyorum. 

9- 0.   Başkalarından daha kötü olduğumu sanmıyorum. 

1. Zayıf yanların veya hatalarım için kendi kendimi eleştiririm. 

2. Hatalarımdan dolayı ve her zaman kendimi kabahatli bulurum. 

3. Her aksilik karşısında kendimi hatalı bulurum. 

10- 0.  Kendimi öldürmek gibi düşüncelerim yok. 

1. Zaman zaman kendimi öldürmeyi düşündüğüm olur. Fakat yapmıyorum. 

2. Kendimi öldürmek isterdim. 

3. Fırsatını bulsam kendimi öldürürdüm. 

11-  0.  Her zamankinden fazla içimden ağlamak gelmiyor. 

1. Zaman zaman içinden ağlamak geliyor. 

2. Çoğu zaman ağlıyorum. 

3. Eskiden ağlayabilirdim şimdi istesem de ağlayamıyorum. 

12- 0.  Şimdi her zaman olduğumdan daha sinirli değilim. 

1. Eskisine kıyasla daha kolay kızıyor ya da sinirleniyorum. 
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2. Şimdi hep sinirliyim. 

3. Bir zamanlar beni sinirlendiren şeyler şimdi hiç sinirlendirmiyor. 

13- 0.   Başkaları ile görüşmek, konuşmak isteğimi kaybetmedim. 

1. Başkaları ile eskiden daha az konuşmak, görüşmek istiyorum. 

2. Başkaları ile konuşma ve görüşme isteğimi kaybetmedim. 

3. Hiç kimseyle konuşmak görüşmek istemiyorum. 

14- 0.   Eskiden olduğu gibi kolay karar verebiliyorum. 

1. Eskiden olduğu kadar kolay karar veremiyorum. 

2. Karar verirken eskisine kıyasla çok güçlük çekiyorum. 

3. Artık hiç karar veremiyorum. 

15- 0.  Aynada kendime baktığımda değişiklik görmüyorum. 

1. Daha yaşlanmış ve çirkinleşmişim gibi geliyor. 

2. Görünüşümün çok değiştiğini ve çirkinleştiğimi hissediyorum. 

3. Kendimi çok çirkin buluyorum. 

16- 0.   Eskisi kadar iyi çalışabiliyorum. 

1. Bir şeyler yapabilmek için gayret göstermem gerekiyor. 

2. Herhangi bir şeyi yapabilmek için kendimi çok zorlamam gerekiyor. 

3. Hiçbir şey yapamıyorum. 

17- 0.   Her zamanki gibi iyi uyuyabiliyorum. 

1. Eskiden olduğu gibi iyi uyuyamıyorum. 

2. Her zamankinden 1-2 saat daha erken uyanıyorum ve tekrar uyuyamıyorum. 

3. Her zamankinden çok daha erken uyanıyor ve tekrar uyuyamıyorum. 

18- 0.   Her zamankinden daha çabuk yorulmuyorum. 

1. Her zamankinden daha çabuk yoruluyorum. 

2. Yaptığım her şey beni yoruyor. 

3. Kendimi hemen hiçbir şey yapamayacak kadar yorgun hissediyorum. 
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19- 0.   İştahım her zamanki gibi. 

1. İştahım her zamanki kadar iyi değil. 

2. İştahım çok azaldı. 

3. Artık hiç iştahım yok. 

20- 0.   Son zamanlarda kilo vermedim. 

1. İki kilodan fazla kilo verdim. 

2. Dört kilodan fazla kilo verdim. 

3. Altı kilodan fazla kilo vermeye çalışıyorum. 

21- 0.  Sağlığım beni fazla endişelendirmiyor. 

1. Ağrı, sancı, mide bozukluğu veya kabızlık gibi rahatsızlıklar beni 
endişelendirmiyor. 

2. Sağlığım beni endişelendirdiği için başka şeyleri düşünmek zorlaşıyor. 

3. Sağlığım hakkında o kadar endişeliyim ki başka hiçbir şey düşünemiyorum. 

22- 0.  Son zamanlarda cinsel konulara olan ilgimde bir değişme fark etmedim. 

1. Cinsel konularla eskisinden daha az ilgiliyim. 

2. Cinsel konularla şimdi çok daha az ilgiliyim. 

3. Cinsel konular olan ilgimi tamamen kaybettim. 
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BECK ANKSİYETE ÖLÇEĞİ 

 

Hiç 
Hafif düzeyde 

Beni pek 
etkilemedi 

Orta düzeyde 
Hoş değildi ama 
kat lanabildim 

Ciddi düzeyde 
Dayanmakta çok 

zorlandım 

1.Bedeninizin herhangi bir 
yerinde uyuşma veya karın- 
calanma 

    

2. Sıcak/ ateş basmaları     

3. Bacaklarda halsizlik, titreme     

4. Gevşeyememe     

5. Çok kötü şeyler olacak korkusu     

6. Baş dönmesi veya sersemlik     

7. Kalp çarpıntısı     

8. Dengeyi kaybetme duygusu     

9. Dehşete kapılma     

10. Sinirlilik     

11. Boğuluyormuş gibi olma 
duygusu 

    

12. Ellerde titreme     

13. Titreklik     

14. Kontrolü kaybetme korkusu     

15. Nefes almada güçlük     

16. Ölüm korkusu     

17. Korkuya kapılma     

18. Midede hazımsızlık ya da 
rahatsızlık hissi 

    

19. Baygınlık     

20. Yüzün kızarması     

21. Terleme (sıcaklığa bağlı 
olmayan) 

    

 

 

Aşağıda insanların kaygılı ya da endişeli oldukları zamanlarda yaşadıkları bazı belirtiler 
verilmiştir. 

Lütfen her maddeyi dikkatle okuyunuz. Daha sonra, her maddedeki belirtinin BUGÜN 
DAHİL SON BİR (1) HAFTADIR sizi ne kadar rahatsız ettiğini yandakine uygun yere (x) 
işareti koyarak belirleyiniz. 


