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1. ÖZET

BETA-BLOKER KULLANAN 50 YAŞ VE ÜSTÜ HASTALARIN MEDİKAL 

TEDAVİLERİNDE KULLANILAN İLAÇLARIN ARAŞTIRILMASI 

Hipertansiyon (HT) ülkemizde ve dünyada görülme sıklığı giderek artan ve 

neden olduğu komplikasyonlar sebebiyle toplum sağlığını tehdit eden oldukça 

önemli bir hastalıktır. Ülkemizde her 3 kişiden 1’inde hipertansiyon görülmektedir. 

2000 yılı nüfus verilerine göre ülkemizde hipertansiyon görülen kişi sayısı yaklaşık 

15 milyondur. Kadınlarda erkeklere göre daha yüksek oranda görülmektedir. DSÖ’ye 

(WHO) göre mevcut tüm antihipertansif ajanlar başlangıç tedavisi olarak seçilebilir. 

Ancak önemle belirtilen: sosyoekonomik faktörleri, kardiyovasküler risk faktörleri, 

eşlik eden hastalıkları ve olası ilaç etkileşimlerini göz önünde bulundurularak 

tedavinin buna göre bireyselleştirilmesinin gerekliliğidir. Yapılan çalışmamızda beta-

bloker kullanan 50 yaş ve üzerindeki hastaların reçetelerinde bulunan diğer ilaçlar ile 

olan etkileşimlerinin ortaya çıkarılması hedeflenmektedir. Çalışmamıız retrospektif 

bir çalışmadır. Hastaların kişisel bilgileri ve özel durumları sorgulanmadan sadece 

Sosyal Güvenlik Kurumu (SGK) reçete bilgilerinden faydalanılarak hastaların beta-

bloker kullanıldığı sırada en az üç kez aynı ilacı kullanmaları dikkate alınarak 

çalışma planlanmıştır. Beta-blokerlerin 9 farklı farmakolojik ilaç 

sınıfı(Antihipertansif, Diüretik, Antidiabetik, Antikoagülan, Kalp Glikoziti, Solunum 

İlaçları, Anti-Hiperlipidemik, Antideprasan, Mide İlaçları) ile etkileşimi dikkate 

alınmıştır. Hastalar 50 yaş ve üzeri kadın ve erkek olarak 100 kişi randomize 

seçilmiş, sosyo-demografik olarak hiçbir ayrım yapılmamıştır. Hastaların %80’i anti-

hipertansif, %27’si diüretik, %33’ü antidiyabetik, %61’i antikoagülan, %3’ü kalp 

glikoziti, %47’si anti-hiperlipidemik, %30’u antideprasan, %60’ı mide ilaçları ve 

%13’ünün solunum ilaçları kullanıldığı tespit edilmiştir. Tedavide farmakolojik 

seçim en önemli unsur olsada hastaların birden fazla hastalık ve ilaç kullanmak 

zorunda olmaları tedavi planının ilaç-ilaç etkileşimi, ilaç-hastalık uyumu (HT-Beta 

Bloker, Diabetes Mellitus (DM)-Beta Bloker, Astım-Beta Bloker) açısından 

eczanede değerlendirilmesi sonucuna varıldı. 

Anahtar Sözcükler: Beta-bloker, Hipertansiyon, Polifarmasi, Yaşlı nüfus 
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2. ABSTRACT

INVESTIGATION OF OTHER DRUGS FOR TREATMENTS USED BY PATIENTS 

WHO ARE 50 YEAR-OLD AND OLDER USING B-BLOCKERS  

Hypertension is an illness which is increasing in prevalence not only in our 

country but also all around the world. Hypertension is also a serious illness which is 

threatening community health care via its complications. Hypertension is seen every 

one out of three people. According to the population data of the year 2000, the 

number of people who are suffering from hypertension in our country is 15 million. 

According to the WHO, all available antihypertensive agents can be chosen as an 

initiative cure. However, the importance here is to make the process individualized 

by taking into the consideration of socioeconomic factors, cardiovascular risk 

factors, coexisting diseases and probable drug interactions. In our study, it is targeted 

to uncover the interaction between the other medicine in the prescriptions of the 

people over 50 years who are using beta blockers. Our study is a retrospective study. 

Without interrogating the patients’ private situations and personal information, by 

taking advantage of patients’ prescription information only in Social Security 

Institution (SGK), the study is planned to take into consideration of patients’ using 

the medicine at least three times during the use of beta blockers. It is considered that 

Beta blockers have an interaction of 9 pharmacological medicine categorization 

(Antihypertensive, Diuretic, Antidiabetic, Anticoagulant, Cardiac glycosides 

Respiration medicine, Antihyperlipidemic, Antidepressant, Stomach medicine). Over 

50 years old patients are chosen randomly. They are not discriminated according to 

sociodemografically. It is confirmed that 80% of patients are using antihypertensive, 

27% are using diuretic, 33% antidiabetic, 61% anticoagulant, 3% cardioglucosit, 

47% antihyperlipidemic, 30% antidepressant, 60% stomach medicine, 13% 

respiration medicine. Although pharmacological selection is the most important 

factor in the treatment, the fact that patients have more than one disease and that they 

have to use drugs, the evaluation of the treatment plan in terms of drug-drug 

interaction, drug-disease compliance (HT-Beta Blocker, Diabetes Mellitus (DM)-

Beta Blocker, Asthma-Beta Blocker) at the pharmacy is revealed. 

Key words: Beta blocker, hypertension, polipharmacy, old population. 
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3. GİRİŞ VE AMAÇ

Hipertansiyon halen ölümlerin en sık sebebi olup en önemli sağlık

sorunlarından biridir. İyi kontrol edilmediğinde vücuttaki birçok organın yapı ve 

fonksiyonunu etkiler. Hipertansiyon (HT) kan basıncının 140/90 mmHg ve üzerinde 

seyrettiği bir kardiyovasküler hastalıktır. HT, birincil (primer, esansiyel) ve ikincil 

(sekonder) olarak ikiye ayrılır. Birincil HT olguların yaklaşık %95 ini oluşturur.% 

5’lik bölümü ise ikincil HT’dur ve bunun büyük çoğunluğu böbrek kaynaklıdır. HT 

uzun yıllar belirtisiz ve komplikasyonsuz seyreder (1). Bu sırada tek somut bulgu 

arteriyal kan basıncının yükselmesidir. Ciddi sorunlar uzun yıllar sonra ortaya 

çıkabilir. Kan basıncı (KB) yüksekken hastanın tedaviye uyum göstermesi büyük 

önem kazanmaktadır. Çünkü hipertansif hastalarda kardiyovasküler riski düşürmenin 

en etkin yolu kan basıncını kontrol altına almaktır. Tedavi alan hipertansif hastaların 

1/3’ü bu hastalığın kendilerinde oluşturabileceği komplikasyonlar ve daha ileri 

düzeydeki hastalıklar hakkında bilgi sahibi değiller. En önemlisi de bu hastaların 

büyük çoğunluğu tedaviyi düzenli uygulamamaktadır ve kan basınçları kontrol altına 

alınamamaktadır. Bu durumda HT hastalarının büyük bölümü yüksek kan basıncı 

değerlerinin getireceği olumsuzluklarla karşı karşıyadır. Hipertansiyon; miyokart 

infarktüsü (MI), kalp yetmezliği (KY) , arteriyal fibrilasyon, aort disseksiyonu, 

böbrek yetmezliği ve periferik arter hastalığının (PAH) en sık tanımlanabilir ve 

önlenebilir nedenidir (1)  (2).  

Beta-bloker ilaçlar hipertansiyon tedavisinde elli senedir kullanılmaktadır ve 

kardiyovasküler alanda etkinliği kanıtlanmış ajanlardır. İlk defa 1960 yılında 

kullanılmış ancak son zamanlarda hipertansiyon tedavisinde beta-bloker kullanımı ile 

ilgili olumsuz görüşler ileri sürülmüştür (3). Beta-bloker ilaçların kan basıncını 

düşürücü etkisinin yanında antianjinal ve antiaritmik etkileri de vardır (4). 

Farmakolojik ve fizyolojik özellikleri ile heterojenik özellik gösteren beta-

blokerler geleneksel ve yeni kuşak vazodilatör olmak üzere tedavide yer almıştır. 

Dolayısıyla ilaçların glukoz ve lipid metabolizması üzerinde etkileri farklıdır. 

Geleneksel beta- blokerler insülin direncinde artışa, diyabete yatkınlığa ve lipid 

profilinde bozulmaya neden olurken; vazodilatör etkili yeni kuşak beta-lokerler, 



4 

periferik damar direncini azaltarak, glukoz ve lipid metabolizması üzerine olan 

negatif etkileri ortadan kaldırmaktadır (4, 5). 

 Beta-1 selektiviteleri artırılan beta-blokerler, artan etkinlikleri ve düşük 

metabolik yan etkileriyle özellikle hipertansiyon olmak üzere tekrar ilk basamak 

tedavide yer almaya başlamışlardır. Ancak diğer önemli bir nokta da kullanılan ilacın 

güvenlik ve tolerabilitesidir. İlaca bağlı yan etkiler kişinin yaşam kalitesini ve ilaca 

uyumunu etkileyebilir. Messerli ve ark. yaptıkları çalışmada hastalarda beta-bloker 

kullanımına bağlı yan etki görülme sıklığının daha yüksek olduğunu göstermişlerdir. 

(6). 

Bu çalışmada hipertansiyon ve farklı kardiyovasküler hastalıklar sebebiyle 

beta-bloker kullanan 50 yaş ve üzeri bireylerin kullandıkları diğer ilaç gruplarını 

inceledik. Kullanılan ilaçlara bağlı olarak gelişen yan etki görülme sıklığı, ilaç 

etkileşimleri ve yaşa bağlı olarak değişen ilaç güvenilirliğini hakkındaki çalışmaların 

incelenmesi yapılarak hastaların kullandıkları ilaçlar hakkındaki farkındalığı 

artırmayı ve tedavide istenilen hedefe ulaşılmasına katkı sağlamak amaçlanmaktadır.  
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4. GENEL BİLGİLER 

4.1. Hipertansiyon 

4.1.1. Tanım ve Epidemiyoloji 

Hipertansiyon; sistolik kan basıncının ≥ 140mmHg ve/veya diyastolik kan 

basıncının ≥ 90mmHg olmasıyla tanımlanan, kardiyovasküler bir hastalıktır (7). 

Dünya Sağlık Örgütü (WHO) raporunda dünyada en önde gelen ölüm nedeni olarak 

belirtilen hipertanisyonun, 1 milyar insanı etkilediği tahmin edilmektedir (8). Birçok 

randomize kontrollü çalışmada, kan basıncını hipertansif düzeylerden normal 

seviyelere düşürmek için ilaç tedavisinin faydalı olduğu gösterilmiştir (9). İdeal 

olarak kabul edilen kan basıncı değeri ≤ 120/80mmHg’dır (10). Tablo 4.1’de kan 

basıncı sınıflandırılmaları gösterilmiştir (7). 

Tablo 4.1. ESC ve JNC’ye göre kan basıncı sınıfları (7) 

Kan basıncı (mmHg) ESC 2013 HT 

kılavuzu 

JNC 7 HT 

kılavuzu Sistolik  Diyastolik 

<120 ve < 80 Optimal Normal 

120-129 ve/veya 80-84 Normal 
Prehipertansiyon 

130-139 ve/veya 85-89 Yüksek normal 

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

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

≥180 ve/veya ≥ 110 3.derece HT 

≥ 140 ve >90 İzole sistolik HT İzole sistolik HT 

ESC: Avrupa Kardiyoloji Derneği, JNC: Birleşik Ulusal Komite, HT: 

Hipertansiyon 

 

Yukarıda verilen tablo-1 de olduğu gibi ideal olarak kabul edilebilir kan 

basınç değerlerini Avrupa Kardiyoloji Derneği (ESC) ve Birleşik Ulusal Komite 

(JNC) farklı yorumlamaktadır. JNC 7, ≤ 120/80 mmHg normal olarak 

değerlendirirken, ESC 2013 optimal olarak değerlendirmektedir (7). JNC 7, 120-

139/80-89 mmHg arasını prehipertansiyon olarak tanımlamaktadır. Bununla; 

hastaları ve hekimleri risk konusunda daha erken uyarmak, hastalığın gelişimini 
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önlemek veya geciktirmeyi amaçlamaktadır. Framingham çalışmasında elde edilen 

veriler bu tanımlamaya giren kişilerin ‘normal’ olanlara göre her yaşta daha çok risk 

altında olduğunu göstermektedir (8). ESC, 120-129/80-84mmHg aralığını normal, 

130-139/85-89mmHg aralığını yüksek olarak tanımlamaktadır. ESC 2007 ve 2013 

tansiyon klavuzu; normal insanlarda hipertansiyon kelimesinin paniğe yol 

açabileceğini birçoğunun gereksiz yere tıbbi kontroller için doktora gidebileceğini 

düşünerek prehipertansiyon terimi yerine yüksek normal kan basıncı ifadesini 

kullanmayı tercih etmiştir (7,8). ESC,140-159/90-99mmHg aralığını 1. derece 

hipertansiyon, JNC 7 ise evre 1 hipertansiyon olarak tanımlamaktadır. ESC’de 160-

179/100-109mmHg 2. erece, ≥ 180-110mmHg 3. derece hipertansiyon olarak 

tanımlanırken, JNC 160/100mmHg kan basıncını, izlenecek yol benzer olduğunda 

evre II hipertansiyon olarak tek bir evrede sınıflamaktadır (7). 

Toplumun giderek yaşlanması ve şişmanlaması her iki cinsiyette 

hipertansiyonun sıklığını artırmıştır. Amerika’da yapılan National Health and 

Nutrition Examination Survey (NHANES) taraması hipertansiyon yaygınlığının 

%28,4’e kadar çıktığını göstermiştir. Bu oran yaşlı kadınlarda daha yüksektir. 

Avrupada yapılan araştırmalar (İngiltere, Fillandiya, Almanya, İtalya, İspanya, İsveç) 

hipertansiyon görülme oranının Amerikadan daha yüksek olduğunu göstermiştir. Yaş 

ve cinsiyete göre Avrupada yaygınlık oranı %44 olarak bildirilmiştir(11). Ülkemizde 

ise bu oran %31,8’dir. Türk Hipertansiyon Prevalans Çalışması (Patent T) 

sonuçlarına göre kadınlarda %36,1, erkeklerde %27,5 ‘dir. Kadınlarda 18-29 yaş 

grubu hariç tüm yaş gruplarında hipertansiyon görülme sıklığı erkeklerden fazla 

bulunmuştur. Türkiye’de ilk yapılan hipertansiyon çalışması olan Türk Erişkinlerinde 

Kalp Hastalıkları ve Risk Faktörleri (TEKHARF) verilerine göre bu oran %33,7 

olarak açıklanmıştır. Devam etmekte olan Prospective Urban Epidemiology (PURE) 

çalışmasının ülkemiz için verdiği oranlar toplamda %49,2, kadınlarda %50,6 ve 

erkeklerde ise %46,9 şeklinde belirlenmiş olup, hipertansiyonun görülme sıklığının 

yükseldiğini göstermektedir (12). 

Kan basıncı, kalp debisi x periferik direnç’ten oluşur. Bu denklemi etkileyen 

faktörlerdeki düzensizliklerin karşılıklı etkileşimi hipertansiyonu oluşturur. Farklı 

hastalarda farklı tip ve derecede hastalık meydana gelir (2). Primer hipertansiyon 
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(esansiyel), bilinen nedenlere bağlı olmayan kan basıncı yükselmesidir. Yapılan 

araştırmalara rağmen hala hipertansiyon için bütünleştirici bir mekanizma 

bulunamamıştır. Bunun sonucunda da tedavi hedefine hala varamadığımızı 

söyleyebiliriz. Nöral, renal, hormonal ve vasküler mekanızmaları içeren çok sayıda 

ortaklaşa yol hipertansiyonu oluşturmaktadır. Hastanın hipertansiyonuna neden olan 

mekanizma çözülse bile farklı sınıflardan çok sayıda antihipertansif ilaç tedavide 

kullanılmak zorunda kalınmaktadır (11). 

4.1.2. Patogenez 

Genç hipertansif hastalar tedavi edilmeden önce değerlendirildiğinde, kalp 

debisi normal veya biraz yüksek, periferik direnç ise normal bulunmuştur. Bu 

hastalar takip edilmiş ve 20 yıl içinde hastaların kalp debisi progresif biçimde 

azalırken periferik direncin yükseldiği görülmüştür. Hipertansiyonun nasıl 

başladığına bakılmaksızın sonuçta hastalarda artmış periferik direnç gözlenmesi 

hipertansiyonun primer hemodinamik kusuru olarak bulunmuştur (2). 

Hipertansiyon ailesel geçiş gösterir, ebeveyinlerinde hipertansiyon öyküsü 

varsa kişilerin hastalığa yakalanma riskleri daha yüksektir (13). Çevresel faktörlerin 

çeşitli genlerle etkileşimi hipertansiyonu başlatacak olaylara neden olabilmektedir. 

Özellikle günümüzde hipertansif hastaların çocukları ve kardeşleri hastalık açısından 

değerlendirilmeli; bu kişilere sigara, hareketsizlik, aşırı sodyum tüketimi gibi 

hipertansiyon ve kardiyovasküler riski artıran çevresel faktörlerden kaçınılması 

önerilmelidir (2). Sigara; sempatik sinir uçlarından noradrenalin salınımını uyararak 

kan basıncını geçici olarak yaklaşık 7/4 mmHg artırabilir. Aynı zamanda nitrik oksit 

(NO) bağımlı vazodilatasyonu bozar ve hem oksidatif stresi hem de plazma asimetrik 

dimetilarginin seviyesini artırarak hipertansiyona neden olur (14). 

Hipertansiyon oluşmasında beslenmenin de rolü vardır. Tuz, 

vazokonstriksiyon, vasküler yeniden şekillenme, plazma hacminde artış gibi 

mekanizmalarla kan basıncını yükseltir. Klinik çalışmalar tuzun, hedef organ hasarı 

için bağımsız bir risk faktörü oluşturduğunu göstermiştir. Bu hasar inme dahil 

ölümcül kardiyovasküler olaylara, aortik sertleşmeye, kardiyak hipertrofi ve renal 

yetersizliğe yol açmaktadır (11). Sebze - meyveden eksik beslenme ve aşırı kalori 
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alımı hipertansiyonun diğer önemli nedenlerindendir. Vücut kitle indeksi (VKİ) ile 

hipertansiyon arasında doğrusal bir ilişki vardır ve hipertansiyon vakalarının 

%50’den fazlası obezite kaynaklıdır (2). Yine sempatik sinir sisteminin fiziksel ve 

duygusal stres karşısında, kısa sürede kan basıncını ayarladığı bilinmektedir. Renal 

sempatik sinirlerin sürekli aktivasyonu sodyum tutulumunu artırır ve uzun dönem 

kan basıncı regülâsyonunu etkileyebilir (11). 

Düşük/baskılanmış plazma renin aktivitesi primer hipertansiyona eşlik eden 

faktörlerdendir. Hipertansif bireyler tarandığında; %30’u düşük renin aktivitesine, 

%50’si normal seviyeye, kalan %20’si ise yüksek renin seviyesine sahiptir (15). 

Pousielle kanununa göre, kan basıncı kardiyak debi ile doğru, damar çapı ile 

ters orantılıdır. Bu yüzden damardaki küçük değişikliklerin kan basıncı üzerine 

etkileri vardır (15). 

4.1.3. Kan basıncı ölçümü 

İdeal bir kan basıncı ölçümü yapabilmek için: 

- Hasta sakin ortamda beş dakika sırt destekli oturtulmalı, kolu kalp 

seviyesinde tutulmalıdır. 

- Yarım saat içinde sigara içmemiş olmalı ve bir saat içinde kafein 

almamalıdır. 

- Civalı manometre veya kadranlı ölçüm cihazının manşonu kolun 2/3’ünü 

kaplamalı 

- Manşon, sistolik basıncın 20mmHg yukarısına kadar şişirilmeli, 3mmHg/sn 

hızla indirilmelidir. 

- En az iki ölçüm yapılmalı ve ortalama değer alınmalıdır. 

- İki koldan ölçüm yapılmalı ve yüksek olan tercih edilmelidir (7).  
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Tablo 4.2. Ofis ve ofis dışı kan basıncı değerlerine göre hipertansiyon tanısı (7) 

Ölçüm şekli 
Kan basıncı(mmHg) 

Sistolik  Diyastolik 

Ofis ≥140 ve/veya ≥90 

Ambulatuvar  

 Gündüz ≥135 ve/veya ≥85 

 Gece ≥120 ve/veya ≥70 

 24 saat ≥130 ve/veya ≥80 

Ev ≥135 ve/veya ≥85 

 

Tablo 4.2’ye göre düzgün bir tanı koyabilmek için bazı durumlar göz önünde 

bulundurulmalıdır. Bunlardan biride tansiyonun nerede, hangi saatte ölçüldüğüdür.  

4.2. Beta-Blokerler 

İlk olarak 1960 yıllarında tanımlanan ve tedaviye sunulan beta-bloker ilaçlar 

anjina pektoris ve aritmilerin tedavisi için kullanılmaya başlamıştır. Endikasyonları 

her geçen yıl daha çok geliştirilmiş ve 1967 yılında, Amerikan Gıda ve İlaç Dairesi 

(FDA) tarafından antihipertansif ajan olarak tedavide yerini almıştır. Ayrıca 

miyokart İnfarktüsü, kalp yetersizliği gibi kardiyovasküler hastalıkların dışında 

tremor ve migren gibi diğer bazı hastalıklarda da kullanılmaktadır (16). Yıllar içinde 

farklı özellikleri olan çok sayıda beta–bloker geliştirilmiştir. Diüretiklerle birlikte en 

sık kullanılan ilaç olmuş, çeşitli hipertansiyon klavuzlarında birinci basamak tedavi 

olarak önerilmiştir (17). 

Beta-bloker ilaçlar sadece hipertansiyonda veya aritmide değil daha birçok 

hastalıkta kullanılmaktadır. Bu ilaçların kullanım için yer bulduğu hastalıklar Tablo 

4.3’de gösterilmiştir. 
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Tablo 4.3. Beta blokerlerin başlıca klinik endikasyonları 

 

Kardiyak Kardiyak dışı 

Hipertansiyon 

Anjina pektoris 

Miyokart iskemisi 

Supraventriküler-ventriküler aritmiler 

Aort diseksiyonu 

Hipertrofik kardiyomiyopati 

Mitral kapak prolapsusu 

Mitral darlık 

Kalp yetersizliği 

QT uzaması 

Glokom 

Portal hipertansiyon 

Migren profilaksisi 

Panik atak 

Alkol çekilmesi 

Esansiyel tremor 

Tirotoksikoz 

 

4.2.1. Etki mekanizmaları 

Kan basıncı düşüşündeki asıl etken yarışmalı beta adrenerjik reseptör 

antagonizmadır. Beta-bloker ajanlar hedefledikleri reseptörlere göre farklı etki 

gösterirler. Selektif olmayan ajanlar (propranolol gibi) Beta-1 ve Beta2 reseptörlerini 

birlikte bloke ederler. Şu ana kadar 3 tip adrenerjik reseptör tanımlanmıştır. Beta-1 

reseptörleri tüm Beta –adrenoseptörlerin %75-80’idir ve ağırlıklı olarak kalpde 

bulunur. Beta-2 reseptörleri akciğer, uterus, böbrek, karaciğer ve perifer damarlarda 

yoğunluktadır. Daha yakın zamanda bulunan Beta-3 adrenoseptör ise yağ dokuda 

bulunmaktadır (18). 

Beta-1 reseptör etkisi ile kalp hızını, nodal iletimi ve kasılabilirliği azaltırlar. 

Beta-2 reseptör blokajı ile vasküler düz kas hücre kasılması ile periferik direnci 

artırırlar (19). Kardiyak Beta-1 reseptörleri için selektif seçiciliği olan ikinci kuşak 

beta-blokerler (atenolol, metoprolol, bisoprolol gibi) kardiyolojik hastalıkların 

tedavisinde tercih edilmişlerdir. 3. kuşak ajanlarda ise ayrıca vazodilatör etki 

mevcuttur. NO salınımı ile direk vazodilatasyon olabileceği gibi (nebivololde 

olabileceği gibi), ek Alfa-bloker etki ile de etki olabilir (karvedilolde olduğu gibi) 

(20). 
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Beta reseptörler normal olarak, stres sırasında salınan belirli hormonlarca 

aktive edildiklerinde kalp hızını ve kalp atım gücünü artıran bir reaksiyonu tetikler. 

Beta-blokerler ise beta reseptörlere bağlanarak stres hormonlarının bu reaksiyonu 

tetiklemesini önler. Böylece kalp kardiyak stresi azalır. Ayrıca kalp, beyin ve 

vücuttaki kan damarlarının spazmını da azaltır (21). 

4.2.2. Farmakolojik Özelikleri 

Beta-bloker ilaçlar Beta-1 reseptör seçiciliği, intrinsik sempatomimetik 

aktivite (İSA), yağ ve suda çözünme özelliklerine göre birbirlerinden farmakolojik 

olarak ayrılırlar (22). 

4.2.2.1. Reseptör Seçiciliği 

Beta reseptörlerin çoğu terapötik etkileri, Beta-1 reseptör antagonizması 

üzerinedir. Kalp dışı dokularda Beta-2 reseptörlerin Beta-1 reseptörleri ile kombine 

blokajı klinik kullanımda ortaya çıkan çoğu istenmeyen etkiden sorumludur. Bu 

durum, kalp hızı ve kardiyak debiye daha çok etki edecek ve en az yan etkiyi 

gösterecek beta-bloker seçimine sebep olmaktadır. Kardiyoselektivite her ajan için 

değişir. En fazla kardiyoselektiflik düşük dozlarda görülür (23). Düşük dozlarda 

Beta-1 seçici ajanlar, bronşiyal Beta-2 reseptörler üzerine daha az etkindir. HT 

tedavisi için çıkılan yüksek dozlarda seçicilik çoğunlukla azalır (15). 

4.2.2.2. Çözünürlük  

Yağda ve suda çözünenler olmak üzere iki grupta toplanırlar.  

1.Suda çözünenler; nodolol, karteolol, atenolol, esmolol, seliprolol beyne 

giremediklerinden uyku bozukluklarına ve kabuslara da daha az neden olurlar. Suda 

çözünenler böbrekler tarafından vücuttan atılırlar. Sindirim kanalından 

absorbasyonları daha az ve düzensizdir. Karaciğerde az metabolize olurlar. Plazma 

proteinlerine düşük düzeyde bağlanırlar. Değişmemiş şekillerde genellikle 

böbreklerden elimine olurlar. Sınırlı bir dağılım hacmine sahiptir. Uzun bir plazma 

yan ömürleri vardır (5). 
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2.Yağda çözünenler; Yağda çözünürlüğü, Propranolol> timolol >metoprolol 

>pindolol (visken) >Nadolol >Atenolol olarak sıralanır. Ve bu ilaçlar Karaciğerde 

metobolize olurlar. Sindirim kanalından hızla ve tümüyle absorbe olurlar. “İlk geçiş” 

adı verilen inaktivasyon prosesine uğrarlar. Besinlerle birlikte alınmaları bu ilk geçiş 

fenomeninin etkisini azaltarak biyoyararlanımlarının artmasına yol açabilmektedir. 

Karaciğer yetmezliği olanlarda eliminasyon hızları yavaşladığından vücutta 

birikirler. Bu gibi hastalarda dozları azaltılmalıdır. %90 oranında plazma proteinine 

bağlanırlar. Dağılma hacimleri fazladır. Yani tümüyle dokulara dağılırlar. Oldukça 

kısa etki sürelidir ve plazma yan ömürleri kısadır. Propranolol ve metaprolol gibi 

yüksek lipofilik ajanlar kan-beyin bariyerini geçerek santral sinir sistemi üzerinden 

insomnia, letarji, konfüzyon ve depresyon yapabilir (23). 

4.2.2.3. İntrensek Sempatomimetik aktivite (ISA) 

 Beta-blokerlerin, intrinsik sempatomimetik aktivitesi parsiyel agonist 

etkisinden kaynaklanmaktadır. (22). Beta blokerlerin bir kısmında İSA etkileri 

vardır. Parsiyal agonist etki, beta-blokerlerin ölçülebilir bir agonist yanıta neden 

olmak için beta reseptörleri ile etkileşmesi ve aynı zamanda endojen 

katekolaminlerin agonist etkilerini bloke etmeleri olarak tanımlanabilir. Bu nedenle 

olağan dozlarda, diğer beta-blokerlerle aynı derecede kan basıncını düşürürlerse de 

kalp atımı ve renin düzeylerinde daha az düşüşe neden olurlar (15). Özet olarak beta-

blokerlerin farmakolojik ve farmakokinetik özellikleri Tablo 4.4’de gösterilmiştir 

(77). 

Tablo 4.4. Beta-blokerlerin farmakolijik özellikleri 

β-bloker Lipofilite Seçicilik ISA 

Asebutolol + β1 + 

Atenolol + β1 - 

Bisoprolol + β1 - 

Karvedilol ++ β1, β2, α1 - 

Esmolol + β1 - 

Labetalol ++ β1, β2, α1 - 

Metoprolol ++ β1 - 

Nebivolol ++ β1 - 

Propranolol +++ β1, β2 - 

ISA: interensek sempatomimetik aktivite, Kc: Karaciğer 
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4.2.3. Beta-blokerler ve hipertansiyon–kalp yetmezliği 

HT tedavisinde hangi ilaç grubunun tercih edilmesi gerektiği yıllardır 

tartışılmaktadır. Bu tartışma daha çok eski ilaçlar (diüretik ve beta-bloker) ile yeni 

ilaçlardan kalsiyum kanal blokeri (KKB), anjiyotensin dönüştürücü enzim (ACE) 

inhibitörü, anjıyotensin reseptör blokeri (ARB) arasındadır. Beta-bloker ajanlar HT 

tedavisinde uzun yıllar diüretikler ile birlikte çeşitli hipertansiyon kılavuzlarında 

birinci basamak tedavi olarak sunulmuştur (24). Beta-blokerlerin hipertansiyon 

tedavisine girmesi ilk beta-bloker olan ve angina tedavisi için geliştirilen 

pronethalolun kan basıncını düşürdüğünün fark edilmesi ile başlamıştır. Daha sonra 

yan etki profili iyileştirilmiş propranololun geliştirilmesi ile devam edilmiştir. Birçok 

çalışmada, beta-blokerlerin miyokard infarktüsü (MI) geçiren hastalarda gerek akut 

dönemde gerekse MI sonrası dönemde ölüm ve ölümcül olmayan olayları önlediği 

gösterilmiştir (25). MI sonrası dönemde ve kontrendikasyon olmayan tüm hastaların 

İSA olmayan bir beta-bloker ile ömür boyu tedavi edilmesi gerektiğini söyleyecek 

çalışmalar yapılmıştır (26). 

Beta-blokerler 1970’den beri hipertansiyon tedavisinde kullanılmaktadır. 

Geleneksel beta-blokerler, kan basıncındaki azalmayı, negatif inotropik etki ile kalp 

hızını ve kardiyak debiyi azaltarak sağlarlar. Bu sırada periferik direnç ve böbrekte 

sodyum tutulumu bir miktar artar. Özellikle orta- yüksek renin seviyesi olan 

hastalarda, böbrek jukstaglomerüler hücrelerden renin salınımını azaltırlar ve kan 

basıncı düşürücü etkisi oluşur (27). Yeni nesil beta-blokerler ise direk olarak 

periferik vasküler direnci azaltırlar (56). 

Beta-blokerlerin hipertansiyon hastalarında potansiyel faydalarıda vardır: 

antiaterojenik (inflamasyonu, endotelyal disfonksiyonu ve plak yırtılma riskini 

azaltarak), antiaritmik ve antiiskemik etkiler ve kalp hızını azaltarak kardiyak 

yeniden şekillenmeyi tersine çevirme sayılabilir (28). Beta-blokerlerin, iskemik ve 

iskemik olmayan kalp yetersizliğinde de morbidite ve mortaliteyi azalttığı açık bir 

şekilde ortaya konulmuştur (29). Bu durumda hipertansiyon hastasında kalp 

yetersizliği (KY) veya koroner arter hastalığı (KAH) varsa beta bloker-ajanların 

yararlı olduğu ortadadır. Beta-blokerlerin HT tedavisinde kullanımları ile tartışma 

komplike olmayan hipertansiyon tedavisinde kullanımı ile ilgilidir. HT tedavisinde 
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ilaç gruplarını karşılaştıran birçok çalışma yayınlanmıştır. Özellikle son zamanlarda 

çok sayıda hasta ile yapılan mega çalışmalar yapılmıştır. Beta-bloker ajanların 

genellikle diüretiklerle birlikte çalışılması Messerli ve Grossman’nın eleştirilerine 

maruz kalmıştır (30). 

Bu eleştiriye yeni antihipertansiflerde dâhil edilmiştir. Günümüzde kan 

basıncı kontrol sınırı olarak 140/90 mmHg olarak belirlenmiştir. Hedeflenen kan 

basıncı kontrolünün sağlanabilmesi için hipertansiflerin yarıdan fazlasında en 

azından iki ilaç, üçte birinde ise üç veya daha fazla ilaç kullanılması gerekmektedir. 

ARB ve ACE inhibitörleri ile yapılan çalışmalarda da diüretik kombinasyonu 

kullanılmıştır. Bundan dolayı yapılan meta analizlerde bir ilaç grubunun diğer ilaç 

grubuna üstün olduğu yorumunu yapmak kolay değildir. Örneğin, TOMHS 

(Treatment of Mild Hypertension Syudy) çalışmasında.Bu çalışmada beş ilaç grubu 

(asebutalol, klortalidon, doksazosin, amiodipin, enalapril ve plasebo) çift kör olarak 

dört yıl karşılaştırılmış, Etkinlikler, yan etkiler, yaşam kalitesi ve diğer noktalar 

açısından ilaç grupları arasında fark bulunmamaıştır (31). Başka bir çalışmada da altı 

farklı ilaç grubu (diüretik, atenolol, captopril, clonidine, diltiazem, prazosin) tek ilaç 

olarak kullanılmış sonuçlar arasında önemli bir fark olduğu görülmemiştir (33). Psaty 

ve ark. 2003 yılında yayınlanan son meta analizde beta-blokerlerin, plasebo ile 

karşılaştırıldığında kalp yetersizliğini, inmeyi, kardiyovasküler olayları, 

kardiyovasküler hastalığa bağlı mortaliteyi azalttıkları gösterilmiştir fakat koroner 

arter hastalığı sıklığı plasebodan farklı bulunmamıştır (34). 

Hipertansiyonda yapılan çalışmalar büyük de olsa tek bir çalışma ile hangi 

ilacın üstün olduğunu göstermek için yeterli değildir. Örneğin 6100 hastada yapılan 

diğer bir çalışmada ise beta-bloker, KKB, diüretik, ACE inhibitörleri ve diğer 

antihipertansifler 6,4 yıl süreyle karşılaştırılmıştır. Veterans Administration Study’de 

beta–bloker ve diüretik ajanlar diğer antihipertansiflerden üstün bulunmuştur (32). 

Ancak bir başka analizde ise iyi olan grup diğer çalışmada yeni sorunlarla karşımıza 

çıkmaktadır. 1997 yılında yayınlanan Messerli ve arkadaşlarının vurguladığı gibi 

beta-blokerler primer koruma çalışmalarında koroner olayları önlemediği 

görülmüştür (2). 
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Son yıllarda yapılan yeni çalışmalarda; verapamil ve trandolapril temelli 

tedavi ile atenolol ve tiyazid temelli tedavinin karşılaştırıldığı ve 50 yaş üzerindeki 

22576 hastanın alındığı INVEST(International Verapamil–Trandolapril Study) 

çalışmasında koroner hastalığı olan hipertansifler alınmıştır. Çalışma sonunda benzer 

kan basıncı düşüşü sağlanmıştır (35). Diltiazem temelli tedavi ile beta-bloker/diüretik 

temelli tedavinin karşılaştırıldığı ve 50-74 yaş aralığındaki 10916 hastanın 

alındığı,2000 yılında yayınlanan NORDIL (Nordic Diltiazem) çalışmasında inme, 

MI, kardiyovasküler ölümde fark bulunmamıştır (36). Büyük ilaç çalışmaları ve meta 

analizlerin değerlendirmesi sonucu, Avrupa Kardiyoloji Derneği hipertansiyon 

kılavuzu antihipertansif tedavinin yararının kan basıncını düşürmekte kullanılan ilaç 

grubundan ziyade kan basıncını düşürülmesine bağlı olduğunu belirtmekte özel bir 

endikasyon olmadığı zaman beş ilaç grubundan herhangi birinin kullanılabileceğini 

belirtmiştir (37). Antihipetansiflerle tedavide hipertansiyona eşlik eden hastalığa göre 

ilaçların bireyselleştirlmesi Tablo 4.5’de gösterilmiştir. (77). 

Tablo 4.5. Antihipertansiyon tedavinin eşlik eden hastalığa göre 

bireyselleştirilmesi  
Hastalık Tercih edilen ilaç Hastalık Tercih edilmeyen ilaç 

Angina β-bloker, KKB 
2. veya 3. Derece AV 

blok 
β-bloker, KKB 

Antriayal fibrilasyon β-bloker, KKB 
Bilateral renal arter 

stenozu 
ACEI, ARB 

Böbrek yetmezliği ACEI, ARB Bronkospazm β-bloker 

Diabetes mellitus ACEI, ARB Depresyon α-bloker 

Dislipidemi α-bloker Diyabetes mellitus β-bloker, diüretik 

Gebelik KKB, metildopa, β-bloker Dislipidemi β-bloker, diüretik 

Hipertiroidi β-bloker Gebelik ACEI, ARB 

Kalp yetersizliği 
ACEI, ARB, β-bloker, 

diüretik 
Gut  Diüretik 

Metabolik sendrom ACEI, ARB, KKB Kalp yetersizliği KKB 

Önceki Miyokart 

Enfarktüsü 
β-bloker, ACEI, ARB Hiperkalemi ACEI, ARB 

Periferik arter 

hastalığı 
KKB Karaciğer hastalığı β-bloker 

Prostat Hiperplazisi α-bloker 
Periferik arter 

hastalığı 
β-bloker 

Yaşlıda sistolik hiper 

tansiyon 
diüretik, KKB   

ACEI: anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitör, ARB: anjiyotensin reseptör blokeri, KKB kalsiyum 

kanal blokeri 
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4.2.4. Beta-blokerler ve insülin direnci 

2003 yılında yayınlanan 7. Hipertansiyon Kılavuzunda beta-blokerlerin 

diyabetik hastalarda monoterapideki yerlerinin açık olmadığı vurgulanmaktadır (38). 

Ancak daha önce MI geçirmiş veya kalp yetersizliği varsa beta-blokerler yararlıdır. 

Beta- blokerler diyabetiklerde glikoz kontrolünü zorlaştırabilir, hipoglisemi 

semptomlarını baskılayabilirlerse de bu sorun aşılarak tedavide kullanımının yararlı 

olduğu görülmüştür. Birçok çalışmada beta-bloker ve diğer ajanlar karşılaştırılmıştır. 

Anjiyotensin blokerleri (ACEİ ve ARB) ile yeni diyabet gelişiminin daha az 

meydana geldiği gösterilmiştir (39). 

LİFE çalışmasında ARB ajanların beta blokerlere göre diyabetiklerde yeni 

belirgin proteinüri gelişimini daha iyi önlemiştir (40). ACEİ, ARB ve alfa-1 

blokerlerin insülin direnci ve lipid profili üzerine olumlu ya da etkisiz olduğu 

bilinmektedir, kalsiyum kanal blokerleri ise nötraldir. Diüretikler ve beta blokerlerin 

ise insülin direncini arttırdığı ve lipid profilini kötüleştirdiği raporlanmıştır. Beta 

blokerler pankreatik insülin sekresyonunda azalma meydana getirirler. 

Glukoneogenez ile glukojenolizde artış ve artan periferik direnç sebebiyle bozulan 

insülin direncinden dolayı beta blokerler dıyabetik hastalarda masum değildir (41). 

Beta blokerlerin hipertansif hastalarda insülin direncini tetiklemesinin bir 

sebebi de metabolik klirens hızının azalmasıdır. Bu azalma sonucu insülin 

konsantrasyonu artar, glıkozun uzaklaştırılması yetersizleşir, hiperglisemi gelişir. 

Beta bloker ile tedavi sırasında kardiyak debide düşüş meydana gelir ve iskelet 

kasına giden kan akımı azalır, glukozun hedef dokuya gitmesi zorlaşır. Aynı 

zamanda taşikardi ve tremor gibi hipoglisemi semptomlarını maskelediklerinden kan 

şekerinin normalizasyonu engellenir (22). 

Kalp yetersizliği ve hipertansiyon hastalarında uzun süre beta bloker 

kullanımı sonucu kilo alımı geliştiği gözlenmiştir. Beta blokerler dinlenme anında 

enerji tüketimini azaltır ve enerji tüketimini lipidlerden karbonhidratlara döndürürler. 

Bu durum insülin direncine katkıda bulunur (42). 
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Geleneksel beta blokerler insülin direnci ve dislipidemi ile ilişkisi olan 

oksidadif stres ve NO üretimi üzerine olumlu etki sağlamamaktadır. Endotel 

disfonksiyonu, artmış vasküler direnç glukoz alımını azaltır.Plazma glukoz ve insülin 

artar. İnsülin reseptörlerin de down – regülasyona neden olur. Tüm bu olaylar sonucu 

insülin direnci kötüleşir (43). 

Yeni kuşak vazodilatör ve geleneksel beta blokerlerin insülin direnci üzerine 

etkileri farklıdır. Vazodilatör beta bloker ilaçlar glukoz ve lipid metabolizması 

üzerine olumlu etkileri rapor edilmiştir. Bu etkilerini alfa 1 reseptör blokajı ile 

vazodilatasyon, antienflamatuar etki, azalmış oksidatif stres ve kilo alımında azalma 

ile gerçekleştirir. Carvedilol Or Metoprolol European Trial (COMET) çalışmasında, 

diyabeti olmayan kalp yetersizliği hastalarında metoprolol ve karvedilol kıyaslanmış 

yeni tanı diyabet ve diyabetle ilişkili hadiseler karvedilol grubunda anlamlı derecede 

daha az gösterilmiştir (44). 

4.2.5. Beta-bloker ve dislipidemi 

Kardiyovasküler morbitide ve mortalitenin en önemli faktörlerinden olan 

hipertansiyon ve dislipidemi tek başına risk oldukları gibi birliktelikleri daha fazla 

risk taşır (45). Dislipidemi insülin direncinin en sık görülen 

komplikasyonlarındandır.LDL kolesterol ve trigliserit seviyelerinde artış, HDL 

kolesterolde ise azalma gözlenmiştir (46). Bu değişiklikler aşırı serbest yağ asidi 

(SYA) oluşumu ve karaciğerde artmış trigliserid üretiminden kaynaklanmaktadır. 

Kas lipoprotein lipaz aktivitesi azalır, sonucunda trigiserit artışı olur. Beta bloker 

tedavisinde hiperinsülinemi oluşması bu tabloyu ortaya çıkarır (47). 

Vazodilatör beta blokerler, geleneksel beta blokerler ile kıyaslandıklarında 

insülin duyarlılığını artırırlar. İnsülin duyarlılığındaki düzelme ve kardiyoprotektif 

etkisi insülin direnci ve diyabette bozulan lipid profilini kısmı olarakta düzeltebilir. 

Bu yüzden insülin direnci olanlarda beta bloker kullanılacaksa B-1 selektif veya 

vazodilatör etkili beta reseptör antagonistler tercih edilmelidir (48). 
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Tablo 4.6. Antihipertansif ilaçların hemodinami ve metabolik profil üzerine 

etkileri (77) 

 
İdeal 

ilaç 

Geleneksel 

β-bloker 
Karvedilol ACEI/ARB 

α1-

bloker 
KKB diüretik 

Ortalama arter 

basıncı 
↓ ↓ ↓ ↓ ↓ ↓ ↓ 

Total Periferik 

direnç 
↓ ↑ ↓ ↓ ↓ ↓ ↓ 

Kardiyak debi 0 ↓ 0 0 0 0 0 

Kalp hızı 0/↓ ↓ ↓ 0 ↑ ↑ 0 

SSS aktivasyonu ↓ ↓ ↓ ↓ ↑ ↑ ↑ 

Renin anjiyotensin ↓ ↓ ↓ ↓ 0 ↑ ↑ 

Lipid metabolizması 0/+ - 0 0/+ 0/+ 0 - 

Glukoz 

metabolizması 
0/+ - 0 0 0 0 - 

ACEI: anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörü, ARB: anjiyotensin reseptör blokeri, KKB: 

kalsiyum kanal blokeri, SSS: santral sinir sistemi 

 

Diyabetik hipertansif hastalarda karvedilol ile metoprololü kıyaslayan, büyük, 

randomize, çift kör bir çalışma olan Glisemic Effects in Diabetes Mellitus: 

Carvedilol – Metoprolol Comparison in Hypertensives (GIVES) çalışmasın da: 

karvedilol ile tedavi edilen hastalarda LDL kolesterolde azalma olmasına rağmen, 

metoprolol ile bu etkinin olmadığı aynı zamanda trıgiserit seviyesinde metoprolol de 

artış gözlenirken karvedilol de gözlenmediği rapor edilmiştir (49). 

Başka bir karşılaştırmalı, randomize, çalışma (Extended – Carvedilol Lipid 

Trial) lipid düşürücü tedavi almayan, dıyabeti olmayan hipertansif hastalarda 

karvedilol ve metoprololun etkisi incelenmiştir.HDL ve kan basıncı üzerinde iki ilaç 

arasında fark görülmemiştir, ancak trigliserit seviyesinde metoprololde artış 

gözlenmiştir (50). 

Gonzales ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada, karvedilol, doksazin ve 

atenolün endotel fonksiyonu ve lipid parametreleri üzerine etkileri araştırılmıştır. 

Doksazinin lipid profili üzerine olumlu etkileri bulunmuştur. Karvedilol ve 

atenololün ApoB/ApoA-1 oranını artırdığı gözlenmiştir. Apoliprotein A1, HDL 

kolesterolün asıl lipoproteinidir. ApoB/ApoA1 oranı kardiyovasküler hastalıklar için 
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güçlü prognostik bir faktördür. Metabolik sendromda apoA1 seviyesi azalırken, apoB 

seviyesi artar. Bu oranı metabolik senromla artan oksidatif stres etkiler. Karvedilolün 

ise oksidatif stresi engellediği rapor edilmiştir (51). 

4.2.6. Beta-blokerler ve periferik arter hastalığı 

Periferik arter hastalığı (PAH) alt ekstremiteye giden kan akımını 

engelleyecek düzeyde darlığa yol açan aterosklerotik plaklarla karakterize klinik bir 

durumdur. Hipertansiyonlu kişilerde PAH sıklığı %6’dır. Sağlıklı kişilere göre bu 

oran üç kat fazladır. 55 yaş ve üzeri toplamda PAH %9 ila %23 arasında olduğu 

tahmin edilmektedir. 

Hipertansiyonlu hastada periferik arter hastalığının ortaya çıkması durumunda 

bir hedef organ hasarı olması nedeniyle bu durum risk belirlenmesinde göz önünde 

bulundurulmalıdır. Beta bloker ilaçlar tedavide vazospazma yol açabilir. Yine kesik 

kesik topallama gibi periferik arteriyel dolaşım semptomlarını alevlendirebilir. Beta 

bloker ilaçlar PAH hastalarında dikkatli kullanılmalıdır (52). 

4.2.7. Beta-blokerler ve renal disfonksiyon 

Renal disfonkiyon varlığı hipertansif hastalarda kötü sonlanımın bir diğer 

önemli göstergesidir. Proteinüri renal hastalığın bir markeridir.Kronik ve progresif 

böbrek yetmezliği gelişimi için en yüksek risk altındaki hastaları açığa çıkarmada 

faydalanırız.Kötü kontrollü kan basıncının böbrek hastalığının artmasında rolü 

olduğuda bilinen bir gerçektir.Etkin bir kan basıncı kontrolü sağlarsak hipertansif 

hastalarda renal hemodinamik ve anormallikleri geri döndürebiliriz.Yeni nesil 

ajanlardan karvedilol yapılan çalışmalarda böbrek koruyucu etkisi ile klasik beta 

blokerlerden üstün bulunmuştur.Kalp yetmezliği olan hastalarda sistemik kan 

basıncını düşürmenin yanında renovasküler direnci azalttığıda gösterilmiştir (53). 

GEMİNİ çalışmasında, başlangıçta normal üre atılımı olan hastalarda, 

metoprolol ile kıyaslandığında daha az sayıda hastanın (%6,4-%10,3) 

mikroalbüminüriye ilerlediği gözlenmiştir. Bu durum karvedilolün efferent arterler 

üzerine vazodilatör etkisi ile açıklanmaya çalışılmıştır (54). 



20 

4.2.8. Beta-blokerler ve sol ventrikül kitlesi 

Sol ventrikül kitlesi hipertansif hastalarda sonlanımın en güçlü göstergesidir 

ve hipertansif hastalarda sol ventrikül hipertrofisi gelişmesi kardiyovasküler 

morbidite ve mortalitede artış ile ilişkilidir (55). 

Geleneksel beta bloker ilaçlarla yapılan çalışmalarda sol ventrikül 

hipertrofisinin gerilemesinde diğer ilaçlar kadar etkili olmadıkları görülmüştür. 

Ancak karvedilol ile yapılan çalışmalarda fayda görüldüğü rapor edilmiştir (54). 

Sol ventrikül olan hastalarda korener akım yedeği daha düşüktür.63 

hipertansif hastada karvedilol ve metoprolol kullanılarak yapılan küçük bir çalışmada 

karvedilolün sol ventrikülün kütle indeksini düşürdüğü ve ek olarak koroner yedek 

akımı artırdığı izlenmiştir (56). 

Koroner arter hastalığı ve ateroskleroz hastalığı olanlarda, koroner kan akımı 

üzerindeki düzeltici etkisinden dolayı karvedilol gibi beta blokerler tercih edilmelidir 

(57). 

4.2.9. Beta-blokerlerin yan etkileri ve kontrendikasyonları 

Beta blokerlerle bronkospazm, bradikardi, kalp bloğu, uykusuzluk gibi yan 

etkiler görülebilir. Bu yan etkiler; 

1. Düz kas spazmı (bronkospazm, soğuk ekstremiteler) 

2. Aşırı kardiyak terapötik etki (bradikardi, kalp bloğu, negatif inotrop etki) 

3. Santral sinir sistemi penetrasyonu (uykusuzluk, depresyon) 

4. Metabolik yan etkiler (insülin direnci, dislipidemi) (58). 

Yan etki görülen ilaç sıralamasında ilk beş sırada beta blokerler yerlerini 

almıştır (59). 

Beta blokerler temel yan etki bakımından benzerlik göstersede metabolik yan 

etkiler bakımından farklıdırlar. Örneğin non-selektif beta blokerler tip-1 diyabetli 



21 

hastalarda hipogliseminin belirtilerini maskeleyebilirler. Kan şekeri seviyesini 

artırmaya yönelik olan hormonal değişiklikler (ki bu durum epinefrin ile gerçekleşir) 

etkilenir. Aynı zamanda bu kişilerde glukagon eksikliğide vardır. Eğer bu hastalar 

hipoglisemi olurlarsa beta blokajı kan şekerinin normale dönüşümünü geciktirir. Beta 

bloker kullanan hastada tek görülen semptom terleme olur. Bu nedenle en azından 

insüline bağımlı hastalarda selektif beta bloker seçilmelidir (60). 

Astım gibi hava yolu hastalığı olan hipertansif hastalarda vazodilatör veya 

kardiyoselektif beta blokerler tercih edilmelidir (61). Beta blokerler bu hastalığı 

alevlendirebilirler. 

Yeni nesil ajan olan nebivolol, hafif astım ve kronik tıkayıcı akciğer hastalığı 

olanlarda, yüksek beta 1 reseptör seçiciliği ile 4-12 haftalık kullanım sonucunda tepe 

ekspiratuar akımı ve yaşam kalitesi parametrelerini artırmaktadır (62). 

Kilo alımı, insülin sensivitesinin azalması, yeni başlangıçlı diyabet, egzersiz 

kapasitesinda azalma, erektil disfonksiyon geleneksel beta blokerlerde yan etki 

olarak görülmesine rağmen vazodilatör beta blokerlerde daha az görülmekte ya da 

hiç görülmemektedir (63). 

Hem santral hem periferik hemodinamik etkilerin halsizliğe neden olabileceği 

öne sürülmüşsede beta bloker kullananlarda halsizliğin nedeni anlaşılamamıştır. Yine 

klasik beta blokerlere nazaran vazodilatör ve kardiyoselektif olanlarda bu etkinin 

azaldığı görülmektedir (61). 

İlave olarak beta blokerler aşagıdaki rahatsızlıklarda kötüleşmeye yol 

açabilirler: 

-Raynaud sendromu. El ve ayaklarda küçük atardamarların geçici olarak 

büzüşmesiyle ortaya çıkan ağrılı durumdur. 

-Psöriazis: Kırmızı lekeler üzerirnde beyaz pullanmalarla karekterize kronik 

bir cilt rahatsızlığıdır. 

-Klinik depresyon, halüsinasyon 
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-Myastania gravis: istemli kasların ilerleyici zayıflığı 

Beta blokerlerin türüne göre hastalar bir veya daha fazla yan etkiye maruz 

kalabilirler, bunlar: bradikardi, uyuklama, güçsüzlük, yorgunluk, soğuk el ve ayaklar, 

baş dönmesi, göz kararması, bayılma, impotans olarak belirtilmiştir. 

Gebelikte beta bloker kullanımında dikkat edilecek durum, fetus vital bulgu 

depresyonu ve uterus vazokonstriksiyonudur. Labetolol ve atenolol en ıyı seçenek 

olabilecek beta blokerlerdir. Cerrahi operasyonlarda ise endikasyonun önemli olduğu 

durumlarda tercih edilecek ilaç intravenöz esmolodür (58).          

Beta blokerler uzun süreli kullanılan ilaçlardandır. Beta bloker ilaçların 

birden kesilmemesi gerekmektedir. Birden kesildiğinde sempatik aktivite artışı, 

reseptör duyarlılığı ve sıklığındaki artışlar, renin-anijotensin aktivitesinde artış ve 

subendokardial oksijen ile beslenmede azalma gibi nedenler ani kesilme 

sendromunun ortaya çıkmasına yol açmaktadır. Çarpıntı, rebound hipertansiyon, kalp 

krizine yol açabilir. Bu durum 2-3 hafta devam etmektedir. Sinirlilik, bitkinlik, 

tremor, tükürük salgısında artış, taşıaritmiler ilacın ani kesilmesinde görülen 

belirtilerdir. 

Blokerlerin kesilmesinde ilaç dozunun yavaş yavaş azaltılması gerekmektedir 

(64). 

4.2.10. Yaşlılarda beta-bloker kullanımı 

Beta blokerler HT tedavisinde otuz yıldan uzun bir zamandır kullanılıyor. 

Ancak yapılan araştırmaların çoğunun geleneksel beta bloker ilaçlarla yapılıyor 

olması ve hasta popülasyonunun genellikle yaşlı hastalardan oluşması beta bloker 

ilaçların antihipertansif tedavide ikinci plana itilmesine sebep olabilir. Yaşlı 

hastaların beta blokerlere gençler kadar iyi yanıt veremediği yapılan meta analizlerde 

gözlenmiştir (65). Esansiyel HT olan yaşlı hastalarda kardiyal debinin düşük olduğu 

bildirilmiş ve sistemik vasküler direncin daha da yüksek olduğu bulunmuş (66). 

Yaşlı hastada arteriyel basıncı düşürürken β-blokerler esansiyel HT olan 

hastada istenen hemodinamik etkinin tam tersini yaratmaktadır. Hemodinamik profili 
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normal bir kardiyak debi ve yüksek-vasküler direnç yapısından düşük bir kardiyak 

debi ve yüksek vasküler direnç yapısına kaydırarak β-blokerler hipertansif hastaları 

hemodinamik olarak yaşlandırır ve bu yolla biyolojik saati hızlandırır (66). 

Bununla birlikte kalp hızı yaşla birlikte spontan olarak düşer, yaşlıların 

çoğunda β-blokerlerin negatif notropik etkisi istenen bir durum değildir. Yine 

yaşlılarda β-blokerlerin hem lipid hem karbonhidrat metabolizması üzerindeki 

etkileri çok uzun bir dönem boyunca ilaca maruz kalacak genç hastalarınkinden daha 

az endişe verici olabilir. Hipertansiyon yaşlı hastalarda nadiren izole bir bozukluk 

olarak görülür. Kronik obstrüktif pulmoner hastalık (KOAH), periferik vaskuler 

direnç, diyabetes mellitus, depresif bozukluklar ve cinsel disfonksiyon geriatrik 

popülasyonda sık rastlanan hastalıklardır. Bu hastalıkların hiçbiri β-bloker kullanımı 

için doğrudan kontreendike olmamasına rağmen bunların varlığı β-blokerleri daha az 

istenen birinci basamak antihipertansif ilaçlar yapmakla kalmaz aynı zamanda 

hastaların β-blokerleri tolere etme kapasitesini düşürme eğilimi de gösterir. 
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5. GEREÇ ve YÖNTEM  

Bu araştırma eczane ortamında Sosyal Güvenlik Kurumu reçete provizyon 

programında β bloker (metoprolol) kullanan hastaların reçeteleri üzerinde 

retrospektif olarak yapıldı. Hastalar 50 yaş ve üzerinde idi. 100 hastanın geriye 

dönük olarak verileri incelendi. Eczaneye başvuran hastaların geneli metoprolol 

tedavisi aldığı için β blokerler sınıflaması yapılmadı. Bu yüzden bir beta blokör olan 

metoprolol üzerinde yoğunlaşılmıştır. Hastaların kişisel bilgileri ve özel durumları 

sorgulanmadı. SGK reçete bilgilerinden faydalanılarak Beta Bloker kullandıkları 

dönemde en az üç kez aynı ilacı kullanmaları dikkate alınarak çalışıldı. Kısa 

süreliğine kullanılan ilaçlar dikkate alınmadı.  
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6. BULGULAR 

Beta Bloker kullanan 50 yaş üzeri 100 hasta ( kadın-erkek ) seçildi. Aynı anda en az 

üç kez birlikte kullandığı 9 farklı farmakolojik ilaç sınıfı (Antihipertansif, diüretik, 

antidiabetik, antikoagülan, kalp glikoziti, solunum ilaçları, antihiperlipidemik, 

antidepresan, mide ilaçları) gözlemlendi. Şekil 6.1’de görüldüğü gibi hastaların 52’si 

bayan (%52), 48 erkek (%48)’ti. Hastaların ortalama (mean) yaşı 67,41’di.  

 

 

Şekil 6.1. Hastaların Cinsiyet Dağılımı 
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Tablo 6.1. Hastaların yaşa göre cinsiyet dağılımı 

Yaş Aralığı  Kadın Sayısı Kadın(%) Erkek Sayısı Erkek(%) 

50-59 5 25 15 75 

60-69 21 51,2 20 49,8 

70-79 15 57,7 11 42,3 

80 yaş ve üstü 11 84,6 2 15,4 

 

Tablo 6.1’de gösterildiği gibi hastalar 50-59, 60-69, 70-79 ve 80 yaş üstü 

olarak 4 grupta incelendi.50-59 yaş aralığında 5 kadın (%25),15 erkek (%75),60-69 

yaş aralığında 21 kadın (%51,2) 20 erkek (%49,8), 70-79 yaş aralığında 15 kadın 

(%57,7) 11 erkek (%42,3), 80 yaş ve üstü 11 kadın (%84,6), 2 erkek (%15,4) olarak 

gözlemlendi. Şekil 6.2’de ise yaş gruplarına göre hastaların cinsiyet dağılımı 

verilmiştir. 

 

Şekil 6.2. Hastaların yaşa göre cinsiyet dağılımı 
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Tablo 6.2 ve Şekil 6.3’de ise metoprolol kullanan kadın ve erkek hastaların 

kullandıkları doz miktarına göre dağılımı gösterilmiştir. 100 hasta reçetesi incelendi. 

25 mg metoprolol kullanan kadın hasta sayısı 6 (%42,9), erkek hasta sayısı 8 

(%57,1), 50 mg metoprolol kullanan kadın hasta sayısı 40 (%50,6), erkek hasta sayısı 

39 (49,4), 100 mg metoprolol kullanan kadın hasta sayısı 5 (71,4), erkek hasta sayısı 

2 (%71,6) olarak bulundu. 

 

 

Tablo 6.2. Metoprolol dozuna göre cinsiyet dağılımı 

Doz miktarı (mg)  Kadın Sayısı Kadın(%) Erkek Sayısı Erkek(%) 

25 6 42,9 8 57,1 

50 40 50,6 39 49,4 

100 5 71,4 2 71,6 

 

 

 

Şekil 6.3. Metoprolol dozuna göre cinsiyet dağılımı 
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Tablo 6.3. Hastaların β blokörler ile birlikte kullandığı ilaçların dağılımı 

HASTA YÜZDELERİ   KULLANILAN İLAÇLAR 

100 Kişide 80 kişi (% 80) Antihipertansif 

100 Kişide 27 kişi (% 27) Diüretik 

100 Kişide 33 kişi (% 33) Antidiabetik 

100 Kişide 61 kişi (% 61) Antikoagülan 

100 Kişide 3 kişi (% 3) Kalp Glikoziti 

100 Kişide 10 kişi (% 10) Solunum İlaçları 

100 Kişide 47 kişi (% 47) Anti-Hiperlipidemik 

100 Kişide 30 kişi (% 30) Antideprasan 

100 Kişide 60 kişi (% 60) Mide İlaçları 

 

Tablo 6.3’de gösterilen 100 hastanın reçetesi retrospektif olarak 

değerlendirildi;80 hastada antihipertansif, 61 hastada antikoagülan, 60 hastada mide 

ilacı,47 hastada anti-hiperlipidemik,33 hastada oral antidiabetik ilaçlar beta blokör 

ajanlar ile birlikte kullanılmıştır. Kullanılan ilaçlar değerlerdirildiğinde Beers 

kriterlerine göre yüksek riskli gruplar olarak değerlendirilmiştir. Beers kriteri en son 

Amerikan Geriatri Derneği tarafından 2012 yılında güncellenmiş akılcı ilaç 

kullanımında rehber olarak kullanılmaktadır. Bu yüzden hem polifarmasi hem de 

yüksek riskli ilaç kullanımı açısından değerlendirildiğinde hastalar için oldukça 

önemli bir tablo ortaya çıkacaktır. Şekil 6.4’de hasta sayılarına göre kullanılan ek 

ilaçların grafiği verilmiştir. 
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Şekil 6.4. Hasta sayılarına göre ek ilaç kullanımı 

 

 

 

Şekil 6.5. Beers kriterlerinde bulunan yüksek riskli ilaçları kullanan hasta sayısı 
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kişi (%100) beta bloker kullanarak yüksek riskte ilaç kullanmıştır. Çalışmamız da 

hastalarımızı hem polifarmasi hemde yüksek riskli ilaç kullanımında değerlendirirsek 

tedaviye eczacınında dahil olduğu multi-disipliner bir yol izlenmesi gerektiği 

düşünülmelidir. 

 

 

 

Şekil 6.6. Hasta sayısına göre polifarmasinin değerlendirilmesi 

 

Bu araştırmada 100 hastanın Şekil 6.6’da gösterildiği gibi 50’sinde (%50) beş 
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prevalansı artmakta buna bağlı olarak çoklu ilaç kullanımıda artmaktadır. İlaç–ilaç 
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Şekil 6.7. Hastaların metabolik sendrom açısından değerlendirilmesi 

Natıonal Cholesterol Educatıon Program (NCEP)’na göre Metabolik 

Sendrom tanı kriterleri: 

Abdominal obezite (Bel çevresi: Erkeklerde >102 cm, kadınlarda >88 cm) 

Hipertrigliseridemi (>150 mg/dl) 

Düşük HDL (Erkeklerde <40 mg/dl, kadınlarda <50 mg/dl) 

Hipertansiyon (Kan basıncı >130/85 mm Hg) 

Hiperglisemi (Açlık kan glukozu >110 mm/dl) 

**Yukarıdaki kriterlerin 3’ünün varlığında metabolik sendrom tanısı konur. 

Başlangıçta metabolik sendrom sessiz bir hastalık olduğu için tanı ve tedavisi 

dikkat gerektirir. Tedavide ilk seçenek non-farmokolojik seçimde olsa hastaların 

çoğu birden fazla ilaç kullanmak zorunda kalır. Bu durumu hem polifarmasi 

açısından değerlendirebiliriz, hemde metabolik sendrom hastalarını yakalayabiliriz. 

Takibinde koroner arter hastalığı için metabolik sendrom önemli bir risk faktörüdür. 
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7. TARTIŞMA ve SONUÇ 

Tüm ülkelerde yaygın olması ve önemli morbidite ve mortalite sebeplerinden 

olması hipertansiyonun tanı ve tedavisini önemli kılmaktadır. ESH/ESC kılavuzu 

beta-blokerleri 1. sıra antihipertansif ajan olarak önermekte ancak son zamanlarda 

özellikle komplike olmayan hipertansiyonlarda kullanımı tartışılmaktadır. Aynı 

zamanda beta bloker ilaçların hipertansiyon tedavisinde kullanılması ve homojen bir 

sınıf olmamasıyla özgün fizyokimyasal ve farmakolojik özelliklerine göre belirgin 

farklı etkiler sergilemeleri göz önünde tutulmalıdır. Yine araştırmalar gösteriyor ki 

ilacın uygunsuz kullanımı sonucunda hasta prognozunu kötüleştirebileceğini 

açıklamıştır (67). 

Hasta seçimi kadar önem taşıyan diğer bir konu da “en iyi beta-bloker” 

protokolünün belirlenmesidir (74). Klinik veriler bir hastanın risk durumunun var 

olan risk faktörlerinin sayısı ve tipi ile öngörülebileceğini göstermektedir. Bu 

bağlamda Framingham Çalışma Grubu risk faktörlerinin sayısı arttıkça kalp 

yetersizliği ve miyokard infarktüsü gibi kardiyovasküler hastalıkların 8 yıllık 

olasılığının hemen hemen logaritmik olarak arttığını göstermiştir (68). Bunlara bağlı 

olarak beta-bloker seçimi önemlidir. Dolayısıyla seçilen antihipertansif tedavinin kan 

basıncını etkin olarak düşürmesinin yanı sıra bu hastalarda gözlenen eşzamanlı 

hastalıkları kontrol altına alması veya en azından alevlendirmemesi de önemlidir 

(76). Hipertansiyonla birlikte DM, iskemik kalp hastalığı insülin direnci, 

hiperlipidemi, renal disfonksiyon, obezite gibi diğer kardiyovasküler risk faktörleri 

kalp yetersizliğinin gelişiminde önemli risk faktörleri olarak suçlanmaktadır. 

Kardiyovasküler hastalık sürecinde HT genellikle ilk evreyi temsil eder. (75)  

Hipertansiyonda kalp yetersizliğini önleme stratejisi olarak klasik beta-blokaj 

ajanlarının kullanım alanı mecuttur. Bu ajanlar insülin duyarlılığını daha da azaltırlar 

ve dislipidemiyi kötüleştirirler. Ayrıca klasik β-blokerler renal ve periferik 

perfüzyonu da azaltabilirler (48). Aslında eldeki veriler yakından ve dikkatle 

incelendiğinde beta-blokerlerin klinik yararlarının pek iyi belgelenmediği ve klasik 

beta-blokerlerin hipertansiyon popülasyonunun en büyük bölümünü oluşturan 

yaşlılarda etkisiz ve hatta zararlı olabileceği görülebilir (65,66). 
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Geleneksel beta blokerlerin insülin direnci, dıyabet ve dislipidemi üzerinde 

olumsuz etkileri hastalığın ve tedavinin bireyselleşmesinde özellikle göz önünde 

tutulmalıdır. GEMİNİ çalışmasında karvedilol kullanımı ile LDL düzeyinde azalma 

gösterirken metoprolol ile bu etkinin olmadığını rapor etmiştir. Yine trigliserid 

degerini metoprolol yükseltmiştir (72). 

Çalışmamızda metoprolol kullanımının tamamen eczaneye gelen hastaların 

reçete taraması sonucu çıktığını göz önüne alırsak şu soruyu sormadan 

geçmemeliyiz: Ülkemizde geleneksel beta-blokerlerin kullanımının daha yaygın 

olması ve özellikle yaşlılarda çok sık kullanılıyor olması çalışmalarla kanıtlanmalı ve 

tercih sebeplerinin ne olduğu belirlenmeli, değimliydi? 

- Bütün beta-blokerler yüksek dozda alındığında non-selektiftir. β 

reseptörlerini inhibe ederler. Astımlı ve KOAH lı hastalarda bunun hatırda tutulması 

önemlidir. 

- β-blokerler özellikle orta ve ileri yaşlarda hastalarda libidoyu azaltarak 

cinsel işlev bozukluğuna neden olur. İlaca bağlı cinsel işlev bozukluğu hastayı 

özellikle ilacı kesmeye yönlendirir. Hasta uyuncunu artırmak için istenmeyen etkileri 

ve alınan günlük ilaç dozunu en aza indirecek ilaç düzeyinin seçimi çok önemlidir. 

Hipertansiyon, diyabet ve metabolik senrom dünyada ve ülkemizde sık 

görülen ve artan oranıyla kardiyovasküler hastalık riskinde kümülatif etki gösteren 

hastalıklardır. Hastalıklar arasındaki patofizyolojik ilişki tam olarak anlaşılması için 

yoğun çalışmalar yapılmaktadır. İnsülin direnci ve dislipidemi bu hastalıkların 

gelişimi ve etkileşiminde öncü rol oynamaktadır. Beta-blokerler, etki mekanizmaları, 

glukoz ve lipid metabolizması üzerindeki olumsuz etkileri, çeşitliliği ile özellikle 

dikkat edilmesi gereken hipertansif ilaç gruplarındandır. Bu nedenle, yeni tanı 

hipertansiyon hastalarında antihipertansif ilaç seçimi yapılırken, etkin ve yararlı 

metabolik etkileri nedeniyle beta blokerler hastaya göre bireyselleştirilmelidir. İlaç 

tedavisi hastanın bireysel gereksinimlerine göre şekillendirilmeli yine bireysel olarak 

izlenmelidir. Yine kılavuzların önerileri doğrultusunda yeni farmakolojik grupların 

kullanılması göz ardı edilmemelidir. 
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Çalışmamızda her 100 kişiden 61’i antikoagülan kullanmaktadır. 50 yaş üzeri 

bireylerde serebrovaskuler olay, kardiak olaylara bağlı antikoagulan kullanımının 

sıklığına bağlı olarak yan etkiler görülmektedir. Bu yan etkilerden bazıları albumin 

seviyelerinin azalmasıdır. Buna bağlı olarak albumine bağlı olan ilaçlar plazmada 

serbest dolaşır, ilacın yan etki görülme sıklığı artar. Bu durum özellikle proteine 

bağlanan ve yaşlılardada sık olarak kullanılan antıkoagulanlar ve oral antidiabetikler 

için geçerlidir. 

Çalışmamızda her 100 kişiden 27’si diüretik kullanmaktadır. Hipertansiyon 

tedavisinde beta bloker ve diüretikler birlikte kullanılmakta kılavuzlarda ilk basamak 

tedavi olarakta sunulmaktadır. Diüretik tedavisinde en önemli konu tedavi sırasında 

oluşabilecek sıvı elektrolit denge bozuklukları ve metabolik değişikliklerdir. 

Diüretiklerin yüksek dozda veya kombine kullanımı hızlı şekilde sıvı elektrolit kaybı 

açığa çıkartabilir. Yine potasyum kaybından dolayı bacaklarda kramp, halsizlik ve 

ritm bozukluğu görülebilir. Özellikle dijital kullanımında önemli ritm bozuklukları 

görülebilir. Tiazid grubu diüretikler kuvvetsizlik, bulantı ve kardiyak aritmilere yol 

açabilir. Diüretiklerin diğer yan etkileri lipid profiline olumsuz etki, glukoz 

intoleransı, impotans beta blokerlerin yan etkileri ile örtüşür. 

İktidarsızlık diüretiklerde diğer ilaçlara göre daha çok görülmektedir. Beta 

blokerlerin yan etkilerinden impotans da eklenince diüretiklerin tercih edilmemesi 

açıklanabilir. 

Sodyum alımı azaltılarak, potasyum alımı artırılarak ve gereken en düşük doz 

diüretiği kullanarak, hipokalemi engellenebilir. Potasyum tutucu ajanlar; beta 

blokorler, ACE inhibitörleri ya da ARB’ler diüretiklerle birlikte kullanılırsa 

potasyum kaybı derecesi azaltılabilir. Hastalar zaman zaman elektrolitleri, potasyum 

ve kreatin seviyelerine bakılmaları için uyarılmalıdır. 

Bu çalışmada 100 hastanın 22’sinde (%22) aynı anda hipertansiyon, diabetes 

mellitus, hiperlipidemi ilaçları kullanıyor; yani 22 hastamız metabolik sendrom tanısı 

koymamız için gereken beş hastalıktan üçünü taşıyor.  
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Çalışmamızda 100 hastada 3 kişinin kalp glikozidi (digoksin) kullandığı 

görülmüştür. Digital kullanan hastalarda toksitide daha çok ortaya çıkabilir. Bu hem 

digitalin hem de hipokaleminin normal hücre için elektrolit dengesi ve membran 

potansiyeli için önemli olan (Na/K) pompasını inhibe etmesiyle ilişkilidir. 

Hipokalemi kan basıncını artırabilir ve bunun düzeltilmesi kan basıncını azaltabilir. 

Beta blokerler ile birlikte dijital glikozidler, atrioventriküler iletim süresini artırabilir 

ve bradikardiyi tetikleyebilir. İleri derecede böbrek yetmezliğinde, metabolik asidoz 

ile birlikte görülen şiddetli akut ciddi tabloda dijital preparatları ile kombine tedavide 

dikkatli olunmalıdır. 

Çalışmamızda, 100 hastada 33 kişi (%33) insülin ya da antihiperglisemik 

ilaçlar kullanmaktadır. Bu hasta gruplarında özel sorunlar görülebilir. Özellikle 

insülin alan ve hipoglisemiye açık diyabetlilerde dikkatli olunmalıdır. Eğer bu 

hastalar hipoglisemik olursa beta blokajı kan şekerinin normale dönüşünü geciktirir. 

Beta bloker kullanan hastalarda tek görülen hipoglisemi semptomu terleme olabilir. 

Hastanın ilaçlarında dozlar özellikle kontrol edilmeli ve düzenlenmelidir. 

Kardiyoselektifler tercih edilmelidir. 

Çalışmamızda, 100 hastada 10 kişi (%10) solunum ilaçları kullanıyor. 

KOAH, astım, amfizem gibi hafif ya da orta derecede reaktif hava yolu hastalığı olan 

bireylerde beta bloker kullanırken dikkatli olunmalıdır. Beta blokörlerin beta 1 

reseptörleri ile bronkokonstruksiyon yapması sebebiyle özellikle kardiyo selektivitesi 

yüksek ilaçlar tercih edilmelidir. 

Çalışmamızda her 100 kişiden 30 ‘u antidepresan ilaç kullanmaktadır. Beta 

bloker kullanımı klinik depresyon veya bu rahatsızlık hikayesini oluşturabilir. 

Hareketli rüyalar, kabuslar görme, depresyon, hafıza kaybı ve nadirde olsa 

halusinasyonlar görülebilir. Özellikle yağda çözünen moleküller yaşlı hastalarda 

kullanılırsa kan- beyin bariyerini aşma durumundan dolayı bu etki daha etkin 

görülebilir. Bu yüzden özellikle yaşlı hastalarda beta bloker seçilirken dikkatli 

olunmalıdır. Hastanın depresyon tanısı konulurken ilacın yan etkisi olabileceği 

düşünülmelidir. 



36 

Çalışmamızda her 100 kişiden 60’ı mide ilacı kullanıyor. Bu durum çoklu ilaç 

kullanımı tedaviye mide koruyucu ilaçların eklenmesini gerektirebilir. Ya da 

hekimlerin mide ilaçlarını yazmak için kullandıkları bir durum olabilir. 

Çalışmamızda her 100 kişiden 47’si antihiperlipidemik ilaç kullanmaktadır. 

Serum trigliseritlerinde artış, HDL kolesterolünde düşüş beta blokerlerin bilinen yan 

etkilerindendir. Literatürde, beta bloker kullanımının metabolik etkileri; enerji 

tüketiminde azalma, lipofiz inhibisyonu, insülin duyarlılığında azalma ve bunun 

sonucu olarak kilo alımıdır (42). Hipertansifler tanım olarak daha yüksek risk altında 

oldukları için neredeyse tamamının ne olduğuna bakılmaksızın lipid profillerini 

geliştirmek için bir statin veya diğer bir grupla tedavi alması gerektiği şeklinde bir 

görüş sunulabilir. 

Yapılan eczane tabanlı çalışma sonuçları gösteriyor ki beta-bloker kullanımı 

son yıllarda yaygınlaşmıştır. Yaşlı hastalarda ve polifarmasi hastalarında kullanımın 

oldukça yaygın olduğu gösterilmiştir. Çalışmanın ilerleyen aşamalarında hastaların 

laboratuvar sonuçları ile birlikte incelenmesi ve risk faktörlerinin değerlendirilmesi 

yapılabilir. Klinik eczacı olarak bu tür komplikasyonlara sebep olabilecek 

potansiyelli ilaçların araştırılması ve gerekli otoritelere bildirim yapılması gereklidir. 

Hastaların yarar zarar ilişkisi göz önüne alınarak ilaç planlaması yapılmalıdır. 
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