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diabetin kontrolünü bozabilecegi Glikoz 

endojen insülin azalma, 

hem d- hem de dl- propranolol kullanan hastalarda bildiril­

19). Bu sonuç, ortaya etkinin, beta blo­

kaj aktivitesiyle ilgili 1sopre­

nalinle insülin normal 

propranolol ve betablokerlerin akut olarak verilmesiyle 

de bloke yandan, hipertan­

sif ve tirotoksik hastalarda, hem nonselektif hem de kardio­

selektif beta blokerlerin kronik glikoz toleran­

veya serum insülin yol 

Bundan insüline olmayan diabetiklerde hem 

nonselektif hem de kardioselektif beta blokerlerin ve 

uzun süreli glikoz veya serum insü­

lin seviyelerinde önemli neden gösteril­

Glikoz 1' 

Serbest asitleri+Gliserol 

Zetonlarf 

PAKKREAS 

J:cs.ktat 

i-likojenoliz 

?-> 2. ..\--

Glukagon 

/32. + 

+=stimülasyon -=inhibisyon a=Alfa reseptör etkisi 
B=Beta adrenerjik reseptör etkisi 

KAS 

3- Katekolaminlerin glikoz ve lipid temel etkile­
ri 
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TABLO 4 

Katekolaminlerin Karbonhidrat Metabolizması üzerine Etkileri 

DOKU 

Karaciğer 

Yağ Dokusu 

Kas 

Hormonlar 

RESEPTÖR 
UYARILMASI 

Alfa 

Alfa 

Beta-1 

YANIT 

Glikojenoliz artar 

Glikoneojenez artar 

Lippliz artar 

Glikojenez azalır 

Lipoliz artar 

Alfa ve Beta Glikoz Uptake artar 

Beta 

Beta-2 

Beta-1 

--
--
--
--

Beta-2 

Alfa 

Beta-2 

Alfa 

Beta 

Glikojenoliz artar 

Glikoliz artar 

Glikoz oksidasyonu artar 

Glikojenoliz artar 

Lipoliz artar 

Laktat yapımı artar 

Glikojen sentezi azalır 

Glikoz Uptake'i azalır 

Proteoliz azalır. 

İnsülin salgılanması artar 

İtisülin salgılanması azalır 

Glukagon salgılanması azalır 

Büyüme Hormonu salgılanması artar 

Büyüme Hormonu salgılanması azalır. 

(Türkiye Klinikleri, Mart 1982, isimli dergiden alınmıştır). 
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Diabetin tedavisi 2 temel konuda "İYİ KONTROL" ideali­

ne yöneliktir: 1- Diabetin akut komplikasyonlarından korunma, 

2- Kronik vasküler komplikasyonlarından korunma. Diabetin tam 

kontrolünün pratikte sağlanamadığı kabul edilirse, beta blo­

ker gibi diabet6jenik potansiyeli olan bir ajanın diabetin 

kronik vasküler problemlerini arttırması olası değildir, an­

cak, akut komplikasyonlarda beta blokajın Hne~i olabilir: 

Diabetiklerde hipertansiyon veya anginanın nonselektif 

beta blokerlerle tedavisi, hipoglisemiyi şiddetlendirebilir 

veya hipoglisemiden düzelmeyi geciktirebilir(l2). Hipoglisemi, 

yalnız diabetiklerde değil(l6,25,34), diabetik olmayanlar& 

da beta blokerlerin yan etkisi olarak bildirilmesine rağmen(22, 

33), beta blokerlerin hipoglisemiye neden olmadıkları, hipo­

gliseminin derinliğini arttırabilecekleri veya hipoglisemiden 

düzelmeyi geciktirebilecekleri kabul edilmektedir. Hipoglise­

minin nadir bir reaksiyon olduğu da gHrülmektedir. İngiliz 

Diabet Cemiyetinin 152'si propranolol alan yaklaşık 80 bin 

diabetikte yaptığı çalışmada, hiçbir hastada beta blokerin hi­

poglisemik etkisi gHrülmemiştir(3). Başka bir çalışmada dahi­

poglisemik şuur kaybının, beta bloker alanlarda, normallerde­

kinden daha sık olmadığı gHsterilmiştir(4). 

Nonselektif beta blokerlerin insüline bağlı hipoglise­

miyi arttırabileceği ve kan şekerinin tekrar yükselmesini ge­

ciktirebileceğine ilişkin birçok ~alışma yapılmıştır. Bir ça­

lışmada, intravenHz insülin ve propranololün birlikte verilme­

sinden sonra, tek başına insülin verilenlere oranla daha dü­

şük kan şekeri seviyesi ve kan şekerinin tekr~r yükselmesinde 

gecikme saptanmıştır(l,2). Ayrıca, tek başına insülin enjek­

siyonuna göre, serbest yağ asitleri, gliserol ve laktat kon­

santrasyonları da daha düşük bulunmuştur. Bu önemli bir bul­

gudur. Çünkü, karaciğer glikojen depolarının azaldığı veya tü­

kendiği durumlarda (örneğin açlık) beta blokerler alternatif 

enerji maddesi olarak kullanılan laktat, gliserol ve serbest 
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yağ asitlerinin yapımını kısıtladığı için, ciddi hipoglisemi 

gelişebilir. Bu maddelerin azalması, kasta glikojenolizin ve 

yağ dokusunda lipolizin inhibisyonu sonucu meydana gelir(l3, 

4 2) • 

Hipogliseminin oluşmasında rol oynayabilen diğer bir 

mekanizma, beta blokerlerin glukagon sekresyonunu inhibe et­

meleridir(32). İnsanda glukagon, hipogliseminin düzeltilmesin­

de adrenerjik mekanizmalardan daha önemlidir(44). 

Sağlıklı kişilerde ve insüline bağımlı diabetiklerde, 

atenolol ve acebutolol gibi kardioselektif beta blokerlerin 

hipogliseminin düzelmesini geciktir~ediği gösterilmiştir(26, 

29,34,39). Metoprolol hakkındaki görüşler farklıdır. Newman, 

propranolol ve metoprolol arasında çok az fark bulmasına rağ­

men(39), Davidson ve arkadaşları propranololün aksine, meto­

prololün hipogliseminin düzelmesini geciktirmediğini tespit 

etmiştir(lO). Sağlıklı volanterlerde egzersize bağlı hipogli­

semi, propranolol ve pindololle uzatılmış, acebutolol ve me­

toprololle etkilenmemiştir(29). 

Görülüyor ki, kardioselektif olmayan beta blokerler 

hipoglisemiyi derinleştirebilir ve hipogliseminin düzelmesini 

geciktirebilirken, kardiogelektif beta blokerlerin böyle etki­

leri yoktur veya çok hafiftir. 

Beta blokerler hipoglisemik semptomları da değiştire­

bilirler. Hipogliseminin semptomları arasında çarpıntı, ank­

siyete, titreme ve terleme bulunmaktadır. Taşikardi veya arit­

milerin sebep olduğu çarpıntının mekanizması açık olmakla 

birlikte, diğerlerinin mekanizması kesinlikle bilinmiyor. Ta­

şikardi kardiak beta reseptörlerin uyarılması sonucu meydana 

gelir. Hipogliseminin stresiyle birlikte adrenalin salınması­

nın kalb hızını arttıracağı kolaylıkla tahmin edilebilir. Ta­

şikardi kardioselektif veya nonselektif beta blokajla belir­

gin olarak azaltılır(26,49). Beta bloker alan bazı hastalar 
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diğer hipoglisemi semptomlarından birinin veya daha fazlası­

nın maskelendiğini bildirmişlerdir. Bu semptomlarin etyoloji­

si, muhtemelen santral ve periferik mekanizmaların bir kombi­

nasyonu olduğu için, bu gözlemi açıklamak Püçtür. Ayrıca hi­

poglisemiye bağlı terleme, bilinmeyen bir mekanizma ile bir­

çok hastada artmıştır(l2,26,49). Semptomların bazılarının mas­

kelenebilmesine karşın, literatürde hiçbir asemptomatik hipo­

glisemi vakası bildirilmemiştir. 

Hipoglisemiye normal kardiovasküler yanıt, yalnız ta­

şikardi değildir. Değişmeden kalan orta ba~ınçla birlikte sis­

tolik basınçta artma ve diastolik basınçta azalma da bu yanıt­

lar arasındadır(l). Son yanıtlar, katekolaminl~rin alfa ve 

beta reseptörlere etkileri ile ortaya çıkar. Kalbteki beta 

adrenerjik reseptör tipi beta-l'dir. Bu kardiak reseptör kalb 

hızını, myokard kontraktilitesini ve ileti hızını arttırır. 

Etkileri, parasempatik vagus siniri aracılığıyla kısmen den­

gelenir. Hipoglisemi sırasında adrenalin salınması, kalb hı­

zını arttırmaya ve sistolik kan basıncını yükseltmeye eğilim 

yaratacaktır. 

Arteryolar sistemdeki rezistans damarları alfa resep­

törlerin uyarılması ile vazokonstrüksiyona uğrar. Bu yanıt, 

beta-2 reseptörlerin uyarılmasıyla dengelenir. Hipoglisemiye 

bağlı epinefrin salınması, arteryolar yatakta beta-2 reseptör­

lerin uyarılmasına ve böylece vazodilatasyona, dolayısıyla da 

diastolik basınçta düşmeye neden olacaktır. Beta blokerler, 

alfa reseptörleri (vazokonstrüktif) rakipsiz bırakacağı için, 

diastolik basıncı arttırabilirler. Propranolol tedavisinin 

kalb hızını azalttığı, diastolik ve ortalama kan basıncını 

arttırdığı, hem normotansif diabetik olmayan hastalarda, hem 

de diabetik hastalarda gösterilmiştir(l,12,26). 30/dak gibi 

hızlarda olan bradikardi atropinle düzeltilebilmiştir(26). Bu 

düzelme, bradikardinin hiç olmazsa kısmen, artmış kan basın­

cına vagal yanıt olduğunu düşündürmektedir. 
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Kardioselektif beta blokerlerin, kardioselektif olma-. 

yanlara göre böyle bir yanıta neden olmaları olasılığı daha 

azdır. Propranolol ve çeşitli kardioselektif ilaçların karşı­

laştırılması ile bu görüş doğrulanmıştır(12,26,51). Kardiose­

lektif beta blokerlerin alınmasından sonra, hipoglise~i kalb 

hızında küçük bir artışa, değişmemiş veya azalmış diastolik 

basınçla birlikt~ daha normal bir kan basıncı ·yanıtına neden 

olur. Diğer yandan, propranolol tedavisinin başlamasından 

hemen sonra bir hastada hipoglisemiye yanıt olarak hipertan­

sif kriz geliştiği bildirilmiştir(34). Bisiklet egzersiz uy­

gulanan hipertansiflerde yapılan bir çalışmada ise, proprano­

lolden sonra diastolik basınçta, plasebo veya metoprololle gö­

rülmeyen anlamlı yükselmeler gösterilmiştir(35). Bu model, 

hipertansiyonlu diabetik hastalardaki hipoglisemik stresin 

fizyolojisine yakın olduğu için, diabetiklerin hipertansiyon­

larının tedavisinde kardioselektif beta blokerler veya İSA'lı 

beta blokerler, bu özellikleri bulunmayan beta blokerlerden 

daha uygun olacaktır. 

Kardioselektif ve nonselektif beta blokerlerin hipo­

glisemi üzerine etkileri Tablo 5 ve Tablo 6'da özetlenmiştir. 

BETA BLOKERLER1N DİABETOJENİK ETKİLERİ 

İnsülin sekresyonu, beta reseptörlerin uyarılması ile 

arttırılır, alfa reseptörlerin uyarılması ile azaltılır. Beta 

blokaj, alfa reseptörleri rakipsiz bırakarak insülin sekres­

yonunu azaltacak, dolayısıyla kan şekerini yükseltecektir(48). 

Bu düşünceden hareketle, beta blokaj, insülinomalı hastalarda 

hipoglisemiyi tedavi etmek için denenmiştir(S,38,46). Bütün 

hastalarda serum insülin seviyelerinin azalmadığının, buna 

rağmen, kan şekeri seviyelerinde gerçek bir düzelmenin meyda­

na geldiğinin görülmesi ilginçtir(5,46). İnsülinomalı hasta­

larda hipogliseminin düzeltilmesinde propranololün etkisi, b~ 
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TABLO 5 

Çeşitli Betablokerlerin Hipoglisemi Üzerine Etkileri 
(Sağlıklı Volanterler ve Diabetiklerde) 

Propra:nolol Pindolol Atenolol Metoprolol Acebutolol 

İnsülin Hipoglise~ 
misinin şiddetlen- +· + +- + 
mesi 

Hipogliseminin dü-
zelmesinin gecik- + - +- -
mesı 

Egzersize bağlı 
hipogliseminin + + - -
şiddetlenmesi 

Laktat supresyo-
+ - + nu 

FFA supresyonu + - + 

Terleme +- - - -

Nabız Hızı + t t t 

Hipertansiyon + -

KARDİOSELEKTİVİ- - + + + -TE 

İntrinsik Sempa-
tomimetik Ak ti- - + - - + 
vite (İSA) 

(Advances in 8-blocker therapy, 1980, isimli kitaptan alınmıştır). 
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TABLO 6 

Beta-1 Selektif ve Nonselektif Beta Blokajın Etkileri 

METABOLİK Hipoglisemi Derecesi 

Lipoliz 

Hiperglisemi 

HİPOGLİSEMİK 

SEMPTOMLAR 

HİPOGLİSEMİYE 

KARDİOVASKÜLER 

YANITLAR 

PERİFERİK KAN AKIMI 

BÖBREK 

İyileşme fazı süresi 

İnsüline bağımlı diabet 

İnsüline bağımlı olmayan 
diabet 

Çarpıntı 

Anksiyete 

Tremor 

Acıkma 

Terleme 

Nabız 

Kan basıncı 

Kreatinin Klirensi 

Böbrek Kan Akımı 

Beta 
Blokaj 
Beta-1 

Değişmez 

t 

+ 

Değişmez 

Bilinmiyor 

+ 

Bilinmiyor 
il 

il 

11 

+ 

Değişmez 

N-+ 

Değişmez-+ 

Bilinmiyor 

Non-
selektif 

Değişmez 

tt 

++ 

Değişmez 

t 

H 

?+ 

?+ 

?+ 

tt 

H 

tt 

++ 

++ 

+ 
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nedenle, tam olarak anlaşılamamıştır, kısmen insülin sekres­

yonunun inhibisyonuyla ilgili · olduğu görülmektedir. 

Beta blokerlerle tedavi edilen nondiabetik hastalar 

diabetik olabilirler. Glukagon sekresyonunun da aynı anda 

blokajı, beta blok~rlerle ~iabet gelişmesini önleyebilecek 

bir faktör olabilir. Beta blokajın ciddi diabetojenik etkisi, 

nadiren kronik tedavideki hastalarda gözlenmiştir(21,52). Bu 

araştırmaların çoğu, diabetik olmayanlarda propranololle ya­

pılmıştır. 6 aydan fazla süredenberi propranolol tedavisinde­

ki hastalarda glikoz metabolizmasının ciddi olarak bozulması­

nı gösteren bir rapor vardır(37). Burada 40 hastanın 7'sinde 

aşikar diabet gelişmiş, 16'sında da oral glikoz tolerans tes­

tinde (OGTT) şimik diabet saptanmıştır. Propranolol kesildik­

ten sonra aşikar diabetlilerde insülin gereksinimi kalkmış, 

şimik diabetli 16 hastanın 9'unda OGTT 3-6 ay içinde normale 

dönmüştür. Yine bir hastada, büyük dozda propranolol almakta 

iken, erişkin tip diabet geliştiği, ilaç kesildikten sonra 

kan şekerinin düzeldiği bildirilmiştir(23). Diğer yandan, pin­

dol-01, metoprolol ve atenolol hakkında, uzun süreli hipertan­

siyon tedavisi sırasında bu ilaçların diabetojenik olmadığını 

gösteren raporlar vardır(ll,14,40). 

İnsüline bağımlı olan ve bağımlı olmayan diabetiklerde 

pindolol ile yapılan 6 haftalık bir çalışmada, metabolik kont-

•rol etkilenmemiştir, oysa insüline bağımlı olmayan hipertan­

sif diabetiklerde metoprolol ve propranololün kan şekeri kon­

santrasyonlarında anlamlı bir yükselmeye neden olduğu, artı­

şın propranololle daha belirgin olduğu bildirilmiştir(55). 

Başka bir çalışmada ise, kardioselektif olmaya~ bir beta blo­

kerden kardios~lektif olan metoprolole geçilince, hafifçe dia­

betik olan 16 hipertansif hastanın 7'sinde bozulmuş glikoz to­

leransının düzeldiği bildirilmiştir(53). 

Bunların dışında, insüline bağımlı olmayan bir diabetik 
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hastada, yüksek doz propranolol alırken hiperosmolar nonketo­

tik komanın geliştiği de gözönüne al~nırsa(41), kardioselek­

tif olmayan beta blokerlerin diabetojenik potansiyele sahip 

olabileceği, kardioselektif beta blokerlerin veya İSA özelli­

ği bulunan beta blokerlerin ise böyle bir potansiyel taşımadı­

ğı kararına varılabilir. Diğer bir deyişle, diabete eğilimi 

olanlarda ve diabetiklerde ya kardioselektif veya İSA özelli­

ği bulunan beta blokerler tercih edilmelidir. 

BETA BLOKERLERlN DİABETİK HASTALARDA DİGER ETKİLERİ 

Diabetiklerde vasküler hastalık sıklığı· artmıştır. Be­

ta blokaj, vasküler yetersizliği arttırabilir ve gangrene se­

bep olabilir(l8). Bu yan etki, kardioselektif blokerlerin veya 

yüksek İSA özelliği bulunan beta blokerlerin kullanılmasıyla 

azaltılabilir. 

Diabetiklerde kardioselektif beta blokerlerin kulla­

nılması için diğer bir neden de, beta bloker tedavisinden son­

ra, böbrek fonksiyonunun bozulmasının, kardioselektif olmayan 

beta blokerlerde, kardioselektif beta blokerlere nazaran daha 

belirgin olmasıdır(54). 

Diabetik hastalarda beta blokajın belirgin dezavantaj­

larına rağmen, 2 teorik avantajı da bulunabilir: 

1- İnsüline bağımlı diabetiklerde, hiperglisemik kan 

şekeri yükselmeleri, kısmen katekolaminlerin glukagonu arttı­

rıcı etkisiyle ilişkili olabilir. Glukagon salgılanmasının be­

ta blokajla inhibisyonunun bu artışları engellemesi beklenebi­

lir. Bu düşünceden hareketle, diabetin kontrolünü propranolol­

le düzeltmek için, kısıtlı başarıları olan az sayıda çalışma 

yapılmıştır(43). 
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2- Diabetiklerde beta blokajın ikinci muhtemel avanta­

jı, lipid metabolizmas~na olan etkisiyle ilgilidir. Beta blo­

kajın lipolizi kronik olarak azaltmak suretiyle ateroskleroz 

üzerine olumlu etkide bulunması beklenebilir. Şimdiye kadar, 

bu hipotezi destekleyecek bulgu yoktur. 

Diabetik hastalarda beta blokerlerin istenilmeyen etki­

lerine çok seyrek olarak rastlanmaktadır .. O nedenle, diabetik 

hastada, hipertansiyon ve angina pektoris gibi, beta bloker 

endikasyonu olduğunda bu ilaçlardan kaçınılmamalı, ancak, 

kardioseiektif beta bioke~ler veya İSA Hzelliği bulunan beta 

blokerler tercih edilmelidir. 
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MATERYAL VE METOD 

Çalışmamız, İstanbul Üniversitesi, İstanbul Tıp Fakül­

tesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı Hipertansiyon Poliklini­

ğinde yapıldı. Materyali 1.7.1982-1.6.1983 tarihleri arasında 

Hipertansiyon Polikliniğine başvuran ve yapılan tetkikleri 

sonucu Esansiyel Hipertansiyonlu olduklarına karar verilen 20 

hasta oluşturdu. Beta bloker kullanımı için kontrendikasyon 

oluşturacak ülser, kronik obstrüktif akciğer hastalığı, kalb 

yetersizliği, ~ieti bozukluğu, depresyon vb. bozukluğu olan 

vakalar çalışmaya alınmadı. Daha önce antihipertansif ilaç 

alanlar, ilaçları kesildikten en az 15 gün sonra çalışmaya 

alındı. Vakalar arasında hiçbiri daha önce beta bloker kullan-

mamıştı. Hiçbirinde Diabetes mellitusa ilişkin aile anamnezi 

yoktu. Hepsinin açlık kan şekeri seviyeleri ve tedavi öncesi 

Oral Glikoz Tolerans Testleri (OGTT) normal sınırlarda idi. 

Pindolol grubunun 6'sı kadın, 4'ü erkek olup, yaşları 

31-56 arasında (yaş ortalaması 42,9) idi (Tablo 7). 

Nadolol grubunun da 6'sı kadın, 4~ü erkek olup, yaşla­

rı 23-56 arasında (yaş ortalaması 42,4) idi (Tablo 8). 

Çalışma süresince hastaların Pindolol (VİSKEN tb.15 mg) 

veya Nadolol (BETADOL tb.80 mg) dışında ilaç almalarına izin 

verilmedi. Bir gruba Pindolol 7.5 mg/gün, diğer gruba Nadolol 

40 mg/gün şabahları tek doz halinde oral olarak 10 gün sürey-
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le verildi. Bu s~re sonunda OGTT'leri tekrarlandı. 

Gerek tedavi öncesi, gerekse tedavi sonrası OGTT ya­

pılmadan önceki 3 gün süresince hastalara bol karbonhidratlı 

diyet önerildi. 

OGTT için 100 g glikoz, suda eritilerek içirildi. 0-30-

60-90-120-180 ve 240'ıncı dakik~larda, kan şekeri tayini için, 

florürlü tüplere 2 cc. venöz kan örneği alındı. Kan şekeri ta­

yinleri Auto-Analyser'de yapıldı. 

Çalışma sür~since hastalar tansiyon, nabız ve beta 

blokerlerin muhtemel yan etkileri konusunda yakından izlendi. 

Tansiyon ölçümleri, aynı hekim tarafından ve aynı tansiyon 

aletiyle yapıldı. 

Her grubun tedavi öncesi ve sonrası OGTT değerleri ve 

glikoz tolerans eğrisi altında kalan glikoz alanları karşılaş­

tırıldı. Glikoz alanı şu formüle göre hesaplandı(8): 

[(Açlık değerix0,5)+(30'değeri)+(60'değerixl,5)+(120'değerix2)+(180'değe­

ri)]x30. 

Birim olarak ise gr-dak. kullanıldı. 

Pindolol ve Naddlol gruplarında elde edilen sonuçların 

tedavi öncesi ve sonrası farklarının kıyaslanması için "Küçük 

eşlenmiş serilerde "t testi", gruplar arasında ortalama fark­

ların kıyaslanması için ise "Eşlenmemiş seri t testi" kulla­

nıldı(50). Hesaplar, bu denklemlere göre programlanan "Hewlett­

Packard, HP-41 CV, Programmable Calculator" kullanılarak ger­

çekleştirildi. 

Sonuçlar p < 0,01 için anlamlı kabul edildi. 
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S O N U C L A R 

Pindolol grubunun tedavi öncesi sistolik kan basıncı 

ortalaması 159 ± 23 mmHg, diastolik kan basıncı ortalaması 

97 ± 8 mmHg idi. Tedavi sonrası sistolik kan basıncı ortala­

ması 140 ± 18 mmllg, diastolik kan basıncı ortalaması ise 

88 ± 9 mmHg bulundu. Tedavi öncesi ve sonrası arasındaki fark 

hem sistolik, hem de diastolik kan basıncı icin, istatistiki 

olarak anlamlı bulundu (p < 0,01) (Tablo 7 ve Şekil 4). 

Nadolol grubunun tedavi öncesi sistolik kan basıncı 

ortalaması 162 ± 16 mmHg, diastolik kan basıncı ortalaması 

96 ± 8 mmHg idi. Tedavi sonrası sistolik kan basıncı ortala­

ması 141 ± 13 mmHg, diastolik kan basıncı ·ortalaması ise 

86 ± 9 mmHg bulundu. Tedavi öncesi ve sonrası arasındaki fark, 

hem sistolik, hem de diastolik kan basıncı için istatistiki 

olarak ileri derecede anlamlı bulunmuştur (p < O,OOl)(Tablo 

8 ve Şekil 5). 

,. 
'· 
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OGTT Değerleri 

A. Pindolol Grubu 

I. Tedavi öncesi değerleri: 

O' 99,70 ± 8, 74 . mg/dl (SE: 2,91) 

30' 125,50 :!:; 28,21 il (SE: 8,92) 

60' 137,50 ± 26,67 il (SE: 8,43) 

90' 122,10 ± 22,47 il (SE: 7' 10) 
120' 111,50 ± 22,10 il (SE: 6,99) 

180' 95, 70 ± 9,67 il (SE: 3,06) 

240' 83,50 ± 11,32 ti (SE: 3,58) 

Glikoz Alanı: 21,009 ±'' 2,941 gr-dak (SE: 0,930) 

II. Tedavi sonrası değerleri: 

O' 94,40 ± 9, 08 mg/dl (SE: 2,87) 

30' 126,10 ± 24,59 il (SE: 7' 78) 

60' 122,80 ± 23,06 il (SE: 7,29) 

90' 110,00 ± 19,01 il (SE: 6,01) 

120' 101,00 ± 17,76 il (SE: 5,62) 

180' 87,50 ± 8,90 il (SE: 2,81) 

240' 87,60 ± 9, 77 il (SE: 3,09) 

Glikoz alanı: 19,410 gr-dak ± 2, 655 gr-dak (SE: 0,840) 

III. Tedavi öncesi ve sonrası farklarının karşılaştırılması: 
(11= Fark) 

O' /),, = 5,30 mg/dl, t==l,356, p > 0,20 

30' 0,60 il t::::O, llO, p > 0,90 

60' 14,70 il t==2,960, p < 0,02 

90' 12,10 il t==2,460, p < 0,05 

120' 10,50 il t==2,140, p > 0,05 

180' 8,20 il t::::2, 130, p > 0,05 

240' 4,10 il t==0,810, p > 0,30 

Glikoz Alanı: 1,599 gr-dak, t=2,727, p < 0,05 



- 31 -

(Pindolol grubunun tedavi öncesi OGTT değerleri Tablo 

9'da, tedavi sonrası OGTT değerleri ~abla lO'da, tedavi önce­

si ve sonrası glikoz tolerans eğrileri ise Şekil 6'da görül­

mektedir). 

Grubun tedavi öncesi ve sonrası değerleri arasında is-

tatistiki olarak anlamlı fark saptanmamıştır. 60'' 90' glikoz 

değerleri ve glikoz alanı değerleri arasında biraz daha belir-

gin bir fark göze çarpmakla birlikte, sonuçlar istatistiki 

olarak çok anlamlı bulunmamıştır. 

B. Nadolol grubu 

I. Tedavi öncesi değerleri: 

O' 91,50 ± 10,64 mg/dl, (SE: 3 ,37) 

30' 125,90 ± 26,49 il (SE: 8,38) 

60' 126,50 ± 31,37 il (SE: 9' 92) 

90' 118, 70 ± 25,30 " (SE: 8,00) 

120' 110,00 ± 24,80 " (SE: 7,84) 

180' 90,60 ± 15,20 il (SE: 4,08) 

240' 79,20 ± 10,99 il (SE: 3,47) 

Glikoz Alanı: 20,160 ± 3,529 gr-dak (SE: 1,116) 

II. Tedavi sonrası değerleri: 

O' 90,00 ± 11,05 mg/dl, (SE: 3,49) 

30' 128,60 ± 22,44 il (SE: 7 ,09) 

60' 119,80 ± 13,61· il (SE: 4,31) 

90' 107,10 ± 9,69 il (SE: 3,06) 

120' 100,70 ± 12,45 il (SE: 3,93) 

180' 89,50 ± 9,59 il (SE: 3,03) 

240' 82,10 ± 7,19 " (SE: 2,27) 

Glikoz Alanı: 19,338 ± 1,765 gr-dak (SE: 0,558) 
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III. Tedavi öncesi ve sonrası farklarının karşılaştırılması: 

O' !::.= 0,70 mg/dl, t=0,422, p > 0,50 

30' 2,70 il t=0,654, p > 0,50 

60' 6,70 il t=0,835, p > 0,30 

90' 11,60 il t=l,628, p > 0,10 

120' 9,30 " t=l,248, p > 0,10 

180' 1,10 il t=0,369, p > 0,50 

240' 2,90 " t=l,128, p > 0,20 

Glikoz Alanı: 0,822 gr-dak, t=0,939, p > 0,30 

(Nadolol grubunun tedavi öncesi OGTT değerleri Tablo 

ll'de, tedavi sonrası değerleri Tablo 12'de, tedavi öncesi ve 

sonrası glikoz tolerans eğrilerinin karşılaştırılması ise Şe­

kil 7'de görülmektedir). 

Görüldüğü gibi grubun tedavi. öncesi ve sonrası değer­

leri arasında istatistiki olarak anlamlı bir fark bulunmamak­

tadır. 

c. Pindolol ve Nadolol grubu tedavi öncesi de~erlerinin karşılaştırılması 

O' /::,= 8,20 mg/dl, t=l,883, p > 0,05 

30' 0,40 " t=0,033, p > 0,90 

60' 11,00 il t=0,845, p > 0,30 

90' 3,40 il t=0,318, p > 0,50 

120' 1,50 il t=0,143, p > 0,50 

180' 5,10 il t=0,895, p > 0,30 

240' 4,30 " t=0,862, p > 0,30 

Glikoz Alanı: 0,849 gr-dak, t=0.584, p~> 0,50 

(İki grubun tedavi öncesi glikoz tolerans eğrilerinin 

karşılaştırılması Şekil 8'.de görülmektedir). 

Grupların tedavi öncesi glikoz e~rileri arasında da is­

tatistiki önem taşıyan bir farklılık görülmemiştir. Bu sonuç­

lar, hipertansiyonu kontrol etmeye yetecek dozlardaki beta blo­

kerlerin OGTT üzerine anlamlı etkisi bulunmadığını göstermek­

tedir. 
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TABLO 7 

Pindolol Grubunun Tedavi Hncesi ve Tedavi Sonrası 
Kan Basıncı Değerleri 

Vaka Tedavi Hncesi Kan Tedavi Sonrası Kan 
No Basıncı Değeri Basıncı De~eri 

1 150/90 mmHg 140/80 mmHg 

2 160/100 il 150/100 il 

3 210/115 il 170/95 il 

4 160/100 il 150/100 il 

5 130/100 il 120/80 il 

6 180/90 il 160/90 il 

7 160/90 il 130/80 il 

8 130/90 il 120/80 il 

9 150/95 il 140/90 il 

10 160/100 il 120/80 il 

Sistolik kan 159±23 mmHg 140±18 mnıHg P < o,oı 
basıncı ortalaması 

' Diastolik kan 97±8 mmHg 88±9 mmHg p < o,oı 
basıncı ortalaması 
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TABLO 8 

Nadolol Grubunun Tedavi Öncesi ve Sonrası Kan Basıncı 
Değerleri 

Vaka Tedavi Öncesi Tedavi Sonrası 
No Kan Basıncı Değeri Kan Basıncı Değeri 

1 150/90 mmHg 130/80 mmHg 

2 150/95 mmHg 140/80 mmHg 

3 150/100 mmHg 150/90 mmHg 

4 150/90 mmHg 120/80 mmHg 

5 160/80 mmHg 130/70 mmHg 

6 170/110 mmHg 150/95 mmHg 

7 200/100 mmHg 160/100 mmHg 

8 170/100 mmHg 150/90 
' 

mmHg 

9 150/90 mm lig 130/80 mmHg 

10 170/100 mmHg 150/90 mmHg 

Sistolik 
kan 
basıncı 

ort • 162 ± 16 mmHg 141 ± 13 mmHg 
p < 0,001 

Diastolik 
kan 
basıncı 

ort. 96 ± 8 mmHg 86 ± 9 mmHg 
p < 0,001 
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ŞEKİL 4- Pindolol grubunun.tedavi öncesi ve sonrası kan basıncı de~erleri 
ortalaması. 
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ŞEKİL 5- Nadolol grubunun tedavi öncesi ve sonrası kan basıncı değerleri 
ortalaması. 
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TABLO 9 

Pindolol Grubu Vakaların, Tedavi öncesi Glikoz Tolerans Testi Değerleri 
(mg %) 

.. 
Glikoz 

Vaka No Ad.1 - Soyadı, Yaş,. Cins O' 30~ 60 1 90' 120' 180' 240' Alanı 
- (gr- dak) 

1 H.A. 43-E 92 130 128 116 84 82 80 18,540 
. 

2 Z.B. 51-K 110 142 145 120 110 92 70 21,795 

3 A.R.Ö. 56-E 105 130 170 130 115 108 lOO 23,265 

4 R.ö. 32-E 90 165 185 150 140 .105 85 26,175 

5 M.H.T. 52-K 85 85 110 115 120 110 90 19,275 

6 N.O. 31-K 110 170 135 110 . 110 95 85 22,275 

7 S.G. 34-K 95 90 110 110 98 90 70 17,655 

8 M.Y. 39-K 100 110 140 105 100 90 100 19,800 

9 s.s. 39-K 105 ll8 102 95 85 .. 85 70 17,355 

10 H.A. 52-E 105 ıı5 150 170 153 100 85 23,955 
' 
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TABto·; r:o 
Pindolol Grubu Vakaların, Tedavi S.Onr-ası Glikoz Tolerans Testi Değerleri 

(mg %) 

Glikoz 
Vaka No Adı - Soyadı, Yaş,.Cins O' 30' 60' 90' 120' 180' 240' Alanı 

(gr - ciak) 

1 H.A. 43-E 100 125 130 120 95 80 80 19,200 
. 

2 Z.B. 51-K 105 165 130 120 115 100 110 22,275 
. . 

3 A.R.Ö. 56-E 8.4 108 135 95 75 80 85 17,475 

4 R,. ö. 32-E ııo 155 155 130 130 80 95 23,475 

5 M.H.T. 52-K 85 95 125 120 105 90 90 18,750 

6 N.O. 31-K 100 150 128 ll5 100 90 90 20,460 

7 S.G. 34-K 90 110 100 95 90 85 75 17,100 

8 M.Y. 39-K 90 108 120 95 85 85 85 17,640 

9 s.s. 39-K 85 105 70 75 90 80 86 15,375 

10 H.A. 52-E 95 140 135 135 125 105 80 22,350 ·. 
' 
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TABLC>-~11. 

Nadofol Grubu Vakaların, Tedavi Öncesi Glikoz Tolerans Testi Değerleri 
(mg %) 

. 
Glikoz 

Vaka No Adı - Soyadı, Yaş,. Cins O' 30' 60' 90' 120' 180' 240' Alanı 

(gr - dak) 

1 N.G~ 36-K 90 120 160 150 140 120 80 24,150 
. 

2 İ.A. 56-E 88 92 110 140 130 108 106 20,070 

3 F.Ş. 46-K 90 162 194 166 158 90 78 27,120 

4 z.G. 33-K 90 120 88 88 82 82 88 16,290 

5 S.Y. 42-E 90 104 118 100 100 100 80 18,780 

6 F.B. 44-E 82 126 126 104 . 100 76 70 18,960 

7 G.K. 54-K 115 160 140 120 110 90 75 22,125 

8 E.M. 55-K 105 155 124 104 100 90 70 20,505 

9 G.K • 35-K 80 90 100 115 85 70 70 15,600 
.. 

10 H.E. 23-E 85 130 105 100 95 80 75 18~000 
·. 



- 40 -

TABLO 12 

Nadolol Grubu Vakaların, Tedavi Sonrası Glikoz Tolerans Testi Değerleri 

Glikoz 
Vaka No Adı - Soyadı, Yaş,.Cins O' 30' 60 1 90' 120' 180' 240' Alanı 

(gr - dak) 

1 N.G. 36-K 80 140 130 102 114 108 68 21,330 
. 

. 2 İ.A. 56-E 90 105 136 120 120 100 95 20,820 

3 F.Ş. 46-K 100 136 140 110 90 80 86 19,680 

4 L;.G. 33-K 88 l18 100 92 86 86 88 17 ,100 

5 S.Y. 42-E 86 106 106 98 98 86 86 17,100 

6 F.B. 44-E 84 120 116 110 96 80 78 18,240 

7 G.K. 54-K 115 168 ııo 118 118 95 80 21,645 

8 E.M. 55-K lOO 160. 130 105 100 95 80 21,000 

9 G.K. 35-K 8.0 105 120 l18 100 85 80 18,300 

10 H.E. 23-E 85 128 110 98 95 80 80 18,165 
·. 
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ŞEKİL 6- Pindolol grubunun tedavi öncesi (~) ve tedavi sonrası 
(e---e) glikoz tolerans eğrilerinin karşılaştırılması (ortalama 
değer± S.E.). 
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ŞEKİL 7- Nadolol grubunun tedavi öncesi (~) ve tedavi sonrası (e---e) 
glikoz eğrilerinin karşılaştırılması (ortalama değer± S.E.). 
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SEKİL 8- Pindolol grubu (o----o) ve nadolol grubunun (e---•) tedavi öncesi 
glikoz tolerans eğrilerinin karşılaştırılması (ortalama değer 
± S.E.). 
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T A R T 1 S M A 

Adrenerjik reseptörlerin alfa ve beta olarak ayrılma­

sından bu yana geçen 35 yıl içinde gerek beta reseptörler, 

gerekse beta reseptör blokerleri konusunda bir~ok yeni bilgi­

ler edinilmiştir. Zamanla beta-1 ve beta-2 reseptör kavramı 

ortaya atılmış, beta-1 reseptörlerin kalbte ve yağ dokusunda, 

beta-2 reseptörlerin de damar, uterus ve bronşların düz kas­

larında hakim reseptörler olduğu saptanmıştır(27). 

Bu süre içinde beta blokerler konusunda da artan ça­

lışmalar yapılmış) propranololden sonra birçok yeni beta blo­

ker bulunmuştur. Beta reseptörlerin beta-1 ve beta-2 olarak 

ayrılmasından sonra beta blokerlerin öncelikle tuttukları be­

ta reseptör tipine göre kardioselektivite kavramı, bazı beta 

blokerlerin beta blokajı yanında kısmen beta reseptör uyarıl­

ması yapabildiklerinin anlaşılmasından sonra da İntrinsik 

Sempatomimetik Aktivite (İSA) kavramı kullanıma girmiştir. 

Beta blokerler ilk kez 1967 yılında hipertansiyon te­

davisinde uygulanmış ve tedavide giderek artan bir önem ka­

zanmaya başlamıştır. Hipertansiyonun, uluslararası geniş ta­

ramalarda genel nüfusun % 20'sine varabilen sıklıkta olduğu 

gözHnüne alınırsa, beta blokerlerin yalnız bu alanda bile ne 

denli yaygın bir kullanım alanı bulabileceği kolaylıkla anla­

şılır. Oysa, beta blokerler yalnız hipertansiyon tedavisinde 

değil, angina pektoris, aritmi, migren vb. birçok aland~ da 
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başarıyla kullanılmaktadır. Denilebilir ki, beta blokerler 

günümüzde en yaygın kullanım alanı bulunan ilaçların başında 

gelmektedir. 

Diabetiklerde, gerek hipertansiyon, gerekse angına pek­

toris sıklığı artmıştır. Beta blokerlerin bu alanlardaki et­

kinliği nedeniyle, çoğu kez bu hastalarda beta bloker kulla­

nılması gereği ortaya çıkmaktadır. Ne var ki, beta blokerle­

rın gerek normallerde, gerekse insüline bağımlı olan ve olma­

yan diabetiklerde hipoglisemi, hiperglisemi gibi yan etkileri­

nin bulrinabileceğinin bildirilmiş olması, birçok hekimi şu so­

ruyla karşı karşıya brrakmaktadır: Diabetiklerde beta bloker 

kullanılabilir mi? 

Halen güncelliğini koruyan bu soruya yanıt aramak için 

çeşitli çalışmalar yapılmış, çalışmaların çoğunluğu karbon­

hidrat metabolizmasının kontrolü ve beta bloker ilişkisine 

yönelik olmuştur. Kan şekeri, insülin, İV glikoz tolerans 

testi, oral glikoz tolerans testi, vb. gibi karbonhidrat me­

tabolizmasının değişik parametreleri çalışma konusu olarak 

seçilmiştir. 

Bu çalışmada da 20 esansiyel hipertansiyonlu hastada, 

beta blokerlerin açlık kan şekeri, oral glikoz tolerans testi 

(OGTT) ve glikoz tolerans eğrisi altında kalan glikoz alanla­

rı üzerine etkisi araştırılmış, kardioselektif olmayan iki 

beta blokerden yüksek İSA özelliği bulunan pindolol ile, İSA 

özelliği bulunmayan nadololün etkileri karşılaştırılmıştır. 

Nadolol grubundaki 10 vakanın tedavi öncesi ve sonrası 

glikoz değerleri arasında anlamlı bir fark saptanmamıştır (Şe­

kil 7). 

Pindolol grubundaki 10 vakanın tedavi öncesi ve sonra­

sı glikoz değerleri arasında da anlamlı bir fark· bulunmamış-
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tır. Bu grupta 60', 90' glikoz değerleri ve glikoz alanında 

tedavi öncesine göre daha belirgin bir azalma görülmüş olma­

sına rağmen (sırasıyla p < 0,02~ p < 0,05, p < Ot05), bu fark 

istatistiki açıdan çok anlamlı bulunmamıştır (Şekil 6). Bu 

farkın nedeni olarak, kısmen hastaların test sırasında kısıt­

lanmamış egzersizi, kısmen de pindololün yüksek İSA etkisi 

nedeniyle insülin sekresyonunu daha az bloke etmiş olabilece­

ği düşünülmüşse de, gerçek mekanizma tam olarak açıklanamamış­

tır. Teknik nedenlerden dolayı, OGTT sırasında insülin tayin­

lerinin yapılamamış olması da konuya daha sağlıklı bir açıkla­

ma getirmeyi engellemektedir. 

Literatürde, beta blokerlerin karbonhidrat metaboliz­

ması üzerine etkileri konusunda birçok çalışma yer almaktadır. 

Bunlardan bir kısmında beta blokerlerin hipoglisemik etkisi, 

bir kısmında hiperglisemik etkisi bildirilmiş, bazılarında ise 

beta blokajın karbonhidrat metabolizmasının kontrolünü etkile­

mediği kaydedilmiştir. 

Diabetiklerde beta bloker tedavisinin hipoglisemiyi 

.şiddetlendirebileceği ve hipogliseminin düzelmesini gecikti­

rebileceği gösterilmiştir(l2). Beta blokaja bağlı hip~glisemi, 

yalnız diabetiklerde değil(l6,25,34), diabetik olmayanlarda da 

gösterilmiş olmasın~ rağmen(22,33), genel kanı, beta blokajın 

hipoglisemiye neden olmadığı, hipogliseminin derinliğini art­

tırabileceJi ve hipogliseminin düzelmesini geciktirebileceği 

şeklindedir. İngiliz Diabet Cemiyetinin 152'si propranolol 

alan yaklaşık 80 bin diabetikte yaptığı çalışmadş, hiçbir has­

tada hipoglisemik etkinin görülmemiş olması oldukça dikkat çe­

kicidir (3). 

Kardioselektif olmayan beta blokerlerin gerek insüline 

bağlı hipogliseminin derinliğini arttırabileceği gerekse hi­

pogliseminin düzelmesini geciktirebileceği saptanmış olmasına 

rağmen, kardioselektif beta blokerlerin ve yüksek İSA özeili-
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ği bulunan beta blokerlerin böyle etkilerinin bulunmadığı 

gösterilmiştir(26,29,39). Kardioselekiif bir beta bloker olan 

metoprolol hakk1nda ise çelişkili görüşler vardır. Newman 

propranolol ve metoprolol arasında bu konuda çok az fark bul­

muş (39), buna karşılık Davidson ve arkadaşları, propranololün 

aksine, metoprololUn hipogliseminin düzelmesini geciktirmedi­

ğini bildirmiştir(lO). 

Beta bloker tedavisi sırasında hipoglisemiye neden olan 

mekanizma, beta blokerlerin karaciğerde ve kasta glikojenoli­

zi, yağ dokusunda lipolizi inhibe etmeleri, punun yanısıra 

laktat, gliserol, serbest yağ asitlerinin yapımını ve bunların 

kullanıldığı glikoneojenezi engellemeleridir(42). Hipoglisemi­

nin oluşmasında rol oynayabilecek diğer bir mekanizma da beta 

blokerlerin glukagon sekresyonunu inhibe etmeleridir(32). 

Beta blokerlerin hipoglisemi semptomlarından bazıları­

nı, özellikle taşikardiyi engelleyebileceği bildirilmiş olma­

sına rağmen(26,49), hiçbir asemptomatik hipoglisemi vakasına 

rastlanılmamıştır. Ayrıca, hipoglisemiye bağlı terlemenin bi­

linmeyen bir mekanizma ile artmış olması da ilginçtir(l2,49). 

Kardioselektif beta blokerlerin hipoglisemi semptomlarını çok 

az değiştirdiği de edinilen bilgiler arasındadır. 

Beta blokaja bağlı hipoglisemi vakaları yanında beta 

blokerlerin diabetojenik etkilerinin bildirildiği çalışmalar 

da bulunmaktadır. İnsülin sekresyonu, beta reseptör uyarılma­

sı ile arttırılır, alfa reseptör uy~rılması ile azaltılır. 

Beta blokaj, alfa reseptörleri r~kipsiz bırakacaRı için, in­

sülin sekresyonu azalacak ve kan şekeri yükselecektir(48). 

Beta blokajın diabetojenik etkisi, nadiren kronik tedavideki 

hastalarda gösterilmiştir(21,52). 6 aydan fazla propranolol 

kullanan 40 hastanın 7'sinde aşikar diabet gelişmiş, 16'sının 

OGTT'inde şimik diabet saptanmıştır. Propranolol kesildikten 

sonra aşikar diabetlilerin insUlin ihtiyacı kalkmış, şimik 
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diabetli 16 hastanın 9'unda OGTT, 3-6 ay içinde normale dön-

. müştür(37). Başka bir hastada, büyük dozda propranolol almak­

ta iken erişkin tip diabet gelişmiş, ilaç kesildikten sonra 

kan ş~keri normale dönmüştür(23). Bunların dışında, insüline 

bağımli olmayan bir diabetik hastada, yüksek doz propranolol 

tedavisi altında iken, hiperosmolar nonketotik komanın geliş­

tiği de literatürdeki kayıtlar arasındadır(41). 

Kardioselektif olmayan beta blokerlerin diabetojenik 

potansiyele sahip olabilmesi muhtemel gözükürken, kardiose­

lektif ve yüksek İSA özelliği bulunan beta blokerlerin böyle 

etkilerinin olmadığı kab~l edilmektedir. Pi~dolol, metoprolol 

ve atenolol hakkında, uzun _süreli hipertansiyon tedavisi sı­

rasında bu ilaçların diabetojenik olmadığını bildiren . tapar­

lar var~ır(ll,14,40). İnsüline bağımlı olan ye olmayan diabe­

tiklerde pindololle yapılan 6 haftalık bir çalışmada, metabo­

lik kontrolün etkilenmediği gösterilmiştir. İnsüline bağımlı 

olmayan hipertansif diabetiklerde metoprolol ve propranolol, 

kan şeker ind.e an 1 aml ı yükselmeye neden olmuş 1 ar, bu artış 

propranololle daha belirgin olmuştur(55). Yine bir çalışmada, 

nonselektif beta bloker tedavisi yerine kardioselektif olan 

metoprolol tedavisine geçilince, hafifçe diabetik olan 16 hi­

pertansif hastanın 7'sinde bozulmuş glikoz toleransının dü­

zeldiği gösterilmiştir(53). Diğer yandan pindolol, metoprolol 

ve propranolol ile yapılan bir çalışmada, diabetik hastalarda 

beta bloker kullanılması sırasında İSA etkisinin bir avantaj 

oluşturabileceği kararına varılmıştır(47). 

Tüm araştırmacıların ortak kanısı, beta blokerlerin 

gerek hipoglisemik, gerekse hiperglisemik etkilerinin çok 

seyrek görüldüğü şeklindedir. 

Bizim çalışmamızda da hipertansiyon üzerine etkili 

dozlarda (Tablo 7 ve 8) kardioselektif olmayan iki beta blo­

kerden yüksek İSA etkili pindolol ve İSA etkisi bulunmayan 
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nadololün, açlık kan şekeri ve OGTT üzerine anlamlı bir etki­

lerinin olmadığı saptanmıştır. 

Literatür bilgileriyle çalışmamızın sonuçlarını bir­

leştirdiğimizde şu karara vardık: 

Tedavi dozlarındaki beta blokerler, karbonhidrat meta­

bolizmasının kontrolünü önemli ölçüde bozmazlar. Hipoglisemi 

veya hiperglisemi gibi yan etkileri çok seyrek olarak ortaya 

çıkar. Bu nedenle, gerek insüline bağımlı olan gerekse insüli­

ne bağımlı olmayan diabetiklerde kullanılmalarında sakınca 

yoktur. Yalnız, hasta beta bloker alırken yakından izlenmeli 

ve kardioselektif. beta blokerler veya yüksek İSA etkisi bulu­

nan beta blokerler bu özellikleri bulunmayanlara tercih edil­

melidirler. 
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Ö Z E '1 

; Betf blokerl
1
erin kullıjinımları sırasında, katekolarnin­

lerin ~etabolf k etkilerini değiftirebilmeleri beklenen sonuç­
lardır~Hipogl semi ve :hiperglis$rni vb.yan etkileri birçok araş­

tırıcı : tarafı dan bild,.i~ilmiş, bı)ı bilgiler özellikle diabetikler-
, 1 

de bet' blokeflerin kullanılmast konusunda kuşkular yaratmıştır. 

Sonrak::\. çalışfalar' k;ardioseleftif beta blokerlerin bu gibi 
yan et~ilere ~aha az neden oldu,unu göstermiş,oysa !SA aktivi­
tesinin önemife ilişkin çok az ~alışma yapılmıştır.Bu çalışmada 
beta blokerlefin karbonhidrat m~tabolizmasındaki etkilPri diabe­
tik olmayan 2p esansiyel hiperttnsiyonlu hastanın açlık kan şe­
keri ve Oral blikoz Tolerans Te,ti(OGTT) üzerinde araştırılmış, 

1 1 

kardioselektif olmayaq iki beta 1 blokerden yüksek !SA aktiviteli 
1 

pindolol ile fSA aktivi-&esi bul*nrnayan nadololün etkileri karşı-

laştır+lmı ştı:p.' f 

. Pin~olol 7,5ıng/gün,nal' olol ise 40rng/gün olarak 10 gün 
süreyle tek dp: z halinde verilmi ,bu süre sonunda açlık kan şeke-

: 1 

ri ve OGTT te~rarlanmıştır. J 

1 

Gruplarda tedavi öncef i ve sonrası farkların kıyaslan­
ması i~in"Küçfk Eşlenmiş Seriletde t testi",gruplar aras ındaki 

ortalama farkf-arın kıyaslanması ·ı' için. de "Eşlenmemiş Seri t testi" 
kullan+lmıştı:p. 

• 1 1 1 

· Kan basıncının,tedaviyle pindolol grubunda anlamlı(p(0,01) 
1 ! 1 

nadolof grubupda ise ileri derefede anlamlı (p(0,001) derycede 

düştüğy saptapmıştır. i . 
! Nactplol grubunun tedayi öncesi ve sonrası kan şekeri 

değerl~ri ararında anlamlı değifiklik bulunmamıştır. 

Pin~olol grubunun tedavi ~ncesi ve sonrası de~erlerin 
' 1 1 

karşılaştır~l~asında ise,60' ,90 jkan şekeri de~erlerinin ve gli-
' ' ' . koz alı;ı..nının f edavi öncesine gö~e, daha belirgin olarak düştüc:ü 

saptanrµışsa df fark çok anlamlı i bulunmamıştır(sırüsıyla p(0,02, 

p(0,05 ve p(0~05).Bu düşmenin k~smen hastaların test sırasında 
. 1 

kısıtlanmamış! egzersizine batf;lı.kısmen de pindololün yükst:ok !SA 

aktivitesindefı dolayı insülin sekresyonunu daha az inhibe etme­
sine bağlı olfbileceği düşünülmyşse de tam olarak açıklanamamıştır. 



. Bu tulgularl
1

a literat~r bilgilerini birleştirerek şu 
karara vardık! · ı 

, Ted9wi dozlarındaki b'ita blokerler,karbonhidrat meta-

bolizmqsının 1

ontrolünü bôzmazl~r.Diabetik hastalarda kullanıl­
maları4da sak nca yoktur.Kullan~m sırasında,kardioselektif olan 

1 
1 

beta b~okerle 

bu öze~likler 

veya yüfsek !SA 9zelligi bulunan beta blokerler 

bulunmayanlara t1rcih edilmelidirler. 


