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İlk defa 1962'de Schroeder ile V i n t o n ( H ) bazı 
hastalarda hipertansiyon gelişmesi ile beraber böb
rekte C d + + biriktiğini buldular. Aynı yıl Perry ve 
Schroeder pareme rai yoldan verilen C d + + ' u n en ç o k 
böbrek ve karaciğerde toplandığını gördüler. Daha 
sonra Ohanian ve ark. (1980) hassas dişi ratlara 
mükerrer intraperitoneal C d + + enjeksiyonu ile 
kolaylıkla hipertansiyon meydana getirdiler. Aynı 
araştırıcılar C d + + ile beraber Na + verilen ratlarda hi
pertansiyonun daha şiddetli geliştiğini müşahede 
ettiler (6, 7). 

Beavers ve arkadaşları (1976) ve daha sonra 
Cummins ve arkadaşları (1980) C d + + ile hipertansi
yon arasındaki ilişkiyi meydana ç ıka rmak için araş
tırmalar yaptı lar (2). Ancak deneylerinin özellikleri 
dolayısıyla bu araşt ı rmalar konuya aydınlık getirme
d i . Buna karşılık Glauser ve arkadaşları (4) tedavi 
altında olmayan hipertansif hastalarda kan C d + + se
viyelerini yüksek buldular. Fiberg ise karaciğer ve 
böbrek C d + muhtevasının kan C d + + seviyeleri ile ya
kından korelasyon göstermediğini müşahede etti. Bu 
sonuç kan C d + + seviyelerinin klinik önemini azal t t ı . 
Buna karşılık tabiatiyle böbrek te depo edilen C d + + ' -
un patogenez bakımından önemini artırdı. Önce 
Schroeder, sonra Lenner ve Bibr (5) ve nihayet Os-
tergard (8) otopsi materyalinde böbrek C d + + muhte
vasını incelediler. Beklenen bulguların aksine normal 
insanlarda böbrek C d + + muhtevası tansiyonu yüksek 
olanlara kıyasla yüksek bulundu. Bu noktadan işe 
başlayan Cummins ve arkadaşları (2) normal ve hi
pertansif hastalarda sol böbreklerin C d + + muhtevası
nı nö t ron aktivasyonu metodu ile incelediler (partial 
body neutron activation). Bu metodla ve % 95 güven 
hudutları iç inde hipertansiflerin sol böbrekler inde 
ortalama 3.3 mg, normal kontrolların sol böbrekle
rinde ise 4.4 mg C d + + bu lunduğu hesaplandı. Bu ça
lışmanın her iki grubundaki hastalar y a ş , cinsiyet ve 
hergün içtikleri sigara sayısı olarak tamamen aynı 

idiler. Ancak konu gene aydınlatı lmış o lmadı . Çün
kü bu ça l ı şmaya katılan bütün hastalar antihipertan-
sif tedavi a l t ında idiler. Halbuki ç o k önceleri VVester 
(1973) klortalidon verilen hipertansif hastaların 
idrarında bol miktarda C d + + çıktığını göstermişt i ve 
bunu McKenzie ve Kay (1973) doğrulamış lard ı . N i 
tekim müteakip çalışmalar C d + + ' u n yen idoğan böb
reğinde hiç mevcut değilken yaşın ilerlemesiyle ya
vaş yavaş art t ığını gösterdi . Sigara içenlerde böbrek 
kadmiyum muhtevası ç o k daha yüksek seviyelere 
u laşmaktadı r . 

Yapılan diğer çalışmalar ile şu hususlar meyda
na çıkarı lmışt ı r (1, 3, 9, 10, 12). Belki en önemli 
olarak C d + + verilmesi tansiyonun yükselmesi ile 
beraber kardiak debiyi (cardiac output) art ır ır . Buna 
karşılık katekolaminlerin yıkılmasını sağlayan en
zimler bloke edilerek bu maddelerin kan seviyesinin 
yükselmesini sağlar (Monoaminooksidaz enziminde-
k i C u + + veya F e + + ' i n yerine, C d + + geçerek bu enzim
lerin etkisini azaltır) . Ayrıca aynı metodla dopa de-
karboksilaz'ı inhibe eder. Benzer mekanizmalarla 
C d + + angiotensinazları inhibe ederek dolayısıyla 
kan renin seviyesini artırır . Bundan başka C d + + bü
tün di-valan metaller gibi (—SH) gruplarına bağlana
rak bu yol la pek çok kimyasal olayın seyrini etkiler. 

Önemli bir konu da mineraller arasındaki karşı
lıklı e tki leşmedir . Saltman'a göre (1983) ç i n k o , ba
kır ve demir kan basıncının düzenlenmesinde önemli 
rol oynayan enzimlerin yapı maddesidirler, ayrıca 
oksidatif yoldan metabolik enerji meydana gelişinin 
düzenlenmesinde rol oynarlar. Diğer taraftan C d + + , 
kurşun ve thallium hormonlar ın metabolizmasını et
kileyerek, hipertansiyon yaparlar. Buna rağmen di
ğer bazı müellifler gerek eser elementlerin gerek tok-
sik ağır metallerin hipertansiyon patojenezinde 
önemli bir rolü olmadığı kanaatini benimsemekte
dirler k i , bu da, konunun daha çok araştırılması 
gerektiğinin ifadesidir. 
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