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Hipertansiyon Komplikasyonları 

Hipertansiyon, Dünya Sağlık Teşkilatı kriterle­
rine göre, arter basıncının sistolik 160 mmHg, diyas-
tolik 95 mmHg üzerinde olması ile tanımlanır (24). 
Zamanla kan basıncının bu sınırları aşması ile orga­
nizmada fizyolojik süreçler normalden patolojik yöne 
doğru kayar. Bu patolojik fizyoloji etkilerini hedef 
organlarda göstermesi ile hipertansiyonun komplikas­
yonları ortaya çıkar . Hipertansiyon ilk planda dola­
şım sistemini ilgilendiren bir süreçtir. Belirtilerini: 

I— Arteriyoller ve küçük arterler 
II— Miyokard 

III— Aorta ve büyük arterler 

üzerinde göstererek, tutulan damar yatağının yerle­
şimine göre hedef organ tutulması veya komplikas-
yonlar şeklinde ortaya ç ıkarak, reversibl ve zamanla 
irresibl işlev bozukluklar ına neden olur. 

I - HİPERTANSİYONUN SİSTEMİK 
ARTERİYOLLER VE KÜÇÜK 
A R T E R L E R ÜZERİNE ETKİLERİ 
Hipertansiyon vazospastik bir olaydır (19). Baş­

langıçta arteriyoller histolojik olarak normaldirler. 
Arteriyollerin kontraksiyon ve dilatasyonu sonucu 
plasma elemanları damar duvarı içine sızarak, zaman­
la medial atrofi olur (13). Hipertansiyonun süre ve 
ş iddet ine bağlı olarak gi t t ikçe hücreden zayıf bağ 
dokusu ile özgü intimal lezyon arteriyel lümeninin 
daralmasına neden olur. Malign gidişli hipertansiyon­
larda intimal kalınlaşma konsantrik hücresel proli-
ferasyon (soğan kabuğu tarzında kalınlaşma) ile 
özgüdür. Zamanla damarın bütün tabakalarının 
nekrozu ve malign hipertansiyon evresinde lümen 
tıkanıklığı o luşur (17). Lümende gelişen t rombüs 
rekanalize olabilir. Daralma ilerisinde iskemi ge­
lişir. 

Hipertansif bozukluklar daha büyük arterleri 
tutabilirler ve bu yolla aterogenezi stimüle ederler 
(16). Hipertansiyon ile ateroskleroz arasında sıkı bir 
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ilişki vardır. Hipertansiyon aterosklerozun en baş ta 
gelen risk faktörüdür (22). Nitekim Vétérans A d ­
ministration Coopérat ive çal ışma grubu diyastolik 
basıncı 90-104 mmHg olan hastaların 5 yıllık tedavi 
sonucu morbidi té ve mortalitelerinde belirgin azalma 
o lduğunu ortaya koyarak, % 30 oranında komplikas-
yonlarda azalma saptamışlardır (26, 27, 28). 

A— Koroner Arterler Üzerine Etkileri 
Hipertansiyon koroner arter hastalıklarının en 

önde gelen risk faktörüdür. Koroner arter hastalığı 
sıklığı ve derecesinin diyastolik kan basıncının yük­
sekliği ve paralellik gösterdiği bildirilmiştir (26, 27, 
28). Framingham grubu ise, yapt ığı ça l ı şmada , sis­
tolik arter basıncının koroner riskle diyastolik basınç­
tan daha fazla ilişkili o lduğunu ileri sürmüştür. Fakat 
yüksek sistolik basınç aterosklerozun bir belirtisi 
o lduğundan , gerçek bir risk faktörü olarak kabul 
edilemez (15). Arteriyel hipertansiyonun kontrolü 
ve tedavisi hastalığın doğal gidişi ve tüm mor ta l i t é 
üzerine etki yapar. Tedavi ile hipertansiyonun kontrol 
altına alınması strok insidensini azaltır , böbrek 
bozukluklarını geriletir, fakat koroner arter hasta­
lığını ön lemez . Bunun aksini ileri sürenler de var­
dır (23, 26). Diğer bir deyişle hipertansiyonun 
kont ro lü , miyokard infarktüsü o l u ş u m u n u ve ani 
ölümü önlemez (7, 24). 

Vétérans Administration Coopérat ive ça l ı şma 
grubunun yapt ığı bir araş t ı rmada, yaş ortalaması 
50 yıl olan 259 tedavi edilen ve 264 tedavi uygulan­
mayan tüm 523 erkek hipertansiyonu! hasta 3,5 yıl 
süre ile izlenmiştir . Her ik i grubun koroner arter 
hastalığı nedeniyle ölüm oranı karşı laş t ı r ı ldığında, 
tedavi gören grup ile tedavi görmeyen grup arasında 
belirgin bir fark saptanmamış t ı r (28). Fakat bu 
araş t ı rmada antihipertansif tedavi aleyhine koroner 
arter hastalıklarında kesin bir yargıya varmak doğru 
değildir. Çünkü koroner ateroskleroz yavaş gelişen 
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bir olay o lduğundan , araş t ı rmada 3,5 yıl gibi ç o k dar 
bir zaman dil imi içinde aterosklerozun gelişmiş 
olabileceği yaş ta olan bir grup incelenmiştir . Eğer 
daha genç yaş taki bir grup ç o k daha uzun süre ince­
lenmiş olsa id i , bu ça l ı şmadan daha kesin bir sonuç 
elde edilmiş olacaktı (3 ,4 , 9). 

B— Böbrek Üzerine Etkilen 
Ş a y e t hipertansiyon nedeniyle bozu lmuş arteri -

yoller ve küçük arterler böbrek yerleşimi gösteriyor­
sa, karşımıza bir böbrek hastalığı şeklinde çıkar (5). 
Değişimler , önceleri arteriyollerden ibaret olan ve 
böbreğin korteks bölgesinde yerleşmiş olan glome-
rüllerde hyalinizasyon, bunlarla birlikte tubulüs 
atrofisi, bunları çeviren s t romanın artışı ile özgüdür. 
Bunun sonucu, makroskopik olarak böbrekte kor-
tekste yer yer segmanter atrofık alanlar gözükür. 
Böbrek yüzeyi düzgün değildir. Fakat nefron kaybı 
hafif derecede olduğu için, hipertansiyonlu bireyle­
rin böbreği hafifçe küçülmüştür. Daha ilerlemiş 
evrelerde, yani malign fazda, renal arteriyol ve kü­
çük arterlerin soğan kabuğu şeklinde ateroskle-
rotik kalınlaşmaları , lümenlerinin t ıkanması ve 
bağ dokusu artışı ile nefrosklerozun o luşumu ve 
atrofik glomerüller içine kanamalar ve glomerüler 
yumağın tam nekrozu, ve bu odaklar arasında kor-
tikal tubulusların dilatasyonu gözükür. Makroskopik 
olarak bu değişimler, böbrek yüzeyine granüler bir 
görünüm kazandırır (12). Bu anatomik değişiklik­
lerin derecesine göre böbrek kan akımının, glome­
rular filtrasyon hızının azalması, kanda üre ve kreati-
nin artışı , üre ve kreatinin klirens düşüklükleri gibi 
laboratuvar bulgularıyla zamanla böbrek yetersizliği 
ortaya çıkar . İlk zamanlar idrar atımı normal miktar­
da olabilir. Fakat normalden daha yüksek glomerüler 
basınç ile kompanse edilerek otoregülasyonu sağlanır. 
İdrar miktarı otoregulasyonun bozulması ile zamanla 
azalır. Hipertansiyonlu hastalarda idrar sedimentinde 
bol miktarda hücresel elemanlar saptanır (11, 17, 
29). 

Kalp içi t rombüslerden kopan emboliler veya 
hipertansiyon etkisi ile olan dissekan anevrizmanın 
renal arter üzerine tıkayıcı etkisi veya aterosklerotik 
plaklar ile böbrek infarktüsleri oluşabilir. Bu ; anemi, 
hematürik ve şok gibi çok ağır ve değişik klinik tab­
lolara sebep olabilir. Çoğu kez azot retansiyonu, di-
yastolik kan basıncının 130 mmHg üzerinde o luşu , 
beyin ödemi malign hipertansiyonun klinik tablosunu 
oluş turur (3, 24, 29). 

C- Merkez Sinir Sistemi Üzerine Etkileri 
Eğer arteriyoler bozukluk serebral bir yerleşim 

seçmişse, baş ağrısı ve baş dönmesinden ağır şuur 
kaybı ve komaya kadar değişen derecede klinik tablo 
o luş turan serebral işlevsel ve yapısal bozukluklar 
ortaya çıkacaktır . 

En hafif değişiklikler beyin dokusunda mikros-
kopik büyüklükteki mikro infarktüsler ve çevresinde 
perivasküler atrofidir. İleri derecedeki hipertansiyon-
lularda, beyin dokusunda geniş infarktuslere daha 
sık rastlanır. Kalp içi t rombüslerden kopan embo­
liler ve daha seyrek olarak dissekan anevrizmanın 
Karotis arterlerine yapt ığı basınçla bu arterin tıkanık­
lığı veya arterin aterosklerotik segmentinde gelişen 
trombotik tıkanıklığın etkisiyle infarktüs gelişebilir. 
Çoğu kez, tam bir tıkanıklık olmadan vazospastik bir 
hecme de infarktüse neden olabilir. 

Serebral hemoraji de hipertansiyon komplikasyo-
nudur. Bazan hemoraji infarktüs bölgesi iç inde sekon-
der olarak o luşur . Bazılarında ise beyin dokusu iç inde 
primer olarak gelişir ve özellikle beyin sapında 
beyincik ve beyin dokusunda yaygın harabiyete 
neden olur. Bazı kere ise ventriküler içine rüptür 
olur. Willis halkasının doğumsal anevrizmaları hiper­
tansiyonla birlikte o lduğunda , hipertansiyonun etkisi 
ile anevrizmanın genişlemesine, rüptürüne ve su barak-
noidal kanamalara sebep olur. 

İlk olarak 1848'de Charcot ve Bouchard tarafın­
dan tanımlanan ve bu yüzden onların adları ile tanı­
nan mikro anevrizmalar özellikle strial arterlerin 
bifurkasyon yerlerinde görülürler. Bazen rüptüre 
olarak beyin kanamalarının nedenidirler. Mikro-
anevrizmatik degeneratif bozuklukların sıklığı hiper­
tansiyon ile paralellik göstermektedir . Yaşlı hipertan­
siyonlu bireylerin beyin penetre arterlerinde medial 
dejenerasyon ve hyalinizasyonla özgü hiperplastik 
skleroz daha sıklıkla görülür (2). 

Hipertansiyonun diğer bir beyin komplikasyonu 
serebral ödemdir . Serebral ödem oluşması farklı şe­
killerde açıklanmışt ı r : 

Normalde beyin 3 hacim kompar t ımanı etkisin-
dedir. Bunlar: 1. Vasküier kompar t ıman , 2. Sereb-
ro-spinal sıvı kompar t ımanı , 3. Kafa tası kompar t ı ­
manı . Kemiklerden yapılmış kafa tası kompar t ıma­
nının hacim değişiklikleri söz konusu olamayacağına 
göre, diğer i k i kompartimandan birinde meydana 
gelen hacim genişlemelerinin diğerindeki hacim kü­
çülmesi ile ayarlanması beklenir. Normalde bunlar 
arasında bir otoregulasyon vardır. Fakat doğa bu ik i 
kompar t ıman arasındaki hacim değişikliklerini, yine 
koruyucu bir mekanizma olan kan beyin şeddi ola­
rak tanımladığımız, anatomik olarak serebral paran-
kimal arteriyollerin iç yüzeylerindeki endotel hücre­
leri arasında sıkı birleşim yerleri varlığıyla özgü yapı 
ile minimal dereceye kısıtlar. Bu sed nedeniyle in-
terstisyel aralık ç o k dardır. Beyin dokusunda vaskü­
ier kompar t ımanın regülasyonu sempatik sinir sistemi­
nin direkt kontrolü olmaksızın yapılır. Beyin arteri-
yolleri ç o k az derecede vazokonstrüktör etkili resep­
törleri içerir. Bu nedenle sempatik sinirler ve hormo­
nal faktörler beyin kan akımını değiş t i rmede etkisiz­
dirler. Serebral dolaş ımda interstisyel hidrojen iyon-

Türkiye Klinikleri Cilt: 6, Sayı: 3, 1986 



240 HİPERTANSİYON KOMPLİKASYOMLARI 

larınm fizyolojik vazodilatör etkisi vardır. Normalde 
ortalama kan basıncının 50 mtnHg ile 150 mmHg 
arası otoregiilasyon sağlanır, bu sınırlar ötesinde 
otoregülasyon bozulur. 

Kan Basıncı Yüksekliklerinde Oluşan Beyin 
Ödemi şu şekilde açıklanır: 

Bir görüşe göre: Beyin arteriyollerinde seğmenler 
daralma ve vazospazm sonucu gelişen serebral iskemi 
serebral ensefalopati nedenidir. 

Bugün daha ç o k tutuian görüş ise şudur : Aku t 
kan basıncı yüksekliğinde bazı arteriyoller tonuslarmı 
kaybederek dilate olurlar, kan beyin şeddinin yarat­
tığı karşı gücü yenerler, proteinden zengin sıvı inter-
tisyel aralığa sızar, damar dışına sızan bu sıvının 
etkisi ile damarlar d ış tan basınç al t ında kalırlar. 
Bu sıvı damarları sıkıştırarak ilerisindeki beyin doku­
sunda iskemi o luş turur ve fizyolojik bozukluklara 
neden olur (6). 

Kronik hipertansiyonda otoregülasyon hudutlar ı 
yüksek basınca doğru kaymışt ır . Yan i daha yüksek 
basınç altında ödem husule gelir ve klinik hiper-
tansif ensefalopati belirtileri yapar. 

Kronik hipertansiyonda aterosklerotik lezyonlar 
nedeniyle aterotrombotik beyin infarktüsleri de geli­
şebilir. Bunlar çoğu kez mikro infarktüslerdir. Atero­
trombotik beyin infarktüsleri o luşan hastaların 
% 70'inde hipertansiyon saptanmışt ı r . Aterotrombo­
tik beyin infarktüsleri diyastolik basıncın artması 
ile paralellik göstermektedir . Aterotrombotik beyin 
infarktüsü hipertansiyonlu bireylerde normal tansi­
yonlu bireylere oranla 7 misli sık olarak görülmüş­
tür (6, 17, 24). 

D - G ö z Üzerine Etkileri 
Beyinin bir uzantısı olarak kabul edilen gözün 

retina tabakasında meydana gelen hipertansif arte-
riyol bozukluklarını , canlı organizmada göz dibi 
muayenesi ile, çıplak gözle görmek mümkündür . 
Bu değişimler gözün retina tabakasında papilla 
ödemine kadar varan çeşitli derecedeki anatomik 
bozukluklar şeklinde karşımıza ç ıkarak, hipertansi­
yonun göz komplikasyonlarını o luş turur ve hiper­
tansiyonun klinik evrelehdirilmesinde kriter olarak 
alınır (24). 

Göz dibi anatomik bozuklukları bulanık gör­
meden tam kalıcı körlüklere kadar giden klinik bul­
gulara neden olur. Papilla ödemi serebral ödemin 
bir objektif bulgusu olarak kabul edilir. Aynı za­
manda hipertansif ensefalopati olarak isimlendir­
diğimiz diyastolik kan basıncının 130 mmHg üzerin­
de seyrettiği durumlarda ortaya ç ıkan, beyin fonksi­
yonlarının ileri derecede bozulması ile kendini göste­
ren klinik tablonun da objektif tam kriterlerinden 
biridir. Kl in ik olarak şiddetli baş ağrısı, bulant ı , 

kusma, mental konfüzyon nistagmus, refleks asimet­
risi, görme bozuklukları stupor ve koma vardır. 

E— Diğer Organ Arterleri Üzerine 
Hipertansiyon daha az sıklıkla pankreas ve surré­

nal arteriyollerinde de bozukluklar yaparak, çeşitl i 
düzeyde hormon salgılanma bozukluklar ına neden 
olabilir. Fakat çoğu kez bu bulgular primer endok­
rin bozukluğuna bağlanır. 

I I - HİPERTANSİYONUN MİYOKARD 
ÜZERİNE ETKİSİ 
Kalp adalesi hücrelerinde işlevsel ünite sarkomer-

dir. Yani kasılma işlevini yapan miyofibrillerdir. 
Kasılma sarkomer uzunluğunun fonksiyonudur ve 
sarkomer uzun luğu 2,2 m uzunluğa erişince maksi­
mum olur. Bunun ötesinde sarkomer uzunluğu 
ar t t ıkça kasılma git t ikçe azalır. Diğer bir deyişle 
sarkomer uzunluğu preload- (önyük) olarak kabul 
edilir. Tek bir sarkomer yerine sol ventrikülün diyas­
tol sonu hacmi veya onunla eş değer kabul edilen 
sol ventrikül dolma basıncı preload- (önyük) olarak 
alınır. Sarkomer düzeyinde sarkomer uzun luğunun 
kasılmayı etkileyen tek bir etken olmasına karşın, 
sol ventrikülün yüksek basınçlı aort damarı ile bağın­
tılı olması, bu damar içindeki basıncı aşarak kanı 
onun içine fırlatabilmesi için sol ventrikülün kasılması 
yalnızca preload a bağlı değildir. Aor t içindeki ba­
sıncın da etkisi al t ındadır. Daha farklı bir deyişle 
aort içi kan basıncı kalp adalesinin kasılmasına 
karşı gelen etkendir. Buna afterload (sonyük) de­
nilmektedir. Aor t içi basınç periferik vasküler rezis-
tanla sıkı ilişkilidir. Şu halde sol ventrikül kasılması 
bir taraftan preloada (sol ventrikül diyastol sonu 
hacmine), bir yandan da afterload'a (aort içi kan 
basıncı) bağlıdır. Yalnız bunlar arasındaki ilişki 
terstir. Şöy le k i , fizyolojik hudutlar iç inde sol 
ventrikül diyastol sonu hacmi, yahut basıncı a r t t ıkça 
sol ventrikülün kasılması artar, aort içi basınç veya 
periferik rezistans a r t t ıkça sol ventrikül kasılması 
azalır (1, 20, 24). A n i kan basıncı yükselmeleri 
(afterload . artışı) preloadda yükselme ile ayarlanır . 
Fakat devamlı kan basıncı yüksekliği zamanla preload 
artışı ile karş ı lanamayacak, sol ventrikül dolma ba­
sıncı diğer bir deyimle diyastol basıncı gi t t ikçe ar­
tacaktır . Olayı sarkomere indirgeyerek açıklarsak: 
afterload artışları sarkomer uzunluğu artarak karşı­
lanır. Fizyolojik hudutlar aşılınca yeterli derecede 
etkin kasılma meydana gelmeyerek kalp yetersizliği 
oluşur (12,18) . 

Kısaca fizyopatolojisini açıkladığımız hipertan­
siyona bağlı kalp yetmezliği anatomik olarak şu tab­
lo ile karşımıza ç ıkar : Kompansasyon safhasında 
sol ventrikülde konsantrik hipertrofi olur (26, 27). 
Sonuç ta miyokarda gelen oksijen sunumunda azalma 
nedeniyle sol ventrikül adale kalınlığı hem boyuna, 
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hem enine kesitlerde artar. Bunun radyolojik görü­
nümü sol ventrikül hipertrofisi, elektrokardiyografık 
bulgusu O R S ' i n sol eksen sapması, ORS amplitüd ar­
tışı ve gerek etraf, gerek göğüs derivasyonlarında T 
dalgalarının negatif oluşu ile sistolik yüklenme be­
lirtileridir. Olay daha uzun sürünce sol ventrikül 
genişlemesi görülür. Sonuç ta sol ventrikül duvar 
gerilimi ve 02 sarfiyatı artar ve yeterli kasılma ola­
maz. Kalp yetersizliği gelişir. Kalp radyografisinde 
ileri derecede kalp büyüklüğü gözükür (10 ,14 , 24). 

Hasta kl inik olarak önceleri yalnız sol kalp 
yetersizliği bulguları gösterirse de, zaman içinde 
konjestif kalp yetmezliği ortaya ç ıkacakt ı r . Pul-
moner vasküler yatak rezistansının art ış ı , pulmoner 
hipertansiyon sol atriyum içinde t rombüsler , pulmo­
ner emboli sağ ventrikül hipertrofisi, seröz boşluk­
larda sıvı birikmesi, periferik ödem gelişir. Framing-
ham araşt ı rmasına göre hipertansiyon konjestif kalp 
yetmezl iği olan hastaların yaklaşık 1/3'ünde primer 
faktör ve tüm konjestif kalp yetmezliği olan hastala­
rın 3 /4 'ünde önemli bir faktör o luş tu rur (2). 

Fibr inöz perikardit hipertansiyonun böbrek 
komplikasyonu sonucu o luşan , böbrek yetersizliği 
nedeniyle ortaya çıkan diğer bir kardiyak patolo­
jidir (17). 

Eğer azot retansiyonu varsa alveoler yüzeyler ve­

ya respiratuar bronşioller de hyalin membran biri­
kimleri, konjestion, ödem, b ronkopnömoni gelişerek 
hipertansiyonun akciğer komplikasyonları ortaya 
çıkar (17). 

III - A O R T A VE BÜYÜK A R T E R L E R 
ÜZERİNE ETKİSİ 

Hipertansiyon komplikasyonlarını büyük arterler 
ve özellikle aortada sıklıkla gösterir. Aortada kistik 
medial nekroz aynı yaştaki normotansif bireylere 
oranla hipertansiyonlu bireylerde daha sıklıkla oluş­
maktadır . Kistik medial nekrozun bulunduğu bir 
zeminde hipertansiyon etkisiyle kolaylıkla aortun dis-
sekan anevrizması gelişir. B u , iki tipte görülür: 1. Kla­
sik t ip: hipertansiyon etkisiyle kanın duvar içine 
sızarak duvar içi ayrılmalarına ve yırt ı lmalarına 
neden olan şekli , 2. Tam olmayan şekilde ise duvar 
yırtılması olmakla birlikte, kan damar tabakalarının 
ayrıldığı bölge zayıf bölgedir. Buralarda kolaylıkla 
anevrizmalar gelişebilir. En fazla seçtiği yer aort 
arkusu ve dessendan aortadır . Hipertansiyon aortada 
ayrıca aterosklerozun o lu şumunu hızlandırır. Atero-
sklerotik aort anevrizmaları ister hipertansiyonlu 
bireylerde, ister normal tansiyonlularda olsun, abdo-
minal bölgede yerleşir. Aterosklerotik zeminde tıka-
yıcı t rombüsler oluşur . Bazen embolilere de neden 
olabilirler (14, 17, 24, 26). 
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