ic hastaliklari

Hipertansiyon Komplikasyonlari

Hipertansiyon, Diinya Saglik Teskilat1 kriterle-
rine gore, arter basincinin sistolik 160 mmHg, diyas-
tolik 95 mmHg iizerinde olmasi ile tanimlanir (24).
Zamanla kan basincinin bu sinirlar1 agmasi ile orga-
nizmada fizyolojik siire¢cler normalden patolojik yodne
dogru kayar. Bu patolojik fizyoloji etkilerini hedef
organlarda gostermesi ile hipertansiyonun komplikas-
yonlar1 ortaya c¢ikar. Hipertansiyon ilk planda dola-
sim sistemini ilgilendiren bir siiregtir. Belirtilerini:

I— Arteriyoller ve kiigiik arterler
II— Miyokard
III— Aorta ve biiyiik arterler

izerinde gostererek, tutulan damar yataginin yerle-
simine gore hedef organ tutulmas: veya komplikas-
yonlar seklinde ortaya ¢ikarak, reversibl ve zamanla
irresibl islev bozukluklarina neden olur.

I - HIPERTANSIYONUN SISTEMIK
ARTERIYOLLER VE KUCUK
ARTERLERUZERINE ETKILERI

Hipertansiyon vazospastik bir olaydir (19). Bas-
langigta arteriyoller histolojik olarak normaldirler.
Arteriyollerin kontraksiyon ve dilatasyonu sonucu
plasma elemanlar1 damar duvari i¢ine sizarak, zaman-
la medial atrofi olur (13). Hipertansiyonun siire ve
siddetine bagli olarak gittikge hiicreden zayif bag
dokusu ile 0zgii intimal lezyon arteriyel liimeninin
daralmasina neden olur. Malign gidisli hipertansiyon-
larda intimal kalinlasma konsantrik hiicresel proli-
ferasyon (sogan kabugu tarzinda kalinlagma) ile
0zglidiir. Zamanla damarin bitiin  tabakalarinin
nekrozu ve malign hipertansiyon evresinde liimen
tikanikligr olusur (17). Limende gelisen trombis
rekanalize olabilir. Daralma ilerisinde iskemi ge-
lisir.

Hipertansif bozukluklar daha biiyik arterleri
tutabilirler ve bu yolla aterogenezi stimiile ederler
(16). Hipertansiyon ile ateroskleroz arasinda siki bir
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iliski vardir. Hipertansiyon aterosklerozun en basta
gelen risk faktoridir (22). Nitekim Vétérans Ad-
ministration Coopérative ¢aligsma grubu diyastolik
basinci 90-104 mmHg olan hastalarin 5 yillik tedavi
sonucu morbidité ve mortalitelerinde belirgin azalma
oldugunu ortaya koyarak, % 30 oraninda komplikas-
yonlarda azalma saptamislardir (26, 27, 28).

A— Koroner Arterler Uzerine Etkileri

Hipertansiyon koroner arter hastaliklarinin en
onde gelen risk faktoriidir. Koroner arter hastalig:
sikligi ve derecesinin diyastolik kan basincinin yiik-
sekligi ve paralellik gosterdigi bildirilmistir (26, 27,
28). Framingham grubu ise, yaptig1 calismada, sis-
tolik arter basincinin koroner riskle diyastolik basing-
tan daha fazla iliskili oldugunu ileri stirmiistiir. Fakat
yiiksek sistolik basing aterosklerozun bir belirtisi
oldugundan, gergek bir risk faktorii olarak kabul
edilemez (15).
ve tedavisi hastaligin dogal gidisi ve tiim mortalité

Arteriyel hipertansiyonun kontroli

izerine etki yapar. Tedavi ile hipertansiyonun kontrol
altina alinmasi1 strok insidensini azaltir, bobrek
bozukluklarini geriletir, fakat koroner arter hasta-
ligin1 O6nlemez. Bunun aksini ileri siirenler de var-
dir (23, 26). Diger bir deyisle hipertansiyonun
kontrolii, miyokard infarktiisi olusumunu ve ani
6limi onlemez (7, 24).

Vétérans Administration Coopérative ¢alisma
grubunun yaptigi bir arastirmada, yas ortalamasi
50 yi1l olan 259 tedavi edilen ve 264 tedavi uygulan-
mayan tiim 523 erkek hipertansiyonu! hasta 3,5 yil
siire ile izlenmistir. Her iki grubun koroner arter
hastalig1 nedeniyle 0Olim orani1 karsilastirildiginda,
tedavi goren grup ile tedavi gdrmeyen grup arasinda
belirgin bir fark saptanmamistir (28). Fakat bu
arastirmada antihipertansif tedavi aleyhine koroner
arter hastaliklarinda kesin bir yargiya varmak dogru
degildir. Cunki koroner ateroskleroz yavas gelisen

*Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklari Anabilim Dali Ogretim Uyesi.
**Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Arastirma Gorevlileri
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bir olay oldugundan, arastirmada 3,5 yil gibi ¢ok dar
bir zaman dilimi ig¢inde gelismis
olabilecegi yasta olan bir grup incelenmistir. Eger
daha gen¢ yastaki bir grup ¢ok daha uzun siire ince-
lenmis olsa idi, bu g¢aligsmadan daha kesin bir sonug
elde edilmis olacakti (3,4, 9).

aterosklerozun

B— Bobrek Uzerine Etkilen

Sayet hipertansiyon nedeniyle bozulmus arteri-
yoller ve kiigiik arterler bobrek yerlesimi gdosteriyor-
sa, karsimiza bir bobrek hastaligi seklinde ¢ikar (5).

Degisimler, Onceleri arteriyollerden ibaret olan ve
bobregin korteks bolgesinde yerlesmis olan glome-
riilllerde  hyalinizasyon, bunlarla birlikte tubuliis

atrofisi, bunlar1 ¢eviren stromanin artis1 ile 6zgiidiir.
sonucu, makroskopik olarak bobrekte kor-
tekste yer yer segmanter atrofik alanlar gozikir.
Bobrek yiizeyi diizgiin degildir. Fakat nefron kaybi
hafif derecede oldugu hipertansiyonlu bireyle-
rin bobregi hafif¢e kiiglilmiistiir. Daha ilerlemis
evrelerde, yani malign fazda, renal arteriyol ve kii-

Bunun

igin,

¢liik arterlerin sogan kabugu seklinde ateroskle-
rotik  kalinlagsmalari, limenlerinin tikanmasi ve
bag dokusu artis1 ile nefrosklerozun olusumu ve

atrofik glomeriiller i¢ine kanamalar ve glomeriiler
yumagin tam nekrozu, ve bu odaklar arasinda kor-
tikal tubuluslarin dilatasyonu goziikiir. Makroskopik
olarak bu degisimler, bdobrek ylizeyine graniiler bir
goriinim kazandirir (12).
gore bobrek kan akiminin, glome-

Bu anatomik degisiklik-
lerin derecesine
rular filtrasyon hizinin azalmasi, kanda iire ve kreati-
nin artisi, lre ve kreatinin klirens dusiikliikleri gibi
laboratuvar bulgulariyla zamanla bobrek yetersizligi
ortaya c¢ikar. Ilk zamanlar idrar atimi normal miktar-
da olabilir. Fakat normalden daha yiiksek glomeriiler
basing ile kompanse edilerek otoregiilasyonu saglanir.
Idrar miktar1 otoregulasyonun bozulmasi ile zamanla
azalir. Hipertansiyonlu hastalarda idrar sedimentinde
bol miktarda hiicresel (11, 17,
29).

elemanlar saptanir

Kalp igi
hipertansiyon

trombiislerden kopan emboliler veya
etkisi ile olan dissekan anevrizmanin
renal arter {iizerine tikayict etkisi veya aterosklerotik
plaklar ile bobrek infarktiisleri olusabilir. Bu; anemi,
hematiirik ve sok gibi ¢ok agir ve degisik klinik tab-
lolara sebep olabilir. Cogu kez azot retansiyonu, di-
yastolik kan basincinin 130 mmHg iizerinde olusu,
beyin 6demi malign hipertansiyonun klinik tablosunu

olusturur (3, 24, 29).

C- Merkez Sinir Sistemi Uzerine Etkileri

Eger arteriyoler bozukluk serebral bir yerlesim
secmisse, bas agrist ve bas donmesinden agir suur
kayb1 ve komaya kadar degisen derecede klinik tablo
olusturan serebral bozukluklar

islevsel ve yapisal

ortaya ¢ikacaktir.
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En hafif degisiklikler beyin dokusunda mikros-
kopik biyiklikteki mikro infarktiisler ve ¢evresinde
perivaskiiler atrofidir. Ileri derecedeki hipertansiyon-
lularda, beyin dokusunda genis
sik rastlanir.

infarktuslere daha
Kalp i¢i trombiislerden kopan embo-
liler ve daha seyrek olarak dissekan anevrizmanin
Karotis arterlerine yaptigit basingla bu arterin tikanik-
l1g1 veya arterin aterosklerotik segmentinde gelisen
trombotik tikanikligin etkisiyle infarktiis gelisebilir.
Cogu kez, tam bir tikaniklik olmadan vazospastik bir
hecme de infarktiise neden olabilir.

Serebral hemoraji de hipertansiyon komplikasyo-
nudur. Bazan hemoraji infarktiis bolgesi i¢inde sekon-
der olarak olusur. Bazilarinda ise beyin dokusu iginde
primer olarak gelisir ve Ozellikle beyin sapinda
beyincik ve beyin dokusunda yaygin harabiyete
neden olur. Bazi kere ise ventrikiiler igine riiptir
olur. Willis halkasinin dogumsal anevrizmalar1 hiper-
tansiyonla birlikte oldugunda, hipertansiyonun etkisi
ile anevrizmanin genislemesine, riiptiriine ve subarak-
noidal kanamalara sebep olur.

ilk olarak 1848'de Charcot ve Bouchard tarafin-
dan tanimlanan ve bu yilizden onlarin adlar1 ile tani-

nan mikro anevrizmalar o6zellikle strial arterlerin
bifurkasyon yerlerinde gorilirler. Bazen riiptiire
olarak  beyin kanamalarinin nedenidirler. Mikro-
anevrizmatik degeneratif bozukluklarin sikligir hiper-

tansiyon ile paralellik gostermektedir. Yasli hipertan-
siyonlu bireylerin beyin penetre arterlerinde medial
dejenerasyon ve hyalinizasyonla hiperplastik
skleroz daha siklikla goriilir (2).

ozgii

Hipertansiyonun diger bir beyin komplikasyonu
serebral 6demdir. Serebral 6dem olusmasi farkli se-
killerde ag¢iklanmistir:

Normalde beyin 3 hacim kompartimani etkisin-
dedir. Bunlar: 1. Vaskiiier kompartiman, 2. Sereb-
ro-spinal sivi kompartimani, 3. Kafa tast komparti-
mani. Kemiklerden yapilmis kafa tasi kompartima-
ninin hacim degisiklikleri s6z konusu olamayacagina
gore, diger iki kompartimandan birinde meydana
gelen hacim genislemelerinin digerindeki hacim kii-
¢lilmesi 1ile ayarlanmasi beklenir. Normalde bunlar
arasinda bir otoregulasyon vardir. Fakat doga bu iki
kompartiman arasindaki hacim degisikliklerini, yine
koruyucu bir mekanizma olan kan beyin seddi ola-
rak tanimladigimiz, anatomik olarak serebral paran-
kimal arteriyollerin i¢ yiizeylerindeki endotel hiicre-
leri arasinda siki birlesim yerleri varligiyla 6zgi yap1
ile minimal dereceye kisitlar. Bu sed nedeniyle in-
terstisyel aralik ¢ok dardir. Beyin dokusunda vaskii-
ier kompartimanin regiilasyonu sempatik sinir sistemi-
nin direkt kontrolii olmaksizin yapilir. Beyin arteri-
yolleri ¢ok az derecede vazokonstriiktor etkili resep-
torleri igerir. Bu nedenle sempatik sinirler ve hormo-
nal faktdrler beyin kan akimini degistirmede etkisiz-
dirler. Serebral dolasimda interstisyel hidrojen iyon-
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larinm fizyolojik vazodilator etkisi vardir. Normalde
ortalama kan basincinin 50 mtnHg ile 150 mmHg
aras1 otoregiilasyon saglanir, bu sinirlar Otesinde
otoregiilasyon bozulur.

Kan Basinct Yiiksekliklerinde Olusan Beyin
Odemi su sekilde agiklanir:

Bir goriise gore: Beyin arteriyollerinde segmenler
daralma ve vazospazm sonucu gelisen serebral iskemi
serebral ensefalopati nedenidir.

Bugiin daha c¢ok tutuian goriis ise sudur: Akut
kan basinci yiiksekliginde bazi arteriyoller tonuslarmi
kaybederek dilate olurlar, kan beyin seddinin yarat-
t1g1 karsi giicii yenerler, proteinden zengin sivi inter-
tisyel araliga sizar, damar disina sizan bu sivinin
etkisi ile damarlar distan basing altinda kalirlar.
Bu sivi damarlar1 sikistirarak ilerisindeki beyin doku-
sunda iskemi olusturur ve fizyolojik bozukluklara
neden olur (6).

Kronik hipertansiyonda otoregiilasyon hudutlar:
yiksek basinca dogru kaymistir. Yani daha yiiksek
basing altinda 6dem husule gelir ve klinik hiper-
tansif ensefalopati belirtileri yapar.

Kronik hipertansiyonda aterosklerotik lezyonlar
nedeniyle aterotrombotik beyin infarktiisleri de geli-
sebilir. Bunlar ¢ogu kez mikro infarktiislerdir. Atero-
trombotik  beyin infarktiisleri olusan hastalarin
% 70'inde hipertansiyon saptanmistir. Aterotrombo-
tik  beyin infarktiisleri diyastolik basincin artmasi
ile paralellik gostermektedir. Aterotrombotik beyin
infarktiisii hipertansiyonlu bireylerde normal tansi-
yonlu bireylere oranla 7 misli sik olarak goriilmiis-

tiir (6, 17, 24).

D-Goz Uzerine Etkileri

Beyinin bir uzantist olarak kabul edilen goziin
retina tabakasinda meydana gelen hipertansif arte-
riyol bozukluklarini, canli organizmada goz dibi
muayenesi ile, ¢iplak gozle gormek miimkiindiir.
Bu degisimler goziin retina tabakasinda papilla
6demine kadar varan g¢esitli derecedeki anatomik
bozukluklar seklinde karsimiza ¢ikarak, hipertansi-
yonun g6z komplikasyonlarini olusturur ve hiper-
tansiyonun klinik evrelehdirilmesinde kriter olarak
alinir (24).

Goz dibi anatomik bozukluklari bulanik gor-
meden tam kalict korliklere kadar giden klinik bul-
gulara neden olur. Papilla 6demi serebral ddemin
bir objektif bulgusu olarak kabul edilir. Ayn1 za-
manda hipertansif ensefalopati olarak isimlendir-
digimiz diyastolik kan basincinin 130 mmHg iizerin-
de seyrettigi durumlarda ortaya ¢ikan, beyin fonksi-
yonlarinin ileri derecede bozulmas: ile kendini gdoste-
ren klinik tablonun da objektif tam kriterlerinden
biridir. Klinik olarak siddetli bas agrisi, bulanti,

HIPERTANSIYON KOMPLIKASYOMLARI

kusma, mental konfiizyon nistagmus, refleks asimet-

risi, gorme bozukluklart stupor ve koma vardir.

E— Diger Organ Arterleri Uzerine

Hipertansiyon daha az siklikla pankreas ve surré-
nal arteriyollerinde de bozukluklar yaparak, ¢esitli
diizeyde hormon salgilanma bozukluklarina neden
olabilir. Fakat ¢ogu kez bu bulgular primer endok-
rin bozukluguna baglanir.

I1- HIPERTANSIYONUN MiYOKARD
UZERINE ETKISI

Kalp adalesi hiicrelerinde islevsel iinite sarkomer-
dir. Yani kasilma islevini yapan miyofibrillerdir.
Kasilma sarkomer uzunlugunun fonksiyonudur ve
sarkomer uzunlugu 2,2 m uzunluga erisince maksi-
mum olur. Bunun 0Otesinde sarkomer uzunlugu
arttikca kasilma gittikce azalir. Diger bir deyisle
sarkomer uzunlugu preload- (Onyiik) olarak kabul
edilir. Tek bir sarkomer yerine sol ventrikiiliin diyas-
tol sonu hacmi veya onunla es deger kabul edilen
sol ventrikiill dolma basinct preload- (Onyiik) olarak
alinir. Sarkomer diizeyinde sarkomer uzunlugunun
kasilmay1 etkileyen tek bir etken olmasina karsin,
sol ventrikiiliin yiiksek basin¢li aort damar: ile bagin-
tili olmasi, bu damar i¢indeki basinci asarak kani
onun i¢ine firlatabilmesi i¢in sol ventrikiiliin kasilmasi
yalnizca preload a baglit degildir. Aort icindeki ba-
sincin da etkisi altindadir. Daha farkli bir deyisle
aort i¢i kan basinci kalp adalesinin kasilmasina
kars1 gelen etkendir. Buna afterload (sonyiik) de-
nilmektedir. Aort ici basing¢ periferik vaskiiler rezis-
tanla siki iligkilidir. Su halde sol ventrikiil kasilmasi
bir taraftan preloada (sol ventrikiil diyastol sonu
hacmine), bir yandan da afterload'a (aort i¢i kan
basinci) baglidir. Yalniz bunlar arasindaki iliski
terstir. Soyle ki, fizyolojik hudutlar icinde sol
ventrikiil diyastol sonu hacmi, yahut basinci arttik¢a
sol ventrikiilin kasilmasi artar, aort i¢i basing¢ veya
periferik rezistans arttikga sol ventrikiill kasilmasi
azalir (1, 20, 24). Ani kan basinc1 yiikselmeleri
(afterload . artis1) preloadda yiikselme ile ayarlanir.
Fakat devamli kan basinci yiiksekligi zamanla preload
artis1 ile karsilanamayacak, sol ventrikiil dolma ba-
sinct diger bir deyimle diyastol basinci gittikge ar-
tacaktir. Olay1 sarkomere indirgeyerek agiklarsak:
afterload artislart sarkomer uzunlugu artarak karsi-
lanir. Fizyolojik hudutlar asilinca yeterli derecede
etkin kasilma meydana gelmeyerek kalp yetersizligi
olusur (12,18).

Kisaca fizyopatolojisini acikladigimiz hipertan-
siyona bagli kalp yetmezligi anatomik olarak su tab-
lo ile karsimiza ¢ikar: Kompansasyon safhasinda
sol ventrikiilde konsantrik hipertrofi olur (26, 27).
Sonug¢ta miyokarda gelen oksijen sunumunda azalma
nedeniyle sol ventrikiil adale kalinligi hem boyuna,
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hem enine kesitlerde artar. Bunun radyolojik gorii-
nimi sol ventrikiil hipertrofisi, elektrokardiyografik
bulgusu ORS'in sol eksen sapmasi, ORS amplitiid ar-
tis1 ve gerek etraf, gerek gogiis derivasyonlarinda T
sistolik yiliklenme be-
ventrikiil

dalgalarinin negatif olusu ile
lirtileridir.
genislemesi

Olay daha wuzun siiriince sol
Sonugta sol
gerilimi ve 02 sarfiyat1 artar ve yeterli kasilma ola-
maz. Kalp yetersizligi gelisir. Kalp radyografisinde

ileri derecede kalp biytkligi gozikir (10,14, 24).

gorilir. ventrikiil duvar

klinik
bulgular:

Hasta
yetersizligi

olarak oOnceleri yalniz sol kalp
gosterirse de, icinde
konjestif kalp yetmezligi ortaya c¢ikacaktir. Pul-
moner vaskiiler yatak rezistansinin artisi, pulmoner
hipertansiyon i¢inde trombiisler, pulmo-
ner emboli hipertrofisi, serdz bosluk-

larda sivi birikmesi, periferik 6dem gelisir. Framing-

zaman

sol atriyum
sag ventrikiil

ham aragtirmasina goére hipertansiyon konjestif kalp
yetmezligi
faktoér ve

olan hastalarin yaklasik 1/3'tinde primer
tim konjestif kalp yetmezligi olan hastala-
rin 3/4'inde onemli bir faktdr olusturur (2).

Fibrindéz  perikardit  hipertansiyonun  bdbrek
komplikasyonu sonucu olusan, bobrek yetersizligi
nedeniyle ortaya ¢ikan diger bir kardiyak patolo-
jidir (17).

Eger azot retansiyonu varsa alveoler yilizeyler ve-
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ya respiratuar bronsioller de hyalin membran biri-
kimleri, konjestion, 6dem, bronkopndmoni geliserek
hipertansiyonun  akciger komplikasyonlar:
¢ikar (17).

ortaya

AORTA VE BUYUK ARTERLER
UZERINE ETKIiSI

Hipertansiyon komplikasyonlarini biiyiik arterler
ve Ozellikle aortada siklikla gosterir. Aortada kistik
ayni yastaki normotansif bireylere
oranla hipertansiyonlu bireylerde daha siklikla olug-
maktadir. Kistik medial nekrozun bulundugu bir
zeminde hipertansiyon etkisiyle kolaylikla aortun dis-

ar -

medial nekroz

sekan anevrizmasi gelisir. Bu, iki tipte goriiliir: 1. Kla-
sik tip: hipertansiyon icine
sizarak  duvar i¢i yirtilmalarina
neden olan sekli, 2. Tam olmayan sekilde ise duvar
yirtilmas1 olmakla birlikte, kan damar tabakalarinin
ayrildigr bolge zayif bolgedir. Buralarda kolaylikla
anevrizmalar geligebilir. En fazla se¢tigi yer aort
arkusu ve dessendan aortadir. Hipertansiyon aortada

etkisiyle kanin duvar

ayrilmalarina ve

ayrica aterosklerozun olusumunu hizlandirir. Atero-
sklerotik aort ister hipertansiyonlu
bireylerde, ister normal tansiyonlularda olsun, abdo-
minal bolgede yerlesir.
yict trombiisler olusur. Bazen embolilere de neden
olabilirler (14, 17, 24, 26).

anevrizmalari

Aterosklerotik zeminde tika-
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