Hipertansiyon Neden Tedavi Edilmelidir?

Ali EKMEKCI

Emekli Ogretim Uyesi, ISTANBUL

Yirmi yili askin bir siiredir yapilan epidemiyolo-
jik c¢alismalar; hipertansiyonun ¢ok yaygin, sinsi
baslayip gelisen, kardiyovaskiiler, serebrovaskiiler,
bobrek, retina ve periferik damarlarda ciddi kompli-
kasyonlarin hazirlayicis1 ve tiim 6liimlerin ¢ogunluk-
la onemli bir nedeni oldugunu kanitlamis bulun-
maktadir. Hipertansiyonun kontrol altina alinmasi
bile, yalniz basina kardiyovaskiiler hastaliklarin in-
sidensinde ciddi azalmaya yeterliolur.

Diinya Saghk Teskilatinin (WHO) limitlerine
gore; degisik iilkelerde hipertansiyona % 20-25 ora-
ninda rastlanmaktadir (I). Tim o&limlerin yaklasik
1/3'iinden hipertansiyon sorumludur. Tedavi gérme-
yen hipertansif hastalarin yaris1 pompa yetersizligin-
den, % 35'i ise koroner kalb hastaligindan kaybedi-
lirler. Kisaca; hipertansif hastalarin % 85'i kardiyak,
% 14 u serebrovaskiiler, % 7'si ise bobrek bozuklu-
gundan kaybedilirler. Semptomatik hipertansif has-
talarin ¢ogu hekime sol ventrikiil hipertrofisi ve an-
ginal sikayetler ile basvururlar (2). Bu hastalarin
% 72'sinde koroner kalb hastaligi, % 84'iinde sol
ventrikiil hipertrofisi, % 25'inde ise disritmiler sap-
tanir (2).

Kan basinci ne kadar yiiksek, uzun siireli ve ka-
lic1 ise, omiir o kadar kisadir. Ancak, normal ve
patolojik kan basinglari arasinda, prognoz acisindan
heniiz kesin bir hudutlandirma da yapilamamistir.
Bu nedenle hipertansiyon Kkalitatif olmaktan c¢ok
kantitatif bir hastaliktir. Hipertansiyonda prognozu
etkileyen faktor yalmiz kan basincimin yiikseklik de-
recesi degildir; diger risk faktorleri de dikkate alin-
mahidir.

HIPERTANSIYON ve
KOMPLIKASYONLARI

Hipertansiyonun insan ve deney hayvanlarinda
yaygin ateroskleroza neden oldugu ve ateroskleroz
gelismesini hizlandirdig:r Kesinlikle" kanitlanmistir.
Hipertansiyon kardiyovaskiiler, serebrovaskiiler, re-
nal, retinal ve periferik vaskiiler komplikasj onlarin
olusumunda yalmiz 6nemli bir risk faktorii degil;
dogrudan ve/veya dolayl tiim 6liimlerin % 35'inin
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baslica sorumlusudur (3). Huduttaki hipertansiyo-
nun da kardiyovaskiiler olaylarda 6nemli rol oyna-
dig1 kamis1 yaygindir.

Hipertansiyon ve Ateroskleroz: Hipertansiyon
bir ateroskleroz nedeni olarak dogrudan dikkati
cekmez. Aterosklerozun neden oldugu kardiyovas-
kiiler hastaliklar, beyin i¢ci kanamalari, anevrizma ve
dissekan anevrizmalar, bobrek yetersizligi, hipertan-
sif ensefalopati ve hipertansif retinopatiler seklinde
belirir.

Lipidlerin Rolii: Epidemiyolojik ¢alismalar,
hipertansiyonun ateroskleroza baghh hastaliklarin
morbidité ve mortalitesini etkileyen tek faktor ol-
madigin1 gostermektedir. Framingham calismalar:
hipertansiyon, hip erk o le ste ro le mi ve sigaranin birbi-
rini giiclendiren risk faktorleri olduklari kanitlan-
mistir.

A - KARDiIYOVASKULER
KOMPLiIKASYONLAR

Hipertansiyon, semptomatik kardiyovaskiiler
komplikasyonlara neden olan 3 major risk faktorii-
niin (hiperkolesterolemi, sigara) en o6nemlisidir.
WHO'nun hipertansiyon limitleri degil de, kardiyo-
megali dikkate alinirsa, hipertansiyonun semptoma-
tik kardiyovaskiiler hastaliklarin olusumunda zanne-
dildiginden ¢ok daha 6nemli rol oynadig: anlasilir.
Sistolik kan basinci 130 mm Hg bulunan insanlarin
karsilastiklar1 komplikasyon ve 6liim riski 110 mm
Hg olanlardan daha fazladir.

Hipertansif hastalarda kardiyovaskiiler kompli-
kasyonlar degisik klinik goriiniimlerde karsimiza
cikar.

1- ANi OLUM: Koroner oliimlerin % 601
hastahane disinda husule gelir. Bu hastalarin % 80'i
ani olarak oliirler. Ani 6liimler, ¢ogunlukla hipertan-
sif, sisman, sigara icen ve kardiyomegalisi bulunan
hastalarda goriiliir. Ani 6liim, ventrikiiler fibrilasyon
sonucu gelisir. Ani 6liimlerin % 68 inde nekropsi
sonucu kardiyomegalibulunmustur (4).

2- ANGINAL SENDROMLAR: Angina pek-

Turkiye Klinikleri Tip Bilimleri ARASTIRMA Dergisi C.3, S.2, 1985
Turkish Journal of RESEARCH in Medical Sciences V.3, S.2. 1985



Hipertansiyon Neden Tedavi Edilmelidir? / EKMEKCI

toris yakinmasi olan hastalarin yarisinda hipertansi-
yon bulunur. Hipertansiyon agirlastik¢a bu oran da-
ha da artar. Ani 6len anginali hastalarin % 75'inde
nekropsi sonucu kardiyomegali ya da sol ventrikiil
hipertrofisi bulunmustur (5).

3- AKUT MIYOKART INFARKTiiSi:Trans-
mural infarktiisten 6len hastalarin % 60'inda hiper-
tansiyon anamnezi, % 80'inde ise nekropsi sonu-
cu kardiyomegali bulunmustur (6). Hipertansiyon,
yalniz niiyokard infarktiisii riskini yiikseltmez, in-
farktiis sonucu gelisen erken ya da ge¢ oliimlerin ris-
kini de arttirir.

a) Kiiptiir:  Akut niiyokard infarktiisii seyrin-
de riiptiirlerin en O6nemli nedeni hipertansiyondur
(4). Riiptiir gelisen hastalarin % 80'inde hipertansi-
yon anamnezi vardir.

b) Ventrikiil Anevrizmasi: Hipertansiyon,
akut niiyokard infarktiisii seyrinde ventrikiiler anev-

rizma gelismesinin 6nemli bir nedenidir (7).

4- SOL VENTRIKUL HIPERTROFISi: Hi-
pertansiyonun baslica Minik belirtisi, EKG'ye de
yansiyan sol ventrikiil hipertrofisidir. Bu hastalarda
oldiiriicti  koroner olaylara, kalb yetersizligine ve
beyin kanamalarina sik rastlanir. EKG'de sol ventri-
kil hipertrofi bulgulari ne kadar belirli ise prognoz
o kadar ciddidir. EKG'de sol ventrikiil hipertrofisi
saptanan hastalarin yansi, tedavi gérmezlerse, 8 yil
icinde kaybedilirler.

5- KONJESTIF KALP YETERSIZLiGI: Fra-
mingham g¢alismalar;, 18 yil izlenmis hipertansif
hastalarin % 75'inde konjestif kalp yetersizliginin
gelistigini gostermistir. Diastolik kan basing yiik-
sekliginin etkisi, sistolik basing yiliksekliginden daha
onemlidir. Konjestif kalp yetersizligi gelismis hiper-
tansif hastalarin % 601 ilk 5 yil iginde kaybedilirler.

6- AORTA ANEVRIZMASI: Hipertansif has-
talarda; sol ventrikiil, aorta abdoniinalis ve dissekan
anevrizmalara ve yaygin aorta dilalasyonuna (seni
ektazi) sik rastlanir (8). Yas ilerledik¢e aorta duva-
rinin elastik lifleri azalir ve duvar zayiflar. Hipertan-
siyon, kolayca aorta dilatasyonuna neden olur. Yaslh
insanlarda, bazal prekordiyal diastolik iifiiriimlerin
¢ok kez nedeni aorta dilatasyonudur.

7- DISSEKAN ANEVRIZMA: Dissekan anev-
rizma hemen daima hipertansif hastalarda gelisir (9).

8- ABDOMINAL AORTADA VEYA DAL-
LARINDA ATEROSKLEROTIK TIKANMALAR:
Leriche Sendromu, hipertansif hastalarda sik (% 70)
goriilir (10). Bacak arterlerinin tikanmasina (atero-
sklerozis obliterans) ve intermittant klodikasyona da
hipertansif hastalarda sik rastlanir (10).

9- PERIFERIK ARTER HASTALIGI: Hiper-
tansif hastalarda klodikasyon klinik belirtileri ile
seyreden ayak ve bacak arterlerinin aterosklerotik ti-
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kanmasina sik olarak rastlanir. Sigara ve diabet bu
komplikasyonun hizlanmasina katkida bulunur.

10- DIGER KARDtYAK KOMPLIKASYOM-
LAR: Yash hastalarda aorta ve mitral kapak annu-
luslannda, kapak fonksiyon bozukluguna neden
olan, kalsiyum birikmesine ¢ok sik rastlanir (12).
Hipertansif hastalarda annulus kalsifikasyonu ¢ok
daha geng¢ yaslarda belirmege baslar. Hipertansiyon,
koroner arterlerde de kalsiyum birikmesini hizlan-
dirir (13).

fi - SEREBROVASKULER
kOMPLIKASYO.NLAK

Serebrovaskiiler komplikasyonlar, kardiyovaskii-
ler hastaliklardan sonra en sik rastlanan 6lim
nedenidir. Hem sistolik hem de diastolik basincin
yiksek olmasi ve yiikseklik derecesi bu komplikas-
yonlarin insidensin! arttirir (14). 18 yillik Framing-
ham ¢aligsmalari; serebral infarktiislerin, arter kan
basinct 120/80 mm Hg veya altinda ¢ok seyrek
gelistigini ve en Onemli nedeninin ise hipertansiyon
oldugunu kanitlamistir.

Yaslilarda aterosklerotik trombotik serebral in-
farktiislerin en sik rastlanan nedeni (% 60-80) hiper-
tansiyondur.

1- PRIMER BEYIN iCi KANAMASI: Bu tip
kanamalar hemen daima hipertansif hastalarda go-
rilliir (15). Bu hastalarin % 90 1nda hipertansiyonun
sorumlu oldugu kardiyomegali saptanir.

2- LAKUNER YUMUSAMALAR: Lakiiner
yumusamalar beynin kii¢liik infarktiisleridir. Cogun-
lukla bazal ganglionlarda ve pons'ta gelisir ve nisbe-
ten hafif norolojik bozukluklara neden olur. Baslan-
gicta paralizi goriilmez, prognozu iyidir. Doért tip
lakiiner atak a) saf motor hemipleji veya hemiparezi,
b) saf sansoryel bozukluk, c) serebellar ataksi ile
birlikte, halsizlik, gili¢siizlik ve d) dizartri tarif edil-
mistir. 60 yasindan biyiik hipertansif hastalarda la-
kiiner beyin yumusamalarina sik rastlanir (11).

3- CHAREOT-BOUCHARD ANEVRIZMASTI:
Beynin, oOzellikle bazal ganglion ve subkortikal alan-
larinda bulunan 1 mm'den kiigik ¢aptaki arterlerin-
de miliar anevrizmalarin mevcudiyeti 1868'den beri
bilinmektedir. Anevrizmada rnedia kaybolmus, yal-
niz intima ve adventisia kalmistir. Bu anevrizmalar
hipertansif hastalarda % 46, normotensiflerde ise
% 7 oraninda bulunur (16). 40 yasindan biiyiik hi-
pertansif hastalarda primer beyin i¢i kanamalarinin
baslica nedeni "niikroanevrizma"larin yirtilmasidir
% 90).

4- HIPERTANSIF ENSEFALOPATI: Bugiin
erken antihipertansif tedavi ile, hipertansif ensefalo-
pati insidensi ¢ok azalmistir (% 1).
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noktalar: geligir. infarktiisler

SisehJng noktalarinin belirmesine neden olur (18),

Otoregiilasyon bozukluguna baglh olarak retina da-

marlarinda daralma ve anormal genislemelere rastla-
nir (19),

OZET OLARAK: Hipertansiyon, ateroskleroz

olusumunda baslica rol oynar ve gelismesini de hiz-

landirarak arter timenlerinin daralmasina ve dolay t-

s1 ile hayati organlarin iskemisine ve bu organ infark-

toslerine neden olur. Ayrica, bazi arterlerin mediala-

ruil zayiflatarak, anevrizmalarin gelismesi i¢in ortam

hazirlar. Anevrizmalar sik olarak yirtilir. Bilingli bir

antihipertansif tedavi ve dikkatli izlem ile hipertansi-

yon komplikasyonlarimn 6nlenebilecegi yeya kon-

trol altina alinabilecegi kesindir.
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