
Hipertansiyon Neden Tedavi Edilmelidir? 
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Yirmi yılı aşkın bir süredir yapılan epidemiyolo-
jik çalışmalar; hipertansiyonun çok yaygın, sinsi 
başlayıp gelişen, kardiyovasküler, serebrovasküler, 
böbrek, retina ve periferik damarlarda ciddi kompli-
kasyonların hazırlayıcısı ve tüm ölümlerin çoğun luk­
la önemli bir nedeni o lduğunu kanıt lamış bulun­
maktadır. Hipertansiyonun kontrol altına alınması 
bile, yalnız başına kardiyovasküler hastalıkların in­
sidensin de ciddi azalmaya yeterli olur. 

Dünya Sağlık Teşkilâtının (WHO) limitlerine 
göre; değişik ülkelerde hipertansiyona % 20-25 ora­
nında ras t lanmaktadır (I) . Tüm ölümlerin yaklaşık 
1/3'ünden hipertansiyon sorumludur. Tedavi görme­
yen hipertansif hastaların yarısı pompa yetersizliğin­
den, % 35'i ise koroner kalb hastal ığından kaybedi­
lirler. Kısaca; hipertansif hastaların % 85'i kardiyak, 
% 14 u serebrovasküler, % 7'si ise böbrek bozuklu­
ğundan kaybedilirler. Semptomatik hipertansif has­
taların çoğu hekime sol ventrikül hipertrofisi ve an-
ginal şikayetler ile başvururlar (2). Bu hastaların 
% 72'sinde koroner kalb hastalığı, % 84'ünde sol 
ventrikül hipertrofisi, % 25'inde ise disritmiler sap­
tanır (2). 

K a n basıncı ne kadar yüksek, uzun süreli ve ka­
lıcı ise, ömür o kadar kısadır. Ancak, normal ve 
patolojik kan basınçları arasında, prognoz açısından 
henüz kesin bir hudut landı rma da yapılamamıştır. 
Bu nedenle hipertansiyon kalitatif olmaktan çok 
kantitatif bir hastalıktır. Hipertansiyonda prognozu 
etkileyen faktör yalnız kan basıncının yükseklik de­
recesi değildir; diğer risk faktörleri de dikkate alın­
malıdır. 

HİPERTANSİYON ve 
KOMPLİKASYONLARI 

Hipertansiyonun insan ve deney hayvanlarında 
yaygın ateroskleroza neden olduğu ve ateroskleroz 
gelişmesini hızlandırdığı kesinlikle" kanıtlanmıştır. 
Hipertansiyon kardiyovasküler, serebrovasküler, re­
nal, retinal ve periferik vasküler komplikasj onların 
oluşumunda yalnız önemli bir risk faktörü değil; 
doğrudan ve/veya dolaylı tüm ölümlerin % 35'inin 

başlıca sorumlusudur (3). Huduttaki hipertansiyo­
nun da kardiyovasküler olaylarda önemli rol oyna­
dığı kanısı yaygındır. 

Hipertansiyon ve Ateroskleroz: Hipertansiyon 
bir ateroskleroz nedeni olarak doğrudan dikkati 
çekmez. Aterosklerozun neden olduğu kardiyovas­
küler hastalıklar, beyin içi kanamaları, anevrizma ve 
dissekan anevrizmalar, böbrek yetersizliği, hipertan­
sif ensefalopati ve hipertansif retinopatiler şeklinde 
belirir. 

Lipidlerin Rolü: Epidemiyolojik çalışmalar, 
hipertansiyonun ateroskleroza bağlı hastalıkların 
morbidité ve mortalitesini etkileyen tek faktör ol­
madığını göstermektedir. Framingham çalışmaları 
hipertansiyon, h i p erk o le ste ro le mi ve sigaranın birbi­
rini güçlendiren risk faktörleri oldukları kanıtlan­
mıştır. 

A - KARDİYOVASKÜLER 
KOMPLİKASYONLAR 

Hipertansiyon, semptomatik kardiyovasküler 
komplikasyonlara neden olan 3 major risk faktörü­
nün (hiperkolesterolemi, sigara) en önemlisidir. 
WHO'nun hipertansiyon limitleri değil de, kardiyo-
megali dikkate alınırsa, hipertansiyonun semptoma­
tik kardiyovasküler hastalıkların oluşumunda zanne­
dildiğinden çok daha önemli rol oynadığı anlaşılır. 
Sistolik kan basıncı 130 mm Hg bulunan insanların 
karşılaştıkları komplikasyon ve ölüm riski 110 mm 
Hg olanlardan daha fazladır. 

Hipertansif hastalarda kardiyovasküler kompli-
kasyonlar değişik klinik görünümlerde karşımıza 
çıkar. 

1- ANİ ÖLÜM: Koroner ölümlerin % 6 0 ı 
hastahane dışında husule gelir. Bu hastaların % 80'i 
ani olarak ölürler. Ani ölümler, çoğunlukla hipertan­
sif, ş işman, sigara içen ve kardiyomegalisi bulunan 
hastalarda görülür. Ani ölüm, ventriküler fibrilasyon 
sonucu gelişir. Ani ölümlerin % 68 inde nekropsi 
sonucu kardiyomegali bulunmuştur (4). 

2- ANGİNAL SENDROMLAR: Angina pek-
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toris yakınması olan hastaların yarıs ında hipertansi­
yon bulunur. Hipertansiyon ağır laş t ıkça bu oran da­
ha da artar. A n i ölen anginalı hastaların % 75'inde 
nekropsi sonucu kardiyomegali ya da sol ventrikül 
hipertrofisi b u l u n m u ş t u r (5). 

3 - A K U T MİYOKART İ N F A R K T ü S ü : T r a n s ­
mural infarktüsten ölen hastaların % 60 ' ı nda hiper­
tansiyon anamnezi, % 80'inde ise nekropsi sonu­
cu kardiyomegali b u l u n m u ş t u r (6). Hipertansiyon, 
yalnız nı iyokard infarktüsü riskini yüksel tmez, in-
farktüs sonucu gelişen erken ya da geç ölümlerin ris­
k in i de artt ır ır . 

a) Küptür: Aku t nı iyokard infarktüsü seyrin­
de rüptürlerin en önemli nedeni hipertansiyondur 
(4). Rüptür gelişen hastaların % 80'inde hipertansi­
yon anamnezi vardır. 

b) Ventrikül Anevrizması: Hipertansiyon, 
akut nı iyokard infarktüsü seyrinde ventriküler anev­
rizma gelişmesinin önemli bir nedenidir (7). 

4 - S O L V E N T R İ K Ü L H İ P E R T R O F İ S İ : H i ­
pertansiyonun başlıca Minik belirtisi, E K G ' y e de 
yansıyan sol ventrikül hipertrofisidir. Bu hastalarda 
öldürücü koroner olaylara, kalb yetersizliğine ve 
beyin kanamalar ına sık rastlanır. E K G ' d e sol ventri­
kül hipertrofi bulguları ne kadar belirli ise prognoz 
o kadar ciddidir. E K G ' d e sol ventrikül hipertrofisi 
saptanan hastaların yansı , tedavi görmezlerse, 8 yıl 
iç inde kaybedilirler. 

5 - KONJESTİF K A L P Y E T E R S İ Z L İ Ğ İ : Fra-
mingham çalışmaları , 18 yıl izlenmiş hipertansif 
hastaların % 75'inde konjestif kalp yetersizliğinin 
geliştiğini göstermiştir . Diastolik kan basınç yük­
sekliğinin etkisi, sistolik basınç yüksekliğinden daha 
önemlidir . Konjestif kalp yetersizliği gelişmiş hiper­
tansif hastaların % 6 0 ı i lk 5 yıl i ç inde kaybedilirler. 

6- A O R T A ANEVRİZMASI : Hipertansif has-
talarda; sol ventrikül, aorta abdonıinalis ve d isse kan 
anevrizmalara ve yaygın aorta dilalasyonuna (seni 
ektazi) sık rastlanır (8). Yaş i lerledikçe aorta duva­
rının elastik lifleri azalır ve duvar zayıflar. Hipertan­
siyon, kolayca aorta dilatasyonuna neden olur. Yaşlı 
insanlarda, bazal prekordiyal diastolik üfürümlerin 
ç o k kez nedeni aorta dilatasyonudur. 

7- DİSSEKAN A N E V R İ Z M A : Dissekan anev­
rizma hemen daima hipertansif hastalarda gelişir (9). 

8 - ABDOMİNAL A O R T A D A V E Y A D A L ­
L A R I N D A A T E R O S K L E R O T İ K T I K A N M A L A R : 
Leriche Sendromu, hipertansif hastalarda sık (% 70) 
görülür (10). Bacak arterlerinin t ıkanmasına (atero-
sklerozis obliterans) ve intermittant klodikasyona da 
hipertansif hastalarda sık rastlanır (10). 

9- PERİFERİK A R T E R HASTALIĞI : Hiper­
tansif hastalarda klodikasyon klinik belirtileri ile 
seyreden ayak ve bacak arterlerinin aterosklerotik tı­

kanmasına sık olarak rastlanır. Sigara ve diabet bu 
komplikasyonun hızlanmasına ka tk ıda bulunur. 

10- DİĞER K A R D t Y A K KOMPLİKASYOM­
L A R : Yaşlı hastalarda aorta ve mitral kapak annu-
luslannda, kapak fonksiyon bozuk luğuna neden 
olan, kalsiyum birikmesine ç o k sık rastlanır (12). 
Hipertansif hastalarda annulus kalsifikasyonu ç o k 
daha genç yaşlarda bel i rmeğe başlar . Hipertansiyon, 
koroner arterlerde de kalsiyum birikmesini hızlan­
dırır (13). 

fi - S E R E B R O V A S K Ü L E R 
kOMPLİKASYO.NLAK 

Serebrovasküler komplikasyonlar, kardiyovaskü-
ler hastal ıklardan sonra en sık rastlanan ölüm 
nedenidir. Hem sistolik hem de diastolik basıncın 
yüksek olması ve yükseklik derecesi bu komplikas­
yonlar ın insidensin! artt ır ır (14). 18 yıllık Framing-
ham çal ışmalar ı ; serebral infarktüslerin, arter kan 
basıncı 120/80 mm Hg veya alt ında ç o k seyrek 
geliştiğini ve en önemli nedeninin ise hipertansiyon 
o lduğunu kanı t lamışt ı r . 

Yaşlı larda aterosklerotik trombotik serebral in­
farktüslerin en sık rastlanan nedeni (% 60-80) hiper­
tansiyondur. 

1- PRÎMER BEYİN İÇİ K A N A M A S I : Bu tip 
kanamalar hemen daima hipertansif hastalarda gö­
rülür (15). Bu hastaların % 90 ında hipertansiyonun 
sorumlu o lduğu kardiyomegali saptanır . 

2- L A K Ü N E R Y U M U Ş A M A L A R : Laküner 
yumuşamala r beynin küçük infarktüsleridir. Çoğun­
lukla bazal ganglionlarda ve pons'ta gelişir ve nisbe-
ten hafif nörolojik bozukluklara neden olur. Başlan­
gıçta paralizi görülmez, prognozu iyidir. Dör t tip 
laküner atak a) saf motor hemipleji veya hemiparezi, 
b) saf sansoryel bozukluk, c) serebellar ataksi ile 
birlikte, halsizlik, güçsüzlük ve d) dizartri tarif edil­
mişt ir . 60 yaş ından büyük hipertansif hastalarda la­
küner beyin yumuşamala r ına sık rastlanır (11). 

3 - C H A R E O T - B O U C H A R D A N E V R İ Z M A S I : 
Beynin, özellikle bazal ganglion ve subkortikal alan­
larında bulunan 1 mm'den küçük çap tak i arterlerin­
de miliar anevrizmaların mevcudiyeti 1868'den beri 
bilinmektedir. Anevrizmada rnedia kaybo lmuş , yal­
nız intima ve adventisia kalmışt ır . Bu anevrizmalar 
hipertansif hastalarda % 46, normotensiflerde ise 
% 7 oran ında bulunur (16). 40 yaş ından büyük hi­
pertansif hastalarda prim er beyin içi kanamalar ının 
başlıca nedeni "nı ikroanevrizma"lar ın yırt ı lmasıdır 
(% 90). 

4- HİPERTANSİF E N S E F A L O P A T İ : Bugün 
erken antihipertansif tedavi ile, hipertansif ensef alo -
pati insidensi ç o k azalmışt ır (% 1). 
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vm *?ö!|e!erin kenarlar ında pamuk-yün {cotton-
wooi) noktaları gelişir. Koroidal infarktüsler 
SisehJng noktalarının belirmesine neden olur (18), 
Otoregülasyon bozukluğuna bağlı olarak retina da­
marlar ında daralma ve anormal genişlemelere rastla­
nır (19), 

ÖZET O L A R A K : Hipertansiyon, ateroskleroz 
o l u ş u m u n d a başlıca rol oynar ve gelişmesini de hız­
landırarak arter tümenlerinin daralmasına ve dolay t-
sı ile hayati organların iskemisine ve bu organ infark-
töslerine neden olur. Ayrıca, bazı arterlerin mediala-
ruıı zayıflatarak, anevrizmaların gelişmesi için ortam 
hazırlar. Anevrizmalar sık olarak yırtılır. Bilinçli bir 
antihipertansif tedavi ve dikkatli izlem ile hipertansi­
yon komplikasyonlar ımn önlenebileceği yeya kon­
trol altına alınabileceği kesindir. 
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