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Bölüm HİPERTANSİYON VE 
NEFROSKLEROZ5

Murat TUĞCU1

GİRİŞ

Hipertansif nefroskleroz terimi; uzun süreli esansiyel hipertansiyon, hipertan-
sif retinopati, sol ventrikül hipertrofisi, minimal proteinüri ve ilerleyen böbrek 
yetmezliği ile nitelendirilen klinik bir sendromu tanımlamak için geçmişten 
günümüze kullanılagelmektedir. Çoğu olgunun tanısı, yalnızca klinik bulgulara 
dayanılarak konulmaktadır. Aslında, hipertansif nefroskleroz hakkında oluşan 
literatürün büyük bir kısmı, uzun süredir devam eden hipertansiyonu ve orta de-
recede proteinürisi olan ilerleyici böbrek yetmezliği hastalarında aynı zamanda 
başka bir tanıyı düşündürecek bir kanıt bulunmaması durumunda bu tablonun 
hipertansif nefrosklerozu tanımladığı varsayımına dayanmaktadır.

Histolojik tanı konulması için tanımlanmış kesin kriterlerin olmayışı ve hi-
pertansiyonun böbrek yetmezliğini başlattığının açıkça gösterilememiş olması, 
muhtemelen hipertansif nefrosklerozun gerçek yaygınlığının normalin üstünde 
tahmin edildiğine işaret etmektedir. Daha kapsamlı antihipertansif ilaç tedavile-
riyle inme ve kardiyovasküler hastalık gibi hipertansiyonun hedef aldığı olaylarda 
azalma olmasına rağmen böbrek yetmezliği oranında tam tersine görülen artış, 
hipertansiyonun bu bozukluktaki nedensel rolü hakkında soru işaretleri oluştur-
maktadır.

Hipertansif nefroskleroz sınıflamasındaki karışıklığın bir kısmı nefroskleroz 
kelimesinin kullanımından kaynaklanmaktadır. Neredeyse bir yüzyıl önce The-
odor Fahr tarafından icat edilen nefroskleroz sözcüğü, kelimenin tam anlamıyla 
“böbreğin sertleşmesi” anlamına gelmektedir. Hipertansif nefroskleroz, benign 
nefroskleroz ve nefroangiyoskleroz terimleri aynı klinik durumu tanımlamak için 
yaygın olarak kullanılmaktadır. Bu terimler, söz konusu klinik bozukluğu tanım-
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düşüşlerin böbrek hastalığının ilerleme hızını kontrol etmede herhangi bir ek ya-
rarı olmadığı görülmektedir (26). Bu noktada, diyabetik hastalarda hedef KB’nin 
hangi düzeyde tutulmasının optimal olduğu halen yanıtsız kalmaktadır.

Systolic Hypertension in the Elderly Program-SHEP çalışmasında başlangıç 
KB değerleri ile böbrek işlevlerinde ortaya çıkan azalma arasındaki ilişki serum 
kreatinin değerleri 2 mg/dL’nin altında olan ve çalışmanın plasebo koluna alınan 
65 yaş üzerindeki 2182 katılımcıda incelenmiştir. KB değerleri arttıkça böbrek 
fonksiyonlarında ortaya çıkan azalma ve ilgili risk tüm KB bileşenlerinde (sistolik, 
diyastolik, nabız ve ortalama arter basınçlarında yaş, cinsiyet, etnik köken, sigara 
içme, şeker hastalığı ve kalp-damar hastalıkları öyküsünden bağımsız olarak) art-
mıştır. Sistolik KB, böbrek fonksiyonlarında kaydedilen en ileri derecedeki düşü-
şü göstermiştir ve bu riskin diyabetli ve siyahi kişilerde daha fazla olmaya eğilim 
gösterdiği izlenmiştir (27).

Son olarak, randomize plasebo kontrollü olarak planlanan Hypertension in 
the Very Elderly Trial-HYVET çalışmasında, 140/90 mm/hg üzerinde tansiyonu 
olan 80 yaş ve üstü hastalarda hedef 150/90 mm/hg olarak belirlenerek hiper-
tansiyon tedavisinin herhangi bir faydası olup olmadığı değerlendirilmiştir (28). 
Çalışmaya 4000’e yakın hasta alınmış ve çalışmanın sonunda, gruplar arasında 
kreatinin değerleri arasında fark görülmemiştir.

SONUÇ

Esansiyel hipertansiyon tanılı bireylerin yer aldığı çalışmaların sonuçlarını içe-
ren tüm kanıtlar bir araya getirildiğinde; esansiyel hipertansif nefrosklerozu olan 
hastalarda SDBH’na ilerleyen böbrek yetmezliği mutlak riski düşüktür (hipertan-
siyonun mevcut böbrek hastalığının öncüsü olduğuna dair iyi bilinen gerçeğin 
tersine) ve böbrek hastalığının ilerlemesi açıkça hipertansiyonla tek başına ilişkili 
değildir. Çünkü tedavilerin incelendiği klinik çalışmalarda yoğun antihipertansif 
tedavinin hipertansif nefroskleroz ile ilişkilendirilen böbrek hastalıklarının ilerle-
mesini yavaşlattığını gösterilememiştir.
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