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GİRİŞ
Hipertansiyon, bir kan basıncı regülasyonu bo-
zukluğudur. Sistemik kan basıncını belirleyen ve 
birbiriyle etkileşen birçok faktör olması nedeniyle 
hipertansiyondan sorumlu tek bir etiyoloji veya 
patofizyolojik mekanizma yoktur. Birçok gene-
tik ve çevresel faktörün etkileşim gösterdikleri 
kompleks, multifaktöriyel bir hastalıktır. Kan ba-
sıncının kontrolü böbrekler, santral sinir sistemi, 
periferik sinir sistemi, vasküler endotel ve adrenal 
gland arasındaki karmaşık etkileşimle sağlanır. Bu 
nedenle bu organların fizyolojik süreçlerindeki 
herhangi bir aksama aynı zamanda hipertansiyon 
patofizyolojisinin konusu olacaktır. Bu organlar 
hipertansiyon oluşumuna katkıda bulunurken 
aynı zamanda hipertansiyonun hedefi de olurlar.

Toplumda görülen kan basıncı yüksekliğinin % 
30-50’sinin genetik kökenli olduğu öngörülmek-
tedir. Bu veri hipertansiyonun bir ölçüde genetik 
kökenli bir hastalık olduğunu ortaya koymakta-
dır (1). Kan basıncına etki eden çevresel faktörler 
genetik bir altyapı üzerinde etki gösterir. Kişinin 
kan basıncını düzenleyen genlerin birbirine göre 
baskınlığı ya da çekinikliği kişinin hipertansiyon 
hastalığına yatkınlığını belirler. Sanılanın aksine 
aile içi Mendelien geçiş hipertansiyonun çok az bir 
kısmına tekabül eder. Çoğu hipertansiyon vakası 
Mendel ve multifaktöriyel genetik geçişe uymaz. 
Biyolojik akrabalar, özellikle ikizler ve evlatlık ço-
cuklardan elde edilen veriler genetik bir yatkınlı-
ğın hastalık üzerinde etkili olduğunu göstermiştir. 

Aile içi çalışmalarda gerçekten de bir aile ferdinde 
hipertansiyon olmasının diğer aile fertlerinde de 
normal populasyona göre hipertansiyon gelişme 
riskini artırdığı gösterilmiştir (2). Ailesel hiper-
tansiflerde yapılan epidemiyolojik çalışlmalarda, 
monozigot ve dizigot ikizlerde yapılan kan basın-
cı karşılaştırılması çalışlmalarında kan bağı olan 
akrabalar arasında kan basıncı dağılımının orta-
lamalara uygun seyrettiği, yani yüksek kan basın-
cı olan bireylerin çocuklarının hipertansif olma 
eğiliminde, düşük kan basıncı olan ebeveynlerin 
çocuklarının ise aynı oranda hipotansif olma eği-
liminde oldukları saptanmıştır (3).

Temel olarak; kan basıncı = kalp debisi X pe-
riferik direnç formülü ile ifade edilir. Kalp debi-
sinde ya da periferik dirançteki artış kan basıncını 
arttırır. Esansiyel hipertansiyonu olan hastaların 
çoğunda periferik dirençteki artış sorumludur. 
Periferik dirençte artış olunca vücut dokuların 
perfüzyonunu sağlamak için arterial basıncı art-
tırarak cevap verir.

 Vasküler endotel:
Hipertansiyon patofizyolojisinde vasküler 

endotel önemli bir yer kaplar. Kan damarları vü-
cudun en büyük organıdır ve bu organ kalp kası 
kitlesinin 5 katı kadar kas yapısına ve bir tenis kor-
tunun 6 katı kadar alana sahiptir. Vasküler endotel, 
vasküler yapının sağlığını korur,damar duvarının 
geçirgenliğini düzenler ve vazokonstriktörler, enf-
lamatuar / otoimmün mediatörler, oksidatif stres 
mediatörleri, prokoagülanlar ve büyüme faktörle-
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Obezite:
Obezite, çağımızın en önemli sağlık sorunla-

rından biridir. Dünya sağlık örgütü (DSÖ) 2016 
verilerine göre 1,6 milyar erişkin fazla kilolu grup-
tadır ve bunların 600 milyon kadarı obez grup-
tadır. Obez erişkinlerin tüm nüfusa oranı % 13 
olarak olarak belirlenmiştir. Beş yaş altındaki fazla 
kilolu ve obez çocukların sayısı 41 milyon olarak 
raporlanmıştır, adölesan çağda ise bu miktar 340 
milyon olarak raporlanmıştır.

Enerji alımı ve harcanması arasındaki denge-
sizlik sonucu vücuttaki yağ kitlesinin yağsız vücut 
kitlesine oranla artmasına obezite denir. Obezite-
nin saptanmasında en çok kullanılan ve bilinen 
yöntem Beden Kitle İndeksi (BKİ)’dir. Hastalar 
BKİ değerlerine göre sınıflandırılır ve risk skalası 
oluşturulur.

Beden Kitle İndeksi (BKİ) = Vücut ağırlığı 
(kg) / Boy2 (m)2 

Tablo-3: BKİ Değerlerine Göre Obezite Sınıflaması

BKİ Obezite sınıfı Risk sınıfı
20-25.9 Normal
25-29.9 Fazla kilolu Yüksek
30-34.9 Sınıf-1 Obezite Yüksek
35-39.9 Sınıf-2 Obezite Çok yüksek
>40 Morbid obezite İleri derecede yüksek

Obezitede HT oluşumunda hiperinsülinemi ve 
insülin direnci önemli rol oynar. Obez hipertansif-
lerde insulin düzeyleri obez normotansiflere göre 
yüksek bulunmuştur. İnsülin direnci ve berabe-
rindeki hiperinsülineminin kan basıncında artışa 
neden olan mekanizmaları: Artmış sempatik sinir 
sistemi aktivitesi, Artmış renal sodyum reabsorb-
siyonu, Na/K adenozin trifosfataz aktivitesi azal-
ması, Ca adenozin trifosfataz aktivitesi azalması, 
Na/H pompa aktivitesinin artması, Artmış RAS 
aktivitesi, Büyüme faktörlerinin stimülasyonu ola-
rak sıralanabilir. Burda üstünde durulması gere-
ken başlıklardan biri insülin direncidir. Dokulara, 
özellikle iskelet kaslarına glikoz sunumundaki bo-
zulma ile giden metabolik bir bozukluktur. Doku 
düzeyinde insülin uyarılarına karşı cevapsızlık 
mevcuttur. Sedanter yaşam, yeme alışkanlıkları ve 
hazır yiyecekler bu durumun baş sorumlularıdır. 

Çalışmaların gösterdiğine göre, hipertansif hasta-
ların yarısı hiperinsülinemi ya da glikoz intoleran-
sına sahiptir (14-15).

İnsülin kan basıncı regülasyonunda önemli bir 
role sahiptir. İnsülin endotelden nitrik oksit (NO) 
üretimini uyarır ve bunun aracılığı ile vazodila-
tasyon yapar ve vasküler düz kas hücre prolife-
rasyonunu inhibe eder. Ayrıca böbreklerden sod-
yum geri emilimini arttırır (16). İnsülin rezistansı 
arttığı zaman, hiperinsülinemi olur ve yukarıdaki 
mekanizmalar bozulur. Bunun sonucunda damar-
da inflamasyon, vazokonstrüksiyon, su ve sodyum 
tutulumu olur ve kan basıncı yükselir.

Obezite, inflamasyonu indükleyebilir. Bu yolla 
adipoz dokuda makrofaj infiltrasyonu artar. Vü-
sudun bir bakteri ya da herhangi bir mikroorga-
nizmayla invazyonu gibi adipoz dokuda da benzer 
enflamatuvar süreçler olur. Makrofajların aktivite-
leri sonucu beyaz adipoz dokudan enflamatuvar 
sitokinler; tümör nekrozis faktör (TNF), interlö-
kin-6 (IL-6), monosit atraktan protein-1 salınır 
(17). Bu sitokinler, adipoz dokuda kronik enfla-
masyonu uyarmakla kalmaz aynı zamanda insülin 
sinyallerini inhibe etme gibi sistemik etkiler de 
gösterirler. Hipertansiyon da bu enflamasyon sü-
reçlerine cevaben gelişen bir durumdur.

Sonuç olarak, hipertansiyon fizyopatolojik 
olarak henüz aydınlatılamamış çok değişkenli bir 
denklem olmayı sürdürmektedir. Mevcut bilgi-
lerimizle sempatik sinir sisteminin ve RAAS’nin 
hipertansiyon oluşumunda ve devamlılığında 
kilit rol oynadığını söyleyebiliriz. Bu sistemlerin 
dengesindeki bozulmanın direkt etkileri vasküler 
tonusta ve renal sodyum atılımında değişiklik ol-
masıdır. Tüm tedavi stratejileri de şu anki bilgiler 
ışığında sempatik sinir sistemi ve RAAS üzerine 
kurulmuştur. Hipertansiyon patofizyolojisi ile il-
gili yeni bilgiler elde edildikçe tedavi stratejileri de 
buna paralel olarak güncellenecektir.
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