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Hipertansiyon, bir kan basinci regiilasyonu bo-
zuklugudur. Sistemik kan basincini belirleyen ve
birbiriyle etkilesen bir¢ok faktor olmasi nedeniyle
hipertansiyondan sorumlu tek bir etiyoloji veya
patofizyolojik mekanizma yoktur. Bircok gene-
tik ve gevresel faktoriin etkilesim gosterdikleri
kompleks, multifaktoriyel bir hastaliktir. Kan ba-
sincinin kontrolu bobrekler, santral sinir sistemi,
periferik sinir sistemi, vaskiiler endotel ve adrenal
gland arasindaki karmasik etkilesimle saglanir. Bu
nedenle bu organlarin fizyolojik siire¢lerindeki
herhangi bir aksama ayn1 zamanda hipertansiyon
patofizyolojisinin konusu olacaktir. Bu organlar
hipertansiyon olusumuna katkida bulunurken
ayn1 zamanda hipertansiyonun hedefi de olurlar.

Toplumda goriilen kan basinc yiiksekliginin %
30-50’sinin genetik kokenli oldugu 6ngoriilmek-
tedir. Bu veri hipertansiyonun bir ol¢iide genetik
kokenli bir hastalik oldugunu ortaya koymakta-
dir (1). Kan basincina etki eden cevresel faktorler
genetik bir altyap: tizerinde etki gosterir. Kisinin
kan basincini diizenleyen genlerin birbirine gore
baskinlig1 ya da cekinikligi kisinin hipertansiyon
hastaligina yatkinlhigini belirler. Sanilanin aksine
aile ici Mendelien gegis hipertansiyonun ¢ok az bir
kismina tekabiil eder. Cogu hipertansiyon vakasi
Mendel ve multifaktoriyel genetik gecise uymaz.
Biyolojik akrabalar, 6zellikle ikizler ve evlatlik ¢o-
cuklardan elde edilen veriler genetik bir yatkinli-
gin hastalik tizerinde etkili oldugunu goéstermistir.
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Aile i¢i ¢alismalarda gergekten de bir aile ferdinde
hipertansiyon olmasinin diger aile fertlerinde de
normal populasyona goére hipertansiyon gelisme
riskini artirdig1 gosterilmistir (2). Ailesel hiper-
tansiflerde yapilan epidemiyolojik ¢alislmalarda,
monozigot ve dizigot ikizlerde yapilan kan basin-
c1 karsilagtirilmasi ¢alislmalarinda kan bagi olan
akrabalar arasinda kan basinci dagiliminin orta-
lamalara uygun seyrettigi, yani yiiksek kan basin-
c1 olan bireylerin ¢ocuklarinin hipertansif olma
egiliminde, diisiik kan basinci olan ebeveynlerin
cocuklarinin ise ayn1 oranda hipotansif olma egi-
liminde olduklar1 saptanmistir (3).

Temel olarak; kan basinci = kalp debisi X pe-
riferik diren¢ formiilii ile ifade edilir. Kalp debi-
sinde ya da periferik dirangteki artis kan basincini
arttirir. Esansiyel hipertansiyonu olan hastalarin
¢ogunda periferik direngteki artiy sorumludur.
Periferik direncte artis olunca viicut dokularin
perfiizyonunu saglamak igin arterial basinci art-
tirarak cevap verir.

Vaskiiler endotel:

Hipertansiyon patofizyolojisinde  vaskiiler
endotel onemli bir yer kaplar. Kan damarlar1 vii-
cudun en bityiik organidir ve bu organ kalp kasi
kitlesinin 5 kat1 kadar kas yapisina ve bir tenis kor-
tunun 6 kat1 kadar alana sahiptir. Vaskiiler endotel,
vaskiiler yapinin sagligini korur,damar duvarinin
gecirgenligini diizenler ve vazokonstriktorler, ent-
lamatuar / otoimmiin mediatorler, oksidatif stres

mediatorleri, prokoagiilanlar ve biiyiime faktorle-
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Obezite:

Obezite, cagimizin en onemli saglik sorunla-
rindan biridir. Diinya saglik érgiitii (DSO) 2016
verilerine gore 1,6 milyar erigkin fazla kilolu grup-
tadir ve bunlarin 600 milyon kadar1 obez grup-
tadir. Obez erigkinlerin tim niifusa oran1 % 13
olarak olarak belirlenmistir. Bes yas altindaki fazla
kilolu ve obez ¢ocuklarin sayisi 41 milyon olarak
raporlanmigstir, ad6lesan ¢agda ise bu miktar 340
milyon olarak raporlanmustir.

Enerji alim1 ve harcanmasi arasindaki denge-
sizlik sonucu viicuttaki yag kitlesinin yagsiz viicut
kitlesine oranla artmasina obezite denir. Obezite-
nin saptanmasinda en ¢ok kullanilan ve bilinen
yontem Beden Kitle Indeksi (BKI)dir. Hastalar
BKI degerlerine gore siniflandirilir ve risk skalast
olusturulur.

Beden Kitle indeksi (BKI) = Viicut agirhig1

(kg) / Boy2 (m)2
BKi Obezite sinifi Risk sinifi
20-25.9 Normal
25-29.9 Fazla kilolu Yiiksek
30-34.9 Sinif-1 Obezite Yiiksek
35-39.9  Siif-2 Obezite  Cok yiiksek
>40 Morbid obezite  Tleri derecede yiiksek

Obezitede HT olusumunda hiperinsiilinemi ve
insiilin direnci 6nemli rol oynar. Obez hipertansif-
lerde insulin diizeyleri obez normotansiflere gore
yitksek bulunmugtur. Insiilin direnci ve berabe-
rindeki hiperinsiilineminin kan basincinda artisa
neden olan mekanizmalari: Artmis sempatik sinir
sistemi aktivitesi, Artmis renal sodyum reabsorb-
siyonu, Na/K adenozin trifosfataz aktivitesi azal-
masi, Ca adenozin trifosfataz aktivitesi azalmasi,
Na/H pompa aktivitesinin artmasi, Artmis RAS
aktivitesi, Bitylime faktorlerinin stimiilasyonu ola-
rak siralanabilir. Burda iistiinde durulmas: gere-
ken bagliklardan biri insiilin direncidir. Dokulara,
ozellikle iskelet kaslarina glikoz sunumundaki bo-
zulma ile giden metabolik bir bozukluktur. Doku
diizeyinde insiilin uyarilarina karsi cevapsizlik
mevcuttur. Sedanter yasam, yeme aligkanliklar1 ve
hazir yiyecekler bu durumun bas sorumlularidir.

Calismalarin gosterdigine gore, hipertansif hasta-
larin yarist hiperinsiilinemi ya da glikoz intoleran-
sina sahiptir (14-15).

Insiilin kan basinci regiilasyonunda énemli bir
role sahiptir. Insiilin endotelden nitrik oksit (NO)
tretimini uyarir ve bunun aracilig: ile vazodila-
tasyon yapar ve vaskiiler diiz kas hiicre prolife-
rasyonunu inhibe eder. Ayrica bobreklerden sod-
yum geri emilimini arttirir (16). Insiilin rezistansi
arttig1 zaman, hiperinsiilinemi olur ve yukaridaki
mekanizmalar bozulur. Bunun sonucunda damar-
da inflamasyon, vazokonstriiksiyon, su ve sodyum
tutulumu olur ve kan basinci yiikselir.

Obezite, inflamasyonu indiikleyebilir. Bu yolla
adipoz dokuda makrofaj infiltrasyonu artar. Vii-
sudun bir bakteri ya da herhangi bir mikroorga-
nizmayla invazyonu gibi adipoz dokuda da benzer
enflamatuvar siiregler olur. Makrofajlarin aktivite-
leri sonucu beyaz adipoz dokudan enflamatuvar
sitokinler; timor nekrozis faktér (TNF), interlo-
kin-6 (IL-6), monosit atraktan protein-1 salinir
(17). Bu sitokinler, adipoz dokuda kronik enfla-
masyonu uyarmakla kalmaz ayni zamanda insiilin
sinyallerini inhibe etme gibi sistemik etkiler de
gosterirler. Hipertansiyon da bu enflamasyon sii-
reglerine cevaben gelisen bir durumdur.

Sonug olarak, hipertansiyon fizyopatolojik
olarak heniiz aydinlatilamamis ¢ok degiskenli bir
denklem olmay: siirdiirmektedir. Mevcut bilgi-
lerimizle sempatik sinir sisteminin ve RAASnin
hipertansiyon olusumunda ve devamliliginda
kilit rol oynadigini soyleyebiliriz. Bu sistemlerin
dengesindeki bozulmanin direkt etkileri vaskiiler
tonusta ve renal sodyum atiliminda degisiklik ol-
masidir. Tiim tedavi stratejileri de su anki bilgiler
is1ginda sempatik sinir sistemi ve RAAS tizerine
kurulmugtur. Hipertansiyon patofizyolojisi ile il-
gili yeni bilgiler elde edildikge tedavi stratejileri de
buna paralel olarak giincellenecektir.
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