Boliim _ _ : _
Hipertansiyon, Immunite ve

7 Inflamasyon

Emine YAGCI'
Cansu OZBAYER?
Hiilyam KURT?

GIRIS

Hipertansiyon en yaygin kronik hastaliklardan biri olmakla birlikte kalp yetmez-
ligi, felg, kronik bobrek hastalig1 ve 6liimlerin baslica nedenidir. Diger hastaliklar
ile benzer sekilde, idiyopatik hipertansiyon, kesin nedeni ve patofizyolojisi bilin-
mediginde temel (esansiyel) veya birincil (primer) olarak adlandirilir. Hipertan-
siyonun bilinen, dogrudan nedenleri tiim vakalarin yalnizca % 5-10’unda tespit
edilebilir ve altta yatan kesin bir patofizyolojik mekanizma nedeniyle “ikincil”
olarak adlandirilir .

Esansiyel hipertansiyon, kan akisina kars1 artmis periferik vaskiiler direng ile
karakterizedir. Endotel, vaskiiler tonusun ¢ok 6nemli bir diizenleyicisidir. Hiper-
tansiyonlu hastalarda endotel fonksiyonu bozulmustur, buna azalmis vazodilatas-
yon, proinflamatuar ve protrombotik durumla iliskili olarak artmis vaskiiler ton
eslik eder. Bu nedenle, vaskiiler dokuda lokalize olan diisiik dereceli inflamasyon,
hipertansiyonun patofizyolojisine, aterosklerozun basglamasina ve ilerlemesine ve
ayrica kardiyovaskiiler hastaliklarin gelisimi i¢in 6nemli bir risk olarak kabul edil-
mektedir *3).

Diisiik dereceli inflamasyonun, kan basinci yiikselmesinin baslatilmasinda ve
stirdiiriilmesinde 6nemli bir arac1 oldugu ve kronik inflamatuar hastaliklarla bag-
lantil1 olarak kan basinci yiikselmesini tetikleyebilecegi bildirilmektedir. Adezyon
molekiilleri ve kemokin ekspresyonu, immiin hiicre aktivasyonu ve infiltrasyonu,
sitokin salinimi ve oksidatif stres gibi tiim inflamatuar mekanizmalar hipertansi-
yonda artar .

Bagisiklik sistemi, inflamasyon ve hipertansiyon birbiriyle iligkilidir. Dogustan
gelen ve kazanilmis bagisiklik sistemi, kan basincini yiikseltebilir ve organ hasa-
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