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Bölüm
Hipertansiyon ve Kronik 

Komplikasyonları17
Sertaş ERARSLAN 1

GIRIŞ
Hipertansiyon(HT), arteryal kan basıncının normal sınırların üzerinde olması 
olarak tanımlanmaktadır. Tekrarlayan klinik ölçümlerde sistolik kan basıncının 
140 mmHg ve üzerinde, diastolik kan basıncının 90 mmHg ve üzerinde tespit 
edilmesi halinde HT tanısı konulur1,2.

Toplumlarda farklı sıklıkta HT tespit edilmektedir. 25 yaş üzerindeki popü-
lasyonda Avrupa’da %15-30, Amerika’da %30-40, Asya’da %7-15 oranında görül-
mektedir3.

Ülkemizde yapılmış en kapsamlı çalışmalardan biri olan TEKHARF çalışma-
sında erişkin popülasyonda %33.7 oranında HT tespit edilmiştir ve yaş ilerledik-
çe sıklığın arttığı vurgulanmıştır4. Başka bir çalışma olan PATENT çalışmasında 
tüm erişkinlerde %31.8, erkeklerde %27.7, kadınlarda %36.1 sıklıkla HT tespit 
edilmiştir. Ayrıca HT’u olan bireylerin yalnızca %40.7’sinin hastalığının farkında 
olduğu, bunların %31.1’inin ilaç kullandığı ve ilaç kullananların %20.7’sinin kan 
basıncının kontrol altında olduğu rapor edilmiştir5.

İleri yaşlarda prevelansı artan HT’da erken tanı ve etkin tedavi kritik önem ta-
şımaktadır. Yüksek damar içi basınç uzun dönemde kardiyovasküler hastalıklara 
ve kronik böbrek hastalığına neden olması kaçınılmazdır.

KRONIK KOMPLIKASYONLAR
HT varlığı artmış kardiyovasküler hastalıklar ve böbrek hastalıkları riski ile doğ-
rudan ilişkilidir. Düzeltilebilir kardiyovasküler hastalık risk faktörlerinden en 
yaygın olanı yine HT’dur6. Arteryal tansiyonun 115/75 mmHg düzeyinden sisto-
lik basınçta her 20 mmHg ve diastolik basınçta her 10 mmHg artış, kardiyovaskü-
ler hastalığa bağlı ölüm riskini iki kat artırdığı gösterilmiştir7.
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de kanamalar, sert eksuda ve mikroanevrizmalar tespit edilir. Ağır hipertansif re-
tinopatide ise bunlara ek olarak papilödem mevcuttur.

Hipertansif retinopati varlığı HT kontrolü ve tedavisinin iyi olmadığının gös-
tergelerinden biridir. Başarılı tedavi ile retinopati gerileyebilir47. Göz bulguları te-
davi başarısının kontrolü ve değerlendirilmesi için takipte kullanılabilecek kolay 
muayene yöntemidir.

SONUÇ
HT temel olarak damarsal yapıları ve kalp kasını etkileyerek klinikopatolojik so-
nuçlara neden olur.

Kalpte iş yükünü artırarak sol ventrikül hipertrofisine neden olur. Bu süreçte 
kardiyak aritmi, koroner arter hastalığı gelişim riski artar. Yine arterlerde aterosk-
leroz gelişiminde en önemli risk faktörlerinden biridir. Ateroskleroz ve kardiyak 
aritmiye neden olarak serebrovasküler hastalık riskini belirgin şekilde artırmak-
tadır. Hem hemorajik ve hemde iskemik SVH etyolojisinde en önemli etkendir. 
Gözde mikrovasküler etkileri sonucunda hipertansif retinopatiye, yine özellikle 
vasküler yapıda neden olduğu değişiklikler ile nefropatiye neden olur.

HT uzun dönemde birçok sistemi ilgilendiren kronik komplikasyonlara neden 
olmaktadır. Başarılı bir tedavi ile bu komplikasyonların gelişimi engellenebilir. 
Gelişmiş olan bazı komplikasyonlar ise yine başarılı tedavi ile geri döndürülebilir. 
Ayrıca hastalığın tanısının erken dönemde konulması komplikasyonların gelişi-
mini önlemede kritik öneme sahiptir.
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