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Eriskin hipertansiyonlarinin cogunda neden bilinmediginden esansiyel hipertansiyon olarak tanimlanmaktadir. Bu tanim etiyolojik
nedeni saptanamayan tiim hipertansiyon grubunu kapsamaktadir. Esansiyel genel anlamda renal fonksiyon saglamak igin gerekli kan
basinci diizeyini gosterdiginden esansiyel hipertansiyon yerine primer hipertansiyon teriminin kullaniminin daha uygun olacag dii-
siintilmektedir. Primer erigkin hipertansiyonunu biiyiik bir kismini olusturur. Cocukta primer hipertansiyon sik degildir ve cocukluk ¢a-
g1 hipertansiyonlari %25'ini kapsar ancak son yillarda bu siklik cocukluk ¢agdi obezitelerin artisi ile ylikselmektedir.

Primer hipertansiyon multifaktériyel bir hastalik olup farkli kisilerde farkli etkenler sorumlu tutulmaktadir. Molekiiler genetik diize-
yindeki gelismeler, primer hpertansiyonda genetik faktérlerin sorumlu oldugunu gdstermektedir. Ancak bireysel faktérlerin (cevre,
kisisel aligkanliklar) etkisi de unutulmamalidr.

Primer Hipertansiyonda Genetik Yatkinlik

Giinlimiizde primer hipertansiyonlarin %30-35'i genetik faktér ile agiklanmaya galigiimaktadir.

Bugiine kadar hipertansiyon sorumlu bir gen lokusu saptanamamis olmasina karsin primer hipertansiyon olusumunda genetik
yatkinhgin rol oynadigini gosteren veriler mevcuttur; primer hipertansiyon dykiisii ve olan ailelerin normotenstif bireyleri lizerinde ya-
pilan calismalarda aile dykiisiiniin hipertansiyon gelisiminde dnemli bir risk faktorii oldugu gdsterilmistir.

Molekiiler genetik tekniklerinin gelismesi ile yapilan arastirmalarda spesifik tek gen mutasyonlari ile ve hipertansiyon arasinda
iligkili bulunan bazi nadir genetik hastaliklar diginda gesitli genetik mutasyonlar ile kan basinci yiiksekligi arasinda net bir baglanti
gosterilememistir. Bu tip genetik mutasyonlarin demografik faktdrler ve gevre faktdrleri birlikte kan basinci yiikselmesine yatkinlik
yarattigi kabul edilmektedir.

Diisiik Dogum Agirhg: ve Perinatal Faktorlerin Primer Hipertansiyona Etkisi

ilk kez 1988'de diisiik dogum agirligi olan yenidoganlarin erigkin yasamlarinda primer hipertansiyon gelisme riski tasidigi bildiril-
mistir. Diisiik dogum agirhig olan gocuklarda nefron sayisinin da az oldugu ve bobrek yetmezligi tablolarinda izlenen hipertansiyon
benzer bir mekanizma ile primer hipertansiyona yol actigi savunulmaktadir.

Primer Hipertansiyonda Sempatik Sinir Sisteminin (SSS) Aktivasyonu

Literatiirde primer hipertansiyonlu genclerde SSS aktivite artiginin primer etken oldugu gdsteren galismalar mevcuttur.Genis epide-
miyolojik calismalarda primer hipertansiyonlu ¢ocuklarda istirahattaki kalp atim hizinin nonatensif gocuklara oranla hayli yiiksek oldu-
gu bulunmustur. Genel olarak tasikardinin kan basincinin yiikselmesi kadar kardiyovaskaiiler risk ile iligkili oldugu bilinmektedir.Bugiin
SSS aktivitesindeki degisikligin primer hipertansiyonlarin erken evrelerde etkin bir patogenetik mekanizma oldugunu destekleyen calis-
malar bulunmaktadir. Ayrica beyaz dnliik hipertansiyonu gdsteren kisilerde SSS aktivasyonunun etkin oldugu bildirilmektedir.

Primer Hipertansiyonda Renin-Anjiotensin-Aldesteron Sisteminin (RAAS) Rolii

Hemostazin diizenlenmesi ve endokrin sistem icinde yer alan RAAS'In fizyolojik gdrevleri yani sira, immunolojik metabolik ve biyiime
faktorleri uyarilmasi ve dokusal etkilerle hipertansiyon gelisimi, devamliigi ve komplikasyonlarinin artiginda 6nemli rol oynamaktadir.

Ozellikle RAAS'In genetik polimorfizmleri anjiotensin II'nin olusumunu etkileyecek kardiovaskiiler ve bobrek hastaliklarinin gelisimi-
ne rol agmaktadir.Pediatrik esansiel grubunda 6zellikle anjiotensinojen M 235 T polimorfizminin belirgin artis gosterdigi bilinmektedir.

Primer Hipertansiyon Gelisiminde Diyet ve Cevre Faktorlerinin Etkisi

Cesitli besin dgelerinin primer hipertansiyon gelisimindeki riski arastirilmig, bunlar arasinda 6zellikle sodyum ve potasyum {ize-
rinde durulmustur. Son yillarda erigkin hipertansiyonlu hastalarda yapilan calismalarda; sodyum ve doymus yag asidi azaltiimis, po-
tasyum ve kalsiyumdan zengin diyet uygulamalarinin kan basincinin diistiriilebildigi g6sterilmistir.

Diyetin kan basinci {izerinde olumlu etkileri bilylik toplum ¢alismalarinda gésterilmesine karsin; tek tek hastalara uygulanmasin-
da ayni diizeyde etkili olmaktadir. Bunun nedeni bazi kisilerin tuza duyarli, bazi kisilerin tuza duyarli olmamasi seklinde agiklanabilir.

Cevresel faktorler arasinda; obezite; kalori aliminin artmasi; kan basincinin yiikselmesine neden olan faktdrler arasinda siralanabilir.

Obezite ve Hipertansiyon
Obezite ve hipertansiyon iligkisi uzun zamandan beri bilinmesine karsin obezitenin nasil hipertansiyona neden oldugu tam olarak

anlasilamamistir. Ayrica obezite bagli hipertansif bireylerde gériilen kan basinci yiiksekliginin sekonder mi yoksa primer bir hiper-
tansiyon mu olup olmadigi halen tartigiimaktadir.Obez hipertansif bireylerde 2 dnemli hemoral bozukluk vardir;



1. Periferik insiilin direncine bagh hiperinsulinemi

2. Yag doku kitlesinin artimina baglh hiperleptinemi

Bu iki faktor tek tek ya da birlikte hipertansiyona yol agmaktadir. insulin rezistansi, hiperinsulinemi ve hipertansiyon arasinda ce-
sitli mekanizmalarin rol aldigi diisiiniilmektedir. Insulin bir taraftan SSS'ini aktive etmekte ayrica vaskiiler diiz kaslarda Na pompasi-
ni aktive ederek periferik vaskiiler direng artisi ile hipertansiyon gelismektedir. Insiilin, renal Na reabsorbsiyonu ve plazma voliimii-
nii arttirarak kan basincini yiikseltmektedir.

Ayrica insiilin bir biiyiime faktdrii oldugundan direkt veya indirekt IGF-1 gibi biiylime faktdrlerini stimule ederek vaskuler hipert-
rofi ve hpertansiyona yol agabilmektedir. Leptin ise sempatik sinir sistemi aktivasyonu ile kalp atimi hizi ve kan basinci yiikselmesi-
ne neden olmakta ayrica intraglomeruler etki ile endotel hiicrelerinde IGF-J3, tip IV kollagen sentezini ve mezangial hiicrelerden tip1
kollogen sentezini arttirarak fokal glomeruler skleroza neden olmaktadir.

Primer Hipertansiyon Tedavisi

10 yasindan daha kiigiik hipertansif hastalarin ¢ogunda, sekonder bir nedene bagh hipertansiyon ortaya ¢ikarken herhangi bir
etiyolojik neden bulunamayan daha biiyiik cocuklar ve addlesan grubu hastalarda gdriilen hipertansiyon, esansiyel yada primer hi-
pertansiyon olarak tanimlanirlar. Bu grup hastalarin tedavisinde de ilk yaklagim nonfarmakolojik-yasam bigiminin degistirilmesi (tuz
kisitlanmasi, mineral destedi, uygun viicut agirhgina inme, fizik aktivite, hiperlipidemi tedavisi) dir. Hedef organ tutulusu olmayan kan
basinci 95-99 p. arasi olan hastalara 6ncelikle nonfarmokolojik tedavi kullanilmals; (3 ay siire ile) 3 ay sonra tekrar degerlendirilmeli-
dir.

Hedef organ tutulusu olan veya agir kan basinci yiiksekligi (>99 p.) olan hastalara hem nonfarmakolojik tedavi hem de antihiper-
tansif tibbi tedavi uygulanmalidir.

Antihipertansif tibbi tedavide amac kan basincini 90 p. altina indirmek ve hedef organ tutulusundan korumak veya geri dénmesi-
ni saglamaktir. ilac seciminde glikoz intoleransi, hiperlipidemi, elektrolit bozukluklari, sedasyon, davranis bozukluklara neden olabi-
lecek ilaclardan sakinilmalidir.
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