
Eriflkin hipertansiyonlar›n›n ço¤unda neden bilinmedi¤inden esansiyel hipertansiyon olarak tan›mlanmaktad›r. Bu tan›m etiyolojik
nedeni saptanamayan tüm hipertansiyon grubunu kapsamaktad›r. Esansiyel genel anlamda renal fonksiyon sa¤lamak için gerekli kan
bas›nc› düzeyini gösterdi¤inden esansiyel hipertansiyon yerine primer hipertansiyon teriminin kullan›m›n›n daha uygun olaca¤› dü-
flünülmektedir. Primer eriflkin hipertansiyonunu büyük bir k›sm›n› oluflturur. Çocukta primer hipertansiyon s›k de¤ildir ve çocukluk ça-
¤› hipertansiyonlar› %25’ini kapsar ancak son y›llarda bu s›kl›k çocukluk ça¤› obezitelerin art›fl› ile yükselmektedir.

Primer hipertansiyon multifaktöriyel bir hastal›k olup farkl› kiflilerde farkl› etkenler sorumlu tutulmaktad›r. Moleküler genetik düze-
yindeki geliflmeler, primer hpertansiyonda genetik faktörlerin sorumlu oldu¤unu göstermektedir. Ancak bireysel faktörlerin (çevre,
kiflisel al›flkanl›klar) etkisi de unutulmamal›d›r.

Primer Hipertansiyonda Genetik Yatk›nl›k

Günümüzde primer hipertansiyonlar›n %30-35’i genetik faktör ile aç›klanmaya çal›fl›lmaktad›r.
Bugüne kadar hipertansiyon sorumlu bir gen lokusu saptanamam›fl olmas›na karfl›n primer hipertansiyon oluflumunda genetik

yatk›nl›¤›n rol oynad›¤›n› gösteren veriler mevcuttur; primer hipertansiyon öyküsü ve olan ailelerin normotenstif bireyleri üzerinde ya-
p›lan çal›flmalarda aile öyküsünün hipertansiyon gelifliminde önemli bir risk faktörü oldu¤u gösterilmifltir.

Moleküler genetik tekniklerinin geliflmesi ile yap›lan araflt›rmalarda spesifik tek gen mutasyonlar› ile ve hipertansiyon aras›nda
iliflkili bulunan baz› nadir genetik hastal›klar d›fl›nda çeflitli genetik mutasyonlar ile kan bas›nc› yüksekli¤i aras›nda net bir ba¤lant›
gösterilememifltir. Bu tip genetik mutasyonlar›n demografik faktörler ve çevre faktörleri birlikte kan bas›nc› yükselmesine yatk›nl›k
yaratt›¤› kabul edilmektedir.

Düflük Do¤um A¤›rl›¤› ve Perinatal Faktörlerin Primer Hipertansiyona Etkisi

‹lk kez 1988’de düflük do¤um a¤›rl›¤› olan yenido¤anlar›n eriflkin yaflamlar›nda primer hipertansiyon geliflme riski tafl›d›¤› bildiril-
mifltir. Düflük do¤um a¤›rl›¤› olan çocuklarda nefron say›s›n›n da az oldu¤u ve böbrek yetmezli¤i tablolar›nda izlenen hipertansiyon
benzer bir mekanizma ile primer hipertansiyona yol açt›¤› savunulmaktad›r.

Primer Hipertansiyonda Sempatik Sinir Sisteminin (SSS) Aktivasyonu

Literatürde primer hipertansiyonlu gençlerde SSS aktivite art›fl›n›n primer etken oldu¤u gösteren çal›flmalar mevcuttur.Genifl epide-
miyolojik çal›flmalarda primer hipertansiyonlu çocuklarda istirahattaki kalp at›m h›z›n›n nonatensif çocuklara oranla hayli yüksek oldu-
¤u bulunmufltur. Genel olarak taflikardinin kan bas›nc›n›n yükselmesi kadar kardiyovasküler risk ile iliflkili oldu¤u bilinmektedir.Bugün
SSS aktivitesindeki de¤iflikli¤in primer hipertansiyonlar›n erken evrelerde etkin bir patogenetik mekanizma oldu¤unu destekleyen çal›fl-
malar bulunmaktad›r. Ayr›ca beyaz önlük hipertansiyonu gösteren kiflilerde SSS aktivasyonunun etkin oldu¤u bildirilmektedir.

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

Hemostaz›n düzenlenmesi ve endokrin sistem içinde yer alan RAAS’›n fizyolojik görevleri yan› s›ra, immunolojik metabolik ve büyüme
faktörleri uyar›lmas› ve dokusal etkilerle hipertansiyon geliflimi, devaml›l›¤› ve komplikasyonlar›n›n art›fl›nda önemli rol oynamaktad›r.

Özellikle RAAS’›n genetik polimorfizmleri anjiotensin II’nin oluflumunu etkileyecek kardiovasküler ve böbrek hastal›klar›n›n geliflimi-
ne rol açmaktad›r.Pediatrik esansiel grubunda özellikle anjiotensinojen M 235 T polimorfizminin belirgin art›fl gösterdi¤i bilinmektedir.

Primer Hipertansiyon Gelifliminde Diyet ve Çevre Faktörlerinin Etkisi

Çeflitli besin ö¤elerinin primer hipertansiyon geliflimindeki riski araflt›r›lm›fl, bunlar aras›nda özellikle sodyum ve potasyum üze-
rinde durulmufltur. Son y›llarda eriflkin hipertansiyonlu hastalarda yap›lan çal›flmalarda; sodyum ve doymufl ya¤ asidi azalt›lm›fl, po-
tasyum ve kalsiyumdan zengin diyet uygulamalar›n›n kan bas›nc›n›n düflürülebildi¤i gösterilmifltir.

Diyetin kan bas›nc› üzerinde olumlu etkileri büyük toplum çal›flmalar›nda gösterilmesine karfl›n; tek tek hastalara uygulanmas›n-
da ayn› düzeyde etkili olmaktad›r. Bunun nedeni baz› kiflilerin tuza duyarl›, baz› kiflilerin tuza duyarl› olmamas› fleklinde aç›klanabilir.

Çevresel faktörler aras›nda; obezite; kalori al›m›n›n artmas›; kan bas›nc›n›n yükselmesine neden olan faktörler aras›nda s›ralanabilir.

Obezite ve Hipertansiyon

Obezite ve hipertansiyon iliflkisi uzun zamandan beri bilinmesine karfl›n obezitenin nas›l hipertansiyona neden oldu¤u tam olarak
anlafl›lamam›flt›r. Ayr›ca obezite ba¤l› hipertansif bireylerde görülen kan bas›nc› yüksekli¤inin sekonder mi yoksa primer bir hiper-
tansiyon mu olup olmad›¤› halen tart›fl›lmaktad›r.Obez hipertansif bireylerde 2 önemli hemoral bozukluk vard›r;

Esansiyel (Primer) Hipertansiyonda ve Obez Çocukta Tedavi Yaklafl›mlar›
Sevgi Mir
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1. Periferik insülin direncine ba¤l› hiperinsulinemi 
2. Ya¤ doku kitlesinin art›m›na ba¤l› hiperleptinemi 
Bu iki faktör tek tek ya da birlikte hipertansiyona yol açmaktad›r. ‹nsulin rezistans›, hiperinsulinemi ve hipertansiyon aras›nda çe-

flitli mekanizmalar›n rol ald›¤› düflünülmektedir. ‹nsulin bir taraftan SSS’ini aktive etmekte ayr›ca vasküler düz kaslarda Na pompas›-
n› aktive ederek periferik vasküler direnç art›fl› ile hipertansiyon geliflmektedir. ‹nsülin, renal Na reabsorbsiyonu ve plazma volümü-
nü artt›rarak kan bas›nc›n› yükseltmektedir.

Ayr›ca insülin bir büyüme faktörü oldu¤undan direkt veya indirekt IGF-1 gibi büyüme faktörlerini stimule ederek vaskuler hipert-
rofi ve hpertansiyona yol açabilmektedir. Leptin ise sempatik sinir sistemi aktivasyonu ile kalp at›m› h›z› ve kan bas›nc› yükselmesi-
ne neden olmakta ayr›ca intraglomeruler etki ile endotel hücrelerinde IGF-β, tip IV kollagen sentezini ve mezangial hücrelerden tip1
kollogen sentezini artt›rarak fokal glomeruler skleroza neden olmaktad›r.

Primer Hipertansiyon Tedavisi

10 yafl›ndan daha küçük hipertansif hastalar›n ço¤unda, sekonder bir nedene ba¤l› hipertansiyon ortaya ç›karken herhangi bir
etiyolojik neden bulunamayan daha büyük çocuklar ve adölesan grubu hastalarda görülen hipertansiyon, esansiyel yada primer hi-
pertansiyon olarak tan›mlan›rlar. Bu grup hastalar›n tedavisinde de ilk yaklafl›m nonfarmakolojik-yaflam biçiminin de¤ifltirilmesi (tuz
k›s›tlanmas›, mineral deste¤i, uygun vücut a¤›rl›¤›na inme, fizik aktivite, hiperlipidemi tedavisi) dir. Hedef organ tutuluflu olmayan kan
bas›nc› 95-99 p. aras› olan hastalara öncelikle nonfarmokolojik tedavi kullan›lmal›; (3 ay süre ile) 3 ay sonra tekrar de¤erlendirilmeli-
dir.

Hedef organ tutuluflu olan veya a¤›r kan bas›nc› yüksekli¤i (>99 p.) olan hastalara hem nonfarmakolojik tedavi hem de antihiper-
tansif t›bbi tedavi uygulanmal›d›r.

Antihipertansif t›bbi tedavide amaç kan bas›nc›n› 90 p. alt›na indirmek ve hedef organ tutuluflundan korumak veya geri dönmesi-
ni sa¤lamakt›r. ‹laç seçiminde glikoz intolerans›, hiperlipidemi, elektrolit bozukluklar›, sedasyon, davran›fl bozukluklara neden olabi-
lecek ilaçlardan sak›n›lmal›d›r. 
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