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Hipertansiyon Patofizyolojisi Nedir?
Calisma Kagidi

Hipertansiyon patofizyolojisi, arteriyel kan basincinin sirekli olarak ytksek seyretmesine neden
olan fizyolojik ve biyokimyasal degisiklikleri tanimlar.

Sorular

1. Hipertansiyon patofizyolojisinde hangi sistemin asiri aktivasyonu vazokonstriksiyon ve
sodyum tutulumunu artirir?

A) Parasempatik sinir sistemi

B) Renin-anjiotensin-aldosteron sistemi (RAAS)
C) Gama-aminobutirik asit (GABA) sistemi

D) Serotonerjik sistem

2. Endotel disfonksiyonu, hipertansiyon patofizyolojisinde hangi temel mekanizmayi bozar?
A) insulin duyarliigini artirir

B) Nitrik oksit (NO) aracili vazodilatasyonu azaltir

C) Kan sekeri regulasyonunu iyilestirir

D) Anti-inflamatuar yaniti gtglendirir

3. Hipertansiyonun beyin Uzerindeki olasi bir komplikasyonu asagidakilerden hangisidir?

A) Alzheimer hastaligi
) Parkinson hastahgi
) Inme (Serebrovaskiiler olay)
) Migren

. Hipertansiyonun renal (bébrek) mekanizmalarini aciklayiniz.
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5. Endotel disfonksiyonu hipertansiyon gelisiminde nasil rol oynar?
6. Sempatik sinir sisteminin hipertansiyon patofizyolojisindeki rolti nedir?
7. Tanimla: Hipertansiyonun kardiyovaskduler etkileri nelerdir?

8. Tanimla: Hipertansiyonun serebrovaskuler etkileri nelerdir?

9

. Tanimla: Hipertansiyonun oftalmolojik etkileri nelerdir?
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Cevap Anahtan

1. B) Renin-anjiotensin-aldosteron sistemi (RAAS) — RAAS, anjiotensin Il aracihigiyla giglu
vazokonstriksiyona ve aldosteron araciligiyla sodyum tutulumuna neden olarak kan basincini
yukseltir.

2. B) Nitrik oksit (NO) aracili vazodilatasyonu azaltir — Endotel disfonksiyonu, NO Uretimini ve
etkinligini azaltarak damarlarin gevsemesini engeller ve kan basincinin yikselmesine katkida
bulunur.

3. C) inme (Serebrovaskiiler olay) — Yiiksek kan basinci, beyindeki kan damarlarini hasarlandirarak
hemorajik hem de iskemik inme riskini 6nemli 6lctde artirir.

4. Bobreklerin sodyum ve su atilimindaki azalma, toplam vicut sivisini
artirir.,Renin-anjiotensin-aldosteron sisteminin (RAAS) asiri aktivasyonu, vazokonstriksiyon ve
sodyum tutulumunu artirir.,Bu durumlar, kan hacmini ve periferik direnci artirarak hipertansiyona
katkida bulunur.

5. Endotel hicrelerinin nitrik oksit (NO) Uretiminde azalma veya NO'nun etkinliginin
dusmesi.,Vazodilatasyonda azalma ve vazokonstriksiyonda artis.,inflamasyon ve oksidatif stresin
artmasi, damar duvari bitanltgidnt bozar.

6. Sempatik sinir sisteminin asiri aktivasyonu, kalp hizini ve miyokardiyal kasilmay: artirir.,Periferik
vazokonstriksiyonu tetikler.,Renal kan akimini azaltarak RAAS aktivasyonunu uyarir.

7. Sol ventrikil hipertrofisi, kalp yetmezligi, miyokard enfarktlsi, aort diseksiyonu.
8. inme (hemorajik ve iskemik), vaskiler demans.

9. Retinopati, gérme kaybi.
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