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Kadinlarda hipertansiyon

Hypertension in women
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Hipertansiyon, kardiyovaskuler ve serebrovaskuler
morbidite ve mortalite igin major bir risk faktéradar.
Kardiyovaskuler olay riski erkek ve kadinlar icin farklidir.
Kadinlarda hipertansiyon ve neden oldugu sonuglar
6nemli bir toplumsal sorundur. Antihipertansif tedavi
ile ilgili yapiimis calismalar sayesinde kardiyovaskduler
ve serebrovaskuler olaylarin énlenmesi ile ilgili dGnemli
kazanimlar olmustur, ne var ki antihipertansif tedaviden
elde edilecek yararin her iki cinsiyetteki benzerligi hala
net degildir. Buglne kadar yapilmis calismalarda
hipertansiyonda cinsiyet farkliligi incelenmis, fakat
hipertansif kadinlarda secilecek en uygun tedavi
konusunda vyeterli bilgi elde edilememistir. Bu
derlemede kadinlarda hipertansiyonu ve antihipertansif
tedavi Onerilerini inceleyen bircok galismanin analizi
yapilmistir.

Anahtar kelimeler: Hipertansiyon, kadin, tedavi, siklik

Hipertansiyon, diinyada Onlenebilir 6lim nedenleri
icerisinde ilk sirada yer almaktadir. 2000 yilinda diinyada
erigkin niifusun %26.4’liniin hipertansif oldugu ve bu
oranin 2025 yilinda %29.2°ye ¢ikacagi ongoriilmiistiir.
Hipertansif bireylerin ¢ogu ekonomik olarak gelismekte
olan tilkelerde yasamaktadir.

Hipertansiyon, kardiyovaskiiler (KV), periferik
vaskiiler ve renal hastaliklar i¢in risk faktortidiir. Sistolik
kan basincindaki her 20 mmHg’lik, diyastolik kan
basmcindaki her 10 mmHg’lik yiikselme kalp damar
hastalig: riskini 2 kat artirmaktadir. Sistolik ve diyastolik

Hypertension is a major risk factor for cerebrovascular
and cardiovascular morbidity and mortality. Risk for
cardiovascular events differ between men and women.
Hypertension in women and its related outcomes are
a major public health problem. Trials of drug therapy
for hypertension have shown a benefit in preventing
cardiovascular and cerebrovascular diseases, however
it is still not clear whether treatment benefit is similar
for both sexes. Up to date, several studies have
examined the gender differences in hypertension but
none of them has given sufficient information to guide
appropriate treatment of hypertensive women. This
review examines epidemiological studies and clinical
trials to assess the aspects of hypertension in women
and the antihypertensive treatment recommendations
for women.
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hipertansiyonun kontrol altina alinmasi ile dliimciil olan
ve olmayan inme riskinde %40’lar, akut koroner olay
riskinde ise %15’ler diizeyinde azalma saglanmaktadir.
Yagsla birlikte kan basincinda progresif bir artig olmakla
beraber erigkin yaslarda sistolik kan basmcindaki artig
diyastolik kan basincina gore daha belirgin olmaktadir.
Epidemiyolojik ¢aligmalar yiiksek sistolik kan basincinin
diyastolik kan basmcina goére KV hastaliklar igin
daha onemli bir risk faktorii oldugunu gostermektedir.
Framingham Kalp Calismasi’nda 6zellikle sistolik kan
basincinin 6nemi vurgulanmaktadir.! Birgok caligmada
ise izole sistolik ve diyastolik hipertansiyonun kadinlarda
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KV hastaliklar i¢in risk faktorii oldugu gosterilmistir.[!
Kadinlarda hipertansiyon kontrolii &liimciil ve 6liimciil
olmayan serebrovaskiiler ve KV olaylardan belirgin olarak
korunmay1 saglar.

Hipertansiyon vakalarmin = %90’mdan  fazlasinda
etyoloji net olarak bilinmemektedir ve primer
hipertansiyon olarak ifade edilmektedir. Menopoz

oncesi kadinlarda hipertansiyon daha nadirdir; bunun
nedeni yiiksek Ostrojen diizeyleri ve kan hacminin diisiik
olmasidir. Menopoz sonrast donemde artmis kan hacminin
en Onemli belirteci atriyal natriliretik faktoriin artmis
seviyesi ve plazma renin aktivitesinin azalmasidir. 45 yasg
oncesi kadin ve erkekteki hemodinamik parametreler
benzerdir,!”! bu déonemde yiiksek plazma insiilin dizeyi
hipertansiyonun  olusabilecegini  6ngormektedir.[®!
Hipertansif kadinlarda normotansif kadinlara gére koroner
arter hastaligi (KAH) ve iskemik serebrovaskiiler olay
olusma riski belirgin olarak artmistir.’! 65 yas altindaki
kadinlarda KAH insidansi1 erkeklere gore daha azdir.”!
Kadinlardaki koruyucu mekanizmalardan en 6nemli olani
abdominal obezitenin erkeklere gére daha az goriilmesidir.
(109 Kadinlarda oral kontraseptif kullanimi ile tansiyon bir
miktar yiikselmektedir."!! Sorumlu mekanizma ¢ok net
bilinmemekle beraber Ostradioliin vazodilatator etkisi,!'!
Ostrojenin  anjiyotensinojenin  m-RNA ekspresyonunu
indiikleme yolu ile hepatik renin sentezini arttirmasi, total
renin aktivitesindeki artis ve insiilin direncindeki artigtir.

Hipertansiyonun  patogenezinde enflamatuvar
mekanizmalar da rol oynamaktadir. Sesso ve arkadaslarinin
2003 yilinda yaptiklari ¢alismada, normotansif kadinlarda
serum C-reaktifprotein (CRP) diizeyleriile hipertansiyonun
ortaya ¢ikist arasinda giiglii ve pozitif bir korelasyon
saptanmistir.'?!  Serum Interlkin-6 (IL-6) ve CRP
diizeylerinin artis1 endotelde nitrik oksit (NO) azalmasina
bu da dolayli olarak vazomotor regiilasyonun bozulmasina
ve hipertansiyonun ortaya ¢ikigina neden olmaktadir.!'*
16 Nitekim Sesso ve arkadaglarinin 2006 yilinda yapmis
olduklar1 bir diger ¢alismada 400 normotansif kadinda
IL-6 ve CRP gibi 6nemli iki enflamasyon parametresinin
hipertansiyonun ortaya ¢ikisindaki rolii belirgin olarak
ortaya konmustur.!!”

Dislipidemi ve hipertansiyon birlikteligi stk goriilmekle
beraber dislipideminin hipertansiyonun etyolojisinde
oynadigr rol net degildir. Aterojenik dislipidemi
hipertansiyonu bazi mekanizmalar ile ortaya ¢ikarabilir.
Ateroskleroz, biiyilik arterlerde yapisal bozukluklar ve
elastisite kaybina neden olabilir."® Hiperlipidemi, endotel
disfonksiyonuna neden olarak hipertansiyonu ortaya
¢ikarabilir.'?! Ayrica dislipidemi renal mikrovaskiilatiirde

hasar yaparak hipertansiyona neden olabilir.?2 2005
yilinda Sesso ve arkadaslari tarafindan yapilmis bir bagka
calismada orta ve ileri yasta 16.130 kadinda hipertansiyon
ve dislipidemi iligkisi incelenmistir; sonug¢ olarak kadin
populasyonunda hipertansiyonun ortaya ¢ikisi ile 6zellikle
HDL-kolesterol diizeyi ve total kolesterol/HDL-kolesterol
oraninin iligkisi ortaya konmugtur.!**!

1986 yilinda MacMahon ve arkadaslariin belirttigine
gore antihipertansif tedavinin kadinlarda ve erkeklerde
oliimciil ve 6liimciil olmayan serebrovaskiiler olay riskini
azaltma orani esit idi.”?*! Bu yorum, “The Hypertension
Detection and Follow-up Program” (HDFP)? ve “MRC
Trial of Treatment of Mild Hypertension”?® adli iki
onemli ¢alismanin sonuglarina dayanmaktaydi.

1991 yilinda, Anastos ve arkadaglari, “The European
Working Party on High Blood Pressure in The Elderly”
(EWPHE)?? ve “The Australian Therapeutic Trial
in Mild Hypertension”® ¢aligmalarinin  sonuglarini
degerlendirerek hipertansiyon tedavisine yanitta 6nemli
belirleyicilerden birinin cinsiyet oldugunu bildirmislerdir.
(291 Daha sonraki yillarda Kitler, antihipertansif tedavinin
kadinlarda, erkek popilasyonundaki kadar etkili
olmadigini belirtmistir.?” 1995 yilinda Kaplan, kadinlarin
antihipertansif tedaviden erkeklere gore daha az fayda
gordigiini bildirmistir.BY

1995 yilinda 7 randomize, kontrollii hipertansiyon
¢alismasinin>27331 bir meta analizi olan “The Individual
Data Analysis of Antihypertensive Intervention Trials
Group” (INDANA) projesinde antihipertansif tedavinin
ozellikle kadin popiilasyon iizerindeki etkisi ile ilgili
dikkat ¢ekici bazi sonuglar ortaya kondu.*®! INDANA
protokolii ¢ercevesinde oOliimciil ve Oliimciil olmayan
serebrovaskiiler olay, 6limciil koroner olaylar (ani 6liim
dahil), oliimciil olmayan major koroner olaylar, KV
kaynakli 6liim (pulmoner emboli dahil) ve total mortalite
analizleri yapildi. S6z konusu ¢alismalarda 20.802 kadin
ve 19.975 erkek hipertansif hasta analiz edilmistir. Tiyazid
diiiretikleri ve beta blokerlerden olusan antihipertansif
tedavinin etkileri plasebo ile karsilastirilmistir. Tedaviye
yanitta erkek ve kadin popiilasyonu arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark yok iken, kadinlarda tedavi ile 6liimciil
serebrovaskiiler olaylarda %29, 6liimciil olan ve olmayan
serebrovaskiiler olaylarda %38, KV olaylarda %26 risk
azalmasi saptanmistir; erkeklerde ise tim KV olaylarda,
serebrovaskiiler olaylarda ve toplam mortalitede belirgin
risk azalmasi saptanmistir. INDANA projesindeki kadin
popiilasyonunun ortalama yaslart 59.3+12 idi, dolayisi
ile daha genc¢ olan kadin popiilasyonunun antihipertansif
tedaviye verecegi olast yanit hakkinda fikir sahibi
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olunamamisti. Bunun iizerine Quan ve arkadaslari daha
geng (30-54 yas) ve diisiik riskli, beyaz ve siyah irktan
olan kadin hastalardaki antihipertansif tedavi etkinligini
incelemislerdir.’”) Quan ve arkadaslari, 23.000 hipertansif
kadin hastay1r kapsayan 12 calismanin meta-analizini
yapmlslardlr.[25-28,32-35,38»41]

Bu ¢ok onemli meta-analizin sonuglarina gore 30-54
yas arasit ve 54 yas iistii ¢ogunlugu beyaz irktan olan
kadinlarda, antihipertansif tedavi ile O6liimciil olan ve
olmayan serebrovaskiiler ve KV olaylarda belirgin risk
azalmasi goriilmekle beraber, her iki grup arasinda anlamli
farka rastlanmamistir. Tiim yag gruplarindaki siyah irktan
olan kadin hastalar analiz edildiginde ise 6liimciil olan ve
olmayan tiim serebrovaskiiler, KV olaylarda ; ek olarak
KV mortalite ve genel mortalitede belirgin risk azalmasi
goriilmiistiir. S6z konusu meta-analizin tim sonuglari
degerlendirildiginde; 55 yas Ustii ve siyah irktan olan
kadinlarda hipertansiyonun énemli bir problem oldugu, bu
konudaki farkindaligin artmasi ve bu hastalarin tedavilerine
ayrica dnem verilmesi gerektigi sdylenebilir zira, siyah
irktan olan kadinlarda hipertansiyon goriilme sikligi
beyaz irktan olan kadinlarin iki katidir ve antihipertansif
tedaviden en yiiksek yarar bu grupta goriilmektedir.

Sesso ve arkadaslarinin 2008 yilinda yapmis olduklari
bir caligmada erkeklerde ve kadinlarda alkol tiikketimi
ile hipertansiyonun ortaya ¢ikist arasindaki iliski
incelenmistir.*) Yogun alkol tiiketiminin hipertansiyon
riskini arttirdig1 bilinmekle beraber az ve orta derecede
alkol tiiketiminin hipertansiyona yaptig1 etkiler net
bilinmemektedir. Bu ¢alismada 28.848’1 kadin ve 13.455°1
erkekten olusan, normotansif saglkli bireyler 21 yil
boyunca incelenmislerdir. izlem sirasinda 8680 kadinda ve
6012 erkekte hipertansiyon ortaya ¢ikmigtir. Calismanin
sonucu, hafif ve orta diizeyde alkol tiikketiminin kadinlarda
hipertansiyon riskini azalttig1 fakat erkeklerde arttirdigi
seklinde yorumlanmustir.

Bilindigi gibi “The Joint National Committee 7 (JNC
7)” kilavuzlarmma gore sistolik kan basinct 120-139
mmHg ve diyastolik kan basinct 80-89 mmHg diizeyleri
“prehipertansiyon” olarak adlandirilmaktadir.*??  Ne
var ki “The European Society of Cardiology (ESC)”
kilavuzlarma gore sistolik kan basinci 120-129 mmHg ve
diyastolik kan basinci 80-84 mmHg diizeyindeki degerler
normal, sistolik kan basinct 130-139 mmHg ve diyastolik
kan basmecr 85-89 mmHg degerleri ise yiliksek normal
hipertansiyon olarak kabul edilmektedir.**!

Bir metaanalizde antihipertansif tedavinin etkinligi
kadin ve erkek populasyonda esit olarak bulunmugtur.**!

Fakat “VALUE” calismasinda kadinlarda antihipertansif
tedavi olarak amlodipin, valsartana gore KV riski
azaltmada anlamli oranda daha etkili bulunmustur.“' ESC
2007 hipertansiyon kilavuzunda dogurganlik cagindaki
kadinlarin, teratojenik etkilerinden dolay1 anjiyotensin
doniistiiriicii enzim inhibitdrleri ve anjiyotensin reseptor
blokerlerinden uzak kalmalari 6nerilmektedir.[*¥

Kadinlarda arteriyel tansiyonu etkileyebilen ilaglardan oral
kontraseptiflerin etkileri heniiz ¢ok iyi bilinmemektedir;
hormon replasman tedavisi ise postmenopozal dénemde
onerilmemektedir. Conen ve arkadaglarinin yaptiklari bir
¢alismada bu gruplarin KV hastalik riskleri ayr1 ayr ele
almmustir.*”! S6z konusu ¢alismada, normal kan basinct
olan ve yiiksek-normal kan basinci olan kadinlardaki
KV risk incelenmistir. Yiiksek normal kan basinct olan
gruptaki kadinlarm KV riski diger gruba gore anlamli
derecede yiiksek bulunmustur. Yine de yiiksek-normal
kan basicina sahip kisilerin antihipertansif tedavi almasi
gerekliligini kesin olarak sdylemek zordur; bununla
beraber s6z konusu olan ¢alisma ve literatiirdeki benzer
diger calismalarin sonuglarindan ¢ikarilmasi gereken
yorum, bu gruptaki hastalarin yakindan izlenmesi gerektigi
ve Oncelikli olarak yagam tarzi degisikliklerinin yapilmasi
gerektigidir.

Hipertansiyon izole bir hastalik olarak veya
metabolik sendromun bir pargasi olarak kabul edilebilir.
Hipertansiyon, post menopozal kadinlarda oldukca siktir
ve bu donem kadinlarda KV hastaliklar i¢in riskli bir
donemdir. Metabolik sendrom, hipertansifkisilerde KV risk
acisindan bagimsiz bir éngordiiriicidiir. Kadimlardaki tim
KV hastaliklarin neredeyse yarisinin metabolik sendromla
iliskili oldugu sdylenebilir.*®) Rossi ve arkadaslarinin
yapmis olduklari bir caligmada post menopozal hipertansif
kadinlarda KV riske metabolik sendromun katkisi
degerlendirilmistir.[* 47-60 yas arasindaki 350 hipertansif
postmenopozal kadinda yapilmis bu ¢aligmada metabolik
sendromun eslik ettigi kadinlarda beklendigi {izere, bel
cevresinin, viicut kitle indeksi (VKI)’nin, kan glukoz,
trigliserid diizeyinin daha yiiksek, kan HDL diizeyinin
daha diisiik oldugu gozlenmistir. Bunlarin yan1 sira hsCRP
diizeyi daha yiiksek ve endotel disfonksiyonunu gosteren
akim aracili brakiyal arter ¢api ise daha diisiik bulunmustur.
Ayn1 zamanda metabolik sendromu olan kadin grubunun
antihipertansif tedaviye daha direngli oldugu goriilmustiir.

Kadinlarda antihipertansif tedaviye yanitt belirlemede
komorbid bazi durumlar 6nemlidir; metabolik sendrom
bu konuda belki de en dnemli rolii oynamaktadir, bunun
yani sira obezite de sézkonusu komorbid durumlardan
sayilabilir. Adipositlerden salgilanan adiponektin ve
yag asidi baglayict protein-4 araciligiyla enflamatuvar
sitokinlerin yapimi artmaktadir. Rossi ve arkadaslarinin
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¢alismasinda popiilasyonun %70’inin sigman ve obezlerden
olusmasi ve metabolik sendromlu hastalarin ortalama
VKi’nin 30 kg/m? olmasi bu hipotezi desteklemektedir.
9 Post menopozal kadinlarda hipertansiyonu tetikleyen
diger faktorler fiziksel egzersiz yoklugu ve diyetle fazla
miktarda tuz alimidir.

Ulkemizde ise hipertansiyon sikhigin1 —arastiran
calismalar  1960’lardan  beri  yapilmaktadir.  Bu
caligmalardan en eski fakat izlem siiresi en uzun olani
TEKHARF c¢alismasidir." Ulkemizde eriskin kadinlar
arasindaki siddetli hipertansiyon sikligi 1990 yilinda
%16 olarak belirlenmistir. Hipertansif oldugu belirlenmis
kadinlardan %2.7’sinde yalniz sistolik, %4.9’unda yalniz
diyastolik ve %7.1’inde ise hem sistolik hem diyastolik
hipertansiyonun varligi saptanmistir. Hipertansiyonun
kentsel ve kirsal kesimde yasayan kadimnlar arasindaki
sikligi agisindan anlamli bir fark bulunmamistir. Her
iki kesimde yasayan kadinlar arasinda hipertansiyon
sikliginin yasa paralel olarak arttig1 ve tiim yas gruplarinda
kadmlarda erkeklere oranla daha sik goriildiigii dikkat
¢ekmektedir. Tirk kadinlarimin ortalama kan basinct
133/82.3 mmHg olarak belirlenmistir. Tiirk kadininin kan
basimcinin erkege gore yiiksek olusunun 6nemli bir nedeni
VKi’lerinin daha yiiksek olmasidir.

TEKHARF ¢aligmasinda, 1990-2000 yillart arasindaki
10 yillik siire¢ i¢inde, Tiirkiye genelinde yastan bagimsiz
olarak ortalama sistolik ve diyastolik kan basincinin
erkeklerde +4.4/+2.7 mmHg, kadinlarda +6.4/+4.2 mmHg
yiikseldigi belirlenmistir. Kan basmcindaki s6z konusu
artis erkeklerde 40, kadinlarda 50 yasindan sonra belirgin
olmaktadir. Bu calismada yeni gelisen hipertansiyonun
en gliclii belirleyicileri yas, kadin cinsiyet, bel cevresi,
CRP, aclik insiilini ve sigara olarak belirlenmistir. Ayrica
hipertansiyonile yliksek apolipoprotein B ve apolipoprotein
C-III diizeyleri ve fiziksel inaktivite arasinda giiglii bir
korelasyon mevcuttur. Yine TEKHARF c¢aligmasinda
KV hastalik ve mortalitenin her iki cinste de en giiclii
bagimsiz ongordiriiciisiiniin sistolik kan basinct oldugu
belirlenmistir ve sistolik kan basincindaki her 23 mmHg’lik
artisin KV hastalik ve mortalitede %50 oraninda bir artiga
yol a¢tig1 belirlenmistir. Sistolik kan basincinin erkeklerde
en gliclii faktdr olmasina kargin kadinlarda total kolesterol/
HDL-kolesterol orani ve diyabetin yaninda {iglincii
bagimsiz ongdrdiiriicii risk faktorii oldugu bildirilmistir.
Bu c¢alismada ayrica nabiz basincinin 6ngordiiriicti giicti
sistolik kan basincina gore daha zayif olsa da KAH’1n
onemli bir belirleyicisi oldugu ve erkeklerde diyastolik
kan basincindan daha iyi bir 6ngordiiriicii oldugu sonucuna
varilmistir.S'! Ulkemizde yapilmis diger bir c¢aligma
olan “Tiirk Hipertansiyon Prevalans Calismas1”,

“Prevalence, awareness and treatment of hypertension in
Turkey” (PATENT), iilkemizde hipertansiyonun sikligi,
dagilimi, tedavi ve kontrolii hakkinda kapsamli bilgilere
erisme amact ile gergeklestirilmis bir ¢aligmadir.”* Bu
calismada hipertansiyon ile iligskili demografik veriler,
eslik eden risk faktorleri ve yasam tarzi ozellikleri de
incelenmistir. Ayrica bu ¢aligma iilkemizde hipertansiyona
bagli renal fonksiyon bozuklugunun degerlendirildigi
ilk calisma olmasi ozelligini de tasimaktadir. PATENT
calismasinda 2019 erkek ve 2973 kadin olmak {iizere
toplam 4992 birey taranmistir. Bu ¢aligmada ortalama
sistolik kan basmcinin her iki cinste yasla birlikte artis
gosterdigi ve 80 yasindan sonra azaldigi gozlenmistir.
Ortalama sistolik kan basinci, 18-29 yas grubu harig,
kadinlarda tiim yas gruplarinda erkeklerden daha yiiksek
bulunmustur; ayrica aradaki fark 40-79 yaslar arasinda
anlamli diizeydedir. Ortalama diyastolik kan basimeci
ise her iki cinste de yasla birlikte artiy gdstermektedir
ve 70 yasindan sonra azalma egilimindedir. Diyastolik
kan basmci degerleri de 40 yasindan sonra kadinlarda
daha yiiksek bulunmustur. PATENT calismasinin
verilerine gore Tiirkiye’de hipertansiyon prevalansi
%31.8’dir; kadinlarda %36.1 ve erkeklerde %27.5 olarak
belirlenmistir. PATENT c¢aligmasinda hipertansiyona eslik
eden bazi risk faktorleri de arastirilmistir. Bu calismada
Tiirk toplumunda obesite prevalansinin %?24.9 oldugu
bulunmustur, kadinlarda ortalama VKI erkeklerden daha
yiiksek oldugu belirlenmistir. Hipertansif bireylerde VKI
ortalamas1 normotansif bireylere gore anlamli olarak
yiiksek bulunmustur; dolayisiyla VKI ile hipertansiyon
prevalansi arasinda lineer bir iliski oldugu gosterilmistir.
Hipertansiyon ile diyabet birlikteligi sik rastlanan bir
durumdur; bu calismada da benzer sekilde hipertansif
popiilasyonda aglik kan sekeri yiiksekligi orani %12
olarak saptanmustir. Hipertansif bireylerde total kolesterol
yiksekligi (>200 mg/dl) %42.3 (erkeklerde %38,
kadinlarda %44.4) oraninda saptanmistir. Hipertansif
bireylerin %12’sinde bu deger 240 mg/dl’nin tizerindedir.
Yine hipertansif bireylerin %32.7’sinde LDL-kolesterol
degeri 130 mg/dI’'nin {izerinde bulunmustur. HDL-
kolesterol degeri ise hipertansif bireylerin %41.5’inde
diistiktii, HDL-kolesterol degeri diisiikliigli erkeklerde
%35.1, kadinlarda %44.8 oranlarindadir. Tiim hipertansif
bireylerin %24.7’sinde trigliserid yiiksekligi (=200 mg/dl)
Saptanmuistir.

Tirk Hipertansiyon ve Bobrek Hastaliklari Dernegi
tarafindan yiiriitiilmiis olan “Tiirk Hipertansiyon insidans
Calismas1” (HINT), iilkemizde hipertansiyon insidansinin
saptanmasi ve eslik eden risk faktorleri ve hedef organ
hasarimin belirlenmesi amact ile gergeklestirilmis bir bagka
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¢alismadir.5¥ Bu ¢alismanin sonuglarma gore 2003-2007
yillar1 arasinda toplumumuzda hipertansif kisi sayisinda
belirgin artis olmustur. 2003 yilinda deneklerin %33’
hipertansif iken, 2007 yilinda yeni hipertansiyon tanisi
alan 571 kisi daha eklenmistir. Tiim hipertansif bireylerin
%61’inin kadin oldugu belirlenmistir ve hipertansiyon
en sik 35-64 yas araliginda goriilmektedir. Bu ¢aligmada
hipertansiyona eslik eden faktorler olarak sosyoekonomik
Olgiitler, egzersiz, beslenme, sigara ve alkol kullanimi,
VKI, aclik kan sekeri, lipit profili, serum kreatinin diizeyi,
glomertil filtrasyon hizi ve mikroalbiiminiiri belirlenmistir.

“Tirk Toplumunda Tuz Tiketimi ve Kan Basinci
Caligsmas1” olan “SALTurk” ¢alismasi, iilkemizde giinliik
tuz aliminin saptanmasi ve sodyum alimi ile hipertansiyon
iliskisinin saptanmasi amaci ile yiiriitilmiis olan bir
baska calismadir.”®* Calisma, Nisan 2008 tarihinde, 14
ilde toplam 1970 kiside yapilmistir. Tiim deneklerden
tuz alimi Oykiisti, kan basinci 6l¢iimii, 24 saatlik idrar
toplanmasi ve spot idrar tetkikleri yapilmistir. Kadinlarda
VKi’nin daha yiiksek oldugu, VKI ile ortalama kan
basmcinin orantili oldugu, VKI >30 kg/m? olan kisilerde
idrar sodyum degerinin daha fazla oldugu goriilmiistiir.
Tahmini kreatinin/agirhik oram1 10-40 olan grupta,
VKi’deki 10 artis ile sistolik kan basincinda 9.1 mmHg,
diyastolik kan basmcinda 5.4 mmHg artis oldugu, 10
yil yaslanma ile sistolik kan basincinda 3.2 mmHg,
diyastolik kan basincinda 2.1 mmHg artis; her 100 mEq/
giin (6 gr tuz) sodyum alim ile sistolik kan basincinda
3.5 mmHg, diyastolik kan basincinda 2.5 mmHg artis
oldugu saptanmigtir. Tahmini kreatinin/agirlik orani 15-
25 olan grupta ise, VKI’deki her 10 artis ile sistolik kan
basicinda 9.98 mmHg ve diyastolik kan basincinda da 6.8
mmHg artis gézlenmektedir. 10 y1l yaslanma ile sistolik
kan basimcinda 3.6 mmHg, diyastolik kan basincinda 1.7
mmHg artis goriilmektedir. 100 mEq/giin sodyum alimi
ile sistolik kan basmncinda 8.2 mmHg, diyastolik kan
basincinda ise 4.9 mmHg artis goriilmektedir.

Kan basinecr ile total protein alimimin iliskisini inceleyen
bir ¢alisma ’INTERMAP” ¢alismasidir.”> Bu ¢alismada
40-59 yas arast, 4 lilkeden toplam 4680 hasta incelenmistir
ve diyetle bitkisel protein alimi ile kan basinci arasinda
ters yonde bir korelasyon saptanmustir.

Yukarida bahsedilen ve literatiirde bu konu ile ilgili
yapilmis diger bircok calismanin sonuglarindan su
yorumu ¢ikarmak miimkiindiir; hipertansiyon tedavisi tim
erkeklerde, tiim siyah irktan olan kadinlarda ve ozellikle
54 yas istii kadinlarda gozle goriiliir yarar saglamaktadir.
Ne var ki 55 yasin altinda olan disiik riskli ve beyaz
irktan olan kadinlarda antihipertansif tedavinin etkinligi
konusunda hala tartigmalar siirmektedir.
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