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Hipertansiyon, kardiyovasküler ve serebrovasküler 

morbidite ve mortalite için major bir risk faktörüdür. 

Kardiyovasküler olay riski erkek ve kadınlar için farklıdır. 

Kadınlarda hipertansiyon ve neden olduğu sonuçlar 

önemli bir toplumsal sorundur. Antihipertansif tedavi 

ile ilgili yapılmış çalışmalar sayesinde kardiyovasküler 

ve serebrovasküler olayların önlenmesi ile ilgili önemli 

kazanımlar olmuştur, ne var ki antihipertansif tedaviden 

elde edilecek yararın her iki cinsiyetteki benzerliği hala 

net değildir. Bugüne kadar yapılmış çalışmalarda 

hipertansiyonda cinsiyet farklılığı incelenmiş, fakat 

hipertansif kadınlarda seçilecek en uygun tedavi 

konusunda yeterli bilgi elde edilememiştir. Bu 

derlemede kadınlarda hipertansiyonu ve antihipertansif 

tedavi önerilerini inceleyen birçok çalışmanın analizi 

yapılmıştır.

Anahtar kelimeler: Hipertansiyon, kadın, tedavi, sıklık

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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	 Hipertansiyon, dünyada önlenebilir ölüm nedenleri 
içerisinde ilk sırada yer almaktadır. 2000 yılında dünyada 
erişkin nüfusun %26.4’ünün hipertansif olduğu ve bu 
oranın 2025 yılında %29.2’ye çıkacağı öngörülmüştür. 
Hipertansif bireylerin çoğu ekonomik olarak gelişmekte 
olan ülkelerde yaşamaktadır.

	 Hipertansiyon, kardiyovasküler (KV), periferik 
vasküler ve renal hastalıklar için risk faktörüdür. Sistolik 
kan basıncındaki her 20 mmHg’lık, diyastolik kan 
basıncındaki her 10 mmHg’lık yükselme kalp damar 
hastalığı riskini 2 kat artırmaktadır. Sistolik ve diyastolik 

hipertansiyonun kontrol altına alınması ile ölümcül olan 
ve olmayan inme riskinde %40’lar, akut koroner olay 
riskinde ise %15’ler düzeyinde azalma sağlanmaktadır. 
Yaşla birlikte kan basıncında progresif bir artış olmakla 
beraber erişkin yaşlarda sistolik kan basıncındaki artış 
diyastolik kan basıncına göre daha belirgin olmaktadır. 
Epidemiyolojik çalışmalar yüksek sistolik kan basıncının 
diyastolik kan basıncına göre KV hastalıklar için 
daha önemli bir risk faktörü olduğunu göstermektedir. 
Framingham Kalp Çalışması’nda özellikle sistolik kan 
basıncının önemi vurgulanmaktadır.[1] Birçok çalışmada 
ise izole sistolik ve diyastolik hipertansiyonun kadınlarda 

Yazışma adresi: Dr. Saide Aytekin. Florence Nightingale Hastanesi Kardiyoloji Bölümü, Abide-i Hürriyet cad, No: 164, Şişli, 34381 İstanbul 
Tel: 0212 296 72 14  e-posta: saytekin@superonline.com



Türk Kardiyoloji Dern Arş26

KV hastalıklar için risk faktörü olduğu gösterilmiştir.[2-5] 

Kadınlarda hipertansiyon kontrolü ölümcül ve ölümcül 
olmayan serebrovasküler ve KV olaylardan belirgin olarak 
korunmayı sağlar.

	 Hipertansiyon vakalarının %90’ından fazlasında 
etyoloji net olarak bilinmemektedir ve primer 
hipertansiyon olarak ifade edilmektedir. Menopoz 
öncesi kadınlarda hipertansiyon daha nadirdir; bunun 
nedeni yüksek östrojen düzeyleri ve kan hacminin düşük 
olmasıdır. Menopoz sonrası dönemde artmış kan hacminin 
en önemli belirteci atriyal natriüretik faktörün artmış 
seviyesi ve plazma renin aktivitesinin azalmasıdır.[6] 45 yaş 
öncesi kadın ve erkekteki hemodinamik parametreler 
benzerdir,[7] bu dönemde yüksek plazma insülin düzeyi 
hipertansiyonun oluşabileceğini öngörmektedir.[8] 
Hipertansif kadınlarda normotansif kadınlara göre koroner 
arter hastalığı (KAH) ve iskemik serebrovasküler olay 
oluşma riski belirgin olarak artmıştır.[2] 65 yaş altındaki 
kadınlarda KAH insidansı erkeklere göre daha azdır.[9] 
Kadınlardaki koruyucu mekanizmalardan en önemli olanı 
abdominal obezitenin erkeklere göre daha az görülmesidir.
[10] Kadınlarda oral kontraseptif kullanımı ile tansiyon bir 
miktar yükselmektedir.[11] Sorumlu mekanizma çok net 
bilinmemekle beraber östradiolün vazodilatatör etkisi,[12] 
östrojenin anjiyotensinojenin m-RNA ekspresyonunu 
indükleme yolu ile hepatik renin sentezini arttırması, total 
renin aktivitesindeki artış ve insülin direncindeki artıştır.

	 Hipertansiyonun patogenezinde enflamatuvar 
mekanizmalar da rol oynamaktadır. Sesso ve arkadaşlarının 
2003 yılında yaptıkları çalışmada, normotansif kadınlarda 
serum C-reaktif protein (CRP) düzeyleri ile hipertansiyonun 
ortaya çıkışı arasında güçlü ve pozitif bir korelasyon 
saptanmıştır.[13] Serum İnterlökin-6 (IL-6) ve CRP 
düzeylerinin artışı endotelde nitrik oksit (NO) azalmasına 
bu da dolaylı olarak vazomotor regülasyonun bozulmasına 
ve hipertansiyonun ortaya çıkışına neden olmaktadır.[14-

16] Nitekim Sesso ve arkadaşlarının 2006 yılında yapmış 
oldukları bir diğer çalışmada 400 normotansif kadında 
IL-6 ve CRP gibi önemli iki enflamasyon parametresinin 
hipertansiyonun ortaya çıkışındaki rolü belirgin olarak 
ortaya konmuştur.[17] 

	 Dislipidemi ve hipertansiyon birlikteliği sık görülmekle 
beraber dislipideminin hipertansiyonun etyolojisinde 
oynadığı rol net değildir. Aterojenik dislipidemi 
hipertansiyonu bazı mekanizmalar ile ortaya çıkarabilir. 
Ateroskleroz, büyük arterlerde yapısal bozukluklar ve 
elastisite kaybına neden olabilir.[18] Hiperlipidemi, endotel 
disfonksiyonuna neden olarak hipertansiyonu ortaya 
çıkarabilir.[19-21] Ayrıca dislipidemi renal mikrovaskülatürde 

hasar yaparak hipertansiyona neden olabilir.[22] 2005 
yılında Sesso ve arkadaşları tarafından yapılmış bir başka 
çalışmada orta ve ileri yaşta 16.130 kadında hipertansiyon 
ve dislipidemi ilişkisi incelenmiştir; sonuç olarak kadın 
populasyonunda hipertansiyonun ortaya çıkışı ile özellikle 
HDL-kolesterol düzeyi ve total kolesterol/HDL-kolesterol 
oranının ilişkisi ortaya konmuştur.[23]

	 1986 yılında MacMahon ve arkadaşlarının belirttiğine 
göre antihipertansif tedavinin kadınlarda ve erkeklerde 
ölümcül ve ölümcül olmayan serebrovasküler olay riskini 
azaltma oranı eşit idi.[24] Bu yorum, “The Hypertension 
Detection and Follow-up Program’’ (HDFP)[25] ve “MRC 
Trial of Treatment of Mild Hypertension’’[26] adlı iki 
önemli çalışmanın sonuçlarına dayanmaktaydı.

	 1991 yılında, Anastos ve arkadaşları, “The European 
Working Party on High Blood Pressure in The Elderly’’ 
(EWPHE)[27] ve “The Australian Therapeutic Trial 
in Mild Hypertension’’[28] çalışmalarının sonuçlarını 
değerlendirerek hipertansiyon tedavisine yanıtta önemli 
belirleyicilerden birinin cinsiyet olduğunu bildirmişlerdir.
[29] Daha sonraki yıllarda Kitler, antihipertansif tedavinin 
kadınlarda, erkek popülasyonundaki kadar etkili 
olmadığını belirtmiştir.[30] 1995 yılında Kaplan, kadınların 
antihipertansif tedaviden erkeklere göre daha az fayda 
gördüğünü bildirmiştir.[31]

	 1995 yılında 7 randomize, kontrollü hipertansiyon 
çalışmasının[25-27,32-35] bir meta analizi olan “The Individual 
Data Analysis of Antihypertensive Intervention Trials 
Group’’ (INDANA) projesinde antihipertansif tedavinin 
özellikle kadın popülasyon üzerindeki etkisi ile ilgili 
dikkat çekici bazı sonuçlar ortaya kondu.[36] INDANA 
protokolü çerçevesinde ölümcül ve ölümcül olmayan 
serebrovasküler olay, ölümcül koroner olaylar (ani ölüm 
dahil), ölümcül olmayan major koroner olaylar, KV 
kaynaklı ölüm (pulmoner emboli dahil) ve total mortalite 
analizleri yapıldı. Söz konusu çalışmalarda 20.802 kadın 
ve 19.975 erkek hipertansif hasta analiz edilmiştir. Tiyazid 
diüretikleri ve beta blokerlerden oluşan antihipertansif 
tedavinin etkileri plasebo ile karşılaştırılmıştır. Tedaviye 
yanıtta erkek ve kadın popülasyonu arasında istatistiksel 
olarak anlamlı fark yok iken, kadınlarda tedavi ile ölümcül 
serebrovasküler olaylarda %29, ölümcül olan ve olmayan 
serebrovasküler olaylarda %38, KV olaylarda %26 risk 
azalması saptanmıştır; erkeklerde ise tüm KV olaylarda, 
serebrovasküler olaylarda ve toplam mortalitede belirgin 
risk azalması saptanmıştır. INDANA projesindeki kadın 
popülasyonunun ortalama yaşları 59.3±12 idi, dolayısı 
ile daha genç olan kadın popülasyonunun antihipertansif 
tedaviye vereceği olası yanıt hakkında fikir sahibi 
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olunamamıştı. Bunun üzerine Quan ve arkadaşları daha 
genç (30-54 yaş) ve düşük riskli, beyaz ve siyah ırktan 
olan kadın hastalardaki antihipertansif tedavi etkinliğini 
incelemişlerdir.[37] Quan ve arkadaşları, 23.000 hipertansif 
kadın hastayı kapsayan 12 çalışmanın meta-analizini 
yapmışlardır.[25-28,32-35,38-41]

Bu çok önemli meta-analizin sonuçlarına göre 30-54 
yaş arası ve 54 yaş üstü çoğunluğu beyaz ırktan olan 
kadınlarda, antihipertansif tedavi ile ölümcül olan ve 
olmayan serebrovasküler ve KV olaylarda belirgin risk 
azalması görülmekle beraber, her iki grup arasında anlamlı 
farka rastlanmamıştır. Tüm yaş gruplarındaki siyah ırktan 
olan kadın hastalar analiz edildiğinde ise ölümcül olan ve 
olmayan tüm serebrovasküler, KV olaylarda ; ek olarak 
KV mortalite ve genel mortalitede belirgin risk azalması 
görülmüştür. Söz konusu meta-analizin tüm sonuçları 
değerlendirildiğinde; 55 yaş üstü ve siyah ırktan olan 
kadınlarda hipertansiyonun önemli bir problem olduğu, bu 
konudaki farkındalığın artması ve bu hastaların tedavilerine 
ayrıca önem verilmesi gerektiği söylenebilir zira, siyah 
ırktan olan kadınlarda hipertansiyon görülme sıklığı 
beyaz ırktan olan kadınların iki katıdır ve antihipertansif 
tedaviden en yüksek yarar bu grupta görülmektedir.

	 Sesso ve arkadaşlarının 2008 yılında yapmış oldukları 
bir çalışmada erkeklerde ve kadınlarda alkol tüketimi 
ile hipertansiyonun ortaya çıkışı arasındaki ilişki 
incelenmiştir.[42] Yoğun alkol tüketiminin hipertansiyon 
riskini arttırdığı bilinmekle beraber az ve orta derecede 
alkol tüketiminin hipertansiyona yaptığı etkiler net 
bilinmemektedir. Bu çalışmada 28.848’i kadın ve 13.455’i 
erkekten oluşan, normotansif sağlıklı bireyler 21 yıl 
boyunca incelenmişlerdir. İzlem sırasında 8680 kadında ve 
6012 erkekte hipertansiyon ortaya çıkmıştır. Çalışmanın 
sonucu, hafif ve orta düzeyde alkol tüketiminin kadınlarda 
hipertansiyon riskini azalttığı fakat erkeklerde arttırdığı 
şeklinde yorumlanmıştır.

	 Bilindiği gibi “The Joint National Committee 7 (JNC 
7)’’ kılavuzlarına göre sistolik kan basıncı 120-139 
mmHg ve diyastolik kan basıncı 80-89 mmHg düzeyleri 
“prehipertansiyon’’ olarak adlandırılmaktadır.[43] Ne 
var ki “The European Society of Cardiology (ESC)” 
kılavuzlarına göre sistolik kan basıncı 120-129 mmHg ve 
diyastolik kan basıncı 80-84 mmHg düzeyindeki değerler 
normal, sistolik kan basıncı 130-139 mmHg ve diyastolik 
kan basıncı 85-89 mmHg değerleri ise yüksek normal 
hipertansiyon olarak kabul edilmektedir.[44] 

	 Bir metaanalizde antihipertansif tedavinin etkinliği 
kadın ve erkek populasyonda eşit olarak bulunmuştur.[45] 

Fakat “VALUE’’ çalışmasında kadınlarda antihipertansif 
tedavi olarak amlodipin, valsartana göre KV riski 
azaltmada anlamlı oranda daha etkili bulunmuştur.[46] ESC 
2007 hipertansiyon kılavuzunda doğurganlık çağındaki 
kadınların, teratojenik etkilerinden dolayı anjiyotensin 
dönüştürücü enzim inhibitörleri ve anjiyotensin reseptör 
blokerlerinden uzak kalmaları önerilmektedir.[44] 

Kadınlarda arteriyel tansiyonu etkileyebilen ilaçlardan oral 
kontraseptiflerin etkileri henüz çok iyi bilinmemektedir; 
hormon replasman tedavisi ise postmenopozal dönemde 
önerilmemektedir. Conen ve arkadaşlarının yaptıkları bir 
çalışmada bu grupların KV hastalık riskleri ayrı ayrı ele 
alınmıştır.[47] Söz konusu çalışmada, normal kan basıncı 
olan ve yüksek-normal kan basıncı olan kadınlardaki 
KV risk incelenmiştir. Yüksek normal kan basıncı olan 
gruptaki kadınların KV riski diğer gruba göre anlamlı 
derecede yüksek bulunmuştur. Yine de yüksek-normal 
kan basıncına sahip kişilerin antihipertansif tedavi alması 
gerekliliğini kesin olarak söylemek zordur; bununla 
beraber söz konusu olan çalışma ve literatürdeki benzer 
diğer çalışmaların sonuçlarından çıkarılması gereken 
yorum, bu gruptaki hastaların yakından izlenmesi gerektiği 
ve öncelikli olarak yaşam tarzı değişikliklerinin yapılması 
gerektiğidir.

	 Hipertansiyon izole bir hastalık olarak veya 
metabolik sendromun bir parçası olarak kabul edilebilir. 
Hipertansiyon, post menopozal kadınlarda oldukça sıktır 
ve bu dönem kadınlarda KV hastalıklar için riskli bir 
dönemdir. Metabolik sendrom, hipertansif kişilerde KV risk 
açısından bağımsız bir öngördürücüdür. Kadınlardaki tüm 
KV hastalıkların neredeyse yarısının metabolik sendromla 
ilişkili olduğu söylenebilir.[48] Rossi ve arkadaşlarının 
yapmış oldukları bir çalışmada post menopozal hipertansif 
kadınlarda KV riske metabolik sendromun katkısı 
değerlendirilmiştir.[49] 47-60 yaş arasındaki 350 hipertansif 
postmenopozal kadında yapılmış bu çalışmada metabolik 
sendromun eşlik ettiği kadınlarda beklendiği üzere, bel 
çevresinin, vücut kitle indeksi (VKİ)’nin, kan glukoz, 
trigliserid düzeyinin daha yüksek, kan HDL düzeyinin 
daha düşük olduğu gözlenmiştir. Bunların yanı sıra hsCRP 
düzeyi daha yüksek ve endotel disfonksiyonunu gösteren 
akım aracılı brakiyal arter çapı ise daha düşük bulunmuştur. 
Aynı zamanda metabolik sendromu olan kadın grubunun 
antihipertansif tedaviye daha dirençli olduğu görülmüştür.

	 Kadınlarda antihipertansif tedaviye yanıtı belirlemede 
komorbid bazı durumlar önemlidir; metabolik sendrom 
bu konuda belki de en önemli rolü oynamaktadır, bunun 
yanı sıra obezite de sözkonusu komorbid durumlardan 
sayılabilir. Adipositlerden salgılanan adiponektin ve 
yağ asidi bağlayıcı protein-4 aracılığıyla enflamatuvar 
sitokinlerin yapımı artmaktadır. Rossi ve arkadaşlarının 
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çalışmasında popülasyonun %70’inin şişman ve obezlerden 
oluşması ve metabolik sendromlu hastaların ortalama 
VKİ’nin 30 kg/m² olması bu hipotezi desteklemektedir.
[49] Post menopozal kadınlarda hipertansiyonu tetikleyen 
diğer faktörler fiziksel egzersiz yokluğu ve diyetle fazla 
miktarda tuz alımıdır.

	 Ülkemizde ise hipertansiyon sıklığını araştıran 
çalışmalar 1960’lardan beri yapılmaktadır. Bu 
çalışmalardan en eski fakat izlem süresi en uzun olanı 
TEKHARF çalışmasıdır.[50] Ülkemizde erişkin kadınlar 
arasındaki şiddetli hipertansiyon sıklığı 1990 yılında 
%16 olarak belirlenmiştir. Hipertansif olduğu belirlenmiş 
kadınlardan %2.7’sinde yalnız sistolik, %4.9’unda yalnız 
diyastolik ve %7.1’inde ise hem sistolik hem diyastolik 
hipertansiyonun varlığı saptanmıştır. Hipertansiyonun 
kentsel ve kırsal kesimde yaşayan kadınlar arasındaki 
sıklığı açısından anlamlı bir fark bulunmamıştır. Her 
iki kesimde yaşayan kadınlar arasında hipertansiyon 
sıklığının yaşa paralel olarak arttığı ve tüm yaş gruplarında 
kadınlarda erkeklere oranla daha sık görüldüğü dikkat 
çekmektedir. Türk kadınlarının ortalama kan basıncı 
133/82.3 mmHg olarak belirlenmiştir. Türk kadınının kan 
basıncının erkeğe göre yüksek oluşunun önemli bir nedeni 
VKİ’lerinin daha yüksek olmasıdır. 

	 TEKHARF çalışmasında, 1990-2000 yılları arasındaki 
10 yıllık süreç içinde, Türkiye genelinde yaştan bağımsız 
olarak ortalama sistolik ve diyastolik kan basıncının 
erkeklerde +4.4/+2.7 mmHg, kadınlarda +6.4/+4.2 mmHg 
yükseldiği belirlenmiştir. Kan basıncındaki söz konusu 
artış erkeklerde 40, kadınlarda 50 yaşından sonra belirgin 
olmaktadır. Bu çalışmada yeni gelişen hipertansiyonun 
en güçlü belirleyicileri yaş, kadın cinsiyet, bel çevresi, 
CRP, açlık insülini ve sigara olarak belirlenmiştir. Ayrıca 
hipertansiyon ile yüksek apolipoprotein B ve apolipoprotein 
C-III düzeyleri ve fiziksel inaktivite arasında güçlü bir 
korelasyon mevcuttur. Yine TEKHARF çalışmasında 
KV hastalık ve mortalitenin her iki cinste de en güçlü 
bağımsız öngördürücüsünün sistolik kan basıncı olduğu 
belirlenmiştir ve sistolik kan basıncındaki her 23 mmHg’lık 
artışın KV hastalık ve mortalitede %50 oranında bir artışa 
yol açtığı belirlenmiştir. Sistolik kan basıncının erkeklerde 
en güçlü faktör olmasına karşın kadınlarda total kolesterol/
HDL-kolesterol oranı ve diyabetin yanında üçüncü 
bağımsız öngördürücü risk faktörü olduğu bildirilmiştir. 
Bu çalışmada ayrıca nabız basıncının öngördürücü gücü 
sistolik kan basıncına göre daha zayıf olsa da KAH’ın 
önemli bir belirleyicisi olduğu ve erkeklerde diyastolik 
kan basıncından daha iyi bir öngördürücü olduğu sonucuna 
varılmıştır.[51] Ülkemizde yapılmış diğer bir çalışma 
olan “Türk Hipertansiyon Prevalans Çalışması”, 

“Prevalence, awareness and treatment of hypertension in 
Turkey” (PATENT), ülkemizde hipertansiyonun sıklığı, 
dağılımı, tedavi ve kontrolü hakkında kapsamlı bilgilere 
erişme amacı ile gerçekleştirilmiş bir çalışmadır.[52] Bu 
çalışmada hipertansiyon ile ilişkili demografik veriler, 
eşlik eden risk faktörleri ve yaşam tarzı özellikleri de 
incelenmiştir. Ayrıca bu çalışma ülkemizde hipertansiyona 
bağlı renal fonksiyon bozukluğunun değerlendirildiği 
ilk çalışma olması özelliğini de taşımaktadır. PATENT 
çalışmasında 2019 erkek ve 2973 kadın olmak üzere 
toplam 4992 birey taranmıştır. Bu çalışmada ortalama 
sistolik kan basıncının her iki cinste yaşla birlikte artış 
gösterdiği ve 80 yaşından sonra azaldığı gözlenmiştir. 
Ortalama sistolik kan basıncı, 18-29 yaş grubu hariç, 
kadınlarda tüm yaş gruplarında erkeklerden daha yüksek 
bulunmuştur; ayrıca aradaki fark 40-79 yaşlar arasında 
anlamlı düzeydedir. Ortalama diyastolik kan basıncı 
ise her iki cinste de yaşla birlikte artış göstermektedir 
ve 70 yaşından sonra azalma eğilimindedir. Diyastolik 
kan basıncı değerleri de 40 yaşından sonra kadınlarda 
daha yüksek bulunmuştur. PATENT çalışmasının 
verilerine göre Türkiye’de hipertansiyon prevalansı 
%31.8’dir; kadınlarda %36.1 ve erkeklerde %27.5 olarak 
belirlenmiştir. PATENT çalışmasında hipertansiyona eşlik 
eden bazı risk faktörleri de araştırılmıştır. Bu çalışmada 
Türk toplumunda obesite prevalansının %24.9 olduğu 
bulunmuştur, kadınlarda ortalama VKİ erkeklerden daha 
yüksek olduğu belirlenmiştir. Hipertansif bireylerde VKİ 
ortalaması normotansif bireylere göre anlamlı olarak 
yüksek bulunmuştur; dolayısıyla VKİ ile hipertansiyon 
prevalansı arasında lineer bir ilişki olduğu gösterilmiştir. 
Hipertansiyon ile diyabet birlikteliği sık rastlanan bir 
durumdur; bu çalışmada da benzer şekilde hipertansif 
popülasyonda açlık kan şekeri yüksekliği oranı %12 
olarak saptanmıştır. Hipertansif bireylerde total kolesterol 
yüksekliği (≥200 mg/dl) %42.3 (erkeklerde %38, 
kadınlarda %44.4) oranında saptanmıştır. Hipertansif 
bireylerin %12’sinde bu değer 240 mg/dl’nin üzerindedir. 
Yine hipertansif bireylerin %32.7’sinde LDL-kolesterol 
değeri 130 mg/dl’nin üzerinde bulunmuştur. HDL-
kolesterol değeri ise hipertansif bireylerin %41.5’inde 
düşüktür, HDL-kolesterol değeri düşüklüğü erkeklerde 
%35.1, kadınlarda %44.8 oranlarındadır. Tüm hipertansif 
bireylerin %24.7’sinde trigliserid yüksekliği (≥200 mg/dl) 
saptanmıştır.

	 Türk Hipertansiyon ve Böbrek Hastalıkları Derneği 
tarafından yürütülmüş olan “Türk Hipertansiyon İnsidans 
Çalışması’’ (HİNT), ülkemizde hipertansiyon insidansının 
saptanması ve eşlik eden risk faktörleri ve hedef organ 
hasarının belirlenmesi amacı ile gerçekleştirilmiş bir başka 
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çalışmadır.[53] Bu çalışmanın sonuçlarına göre 2003-2007 
yılları arasında toplumumuzda hipertansif kişi sayısında 
belirgin artış olmuştur. 2003 yılında deneklerin %33’ü 
hipertansif iken, 2007 yılında yeni hipertansiyon tanısı 
alan 571 kişi daha eklenmiştir. Tüm hipertansif bireylerin 
%61’inin kadın olduğu belirlenmiştir ve hipertansiyon 
en sık 35-64 yaş aralığında görülmektedir. Bu çalışmada 
hipertansiyona eşlik eden faktörler olarak sosyoekonomik 
ölçütler, egzersiz, beslenme, sigara ve alkol kullanımı, 
VKİ, açlık kan şekeri, lipit profili, serum kreatinin düzeyi, 
glomerül filtrasyon hızı ve mikroalbüminüri belirlenmiştir.

	 “Türk Toplumunda Tuz Tüketimi ve Kan Basıncı 
Çalışması” olan “SALTurk’’ çalışması, ülkemizde günlük 
tuz alımının saptanması ve sodyum alımı ile hipertansiyon 
ilişkisinin saptanması amacı ile yürütülmüş olan bir 
başka çalışmadır.[54] Çalışma, Nisan 2008 tarihinde, 14 
ilde toplam 1970 kişide yapılmıştır. Tüm deneklerden 
tuz alımı öyküsü, kan basıncı ölçümü, 24 saatlik idrar 
toplanması ve spot idrar tetkikleri yapılmıştır. Kadınlarda 
VKİ’nin daha yüksek olduğu, VKİ ile ortalama kan 
basıncının orantılı olduğu, VKİ ≥30 kg/m² olan kişilerde 
idrar sodyum değerinin daha fazla olduğu görülmüştür. 
Tahmini kreatinin/ağırlık oranı 10-40 olan grupta, 
VKİ’deki 10 artış ile sistolik kan basıncında 9.1 mmHg, 
diyastolik kan basıncında 5.4 mmHg artış olduğu, 10 
yıl yaşlanma ile sistolik kan basıncında 3.2 mmHg, 
diyastolik kan basıncında 2.1 mmHg artış; her 100 mEq/
gün (6 gr tuz) sodyum alımı ile sistolik kan basıncında 
3.5 mmHg, diyastolik kan basıncında 2.5 mmHg artış 
olduğu saptanmıştır. Tahmini kreatinin/ağırlık oranı 15-
25 olan grupta ise, VKİ’deki her 10 artış ile sistolik kan 
basıncında 9.98 mmHg ve diyastolik kan basıncında da 6.8 
mmHg artış gözlenmektedir. 10 yıl yaşlanma ile sistolik 
kan basıncında 3.6 mmHg, diyastolik kan basıncında 1.7 
mmHg artış görülmektedir. 100 mEq/gün sodyum alımı 
ile sistolik kan basıncında 8.2 mmHg, diyastolik kan 
basıncında ise 4.9 mmHg artış görülmektedir.

	 Kan basıncı ile total protein alımının ilişkisini inceleyen 
bir çalışma ‘’INTERMAP’’ çalışmasıdır.[55] Bu çalışmada 
40-59 yaş arası, 4 ülkeden toplam 4680 hasta incelenmiştir 
ve diyetle bitkisel protein alımı ile kan basıncı arasında 
ters yönde bir korelasyon saptanmıştır.

	 Yukarıda bahsedilen ve literatürde bu konu ile ilgili 
yapılmış diğer birçok çalışmanın sonuçlarından şu 
yorumu çıkarmak mümkündür; hipertansiyon tedavisi tüm 
erkeklerde, tüm siyah ırktan olan kadınlarda ve özellikle 
54 yaş üstü kadınlarda gözle görülür yarar sağlamaktadır. 
Ne var ki 55 yaşın altında olan düşük riskli ve beyaz 
ırktan olan kadınlarda antihipertansif tedavinin etkinliği 
konusunda hala tartışmalar sürmektedir.
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