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OZET

Esansiyel Hipertansiyon (HT) sonucu organ
hastaliklarina yol acan vaskiiler bozulma, erken evrede
belirlenebilmektedir. Calismamizda, yas ortalamasi
48. 1£8.6 y1l, sistolik ve diyastolik kan basinct (SKB ve
DKB) degerleri 160+14 ve 1008 mmHg olan 225
HT'lu olgu (%77.3% hafif, orta dereceli) ile yas
ortalamasi 46.5=8.2yil, SKB ve DKB degerleri 119+8
ve 78+5 mmHg olan 114 saglikli bireyde, vaskiiler
fonksiyon gostergeleri incelendi. Kontrol grubuna gore
yas ve cinsi farksiz olan HT grubunda, viicut kitle
indeksi (VKI) ve von Willebrand Faktér, fibrinojen,
adenozin difosfat ve epinefrin ile uyarilmis trombosit
agregasyonlari, lipoprotein (a)-(Lp(a)), trigliserid
(TG), iirik asit (UA), aclik kan sekerinde (AKS) anlamli
artig ve %58 oraninda hipertansif retinopati ile vaskiiler
etkilenme olustugu gozlendi. Kadinlara gore, hasta ve
kontrol grup hemoglobin (Hb), serum kreatinin, TG, UA
ve saglikli grup SKB, DKB degerleri Erkekler de yiiksek
bulundu. Sigara icen hastalarda, icmeyenlere gore yas
ve VKI farksiz, Hb, UA, Lp(a) da anlamli, TG diizeyinde
anlamli olmayan artis gozlendi. Vaskiiler gostergeler ile
kan basinglari, hasta yasi, HT siiresi, sigara ve AKS ile
obezite arasinda pozitif iliski bulundu. Diyetle tuz
kisitlanan hastalarda serum sodyumunda anlaml
diisme gozlendi. Calismamizda, HT'un erken evresinde
vaskiiler bozulmanin olustugunu, erkek cins ile sigara
icenlerin etkilenmeye daha yatkin ve obezitenin

bozulmayla iliskili oldugunu gozledik.

Anahtar Kelimeler: Esansiyel Hipertansiyon,
Endotel, Ateroskleroz, Sigara, Obezite.

SUMMARY

Disorders of the vessels, that cause organ demage
in Essential Hypertension (HT), may returned at early
stage. In this study, vascular disorders were evaluated
in 225 HT patients with a mean age of 48.1=8.6 (%77.3
of them mild and moderate hypertensive) and in 114
healthy subjects with a mean age of 46.5=8.2 years.
Their systolic and diastolic blood pressure (SBP and
DBP) were found J60*+14, 1008 and 119%8, 78+5
mmHg. In HT group, body mass index (BMI), fasting
blood sugar (FBS), fibrinogen, von Willebrand Factor,
activated platelet aggregation with adenosine
diphosphate and epinephrine, lipoprotein (a)-(Lp(a)),
triglyceride (TG), Uric acid (UA) values were found to
be higher than those in control group. Hypertensive
retinopathy was observed in the 58 % of the patients.
In healthy controls SBP, DBP, and in both groups Hb,
serum creatinin, TG, UA values of the males were found
to be higher than those in female groups. Age and BMI
were not significant different between the groups. Hb,
UA, TG, Lp(a) were found higher in smokers than those
in nonsmokers, in the patients group. Pozitive
correlation between vascular markers and blood
pressure, age of patient, duration, smoking and
between FBS and obesity were observed. Serum Na*
value was decreased with diatery Na" restriction. Our
findings suggest that vascular changes occur at early
stage of HT, especially male gender, smokers have high

risk and obesity has additional effect for its.

Key Words: Essential Hypertension, Endothel,
Atherosclerosis, Smoking ,Obesity.
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GIRIS

Esansiyel  Hipertansiyondaki morbidite ve
mortaliteden sorumlu olan organ komplikasyonlari,
aterosklerozla olusur. Kronik inflamatuar yanitin ¢ogu
ozelliklerini tastyan, arterlerin molekiiler ve hiicresel
degisiklikleri dizisinden olusan ateroskleroz gelisimi,
HT'da hizlanmaktadir. Kan basinci (KB) artist endotel
gecirgenligini, lipoproteinlerin damar duvarindan
subendotele gegisini ve oksidayonunu artirir. Diisiik
dansiteli okside lipoproteinler de, subendotele gecisi
artmig olan monositlerin makrofaja doniisim ve kopiik
hiicre olusturmasina yol agarak aterosklerozu baslatir.
Fonksiyonu bozulmus olan endotel ve damar diiz kas
hiicrelerinden bliylime faktorleri, sitokinler, vaskiiler
fonksiyonlara etkili ~maddeler salgilanir (1,2).
Subendotelden salgilanan VWF araciligr ile endotele
baglanan trombositlerin vazoaktif aminleri, endotel'in
antiagregan, vazodilator Ozelligini bozar, okside edici
drtinleri de subendoteldeki lipidlerin oksidasyonunu
uyarir (1-3). Obezite ile belirginlesen ve KB artisina
siklikla eslik eden dislipidemi (4), prokuagiilan 6zellikli
Lp(a) artis1 vaskiiler bozulmayi hizlandirir (5). Bireyler
arasinda heterojen 6zellik gésteren (6), bu bozukluklar,
yasam seklinin degistirilmesi ile yavaslatilabilmekte,
hatta erken evrede geriye dondiiriilebilmektedir (7, 8).
Bu nedenle calismamizda, ¢ogunlugunda hafif ve orta
derecede kan basinci yiiksekligi olan, hedef organ hasari
saptanamayan esansiyel hipertansiyonlularda, vaskiiler
etkilenmeyi inceleyerek, genetik yatkinligin yani sira
sigara, tuz obezite gibi degistirilebilecek yasamsal
etmenlerle iligkilerini arastirmayi amagladik.

GEREC-YONTEM

Calisma Aralik  1996-Kasim 1999 tarihleri
arasinda yuritildii. Farkli Gi¢ zamanda, oturur
pozisyonda SKB degerleri 140 ve/veya 90 mmHg ile
tan1 konulan, daha 6nce tani alip tedavi gormeyen veya
ara veren hastalardan tanisi dogrulanan, 65 yas ve
altindaki hedef  organ tutulumu olmayan
hipertansiyonlular incelemeye alindi. Ayrintili  6n
incelemede biyokimyasal, EKG, telegrafi, abdominal
ultrasonografi, renal fonksiyon ve idrar incelemeleri
yapilarak hedef organ hasar1 arastirildi. Ailede HT
Oykiisi olmayan genc hastalar, 24 saatlik idrarda
siilfosalisilik asitle proteintiri saptanmadigi halde N-
asetil-glukozaminidaz degerleri yiiksek bulunanlar ile
gerekli goriilenlerde radyoniikleid inceleme yapilarak
renal parankim ve fonksiyon incelendi. Idrar
mikroskobisi  patolojik  bulunan, Keith-Wegener
siniflamasina gore III. derece hipertansif retinopatisi
(HR) olan, VKI >35 kg/m’ olan, giinde 20 den fazla
sigara igen, baska nedenlerle uzun siireli ilag tedavisi
gorenler, HT dist nedenlerle ila¢ kullananlar ve 6n
incelemede hedef organ hasar saptananlar ¢aligma dist
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birakildi. Gerekli goriilenlerde (110 olgu), yaklasik bir
hafta diyetle tuz kisitlamasi Onerildikten sonra, SKB
140 mmHg ve/veya DKB 90 mmHg lizerinde kalan (27
hasta az tuzlu diyetle KB distiigii icin caligmaya
alinmadi) ve yaslar1 30-65 yil arasinda olan, 161 'i kadin
(K), 64 erkek (E) toplam 225 HT'lu hasta caligmaya
alindi, Gegmiste belirli bir hastalik ve tedavi
tanimlamayan, yakinma, ila¢c kullanimi ve ayrintili 6n
incelemede patolojisi olmayan, yaslari 28-65 arasinda
degisen 114 saglhikli birey (72 K, 42 E) kontrol grubu
olarak alindi. Her iki grupta, gebe ve emzirenler ¢alisma
dist brrakild.

Her iki gruptaki bireyler, 48 saat alkol ve son on
saat sigara icmemeleri Onerilerek calismaya cagrildilar.
Boy ve kilolar1 olgiilerek, kg/m2 cinsinden VKI
degerleri saptandi. Bes dakika dinlendirildikten sonra
oturur pozisyonda KB odlciilerek, yiliksek olan koldan
yapilan son iki Olclim aritmetik ortalamasi kaydedildi.
12 saatlik aclik kan ve 24 saatlik idrar 6rnekleri alindi.
Endojenik kreatinin klirensi ile GFR hesaplandi. Kanda
hemoglobin, trombosit (tr) sayimi ve serumda sodyum
(Na), potasyum (K), kreatinin (sKr), TG, Lp(a), UA,
aclik kan sekeri (AKS) ile plazmada adenozin difosfat
(ADP) ve epinefrin (EPN) ile uyarilmis tr
agregasyonlari, fibrinojen (Fibr) ve vWF Olg¢limleri
yapildi.

Istatistiksel Yontem: Calisma gruplarinin verileri
SPSS 8.0 programina yiiklendi. VKI degerleri <25, 25-
29.9 ve > 30 olarak, sigara i¢imi, ailede HT Oykiisii ve
cinse gore veriler gruplandirildi. HT grubu verileri,
WHO (1999) simiflamasina gore hafif, orta ve agir
dereceli olarak ayrildi. Farkli gruplarin verilerinin
kargilastirilmasinda bagimsiz Student t testi, HT'lularda
tuz  kisitlama  Oncesi-sonrasi  Na“~ ve KB
degerlendirmesinde bagimli Student t Testi uygulandi.
Gruplarin parametrik-nonparametrik verileri arasinda
¢oklu iliski incelenmesinde  Pearson-Spearman
korelasyon testleri, nonparametrik veriler arasinda
farkhilik  aragtirmasinda  ki-kare testi  kullanildi.
Parametrik-nonparametrik veriler arasinda nedensellik
iligkisi arastirllmasinda Step Waise Regresyon analizi
ve Logistic Regresyon analizi testleri kullanildi.
Gruplarin VKi ve HT derecelendirilme verilerinin
karsilagtirilmasinda tek yonli ANOVA (Post-Hoc
Tukey) Testi uygulandi. Degerler ortalama standart
sapma olarak alindi, P< 0.05 olan deger anlamli kabul
edildi.

BULGULAR

Calismamiza alinan kontrol grubunun 39 (%34; K
%40, E %24), HT grubunun 173 (%78; K %79, E % 75)
bireyinde ailede HT 6ykiisii alindi (P<.001). Bilinen HT
siiresi 43138 (Kadinlarda 44.2+39.1, Erkeklerde
40.94+35.1) ay bulundu. Hipertansiyon grubunda



bireylerin 53'i (%23.5) saglikli grupta 37'si (%32.5)
sigara icmekte idi (P>0.05). Hastalarin 57'si (%25.3)
hafif, 117'si (%52) orta ve 51'i (%22.7) agir derece
HT'lu idi. Diyetle tuz kisitlanan 110 HT'luda, serum
Na+ degeri 143.3+15 mEq/L den 142.8+2.4 mEq/L ye
anlamli  (P<0.05) ve SKB, DKB degerleri
165£14/103£3 mmHg'dan 161£16/101+8 mmHg'ya
anlamli olmayan sekilde diistii. Kontrol ve HT grubun
VKI derecelendirilmesinde %24.6 ve % 16'st normal,
% 53.5 ve %44.9'u hafif obez, %21.9 ve %39.1'i agik
obez bulundu (P<.005). Hastalarin 82'sinde (%36.4) 1.
derece, 49'unda (%21.7) II. dereceden (% 58) HR
saptandi. Sigara icmeyenlere gore, saglikli gruptaki
icenlerde yas (48+8, 43+7), VKI (27+4, 26+3) diisiik ve
UA (3.4+8, 3.7£8) vyiiksek bulundu (P<0.05).
Hipertansif gruptaki icenlerde ise yas (48%9, 4719),
YKI (29+4,28+4) farksiz ve Hb(13.3£1.2,14.01+1.21),
UA (4.2+1.3, 4.8+1.2) (P<.005), Lp(a) (30.9£21.9,
40.9128.6, P<.05) anlamli, TG (157£83, 183178 mg/dl)
istatistiksel olarak anlamli olmayan sekilde yiiksek
bulundu. Sigara i¢cimi ile Hb (r=.247, P<.001), TG
(r=.172, P<.012), UA (=.202, P<003) dogrusal iligkili
bulundu. Ayrica, yas artist VKI (P<05), UA artist Fibr
(P<005), Lp(a) artigt ADP (P<01) artis1 ile nedensellik
iligkisi gosterdi. HR olusumuna etkili faktorlerin

arastirilmasinda giivenilirligi % 76.3 olan modelde, HT
siiresi (P<000), SKB (P<005), hasta yas;,VKi ve UA
(P<05) in HR gelisimi tizerine etkili olduklart gozlendi.

Calisma gruplar1 ve hastalarin aile HT oykiisiine
gore, demografik ve laboratuvar bulgulart Tablo-1 de
verilmistir. Kontrol grubundan yas, cins, GFR, sKr, Hb,
tr ve kan elektrolit diizeyleri farksiz bulunan HT
grubunun VKi, ADP ve EPN ile trombosit
agregasyonlari, VWF, Fibr, TG, UA, AKS degerleri
yiiksek bulundu. Ailede HT hikayesi olan hastalarin
SKB ve DKB degerleri olmayanlardan daha diisiik
bulundu. HT grubunda farklilik bulunmazken, her iki
calisma grubunun birlikte alinmasinda, ailede HT
oOykiisii olanlarin olmayanlara gore SKB ve DKB
(151£20, 96114 ve 137425, 88+13), VKI (28.2+3.5 ve
27.243.9, P<05), ADP ve EPN (66%14, 60+16 ve
66£15, 60116, P<005), UA (4.2+1.3 ve 3.8%1, P<05)
degerleri yliksek bulundu. Kontrol grubuna gore hasta
degerlerindeki % artig orani yiiksekligi sirasi ile Lp(a),
UA, vWF ve Fibr seklinde idi (Sekil-1). Hasta grubu
¢oklu veriler arast iligki incelemesinde, SKB ile aile HT
hikayesi (r= -.182, P=.001) negatif, hasta yas1 (r=. 182,
P=.008), HT siiresi (r=.154, P=.025), HR (r=.256,
P=.000), Fibr (r=.150, P=.030), TG (r=.195, P=.004)
pozitif dogrusal ve DKB ile aile HT hikayesi (r= -.149,

Tablo-1: HT, Kontrol grubu ve ailede HT tespit edilen ve edilmeyen hasta bulgularinin karsilagtiriimasi.

Bulgular HT Grubu HT/K Kontrol Grubu HT Grubunda Ailede HT
n:225 P: n:114 n\:]?7r4 P: nyg 11(

Yas yil 48.1 £8.6 NS 46.6 £ 8.6 47.6 £8.5 NS 50.0£ 9.1
Cins K/E 161/64 NS 72/42 47/127 NS 16/35
VKI kg/m’ 28.513.7 .000 27.2 £3.6 28.0 £3.5 NS 28.2 £4.3
SKB mmHg 160 + 14 .000 119£8 158 £ 14 .001 165+ 14
DKBmmHg 100 £38 .000 78 £5 100 7 .012 103 £8
GFR ml/dk 106 £18 NS 103 =15 105 18 NS 110+21
sKr mg/dl .86 £.16 NS 83 .12 .85 £.15 NS .89 .16
Hb g/ 135 £1.2 NS 133 £1.7 135+ 12 NS 135+ 13
Na+ mEq/L 143 13 NS 143+3 143 +3 NS 143 13
K+ mEq/L 44+ 4 NS 453 44+ 4 NS 44+ 3
Trom x 10 260 * 56 NS 253 1 60 264 + 57 NS 247 £ 49
ADP % 66+ 14 .001 60t 16 66 14 NS 65+ 14
EPN % 66+ 14 001 60 £ 16 67 14 NS 63+ 14
VWF % 85 155 .033 73 £40 87 £59 NS 77 £38
Fibr mg/dl 313 £ 63 .017 295+ 62 314 + 63 NS 307* 63
TG mg/dl 163 £82 .000 130 £59 161 +81 NS 170 £ 85
Lp(a) mg/dl 33 +24 004 27+17 34 £24 NS 31 £25
UA mg/d 43112 .000 358 44113 NS 43112
AKS mg/dl 9t12 021 87+ 15 90+13 NS 91+ 14
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P=.030) negatif, HR (r=.216, P=.001), TG (r=197,
P=004) pozitif dogrusal iligkili bulundu. HR ile hasta
yast (r=.218, P=.001), HT siiresi (r=.415, P=.000), vWF
(r=215, P=.002), UA (r=. 198, P=.004) pozitif dogrusal
iliskili bulundu. vWF ile Fibr (r=.254, P=.000) arasinda;
TG ile sKr (r=. 155, P=.023), Hb (r=.292, P=.000),
Lp(a) (r=. 141, P=.042) arasinda ve UA ile sKr (r=.264,
P=.000), Hb (r=326, P=.000), vWF (r=. 150, P=.030),
TG (r=.174, P=.011) arasinda pozitif dogrusal iligki
bulundu. Saglikli grubun c¢oklu veriler arasi iligki
incelemede TG ile SKB (r=.229, P=.014), Hb (r=.366,
P=,000), UA (r=.216, P=.021) arasinda; UA ile hasta

yast (r=.283, P=.002), Hb (r=.354, P=.000) arasinda ve
VvWF ile hasta yasi (r=.280, P=.004), sKr (r=.219,
P=.026), Fibr (r=.223, P=.023), AKS (r=.247, P=.011)
arasinda pozitif iliski bulundu. Her iki grupdaki kadin
ve erkek degerlerinin grup igi ve gruplar arasi veri
karsilastirmasinda (Tablo-2); kontrol grupta, kadinlarla
yas farki olmayan erkeklerin SKB, DKB, Hb, sKr, TG,
UA degerlerinin yiiksek oldugu, HT grubunda ise yasi
bliylik olan erkeklerin, kan basin¢lar1 kadinlardan
farksiz ve Hb, sKr, TG, UA degerlerindeki artisin daha
belirginlestigi gozlendi.

Tablo 2: Calisma gruplariin Kadin ve Erkek cins verilerinin karsilastiriimast

HT- Kadm HTK/E HT- Erkek Kontrol-K KK/E Kontrol-E
(n:161) P (n:64) (n:72) P (n:42)
Yas 47.1 8.2 .007 50.7 £9.3° 47.1%£ 83 .390 45.5 £8.1
VKi 28.713.8° 062 27.6 £3.2° 27.0 £3.9 248 262129
SKB 160 £15" 967 160 £ 13" 117£9 .024 121+ 7
DKB 100 + 8" 129 101+ 8" 77 £5 .003 80 +4
sKr 82+.14 .000 97+.17° 81 £.11 .009 88+.13
Hb 13.1 £1.0* .000 145+ 1.1 12.6+ 14 .000 147 +1.2
™ 268 +58 .000 241+44 260 + 64 114 241453
ADP 66+ 14 .660 67+13" 61 + 16 .380 58+ 17
EPN 66+ 15° 72 66 £ 12° 60 + 16 .766 59 18
VWF 88 £ 38° 236 78 £47 70 34 297 79 +48
Fibr 314+ 67 .603 309 £51 ' 301+ 61 205 285+ 63
TG 148 + 66" .000 203 + 104 b 115% 44 .001 156 £ 71
Lp(a) 34 +24° J11 32 25 25 +15 252 29+ 19
AKS 90+ 13 .680 91 + 12° 88+14 447 86 £ 15
A 40+ 11" .000 52 £1.3" 32 +.6 .000 40+ .8
Kontrol ve HT ayni cins kargilastirma' a:P<.05, b:P<01, ¢:P<.005, d:P<.000
TARTISMA

20+

15— -
o ——
54

0__ S r -
Fior vVWF ADP EPN Lp(a) UA

Sekil 1: Kontrol grubuna gore HT grubu verilerinin
% degisimi
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Arter duvarindaki aterosklerotik degisiklikler
yasamin ilk on yilinda baglamaktadir (9). Mekanik,
kimyasal ve hiimoral olaylara endokrin, otokrin ve
parakrin yanit veren ve yetigskin viicut agirhginin %1'i
ile 5000 m’ yiizey alan1 olusturan endotel, giinliik kan
voliimiiniin % 0.05'inden azini gegirecek sekilde bariyer
olusturmaktadir. Kan vollimii ve vaskiiler esnekligi
kontrol ederek KB'ni diizenleyen saglikli endotelin,
antikoagiilan, fibrinolitik ve vazodilator etkisi diger
molekiillerin karst koyucu etkisinden daha baskindir.
Ancak, HT'da hedef organ olan endotel, bu 6zelliklerini
kaybederek diger organlarin bozulmasina aracilik eder.



(10). KB'daki artigla endotelin etkilemesi, subendotelde
depolanan, immun faz reaktani-plazma proteini olan
vWF'iin endotele salimimi ve Ozgiil reseptorleri ile
trombositlerin  endotele baglanmasina yol acar.
Baglanmug trombositlerin konstriktor etkisi ile endotel
gecirgenligi artar (11), subendoteldeki lipoproteinlerin
oksidasyonuyla endotelin vazodilatasyon ozelligi azalir
(12). Kopiik hiicre olusumu, vaskiiler diiz kas
hiicrelerinin migrasyon ve proliferasyonu ile vaskiiler
media kalinlasir (13). Endotel fonksiyonundaki bu
bozulmayla fibrinojen yikiminin azalmasi,
tromboembolik olaylar1 kolaylastirir (5, 14). HT'lularda
trombositlerin lipooksijenaz aktivitesi (15), kalsiyum
konsantrasyonu (16), kanda dolasan epinefrine yaniti
(17) ve trombosit agregasyon aktivitesindeki artiglar
(18,19) da tromboembolik olaylarla ateroskleroz
gelisimini hizlandirmaktadir (18,19).

Hipertansiyonlularda, KB yliksekliginin stiresi ve
siddetinin yani sira genetik yatkinlik, hasta yasi, HT
suresi, beslenme ve aktiviteyi iceren yasam sekli,
vaskiiler bozulmada 6nemli rol oynamaktadirlar (2, 7,
20). Genetik yatkinlikla iligkili olan ve HT'a siklikla
eslik eden obezite (21) ve dislipidemi (22), prokoagiilan
ozellikteki Lp(a) artisgt (6, 14), HT'da intra-renal
vazokonstriksiyonla atilimi azalmis UA yiiksekligi (23)
ile sigara icimi (24) kardiovaskiiler hastalik olusumunda
bagimsiz risk faktorleridir. Obez HT'lularda daha sik
gorllen instline direnc¢ gelisimi ile olusan sempatik
aktivite (25) ve Na tutulumundaki artis da (26) vaskiiler
bozulmaya katkida bulunmaktadir. Ayrica, HT gelisimi
ile siki iligkili olan tuz alimi ile KB'da gdzlenen artig
(27) tuz kisitlamast ile gerilemekte (8), karbonhidrat ve
lipid aliminin azaltildigi diizenli beslenme ve aktif
yasamla, HT'lularda organ komplikasyonlari
azalmaktadir (7). Genetikle daha iligkili oldugu bilinen
Lp(a), diger aterojenik lipidlere benzer sekilde (5, 28),
degisik ilaclarla KB'nin disiiriilmesi (13) ve ailede
koroner hastaligi olan saglikli insanlarda fiziksel
aktivite ile (30) azalmaktadir (13, 29). Cogunlugu hafif
ve orta dereceli hipertansiyonlu olan, bilinen HT stiresi
kisa ve yas ortalamasi yiiksek olmayan hastalarimizdaki
trombosit agregasyonlari, Fibr, vVWF (18, 19), TG,
Lp(a) (5, 30) ve UA (16) artis1 belirgin sekilde vaskiiler

etkilenme oldugunu dustindiirmektedir.  Vaskiiler
etkilenmenin klinik gostergesi olarak
degerlendirilebilen yiiksek oranda saptanan HR ve

vaskiiler disfonksiyon gostergelerinin KB ile dogrusal
pozitif iligkili olmasi, bu etkilenmede KB artiginin
onemli rol aldiginin gostergesidir. Ailede HT oykiisii
olan hastalarnmizda KB degerlerinin daha dustik
olmasina karsin, her iki grubun birlikte
degerlendirilmesinde, ailede HT 6ykiisti olanlarin SKB,
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DKB,VKI, ADP, EPN, UA degerlerinin yiiksek olmast,
genetik gecisin HT olusum ve bu etkilenmede onemli
rol oynadigini disiindiirmektedir (4, 21). Ancak, saglikli
erkeklerde, ateroskleroz olusumunda bagimsiz risk
faktorii olarak degerlendirilen Hb, sKr, TG ve UA
yiiksekliginin hipertansiyonla belirginlesmesi,
hipertansif erkek hastalarimizin ateroskleroza daha
yatkin oldugunu diisiindiirmektedir (6). Bu etmenlerin
yam sira, hastalarimizdaki VKI yiiksekligi de bozulmayi
kolaylastirmis olabilir. Aterosklerozla iligkisi bilinen
hasta yasi artisinin, olgularimizdaki VKIi yiikselisinde
etkili olmasi, saglikli gruptakilerine gore daha az sigara
icen K hastalarin, E hastalardan daha kilolu olusu ve
Hb, trombosit, VWF, TG, Lp(a) daki artig oraninin
E'lerden daha yiiksek olmasi bu goriisii desteklemekte
(31), yasam ve beslenme sekli ile iligkili obezitenin
onlenmesi ile vaskiiler bozulmanin azaltilabilecegini
diisiindiirmektedir. Ote yandan kisa siireli tuz kisitlama
Onerisi ile 27 olguda KB'nin regiile olmast ve 110
hastanin serum Na degerlerinin anlamli derecede
diismesi de hastalarimizdaki KB yiikseligsinde, tuza
duyarlilifin yani sira, obezitenin yol agtigi sempatik
aktiviteyle Na tutulumunun da etkili olabilecegini
dustindiirmektedir. Sigara igenlerde, vizkozite artigt ile
ateroskleroz gelisimine katkida bulunan Hb, Lp(a), TG,
UA diizeylerinin yiikselmesi, hastalarimizin yasam-
beslenme sekli ve aligkanliklari, obezite gelisimi .ve
vaskiiler bozulmay1 kolaylastirmig olabilir. Trombosit
agregasyonlari, UA, TG, Fibr, vWF, DKB ve HR ile
iligkili bulunan, ADP artiginda etkili olan Lp(a)'nin aktif
yasamla azaltilabilmesi bu dustinceyi desteklemektedir
(32).

Ozetle, caligmaya  aldigimiz  ve organ
komplikasyonu olmayan esansiyel hipertansiyonlularda,
belirgin derecede endotel ve vaskiiler fonksiyon
bozuklugun olustugu, genetik yatkinlik ve cinsiyetin
yani sira, sigara icimi, tuz alimi ve obezite gibi
faktorlerin de vaskiiler etkilenmede Onemli rol aldigini

gozledik. Bu nedenle, hipertansiyonlulardaki
komplikasyonlarin  azaltilmasi, yasam Kkalitesinin
yiikseltilmesi ve tedavinin ekonomik kilinmasinda,

yasam bi¢iminin dizenlenmesinin Onemli katkisi

olabilecegini dugtinmekteyiz.
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