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ÖZET
Esansiyel Hipertansiyon (HT) sonucu organ

hastalıklarına yol açan vasküler bozulma, erken evrede
belirlenebilmektedir. Çalışmamızda, yaş ortalaması
48.1±8.6 yıl, sistolik ve diyastolik kan basıncı (SKB ve
DKB) değerleri 160±14 ve 100±8 mmHg olan 225
HT'lu olgu (%77.3'ü hafif, orta dereceli) ile yaş
ortalaması 46.5±8.2 yıl, SKB ve DKB değerleri 119±8
ve 78±5 mmHg olan 114 sağlıklı bireyde, vasküler

fonksiyon göstergeleri incelendi. Kontrol grubuna göre
yaş ve cinsi farksız olan HT grubunda, vücut kitle
indeksi (VKİ) ve von Willebrand Faktör, fıbrinojen,
adenozin difosfat ve epinefrin ile uyarılmış trombosit
agregasyonları, lipoprotein (a)-(Lp(a)), trigliserid
(TG), ürik asit (ÜA), açlık kan şekerinde (AKŞ) anlamlı
artış ve %58 oranında hipertansif retinopati ile vasküler
etkilenme oluştuğu gözlendi. Kadınlara göre, hasta ve
kontrol grup hemoglobin (Hb), serum kreatinin, TG, ÜA
ve sağlıklı grup SKB, DKB değerleri Erkekler de yüksek
bulundu. Sigara içen hastalarda, içmeyenlere göre yaş
ve VKİ farksız, Hb, ÜA, Lp(a) da anlamlı, TG düzeyinde
anlamlı olmayan artış gözlendi. Vasküler göstergeler ile
kan basınçları, hasta yaşı, HT süresi, sigara ve AKŞ ile
obezite arasında pozitif ilişki bulundu. Diyetle tuz
kısıtlanan hastalarda serum sodyumunda anlamlı
düşme gözlendi. Çalışmamızda, HT'un erken evresinde
vasküler bozulmanın oluştuğunu, erkek cins ile sigara
içenlerin etkilenmeye daha yatkın ve obezitenin
bozulmayla ilişkili olduğunu gözledik.

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, 100±8 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 Nα*
value was decreased with diatery Na+ restriction. Our
findings suggest that vascular changes occur at early
stage ofHT, 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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GİRİŞ

Esansiyel Hipertansiyondaki morbidite ve
mortaliteden sorumlu olan organ komplikasyonları,
aterosklerozla oluşur. Kronik inflamatuar yanıtın çoğu
özelliklerini taşıyan, arterlerin moleküler ve hücresel
değişiklikleri dizisinden oluşan ateroskleroz gelişimi,
HT'da hızlanmaktadır. Kan basıncı (KB) artışı endotel
geçirgenliğini, lipoproteinlerin damar duvarından
subendotele geçişini ve oksidayonunu artırır. Düşük
dansiteli okside lipoproteinler de, subendotele geçişi
artmış olan monositlerin makrofaja dönüşüm ve köpük
hücre oluşturmasına yol açarak aterosklerozu başlatır.
Fonksiyonu bozulmuş olan endotel ve damar düz kas
hücrelerinden büyüme faktörleri, sitokinler, vasküler
fonksiyonlara etkili maddeler salgılanır (1,2).
Subendotelden salgılanan vWF aracılığı ile endotele
bağlanan trombositlerin vazoaktif aminleri, endotel'in
antiagregan, vazodilatör özelliğini bozar, okside edici
ürünleri de subendoteldeki lipidlerin oksidasyonunu
uyarır (1-3). Obezite ile belirginleşen ve KB artışına
sıklıkla eşlik eden dislipidemi (4), prokuagülan özellikli
Lp(a) artışı vasküler bozulmayı hızlandırır (5). Bireyler
arasında heterojen özellik gösteren (6), bu bozukluklar,
yaşam şeklinin değiştirilmesi ile yavaşlatılabilmekte,
hatta erken evrede geriye döndürülebilmektedir (7, 8).
Bu nedenle çalışmamızda, çoğunluğunda hafif ve orta
derecede kan basıncı yüksekliği olan, hedef organ hasarı
saptanamayan esansiyel hipertansiyonlularda, vasküler
etkilenmeyi inceleyerek, genetik yatkınlığın yanı sıra
sigara, tuz obezite gibi değiştirilebilecek yaşamsal
etmenlerle ilişkilerini araştırmayı amaçladık.

GEREÇ-YÖNTEM

Çalışma Aralık 1996-Kasım 1999 tarihleri
arasında yürütüldü. Farklı üç zamanda, oturur
pozisyonda SKB değerleri 140 ve/veya 90 mmHg ile
tanı konulan, daha önce tanı alıp tedavi görmeyen veya
ara veren hastalardan tanısı doğrulanan, 65 yaş ve
altındaki hedef organ tutulumu olmayan
hipertansiyonlular incelemeye alındı. Ayrıntılı ön
incelemede biyokimyasal, EKG, telegrafı, abdominal
ultrasonografı, renal fonksiyon ve idrar incelemeleri
yapılarak hedef organ hasarı araştırıldı. Ailede HT
öyküsü olmayan genç hastalar, 24 saatlik idrarda
sülfosalisilik asitle proteinüri saptanmadığı halde N-
asetil-glukozaminidaz değerleri yüksek bulunanlar ile
gerekli görülenlerde radyonükleid inceleme yapılarak
renal parankim ve fonksiyon incelendi. İdrar
mikroskobisi patolojik bulunan, Keith-Wegener
sınıflamasına göre III. derece hipertansif retinopatisi
(HR) olan, VKİ >35 kg/m2 olan, günde 20 den fazla
sigara içen, başka nedenlerle uzun süreli ilaç tedavisi
görenler, HT dışı nedenlerle ilaç kullananlar ve ön
incelemede hedef organ hasarı saptananlar çalışma dışı

bırakıldı. Gerekli görülenlerde (110 olgu), yaklaşık bir
hafta diyetle tuz kısıtlaması önerildikten sonra, SKB
140 mmHg ve/veya DKB 90 mmHg üzerinde kalan (27
hasta az tuzlu diyetle KB düştüğü için çalışmaya
alınmadı) ve yaşları 30-65 yıl arasında olan, 161 'i kadın
(K), 64'ü erkek (E) toplam 225 HT'lu hasta çalışmaya
alındı, Geçmişte belirli bir hastalık ve tedavi
tanımlamayan, yakınma, ilaç kullanımı ve ayrıntılı ön
incelemede patolojisi olmayan, yaşları 28-65 arasında
değişen 114 sağlıklı birey (72 K, 42 E) kontrol grubu
olarak alındı. Her iki grupta, gebe ve emzirenler çalışma
dışı bırakıldı.

Her iki gruptaki bireyler, 48 saat alkol ve son on
saat sigara içmemeleri önerilerek çalışmaya çağrıldılar.
Boy ve kiloları ölçülerek, kg/m2 cinsinden VKİ
değerleri saptandı. Beş dakika dinlendirildikten sonra
oturur pozisyonda KB ölçülerek, yüksek olan koldan
yapılan son iki ölçüm aritmetik ortalaması kaydedildi.
12 saatlik açlık kan ve 24 saatlik idrar örnekleri alındı.
Endojenik kreatinin klirensi ile GFR hesaplandı. Kanda
hemoglobin, trombosit (tr) sayımı ve serumda sodyum
(Na), potasyum (K), kreatinin (sKr), TG, Lp(a), ÜA,
açlık kan şekeri (AKŞ) ile plazmada adenozin difosfat
(ADP) ve epinefrin (EPN) ile uyarılmış tr
agregasyonları, fıbrinojen (Fibr) ve vWF ölçümleri
yapıldı.

İstatistiksel Yöntem: Çalışma gruplarının verileri
SPSS 8.0 programına yüklendi. VKİ değerleri <25, 25-
29.9 ve > 30 olarak, sigara içimi, ailede HT öyküsü ve
cinse göre veriler gruplandırıldı. HT grubu verileri,
WHO (1999) sınıflamasına göre hafif, orta ve ağır
dereceli olarak ayrıldı. Farklı grupların verilerinin
karşılaştırılmasında bağımsız Student t testi, HT'lularda
tuz kısıtlama öncesi-sonrası Na+ ve KB
değerlendirmesinde bağımlı Student t Testi uygulandı.
Grupların parametrik-nonparametrik verileri arasında
çoklu ilişki incelenmesinde Pearson-Spearman
korelasyon testleri, nonparametrik veriler arasında
farklılık araştırmasında ki-kare testi kullanıldı.
Parametrik-nonparametrik veriler arasında nedensellik
ilişkisi araştırılmasında Step Waise Regresyon analizi
ve Logistic Regresyon analizi testleri kullanıldı.
Grupların VKİ ve HT derecelendirilme verilerinin
karşılaştırılmasında tek yönlü ANOVA (Post-Hoc
Tukey) Testi uygulandı. Değerler ortalama standart
sapma olarak alındı, P< 0.05 olan değer anlamlı kabul
edildi.

BULGULAR
Çalışmamıza alınan kontrol grubunun 39 (%34; K

%40, E %24), HT grubunun 173 (%78; K %79, E % 75)
bireyinde ailede HT öyküsü alındı (P<.001). Bilinen HT
süresi 43±38 (Kadınlarda 44.2±39.l, Erkeklerde
40.9±35.1) ay bulundu. Hipertansiyon grubunda
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bireylerin 53'ü (%23.5) sağlıklı grupta 37'si (%32.5)
sigara içmekte idi (P>0.05). Hastaların 57'si (%25.3)
hafif, 117'si (%52) orta ve 51'i (%22.7) ağır derece
HT'lu idi. Diyetle tuz kısıtlanan 110 HT'luda, serum
Na+ değeri 143.3±15 mEq/L den 142.8±2.4 mEq/L ye
anlamlı (P<0.05) ve SKB, DKB değerleri
165±14/103±3 mmHg'dan 161±16/101±8 mmHg'ya
anlamlı olmayan şekilde düştü. Kontrol ve HT grubun
VKİ derecelendirilmesinde %24.6 ve % 16'sı normal,
% 53.5 ve %44.9'u hafif obez, %21.9 ve %39.1'i açık
obez bulundu (P<.005). Hastaların 82'sinde (%36.4) I.
derece, 49'unda (%21.7) II. dereceden (% 58) HR
saptandı. Sigara içmeyenlere göre, sağlıklı gruptaki
içenlerde yaş (48±8, 43±7), VKİ (27±4, 26±3) düşük ve
ÜA (3.4±8, 3.7±8) yüksek bulundu (P<0.05).
Hipertansif gruptaki içenlerde ise yaş (48±9, 47±9),
YKİ (29±4,28±4) farksız ve Hb(13.3±1.2,14.01±I.21),
ÜA (4.2+1.3, 4.8+1.2) (P<.005), Lp(a) (30.9±21.9,
40.9±28.6, P<.05) anlamlı, TG (157±83, 183±78 mg/dl)
istatistiksel olarak anlamlı olmayan şekilde yüksek
bulundu. Sigara içimi ile Hb (r=.247, P<.001), TG
(r=. 172, P<.012), ÜA (r=.2O2, P<003) doğrusal ilişkili
bulundu. Ayrıca, yaş artışı VKİ (P<05), ÜA artışı Fibr
(P<005), Lp(a) artışı ADP (P<01) artışı ile nedensellik
ilişkisi gösterdi. HR oluşumuna etkili faktörlerin

araştırılmasında güvenilirliği % 76.3 olan modelde, HT
süresi (P<000), SKB (P<005), hasta yaşı,VKİ ve ÜA
(P<05) in HR gelişimi üzerine etkili oldukları gözlendi.

Çalışma grupları ve hastaların aile HT öyküsüne
göre, demografik ve laboratuvar bulguları Tablo-1 de
verilmiştir. Kontrol grubundan yaş, cins, GFR, sKr, Hb,
tr ve kan elektrolit düzeyleri farksız bulunan HT
grubunun VKİ, ADP ve EPN ile trombosit
agregasyonları, vWF, Fibr, TG, ÜA, AKŞ değerleri
yüksek bulundu. Ailede HT hikayesi olan hastaların
SKB ve DKB değerleri olmayanlardan daha düşük
bulundu. HT grubunda farklılık bulunmazken, her iki
çalışma grubunun birlikte alınmasında, ailede HT
öyküsü olanların olmayanlara göre SKB ve DKB
(151±20, 96±14 ve 137±25, 88±13), VKİ (28.2±3.5 ve
27.2±3.9, P<05), ADP ve EPN (66±14, 60±16 ve
66±15, 60±16, P<005), ÜA (4.2±1.3 ve 3.8±1, P<05)
değerleri yüksek bulundu. Kontrol grubuna göre hasta
değerlerindeki % artış oranı yüksekliği sırası ile Lp(a),
ÜA, vWF ve Fibr şeklinde idi (Şekil-l). Hasta grubu
çoklu veriler arası ilişki incelemesinde, SKB ile aile HT
hikayesi (r= -.182, P=.OO1) negatif, hasta yaşı (r=. 182,
P=.008), HT süresi (r=. 154, P=.O25), HR (r=.256,
P=.000), Fibr (r=.150, P=.030), TG (r=.195, P=.OO4)
pozitif doğrusal ve DKB ile aile HT hikayesi (r= -.149,

Bulgular

Yaş yıl

Cins K/E

VKİ kg/m2

SKB mmHg

DKBmmHg

GFR ml/dk

sKr mg/dl

Hb g/l

Na+ mEq/L

K+ mEq/L

Trom x 10

ADP %

EPN %

VWF %

Fibr mg/dl

TG mg/dl

Lp(a) mg/dl

ÜA mg/dl

AKŞ mg/dl

HT Grubu

n:225

48.1 ±8.6

161/64

28.5±3.7

160 ± 14

100 ± 8

106 ±18

.86 ±.16

13.5 ±1.2

143 ± 3

4.4 ± .4

260 ± 56

66 ± 14

66 ± 14

85 ±55

313 ± 63

163 ±82

33 ±24

4.3 ± 1.2

9 ± 1 2

HT/K

P:
NS

NS

.000

.000

.000

NS

NS

NS

NS

NS

NS

.001

.001

.033

.017

.000

.004

.000

.021

Kontrol Grubu

n:114
46.6 ± 8.6

72/42

27.2 ±3.6

119±8

78 ± 5

103 ±15

.83 ±.12

13.3 ±1.7

143 ± 3

4.5 ±.3

253 ı 60

60 ± 16

60 ± 16

73 ±40

295 ± 62

130 ±59

27+17

3.5 ±.8

87 ± 15

HT
var

n:174

47.6 ±8.5

47/127

28.0 ±3.5

158 ± 14

100 ±7

105 ±18

.85 ±.15

13.5 ± 1.2

143 ± 3

4.4 ± .4

264 ± 57

66 ±14

67 ±14

87 ±59

314 + 63

161 ±81

34 ±24

4.4 ±1.3

9 0 + 1 3

Grubunda Ailede

P:
NS

NS

NS

.001

.012

NS

NS

NS

NS

NS

NS

NS

NS

NS

NS

NS

NS

NS

NS

HT
yok

n:51
50.0± 9.1

16/35

28.2 ±4.3

165+ 14

103 ± 8

1 10 ± 21

.89 ±.16

13.5 ± 1.3

143 ± 3

4.4 ± .3

247 ± 49

65 ± 14

63 ± 14

77 ±38

307* 63

170 ± 85

31 ±25

4.3 ± 1.2

91 ± 14
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Tablo-1: HT, Kontrol grubu ve ailede HT tespit edilen ve edilmeyen hasta bulgularının karşılaştırılması.



P=.O3O) negatif, HR (r=.216, P=.OO1), TG (r=197,
P=.OO4) pozitif doğrusal ilişkili bulundu. HR ile hasta
yaşı (r=.218, P=.OO1), HT süresi (r=.415, P=.000), vWF
(r=215, P=.OO2), ÜA (r=. 198, P=.OO4) pozitif doğrusal
ilişkili bulundu. vWF ile Fibr (r=.254, P=.000) arasında;
TG ile sKr (r=. 155, P=.O23), Hb (r=.292, P=.000),
Lp(a) (r=. 141, P=.O42) arasında ve ÜA ile sKr (r=.264,
P=.000), Hb (r=326, P=.000), vWF (r=. 150, P=.030),
TG (r=. 174, P=.O11) arasında pozitif doğrusal ilişki
bulundu. Sağlıklı grubun çoklu veriler arası ilişki
incelemede TG ile SKB (r=.229, P=.O14), Hb (r=.366,
P=,000), ÜA (r=.216, P=.O21) arasında; ÜA ile hasta

yaşı (r=.283, P=.OO2), Hb (r=.354, P=.000) arasında ve
vWF ile hasta yaşı (r=.28O, P=.OO4), sKr (r=.219,
P=.O26), Fibr (r=.223, P=.O23), AKŞ (r=.247, P=.O11)
arasında pozitif ilişki bulundu. Her iki grupdaki kadın
ve erkek değerlerinin grup içi ve gruplar arası veri
karşılaştırmasında (Tablo-2); kontrol grupta, kadınlarla
yaş farkı olmayan erkeklerin SKB, DKB, Hb, sKr, TG,
ÜA değerlerinin yüksek olduğu, HT grubunda ise yaşı
büyük olan erkeklerin, kan basınçları kadınlardan
farksız ve Hb, sKr, TG, ÜA değerlerindeki artışın daha
belirginleştiği gözlendi.

Tablo 2: Çalışma gruplarının Kadın ve Erkek cins verilerinin karşılaştırılması

Yaş

VKİ

SKB

DKB

sKr

Hb

T Γ

ADP

EPN

vWF

Fibr

TG

Lp(a)

AKŞ

ÜA

Kontrol ve HT aynı

HT- Kadın
(n:161)

47.1 ±8.2

28.7 1 3.8 c

160 ± 1 5 "

100 ± 8 "

82 ± .14

13.1 ±1.0*

268 ±58

66 ± 14

66 ± 15 ü

88 ± 58 c

314 + 67

148 + 66"

34 ± 24 c

90 ± 13

4.0 ± 1.1"

cins karşılaştırma'

HTK/E
P

.007

.062

.967

.129

.000

.000

.000

.660

.772

.236

.603

.000

.711

.680

.000

a:P<.05, b:P<01,

HT- Erkek
(n:64)

50.7 ± 9.3 c

27.6 ± 3.2 a

160 ± 1 3 "

101+ 8"

.97±. !7 c

14.5 + 1.1

241+44

6 7 ± 1 3 h

66 ± 12 a

78 ± 4 7

309 ± 5 1 '

203 ± 104 b

32 25

91 ± 1 2 a

5.2 ± 1 . 3 "

c:P<.005, d:P<.000

Kontrol-K
(n:72)

47.1± 8.3

27.0 ±3.9

117±9

77 ± 5

.81 ±.11

12.6+ 1.4

260 ± 64

61 ± 16

60 ± 16

70 ±34

301+ 61

115± 44

25 ±15

8 8 + 1 4

3.2 ± . 6

KK/E
P

.390

.248

.024

.003

.009

.000

.114

.380

.766

.297

.205

.001

.252

.447

.000

Kontrol-E
(n:42)

45.5 ±8.1

26.2 ± 2.9

121± 7

80 ± 4

, 8 8 ± . 1 3

14.7 ± 1 . 2

241±53

58 ± 17

59 ±18

79 ±48

285 ± 63

156 ± 71

29+ 19

86 ± 15

4.0 ± .8

Şekil 1: Kontrol grubuna göre HT grubu verilerinin
% değişimi

TARTIŞMA

Arter duvarındaki aterosklerotik değişiklikler
yaşamın ilk on yılında başlamaktadır (9). Mekanik,
kimyasal ve hümoral olaylara endokrin, otokrin ve
parakrin yanıt veren ve yetişkin vücut ağırlığının %1'i
ile 5000 m2 yüzey alanı oluşturan endotel, günlük kan
volümünün % 0.05'inden azını geçirecek şekilde bariyer
oluşturmaktadır. Kan volümü ve vasküler esnekliği
kontrol ederek KB'nı düzenleyen sağlıklı endotelin,
antikoagülan, fıbrinolitik ve vazodilatör etkisi diğer
moleküllerin karşı koyucu etkisinden daha baskındır.
Ancak, HT'da hedef organ olan endotel, bu özelliklerini
kaybederek diğer organların bozulmasına aracılık eder.

60



(10). KB'daki artışla endotelin etkilemesi, subendotelde
depolanan, immun faz reaktani-plazma proteini olan
vWF'iin endotele salınımı ve özgül reseptörleri ile
trombositlerin endotele bağlanmasına yol açar.
Bağlanmış trombositlerin konstriktör etkisi ile endotel
geçirgenliği artar (11), subendoteldeki lipoproteinlerin
oksidasyonuyla endotelin vazodilatasyon özelliği azalır
(12). Köpük hücre oluşumu, vasküler düz kas
hücrelerinin migrasyon ve proliferasyonu ile vasküler
media kalınlaşır (13). Endotel fonksiyonundaki bu
bozulmayla fibrinojen yıkımının azalması,
tromboembolik olayları kolaylaştırır (5, 14). HT'lularda
trombositlerin lipooksijenaz aktivitesi (15), kalsiyum
konsantrasyonu (16), kanda dolaşan epinefrine yanıtı
(17) ve trombosit agregasyon aktivitesindeki artışlar
(18,19) da tromboembolik olaylarla ateroskleroz
gelişimini hızlandırmaktadır (18,19).

Hipertansiyonlularda, KB yüksekliğinin süresi ve
şiddetinin yanı sıra genetik yatkınlık, hasta yaşı, HT
süresi, beslenme ve aktiviteyi içeren yaşam şekli,
vasküler bozulmada önemli rol oynamaktadırlar (2, 7,
20). Genetik yatkınlıkla ilişkili olan ve HT'a sıklıkla
eşlik eden obezite (21) ve dislipidemi (22), prokoagülan
özellikteki Lp(a) artışı (6, 14), HT'da intra-renal
vazokonstriksiyonla atılımı azalmış ÜA yüksekliği (23)
ile sigara içimi (24) kardiovasküler hastalık oluşumunda
bağımsız risk faktörleridir. Obez HT'lularda daha sık
görülen insüline direnç gelişimi ile oluşan sempatik
aktivite (25) ve Na tutulumundaki artış da (26) vasküler
bozulmaya katkıda bulunmaktadır. Ayrıca, HT gelişimi
ile sıkı ilişkili olan tuz alımı ile KB'da gözlenen artış
(27) tuz kısıtlaması ile gerilemekte (8), karbonhidrat ve
lipid alımının azaltıldığı düzenli beslenme ve aktif
yaşamla, HT'lularda organ komplikasyonları
azalmaktadır (7). Genetikle daha ilişkili olduğu bilinen
Lp(a), diğer aterojenik lipidlere benzer şekilde (5, 28),
değişik ilaçlarla KB'nın düşürülmesi (13) ve ailede
koroner hastalığı olan sağlıklı insanlarda fiziksel
aktivite ile (30) azalmaktadır (13, 29). Çoğunluğu hafif
ve orta dereceli hipertansiyonlu olan, bilinen HT süresi
kısa ve yaş ortalaması yüksek olmayan hastalarımızdaki
trombosit agregasyonları, Fibr, vWF (18, 19), TG,
Lp(a) (5, 30) ve ÜA (16) artışı belirgin şekilde vasküler
etkilenme olduğunu düşündürmektedir. Vasküler
etkilenmenin klinik göstergesi olarak

değerlendirilebilen yüksek oranda saptanan HR ve
vasküler disfonksiyon göstergelerinin KB ile doğrusal
pozitif ilişkili olması, bu etkilenmede KB artışının
önemli rol aldığının göstergesidir. Ailede HT öyküsü
olan hastalarımızda KB değerlerinin daha düşük
olmasına karşın, her iki grubun birlikte
değerlendirilmesinde, ailede HT öyküsü olanların SKB,

DKB,VKİ, ADP, EPN, ÜA değerlerinin yüksek olması,
genetik geçişin HT oluşum ve bu etkilenmede önemli
rol oynadığını düşündürmektedir (4, 21). Ancak, sağlıklı
erkeklerde, ateroskleroz oluşumunda bağımsız risk
faktörü olarak değerlendirilen Hb, sKr, TG ve ÜA
yüksekliğinin hipertansiyonla belirginleşmesi,
hipertansif erkek hastalarımızın ateroskleroza daha
yatkın olduğunu düşündürmektedir (6). Bu etmenlerin
yanı sıra, hastalarımızdaki VKİ yüksekliği de bozulmayı
kolaylaştırmış olabilir. Aterosklerozla ilişkisi bilinen
hasta yaşı artışının, olgularımızdaki VKİ yükselişinde
etkili olması, sağlıklı gruptakilerine göre daha az sigara
içen K hastaların, E hastalardan daha kilolu oluşu ve
Hb, trombosit, vWF, TG, Lp(a) daki artış oranının
E'lerden daha yüksek olması bu görüşü desteklemekte
(31), yaşam ve beslenme şekli ile ilişkili obezitenin
önlenmesi ile vasküler bozulmanın azaltılabileceğini
düşündürmektedir. Öte yandan kısa süreli tuz kısıtlama
önerisi ile 27 olguda KB'nın regüle olması ve 110
hastanın serum Na değerlerinin anlamlı derecede
düşmesi de hastalarımızdaki KB yükselişinde, tuza
duyarlılığın yanı sıra, obezitenin yol açtığı sempatik
aktiviteyle Na tutulumunun da etkili olabileceğini
düşündürmektedir. Sigara içenlerde, vizkozite artışı ile
ateroskleroz gelişimine katkıda bulunan Hb, Lp(a), TG,
ÜA düzeylerinin yükselmesi, hastalarımızın yaşam-
beslenme şekli ve alışkanlıkları, obezite gelişimi .ve
vasküler bozulmayı kolaylaştırmış olabilir. Trombosit
agregasyonları, ÜA, TG, Fibr, vWF, DKB ve HR ile
ilişkili bulunan, ADP artışında etkili olan Lp(a)'nın aktif
yaşamla azaltılabilmesi bu düşünceyi desteklemektedir
(32).

Özetle, çalışmaya aldığımız ve organ
komplikasyonu olmayan esansiyel hipertansiyonlularda,
belirgin derecede endotel ve vasküler fonksiyon
bozukluğun oluştuğu, genetik yatkınlık ve cinsiyetin
yanı sıra, sigara içimi, tuz alımı ve obezite gibi
faktörlerin de vasküler etkilenmede önemli rol aldığını
gözledik. Bu nedenle, hipertansiyonlulardaki
komplikasyonların azaltılması, yaşam kalitesinin
yükseltilmesi ve tedavinin ekonomik kılınmasında,
yaşam biçiminin düzenlenmesinin önemli katkısı
olabileceğini düşünmekteyiz.
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