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SİMGE VE KISALTMALAR 
  

AII                  : Anjiyotensin II 

AKŞ  : Açlık kan şekeri  

AT I               : Anjiyotensin I 

DASH       : “Dietary approaches to stop hypertension” (hipertansiyonu durdurmak için 

diyetsel yaklaşımlar) 

DSÖ     : Dünya Sağlık Örgütü 

DKB  : Diyastolik kan basıncı   

ELISA : “Enzyme-Linked Immunosorbent Assay” (Enzim ilintili immün test)  

ESH-ESC      : European Society of Hypertension- European Society of Cardiology (Avrupa      

 Hipertansiyon Derneği – Avrupa Kardiyoloji Derneği) 

GFR  : “Glomerular filtration rate” (Glomerüler filtrasyon hızı) 

HSCRP : “High sensitive C-reactive protein” (Yüksek duyarlıklı C-reaktif protein) 

HDL  : “High density lipoprotein” (Yüksek molekül ağırlıklı lipoproteinler) 

HRP               : Hipertansif retinopati 

HT  : Primer Hipertansiyon 

ICAM             : “Intracellular adhesion molecule” (Hücre içi adezyon molekülü) 

İMK  : İntima media kalınlığı  

JNC                : “ American Joint National Comittee” (Amerikan Ulusal Birleşik Komitesi) 

KB                  : Kan basıncı 

LDL  : “Low density lipoprotein” (Düşük molekül ağırlıklı lipoprotein) 

LVH  : “Left ventricular hypertrophy” (Sol ventrikül hipertrofisi) 



MA                  : Mikroalbuminüri 

MDA  : Malondialdehit 

NHANES         : “American National Health and Nutrition Examination Survey” (Amerikan  

              Ulusal Sağlık ve Beslenme Değerlendirme Anketi) 

NO  : Nitrik oksit 

OAB               : Ortalama arter basıncı 

RAAS             : Renin-anjiotensin-aldosteron sistemi 

SKB  : Sistolik kan basıncı   

sK+                 : Serum potasyum düzeyi 

sKr  : Serum kreatinini 

sNa+               : Serum sodyum düzeyi 

SSS                 : Sempatik sinir sistemi 

TG  : Trigliserid   

THOP            : “The trials of hypertension prevention” (Hipertansiyon Önleme Çalışmaları) 

TK  : Total kolesterol 

TNF-α            : Tümör nekroze edici faktör-α 

UAE  : Üriner albumin ekskresyonu 

UKE               : Üriner potasyum ekskresyonu 

UNaE             : Üriner sodyum ekskresyonu 

UPE  : Üriner protein ekskresyonu 

ÜA                  : Ürik asit 

VCAM           : “Vascular cell adhesion molecule” (Vasküler hücre adezyon molekülü) 

VKİ  : Vücut kitle indeksi 
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GİRİŞ VE AMAÇ 

 
Primer hipertansiyon (HT) oldukça yaygın, morbidite ve mortalitesi yüksek olan önemli 

halk sağlığı sorunudur. Genetik faktörlerin yanı sıra modern yaşam tarzı  ile ortaya çıkan fiziksel 

aktivite azlığı, obesite  ve fizyolojik gereksinimin oldukça üzerinde sodyum içeren diyet 

alışkanlığının giderek daha yaygın hale gelmesi ile HT dünya genelinde pandemik hale gelmiştir  

(1-4). Hipertansiyon prevalansı otuzbeş yaş ve üzeri Amerika Birleşik Devletleri (ABD) 

vatandaşları ve Avrupa Birliği ülkelerinde yaşayanlarda sırasıyla % 29 ve % 44’e, ülkemizde ise  

18 yaş üzeri bireylerde  % 31.8’e ulaşmıştır (5-7).  

Hipertansiyon, damar duvarında gelişen inflamatuvar sürecin sonucunda, ateroskleroz 

gelişimine yol açarak  kalp, beyin, böbrek, göz gibi çok sayıda organın bozulmasına yol 

açmaktadır. Günümüzde, inmelerin  % 62’si, iskemik kalp hastalığının % 49’u kontrolsüz HT’ye 

bağlanmaktadır (3). Hipertansiyon kronik  böbrek  yetmezliğine de yol açan önemli bir risk 

faktörü olup ABD’de % 27’lik, ülkemizde ise % 26.6’lık oranla son dönem böbrek yetmezliği 

nedenleri arasında ikinci sırada yer almaktadır (8,9). Yol açtığı aterosklerotik hedef organ 

hastalıklarından ötürü dünya genelinde mortalitenin birinci sıradaki nedeni olduğu bildirilen 

HT’nin her yıl 7.6 milyon erken ölüme yol açtığı öngörülmektedir (3,10,11). Kontrolsüz kan 

basıncı (KB) artışı  ile ortaya çıkan vasküler hasara bağlı mortalitenin azaltılabilmesi için HT 

gelişimin önlenmesi, gelişmiş HT’nin en erken dönemde saptanması ve tedavisi toplum sağlığı 

açısından öncelikli hedeftir.  

           Genetik, deneysel, epidemiyolojik, girişimsel ve tedavi alanındaki çalışmaların sonuçları, 

diyetle tuz alımı arttıkça KB’nin yükseldiğini, böbreğin sodyum uzaklaştırma kapasitesinin 

azaldığını ve fizyolojik gereksinimden fazla tuz alımının HT gelişiminde temel rol oynadığını 

ortaya koymuştur (2,12). Artmış tuz alımı ile HT, HT ile ateroskleroz gelişimi arasındaki ilişki 
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göz önüne alındığında, tuz kısıtlamasının ateroskleroz gelişimi ile ilişkili morbi-mortaliteyi 

azaltması doğal bir beklenti olmakla birlikte çelişkili sonuçlar da bildirilmiştir (13-16). Diyet tuz 

alımının sıkı azaltılmasının, sempatik aktivite artışı, plazma renin aktivitesi ve anjiyotensin II 

düzeylerini arttırarak kardiyovasküler mortalite artışına yol açabileceği öne sürülmüştür (15-17). 

 Ülkemizde, ortalama günlük tuz tüketimi 18 gr olup, Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) raporu ve 

HT kılavuzları, erişkinlerde diyetle sodyum alımının en fazla 2-2.3 gr/gün ile sınırlanmasını 

önermektedir (4,18-20). Ülkemizin en önemli halk sağlığı sorunu olan HT’de temel amaç, 

gelişiminin en aza indirilmesi, geri dönüşümsüz atreosklerotik organ hasarlarının gelişmediği  

erken evrede yakalanması, KB’nin kontrol altına alınması ve en önemlisi toplam sistemik-renal 

vasküler morbidite ve mortalitenin en aza indirilmesidir.    

Bu nedenle çalışmamızda, açık hedef organ hasarı gelişmemiş erken evre 

hipertansiflerde, sağlıklı kontrol grubu ile karşılaştırmalı olarak,  diyet tuz alımının erken evre 

sistemik-renal etkilenme göstergeleri ile ilişkisini araştırmayı, ayrıca HT’li olgularımızda 

diyetle günlük sodyum alımının sağlık otoritelerince aşılmaması önerilen yaklaşık 2.3 gr 

düzeye kısıtlanmasının, kan basıncı değişimi, ateroskleroz sürecinde rol alan lipid 

peroksidasyon, ateroskleroz sürecinin erken göstergeleri olan   yüksek duyarlıklı C-reaktif 

protein “high sensitive C-reactive protein” (HSCRP), tümör nekroze edici faktör-α (TNF- α), 

P-selektin, E-selektin, hücre içi adezyon molekülü-1 “intercellular adhesion molecule-1” 

(ICAM-1), vasküler hücre adezyon molekülü-1 “vascular cell adhesion molecule-1” (VCAM-

1), ultrasonografik yöntemle ölçülen karotis arter intima media kalınlığı (İMK) ve nefron 

fonksiyonlarına etkisini inceleyerek tuz kısıtlamasının ateroskleroz gelişimine etkilerini 

araştırmayı amaçladık.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 3

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

GENEL BİLGİLER 
 

HİPERTANSİYONUN  TANIMI 

Onsekiz yaş ve üzerindeki erişkinlerde, farklı zamanlardaki en az iki ölçüm 

ortalamasında, sistolik kan basıncının (SKB) 140mmHg ve/veya diyastolik kan basıncının 

(DKB) 90 mmHg ve üzerinde olması HT olarak tanımlanır. Diğer bir tanımlama ise, gelecekte 

morbidite ve mortalite riskini yükselten ve tedaviden yarar gören KB düzeyi şeklindedir (21). 

Aslında normal KB’nin kardiyovasküler komplikasyonları oluşturan özgün bir üst sınırı 

yoktur. Bu nedenle, yüksek KB veya HT tanımı keyfidir, ama hastanın değerlendirilmesi ve 

tedavisinde klinik kullanım için gereklidir (22).  

Hipertansiyonun saptanması ve tedavisindeki amaç, yol açtığı hedef organ hasarlarına 

bağlı morbidite ve mortaliteyi azaltmaktır. Yüksek riskli bireyleri belirlemek, izlemek  ve 

tedavi hedeflerini saptamak amacıyla yapılan çalışmalar ışığında KB sınıflandırmaları 

yapılmaktadır. Bu amaçla periyodik olarak Avrupa Hipertansiyon Derneği – Avrupa 

Kardiyoloji Derneği “European Society of Hypertension- European Society of Cardiology” 

(ESH-ESC), DSÖ, Amerikan Ulusal Birleşik Komitesi “American Joint National Comittee” 

(JNC) tarafından HT’e yaklaşım kılavuzları yayınlanmaktadır. Tablo 1’de DSÖ’nün 1999 

sınıflaması ile benzer olan ESH-ESC’nin 2007 yılında yayımlanan kılavuzuna göre KB 

sınıflaması gösterilmiştir. KB artışının derecesine ek olarak, kardiyovasküler risk faktörleri, 

hedef organ hasarları, diyabetes mellitus ve eşlik eden diğer klinik durumların bilinmesi 

büyük bir öneme sahiptir. Bu durumda hastalığın riski ve prognozunun değerlendirilmesi ve 

tedavinin düzenlenmesi kolaylaşacaktır (23).  
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Tablo1. Avrupa Hipertansiyon Derneği-Avrupa Kardiyoloji Derneği kan basıncı  
              sınıflaması (23) 

Gruplar Sistolik Kan Basıncı 

(mmHg) 

Diyastolik Kan Basıncı 

(mmHg) 

İdeal (optimal) <120 <80 

Normal 120-129.9 80-84.9 

Yüksek Normal 130-139.9 85-89.9 

Evre 1 Hipertansiyon 140-159.9 90-99.9 

Evre 2 Hipertansiyon 160-179.9 100-109.9 

Evre 3 Hipertansiyon ≥180 ≥110 

İzole Sistolik 

Hipertansiyon 

≥140 <90 

 

HİPERTANSİYON EPİDEMİYOLOJİSİ 

Amerikan Ulusal Sağlık ve Beslenme Değerlendirme Anketi “National Health and 

Nutrition Examination Survey” (NHANES 1999-2000) sonuçlarına göre, 35 yaş üstü olan 

yetişkin Amerikan halkının % 29 HT’lidir (5). Bu insanların %  70’inin HT’li olduğunun 

farkında olduğu ve %59’unun antihipertansif tedavi almakta olduğu, ancak %34’ünde KB 

değerlerinin 140/90 mmHg altında olduğu bildirilmektedir (5). Bazı Avrupa ülkelerindeki, 

1990’larda yapılan çalışmada 35 yaş üstü olan yetişkinlerde HT prevalansı % 44 ve KB 

140/90 mmHg altında olan hipertansif hasta oranı ise % 10’nun altında bulunmuştur (6). Bu 

çalışmalarda, Avrupa’daki HT’lilerin üçte ikisi ile dörtte üçünün, Amerika’da ise yaklaşık 

yarısının hiç tedavi görmediği saptanmıştır (6,24). Ülkemizde Türk Hipertansiyon ve Böbrek 

Hastalıkları Derneği’nin, 2003 yılında 18-80 yaş arası yaklaşık 5000 bireyin incelendiği 

çalışmasında HT prevalansı % 31.8 bulunmuş ve hastaların % 40.7’sinin hastalıklarının 

farkında olduğu saptanmıştır. Ayrıca tüm hipertansiflerin sadece % 8.1 ve antihipertansif 

tedavi alanların ise  % 20.7’sinde KB’nin kontrol altında olduğu saptanmıştır (7).  

Hipertansiyon prevalansı, çalışılan popülasyonun yaşı, ırksal yapısı ve diyet 

alışkanlıklarına göre değişmektedir (25-28). Kırk yaş altında erkeklerde, yaş ilerledikçe de 

kadınlarda, HT prevalansı daha yüksek bulunmaktadır. Framingham Kalp Çalışmasında, 55-

65 yaş arası normotansif olan erkek ve kadınlarda, 80-85 yaşında HT gelişme riski % 90 

bulunmuştur (29). Yine bu çalışmada 55 yaş altındaki katılımcıların yarısından çoğunda 10 yıl 

içinde HT geliştiği, erkeklere göre kadınların değişik KB düzeylerinde kardiyovasküler 

riskinin daha düşük olduğu gözlenmiştir (30). 
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HİPERTANSİYONUN KLİNİK ÖNEMİ 

Kontrolsüz HT dünyadaki mortalitenin en önemli nedenidir (11). HT şiddeti ve süresi 

ile kardiyovasküler hastalık ve inme arasında doğrusal orantılı artan bir ilişki vardır. 

Framingham Kalp Çalışması, yüksek KB’nin inme, kalp yetmezliği, kalp krizi ve böbrek 

yetmezliği için önde gelen risk faktörü olduğunu göstermiştir (5,31). Bir milyondan fazla 

insanı kapsayan çalışmalarda, iskemik kalp hastalığı ve inmeden kaynaklanan ölümlerin kan 

basıncının 115/75 mmHg üzerine çıkması  ile beraber arttığı ve KB’deki her 20  mmHg artışla 

kardiyovasküler mortalitenin iki katına çıktığı gözlenmiştir (32). Toplumun genelinde 

DKB’nin 2 mmHg düşürülmesinin inme gelişimini % 15, iskemik kalp hastalığı gelişimini % 

6 azaltabileceği, ortalama KB’nin 2 mmHg düşürülmesinin ise inmeye bağlı mortaliteyi % 6, 

iskemik kalp hastalığına bağlı mortaliteyi % 4 ve toplam mortaliteyi de % 3 azaltabileceği öne 

sürülmüştür (33). HT kronik  böbrek  yetmezliğine de yol açan önemli bir risk faktörüdür. 

Son dönem böbrek yetmezliği nedenleri arasında ABD’de % 27’lik, ülkemizde ise % 26.6’lık  

oranla HT  ikinci sırada yer almaktadır (8,9). 

 

HİPERTANSİYON PATOGENEZİ     

Total periferik direnç ve kardiyak debi KB’yi belirlemektedir. Pek çok hormonal, 

biyokimyasal ve nöral olaylar KB regülasyonunda görev aldığından değişkenlerden birindeki 

artışa bağlı olarak HT gelişebilmektedir (34). HT patogenezi tam olarak bilinmemekle birlikte 

üç ana faktör öne çıkmaktadır.  Bunlar; sempatik sinir sistemi (SSS), renin-anjiyotensin-

aldosteron sistemi (RAAS) ve böbreklerin rolü olarak ayrılabilir (35). 

 

Sempatik Sinir Sistemi 

Guyton ve ark. (35) kısa süreli KB kontrolünün çoğunun santral ve otonomik sinir 

sistemi aracılığıyla gerçekleştiğini ileri sürmüştür. SSS uyarılması periferik 

vazokonstrüksiyona, kalp hızında artışa, surrenal bezden noradrenalin salınımına ve sonuç 

olarak KB’de artışa yol açar. SSS aktivitesindeki bu artışın vasküler duvarda hipertrofi ve 

sertlik gelişiminde de rolü vardır. Ayrıca renal efferent sempatiklerin de aktive olması 

intrarenal vazokonstrüksiyona yol açar. Bunun sonucunda  renal vasküler dirençte artar ve 

renal kan akımı azalır. Renal SSS, doğrudan sodyum reabsorpsiyonunu ve jukstaglomerüler 

aygıttan renin salınımını uyarır (35).  

Noradrenalin, postganglionik sempatik sinir uçlarından salınan en önde gelen nöro-

transmitterdir. Dolaşımdaki noradrenalin düzeyleri, normotansiflere göre hipertansiflerde 

daha yüksektir (% 30). Bu durum, sempatik aktivasyonun hipertansif grupta daha yüksek 
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olduğunu gösterir. Bu ilişki özellikle daha genç HT’lilerde daha belirgindir (40 yaş altı) ve 

yaşın artması ile birlikte azalma eğilimindedir. Bu durum, artmış sempatik aktivitenin, HT’nin 

gelişimine katkıda bulunduğunu, ama devamına katkıda bulunmadığını gösterir (36). 

 

Renin-Anjiotensin-Aldosteron Sistemi 

Renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi  kan hacmi ve basıncını düzenleyen en önemli 

sistemlerden biridir. Anjiotensinojen, karaciğerden salınır ve renin tarafından anjiyotensin I’e 

çevrilir. Anjiyotensin I, anjiyotensin dönüştürücü enzim tarafından anjiyotensin II (AII)’e 

dönüştürülür. AII’nin birçok aktivitesi anjiyotensin I (AT 1) reseptörleri üzerinden olur. AII, 

AT 1 reseptörlerini uyararak vasküler düz kas hücrelerinin kontraksiyon ve hipertrofisini ve 

kardiyak kontraktiliteyi arttırır, SSS’i aktive eder, susama hissi ve vazopressin salınımını 

uyarır, aldosteron sentezini de tetikler. Ayrıca renal vazokonstrüksiyona (özellikle efferent 

arteriyolde) yol açar. Böylece renal kan akımında düşme ve renal vasküler dirençte artış 

oluşur. AII  aldosteron salınımını uyararak toplayıcı tubülde ve direkt etki ile proksimal 

tubülden sodyum emilimini arttırır. Sistemik RAAS’ye ek olarak dokularda lokal RAAS  

bulunur. Dolaşan renin ve anjiyotensinojen seviyelerinden bağımsız olarak lokal etkiler 

gösterir (35). 

 

Primer Hipertansiyonda Böbreğin Rolü 

Primer HT patogenezindeki temel olayın, böbreklerin tuz atılımındaki isteksizlik 

olduğu öne sürülmektedir (37). Sağlıklı kişilerde, KB artışı ile böbreklerle su ve sodyum 

atılımı artar, kan volümü azalır ve KB normale döner (basınç-natriürezis fenomeni). HT 

oluşumunda ve devamında böbreklerin rolü olduğunu öne süren Guyton’un otoregülasyon 

teorisi bugün geniş çapta kabul görmektedir. HT gelişenlerde, normal KB düzeyini sağlayan 

böbreğin intrensek natriüretik kapasitesinde defekt söz konusudur. Basınç natriürezisi 

temeline dayanan bu hipotezde, böbreklerden sodyumun atılamaması ile plazma volümü ve 

kalp debisi artarak KB yükselmekte, organ hasarını önlemeye yönelik otoregülasyonla 

sistemik vasküler direncin artması  HT’nin kalıcılığına yol açmaktadır  (37). 

         Yapılan renal transplantasyon deneylerinde böbreğin tuz tutucu özelliğinin HT 

gelişiminde önemli rol oynadığı ve bu kalıtsal defektin böbrek tubülus hücrelerinde olduğu 

gösterilmiştir. Ayrıca, renal sodyum atılım bozukluğunun yanısıra renin ve nefron 

heterojenliği, nefron sayısının azlığına bağlı basınç natriürezisinin yeniden ayarlanmasının ve 

genetik mekanizmaların da HT gelişiminde etkili olduğu düşünülmektedir (34). HT 
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gelişiminde etkili olan poligenetik değişikliklerin de ortaya çıkışı çevre, yaşam biçimi ve 

beslenme şekli ile ilişkilidir (34,38,39).  

 

PRİMER HİPERTANSİYON VE TUZ İLİŞKİSİ  

Tuz alımının, toplumdaki HT’nin ana nedeni olduğuna ilişkin çok çalışma vardır (40-

43). Tuz alımı kısıtlı olan az gelişmiş toplumlardaki KB’nin gelişmiş toplumlardan daha 

düşük olduğu bilinmektedir. Örneğin; Pasifik adalarında yaşayan iki topluluktan 

yiyeceklerinde deniz suyunu kullanan grubun ortalama KB  deniz suyunu kullanmayan 

toplumdan  daha yüksektir (44). Nijerya’da yaşayan iki yerli topluluktan, tuz gölünden tuz 

kullanan toplulukta, tuz almayan topluluğa göre KB yüksektir (40). Diyetle tuz alımının 

güvenilir göstergesi olan 24 saatlik idrarla tuz atılımı ile KB ilişkisini kapsamlı şekilde 

araştıran standardizasyon kalitesi yüksek ilk çalışma,  32 ayrı ülkede yaşayan 52 değişik 

topluluğun bireylerinden oluşan 20-59 yaş arasındaki 10.079 kadın ve erkeği içeren 

“INTERSALT” çalışmasıdır (41).  Bu çalışmada diyetle alınan tuz ve KB arasında anlamlı 

doğrusal ilişki olduğu, tuz alımı ile SKB artışı ilişkisinin daha belirgin  olduğu, idrar sodyum 

atılımındaki her 100 mmol (yaklaşık 2.3 gr) artışın SKB’yi 5-7 mmHg, DKB’yi 2-4 mmHg 

arttırdığı gösterilmiştir. Ayrıca bu çalışmada, idrarla sodyum atılımı ile KB ilişkisinin 

ilerleyen yaşlarda daha kuvvetli olduğu saptanmıştır (41). Uluslararası Makro ve Mikro-

besinler ve Kan Basıncı Çalışması “International Study of Macro and Micro-Nutrients and 

Blood Pressure” (INTERMAP) çalışması (42) ve Avrupa’nın Norfolk kohortunun  Kanser 

içine Prospektif İncelemesi “The Norfolk Cohort of the European Prospective Investigation 

into Cancer” (EPIC-Norfolk) çalışması (43) da toplumların KB’nın belirlenmesinde tuz 

tüketiminin önemini ortaya koymaktadır.   

Diyetle alınan tuz artışı altta yatan renal anormalliklerin varlığında, kan volümü ve 

kardiyak debide artışa yol açmaktadır. İzleyen otoregülatör mekanizmalar, böbrek dışı 

periferik vasküler dirençte artışa ve böylelikle de HT’ye yol açar (45). Damarlardaki artmış 

basınç, lokal büyüme faktörleri ve lokal RAS aracılığıyla, kompansatuvar vasküler hipertrofi 

ile de sonuçlanabilir. AII, platelet kaynaklı büyüme faktörü ve transforming büyüme faktör-

β’nın bu süreç içinde yer aldığına dair kesin kanıtlar vardır (35). Periferik vasküler dirençteki 

bu artış, Na+-K+ ATPaz’ı bloke eden “oubain” benzeri maddeler üzerinden olabilir. Aşırı tuz 

alımı durumunda hipotalamus veya adrenal bezlerden  “oubain” benzeri maddeler salınır. İlk 

etkileri Na+-K+ ATPaz aracılığı ile renal sodyum emilimini azalttıkları için faydalı 

gözükebilir. Ama vasküler düz kas hücrelerindeki sodyum pompalarını da inhibe ettiklerinden  

hücre içinde sodyumun artışına yol açarlar. Bu durumun da Na+-Ca+² değiştiricisi üzerinden 
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kalsiyumun hücre içine girişinde artışa yol açmasıyla  vazokonstrüksiyon ve HT’ye neden 

olurlar. Artmış intrarenal AII üretimi, oksidatif stress, renal inflamasyon gibi mekanizmalar 

da tuz alımına bağlı HT gelişmesindeki sodyum atılımını kısıtlayan renal hasardan 

sorumludur (45). 

Johnson, HT’nin iki fazda geliştiğini bildirir. İlk faz SSS, RAS aktivasyonu yada 

genetik veya edinsel hiperüriseminin yol açtığı renal vazokonstriksiyon ile başlar. Bu fazda 

böbreklerde tuz duyarlılığı yoktur ve renin bağımlıdır. Böbrekler anatomik olarak normaldir. 

Zamanla, AII’nin aktivasyonuna bağlı gelişmiş renal iskemi ve tubülointertisyel inflamasyon 

sonucu preglomerüler vasküler hastalık gelişir. Bu ikinci fazda renal sodyum tutulumu artar 

ve HT tuza duyarlı, volüm bağımlıdır (45). 

 

ATEROSKLEROZUN PATOGENEZİ  

Kan basıncı artışı, vasküler duvardaki inflamatuvar sürecin sonucunda gelişen 

vasküler hasar, ateroskleroza bağlı olarak hedef organları bozar. Ateroskleroz sürecinin ilk 

basamağı endotel disfonksiyonu gelişmesidir (46,47). Kan ile damar duvarı arasında stratejik 

lokalizasyonda olan endotel geniş bir organdır (47). Normal endotelin vasküler tonusun 

ayarlanmasında, trombozun kontrolünde ve kan elemanlarının damar duvarı ile etkileşiminde 

önemli düzenleyici rolü vardır. Baskı stresi, inflamasyon, oksidatif stres artışı gibi çeşitli 

situmuluslarla endotel hücrelerinin aktivasyonu ve zedelenmesi, vasküler permeabilite ile 

inflamatuvar hücreler ile trombositlerin endotele adezyonunu arttırır. Ayrıca, 

prokoagülasyona neden olur ve vazokonstrüksiyona yol açar (48). 

Ateroskleroza katkıda bulunan hücreler endotel hücreleri, vasküler düz kas hücreleri, 

lökositler (özellikle monosit) ve trombositlerdir. Endotel, metabolik olarak oldukça aktif bir 

organdır, pek çok otokrin ve parakrin madde salgılayarak vasküler hemostazda rol oynar.  

Endotel hücreleri tarafından salınan vazodilatör substratlar, nitrik oksit (NO), prostasiklin, 

çeşitli endotel kökenli hiperpolarize edici faktörler ve C tipi natriüretik peptittir. 

Vazokonstrüktör maddeler ise endotelin 1, AII, tromboksan A2 ve reaktif oksijen ürünleridir. 

İnflamatuvar modülatörler NO, ICAM-1, VCAM-1, P-selektin, E-selektin ve nükleer faktör 

kappa betadır (NF-Kβ) (47). Ayrıca  endotelin hemostaz modülasyonu da olup plazminojen 

aktivatör, doku faktör inhibitörü, von Willebrand faktör, NO, prostasiklin, tromboksan A2, 

plazminojen aktivatör inhibitörü-1 ve fibrinojenin salgılanmasını içermektedir. Bunlara ek 

olarak mitogenez, anjiogenez, vasküler permeabilite ve sıvı düzenlenmesine katkıda 

bulunmaktadır (47). 
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Yaşlanma, sigara içimi, hiperkolesterolemi, hiperglisemi, HT varlığı ve erken 

aterosklerotik aile hikayesini içeren geleneksel ve yeni kardiyovasküler risk faktörleri endotel 

fonksiyonlarını bozmaktadır (49). 

Aterosklerozun gelişiminde üç ana süreç etkili olur. Bu süreçler, endotel hücrelerinin 

disfonksiyonu ve damar duvarında vazokonstrüksiyon, trombosit ve damar duvarı etkileşimi 

sonucunda inflamasyon ve pıhtılaşma faktörlerin aktivasyonu, damar düz kas hücrelerinin 

çoğalması şeklinde sıralanabilir. Hasarlanmış veya işlevi bozulmuş endoteli geçerek damar 

duvarına giren ve aterosklerotik plak oluşumunu başlatan lipidlerin çoğunluğu, düşük 

yoğunluklu lipoprotein “low density lipoprotein” (LDL)’dir. Damar duvarındaki ve 

aterosklerotik plaktaki hücreler, LDL’yi oksitleme yeteneğine sahiptir ancak en önemli rolü 

endotel hücreleri oynar. Orta derecede oksitlenen LDL, adezyon kolaylaştırıcı glikoproteinler 

olan ICAM-1 ve  VCAM-1’in endotel hücre yüzeyine ekspresyonunu sağlar. Bu sayede, 

monositler damar duvarına yapışır. “Monocyte chemotactic protein-1” (MCP-1), 

“macrophage colony stimulating factor” (M-CSF) gibi moleküller, monositleri subendotelyal 

alana çekip makrofaja dönüştürür (50,51). Ayrıca, artmış KB’nin etkisi ile baskı stresi 

altındaki endotel aterosklerozun ilerlemesinde rol oynayan TNF-α, interlökin-1 (IL1) ve 

büyüme faktörünü de salgılar. İnflamasyon süreci ile beraber C-reaktif protein salınımı da 

artar. 

Endotel hücreleri tarafından orta derece okside edilen  LDL, hasarlı dokuya göç eden 

makrofajlar tarafından ileri derecede oksitlenir. Yüksek derecede okside olan LDL’ler 

makrofajlardaki reseptörlerine bağlanarak hücre içine girer, makrofaj köpük hücrelerine 

dönüşür. Makrofaj-köpük hücrelerinin salgıladığı inflamatuvar sitokinler ve prokoagülan 

faktörler, endotel hasarını ağırlaştırır ve lokal vazokonstrüksiyona neden olur. Endotelden 

prostasiklin ve NO gibi vazodilatatörlerin yanında endotelin-1 gibi vazokonstrüksiyon yapan 

maddeler de salgılanır. Normal koşullarda NO daha baskındır. Ancak aterosklerozun erken 

dönemlerinde vazodilatasyona neden olan faktörlerin etkisi artar ve NO’nun biyoyararlılığı 

azalır, denge vazokonstrüksiyon lehine bozulur. Tüm bu faktörlerin ortak etkisi ile endotel 

hücre hasarı giderek ilerler ve endotelin bütünlüğü kaybolur. Bu aşamada, trombositler 

subendotelyal matriks ile temas eder ve aktive olurlar. Trombosit kaynaklı büyüme faktörleri 

(makrofajlardan da salgılanır) intimadaki düz kas hücrelerinin proliferasyonuna ve hücre dışı 

matriks üretimine neden olur (50).  Lezyon ilerledikçe hücre dışında da lipid birikmeye başlar. 

Bu lipidlerin çoğunluğu, köpük hücrelerinin ölmesi sonucu depolanmış kolesterol esterlerinin 

açığa çıkmasıyla oluşur. Diğer kısmı ise dolaşımdaki LDL’nin intima tabakasındaki 

proteoglikanlara bağlaması ile oluşur. İntima tabakasının bağ dokusu içinde, lipid ve hücre 
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yıkım ürünlerini içeren lipid çekirdek oluşur. Olgunlaşmış aterom plağında, lipid çekirdeğin 

üzerini fibröz bir başlık örter. Bu başlık çoğunlukla düz kas hücreleri ve ürettiği bağ 

dokusundan oluşur. Zaman içinde düz kas hücreleri artar. Düz kas hücreleri tarafından 

kollajen sentezi sürerken diğer yandan proteazlar tarafından bu bağ dokusunun yıkımı 

gerçekleşmektedir. Fibröz başlık ne kadar kalınsa plak o kadar stabil, ne kadar inceyse plakta 

komplikasyonlara o kadar açıktır (50,51). Bu kapsülün incelmesi metaloproteinaz (kollejenaz, 

elastaz gibi) ve proteaz (katepsin gibi) aktivitesine bağlıdır. Bu proteazları uyaran okside 

LDL, oksijen radikalleri, mast hücre proteazları gibi pek çok faktör vardır (52,53). 

İnflamatuvar hücreler özellikle makrofajlar aterosklerotik plaktaki artmış doku faktörünün 

kaynağıdır. Doku faktörü, faktör X’u aktive eder. Aktive faktör X ise protrombini trombine 

çevirir Trombin de hem trombosit aktivasyonu ve agregasyonunu, hem de pıhtılaşma 

kaskadını aktive eder ve trombüs oluşur. Trombüs lipid çekirdek olmaksızın proteoglikandan 

zengin subendotelyum üzerinde de olabilir (endotelyal erozyon) (54,55). 

 

P-Selektin 

Adezyon moleküllerinden selektin ailesinin bir üyesi olan P-selektin, molekül ağırlığı 

140.000 dalton olan bir glikoproteindir. Endotel hücrelerinin Weibel-Palade cisimciklerinde 

ve trombositlerin α-granüllerinde depolanır. P-selektin glikoprotein yapıdaki ligandlarına 

bağlanarak etki gösterir. İnflamatuvar uyarı olduğunda, ekzositoz yolu ile luminal yüzeye 

taşınır. Ateroskleroz gelişiminin ilk basamağı  olan endotel disfonksiyonu gelişimi ile 

endotelden salınımı artan P-selektin, lökosit-monositlerin adezyonunu ve subendotele geçişini 

kolaylaştırır. KB artışı ile aktive olan trombositlerden salınımı artar. Hem endotel hem de 

trombosit kaynaklı P-selektin, hücre membranına eksprese olmanın yanı sıra plazmaya da 

salınabilir. Plazmadaki bu formuna eriyik “solubl” P-selektin denir. Trombosit yüzeyindeki P-

selektin artışı, trombosit aktivasyonunun göstergesidir ve artmış trombotik durumu gösterir. 

Hayvan deneylerinde, tromboz ve atroskleroz oluşumunda P-selektinin rolü olduğu 

gösterilmiştir. Ayrıca, insanlarda angina pektoris ve miyokard infarktüsünde, trombositlerde 

P-selektin ekspresyonunda artış saptanmıştır (56,57). Sağlıklı kadınlarda, yükselmiş “solubl” 

P-selektin düzeylerinin gelecekte miyokard infarktüsü geçirme riski ile ilişkili olduğu 

bulunmuştur (56,58,59). 

 

E-Selektin 

Kan basıncı artışının oluşturduğu baskının stresi ile aktive olan endotel hücreleri, bir 

diğer adezyon molekülü olan E-selektin’i de eksprese ederler. Diğer selektinler gibi E-selektin 
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de inflame olmuş endotel hücreleri üzerinde lökosit ve monosit adezyonunu kolaylaştırır. E-

selektin trombosit etkileşimlerinde rol almaz ancak, insanlarda aterosklerozda önemli rol 

oynadığına ilişkin kanıtlar vardır. E-selektin geninde hiperadeziviteye yol açan  polimorfizm, 

miyokard infarktüsü insidansı artışı ile beraberdir (56). Plazmada eriyik halde bulunan E-

selektin, P-selektin gibi invivo olarak eksprese edilen E-selektin ile doğrudan ilişkili ve 

ateroskleroz sürecinin erken göstergelerindendir (58,59). 

       

           Vasküler Hücre Adezyon Molekülü (VCAM) –1 

Aterosklerotik sürecin erken döneminde aktifleşmiş endotel hücrelerinden salgılanan  

selektif adezyon moleküllerindendir. VCAM-1 özellikle aterom plağının erken döneminde 

monosit, T lenfosit ve eozinofillerin endotel hücrelerine adezyonunu sağlar. Kronik 

inflamasyon durumlarında VCAM-1’in endotel hücrelerinde salınımı artar (60). İlginç olarak 

artmış adezyon molekülü sunum odakları özellikle arteryal ağacın aterom plağı geliştirmeye 

eğilimli yerlerinde görülür. Kanıtlar, arterlerdeki dallanma noktalarında endojen ateroprotektif 

mekanizmaların bozulduğunu ileri sürmektedir. Bu noktalardaki bozulmuş akım endotelyal 

kaynaklı NO salınımı azaltır. NO anti-inflamatuvar etkisinin de azalması yanında VCAM-1’in 

de sunumu artar. Böylelikle VCAM-1 esas olarak aterosklerotik plaklarda sunulurken 

ilerlemiş aterosklerozun da bir belirteci olarak düşünülür (61). 

 

Hücreler Arası Adezyon Molekülü (ICAM) – 1 

Endotel hücreleri, lenfositler ve monositler gibi birçok hücrede normalde az miktarda 

bulunan ICAM-1 adezyon molekülünün yapım ve salınımı TNF-α, interferon gama, 

interlökin-1 gibi sitokinlerin etkisi ile artar. Bu artış akut ve kronik inflamasyonda oluşur. 

Endotelyal membran üzerinde sunuldukları zaman lökositlerin endotele tutunmasını sağlarlar. 

Aterosklerotik sürecin erken evrelerinde  yer alırlar (60). Angina, koroner ve periferik arter 

hastalıklarında kan düzeyinin yükseldiği gözlenmiştir. ICAM-1 ve VCAM-1’in artmış 

seviyeleri sıklıkla endotelyal hasar veya stimülasyonun yansıması olarak algılanması yanısıra 

kardiyovasküler hastalıklarla beraber çeşitli inflamatuvar ve neoplastik hastalıklarda da 

artmaktadır (62). Blankenberg ve ark. (63) 1246 koroner hastalıklı hastada bazal ICAM-1, 

VCAM-1 ve E-selektin değerlerinin kardiyovasküler hastalıklardan ölüm ile anlamlı ilişkisi 

olduğunu bildirmiştir. Başka bir çalışma da plazma ICAM-1 ve karotis arter İMK arasında 

güçlü bir ilişki olduğunu bildirir (64). 
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Tümör Nekroze Edici Faktör-alfa (TNF-α) 

Geniş proinflamatuvar aktivite alanı olan bir sitokindir. Ağırlıklı olarak 

monosit/makrofajlar tarafından üretilmesine karşın, başka hücre tiplerince de üretilir. 

Prematür koroner arter hastalıklı hastalardaki plazma düzeyinin arttığı  bildirilmiştir. 

Aterosklerotik hastalardaki artışın aterosklerotik plaktan mı yoksa damar dışı dokulardan mı 

kaynaklandığı belirlenememiştir. TNF-α, interlökin 6 ekspresyonunu arttırır. İnterlökin 6 (IL 

6) da akut faz reaktanlarını, inflamatuvar yanıtta yer alan hücre adezyon molekülleri gibi 

molekülleri kodlayan hepatik gen ekspresyonunu uyarır. Artmış hücre adezyon moleküllerinin 

sunumu erken aterogenezde önemli olup TNF-α’nın aterotrombotik hastalığa katkıda 

bulunduğu yollardan biri olabilir (65). 

 

Yüksek Duyarlıklı C-Reaktif Protein (HSCRP) 

Karaciğerde sentezlenen C-reaktif protein (CRP) kalsiyum bağımlı, ligand bağlayıcı 

bir proteindir. Her biri 206 aminoasit rezidüsü bulunduran, beş nonglikolize polipeptid 

subüniteden oluşur. Akut faz yanıtında görevlidir. Hasarlı hücre membranlarına, fosfolipitlere, 

ribonükleoprotein parçalarına, apoptotik hücrelere, lipoproteinlere ve mikroorganizma 

kalıntılarına bağlanarak komplemanın klasik yolunu aktive ederek, infeksiyon ve inflamasyon 

sürecinde görev alır. LDL’ye selektif bağlanabilmesi, aterosklerotik plaklarda depolanması, 

proinflamatuvar özellik göstermesi ve kandaki artışının kardiyo-serebrovasküler olaylarla 

ilişkili olması nedeniyle, CRP’nin vasküler hastalık riskinin değerlendirilmesinde 

kullanılabileceği düşünülmüştür (66,67). CRP, birçok biyolojik arayolda rol oynayarak 

aterosklerotik lezyonların ve akut kardiyovasküler olayların gelişimine katkıda bulunur. 

Bunları da kompleman aktivasyonu, hücre adezyonu, tromboz, düzenleyici sitokinlerin 

sunumu, apoptoz ve lipit metabolizması üzerine etkileriyle gerçekleştirir. CRP, endotel ve 

vasküler düz kas hücrelerinden endotelin-1, adezyon moleküllerinin ve kemoatraktan 

kemokinlerin salınımını arttırır. Tüm bunlar inflamasyon sürecinde yer alan etmenlerdir. Bu 

nedenle CRP doğrudan pro-inflamatuvar etkisiyle ateroskleroz gelişimine katkıda 

bulunmaktadır (68). CRP düzeyindeki değişiklikler fizyolojik sınırlarda olsa da 

kardiyovasküler hastalık riskini değerlendirmekte önemlidir. Rutin yöntemlerin bu küçük 

farklılıkların değerlendirmelerinde yetersiz kalması nedeniyle, daha duyarlı bir yöntem olan 

“high sensitive C-reaktive protein” (HSCRP) geliştirilmiştir. Yapılan geniş ölçekli, prospektif 

epidemiyolojik çalışmalarda, HSCRP düzeyindeki artışın miyokard infartüsü, inme ve 

periferik arter hastalığı riski ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (66).  
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Malonildialdehit (MDA) 

Arteriyel duvardaki artmış oksidatif strese bağlı lipid peroksidasyonu aterogenez 

sürecini tetikleyici faktörler arasındadır. Lipid hidroperoksitleri yıkıldığında, biyolojik olarak 

aktif olan aldehitler oluşur. Bu bileşikler, ya hücre düzeyinde metabolize edilir ya da hasarı 

hücrenin diğer bölümlerine yayarlar. Bu aldehitlerden en önemlisi MDA’dır. MDA düzeyi, 

lipid peroksidasyonunun derecesiyle ilişkili olarak artar (69).  

 

ATEROSKLEROZ GÖSTERGESİ OLARAK KAROTİS İNTİMA MEDİA 

KALINLIĞI 

Ultrasonografik yöntemle ölçülen karotis arter İMK, epidemiyolojik, klinik ve 

gözlemsel araştırmalar da ateroskleroz varlığı ve yaygınlığını değerlendirmede kullanılan 

kolay uygulanabilen, ucuz, tekrarlanabilir, non-invazif bir gösterge olarak 

değerlendirilmektedir (70,71). Majör risk faktörleriyle aterosklerozun varlığı ve şiddeti 

arasında ilişki bulunmaktadır. Buna rağmen bu risk faktörlerinin bulunduğu kişilerin bazıları 

klinik açıdan asemptomatiktir. Bu nedenle, aterosklerotik hastalıklar için risk 

değerlendirilmesinin yapılmasında ve subklinik aterosklerozun belirlenmesinde zorluklar 

bulunmaktadır. Karotis İMK ölçümü, aterosklerotik kardiyovasküler hastalıkları erken 

dönemde belirleyebilmek için kullanılabilecek bir yöntemdir (72). Arteriyel sistemdeki 

aterosklerotik değişikliklerin ciddiyeti, arteriyel sistemdeki diğer aterosklerotik tutulum 

hakkında da bilgi verir. Bu ilişki özellikle koroner arterlerle karotis arterleri arasında daha 

belirgindir. Ateroskleroz gelişiminde etkili olan laminar akım şekline sahip olduğundan ve 

karotis arteriyel sistemlerin kolay görüntülenebilmesi, dolayısıyla bu arterlerdeki 

aterosklerozun yaygınlığının belirlenmesi, eşlik eden koroner aterosklerozunun varlığı ve 

ciddiyeti hakkında da bilgi vermektedir (72). Otopsi çalışmalarında karotis arter İMK ile 

koroner aterosklerozu arasında yakın histolojik ilişki saptanmıştır (73). Koroner anjiografi 

arteryel lümendeki lezyonlar hakkında bilgi sağlamaktadır. Buna karşın karotis arter İMK 

kalınlık ölçümü ile ateroskleroz gelişimi,  henüz anatomik darlığın oluşmadığı ve bozukluğun 

sadece damar duvarı ile sınırlı olduğu erken evrede dahi değerlendirebilmektedir. Aynı 

gözlemci tarafından farklı zamanlarda ve farklı gözlemciler tarafından yapılan 

değerlendirmelerde, İMK ölçüm farklılıklarının oldukça düşük olması da ateroskleroz risk 

göstergesi olarak güvenilirliğini artırmaktadır (74). Artmış karotis arter İMK (HT, yaş, 

diyabetes mellitus, sigara, hiperlipidemi vs.) birçok kardiyovasküler risk faktörü ile ilişkilidir. 

Daha önce kardiyovasküler hastalık öyküsü olmayan yaşlı ve orta-yaşlı erişkinlerde İMK 

artışı ile kalp krizi ve inme riski ilişkili bulunmuştur (75).   
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HİPERTANSİYONDA HEDEF ORGAN HASARI 

Günümüzde ölüm nedenleri arasında ilk sırada yer alan kardiyo-serebrovasküler 

hastalıkların birincil nedeni HT’dir. Tedavi edilmeyen veya iyi kontrol altına alınmayan 

HT’de iskemik kalp hastalığı, konjestif kalp yetmezliği, inme, böbrek yetmezliği sık gelişir ve 

KB şiddeti arttıkça kardiyovasküler mortalite de artmaktadır (3,6,7). 

          

Kardiyak Komplikasyonlar  

Hipertansiyonun en sık görülen kardiyak komplikasyonu olan sol ventrikül hipertrofisi  

“left ventricular hypertrophy” (LVH), sol ventrikül mutlak ağırlığının 200 gr üzerinde 

olmasıdır. Hipertansif bireylerde prevelansı %50’lere kadar ulaşan LVH’nin tanısında 

elektrokardiyografi, telekardiyografi ve ekokardiyografi yöntemlerinden  yararlanılmaktadır 

(22,76). Uzun dönemde KB yüksekliğinin en önemli komplikasyonlarından biri olan LVH, 

kardiyovasküler hastalıklar için bağımsız bir risk faktörüdür. KB yüksekliğinin süresini ve 

şiddetini yansıtan LVH, periferik direnç ve kardiyak iş yükü artışına yanıt olarak 

gelişmektedir (3,22). LVH’nin iki önemli sonucu iskemi ve aritmidir. Benzer KB değerlerine 

karşın bazı hipertansif bireylerde LVH gelişmemesi yaş, cinsiyet, tuz alımı, vücut ağırlığı, 

sempatik sinir sistemi, genetik faktörler ve RAAS aktivasyonunun da LVH gelişiminde etkili 

olduğu düşündürmektedir. Bazı hastalarda HT’nin kontrolüne karşın LVH’nin 

geriletilememesi de bu faktörlerin önemini göstermektedir. HT’ye bağlı ölüm oranı LVH 

varlığında yaklaşık iki kat artmaktadır. Kardiyak yük artışı ile miyokardiyal kas kitlesi ve 

ventrikül duvar kalınlığı artar, ventrikül içi hacim azalır. İlk dönemdeki bu konsantrik 

hipertrofi, izleyen dönemde volüm artışı etkisi ile ekzantrik hipertrofiye dönüşür. LVH 

sonucu biriken kollajen, sol ventrikülün kompliyansını bozarak diyastolik disfonksiyona yol 

açar. Zamanla sistolik fonksiyon da bozularak konjestif kalp yetmezliği gelişir (22,76). 

Koroner kalp hastalığı, inme, retinopati ve nefropati gibi diğer organ hasarları gelişimi ile 

ilişkili olan LVH, KB’nin düşürülmesi ile erken evrede gerileyebilmektedir. Meta analiz 

verileri, RAAS’yi bloke eden ilaçların artan sol ventrikül kitlesini diğerlerine göre daha fazla 

azalttığını göstermektedir. Ayrıca diyetle tuz alımının azaltılması ile de KB regülasyonu 

sağlanabilir ve LVH gelişimi azaltılabilir (76,77).  

         Aterosklerozu hızlandıran KB artışının yarattığı mekanik travmaya bağlı, aterosklerotik 

plaktaki fibröz başlığın yırtlıması sonucu lipid çekirdeği ile kanda bulunan protrombotik 

faktörler temasa geçer. Lipid çekirdeğinin güçlü trombojenik yapısından ötürü plak üzerinde 

trombüs oluşur ve akut koroner sendrom gelişir. Hipertansiflerde, koroner arter hastalığı 

sıklığının sağlıklı bireylere göre beş kat daha yüksek olduğu gösterilmiştir (78,79).  
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Renal Komplikasyonlar    

Amerika Birleşik Devletlerinde son dönem böbrek yetmezliği nedenleri arasında 

diyabetes mellitustan sonra ikinci sırayı HT almaktadır (8). Böbreklerdeki bozuk, HT süresi, 

şiddeti ve eşlik eden metabolik bozukluklarla artmaktadır. Türk Hemodiyaliz, 

Transplantasyon ve Nefroloji Derneği 2008 Raporuna göre ülkemizde de SDBY  nedenleri 

arasında HT % 26.6 ile ikinci sırada yer almaktadır (9). Hipertansiflerde böbreklerde hem 

yapısal ve hem de işlevsel bozuklukların oluşabileceği gösterilmiştir (80). Hafif HT’liler de 

bile afferent arteriolün duvarında hiyalinizasyon ile belirlenen hipertansif nefroskleroz 

gözlenebilmektedir. Başlangıçta KB artışının glomerüllere aktarılması, artmış afferent 

arterioler direnç ile engellenmeye çalışılırsa da ileri dönemlerde bu oto regülasyonun kaybı ile 

afferent arterioler vazodilatasyon oluşarak glomerül içi basınç artar. Hidrostatik basınç artışı 

ile izole nefron glomerüler filtrasyonu, ultrafiltrata geçen protein-solüt artar ve mezengial 

hücreler uyarılır. Hemodinamik etki ile başlayan olaya, vasküler duvar büyüme faktörlerinin 

etkisi ile hiperplazi ve hipertrofi, interstisyel inflamasyon, serbest radikal oluşumu, kalsinozis, 

lipid ve karbonhidrat metabolizması bozukluklarının eklenmesiyle glomeruloskleroz gelişir 

(81). Glomerüloskleroz sürecinin erken evrelerinde, glomerüler kapillerdeki hidrostatik basınç 

artışı ve elektrik yük değişimi ile idrarla albumin atılımı artar. Glomerüler albumin geçişi ile 

iş yükü artan proksimal tubülden, lizozom kaynaklı N-asetil-glikozaminin  idrara atılımı  da 

artar. Hemodinamik değişimle başlayan bu atılım, nefronda yapısal değişimin oluşması ile 

daha da belirginleşir. Bu nedenle renal fonksiyonların normal olduğu erken evredeki, 

glomerüler ve tubüler etkilenmenin erken belirleyicileri olan üriner albumin ekskresyonu 

(UAE) ve N-asetil-glikozaminin idrar düzeylerindeki artış böbrekte geriye dönüşümlü 

bozulmaları saptamada giderek önem kazanmaktadır (80). 

 

            Üriner albumin ekskresyonu 

İdrarla atılan albumin değerinin 30-300 mg/gün veya 20-200 μg/dk arasında olması 

mikroalbuminüri (MA) olarak tanımlanmaktadır (79). ESH-ESC 2003 Kılavuzu’nda, 

diyabetes mellitusu bulunmayan hipertansif hastalarda MA’nın, tanımlanan eşik değerlerin 

altında bile olsa kardiyovasküler olayları öngörmeyi sağladığı bildirilmiştir (82). Son 

çalışmalarda primer HT’lilerde, MA prevalansının %8-15 oranında olduğu gösterilmişse de, 

hasta seçimi ve kullanılan ölçüm tekniklerinin farklılığına bağlı olarak bu oran %5-40 gibi 

geniş oranlarda değişiklik göstermektedir (83,84). HT’de, MA oluşumunda farklı 

mekanizmalar öne sürülmektedir. KB artışı ile oluşan renal hemodinamik değişiklikler, 

glomerül içi basınç ve glomerüler filtrasyon membran geçirgenliğinin artışı ve/veya 
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albuminin tubüler reabsorpsiyonundaki yetersizliği ile MA’nın başladığı ve glomerüler ve 

arteriollerdeki yapısal hasarla MA’nın devam ettiği düşünülmektedir (85). Mikroalbuminüri 

düzeyi ile HT’nin derecesi ve süresi, hasta yaşı, dislipidemi, sigara kullanımı, obezite, insülin 

direnci, protrombotik eğilimler, RAAS aktivitesinin artışı, endotelyal disfonksiyon ve tuza 

duyarlılık arasında ilişki olduğu bildirilmiştir (84,85). HT’lilerin 10 yıllık izleminde, iskemik 

kalp hastalığı riskinin MA’lılarda dört kat arttığı saptanmıştır (86). Geniş prospektif 

çalışmalarda, MA olanlarda, hafif KB artışının bile uzun dönemde böbrek yetmezliği gelişimi 

için güçlü bağımsız bir risk faktörü olduğunu göstermiştir (84). Bu nedenle MA varlığı, HT’li 

hastalarda sistemik ve renal vasküler disfonksiyonun erken evre göstergesi olarak 

değerlendirilmektedir. Hipertansiflerde tedavi ile  KB düşürüldüğünde UAE’nin azaldığı 

gösterilmiştir. Albumin atılımı, diüretik, beta bloker ve kalsiyum kanal blokeri ile %10-35, 

intraglomerüler basıncı azaltan ACE inhibitörleri ile %50-60 oranında azalmaktadır (87,88).  

 

Serebrovasküler Komplikasyonlar 

Geniş kapsamlı ve çok merkezli epidemiyolojik çalışmalarda, SKB ve DKB düzeyi ile 

inme sıklığı arasında pozitif ve sürekli ilişki gözlenmiştir. Hipertansiflerde inmelerin %80’i 

iskemi veya arteryel tromboz ve emboliye, %15’i intraparankimal, %5’i subaraknoid 

kanamaya bağlıdır (89). 

 

            Göz Komplikasyonları 

Hipertansiyona bağlı retinal değişiklikler Keith Wager sınıflamasına göre dört gruba 

ayrılmıştır. Bu derecelendirme aşağıdaki bulgulara göre yapılmaktadır. 

I. derecede ışık refleksinde artma, arterioler vazokonstriksiyon 

II. derecede arterioler skleroz ve arter-ven arasında çaprazlaşma (Gunn Belirtisi) 

III. derecede hemoraji ve eksüdalar 

IV. derecede papil ödemi  

            Birinci ve ikinci derecede hipertansif retinal etkilenmenin prognostik değerine ilişkin 

kanıtlar tartışmalı olsa da, üçüncü ve dördüncü derecedeki retinal hasarı gösteren değişiklikler 

kesinlikle ağır hipertansif komplikasyonların klinik göstergesidir (4,82). 

 

HİPERTANSİYON TEDAVİSİ 

Hipertansiyon tedavisindeki temel amaç, bireyin yaşam kalitesini yükseltmek ve uzun 

dönemde oluşabilecek kardiyovasküler morbidite ve mortalite riskini en aza indirmektir. 

Hipertansiflerin KB değerleri en az 140/90 mmHg’nin altına, daha iyisi tolere edilebilir daha 
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düşük düzeylere indirilmelidir. Diyabetes mellitus ve böbrek yetmezliği gibi eşlik eden 

hastalığı olanlarda ise KB’nın 130/80 (açık proteinüride <120/75)  mmHg’nin altına 

düşürülmesi önerilmektedir. Amaç prehipertansif veya hipertansif olan tüm hastalarda yaşam 

tarzı ile ilişkili önlemler alınarak KB’i düzenlemektir. Bu önlemlerle KB yüksekliği devam 

ediyorsa uygun antihipertansif ilaç verilmelidir (4,23). 

  

Nonfarmakolojik Tedavi, Yaşam Tarzı Düzenlenmesi ve Tuz Kısıtlaması 

Nonfarmakolojik tedavi yaşam biçimi ve beslenmenin düzenlenmesi, düzenli fiziksel 

aktivite yapılması, alkol ve sigara gibi alışkanlıkların kaldırılması, davranış terapisi ve 

bunların kombinasyonlarından oluşmaktadır. Yaşam tarzı düzenlenmesi hem hipertansif hem 

de normotansiflerde KB’de önemli azalmaya yol açar. Kilo fazlalığı olanlarda kilo verme, tuz 

kısıtlaması ve fiziksel aktivitenin artırılması en önemli yaşam biçimi değişiklikleridir. Kilolu 

insanlarda kilo kaybı, KB’yi azaltmakta , HT’lilerde sık gelişen insülin direnci, diyabetes 

mellitus, hiperlipitemi ve LVH gibi eşlik eden risk faktörleri azaltmaktadır. Hipertansiyon 

Önleme Faz I Araştırması’nda “The Trials of Hypertension Prevention Phase-I” (THOP-I) 

yüksek-normal KB olan 664 obez hastada, 18 ayda 3,9 kilo kaybı ile SKB’de 2,9 mmHg, 

DKB’de 2,3 mmHg azalma sağlanmıştır (90). Haftada 3-4 kez yapılan 30-45 dakikalık 

düzenli aerobik egzersiz, kilo vermenin KB’yi düşürücü etkisini güçlendirmektedir. Düzenli 

aerobik egzersizin SKB’de 8,7 mmHg, DKB’de 7,0 mmHg düşüş sağladığı gözlenmiştir (91).  

 

Diyetle Tuz Kısıtlaması ve Kan Basıncı Değişimine Etkisi  

Mac Gregor ve ark.’nın (92) yaptığı bir çalışmada, HT’lilerde 3 farklı miktarda tuz 

alımı (12, 6 ve 3 gr/gün) sonrası, daha düşük tuz miktarı ile daha düşük kan basıncı sağlandığı 

gösterilmiştir. İyi standardize edilmiş, kontollü prospektif bir çalışma olan Hipertansiyonu 

Durdurmak İçin Diyetsel Yaklaşımlar-Tuz Çalışması “Dietary approaches to stop 

hypertension-sodium trial” (DASH-sodium) çalışmasında iki farklı diyette 8, 6 ve 4 gr/gün 

tuz kulanımı incelenmiştir. Hem normal Amerikan diyeti alanlarda hem de DASH diyeti 

alanlarda daha düşük tuz alımı ile daha düşük kan basıncı sağlandığı gösterilmiştir. Bu 

çalışmada, düşük sodyum ve DASH diyeti kombinasyonu ile bireylerdeki KB düşüşü daha 

belirgin gerçekleşmiştir (27). Ayrıca Afrika kökenli (27,93) veya  yaşlı HT’lilerde tuz 

kısıtlamasının daha belirgin KB azalmasına yol açtığı gözlenilmiştir (40).  

Çeşitli metaanalizlerle tuz kısıtlamasının KB’ye etkisi araştırılmıştır (94-96). Midgley 

JP ve ark. (97) ve  Graudal NA ve ark. (94) tarafından, ağırlıklı olarak kısa süreli tuz 

kısıtlamasını gerçekleştirilen çalışmaları kapsayan meta-analizlerde tuz kısıtlamasının KB’yi 
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belirgin derecede etkilemediği bildirilmiştir. Oysa,  tuz kısıtlama süresi en az iki hafta olan 40 

çalışmanın değerlendirildiği Geleijnse JM ve ark. (95) tarafından gerçekleştirilen meta-

analizde, günlük diyetle alınan sodyumun 1.7 gr azaltılmasının SKB/DKB değerlerini 

hipertansiflerde 5.2/3.7, sağlıklılarda 1.3/1.1 mmHg azalmaya yol açtığı gözlenmiştir. Daha 

sonra yapılan analizlerde dört haftadan uzun süreli tuz kısıtlaması uygulanan çalışmalarda 

daha olumlu etki gözlendiği bildirilmiştir (96,98). He FJ ve ark. (98) tarafından tuz kısıtlaması 

dört haftadan daha uzun süre olan çalışmaların değerlendirildiği  meta-analizde, diyetle 

günlük  tuz alımının 100 mmol (2.3 gr) azaltılması ile hipertansif bireylerde KB’de 7.1/3.9 

mmHg’lik, normotansif bireylerde ise 3.6/1.7 mmHg’lik bir düşüşün sağlanabildiğini 

bildirilmiştir.  

 

Diyetle Tuz Kısıtlamasının Kardiyovasküler Olaylara Etkisi  

Yüksek KB kardiyovasküler hastalıkların ana nedenidir (3). Diyetteki tuzun 

kısıtlanması ile birlikte daha düşük KB sağlanmasının kardiyovasküler hastalıklar ve ilişkili 

morbi-mortalitede azalmaya yol açması beklenir. Ancak farklı zamanlarda yapılan çeşitli 

popülasyon çalışmalarında farklı sonuçlar elde edilmiştir. Alderman MH ve ark. (15) ortalama 

3.8 yıl süre ile izledikleri HT’lilerde başlangıçta tuz alımı daha düşük olan erkeklerde (65 

mmol/gün), yüksek olanlara göre (215 mmol/gün) miyokard infarktüsü ve kısmen de inme 

gelişim riskininin daha yüksek olduğunu gözlemişlerdir. Bir diğer çalışmada, NHANES-1 

kapsamında 1971-74 yılları arasında incelenen 11.348 bireyin yaklaşık 20 yıl sonraki 

değerlendirmelerinde başlangıç diyet tuzu alımı en düşük olan gruptaki mortalite oranının tuz 

alımı en yüksek olan gruba göre daha yüksek olduğu gözlenmiştir (16). Buna iki çalışmadan 

farklı olarak tuz alımının azaltılmasının, beklentiye uygun şekilde  mortaliteyi azalttığına dair 

gözlemlerde vardır. Bunlardan en önemlilerinden biri Finlandiya’da Devletin 

organizasyonunda ve özellikle basının (Helsingin Sanomat gazetesi) desteği ile toplum 

genelinde uygulanan tuz alımının azaltılmasına yönelik girişimlerin sonucunda 1972’de 

günlük ortalama 14 gr olan tuz alımının 2002’de 8 gr’e kadar düşürülmesinin ortaya çıkardığı 

sonuçlardır. Bu uygulama ile,  30 yıl içinde toplumun ortalama KB değerinde 10 mmHg’ı 

aşan bir düşme ve kardiyovasküler mortalite ve inmede %70-80’lik  bir azalma sağlanmıştır 

(99). TOHP I ve II olarak bilinen çalışmalarda da ortalama tuz alımı 10 g/gün ve ortalama KB 

değerleri  127/85 mHg olan 3000 üzerindeki birey  kontrol ve diyetteki tuz alımı % 25-30 

azaltılan grup olarak ayrılarak izlenmişlerdir (14,100,101). TOHP I’de diyetle sodyum 

alımının 2.6 gr azaltılması ile  18 aylık süre sonunda KB değerlerinde 1.7/0.9 mmHg; TOHP 

II’e diyetle günlük sodyum alımının 2.4 gr azaltılması ile 36 ay sonunda KB değerlerinde 
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1.2/0.7 mmHg düşme ve HT prevelansında % 18 azalma saptanmıştır (14,100,101). Daha da 

önemlisi, çalışma bitiminden sonra hastaların tuz kısıtlamaya devam etmeleri önerilmiş bu 

hastaların 10-15 yıl sonrası izleminde diyet tuzu azaltılan grupta kardiyovasküler hastalıkların 

% 30 daha az gelişmiş olduğu saptanmıştır (14). Bir meta-analizde de günlük diyetle tuz 

alımının 100 mmol (2.3 gr) azaltılmasının kardiyovasküler hastalık gelişimin % 18, inme 

gelişimin % 24 azaltacağı öngörülmüştür (98). Diyette tuz kısıtlamasıyla ayrıca vasküler 

direncin azaldığı, damar kompliyansının arttığı, inmeye bağlı mortalitede ve serebrovasküler 

olaylarda azalma olduğu bildirilmiştir (28).      

Kan basıncının düşürülmesinde diyetle sodyum kısıtlamasının yanısıra potasyumun 

arttırılması da oldukça önemlidir. Diyetteki potasyum içeriğinin 60 mmol’e yükseltilmesinin 

SKB’de 4.4 mmHg ve DKB’de 2.4 mmHg düşüş sağladığı, 15 mmol/gün magnezyum 

verilmesinin KB’yi düşürmenin yanısıra hipokalemiyi düzelttiği ve glukoz metabolizmasını 

olumlu yönde etkilediği bildirilmektedir (102).   Aşırı alkol tüketimiyle HT gelişimi artmakta 

ve erkeklerdeki HT gelişiminde % 10 etkili olduğu bildirilmektedir. Alkolün plazma 

katekolamin, kortizol, renin aktivitesinde artışa ve renal sodyum atılımında azalmaya neden 

olarak KB’yi arttırdığı ve antihipertansif ilaçların etkisini azalttığı bildirilmektedir (103). Bu 

nedenle sağlıklı insanlarda aşılmaması önerilen erkeklerde 20-30 gr, kadınlarda ise 10-20 gr 

etanolün, HT’lilerde daha da az alınması ve tolere edemeyenlerin almaması önerilmektedir 

(23).    

Yaşam tarzı değişikliklerini içeren farmakolojik olmayan önlemler, HT gelişimini 

önlemede KB regülasyonunun sağlanması yanısıra kardiyovasküler hastalıklar ve 

komplikasyonlarını azaltmada, antihipertansif ilaçların dozunu azaltmada, diüretik ve beta 

bloker grubu ilaçların yapabileceği metabolik bozuklukları hafifletebilme gibi yararlarından 

dolayı çok önemlidir. 

 

İlaç Tedavisi 

Yayınlanan JNC VII kılavuzunda zorunlu endikasyon yoksa komplikasyonsuz 

hipertansiflerde ilk seçenek ilaç olarak tiazid grubu diüretikler önerilmektedir (4). ESH-ESC 

HT kılavuzuna göre başlangıç ve idame tedavisi için diüretikler, anjiotensin dönüştürücü 

enzim inhibitörleri, anjiotensin reseptör blokerleri, kalsiyum kanal blokerleri ve beta 

blokerlerden birisinin verilebileceği bildirilmektedir. Günümüzde uygulanan 

bireyselleştirilmiş tedavi yönteminde, hastanın demografik özellikleri (yaş, cins, ırk vb.), eşlik 

eden kardiyovasküler risk faktörleri, hedef organ hasarları değerlendirilerek uygun ilacın 

kullanılması önerilmektedir (4). 



 20

Prehipertansiyonlularda gelecekte HT gelişme riskinin yüksek olduğu ve 

kardiyovasküler riski önlemek için bu hastalara mutlak yaşam tarzı düzenlenmesinin gerektiği 

JNC VII raporunda vurgulanmıştır. Bu bireylerde eşlik eden kronik böbrek yetmezliği, 

diyabetes mellitus, kalp yetersizliği, inme ve koroner kalp hastalığı varsa antihipertansif ilaç 

tedavisi başlanması önerilmektedir (4). ESH-ESC HT kılavuzunda, tedavinin zamanlaması ve 

ilacın seçimi kardiyovasküler risk sınıflaması esasına göre yapılmıştır (23). 
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GEREÇ VE  YÖNTEMLER 
 

Çalışma, Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi (TÜTF) İç Hastalıkları Anabilim Dalı 

Nefroloji Bilim Dalında 2008-2009 tarihleri arasında prospektif, ardışık, kontrollü olarak ve 

Trakya Üniversitesi Bilimsel Araştırma Projeleri Başkanlığı desteği ile gerçekleştirildi 

(TÜBAP-2008/44). Çalışma Helsinki Deklarasyonu Kararları’na, Hasta Hakları 

Yönetmeliği’ne ve etik kurallara uygun olarak yapılmış olup TÜTF Etik Kurulu’ndan  

20/03/2008 tarihinde onay alındı (EK I). Çalışmaya alınan hastalara ve sağlıklı bireylere 

ayrıntılı bilgi verilerek yazılı onayları alındı (EK II).  

Çalışmaya yaşları 22-68 arasında olan glomerüler filtrasyon değeri “glomeruler 

filtration rate” (GFR) ≥90 ml/dk/1.73m² ve VKİ 18.5 –35 kg/m² arasında, SKB  ≥140 mmHg 

ve/veya DKB  ≥90 mmHg olan 30 hasta ile yaş ve cinsiyet özellikleri benzer 20 sağlıklı birey 

alındı. 

 

HASTA GRUBU 

Hasta grubu, yeni tanı konulan veya daha önce tanı konmuş ancak antihipertansif 

tedavi almayan HT’li hastalardan oluşturuldu. Farklı zamanlarda ve en az üç kez ölçülen SKB  

≥140 mmHg ve/veya DKB  ≥90 mmHg saptanan olgular ayrıntılı ön incelemeye  alındı. 

Hastalardan ayrıntılı anamnez alınarak; kardiyovasküler, serebrovasküler hastalıklar, ailede 

HT öyküsü,  KB yüksekliğinin süresi, diyabetes mellitus ve diğer sistemik hastalıklar, sigara 

kullanımı, alkol tüketimi, ilaç ve madde bağımlılığı, beslenme özellikleri, menstruasyon, 

gebelik-emzirme, fiziksel aktivite ve psikososyal durumları sorgulandı. Ayrıntılı anamnez, 

fizik muayene, laboratuvar incelemeleri sonucunda renal, kardiyak ve serebrovasküler organ 

komplikasyonları saptanan hastalar, sekonder HT, diyabetes mellitus, koroner kalp hastalığı, 
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kalp yetmezliği, diğer sistemik hastalığı olanlar, ilaç ve alkol bağımlıları, gebe ve emzirenler, 

Keith-Wagener sınıflamasına göre III. derece ve üzerinde retinopatisi bulunanlar, VKİ  18.5 –

34.9 kg/m² dışında kalanlar ve GFR değeri <90 ml/dk/1.73m² olanlar çalışma dışı bırakılarak 

30 hasta çalışma için seçildi (13). Bu hastaların beşi yazılı onayları alınarak tuz kısıtlı diyet 

başlandıktan sonra çeşitli nedenlerle  kontrole gelmedikleri,  dört hasta ise tüm çabaya rağmen 

diyete uyumları gerçekleşmediği için çalışma dışı bırakıldılar. Bu nedenle hasta grubu yaşları 

21-67 yıl, bilinen HT süreleri 8-120 ay arasında, SKB değerleri 142-176 mmHg, DKB 

değerleri 92-108 mmHg, OAB değerleri 111-127 mmHg, VKİ değerleri 21.8-33.9 kg/m² 

arasında değişen 13’ü kadın,  8’i erkek toplam 21 hastadan oluştu. ESH-ESC sınıflamasına 

göre 17’si evre II, 4’ü evre I HT idi. Hastaların 8’inde hipertansif retinopati (HRP) 

saptanmazken, 7 hastada grade 1, 6 hastada grade 2 HRP bulgusu saptandı. Hastaların 5’i 

sigara kullanıyordu. Hastaların  21’nin de   ailesinde HT öyküsü varken, 8’inin ailesinde 

diyabetes mellitus  öyküsü vardı.  

 

KONTROL GRUBU 

Hiçbir yakınması ve akut-kronik hastalığı olmayan, herhangi  bir ilaç kullanmayan 13 

kadın, 7 erkek toplam 20 sağlıklı birey kontrol grubunu oluşturdu. Sağlıklı bireylerin yaşları 

24-60 yıl, SKB değerleri 100-128 mmHg, DKB değerleri 52-84 mmHg, OAB değerleri 71-95 

mmHg, VKİ değerleri 22.6-32.9  kg/m² arasında değişmekteydi. Kontrol grubunda 7 birey 

sigara kullanmaktaydı. Kontrol grubundakilerin 13’ünün ailesinde HT öyküsü varken, 4’ünün 

ailesinde diyabetes mellitus öyküsü vardı. 

      Hastaların fizik muayenesi ve sonrasında ayrıntılı ön laboratuvar incelemeleri yapıldı. 

Oftalmoloji konsültasyonu istenerek, hipertansif retinopati açısından Keith-Wagner 

sınflamasına göre fundus bulguları değerlendirildi. HT tanısı alan hastalar  12 saatlik açlık 

sabahı  24 saatlik idrarları ile çalışmaya alındılar. Boy ve kiloları, bel ve kalça çevreleri 

ölçülerek  kg/m² cinsinden VKİ’leri hesaplandı. DSÖ, KB ölçüm önerilerine uygun olarak, 

manşon genişliği ve balon çapı hasta için uygun aneroid sfingomanometre ile KB ölçümleri 

yapıldı (104). Hastaya KB ölçme işlemi anlatılarak, beş dakikalık istirahat sonrasında, oturur 

pozisyonda, ön kol kalp hizasında, hafif ekstansiyonda ve destekli olması sağlandı. Manşon  

radiyal nabzın kaybolmasından sonra 30 mmHg daha şişirilerek, her saniye 2 mmHg olacak 

şekilde manşon basıncı azaltıldı. Steteskopla ilk duyulan ses (birinci Korotkof sesi) SKB, 

seslerin kaybolduğu an (beşinci Korotkof sesi) DKB olarak alındı. Her iki koldan, beşer 

dakika arayla son iki ölçüm farkı 5 mmHg altına inene kadar KB ölçümleri yapıldı. Daha 

yüksek KB olan kolun son iki ölçüm değerleri alındı ve nabzı sayıldı. Çalışma için seçilen 
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bireyler sabah 08:30-11:00 saatleri arasında öncelikle  45-60 dk süreyle yatar vaziyette 

istirahate alındı. Daha sonra istirahat pozisyonunda alınan açlık kan örneklerinden tam kan 

sayımı ve serum ve plazma örnekleri alındı. Çalışma günü taze idrarda mikroskobik inceleme 

ve 24 saatlik idrar volümü, bu idrarda kantitatif proteinüri ve mikroalbuminüri ölçümü 

yapıldı. Kan ve idrar kreatinini ölçülerek endojen kreatinin klirensi ile GFR hesaplandı. 

Diyetle alınan tuz miktarının en iyi belirleyicisi idrarla sodyum atılımı olduğundan kontrol ve 

HT grubundaki bireylerde 24 saatlik idrarla atılan sodyum miktarı ölçüldü (41,42). Daha 

sonra HT grubu ve kontrol grubundaki bireylerin karotis doppler ultrason ile karotis intima 

media kalınlığı ölçüldü. Karotis intima media kalınlığı, Esaote Biomedica AU4 Idea 

Advanced  Ultrasonography Genova, Italy cihazı kullanılarak 7.5 MHz lineer transducer B-

mode ile ölçüldü. 

            Bu aşamada hastalara  günlük sodyum içeriği 100 mmol (2.3 gr) olan diyet başlandı 

(4,20). İki hafta sonra idrarla atılan sodyum miktarı yaklaşık  100 mmol/gün civarı olan 

hastaların SKB ve DKB değerleri ölçüldü. İlk iki hafta içinde idrar sodyum atılımının 100 

mmol/gün civarına inmediği hastalarda tuz kısıtlı diyetin süresi 1-2 hafta daha uzatıldı. 21 

hastanın diyete uyduğu görüldü bu hastalarda karotis arter İMK ölçümü dışındaki başlangıç 

incelemeleri tekrarlandı.  Üç aylık izlem sonrasında, çalışma  başlangıcında gerçekleştirilen 

muayene, laboratuvar incelemeleri, karotis intima media kalınlığı ölçümü de dahil tekrarlandı.   

Çalışmanın başlangıcında, sağlıklı bireylerde de hasta grubuna benzer şekilde  ayrıntılı 

anamnez, fizik muayene ve laboratuvar incelemeleri gerçekleştirildi, karotis intima media 

kalınlığı ölçümü yapıldı. 

 

LABORATUVAR YÖNTEMLERİ 

Diyetle tuz düzenlenmesinden önce, daha sonra topluca çalışmak amacıyla  MDA 

çalışmak üzere sitratlı plazma; açlık kan şekeri (AKŞ), serum kreatinin (sKr), serum sodyum 

(sNa+), serum potasyum (sK+), ürik asit (ÜA), trigliserit (TG), total kolesterol (TK), “high 

density lipoprotein”(HDL), LDL, E-selektin, P-selektin, ICAM-1,VCAM-1, TNF-α, HSCRP 

çalışmak üzere serum; 24 saatlik idrarda kreatinin klirensi, üriner albumin ekskresyonu, üriner 

protein ekskresyonu, üriner sodyum ekskresyonu, üriner potasyum ekskresyonu düzeylerini 

belirlemek üzere idrar örnekleri 3000 devirde 3 dakika santrifüje edildikten sonra 2 ml’lik 

ependorf tüplere alınarak –72 ºC’de muhafaza edildi.  Tuz kısıtlamasının 2. haftası ve 3. 

ayında aynı tahliller için örnekler benzer şekilde muhafaza edildi. 

Serumda AKŞ, sKr, sNa+, sK+, ÜA, TG, TK, HDL-kolesterol değerlerinin 

incelenmesi: Ölçümler TÜTF Merkez Laboratuvarı Biyokimya biriminde Konelap Prime 60 İ 
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analizöründe Beckman Coulter kitleri kullanılarak yapıldı. LDL düzeyi TK-(TG/5 +HDL) 

formülüyle hesaplandı.  

Üriner albumin ve protein ekskresyonunun incelenmesi: Ölçümler TÜTF Merkez 

Laboratuvarı Biyokimya biriminde Konelap Prime 60 İ analizöründe Beckman Coulter kitleri 

kullanılarak yapıldı. Yirmidört saatlik idrarla üriner albumin ekskresyonu atılımı (UAE) ve 

üriner protein ekskresyonu (UPE) mg/gün olarak hesaplanarak kaydedildi,  

Üriner sodyum, potasyum ve kreatinin atılımının incelenmesi: Ölçümler TÜTF 

Merkez Laboratuvarında Konelap Prime 60 İ analizöründe Beckman Coulter kitleri 

kullanılarak  yapıldı. 24 saatlik idrarda üriner sodyum ekskresyonu (UNaE) ve üriner 

potasyum ekskresyonu (UKE) mEq/gün olarak hesaplanarak kaydedildi. Endojenik kreatinin 

ile kreatinin klirensi (GFR) 1.73 m2 vucut yüzey alanına uyarlanarak  hesaplandı.  

Yüksek duyarlıklı C-reaktif protein incelemesi: Kuru tüpe alınan venöz kan örneği, 

3000 devirde 5 dakika santrifüj edilerek serumu ayrıldı ve epandorf tüpte –72 ºC’de saklandı. 

Ölçümler TÜTF Mikrobiyoloji Laboratuvarında EIA-3954 CRP kiti ile (Lot No:RN-33181, 

üretici firma: DRG International, Inc.). Bio-Tek Instruments Miroplate EL 309 autoreader 

cihazında mikro ELISA yöntemi kullanılarak yapıldı. 

E-selektin incelemesi: Kuru tüpe alınan venöz kan örneği, 3000 devirde 5 dakika 

santrifüj edilerek serumu ayrıldı ve epandorf tüpte –72 ºC’de saklandı. Ölçümler TÜTF 

Mikrobiyoloji Laboratuvarında sCD62E/E-Selectin kiti ile (Lot No:062E-20, üretici firma: 

DIACLONE A Tepnel Company, France) Bio-Tek Instruments Miroplate EL 309 autoreader 

cihazında mikro ELISA yöntemi kullanılarak yapıldı. 

P-selektin incelemesi: Kuru tüpe alınan venöz kan örneği, 3000 devirde 5 dakika 

santrifüj edilerek serumu ayrıldı ve epandorf tüpte –72 ºC’de saklandı. Ölçümler TÜTF 

Mikrobiyoloji Laboratuvarında sCD62P/P-Selectin kiti ile (Lot No:062P-01, üretici firma: 

DIACLONE A Tepnel Company, France) Bio-Tek Instruments Miroplate EL 309 autoreader 

cihazında mikro ELISA yöntemi kullanılarak yapıldı. 

Vasküler hücre adezyon molekülü-1 incelemesi: Kuru tüpe alınan venöz kan örneği, 

3000 devirde 5 dakika santrifüj edilerek serumu ayrıldı ve epandorf tüpte –72 ºC’de saklandı. 

Ölçümler TÜTF Mikrobiyoloji Laboratuvarında CD106/sVCAM-1 kiti ile (Lot No:0106-33, 

üretici firma: DIACLONE A Tepnel Company, France) Bio-Tek Instruments Miroplate EL 

309 autoreader cihazında mikro ELISA yöntemi kullanılarak yapıldı. 

Hücre içi adezyon molekülü-1 incelemesi: Serum örneğinden VCAM-1 ile birlikte 

çalışıldı, 3000 devirde 5 dakika santrifüj edilerek serumu ayrıldı ve epandorf tüpte –72 ºC’de 

saklandı. Ölçümler TÜTF Mikrobiyoloji Laboratuvarında CD54/ICAM-1 kiti ile (Lot 
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No:0054-42, üretici firma: DIACLONE A Tepnel Company, France) Bio-Tek Instruments 

Miroplate EL 309 autoreader cihazında mikro ELISA yöntemi kullanılarak yapıldı. 

Tümör nekroze edici faktör-α incelemesi: Kuru tüpe alınan venöz kan örneği, 3000 

devirde 5 dakika santrifüj edilerek serumu ayrıldı ve epandorf tüpte –72 ºC’de saklandı. 

Ölçümler TÜTF Mikrobiyoloji Laboratuvarında TNF α kiti ile (Lot No:1100-66, üretici firma: 

DIACLONE A Tepnel Company, France) Bio-Tek Instruments Miroplate EL 309 autoreader 

cihazında mikro ELISA yöntemi kullanılarak yapıldı. 

Malonildialdehit incelemesi: Sitratlı tüpe alınan venöz kan örneği, 3000 devirde 5 

dakika santrifüj edilerek serumu ayrıldı ve epandorf tüpte –72 ºC’de saklandı. Ölçümler 

TÜTF Biyofizik Laboratuvarında Bioxytech MDA-586 Assay kiti ile (Lot No: 30097, üretici 

firma: Oxis international Inc., USA) Shimadzu UV-1280 Spectrophotometer analizöründe 

spektrofotometrik yöntemle yapıldı. 

 

KAROTİS İNTİMA MEDİA KALINLIK ÖLÇÜMÜ 

Subklinik aterosklerozun göstergesi olarak karotis İMK ölçülmüştür. 

Supin pozisyonda yatırılan hastaların başları ekstansiyona getirilerek sol ana karotis arter 

üzerinde (bulbusun 1 cm proksimalinden) iki ayrı ölçüm yapıldı ve bu iki ölçümün ortalaması 

alındı. Aterom plağı görünen yerlerden ölçüm alınmadı. İntima–lümen ara yüzeyi ile media-

adventisya ara yüzeyleri arasında görülen iki ekojenik ara çizgi karotis intima media olarak 

değerlendirildi. Karotis İMK ölçümleri TÜTF Radyoloji Anabilim Dalında Esaote Biomedica 

AU4 Idea Advanced  Ultrasonography Genova, Italy cihazı kullanılarak 7.5 MHz lineer 

transducer B-mode ile ölçüldü. 

 

İSTATİSTİKSEL YÖNTEM  

Sağlıklı kontrol ve hasta grubunun verileri verileri bilgisayar ortamına kaydedildi. 

Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Dekanlığı Bilgi İşlem Merkezi’ndeki STATISTICA  AXA 

7,1 (Lisans No: AXA507C775506FAN3) kullanılarak istatistiksel inceleme yapıldı.  

Öncelikle, karşılaştırma yapılacak tüm gruplarda ve tüm veriler için Kolmogrov-Smirnov 

Testi uygulanarak verilerin normal dağılıma uygunluğu araştırıldı. İki ayrı grubun parametrik 

verileri arasındaki farklılığın araştırılmasında, veriler normal dağılıma uygunsa Student T 

Testi, veriler normal dağılıma uygun değilse Mann-Whitney U testi kullanıldı. İki ayrı grubun 

katagorik verileri arasındaki farklılığın araştırılması Ki-kare testi ile gerçekleştirildi. Verilerin 

tuz kısıtlaması öncesi, tuz kısıtlamasının 15. ve 90. günlerindeki verilerinin 

karşılaştırılmasında veriler normal dağılıma uygunsa Paired Samples T Testi, veriler normal 
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dağılıma uygun değilse Wilcoxon Testi kullanıldı. Her iki grubun verileri birlikte alınarak 

(sağlıklı kontrol ve HT) parametrik veriler arasındaki çoklu ilişkilerin incelenmesinde; veriler 

normal dağılıma uygun olduğunda Pearson Korelasyon Testi, verilerin en az birinin normal 

dağılıma uygun olmaması veya verilerin en az birinin kategorik olması durumunda Spearman 

Korelasyon Testi kullanıldı. P<0.05 olan değerler anlamlı kabul edildi. 
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                                                 BULGULAR 
 

KONTROL VE HASTA GRUBUNUN TEDAVİ ÖNCESİ DEMOGRAFİK VE 

LABORATUVAR VERİLERİNİN KARŞILAŞTIRILMASI 

Yaşları 24-60 yıl arasında değişen, yaş ortalamaları  42.7±11.3 yıl olan  7’si erkek,  

13’ü kadın toplam 20 sağlıklı erişkin kontrol grubunu oluşturdu. Ortalama VKİ’leri  27.2±3.2 

kg/m² olarak ölçüldü. SKB’leri 114±8.2 mmHg , DKB’leri 74.2±10.9 mmHg, OKB’leri 

87.6±7.6 mmHg  saptandı. Kontrol grubunun % 35 (7 olgu) sigara kullanıyordu. Kontrol 

grubunun %65’inin (13 olgu) ailesinde HT öyküsü vardı. Kontrol grubunun verileri Tablo 

2’de gösterilmiştir.  

Yaşları 22-68 yıl arasında değişen  ve yaş ortalamaları 42.6±9.7 yıl olan 8’i erkek, 

13’ü kadın toplam 21 hasta çalışmaya alındı. Bilinen ortalama HT süreleri 33.3±28.3 ay, 

VKİ’leri 29.5±3.8kg/m² olarak bulundu. HT grubunun tedavi öncesi SKB ortalaması değeri 

160±9.3mmHg, DKB ortalaması değeri 101±5.2 mmHg ve OAB ortalaması değeri 

120±5.4mmHg olarak bulundu. Hastaların %23,8’i (4 olgu) sigara kullanıyordu. 

Hipertansiyon grubunun %100’ünde (21 olgu) aile öyküsünde HT mevcut idi. Hipertansiyon  

grubunun tedavi öncesi verileri Tablo 2’de gösterilmiştir Hipertansiflerin % 38.1’inde (8 

olgu) HRP saptanmazken, %33.3 hastada (7 olgu) I. derece, %28.6 hastada (6 olgu) II. derece 

HRP saptandı.   

Kontrol  ve HT grubunun tedavi öncesi  demografik verileri karşılaştırıldığında; yaş 

ortalamaları, cinsiyet dağılımları, sigara ve alkol kullanımları açısından fark saptanmadı 

(sırasıyla p değerleri; 0.97, 1.0, 0.66, 1.0). Ancak HT grubunda; ailede HT öyküsü (p=0.003), 

VKİ (p=0.04), SKB, DKB ve OKB değerleri (p<0.00001) kontrol grubundan yüksek bulundu. 

HT ve kontrol grubunun tedavi öncesi demografik verileri Tablo 2’de gösterilmiştir.  
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Tablo 2. Sağlıklı kontrol ve hasta grubunun bazal demografik verilerinin karşılaştırması  

Veriler Kontrol (n=20) Hasta (n=21) P* 

Cins (K/E) 13/7 13/8 1.00 

Yaş (yıl) 42.7±11.3 42.6±9.7 0.97 

Sigara içen (n,%) 7 (%35) 5 (%23,8) 0.66 

Alkol içen (n,%) 2 (%10) 3 (%14.3) 1.00 

Ailede HT öyküsü (n,%) 13 (%65) 21 (%100) 0.003 

VKİ (kg/m²) 27.2±3.2 29.5±3.8 0.043 

SKB (mmHg) 114±8.2 160±9.3 <0.00001 

DKB (mmHg) 74.2±10.9 101±5.2 <0.00001 

OAB (mmHg) 87.6±7.6 120±4.4 <0.00001 
DKB: Diyastolik kan basıncı, OAB: Ortalama arter basıncı, SKB: Sistolik kan basıncı, VKİ: Vücut kitle indeksi 
*= Parametrik veriler normal dağılıma uygunsa Student T Testi, veriler normal dağılıma uygun değilse Mann-
Whitney U testi, nonparametrik veriler için  kullanıldı. 
 

 
Şekil 1. Sağlıklı kontrol ve hipertansiyon grubunun karotis arter İMK değerleri 
İstatistiksel karşılaştıma için Student  T Testi kullanılmıştır. 
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Kontrol ve hasta grubunun İMK değerleri karşılaştırıldığında anlamlı farklılık 

saptanmadı (p=0.14) (Şekil 1’de gösterilmiştir). 

İki grubun tedavi öncesi laboratuvar verileri karşılaştırıldığında kontrol ve hasta grubu 

arasında düzeyleri arasında TG, TK, HDL, LDL, sNa+, sK+, GFR, UNaE, UKE ve MDA 

arasında anlamlı farklılık saptanmadı (sırasıyla p değerleri; 0.08, 0.07, 0.41, 0.48, 0.20, 0.20, 

0.11, 0.15, 0.26, 0.62). HT grubunda idrar bulgularından UAE (p=0.00005) ve UPE 

(p=0.00005) kontrol grubuna göre anlamlı yüksek saptandı. Kontrol ve hasta grubunun UAE 

değerleri Şekil 2’de gösterilmiştir.  

 

 
Şekil 2. Sağlıklı kontrol ve hipertansiyon grubunun karotis arter üriner albumin atılımı 

             değerleri 
İstatistiksel karşılaştıma için Student  T Testi kullanılmıştır. 
 

Hipertansiyon grubunda AKŞ (p=0.005), ÜA (p=0.0004),  sKr (p=0.04), HSCRP 

(p=0.001) ve TNF-α (p<0.00001) kontrol grubuna göre anlamlı yüksek saptandı. HSCRP ve 

TNF-α değerleri Şekil 3’de gösterilmiştir.  
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Şekil 3. Sağlıklı kontrol ve hipertansiyon grubunun inflamatuvar göstergeleri  

  HSCRP: Yüksek duyarlıklı C-reaktif protein, TNF:Tümör nekroze edici faktör 
   İstatistiksel karşılaştırma için Student  T Testi kullanılmıştır. 
 

Hipertansiyon grubunda diğer inflamasyon göstergeleri olan P-selektin (p=0.01), E-

selektin (p=0.0004),  ICAM-1 (p=0.0004) ve  VCAM-1 (p<0.00001)  kontrol grubuna göre 

anlamlı yüksek olarak saptandı. Hasta ve kontrol grubuna ait tüm genel laboratuvar veri 

karşılaştırmaları Tablo 3’de gösterilmiştir. Adezyon molekülleri (ICAM-1 ve VCAM-1) ile 

selektinler (P-selektin ve E-selektin) değerleri de Şekil 4’de gösterilmiştir. 
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Tablo 3. Sağlıklı kontrol ve hasta grubunun bazal verilerinin karşılaştırması 

Veriler Kontrol (n=20) Hasta (n=21) p* 

AKŞ (mg/dl) 85.3±5.8 92.2±8.7 0.005 

ÜA (mg/dl) 3.5±1.2 5±1.3 0.0004 

TG (mg/dl) 101±62.7 138±71.3 0.08  

TK (mg/dl) 178±32.1 200±41.2 0.07 

HDL  (mg/dl) 45.8±9.5 48.9±14.2 0.41 

LDL (mg/dl) 112±28.9 119±34.4 0.48 

sKr (mg/dl) 0.80±0.12 0.85±0.13 0.14 

sNa+ (mEq/l) 140±1 141±1 0.20 

sK+ (mEq/l) 4.4±0.2 4.5±0.3 0.20 

GFR (ml/dk/1.73 m2) 106±14 113±11 0.11 

UNaE (mEq/gün) 193±69 223±62 0.15 

UKE (mEq/gün) 55±2 63±23 0.26 

UAE (mg/gün) 13.5±6.2 39.0±22.6 0.00005 

UPE  (mg/gün) 87±35 181±86 0.00005 

İMK (mm) 0.562±0.099 0.625±0.160 0.14 

MDA (nanomol/protein) 3.5±0.2 3.5±0.3 0.62 

HSCRP (mg/L) 2.44±1.2 4.47±2.2 0.001 

TNF-α (pg/ml) 0.57±0.09 1.21±0.13 <0.00001 

P-selektin (ng/ml) 58.9±11.1 72.3±19.4 0.01 

E-selektin (ng/ml) 18.5±3.5 23.4±4.5 0.0004 

ICAM-1 (ng/ml) 5.6±1.1 6.8±0.5 0.0004 

VCAM-1(ng/ml) 40.2±6.1 51.9±4.3 <0.00001 
AKŞ: Açlık kan şekeri, GFR:  Glomerül filtrasyon hızı,  HDL: Yüksek dansiteli lipoprotein, HSCRP: Yüksek 
duyarlıklı C-reaktif protein, ICAM: Serum hücrelerarası adezyon molekülü düzeyi, İMK: Karotis arter intima 
media kalınlığı, LDL: Düşük dansiteli lipoprotein, MDA: Malonildialdehit, sK+: Serum potasyum düzeyi, sKr: 
Serum kreatinin düzeyi, sNa+: Serum sodyum düzeyi, TG: Trigliserid, TK:  Total kolesterol, TNF-α: Serum 
tümör nekrozis faktör-α düzeyi, UAE: Üriner albumin ekskresyonu, UKE: Üriner K ekskresyonu, UNaE: Üriner 
Na ekskresyonu, UPE: Üriner protein ekskresyonu, ÜA: Ürik asit, VCAM: Serum vasküler adezyon molekülü 
düzeyi. 
*= Veriler normal dağılıma uygunsa Student T Testi, veriler normal dağılıma uygun değilse Mann-Whitney U 

testi kullanıldı. 
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Şekil 4. Sağlıklı kontrol ve hipertansiyon grubunun adezyon molekül düzeyleri  

   VCAM-1: Vasküler hücre adezyon molekülü-1, ICAM-1:Hücrelerarası adezyon molekülü-1 
    İstatistiksel karşılaştırma için Student  T Testi kullanılmıştır. 
 

SAĞLIKLI KONTROL VE HASTA GRUBU VERİLERİ ARASINDAKİ 

ÇOKLU İLİŞKİLERİN DEĞERLENDİRİLMESİ 

            Pearson-Spearman korelasyon testleri ile tedavi öncesi  parametrik ve nonparametrik 

veriler arasında çoklu korelasyonlara bakıldığında, hasta ve kontrol grubu birlikte 

incelendiğinde ortalama arter basıncı ile SKB, DKB, TNF-α, VCAM-1, UAE, UPE, ICAM-1, 

HSCRP, E-selektin, ÜA, ailede HT öyküsü, P-selektin, AKŞ, İMK, VKİ, TK, UNaE arasında 

pozitif doğrusal ilişki bulundu (sırasıyla p= 0.000, 0.000, 0.000, 0.000, 0.000, 0.000, 0.000, 

0.002, 0.001, 0.002, 0.003, 0.006, 0.006, 0.032, 0.032, 0.045, 0.050). Ortalama arter basıncı 

ile ilgili veriler Tablo 4’de gösterilmiştir.  
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Tablo 4 . Sağlıklı kontrol ve hipertansiyon grubunda ortalama arter basıncı ile diğer    

    verilerin çoklu ilişkisi 

Veri İlişkili parametreler                   R              istatistik*           p 

OAB SKB 0.928 0.000 

DKB 0.957 0.000 

TNF-α 0.926 0.000 

VCAM-1 0.729 0.000 

UAE 0.609 0.000 

UPE 0.575 0.000 

ICAM-1 0.567 0.000 

HSCRP 0.489 0.002 

E-selektin 0.485 0.001 

ÜA 0.479 0.002 

Ailede HT öyküsü 0.455 0.003 

P-selektin 0.424 0.006 

AKŞ 0.424 0.006 

İMK 0.336 0.032 

VKİ 0.336 0.032 

TK 0.315 0.045 

UNaE 0.309 0.050 
AKŞ: Açlık kan şekeri, DKB: Diyastolik kan basıncı, HT: Hipertansiyon, HSCRP: C-Reaktif proteini, ICAM-
1: Hücre içi adezyon molekülü-1, İMK: Karotis intima media kalınlığı, OAB: Ortalama arter basıncı, SKB: 
Sistolik kan basıncı, TK: Total kolesterol, TNF-α: Tümör nekroze edici faktör-α, UAE: Üriner albumin 
ekskresyonu, UNaE: Üriner sodyum ekskresyonu,  UPE: Üriner protein ekskresyonu, ÜA: Ürik asit düzeyi, 
VCAM-1: Vasküler hücre adezyon molekülü-1, VKİ: Vücut kitle indeksi. 
*= Veriler arası çoklu ilişki araştırılmasında parametrik verilerin her ikisi de normal dağılıma uygunsa Pearson, 
nonparametrik veya normal dağılıma uygun olmayan parametrik veriler için Spearman korelasyon testi 
kullanıldı.  
  

            Sistolik kan basıncı ile TNF-α, DKB, VCAM-1, UPE, HSCRP, ÜA, UAE, E-selektin, 

P-selektin, VKİ, ICAM-1, AKŞ, İMK, sK+, TK, UNaE arasında pozitif doğrusal ilişki 

bulundu (sırasıyla p=0.000, 0.000, 0.000, 0.000, 0.000, 0.000, 0.000, 0.001, 0.001, 0.003, 

0.003, 0.010, 0.013, 0.001, 0.024, 0.022). SKB ile ilgili veriler Tablo 5’de gösterilmiştir.  
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Tablo 5. Sağlıklı kontrol ve hipertansiyon grubunda sistolik kan basıncı ile diğer  

 verilerin çoklu ilişkisi 

Bulgular İlişkili parametreler                   R            istatistik*           p 

SKB TNF-α 0.873 0.000 

DKB 0.781 0.000 

VCAM-1 0.714 0.000 

UPE 0.598 0.000 

HSCRP 0.583 0.000 

ÜA 0.531 0.000 

UAE 0.673 0.000 

E-selektin 0.486 0.001 

P-selektin 0.482 0.001 

VKİ 0.457 0.003 

ICAM-1 0.449 0.003 

AKŞ 0.395 0.010 

İMK 0.386 0.013 

sK+ 0.482 0.001 

TK 0.352 0.024 

UNaE 0.357 0.022 
AKŞ: Açlık kan şekeri, DKB: Diyastolik kan basıncı, HSCRP: C-Reaktif proteini, ICAM-1: Hücre içi adezyon 
molekülü-1, İMK: Karotis intima media kalınlığı, OAB: Ortalama arter basıncı, SKB: Sistolik kan basıncı, sK+: 
Serum potasyum düzeyi, TK: Total kolesterol, TNF-α: Tümör nekroze edici faktör-α, UAE: Üriner albumin 
ekskresyonu, UNaE: Üriner sodyum ekskresyonu, UPE: Üriner protein ekskresyonu, ÜA: Ürik asit, VCAM-1: 
Vasküler hücre adezyon molekülü-1,VKİ: Vücut kitle indeksi. 
*= Veriler arası çoklu ilişki araştırılmasında parametrik verilerin her ikisi de normal dağılıma uygunsa Pearson, 
nonparametrik veya normal dağılıma uygun olmayan parametrik veriler için Spearman korelasyon testi 
kullanıldı. 
 

Sağlıklı kontrol ve hipertansiyon grubunda sistolik kan basıncı ile karotis arter intima 

media kalınlığı, idrarla sodyum atılımı, tümör nekroze eden faktör-α, vasküler hücre adezyon 

molekülü düzeyleri arasındaki ilişkiler Şekil 5’te de gösterilmiştir.  
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Diyastolik kan basıncı daha önce bahsedilenlere ek olarak ile TNF-α, VCAM-1, 

ICAM-1, UAE, UPE, ailede HT öyküsü, E-selektin, AKŞ, ÜA, HSCRP, sKr, P-selektin, 

arasında pozitif doğrusal ilişki bulundu (sırasıyla p= 0.000, 0.000, 0.000, 0.001, 0.001, 0.002, 

0.004, 0.009, 0.012, 0.022, 0.029, 0.031). Ancak İMK ile arasında (p=0.095) anlamlı ilişki 

bulunamadı. DKB ile ilgili veriler Tablo 6’da gösterilmiştir. 

 
Tablo 6. Sağlıklı kontrol ve hipertansiyon grubunda diyastolik kan basıncı ile diğer  

 verilerin çoklu ilişkisi 
 
Bulgular İlişkili parametreler                 R            istatistik*               p 

DKB TNF-α    0.875 0.000 

VCAM-1   0.670 0.000 

ICAM-1   0.603 0.000 

UAE      0.500 0.001 

UPE      0.500 0.001 

Ailede HT öyküsü 0.480 0.002 

E-selektin 0.436 0.004 

AKŞ      0.404 0.009 

ÜA       0.390 0.012 

HSCRP    0.366 0.022 

sKr     0.342 0.029 

P-selektin 0.337 0.031 

İMK      0.265 0.095 
AKŞ: Açlık kan şekeri, DKB: Diyastolik kan basıncı, HSCRP: C-Reaktif proteini, HT: Hipertansiyon, ICAM-
1: Hücre içi adezyon molekülü-1, İMK: Karotis intima media kalınlığı, sKr: Serum kreatinin düzeyi, TNF-α: 
Tümör nekroze edici faktör-α, UAE: Üriner albumin ekskresyonu, UPE: Üriner protein ekskresyonu, ÜA: Ürik 
asit, VCAM-1: Vasküler hücre adezyon molekülü-1.  
*= Veriler arası çoklu ilişki araştırılmasında parametrik verilerin her ikisi de normal dağılıma uygunsa Pearson, 
nonparametrik veya normal dağılıma uygun olmayan parametrik veriler için Spearman korelasyon testi 
kullanıldı. 
 
 

Serum Na+ değeri ile P-selektin (p=0.024) arasında pozitif doğrusal ilişki bulundu, 

UAE (p=0.072) ve SKB (p=0.086) ile arasında anlamlı ilişki bulunmadı. Serum Na+ değeri ile 

ilgili veriler Tablo 7’de gösterilmiştir. 
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Tablo 7. Sağlıklı kontrol ve hipertansiyon grubunda serum sodyum düzeyi  ile diğer  

    verilerin çoklu ilişkisi 

Bulgular İlişkili parametreler                R                istatistik*          p 

sNa+ P-selektin 0.352 0.024 

UAE 0.284 0.072 

SKB 0.272 0.086 

SKB: Sistolik kan basıncı, sNa+: Serum sodyum düzeyi, UAE: Üriner albumin ekskresyonu. 
*= Veriler arası çoklu ilişki araştırılmasında parametrik verilerin her ikisi de normal dağılıma uygunsa Pearson, 
nonparametrik veya normal dağılıma uygun olmayan parametrik veriler için Spearman korelasyon testi 
kullanıldı. 
 

            Üriner sodyum ekskresyonu ile GFR (p=0.009) ve UAE (0.018) arasında pozitif 

doğrusal ilişki bulundu ancak HSCRP (p=0.057) ve İMK (p=0.084) ile arasında anlamlı 

doğrusal ilişki bulunmadı. İlgili veriler Tablo 8’de gösterilmiştir. 

 

Tablo 8. Sağlıklı kontrol ve hipertansiyon grubunda idrar sodyum atılım düzeyi  ile  

    diğer verilerin çoklu ilişkisi 

Bulgular İlişkili parametreler                 R              istatistik*           p 

UNaE GFR 0.404 0.009 

UAE 0.368 0.018 

HSCRP 0.300 0.057 

İMK 0.280 0.084 
GFR: Glomeruler filtrasyon hızı, HSCRP: C-Reaktif proteini, UNaE: Üriner sodyum ekskresyonu, İMK: 
Karotis intima media kalınlığı, UAE: Üriner albumin ekskresyonu. 
*= Veriler arası çoklu ilişki araştırılmasında parametrik verilerin her ikisi de normal dağılıma uygunsa Pearson, 
nonparametrik veya normal dağılıma uygun olmayan parametrik veriler için Spearman korelasyon testi 
kullanıldı. 
 

            Üriner albumin ekskresyonu ile daha önce bahsedilen ilişkilere ek olarak VCAM-1, 

TNF-α, UPE, ailede HT öyküsü, E-selektin, HSCRP, ICAM-1, ÜA, TG arasında pozitif 

doğrusal ilişki bulundu (sırasıyla p= 0.000, 0.000, 0.001, 0.001, 0.005, 0.007, 0.010, 0.041, 

0.044). İlgili veriler Tablo 9’da gösterilmiştir. 
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Tablo 9. Sağlıklı kontrol ve hipertansiyon grubunda üriner albumin atılımı düzeyi  ile  

               diğer verilerin çoklu ilişkisi 

Bulgular İlişkili parametreler                  R          istatistik*             p 

UAE 

 

VCAM -1    0.543 0.000 

TNF-α    0.522 0.000 

UPE      0.509 0.001 

Ailede HT Öyküsü 0.493 0.001 

E-selektin 0.430 0.005 

HSCRP    0.426 0.007 

ICAM -1    0.398 0.010 

ÜA       0.321 0.041 

TG       0.316 0.044 
HT: Hipertansiyon, HSCRP: C-Reaktif proteini, ICAM-1: Hücre içi adezyon molekülü-1, TG: Trigliserit, 
TNF-α: Tümör nekroze edici faktör-α, UAE: Üriner albumin ekskresyonu, UPE: Üriner protein ekskresyonu, 
ÜA: Ürik asit, VCAM-1: Vasküler hücre adezyon molekülü-1. 
*= Veriler arası çoklu ilişki araştırılmasında parametrik verilerin her ikisi de normal dağılıma uygunsa Pearson, 
nonparametrik veya normal dağılıma uygun olmayan parametrik veriler için Spearman korelasyon testi 
kullanıldı. 
 

           Karotis intima media kalınlığı ile daha önce belirtilenlere ek olarak TK, LDL, VKİ, P-

selektin, hasta yaşı arasında pozitif doğrusal ilişki bulundu (sırasıyla p= 0.000, 0.001, 0.003, 

0.017, 0.035). İlgili veriler Tablo 10’da gösterilmiştir.  

 

Tablo 10. Sağlıklı kontrol ve hipertansiyon grubunda karotis arter intima media  

                 kalınlığı ile diğer verilerin çoklu ilişkisi 

Bulgular İlişkili parametreler                   R            istatistik*          p 

İMK TK 0.572 0.000 

LDL 0.510 0,001 

VKİ 0.448 0.003 

P-selektin 0.371 0.017 

Hasta Yaşı 0.330 0.035 
İMK: İntima media kalınlığı, LDL: Düşük dansiteli lipoprotein, TK: Total kolesterol değeri,  VKİ: Vücut kitle 
indeksi.  
*= Veriler arası çoklu ilişki araştırılmasında parametrik verilerin her ikisi de normal dağılıma uygunsa Pearson, 
nonparametrik veya normal dağılıma uygun olmayan parametrik veriler için Spearman korelasyon testi 
kullanıldı. 
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           Serum MDA düzeyi ile HT süre (p=0.020) ve AKŞ (p=0.040) arasında pozitif doğrusal 

ilişki bulundu. TG (p=0.054) ile yakın olmakla beraber anlamlı ilişki bulunmadı. İlgili veriler 

Tablo 11’de gösterilmiştir. 

 

Tablo 11. Sağlıklı kontrol ve hipertansiyon grubunda malonildialdehit düzeyi ile diğer 

                 verilerin çoklu ilişkisi 

Bulgular İlişkili parametreler                    R          istatistik*           p     

MDA HT süresi 0.504 0.020 

AKŞ 0.323 0.040 

TG 0.303 0.054 
AKŞ: Açlık kan şekeri, HT: Hipertansiyon, MDA: Malonildialdehit, TG: Trigliserit. 
*= Veriler arası çoklu ilişki araştırılmasında parametrik verilerin her ikisi de normal dağılıma uygunsa Pearson, 
nonparametrik veya normal dağılıma uygun olmayan parametrik veriler için Spearman korelasyon testi 
kullanıldı. 
 

             Serum HSCRP değeri ile daha önce bahsedilenlere ek olarak VKİ, VCAM-1, TNF- α, 

LDL, TK, ICAM-1, AKŞ arasında pozitif doğrusal ilişki bulundu (sırasıyla p=0.000, 0.000, 

0.006, 0.028, 0.039, 0.047, 0.049). HSCRP değeri ile ilgili veriler Tablo 12’de gösterilmiştir. 

 

Tablo 12. Sağlıklı kontrol ve hipertansiyon grubunda yüksek duyarlıklı C-reaktif    

 protein  ile diğer verilerin çoklu ilişkisi 

Bulgular İlişkili parametreler                   R             istatistik*         p 

HSCRP VKİ      0.596 0.000 

VCAM-1   0.540 0.000 

TNF-α    0.430 0.006 

LDL      0.352 0.028 

TK       0.331 0.039 

ICAM-1   0.321 0.047 

AKŞ      0.317 0.049 
AKŞ: Açlık kan şekeri, HSCRP: C-Reaktif proteini, ICAM-1: Hücre içi adezyon molekülü-1, LDL: Düşük 
dansiteli lipoprotein, TK: Total kolesterol değeri,  TNF-α: Tümör nekroze edici faktör-α, VCAM-1: Vasküler 
hücre adezyon molekülü-1,VKİ: Vücut kitle indeksi. 
*= Veriler arası çoklu ilişki araştırılmasında parametrik verilerin her ikisi de normal dağılıma uygunsa Pearson, 
nonparametrik veya normal dağılıma uygun olmayan parametrik veriler için Spearman korelasyon testi 
kullanıldı. 
 
 

Serum TNF-α değeri ile daha önce bahsedilenlere ek olarak VCAM-1 (p=0.000), 

ICAM-1 (p=0.000), UPE (p=0.000), E-selektin (p=0.001),  ÜA (p=0.001), ailede HT öyküsü 
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(p=0.010), AKŞ (p=0.028), P-selektin (p=0.035) ve TK (p=0.037) ile arasında pozitif 

doğrusal ilişki bulundu. HT süre ile arasında ise negatif bir doğrusal ilişki bulundu (p=0.030). 

İlgili veriler Tablo 13’de gösterilmiştir. 

 

Tablo 13. Sağlıklı kontrol ve hipertansiyon grubunda tümör nekroze edici faktör- α  ile  

      diğer verilerin çoklu ilişkisi 

Bulgular İlişkili parametreler                    R          istatistik*           p 

TNF-α VCAM-1   0.685 0.000 

ICAM-1   0.578 0.000 

UPE      0.574 0.000 

E-selektin 0.507 0.001 

ÜA       0.489 0.001 

Ailede HT öyküsü 0.400 0.010 

AKŞ      0.343 0.028 

P-selektin 0.331 0.035 

TK       0.327 0.037 

HT süresi  -0.474 0.030 
AKŞ: Açlık kan şekeri, HT: Hipertansiyon, ICAM-1: Hücre içi adezyon molekülü-1, TK: Total kolesterol, 
TNF-α: Tümör nekroze edici faktör-α, UPE: Üriner protein ekskresyonu, ÜA: Ürik asit, VCAM-1: Vasküler 
hücre adezyon molekülü-1. 
*= Veriler arası çoklu ilişki araştırılmasında parametrik verilerin her ikisi de normal dağılıma uygunsa Pearson, 
nonparametrik veya normal dağılıma uygun olmayan parametrik veriler için Spearman korelasyon testi 
kullanıldı. 
 

            Serum P-selektin değeri ile daha önce bahsedilenlere ek olarak AKŞ (p=0.026), TNF-

α (p=0.035), yaş (p=0.036) ve ÜA (p=0.038)  arasında pozitif doğrusal ilişki bulundu. Serum 

P-selektin ile ilgili veriler Tablo 14’te gösterilmiştir. 
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Tablo 14. Sağlıklı kontrol ve hipertansiyon grubunda P-selektin  ile diğer verilerin çoklu  

                 ilişkisi 

Bulgular İlişkili parametreler                     R          istatistik*          p      

P-selektin AKŞ 0.348 0.026 

TNF 0.331 0.035 

Yaş 0.328 0.036 

ÜA 0.325 0.038 
AKŞ: Açlık kan şekeri, TNF-α: Tümör nekroze edici faktör-α, ÜA: Ürik asit. 
*= Veriler arası çoklu ilişki araştırılmasında parametrik verilerin her ikisi de normal dağılıma uygunsa Pearson, 
nonparametrik veya normal dağılıma uygun olmayan parametrik veriler için Spearman korelasyon testi 
kullanıldı. 
 

           Serum E-selektin değeri ile TNF-α (p=0.001), ICAM-1 (p=0.003), VCAM-1 (p=0.028) 

ve ailede HT öyküsü (p=0.043) arasında pozitif doğrusal ilişki bulundu. İlgili veriler Tablo 

15’te gösterilmiştir. 

 

Tablo 15. Sağlıklı kontrol ve hipertansiyon grubunda E-selektin  ile diğer verilerin çoklu  

                 ilişkisi 

Bulgular İlişkili parametreler   R              istatistik*        p 

E-selektin TNF-α 0.507 0.001 

ICAM-1 0.452 0.003 

VCAM-1 0.343 0.028 

Ailede HT öyküsü 0.318 0.043 
HT: Hipertansiyon, ICAM-1: Hücre içi adezyon molekülü-1, TNF-α: Tümör nekroze edici faktör-α,VCAM-1: 
Vasküler hücre adezyon molekülü-1. 
*= Veriler arası çoklu ilişki araştırılmasında parametrik verilerin her ikisi de normal dağılıma uygunsa Pearson, 
nonparametrik veya normal dağılıma uygun olmayan parametrik veriler için Spearman korelasyon testi 
kullanıldı. 
 

           Serum VCAM-1 değeri ile daha önce bahsedilenlere ek olarak ICAM-1 (p=0.000), 

UPE (p=0.000), ÜA (p=0.000), ailede HT öyküsü (p=0.002), AKŞ (p=0.007) ve sKr 

(p=0.032) arasında pozitif doğrusal ilişki bulundu. Serum VCAM-1 değeri ile ilişkili veriler 

Tablo 16’da gösterilmiştir. 
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Tablo 16. Sağlıklı kontrol ve hipertansiyon grubunda vasküler adezyon molekülü-1  ile  

                 diğer verilerin çoklu ilişkisi 

Bulgular İlişkili parametreler                   R             İstatistik*        p        

VCAM-1 ICAM-1 0.736 0.000 

UPE 0.562 0.000 

ÜA 0.530 0.000 

Ailede HT öyküsü 0.468 0.002 

AKŞ 0.418 0.007 

sKr 0.336 0.032 
AKŞ: Açlık kan şekeri, HT: Hipertansiyon, ICAM-1: Hücre içi adezyon molekülü-1, sKr: Serum kreatinin 
düzeyi, UPE: Üriner protein ekskresyonu, ÜA: Ürik asit düzeyi, VCAM-1: Vasküler hücre adezyon molekülü-
1.  
*= Veriler arası çoklu ilişki araştırılmasında parametrik verilerin her ikisi de normal dağılıma uygunsa Pearson, 
nonparametrik veya normal dağılıma uygun olmayan parametrik veriler için Spearman korelasyon testi 
kullanıldı. 
 

Serum ICAM-1 değeri ile daha önce bahsedilenlere ek olarak ailede HT öyküsü 

(p=0.001), UPE (p=0.007) ve ÜA (p=0.010) arasında pozitif doğrusal ilişki bulundu. İlgili 

veriler Tablo 17’de gösterilmiştir. 

 

Tablo 17. Sağlıklı kontrol ve hipertansiyon grubunda hücre içi adezyon molekülü-1  ile  

                 diğer verilerin çoklu ilişkisi 

Bulgular İlişkili parametreler                     R          İstatistik*          p      

ICAM-1 Ailede HT öyküsü 0.502 0.001 

UPE 0.413 0.007 

ÜA 0.396 0.010 
HT: Hipertansiyon,  ICAM-1: Hücre içi adezyon molekülü-1, UPE: Üriner protein ekskresyonu,  ÜA: Ürik asit. 
*= Veriler arası çoklu ilişki araştırılmasında parametrik verilerin her ikisi de normal dağılıma uygunsa Pearson, 
nonparametrik veya normal dağılıma uygun olmayan parametrik veriler için Spearman korelasyon testi 
kullanıldı. 
 

HASTA GRUBUNUN 100 MMOL/GÜN SODYUM İÇEREN DİYET 

VERİLERİNİN TEDAVİ ÖNCESİ, İLK 15 GÜN VE 90 GÜN SONU 

KARŞILAŞTIRILMASI 

Hipertansiyonu olan 21 hastanın 100 mmol/gün Na içeren diyet verilerinin tedavi  

öncesi, ilk 15 gün ve 90 gün sonu verilerinin karşılaştırılmasında VKİ 29.5±3.8 kg/m²’den ilk 

15 gün sonu 29.1±3.7 kg/m² (p=0.0006) ve 90 gün sonu 29.1±3.7 kg/m²’e (p=0.012), SKB ilk 

15 gün sonu 160±9.3 mmHg’dan 140±14.3 mmHg’a (p<0.00001) ve 90 gün sonunda 
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137±12.0 mmHg’a (p<0.00001) (Şekil 6), DKB 101±5.2 mmHg’dan ilk 15 gün 90±7.3 

mmHg’a (p<0.00001) ve 90 gün sonunda 88.9±6.3 mmHg’a (p<0.00001) (şekil 7), OAB 

120±4.4 mmHg’dan ilk 15 gün 107±7.1 mmHg’a (p<0.00001) ve 90 gün sonu 105±6.9 

mmHg’a (p<0.00001) anlamlı olarak düştüğü saptandı. Veriler ayrıca Tablo 18’de 

gösterilmiştir.  

 

 

 

Şekil 6. Hasta grubunda sistolik kan basıncının (mmHg) tuz kısıtlaması öncesi, 15. gün     

   ve 90. gündeki ortalamaları  
  SKB: Sistolik kan basıncı.  
İstatistiksel karşılaştıma için Paired Samples T Testi kullanılmıştır. *= Tuz kısıtlaması öncesine göre p<0.00001, 
#=15.gün ile 90. gün karşılaştırmasında p= 0.031. 
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Şekil 7. Hasta grubunda diyastolik kan basıncının tuz kısıtlaması öncesi, 15. gün ve 90.  

  gündeki ortalamaları 
   DKB: Diyastolik kan basıncı.  
İstatistiksel karşılaştıma için Paired Samples T Testi kullanılmıştır. *= Tuz kısıtlaması öncesine göre p<0.00001.  

 

           Ayrıca ICAM-1 6.7±0.5 ng/ml’den ilk 15 gün sonu 5.4±1.2 ng/ml’e (p=0.0002) ve 90 

gün sonu 4.4±1.4 ng/ml’e (p<0.00001), VCAM-1 51.9±4.3 ng/ml’den ilk 15 gün sonu 

40.5±7.9 ng/ml’e (p<0.00001) ve 90 gün sonu 31.5±6.3 ng/ml’e (p<0.00001), P-selektin 

72.3±19.4 ng/ml’den ilk 15 gün sonu 45.6±13.1 ng/ml’e (p<0.00001) ve 90 gün sonu 

33.1±13.4 ng/ml’e (p<0.00001), E-selektin 23.4±4.5 ng/ml’den ilk 15 gün sonu 19.0±5.1 

ng/ml’e (p=0.00005) ve 90 gün sonu 15.8±4.4 ng/ml’e (p<0.00001), TNF-α 1.21±0.1 

pg/ml’den ilk 15 gün sonu 0.67±0.1 pg/ml’e (p<0.00001) ve 90 gün sonu 0.27±0.05 pg/ml’e 

(p<0.00001),  HSCRP 4.59±2.2 mg/L’den ilk 15 gün sonu 3.74±1.7 mg/L’e (p=0.008), UAE 

39.0±22.6mg/gün’den ilk 15 gün sonu 30.3±21.3 mg/güne (p=0.002) ve 90 gün sonu 

27.4±23.1 mg/güne (p=0.00007), UNaE 223±62.3 mEq/gün’den ilk 15 gün sonu 103±16.0 

mEq/güne (p<0.00001) ve 90 gün sonu  111±18.2 mEq/güne (p<0.00001) anlamlı olarak 

düştüğü saptanmıştır (Şekil 8).   
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Şekil 8. Tuz kısıtlaması sonrası, 15 ve 90. günlerde verilerin yüzde değişimleri 
HSCRP: C-reaktif protein, ICAM-1: Hücre içi adezyon molekülü-1, UNaE: Üriner sodyum ekskresyonu, 
UAE: Üriner albumin ekskresyonu, TNF-α: Tümör nekroze edici faktör-α. 
İstatistiksel karşılaştıma için Paired Samples T Testi kullanılmıştır. 
Tuz kısıtlaması öncesi  sonrasıfarklılığın  karşılaştırılmasında *= p<0.05, **=p<0.005,***=p<0.0005 
 

Ayrıca sNa+ 141±1.1 mmol/L’den ilk 15 gün sonu 140±1.4 mmol/L’e (p=0.002) ve 90 

gün sonu 140±1.1 mmol/L’e (p=0.00007), GFR 113±11,3 ml/dk’dan ilk 15 gün sonu 

102±12,3 ml/dk’a (p<0.00001) ve 90 gün sonu 103±13.3 ml/dk’a (p=0.00001), UPE 

181±85.9 mg/gün’den  ilk 15 gün sonu 141±62.1 mg/güne (p=0.004) ve 90 gün sonu 

135±54.7 mg/güne (p=0.006) anlamlı olarak düştüğü saptanmıştır. Ayrıca ilk 15 günde  

anlamlı bir değişiklik yokken 90 gün sonunda başlangıca göre AKŞ 92,2±8,7’den 86,8±8,8’e 

(p=0.012), ÜA 5,02±1,26’den 4,47±1,00’e (p=0.015), TK 200±41,2’den 188±35,1’e 

(p=0.034) , HDL 48,9±14,2’den 44,2±15,2 mg/dl’e (p=0.011) anlamlı olarak düşmüştür. Tüm 

bahsedilen veriler Tablo 18’de verilmiştir. 

 

B
azal  ile 15. gün 

B
azal ile 90. gün 
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Tablo 18. Hastalarda diyet öncesi, 100 mmol/gün sodyum içeren diyet uygulamasının 15. ve  90.  gün sonu veri karşılaştırması 

Veriler Tuz kısıtlama öncesi *p 15. gün sonu **p 90. gün sonu ***p 

VKİ (kg/m²) 29.5±3.8 0.0006 29.1±3.7 0.69 29.1±3.7 0.012 

SKB (mmHg) 160±9 <0.00001 140±14 0.031 137±12.0 <0.00001 

DKB (mmHg) 101±5 <0.00001 90.1±7.3 0.22 89.0±6.3 <0.00001 

OAB (mmHg) 120±4.4 <0.00001 107±7.1 0.027 105±6.9 <0.00001 

AKŞ (mg/dl) 92.2±8.7 0.10 87.3±10.1 0.79 86.8±8.8 0.012 

ÜA (mg/dl) 5.0±1.3 0.86 5.0±1.2 0.0015 4.5±1.0 0.015 

TG (mg/dl) 138±71.3 0.91 139.2±73.9 0.27 129±74.8 0.36 

TK (mg/dl) 200±41.2 0.31 193±42.9 0.50 188±35.1 0.034 

HDL  (mg/dl) 48.9±14.2 0.79 50.2±22.9 0.22 44.2±15.2 0.011 

LDL (mg/dl) 119±34.4 0.71 122±38.6 0.73 124±39.1 0.46 

sKr (mg/dl) 0.85±0.13 0.58 0.87±0.14 0.33 0.85±0.10 0.68 

sNa+ (mEq/L) 141±1.1 0.002 140±1.4 0.38 140±1.1 0.00007 

sK+ (mEq/L) 4,5±0.3 0.74 4.5±0.4 0.63 4.5±0.3 0.27 
AKŞ: Açlık kan şekeri , DKB: Diyastolik kan basıncı,  HDL: Yüksek dansiteli lipoprotein,  LDL: Düşük dansiteli lipoprotein, OAB: Ortalama arter basıncı, SKB: Sistolik 
kan basıncı, SrNa+: Serum sodyum düzeyi, SrK+: Serum potasyum düzeyi, SrKr: Serum kreatinin düzeyi, , TG: Trigliserid, TK:  Total kolesterol, ÜA: Ürik asit, VKi: 
vücut kitle indeksi. 
*p: Diyet öncesi ve diyetin 15 günü karşılaştırması, **p: Diyetin 15 gün ve 90. gün veri karşılaştırması, ***p: Diyet öncesi ve 90. gün sonu veri karşılaştırması. 
İstatistiki karşılaştırmada veriler normal dağılıma uygunsa Paired-Samples T testi, veriler normal dağılıma uygun değilse Wilcoxon testi kullanıldı. 
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Tablo 18 (devam). Hastalarda diyet öncesi, 100 mmol/gün sodyum içeren diyet uygulamasının 15. ve  90.  gün sonu veri karşılaştırması 

Veriler Tuz kısıtlama öncesi *p 15. gün sonu **p 90. gün sonu ***p 

GFR (ml/dk 1.73 m2) 113±11.3 <0.00001 102±12.3 0.78 103±13.3 0.00001 

UNaE (mEq/gün) 223±62.3 <0.00001 103±16 0.09 111±18.2 <0.00001 

UAE (mg/gün) 39.0±22.6 0.002 30.3±21.3 0.051 27.4±23.1 0.00007 

UPE  (mg/gün) 181±85.9 0.004 141±62.1 0.54 135±54.7 0.006 

UKE (mEq/gün) 63.3±22.6 0.25 67.9±21.7 0.019 58.8±16.9 0.33 

İMK (mm) 0.626±0.164    0.607±0.149 0.20 

MDA (nanomol/protein) 3.53±0.31 0.20 3.48±0.24 0.85 3.49±0.31 0.49 

HSCRP (mg/L) 4.59±2.2 0.008 3.74±1.7 0.80 3.68±1.7 0.058 

TNF-α (pg/ml) 1.21±0.1 <0.00001 0.67±0.1 <0.00001 0.27±0.05 <0.00001 

P-selektin (ng/ml) 72.3±19.4 <0.00001 45.6±13.1 0.00006 33.1±13.4 <0.00001 

E-selektin (ng/ml) 23.4±4.5 0.00005 19.0±5.1 0.003 15.8±4.4 <0.00001 

ICAM-1 (ng/ml) 6.7±0.5 0.0002 5.4±1.2 0.00001 4.4±1.4 <0.00001 

VCAM-1 (ng/ml) 51.9±4.3 <0.00001 40.5±7.9 0.0002 31.5±6.3 <0.00001 
GFR:  Glomerül filtrasyon hızı, HSCRP: Yüksek duyarlıklı C-reaktif protein, ICAM-1: Hücreler arası adezyon molekülü-1, İMK:  Karotis arter intima media kalınlığı, , 
MDA:  Malonildialdehit, TNF-α:  Tümör nekrozis faktör-α,    UNaE: Üriner sodyum ekskresyonu, UKE: Üriner potasyum ekskresyonu, UAE: Üriner albumin ekskresyonu, 
UPE: Üriner protein ekskresyonu, VCAM-1: Vasküler adezyon molekülü-1. 
*p: Diyet öncesi ve diyetin 15 günü karşılaştırması, **p: Diyetin 15 gün ve 90. gün veri karşılaştırması, ***p: Diyet öncesi ve 90. gün sonu veri karşılaştırması. 
İstatistiki karşılaştırmada veriler normal dağılıma uygunsa Paired-Samples T testi, veriler normal dağılıma uygun değilse Wilcoxon testi kullanıldı. 
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HASTA GRUBUNDA DİYET TUZ KISITLAMASININ HİPERTANSİYON 

EVRELERİNE ETKİSİNİN DEĞERLENDİRİLMESİ  

Hipertansiyon grubunda tuz kısıtlı diyet uygulamasına başlamadan önce hastaların 4’ü 

(%19) evre 1, 17’si evre 2 HT grubunda bulundu.  Onbeş günlük tuz kısıtlı (diyet tuz içeriği 

DSÖ önerisine uygun hale getirilmiş) diyet sonrası hastaların 12’si (%57.1) evre 1, 3’ü 

(%14.3) evre 2 HT’li  idi. Hastaların 6’sında (%28.6) KB  140/90 mmHg’nın altına düştü. 90 

günlük tuz kısıtlı diyet uygulaması sonrasında ise hastaların 9’u (%42.9) evre 1, 3’ü (14.3) 

evre 2 HT’li idi. Hastaların 9’unda KB 140/90 mmHg’nın altına düştü. Şekil 9’da tuz 

kısıtlaması başlangıcı, diyetin 15 ve 90. günlerindeki HT evreleri gösterilmiştir. 

 

 
 

Şekil 9. Hasta grubunda tuz diyeti öncesi,           

              diyetin 15. ve 90. gününde         

              hipertansiyon evreleri. 
HT: Primer hipertansiyon  
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HASTA GRUBUNDA DİYET TUZ KISITLAMASININ MİKROALBUMİNÜRİ 

VARLIĞINA ETKİSİNİN DEĞERLENDİRİLMESİ  

Hipertansiyon grubunda tuz kısıtlı diyet uygulamasına başlamadan önce hastaların 

10’unda (%47.6) 24 saatlik idrarla albumin atılımı mikroalbuminüri eşiği olan 30 mg/gün 

değerinin üzerinde idi. Onbeşgünlük tuz kısıtlı diyet uygulaması sonrasında hastaların 9’unda 

(%42.9), 90 günlük diyetin sonunda ise hastaların 7’sinde (%33.3) MA devam ediyordu. 90 

tuz kısıtlı diyetin sonunda hastaların 14’ünde  (%66.7) MA ortadan kalkmış bulundu.  Şekil 

10’da tuz kısıtlaması başlangıcı, diyetin 15 ve 90. günlerindeki MA varlığı gösterilmiştir. 

 

 
 

Kontrol ve hasta grubunun tedavi öncesi demografik verileri ile klinik ve laboratuvar 

bulguları detaylı olarak Tablo 19 ve 20’de verilmiştir. Ayrıca hasta grubunun tedavinin 15. 

gün ve 90. gün sonu klinik ve laboratuvar bulguları da detaylı olarak Tablo 21 ve 22’de 

verilmiştir. 

Şekil 10. Hasta grubunda tuz diyeti öncesi,  

                diyetin 15. ve 90. gününde  

                mikroalbuminüri varlığının  

                değerlendirilmesi. 
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Tablo 19. Sağlıklı kontrol grubunun demografik verileri ile klinik ve laboratuvar bulguları 

No A.S. Protokol Cins Yaş Sigara Alkol A.HT VKİ SKB DKB OAB AKŞ ÜA TG TK HDL 

1 B.A. 375297 E 60 - - - 29.1 127 79 95 80 4.6 63 179 51 
2 N.T. 161423 K 50 + - + 31.1 108 78 88 90 3.1 183 214 37 
3 S.K. 367878 K 42 + - - 28.9 112 84 93 77 1.3 135 223 41 
4 D.Y. 108093 K 41 - - + 23.7 110 80 90 95 3.1 84 148 50 
5 C.G. 174434 K 55 - - + 26.0 117 83 94 94 2.1 103 128 32 
6 S.A. 371186 E 42 + - + 27.3 110 81 91 84 5.7 252 255 35 
7 N.N. 373228 K 40 - - + 32.9 126 75 92 81 3.3 79 187 39 
8 S.Y. 367085 E 48 + - + 22.6 112 79 90 89 4.0 157 175 37 
9 E.K. 132994 K 32 - - - 29.4 110 52 71 90 3.1 66 197 46 

10 N.S. 365211 K 33 + - + 26.9 112 68 83 84 3.8 108 150 44 
11 H.K. 371520 E 42 - - + 23.4 108 82 91 84 6.3 27 135 66 
12 B.K. 98064 K 29 - - + 24.4 100 70 80 82 3.5 43 164 53 
13 H.H 372494 K 57 - - + 32.9 128 83 98 83 2.9 58 189 47 
14 S.C. 375590 K 51 - - + 26.7 118 80 93 90 3.5 53 167 68 
15 U.G. 375810 K 44 - - - 26.4 114 84 94 90 2.2 121 159 46 
16 O.B. 382440 E 25 - - + 24.3 106 82 90 81 4.7 96 193 49 
17 N.D. 368444 K 50 - - - 26.9 124 65 85 94 3.6 61 183 43 
18 Z.Y. 51843 E 60 - - - 31.9 128 52 77 80 3.5 231 207 34 
19 E.Y. 377463 K 24 + - + 23.9 108 76 87 75 2.7 59 135 48 
20 B.A. 379109 E 29 + + - 25.9 110 52 71 84 4.0 40 167 50 

A.HT: Ailede hipertansiyon öyküsü, AKŞ: Açlık kan şekeri (mg/dl), A.S.:Ad-soyad, Cins: Cinsiyet (E: Erkek, K: Kadın),  DKB: Diyastolik kan basıncı (mmHg), HDL: 
Yüksek dansiteli lipoprotein (mg/dl), OAB: Ortalama arter basıncı (mmHg), SKB: Sistolik kan basıncı (mmHg), TG: Trigliserit (mg/dl), TK: Total kolesterol (mg/dl), ÜA: 
Ürik asit (mg/dl), VKİ: vücut kitle indeksi (kg/m2), Yaş: Yıl. 
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Tablo 19 (Devam). Sağlıklı kontrol grubunun demografik verileri ile klinik ve laboratuvar bulguları 

CRP: C-reaktif protein (mg/dl), ES: E-selektin (ng/ml), GFR: Glomerül filtrasyon hızı (ml/dk/1.73m²), ICAM: Hücreler arası adezyon molekülü (ng/ml), İMK: Karotis 
intima media kalınlığı (mm), MDA: malonildialdehit (nmol/protein), PS: P-selektin (ng/ml), sK+: Serum potasyum düzeyi (mEq/L), sKr: Serum kreatinin düzeyi (mg/dl), 
sNa+: Serum sodyum düzeyi (mEq/L), TNF-α: Tümör nekroze edici faktör-α (pg/ml), UAE: Üriner albumin ekskresyonu (mg/gün), UNaE: Üriner sodyum ekskresyonu 
(mEq/gün), UKE: Üriner potasyum ekskresyonu (mEq/gün), UPE: Üriner protein ekskresyonu (mg/gün), ÜA: Ürik asit (mg/dl), VCAM: Vasküler adezyon molekülü 
(ng/ml). 
 
 

 
 

No sNa+ sKr sK+ GFR UNaE UKE UAE UPE İMK MDA CRP TNF PS ES VCAM ICAM 
1 140 1.0 4.6 101 115 51.2 7.1 84.5 0.730 3.39 1.93 0.72 70.6 21.2 40,0 4,8 
2 140 0.9 4.6 107 125 37.7 19.4 67.9 0.400 3.51 1.93 0.63 55.3 18.9 43,6 6,6 
3 141 0.9 4.4 90.0 210 29.4 9.0 90.7 0.660 3.47 3.4 0.64 36 16.7 37,3 6,2 
4 140 0.7 4.8 123 227 60.1 11.4 110 0.540 3.35 1.82 0.72 42.8 14.4 35,2 5,1 
5 141 0.7 4.4 91.5 151 35.9 17.2 101 0.620 3.23 2.06 0.49 76.3 21.5 42,8 6,5 
6 139 1.0 4.1 91.0 146 29.1 11.3 109 0.700 3.39 2.43 0.57 65.7 18.8 50,9 7,6 
7 141 0.7 4.6 116 182 44.2 12.4 124 0.630 3.43 2.58 0.50 72.3 14.4 49,5 5,1 
8 140 0.8 4.3 117 187 44.8 22.8 82.6 0.470 3.58 0.85 0.56 47.7 21.8 44,9 7,4 
9 140 0.7 4.6 95.7 80 82.9 9.38 135 0.520 3.58 4.52 0.55 57.6 19.1 45,6 5,7 
10 140 0.8 4.5 122 221 94.3 27.9 144 0.500 3.62 2.18 0.45 56.3 18.2 49,6 7,5 
11 142 1.0 4.1 90.6 207 60.4 12.0 116 0.470 3.58 2.52 0.59 47.1 27 44,6 6,9 
12 141 0.7 4.2 114 157 84.0 14.0 39.5 0.370 3.32 2.82 0.55 53.8 22 34,6 5,6 
13 139 0.7 4.4 147 359 88.9 12.2 104 0.610 3.35 2.95 0.54 73.1 23.2 30,7 4,6 
14 140 0.7 4.2 101 95 29.3 6.1 82.1 0.650 3.81 3.71 0.55 45 15.8 40,4 5,4 
15 140 0.7 4.2 106 261 25.1 4.5 62.1 0.610 3.79 2.02 0.68 66.1 15.6 38,3 5,0 
16 142 0.9 4.3 101 190 60.3 8.0 59.7 0.600 3.49 1.03 0.72 62.4 12.6 33,8 4,9 
17 140 0.8 4.7 108 263 60.3 17.3 26.2  0.610 4.13 4.01 0.46 67.6 18.9 39,6 4,8 
18 143 0.9 4.6 91.8 280 61.4 16.6 16.2 0.610 3.41 4.31 0.48 67.5 16.4 35,2 4,7 
19 139 0.7 4.0 99.4 252 59.7 23.2 57.5 0.500 3.35 0.61 0.50 54.5 15.6 38,8 4,4 
20 138 0.7 4.4 117 157 69.9 8.6 117 0.440 3.07 0.69 0.51 59.2 18.3 29,7 4,1 
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Tablo 20. Hipertansiyon grubunun demografik verileri ile tedavi öncesi klinik ve laboratuvar bulguları   
 

No A.S. Protokol Cins Yaş Sigara Alkol A.HT VKİ SKB DKB OAB AKŞ ÜA TG TK HDL 

1 Ş.C. 128433 K 50 - - + 33.2 142 106 118 108 5.7 319 290 34 
2 Y.K. 91531 E 49 + - + 26.4 168 92 117 94 7.2 177 224 28 
3 S.A. 91555 E 31 - + + 31.0 158 107 124 105 5.4 136 177 33 
4 G.Y. 40155 K 44 - - + 33.8 161 95 117 87 4.5 153 164 58 
5 H.K. 280380 E 44 + + + 22.9 149 98 115 99 6.3 81 142 36 
6 B.A. 39723 K 29 + - + 23.5 151 99 116 79 3.4 35 118 67 
7 A.Ö. 40057 E 44 - - + 33.9 176 98 124 104 5.7 176 211 38 
8 E.Ç. 23564 K 45 - - + 29.7 163 101 122 87 4.2 74 213 60 
9 F.A. 43681 K 67 - - + 31.0 168 106 127 97 4.9 122 251 60 
10 Ş.K. 303624 K 34 + - + 30.2 160 108 125 95 3.6 126 181 38 
11 C.K. 289848 E 39 + + + 28.6 167 102 124 85 6.4 73 194 55 
12 M.Y. 342701 K 47 - - + 28.3 148 93 111 93 4.4 119 164 50 
13 B.Ş. 287644 E 35 - - + 33.7 172 97 122 91 7.7 234 208 45 
14 Ö.K. 359210 K 36 - - + 30.5 146 105 119 87 3.0 258 170 36 
15 B.G. 361558 E 43 - - + 29.7 158 92 114 89 5.0 216 193 35 
16 R.Y. 143723 K 51 - - + 25.3 166 108 127 88 3.2 109 190 59 
17 H.Ö. 2552781 K 44 - - + 33.6 163 104 124 83 5.3 123 211 54 
18 S.Ç. 228493 K 21 - - + 21.8 148 104 119 89 5.2 72 173 69 
19 M.C. 121899 E 53 - - + 27.4 166 104 125 108 5.9 137 230 35 
20 S.D. 64925 K 46 - - + 32.8 165 100 122 79 4.2 58 276 78 
21 Z.T. 232200 K 42 - - + 32.4 162 99 120 89 4.3 104 212 59 

A.HT: Ailede hipertansiyon öyküsü, AKŞ: Açlık kan şekeri (mg/dl), A.S.:Ad-soyad, Cins: Cinsiyet (E: Erkek, K: Kadın),  DKB: Diyastolik kan basıncı (mmHg), HDL: 
Yüksek dansiteli lipoprotein (mg/dl), OAB: Ortalama arter basıncı (mmHg), SKB: Sistolik kan basıncı (mmHg), TG: Total trigliserit (mg/dl), TK: Total kolesterol (mg/dl), 
ÜA: Ürik asit (mg/dl), VKİ: vücut kitle indeksi (kg/m2), Yaş: Yıl. 
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Tablo 20 (Devam). Hipertansiyon grubunun demografik verileri ile tedavi öncesi klinik ve laboratuvar bulguları 
 

No sNa+ sKr sK+ GFR UNaE UKE UAE UPE İMK MDA CRP TNF PS ES VCAM ICAM 

1 141 0.8 4.1 108 158 87.8 10.2 41.0 0.770 3.60 2.32 1.19 98.7 19.9 47.0 6.7 
2 142 1.0 4.8 123 325 35.1 46.2 198 0.990 4.06 4.76 1.23 95.1 25.3 54.7 6.6 
3 142 1.1 4.4 116 235 55.3 48.3 258 0.580 3.96 1.26 1.16 87.4 18.5 55.5 6.2 
4 142 0.7 4.5 116 197 50.9 29.1 229 0.570 3.79 5.18 1.01 80.5 28.6 52.7 6.0 
5 141 0.8 4.5 131 157 44.5 13.2 112 0.400 3.24 3.16 1.17 61.4 26.5 57.4 6.5 
6 141 0.7 4.7 119 19.9 43.8 22.9 48.2 0.540 3.15 1.26 1.18 106 27.7 47.2 6.5 
7 142 0.9 4.6 107 192 50.8 73.6 198 0.770 3.49 7.11 1.03 86.1 23.4 52.1 6.0 
8 140 1.0 4.8 99 175 88.9 53.4 90.6 0.780 3.37 3.49 1.14 64.5 21.1 53.6 7.2 
9 142 0.8 5.0 100 247 86.5 17.0 43.4 0.680 3.43 4.33 1.40 87.0 21.6 54.2 7.3 

10 140 0.8 4.3 106 373 65.6 48.1 180 0.720 3.09 7.70 1.24 52.1 24.4 59.5 7.0 
11 140 1.0 4.7 118 263 38.1 25.4 288 0.650 3.24 3.62 1.26 74.7 25.0 52.1 7.4 
12 140 0.8 5.1 101 158 114 26.5 257 0.470 3.30 1.97 1.27 46.4 28.8 47.1 6.9 
13 141 1.0 4.6 104 246 91.6 90.6 280 0.620 3.41 5.18 1.21 65.9 233 54.4 7.1 
14 139 0.8 4.4 105 164 49.1 50.7 179 0.570 4.30 5.67 1.24 41.6 23.3 50.9 7.0 
15 141 1.0 4.0 121 228 67.5 42.5 108 0.440 3.49 4.13 0.97 53.6 21.8 49.3 5.6 
16 142 0.7 4.5 108 284 25.1 80.8 210 0.500 3.64 0.78 1.31 92.4 32.6 45.3 6.8 
17 139 0.8 4.7 116 171 57.2 18.2 122 0.610 3.37 6.66 1.41 62.7 28.8 43.4 7.0 
18 139 0.8 4.0 110 159 91.2 26.3 292 0.420 3.49 3.71 1.42 55.9 20.5 56.5 7.5 
19 140 1.0 4.6 102 191 60.9 19.1 282 0.500 3.96 5.22 1.08 91.5 13.6 50.1 6.4 
20 140 0.7 4.4 128 253 58.9 25.3 263 0.940 3.41 3.60 1.37 69.7 16.9 51.7 6.4 
21 142 0.8 4.4 141 315 65.3 52.5 121 0.600 3.45 9.66 1.18 45.4 20.9 56.9 7.4 

CRP: C-reaktif protein (mg/dl), ES: E-selektin (ng/ml), GFR: Glomerül filtrasyon hızı (ml/dk/1.73m²), ICAM: Hücreler arası adezyon molekülü (ng/ml), İMK: Karotis 
intima media kalınlığı (mm), MDA: Malonildialdehit (nmol/protein), PS: P-selektin (ng/ml), sK+: Serum potasyum düzeyi (mEq/L), sKr: Serum kreatinin düzeyi (mg/dl), 
sNa+: Serum sodyum düzeyi (mEq/L), TNF-α: Tümör nekroze eden faktör-α (pg/ml), UAE: Üriner albumin ekskresyonu (mg/gün), UNaE: Üriner sodyum ekskresyonu 
(mEq/gün), UKE: Üriner potasyum ekskresyonu (mEq/gün), UPE: Üriner protein ekskresyonu (mg/gün), ÜA: Ürik asit (mg/dl), VCAM: Vasküler adezyon molekülü 
(ng/ml). 
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Tablo 21. Hipertansiyon grubunun 15 günlük tuz kısıtlaması sonrası klinik ve laboratuvar bulguları    

No A.S. Protokol VKİ SKB DKB OAB AKŞ ÜA TG TK HDL sNa+ sKr sK+ 

1 Ş.C. 128433 33.2 130 99 109 96 5.9 259 261 33 141 0.7 4.2 
2 Y.K. 91531 25.7 136 81 99.3 95 6.1 212 217 28 140 1.0 4.7 
3 S.A. 91555 30.7 137 96 110 95 5.2 93 141 35 141 1.1 4.4 
4 G.Y. 40155 33.2 136 87 103 89 4.0 148 249 49 142 0.7 4.8 
5 H.K. 280380 22.8 142 90 107 83 5.8 65 118 41 141 0.9 4.8 
6 B.A. 39723 23.1 124 74 90.7 78 3.8 31 125 68 139 0.7 4.3 
7 A.Ö. 40057 33.8 172 90 117 68 6.0 252 185 34 141 1.0 5.0 
8 E.Ç. 23564 29.1 143 84 104 65 2.6 79 176 55 139 0.9 5.0 
9 F.A. 43681 30.7 135 98 110 83 4.9 101 235 69 141 0.8 4.9 
10 Ş.K. 303624 30.5 142 83 103 79 3.8 170 199 33 139 0.8 4.2 
11 C.K. 289848 27.7 124 95 105 90 5.6 104 163 46 138 1.1 4.5 
12 M.Y. 342701 27.1 117 76 89.7 84 4.8 131 185 53 139 0.8 4.7 
13 B.Ş. 287644 33.6 160 92 115 89 8.4 216 186 34 141 1.0 4.9 
14 Ö.K. 359210 30.5 144 101 115 85 3.8 190 188 29 140 0.8 4.2 
15 B.G. 361558 29.2 154 91 112 85 5.7 297 173 131 141 0.9 4.4 
16 R.Y. 143723 25.7 145 95 112 107 3.8 114 168 55 142 0.8 4.6 
17 H.Ö. 2552781 32.6 134 96 109 86 5.3 140 178 50 138 0.8 4.5 
18 S.Ç. 228493 21.7 133 94 107 90 5.4 67 188 62 140 1.0 4.7 
19 M.C. 121899 26.1 142 94 110 100 6.2 93 202 33 137 1.0 3.7 
20 S.D. 64925 31.4 146 89 108 101 4.0 51 294 71 139 0.7 4.6 
21 Z.T. 232200 31.9 136 87 103 86 4.9 110 222 46 141 0.7 3.7 

AKŞ: Açlık kan şekeri (mg/dl), A.S.:Ad-soyad,  DKB: Diyastolik kan basıncı (mmHg), HDL: Yüksek dansiteli lipoprotein (mg/dl), OAB: Ortalama arter basıncı (mmHg), 
sK+: Serum potasyum düzeyi (mEq/L), sKr: Serum kreatinin düzeyi (mg/dl), sNa+: Serum sodyum düzeyi (mEq/L), SKB: Sistolik kan basıncı (mmHg), TG: Trigliserit 
(mg/dl), TK: Total kolesterol (mg/dl), ÜA: Ürik asit (mg/dl), VKİ: vücut kitle indeksi (kg/m2). 
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Tablo 21 (Devam). Hipertansiyon grubunun 15 günlük tuz kısıtlaması sonrası klinik ve laboratuvar bulguları 

No GFR UNaE UKE UAE   UPE MDA CRP TNF PS ES VCAM ICAM 

1 103 89.6 103 8.43 53,4 3.70 1.99 0.69 48.5 19.6 42.0 5.9 
2 93.3 112 30.2 17.5 170 3.83 4.73 0.53 62.7 17.9 43.5 5.6 
3 108 115 28.2 33.7 134 3.45 1.99 0.68 74.7 15.7 37.1 5.4 
4 116 99.9 76.6 6.79 69,2 3.83 3.42 0.51 49.6 21.6 46.9 5.9 
5 128 112 50.6 7.00 113 3.30 2.92 0.57 53.1 24.5 52.9 6.3 
6 110 83.7 73.8 13.0 79,3 3.37 0.90 0.64 61.2 17.0 30.5 2.6 
7 101 125 58.8 70.5 156 3.58 5.08 0.81 64.8 17.3 39.4 5.4 
8 87.9 105 68.6 35.4 142 3.24 4.92 0.70 54.6 15.5 42.2 6.4 
9 89.0 110 66.5 14.3 37,2 3.64 3.27 0.76 38.2 12.2 30.8 6.9 

10 103 126 61.2 37.2 78,1 3.18 6.16 0.58 43.8 15.1 57.4 4.5 
11 104 113 69.8 24.8 181 3.15 2.87 0.59 33.3 26.0 40.2 2.9 
12 94.3 85.5 90.3 18.9 206 3.15 2.66 0.56 30.6 28.2 34.6 3.3 
13 93.6 78.4 117 83.7 291 3.43 6.49 0.85 57.2 21.8 35.7 6.2 
14 96.4 119 73.1 48.4 144 3.94 3.70 0.82 35.1 22.3 27.5 6.1 
15 119 125 64.3 39.9 129 3.15 2.65 0.79 40.1 21.2 43.3 5.6 
16 86.3 106 42.8 58.6 181 3.43 0.70 0.77 30.1 19.8 33.3 6.6 
17 96.6 85.2 54.4 13.0 109 3.58 4.99 0.69 30.3 28.2 40.4 4.8 
18 91.1 76.1 92.1 22.1 224 3.56 1.95 0.81 38.1 13.0 54.4 5.3 
19 90.6 85.3 82.6 20.1 201 3.64 3.94 0.59 40.5 10.4 40.0 5.5 
20 102 104 57.5 17.4 163 3.35 3.55 0.65 29.9 12.9 33.1 5.8 
21 127 89.6 66.5 45.4 100 3.49 6.26 0.56 41.3 19.1 46.2 7.1 

CRP: C-Reaktif proteini (mg/dl), ES: E-selektin (ng/ml), GFR: Glomerül filtrasyon hızı (ml/dk/1.73m²), ICAM: Hücre içi adezyon molekülü (ng/ml), LDL: Düşük dansiteli 
lipoprotein (mg/dl), MDA: Malondialdehit (nmol/protein), PS: P-selektin (ng/ml), TNF-α: Tümör nekroze edici faktör-α (pg/ml), UAE: Üriner albumin ekskresyonu 
(mg/gün), UNaE: Üriner sodyum ekskresyonu (mEq/gün), UKE: Üriner potasyum ekskresyonu (mEq/gün), UPA: Üriner protein ekskresyonu (mg/gün), VCAM: Vasküler 
hücre adezyon molekülü (ng/ml). 
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Tablo 22. Hipertansiyon grubunun 90 günlük tuz kısıtlaması sonrası klinik ve laboratuvar bulguları 

No A.S. Protokol VKİ SKB DKB OAB AKŞ ÜA TG TK HDL sNa+ sKr sK+ 

1 Ş.C. 128433 33.1 132 98 109 103 5.2 240 256 30 140 0.70 4.3 
2 Y.K. 91531 25.7 127 80 96 82 3.8 118 180 30 140 0.80 4.2 
3 S.A. 91555 30.6 133 90 104 94 4.8 82 138 29 140 1.00 4.1 
4 G.Y. 40155 32.4 143 90 108 85 2.9 116 150 39 142 0.70 4.2 
5 H.K. 280380 22.6 137 89 105 81 5.5 87 128 41 141 0.90 4.0 
6 B.A. 39723 23.7 122 80 94 76 3.9 33 130 68 140 0.80 4.2 
7 A.Ö. 40057 34.1 165 93 117 86 5.0 168 197 32 141 0.90 4.5 
8 E.Ç. 23564 29.5 140 89 106 78 3.4 47 208 62 138 1.00 5.0 
9 F.A. 43681 31.0 137 87 104 87 5.2 83 225 56 141 0.80 5.0 

10 Ş.K. 303624 30.9 136 88 104 75 4.2 87 204 34 139 0.70 4.2 
11 C.K. 289848 27.4 136 90 105 89 4.4 113 145 45 139 0.90 4.8 
12 M.Y. 342701 26.5 114 75 88 91 4.0 93 178 49 138 0.80 4.9 
13 B.Ş. 287644 33.3 162 93 116 89 69 234 213 47 141 0.90 4.7 
14 Ö.K. 359210 30.4 136 102 113 84 3.6 201 181 11 140 0.80 4.5 
15 B.G. 361558 29.6 149 90 110 80 4.6 344 201 34 140 0.90 4.6 
16 R.Y. 143723 25.8 141 92 108 88 3.4 78 182 59 141 0.90 4.4 
17 H.Ö. 2552781 32.4 126 89 101 80 5.3 161 194 53 139 0.80 4.8 
18 S.Ç. 228493 21.9 121 93 102 76 4.3 70 170 53 139 1.00 4.2 
19 M.C. 121899 26.3 137 93 108 108 6.1 148 231 35 138 1.00 4.4 
20 S.D. 64925 31.4 140 80 100 98 3.2 80 214 75 139 0.80 4.5 
21 Z.T. 232200 32.2 138 85 103 93 4.2 124 224 46 141 0.70 4.4 

AKŞ: Açlık kan şekeri (mg/dl), A.S.:Ad-soyad,  DKB: Diyastolik kan basıncı (mmHg), HDL: Yüksek dansiteli lipoprotein (mg/dl), OAB: Ortalama arter basıncı (mmHg), 
sK+: Serum potasyum düzeyi (mEq/L), sKr: Serum kreatinin düzeyi (mg/dl), sNa+: Serum sodyum düzeyi (mEq/L), SKB: Sistolik kan basıncı (mmHg), TG: Trigliserit 
(mg/dl), TK: Total kolesterol (mg/dl), ÜA: Ürik asit (mg/dl), VKİ: vücut kitle indeksi (kg/m2). 
 



 57

Tablo 22 (Devam). Hipertansiyon grubunun 90 günlük tuz kısıtlaması sonrası klinik ve laboratuvar bulguları 

No GFR UNaE UKE UAE UPE İMK MDA CRP TNF PS ES VCAM ICAM 

1 97,5 115 66.3 7.4 90.5 0.790 3.87 1.68 0.26 28.4 19.4 26.7 5.8 
2 120 82.4 43.4 6.8 79.0 0.970 4.36 4.85 0.29 39.7 18.9 37.3 4.6 
3 112 119 36.9 32.6 162 0.560 3.70 3.00 0.23 53.5 13.9 33.4 3.8 
4 108 88.2 96.0 7.6 121 0.600 3.64 6.64 0.18 47.2 19.9 25.2 5.0 
5 125 117 57.5 7.0 147 0.440 3.15 3.97 0.31 46.9 11.8 40.6 5.2 
6 94,2 79.6 48.4 10.4 144 0.510 3.18 1.46 0.20 36.7 14.9 28.5 2.6 
7 104 121 44.2 80.1 135 0.670 3.20 5.61 0.17 54.1 16.4 29.9 5.0 
8 88,1 130 57.5 32.1 63.3 0.710 3.15 3.94 0.21 39.9 10.5 42.3 6.1 
9 89,7 126 69.4 13.9 53.9 0.550 3.18 3.25 0.33 51.6 13.7 27.3 6.3 
10 96,8 133 52.8 29.1 71.4 0.720 3.11 4.25 0.29 43.3 14.5 33.9 1.3 
11 85,4 105 48.8 26.4 124 0.470 3.32 2.84 0.32 29.5 23.5 20.3 2.1 
12 92,1 120 61.5 21.0 204 0.490 3.35 1.74 0.24 16.5 15.6 30.6 2.4 
13 84,2 120 96.6 88.9 287 0.610 3.83 4.79 0.35 18 20.4 30.9 4.9 
14 107 128 32.4 44.8 101 0.550 3.24 385 0.28 13.8 20.4 31.9 5.5 
15 117 120 66.7 18.2 112 0.490 3.58 4.09 0.33 33.5 20.1 36.9 5.4 
16 104 96.4 40.9 56.0 175 0.560 3.70 0.70 0.30 27.5 16 23.5 4.2 
17 99,2 104 58.2 11.1 156 0.680 3.39 0.66 0.25 18.3 16 33.3 3.0 
18 102 77.2 70.2 16.9 170 0.420 3.54 3.90 0.29 12.8 7.3 24.6 4.4 
19 89,4 140 76.0 15.6 152 0.470 3.64 5.31 0.27 33.7 9.1 26.7 4.1 
20 104 99 58.6 15.3 191 0.880 3.49 3.99 0.29 18 9.8 34.4 5.5 
21 132 110 52.2 33.3 97.9 0.600 3.63 6.17 0.24 33 20.1 44.3 6.3 

CRP: C-Reaktif proteini (mg/dl), ES: E-selektin (ng/ml), GFR: Glomerül filtrasyon hızı (ml/dk/1.73m²), ICAM: Hücre içi adezyon molekülü (ng/ml), İMK: Karotis arter 
intima media kalınlığı (mm), LDL: Düşük dansiteli lipoprotein (mg/dl), MDA: Malondialdehit (nmol/protein), PS: P-selektin (ng/ml), TNF: Tümör nekroze edici faktör-α 
(pg/ml), UAE: Üriner albumin ekskresyonu (mg/gün), UNaE: Üriner sodyum ekskresyonu (mEq/gün), UKE: Üriner potasyum ekskresyonu (mEq/gün), UPE: Üriner protein 
ekskresyonu (mg/gün), VCAM: Vasküler hücre adezyon molekülü (ng/ml). 
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TARTIŞMA 
 

Kontrol grubu ile cins, yaş, sigara ve alkol alışkanlığı yönünden benzer özellikleri olan 

hafif-orta evre HT’lilerden oluşan, açık kardiyo-vaskülo-renal hastalık öyküsü olmayan hasta 

grubumuzda  UAE, UPE, HSCRP, TNF-α, P-selektin, E-selektin, VCAM-1 ve ICAM-1 

düzeylerinin kontrol grubundakilerden anlamlı yüksek olması, bilinen HT süresi 33.3 ay olan 

hastalarımızda belirgin sistemik-renal vasküler etkilenmenin geliştiğini ortaya koymaktadır.   

Ayrıca, istatistiksel anlamlılık düzeyine ulaşmamış olsa da, hastalarımızdaki karotis arter 

ortalama İMK’nın  kontrol grubuna göre artmış bulunması da sistemik ateroskleroz sürecinin  

ve artmış kardiovasküler riskin bir diğer göstergesi olarak değerlendirilmiştir. Çalışma 

grubunun veriler arası çoklu ilişki değerlendirmesinde gerek OAB’nin gerekse tek başlarına 

SKB ve DKB’nin  TNF-α, VCAM-1, ICAM-1, HSCRP, P-selektin, E-selektin, UAE ve UPE 

ile pozitif doğrusal ilişkili bulunması; İMK ile OAB ve SKB arasında anlamlı, DKB arasında 

anlamlılık sınırında pozitif doğrusal ilişki saptanması sistemik-renal vasküler hastalık gelişim 

riskinin KB şiddeti ile doğru orantılı olarak arttığını ortaya koymuştur. 

Kontrolsüz HT’de hedef organ hasarları ateroskleroz gelişimine bağlı ortaya çıkmakta, 

ateroskleroz süreci sonucunda gelişen sistemik-renal vasküler hastalıklara bağlı olarak HT  

dünya genelinde mortalitenin birinci nedenini oluşturmaktadır (11). Framingham Kalp 

Çalışması, yüksek KB’nin inme, kalp yetmezliği, kalp krizi ve böbrek yetmezliği için en önde 

gelen risk faktörü olduğunu göstermiştir (5,31). Bir milyondan fazla insanı kapsayan 

çalışmalarda iskemik kalp hastalığı ve inmeden kaynaklanan ölümlerin, KB’nin 115/75 

mmHg üzerine çıkması  ile beraber arttığı ve SKB’deki her 20, DKB deki her 10 mmHg lık 

ek artışla kardio-vasküler mortalitenin iki katına çıktığı saptanmıştır (32). Ateroskleroz, arter 

damar duvarında KB artışının süresi, şiddeti, HT’ye eşlik eden metabolik bozukluklar ve 
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genetik faktörlerle ilişkili gelişen  inflamatuvar sürecin sonucunda ortaya çıkmaktadır. 

Ateroskleroz sürecinin ilk basamağı endotel disfonksiyonu gelişmesidir (46,47). KB artışı ile 

baskı stresi “shear stres” altında kalan endotel hücrelerinde vazodilatatör-fibrinolitik 

özellikleri olan  NO yapımı azalır, fonksiyonu bozulur. Fibrinojenin yıkımı azalır, 

vazokonstriktör olan endotelin yapımı artar. Endotel hücre yüzeyine LDL reseptörü ve 

adezyon molekülleri sunumu artar. Fonksiyonu bozulan endotel hücreleri tarafından orta 

derecede oksitlenen LDL, adezyon moleküllerinin salınımını daha da arttırır. Ekspresyonu 

artan E-selektin, P-selektin, ICAM-1 ve VCAM-1 gibi adezyon molekülleri KB artışı ile 

aktivitesi artan trombosit, monosit, makrofaj ve T lenfositlerin hasarlı endotele adezyonunu ve 

subendotelyal bölgeye geçişini kolaylaştırır. Yüksek basıncın etkisinde kalan endotel 

hücrelerinden aterosklerozun ilerlemesinde rol oynayan TNF-α, trombosit kaynaklı büyüme 

faktörü, İL-1 ve MCP-1 gibi inflamatuvar ve kemotaktik sitokinlerin salınımı da artar. TNF-α, 

İL- 6 ekspresyonunu, İL-6 da CRP gibi  akut faz reaktanları ve adezyon moleküllerinin 

hepatik gen ekspresyonlarını arttırır (65).  Böylece, inflamatuvar süreçte rol alan hücrelerin 

hasarlanmış endotelden subendotelyal bölgeye geçişi daha da artar. Endotel hücreleri 

tarafından orta derece oksitlenen LDL, hasarlı dokuya göç eden makrofajlar tarafından ileri 

derecede oksitlenir. Yüksek derecede okside olan LDL makrofajlardaki reseptörlerine 

bağlanarak hücre içine girer, makrofaj köpük hücrelerine dönüşür. Makrofaj-köpük hücreleri 

inflamatuvar sitokinler ve prokoagülan faktörler salgılar (50). Tüm bu faktörlerin ortak etkisi 

ile endotel hücre hasarı giderek ilerler ve endotelin bütünlüğü kaybolur. Bu aşamada, 

trombositler subendotelyal matriks ile temas eder ve daha da aktive olurlar. Subendotelyal 

bölgede artan inflamatuvar hücrelerden ve trombositlerden salgılanan büyüme faktörleri 

intimadaki düz kas hücrelerinin proliferasyonuna ve hücre dışı matriks üretimine neden olur 

(62,105).  Süreç içinde lezyonun ilerlemesi ile aterosklerotik lezyon gelişir, iskemik hedef 

organ hasarları ortaya çıkar (3,8-11). Bu nedenlerle adezyon moleküleri ve inflamasyon 

belirteçlerinin serum düzeylerinin artışının ateroskleroz sürecinin erken göstergesi olabileceği 

çeşitli araştırıcılar tarafından öne sürülmüştür (106-109). Sağlıklı bireylerde KB artıkça CRP,  

ICAM-1 ve İL-6’nın anlamlı yükseldiği bildirilmiştir (106). Stumpf ve ark.’nın (107) yaptığı 

bir çalışmada hafif  HT’li genç hastalarda kan basıncı ile  P-selektin arasında pozitif ilişki 

varlığını bildirmişlerdir. Bulgularımıza benzer şekilde, Blann ve ark. (108) ile Lip ve ark.’nın 

(109) yaptığı çalışmalarda da HT’lilerde E-selektin ve P-selektin seviyeleri kontrol grubuna 

göre anlamlı yüksek bulunmuştur.  

Ultrasonografik yöntemle ölçülen karotis arter İMK, epidemiyolojik, klinik ve 

gözlemsel araştırmalar da ateroskleroz varlığı ve yaygınlığını değerlendirmede kullanılan 
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ucuz,  kolay uygulanan, tekrarlanabilir,  non-invazif bir gösterge olarak değerlendirilmektedir 

(70,71). Otopsi çalışmalarında karotis arter ve koroner aterosklerozu arasında yakın histolojik 

ilişki saptanmıştır (73). Koroner anjiografi arteryel lümendeki lezyonlar hakkında bilgi 

sağlamaktayken, buna karşın karotis arter İMK ölçümü ile ateroskleroz gelişimi,  henüz 

anatomik darlığın oluşmadığı ve bozukluğun sadece damar duvarı ile sınırlı olduğu erken 

evrede dahi değerlendirebilmektedir. Aynı gözlemci tarafından farklı zamanlarda ve farklı 

gözlemciler tarafından yapılan değerlendirmelerde İMK ölçüm farklılıklarının oldukça düşük 

olması ateroskleroz risk göstergesi olarak güvenilirliğini artırmaktadır (74). Çalışmamızda, 

ateroskleroz sürecinin erken göstergeleri olarak değerlendirdiğimiz adezyon molekülleri ve 

inflamatuvar göstergelerdeki anlamlı artışa karşın İMK’daki artışın anlamlılık sınırında 

olması hastalarımızın bilinen HT süresinin kısa oluşu ile ilişkili olabilir. Öte yandan kontrol 

grubuna göre 0.063 mm olan İMK kalınlık artışının olası sonuçları  hastalarımızın sistemik 

vasküler hastalık ve ilişkili mortalite risk artışı açısından kaygı vericidir. Hodis ve ark. (110) 

koroner arter by-pass operasyonu geçirmiş hastalarında karotis arter İMK’daki her 0.130 

mm’lik artışın miyokard infarktüsü, koroner ölüm ve herhangi bir koroner olay gelişim riskini 

1.4 kat arttırdığı, İMK’ndaki her 0.03 mm/yıl artışın ise koroner olay riskini 3.1, infarktüs 

geçirme veya koroner ölüm riskini 2.2 kat arttırdığını göstermişlerdir. Benzer şekilde, Kuopio 

İskemik Kalp Hastalığı Risk Faktör Çalışmasında, karotis arter İMK’daki her 0.100 mm’lik 

artışın akut miyokard infarktüsü gelişim riskini % 11 artırdığı gösterilmiştir (111). Laka ve 

ark. (112) tarafından yapılan orta yaşlı erkekleri içeren 1026 kişilik ve 4 yıl takip süreli 

çalışmada karotis arter İMK’daki artışın SKB ile güçlü pozitif ilişkili olduğu gösterilmiştir. 

Yine komplikasyonsuz ve tedavi almayan 1074 HT’li hasta ve 44 merkezi içeren Prognostik 

Risk Değerlendirilmesine Gözlemsel Bakış “Assesment Prognostic Risk Observational 

Survey” (APROS) çalışmasında da SKB, hasta yaşı ve TK düzeylerinin İMK’nın en önemli 

belirleyicileri olduğu öne sürülmüştür (113). Yakın zamanda yapılan başka bir çalışmada da 

tedavi almayan evre-1 ve beyaz önlük HT’lilerden oluşan  grupta   kontrol grubuna göre 

İMK’nın arttığı gösterilmiştir (114). 

 Hastalarımızda kontrol grubuna göre anlamlı artmış UAE ve kontrol grubundaki 

hiçbir bireyde MA saptanmamıza rağmen, hasta grubumuzda yaklaşık % 48 oranında MA 

saptamış olmamız, sistemik vasküler riskin yanısıra renal hastalık riskinin de artmış olduğunu 

ortaya koymaktadır. Tüm olgular bir arada değerlendirildiğinde UAE ile OAB, SKB ve 

DKB’nin, sKr değeri ile DKB’nin pozitif doğrusal ilişkili saptanması bu etkilenmede artmış 

KB’nin önemli rolü olduğunu düşündürmektedir. KB artışı ile oluşan renal hemodinamik 

değişiklikler, glomerül kapiller elektrik yükünün değişmesi, intraglomerüler basınç ve 
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glomerül filtrasyon membran geçirgenliğinin artışı ve/veya albuminin tubüler 

reabsorbsiyonundaki yetersizlik ile idrara albumin geçişi artmakta ve 30 mg/gün üzeri 

albumin atılımı MA olarak  tanımlanmaktadır (85). Başlangıçta, hemodinamik etkilenme 

sonucu gelişen UAE artışı HT süre ve şiddeti ile ilgili olarak giderek ağırlaşır. Albuminin 

kendisi antijenik yapısı nedeniyle glomerül kapiller duvarı ve tubuler  hücreleri hasara uğratır. 

Böylece, hemodinamik hasara yapısal bozukluklar da eklenir. Glomerülo-tubüler yapısal 

bozulmadaki artış ile makroalbuminüri  ( ≥300 mg/gün) gelişir,  nefronun bozulması hızlanır. 

Bulgularımıza benzer şekilde, kullanılan ölçüm tekniklerinin, hasta seçim kriterlerinin, 

hastaların HT süre ve şiddetlerinin farklılıkları  ile orantılı olarak çeşitli çalışmalarda 

HT’lilerin % 5-40’ında MA geliştiği bildirilmektedir (83,84). Mikroalbuminürinin uzun 

dönemde son dönem böbrek yetmezliği gelişiminin güçlü ve bağımsız belirleyicisi olduğu, 

MA’sı olan HT’lilerde on yıllık izlemde iskemik kalp hastalığı gelişim riskinin dört kat 

arttığı, MA  ile serebrovasküler olay, iskemik kalp ve periferik arter hastalığı prevalansı 

arasında anlamlı ilişki bulunduğu bildirilmiştir (5,84,86). Hastalarımızda artmış UAE’nin, 

KB’lerinin yanı sıra VCAM-1, TNF-α, E-selektin, HSCRP ve ICAM-1 ile pozitif doğrusal 

ilişkili bulunması, UAE artışının renal etkilenmenin olduğu kadar sistemik ateroskleroz 

sürecinin de erken evre göstergesi olduğu görüşünü desteklemektedir (85,86). Bulgularımıza 

benzer şekilde, Cottone ve ark.’nın (115) yaptığı bir çalışmada endotel disfonksiyonun erken 

göstergeleri olan ICAM-1 ve VCAM-1’in HT’li hastalarda UAE ile anlamlı derecede ilişkili 

olduğu gösterilmiştir.  

Kan basıncı artışına bağlı organ hasarları ve ilişkili mortalitenin azaltılabilmesi KB 

artışına yol açan mekanizmaların  aydınlatılabilmesi, bu mekanizmalara karışılarak HT 

gelişiminin engellenmesi yolu ile sağlanabilir. Hasta grubumuzda ailede HT öyküsünün 

kontrol grubuna göre anlamlı artmış bulunması genetik faktörlerin hastalarımızdaki KB 

artışında önemli rolü olduğunu düşündürmektedir (1,3).  Çalışmadaki tüm bireylerin verileri 

bir arada alınarak yapılan değerlendirmede, ailede HT öyküsünün OAB ve DKB’nin yanı sıra 

UAE, TNF-α, E selektin, VCAM-1 ve ICAM-1 düzeyleri ile pozitif doğrusal ilişkili 

bulunması, genetik faktörlerin sadece HT gelişimi ve şiddetini belirlemekte değil aynı 

zamanda ateroskleroz sürecinde de kolaylaştırıcı etkili olduğunu ortaya koymaktadır (1). 

Öte yandan, hastalarımızda kontrol grubuna göre VKİ, AKŞ ve ÜA anlamlı, TG ve 

TK ise anlamlılık sınırında artmış bulunmuştur. Tüm grupta, VKİ, AKŞ, ÜA ve  TK düzeyleri 

OAB, SKB ile, ayrıca AKŞ ve  ÜA düzeyleri  DKB ile pozitif doğrusal ilişkili bulunmuştur. 

Bu durum hastalarımızdaki KB artışına obezite-metabolik bozuklukların da katkı sağlamış 

olabileceğini düşündürmektedir. Bahsedilen metabolik parametrelerle UAE, adezyon molekül 
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düzeyleri ve inflamatuvar göstergeler arasında anlamlı pozitif doğrusal ilişki saptanmıştır. 

Bunların yanı sıra, ateroskleroz sürecinin güvenilir göstergesi olan karotis arter İMK ile TK, 

LDL ve VKİ arasında da pozitif doğrusal ilişki saptanmıştır. Normal kilolu olanlara göre obez 

olanlarda HT gelişim riski 2-6 kat artmış bulunmakta, obeziteye bağlı HT gelişiminde 

sempatik sinir sisteminin aşırı aktivasyonu ve renal sodyum geri emilimini arttıran 

hiperinsülineminin etkili olabileceği düşünülmektedir (116). Primer hipertansiyonda genetik 

yatkınlıkla ilişkili glukoz, insülin, lipoprotein metabolizması anormallikleri ve obeziteye sık 

rastlanmaktadır (117).  Metabolik Sendrom olarak tanımlanan, çoğu kez  hiperürisemi ve tuz 

duyarlılığının da eklendiği bu birliktelikte insülin direncinin temel  faktör olduğu öne 

sürülmüştür (117,118). İnsülin direnci ve hiperinsülinemi sonucu bir yandan KB artarken, 

diğer yandan lipoproteinlerin hepatik salınımı artmakta, endotel bağımlı lipoprotein lipaz 

inhibisyonuyla lipoproteinlerin yıkımının da azalmasıyla serbest yağ asidi, çok düşük 

yoğunluklu lipoprotein, TG ve LDL’de artış, HDL’de azalma ile karakterize aterojenik lipid 

dağılımı ortaya çıkmaktadır (119). Yüksek KB’nin mekanik etkisiyle hasarlanmış endotelden, 

artmış serum konsantrasyonu ilişkili olarak subendotelyal bölgeye geçen LDL’nin 

oksidasyonu sonucu inflamatuvar özellikler kazanmasıyla arteryel duvarda moleküler ve 

hücresel değişiklikler dizinimi olan ateroskleroz hızlanmaktadır (120). Voltaj bağımlı anyon 

değişimli taşınım sistemi ile proksimal tubülden sekrete edilen ve bir bölümü geri emilen 

ÜA’nın kan düzeyleri  HT’de artmaktadır. Bu artışın, HT’de taşıma sisteminin inhibisyonuyla 

ilgili olabileceği ileri sürülmekle birlikte, HT’nin renal mikrovasküler sistemde yol açtığı 

vazokonstrüksiyonun da ÜA artışında  önemli rol aldığı bildirilmektedir (121,122). 

Hiperinsülinemide renal tubüler ÜA reabsorbsiyonunun arttığı ve idrarla atılımının azaldığı 

gösterilmiştir (123). NHANES 1971-1992 sürecinde izlenen 6000 bireyin verileri, ÜA 

artışının kardiovasküler mortalite için bağımsız ve güçlü bir risk faktörü olduğunu ortaya 

koymuştur (5). İkibine yakın HT’linin 12 yıl kadar izlendiği  PIUMA çalışmasında ÜA düzeyi 

yüksek olan hastaların kardiyovasküler ve tüm nedenlere bağlı mortalite oranlarının yüksek 

olduğu saptanmıştır (124).  

     Kan basıncı artışında etkili bir diğer faktör fizyolojik gereksinimin üzerinde sodyum 

tüketimi ve sodyum duyarlılığıdır (2,12,125,126). Genetik, deneysel, epidemiyolojik, 

girişimsel ve tedavi alanındaki çalışmaların sonuçları diyetle tuz alımı arttıkça KB’nin 

yükseldiği, HT prevelansının arttığını ortaya koymuştur (2,12,40-43). Çalışmamızda diyet 

sodyum alımı ile kan basıncı ilişkisini belirlemede günlük sodyum alımının iyi bir göstergesi 

olarak kabul edilen yirmidört saatlik idrarla sodyum atılımını kullandık (41). Çalışmamızda 

tüm grup verileri bir arada değerlendirildiğinde idrar sodyum atılımı ile SKB arasında 
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anlamlı, OAB arasında anlamlılık sınırında, serum sodyum değeri ile SKB arasında anlamlılık 

sınırında pozitif doğrusal ilişki saptanmıştır.  Bunun da ötesinde hasta grubumuzda günlük 

sodyum alımı DSÖ ve HT kılavuzlarında önerilen düzeylere getirildiğinde, hastalarımızın KB 

değerlerinde henüz tuz kısıtlamasının 15. gününden itibaren ileri derecede anlamlı düşüş 

gözlenmiş olup bu olumlu etkinin 90. günde de artarak devam ettiği, hastalarımızın % 

43’ünde KB değerlerinin 140/90 mmHg’nin altına gerilediği görülmüştür (4,19,20). Yaşamın 

sağlıklı devamı, günlük sodyum alımının genetik programımıza uygun gerçekleşmesina 

bağlıdır. Genel olarak, insanoğlunun genetik programı işlenmemiş besin tüketimi ve düşük 

sodyum alımına göre düzenlenmiş olup modern yaşamın getirdiği yüksek sodyum içeren diyet 

alışkanlıkları ile uyumsuzluk göstermektedir (127). Günlük enerji ihtiyacımızı karşılayacak 

nitelikte ve işlenmemiş gıdalardan oluşan diyet  en fazla 0.6 gr sodyum içerir (128). Diyetle 

alınan fizyolojik ihtiyacın ötesindeki sodyumun böbrekle atılamaması durumunda 

izoozmolaritenin sağlanabilmesi için su tutulumu da artar.  Böylelikle, vücudumuzdaki total  

sodyumun 100 mmol (2.3 gr) artması 700 cc suyun tutulmasına yol açar. Vasküler dolum 

volümü kapasitesininin aşılması ile KB yükselir. KB artışı, glomerül içi basınç artışı, basınç-

natriürezi mekanizmaları ile sodyum atılımını bir miktar arttırır ve sodyum toksitesine karşı 

savunma oluştururken, diğer taraftan orataya çıkan HT’ye bağlı gelişen endotelyal 

disfonksiyon-ateroskleroz süreci hedef   organ hasarları ve artmış mortaliteyi beraberinde 

getirir (3,129). İşlenmemiş gıdalardan oluşan bir diyet genellikle 1.2 gr altında sodyum 

içermekte ve günlük sodyum alımının 2.3 gramı (100 mmol) aştığı durumlarda, böbrekle 

atılımının alımını karşılayamaması nedeni ile KB’yi yükseltici etkisi dahil sodyum toksitesi 

bulguları ortaya çıkarr (4,12,61,130). İnsanoğlunun düşük tuz alımına programlı bu genel 

genetik yapısının yanı sıra toplumu oluşturan bireylerin yaklaşık yarısında sodyum atılımını 

daha da zorlaştıran sodyum tutucu genetik bozukluklar söz konusudur (125,126). Sodyum 

atılımını zorlaştırıcı genetik bozukluklara sahip bireylerde daha düşük sodyum alımı 

durumlarında bile renal sodyum atılım kapasitesi aşılmaktadır (38,125,126). Siyah ırk, kadın 

cinsiyet, yaşlılığın yanı sıra obezite, potasyum, kalsiyum ve magnezyumdan fakir beslenme 

böbreğin sodyum atılım kapasitesini azaltmakta ve HT yatkınlığı ortaya çıkmaktadır 

(4,6,22,23,26,35,38,42). Uzun süre işlenmemiş besinlerle düşük sodyum (< 0.6 gr/gün) 

tüketen insanoğlu, 5000 yıl önce tuzu keşfettikten sonra tuz tüketimi giderek artmış 

günümüze dünya genelinde sodyum tüketimi  onlarca grama ulaşmıştır (12,41,42).   

     Çalışmamızda sağlıklı kontrol ve hasta grubu verileri bir arada alındığında günlük 

sodyum tüketiminin ortalama 208 mmol (4.6 gr), kontrol grubunda  193 mmol (4.3 gr), HT 

grubunda ise 223 mmol (5.1 gr, 12.8 gr NaCl-sofra tuzu) olduğu görülmüştür. Ülkemizdeki 
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sodyum tüketimi ve kan basıncı ile ilişkisi ilk kez Türk Hipertansiyon ve Böbrek Hastalıkları 

Derneğince desteklenen, Türk Toplumunda Tuz Tüketimi ve Kan Basıncı Çalışması ile 

(SALTurk) araştırılmıştır (18). 1768 bireyin incelendiği bu çalışmada, halkımızın ortalama 

günlük sodyum tüketiminin 307 mmol (7 gr sodyum, 18 gram NaCl) olduğu saptanmıştır. Bu 

çalışmada, Marmara Bölgesi’nde yaşayanların sodyum alımının, Türkiye ortalaması ile benzer 

olduğu ortaya çıkmıştır. Bizim çalışma grubumuzun sodyum alımı SALTurk çalışması genel 

ve Marmara Bölgesi ortalamasına göre düşük, bu çalışmanın  Ege Bölgesi sonuçları ile 

uyumlu bulunmuştur. Bununla birlikte, hastalarımız fizyolojik alımın üst sınırının dört, 

maksimal sodyum alım önerisinin iki katı fazla sodyum almaktaydılar (4,19,20). Bu açıdan 

halkımızın sodyum tüketimin dünya genelinde en üst sıralarda olduğu ve Çin, Hindistan ve 

Avrupa Birliği ülkeleri gibi aşırı tuz tüketen toplumlara benzer olduğu görülmektedir (41,42). 

Otuziki ayrı ülkede yaşayan 52 değişik topluluğun üyelerinden oluşan 20-59 yaş arasındaki 

10.079 kadın ve erkeği içeren “INTERSALT” çalışmasında, tuz alımı ve KB arasında anlamlı 

doğrusal ilişki bulunduğu, idrar sodyum atılımındaki her 100 mmol (yaklaşık 2,3 gr) artışın 

toplumun genelinde (normo-hipertansifler) SKB’i 5-7 mmHg, DKB’i 2-4 mmHg arttırdığı 

gösterilmiştir (41). Bu çalışmada, idrarla sodyum atılımları 1 mmol/gün altında olan 

topluluklarda (Brezilyadaki Yanomamo Kabilesi) ortalama KB’nin 96/61 mmHg olduğu, tuzu 

tanımayan topluluklarda yaşlanma sürecinde kan basıncının yükselmediği, bizim de 

çalışmamızda saptadığımıza benzer şekilde tuz alımı ile SKB ilişkisinin DKB ilişkisine göre 

daha belirgin olduğu gösterilmiştir (41). Brezilya’daki Yanomamo kabilesi ile benzer yaşam 

koşulları olan tek fark olarak tuzu tanıyan ve gelişmiş ülkelerle benzer oranda kullanan 

İran’daki izole Qash’qai topluluğunda HT yaygınlığı endüstrileşmiş ülkelerle benzer 

bulunmuştur (131). Uluslararası Makro ve Mikro-besinler ve Kan Basıncı Çalışması 

“International study of macro and micro-nutrients and blood pressure” (INTERMAP) 

çalışması ve Norfolk Kohortunun Kanser İçine Avrupa Prospektif İncelemesi “The norfolk 

cohort of the european prospective investigation into cancer” (EPIC-Norfolk) çalışması da 

toplumların KB seviyelerinin tespitinde diyetle artmış tuz alımının önemini ortaya koymuştur 

(42,43).  

     İşlenmiş gıda tüketiminin ön planda olduğu sanayileşmiş ülkelerde günlük tuz 

tüketiminin sadece % 20-25 kadarı evde yemek pişirme veya sofrada yiyeceklere tuz ekleme 

şeklinde alınmakta, % 75-80’i ise işlenmiş gıda içeriğinde tüketilmekte, çoğu kez kişi ne 

kadar tuz tükettiğini anlayamamaktadır. Uzak Doğu ülkelerinde ise çok kullanılan  sosların 

içeriğindeki yoğun tuz ve besinleri korumada kullanılan tuz, tuz tüketiminin ana kaynaklarını 

oluşturmaktadır (27).  
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 Diyetle artmış sodyum alımı, altta yatan renal anormallikler varlığında kan volüm 

fazlalığına ve kardiyak debide artışa, bunu takip eden otoregülatör mekanizmalar ise periferik 

vasküler dirençte artışa yol açarak KB’yi yükseltmektedir (32, 40). Yüksek tuz alımının 

arteryal basınçta değişim olmadan arteryal duvarda kalınlaşma, kollagen ve fibronektin 

depolanmasında artışa, vasküler düz kas hücrelerinde hipertrofiye yol açtığını gösteren 

çalışmalar vardır. Artmış sodyumun endojen bir nitrik oksit sentetaz inhibitörü olan asimetrik 

dimetilarginini arttırıp nitrik oksidin biyoaktivitesini azaltarak, sempatik aktivite, hipotalamik 

AII aktivitesi  ve damar duvarında AII’ye duyarlılığı arttırma yoluyla da  HT gelişiminde 

direkt kolaylaştırıcı etkiler sergilediği,  TGF-β’nın da  bu süreçte rol oynadığı öne 

sürülmektedir  (35, 132,133). 

Çalışmamızda elde ettiğimiz bulgulardan farklı olarak günlük sodyum alımının 

azaltılmasının KB’ye etkisini inceleyen bazı çalışmalarda KB üzerine belirgin etki 

gözlenmemiştir. Ancak bu çalışmaların genellikle beş gün gibi kısa süreli çalışmalar olduğu 

görülmektedir (94,97). Oysa daha uzun süreli ve iyi standardize kontrollü çalışmalarda diyetle 

sodyum kısıtlamasına KB cevabı çalışmamızla benzer  sonuçlar göstermektedir (22,92,98). 

DASH-sodyum çalışmasının verilerine göre hipertansiflerde diyet sodyum içeriğinin 1.8  

gr/gün  azaltılması SKB/DKB değerlerini 5.3/2.9 mmHg, 2.38 gr/gün azaltılması 10.5/5.7 

mmHg, 3.57 gr/gün azaltılması ise 15.8/8.6 mmHg düşürmektedir (22). MacGregor GA ve 

ark. (92), tarafından yapılan çalışmada ise sodyum kısıtlamasına KB cevabı değişimleri daha 

belirgin olarak ortaya çıkmıştır. Bu çalışma sonuçları analiz edildiğinde hipertansif bireylerde 

diyet sodyumunun 3.57 gr/gün azaltıldığı durumda SKB/DKB değerlerinde 16.8/9.6 mmHg 

düşme oluşabildiği öne sürülmektedir. Çalışmamızda doksan günlük tuz kısıtlı diyet 

sonrasında hastalarımızın günlük ortalama sodyum alımlarının bazal değerlere göre 2.58 gr 

azaldığı gözlenmiş, SKB/DKB değerlerinde 23/12 mmHg düşme gelişmiştir. Çalışmamız, 

sodyum kısıtlamasının KB’ye ve ateroskleroz gelişimine etkisini araştırmak amacıyla 

planlanmıştır. Hasta grubumuz başlangıçta 30 hastadan oluşturulmuştur. Beş hasta yazılı 

onayları alındığı, çalışma ile ilgili tüm bilgiler en geniş şekilde verildiği halde diyet listelerini 

aldıktan sonra bir daha çalışmaya katılmadıklarından, dört  hasta ise tüm çabamıza rağmen 

diyete uymadıklarından çalışmadan çıkarılmışlardır. Bu nedenle çalışmamızda gözlenen etkili 

kan basıncı azalmasının, sodyum alımını yeterince azaltabilen tüm hastalar için geçerli 

olabileceği düşünmek mümkündür.  

Çalışmamızda diyet sodyumunun kısıtlanması (sağlık önerilerine uygun hale 

getirilmesi) sonrasında  KB’lerdeki düşmenin yanı sıra henüz diyetin 15. gününden itibaren 

UAE, UPE, HSCRP (doksanıncı günde anlamlılık sınırında), TNF-α, P selektin, E selektin, 
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VCAM-1 ve ICAM-1 düzeylerinde anlamlı azalma oluştuğu, bu düzelmelerin 90. günde daha 

da belirginleştiği gözlenmiştir. Tuz diyeti öncesinde hastalarımızın % 48’i MA’lı iken bu oran 

çalışma sonunda % 33’e düşmüştür. Çalışmamızda, tuz kısıtlı diyet uygulaması sonrasında 15. 

günden itibaren ortaya çıkan yaklaşık 10 ml/dk/1.73 m2 lık GFR azalması,  hastalarımızda 

saptadığımız albumin ve protein atılımı azalmasında sistemik vasküler etkilerin yanı sıra, 

glomerül içi basınç düşmesinin de önemli etkisi olduğunu düşündürmüştür.    

Yukarıda sayılan, erken  sistemik-renal vasküler hastalık göstergelerinin  yanı sıra 

hastalarımızda tuz kısıtlamasının henüz 15. gününden itibaren VKİ’nin azaldığı,  bu 

azalmanın istatistiksel anlamlılığı azalmakla birlikte 90. günde de devam ettiği, bunun yanı 

sıra diyetle tuz azaltılmasının 90. gününde AKŞ ve TK’nın bazal değerler göre sırasıyla 5.4 

mg/dl ve 12 mg/dl düzeyinde ve anlamlı azaldığını, ürik asit değerinindeki 0.2 mg/dl’lik 

azalmanın da neredeyse istatistiki anlamlılık sınırında olduğunu gözlemledik. Böbreklerden 

sodyumun atılamaması ile plazma volümü ve kalp debisi artar,  KB bu volüm artışına bağlı 

olarak yükselir, organ hasarını önlemeye yönelik otoregülasyonun etkisiyle sistemik vasküler 

direncin artması  HT’nin kalıcı hale gelmesine yol açar  (37,45). HT gelişiminde etkili olan  

genetik bozuklukların, metabolik sendrom-insülin direnci gelişimi ile ilişkili olduğu 

bilinmekle birlikte, HT sürecinde gelişen  periferik vasküler dirençdeki artış da HT’lilerde sık 

gözlenen insülin direnci gelişimine yol açar (117,118). Gelişen insülin direnci ve, glukoz 

intoleransı uzun dönemde hipertansiflerde  normatansiflere göre daha fazla diyabet gelişimine 

yol açar (4).  İnsülin direncindeki artış bir taraftan kan şekerinde yükselme, diğer taraftan 

aterojenik lipid sentez artışı diğer yandan da hiperürisemiye yol açabilmektedir 

(118,119,123). Hastalarımızda, metabolik göstergelerdeki tuz diyeti sonrası gözlenen bu 

olumlu değişimler periferik vasküler dirençteki düşme ve buna bağlı gelişen insülin duyarlılık 

artışı ile ilişkili olabilir. VKİ’deki azalmaya ise insülin duyarlılığındaki artışın ve tuz kısıtlı 

diyetin ilk dönemlerinde vücut sodyumunun azalmasına bağlı su uzaklaştırmasının da (total 

sodyumun 100 mmol azalması 700 cc sıvı azalmasına yol açar)  önemli katkıda bulunduğunu 

düşünmekteyiz. 

Çalışmamızda, tuz kısıtlı diyet sonrasında erken sistemik-renal vasküler hasar 

göstergelerinde görülen bu azalmaların uzun dönemde hastalarımızın kardiyovasküler hastalık 

gelişim ve mortalite riskini azaltması olasıdır. Sonuçlarımız bu açıdan Alderman ve ark.’ca 

(15,16) gerçekleştirilen ve düşük sodyum tüketenlerde kardiyovasküler mortalitenin daha 

fazla olduğunu ortaya koyan çalışmalarla uyumlu değildir. Bu çalışmaların ilkinde Alderman 

ve ark. (15) ortalama 3.8 yıl takip ettikleri 2937 HT’li de, özellikle erkek hastalarda başlangıç 

idrar sodyum atılımı düşük olan grupta (65 mmol/gün) yüksek olan gruba göre (215 
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mmol/gün) miyokard infarktüsü’nün daha fazla geliştiğini bildirmişlerdir. Ancak bu çalışma 

detaylı incelendiğinde idrar sodyumu düşük olan grubun idrara volüm ve günlük kreatinin 

atılımlarının da düşük olduğu dolayısı ile bu hastaların büyük olasılıkla uyumsuz bireyler 

oldukları, idrarlarını eksik  topladıkları, gerçek sodyum atılımlarının ortaya çıkarılamadığı 

düşünülmektedir.  Bu hastaların aynı uyumsuzluğu 3.8 yıl boyunca antihipertansif ilaçlarını 

kullanma konusunda da göstermiş olabilecekleri, artmış miyokard infarktüsü riskinde bu 

faktörün de rolü olabileceği öne sürülmüştür. Ayrıca bu çalışmada bazal idrarlar toplanmadan 

4-5 gün önce hastalara aşırı tuz almamalarının önerilmiş olması da sonuçların doğru 

yorumlanmasını zorlaştıran bir faktördür (15).  Bulgularımızla uyumsuz ikinci çalışma da,  

NHANES 1 çalışması kapsamında 1971-75 yılları arasında izlenen hastaların 20 yıl sonraki 

(1992) değerlendirmelerinde, diyetle sodyum alımı düşük olan grupta kardiyovasküler ve tüm 

nedenlere bağlı mortalite oranlarının daha yüksek olduğu sonucuna ulaşılmıştır (16). Ancak 

bu çalışmada hastaların günlük sodyum alınımlarının değerlendirilmesinde sadece beyanları 

esas alınmıştır, 24 saatlik idrara toplanmamıştır. Diyet sodyum alımını düşük olarak beyan 

etmiş hastaların bir bölümünün enerji alımlarının herhangi bir kilo problemleri olmamasına 

karşın  açlık sınırındaki değerlerle uyumlu olduğu  görülmüştür. Bu nedenle sadece hasta 

beyanına dayanan, objektif delili olmayan çalışma sonuçlarının da doğru 

değerlendirilebilmesi oldukça zordur.    

 Bunun dışında literatürdeki çalışmalar büyük ölçüde çalışma bulgularımızla uyum 

göstermektedir. Finlandiya’da devlet organizasyonunda ve özellikle basının desteği ile toplum 

genelinde uygulanan, tuz alımının azaltılmasına yönelik girişimlerin sonucunda 1972’de 

günlük ortalama 14 gr olan tuz alımının 2002’de 8 gr’a kadar düşürülmesinin, 30 yıl içinde 

toplumun ortalama KB değerinde 10 mmHg’ı aşan bir düşme ve kardiyovasküler mortalite ve 

inmede % 70-80’lik  bir azalma sağladığı gösterilmiştir (99). Benzer şekilde, Japonya’da diyet 

sodyum alımının 1950’lerden itibaren devlet politikası olarak azaltılması, obezite, sigara ve 

alkol kullanımı aynı süreçde artmış olmasına rağmen inme mortalitesinde % 80’e varan 

oranda azalma sağlanmasına yol açmıştır (40). TOHP I ve TOHP II çalışmaları kapsamında 

izlenen ve diyet tuz alımları 1. çalışmada 2.6 gr (18 ay), 2. çalışmada 2.4 gr (36 ay) azaltılan 

hastalar bu sürelerin sonunda da diyete uymaları önerilerek çalışmaların bitiminden 10-15 yıl 

sonra değerlendirildiklerinde,  diyet tuzu azaltılan grupta kardiyovasküler hastalıkların % 30 

daha az gelişmiş olduğu saptanmıştır (14,100,101). Genel olarak hipertansiflerde, SKB 

değerinin 5 mmHg azaltılmasının inmeye bağlı mortaliteyi % 14, iskemik kalp hastalığına 

bağlı mortaliteyi % 9 ve total mortaliteyi % 7 azaltabileceği öne sürülmüştür (33).  
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Özetle, açık hedef organ hasarı gelişmemiş, bilinen HT süresi 33 ay olan, hafif-orta 

evre HT’li hastalardan  oluşan hastalarımızda belirgin sistemik-renal vasküler etkilenmenin 

gelişmiş olduğunu ve bu etkilenmede genetik faktörler, metabolik faktörler ve diyetle artmış 

sodyum alımının önemli rol oynadığını saptadık. Diyet sodyum alımının DSÖ ve HT 

derneklerince önerilen üst sınır olan 2.3 grama çekilmesi ile diyete uyum gösteren HT’ lilerde 

kan basıncı değerlerinin anlamlı şekilde düştüğünü gözlemledik. Kan basıncındaki bu anlamlı 

düşüşün ötesinde erken sistemik-renal vasküler etkilenme ve aterojenisite ile ilgili metabolik 

göstergelerde de anlamlı düzelmeler olduğunu saptadık.  Bulgularımız, diyet sodyum içeriğini 

azaltmayı özendiren bir programın toplumun genelinde devlet politikası olarak uygulanması 

ve basının desteğinin sağlanabilmesi durumunda ülkemizde gerek giderek artan primer 

hipertansiyon yaygınlığının gerekse ilişkili mortalitenin oldukça etkili ve ekonomik bir 

şekilde azaltılabileceğini düşündürmektedir. 
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SONUÇLAR 
 

Prospektif, ardışık ve kontrollü olarak gerçekleştirilen bu çalışmaya, açık hipertansif 

hedef organ hasarı gelişmemiş, antihipertansif kullanmayan yaşları 21-67 yıl, bilinen HT süreleri 

8-120 ay arasında, SKB değerleri 142-176 mmHg, DKB değerleri 92-108 mmHg, VKİ değerleri 

21,8-33,9 kg/m² arasında değişen 13’ü kadın,  8’i erkek toplam 21 hasta ile yaşları 24-60 yıl, 

SKB değerleri 100-128 mmHg, DKB değerleri 52-84 mmHg, VKİ değerleri 22,6-32,9  kg/m² 

arasında değişen 13’ü kadın, 7’si erkek, toplam 20 kişi kontrol grubu olarak alındı. Sağlıklı 

kontrol grubu ile karşılaştırmalı olarak  diyet tuz alımının erken evre sistemik-renal etkilenme 

göstergeleri ile ilişkisinin araştırılması, ayrıca HT’li olgularda diyetle günlük sodyum alımının 

sağlık otoritelerince aşılmaması önerilen yaklaşık 2.3 gr düzeye kısıtlanmasının, KB değişimi, 

ateroskleroz sürecinin erken göstergeleri olan HSCRP, TNF-α, P-selektin, E-selektin, ICAM-1, 

VCAM-1, ultrasonografik yöntemle ölçülen İMK ve nefron fonksiyonlarına UAE, UPE etkisinin 

araştırılması, böylece tuz kısıtlamasının ateroskleroz gelişimine etkilerinin ortaya çıkarılması 

amaçlandı. Çalışmadan elde edilen bulguların değerlendirilmesi ile aşağıdaki sonuçlara ulaşıldı: 

1. Yaş, cinsiyet dağılımı, alkol ve sigara kullanım oranı sağlıklı kontrol grubuna benzer olan, 

açık hedef organ hasarı gelişmemiş, bilinen HT süresi 33.3 ay olan hafif-orta dereceli 

HT’lilerden oluşan hastalarımızda, sağlıklı kontrol grubuna göre UAE, UPA, HSCRP, TNF-α, P 

selektin,  E selektin, VCAM-1 ve ICAM-1 düzeylerindeki anlamlı yükseklikle belirgin sistemik-

renal vasküler etkilenme geliştiği gözlendi. 

2. Karotis arter İMK’nın hasta grubunda, istatistiki anlamlılığa ulaşmamakla birlikte, kontrol 

grubundan 0.063 mm yüksek saptanması hastalarımızda gelişmiş olan  vasküler hasarın ve olası  

aterosklerotik hastalık-komplikasyon sürecinin erken göstergesi olarak değerlendirildi.  
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3. Hasta ve kontrol grubu verileri birlikte alındığında karotis arter İMK ile SKB’nin anlamlı, 

DKB’nin anlamlılık sınırında pozitif doğrusal ilişkili bulunması SKB’nın ateroskleroz 

gelişiminde daha belirleyici olduğunu düşündürdü. 

4. Hasta grubumuzda ailede HT öyküsünün kontrol grubuna göre anlamlı artmış bulunması, 

genetik faktörlerin hastalarımızdaki KB artışında önemli rolü olduğunu,  sağlıklı ve HT’liler 

bir arada değerlendirildiğinde ailede HT öyküsü varlığının OAB ve DKB’nin yanı sıra UAE, 

TNF-α, E selektin, VCAM-1 ve ICAM-1 düzeyleri ile pozitif doğrusal ilişkili bulunması, 

genetik faktörlerin sadece HT gelişimi ve şiddetini belirlemekte değil aynı zamanda 

ateroskleroz-organ hasarı gelişimi sürecinde de kolaylaştırıcı etkili olduğunu gösterdi. 

5. Hastalarımızda, kontrol grubuna göre VKİ, AKŞ ve ÜA anlamlı, TG ve TK ise anlamlılık 

sınırında artmış bulunması, sağlıklı ve HT’liler bir arada değerlendirildiğinde VKİ, AKŞ, ÜA 

ve  TK düzeylerinin OAB ve SKB ile, ayrıca AKŞ ve  ÜA düzeylerinin  DKB ile pozitif 

doğrusal ilişkili bulunması KB artışına obezite-metabolik bozuklukların da katkı sağlamış 

olabileceğini düşündürdü.  

6. Sağlıklı ve HT’li grubun verileri bir arada değerlendirildiğinde, yukarıda anılan metabolik 

parametrelerle UAE, adezyon molekül düzeyleri ve inflamatuvar göstergeler arasında pozitif 

doğrusal ilişkilerin saptanmış olmasının yanı sıra  karotis arter İMK ile TK, LDL ve VKİ 

arasında pozitif doğrusal ilişki gözlenmesi bu metabolik bozuklukların ateroskleroz-organ 

hasarı gelişim sürecinde önemli katkısı olduğunu ortaya koydu. 

7. Sağlıklı ve HT’li grubun verileri bir arada değerlendirildiğinde,  idrar sodyum atılımı ile 

SKB arasında anlamlı, OAB arasında anlamlılık sınırında, ayrıca serum sodyum değeri ile 

SKB arasında anlamlılık sınırında pozitif doğrusal ilişki saptanması, bunun da ötesinde hasta 

grubumuzda günlük sodyum alımı 2.3 gr/güne ayarlandığında KB değerlerinde henüz tuz 

kısıtlamasının 15. gününden itibaren ileri derecede anlamlı düşüş gözlenmiş olması, bu 

olumlu etkinin 90. günde de artarak devam etmesi diyetle tuz alımının HT gelişimindeki 

önemli rolünü ortaya koymuştur.  

8. Hipertansiyonlu hastalarımızda, diyet sodyum alımının düzenlemesi sonrasında, idrar 

sodyum atılımındaki 112 mmol/gün (2.58 gr/gün) azalmaya SKB ve DKB değerlerinde 23/12 

mmHg düşmenin eşlik etmesi, hastalarımızın % 43’ünde KB değerlerinin 140/90 mmHg’nin 

altına gerilemesi diyet tuz düzenlemesinin hipertansiyonlu hastalarda tedavinin vazgeçilemez 

bir yapı taşı olması gerektiğini düşündürmüştür. 

9. Hipertansiyonlu hastalarımızda, diyet sodyum alımının düzenlemesi sonrasında, KB’deki 

düşmenin yanı sıra henüz diyetin 15. gününden itibaren UAE, UPE, HSCRP (doksanıncı 

günde anlamlılık sınırında), TNF-α, P selektin, E selektin, VCAM-1 ve ICAM-1 düzeylerinde 
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anlamlı azalma oluşması, bu düzelmelerin 90. günde daha da belirginleşmesi, % 48’i olan MA 

oranının çalışma sonunda % 33’e düşmesi hastalarımızdaki uzun dönem sistemik-renal 

hastalık ve morbi-mortalite riskinin azalmış olduğunu ortaya koymuştur. 

10. Yukarıda özetlenen çalışma bulguları, ulusal basınımızın desteğinin alınması ve devlet 

politikası olarak uygulanması  durumunda, diyet sodyum içeriğinin düzenlenmesinin HT 

yaygınlığını azaltacağını, HT’liler açısından ise etkili bir tedavi  yöntemi oluşturacağını, 

böylelikle halkımızın sağlığını olumlu yönde etkileyeceğini  ve ülkemiz ekonomisine olumlu 

katkılar sağlıyacağını ortaya koymuştur. 
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ÖZET 

 Diyet sodyum içeriğinin azaltılmasının kardiyo-vasküler morbi-mortalite üzerindeki 

etkileri ile ilgili çelişkili sonuçlar bildirilmiştir. Çalışmamızda 20 sağlıklı birey ve 21 primer 

hipertansiyon hastasında diyet sodyum alımının kan basıncına etkisi ve hipertansiyonlularda 

diyet sodyumunun 2.3 gr/gün’e getirilmesinin erken sistemik-renal vasküler hasar göstergelerine 

etkisinin araştırılması amaçlandı. 

Yaş, cinsiyet dağılımı, alkol ve sigara kullanım oranı sağlıklı kontrol grubuna benzer 

olan, açık hedef organ hasarı gelişmemiş, bilinen hipertansiyon süresi 33.3 ay olan hafif-orta 

dereceli hipertansiyonlulardan oluşan hastalarımızda, sağlıklı kontrol grubuna göre idrar 

albumin atılımı (p=0.00005), idrar protein atılımı (p=0.00005), yüksek duyarlı C-reaktif 

protein (p=0.001), tümör nekroze edici faktör-α (p<0.00001), P-selektin (p=0.01),  E-selektin 

(p=0.0004), vasküler adezyon molekülü-1 (p<0.00001) ve hücre içi adezyon molekülü-1 

(p=0.0004) düzeylerindeki anlamlı yükseklikle belirgin sistemik-renal vasküler etkilenme 

geliştiği gözlendi. Sağlıklı ve hipertansiyonlu grubun verileri bir arada değerlendirildiğinde,  

idrar sodyum atılımı ile sistolik kan basıncı (r=0.357, p=0.022) arasında anlamlı, ortalama 

arter basıncı (r=0.309, p=0.050) arasında anlamlılık sınırında, ayrıca serum sodyum değeri ile 

sistolik kan basıncı (r=0.272, p=0.086) arasında anlamlılık sınırında pozitif doğrusal ilişki 

saptandı. Hipertansiyonlularda diyet sodyum kısıtlamasının doksanıncı gününde ortalama 

arter basıncı (p<0.00001), sistolik kan basıncı (p<0.00001) ve diyastolik kan basıncı değerleri 

(p<0.00001) anlamlı şekilde düştü. Hastaların % 43’ünde kan basıncı değerleri 140/90 mmHg 

altına geriledi. Kan basıncı değerlerindeki düşmenin yanı sıra tuz kısıtlı diyetin sonunda idrar 

albumin atılımı (p=0.00007), idrar protein atılımı (p= 0.006), tümör nekroze edici faktör-α 

(p<0.00001), P-selektin (p<0.00001), E-selektin (p<0.00001), vasküler adezyon molekülü-1 
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(p<0.00001) ve hücre içi adezyon molekülü-1 (p<0.00001), açlık kan şekeri (p=0.012), total 

kolesterol (p=0.034) düzeylerinde anlamlı azalma gözlendi.  

Bulgularımız, diyet sodyum içeriğinin düzenlenmesinin devlet politikası olarak toplum 

genelinde uygulanmasının primer hipertansiyon yaygınlığını azaltacağını, hipertansiyonlular 

açısından ise etkili bir tedavi  yöntemi oluşturacağını, böylelikle halkımızın sağlığını olumlu 

yönde etkileyeceğini  ve ülkemiz ekonomisine olumlu katkılar sağlıyacağını ortaya 

koymaktadır. 

 

Anahtar Kelimeler: Hipertansiyon, tuz, ateroskleroz, renal disfonksiyon 
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THE EFFECT OF SALT RESTRICTION ON BLOOD PRESSURE, 
ATHEROGENECITY AND THE FUNCTION OF NEPHRON IN MILD-

MODERATE HYPERTENSIVE PATIENTS 
 

SUMMARY 
The paradoxical findings on the effects of the reduced sodium diet on the 

cardiovascular morbi-mortality are reported. The aim of this study was to research the effect 

of sodium intake in diet on the blood pressure of the twenty healthy individuals and 21 

hypertension patients and the effect of sodium restriction to 2.3 gr /day on the early systemic 

renal vascular damage indicators of the hypertension patients.  

Compared to the healthy control group a significant systemic renal vascular effect was 

observed in the urinary albumin excretion (p=0.00005), urinary protein excretion 

(p=0.00005), high sensitive C-reactive protein (p=0.001), tumour necrosis factor-α 

(p<0.00001), P-selectine (p=0.01), E-selectine (p=0.0004), vascular adhesion molecules 

(p<0.00001) and intracellular adhesion molecules ( p=0.0004) levels of the mild-moderate 

hypertensive patients with no developed target organ damage, the known hypertension 

duration of 33.3 months, matched to the control group in age,  gender, alcohol intake and 

tobaco usage. The findings of both the control and the experimental group indicate a direct 

positive correlation between urinary sodium excretion and   systolic blood pressure (r=0.357, 

p=0.022); acceptable positive corrrelation between mean arterial pressure and urinary sodium 

excretion (r=0.309, p=0.050) and acceptable positive corrrelation between serum sodium 

value and systolic blood pressure (r=0.309, p=0.050). On the 90th day of the low sodium diet 

mean arterial pressure (p<0.00001),  systolic blood pressure (p<0.00001) and dyastolic blood 

pressure (p<0.00001) values dropped significantly in hypertension patients. Blood pressure 
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values dropped to lower than 140/90 mmHg in 43% of the hypertension patients. At the end 

of the low sodium diet it was observed that  urinary albumin excretion (p=0.00007), urinary 

protein excretion (p=0.006), tumour necrosis factor-α (p<0.00001), P-selectine (p<0.00001), 

E- selectine (p<0.00001), (p<0.00001), vascular adhesion molecule-1 (p<0.00001), 

intracellular adhesion molecule-1 (p<0.00001), fasting blood glucose (p=0.012) and total 

cholesterol (p=0.034) dropped significantly in hypertension patients.  

Our findings provide implications for the government policy in regulating the diet 

sodium content of public and reducing the occurance of the premier hypertention rate;  

providing  effective  treatment methods for hypertension patients and thereby improving 

public health and accordingly offer potential benefits for  our economy.  

 

Key Words: Hypertension, salt, atherosclerosis, renal dysfunction 
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