
- 283 -

BÖLÜM

1	 Kardiyoloji	Uzmanı	SBÜ.Ankara	Keçiören	EAH.sahbenderkoc©hotmail.com	ORCID	iD:	0000-0002-6437-0903

Şahbender KOÇ 1

HİPERTANSİYONDA TUZ VE TUZ ALIMI TAKİBİ
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GIRIŞ

Hipertansiyon(HT) ≥140 mm Hg olan sistolik kan 
basıncı(KB) ve ≥90 mm Hg olan diyastolik kan 
basıncı olarak tanımlanır(1). Hipertansiyonun 
etiyolojisi doğada çok faktörlüdür ,hem genetik 
hem de çevresel faktörlerin kombinasyonundan 
kaynaklanır(2). Kearney ve arkadaşları tarafından 
yürütülen bir araştırmaya göre, dünya çapında 1 
milyardan fazla yetişkinin (yaklaşık% 25) hiper-
tansiyonu vardır. 2025 yılına kadar % 29›a çıkabi-
leceği düşünülmektedir.HT ile kardiak ve serebro-
vasküler mortalite arasında ilişki vardır(3). Kan 
basıncı ile kardiyovasküler morbidite ve mortalite 
arasındaki ilişki, Framingham çalışmasında doğ-
rulanan hipertansiyon için mevcut sınırın altında 
bile mevcuttur.Her insan, diyet tuzu alımında-
ki değişikliklere kan basıncındaki değişikliklerle 
tepki göstermez, bu insanları tuza duyarlı ve du-
yarsız gruplara böler. Yaklaşık% 50 tuz duyarlılığı 
olduğu ifade edilir. Çeşitli tuz duyarlılığı tarifleri 
olmasına rağmen birer hafta yüksek tuz(18g) ve 
düşük tuz diyeti(3g) arasında ölçülen ortalama 
kan basınçları arasında fark %10 u geçiyorsa tuz 
duyarlı olarak kabul edilir.Genetik polimorfizm-
lere ek olarak, yaşlılarda, siyahlarda ve metabolik 
sendrom ve obezite olan kişilerde tuz duyarlılığı 
artar(4).

VAKA

53 yaşında erkek hasta yeni başlayan HT nedeniy-
le polikliniğe başvurdu.Evde sabah akşam yaptığı 
kan basıncı ölçümleri ortalaması 160/90 mmHg 
idi.Ambulatuar 24 sa kan basıncı ortalaması, gün-
düz 162/90mmHg, akşam 156/88 mm Hg olmak 
üzere 158/86 mmHg idi. Ekg, ekokardiyografi 
normal. Ventrikül hipertrofisi yoktu. Biokimya 
tetkikleri normal sınırlarda,proteinüri yoktu. Di-
rekt oftalmoskopide retinopati saptanmadı. Kendi 
ifadesiyle aşırı tuzlu beslendiğini ifade etti. Göz 
tansiyonu normal sınırlarda olan hastaya midri-
atik uygulaması sonrası periferik lens opasiteleri 
saptandı. 24 sa idrar Na atılımı kullanılarak he-
saplanan NaCl alımı 20g idi.[24 sa idrar Na:160m-
mol* 24 sa idrar hacmı :2200ml/17:20 g). Hastaya 
gıdaların Na içeriği ile ilgili broşür verildi.Uyumlu 
olan hastaya üç ay boyunca tuz alımını kısıtlaması 
önerildi.Ca antagonisti ve ACE inh kombine teda-
visi verildi.Aralıklı kontrol muayenesine çağrılan 
hastanın 3 ay sonraki 24sa idrar Na tetkiki sonucu 
aldığı tuz 60mmol*2600ml/17:9,8 g olarak saptan-
dı.3 ay sonundaki periferik lens opasite çaplarının 
yaklaşık %50 azalmış olduğu saptandı.Figure1 
Opasitelerin tuz alım takibinde kullanılabileceği 
düşünüldü.
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den olur. Diğer yandan, TGFß-1‘in aşırı ekspres-
yonu, kolajenaz üretimini inhibe eder ve arteryel 
duvardaki hücre dışı matriks üzerinde mekanik 
özelliklerini değiştirerek fibrojenik bir etki geliş-
tirir(60).  Büyük arterlerin viskoelastik özellikle-
rinin ekspresyonunda önemli bir rol kolajen biri-
kimini destekliyen MMP2 ve MMP9 ile kollajen 
bozulmasını teşvik eden MMP8 ve MMP13 ile 
bağlantılı görünmektedir Hızlandırılmış arteriyel 
fibroz, arteriyel sertliğin artmasından ve yaşlan-
maya bağlı vasküler hasarın artmasından sorumlu 
olabilir(61).

Renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi 
(RAAS), büyük elastik arterlerin mekaniğinde, 
MMP‘lerin uyarılmasında , kollajen I sentezinin 
artmasında  önemlidir. Aşırı sodyum alımının 
neden olduğu vasküler hasara aortik Anjiyoten-
sin II reseptör tip1‘in uyarılabilirliği  , özellikle 
AT  1  reseptör gen ve aldosteron sentetaz genleri 
polimorfizmi katkıda bulunabilir.Bu genetik po-
limorfizmler yaşlılarda ve hipertansif hastalarda 
özellikle anlamlı görünmektedir (62).

SONUÇ:

Yüksek tuz alımı olan hipertansif kişilerde sod-
yum alımının azaltılmasının yararını doğrulasa 
da, nüfusun %90‘ından fazlasının diyette sodyum 
azaltımından fayda sağlayıp sağlamadığı belirsiz-
dir. Yüksek sodyum alımı olan ve hipertansiyonu 
olanlarda sodyum alımının azaltılmasını önermek 
akıllıca olabilir. Aşırı tuz alımı yerine „uygunsuz“ 
tuz alımı terimi belki daha doğru olabilir.

Temel formüller:1 mmol sodyum = 23 mg 
sodyum, 1 Çay kaşığı tuz= 6 g tuz ≈ 2,400 mg sod-
yum = 104 mmol sodyum = 104 mEq sodyum
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