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Saadet CELIKOZLU'

Hipertansiyon diinyada olduk¢a yaygin ve ¢ok yonlii bir saglik sorunudur.
Diinya Saglik Orgiitii 2015 verilerine gore diinyada 1,13 milyar insan hipertan-
siyon hastasidir. Diinya genelinde erkeklerin 1/5’i, kadinlarin1/4’t hipertansiyon
problemi ile yiiz ytzedir .

Erigkinlerde ortalama prevalansi % 25’lere ulasan hipertansiyonun etiyolojisi-
ne yonelik ¢aligmalar, hipertansiyonun cevresel etmenlerle poligenik etmenlerin
etkilesiminden kaynaklandigini ortaya koymaktadir.

Hipertansiyon gelisiminde etkili oldugu diistiniilen bir¢ok gen olmasina rag-
men, hipertansiyon i¢in aile i¢i ge¢is ¢ogunlukla Mendel ve multifaktoryel kali-
tim tiirlerine uymamaktadir. Ailesel hipertansiflerde yapilan epidemiyolojik ¢a-
lismalarda ve kan basinc karsilagtirmasi ¢alismalarinda kan bagi olan akrabalar
arasinda kan basinci dagiliminin ortalamalara uygun seyrettigi, yani yiiksek kan
basinci olan bireylerin ¢ocuklarinin hipertansif olma egiliminde, diisitk kan ba-
sinci olan ebeveynlerin ¢ocuklarinin ise ayni oranda hipotansif olma egiliminde
olduklar1 saptanmigtir ¥. Hatta ¢aligmalar ayni1 bireylerin, birinci derece akra-
balarinda hipertansiyon olmasi durumunda, yiiksek kan basincina maruz kalma
oranlarinin 1,6 kat daha fazla oldugunu gostermistir ©. Yapilan ¢alismalarda, kan
basinci varyasyonuna genetik katkinin % 30 ila % 50 arasinda degistigi ortaya
konmugtur ®.

Hipertansiyonun kan basinci diizenleyici sistemlerindeki hatalarin bir sonucu
olarak gelistigi soylenebilir. Kan basincini diizenleyen molekiiler, biyokimyasal ve
genetik stiregler zincirindeki hatalar hipertansiyona neden olmaktadir. Esansiyel
ve sekonder hipertansiyon ile ilgili yapilan genetik ¢aligmalara bakildiginda her
ikisi i¢in de ortak mekanizmanin bobrek renin-anjiotensin-aldosteron sistemi ve
bobrek tuz tutulumunda meydana gelen degisiklikler {izerinden oldugunu gos-
termektedir. Kan basinci ile ilgili gen bolgelerini tespit etmek icin yapilan gen
taramalarinda, neredeyse biitiin kromozomlarin gesitli bolgelerinde kan basinci
bozuklugu ile iliskili genler ortaya ¢ikarilmustir .
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Sonugta tuza duyarli bireylerde idrara tuz gegisi daha yavas olmakta ve viicut tuzu
tutmaya egilim gostermekte ve hipertansiyon gelisimine sebep olmaktadir.

Bu duruma 6rnek olarak ABDde yasayan zencilerin kan basinci seviyelerinin
Afrikada yasayanlara gore daha yiiksek olmasi 6rnek verilebilir. Bir teoriye gore,
ABDde yasayan zencilerin atalar1, Afrikadan Amerikaya giderken, aylarca siiren
gemi yolculugu sirasinda binlercesi 6lmiis fakat bobreklerinde su ve tuz tutma
kapasitesi daha gelismis olanlarin hayatta kalma sans1 daha fazla olmustur. Bu
sebeple ABD’ye ulasabilenler tuza duyarli olduklar: i¢in onlarin torunlari olan
simdiki nesillerde de hipertansiyon daha fazla gozlenmektedir ©7.

Diisiik Dogum Agirhg:

Diisiik dogum agirhigina sahip ¢ocuklarin yetiskinlikte hipertansiyon hastasi
olmaya egilimli olduklari tespit edilmistir. Yapilan ¢aligmalarda elde dilen verilere
gore, her 1 kg eksik dogum agirhig1 ileride sistolik kan basincinda 2,24 mm/Hg'lik
artiga sebep olmaktadir. Bu konu ile ilgili temel goriis, bu bireylerdeki nefron say1-
sinin normalin altinda oldugu ve bobrek siizme alninin azalmasiyla hipertansiyon
olustugu yoniindedir ©7.

Sendrom X (Raven Hastaligi)

Bu hastalikta yiiksek trigliserit diizeyi, obezite, hiperinsiilinemi, diisitk HDL
diizeyi ve hipertansiyon gozlenmektedir. Bu hastalarda serum anjiyotensin sevi-
yeleri yiiksek seyretmekte ve yiiksek kan basincinin sebebinin bu oldugu diisii-
niillmektedir ©7.

Cinsiyet

Baz1 kan basinci allellerinin cinsiyet kromozomlari iizerinde olmasi sebebiyle,
kan basinci genetiginin cinsiyetle iliskili oldugu diisiniilmektedir. Bunun diginca
cinsel fenotip ve hormonal durum gen ekspresyonlarini etkilemektedir. Diinya
saglik orgiitii verilerine gore diinyadaki erkeklerin 1/4’1i, kadinlarin ise 1/51 hi-
pertansiyon hastasidir V. Erkeklerde hipertansiyon goriilme oraninin fazla olma-
sinin bir nedeni, kan basinai ile ilgili genlerin ekspresyonlarindaki hormonlara
bagli degisimler olabilir ©.
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