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Hipertansiyon dünyada oldukça yaygın ve çok yönlü bir sağlık sorunudur. 
Dünya Sağlık Örgütü 2015 verilerine göre dünyada 1,13 milyar insan hipertan-
siyon hastasıdır. Dünya genelinde erkeklerin 1/5’i, kadınların1/4’ü hipertansiyon 
problemi ile yüz yüzedir (1).

Erişkinlerde ortalama prevalansı % 25’lere ulaşan hipertansiyonun etiyolojisi-
ne yönelik çalışmalar, hipertansiyonun çevresel etmenlerle poligenik etmenlerin 
etkileşiminden kaynaklandığını ortaya koymaktadır.

Hipertansiyon gelişiminde etkili olduğu düşünülen birçok gen olmasına rağ-
men, hipertansiyon için aile içi geçiş çoğunlukla Mendel ve multifaktöryel kalı-
tım türlerine uymamaktadır. Ailesel hipertansiflerde yapılan epidemiyolojik ça-
lışmalarda ve kan basıncı karşılaştırması çalışmalarında kan bağı olan akrabalar 
arasında kan basıncı dağılımının ortalamalara uygun seyrettiği, yani yüksek kan 
basıncı olan bireylerin çocuklarının hipertansif olma eğiliminde, düşük kan ba-
sıncı olan ebeveynlerin çocuklarının ise aynı oranda hipotansif olma eğiliminde 
oldukları saptanmıştır (2). Hatta çalışmalar aynı bireylerin, birinci derece akra-
balarında hipertansiyon olması durumunda, yüksek kan basıncına maruz kalma 
oranlarının 1,6 kat daha fazla olduğunu göstermiştir (3). Yapılan çalışmalarda, kan 
basıncı varyasyonuna genetik katkının % 30 ila % 50 arasında değiştiği ortaya 
konmuştur (4).

Hipertansiyonun kan basıncı düzenleyici sistemlerindeki hataların bir sonucu 
olarak geliştiği söylenebilir. Kan basıncını düzenleyen moleküler, biyokimyasal ve 
genetik süreçler zincirindeki hatalar hipertansiyona neden olmaktadır. Esansiyel 
ve sekonder hipertansiyon ile ilgili yapılan genetik çalışmalara bakıldığında her 
ikisi için de ortak mekanizmanın böbrek renin-anjiotensin-aldosteron sistemi ve 
böbrek tuz tutulumunda meydana gelen değişiklikler üzerinden olduğunu gös-
termektedir. Kan basıncı ile ilgili gen bölgelerini tespit etmek için yapılan gen 
taramalarında, neredeyse bütün kromozomların çeşitli bölgelerinde kan basıncı 
bozukluğu ile ilişkili genler ortaya çıkarılmıştır (3).
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Sonuçta tuza duyarlı bireylerde idrara tuz geçişi daha yavaş olmakta ve vücut tuzu 
tutmaya eğilim göstermekte ve hipertansiyon gelişimine sebep olmaktadır.

Bu duruma örnek olarak ABD’de yaşayan zencilerin kan basıncı seviyelerinin 
Afrika’da yaşayanlara göre daha yüksek olması örnek verilebilir. Bir teoriye göre, 
ABD’de yaşayan zencilerin ataları, Afrika’dan Amerika’ya giderken, aylarca süren 
gemi yolculuğu sırasında binlercesi ölmüş fakat böbreklerinde su ve tuz tutma 
kapasitesi daha gelişmiş olanların hayatta kalma şansı daha fazla olmuştur. Bu 
sebeple ABD’ye ulaşabilenler tuza duyarlı oldukları için onların torunları olan 
şimdiki nesillerde de hipertansiyon daha fazla gözlenmektedir (37).

Düşük Doğum Ağırlığı
Düşük doğum ağırlığına sahip çocukların yetişkinlikte hipertansiyon hastası 

olmaya eğilimli oldukları tespit edilmiştir. Yapılan çalışmalarda elde dilen verilere 
göre, her 1 kg eksik doğum ağırlığı ileride sistolik kan basıncında 2,24 mm/Hg’lik 
artışa sebep olmaktadır. Bu konu ile ilgili temel görüş, bu bireylerdeki nefron sayı-
sının normalin altında olduğu ve böbrek süzme alnının azalmasıyla hipertansiyon 
oluştuğu yönündedir (37).

Sendrom X (Raven Hastalığı)
Bu hastalıkta yüksek trigliserit düzeyi, obezite, hiperinsülinemi, düşük HDL 

düzeyi ve hipertansiyon gözlenmektedir. Bu hastalarda serum anjiyotensin sevi-
yeleri yüksek seyretmekte ve yüksek kan basıncının sebebinin bu olduğu düşü-
nülmektedir (37).

Cinsiyet
Bazı kan basıncı allellerinin cinsiyet kromozomları üzerinde olması sebebiyle, 

kan basıncı genetiğinin cinsiyetle ilişkili olduğu düşünülmektedir. Bunun dışınca 
cinsel fenotip ve hormonal durum gen ekspresyonlarını etkilemektedir. Dünya 
sağlık örgütü verilerine göre dünyadaki erkeklerin 1/4’ü, kadınların ise 1/5’i hi-
pertansiyon hastasıdır (1). Erkeklerde hipertansiyon görülme oranının fazla olma-
sının bir nedeni, kan basıncı ile ilgili genlerin ekspresyonlarındaki hormonlara 
bağlı değişimler olabilir (5).
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