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GĐRĐŞ VE AMAÇ 

 

Türk Hipertansiyon Prevelans Çalışması 2004 sonuçlarına göre ülkemizde 30 yaş 

üzerindeki insanların %12-16’sı, 50 yaşın üzerindeki insanların ise %33’ünde kan 

basıncının normal değerlerin üzerinde olduğu saptanmıştır (52). Yaygın bir hastalık olan 

hipertansiyon, çoğunlukla bir yakınma oluşturmadığı için uzun süre tanınamamaktadır. 

Sinsi bir biçimde, uzun yıllar tedavi edilmeden devam eden bu hastalık beyin, göz, kalp, 

büyük damarlar ve böbreklerde hasar oluşturur. Hipertansiyonun hedef organları olarak 

adlandırılan bu organlardaki hasar, beyin kanamaları, myokard enfarktüsü, kalp 

yetersizliği, kronik böbrek yetersizliği gibi tedavisi daha uzun süren ve güç olan, tedavi 

giderleri yüksek, bunun yanında hastaları daha düşkün kılan bozukluklar olarak ortaya 

çıkmaktadır. 

 

Bizim çalışmamızın temel amacı değişik illerden göç alan bir bölgedeki farklı 

ekonomik, kültürel ve sosyal yapıya sahip insanların tansiyon kavramı hakkındaki bilgi 

düzeyleri ile hipertansiyon sorunu yaşayanların bu sorunlarının kişisel özellikleri 

arasındaki bağlantılarını ortaya çıkarmaktır. Böylece elde edilecek sonuçların direk 

olarak geneli yansıtamamasına rağmen, bu alandaki yazına önemli bir destek 

sağlayabileceği düşünülmektedir. 

 

Bu çalışma ile hipertansiyondan haberdar olma ile ilgili yurdumuzdaki durumun 

belirlenmesine öncülük edecek bir veri tabanının oluşturulması, Kocaeli ili Derince 

bölgesindeki hipertansiyon prevalansının saptanması, sosyo-demografik özelliklerle 

ilişkisi ve haberdarlık konularının değerlendirilmesi ile bu konudaki önceliklerin neler 

olması gerektiğinin belirlenmesi amaçlanmıştır. Aynı bölgede daha önce Dr. 

Gündoğmuş ve arkadaşları tarafından yapılmış olan bir prevalans çalışması verilerinden 

de yararlanarak bölgedeki hipertansiyon prevelansı, tedavi, haberdarlık ve kontrol 

oranlarında yıllar içindeki değişimi saptamayı da amaçladık. 
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Ayrıca, bu çalışmadan elde edilecek verilerden yola çıkılarak tansiyon sorunu 

olan ve olmayanların oransal dağılımları konusunda da önemli bilgiler elde edilebilecek 

ve daha önce yapılan çalışmalar ile bu sonuçların arasındaki ilişkilerin de tespiti 

sağlanabilecektir. 
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GENEL BĐLGĐLER 

 

1. HĐPERTANSĐYON  
 

1.1 Tanım ve epidemiyoloji 
 
Kan basıncı çok değişken olabilen kantitatif bir özelliktir (1–4). "Kan basıncı = kardiyak 

debi x periferik rezistans" formülü ile ifade edilir (5). Popülasyon çalışmalarında, kan 

basıncı hafifçe sağa eğilen normal bir dağılım gösterir. Kan basıncı ve kardiyovasküler 

hastalık (felç, miyokard enfarktüsü, kalp yetmezliği), böbrek hastalığı arasında 

normotensif sınırlarda bile güçlü pozitif ve sürekli bir korelasyon vardır. 

 

Normal kan basıncının kardiyovasküler komplikasyonların oluşacağı spesifik bir üst 

sınırı yoktur. Bu nedenle, hipertansiyonun tanımı görecelidir, ama hastanın 

değerlendirilmesi ve tedavisinde klinik kullanım için gereklidir. Hipertansiyonu, 

müdahalenin yararlarının maliyetten fazla olduğuna karar verilen kan basıncı düzeyi 

olarak tanımlarız. Esansiyel (primer, idiyopatik) hipertansiyon renovasküler hastalık, 

böbrek yetmezliği, feokromasitoma ve aldesteronizm gibi sekonder nedenlerin 

bulunmadığı yüksek kan basıncı olarak tanımlanır ve tüm hipertansiyon nedenlerinin 

%95’inden sorumludur (6). 

 

Kan basıncı, toplumda sürekli ve normal olarak dağılım gösteren bir değişkendir. Bu 

nedenle, hipertansiyon, anormallik tanımının keyfi ve pragmatik olduğu kantitatif bir 

fenomendir. A.B.D’ de, erişkin nüfusun %24’nün günümüzde hipertansiyonun uluslar 

arası olarak kabul edilmiş tanı kriterlerine uyduğu hesaplanmıştır. 70 yaş ve üzerindeki 

popülasyonda prevalans %70’e yaklaşmaktadır (7). Antihipertansif ilaçlarla ilgili 

prospektif gözlemsel çalışmaların ve rondomize kontrollü çalışmaların verileri, genel 

kan basıncı düzeyleri ile koroner kalp hastalığı (CHD) ve felç riski arasında sabit, 
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sürekli lineer bir ilişki göstermiştir (8,9). Kalp hastalığı ve felcin, gelişmiş ülkelerin 

çoğunda birinci ve üçüncü önde gelen ölüm nedeni olması önemlidir. 

 

Yüksek kan basıncı, kalp yetmezliği ve son safha böbrek yetmezliğinin de major bir 

prediktörüdür (10). Ayrıca hipertansiyonda temel problem, kan basıncının yaşla 

yükselme eğiliminde olmasıdır. Yaşla kan basıncı artışının derecesi ve hipertansiyonun 

oluşması, dünya genelinde (12) ve zaman içinde (13) popülasyonlar arasında ve aynı 

popülasyon içinde (11) büyük ölçüde değişkenlik gösterir. Bu nedenle hipertansiyon 

kişilerin olduğu kadar toplumların da bir hastalığıdır. Hipertansiyonun gelişmesinin, 

genetik ve çevresel nedensel faktörler arasında karmaşık ve dinamik bir etkileşimi 

yansıttığı kabul edilmektedir. Genetik duyarlılık farklılıkları, büyük ölçüde benzer bir 

ortamda bulunan bir popülasyon içindeki kan basıncı varyasyonunun büyük kısmından 

sorumlu iken, çevresel faktörlerdeki farklılıklar büyük ölçüde popülasyonlar arasındaki 

kan basıncı düzeyi varyasyonunu belirler (6). Siyah ırkta hipertansiyon prevalansının 

ergenlik dönemi sonrası her yaşta beyaz ırka kıyasla daha yüksek olduğu ve daha yüksek 

mortalite ile ilişkili olduğu bilinmektedir (14). 

 

Toplumda hipertansiyonun insidansı ile ilgili veriler yetersizdir. Tanımlardaki ve ölçüm 

tekniklerindeki değişiklikler, farklı toplumlarda hipertansiyonun insidansının 

karşılaştırmalı olarak incelenmesini engellemiştir. Hipertansiyon insidansı yaşın 

ilerlemesi ile birlikte keskin bir şekilde artar ve yaşamın erken dönemlerinde erkeklerde 

kadınlara göre daha yüksek oranlar görülürken, yaşamın geç dönemlerinde bunun tam 

tersi söz konusu olur (6). 

 

Framingham Kalp Çalışması’nın verileri, 5209 denekte, 30 yıllık takip esnasında, kesin 

hipertansiyonun insidansında eğilimlerin ve insidansın analizine olanak sağlamıştır (15). 

Hipertansiyon insidansı, 30-39 yaşları arasındaki erkeklerde %3.3’den ve kadınlarda 

%1.5’den, 70-79 yaş arası erkeklerde %6.2’e ve kadınlarda %8.6’a yükselmiştir. 

 

Özet olarak hipertansiyon majör global bir toplum sağlığı problemidir. Yaşın ilerlemesi 

ile birlikte kan basıncında artış ‛esansiyel’ olarak kabul edilmelidir. Bu durum, toplum 
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sağlığı stratejilerinin birleştirilmesi ve risk altındaki kişilerin tanımlanması ve tedavisine 

dayalı ‛yüksek risk’ yaklaşımı yoluyla büyük ölçüde önlenebilir. Dünya genelinde, 

toplumlarda, kan basıncı kontrolünde önemli ilerlemeler, toplum politikasındaki 

gelişmelere bağlıdır. 

 

Günümüzde çocuklar ve erişkinlerde obezite prevalansını düşürmeye yönelik toplum 

politikalarının, tuz alımının azaltılmasının (özellikle işlenmiş besinlerde), sebze ve 

meyve tüketiminin özendirilmesinin, alkol tüketiminin düşük düzeyde tutulmasının ve 

düzenli egzersizin, toplumda ortalama kan basıncını ve hipertansiyon prevalansını 

azaltacağını gösteren çok miktarda bulgu vardır. Gelecekte, hipertansiyon 

epidemiyolojisinde etiyoloji ile ilgili çalışmalar hipertansiyonun önlenmesinde diyet 

müdahalelerinin pragmatik çalışmalarını, bu hastalığın oluşmasında intrauterin 

faktörlerin önemi ve mekanizmalarının aydınlatılmasını ve yaşın ilerlemesi ile kan 

basıncında artışta gen-çevre etkileşimlerinin ortaya çıkarılmasını içerecektir (6). 

1.2. Etiyoloji 
 
Hipertansiyon farklı hasta guruplarında yüksek kan basıncına yol açan değişik 

predispozan faktörlerin rol oynadığı heterojen bir hastalıktır. Đnsanda kan basıncı 

varyasyonunun %25–40’ı genetik olarak belirlenir; bu süreçte kan basıncını hem 

yükselten, hem de düşüren genler rol oynar  (2,4). Bir insanda kan basıncı fenotipi; 

yüksek düzeyde alkol tüketimi; tuz içeriği yüksek,  potasyum ve kalsiyum içeriği düşük 

diyetler; yaşlanma; sedanter yaşam tarzı; sosyoekonomik durum, stres gibi çevresel ve 

demografik faktörlerle etkileşen ve kan basıncını yükselten ya da düşüren gen 

guruplarının ekspresyonuna bağlıdır (3). 

 

Psikolojik stresle ilişkili olarak sempatik sinir sistemi aktivitesinde artış, endotelin ve 

tromboksan gibi vazokonstriktörlerin ve sodyum tutucu hormonların aşırı üretimi, 

potasyum ve kalsiyum alımının yetersiz olması, artmış ve uygunsuz renin sekresyonu, 

prostoglandinler ve nitrik oksit gibi vazodilatatörlerin eksiklikleri, direnç damarlarında 

konjenital anomaliler, diyabetes mellitus, insülin direnci, obezite, damar büyüme 
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faktörlerinde aktivite artışı ve hücresel iyon transportunda değişme gibi birçok 

patofizyolojik faktör, esansiyel hipertansiyonun oluşmasında rol oynar (6). 

 

2. ESANSĐYEL HĐPERTANSĐYONUN OLUŞMASINDA 
ETKĐLĐ FAKTÖRLER 

2.1. Genetik 
 
Kan basıncı varyasyonunun kalıtsal özelliği, kan basıncının ailesel agregasyonu (16), 

monozigot ve dizigot ikizlerde kan basıncı karşılaştırması ve biyolojik ve evlat edinilmiş 

kardeşlerin kan basıncını karşılaştıran epidemiyolojik çalışmalarda gösterilmiştir. Bu 

çalışmalar, akrabalar arasında kan basıncı korelasyonunun, kan basıncı sınırları boyunca 

görüldüğünü (yüksek kan basıncı olan anne-babaların, düşük kan basıncına sahip anne- 

babaların düşük kan basıncına sahip çocukları olma eğilimleri ile aynı derecede yüksek 

kan basıncına sahip çocukları olma eğilimleri vardır) ortaya koymuştur (4). Bu bulgular, 

bir insanda kan basıncının, her birisi kan basıncını yükseltme etkisine sahip bir dizi gen 

ile belirlendiği kavramını destekler. 

 

Kan basıncı varyasyonundan sorumlu olan spesifik genlerin araştırılması halen devam 

etmektedir. Hipertansiyonla ilişkili genetik çalışmalarda major bir problem, kan 

basıncının biyolojik varyabilitesidir. Ayrıca, kan basıncında diürnal, mevsimsel, postural 

varyasyonlar, diyet ve uyanıklık durumu ile ilişkili varyabilite, optimal ölçüm 

tekniklerine rağmen fenotip belirlenmesinde zorluklar oluşturmaktadır. Hipertansiyonun 

moleküler ve genetik heterojenitesine ek olarak fenotip belirlenmesindeki bu zorluklar 

nedeniyle hipertansiyondan sorumlu major genler henüz tanımlanamamıştır. 

 

Fizyolojik hipertansiyon çalışmaları ve kromozomal/genomik harita çalışmaları, yüksek 

kan basıncı ile ilişkilendirilen bazı aday genleri ortaya çıkarmıştır. Hipertansiyonun 

patofizyolojisinde rol oynamak açısından en güçlü göstergeler, anjiyotensinojen, 

anjiyotensin konverting enzim (ACE), beta2 adrenarjik reseptör ve G-proteini beta3 alt 

ünitesi için anjiyotensin-2 tip 1 reseptörü gibi renin-anjiyotensin sisteminin öğelerini 

kodlayan genlere aittir. 
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2.2. Çevresel faktörler 

2.2.1. Obezite 

Erişkinlerde, çocuklarda ve adölesanlarda diğer potansiyel karıştırıcı faktörlerden 

bağımsız olarak obezite ve hipertansiyon arasında bir ilişki ortaya konmuştur. Vücut 

ağırlığında çocukluktan genç erişkinlik dönemine kadar bir artış, erişkin dönemi 

hipertansiyonunun majör bir göstergesidir. Prospektif çalışmalarda, vücut kitle indeksi 

(VKĐ), nisbi ağırlık, deri kıvrımı kalınlığı veya bel kalça oranı olarak ifade edilen 

obezite, hipertansiyonun önemli bir göstergesi olarak ortaya çıkmıştır. Ağırlığın sürekli 

olarak düşürülmesinin, kan basıncı üzerindeki etkilerin gözden geçirildiğinde, en az altı 

ay takip süresi olan sadece sekiz adet randomize kontrollü çalışma tanımlandı (17). 

Hipertansif ve normotansif katılımcılarda, sistolik ve diyastolik kan basıncında anlamlı 

derecede toplu net değişiklikler, sırası ile -5,2/-5,2 mmHg ve -2,8/-2,3 mmHg olarak 

saptandı. Ancak bu çalışmalarda, tuz ve alkol tüketimindeki ve fiziksel aktivitedeki 

değişikliklerin katkısı üzerinde durulmamıştır. 

2.2.2. Fiziksel Aktivite 

Egzersizin kan basıncı üzerindeki etkilerini değerlendiren iyi planlanmış çalışmaların 

sayısı azdır. Gözlemsel epidemiyolojik çalışmalarda, fiziksel aktivitenin kalp krizi ve 

felç riskini azalttığını gösteren bariz bulgular vardır (18). Egzersizin kan basıncı 

üzerindeki etkileri, tamamen vücut ağırlığındaki değişiklikler yoluyla kontrol ediliyor 

olabilir. Klinik ve toplum sağlığı bakış açılarına göre, egzersizin kan basıncı üzerindeki 

bağımsız etkileri konusunun pratik önemi sınırlıdır. 

2.2.3. Alkol 

Yatay kesit çalışmalarda alkol tüketimi ve kan basıncı arasında, yaş, obezite, sigara 

tüketimi, sosyal sınıf ve sodyum atılımdan bağımsız olan sabit bir ilişki gözlenmiştir. 

Günde 35 gramdan daha fazla alkol tüketen kadınlarda alkol kullanmayanlara kıyasla 

risk iki kat daha fazladır. Günlük 20 gram alkol tüketimi kadınlarda hipertansiyon riskini 

yükseltmezken, bu düzeyin üzerindeki alkol tüketimi, riski progresif olarak yükselttiği 

klinik çalışmayla ortaya konmuştur (19). 
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Alkolün kan basıncı üzerinde potansiyel etkileri belirsiz olmakla beraber muhtemel 

etkileri şunlardır: 

—Alkolün direkt presör etkisi, 

—Direnç damarlarının presör maddelere karşı duyarlaşması, 

—Sempatik sinir sisteminin uyarılması, 

—Adrenokortikoid hormonlarının üretiminde artış. 

2.2.4. Kalsiyum ve Magnezyum 

Kalsiyum alımını kan basıncı üzerindeki etkisi ile ilgili klinik çalışmaların verileri 

çelişkilidir ve genel etki minimal düzeydedir. Yine de klinik çalışma verileri, hamileliğin 

indüklediği hipertansiyon ve pre-eklamsi riski üzerinde yararlı bir etkiyi 

desteklemektedir. Gözlemsel çalışmalarda, magnezyum alımı ile kan basıncı arasında 

zayıf bir ilişki vardır. 

2.2.5. Sodyum 

Tuz gibi diyetle ilgili faktörlerin yaşın ilerlemesi ile birlikte kan basıncında yükselmeye 

ve esansiyel hipertansiyonun gelişimine katkısının aydınlatılması zor olmuştur, çünkü 

özgür yaşayan deneklerde diyetle alınan maddelerin ölçümü doğru yapılamaz. Ancak bu 

zorluklara rağmen, günümüzde tuz alımının kan basıncı regülasyonunda çok önemli bir 

rol oynadığına dair bulgular şaşırtıcıdır. INTERSALT çalışmasında, idrarda sodyum 

atılımı (tuz alımının bir göstergesi) ve kan basıncı arasında pozitif ilişkiler gözlendi 

(popülasyon içinde ve popülasyonlar arasında). Popülasyon içinde daha yüksek sodyum 

atılımı olanlarda, daha yüksek kan basıncı olma eğilimi vardı; daha yüksek ortalama 

sodyum atılımı olan popülasyonlarda, daha yüksek ortalama kan basınçları saptandı. 

Tüm yaşlardaki erkek ve kadınlarda sodyum alımında 100 mmol/gün (yaklaşık 6 gram) 

artış, sistolik kan basıncında 6 mmHg’ lık ortalama bir artışla ilişkili bulundu. Đlişki 

oranları daha yaşlı kişilerde (40–59 yaş), daha genç kişilere göre daha yüksekti. Bu 

çalışmanın ana bulgusu, popülasyonlarda sodyum atılımı ve yaşın ilerlemesi ile kan 

basıncında yükselme arasında sabit ve yüksek düzeyde bir ilişki olmasıdır. 50-59 yaşları 

arasındaki kişilerde, günlük tuz alımında 3 gram azalmanın (diyette orta derecede tuz 

kısıtlaması ile elde edilebilecek olan), sistolik kan basıncını ortalama olarak 5 mmHg 

azaltacağı hesaplanmıştır. Batı ülkelerinin çoğunda, kan basıncında toplum genelinde bu 
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miktarda ortalama bir azalma, felç insidansını %25 ve iskemik kalp hastalığı insidansını 

%15 oranında azaltır. Bu nedenle, nispeten az miktarda tuz kısıtlamasının potansiyel 

klinik etkisi ve toplum sağlığı açısından etkisi önemli düzeydedir. Özetle, tanı konmuş 

hipertansiyonu olan ve yüksek-normal kan basıncı olan hastalara tuz alımını 

kısıtlamaları önerilebilir. Diyetimizdeki tuzun çoğu, ekmek, bisküvi ve mısır gevreği 

gibi işlenmiş besinlerde gizlidir. 

2.2.6. Potasyum 

Sodyum alımı, potasyum alımı ve kan basıncı arasındaki ilişki karmaşıktır ve tam olarak 

çözümlenememiştir. Sodyum ve potasyumun birbiri ile ilişkili olma olasılığı, 

INTERSALT gibi çalışmalarda, sodyum/potasyum oranı ve kan basıncı arasında sabit 

bir ilişkinin ortaya konması ile vurgulanmıştır. 

2.3. Psikososyal Faktörler 

 
Psikososyal faktörlerin, hipertansiyonun gelişmesine katkıda bulunduğunu gösteren 

bulgular olmasına rağmen, bu faktörlerin diğer diyet ve çevre faktörlerine göre önemi 

belli değildir. Araştırmalar, psikososyal stresin kan basıncı üzerindeki muhtemel direkt 

etkileri üzerinde odaklanmış olmasına rağmen, fakirlik, işsizlik, ve eğitimsizlik gibi 

‘’stresör’’lerin, hipertansiyonla bağlantılı olan aşırı yemek, yüksek düzeyde tuz içerikli 

diyet ve fiziksel inaktivite gibi yaşam tarzı özellikleri üzerindeki etkileri de göz önünde 

tutulmalıdır. 

Milli Sağlık ve Beslenme Đnceleme 1 Epidemiyolojik Takip Çalışması’nda, anksiyete ve 

depresyonun hipertansiyon açısından risk faktörü olarak rolleri incelenmiştir (20). 

Başlangıçta hipertansiyon bulgusu olmayan 2992 erkek ve kadından oluşan bir kohort 7-

16 yıl boyunca takip edilmiş. Hipertansiyonu etkileyen diğer tüm risk faktörlerinin 

ayarlandığı analizlerde hem beyaz ırkta hem de siyah ırkta, anksiyete ve depresyonun 

hipertansiyon için bağımsız belirleyiciler olduğu ortaya konmuştur.  
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3. PATOFĐZYOLOJĐ 

3.1. Sempatik Aktivasyon 
 
Sempatik sinir sistemi aktivasyonunun artması, hem normotansif hem de hipertansif 

kişilerde, kalp, böbrek ve periferik damar yatağının uyarılması yoluyla sırası ile kalp 

debisinde, sıvı tutulumunda ve damar direncinde artışa yol açarak kan basıncını 

yükseltir. Artan sempatik aktivasyon muhtemel hipertansiyonun gelişmesine katkıda 

bulunur. Ancak zaman içinde, sempatik aktivasyon azalır ve oluşmuş hipertansiyonun 

idamesinde daha az rol oynar. 

 

Norepinefrin, postgangliyonik sempatik sinir uçlarından salınan en önde gelen 

transmitterdir. Dolaşımdaki norepinefrin düzeyleri, hipertansif bir gurupta normotansif 

kişilere göre daha yüksektir (yaklaşık %30 oranında). Bu durum, hipertansif gurupta 

sempatik aktivasyonun daha yüksek olduğunu gösterir. Bu ilişki özellikle genç 

hastalarda (<40 yaş) geçerlidir ve yaşın artması ile birlikte azalma eğilimindedir. Bu 

durum, artmış sempatik aktivitenin, hipertansiyonun gelişmesine katkıda bulunduğunu 

ama idamesine katkısının bulunmadığını gösterir. 

 

Norepinefrin dağılması, norepinefrin salınımını ölçen bir tekniktir. Bu tekniğin, 

plazmada dolaşan norepinefrin düzeylerinin ölçümüne göre sempatik aktivitenin daha 

duyarlı bir göstergesi olduğu düşünülmektedir. Tüm vücut norepinefrin dağılımı, genç 

hipertansif kişilerde, normotansif kontrollere göre daha yüksektir. Hipertansif hastaların 

normotansif çocuklarında norepinefrin dağılımının ölçümleri, hipertansiyon gelişmesine 

zemin hazırlayan sempatik aktivite artışlarının büyük ölçüde genetik kaynaklı olduğunu 

göstermektedir. 

 

3.2. Damar Reaktivitesi 
 
Strese maruz kalmak, sempatik akımı artırır ve tekrarlayan strese bağlı 

vazokonstriksiyonun damar hipertrofisine neden olduğu ve periferik direnç ve kan 
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basıncında ilerleyici artışlara yol açtığı hipotezi öne sürülmüştür. Laboratuarda yapılan 

stres testi ile ailede hipertansiyon öyküsü olan kişilerde, soğuk presör testi veya mental 

stres gibi laboratuar stresörlerine karşı vazokonstriktif yanıtların daha fazla olduğu 

saptanmıştır. Bu durumun hipertansiyon gelişmesine zemin hazırlayabileceği 

düşünülmektedir. Ayrıca Amerika’da zencilerin maruz kaldığı büyük sosyoekonomik 

stresin, Afrikalı-Amerikalılarda hipertansiyon insidansının, Amerikalı beyazlara göre 

anlamlı şekilde daha yüksek olmasına katkıda bulunabileceğini göstermektedir. 

3.3. Renin-Anjiyotensin-Aldosteron Sistemi 
 
Renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi, hem normotansif hem de hipertansif kişilerde kan 

basıncının önemli bir modülatörüdür. Böbreklerde ön planda jükstaglomerüler 

hücrelerde sentezlenen ve bu hücrelerden salınan renin, anjiyotensinojenden 

anjiyotensin–1’in oluşmasını katalize eder. Anjiyotensin–1 ACE ve diğer proteazlar 

tarafından işlenir ve anjiyotensin–2 oluşur. Yolun majör fizyolojik ve patofizyolojik 

etkileri, anjiyotensin–2 tarafından kontrol edilir. Bunlar, direnç damarlarının 

vazokonstriksiyonu, aldosteron sentezinin ve salımının uyarılması, renal tubüler sodyum 

reabzorbsiyonunun uyarılması, renin salımının baskılanması ve susama hissinin 

uyarılması, antidiüretik hormonun salınımı ve sempatik debide artışlar gibi nöral 

etkilerdir. Ayrıca, anjiyotensin–2 güçlü bir büyüme hormonu ve mitojendir ve hem 

hücre hiperplazisini, hem de hipertrofisini uyarır. 

 

Anjiyotensin-2’nin iki ayrı reseptör alt tipi klonlanmış ve özellikleri belirlenmiştir. AT–

1 reseptörünün uyarılması yukarıda sözü edilen fizyolojik yanıtları kontrol eder. AT–2 

reseptörü, AT–1 reseptörünün tersine vazodilatör ve antiproliferatif etkileri kontrol eder. 

Esansiyel hipertansiyonda plazma renin düzeyleri heterojen olma ve kan basıncı 

düzeyleri ile zayıf olarak korele olma eğilimindedir. Bilinen esansiyel hipertansiyonu 

olan hastaların çoğunda, renin düzeyleri normal veya düşük-normaldir. Bu durum, 

reninanjiyotensin sisteminin disregülasyonunun, hipertansiyonun sürmesine katkıda 

bulunduğu kavramının sorgulanmasına yol açar. Ancak, ACE inhibitörlerin ve AT–1 

reseptör antagonistlerinin hipertansiyonu tedavi etmek açısından etkili olduğu 
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bilinmektedir. Lokal renin sistemlerinin rolünün daha iyi anlaşılması, bu farklı 

gözlemleri açıklayabilecektir. 

3.4. Nitrik Oksit 
 
Nitrik oksit (NO) güçlü bir vazodilatatör olan, trombosit adezyonunu ve agregasyonunu 

baskılayan, damar düz kas hücrelerinin göçünü ve proliferasyonunu baskılayan kısa 

ömürlü fakat yüksek düzeyde geçirgen bir gazdır. Endotelyal hücrelerden kan basıncında 

değişiklikler, sheer stresi ve pulsatif gerilme gibi çeşitli uyarılara yanıt olarak salınır. 

NO’un kan basıncının düzenlenmesi, tromboz ve ateroskleroz oluşumunda önemli bir rol 

oynadığı ileri sürülmüştür. Fonksiyonel çalışmalar, NO ile ilişkili damar gevşemesinin 

hipertansif hastalarda normotansif kişilerle karşılaştırıldığında azalmış olduğunu 

göstermektedir. Endotelyal fonksiyon bozukluğu sonucu yetersiz NO salınımın, 

hipertansiyonun bir sonucu olarak mı ortaya çıktığı ya da hipertansiyon gelişimine 

katkıda bulunan bir faktör mü olduğu konusunda tartışmalar sürmektedir. 

3.5. Endotelin 
 
Endotelinler, ön plandaki izoformu olan endotelin (ET)-1’in endotelyal hücrelerde 

sentez edildiği ve altta yatan damar düz kas hücrelerindeki ET-A reseptörlerini aktive 

ederek bir vazokonstriktör olarak etki ettiği bir peptid ailesidir. ET-1 endotelyal 

hücrelerde ET-B reseptörlerini aktive ederek bir vazodilatatör olarak da etki eder ve 

prostasiklin ve NO salınımına neden olur. ET-1’in insan hipertansiyonun 

patofizyolojisindeki ve normotansif kişilerde damar tonusunun kontrolündeki rolü aktif 

olarak araştırılmaktadır ve ön göstergeler böyle bir yolun varlığını desteklemektedir. 

 

Hipertansif anne-babaların normotansif çocuklarında, mental strese karşı plazma ET–1 

yanıtlarında artış bildirilmiştir. Bu durum, yaşamın erken döneminde hipertansiyon 

gelişmeden önce genetik olarak belirlenen endotelyal disfonksiyonunun varlığını 

göstermektedir. Ayrıca, nadir ET–1 salgılayan tümörler, insanlarda tümörün eksizyonu 

ile iyileşen bir hipertansiyon formuna neden olur. ET–1 üretiminde artış, kan basıncında 

artışa katkıda bulunmaya ek olarak orta-ciddi hipertansiyonu olan hastaların küçük 

arterlerinin hipertrofik ‘’remodeling’’inde rol oynayabilir. 
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Kombine ET-A/ET-B reseptör antagonisti olan ‘’bosentan’’ın oral olarak dört hafta süre 

ile uygulandığı zaman hipertansiyonu olan hastalarda kan basıncını düşürdüğü 

gösterilmiştir (21). Bu çift-kör, plasebo kontrollü çalışmada, kan basıncı yanıtı bir ACE 

inhibitörü kullanıldığı zaman görülene benzerdi ve beraberinde kalp hızında artış veya 

sempatik sinir sistemi aktivasyonu veya renin-anjiyotensin sistemi aktivasyonu yoktu. 

Bu çalışma, sadece ET-1’in esansiyel hipertansiyondaki rolünü desteklememiş, aynı 

zamanda ET reseptör antagonizminin insan hipertansiyonu için terapötik bir strateji 

olarak düşünülmesinin temelini oluşturmuştur. 

4. HĐPERTANSĐYONDA HEDEF ORGANLARDAKĐ 
DEĞĐŞĐKLĐKLER 
 

4.1. Hidrostatik Basınç Artmasına Bağlı Komplikasyonlar 
 

4.1.1. Konjestif Kalp Yetmezliği 

Hipertansiyon, artmış dirence karşı çalışan sol ventrikülün işini artırır ve konsantrik 

hipertrofiye yol açar. Sol ventrikül hipertrofisi belirlendiği takdirde hipertansif kalp 

hastalığı terimi kullanılır. Hipertansiyon tedavi edilmez ise hipertrofi ile birlikte sol 

ventrikül dilatasyonu gelişir ve sol ventrikül sistolik fonksiyonları bozulur. Sol kalp 

yetersizliği (taşikardi, ventriküler galo, akciğer kaidelerinde staz ralleri, 

telekardiyografide kalp büyümesi, pulmoner venlerde belirginleşme, intertisiyel ve 

alveoler ödem) ve daha geç dönemde sağ kalp yetersizliği (venöz dolgunlık, 

hepatomegali, bacaklarda ödem) bulguları tesbit edilebilir. Sol ventrikül hipertrofisi 

hipertansiyonun tedavi edilmesi ile durdurulabilir hatta geriletilebilir. 

4.1.2. Serabrovasküler Kanamalara Bağlı Đnme (Stroke)  
Uzun süreli hipertansiyonda beynin küçük arterlerinde, Charcot-Bouchart mikro 

anevrizmaları meydana gelebilir. Bunların yırtılması beyin kanamasına yol açar. 

Đntraserebral kanamaların en sık nedeni hipertansiyondur. Đntraserebral kanamalarda, 

kan basıncı sistolik 175 mmHg ve diyastolik 95 mmHg üstünde ise tedavi edilmelidir. 
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4.1.3. Đskemik Đnme 

Tüm inmelerin %80–90’ını oluşturur ve en önemli risk faktörü hipertansiyondur. 

Đskemik inmelerin oluşumunda ileri yaş (>65), yüksek sistolik kan basıncı, düşük HDL, 

sigara, DM, geçici iskemik ataklar önemli risk faktörleridir. Anitihipertansif tedavi ile 

iskemik inme insidansı %36 oranında azalır (43,44,45). 

4.1.4. Hipertansif Ensefalopati  

Kan basıncının sürat ile yükselmesini takiben vasküler geçirgenlikteki artış, beyin 

ödemine yol açar ve şiddetli baş ağrısı, görme bozukluğu, konvülzüyonlar, fokal 

nörolojik bulgular, konfüzyon ve koma gibi akut nörolojik belirtiler ortaya çıkar (46). 

4.1.5. Dissekan Aort Anevrizması 

 Đntimanın yırtılması ve medyanın ayrılması ile meydana gelen aort disseksiyonu 

hipertansiyonun ölümle sonuçlanabilen oldukça ciddi bir komplikasyonudur. Aort 

disseksiyon vakalarının %70–80 inde hipertansiyon bulunur. Hipertansiyonun eşlik 

etmediği aort disseksiyonunun prognozu daha iyidir. Aort disseksiyonu erkeklerde 

kadınlardan iki veya üç misli daha sıklıkla ve genellikle 40 ile 70 yaşları arasında 

görülür. Ancak görülme sıklığı kesin olarak bilinmemektedir (47). 

4.2. Hipertansiyon ve Göz 
 
Hipertansiyona bağlı göz komplikasyonları 18. yüzyılın ilk yarısından beri 

bilinmektedir. En sık bilinen göz komplikasyonu retinopati olmasına rağmen, retinopati 

dışında da retinal ven ve retinal arter oklüzyonları, retinal emboli, iskemik optik nöropati 

ve hipertansif koroidopati gibi tablolar da hipertansiyona eşlik edebilir. Hipertansiyon ve 

diyabetin sık olarak birlikte bulunmaları nedeni ile diyabetik ve hipertansif göz 

komplikasyonları birlikte bulunuyor olabilir. 

Bilindiği gibi gözdibi, vücuda arter ve arteriyollerin görülebildiği tek yerdir. Bu nedenle 

hipertansiyonun yarattığı mikrovasküler hasarı doğrudan değerlendirme imkânı verir. 

Hipertansif retinopatinin Keith ve Wagener tarafından yapılan sınıflandırması halen 

geçerliliğini korumaktadır (48).  
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Retina değişikliklerinin izlenmesi mikrovasküler hasarın doğrudan değerlendirilmesinin 

en önemli yolu olması nedeni ile hipertansiyonlu her hastada hem tanı, hem de takip 

açısından önemlidir. Bir başka önemide risk belirleyici olmasıdır. Böylece Evre II 

retinopatiden itibaren damarlarda organik değişikliklerin ortaya çıkmaya başladığı 

söylenebilir. Bu nedenle Evre II retinopatinin ortaya çıkması hedef organ hasarı olarak 

nitelendirilmeli ve tedavi hedefleri buna göre değerlendirlimelidir. 

4.3. Hipertansiyon ve Böbrek 
 
Ilımlı hipertansiyonun neden olduğu en önemli patolojik değişiklik afferent arteriyol 

duvarında hyalinizasyon ve sklerozdur (hipertansif nefroskleroz). Böbrek tutulumu 

genellikle aseptomatiktir ve konsantrasyon yeteneğinin azalmasını yansıtan noktürü 

sıklıkla ilk bulguyu oluşturur. Đntrarenal vazodilatör cevabın azalması sonucu ortaya 

çıkan mikroalbüminüri yalnızca progresif renal tutulumun değil, kardiyovasküler 

morbiditenin de genel bir göstergesidir. Nefrotik sınırlarda olabilen proteinüri de 

görülebilir (49).  

 

Kan basıncı ne kadar yüksek ise böbrek yetersizliği gelişme riski o denli artar. Siyah ırk 

ve diyabetikler özellikle risk altındadır. Hipertansiyon, renal parankim hastalığın edinsel 

ve konjenital tiplerinin hemen hepsine eşlik etmekte ve glomerül filtrasyon hızı 

azaldıkça daha sık olarak görülmektedir. Bu birlikteliğin varlığında, hipertansiyon 

böbrek işlevlerinin kaybını hızlandırmaktadır. Bu nedenle hipertansiyonun tedavisi renal 

hasarın ilerleyişinin yavaşlatılmasında önemli rol oynar. Böbrek yetersizliğinin 

yavaşlatılmasında proteinürinin azaltılmasının da en az kan basıncını düşürmek kadar 

önemli olduğu gösterilmiştir. 

4.4. Aterosklerotik Komplikasyonlar  
 

4.4.1. Koroner Kalp Hastalığı  

Hipertansiyonlu hastalarda sıklıkla koroner hastalığı da görülmektedir. MacMahon ve 

arkadaşlarının yaptığı metaanalizde 105 mmHg diyastolik kan basıncı olanlarda KAH 

riski dört kat yüksek bulunmuştur (50). Sistolik kan basıncı değerleri arttıkça KAH,  

inme ve mortalite oranları yükselmiştir (51). Hipertansiyon, koroner aterosklerozun 
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gelişimini hızlandırır. Koroner ateroskleroz gelişmiş hastalarda hipertansiyon myokardın 

oksijen ihtiyacını artırır. Koroner kalp hastalığı geliştiğinde anjina pektoris, MI gibi 

klinik tablolara ait şikayet ve bulgular ortaya çıkar. 

4.4.2. Hipertansiyon ve Periferik Arter Hastalığı 

Hipertansiyonlu kişilerde periferik arter hastalığı sıklığı %6 olup sağlıklı kişilere oranla 

üç kat fazladır. Görülme sıklığının sigara ve yüksek kolestrol gibi diğer risk 

faktörlerinden bağımsız olduğu izlenimi edinilmektedir. Hipertansiyonlu hastada 

periferik arter hastalığının ortaya çıkması durumunda periferik arter hastalığının bir 

hedef organ hasarı olması nedeni ile hipertansiyonlu kişilerde risk belirlenmesinde bu 

husus göz önünde bulundurulmalıdır. 

5. KLĐNĐK TANI 
 
Hipertansiyonun genellikle uzun yıllar asemptomatik seyretmesi ve baş ağrısı, baş 

dönmesi, kulaklarda uğultu gibi nonspesifik semptomlar sergilemesinden dolayı 

hipertansiyonun klinik tanısı, sfingomanometre kullanılarak yapılan doğru kan basıncı 

ölçümüne dayanır. Ancak, bu ölçüm, şu dört soruyu yanıtlamak için planlanan dikkatli 

anamnez, fizik muayene ve laboratuar değerlendirme içine dahil edilmelidir. 

1-Kan basıncı yüksekliği kronik mi? 

2-Hedef organ hasarı var mı, varsa hangi derecede? 

3-Prognoz ve tedavi seçimini etkileyen diğer komorbideteler ve/veya kardiyovasküler 

risk faktörleri var mı? 

4-Hipertansiyonun tanımlanabilen sekonder nedenleri var mı? 

 

Erişkin kan basıncı klasifikasyonu, bir anlamda isteğe bağlıdır, çünkü sistolik ve 

diyastolik kan basıncı ile kardiyovasküler risk arasında güçlü, sürekli, dereceli bir ilişki 

vardır. Ancak normal ve yüksek kan basıncı düzeylerinin sayısal ayrımı yararlıdır, çünkü 

klinisyene yüksek riskli kişileri ve tedavi hedeflerini belirlemek açısından yardım eder. 

Aşağıda Tablo 1’de kan basıncı değerlerinin JNC–7 klasifikasyonu gösterilmiştir. 
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Tablo 1. Kan Basıncı Değerlerinin JNC-7’ye Göre Sınıflandırılması 
 
Kan Basıncı 
Klasifikasyonu 

Sistolik Kan 
Basıncı (mmHg) 

 Diyastolik Kan 
Basıncı (mmHg) 

Normal <120 ve <80 
Prehipertansiyon 120–139 mmHg veya 80–89 
Evre–1 Hipertansiyon 140–159 mmHg veya 90–99 
Evre–2 Hipertansiyon ≥160 veya ≥100 
 

Bu klasifikasyon, antihipertansif ilaç kullanmayan ve akut olarak hasta olmayan 18 yaş 

ve üzerindeki kişiler için geçerlidir. Kan basıncında değişkenlik bilindiği için, 

hipertansiyonun tanısı ve klasifikasyonu, doğru ölçüm teknikleri kullanılarak iki ayrı 

zamanda ve iki dakika ara ile yapılan kan basıncı ölçümlerinin ortalamasına 

dayanmalıdır. Bir hastanın sistolik ve diyastolik kan basınçları farklı safhalara uyuyorsa, 

yüksek olan safha geçerli olarak kabul edilir. Bu klasifikasyon sistemine dayanarak 

hipertansiyon, sistolik kan basıncının 140 mmHg veya daha yüksek ve diyastolik kan 

basıncının 90 mmHg veya daha yüksek olması veya antihipertansif ilaç kullanımı olarak 

tanımlanır. Tablo 2’de gösterilmemesine rağmen, izole sistolik hipertansiyon, sistolik 

kan basıncının 160 mmHg veya daha yüksek olması ve diyastolik kan basıncının 90 

mmHg’nin altında olması şeklinde tanımlanır. Doğru bir şekilde kan basıncı ölçümü 

yapabilmek için, ölçüm en son tüketilen kahve ve sigaradan 30 dakika sonra ve sessiz bir 

şekilde en az beş dakika oturduktan sonra yapılmalıdır. Manşonun uygun büyüklükte 

olduğundan emin olmak için, manşonun kolun en az %80’ini kavradığını görmek 

gerekir. Manşon küçük olduğunda kan basıncı ölçümü yalancı bir şekilde yüksek 

olacaktır. Manşonun basıncı, palpabl radiyal nabızın kaybolması ile belli olan sistolik 

düzeyden 20 mmHg daha yüksek düzeye çıkarılmalıdır. Manşon indirilirken sesin ilk 

ortaya çıkışı sistolik kan basıncını belirler ve kaybolması diyastolik kan basıncını 

belirler. Aort koartaksiyonu ve diğer vasküler malformasyonları atlamamak için ilk 

muayenede kan basıncı her iki koldan ölçülmelidir. Yine ilk muayenede ortostatik 

hipotansiyonu atlamamak için, kan basıncı sırt üstü yatar ve ayakta durur vaziyette 

ölçülmelidir. 
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5.1. Laboratuar Đncelemeleri 
 
Laboratuar incelemelerinden amaç gerçekçi bir risk belirlemesi, yapılması hedef organ 

hasarının ve diğer klinik tabloların ortaya çıkartılması ve sekonder hipertansiyonun 

ekarte edilmesi amaçlarına yöneliktir. 

Tablo 2. Hipertansiyonlu Hastalarda Laboratuar Đncelemeleri 
 

Birinci basamak 
temel laboratuar 
incelemeleri 

Đkinci basamak temel 
laboratuar 
incelemeleri 

Gereğinde yapılacak laboratuar 
incelemeleri 

 
Rutin idrar analizi 
Basit kan sayımı 
Kan şekeri 
EKG 
Göğüs röntgeni 

 
Tam kan sayımı 
Kreatinin 
Sodyum 
Potasyum 
Total kolesterol 
HDL kolesterol 
LDL kolesterol 
Açlık trigliserid 

 
Kreatinin klirensi 
Mikroalbüminüri 
24 saatlik idrarda protein 
Kan kalsiyumu 
Ürik asit 
Hemoglobin A1C 
TSH 
Aldosteron ve katekolaminler 
Eko kardiyografi 
Krenial, renal ve periferik 
arterlerin USG/Doppler 
incelemesi 
Batın USG 

 

5.2. Ambulatuar Kan Basıncı Monitörizasyonu (AKBM) 
 
Ambulatuar ölçümle elde edilen kan basıncı değerlerinin klinikte konvansiyonel 

yöntemle elde edilen kan basıncı değerleriyle karşılaştırıldığında hipertansiyon 

komplikasyonlarını ve kardiyovasküler morbiditeyi ön görmede çok daha değerli olduğu 

bilinmektedir. AKBM’nun en sık kullanıldığı ve faydalı olduğunun düşünüldüğü 

hastalar, beyaz önlük hipertansiyonu şüphesi bulunanlar, noktürnal kan basıncı 

değişikliklerinin önemli olduğu düşünülen hastalar, yaşlı hipertansifler, dirençli 

hipertansiyonlular, antihipertansif kullanan ve hipotansiyona bağlı olduğu düşünülen 

semptomları olan hastalar ve gebe hipertansifler olarak sayılabilir. Normal popülasyon 

çalışmaları erişkinlerde kan basıncının nokturnal düşüş gösterdiğini ortaya çıkarmıştır. 

Gece kan basıncında meydana gelen düşme oranı kişiden kişiye değişkenlik 
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gösterebilmekle birlikte popülasyonun büyük çoğunluğunda %10–20 arasında 

değişmektedir. Gece düşüşünün bu değerler arasında izlendiği kişilere ''dippers'', 

düşüşün <%10 olduğu kişilere ise ''nondippers'' denilmektedir. Diğer yandan gece kan 

basıncı gündüzden yüksek olan bir gurup da mevcuttur ve bunlara ''reverse dippers'' 

denilmektedir. 

 

Eğer gece düşüşü ≥%20 ise bu gurup ''extreme dippers'' olarak sınıflandırılmaktadır. Kan 

basıncı gece düşenler ve düşmeyenler diye bir sınıflandırma yapmanın gereği iki grup 

arasında kardiyovasküler morbiditenin farklı bulunmasından kaynaklanmıştır. 

6. KOMPLĐKASYONLAR 
 

6.1. Kardiyovasküler 
 
Hipertansiyonun kardiyak komplikasyonları, yüksek sol ventrikül duvar stresi, miyokard 

gen ekspresyonunda değişiklikler, endotelyal disfonksiyon, adrenarjik ve 

reninanjiotensin sistemlerinin aktivasyonu gibi hemodinamik, vasküler, kardiyak ve 

nörohumoral patogenetik süreçlerin etkileşiminden kaynaklanır. Elektrokardiyografi 

veya ekokardiyografi ile tanı konan sol ventrikül hipertrofisi, majör kardiyak 

komplikasyonlara majör olarak katkıda bulunur. 

 

Hipertansiyon ile ilişkili kalp yetmezliği, ventriküler remodeling ile karakterizedir, kan 

basıncı kontrolünün ve miyokard iskemisinin derecesine göre, asemptomatik diyastolik 

sol ventrikül disfonksiyonundan semptomatik sistolik disfonksiyona ilerleyebilir. 

Birlikte bulunan aterosklerotik koroner kalp hastalığı ve hipertansiyon, tüm 

kardiyovasküler olayların riskini ve akut koroner sendromların komplikasyon olasılığını 

yükseltir. Özellikle sol ventrikül hipertrofisi ve miyokard iskemisi olan hipertansif 

hastalarda aritmiler ve ani kardiyak ölüm artmıştır. 

 

Diyabet, dislipidemi, sigara tüketimi ve fiziksel aktivite gibi risk faktörlerini tedavi 

ederek total mutlak kardiyovasküler hastalık riskini azaltmak tedavinin çok önemli bir 

öğesidir. Sol ventrikül hipertrofisinin gerilemesi birçok antihipertansif ilaç kullanılması 
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ile görülür (direkt etkili vazodilatör ilaçlar hariç), ama sol ventrikül hipertrofisinin 

gerilemesinin genel kardiyovasküler riski azaltmak veya sonuçlarını iyileştirmek 

açısından değeri kanıtlanmamıştır. 

 

Birlikte bulunan kardiyak komplikasyonların tedavisi için de uygun olan antihipertansif 

ilaçların seçilmesi gereklidir (sol ventrikül sistolik disfonksiyonu için ACE inhibitörleri, 

miyokard iskemisi ve atriyal ya da ventriküler aritmileri olan hastalar için beta-

blokerler). 

6.2. Renal 
 
Hipertansif nefroskleroz, kendisini böbrek fonksiyonunda ilerleyici bir azalma ile belli 

eden ve yavaş ilerleyen bir hastalıktır. Bu seyir esnasında az sayıda klinik semptoma yol 

açar. Serum kreatinin düzeyi gibi böbrek fonksiyonunun biyokimyasal belirteçleri, 

oldukça ilerlemiş olmadığı sürece hipertansif nefrosklerozun başlangıç veya ilerleyişinin 

çok duyarsız göstergeleridir. 

 

Hipertansiyonla ilişkili nefroskleroz günümüzde A.B.D’de yeni diyaliz hastalarının 

%25’inden sorumludur. Hipertansiyonda, patolojik değişikliğer en çok duyarlı olan 

böbrek damarlarının, küçük renal arterler (arkuat ve interlobuler arterler) ve arterioller 

olduğu tekrar tekrar gözlemlenmiştir. Hiyalen arteriyolar skleroz tüm hipertansiyon 

formlarında görülürken, hiperplastik vaskülopati ve nekrozitan arteriyolit malign 

hipertansiyonun işaretidir. Hipertansif nefrosklerozun ilerleyişini yavaşlatmak için kan 

basıncının titizlikle kontrolü gereklidir. Antihipertansif ilaçların çoğu bu hastalıkta kan 

basıncını etkin bir şekilde düşürebilir, ancak etkinin en maksimum düzeyde olması için 

çoğunlukla diüretikler gereklidir. ACE inhibitörleri, bu hastalığın tedavi rejimlerinin 

çoğunda önemli öğelerdir. 

6.3. Serebrovasküler  
 
Felç, serabral fonksiyonun fokal veya global bozukluğudur. Hipertansiyon primer 

serebral veya laküner enfarktın ve serebral hemorajinin tedavi edilebilen majör 

nedenidir. Akut serebral hemoraji ve enfarkt sonrasında kan basıncı çoğunlukla yükselir 
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ve bu durum kötü prognozla ilişkilidir. 80 yaşına kadar olan hastalarda hipertansiyonun 

medikal tedavi ile kontrol altına alınması primer felç insidansını %40 oranında azaltır. 

Akut felçten kısa bir süre sonra kan basıncının düşürülmesinin yararları tam olarak 

bilinmemesine rağmen, felç sonrası dönemde antihipertansif tedavi nüks oranını azaltır. 

7. SEKONDER HĐPERTANSĐYON 
 
Sekonder hipertansiyon, hastalığın nedeninin bilindiği hipertansiyon vakalarını kapsar. 

Nedenlerinin çoğu böbrek fonksiyonu ve nöroendokrin fonksiyonlarda bozuklukla 

ilişkilidir. 

7.1. Sekonder Hipertansiyonun Nedenleri 

7.1.1. Sistolik ve Diyastolik Hipertansiyon 

Böbrek Hastalıkları 

—Böbreğin parankimal hastalıkları (glomerülonefrit, pyelonefrit, diyabetik nefropati, 

obstrüktif üropati, neoplazmalar, radyasyon nefriti) 

—Renovasküler hastalık 

—Renal arter stenozu 

—Renal arter trombozu 

—Renal arter embolisi 

—Đntrarenal vaskülit 

—Renal arter basısı 

—Primer sodyum retansiyonu 

—Liddle sendromu 

—Gordon sendromu 

—Renin üreten tümörler 

Endokrin Bozukluklar 

—Akromegali 

—Hipotroidi 

—Hipertroidi 

—Hiperparatroidi 

—Cushing sendromu 
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—Primer hiperaldosteronizm 

—Feokromositoma 

—Ekzojen hormon alım 

—Oral kontraseptif kullanımı 

Nöropsikolojik Bozukluklar 

—Beyin tümörü, ansefalit, respiratuvar asidoz 

—Uyku apnesi 

—Kuadripleji 

—Akut porfiri 

—Polinevrit 

—Diansefalik sendrom, ailesel disotonomi 

—Akut stres (postoperatif, yanıklar, ağrı, hipoglisemi.) 

Aort Koartasyonu 

Gebeliğin Đndüklediği Hipertansiyon 

Polistemia Vera 

Đlaçlar 

—Siklosporin 

—Eritropoetin 

—Fenilpropanolamin 

Alkol 

Madde Bağımlılığı (kokain, amfetaminler) 

7.2. Đzole Sistolik Hipertansiyon 
 
Aort Yetmezliği, Arteriyovenöz Fistül, Paget Hastalığı, Beriberi, Aortada Rijidite 

Nedenin tedavisi çoğunlukla hipertansiyonu ortadan kaldırır ve hatta tamamen tedavi 

eder, ancak kan basıncı yanıtı nedene ve hipertansiyonun süresine bağlıdır. 

8. HĐPERTANSĐF KRĐZLER 
 
Hipertansif krizleri genellikle çok yüksek kan basıncı düzeyi ile ilişkili olan akut ve 

yaşamı tehdit eden tıbbi durumlardır. Hipertansif krizler, en sık olarak daha önceden 

bilinen hipertansiyonu olan hastalarda oluşur, ancak bazen daha öncesinde hipertansiyon 
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öyküsü olmaksızın ortaya çıkabilir. Nispeten semptomsuz bir hastada, ciddi 

hipertansiyon hipertansif veya acil bir durum oluşturmaz ve acele durum ''urgency'' 

olarak sınıflandırılır. Gerçek hipertansif acil durumlar, akut aort diseksiyonu, yüksek kan 

basıncı ile birlikte sol ventrikül yetmezliği, eklampsi veya pre-eklampsi ve hipertansif 

ansefalopatidir. 

 

Ciddi olarak hipertansif hastaların büyük çoğunluğunda kan basıncının, oral olarak aktif 

ilaçlarla yavaş yavaş düşürülmesi gerekir ve kan basıncının uzun vadede kontrolü 

muhtemelen prognozu etkileyen en önemli faktördür. Gerçek hipertansif acil 

durumlarda, erken safhada çoğunlukla parenteral tedavi (sodyum nitroprusid, 

nitrogliserin) gerekir. 

9. MALĐGN HĐPERTANSĐYON 
 
Malign hipertansiyon, genellikle klinik olarak papilödemle birlikte veya papilödem 

olmaksızın bilateral retinal lineer veya alev şeklinde kanamalar ve/veya pamuk yünü 

eksüdalar ve/veya sert eksüdalarla birlikte yüksek kan basıncı olarak tanımlanır. Malign 

hipertansiyonu olan hastaların bir bölümü asemptomatiktir ve semptomlar hastalığın geç 

döneminde ortaya çıkar. Malign hipertansiyon ile ilgili komplikasyonlar, böbrek hasarı 

ve retinopatiyi içerebilir ve bazı hastalarda hipertansif kalp yetmezliği, kalpte iskemi 

veya enfarktüs ve diğer hipertansif acil durumlar olabilir. En sık görülen semptom baş 

ağrısı ile birlikte veya baş ağrısı olmaksızın görme bozukluğudur. Bu hastalarda 

sekonder hipertansiyon nedenlerinin araştırılması ve uzun vadede hipertansiyonun 

medikal tedavi ile kontrol altına alınması prognoz için hayati önem taşır. 

10. RĐSK DEĞERLENDĐRMESĐ VE PROGNOZ 
 

Hipertansif bir hastanın prognozu sedece kan basıncı düzeyine değil, aynı zamanda diğer 

risk faktörlerinin, hedef organ hasarının ve diyabet veya böbrek hastalığı gibi birlikte 

bulunan hastalıkların varlığına ve hastanın kişisel ve sosyal durumuna bağlıdır. Hastayı 

tedavi etmenin nedeni kardiyovasküler komplikasyonları önlemektir. Framingham takip 

verileri beyaz ırkla sınırlı olmasına rağmen, 10 yılda koroner kalp hastalığı oranları 

erkekler ve kadınlar için risk faktörlerinin çeşitli kombinasyonlarına göre hesaplanmıştır 
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(22). Riskin kişisel belirleyicileri, yaş, cinsiyet, sistolik kan basıncı, total serum 

kolesterol düzeyi, yüksek dansiteli lipoprotein kolesterol düzeyi, diyabet, sigara ve 

elektrokardiyografide sol ventrikül hipertrofisini kapsamaktaydı. Bu verilerin temel 

noktası, her risk faktörü eklendikçe, majör bir kardiyovasküler olay yaşamak açısından 

10 yıllık riskin artarak yükselmesidir. 

11. TEDAVĐ 

11.1. Nonfarmakolojik Tedavi 
 
Hipertansiyonu olan herhangi bir yaştaki hastanın tedavisinde ilk basamak, sodyum 

alımının azaltılması (9 gram/gün’den 6 gram/gün’e) olmalıdır. Sebze, meyve ve 

baklagillerin tüketiminin artırılması ile birlikte potasyumdan zengin bir diyet önerilir. 

Kilo vermek, düzenli ritmik egzersiz ve alkol tüketiminin kısıtlanması (<20 gram/gün), 

hipertansiyon prevansiyonu ve nonfarmakolojik tedavi planları içine dahil edilmelidir. 

Hipertansiyonun tedavisi ve prevansiyonunda, kalsiyum, magnezyum ve stres 

tedavisinin rolünü destekleyen bulgular sınırlıdır. 

11.2. Farmakolojik Tedavi 
 
Hipertansiyonun prevansiyonu ve tedavisinin hedefi, morbidite ve mortaliteyi mümkün 

olan en kolay yollarla azaltmaktır. Bu, sistolik kan basıncını 140 mmHg’nin altında ve 

diyastolik kan basıncını 90 mmHg’nin altında tutarak ve kardiyovasküler hastalık 

açısından diğer modifiye edilebilir risk faktörlerini kontrol ederek başarılabilir. 

Diyabetik hipertansif hastalarda ise ideal kan basıncı hedefi 130/80 mmHg’nın altı 

olmalıdır. Đdeal bir antihipertansif ilaç şu özelliklere sahip olmalıdır: 

—Sistemik kan basıncını düşürmek açısından günde tek dozla uzun süreli olarak (24 

saat) etkili olmalıdır, 

—Yan etkileri ve istenmeyen metabolik etkileri olmamalıdır, 

—Hedef organ hasarının geri dönüşmesini kolaylaştırabilmelidir. 

 

Antihipertansif ilaçlar özet olarak, sodyumun böbrekten atılımını artırarak, kalp debisi 

veya sistemik damar direncini modifiye ederek etkilerini gösterirler. Aşağıda en sık 



 25

kullanılan antihipertansif ilaç guruplarının endike ve kontrendike olduğu durumlar ile 

etki mekanizmalarına değinilecektir. 

11.2.1. Tiyazid ve Tiyazid Benzeri Diüretikler 

Bu ilaçlar dilüe edici segmentin ötesinde ve aldosterona duyarlı bölgenin proksimalinde 

etki ederek sodyum ve su kaybına neden olurlar. Uzun vadede kalp debisinde azalma ve 

aynı zamanda sistemik damar direncinde anlamlı bir düşüşe yol açarlar. Bu ilaçların 

antihipertansif etkisi günde tek dozla 24 saat sürer ve günde 12,5-25 gram 

hidroklorotiyazid kan basıncını kontrol etmek için yeterlidir. Daha yüksek dozlarda yan 

etkilerinde anlamlı derede artış gözlenir. Bu ilaçlar kombinasyon tedavilerinde sıkça 

tercih edilen bir guruptur. Tiyazid gurubu ilaçlar, hipertansiyonu olan yaşlılar, siyah ırka 

mensup hastalarda veya izole sistolik hipertansiyonu olan hastalar için uygun bir 

seçimdir. Tek zorunlu kontrendikasyonu gut hastalığıdır. Yan etki olarak, hipokalemi, 

hiperkalsemi, hiperürisemi, glukoz toleransında bozulma ve serumda total kolesterol ve 

düşük dansiteli lipoprotein düzeyinde yükselme görülebilir. 

11.2.2. Loop Diüerikleri 
Loop diüretikleri, Henle kulpunun kalın çıkan kolunun lüminal membranının sodyum 

potasyum- klor kotransport sistemini inhibe ederek primer olarak klor reabzorbsiyonunu 

bloke ederler. Bu nedenle, tiyazid gurubuna göre çok daha güçlüdür ve daha hızlı etki 

ederler. Özellikle böbrek fonksiyon bozukluğu ya da kalp yetmezliği olan hastalarda 

kullanılırlar. Ayrıca kalsiyum atılımını artırdıkları için hiperkalsemi tedavisinde de 

kullanılırlar. Eğer yüksek dozlarda kullanılırlarsa hipokalemi, hipokalsemi gibi 

metabolik yan etkiler görülebilir. 

11.2.3. Potasyum Tutucu Diüretikler 

Potasyum tutucu diüretikler, sodyum reabzorbsiyonunu bozarlar ama potasyum atılımını 

sınırlarlar. Spironolakton aldosteron reseptörleri için spesifik bir antagonisttir ve bu 

nedenle etkisi aldosteron varlığına bağlıdır. Buna karşılık, amilorid ve triamteren 

potasyum sekresyonunun direkt inhibitörleri olarak etki ederler. Bu üç ilaç da, diğer 

diüeritiklere bağlı gelişen potasyum kaybını önlemek açısından faydalıdır. Potasyum 

tutucu diüretikler, ACE inhibitörleri ile birlikte ya da böbrek yetmezliği olan hastalarda 

kullanıldığında ciddi hiperkalemiye sebep verebilirler. Spironolakton kullanımı, 
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gastrointestinal semptomlar, yorgunluk, jinekomasti ve impotans gibi doza bağlı yan 

etkilere yol açabilir. 

11.2.4. Beta-Adrenarjik Reseptör Antagonistleri 

Beta-adrenarjik reseptör antagonistleri, kalpte ve jukstaglomerüler aparatusta, agonistin 

beta reseptörlere bağlanmasını selektif ve kompetetif olarak inhibe ederek sempatik 

etkiyi azaltırlar. Sonuç olarak kan basıncını kalp debisi ve renin sekresyonunu azaltarak 

düşürürler. Anjina, post miyokard enfarktüsü, taşiaritmiler ve kalp yetmezliği beta-

blokerler için zorunlu endikasyonlardır. Zorunlu kontrendikasyonlar, astım, kronik 

obstrüktif akciğer hastalığı ve ikinci-üçüncü derece atriyoventriküler kalp bloğudur. 

Muhtemel kontrendikasyonlar dislipidemi, diyabet, atlet hastalar ve periferik damar 

hastalığıdır. Yan etki olarak lipit profilinin bozulması ve glukoz toleransında azalma 

görülebilir. 

11.2.5. Alfa-Adrenarjik Reseptör Antagonistleri 
Alfa-adrenarjik reseptör antagonistleri, nöronlardan salınan norepinefrinin etkisini 

inhibe ederek arteriyolar düzeyde sistemik damar direncini azaltır. Bu sınıfın farklı 

üyeleri arasında majör farklar etki süresi ile ilişkilidir. Bu anlamda günde bir kez 

kullanılan doksazoksin önerilebilir. Prostat hipertrofisinin bulunması alfa-blokerlerin 

kullanımı için zorunlu bir endikasyondur. Muhtemel endikasyonlar dislipidemi ve 

glukoz intoleransıdır. Ortostatik hipotansiyonun varlığı tek muhtemel 

kontrendikasyondur. 

11.2.6. Kalsiyum Kanal Blokerleri 
Günümüzde üç tip kalsiyum kanal blokeri (benzotiyazepinler, fenilakilaminler ve 

dihidropiridinler) vardır. Bu üç tipin hepsi aynı kalsiyum kanalı ile etkileşime girer ( L 

tipi voltaj gated plazma membranı kanalı). Kan basıncını kontrol etmek açısından 

etkinlikleri aynıdır ancak etki mekanizmaları farklıdır. Nondihidropiridin ilaçlar olan 

verapamil ve diltiyazem kalp dokusunda etki eder ve kalp kontraktilitesini, sinüs 

düğümü iletimini ve atriyoventriküler iletimi azaltır. Aynı zamanda arteryel 

vazodilatatörlerdir. Buna karşılık, dihidropiridinler, kan basıncını primer olarak sistemik 

damar direncini azaltarak düşürürler. Kalsiyum kanal blokerleri ayrıca natriürezi de 

kolaylaştırır. Bu da antihipertansif etkiyi artırır. Kalsiyum kanal blokerleri, yaşlı 
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hipertansiflerde, izole sistolik hipertansiyonu ve anjinası olan hastalarda kullanılabilir. 

Birlikte atriyal fibrilasyon varsa, verapamil ve diltiyazem gibi hız azaltıcı ilaçlar 

yararlıdır. Özellikle dihidropiridinler için periferik vasküler hastalık muhtemel bir 

endikasyondur. 

 

Kalp bloğu ve kalp yetmezliği nondihidropiridin gurubu için kontrendikasyon 

oluştururken, iskemik kalp hastalığı olanlarda nifedipin gibi kısa etkili dihidropiridin 

grubu ilaçlar refleks taşikardiye yol açtıkları için kontrendikasyon oluşturur. Yan etki 

olarak konstipasyon ve atriyoventriküler blok verapamilin en önemli yan etkileridir. 

Dihidropiridin gurubunda ise yan etki olarak daha çok baş ağrısı, flushing ve ödem 

görülür. 

11.2.7. Anjiyotensin Konverting Enzim Đnhibitörleri 

ACE’nin aktivitesinin inhibisyonu, kininlerin yarı ömrünü uzatırken anjiyotensin–2 

oluşumunu engeller. Dolaşımda anjiyotensin–2 düzeylerinin azalması, bu peptid 

tarafından oluşturulan direkt vazokonstrüksiyonu ortadan kaldırır. Bu ilaçlar, kalp, 

beyin, böbrek ve damar duvarları gibi değişik dokularda ACE’nin aktivitesini inhibe 

ederler. Antihipertansif etki, kalp debisinde değişiklik olmaksızın sistemik damar 

direncinde düşüşe bağlıdır ve daha önceki sodyum azalması ile artar. Kan basıncındaki 

düşüşün önemli bir bölümü kininlerin vazodilatatör etkilerine bağlıdır. Ayrıca, 

aldosteron sekresyonunda azalma, sempatik sinir sistemi aktivasyonunun baskılanması, 

endojen endotelin sekresyonunun baskılanması ve endotel fonksiyonunda düzelme gibi 

diğer birçok etki, kan basıncının düşmesinde etkili olur. ACE inhibitörleri, kan basıncını 

iki vital organ olan kalp ve böbreklerin fonksiyonunu korumaya eğilimli bir şekilde 

düşürür. 

 

Kalp yetmezliği, sol ventrikül disfonksiyonu, postmiyokard enfarktüs durumu ve 

diyabetik nefropati, ACE inhibitörlerinin kullanımı için zorunlu endikasyonlardır. 

Hamilelik, bilateral renal arter stenozu ve hiperkalemi zorunlu kontrendikasyonlardır. 

Öksürük ve hiperkalemi ACE inhibitörlerinin en sık görülen yan etkileri iken anjioödem 

nadir olmasına rağmen yaşamı tehdit eden bir komplikasyondur. 
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11.2.8. Anjiyotensin–2 Reseptör Blokerleri 

Anjiyotensin–2 reseptör blokerleri, anjiyotensin–2’yi spesifik reseptöründen ayırır ve 

bilinen tüm etkilerini antagonize ederek sistemik damar direncinde azalmaya neden olur. 

ACE inhibitörlerinin tersine, kinin düzeylerinde artış olmaz ve bu ilaçlar öksürüğü 

provoke etmez. ACE inhibitörlerini tolere edemeyen kalp yetmezliği olan hastalarda bu 

ilaçlar ilk seçilecek ilaç grubudur. Ayrıca mikroalbüminürisi bulunan diyabetik 

hastalarda da tercih edilebilir. Kontrendikasyonları, ACE inhibitörleri için kontrendike 

olarak kabul edilen durumlar ile aynıdır. Bu ilaç gurubunda yan etki profili oldukça 

düşük olmakla beraber, hiperkalemi ve hipotansiyon görülebilmektedir. 

11.2.9. Diğer Đlaçlar 

Metildopa, merkezi alfa–2 agonist olarak etki eder. Hipertansiyon tedavisinde, 

hamilelikte ve diğer ilaçlarla kombine olarak güvenli bir şekilde kullanılabilir. Đmidazol 

reseptör antagonisti olarak etki eden moksonidin merkezi sempatik aktiviteyi azaltarak 

etki gösterir. Yan etki profili düşük olduğu için güvenle kullanılabilir. Hidralazin ve 

minoksidil güçlü arteriyolar vazodilatatörlerdir. Refleks taşikardi, sodyum tutulumuna 

bağlı kalp debisinde artış ve anjina gelişme olasılığı nedeniyle günümüzde pek tercih 

edilmezler. Guanetidin gibi periferik norepinefrin nöronlarını boşaltan ilaçlar, hastalar 

tarafından iyi tolere edilmedikleri için günümüzde pek kullanılmazlar. 

12. MATERYAL VE YÖNTEM 
 

12.1. Yöntem 
 
Bu çalışma kesitsel bir araştırma olarak planlanmıştır. Araştırma için elde edilecek 

veriler konusunda anket ve ölçümlere başvuruldu. Öncelikle bir anket formu 

hazırlanması planlandı.  Anket formunun tasarlanmasında Gündoğmuş’un (1999) 

çalışması başta olmak üzere Çınar (2005) ve Fotbolcu’nun (2004) tezlerinde 

kullandıkları formlarından yararlanılmıştır. Her üç çalışmada da yer alan benzer nitelikli 

sorular bir havuzda toplanmış ve araştırmanın amaç ve hedeflerine yönelik sorular 

seçilmiştir. Bu çalışmalardaki formlardan yararlanmanın bir diğer gerekçesi de ortaya 

çıkan sonuçların daha önce yapılan bu araştırma sonuçlarıyla karşılaştırılarak gerekli 

tartışmanın yapılabilmesine zemin hazırlamaktır. 
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Anket formu, kapalı uçlu hazırlanan toplam 35 sorudan oluşmaktadır. Soruların ilk 

yedisi demografik özelliklere (yaş, cinsiyet, eğitim düzeyi, meslek, sosyal güvence 

durumu, gebelik sayısı ve doğum sayısı) ilişkin bilgileri belirlemek amacıyla 

tasarlanmıştır. Diğer soru grubu günlük yaşamda katılımcıların kan basıncı düzeyleri 

üzerinde etkili olabileceği düşünülen sorulara ayrılmıştır (alkol ve sigara kullanımı, et 

tüketim tercihi, fiziksel aktivite vb). Son bölüm ise hipertansiyon hakkındaki bilgi 

düzeyleri ile bu soruna ilişkin tutum ve davranışları belirlemeye yönelik sorulardan 

(ailenizde tansiyon hastanız var mı?, tansiyon aletiniz var mı?, en son ne zaman ve kime 

tansiyonunuzu ölçtürdünüz? vb.) oluşmaktadır (Bkz. EK.1). 

12.2. Örneklem ve Uygulama 
 
Araştırmanın evrenini Kocaeli ili, örneklemini ise Derince ilçesinde yaşayan 25 yaş ve 

üzeri katılımcılar oluşturmaktadır. Bu ilçenin nüfusunun yaklaşık olarak 100 bin 

civarında olduğu bilinmektedir. Yaklaşık 36 bin kişinin araştırma örneğini 

oluşturabilecek olan 25 ve üzeri yaş grubu içerisinde yer aldığı tahmin edilmektedir. Bu 

çalışma için ilgili bölgede önce bir ön araştırma yapılmış ve hangi alanlarda bu 

araştırmanın daha sağlıklı yürütülebileceği konusunda karar verilmesine çalışılmıştır. 

 

Katılımcıların seçiminde, ankete katılmayı istememeleri, anket sorularına cevapların 

yetersiz olabileceği, bölgenin sosyo-kültürel yapısı ve eğitim düzeyi dikkate alınarak 

olasılıksız kota örnekleme sistemine göre katılımcı seçimine karar verilmiştir. 25 yaş 

üzeri olan kişiler iş yeri ve ev ziyaretleri ile cinsiyetlerin dağılımı en az %45 olacak 

şekilde alınmıştır. Anket formu araştırmacı tarafından katılımcılar ile yüz yüze yapılan 

görüşmeler sonucu doldurulmuştur. Böylece çalışmanın güvenilirliliğinin artırılması 

amaçlanmıştır. Katılımcılara önceden hazırlanan sorular yöneltilerek alınan yanıtlar ve 

katılımcılarla ilgili kilo, boy ve bel çevresi ölçümleri taşınabilir tartı aleti ve boy ölçer ve 

mezura ile ölçülerek formdaki ilgili yerlere kaydedilmiştir. Çalışmaya katılmayı kabul 

etmeyenlerin yerine yine önceden belirlenmiş diğer kişiler çalışmaya dahil edilmiştir. Đlk 

kan basıncı ölçümü, 10 dakika dinlenme sonucu en az yarım saat öncesine kadar çay ve 

kahve içmeyen katılımcıların sağ ve sol koldan kan basıncı ölçümleri yapılarak 
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kaydedilmiştir. Đkinci ölçüm kan basıcı yüksek olan koldan beş dakika sonra yapılmıştır, 

ikinci ölçüm hastanın kan basıncı olarak kaydedilmiştir. Ancak birinci ve ikinci ölçüm 

arasında 20/10 mmHg’den fazla fark ortaya çıkmışsa üçüncü ölçüm yapıldı. Bu durumda 

ikinci ve üçüncü ölçümlerin aritmatik ortalaması hastanın kan basıncı olarak kaydedildi. 

Toplam 1347 anketin doldurulması sağlanmıştır. Bununla birlikte eksik yanıtlar ya da 

güven duyulamayacak nitelikteki görülen 125 anket formu değerlendirme kapsamı 

dışında tutularak, toplam 1222 anket verilerin elde edilmesi amacıyla kullanılmıştır. 

Anketler SPSS 13 istatistik paket programı ile analiz edilmiştir. Elde edilen bilgiler yaş, 

cinsiyet, eğitim durumu gibi demografik özellikler ile çapraz tablolar sunularak 

yorumlanmıştır. 

 

Araştırma verilerini elde etmek ve bu verileri anket formuna işlemek için şu sıra 

izlenmiştir: 

1. Tansiyon ölçümü Đngiliz Hipertansiyon Cemiyeti’nin önerdiği standart yöntem 

ile sakin bir ortam sağlanarak, Korotkoff seslerini işitmeye engel olabilecek 

çevresel faktörler engellenmeye çalışılarak yapıldı.  

2. Ölçümler kalibrasyonu yapılmış uygun boyuttaki aneroid tansiyon aleti ve 

stetoskop ile çalışmayı yapan araştırmacı tarafından yapılmıştır. Tansiyon 

manşonu kolun tamamını veya en az %80’inin sarmasına dikkat edilmiş ve kol 

çevresi geniş olan hastalar için geniş manşon kullanılmıştır. Böylece içindeki 

kesenin kolu gerekli koşullara uygun biçimde sarması sağlanmıştır.  

3. Ölçüm en az beş dakika dinlendirilmiş kişinin kolları çıplak, dirsekten destekli 

ve kalp düzeyinde olacak şekilde oturur pozisyonda, her iki koldan 

gerçekleştirilmiştir. 

4. Brakiyel arter elle hissedilerek manşon süratle nabzın kaybolma noktasının 20 

mmHg üzerine kadar şişirilmiş ve daha sonra yavaş (saniyede 2–3 mmHg hızla) 

boşaltılmıştır. 

5. Stetoskop Brakiyel arterin üzerine yerleştirilerek sesin ilk duyulduğu nokta (faz 1 

= Korotkoff 1) sistolik kan basıncını, sesin kaybolması (faz 5 = Korotkoff 5) 

diyastolik kan basıncını tanımlamak için kullanılmıştır. 

6. Ölçülen basınçlar en yakın 2 mmHg’ye göre kaydedilmiştir.  
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7. Ölçümler iki dakika arayla tekrarlanmış, iki ölçüm arasında 20/10 mmHg’den 

fazla fark varsa yüksek olan koldan beş dakika sonra iki ölçüm daha 

gerçekleştirilmiş ve ölçümlerin aritmatik ortalaması alınmıştır. 

8. Kan basıncı ölçümü yapılan bireylerde ölçümden 30 dakika öncesinde çay, 

kahve, sigara içmemiş olmalarına dikkat edilmiştir. 

9. Hipertansiyon sınıflaması (Yüksek Kan Basıncı Önlenmesi, Belirlenmesi ve 

Tedavisine Đlişkin Birleşik Ulusal Komite 7. Raporuna-JNC7) göre yapılmıştır. 

10. Boy, kilo ölçümleri elle taşınabilen kalibrasyonu yapılmış baskül ve standart 

mezura ile ayakkabısız, ağır dış giysiler olmadan yapılmıştır. 

11. Bel çevresi ölçümü: En alt kosta ile prosesus spina iliaca anterior süperior 

arasındaki en küçük bel çevresi hafif ekspirium sonu göbek üzerinden yere 

parelel transfers mezuro ile ölçülerek kaydedildi. 

12. Vücud kitle indeksi (VKĐ) (Body Mass Index) katılamcıların relatif ağırlığını 

belirlemek için ağırlık/boyun karesi (kg/m2) şeklinde hesaplanmıştır. 

Bu bölgenin seçilmesinde öne çıkan nedenleri şu şekilde özetlemek mümkündür: 

a) Bölgenin farklı sosyal, kültürel ve ekonomik yapıya sahip insanlardan oluşmuş 

bir bölge olması, diğer bir ifadeyle bu bölgenin yapısı kısmen de olsa Türkiye 

genelini yansıtabilecek heterojen niteliğe sahiptir, 

b) Daha önce yapılan benzer bir çalışmanın da (Gündoğmuş, 1999) bu bölgeye 

yönelik olması ve bu çalışmamız ile dokuz yıl önce aynı bölgenin verileri 

arasında karşılaştırma yapabilme olanağı sağlanması ve 

c) Araştırmacının bu bölgede ikamet ediyor olması, bölgede daha önce bir sağlık 

kuruluşunda görev yapmasından dolayı yakından tanıyor olması ve bu nedenle 

katılımcılara ulaşmada sağlayabileceği ekonomik ve sosyal kolaylıların 

olmasıdır. 

 

Çalışma, 10.12.2006 ile 10.03.2007 tarihleri arasındaki üç aylık süreç içerisinde 

tamamlanmıştır. 
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12.3. Etik Onay 
 
S.B. Đstanbul Göztepe Eğitim ve Araştırma Hastanesi Etik Kurulunun11.01.2007 tarih, 

34b sayılı kararı ile çalışmamızın yürütülmesi için onay verilmiştir. 
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BULGULAR 
 
Aşağıda (Tablo 3) katılımcıların cinsiyet ve yaş gruplarına ilişkin olarak hazırlanan 

bilgiler yer almaktadır. Tablodan da anlaşılabileceği üzere toplam 1222 katılımcıdan 

663’ü kadındır (%54,3) (Bkz. Grafik 1).  Kadın katılımcıların büyük bir kısmı 25–35 yaş 

grupları arasında bulunmaktadır (%38,5). 66 yaş ve üzerindeki kadın katılımcıların oranı 

% 6,9 olup en düşük orana sahiptir. Erkek katılımcıların ise %32,9’u 46–55 yaş grubu 

arasında yer alarak en yüksek oranı bu grup oluşturmaktadır.  Genel olarak erkek ve 

kadın katılımcıların büyük bir bölümünün (%60) 25–35 ve 46–55 yaş grupları arasında 

yer aldığı dikkat çekmektedir. Tüm katılımcıların yer aldığı en düşük yaş grubu olarak 

da 66 ve üzeri ortaya çıkmıştır (%8,8).  

 

 

 

Grafik 1. Katılımcıların Cinsiyetlere Göre Dağılımı 
 
Grafik 2’de katılımcıların yaş gruplarına göre dağılımları verilmiştir. Buna göre 

katılımcıların önemli bir kısmı 25–35 ve 46–55 yaş grupları arasında yoğunlaşmaktadır. 

En düşük orana sahip katılımcılar ise 66 ve üzeri yaş grubunda yer almaktadır. 
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Tablo 3. Katılımcıların Cinsiyet ve Yaş Gruplarına Göre Dağılımları 
 
Cinsiyet Yaş Grupları 

25–35 36–45 46–55 56–65 66+ Toplam 

K
ad

ın
 

N 255 128 178 56 46 663 

Cinsiyet içerisinde %38,5 %19,3 %26,8 %8,4 %6,9 %100,0 
Yaş grupları 
arasında 

%67,8 %50,6 %49,9 %43,8 %42,6 %54,3 

Toplam %20,9 %10,5 %14,6 %4,6 %3,8 %54,3 

E
rk
ek

 

N 121 125 179 72 62 559 
Cinsiyet içerisinde %21,6 %22,4 %32,0 %12,9 %11,1 %100,0 
Yaş grupları 
arasında 

%32,2 %49,4 %50,1 %56,3 %57,4 %45,7 

Toplam %9,9 %10,2 %14,6 %5,9 %5,1 %45,7 

T
op

la
m
 

N 376 253 357 128 108 1222 
Cinsiyet içerisinde %30,8 %20,7 %29,2 %10,5 %8,8 %100,0 
Yaş grupları 
arasında 

%100,0 %100,0 %100,0 %100,0 %100,
0 

%100,0 

Toplam %30,8 %20,7 %29,2 %10,5 %8,8 %100,0 

erkekkadın

cinsiyet

300

250

200

150

100

50

0

S
ay

ı(
N
)

5,07

3,76

5,89
4,58

14,65
14,57

10,23
10,47 9,9

20,87

66 ve üzeri

56-65

46-55
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yaş grupları
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Grafik 2. Katılımcıların yaş gruplarına göre sayısal dağılımı 
 
Tablo 4’te yer alan kan basıncı ölçüm bilgileri JNC-7 sınıflandırmasına göre yapılmıştır. 

Bunun sonucu kan basıncı ölçümleri dört grupta toplanmıştır (Grafik 3-Grafik 6). Tablo 

4’den de anlaşılabileceği gibi kadın katılımcıların normal kan basıncı (1. ve 2. grup) 

sınırları içerisinde olanlarının oranı %62,9 iken (n=417), yüksek kan basıncına sahip 

olanların oranı (3. ve 4. grup) ise %37,1 (n= 246) olarak tespit edilmiştir (Grafik 4). 

Kadın katılımcılarda Hipertansiyon prevelansı erkelerden anlamlı oranda yüksektir 

(p<0,001). 
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Grafik 3. Katılımcıların Kan Basıncı Ölçüm Dağılımları (JNC-7’ye göre) 
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_ __ 

 

Grafik 4. Katılımcıların Hipertansif Olan ve Olmayanlarının Dağılımı 
 

1200

1000

800

600

400 

200

0 

Hipertansiyon Tanısı 

411 

811  

Hipertansifler Normotansifler  

 

% 66,4 

% 33,6 

S
ay

ı 
(n

) 



 38

 

 

Grafik 5. Katılımcılardan Hipertansif Olanların Cinsiyete Göre Dağılımları 
 
 

Tablo 4. Katılımcıların Cinsiyetleri Bakımından Kan Basıncı Ölçümlerinin Sınıflaması 
(p<0,001) 

 

Cinsiyet 
Kan Basıncı Sınıflaması 

1 2 3 4 Toplam 

K
ad

ın
 

N 257 160 168 78 663 

% %38,8 %24,1 %25,3 %11,8 %100,0 

Toplam %21,0 %13,1 %13,7 %6,4 %54,3 

E
rk
ek

 N 238 156 100 65 559 

% %42,6 %27,9 %17,9 %11,6 %100,0 

Toplam %19,5 %12,8 %8,2 %5,3 %45,7 

T
op

la
m
 

N 495 316 268 143 1222 

% %40,5 %25,9 %21,9 %11,7 %100,0 
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Grafik 6. JNC-7 Sınıflandırılmasına Göre Tüm Grupta Kan Basıncı Dağılımı 
 
Tablo 5’te katılımcıların yaş grupları ve cinsiyet dağılımlarına göre kan basıncı 

ölçümleri verilmiş ve ölçüm sonucunda elde edilen bilgilere bağlı olarak “hipertansif 

olanlar” ve “hipertansif olmayanlar ” olarak iki gruba ayrılmıştır. JNC-7 kan basıncı 

sınıflama formatına göre hipertansif olmayanlar 1. ve 2. grupların toplamından 

oluşurken diğerleri 3. ve 4. grup içerisinde yer alan katılımcılardan oluşmaktadır. 

Tablodan da görülebileceği gibi, erkek katılımcıların hipertansiyona sahip olanlarının 

büyük bir kısmı (%40,6) 46–55 yaş grupları arasında yer almaktadır. Benzer bir sonuç 

da bayan katılımcılarda ortaya çıkmıştır. Bu yaş grubunda yer alan kadın katılımcıların 

oranı %43,5’tir. Erkek katılımcıların 25 ile 45 yaş grupları arasında hipertansif 

olanlarının oranı çok düşük çıkarken (%9,7) kadın katılımcıların aynı yaş gruplarında 

yer alanların oranının %31,7 olarak çıkması dikkat çekicidir. (p<0,01 ) Erkek 

katılımcıların ileri yaş gruplarında (56 ve üzeri) hipertansif olanların oranı oldukça 

yüksek çıkmış (%49,7)( p<0,001) diğer taraftan kadın katılımcılarda ise bu oran oldukça 

düşük olarak saptanmıştır (%13,2). Bu durum kadın katılımcılarda daha düşük yaş 
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gruplarında hipertansif olanların sayısının daha yüksek olduğunu erkek katılımcılarda ise 

tam tersi bir durumun varlığını ortaya koymaktadır.  

 

Tablo 5. Katılımcıların Cinsiyetleri ve Yaş Grupları Açısından Kan Basıncı Ölçüm 
Dağılımları 

 
 Cinsiyet ( t;2,930  ;  p<0,01 ) 

Erkek Kadın Erkek Kadın 

Y
a
ş 
( 
F
;9
1
,1
5
 ;
 p
<
0
,0
0
1
)  N % N % N % N % 

25–35 8 4,9 25 10,2 113 28,7 230 55,2 

36–45 8 4,9 53 21,5 117 29,7 75 18,0 
46–55 67 40,6 107 43,5 112 28,4 71 17,0 

56–65 40 24,2 31 12,6 32 8,1 25 6,0 
66+ 42 25,4 30 12,2 20 5,1 16 3,8 

Toplam 
165 100,0 246 100,0 394 100,0 417 100,0 

 

Katılımcıların cinsiyetleri açısından sistolik kan basıncı dağılımları Tablo 6’da 

verilmiştir. Buna göre sistolik hipertansiyon olarak TA 140 mmHg’nin üzerindekiler 

alınmıştır. Tablodan da anlaşılabileceği gibi kadın katılımcıların 46-55 ile 66 ve üzeri 

yaş gruplarında yoğunlaştığı dikkat çekerken, erkek katılımcılar için bu durum 56 ve 

üzerindeki yaş gruplarında ağırlıktadır (p;0,054). Verilerden hareketle yaş ile sistolik 

hipertansiyon arasında doğrusal bir ilişki söz konusudur (Grafik 7) (p<0,001). 

 
Tablo 6. Katılımcıların Cinsiyeti Açısından Sistolik Kan Basıncı Ölçüm Dağılımları 

 
 
 

Kadın Erkek Toplam 

1 
 

Cinsiyet içinde %38,8 %42,6 %40,5 
Toplam (%) %21,0 %19,5 %40,5 

2 
 

Cinsiyet içinde %24,1 %27,9 %25,9 
Toplam (%) %13,1 %12,8 %25,9 

3 
 

Cinsiyet içinde %25,3 %17,9 %21,9 
Toplam (%) %13,7 %8,2 %21,9 

4 
 

Cinsiyet içinde %11,8 %11,6 %11,7 
Toplam (%) %6,4 %5,3 %11,7 
% cinsiyet %100,0 %100,0 %100,0 

Toplam % %54,3 %45,7 %100,0 
( t; 1,928  ;   p;0,054) 
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Grafik 7. Sistolik Kan Basıncı ≥140 mmHg Olanların Yaş Gruplarına Göre Dağılımı (%) 
 
Katılımcıların cinsiyetleri açısından diyastolik kan basıncı dağılımları Tablo 7’de 

verilmiştir. Buna göre diyastolik hipertansiyon olarak TA 90 mmHg’nin üzerindeler 

alınmıştır. Tablodan da anlaşılabileceği gibi kadın katılımcıların 46–55 ile 66 ve üzeri 

yaş gruplarında yoğunlaştığı dikkat çekerken, erkek katılımcılar için bu durum 56 ve 

üzerindeki yaş gruplarında ağırlıktadır. Verilerden hareketle yaş ile diyastolik 

hipertansiyon arasında doğrusal bir ilişki söz konusudur (Grafik 8). Diyastolik kan 

basıncının en düşük olduğu yaş grubu her iki cinsiyet için de 25-35’tir. 
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Tablo 7. Katılımcıların Cinsiyetleri Açısından Diyastolik Kan Basıncı Ölçüm Dağılımları 
 

 
 

Kadın Erkek Toplam 

1 
 

Cinsiyet içinde %44,9 %47,2 46,0% 
Toplam (%) %24,4 %21,6 46,0% 

2 
 

Cinsiyet içinde %21,1 %25,4 23,1% 
Toplam (%) %11,5 %11,6 23,1% 

3 
 

Cinsiyet içinde %24,7 %19,0 22,1% 
Toplam (%) %13,4 %8,7 22,1% 

4 
 

Cinsiyet içinde %9,2 %8,4 8,8% 
Toplam (%) %5,0 %3,8 8,8% 

 % cinsiyet %100,0 %100,0 %100,0 
Toplam % %54,3 %45,7 %100,0 

 

 

 
Grafik 8. Diyastolik Kan Basıncı ≥90 mmHg Olanların Yaş Gruplarına Göre Dağılımı 
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büyük bir kısmı ilkokul mezunu katılımcılardan oluşmaktadır (erkek; % 62,4/ kadın; % 
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alındığında şaşırtıcı değildir. Eğitim düzeyi ile hipertansiyona sahip olma durumu 

arasında anlamlı bir ilişkinin varlığından söz etmek olanaksızdır. 

Tablo 8. Katılımcıların Cinsiyet ve Eğitim Durumu Açısından Kan Basıncı Ölçüm 
Dağılımları 

 

(F
; 
1
7
,3
7
1
  
; 
p
<
0
,0
0
1
) Öğrenim 

Erkek Kadın Erkek Kadın 
N % N % N % N % 

Yok 2 1,2 26 10,6 6 1,5 20 4,8 

Okuryazar 4 2,4 4 1,6 4 1,0 6 1,4 
Đlkokul  103 62,4 184 74,8 138 35,0 259 62,1 

Ortaokul  26 15,8 10 4,1 42 10,7 42 10,1 
Lise 16 9,7 18 7,3 154 39,1 70 16,8 
Üniversite  14 8,5 4 1,6 50 12,7 20 4,8 
Toplam  165 100,0 246 100,0 394 100,0 417 100,0 

 

Katılımcıların meslek grupları ve cinsiyetleri bakımından kan basıncı ölçümleri Tablo 

9’da sunulmuştur. Tabloya göre erkek katılımcıların işçi ve emekli grubunda 

yoğunlaştığı, kadın katılımcıların ise ev hanımı olanların sayısal üstünlüğü dikkat 

çekmektedir (p<0,001). Dolayısıyla bu gruplarda hipertansiyona sahip olanların oranı 

diğerlerine göre yüksek çıkmıştır. Bununla birlikte tablodaki meslek dallarında benzer 

sayılarda katılımcıya ulaşmanın olanaksızlığı ve dağılımların dengesiz olması da dikkate 

alındığında, bu sonuçların elde edilmesinin kan basıncı ölçümleri ve meslek grupları 

arasındaki bir ilişkinin varlığını ortaya koyamayacağı söylenebilir. 

Tablo 9. Katılımcıların Cinsiyet ve Meslek Grubu Açısından Kan Basıncı Ölçüm 
Dağılımları 

 

( 
F
; 
6
,7
8
9
  
; 
 p
<
0
,0
0
1
) Meslek 

Erkek Kadın Erkek Kadın 
N % N % N % N % 

Đşsiz 0 0,0 0 0,0 4 1,0 0 0,0 

Memur  18 10,9 10 4,1 93 23,8 23 5,5 
Esnaf  36 21,8 2 0,8 106 27,1 12 2,9 

Đşçi 54 32,8 0 0,0 97 24,8 11 2,6 
Emekli 53 32,1 3 1,2 56 14,3 2 0,5 
Ev hanımı 4 2,4 231 93,9 35 9,0 368 88,5 
Toplam  165 100,0 246 100,0 391 100,0 416 100,0 

 

Kadın katılımcıların doğum sayısı ile hipertansif olma durumları arasıdaki ilişki Tablo 

10’da sunulmuştur. Buna göre iki ve üç doğum yapmış olan kadın katılımcıların sayısal 
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olarak fazla olması, bu gruplarda hipertansif   katılımcı sayısının da yüksek çıkmasına 

zemin hazırlamıştır. Bu bakımdan doğum sayısı ile hipertansif olma arasında anlamlı bir 

ilişki kurmak doğru bir yaklaşım olmayabilir. Genel bir yaklaşımla, katılımcıların 

önemli bir bölümünün iki ve üç doğum yapmış olduğu ve hipertansiyon açısından da 

kadın katılımcıların bu gruplarda yer aldığı görülmektedir. Bununla beraber dört ve üzeri 

doğum yapmış kadın katılımcıların daha düşük çocuk sayısına sahip olanlara göre 

hipertansif olanlarının oranının daha yüksek çıktığı söylenebilir (p<0,001 ). 

 
Tablo 10. Kadın Katılımcıların Doğum Sayısı ve Hipertansif Olma Arasındaki Đlişki 

 

( 
F
; 
10

, 6
97
   
; 
  p

<
0,
00
1 
) Doğum 

Sayısı 
Sahip Olanlar 

Sahip 
Olmayanlar 

N % N % 
0 6 2,4 12 2,9 
1 21 8,2 73 17,9 
2 62 24,4 158 38,7 
3 62 24,4 100 24,5 
4 44 17,3 34 8,3 
5 22 8,7 16 3,9 
6+ 37 14,6 26 6,4 
Toplam  254 100,0 409 100,0 

 

Tablo 11’de katılımcıların sigara kullanma durumları ile cinsiyet bakımından kan 

basıncı ölçüm sonuçları sunulmuştur. Tüm katılımcılar göz önüne alındığında kadın 

katılımcılarda sigara kullananların oranı %31,0 olarak çıkarken erkek katılımcılarda bu 

oran %52,1’dir. Özetle, kadın katılımcıların yaklaşık 1/3’ü sigara alışkanlığına sahipken 

erkek katılımcıların yarısından fazlasının sigara kullandığı tespit edilmiştir. Tablo 

11’deki verilerden hareketle sigara kullanan kadın katılımcıların %26,67’sinde 

hipertansiyona rastlanırken, sigara kullanan erkek katılımcılarda bu oran %46,1 olarak 

ortaya çıkmıştır. Dolayısıyla sigara kullanımı ve hipertansif olma durumu arasında 

anlamlı ilişki görülmektedir (p<0,001). 
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Tablo 11. Cinsiyet ve Sigara Kullanım Durumlarına Göre Kan Basıncı Ölçüm Dağılımları 
 

( 
t;
 3
,2
97
  ;
  

p<
0,
00
1)
  

Erkek Kadın Erkek Kadın 
N % N % N % N % 

Kullanıyor  76 46,1 64 26,7 215 54,6 139 33,8 

Kullanmıyor  68 41,2 155 64,6 131 33,3 266 64,7 
Bırakmış  21 12,7 21 8,8 48 12,2 10 2,4 

Toplam  165 100,0 240 100,0 394 100,0 411 100,0 

 

Cinsiyet ve alkol kullanım durumlarına göre kan basıncı ölçüm sonuçları Tablo 12’de 

sunulmuştur. Toplam 1222 katılımcıdan %8,5’i alkol kullandığını belirtirken bu oran 

bayan katılımcılarda %1,5 erkek katılımcılarda ise %16,7 olarak ortaya çıkmıştır. Alkol 

kullanım oranı ile hipertansif olma arasında doğrudan bir ilişki kurmak olanaksız 

görünmektedir. Gündoğmuş’ta çalışmasında aynı vurguyu yapmaktadır. 

Tablo 12. Cinsiyet ve Alkol Kullanım Durumlarına Göre Kan Basıncı Ölçüm Dağılımları 
 

( 
F
; 
1
0
,0
2
3
  
; 
 

p
<
0
,0
0
1
) 

 
Erkek Kadın Erkek Kadın 
N % N % N % N % 

Kullanıyor  28 17,2 2 0,8 64 16,5 8 1,9 

Kullanmıyor  134 82,2 233 97,9 322 83,0 405 98,1 
Bırakmış  1 0,6 3 1,3 2 0,5 0 0,0 

Toplam  163 100,0 238 100,0 388 100,0 413 100,0 

 

Tablo 13’te katılımcıların cinsiyetleri ve yapmış oldukları fiziksel aktivite sıklıklarına 

ilişkin bulgular sunulmuştur. Tablodan da anlaşılabileceği gibi kadın ve erkek 

katılımcılarda hipertansif olanlarla olmayanların fiziksel aktivite oranları birbirine 

oldukça yakındır. Bu sonuçlar, düzenli bir fiziksel aktivitenin kadın ve erkek grubunda 

hipertansiyon olup olmamasına bağlı olmaksızın yapılmadığını ortaya koymaktadır. 

Tablo 13. Cinsiyet ve Fiziksel Aktiviteye Göre Kan Basıncı Ölçüm Dağılımları 
 

(F
; 
4
,6
8
4
  
 ;
  
 

p
<
0
,0
1
) 

Fiziksel 
Aktivite  

Hipertansif Olanlar Hipertansif Olmayanlar 
Erkek Kadın Erkek Kadın 
N % N % N % N % 

Nadiren  116 71,2 185 75,8 238 61,3 343 82,7 

Günlük işlerde 15 9,2 5 2,1 50 12,8 6 1,5 
Haftada 1 saat 0 0,00 2 0,8 4 1,03 2 0,5 

Günde 1 saat 32 19,6 52 21,3 96 24,7 64 15,3 
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Katılımcıların cinsiyet ve et tüketimi tercihlerine bağlı olarak kan basıncı ölçüm 

sonuçları Tablo 14’te verilmiştir. Katılımcıların büyük çoğunluğunun et tüketimi tercihi 

konusunda kırmızı ete yöneldikleri, beyaz et tüketiminin oransal olarak daha düşük 

olduğu saptanmıştır. Bu veriler et tüketim tercihi ile hipertansiyon arasında anlamlı bir 

ilişkinin bulunamadığını göstermektedir. 

Tablo 14. Cinsiyet ve Et Tüketim Tercihlerine Göre Kan Basıncı Ölçüm Dağılımları 
 

(F
, 
1
5
,5
4
4
 ;
 

p
<
0
,0
0
1
 

 
Erkek Kadın Erkek Kadın 
N % N % N % N % 

Beyaz et 46 27,9 56 23,1 94 23,9 132 41,6 

Kırmızı et 114 69,1 167 69,0 288 73,1 157 49,5 
Yemiyor  5 3,0 19 7,9 12 3,0 28 8,9 

Toplam 165 100,0 242 100,0 394 100,0 317 100,0 
 

Tablo 15’de hipertansif olanların, bu durumdan haberdar olmaları cinsiyet ve yaş 

grupları açısından değerlendirilmiştir. Tabloya göre hipertansif olan 165 erkeğin 98’i 

(%59,3’ü) hipertansif olduğundan haberdar iken, hipertansiyon saptanan 246 kadın 

katılımcıdan bu durumunun farkında olanların sayısı 164’tür (%66,7). Genel olarak 

kadın katılımcıların hipertansiyondan haberdar olma konusunda erkek katılımcılara 

oranla daha bilinçli oldukları düşünülebilir (p<0,01). Bununla birlikte 56 ve üzerindeki 

yaşlarda bulunan bazı kadın katılımcıların hipertansif olmamalarına rağmen hipertansif 

olduklarını ifade edenler ortaya çıkmıştır. Bu durumu, genel olarak kadınların eğitim 

seviyelerinin düşüklüğüne, hipertansiyon sınırlarını bilmemelerine ve yanlış ölçüm ve 

bilgilendirmeye bağlamak mümkündür.  Kadın ve erkek katılımcılarda yaşla beraber 

hipertansiyondan haberdar olma oranlarının da anlamlı biçimde arttığı dikkat 

çekmektedir  (p<0,001).  
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Tablo 15. Hipertansif Olduğundan Haberdar Olma Durumunun Yaş ve Cinsiyet 
Gruplarına Göre Dağılımı 

 
 Erkek  Kadın 

( t; 2, 930  ;  p<0,01) 

Sahip Olan Haberdar Olan Sahip Olan Haberdar Olan 

(F
,9
1,
11
5 
 ;
  

p
<
0,
00
1)
 

Yaş  N % N % N % N % 
25–35 8 4,9 2 2,0 25 10,2 0 0,0 
36–45 8 4,9 6 6,1 53 21,5 20 12,2 
46–55 67 40,6 37 37,8 107 43,5 71 43,3 
56–65 40 24,2 21 21,4 31 12,6 41 25,0 
66+ 42 25,4 32 32,7 30 12,2 32 19,5 
Toplam 165 100,0 98 100,0 246 100,0 164 100,0 

 

Tablo 16’da “Hipertansiyonunuz var mı? yanıtınız evet ise, Tedavi oluyor musunuz?” 

sorusuna verilen yanıtlara ilişkin bilgiler yer almaktadır. Buna göre katılımcıların 

hipertansiyonu olduğunu ve tedavi sürecine devam ettiğini belirten katılımcılardan 

yaklaşık 1/5’inin (%22,2) tansiyonlarının kontrol altında olduğu anlaşılmaktadır. Ayrıca 

tabloda tansiyon hastası olduğunu belirtmesine rağmen tedavi görmediğini belirtenlerin 

oranının da yüksek olması dikkat çekici bir durumdur. Bu grupta yer alan katılımcılar 

tedavi başlanmasına rağmen ilaçları bir dönem kullandıktan sonra bıraktıklarını 

belirtmektedirler. Bu sonuçlar dünya ve ülkemizde yapılan benzer çalışmalarla 

paralellikler göstermektedir. Grafik 9’da hipertansiyonunun farkında olup ta tedavi 

görenlerin içinde yaklaşık %22’sinin tansiyonlarının kontrol altında olduğu 

görülmektedir.  

Tablo 16. Hipertansif Olanların Tedavi Alma ve Kontol Altındalık Durumları 
 
 Evet Hayır Toplam 
1 Evet, ise tedavi oluyor musunuz?  %8,7 %37,0 %13,7 
2 Evet, ise tedavi oluyor musunuz? %19,0 %40,7 %22,9 
3 Evet, ise tedavi oluyor musunuz?  %36,5 %18,5 %33,3 
4 Evet, ise tedavi oluyor musunuz?  %35,7 %3,7 %30,1 
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__ 

Grafik 9. Katılımcıların Hipertansif Olduğundan Haberdar Olma, Tedavi Alma ve 
Kontrol Altında Olma Durumları Dağılımı (%) 

 
Grafik 10’da katılımcıların tansiyon ile ilgili prevelans, haberdarlık, tedavi alma ve 

kontrol altında olma sonuçları verilmiştir. Buna göre çalışma bölgesinde hipertansiyon 

prevelansı %33,6’dır. Hipertansiyon tespit edilenlerden yaklaşık yarısı hipertansif 

olduğunun farkında değildir. Hipertansiyondan haberdar olanların %27,7’si düzenli 

olarak tedavi almaktadır, bu durum hipertansiflerin yaklaşık 1/3’üdür. Hipertansiyon 

tespit edilenlerin ise hedeflenen tansiyon düzeylerini yakalayanların oranı %8,7’dir. 
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Grafik 10. Katılımcıların Prevelans, Haberdarlık, Tedavi ve Kontrol Altındalık Durumları 
 
Grafik 11’de hipertansiyon tespit edilen katılımcılardan antihipertansif tedavi alanlarının   

%22,2’sinin tansiyonları hedeflenen değerlere ulaşmış olup bu sonuç tüm hipertansiyon 

tesbit edilen grupla değerlendirildiğinde kontrol altında hipertansiyonu olanlar %8,7’dir.  

 

__ 

Grafik 11. Hipertansif Katılımcılar Đçinde Kontrol Altında Olanların Oranı 
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Tablo 17’de hipertansiyonundan haberdar olan katılımcılar arasında hane halkı içinde 

hipertansiyon sorunu olanların oranı sunulmuştur. Tablodan ortaya çıkan sonuç, 

hipertansiyondan haberdar olma ile evinde hipertansif olanlar arasında anlamlı bir ilişki 

tespit edilmemiştir. Benzer bir soru da akrabaları arasında hipertansiyon olup olmadığı 

konusunda sorulmuş ve %20,7’si “evet” yanıtını vermiştir. Hipertansif olan veya 

olmayanların cinsiyet bağımsız değişkeni açısından dağılımları Tablo 17’de 

sunulmuştur. Buna göre, hipertansiyonu saptananların büyük çoğunluğunun 

akrabalarında hipertansiyon sorunu olan yoktur (%77,6).  

Tablo 17. Hane Halkı Đçerisinde Hipertansif Olup Olmadığının Cinsiyet Açısından 
Dağılımı 

 
Evde 
tansiyon 
hastası var 
mı?  

Hipertansif Olanlar Hipertansif Olmayanlar 
Erkek Kadın Erkek Kadın 

N % N % N % N % 

Evet 36 21,8 52 21,1 134 29,6 59 14,1 

Hayır 128 77,6 193 78,5 317 70,0 358 85,9 
Bilmiyor  1 0,6 1 0,4 2 0,4 0 0,0 

Toplam 165 100,0 246 100,0 453 100,0 417 100,0 
 

Tablo 18’de hipertansif olanlara diyabet hastalığı ve kolesterol yüksekliği ile ilgili 

durumları hakkında bilgilerinin bulunup bulunmadığına ilişkin sorulara verilen cevaplar 

sunulmuştur. Tablodan da anlaşılabileceği gibi hipertansiyon saptanan katılımcılar 

arasında yaklaşık 1/5’lik bölümünün yüksek kolesterol ve diyabet hastalığına sahip 

olduklarını ifade ettikleri görülmektedir. Bu verilerden hareketle diyabet ve kolesterol 

yüksekliğinin önemli ölçüde hipertansiyona eşlik ettiği sonucu çıkarılabilir (p<0,001). 

Katılımcıların büyük bir kısmının ise kolestrol ve kan şekeri ile ilgili durumlarından 

haberdar olmadıkları dikkat çekicidir. 
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Tablo 18. Hipertansif Olanların Diyabet Hastalığı ve Kolesterol Haberdarlık Durumları 
 

 
Hipertansif Olanlar Hipertansif Olmayanlar 
Erkek Kadın Erkek Kadın 

Diyabet Hastalığınız Var mı? (F; 27, 466  ; p<0,001) 
 N % N % N % N % 
Evet 30 18,4 36 15,2 12 3,1 28 6,8 
Hayır 87 53,4 150 63,6 280 71,9 298 71,8 
Bilmiyor  46 28,2 50 21,2 98 25,0 89 21,4 

Toplam 163 100,0 236 100,0 390 100,0 415 100,0 
Kolesterolünüz Yüksek mi?  (F; 83, 625  ; p<0,001) 

Evet 29 17,6 53 21,7 23 5,9 37 8,9 
Hayır 34 20,6 59 24,1 114 29,1 94 22,5 
Bilmiyor  102 61,8 132 54,2 255 65,0 286 68,6 

Toplam 165 100,0 244 100,0 392 100,0 417 100,0 
 

Tablo 19’da katılımcıların kan basınçlarını ölçtürme sıklıkları verilmiştir. Buna göre 

hipertansif olanların kan basınçlarını daha sıklıkla ölçtürdükleri anlaşılmaktadır. Kan 

basıncı ölçtürenler bu ölçümlerinin en çok hemşireler tarafından yapıldığını belirtirken 

(%39,4), bunu %24,6 ile ölçümlerini kendileri yapanlar izlemektedir. En az ölçtürdükleri 

sağlık çalışanı ise %8,3 ile doktorların olduğunu ifade etmişlerdir. Tablo 20’den 

anlaşılabileceği üzere kan basıncı ölçtürenlerin bu işi genel olarak sağlık personeline 

yaptırdıkları söylenebilir. Tablodan çıkarılabilecek diğer sonuç ise hipertansif olan 

katılımcıların büyük çoğunluğunun son altı ay içinde kan basıncı ölçümü yaptırmadıkları 

görülmektedir. Hipertansif olmayanlarda ise bu oran daha yüksektir.  

Tablo 19. Katılımcıların Kan Basıncı Ölçtürme Sıklıkları 
 

Son altı ay 
içerisinde TA 
ölçtürdünüz mü?   

Hipertansif Olanlar Hipertansif Olmayanlar 
Erkek Kadın Erkek Kadın 
N % N % N % N % 

Evet 99 60,0 151 61,4 127 32,4 147 35,3 

Hayır 66 40,0 93 37,8 263 67,1 268 64,2 
Hatırlamıyorum 0 0,0 2 0,8 2 0,5 2 0,5 

Toplam 165 100,0 246 100,0 392 100,0 417 100,0 
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Tablo 20. Katılımcıların Kan Basıncı Ölçtürmeyi Tercih Ettiği Kişiler 

 

Tansiyonunuzu kime ölçtürdünüz? N % 
Hemşire 208 39,4 
Doktor 44 8,3 
Eczacı 50 9,5 
Kendisi 130 24,6 
Sağlık personeli olmayan bir kişi 96 18,2 
Toplam 528 100,0 

 

Aşağıdaki grafikte katılımcıların bel çevresi ölçümlerinin cinsiyete göre dağılımları 

görülmektedir. Özellikle kadın katılımcılarda IDF ölçütlerine göre bel çevresi esas 

alındığında %71,8 gibi yüksek bir oranda metabolik sendrom ölçütlerinden en önemli 

olan bel çevresi yüksekliğine rastlandığı görülmektedir. Erkek katılımcılarda bu oran 

yaklaşık 1/3’tür. Diğer grafikte ise özellikle bayanlarda bel çevresi ölçütlerinin arttıkça 

hipertansiyon görülme oranının çok yükseldiği görülmektedir. Hipertansiyon tespit 

edilen kadın katılımcıların ise tamamının bel çevresi ölçümlerinin IDF ölçütlerine göre 

yüksek çıktığı dikkat çekicidir. 

 



 53

__ 

Grafik 12. Katılımcıların Cinsiyete Göre Bel Çevresi Ölçüm Dağılımı 
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TARTIŞMA 
 
Tüm dünyada yaygın bir hastalık olan hipertansiyon, çoğunlukla bir şikayet 

oluşturmadığı için uzun süre tanınamaz (53). Tedavi edilmeden sinsi bir şekilde süren bu 

hastalık sonucunda; beyin, kalp, göz, büyük damar ve böbreklerde komplikasyonlar 

oluşturur. Bunlar sonucu oluşan serebrovasküler olay, myokart enfarktüsü, kalp 

yetersizliği ve kronik böbrek yetersizliği gibi hastalıkların hem tedavileri güç hem de 

maliyetleri yüksektir (54-58). 

 

Yaptığımız çalışmada Kocaeli ili Derince bölgesinde yaşayan 25 yaş üstü kişileri 

olasılıksız kota örnekleme yöntemi ile seçerek daha önce hazırladığımız anket formunu 

doldurup kan basıncı ölçümleri, boy, kilo ve bel çevresi ölçümlerini gerçekleştirdik. 

Buradan hipertansiyon prevelansı, haberdarlık, tedavi alanlar ve hipertansiyon kontrol 

altındalığı, demografik özellikler ile birlikteliği sonuçlarına ulaştık. 1999 yılında 

Gündoğmuş ve arkadaşlarının aynı bölgede yaptıkları çalışma sonuçları ile araştırma 

sonuçlarımızı karşılaştırarak hipertansiyon prevelansı, haberdarlığı, tedavi, kontrol 

altındalık konularında geçen zaman içinde değişen verileri araştırdık. 

 

Çalışmamıza katılan katılımcıların %54,3 kadındı. Katılımcıların büyük çoğunluğunu 

kadınlarda 25-35, erkeklerde 46-55 yaş grubu oluşturmakta idi. Gündoğmuş (1999) 

tarafından yapılan benzer çalışmada da katılımcıların demografik özellikleri arasında 

önemli benzerlikler olduğu görülmektedir. Đki çalışma arasında dikkat çeken en önemli 

farklılık 36–45 ve 46–55 yaş grupları arasındaki farklılıklardır. Gündoğmuş’un 

çalışmasındaki katımcıların daha çok 36–45 yaş grupları arasında yoğunlaştığı 

anlaşılmaktadır. Çalışmamızda kadın-erkek popülasyon dağılımı birbirine çok yakın ve 

yaş grupları ise hipertansiyon açısında bilgi verecek düzeyde dağılmıştır. 

Araştırma bölgesinde JNC-7’ye göre hipertansiyon prevelansı %33,6 olarak tesbit 

edilmiştir. Hipertansiyon prevelansı, kadınlarda %37,1, erkelerde %29,5 dir. 

Gündoğmuş’un (1999) daha önce hazırladığı tez çalışmasındaki katılımcıların tansiyon 

ölçümleri ile bu çalışmanın sonuçları arasında da yakınlıklar bulunduğu anlaşılmaktadır. 

Araştırmacının JNC-6’ya göre (5 tansiyon ölçüm grubu), yüksek tansiyona sahip 

kadınların oranı %30,3 olarak çıkmıştır. Erkek katılımcıların 394’ü (%70,5) normal kan 
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basıncı ölçümlerine sahip çıkarken, 165’inin (%29,5) yüksek tansiyon ölçümüne sahip 

oldukları saptanmıştır. Gündoğmuş’un çalışmasında da erkek katılımcıların %32,8’inin 

yüksek tansiyona sahip oldukları görülmektedir. Toplam 1222 katılımcıdan 411 kişinin 

(%33,6) yüksek tansiyon ölçüm grupları arasında yer aldığı dikkat çekmektedir. 

Gündoğmuş’un çalışmasında bu rakam %31,5 olarak çıkmış ve bu çalışmayla 

paralellikler gösterdiği anlaşılmıştır. Gündoğmuş’un çalışmasında erkek hipertansiyon 

prevelansının kadından yüksek olması hipertansiyon açısından daha hassas olan 36–45 

ve 46–55 yaş gruplarında erkek sayısının kadın katılımcı sayısından daha fazla oluşu ile 

izah edilebilir.  

 

Türk hipertansiyon prevelans çalışmasıda; hipertansiyon prevelansı tüm grupta %31,8, 

kadınlarda %36,1, erkeklerde ise %27,5 tespit edilmiştir. Türk Kardiyoloji Derneği 

öncülüğünde 1990 yılından beri yürütülen TEKHARF çalışmasının 1990 yazında 

yapılan ilk taramasında SKB 140 mmHg ve/veya DKB 90 mmHg üzerinde bulunanların 

oranı erişkin nüfusun üçte birini oluşturmakta idi (>140/90 mmHg değerine göre 

Türkiye popülasyonunda erişkinler arasında hipertansiyon prevelansı %33,7 idi) 

(TEKHARF). Bu verilerde çalışmamız ile parelellik göstermektedir. 

  

DSÖ’nün 35–64 yaşlarını dikkate alan standardizasyonu uygulandığında Türk erkeği 

ortalama kan basıncı 125+/- mmHg olarak belirlenmektedir. MONĐKA çalışmasına 

katılan 44 merkezde ise bu değer sistolik 123–147 ve diastolik 76–93 mmHg olup 

ortanca mekezde KB 135/86 mmHg’dir. Bu değerlere göre orta yaştaki Türk erkeğin kan 

basıncı belirtilen değerlerden daha iyidir ve katılan merkezlerden 2 si dışında tümünden 

daha düşük düzeydedir. Türk kadını açısından durum bu kadar iyi değildir. MONĐCA 

çalışmasında ki ortanca değer olan 134/83 mmHg değerine çok yakındır. 

 

Van’da Erkoç ve arkadaşlarının 20–74 yaş arsı 2034 kişi üzerinde yaptıkları prevelans 

çalışmasında, prevelans %34,9, erkekte %33,3, kadında %35,5 tesbit edilmiştir. Bu 

sonuçlar bizim çalışmamız ile örtüşmektedir. Tüm bu çalışmalarda ve bizim 

çalışmamızda da yaşla birlikte hipertansiyon prevelansı artmaktadır. 
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Çalışmamızda kadınlarda prevelans yüksek çıkmıştır. Bu sonuç Türk hipertansiyon 

prevelans çalışması, TEKHARF ve Van çalışması ile uyumludur. NHANES III 

sonuçlarında Afikalı Amerikalılarda, Beyazlarda ve Meksikalı Amerikalılarda 

hipertansiyon prevelansı tüm yaş gruplarında erkeklerde kadınlardan daha fazla 

bulunmuştur (59). Đspanyada 18 yaş üzeri 1322 kişide yapılan bir çalışmada da prevelans 

erkeklerde, kadınlardan yüksek bulunmuştur (%23,1) (60). Fransa’da üç ayrı bölgede 

35–64 yaş arasında 3798 kişide yapılan çalışmada (61) ve Kanada’da yapılmış benzer 

çalışmada 18–74 yaş arası 23129 kişi de (62) hipertansiyon prevelansı erkeklerde daha 

yüksek bulunmuş olup bizim sonuçlarımız ile uyumlu değildir. Bu üç sonucun bizim 

sonuçlarımız ile farklı olması hipertansiyon sıklığının toplumlarda cinse göre farklılık 

gösterebileceğine işaret etmektedir. 

 

Ülkemizde Ankara’da 1989–1990 yıllarında yapılan (63), Kayseri’de 1988 Yılında 

Aykut ve arkadaşlarının yaptığı çalışma (64) , Işık ve arkadaşlarının Yukarı Fırat 

havzasında yaptığı çalışmada (65) prevelanslar sırayla %37.65, %20,9,  %32,5 olarak 

bulunmuştur. Bu sonuçlardan hipertansiyon prevelansı farklı bölgelerde farklı sonuçlar 

verebileceği düşünülebilir. 

 

Kocaeli ili Derince bölgesinde, erkek katılımcıların hipertansiyona sahip olanlarının 

büyük bir kısmı (%40,6) 46–55 yaş grupları arasında yer almaktadır. Benzer bir sonuç ta 

bayan katılımcılarda ortaya çıkmıştır. Bu yaş grubunda yer alan kadın katılımcıların 

oranı %43,5’tir. Erkek katılımcıların 25 ile 45 yaş grupları arasında hipertansiyona sahip 

olanlarının oranı çok düşük çıkarken (%9,7) kadın katılımcıların aynı yaş gruplarında 

yer alanların oranının %31,7 olarak çıkması dikkat çekicidir. Erkek katılımcıların ileri 

yaş gruplarında (56 ve üzeri) hipertansif olanların oranı oldukça yüksek çıkmış (%49,7) 

diğer taraftan kadın katılımcılarda ise bu oran oldukça düşük olarak saptanmıştır 

(%13,2). Bu durum kadın katılımcılarda daha düşük yaş gruplarında hipertansiyona 

sahip olanların sayısının daha yüksek olduğunu erkek katılımcılarda ise tam tersi bir 

durumun varlığını ortaya koymaktadır. Gündoğmuş’un çalışmasında da bu sonuçlar 

önemli benzerlikler gösterirken, en önemli fark erkek katılımcılar arasında hipertansiyon 

saptananların büyük çoğunluğunun 36–45 yaş grupları arasında bulunurken bu 
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çalışmada 46–55 yaş grupları arasında çıkmasıdır. Türk hipertansiyon prevelans 

çalışmasında 35–64 yaş grubunda prevelans erkekte %34.8, kadınlarda ise %50 olarak 

tesbit edilmiş olup, 30–39 yaş aralığında kadın-erkek prevelansta anlamlı fark yok iken 

40–79 aralığında kadınlarda hipertansiyon prevelansı daha yüksek bulunmuştur. 

TEKHARF çalışmasının 1998 kohortunda erkek ve kadınlarımızdaki hipertansiyon 

prevelansı 30–39 yaş grubunda %19 dolayında iken 40–49 yaş grubunda %45 

bulunmuştur. 50–59 yaş grubundaki erkeklerin yarıdan biraz azı kadınların ise yarıdan 

fazlası hipertansiftir. Altmış yaşın üzerindeki bireylerimizde hipertansiyona her üç 

kişiden ikisinde rastlanmaktadır. Bu sonuçlar bizim çalışmamız ile benzerlik 

göstermektedir. Genel bir yaklaşımla yaşla birlikte hipertansiyona sahip olanların sayısal 

olarak arttığı söylenebilir. NHANES III çalışması (66) ve JNC-7 raporu ve ESH/ESC 

özel kılavuzunda da (67) bu sonuca vurgu yapılmaktadır. Bayanlarda ise ileri yaş 

gurubunda hipertansiyon prevelansının düşük çıkması daha küçük yaşlarda prevelansın 

daha yüksek tesbit edilmiş olması ile açıklana bilir. 

 

 Hipertansiyonlu hastalarda artmış olan kardiyovasküler riskin yanına ileri yaşında 

önemli bir risk olarak eklenmesi sonucu, yüksek kan basıncı 40 yaş ve üstünde daha 

sıklıkla araştırılmalı ve çözümlenmesi gereken önemli bir sorun olduğu görülmektedir. 

 

Çalışmamızda hipertansiyon tespit edilenlerin ancak %59,3 ü durumundan haberdardı. 

Bu oran kadınlarda %66,7 idi. Hipertansif olanların %27,7 si düzenli tedavi almakta idi. 

Ayrıca hipertansif olarak tespit edilenlerin %8,7 sinin tansiyonları hedeflenen değerde 

iken bu oran hipertansiyon tespit edilen gurupta % 22.2 dir. 1999 yılında Gündoğmuş un 

çalışmasında oran % 49 tespit edilmişti. Geçen zaman içinde yapılan duyurular yazılı ve 

görsel basının konu ile ilgili bilgilendirmeler yapması ve konunun sağlık çalışanlarında 

daha güncel tutulması kılavuzların kolay ulaşılabilirliği, haberdarlık oranını artırmıştır. 

Tedaviye başlama ve gerekli ise kombinasyon tedavilerinin kolay uygulanabilir olması 

kontrol aldındalığı artırmada etken olmuştur. 

 

 Ülkemizde haberdarlık ile ilgili geniş kapsamlı bir çalışmaya rastlamadık. Doğu 

Anadolu bölgesinde Eryonucu ve arkadaşlarının yaptıkları en az altı aydır hipertansif 



 58

oldukları bilinen 100 kişiden 77 kişi durumundan haberdar bulunmuştur (68). Türk 

hipertansiyon prevelans çalışmasında ise haberdarlık %40, erkekte %28, kadında %48 

tespit edilmiş olup bizim çalışmamız ile farklılıkları bulunmaktadır. Bu farklılık 

çalışmamızda haberdarlığın daha yüksek olduğudur. Bu sonucu ise halkın 

bilgilendirilmesinin artırılmasına yönelik yayınlara ve doktorların konunun önemi ve 

komplikasyonlar nedeni ile fizik muayenede tansiyon ölçümüne de daha sıklıkla yer 

verilmiş olmasına bağlanabilir. Antihipertansif tedavi alma ve kontrol altında olma 

sonuçları ise  Türkhipertansiyon prevelans çalışma verileri ile çalışmamız parelellik 

göstermektedir. 

 

 ABD‘nde 1976 yılında Ulusal Sağlık ve Beslenme incelemesi çalışmasından 

(NHANESII)1988–1991 NHANESIII faz–1 çalışmasına kadar geçen sürede 

kendilerinde yüksek kan basıncı olduğunun bilincine varan Amerikalıların yüzdesi, %51 

den %73 e çıkmıştır. Aynı sürede hipertansif kişilerde tedavi oranı, %31 den % 51 e 

çıkmıştır. Kontrol altında hipertansiyon oranı ise %10 iken % 29 olmuştur  

(66.69.70.71). Şu an ülkemizdeki durum ise ABD’deki 30 yıl önceki veriler ile çok 

yakın benzerlik göztermektedir. 

 

Dünya Sağlık Örgütünün 1983–1995 yılları arasında Avrupa ülkelerinde yaptığı 

Hypertension Management Audit Projeck çalışma sonucunda haberdarlık %35 ten % 80 

e, tedavi oranı %10 dan %60 a çıkmıştır (72). Gelişmiş batı toplumlarında haberdarlık, 

tedavi ve kontrol oranları Đspanyada %56,5, %49,1, %24,4 (60); Đngilterede %63, %50, 

%30 (73) Kanada da %58, %39, %16 (62); Đsrailde %87, %86, %43 (74) tür. 
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Grafik 13. Çalışmamız Prevelans, Haberdarlı, Tedavi Alma ve Kontrol Altındalık 
Sonuçları 
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Grafik 14. Türk Hipertansiyon Prevelans Çalışması Sonuçları (2003) 
 

 

Grafik 15. Gündoğmuş (1999) Çalışması Sonuçları 
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Çalışmamızdada haberdarlık, tedavi alma ve kontrol aldındalık oranları kadınlarda daha 

yüksektir. Bu sonuç diğer çalışmalar ile benzerlik göstermektedir. Sebebi ülkemizde 

kadınların çalışmamızda da olduğu gibi büyük çoğunluğunun ev hanımı olması sonucu 

sağlık kuruluşlarına başvurmak için daha fazla zamana sahip olmaları, medyada son 

yıllarda çok artan sağlık programlarını takip ediyor olmaları ile izah edilebilir. ABD ve 

diğer gelişmiş ülkelerdeki haberdarlık, tedavi ve kontrol altındalık sonuçlarına 

ulaşabilmek için haberdarlık, tedavi ve kontrol altındalık la ilgili daha kapsamlı 

çalışmalar yapılarak toplum bilgilendirilmeli ve yönlendirilmeli bu bir devlet politikası 

olarak desteklenmelidir. Ayrıca birinci basamakta görev yapan doktorlar konu ile ilgili 

sık eğitilerek tedavi başlama kriterleri, takip ve bilinçlendirme yapacak bilgiler verilmeli 

ve uygulamaları teşvik edilmelidir. Çalışmamızda dikkat çeken bir sonuç ise tedaviye 

başlanan ama kısa süre sonra tedaviyi bırakan bir grubun olduğudur. Bu konuda da 

hastalar mutlaka tedavinin ömür boyu devam etmesi gerği hakkında bilgilendirilmeli, 

hipertansiyonun olası komplikasyonları mutlaka anlatılmalıdır. Takiplerine de özen 

gösterilerek tedaviye devamlılıkları sağlanmalıdır. 

 

Yaptığımız çalışmada, eğitim durumu incelenmesinde okur-yazar insanların bayanlarda 

hala %10 gibi yüksek değerlerde olması dikkat çekicidir. Hipertansif olanların büyük 

çoğunluğu ilkokul mezunu olarak tespit edilmiştir. Bu sonuç tüm katılımcıların yaklaşık 

%70 civarında ilkokul mezunu oldukları dikkate alınınca hipertansiyondan haberdarlık, 

tedavi alımı ve kontrol altında olma ile eğitimin karşılaştırılmasını imkansız kılmaktadır. 

Eryoncu tarafından Doğu Anadolu bölgesinde 100 hipertansif hasta ile yapılan 

çalışmada 61 nin okuma yazma bilmediği belirtilmiştir. Öğrenimin haberdarlığı 

etkilemediği gibi bir sonuç çıkmaktadır. 

 

Meslek grupları ile hipertansiyon prevelansı arasında çalışmamız sonucu bir ilişki tespit 

edemedik. Burada çalışmaya katılanların meslek grupları açısından uygun dağılım 

olmadığı gibi tüm meslek gruplarını içerecek bir gruplamada oluşmamıştır. Etiyolojide 

stres etken düşünüldüğü zaman, stresi yüksek olan iş ve kent yaşamının hipertansiyonda 

etkin olduğu kabul edilebilir. Türk hipertansiyon prevelans çalışmasında kentsel 
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alanlarda prevelans %31.1, kırsal alanda ise %32.9 olarak tespit edilmiştir. Bu çalışmada 

mesleki bir incelme olmamıştır. Burada ki fark anlamlı olarak değerlendirilmemiştir. 

 

Çalışmamızda sigara içimi erkeklerde yaklaşık ½ (52,1) iken, kadınlarda bu oran 1/3 

(%31,0) olarak tespit edildi. Gündoğmuş’un çalışmasında da sigara içiciliği çalışmamız 

ile benzerlik göstermektedir. Sigara kullanan kadın katılımcıların %26,67’sinde 

hipertansiyona rastlanırken, sigara kullanan erkek katılımcılarda bu oran %46,1 olarak 

ortaya çıkmıştır. MONĐCA çalışmasında sigara içiciliği erkeklerde %38,2 iken 

kadınlarda %21 dir (75). Sigara içiciliğinin ülkemizde bu kadar yüksek oranda olması ve 

kadınlar arasında da içiciliğin hızla artıyor olması kardiyovasküler hastalık için başlı 

başına bir risk faktörü olan sigaranın aynı zamanda hipertansiyonu olanların yarısı gibi 

yüksek bir kısmında kullanılıyor olması dikkatlerin bu konu üzerine çekilip tedavi 

edilmesi gereken tıbbi bir sorun olduğunu düşündürmektedir.  

 

 Hipertansif olan ve olmayan erkek ve kadın katılımcıların fiziksel aktivite oranları 

birbirine oldukça yakındır. Çalışmamız sonuçları, düzenli bir fiziksel aktivitenin kadın 

ve erkek grubunda hipertansiyon olup olmamasına bağlı olmaksızın yapılmadığını 

ortaya koymaktadır. TEKHARF ve Gündoğmuş’un çalışmalarında da benzer sonuçlar 

bulunmuştur. Yusuf ve arkadaşlarının ABD de yaptığı çalışmada 65 yaş üstü kişilerde 

boş zamanlrında fiziksel aktivite araştırılmış ve erekeklerde bu oran biraz daha fazla 

bulunmuş (76). Fransa da Chignon ve arkadaşları hipertansiflerde fiziksel aktivite 

yapanlar ile antihipertansif alanları karşılaştırmış, fiziksel aktivitenin gerçek bir 

antihipertansif etkisi olduğunu göstermiştir (77). La Croix ise haftada 4 saatten fazla 

yürüyüşün kardiyovasküler hastalık nedeni ile hastanede yatma riskini azalttığını 

göstermiştir (78). Ülkemiz açısından sigara içiminin yüksek olduğu düşünülünce buna 

birde eksersiz yapılmadığı eklendiğinde sonuç kaygı vericidir. Toplumumuz bu konuda 

mutlaka eğitilip ekzersiz açısından özendirilmelidir. 

 

Stamler (79) ve Gyarfas (80,81) çalışmalarında alkol ile hipertansiyon arasında pozitif 

ilişki olduğunu tesbit etmiştir. Çalışmamızda ise böyle bir sonuca biz ulaşamadık. Bizim 

sonucumuz ile Gündoğmuş’un çalışması benzerdir. Burada toplumumuzun inanış ve 
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sosyal değerlere ters etkileri nedeni ile katılımcılar alkol kullanmıyor olabilecekleri gibi 

doğru cevap vermemişte olabilirler. 

 

Hipertansif olan katılımcıların soygeçmişlerinde hipertansiyon oranı anlamlı olacak 

şekilde bir sonuç çalışmamızda tespit edilmemiştir. Gündoğmuş’un çalışmasında da 

benzer oranlara ulaşılmıştır. Aile hikayesinin pozitif olması çalışmamızda haberdarlık 

oranını artırdığı yönünde bir veriye biz ulaşamadık oysa ABD’de Nieto ve arkadaşları 

aile hikayesi pozitif olanlarda haberdarlık ve tedavi oranını artırdığını gösterdi (82). 

Buradan aile hikayesinin pozitif olması tarama yöntemlerine ulaşma hakkında bilgi 

sahibi olunması ve tedaviye daha kolay ulaşılabilinmesi ile izah edilebilir. 

 

Katılımcıların kan basınçlarını ölçtürme sıklıkları değerlendirildiğinde, hipertansiyonu 

olanların tansiyonlarını daha sıklıkla ölçtürdükleri anlaşılmaktadır. Tansiyon 

ölçtürenlerin bu ölçümlerinin en çok hemşireler tarafından yapıldığını belirtirken 

(%39,4), bunu %24,6 ile ölçümlerini kendileri yapanlar izlemektedir. En az ölçtürdükleri 

uzman ise %8,3 ile doktorların olduğunu ifade etmişlerdir. Hipertansif olan 

katılımcıların büyük çoğunluğunun son 6 ay içinde kan basıncı ölçümü yaptırmadıkları 

görülmektedir. Hipertansif olmayanlarda ise bu oran daha yüksektir. Bu konu ile ilgili 

başka bir çalışma bulunmamıştır. Çalışmamızda hipertansif olan ve tedavi alan grupta 

kan basıncı ölçümünün çok seyrek oluşu kaygı vericidir. Gündoğmuş’un çalışmasında 

kan basıncı ölçtürme oranı bize göre daha yüksek çıkmıştır. Bu o grupta çalışmaya 

alınanların büyük çoğunluğunun polis ya da öğretmen olmaları ve sonuçta daha sık ve 

daha kolay sağlık kuruluşlarına ulaşabilmeleri ile izah edilebilir. Hipertansiyon tespit 

edilen katılımcıların yüksek bir oranında tansiyon aletine sahip olmadıkları görülmüştür.  

 

Hipertansif olanlarda diyabet hastalığı ve kolesterol yüksekliği ile ilgili durumları 

hakkında bilgileri bulunup bulunmadığına ilişkin sorulan sorular sonucunda, hipertansif 

olan katılımcılar arasında yaklaşık 1/5’lik bölümünün yüksek kolesterol ve diyabet 

hastalığına sahip olduklarını ifade ettikleri görülmektedir. Bu verilerden hareketle 

diyabet hastalığı ve kolesterol yüksekliğinin önemli ölçüde hipertansiyona eşlik ettiği 

sonucu çıkarılabilir. Türk hipertansiyon prevelans çalışmasında hipertansiflerde diyabet 
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görülme sıklığı %8,5 iken AKŞ yüksekliği ise %12 olarak verilmiş, LDL kolestrol 

yüksekliği ise %32,7 olarak tespit edilmiştir. Çalışmamız tamamen kolestrol 

yüksekliğiniz ve diyabetiniz var mı? sorusuna verilen cevaplar ile oluşturulmuş veriler 

olmasına rağmen Gündoğmuş ve Türk hipertansiyon prevelans çalışmalarına benzerlik 

göstermektedir. Buna rağmen ülkemizde bu konu ile ilgili kapsamlı çalışma olmaması 

eksiklik olarak görülmüştür. Hipertansiyon prevelansı ve haberdarlığının düşük olması 

aynı şekilde kolestrol ve diyabet prevelans ve haberdarlığının da düşük olduğu 

düşüncesine çalışmamız sonucu ulaştık. 

 

Çalışmamızda kadınlarda abdominal obezite IDF kriterlerine göre yaklaşık %74 gibi çok 

yüksek bir oranda çıktı, hipertansif olan kadınlarda ise bu oran %100 olarak tespit edildi. 

Gündoğmuş’un çalışmasında obezite olarak 30 kg/m2 nin üzeri alınmış ve bu sonuca 

göre obez olan kadınların oranı %65.95, erkekte ise %34.05 bulunmuştur. Bu sonuçlar 

çalışmamız ile benzerlik göstermesine rağmen hipertansiyon saptananlarda 

Gündoğmuş’un çalışmasında %25.81 tespit edilen obezite oranı bize göre anlamlı düşük 

çıkmıştır. Bu sonuç çalışmamızda IDF kriterleri alınmış olması ve bel çevresi ölçülmüş 

olması ile izah edilebilir.  Benzer sonuçta Türk Hipertansiyon Prevelans çalışması iledir.  

Metabolik Sendrom derneğinin yaptığı Türkiye  Metabolik Sendrom Prevelansı 

sonuçları kadınlarda %41.1 erkeklerde %28.8 dir. TEKHARF çalışmasında ise 

metabolik sendrom oranı 30 yaş üstü kadınlarda %45, erkeklerde %28 olarak 

bulunmuştur. Bizim çalışmamızda metabolik sendrom kriterleri incelenmemiş sadece en 

önemli bileşeni olan abdominal obeziteyi gösteren bel çevresi ölçümü sonuçları 

alınmıştır. Diğer çalışmalarda ise metabolik sendrom kriteleri incelenmiştir. Bunlara 

rağmen toplumumuzda ki bu çalışmalar ile çalışmamız sonuçlar açısından benzerlik 

gösterdiği söylenebilir. Bel çevresi artıkça hipertansiyon görülme sıklığının arttığı ise 

insülin direnci ile izah edilebilir. Đnsülin direnci ve hiperinsülineminin etkisi ile renal 

sodyum atılımında azalma, sempatik sinir sistemi aktivasyonu ve vasküler 

fonksiyonlarda bozulma hipertansiyon gelişmesinde etkili olması (83) ile izah edilir. 
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Grafik 16. Kan Basıncı Ölçümlerine Göre Bel Çevresi Dağılımları 
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SONUÇ ve ÖNERĐLER 
 
 
Çalışmamız Kocaeli ili Derince bölgesinde ikamet eden ve çalışan toplam 1222 katılımcı 

ile yapılmıştır. Bölgemizde hipertansiyon sıklığı, farkındalığı, tedavi ve kontrol 

oranlarını değerlendirerek, sosyo-demografik özellikler ile ilişkilerini tespit etmeye 

çalıştık. Ayrıca 1999 yılında Gündoğmuş’un aynı bölgede yaptığı çalışma sonuçları ile 

verilerimizi karşılaştırarak geçen zaman içinde verilerde meydana gelen değişimleri 

tespit etmeyi amaçladık. 

 

Ülkemizde hipertansiyon önemli bir sorundur. Bizde bölgemizde hipertansiyon 

prevelansını %33,6 olarak tespit ettik. Hipertansiflerinde önemli bir kısmı üretken çağ 

olan orta yaş gurubundadır. 60 yaşından sonra ise oran daha yüksektir. Kadın 

katılımcılarda ise hipertansiyon prevelansı %37,1 ile erkeklerden daha yüksek tespit 

edilmiştir. 

 

Hipertansiyonun farkında olma %59,3 ve tedavi alma %27,7 oranları ile, oldukça 

düşüktür. Farkındalığın bu denli düşük olması Fizik Muayenede tansiyonun ölçümüne 

yeterince önem verilmemesinden kaynaklanmaktadır. Kaldıki hipertansiyon tespit 

edilenlerde bile büyük bir oranda son 6 ayda tansiyon ölçümü yaptırmayanlar vardır. 

 

Hipertansiyonda arzulanan hedeflere ulaşılma oranı tüm grupta %8,7’dir. 

Hipertansiflerde ise oran %22 civarındadır. Farkındalığın düşük olması bu oranlarında 

düşük olması sebeplerinden olsada en önemli sebep yeterli tedavi verilmemesi, hayat 

tarzı değişikliklerinin yeteri kadar anlatılmaması ve üzerinde durulmaması, monoterapi 

dışındaki tedavilerin yeterince önerilmemesi ve başlanan tedavinin takip edilmemesi 

etkindir. 

 

Çalışmamızda prehihertansif grupta %25.86 gibi yüksek bir orandadır. Bu grupta 

ilerleyen zaman içinde hipertansif olma olasılığı göz önüne alınmalı ve sıkı takip 

edilmelidir. 
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Çalışmamızda dikkat çeken önemli bir özellikte abdominal obezite tespit edilenlerde 

hipertansiyonun oldukça sık olmasıdır. Kadın katılımcılarda abdominal obezite oranı 

%71.8 gibi yüksek bir orandadır, buna ekzersizin her iki katılımcı grubunda da 

yapılmadığı gerçeği eklenince kardiyovasküler hastalıklar açısından risk oldukça 

yükselmektedir. 

 

Sonuç olarak çalışmamız hipertansiyonun ülkemiz gibi bölgemizde de yaygın bir sorun 

olduğunu bu sorunun yeterince farkında olunmadığı ve gerektiği kadar tedavi 

edilmediğini göstermektedir. Bu konuda yapılması gereken ilk adım hipertansiyon 

konusunda toplumsal bilincin artırılarak farkındalığın artırılmasının sağlanması 

olmalıdır. Önlenebilir bir sorun olduğu gerçeği ile toplumsal yaşam stili değişikliği 

erken yaşlarda yapılmalı, tansiyon ölçümü her yaşta sık uygulanmalı, hipertansiyon 

tespit edildiğinde erken dönemde, etkin tedavi ve takip yapılmalıdır. Hipertansiyon ile 

ilişkili renal ve diğer kardiyovasküler risklerin azaltılmasıda hipertansiyonun topluma 

getireceği yük açısından üzerinde önemle durulmalıdır. 

 

 Çalışmamızın ülkemizdeki hipertansiyon ile ilgili durumun belirlenmesinde katkı 

sağlayacak veri tabanı oluşturacağına inanıyoruz 
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ÖZET 
 

Yaygın bir hastalık olan hipertansiyon, çoğunlukla bir yakınma oluşturmadığı için uzun 

süre tanınamamaktadır. Hipertansiyon kişilerin olduğu kadar toplumlarında bir 

hastalığıdır. Uzun süre tanınmadan sinsi olarak seyreden hastalık; beyin kanamaları, 

myokard enfarktüsü, kalp yetersizliği, kronik böbrek yetersizliği gibi tedavisi daha uzun 

süren ve güç olan, tedavi giderleri yüksek, bunun yanında hastaları daha düşkün kılan 

bozukluklar olarak ortaya çıkmaktadır. 

 

Bu çalışmada; Kocaeli ili Derince bölgesinde yaşayan 25 yaş üstü kişilerde 

hipertansiyon prevelansı, haberdarlığı, tedavi alma oranları ve kontrol aldındalık verileri 

ve bu verilerin sosyo-demografik özellikler ililişlkileri tespit edilmeye çalışılmıştır. 

Ayrıca aynı bölgede 9 yıl önce Güngoğmuş’un yaptığı aynı türde ki çalışma sonuçları ile 

çalışmamızı karşılaştırarak zaman içinde bu verilerde oluşan değişimleri tespit etmeyi 

amaçladık. Çalışma; 10.12.2006 ile 10.03.2007 tarihleri arasındaki üç aylık süreç 

içerisinde, anket tekniği ile olasılıksız kota örnekleme sistemine göre ev ve iş yeri 

ziyaretleri yapılarak gerçekleştirilmiştir.1222 katılımcı dahil edilmiştir. 

 

Çalışma sonucunda; hipertansiyon prevelansını %33,6, kadın katılımcılarda %37,1 ile 

erkeklerden daha yüksek tespit edilmiştir. Hipertansiyonun farkında olma %59,3 ve 

tedavi alma %27,7 oranları ile oldukça düşüktür. Hipertansiyonda arzulanan hedeflere 

ulaşılma oranı tüm grupta %8,7, hipertansiflerde ise oran %22 civarındadır. 

Çalışmamızda prehihertansif grup ise %25.86 gibi yüksek bir orandadır. Çalışmamızda 

dikkat çeken önemli bir özellikte abdominal obezite tespit edilenlerde hipertansiyonun 

oldukça sık olmasıdır. Kadın katılımcılarda abdominal obezite oranı %71.8 gibi yüksek 

bir orandadır. Bu sonuçlar Güngoğmuş’un çalışması ile benzerlikler göstrmektedir. 

Geçen zaman içinde yaklaşık %10 luk bir oranda haberdarlık konusunda değişim 

gerçekleşmiş, kontrol altındalık ise %6,2 den %8,7 yükselmiş olup diğer verilerde ise 

farklılık oluşmamıştır. 
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3-Adres               : 

4-Tel                    : 
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6-Meslek              : 
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8-Kadın ise kaç gebelik:                                         Kaç Doğum: 

9-Sigara Kullanıyormusunuz?: 1-Evet() 2-Hayır() 3-Bıraktı()  (………….yıl/ay önce) 
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11-Alkol kullanıyormusunuz?: 1-Evet() 2-Hayır() 3-Bıraktı()  (………….yıl/ay önce) 

12-Evet ise cinsi;     : 1-Bira() 2-Rakı() 3-Şarap() 4-Votka-Cin() 5-Diğer() 

13-Nekadar alıyorsunuz: 1-Ölçü() 2-Ölçü() 3-Ölçü() 4-Ölçüden fazla()  

14-Ne Sıklıkta          : 1-Her gün() 2- Haftada bir 3- Ayda bir 4-vÖzel günlerde 

15-Günlük Fiziksel Aktivite: 1-Nadiren() 2-Günlük işlerde() 3-Haftada 1 saat() 4-Günde 1 saat() 

16-Aktivitenin Türü : 1-Yürüme() 2-Koşma() 3-Yüzme() 4-Bisiklet() 5-Diğer() 

17-Hangi Tüe Eti Tercih Ettiği: 1-Beyaz() 2-Kırmızı() 3-Yemiyor() 

18-Düzenli Kullandığınız Đlaç: 1-Evet()…………………………….. 2- Hayır() 

19-Evde Tansiyon Hastası Var mı?: 1-Evet() 2-Hayır() 

20-Akrabalarınızda Tansiyon Hastası Var mı?: 1-Evet() 2-Hayır() 

21-Yüksek Tansiyon Değerlerini Biliyormusunuz?. 1-Evet() 2-Hayır() 3-Bilmiyor() 

22-Son Altı Ay Đçinde tansiyon Ölçtürdünüz mü?: 1-Evet() 2-Hayır() 

23-Tansiyonunuzu Kime Ölçtürdünüz?: 1-Hemşire() 2-Doktor() 3-Eczacı() 4-Kendim() 5-Sağlık Personeli Olmayan Kişi() 

24-Evde Tansiyon Aletiniz Var mı?: 1-Evet() 2-Hayır() 

25-Son Altı Ay Đçinde Herhangi Sağlık Kuruluşunda Tansiyon Ölçtürdünüz mü?: 1-Evet() 2-Hayır() 

26-Evinize Sağlık Personeli Geliyor mu?: 1-Evet() 2-Hayır() 

27-Yüksek Tansiyonunuz Var mı?: 1-Evet() 2-Hayır() 
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34-Tansiyon Ölçümü Sırasında: 1-Açlık() 2-Tokluk() 3-Yorgunluk() 4-Stres() 

35-Ölçümden Yarım Saat Önce Çay-Kahve veya Sigara Đçip Đçmediği: 1-Evet() 2-Hayır() 
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TA:…………./………..mmHg(sol kol) 

TA:…………/…………mmHg(sağ kol) 

5 Dakika dinlenme sonrası TA:…………../…………mmHg(yüksek olan kol) 

Gerekli ise yapılan ölçüm TA:……………/………….mmHg 

Bel Çevresi:  

Kan Şekeri: 
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