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Ozet

Amag. Bu ¢alismamizda, hipertansif hastalarin ailelerinde Apo E gen polimorfizmleri ve kan lipit
profillerinin degerlendirilmesi amaclanmstir. Yontem. Calismanuz iki asamada planlandi. flk
asamada; 45 yas alti popillasyonda CVD (CardiovascularDisease) gen mutasyonunu
degerlendirmek i¢in, esansiyel hipertansiyona sahip 50 kisilik olgu grubu ve ayni yas grubu ve
cinsiyette tansiyonu normal sinirlarda olan 50 kisilik kontrol grubu segildi. Calismanin ikinci
asamasinda, olgu grubundaki ACE gen polimorfizmi DD homozigot olan hastalarin birinci derece
akrabalarinda (50), genetik polimorfizm agisindan degerlendirildi. Bulgular. Olgu grubunda
ApoE3/E4 alleline sahip olanlarin %88,9’unda ailede hipertansiyon hikayesi mevcuidi. Aym
sekilde E3/E2 genotipine sahip olanlarin hepsinde aile hikayesi pozitif idi. Olgu grubunda, 5 kiside
(%10) ApoE E3/E2 gen polimorfizmi, 9 kiside (%18) ApoE E3/E4 gen polimorfizmi mevcuttu.
Kontrol grubunda bu sayilar sirasiyla 7 ve 3 (%14 ve %6) idi. Olgu grubunda ApoE3/E2 gen
polimorfizmi, kontrol grubundan daha yiiksekti (p>0,05). Olgu grubunda E3/E4 genotipi, kontrol
grubundan yiiksekti; ancak bu istatiksel olarak anlamli bulunmadi. Total kolesterolii 200 mg/dL ve
tizeri olanlarin %62,5’1 olgu grubundaydi ve bu oran, kontrol grubuna gore (%37,5) istatistiksel
olarak anlamli sekilde yiiksekti (p<0,05). Aile grubunda bu oran %66 idi. HDL ortalama degerleri
3 grupta da diisiiktii (olgu grubunda 41,93 + 11,22 mg/dL, aile grubunda 40,4 + 13,4 ve kontrol
grubunda 44,93 + 15,24 mg/dL). Olgu grubunda LDL ortalamas: 133,6 £ 32,2 mg/dL, aile
grubunda 137,8430,8 mg/dL ve kontrol grubunda 123,4 + 32,9 mg/dL olarak belirlendi. Total
kolesterol/HDL kolesterol orani; olgu grubunda 4,9 + 1,4, aile grubunda 5,7 + 2,3 ve kontrol
grubunda 4,7 + 1,8 idi. Aile grubunda hipertansiyon prevalansi %56 idi (45 yas ve alt1 bireylerde
%37). 40 yas Oncesi hipertansiyon tanisi alanlarin oran1 %42,9 idi. Sonu¢. Hem olgu hem de aile
grubunda kolesterol, LDL degerleri ve total kolesterol/HDL oranmin yiiksek, HDL degerlerinin
diisiik olmasi igin gerekli hayat tarzi degisikliklerinin yapilmasi gerektigini diisiindiirmektedir.
Sonug olarak, hipertansiyon etiyolojisi sorgulanirken, genetik faktorler de goz 6niinde tutulmalidir
ve hipertansiyondan sorumlu tutulan genlerle ilgili ¢aligmalar yapilmalidir. Ayrica hipertansif
hastalar degerlendirilirken tiim aile bireylerinin taranmasi yapilarak, hipertansiyon ve diger
kardiyovaskiiler hastaliklar acisindan takip edilmelidir. Ozellikle 40 yas dncesi hipertansiyon tanisi
konmus olan hastalar ve ailesi hem genetik agidan, hem de diger risk faktérleri (VKI, lipid profili,
sigara, alkol) acisindan takip edilmeli ve hayat tarzi degisikliklerinin uygulanmasi saglanmalidir.

Anahtar sozciikler: Hipertansiyon, lipid profili, genetik yatkinlik

Abstract

Aim. It is observed in studies that hypertension is a feature of familial and a variety of gene
polymorphism is associated with hypertension. Method. This study was planned in two stages.At
the first stage; to evaluate gene mutation, in population under the age of 45 CVD
(CardiovascularDisease) case group of 50 persons with essential hypertension and at the same age
group and sex, within normal blood pressure limits in a control group of 50 people was selected.In
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the second stage, cases of first-degree relatives of patients with homozygous polimorfizm DD
ACE gene group (parents and siblings) family group of 50 people, were evaluated for genetic
polymorphism. Results. Those with cases of allele ApoE3/E4 group, 88.9% had a family history
of hypertension. In the same way, in all of those with the E3/E2 genotype, family history was
positive. In the case group, 5 people (10%) E3/E2 ApoE gene polymorphism, 9 patients (18%) had
APOE E3/E4 gene polymorphism. In the control group, these numbers was about respectively, 7,
and 3 (14% and 6%).In the control group, ApoE3/E2 gene polymorphism, higher than control
group (p>0.05). Case group E3/E4 genotype, higher than the control group; but this difference was
not statistically significant. Total cholesterol 200 mg/dL and above those 62.5% of people were in
the case group and this ratio compared to control group (37.5%) were significantly higher
(p<0.05). In the family group, this rate was 66%. The mean values of HDL was lower in the 3
groups (case group, 41.9 £ 11.2, family group, 40.4 £ 13.4 and control group 44.9 + 15.24
mg/dL).Mean LDL values were determined as 133.6 + 32.2 mg /dL in case group, 137.8 + 30.8
mg/dL in family group, and 123.4 + 32.9 mg /dL in control group. Total cholesterol/HDL
cholesterol ratios were 4978 + 1.41 in case group, 5.7 + 2.3 in family group and 4670 + 1.83 in
control group. The prevalence of hypertension was 56% in family group, (37% in individuals 45
years and under). 42.9% of those diagnosed before the age of 40 had hypertension. Conclusion.
Both the case and the family group, cholesterol, LDL levels and total cholesterol/HDL ratio is
high, low HDL levels, lipid values should be within normal limits suggests that lifestyle changes
are necessary to bring. As a result, while the etiology of hypertension is querying, also genetic
factors should be considered in, and studies on genes and hypertension should be held
responsible.In addition, hypertensive patients should be monitorized for hypertension and other
cardiovascular diseases by screening of all family members while they are being evaluated.
Especially patients with hypertension was diagnosed before the age of 40 and their families should
be monitored for both genetic and other risk factors (BMI, lipid profile, smoking, alcohol).
Lifestyle changes which are important for hypertension prevention and control of hypertension
should be employed.

Keywords: Hypertension, lipid profile, genetic predisposition

Gelis tarihi/Received: 14 Temmuz 2012; Kabul tarihi/Accepted: 25 Kasim 2014

*letisim adresi:

Dr. Cem Yenicesu, Aile Hekimligi Anabilim Dali, Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi, TR-
58140 Sivas. E-posta: uz.drcem@hotmail.com

Bu calisma, Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul Baskanlg tarafindan 04.09.2007 tarihinde
onaylanmistir.

Giris

Hipertansiyon diinyada morbidite ve mortalitenin 6nde gelen nedenlerinden biridir ve
diinya genelinde 1 milyar kisinin hipertansiyon hastasi oldugu bilinmektedir [1-3]. Sadece
ABD’nde 50 milyondan fazla kisi antihipertansif ila¢ tedavisi almaktadir [1-3].
Hipertansiyon tedavisinin, inme ve iskemik kalp hastalig1 insidans ve prevalansinda ¢ok
belirgin diistisler sagladigi gosterilmistir [3, 4].

Tirkiye’de 2003’te yiriitilen niifus tabanli kesitsel epidemiyolojik bir g¢alismada,
hipertansiyon prevalansi (yasa ve cinse ayarl)) %31,8 olarak belirlenmistir [5].
TEKHARF Calismasinda, sistolik kan basinct (SKB) 140 mmHg ve/veya diyastolik kan
basinct (DKB) 90 mmHg iizerinde olanlarin oraninin eriskin niifusun tgte birini
olusturdugu saptanmustir [6].

Arastirmalar sonucunda, genetik faktorlerin hipertansiyon olusumundaki roliiniin %30-60
oraninda oldugu gosterilmistir [2, 7]. Aile hikayesi pozitifligi ve hipertansiyon goriilme
sikligr ile ilgili yapilan ¢alismalarda; ailesinde hipertansiyon olanlarda hipertansiyon
goriilme riskinin arttifi ve hipertansiyonlu aile iiyesi sayist arttik¢a, riskin de arttigi
gosterilmistir [8-12].
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Esansiyel hipertansiyonla anjiotensin doniistiiriicii enzim (ACE) gen polimorfizminin
birlikteligini aragtiran bir c¢alismada, ACE DD genotipinin ciddi hipertansiyon
hastalarinda ve pozitif aile hikayesi olanlarda predispozan etkiye sahip oldugu
saptanmustir [13].

Kardiyovaskiiler hastaliklar icin hipertansiyonla birlikte diger onemli bir risk faktorii
hiperlipidemidir. Hiperlipidemi, 6zellikle de LDL yiiksekligi; koroner arter hastalig
(KAH) i¢in major risk faktorlerinden biridir. Hiperlipidemiye sigara kullanimi ve/veya
yiiksek kan basinci eslik ederse bu risk artmaktadir. Gelecek on yillik periyodda gelisecek
koroner kalp hastaligi mutlak riskinin belirlenmesi icin kullanilan Framingham Skor
Sistemine gore; yas, cinsiyet, sigara, total kolesterol, HDL, sistolik kan basinci risk
faktorleri olarak degerlendirilmektedir [14]. Bu nedenle hipertansiyon kontrolii yaninda,
lipid diizeylerinin de kontrol edilmesi 6nem tasimaktadir. Dislipideminin takip eden
hipertansiyon gelisimine onciiliitk edebildigi 6ne siiriilmektedir [15, 16].

Arastirmalar gostermistir ki, apolipoproteinlerdeki genetik degisimlerin, KAH’nin
gelisiminde bireylerarasi farkliliklar belirleyen en 6nemli faktdrlerden biridir [17].

Apolipoprotein E (Apo E)’nin LDL reseptorleri i¢cin ligand olarak gdrev yapan ve bu
reseptorlerle etkilesimi sonucu ¢esitli viicut hiicrelerindeki lipidlerin  6zellikle
kolesteroliin taginmasina katilan bir plazma proteini oldugu gosterilmis ve Apo E2
allelinin ise serum trigliserid diizeylerinde artisa neden oldugu one siiriilmiistiir [18].
Apolipoprotein E geni 19. kromozom iizerinde yer almaktadir. Apo E’nin ii¢ esas
izoformunun, tek bir gen lokusunda ¢ allelin (g2, €3, €4) irettigi Apo E2, E3 ve E4
oldugu kabul edilmistir [18].

LDL reseptorii i¢in ligand gorevi géren Apo E’nin ¢esitli popiilasyonlardaki ¢aligsmalarda
kardiyovaskiiler hastaliga onciililk eden ateresklerozu etkiledigi vurgulanmaktadir. Apo E
ve lipid profiliyle esansiyelhipertansiyonun iliskisini arastiran bir ¢alismada; Apo E
epsilon 4 allelinin hasta grupta kontrol grubuna gore yaklasik iki kat yliksek insidansta
oldugu gozlemlenmistir. Ayni sekilde; Apo E epsilon 4 allelinin aile hikayesi pozitif
grupta, aile hikayesi negatif gruba gore yaklasik iki kat yiiksek oldugu gosterilmistir. Apo
E epsilon 4 alleli olan hastalar olmayanlara gore, daha yiiksek LDL ve total kolesterol
seviyelerine sahip oldugu gozlemlenmistir [19]. Diger bir c¢alismada; hipertansif
hastalarda apolipoprotein E fenotip E3/2 ve epsilon2 allelinin prevalansinin daha yiiksek
oldugu gozlemlenmistir [20]. Cesitli toplumlarda yapilan ¢aligmalarda, Apo E4’iin KAH,
yiiksek plasma total kolesterol ve LDL ile iligkili oldugu gosterilmistir [21]. Koroner arter
hastas1 erkeklerde yapilan Apo E fenotipleme c¢alismalarinda, plazma total kolesterol ve
LDL diizeyinin en ¢ok E4/4, en az E3/2 tarafindan arttifn gosterilmistir
(E3/2<E3/3<E3/4<E4/4) [22, 23]. Bu calismalar Apo E4’iin ateroz i¢in bir risk faktorii
oldugunu, ayrica Apo E4 allelinin koroner arter hastaliginin siddetini belirledigini
gostermektedir [24-26]. Ancak, bu iligkinin kesin olarak ortaya konmasi i¢in daha ¢ok
calismaya ihtiyag vardir.

Apo E ve lipid parametreleri arasindaki iliskiyi arastiran ¢alismalarda, plazma lipid
seviyelerini belirlemekte Apo E’deki degisikliklerin rol oynadigi belirlenmistir [27].

Tiirkiye’de yapilan bir ¢alismada, E3/4 allelinin kontrol grubuna gore iki kat fazla oldugu
belirlenmistir. Ayrica E4 allelinin orta derece hipertansiyonu olanlarda daha yiiksek
oranda son organ hasarma (sol ventrikiilhipertrofisi, dilate sol atrium, retinopati) neden
oldugu gozlemlenmistir [28].

Bizim toplumumuzda, genetik polimorfizm ile ilgili sinirli sayida arastirma bulundugu
gdzoniine alindiginda, hipertansif ailelerde hipertansiyonun genetik yatkinligim ortaya
koymanin hem hipertansiyon tedavisinin belirlenmesine, hem de hipertansiyon ve
kardiyovaskiiler hastalik riskinin azaltilmasina katkisi olacagini diislinmekteyiz. Ayrica;
genetik yatkinlig1 bulunan ailelerin takip altina alinarak, hipertansiyon ve kardiyovaskiiler
hastalik riskini ve/veya geng yaslarda bu hastaliklara yakalanmasini dnlemek igin gerekli
olan hayat tarz1 degisiklikleri ile ilgili egitimlerim verilmesini saglamay1 amaglamaktayiz.
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Gere¢ ve yontem

Calismanuz iki asamada planlandi. Ik asamada; 45 yas alti popiilasyonda CVD
(cardiovascular disease=kardiyovaskiiler hastalik) gen mutasyonunu degerlendirmek i¢in,
Esansiyel hipertansiyona sahip 50 kisilik olgu grubu ve ayni yas grubu ve cinsiyette
tansiyonu normal sinirlarda olan 50 kisilik kontrol grubu olusturuldu. Olgu grubu,
Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Poliklinigi’ne basvuran hastalardan
secilirken, kontrol grubunun se¢imi sorusturma teknigiyle hastane ortamindan yapildi.

Olgu grubu, esansiyel hipertansiyon tanisi disinda herhangi bir hastaligi olmayan
bireylerden olusturuldu. Kontrol grubu; kisilerin sorgulanmasi ya da hasta dosyalarinin
incelenmesi  sonucu klinik ve laboratuar olarak herhangi bir kardiyovaskiiler,
serebrovaskiiler ve vaskiiler hastalik tanist olmayan bireylerden olusturuldu.

Calismanin ikinci agamasinda, olgu grubundaki ACE gen polimorfizmi D/D homozigot
olan hastalarin ailesinde genetik yatkinlik olup olmadigini belirlemek igin, bu hastalarin
birinci derece akrabasi (anne-baba ve kardesler) 50 kisiden olusan aile grubu, genetik
polimorfizm agisindan degerlendirildi. Veriler SPSS (ver. 13,0) programiyla bilgisayara
girildi. Veri analizi, tammlayici istatistikler, X? ve t-testi kullanilarak yapildi. “p<0,05”
anlamlilik sinir1 olarak kabul edildi.

Bulgular

Olgu ve kontrol grubunun %64’1 kadin (n=32), %36°s1 erkekti (n=18). Olgu grubundaki
hastalarin ortalama yas1 38,3 £+ 6,9 iken, kontrol grubundaki katilimcilarda bu deger 37,1
+ 6,7 idi. VKI ortalamasi; olgu grubunda, kontrol grubundan daha yiiksekti (sirastyla;
28,5+ 4,5 ve 25,9 + 4,5 kg/m?) (Tablo 1).

Olgu grubunda kolesterol (198,9 + 38,5 mg/dL), LDL (133,6 + 32,2 mg/dL) ve trigliserid
(135,7 + 82,9 mg/dL) ortalama degerleri, kontrol grubundaki ortalama degerlerden
(strasiyla; 188,5 + 41,2, 123,4 + 32,9 ve 104,6 + 68,8 mg/dL) daha yiiksek iken; HDL
ortalama degerleri agisindan kontrol grubu ortalamasi daha yiiksekti (olgu grubu: 41,9 +
11,2 mg/dL; kontrol grubu: 44,9 + 15,2 mg/dL). Total kolesterol/HDL ortalamasi
(TK/HDL), olgu grubunda 4,9 + 1,4 mg/dL, kontrol grubunda 4,7 + 1,8 mg/dL’ydi. Olgu-
kontrol grubu sosyodemografik ozellikleri, tansiyon, lipid ve aks degerleri Tablo 1°de
goriilmektedir.

Tablo 1. Olgu-kontrol grubu sesyodemografik ozellikleri, tansiyon, lipid ve akis fegerleri.

Ozellik En diisiik deger En yiiksek deger Ortalama+S. S.*** p
V* K*>* VvV K \Y K

Yas 16 16 45 45 38,3+6,9 37,146,7 0,414
Boy 150 147 185 183 166,8+7,8  164,1+8,5 0,104
Kilo 52 50 120 110 79,6£14,4  70,3+13,8 0,001
VKIi 19,8 18,8 40 36,3  28,5+4,5 25,9+4.5 0,005
Ortalama SKB 90 90 185 135 140,8+22,1 116,2+11 --
Ortalama DKB 60 55 130 90 89,2+13,5  75,8+8,3 --

En yiiksek SKB 140 90 230 140 168,719 118,3+11 --

En yiiksek DKB 90 60 130 90 105,1+10,9 77,7+8,9 --
Kolesterol 100 57 282 303 198,9+38,5 188,5+41,2 0,194
Trigliserid 41 22 357 369 135,7+82,9 104,6+68,8 0,042#
LDL 64 54 198 200 133,6+32,2 123,4+32,9 0,119
HDL 26 24 79 93 41,9+¢11,2  449+152 0,267
TK/HDL 2,95 0,89 9,84 8,76  49+14 4,7+1,8 0,348
AKS 73 73 144 129 95,4+12,5 90,9+10 0,046

*V: Olgu grubu, **K: Kontrol grubu, ***S. S: Standart sapma, # Man-Whitney U testine
gore hesaplanmistir.
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Olgu grubunda, 5 kiside (%10) ApoE E3/E2 gen polimorfizmi, 9 kiside (%18) ApoE
E3/E4 gen polimorfizmi mevcuttu. Kontrol grubunda bu sayilar sirasiyla 7 ve 3’ti (%14
ve %6). Kontrol grubunda ApoE3/E2 gen polimorfizmi, kontrol grubundan daha yiiksekti
(p>0,05). Olgu grubunda E3/E4 genotipi, kontrol grubundan yiiksekti; ancak bu istatiksel
olarak anlamli bir fark degildi (Tablo 2).

Apo E3/E4 allelinegenotipli hastalarda, olgu grubunda kolesterol (203,91 + 26,97 mg/dL)
ve LDL (140,00 + 24,82 mg/dL) ortalama degerleri, diger genotiplere gbre daha
yiiksekken (E2/E3 igin kolesterol: 188,25 + 38,79 mg/dL, LDL: 114,66 + 29,16 mg/dL;
E3/E3 igin kolesterol: 192,90 + 41,98 mg/dL, LDL: 128,83 + 33,92 mg/dL), HDL
degerleri daha diisiiktii (E3/E4: 36,08 + 10,83 mg/dL, E3/E2: 43,25 + 13,64, E3/E3: 44,61
+ 33,51 mg/dL). Olgu grubunda ApoE3/E4 alleline sahip olanlarin %88,9’unda ailede
hipertansiyon hikayesi mevcuttu. Ayni sekilde E3/E2 genotipine sahip olanlarin hepsinde
aile hikayesi pozitifti.

Tablo 2. Olgu-kontrol grubunda genetik polimorfizmlerin dagilimi.

Genetik Mutasyon Olgu-n (%) Kontrol-n (%) Toplam-n (%) Onemlilik testi

polimorfizm

Apo E E3/E3 36 (72,0) 40 (80,0) 76 (76) X?=3,544
E3/E2 5 (10,0) 7 (14,0) 12 (12) Sd=2
E3/E4 9 (18,0) 3(6,0) 12 (12) p=0,170
Toplam 50 (100) 50 (100) 100 (100)

Yiizdeler siitun yiizdesidir. *Siireklilik diizeltmeli X° testi.

Tablo 3. Aile-kontrol grubunda genetik polimorfizm dagilimi.

Genetik Mutasyon Aile-n (%) Kontrol-n (%) Toplam-n (%) Onemlilik testi
polimorfizm
ApoE E3/E3 43(86,0) 40 (80,0 83 (83,0) X?=0,642
E3/E2 5(10,0) 7 (14,0) 12 (12,0) Sd=2
E3/E4 2 (4,0) 3(6,0) 5 (5,0) p>0,05
Toplam 50 (50,0) 50 (50,0) 100 (100)

Yiizdeler siitun yiizdesidir.

Tartisma

Apo E4’ln yiiksek plazma kolesterol ve LDL ile iliskili oldugu gosterilmistir [29].
Calismamizda olgu grubunda Apo E3/E4 allelinegenotipli hastalarda, olgu grubunda
kolesterol (203,91 + 26,97 mg/dL) ve LDL (140,00 + 24,82 mg/dL) ortalama degerleri,
diger genotiplere gore daha yiiksek oldugu gozlemlendi (E2/E3 i¢in kolesterol: 188,25 +
38,79 mg/dL, LDL:114,66 + 29,16 mg/dL; E3/E3 i¢in kolesterol: 192,90 + 41,98 mg/dL,
LDL: 128,83 £+ 33,92 mg/dL). Yapilan diger calismalarda da E4 alleline sahip olan
kisilerde, olmayanlara gore anlamli derecede daha yiiksek LDL ve total kolesterol
seviyeleri saptanmustir [19, 27]. Bulgularimiz bu goriisii desteklemektedir.

Bhavani ve ark. [19] tarafindan yapilan bir ¢alismada, E4 allelinin olgu grubunda
kontrole gore ve aile hikayesi pozitif olanlarda negatif olanlara gore anlamli sekilde daha
yiiksek oldugu gosterilmistir. Calismamizda benzer sonuglar elde edilmistir (Tablo 3).
Olgu grubumuzda, kontrol grubuna gore daha yiiksek oranda E4 alleli saptanirken (olgu:
%18; kontrol %06), E3/E4 genotipine sahip olanlarm %388,9’unda ailede hipertansiyon
hikayesi mevcuttu. Aile grubunda E3/E4 genotip orani diisiiktii (%4) (Tablo 3). Ancak,
bu iligkilerin daha kesin olarak ortaya konmasi igin daha ¢ok calisma yapilmasi
gerekmektedir.

ApoE4 alleline sahip olan kisilerde, olmayanlara gore daha yiiksek LDL ve total
kolesterol seviyeleri saptandi. Ayrica, E4 alleli olgu grubunda kontrole gore ve aile
hikayesi pozitif olanlarda negatif olanlara gore daha yiiksekti. Caligmamizda hipertansif
grupta VKI, kolesterol, trigliserid ve LDL degerleri kontrol grubuna gére daha yiiksekti.
HDL degerleri her iki grupta diisiik seviyelerdeydi. Hastalarin ¢ogunun tanisi
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kondugunda hipertansiyonlart Evre 2 idi. Apo E4 alleline sahip olan Kkisilerde,
olmayanlara gore daha yiiksek LDL ve total kolesterol seviyeleri saptandi. Ayrica, E4
alleli olgu grubunda kontrole gore ve aile hikayesi pozitif olanlarda negatif olanlara gore
daha yiiksekti.

Basvuran tiim hastalarin tansiyonu, hipertansiyon ile ilgili kilavuzlarda tavsiye edildigi
sekilde muhakkak Ool¢iilmelidir. Yiiksek kan basinci tespit edilen hastalarin takibi
yapilmali, diger risk faktorleri (VKI, lipid profili, sigara ve alkol kullanma durumu,
beslenme aligkanliklari, vs) agisindan sorgulanmalidir. Her hastanin ilk basvurusunda bu
bilgiler yer almalidir. Hipertansiyon ve diger kardiyovaskiiler hastalik ve riskler agisindan
aile hikayesi sorgulanmalidir. Geng yasta hipertansiyon tanis1 konmus ve/veya ailede
hipertansiyon hikayesi olan hastalarda hipertansiyon igin suglanan genler agisindan
tetkikleri yapilmalidir. Hipertansiyona genetik yatkinligi bulunan hastalarin 6ncelikle 1.
derece akrabalarinda genetik mutasyon acisindan tetkiklerini yaptirmasi onerilmelidir.
Birinci derece akrabalarinda da hipertansiyona genetik yatkinlik saptanan ailelerde tiim
aile bireylerine ulagilarak, genetik tetkiklerin yapilmasi saglanmalidir.

Genetik mutasyon saptanan ailelere danismanlik verilmelidir. Bu ailelerin tiim bireyleri
dogumdan itibaren takip edilmelidir. Birincil koruma saglanmali; dengeli beslenme
(6zellikle yag ve tuz kullanimi), sigaranin birakilmasi, kilo verme ve diizenli egzersiz
yapilmasi gibi hayat tarzi degisikliklerinin uygulanmasi igin egitimler verilmeli ve
diizenli araliklarla kontrolleri yapilmalidir. Hastalarin ve hipertansiyon agisindan riskli
olan ailelerin diizenli periyotlarda saglik muayeneleri yapilmalidir. Hipertansif hastalarin
diizenli olarak antihipertansif ilag kullanim1 saglanmali, kilavuzlara uygun sekilde tedavi
plan1 yapilmalidir. Hastalar, kullanacaklar1 ilaglar ve yan etkileri hakkinda
bilgilendirilmelidir.

Calismamizin bazi kisitlamalart mevcuttur. Yapilan genetik analizlerin yiiksek maliyette
olmasi ve calisma i¢in projeden saglanan destegin yeterli olmamasi nedeniyle hasta
popiilasyonunun az sayida olmasidir. Verilerin degerlendirilmesinin daha anlamli olmasi
icin daha biliylik katilimcili ¢aligmalar yapmak gerekmektedir. Ayrica diger
iiniversitelerde benzer calismalar yiiriitiilerek gen polimorfizmi agisindan farkl
popiilasyonlarin degerlendirilmesi gerekmektedir.
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