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Ö ZET
Hipertansiyon, bulaşıcı olmayan kronik hastalıkların en önemlilerinden birini oluşturmaktadır. Yüksek kan basıncı ve komplikasyonları 
azaltmak için beslenme tedavisi büyük önem taşımaktadır. Uygun beslenme tedavisi hem farmakolojik ilaçların etkisini arttırmakta hem 
de ilaç dozunda düşüşe gidilmesine yardımcı olmaktadır.  Özellikle hipertansiyonu önleyecek diyet olarak bilinen ‘Dietary Approaches 
to Stop Hypertension’ (DASH) diyetinin kan basıncını azaltmada önemli etkisi bulunmaktadır. Bu makalede toplumda hipertansiyon 
prevalansı, hipertansiyon komplikasyonları, kan basıncını etkileyen risk etmenleri ve hipertansiyonda uygulanan tıbbi beslenme tedavisi 
anlatılmaktadır.

Anahtar kelimeler: Hipertansiyon, kan basıncı, risk etmenleri, beslenme

ABSTRACT
Hypertension is one of the most important noncommunicable one among chronic diseases. To reduce high blood pressure and 
complications nutrition therapy has a great importance. Nutrition therapy increases the effect of pharmacological medicines and helps 
to decrease medicine dosage. Especially, DASH is known as Dietary Approaches to Stop Hypertension has an important influence 
to reduce blood pressure. In this review; prevalence and complications of hypertension, risk factors for blood pressure and medical 
nutrition therapy in hypertension are explained. 
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GİRİŞ

Vücudumuzdaki doku ve organların beslenmesi, 
oksijen ihtiyacının karşılanması, kalbin kanı aort 
ve atar damarlara atması ile gerçekleşmektedir. 
Kalbin dakikadaki atım sayısı çeşitli mekanizmalarla 
ayarlanmakta ve vücudun kan ihtiyacına göre artıp 
azalmaktadır. Erişkin yaşta kalbin dakikadaki atım 
sayısı, istirahat halinde iken 60-100 arasında değişiklik 
göstermektedir. Sol ventrikülün kasılmasıyla atılan 
kanın damar duvarına yaptığı basınca sistolik 
(büyük tansiyon), gevşediği zaman atardamara 
yaptığı basınca diyastolik (küçük tansiyon) kan 
basıncı adı verilmektedir (1). Sistolik kan basıncının 
140 mmHg’nın ve diyastolik kan basıncının ise 
90 mmHg üzerinde olması hipertansiyon olarak 
tanımlanmaktadır. Kan basıncı düzeyinin artmasıyla 
beraber kardiyovasküler, serebrovasküler hastalık, 
kalp yetmezliği ve böbrek yetmezliği gibi hastalıklara 

bağlı morbidite ve mortalite riski de artmaktadır 
(2,3). 

Hipertansiyon, dünyada önlenebilir ölüm nedenleri 
arasında en başta gelen risk etmenidir (4,5). 
Dünyada erişkin nüfusun %26.4’ünün (972 milyon) 
hipertansiyonu olduğu (2000 yılından itibaren) ve 
bu rakamın 2025 yılında 1.5 milyarı aşacağı tahmin 
edilmektedir (3,6). Hipertansiyonu olan bireylerin 
çoğu, gelişmiş ve gelişmekte olan ülkelerde 
yaşamaktadır. Bu ülkelerde hipertansiyonun bu 
kadar çok görülmesinin ve hızla yayılmasının 
“epidemiyolojik geçiş” süreciyle ilgisi olduğu 
düşünülmektedir (7). 

Türkiye’de hipertansiyon prevalansı ile ilgili ilk 
geniş kapsamlı çalışma “Türk Erişkinlerinde Kalp 
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Hastalıkları ve Risk Faktörleri (TEKHARF)” 
çalışmasıdır. TEKHARF çalışmasının 1991 yılındaki 
verilerine göre, hipertansiyon prevalansının 
%33.7 olduğu, yaş ilerledikçe prevalansın arttığı 
saptanmıştır (3). Aynı çalışmanın 2003 yılındaki 
verilerinde ise, erişkin yaş grubunda hipertansiyon 
prevalansı %31.8 olarak bulunmuştur. Prevalans 
kadınlarda %36.1 iken, erkeklerde %27.7 olarak 
rapor edilmiştir (8). Ayrıca, hipertansiyonlu 
hastaların sadece %40.7’sinin hastalıklarının farkında 
olduğu saptanmış, %31.1’inin antihipertansif tedavi 
aldığı ve tedavi alanların sadece %20.7’sinin kan 
basıncının kontrol altında olduğu saptanmıştır 
(5,8). Türk Hipertansiyon ve Böbrek Hastalıkları 
Derneği’nin yayınlamış olduğu 2012 yılı verilerine 
göre, toplam nüfusta (18 yaş üzeri) hipertansiyon 
prevalansı %30.3, erkeklerde %28.4 ve kadınlarda 
%32.3 olarak bulunmuştur. Yaş gruplarına göre 
hipertansiyon sıklığı 18-29 yaş grubunda %5, 30-39 
yaş grubunda %11.5, 40-49 yaş grubunda %29.7, 50-
59 yaş grubunda %53.6, 60-69 yaş grubunda %85.2 
ve 80 yaş ve üzerinde %76.3 olarak saptanmıştır. Kan 
basıncı normal sınırlarda olanların ortalama Beden 
Kütle İndeksleri (BKİ) 26.2 kg/m2, hipertansiflerde 
ise 30.1 kg/m2’dir. BKİ’ndeki artış hipertansiyonla 
doğrusal bir ilişki göstermektedir (9). Bu derleme 
makalenin amacı, toplumda hipertansiyon prevalansı, 
etiyolojisi, kan basıncını etkileyen risk etmenleri ve 
hipertansiyonda uygulanan tıbbi beslenme tedavisini 
anlatmaktır. 

Kan Basıncına Göre Hipertansiyon 
Sınıflandırması

Hipertansiyonla ilgili yayınlanan kılavuzlarda 
tanım ve sınıflama bakımından yıllar içinde sürekli 
değişiklikler meydana gelmiştir. ABD Birleşik Ulusal 
Kurul (Joint National Committee JNC VII) 2003 
raporunda hipertansiyon sınıflaması gösterilmiştir 
(Tablo 1). JNC VI’de yer alan normal ve yüksek-
normal hipertansiyon tanımları “prehipertansiyon” 
tanımı altında toplanmış, Evre I hipertansiyon tanımı 
aynı kalmış, ancak Evre II ve evre III hipertansiyon 
ise Evre II tanımı olarak birleştirilerek ≥ 160/90 
mmHg olarak tanımlanmıştır (10,11). Avrupa 
Hipertansiyon Derneği ve Avrupa Kardiyoloji 
Derneği (European Cardiology and Hypertension 
Associations, ESH/ESC)’nin 2003 ve 2007 arteriyel 
hipertansiyon tedavisi kılavuzlarındaki sınıflama, 
optimal, normal ve yüksek-normal kan basıncı 
yanında hipertansiyonu üç evrede incelemektedir 
(Tablo 2) (5). 

ESH/ESC 2007 kılavuzunda, JNC VII’de 
“prehipertansiyon” olarak tanımlanan kan basıncı 
değerleri, normal ve yüksek-normal olarak 
tanımlanmış ve bu iki grupta hipertansiyon 
gelişme riskinin farklı olması nedeniyle, 
aynı sınıfta birleştirilmek istenmemiştir. JNC 
VII raporundan farklı olarak bu kan basıncı 
değerlerindeki hastaların hipertansif hasta 
sınıfına dahil edilmemesi, bunun yaratabileceği 
endişe ve gereksiz doktor kontrolü kaygısı ve 

Tablo 1.  JNC VII’ye göre hipertansiyonun sınıflandırılması (10,11)
Sınıf  Sistolik (mmHg) Diyastolik (mmHg)

İdeal <120 <80

Pre-hipertansiyon 120-139 80-89

Evre 1 hipertansiyon 140-150 90-99

Evre 2 hipertansiyon >160 >100

Tablo 2. ESH/ESC 2007’ye göre hipertansiyonun sınıflandırılması (3,5)
Sınıf Sistolik (mmHg) Diyastolik (mmHg)

İdeal <120 <80

Normal 120-129 80-84

Yüksek normal 130-139 85-89

Evre 1 hipertansiyon 140-159 90-99

Evre 2 hipertansiyon 160-179 100-109

Evre 3 hipertansiyon >180 >110

İzole sistolik hipertansiyon >140 <9



280 Durmaz C ve ark.

çeşitli risk gruplarında bu sınıftaki kan basıncı 
tedavisinin farklı olması gibi gerekçelerle 2007 
ESH/ESC kılavuzunda JNC VII’de önerilen 
“prehipertansiyon” sınıfı yer almamaktadır (3,5).

ESH/ESC kılavuzunun 2003 yılındaki 
açıklanmasından bu yana kılavuzlar hipertansiyon 
tanı ve tedavisinin toplam kardiyovasküler risk 
ile birlikte ölçülmesi gerektiğini vurgulamıştır 
(4,5). Kardiyovasküler risk, hipertansif bireylerin 
sadece küçük bir bölümünde yalnızca kan basıncı 
artışıyla görülmesine rağmen, kan basıncındaki 
artışın şiddetiyle birlikte glukoz ve lipit 
metabolizmasında meydana gelen değişiklikler 
ve arasında oluşan ilişkileri ile risk etmenleri 
bulunmasına dayanmaktadır (3,5,6).

Hipertansiyon Etiyolojisine Göre Sınıflama

Primer (esansiyel) hipertansiyon: Mevcut 
hipertansiyon hastalarının %95’i bu grupta yer 
almaktadır. Nedeni tam olarak açıklanmayan 
ve diyastolik arter basıncının da yüksekliği ile 
kendisini gösteren, genetik, klinik, patolojik 
ve prognostik özelliklerini de içerisine alan 
hipertansiyon tablosu olarak görülmektedir. 
Toplum düzeyinde hipertansiyon gelişimindeki en 
önemli etmenlerin obezite, aşırı tuz alımı, düşük 
potasyum alımı, fiziksel aktivite yetersizliği, 
aşırı alkol tüketimi ve psiko-sosyal stres olduğu 
bilinmektedir (1,12). 

Sekonder hipertansiyon: Belirli bir nedene bağlı 
gelişen hipertansiyon türüdür. Mevcut hastaların 
%5’i bu gruptadır. Sekonder hipertansiyon, 
böbrek, kalp, endokrin, nörolojik ve vasküler 
hastalıklarda görülebilmektedir (13,14).

Hipertansiyon ile İlişkili Risk Etmenleri

Yaş ve cinsiyet: Türkiye’de yapılmış bir 
araştırmada, 18 yaş üzeri bireylerde hipertansiyon 
prevalansı erkeklerde %27.5, kadınlarda %36.1 
olarak bulunmuştur (12). T.C. Sağlık Bakanlığı 
2011 yılı Sağlık İstatistikleri Yıllığı raporunda 15 
yaş ve üzeri bireylerde hekim tarafından teşhis 
edilen sağlık sorunlarının ve hastalıkların cinsiyet 
ve yerleşim yerine göre dağılımı verilmiştir. 
Bu rapora göre, hipertansiyon prevalansı 2008 
yılında erkeklerde %8.9, kadınlarda %17.9 ve tüm 

bireylerde %13.5 iken, 2010 yılında erkeklerde 
%8.4, kadınlarda %16.8 ve tüm bireylerde %12.7 
olduğu bildirilmiştir (15). 

Genetik etmenler: Hipertansif hastalarda aile 
öyküsünün olması çokça karşılaşılan bir özellik 
olup, yapılan kalıtsallık çalışmalarının çoğunda 
%35 ile %50 arasında değişiklik gösterdiği 
görülmektedir (16-18). Bir tek gen mutasyonunun 
hipertansiyon patogenezini tamamen açıkladığı ve 
en iyi tedavi yöntemini belli ettiği glukokortikoid 
ile düzelen aldosteronizm, Liddle sendromu gibi 
hipertansiyonun birçok seyrek, monogenik formu 
tanımlanmıştır (19). Esansiyel hipertansiyon 
birden fazla etmene bağlı olan oldukça heterojen 
bir bozukluktur. Çeşitli genom çalışmaları ve 
meta-analizler, sistolik ve diyastolik kan basıncı 
ile alakalı 29 tek nükleotid polimorfizmi işaret 
etmektedir (20).

Etnik köken ve ırksal etmenler: Amerika 
Birleşik Devletleri (ABD)’nde, 1992-2002 yılları 
arasında yapılan Ulusal Sağlık ve Beslenme 
İnceleme Araştırmalarından elde edilen verilere 
göre, hipertansiyonun ABD’deki prevalansı %28.6 
olarak saptanmıştır. Siyah ırkın ve özellikle de 
siyahi kadınların, yüksek derecede hipertansiyon 
riskine sahip oldukları belirtilmiştir (21). 

Stres ve aşırı sempatik etkinlik: Psikolojik 
etmenler, karakter özellikleri ve duygusal stres, 
sağlıklı yaşam için gerekli olan nitelikleri 
olumsuz etkileyerek kardiyovasküler hastalıklar 
ve hipertansiyon ile böbrek hastalıklarına neden 
olmaktadır. Periferik damar yollarını etkileyerek 
kalp debisi ve damarlarda kan akımına karşı 
direnci arttırarak sıvı tutulumuna ve kan basıncında 
yükselmelere neden olmaktadır. Ayrıca düz kas 
hücrelerinde hipertrofi meydana getirmektedir. 
Stresin etkisiyle artan sempatik sinir sistemi 
aktivasyonu renal efferent liflerini de uyarmakta 
ve renal kan akımında azalmalara neden olarak 
renal vasküler direnci arttırıp vazokonstriksiyona 
neden olmaktadır (22,23). 

Fiziksel aktivite: Düzenli olarak yapılan aerobik 
egzersizler yüksek kan basıncı üzerine etki 
göstererek kalp hastalıklarına ve kan damarlarında 
oluşabilecek çeşitli hastalıklara karşı koruyucu etki 
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göstermektedir. Düzenli olarak yapılan egzersiz 
ile kan basıncında ortalama 6-7 mmHg düşüş 
görülmüştür (24). Gönüllü bireylerle yapılmış 
olan bir çalışmada, sistolik kan basıncında 5 
mmHg azalma durumunda kalp hastalıklarında 
%9 oranında düşüş ve bunlara bağlı ölüm 
risklerinde de %14 azalma olduğu saptanmıştır 
(25). Düzenli egzersiz de dahil olmak üzere yaşam 
tarzı değişiklikleri de hipertansiyon tedavisindeki 
önemli adımlardan biri olmaktadır (24).

Gebelik: Gebelikle birlikte ortaya çıkan 
sistemik arter hipertansiyonun maternal ve 
perinatal mortalite ve morbiditenin en önemli 
nedenlerinden biri olarak karşımıza çıkmaktadır 
(26). Gebelik sürecinde hipertansiyona bağlı 
ortaya çıkan hastalıklar anne ölümlerinde ikinci 
sırayı oluşturmaktadır (27,28). Hipertansiyona 
bağlı olarak gelişen hastalıklar, gebelerin 
yaklaşık olarak %5-15’inde görülmektedir. 
Fetüste büyüme ve gelişme geriliği, preterm 
eylem, plasenta dekolmanı gibi komplikasyonlara 
neden olabilmektedir. Bu nedenle hipertansiyon 
maternal-fetal mortalite ve morbiditenin önde 
gelen nedenleri arasında yer almaktadır (29). 

Sigara: Sigara içiminin kan basıncında içtikten 
sonra 15-30 dakika içerisinde ve bu süre içerisinde 
tekrar içildiğinde geçici olarak 5-10 mmHg kadar 
akut bir yükselmeye neden olmaktadır. Sigara 
kullanıcısı olan normotansif bireylerde bu etkinin 
güne başlarken içtiği ilk sigarasından sonra 
daha belirgin olduğu ve sistolik kan basıncında 
20 mmHg’ye kadar yükselme olabileceği 
bildirilmiştir (1).

Şişmanlık: Artmış vücut ağırlığı sıklıkla artmış 
kan basıncı ile doğrusal bir yol izlemektedir. Tüm 
dünyada özellikle de endüstrileşmiş toplumlarda 
obezite ve hipertansiyon hızla yayılmaktadır. 
Hipertansif hastaların en az 1/3-2/3’ünde 
obezite görülmektedir. Obez olan bireylerde ise 
hipertansiyon görülme olasılığı 3 kat daha fazla 
olmaktadır (30). Framingham Kalp Çalışması’ndan 
elde edilen verilere göre, hipertansif erkeklerin 
%70’inin, kadınların ise %60’ından fazlasının 
obez olduğu bildirilmiştir. Aynı çalışma 
sonuçlarına göre, ideal vücut ağırlığının %20
’sinin üzerinde olması hipertansiyon görülme 

olasılığını 8 kat arttırmaktadır. BKİ’nin artmasıyla 
hipertansiyonun da ortaya çıkma riski artmaktadır 
(31). National Health & Nutrition Examination 
Survey II (NHANES II)’de 20-75 yaşları arasında 
BKİ>27 kg/m2 olan Amerikalılarda hipertansiyon 
3 kat, 20- 45 yaş arasında ise 6 kat daha fazla 
bulunmuştur. BKİ ile kan basıncı arasındaki ilişki 
tuz alımından bağımsız bir durumdur. Vücut 
ağırlığının artışı ile kan basıncı düzeyleri arasında 
korelasyon görülmektedir. Örneğin 4.5 kg’lık 
bir vücut ağırlık artışıyla sistolik kan basıncı 
erkeklerde 4.4, kadınlarda 4.2 mmHg artmaktadır 
(32). Vücut ağırlığının azaltılması kan basıncını 
arttıran birçok etmeni azaltmaktadır. Hipertansiyon 
vakalarında ise vücut ağırlık kaybının sağlanması 
ile ilaç dozlarında azalmalara gidilmiştir (33).

Diyabet: Diyabetli bir hastada hipertansiyon 
bulunması kardiyovasküler hastalıklar açısından 
önemli bir risk etmeni olarak görülmektedir. 
Diyabetik hastalarda hipertansiyonun olması 
böbreklerde glomerüler filtrasyon hızının 
bozulmasına neden olmaktadır. Diyabetin 
varlığında uygulanacak olan antihipertansif 
tedavinin ana hedefi kan basıncını 85-130 
mmHg'nin altına düşürmek olmalıdır (34). 

Besin Ögelerine İlişkin Risk Etmenleri

Sodyum: Deneysel ve klinik çalışmalara 
dayanarak, artmış sodyum alımı ile yüksek kan 
basıncı arasındaki ilişki yıllardır bilinmektedir. 
Sodyum alımındaki 100 mmol’lük artışla birlikte 
sistolik kan basıncında 12 mmHg, diyastolik kan 
basıncında 7 mmHg artışa neden olmaktadır. Bu 
artışın temel nedeni sodyumun su tutarak kan 
volümünü artırmasıdır (35). Yapılan bölgesel 
çalışmalarda günlük beslenmedeki ortalama 
sodyum miktarı ile hipertansiyon prevalansı 
arasında güçlü ilişkiler bulunmuştur. Genellikle 
günlük sodyum tüketiminin 400 mmol olduğu 
Japonya’da ve bazı bölgelerindeki toplum 
taramalarında hipertansiyon prevalansı %50 
olarak saptanmıştır (31). Otuz iki ülkede 10.000 
kişi üzerinde yapılan INTERSALT çalışmasında 
da beslenme ile alınan tuz miktarı ile kan basıncı 
arasındaki ilişkiye bakılmış ve tuz tüketim 
miktarlarıyla hipertansiyon arasında pozitif bir 
korelasyon kurulmuştur. Ayrıca beslenme ile günde 
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>800 mmol’dan yüksek sodyum tüketiminin, 
hipertansiyonu olmayan sağlıklı bireylerde de 
kan basıncını yükselttiği saptanmıştır. Bir diğer 
taraftan da beslenme ile alınan günlük sodyum 
miktarının <100 mmol’dan düşük olmasının 
birçok hipertansif hastada kan basıncını düşürdüğü 
saptanmıştır (35).

Potasyum: Potasyum arteriolar dilatasyonda, 
bedenden su ve sodyum kaybında, renin ve 
anjiyotensin salınımının baskılanmasında, 
sodyum-potasyum pompasının uyarımında 
etkili olmaktadır. Sodyum alımının yüksek 
olduğu durumlarda potasyumun arttırılması kan 
basıncının düşürülmesinde etkili olmaktadır. 
Günlük beslenme ile alınan potasyumla kan 
basıncı arasında ters bir ilişki gözlenmektedir 
(12). Yapılan bir çalışmada 1900-4700 mg/gün 
arasında diyetle birlikte alınan potasyumun kan 
basıncını 2-6 mmHg düşürdüğü saptanmıştır (36). 
INTERSALT Çalışması’nda, idrarda potasyum 
atımının 60 mmol/gün düzeyine çıkmasının 
sistolik kan basıncında 2.7 mmHg düşüş sağladığı 
belirlenmiştir. Yine aynı çalışmada, 24 saatlik idrar 
sodyum-potasyum oranının 3/1’den (170 mmol 
sodyum, 55 mmol potasyum) 1/1’e (70 mmol 
sodyum, 70 mmol potasyum) düşüşün, sistolik 
kan basıncını 3.4 mmHg düşürdüğü gösterilmiştir 
(35,37). Geniş bir popülasyon üzerinde yapılan 
çalışmada, 12 yıllık dönem içerisinde potasyum 
alımı felce bağlı ölümlerde ters korelasyon 
göstermiştir. Her gün fazladan bir porsiyon meyve-
sebze tüketerek potasyum alımının 10 mEq/gün 
arttırılmasının felce bağlı ölümleri %40 azalttığı 
hesaplanmıştır (12). 

Kalsiyum: Framingham Kalp Çalışması’nda 
kalsiyum tüketimi ile hipertansiyon insidansı 
arasında negatif korelasyon bulunmuştur 
(12). Elde edilen sonuçlara göre, kalsiyumun 
yetersiz tüketiminin hipertansiyon riskini 
arttırdığı sonucuna varılmaktadır (12,38). 
Ancak hipertansiyonu önlemek amacıyla yüksek 
miktarda kalsiyum verilmesiyle elde edilen 
sonuçlar çelişkide kalmaktadır. Kalsiyumun 
sadece kalsiyum duyarlı hipertansiflerde etkili 
olabileceği ileri sürülmüştür (12,39).

Magnezyum: Vasküler yumuşak kas 
kontraksiyonunun inhibitörü ve kan basıncında 
vazodilatör olarak rol oynamaktadır. Ayrıca 
renin–anjiyotensin sistemi, intravasküler hacim, 
nörotransmitterlerin sentez ve salınımında rol 
oynayarak kan basıncını etkileyebilmektedir (12). 
Magnezyumun destek olarak kullanılmasının 
dışında, diyetle birlikte magnezyumdan zengin 
beslenme ile hipertansiyondan korunma ve kan 
basıncını kontrol altına almada etkili olacağı da 
düşünülmektedir (40). 

Alkol: Aşırı alkol alımı ile hipertansiyon gelişim 
riskinin olduğu bilinmektedir. Alkol tüketimi 
günde iki kadehten fazla olan bireyler ile, hiç alkol 
tüketmeyenlerin karşılaştırılması yapıldığında 
alkol tüketenlerde hipertansiyonun 1.5-2 kat 
fazla görüldüğü, oluşan bu riskin tüketilen alkol 
miktarıyla ilgili olduğu ve günde beş kadehten 
fazla alkol tüketenlerde daha da belirgin olduğu 
açıklanmaktadır. Erkeklerdeki hipertansiyon 
olgularının %10’unun fazla miktarda alkol 
alımıyla ilişkili olduğu düşünülmektedir (7). 

Hipertansiyonda Tıbbi Beslenme Tedavisi ve 
Korunma

Hipertansiyon tedavisindeki ana hedef, 
morbidite ve mortalitenin mümkün olduğu 
kadar düşürülmesidir. Bunun için de sistolik 
kan basıncının 140 mmHg’nın, diyastolik kan 
basıncının ise 90 mmHg’nın altında tutulması 
tedavi hedeflerinden olmalıdır (41,42). Kan 
basıncında hedeflenen düşüşe ulaşılması için ilaç 
tedavisi tek başına yeterli olmayacaktır. Bunun 
yanında yaşam tarzı değişiklikleri ve beslenme 
değişiklikleri de göz önünde bulundurulup 
tedavinin kombine olarak uygulanması yarar 
sağlamaktadır (43).

Hipertansiyonda beslenme tedavisinin ilk hedefi 
hastanın vücut ağırlık kontrolünü sağlamak 
olmalıdır, eğer birey şişmansa zayıflatılmalıdır. 
Obez olan hipertansiyon hastalarında başlangıç 
olarak 5 kg kayıp, hastaların kan basıncında 
anlamlı düşüşlere yol açmaktadır. Sebze, meyve, 
balık ve posa açısından zengin bir zayıflama diyeti 
ile sistolik kan basıncında 4.5 mmHg, diyastolik 
kan basıncında 2.7 mmHg düşme sağlanmaktadır 
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(12,43,44). Zayıflama ile beraber fiziksel 
aktivite de arttırılırsa kan basıncındaki düşüşte 
daha etkili sonuçlar vermektedir. Vücut ağırlık 
kaybının sağlanmasıyla kullanılan antihipertansif 
ilaçların dozu da azalabilmektedir (43,45). 
Yapılan çalışmaların tümünde diyette alınan tuz 
miktarı ile kan basıncını yükseltmesi üzerindeki 
etkisi gösterilmiştir (46,47). Kan basıncının 
düşürülmesi için yaklaşık olarak diyette 5-6 hafta 
boyunca tuz kısıtlaması yapılmaktadır. Hastaların 
günlük sodyum alımı 1.5-2.5 g (4-6 g tuz) 
arasında tutulmalıdır (12). Diyetle beraber alınan 
sodyumun büyük bir kısmı hazır ve işlenmiş 
besinlerden gelmektedir. Bu türdeki besinleri 
tüketmekten kaçınılmalı ve sofrada yemeklere 
tuz eklenmemelidir (12,45). INTERSALT 
çalışmasında, idrarda 24 saatlik sodyum atımı 
ile hem sistolik hem de diyastolik kan basıncı 
arasında pozitif ilişki ortaya konulmuştur. Yine 
aynı çalışmanın raporlarına günde <6 g tuz 
alınması durumunda sistolik kan basıncında 
ortalama 3.5 mmHg, diyastolik kan basıncında 
ise ortalama 1.5 mmHg’lik bir düşüş olduğu 
saptanmıştır (46). Bir meta-analiz çalışmasında, 
günlük <3 g tuz alımının, hipertansif bireylerin 
sistolik kan basıncında 3.6-5.6 mmHg, diyastolik 
kan basıncında ise 1.9-3.2 mmHg oranında azalma 
sağladığı sonucuna varılmıştır (47). 

Diyet karbonhidratı üzerine yapılan çalışmalarda, 
rafine karbonhidratların kan basıncını arttırıcı, 
glisemik indeksi düşük karbonhidratların ise 
kan basıncını azaltıcı etki yaratacağını gösteren 
çalışmalar mevcut olmakla birlikte bu konuda 
elde edilen bulgular kesinlik kazanamamıştır 
(44,45,48). 

Yapılan bazı klinik çalışmalarda, diyette tüketilen 
çoklu doymamış yağ asitlerinin arttırılması, 
doymuş yağ asitlerinin azaltılmasıyla yüksek 
tansiyona sahip olan bireylerde kan basıncının 
düştüğü görülürken, hafif hipertansiflerde etkisi 
görülmemiştir (12,49). Ancak çoklu doymamış 
yağ asidi olarak omega-3 günlük diyette 3-6 g 
arasında alındığında hipertansif bireylerde sistolik 
kan basıncında 4 mmHg, diyastolik kan basıncında 
ise 3 mmHg düşmeye neden olduğu saptanmıştır 
(49). Vejetaryen diyet uygulayan bireylerde 
hipertansiyon görülme sıklığı, et tüketimi fazla 

olanlara göre daha düşük olmaktadır. Bunun 
nedeni ise vejetaryen diyetlerinde doymuş yağ 
asitlerinin doymamış yağ asitlerinden daha düşük, 
potasyum ve magnezyum bakımından zengin 
olmasından kaynaklanmaktadır (12). Altı hafta 
süre ile vejetaryen diyet uygulayan hipertansiyon 
hastalarının sistolik kan basıncında ortalama 5 
mmHg'lık bir düşüş saptanmıştır (48). 

Posalı besinlerde de daha fazla potasyum ve daha 
az sodyum bulunmaktadır. Yapılan bir çalışmada, 
günlük diyette 12 g’dan daha az posa içeren diyetle 
beslenen bireylerde, hipertansiyon gelişmesindeki 
risk, 24 g posalı beslenenlere oranla 1.6 kat 
daha fazla bulunmuştur. Günlük diyette sebze 
ve meyve tüketiminin arttırılması ile sistolik kan 
basıncı ve diyostolik kan basıncı oranında elde 
edilen 3/1 mmHg'lık düşüşle birlikte diyette yağ 
alımının azaltılmasıyla da 6/3 mmHg'lık bir düşüş 
saptanmıştır. Kombine bir diyet tedavisi ile bu 
hastaların kan basıncında 11/6 mmHg'lık bir düşüş 
saptanmıştır (48). Diğer etmenlere bakıldığında da 
C vitamininin kan basıncının azaltılması üzerine 
yapılan çalışmalar olmasına rağmen kesin kanıtlar 
yoktur (12,48).

Hipertansiyonu durdurmak için diyetsel 
yaklaşımlar olarak bilinen DASH (Dietary 
Approach to Stop Hypertension) diyeti kan 
basıncını düşürmekte ve plazma renin aktivitesini 
aldosteron düzeylerini yükseltmektedir. Bu 
önerilen diyet, içeriği bakımından meyve, sebze 
ve süt ürünlerinden zengin iken kolesterol, 
doymuş ve toplam yağ miktarının kısıtlandığı bir 
diyet programıdır. önerilmektedir. Aynı zamanda 
bu diyet programında tam tahıllı ürünler, deniz 
ürünleri, kümes hayvanları, kabuklu yemişlerin 
tercih edilmesi yağ, kırmızı et, şeker ve şekerli 
besinlerin ise daha az tüketilmesi önerilmektedir 
(49). JNC 7 raporuna göre, hipertansiyon 
tedavisinde DASH diyeti uygulandığında, sistolik 
kan basıncında 8-14 mmHg düşüş görülmektedir 
(50). DASH diyeti uygulamış olan hipertansiyon 
hastalarında sistolik kan basıncının ortalama 5.5 
mmHg, diyastolik kan basıncının ortalama 3 
mmHg düştüğü saptanmıştır (51). DASH diyeti ile 
459 yetişkin Afrika ve Amerikalı kadın üzerinde 
sekiz hafta süre ile yapılan bir çalışmada, sebze ve 
meyveden zengin, yağsız ve az yağlı süt ürünleri 
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içeren, yağdan ve kolesterolden fakir, proteini 
hafif artırılmış bir diyet uygulanmış ve çalışmanın 
sonunda sistolik kan basıncının 5.5 mmHg, 
diyostolik kan basıncının da 3.0 mmHg düştüğü 
görülmüştür (52). DASH diyeti ile sodyum alımını 
azaltarak yapılan DASH-sodyum çalışmasında, 
çalışma grubunda bulunan 412 katılımcıya, bir 
ay boyunca 3300 mg, 2400 mg, 1500 mg sodyum 
içeren diyet verilmiştir. Çalışmanın sonucunda, 
her iki beslenme programını uygulayanların kan 
basınçlarının azaldığı, ancak kan basıncındaki en 
büyük azalmanın 1500 mg sodyum içeren DASH 
diyetiyle gerçekleştiği, ancak kan basıncındaki bu 
azalmanın prehipertansiflerde, hipertansiflerden 
daha fazla olduğu belirlenmiştir (50). Yapılan 
başka bir çalışmada, farklı beslenme tiplerinin 
vücut ağırlığı ve kan basıncı üzerine etkisi 
incelenmiştir. Çalışmaya katılan 54 erkek bireye 
hem DASH, hem de düşük yağlı diyet kontrollü 
olarak 12 hafta boyunca uygulanmış, çalışmanın 
sonunda düşük yağlı diyetle vücut ağırlığında 
4.6±0.6 kg azalma sağlanırken, DASH diyeti ile 
4.9±0.6 kg azalma sağlanmıştır. Kan basıncında 
DASH diyeti uygulayanlarda düşük yağlı diyet 
uygulayanlara oranla daha fazla düşüş sağlanmıştır. 
Ortalama 5 kg zayıflamanın görüldüğü her iki grup 
değerlendirildiğinde, DASH diyeti uygulayan 
grubun daha fazla az yağlı süt ve süt ürünlerini, 
sebze ve meyveyi tüketmesi nedeniyle kan 
basıncı üzerine daha olumlu etkiler oluşturduğu 
saptanmıştır (53). İngiltere yiyecek tercihleri 
ve porsiyonlarınınuyarlanmasıyla yapılan bir 
çalışmada, 14 sağlıklı birey 30 gün boyunca 
verilen DASH diyeti uygulamış, sodyum alımlarını 
azaltmaları, pişirme sırasında tuz kullanmamaları 
ve masada yemeklere tuz eklememeleri bildirilmiş 
ve bireylerin çay ve kahve alımları günlük 6 
bardakla sınırlandırılmıştır. Çalışma sonucunda, 
DASH diyetinin sistolik ve diyostolik kan basıncını 
sırasıyla 4.6 mmHg ve 3.9 mmHg düşürdüğü 
saptanmıştır (54). Sistolik kan basıncı 130-159 mm 
Hg ve/veya üzerinde diyastolik kan basıncı 85-99 
mm Hg ve/veya yüksekliğinde olan 144 erkek ve 
kadın üzerinde yapılan çalışmada, katılımcıların 
4 günlük ayrıntılı diyet kayıtları alınarak, diyete 
bağlılıkları bir puanlama sistemiyle belirlenmiştir. 
Katılımcılar yalnız DASH diyeti, DASH diyeti 
ile birlikte ağırlık yönetimi (35-40 dk egzersiz) 
ve diyet kontrol grubu olarak 3 gruba ayrılmıştır. 

Araştırma sonunda DASH diyeti+ağırlık yönetimi 
grubunda 16.1 mmHg sistolik kan basıncı ve 
9.9 mmHg diyastolik kan basıncı azalmıştır. 
Tek başına DASH diyeti tüketen grupta sistolik 
kan basıncı 11.2 mmHg, diyastolik kan basıncı 
7.5 mmHg azaldığı görülmüştür. Sonuç olarak, 
kardiyometabolik riskler üzerinde DASH diyetinin 
olumlu etkisinin olduğu rapor edilmiştir (55). 

SONUÇ ve ÖNERİLER

Hipertansiyon hem dünyada ve hem de 
Türkiye’de kardiyovasküler ve renal hastalıklar 
için önemli bir risk etmeni olup, çok sık 
karşılaşılan bir sağlık sorunudur. Önlenebilir ölüm 
nedenlerinin başında olan hipertansiyonun tanısı 
ve tedavisi gelişebilecek diğer risk etmenleri 
açısından da büyük bir önem teşkil etmektedir. 
Hipertansiyonun sadece kan basıncını artıran basit 
bir sorun olmadığı, ortaya çıkarabilecek hedef 
organ hasarı açısından da büyük önem taşıyan, 
morbidite ve mortalite nedeni olarak da bilinen bir 
gerçektir. Hipertansiyonun erken tanı ve tedavisi 
için yapılacak olan toplumsal taramalar, bireysel 
eğitimler, farkındalık programları, beslenme 
önerileri kapsamında yapılacak olan çalışmalar 
ışığında toplumun bilinçlendirilmesi konusunda 
yardımcı olacaktır. Hipertansiyonun tedavisinde 
antihipertansif ilaç kullanımının yanında yaşam 
tarzı değişiklikleri de tedaviye verilecek olan 
yanıtta anahtar rol oynamaktadır. Yapılacak olan 
yaşam tarzı değişiklerinde en önemli iki temel 
etmen olarak kabul edilmesi gereken sodyum 
alımının azaltılması ve vücut ağırlığı kaybının/
kontrolünün sağlanmasıdır. Uygulanacak olan 
tıbbi beslenme tedavisinin de yaşam biçimi haline 
getirilmesi, hastalığın kötü prognozuna karşı 
önemli etkiler göstermektedir. Hipertansiyonu 
durdurmak için diyetsel yaklaşımlar olarak 
bilinen DASH diyetinin temelinde sodyumun 
azaltılmasının yanı sıra potasyum ve kalsiyumdan 
zengin beslenme ile meyve, sebze, diyet posası, 
tam tahıllı besinler, bitkisel protein ve düşük yağlı 
süt-süt ürünleri bakımından zengin, kolesterol, 
doymuş ve toplam yağ miktarının kısıtlandığı 
bir diyet programı önerilmektedir. Bunun 
dışında yapılacak yaşam tarzı değişiklikleri 
arasında fiziksel aktivitenin arttırılması, alkol 
alımının sınırlandırılması, sigaranın bırakılması 
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da gerekmektedir. Tedavi sürecinde tüm sağlık 
personeliyle multidisipliner olarak çalışmak, 
ortaya çıkacak olan sorunların önüne geçmekte de 
yardımcı olacaktır. 
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