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ÖZ

Amaç: Hipetansiyon, dünya nüfusunun %25’inde etkili olan ve 
patogenezinde %30 oranında genlerin rol aldığı bir hastalıktır. 
Bu çalışmada amacımız, Bradikinin B2R geni C-58T genotip-
lerinin hipertansiyonlu ve hipertansiyonlu olmayan bireylerdeki 
sıklıklarının tespit edilmesi, C-58T genotiplerinin antropomet-
rik, şişmanlık ve hipertansiyon ilişkili göstergeler üzerine etkisini 
belirlemektir. 
Yöntemler: Bradikinin B2 reseptör geni C-58T genotipleri 63 
hipertansiyonlu ve 56 hipertansiyonlu olmayan bireylerde PZR-
RFLP yöntemi ile belirlenmiştir. 
Bulgular: Bradikinin B2 reseptör geni C-58T genotip sıklıkları 
hipertansiyonlu ve hipertansiyonlu olmayan bireylerde sırasıyla 
homozigot yabanıl tip (T/T) %25,4, %28,6; heterozigot (T/C) 
%49,2, %58.9 ve homozigot polimorfik tip (C/C) %25,4, 
%12,5 dir. Çalışma gruplarının genotip sıklıkları arasında is-
tatistiksel anlamlı bir farklılık görülmemiştir. Hipertansiyonlu 
çalışma grubunda C/C genotipinin açlık kan şekerini (p=0,05) 
yükseltici, total kolesterolü (p=0,008) düşürücü etkisi tespit 
edilmiştir. Hipertansiyonlu olmayan çalışma grubunda ise C/C 
genotipinin bel çevre ölçümünü arttırıcı etkisi saptanmıştır 
(p=0,041). Hipertansiyonlu çalışma grubunda C/C genotipine 
sahip bireylerde sulfanülüre (p=0,021) kullanımın sıklığının fazla 
olduğu ve T/T genotipine sahip bireylerde ise diüretik (p=0,007) 
kullanım sıklığının fazla olduğu belirlenmiştir. Hipertansiyonu 
olmayan grupta C/C genotipine sahip bireylerde asetilsalisilik 
asit (p=0,003) kullanım sıklığının diğer genotiplere kıyasla daha 
yüksek olduğu tespit edilmiştir. 
Sonuç: Bradikinin B2 reseptör geni C-58T polimorfizminin 
açlık kan şekeri, total kolesterol ve bel çevre ölçümleri üzerine 
etkili olduğu, ancak sistolik ve diastolik kan basıncı üzerine etkili 
olmadığı görülmüştür.
Anahtar Kelimeler: Bradikinin, hipertansiyon, kolesterol, bel 
çevresi, kan şekeri

ABSTRACT

Objective: Hypertension, which affects 25% of the world’s po-
pulation, is a complex disease, with 30% genes affecting its pat-
hogenesis. In this study, we aimed to examine the frequency of 
the bradykinin B2 receptor gene C-58T genotypes in patients 
with essential hypertension and non-hypertensive controls. In 
addition, we evaluated the effects of C-58T genotypes on de-
mographic characteristics, phenotypes related to obesity, and 
hypertension. 
Methods: Genotyping was performed in 63 hypertensive pati-
ents and 56 non-hypertensive subjects by PCR-RFLP. 
Results: The frequency of bradykinin B2 receptor gene C-58T 
genotypes in hypertensive patients and control subjects was 
25.4% and 28.6% for homozygous wild-type (T/T), 49.2% and 
58.9% for heterozygous (T/C), and 25.4% and 12.5% for ho-
mozygous polymorphic (C/C) genotypes, respectively. Genotype 
frequencies did not differ significantly among study groups. The 
C allele was found to have an increasing effect on blood glucose 
levels (p=0.05) and decreasing effect on total cholesterol levels 
(p=0.008) in hypertensive patients, whereas it was found to have 
an increasing effect on waist circumference (p=0.041) in control 
subjects. Hypertensive patients with C allele were found to use 
sulfonylurea drugs (p=0.021) at a higher frequency than those 
with T allele. Further, hypertensive patients with T allele were 
found to use diuretic drugs (p=0.007) at a higher frequency than 
those with C allele. 
Conclusions: The C-58T polymorphism is found to have a posi-
tive association with total cholesterol levels, blood glucose levels, 
and waist circumference but no association with systolic/diasto-
lic blood pressure. 
Keywords: Bradykinin, hypertension, cholesterol, waist circum-
ference, blood glucose
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Giriş

Hipertansiyon çok genli bir hastalıktır (1). Hipertansiyona 
neden olan moleküler mekanizmalar büyük oranda aydınla-
tılmıştır. 

Bradikinin (BK) kanda ve bütün dokularda kallikreinlerin 
etkileriyle üretilen, peptid yapısında olmayan vazoaktif bir 
maddedir. Kininler, kardiyovasküler dengenin sağlanması ve 
inflamatuvar cevabın oluşması gibi fonksiyonlara sahiptir (2). 
Bradikinin, kallidin ve metionil-lizil-bradikinin, kinin ailesi-
nin üyeleridir. Kallidin ve metionil-lizil-bradikinin, amino-
peptidaz enzimi aracılığıyla bradikinine dönüşmektedir (3). 
Kininler genel olarak, B1 ve B2 olarak bilinen özelleşmiş resep-
törleri (B1R, B2R) aktive ederek görev yapan bölgesel hormon-
lar olarak iş görür. Birçok inflamatuvar ve kardiyovasküler etki 
B2 reseptörleri aracılığıyla gerçekleşmektedir (4, 5). BK, kan 
basıncının düzenlenmesinde görevli bir kinin-kallikrein sistem 
elemanıdır (6). BK, vazodilatasyon ile birlikte su ve sodyum 
atımını arttırarak kan basıncını etkilemektedir (7, 8). BK, in-
sülin tarafından uyarılmış glikoz alımında görev yapmaktadır 
(9-15). BK’nin ayrıca iskelet kası hücrelerinin insülin hassasi-
yetini arttırıcı etkisi olduğu yapılan çalışmalar ile gösterilmiştir 
(16-20). Diğer bazı çalışmalarda ise, ekzojen BK’nin varlığı, 
insulin tarafından uyarılan kaslarda, glikoz taşınımı üzerinde 
etkisiz bulunmuştur (21). Literatürde, B2R’nin glisemi üzerin-
de önemli bir etkisi rapor edilmemiştir (22).

Vücuttan su atımı, sodyum birikimi aracılığıyla Renal-bra-
dikinin sistemi tarafından kontrol edilmektedir. Bu meka-
nizmadaki bozukluk eritrositlerde ve damar düz kaslarında 
vazokonstrüksiyona neden olur. Bu veriler ışığında, renal-
bradikinin sistemin hipertansiyonun oluşumunda önemli 
bir role sahip olduğu hipotezi kurulabilir (3). BK’nin renal 
arterlere geçişi, prostaglandinlerin ve nitrik oksitin (NO) salı-
nımına neden olarak, böbreklere kan akışını arttırır ve diürez 
ve natriürez oluşturur (23, 24). BK’nın üretim oranı ya da 
metabolizması hipertansiyonun patofizyolojisini değiştire-
bilir. Normal şartlar altında BK, kan basıncını düşürürken 
(3), BK antagonistlerinin hipertansif ve hipertansif olmayan 
sıçanlarda kan basıncını arttırdığı tespit edilmiştir (25, 26). 
BK sistem aktivitesinin azalması sodyum birikimi, arteryal 
vazokonstrüksiyon ve periferal dirençte artma gibi birçok hi-
pertansif olayla ilişkili bulunmuştur (3). BK önemli ölçüde, 
miyokard kan akışını arttırır, kalp metabolizmasını hızlandı-
rır ve miyokardiyal kılcal damar ağ gelişimine aracılık eder. 
Kininler, B2R aktivasyonu ile miyokardı koruyucu etki göste-
rirler (27, 28). Ayrıca, BK oksidatif stresi baskılama yolu ile 
endotel hücrelerini yaşlanmaya karşı korur (29). Özetle, BK 
B2R aktivasyonu aracılığıyla hipertansiyona karşı koruyucu 
bir etki göstermektedir (30).

B2R’nin uyarılması, şiddetli vazodilatasyona, kan akışında 
artmaya ve hipertansiyona neden olur (2). Bradikinin B2R 
bozulmamış kininlere karşı yüksek ilgi gösterir (2). B1R’nin 
kininlere karşı oluşturulan inflamatuvar cevaplara aracılık et-
tiği ve patolojik durumlarda organ düz kaslarında kontraktil 

etkiye sahip olduğu rapor edilmiştir (2). Anjiyotensin dönüş-
türücü enzim (ACE) anjiyotensin I’i anjiyotensin II’ye dönüş-
türür ve bradikinini indirger (31). Bununla birlikte, ACE’nin 
bradikinine, anjiyotensin I’den daha yüksek ilgi gösterdiği tes-
pit edilmiştir (32) ve böylece ACE’nin inhibisyonu BK kon-
santrasyonunun önemli derecede artmasına neden olur (33).

Bradikinin B2R geninin insanlardaki yapısı belirlenmiştir (34-
37). Braun ve ark. (38) B2R geninin üç ekzon ve iki intron 
bölgesinden oluşmakta olduğunu göstermişlerdir (38-40). 
İlk iki ekzon bölgesi kodlanmazken, üçüncü ekzon genin tü-
münü içermektedir. Bradikinin B2R geninin üçüncü ekzon 
bölgesi 7 transmembran bölgeye sahip ve 364 amino asitten 
oluşan bir protein kodlar (38-40). Bradikinin B2R geni pro-
motor polimorfizminin hipertansiyonla ilişkili olduğu bazı 
çalışmalarla bildirilmekle birlikte (41), diğer bazı çalışmalar 
bu ilişkiyi ortaya koyamamışlardır (41). B2R gen polimor-
fizmi ile hipertansiyon arasında direkt bir ilişkinin yokluğu, 
farklı ırklar arasındaki genetik heterojenlikten kaynaklanabilir 
(1). Meta analiz çalışmalarına göre, -58T alleli Afro-Ameri-
kanlarda ve Asyalılarda koruyucu etkiye sahipken, Avrupalı-
larda hipertansiyona karşı risk faktörü oluşturmaktadır (1). 
Fu ve ark. (41) göstermiştir ki, bradikinin B2R geni C-58T 
polimorfizmi ile sol ventrikül hipertrofili ADE D alleli siner-
jik bir etkiye sahiptir.

Çalışmamızın amacı, bradikinin B2R geni C-58T polimor-
fizminin hipertansif Türk hastalarında gen sıklıklarını belir-
lemek ve bununla birlikte C-58T genotiplerinin (T/T, T/C, 
C/C) kan yağları, obezite ile ilişkili fenotipler (yağ kütlesi, vü-
cut kütle indeksi, bel çevresi, vb.) ve hipertansiyonla ilişkisini 
araştırmaktır. Planlanan çalışma Türk toplumunda ilk defa 
uygulanması ve çalışmanın farmakogenomik açıdan değerlen-
dirilmesi literatüre yeni bilgi katmaktadır. 

Yöntemler

Çalışma Grubu 
Çalışmamızı 63 hipertansif (SKP≥130 mmHg veya DKP≥90 
mmHg) ve 56 hipertansif olmayan, normal kan basıncına 
sahip kontrol bireyler ile gerçekleştirdik. Dislipidemi (HDL-
kolesterol değerleri erkeklerde <40 mg/dL kadınlarda <50 mg/
dL, trigliserid değerleri >150 mg/dL ve LDL-kolesterol değer-
leri>130 mg/dL), hiperkolesterolemi (total kolesterol değerle-
ri >200 mg/dL, ve LDL-kolesterol değerleri >130 mg/dL ya 
da antilipemik ajanlar), hipertansiyon (kan basıncı >130/85 
ya da önceden tedavi görmüş), diabetes mellitus (açlık kan 
şekeri >100 mg/dL ya da önceden tedavi görmüş), şişmanlık 
(VKİ >25) ve sigara kullanımı (günlük sigara kullananlar) gibi 
konvensiyonel risk faktörleri hasta kayıtlarından ve hastalara 
sorularak temin edildi. Kan basıncı, oturan hastalardan, sağ 
üst koldan standart tansiyon aleti ile ölçüldü. Bütün hastalık 
tanıları uzman kardiyolog tarafından gerçekleştirildi. Arteryal 
kan basıncının değerlendirilmesi için, “The Seventh Report 
of the Joint National Committee on Prevention, Detection, 
Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure guideli-
nes” (42) rehberi kullanıldı. Metabolik sendrom hastaları, Ye-
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tişkin Tedavisi Paneli (ATP III) tarafından belirlenen bütün 
kriterlere uymaktadır (43). Bu çalışma Helsinki Deklerasyonu 
2008 prensiplerine uygun olarak yapılmıştır. Lokal etik komi-
tesi tarafından onaylanan yazılı onay her bir hastadan çalış-
manın açıklaması yapıldıktan sonra alındı. İkincil hipertan-
siyonlu, diyabetik nefropatili, endokrinopatili hipertansiyon, 
yalancı hipertansiyonlu hastalar, neoplazili ve bunlardan oral 
yolla kontraseptif ve uyuşturucu ilaç kullananlar çalışmaya 
dahil edilmemiştir. 

DNA izolasyonu ve genotiplendirme
Genomik DNA, standart “salting-out” metodu kullanıla-
rak izole edilmiştir (29). İzole edilen DNA’lar fenol-kloro-
form yöntemi kullanılarak saflaştırılmış ve kullanılana kadar 
-20°C’de saklanmıştır. Bradikinin B2R geni C-58T polimor-
fizmi PZR-RFLP kullanılarak belirlendi. B2R geni, genin 
promotor bölgesinde, -58 pozisyonunda timin nükleotidinin, 
sitozin nükleotidine dönüşümü ile karakterize edilir (40). 
C-58T polimorfizmi, Mae III enzimi için tanımlama dizisin-
de değişikliğe öncülük etmediğinden dolayı, çalışmada PZR 
amplifikasyonu için anlamlı primere uyumsuz bir nükleotid 
eklenerek MaeIII için bir tanımlama bölgesi oluşturuldu. 
-58oC allelinin varlığında Mae III yerleşim yeri tamamlandı. 
PZR primerleri promotör/ekzon 1 bölgesine komplementer 
B2R C-58T polimorfizminin çevirecek şekilde belirlendi. PZR 
reaksiyon karışımı; 30-50 ng genomik DNA, 0,2 U Taq poli-
meraz (Fermentas), 100 mol/l dNTP den 0.5 µl ve 50 µmol/l 
primerden 0.15µl alınarak toplam hacim 25µl olacak şekilde 
hazırlandı. The PZR döngü şartları: sırasıyla 7 dak. 95°C; 35 
(20 san. 94°C, 20 san. 55°C, 20 san. 72°C), dak. 72°C olacak 
şekilde belirlendi (44). PZR ürünleri 4 saat 37°C’de bekletildi 
ve kesim işlemi gerçekleştirildi. C-58T genotipleri için pri-
mer dizisi; sol primer, 5’- GCCCAGGAGGCTGATGACG-
TCA-3’; sağ primer, 5’-TCACCAACCCTCCGGACCC-3’. 
PZR ürünleri bir gece 5 U Mae III (Fermentas) kesim enzi-
minde bekletildi. 110 bç olarak üretilen PZR ürünleri, MaeI-
II enzimi ile kesimin ardından 92 bç ve 18 bç parçalara ayrıl-
dı. Kesim ürünlerinin incelenmesi için SDS-PAGE yöntemi 
kullanıldı.

İstatistiksel analiz
Statistical Package for the Social Sciences 17.0 (SPSS Inc.; 
Chicago, IL, ABD) software programı, istatistiksel analiz 
için kullanıldı. Veriler ortalama±standart hata olarak verildi. 
Hasta ve kontrol gruplarının analiz edilen parametreler ile 
karşılaştırılması “Student t-test” aracılığıyla gerçekleştirildi. 
χ2 testi, oranlardaki farklılıkları belirlemek için kullanıldı ya 
da “Fisher’s exact test”i ile kategoriye ait değişkenlerde örnek 
sayısı az olduğu durumlarda kullanıldı. Bradikinin B2R geni 
C-58T genotiplerinin analiz edilen fenotipler üzerine etkile-
rinin incelenmesi için T/T, C/T ve C/C genotiplerinin ara-
sındaki değişkenlerin analizi student t-test ile gerçekleştirildi. 
p değerleri 0.05’ten düşük olanlar istatistiksel olarak anlamlı 
kabul edildi. Anlamlı bulunan fenotiplerin, ikili genotip kar-
şılaştırılmaları “Mann-Whitney U” testi ile yapıldı. “Bonfer-
roni” analizi için anlamlılık sınırı p=0,016 olarak belirlendi.

Bulgular

Hipertansif ve hipertansif olmayan gruplarda bradikinin B2R 
geni C-58T polimorfizminin genotip sıklıkları Tablo 1’de ve-
rilmiştir. Bradikinin B2R geni C-58T polimorfizminin geno-
tip sıklıkları; homozigot yabanıl tip (T/T), heterozigot (T/C) 
ve homozigot polimorfik genotip (C/C) için sırasıyla; hiper-
tansiflerde, %25,4, %49,2, %25,4; hipertansif olmayanlarda, 
%28,6, %58,9, %12,5 olarak bulunmuştur. C-58T polimor-
fizmi için çalışma grupları arasındaki genotip sıklıkları ista-
tistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (χ2=3,183, p=0,204) 
(Tablo 1). 

Çalışma gruplarının antropometrik ve obezite/tip 2 diyabet/
hipertansiyon ile ilişkili parametreler üzerine etkisi Tablo 2’de 
verilmiştir. Kilo (p=0,007), yağ kütlesi (0,002), vücut kütle 
indeksi (p=0,0001), kan glikoz seviyesi (p=0,05), total koles-
terol (p=0,007), trigliserit (p=0,036), düşük yoğunluklu li-
poprotein-kolesterol (LDL-kol) (p=0,029), sistolik kan basın-
cı (p=0,0001), diyastolik kan basıncı (p=0,0001) ve bel çevresi 
(p=0,0001) değerleri hipertansiyonlu grupta, hipertansiyonlu 
olmayan gruba kıyasla yüksek bulunmuştur (Tablo 2).

Hipertansif grupta, bradikinin B2R geni C-58T genotipleri-
nin çeşitli fenotipler üzerine etkisi Tablo 3’te verilmiştir. T/T 
genotipine sahip hipertansif hastalarda, total kolesterol değer-
leri C/C genotipine sahip hipertansif hastalara kıyasla yüksek 
(p=0,008) bulunmasının yanında kan glikoz seviyelerinde ise 
bu duruma ters bir etki tespit edilmiş ve kan glikoz değerleri 
T/T genotipine sahip hipertansif bireylerde, C/C genotipine 
sahip hipertansif bireylere kıyasla düşük seviyede (p=0,05) 
bulunmuştur. Analiz edilen diğer parametrelerde, önemli bir 
etki tespit edilmemiştir (Tablo 3). ANOVA ile istatistiksel 
olarak anlamlı bulunan total kolesterol değerleri için yapılan 
bradikinin B2R geni C-58T genotiplerinin ikili karşılaştırma 
sonuçlarına göre, T/T genotipine sahip hipertansif bireylerde 
total kolesterol değerleri, T/C genotipine sahip bireylere kı-
yasla yüksek bulunmuştur (p=0.008) (Tablo 3).

Hipertansif olmayan grupta, bradikinin B2R geni C-58T ge-
notiplerinin çeşitli fenotipler üzerine etkisi Tablo 4’te veril-
miştir. C/C genotipine sahip hipertansif olmayan bireylerde 
bel çevresi ölçümü, T/T genotipe sahip hipertansif olmayan 
bireylere kıyasla yüksek bulunmuştur (p=0,041). Kilo, boy, 
yağsız vücut kütlesi, yağ kütlesi, vücut kütle indeksi, total-ko-

Süsleyici ve ark. C-58T Varyantının Hipertansiyonla İlişkisi
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Table 1. Hipertansif ve hipertansif olmayan bireylerde 
bradikinin B2R geni C-58T polimorfizmi genotip sıklıkları

                                                Bradikinin  B2R  geni C-58T genotipleri 

 T/T n (%) T/C n (%) C/C n (%) p

Hipertansif 16 (25,4) 31 (49,2) 16 (25,4) 0,204

Hipertansif olmayan 16 (28,6) 33 (58,9) 7 (12,5) 

Sonuçlar, sayısal olarak (%) verilmiştir. Çalışma grubunun hastalık 
sıklıkları, Ki-kare test (χ2) kullanılarak karşılaştırılmıştır. 
n: örnek sayısı; χ2: 3,183; T/T: Yabanil tip genotip; T/C: heterozigot tip 
genotip; C/C: polimorfik tip genotip



lesterol, trigliserit, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, sistolik 
ve diyastolik kan basıncı ve kan glikoz değerleri gibi analiz 
edilen diğer biyokimyasal ve klinik parametrelerde anlamlı is-
tatistiksel bir etki tespit edilmemiştir (Tablo 4). ANOVA ile 
genotiplerin etkili bulunduğu bel çevresi ölçümlerinde, bradi-
kinin B2R geni C-58T genotiplerinin Mann-Whitney U test 
ile yapılan ikili karşılaştırma sonuçlarına göre, T/T genotipine 

sahip hipertansif bireylerde bel çevresi ölçümleri, T/C geno-
tipine sahip bireylere kıyasla yüksek bulunmuştur (p=0,005) 
(Tablo 4).

Hipertansif ve hipertansif olmayan çalışma gruplarında ilaç 
kullanım sıklıkları Tablo 5’te verilmiştir. Hipertansif birey-
lerde, diüretik (p=0,0001), anjiyotensin dönüştürücü enzim 
inhibitörü (p=0,0001), beta bloker (p=0,0001), asetil salisilik 
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Tablo 2. Çalışma gruplarının antropometrik ve obezite/tip 2 diyabet/hipertansiyon ile ilişkili parametreler ile karşılaştırılması

 Hipertansif (n=63) Hipertansif olmayan (n=56) p

Kilo (kg) 77,95±1,69; 76 (50-120) 70,93±1,924; 69 (50-108) 0,0070**

Boy (m) 1,62±0,01; 1,62 (1,44-1,87) 1,64±0,01; 1,63 (1,50-1,80) 0,2810

YVK (kg) 48,86±0,93; 47,371 (34,33-69,21) 47,395±0,920; 47,119 (34,33-66,63) 0,4780

YK (kg) 29,10±1,15; 28,459 (14,87-50,79) 23,53±1,34; 21,59 (10,18-43,17) 0,0020**

VKİ (kg/m²) 29,75±0,67; 29,10 (22,02-42,87) 26,36±0,72; 25,10 (20,02-38,02) 0,0001***

Bel (cm) 98,66±1,67; 100 (72-130) 85,86±2,30; 81 (67-120) 0,0001***

T-kol (mg/dL) 205,49±6,42; 201 (114-295) 178,95±7,18; 174,06 (49,48 307,35) 0,0070**

TG (mg/dL) 141,62±9,29; 125 (53-383) 118,19±8,25; 102,50 (67-265,80) 0,0360*

HDL-kol (mg/dL) 48,05±1,74; 46,70 (24-79,77) 47,39±2,05; 45,50 (24-71,13) 0,8130

LDL–kol (mg/dL) 106,31±6,81; 104,50 (23,58-221) 87,36±10,73; 89 (27,84-368,43) 0,0290*

SKB (mmHg) 151,57±2,32; 150 (100-220) 119,26±1,26; 120 (100-130) 0,0001***

DKB (mmHg) 88,33±1,21; 90 (60-120) 71,38±0,93; 70 (60-85) 0,0001***

Açlık kan şekeri (mg/dL) 144,74±14,20; 110 (57,96-381) 110,05±12,12; 82 (39,60-297) 0,0500*

Değerler, ortalama±standart hata; medyan (minimum-maksimum) olarak verilmiştir. 
n: Birey sayısı; YVK: yağsız vücut kütlesi; YK: yağ kütlesi; VKİ: vücut kütle indeksi; T-kol: total kolesterol; TG: trigliserit; HDL-kol: yüksek yoğunluklu 
lipoprotein-kolesterol; LDL-kol: düşük yoğunluklu lipoprotein-kolesterol; SKB: sistolik kan basıncı; DKB: diyastolik kan basıncı; *p<0,05; **p<0,01; 
***p<0,001

Tablo 3. Hipertansif grupta, bradykinin B2R geni C-58T genotiplerinin çeşitli fenotipler üzerine etkisi

  Bradikinin B2R geni C-58T genotipleri 

 T/T (n=16) T/C (n=31) C/C (n=16) p

Kilo (kg) 79,40±3,40; 77 (62-101) 78,47±2,04; 78 (60-99) 75,47±4,36; 72 (50-120) 0,688

Boy (m) 1,61±0,02; 1,58 (1,50-1,75) 1,62±0,02; 1,59(1,44-1,87) 1,63±0,20; 1,63 (1,50-1,78) 0,805

YVK (kg) 48,71±1,64; 47,130 (40,24-61,01) 48,73±1,28; 47,29 (38,62-63,74) 49,24±2,24; 48,09 (34,33-69,21) 0,763

YK (kg) 30,69±2,34; 29,76 (14,87-45,69) 29,74±1,53; 29,13 (17,27-48,92) 26,22±2,47; 25,13 (15,22-50,79) 0,800

VKİ (kg/m²) 30,65±1,41; 30,04 (22,50-42,87) 30,13±0,96; 29,22 (22,02-42,29) 28,09±1,21; 27,53 (22,22-39,18) 0,348

Bel (cm) 99,80±3,96; 99 (74-130) 99,70±2,18; 100 (76-125) 95,81±3,17; 96 (72-120) 0,583

T-kol (mg/dL) 232,53±10,97; 232,14 (146-295) 191,87±8,54; 187 (124-274) 199±13,43;198,50 (114-270) 0,008*

TG (mg/dL) 157,12±17,29; 127 (68-298) 139,85±14,17; 130 (55,80-383) 121,60±13,81; 119 (53-217) 0,429

HDL-kol (mg/dL) 52,11±3,70; 50 (34-79,77) 45,80±2,14; 45,23 (28,40-74) 47,64±4,05; 49 (24-65) 0,228

LDL-kol (mg/dL) 103,63±14,62; 79,50 (30,15-221) 99,37±9,42; 101 (23,58-177) 127,24±10,81; 124 (53-183) 0,960

SKB (mmHg) 151,88±5,26; 155 (100-180) 154,48±3,44; 150 (120-220) 145,63±3,29; 140 (120-170) 0,497

DKB (mmHg) 90±3,39; 90 (60-120) 87,58±1,55; 90 (70-110) 88,13±1,64; 90 (80-100) 0,181

Açlık kan şekeri  110,13±31,72; 79 (67,14-298,98) 164,05±20,99; 159 (57,96-352) 147,77±25,01; 113 (77-381) 0,050* 
(mg/dL) 

Değerler, ortalama±standart hata; medyan (minimum-maksimum) olarak verilmiştir. 
n: birey sayısı; YVK: yağsız vücut kütlesi; YK: yağ kütlesi; VKİ: vücut kütle indeksi; T-kol: total kolesterol; TG: trigliserit; HDL-kol: yüksek yoğunluklu lipoprotein-
kolesterol; LDL-kol: düşük yoğunluklu lipoprotein-kolsterol; SKB: sistolik kan basıncı; DKB: diyastolik kan basıncı; T/T: yabanil tip genotip; T/C heterozigot tip 
genotip; C/C: Polimorfik tip genotip
*: p<0,05, **: p<0,01, ***: p<0,001



asit (p=0,0001), anjiyotensin II reseptör bloker (p=0,022), 
sulfanülüre (p=0.05), glinid (p=0,01), statin (p=0,002), kalsi-
yum kanal bloker (p=0,004) ve oral antidiyabetik (p=0,038) 
ilaçlarının kullanım sıklıkları, hipertansif olmayan bireylere 
kıyasla yüksek bulunmuştur (Tablo 5).

Hipertansif grupta, Bradikinin B2R geni C-58T genotipleri ile 
ilaç kullanımı üzerindeki etkileri Tablo 6’da verilmiştir. T/T 
genotipine sahip hipertansif bireylerde diüretik (p=0,007) 
ilaçlarının kullanım sıklığı, T/C veya C/C genotiplerine sa-
hip bireylere kıyasla yüksek bulunmuş, bununla birlikte C/C 
genotipine sahip bireylerde sulfanülüre (p=0,021) ilaçlarının 
kullanım sıklığının T/T veya T/C genotipine sahip bireylere 
oranla yüksek olduğu görülmüştür (Tablo 6).

Hipertansif olmayan grupta, Bradikinin B2R geni C-58T ge-
notipleri ile ilaç kullanımı üzerindeki etkileri Tablo 7’de ve-
rilmiştir. C/C genotipine sahip bireylerde, asetil salisilik asit 
(p=0,003) ilaçlarının kullanım sıklıkları, T/T veya T/C geno-
tipine sahip bireylere oranla yüksek bulunmuştur. Glinid, oral 
antidiyabetik, metformin, insulin ve statin gibi analiz edilen 
diğer ilaçlarda önemli bir etki bulunmamıştır (Tablo 7).

Hipertansif ve hipertansif olmayan çalışma gruplarının diğer 
hastalıklarla olan ilişkisi Tablo 8’de analiz edilmiştir. Hiper-
tansif grupta, tip 2 diyabet (p=0,025) ve metabolik sendrom 
(p=0.0001) sıklıkları hipertansif olmayan gruba kıyasla yük-
sek bulunmuştur (Tablo 8).
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Tablo 4. Hipertansif olmayan grupta, bradykinin B2R geni C-58T genotiplerinin çeşitli fenotipler üzerine etkisi

  Bradikinin B2R geni C-58T genotipleri 

 T/T (n=16) T/C (n=33) C/C (n=7) p

Kilo (kg) 71±3,24; 70 (53-95) 69,19±2,39; 66,50 (50-95) 80,80±7,61; 76 (64-108) 0,313

Boy (m) 1,64±0,02; 1,67 (1,50-1,78) 1,64±0,02; 1,61 (1,50-1,80) 1,67±0,03; 1,64 (1,62-1,79) 0,647

YVK (kg) 47,34±1,13; 47,14 (40,43-54,81) 46,60±1,23; 44,75 (34,33-60,71) 52,18±3,643; 49,405(47,05-66,63) 0,321

YK (kg) 23,66±2,79; 19,97 (10,18-41,92) 22,59±1,61; 22,04 (11,86-43,17) 28,62±4,58; 28,95(15,87-41,37) 0,471

VKİ (kg/ m²) 26,56±1,60; 23,67 (20,20-36,89) 25,84±0,86; 24,69 (20,02-38,02) 28,88±1,96; 28,96 (22,94-33,71) 0,319

Bel (cm) 85,60±4,71; 72 (67-120) 82,61±2,64; 79,50 (67-120) 101,67±5,09; 101 (85-120) 0,041*

T-kol (mg/dL) 186,46±10,92; 185 (115-232,41) 175,58±10,23; 166 (49,48-307,35) Örnek Sayısı Az 0,858

TG (mg/dL) 120,94±16,30; 97,46 (70-260) 116,68±9,60; 108,06(73-265,80) Örnek Sayısı Az 0,409

HDL-kol (mg/dL) 49,64±3,77; 51,80 (34-67) 47,19±2,96; 46 (24-71,13) Örnek Sayısı Az 0,410

LDL-kol (mg/dL) 73,47±12,61; 52,19 (27,84-139) 89,43±17,07; 89 (30,15-368,43) Örnek Sayısı Az 0,183

SKB (mmHg) 117,69±2,87; 115 (100-130) 119,31±1,56; 120 (100-130) 123±2; 12 (120-130) 0,497

DKB (mmHg) 71,15±1,97; 70 (60-80) 70,69±1,16; 70 (60-85) 76±1,87; 75 (70-80) 0,181

Açlık kan şekeri  122,35±20,99; 97,97 (54-243) 100,92±16,42; 80 (39,60-297) 117±45; 117 (72-162) 0,662 
(mg/dL) 

Değerler, Ortalama±Standart Hata; Medyan (Minimum-Maksimum) olarak verilmiştir. 
n: birey sayısı; YVK: yağsız vücut kütlesi; YK: yağ kütlesi; VKİ: vücut kütle indeksi; T-kol: total kolesterol; TG: Trigliserit; HDL-kol: yüksek yoğunluklu lipoprotein-
kolesterol; LDL-kol: düşük yoğunluklu lipoprotein-kolsterol; SKB: sistolik kan basıncı; DKB: diyastolik kan basıncı; T/T: Yabanil tip genotip, T/C heterozigot tip 
genotip; C/C: polimorfik tip genotip
C/C genotipine sahip bireylerde, Kolesterol, TG, HDL-kol, ve LDL kolesterol değerleri, örnek sayısı az olduğundan, verilmemiştir. 
*p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001

Table 5. Hipertansif ve hipertansif olmayan çalışma 
gruplarında ilaç kullanım sıklıkları

 Hipertansif Hipertansif olmayan 

 n(%) n(%) P

Diüretik 28 (44,4) 4 (7,7) 0,0001***

ACEinh. 19 (32,2) 2 (3,8) 0,0001***

Nitrit 10 (15,9) 3 (5,8) 0,1380

BB 39 (61,9) 5 (9,6) 0,0001***

ASA 35 (55,6) 4 (7,7) 0,0001***

ATRB 9 (14,3) 1 (1,9) 0,0220*

Sülfanilüre 12 (19) 3 (5,8) 0,0500*

Glinid 22 (34,9) 7 (13,5) 0,0100*

İnsülin 12 (19) 6 (11,5) 0,3120

Tiyozolidin 3 (4,8) 1 (1,9) 0,6250

Statin 25 (39,7) 7 (13,5) 0,0020**

KKB 9 (14,3) 0 (0) 0,0040*

OAD 33 (52,4) 17 (32,1) 0,0380*

Sonuçlar, sayısal olarak (%) ifade edilmiştir. 

n: birey sayısı; ACEinh: anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörü; BB: 

beta bloker; ASA: asetil salisilik asit; ATRB: anjiyotensin II reseptör 

bloker; OAD: oral anti diyabetik; KKB: kalsiyum kanal bloker

 *p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001



Hipertansiyon ile ilişkili risk faktörleri çoklu lojistik regresyon 
analizi kullanılarak Tablo 9’da verilmiştir. C-58T polimorfiz-
mi, hipertansiyonla ilişkili diğer risk faktörleri ile incelendi-
ğinde, önemli bir risk faktörü olarak bulunmamıştır (Tablo 9). 

Tartışma

Yapılan birçok epidemiyolojik çalışmanın sonuçlarına göre, 
genetik bileşenler esansiyel hipertansiyonun oluşumuna ara-
cılık etmektedir. Son yıllarda yapılan deneysel çalışmalar, 
B2R geninin hipertansiyon ve kardiyovasküler patolojinin 
gelişiminde koruyucu bir role sahip olduğunu göstermiştir 
(45-47). B2R geni susturulmuş farelerle yapılan çalışmalarda 
kardiyak hipertrofi ve mikrovasküler hastalıklarda kallikrein 
kinin sistemin varlığı doğrulanmış ancak bazal kan basıncı de-
ğerleri B2R geni iptal edilmiş ve yabanıl tip farelerde farklılık 
göstermemiştir (48, 49). Bradikinin B2R geninin aşırı anlatı-
mı, transgenik farelerde kan basıncının düşmesiyle ilişkilidir 
(50). Buna karşılık, yüksek oranda tuz ile beslenen B2R geni 
iptal edilmiş farelerin kan basınçlarında çok küçük oranlar-
da artış olduğu gözlemlenmiştir (51, 52). Bununla birlikte, 
B2R geni iptal edilmiş farelerde, kan basıncı, normal değerlere 
kıyasla az oranda yükselme göstermiştir. B2R geninin iptali, 
deneysel hayvanlarda hipertansiyon gelişimini inhibe edebilir 
(53). İnsanlarda, tuza duyarlı hipertansiyon sıklığının, Afro-
Amerikalılarda, Kafkas ırkına oranla yüksek olduğu rapor 
edilmiştir (54). Bazı çalışmalarda, B2R ekspresyon oranının, 
genetik olarak diyabetik, 6 aylık farelerde, bazı böbrek patolo-
jileri ile ilişkili olduğu bulunmuştur (52). 12 aylıktan itibaren, 
B2R aktivasyonunun yokluğu, kıl dökülmesi, deri atrofisi, 
kamburluk, kemik erimesi, testiküler atrofi, renal proksimal 
tübüllerde ve testiküler Leydig hücrelerinde lipofusin birikimi 
ile testis ve barsakta programlı hücre ölümü gibi birçok yaşlı-
lıkla ilişkili fenotipin gelişimine neden olur (53).

Mulatero ve ark. (44) hipertansif birincil aldosteronizm hasta-
larında C/C, C/T ve T/T genotip sıklıklarını sırasıyla %32,3, 
%49,1, %18,6 olarak bulmuştur (44). Mukae ve ark. (55) 

hipertansif ve hipertansif olmayan bireylerde genotip sıklık-
larını sırasıyla; C/C genotipi için %28 ve %18, C/T genotipi 
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Table 6. Hipertansif grupta, bradikinin B2R geni C-58T poli-
morfizm genotiplerinin ilaç kullanımı üzerindeki etkilerinin 
karşılaştırılması

                          Bradikinin B2R geni C-58T genotipleri

 T/T n (%) T/C n (%) C/C n (%) P

Diüretik 12 (75) 12 (38,7) 4 (25) 0,007*

BB 12 (75) 19 (61,3) 8 (50) 0,206

Nitrit 4 (25) 5 (16,1) 1 (6,3) 0,370

ASA 10 (62,5) 19 (61,3) 6 (37,5) 0,216

ATRB 2 (12,5) 4 (12,9) 3 (18,8) 0,890

Sülfanülüre 0 (0) 6 (19,4) 6 (37,5) 0,021*

Glinid 5 (31,3) 11 (35,5) 6 (37,5) 0,855

Metformin 5 (31,3) 8 (25,8) 1 (6,3) 0,170

İnsulin 3 (18,8) 8 (25,8) 1 (6,3) 0,260

Statin 8 (50) 12 (38,7) 5 (31,3) 0,371

KKB 2 (12,5) 2 (6,5) 5 (31,3) 0,067

OAD 7 (43,8) 16 (51,6) 10 (62,5) 0,380

Sonuçlar, sayısal olarak (%) ifade edilmiştir. 
n: birey sayısı; BB: beta bloker; ASA: asetil salisilik asit; ATRB: 
anjiyotensin II reseptör bloker; OAD: oral anti diyabetik; KKB: kalsiyum 
kanal bloker; T/T: Yabanil tip genotip; T/C: heterozigot tip genotip; C/C: 
Polimorfik tip genotip
*p<0,05, **p<0,01, ***p<0,001

Table 9. Çoklu lojistik regresyon analizi aracılığıyla hiper-
tansiyonla ilişkili risk faktörlerinin belirlenmesi

               Tümü

 Β SH OR P

B2R C-58T T/T Genotip    0,1120

B2R C-58T T/C Genotip -0,553 0,654 0,575 0,3980

B2R C-58T C/C Genotip 1,087 0,833 1,702 0,1920

Dislipidemi -0,839 0,660 0,432 0,2030

Tip 2 Diabetes Mellitus -1,675 0,726 0,187 0,0210*

Metabolik Sendrom 4,645 0,992 104,089 0,0001**

Obezite -0,274 0,643 0,760 0,6700

B2R C-58T T/T: yabanil tip genotip; B2R C-58T T/C heterozigot tip 
genotip; B2R C-58T C/C: Polimorfik tip genotip
*p<0,05; **p<0,001

Table 7. Hipertansif olmayan grupta, bradikinin B2R geni 
C-58T polimorfizm genotiplerinin ilaç kullanımı üzerindeki 
etkilerinin karşılaştırılması

                          Bradikinin B2R geni C-58T genotipleri

 T/T n (%) T/C n (%) C/C n (%) P

ASA 0 (0) 1 (3,3) 3 (50) 0,003*

Glinid 2 (12,5) 5 (16,7) 0 (0) 0,85

Metformin 4 (25) 7 (23,3) 0 (0) 0,50

İnsulin 1 (6,3) 3 (10) 2 (33,3) 0,27

Statin 1 (6,3) 5 (16,7) 1 (16,7) 0,61

OAD 6 (37,5) 9 (30) 2 (28,6) 0,91

Sonuçlar, sayısal olarak (%) ifade edilmiştir. 
n: birey sayısı; ASA: asetil salisilik asit; OAD: oral anti diyabetik; T/T: 
yabanil tip genotip; T/C heterozigot tip genotip; C/C: polimorfik tip 
genotip
*p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001

Table 8. Çalışma gruplarının, tip 2 diyabet, dislipidemi 
ve metabolik sendrom ile ilişkisi

     Hipertansif  
 Hipertansif olmayan 
 n (%)     n (%) p

Tip 2 Diyabetus  Mellitus 41 (66,1) 24 (44,4) 0,025*

Dislipidemi 25 (40,3) 13 (29,5) 0,307

Metabolik sendrom 42 (66,7) 3 (6,8) 0,0001**

Sonuçlar, sayısal olarak (%) ifade edilmiştir. 
n: birey sayısı; *p<0,05, **p<0,001



için %59 ve %57 ve T/T genotipi için %13 ve %25 olarak 
bulmuştur (55). Mulatero ve ark. (44) ve Mukae ve ark. (55) 
elde ettikleri sonuçlara göre, B2R geninin esansiyel hipertansi-
yonun oluşumunda aday gen olduğunu ileri sürmüşlerdir (44, 
55). Fu ve ark. (41) 275 hipertansif ve 441 hipertansif olma-
yan bireyden oluşan çalışma grubunu kullanarak B2R C-58T 
polimorfizminin esansiyel hipertansiyona etkisini araştırmış-
tır. Hipertansif ve hipertansif olmayan çalışma gruplarındaki 
genotip sıklıklarını sırasıyla; C/C genotipi için %24 ve %22, 
C/T genotipi için %51 ve %52 ve T/T genotipi için %25 ve 
%26 olarak bulmuşlardır (41). Fu ve ark. (41) B2R C-58T 
polimorfizmi ile esansiyel hipertansiyon arasında önemli bir 
ilişki bulamamışlardır. Bizim çalışmamızda ise, hipertansif ve 
hipertansif olmayan çalışma gruplarında B2R C-58T genotip 
sıklıkları sırasıyla; C/C genotipi için %25,4 ve %12,5, T/C 
genotipi için %49,2 ve %58,9 ve T/T genotipi için %25,4 ve 
%28,6 olarak bulundu, ancak B2R geni C-58T polimorfizmi 
ile hipertansiyon arasında ilişki bulunmamıştır. 

B2R geni C-58T polimorfizmi ile esansiyel hipertansiyonun 
ilişkisi hakkında çelişkili sonuçlar bulunmaktadır (1). The B2R 
geni C-58T risk allelinin Asyalı ve Afro-Amerikalı toplum-
larda, Kafkas ırkına kıyasla daha az sıklıkta gözlemlendiği ve 
bu nedenle düşük hipertansiyon riskine sahip oldukları rapor 
edilmiştir (1). B2R geni C-58T polimorfizmi ile esansiyel hi-
pertansiyon arasında pozitif bir ilişki olduğu Avrupalılar üze-
rinde yapılan bir çalışmada rapor edilmiştir (1). Asyalılarda ve 
Afro-Amerikalılarda -58T allelinin esansiyel hipertansiyonda 
koruyucu bir etkiye sahip olduğu bulunmasına rağmen, B2R 
geni C-58T polimorfizmi ile esansiyel hipertansiyon arasında 
bir ilişki bulunamamıştır (1). Yapılan meta analiz çalışma-
sına göre; bradikinin B2R geninin hiçbir varyantı, esansiyel 
hipertansiyon üzerinde etkili bulunmamıştır (1). Mukae ve 
ark. (55) B2R geni C-58T polimorfizminin esansiyel hiper-
tansiyona etkilerini araştırmak için 100 hipertansif ve 100 
hipertansif olmayan örnek ile çalışmışlar ve B2R geni C-58T 
polimorfizminin Japon populasyonunda esansiyel hipertansi-
yonun gelişimine aday bir gen olduğunu bulmuşlardır. Fu ve 
ark. (41) tedavi edilmemiş hipertansif örneklerde B2R geni 
C-58T polimorfizmi ve ACE I/D polimorfizminin sol vent-
riküler hipertrofi (SVH) üzerindeki etkilerini araştırmışlar ve 
B2R geni C-58T polimorfizminin SVH için bir risk faktörü 
olduğunu ve ACE I/D polimorfizmi ile sinerjik bir etkiye sa-
hip olduğunu fakat B2R geni C-58T polimorfizminin Japon 
popülasyonunda hipertansiyon ile ilişkisinin olmadığını tes-
pit etmişlerdir. Mevcut çalışmada yapılan çoklu lojistik reg-
resyon analizi ile B2R geni C-58T polimorfizmi ile esansiyel 
hipertansiyon arasında anlamlı bir ilişki bulunamamıştır. Bra-
dikinin B2R geni -58T allelinin sıklığı ise etnik kökenlerde 
farklılık göstermektedir. 

Elde ettiğimiz sonuçlara göre; hipertansif grupta, istatistiksel 
olarak anlamlı bulunmayan sistolik ve diyastolik kan basıncı 
değerleri C/C genotipine sahip bireylerde, T/T genotipine sa-
hip bireylere kıyasla daha düşük oranlarda bulunmuştur. Bu 
durum B2R geninin C-58T polimorfizmine karşılık düşük 

transkripsiyonel anlatıma sahip olması ile açıklanabilir. Bu 
durum, -58C allelinin hipertansiyona karşı koruyucu bir etki-
si olduğu hipotezini gösterebilir. 

Akuyam ve ark. (56) hipertansif ve hipertansif olmayan ör-
neklerde total kolesterol (T-kol) konsantrasyonunun diyasto-
lik kan basıncı ile önemli derecede ilişkiliyken, T-kol değer-
lerinin hipertansif örneklerde hipertansif olmayan örneklere 
kıyasla önemli derecede yüksek olduğunu göstermişlerdir. 
T-kol seviyesinin yükselmesiyle birlikte, kan basıncının da 
arttığı iyi bilinmektedir (56). Çalışmamızda, Akuyam ve ark. 
(56) sonuçlarına benzer olarak, hipertansif bireylerde T-kol 
seviyesi (p=0,007) yüksek oranda anlamlı bulunmuştur. Bu-
nunla birlikte, C/C alleline sahip hipertansif bireylerde T-kol 
değerleri (p=0,008) T/T alleline kıyasla daha düşük bulun-
muştur. T/T alleline sahip bireylerin aksine düşük sistolik ve 
diyastolik kan basıncı değerlerine sahip olan C/C genotipli 
bireylerde, C/C genotipinin T-kol seviyesini düşürücü etkisi-
nin olduğu düşünülebilinir. 

Cubeddu ve ark. (57) kan glikoz seviyelerinin kan basıncı-
nın kontrolü üzerinde etkili olduğunu rapor etmişlerdir. 
Endotelyal fonksiyon bozukluğunda glikozun kan basıncını 
yükselttiği ve glikoz seviyesinin normal değerlerin üzerin-
de olmasının kardiyovasküler ölüm oranını arttırdığı rapor 
edilmiştir. Cubeddu ve ark. (57) sonuçlarıyla benzer olarak, 
çalışmamızda, glikoz seviyeleri C/C alleline sahip hipertan-
sif bireylerde (p=0.05) T/T alleline sahip hipertansif bireylere 
oranla yüksek bulunmuştur. Bu durum hipertansif hastalarda 
T/T allelinin varlığı kan glikoz düzeylerini düşürücü etkiye 
sahip olduğunu gösterebilir.

Mulatero ve ark. (44) hipertansif birincil aldosteronizm has-
talarında B2R geni C-58T genotiplerinin vücut kütle indeksi 
(VKİ) üzerine etkisini araştırmışlar ve T/T genotipine sahip 
bireylerde VKİ ölçümleri T/C veya C/C genotipini taşıyan 
bireylere oranla daha düşük bulmuşlardır. Çalışmamızda, 
VKİ ve bel çevresi ölçümlerinin B2R geni C-58T genotiple-
rine bağlı olarak değişim gösterdiği ve C/C genotipine sahip 
bireylerin, T/T genotipine sahip bireylere kıyasla daha yüksek 
düzeyde ölçümlere sahip olduğu tesbit edilmiştir. Bireylerdeki 
T/T genotipinin varlığında VKİ düzeyini ve bel çevresi ölçüm 
düzeylerinin düşmesi bu genotipin şişmanlık üzerine koruyu-
cu etkiye sahip olduğunu gösterebilir.

Literatür taramalarımıza göre B2R geni C-58T genotipleri 
ile ilgili olarak herhangi farmakogenomik çalışmaya rastlan-
mamıştır. Araştırmamızda, T/T genotipine sahip hipertansif 
bireylerde diüretik (p=0,007) grubu ilaçları kullanan hastala-
rın sıklığı T/C veya C/C genotipe sahip hipertansif bireylere 
kıyasla yüksek bulunmuştur. Bu durum, hipertansif grupta 
%40,3 oranında bulunan dislipidemik hastalardan T/T ge-
notipine sahip bireylerin bu ilaçtan faydalandığını göstermek-
tedir. Bu durumla benzer olarak, hipertansif grupta %66,10 
oranında bulunan T2DM hastası bireylerden C/C genotipine 
sahip olanlar, diğer genotiplere kıyasla daha yüksek oranda 
sulfanülüre (p=0,021) grubu ilaçlardan faydalanmaktadır. 
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C/C genotipine sahip hipertansif olmayan bireylerde ise asetil 
salisilik asit (p=0,003) kullanım sıklığı diğer genotiplere kı-
yasla yüksek bulunmuştur. 

İstatistiksel güvenirliği daha yüksek sonuçlara ulaşabilmek 
amacıyla çalışmaya hasta ve kontrol grubundaki kişi sayıları 
arttırılarak devam edilecektir.

Sonuç

Sonuç olarak, bradikinin B2R geni C-58T polimorfizminin 
hipertansiyon üzerinde etkili olmadığı fakat kan glikoz, T-kol 
seviyeleri ve bel çevresi ile ilişkili olduğu tespit edilmiştir. Bu-
nunla birlikte, C/C genotipinin kan glikoz seviyesini yükselti-
ci etkisi nedeniyle, hipertansiyon hastalarının diyabet hastası 
olma ihtimallerini göz önünde bulundurmaları gerekmekte-
dir. Hipertansif C/C genotipine sahip bireylerin diüretik gru-
bu ilaçlardan yeterince faydalanamadıkları düşünülebilinir. 
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