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OZET

Giris ve Amag: Hipertansiyon, kontrol altina alinmadigi takdirde veya etkin tedavi
edilmediginde bir¢ok organ ve doku hasarina yol a¢ip morbidite ve mortaliteye
neden olabilen diinyada Onlenebilir 6liim nedenleri arasinda ilk siralarda yer alan bir
hastalik olup kiresel bir halk sagligi sorunudur. Anksiyete semptomlarinin
hipertansiyon gelisimine etkisi bir¢ok ¢alismada degerlendirilmis ve farkli sonuglar
elde edilmistir. Viicut kitle indeksindeki (VKI) artis da hipertansiyon igin énemli risk
faktorlerindendir. Bu calisma, Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Aile Hekimligi
poliklinigine bagvuran hastalarda viicut kitle indeksi ve anksiyete durumunun kan
basinci iizerine etkisini ve kan basinci lizerine etki eden faktorleri degerlendirmek
amaciyla yapilmistir.

Materyal ve Metod: Kesitsel tipte olan bu c¢alismaya Dicle Universitesi Tip
Fakultesi Aile Hekimligi Poliklinigine 01.04.2018 ve 01.07.2018 tarihleri arasinda
bagvuran 18- 65 yas aras1 403 hasta dahil edilmistir. Hastalarin viicut kitle indeksleri
ve Beck anksiyete Ol¢eginden aldiklar1 anksiyete skorlari hesaplanip arteryel kan
basinc1 Slgiimleri yapildi. Hastalarm VKI ve Beck anksiyete puanlari ile kan
basinglar1 arasindaki iliski incelenmistir. Verilerin analizi SPSS 24 (Statistical
Package for the Social Sciences) paket programi kullanilarak yapilmistir.

Bulgular: Katilimcilarin, %50.1°1 erkek, %49.9’u kadin, yas ortalamasi
34.11+11.16°yd1. Hastalarin VKI ortalamas1 25.52+5.03 kg/m2, anksiyete skor
ortalamas1 7.40+9.21, arteryel kan basinglari ortalama 117.80£17.21/75.54+10.47
mmHg olarak hesaplandi. Cinsiyete gore arteryel kan basinglar1 arasinda anlamli fark
saptandi. Erkeklerin sistolik ve diastolik kan basinglar1 daha yiiksekti. Egitim
durumuyla diastolik kan basinci arasinda anlamli iligki saptanirken, egitim
durumuyla sistolik kan basinci arasinda ve sigara kullanimi ile ailede hipertansiyon
tanili bireyin olmasmin sistolik ve diastolik kan basinglariyla anlamli iliskisi
bulunmadi. VKI grubu ilerledikge arteryel kan basinglarmnin anlaml sekilde arttig
belirlendi. Anksiyete siddeti ile sistolik kan basinci arasindaki iligki anlamli iken,
diastolik kan basinci ile arasindaki iliski anlamli bulunmadi. VKI ve anksiyete
skorunun sistolik ve diastolik kan basinci degerleriyle pozitif korelasyonu oldugu

bulundu.



Sonug: Bu calismada elde edilen sonuglara gére VKI ve Beck anksiyete skorunun
artiginin arteryel kan basincinda artisla iliskili olabilecegi bulundu. Bu sonug, birinci
basamakta anksiyete, obezite ve hipertansiyon gibi sik karsilasilan saglik
sorunlarinin  birbirine eslik edebilecegini ve aile hekimligi bakis agis1 ve
biyopsikososyal yaklasimla hipertansiyon ve komplikasyonlariyla etkili miicadele

edilebilecegini gostermistir.

ANAHTAR SOZCUKLER: Anksiyete, hipertansiyon, kan basinci, obezite, viicut
kitle indeksi



ABSTRACT

Introduction and Aim: Hypertension is a global public health problem that is the
leading cause of preventable death in the world and a disease which can cause many
organs and tissue damage and morbidity and mortality if not controlled or treated
effectively. The effects of anxiety symptoms on the development of hypertension
have been evaluated in many studies and different results have been obtained. The
increase in body mass index (BMI) is also an important risk factor for hypertension.
This study was carried out with the aim to evaluate the effect of body mass index and
anxiety on blood pressure and the factors affecting blood pressure in patients who
applied to outpatient clinic of family medicine at Dicle University Faculty of

Medicine.

Material and Methods: 403 patients aged between 18- 65 years, who applied to
outpatient clinic of family medicine at Dicle University Faculty of Medicine between
01.04.2018 and 01.07.2018, were included in this cross-sectional study. The patients'
body mass index and anxiety scores from Beck anxiety scale were calculated and
measurements of arterial blood pressure were performed. The relationship between
BMI, Beck anxiety scores and blood pressure of patients were investigated. The
analyis of the data was carried out by using SPSS 24 (Statistical Package for the

Social Sciences).

Results: Of the participants, 50.1% were male, 49.9% were female and the average
age was 34.11+11.16 in years. Of the patients, the mean BMI as 25.52+5.03 kg/mz,
the mean anxiety score as 7.40£9.21 and the arterial blood pressures as
117.80£17.21/75.54+10.47 mmHg were measured. There was a significant
difference between arterial blood pressures according to gender. The systolic and
diastolic blood pressures were higher in males. While there was a significant
relationship between educational status and diastolic blood pressure, there was not
any significant relationship either between educational status and systolic blood
pressure or between smoking, family history of hypertension and systolic and
diastolic blood pressures. It was found that arterial blood pressure raised significantly
as the BMI group increased. While the relationship between the severity of anxiety

and systolic blood pressure was significant, its relationship with diastolic blood



pressure was not significant. There was a positive correlation between BMI, anxiety
score and systolic and diastolic blood pressure.

Conclusion: According to the results of this study, it was found that the increase in
BMI and Beck anxiety scores may be related with increase in arterial blood pressure.
This result showed that common health problems in primary care such as anxiety,
obesity and hypertension may be associated with each other and it can be effectively
fought against hypertension with the perspective of family medicine and

biopsychosocial approach.

KEYWORDS: Anxiety, hypertension, blood pressure, obesity, body mass index
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1. GIRIS VE AMAC

Hipertansiyon, arteryel kan basincinin tekrarli ofis dl¢imleri sonucunda 140/90
mmHg degerinin iistiinde olmasi seklinde tanimlanmaktadir (1). Siirekli kan basinci
yiiksekligi ile kendini gosteren hipertansiyon, ciddi komplikasyonlara neden olan
multisistemik bir hastaliktir ve toplumda oldukca sik goriilmesi nedeni ile 6nemli bir
halk sagligi sorunudur. Etkili sekilde tedavi edilmedigi veya kontrol altina alinmadigi
takdirde hipertansiyon; kalp yetmezligi, bobrek yetersizligi, trombotik veya
hemorajik serebrovaskuler olaylar, aort diseksiyonu gibi bircok komplikasyona yol
acip 0liim oranlarinda artisa sebep olmaktadir. Arteryel kan basinci yiiksekligi, dogru
orantili bir sekilde hipertansiyona bagli komplikasyonlart ve Oliim oranlarim

arttirmaktadir (1).

Hipertansiyon, etyolojisine gore primer (esansiyel, idiyopatik) ve sekonder olarak
siniflandirilir. Primer hipertansiyon, olgularin yaklasik % 80-90’1n1 olusturur (1).
Kesin mekanizmasi bilinmeyen primer hipertansiyon, herhangi bir hastaliga ikincil
olusmamis, sistemik arteryel kan basincinin yiiksek olmasidir. Sekonder
hipertansiyon ise hipertiroidi, feokromasitoma gibi endokrin nedenler, renal arter
darlig1, kronik bobrek hastaligi gibi renal nedenler, uyku apnesi, aort koarktasyonu

gibi bir¢ok ikincil hastaliga bagh ortaya ¢ikan kan basinci yiiksekligidir (1).

Hipertansiyon, tim dinyada oldugu gibi iilkemizde de olduk¢a yaygin bir saglik
sorunudur. Tiirkiye’de yapilan bazi epidemiyolojik calisma sonuglarina gore
hipertansiyon prevalans: eriskin yas grubunda %31.8 olarak rapor edilmis olup
kadinlarda bu oran %36.1, erkeklerde ise %27.7 seklindedir (1). Toplumda sikligi bu
kadar yiiksek olmasina ragmen, hipertansiyon hastalarinin bircogu hastaliginin
farkinda olmayip tedavi almamakta ve bir kismi da verilen tedavileri diizenli bir
sekilde uygulamamaktadir. Bu durumda bir¢ok hipertansiyon hastasi, kan basinci

yiiksekliginin meydana getirebilecegi komplikasyonlarla kars1 karsiyadir (1).

Toplumda goriilme sikliginin yiiksek olmasi, mortalite ve morbiditelerinin
Onlenebilir olmasi nedeni ile hipertansiyon, aile hekimliginin birinci basamak
hizmetlerinde erken taninmasi ve etkin tedavi ve takip ile komplikasyonlarinin

Onlenmesi agisindan dnemli bir hastalik grubunu olusturmaktadir.



Obezite, kiiresel bir epidemi boyutuna ulasan metabolik bir hastalik olup viicutta
asir1 yag birikimi olarak tanimlanmaktadir. Obezite ve asir1 kilo durumlar viicut kitle
indeksine gore hesaplanmaktadir. VUcut Kitle indeksinin hesaplanmasi, vicut
agirhiginin kg cinsinden degerinin boyun metre cinsinden degerinin karesine orani
seklindedir (2). Tiirkiye’de obezite sikligi, caligmalarin yapildigi sehirlere gore
degisiklik gostermekle birlikte, %20 ile %50 arasinda bildirilmistir (2).
Hipertansiyon gibi, obezite de tim dinyada ve 6zellikle endistriyel toplumlarda
giderek artan siklikta goriilmektedir. Birgcok metabolik ve kardiyovaskiiler hastaligin

yani sira, obezite ve hipertansiyon birlikteligi oldukca siktir.

En sik goriilen ruh sagligi sorunlarindan olan anksiyete kiside; kaygi, korku,
gerginlik gibi ruhsal semptomlar ile birlikte bedensel ve davranigsal belirtilere yol
acabilir. Bu bulgularin ortaya ¢ikisi, otonom sinir sistemi kontroliinde solunum ve
kardiyovaskuler fonksiyonlar gibi hemostatik diizeneklerin iglevleri sonucudur (3).
Bircok calismada hipertansiyon ve anksiyete arasinda kuvvetli bir iliski oldugu
gosterilmistir (4). Anksiyetenin tanimlanmasi, tedavi edilebilmesi, tekrarlamasinin
onlenmesi hastanin takiplerinde biyopsikososyal olarak tam iyilik hali i¢in oldukga

onemlidir.

Bu calismayla Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Aile Hekimligi poliklinigine
bagvuran hastalarda viicut kitle indeksi ve anksiyete durumunun kan basinci iizerine

etkisini aragtirmak amaglanmustir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Hipertansiyon ve Onemi

Kardiyovaskiler hastaliklar, diinya genelindeki 6liimlerin tigte birinden sorumludur
ve kiresel hastalik yiikii agisindan 6nde gelen ve artan bir katkiya sahiptir (5).
Onemli olarak, kardiyovaskiiler —hastaliklar biiyiik o6l¢iide Onlenebilirdir.
Kardiyovaskiiler hastalik yiikiinde belirgin diisiisler saglamak igin, toplum temelli
stratejiler gereklidir. Bu stratejiler; sagliksiz diyet, fiziksel hareketsizlik, tiitiin
kullanim1 gibi yasam tarzi ile ilgili risk faktorlerini ve hipertansiyon, glukoz
intolerans1 ve hiperlipidemi gibi bu yasam tarzinin ortaya ¢ikardigi belirtileri hedef
almalidir (5). Ayrica, kardiyovaskiiler hastaliklardan etkilenenlerin yonetimini
gelistirmeyi amaglayan bu stratejiler, bu grup hastaligin dnlenmesi ve kontrold igin

kapsamli bir yaklagimin ayrilmaz bir bileseni olmalidir.

Hipertansiyon, endiistrilesmis diinya genelinde kardiyovaskiiler hastaliklar
acisindan olduk¢a yaygin bir risk faktoriidiir. Hipertansiyon; obezite, fiziksel
inaktivite ve sagliksiz diyet gibi faktorlerin yaygmhiginin ve uzun Omiirliligiin
artmasi nedeniyle giderek yayginlasan bir saglik sorunu haline gelmektedir (6).
Bircok gelismekte olan Ulkede, 0Ozellikle kentsel toplumlarda hipertansiyon
yayginligi, gelismis {iilkelerde gorilen kadar yuksektir (7,8). Diunya c¢apinda
hipertansiyonun, 7.1 milyon prematiire 6lime neden oldugu ve kiresel hastalik

yukiinin %4.5 'ine neden oldugu tahmin edilmektedir (5).

Hipertansiyon, serebrovaskiiler hastaliklar, iskemik kalp hastaliklari, kardiyak ve
renal yetersizliklerin gelisiminde etyolojik ac¢idan o6nemli bir rol oynar.
Hipertansiyon tedavi edildigi takdirde, inme ve miyokard riskinde belirgin disiis
saglanabilmektedir (5). Hipertansiyon tedavisinin kardiyovaskiiler hastaliklari
onledigi ve yasam Omriinii arttirdi§i gosterilmis olmasina ragmen, hipertansiyon
yonetimi halen dinya genelinde yetersiz kalmaktadir (9,10). Ek olarak,
hipertansiyon, genellikle hipertansiyona zemin hazirlayan kardiyovaskiler riskleri
olusturan obezite, titin kullanimi, diyabet ve hiperlipidemi gibi diger

kardiyovaskdiler risk faktorleri ile birlikte bulunur. Diinya genelinde, eslik eden bu



risk faktorlerinin hipertansiyonu olan hastalarda yetersiz olarak ele alinmasi nedeni

ile yiksek morbidite ve mortalite sonuglari ortaya ¢ikmaktadir (11,12).
2.2. Hipertansiyon Tanim ve Siniflandiriimasi

Kan basimci ile kardiyovaskiler ve renal olaylar arasinda devamli bir iligkinin
varligi, normotansiyon ile hipertansiyon arasindaki ayrimi saglayacak kan basinci
degerinin kesim noktasini kesinlikten uzaklastirmaktadir (13). Bununla birlikte,
pratikte, kan basinci degerlerinin kesim noktalar1 tedaviye iliskin tan1 ve kararlari
kolaylastirmak i¢in kullanilmaktadir. Kan basinci ve kardiyovaskiiler risk arasindaki
epidemiyolojik iliski, sistolik kan basincinin 115 mmHg gibi ¢ok diisiik oldugu kan
basinci degerlerine kadar uzanmaktadir (14). Bununla birlikte, hipertansiyon, ister
yasam tarzi miidahaleleri ister ilaglarla olsun tedavinin yararlarinin tedavi risklerine
acikca agir bastigt kan basinci diizeyi olarak tanimlanmaktadir ve bu temelde
2018’de ESC (European Society of Cardiology) ve ESH (European Society of
Hypertension) tarafindan sunulan hipertansiyon tanimi ve kan basimnct
smiflandirilmas1  Onerileri Tablo 1’de gosterilmistir (14). Bu rapora gore,
hipertansiyon tanis1 koyabilmek icin gerekli kan basinct degerinin 140/90 mmHg ve
tizeri olmas1 gerekirken, ideal kan basinci degeri ise 120/80 mmHg’ nin alt1 seklinde
belirtilmis ve hastanin sistolik ve diastolik kan basinct degerleri farkli siniflara

diistiigii takdirde yiiksek olan grubun dikkate alinmasi 6nerilmistir.



Tablo 1. ESC/ESH (2018) kilavuzuna gore kan basincinin sinflandirilmasi ve
hipertansiyon (HT) evrelemesi

Kategori Sistolik kan basinci Diastolik kan basinci
(mmHg) (mmHg)
Optimal <120 ve <80
Normal 120-129 ve/veya 80-84
Yuksek normal 130-139 ve/veya 85-89
Evre 1 HT 140-159 ve/veya 90-99
Evre 2 HT 160-179 ve/veya 100-109
Evre 3HT >180 ve/veya >110
Izole sistolik HT >140 ve <90

Ulkemizde kan basinci smiflandirilmasi, hipertansiyon tammi ve evrelemesi
acisindan, ulusal ve uluslarasi bir¢cok kabul goéren kilavuzlar 1s18inda Tiirkiye’nin
saglik uygulamalar1 ve sosyodemografik yapisi da goz Oniline almarak Tiirk
Kardiyoloji Dernegi tarafindan 2015°te bir uzlasi raporu yaymnlanmistir (15). Bu
raporda, her muayenede kisinin kan basincinin kesinlikle o6l¢iilmesi, hastanin
nabzmin en az 30 saniye boyunca sayilmasi, hastanin hem risk faktorleri hem de
sekonder hipertansiyon ayirict tanisi agisindan ayrintili tibbi dykiiniin alinmasiyla
birlikte detayl sistemik fizik muayene yapilmasi onerilmektedir. Bu uzlasi raporuna
gore; hipertansiyon, doktor tarafindan yapilan standart 6l¢iim neticesinde sistolik kan
basincinin 140 mmHg ve iizeri ve/veya diastolik degerin 90 mmHg ve {izeri olmasi
seklinde tanimlanmaktadir. Hipertansiyon evrelemesi, Tiirkiye’de de ESC kilavuzuna
benzer sekilde degerlendirilmekte ve sistolik degerin 130-139 mmHg vel/veya
diastolik degerin 85-89 mmHg olmasi yiiksek normal olarak kabul edilmektedir (15).

2017°de ACC (American College of Cardiology) ve AHA (American Heart

Association) tarafindan yayinlanan kilavuz Onerilerine gore, kan basinct hekim



tarafindan yapilan ofis 6lgimlerine dayanarak Tablo 2’de gosterildigi gibi normal,

yuksek, evre 1 ve evre 2 olmak izere dort kategoriye ayrilmaktadir (16).

Tablo 2. ACC/AHA (2017) kilavuzuna gore kan basincinin sinflandirilmasi ve
hipertansiyon (HT) evrelemesi

Katedori Sistolik kan Diastolik kan basinci
g basinc1 (mmHg) (mmHg)
Normal <120 ve <80
Yuksek 120-129 ve <80
Evre 1 HT 130-139 ve/veya 80-89
Evre 2 HT >140 ve/veya >90

Bu kategorizasyon, sistolik ve diastolik kan basinci ile kardiyovaskiiler hastalik
riski arasindaki iligki {izerine olan gozlemsel calismalara, kan basincini diisiirmek
amaciyla yapilan yasam tarzi degisikliklerine ve komplikasyonlari dnlemek igin
verilen antihipertansif ilaglara yonelik randomize kontrollii ¢alismalara
dayanmaktadir (16). Bircok meta-analizde, normal kan basincindan yiiksek kan
basinct ve evre 1 hipertansiyon grubuna gidildik¢e kardiyovaskiiler hastalik riskinde

daha fazla artis oldugu gosterilmistir (17-19).

2.3. Hipertansiyon Epidemiyolojisi

2.3.1. Diinya’da durum

Hipertansiyon diinya ¢apinda bir salgin olup prevalansinin yaklasik 1 milyar
oldugu tahmin edilmekte ve mortalite icin en dnemli kuresel risklerden biri olarak
kabul edilmektedir (20). Hipertansiyon ve komplikasyonlari, ABD’de 60-69 yas
araligindaki insanlarin yarisindan fazlasini, 70 yas ve tizerindekilerin yaklagik dortte
birini etkilemektedir (21). ilerleyen yasla birlikte sistolik kan basincinin artmasi
nedeniyle, yaslanan popiilasyonda hipertansiyon sikligi ve prevalanst da artig
gostermektedir (22). 60 yaslarinda hipertansiyonu olmayan erkek ve kadinlarin

yaklasik %690'1, 80 yaslarinda hipertansiyon gelistirecektir (23).



Hipertansiyon sadece zengin topluluklar1 degil ayn1 zamanda diisiik ve orta gelir
grubundaki Ulkeleri de etkilemektedir (20). 2004 yilinda diinya genelindeki 58.8
milyon 6limin 7.5 milyonundan (%212.8) hipertansiyon sorumlu tutulmustur (24).
Yiiksek gelir grubundaki iilkelerde 6liimlerin %16.8’inden, diisiik gelir grubundaki
tilkelerde ise %7.8’inden hipertansiyon sorumlu olup, orta gelirli lilkelerde ise %17.2

ile en sik 6liim sebeplerinden biri olarak rapor edilmistir (24).

1950'lerin ortalarinda, Hindistan’in kentsel nifusunu igeren ve hipertansiyon tanisi
olarak Diinya Saglik Orgiiti (DSO)’niin sistolik 160 ve diastolik 95 uzeri
degerlerinin yiiksek kabul edildigi eski kilavuzunu referans alan ¢alismalarda
hipertansiyon prevalansi %1.2-4 olarak bildirilmistir (20). Yeni tani Kriterlerinin
kullanildigr son ¢aligmalarda, Hindistan’daki hipertansiyon prevalansinin kentsel

alanlarda %25 ve kirsal niifusta %10 seklinde daha yiksek oldugu gorilmiistiir (25).

Diinya genelinde hipertansiyon prevalanst 2015 yili DSO verilerine gére %22.1
olup, erkeklerde bu oran %24.1, kadinlarda %?20.1seklinde rapor edilmistir (26). Bu
verilere gore; Afrika kitasinda hipertansiyon prevalansi %27.4 seklinde iken Avrupa
bolgesinde %?23.2, Amerika kitasinda ise %17.6’dir. Gelismekte olan iilkelerde
hipertansiyon oranlarinin daha fazla olmasi ve giderek artmasi; asilama,hijyen ve
temiz igme suyuna ulagma gibi halk sagligi sorunlarinin giderilmesi ile azalan
enfeksiyon hastaliklarinin yerini yaslanan niifusla birlikte hipertansiyon gibi bulasici

olmayan hastaliklara birakmasi seklinde agiklanabilir (20).
2.3.2. Tiirkiye’de durum

Toplumun yaklasik yarisin 30 yas alti oldugu gorece olarak geng bir niifusa sahip
Tiirkiye’de kardiyovaskiiler hastalik prevalansi beklenenin aksine yiiksek olarak
rapor edilmistir (27). Tirkiye’de kardiyovaskiiler hastalik risk faktorlerinin dagilima;
Tiirk Kalp Calismast (28), Tiirk Eriskinlerinde Kalp Hastaligi ve Risk Faktorleri
(TEKHARF) (29), Tirkiye Diyabet, Obezite ve Hipertansiyon Epidemiyolojisi
(TURDEP) (30), hipertansiyon prevalansi ve farkindaligi tizerine PatenT ¢alismasi
(31), Turkiye geneli birinci basamakta hipertansiyon iizerine TURKSAHA ¢alismasi
(32), metabolik sendrom prevalansi iizerine METSAR c¢alismas1 (33) gibi genis

evrenli caligmalarda degerlendirilmistir. Kronik bobrek hastaliklart iizerine olan



CREDIT calismast (34) sonuglarina gore Tiirkiye’de hipertansiyon prevalanst %32.7,
ilkinden 12 yil sonra 2013’te tekrarlanan TURDEP-II (35) ¢alisma sonuglarina gore
ise bu oran %31.4 seklindedir.

Hipertansiyon ve kardiyovaskiiler hastaliklar ic¢in diger risk faktorlerinin
Turkiye'de onemli bir saglik sorunu haline gelmesi; toplumun beklenen yasam
siresinin artmasi, kentlesme, sigara icimi ve sedanter yasam tarzina neden olan
sosyoekonomik degisiklikler, obezite, yliksek tuz tiikketimi, sagliksiz beslenme

aliskanliklar gibi nedenlerle ile iligkili olabilir (27).

2012 yilinda Tiirk Hipertansiyon ve Bobrek Hastaliklar1 Dernegi tarafindan yapilan
hipertansiyon prevalans c¢aligsmasi PatenT2’de hipertansiyon, kan basincinin >140/90
mmHg 6l¢iilmesi, daha 6nceden tan1 alinmis olmasi veya herhangi bir antihipertansif
ilag kullanma olarak tanimlanmistir (36). Bu g¢alisma sonucuna gore, Turkiye’de
hipertansiyon prevalanst %30.3 olup, kadinlarda bu oran %32.3, erkeklerde ise
%?28.4’tlir. Ayn1 ¢alismada, katilimci hastalarin hipertansiyonun farkinda olma orani
%54.7, erkeklerin farkinda olma orami ise %40.6 seklinde rapor edilmistir.
Katilimeilarin antihipertansif tedavi alma oran1 %47.4, kan basinglarinin kontrol
altinda olma oran1 %28.7’dir. Antihipertansif tedavi alanlarda kan basincinin kontrol

altinda olma orani ise %53.9 seklinde rapor edilmistir.
2.4. Hipertansiyon Etiyolojisi

Hipertansiyon etiyolojisi hakkinda bilgiler ¢ok kisith olup etiyolojik
simniflandirmada tiim hipertansiyon olgularmin %90 gibi biiyiikk bir oranmi kesin
mekanizmasi bilinmeyen esansiyel hipertansiyon olusturmaktadir (1). Etyolojik
siniflandirmanin  ikinci grubunu %10 gibi bir oranla olusturan sekonder
hipertansiyon, endokrin, renal veya norolojik bircok patolojiye bagli ortaya
cikmaktadir (1). Erken yasta baslayan kan basinci yliksekligi, soygecmis dykiisiinde
ikincil hipertansiyon varligi, hipertansiyona bagli hedef organ hasarinin belirgin
olmasi, etkili takip ve tedaviye ragmen kan basincinin kontrol altina alinamamasi
gibi durumlarda sekonder hipertansiyon akla gelmeli ve ayirici tan1 agisindan detayli
fizik muayene ile uygun laboratuar ve goriintileme teknikleri ile ileri arastirma

yapilmalidir (1). Sekonder hipertansiyon etyolojisinde yer alan nedenlerden bazilari



sunlardir: oral kontraseptifler, adrenokortikal hiperfonksiyon, feokromasitoma,
akromegali, hiperparatiroidi gibi endokrin nedenler; renal arter darligi, kronik
piyelonefrit, diyabetik nefropati, renin salgilayan tiimorler gibi renal nedenler;

norolojik nedenler; uyku-apne sendromu (1).
2.5. Hipertansiyon Patofizyolojisi

Esansiyel hipertansiyon, etiyolojisi net olarak bilinmemekle birlikte, tipik olarak
50-60 yaslan arasinda baglar, genellikle asir1 tuz tiikketimi ve obezite ile iliskilidir ve
aile oykdsii ile giiglii bir iligkisinin olmasi genetik yatkinligin hastalikta rol oynama
olasiligin1 arttirmaktadir (37). Sekonder hipertansiyonda, aksine, kronik bobrek
hastaligi, adrenal hastaliklar, renal arter stenozu gibi tanimlanabilir nedenler eslik
edebilmektedir (38). Her iki senaryoda da ortak fenomen, normal kan basincinin
strdurilmesinde yer alan sempatik sinir sistemi, renin-anjiyotensin-aldosteron
sistemi, endotel fonksiyonunun yani sira su ve tuz tutulumu gibi ¢oklu

mekanizmalarda ortaya ¢ikan bozukluklardir (39).
2.5.1. Kardiyak output ve periferik vaskuler direng

Kardiyak output ve periferik vaskiler diren¢, normal kan basmcini koruyan iki
onemli faktordir ve sempatik disfonksiyondan kaynaklanan artmis kardiyak
outputun, hipertansiyon gelisimi i¢in tetikleyici oldugu ve periferik vaskiiler
direncteki artiglarin, kan basincindaki degisiklige uyum saglamak ve homeostazi

strdirmek igin gerekli fizyolojik bir yanit oldugu ileri siirlilmektedir (39).
2.5.2. Sempatik sinir sistemi

Son on yilda sempatik sinir sisteminin yiiksek kan basincinin olugmasindaki roli
detayli olarak arastirilmig; kardiyak output, vaskdler direng ve sivi tutulumunun artigi
ile sonuclanmasina neden olan kalbin, periferik damar yapilarinin ve bobreklerin
sempatik sinir sistemi tarafindan uyarilmasinin hastalifin ortaya c¢ikmasi ve
gelismesinde onemli rolii oldugu gosterilmistir (37). Ek olarak, bir¢cok ¢alisma,
sempatik asir1 aktivitenin bu hastaligin patofizyolojisinde temel bir bilesen oldugunu
teyit eder sekilde hipertansif hastalarda norepinefrin salgisinin asir1 oldugunu ortaya

koymustur (37). Renal sempatik sinir sistemi, efferent yolla merkezi sinir siteminden



bobreklere renin salgilatict sinyaller gondererek renin-anjiyotensin-aldosteron
sistemini aktive edip su ve tuz tutulumunu arttirmakta ve bdylece kan basincinin
artisin1 saglamaktadir (37). Bu siireglerin yani sira, efferent yol bobreklere giden kan
akisini azaltirken, perfiizyonu arttirmak icin bobrekler, afferent yol ile merkezi sinir
sistemini uyarmasi sonrasinda sempatik asir1 aktivite ortaya ¢ikmakta ve yiiksek kan

basinci bu sekilde devam etmektedir (37).
2.5.3. Renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi

Renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi, normal kan basincinin idame edilmesinde
onemli bir role sahiptir ve merkezi sinir sistemi ve glomerullerin uyarimi ile ikili
mekanizmalarla aktive edilir (37). Bu uyaranlarla, juxtaglomeriler hiicrelerden renin
salimmi tetiklenerek anjiyotensinojen inaktif anjiyotensin I'e doniistiiriliir,
sonrasinda endotele bagli anjiyotensin doniistiiriicii enzim tarafindan bu kaskatin
aktif bileseni ve gii¢lii bir vasokonstriktor olan anjiyotensin II'ye ayrilir (40).
Azalmis tuz alimina yanit olarak bu sistem, adrenal bezlerden aldosteron salinimini
tetikleyip su ve tuz tutulumunu saglayarak kan basincinda artisa neden olur (41). Bu
sartlar altinda, hipertansif hastalarin yiiksek renin ve anjiyotensin Il dlzeylerine
sahip olmalar1 beklenmesine ragmen, ¢alismalar plazma renin aktivitesinin hastalarin
%15’inde arttigini, %60'inda normal, %25’inde azaldigin1 gostermektedir (40). Bu
durum, hipertansiyonun patofizyolojisinde énemli bir rol oynama ihtimali olan
bolgesel kan akisini diizenleyen renin sSistemlerinin varhigiyla ilgili kanitlarla
aciklanabilir (40).

2.5.4. Endotel disfonksiyonu

Endotel disfonksiyonunun hipertansiyonun nedeni mi yoksa sonucu mu oldugu
tartigmalidir, ancak endotelyal disfonksiyonu hipertansiyonla iliskilendiren 6nemli
kanitlar vardir (42). Bazi calismalarda, endotel disfonksiyonunun derecesi ile
hipertansiyon siddeti arasinda pozitif bir iliski oldugu gosterilmistir (43).
Hipertansiyonda gortilen endotel disfonksiyonu icin altta yatan temel mekanizma, bu
hastalarda artmis oksidatif stresin bir sonucu olarak nitrik oksit mevcudiyetindeki
azalmadir (37). Etkili antihipertansif tedavi bozulmus nitrik oksit {liretimini geri

getirse de, hipertansiyon bir defa ortaya ciktiktan sonra endotele bagimli vaskiiler
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gevseme siireci geri doniisiimsiiz sekilde hasara ugramaktadir (37). Ayrica, olgun
endotelyal hiicreler olusturmak tizere gelisecek olan endotelyal progenitor hiicrelerin,
arteriyel sertligin korunmasinda rol oynadigi ve bu nedenle, endotel fonksiyonunun
belirleyicilerinden oldugu disiiniilmektedir (44). Bu nedenle, endotelyal
disfonksiyon multifaktoriyeldir ve vaskuler ortamdaki sayisiz degisiklik, arterde
yapisal ve fonksiyonel degisikliklere yol agmaktadir ve bu siirecte yer alan anahtar
yolaklar1 hedefleyen tedavilerin vaskiiler yeniden yapilanmayi azalttigi, vaskiler

fonksiyonu iyilestirdigi ve dolayisiyla kardiyovaskiiler riski azalttigi gosterilmistir
(37).

2.5.5. Vazoaktif maddeler

Gucli bir vasokonstriktor olan endotelin, vaskiiler tonusun korunmasinda rol
oynayan baslica maddelerden biridir (37). Calismalar, endotelin-1 inflizyonunun
artmis kan basinci ile sonuglandigini ve antagonistler kullanilarak sistemin bloke
edilmesinin durumu tersine ¢evirdigi gostermistir (45). Hipertansiyonun gelisiminde
endotelinin etkisini gostermeyi amaglayacak genis ¢apli arastirmalara ihtiya¢ vardir

(37).

Otokrin ve parakrin fonksiyonlara sahip vazodilatator bir peptit olan bradikinin,
prostaglandinler  gibi  diger vazoaktif maddelerin salinmasini  uyararak
hipertansiyonla dolayli bir iliskiye sahiptir (37). Kinin-kallikrein sisteminden elde
edilen bu peptidin, vasodilatasyonun yani sira nitrik oksit ve prostaglandin
salinimiyla artmis renal kan akimi yoluyla natriiirez ve diiirezi arttirarak kan

basincini diisiirdiigli gosterilmistir (37).

Atriyal natritretik peptit, kardiyorenal fonksiyonlarla yapisal ve fonksiyonel olarak
iligkili peptit hormonlar: ailesine aittir (37). Hemodinamik asir1 yliklenme sonrasi
atriyal distansiyona yanit olarak atriyumdan salinan atriyal natriiiretik peptit, plazma
renin ve aldosteronda es zamanli azalmalar ile birlikte natritirez ve dilirez yoluyla

kan basinCinda 1liml1 azalmaya neden olur (37).
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2.6. Hipertansiyonda Tam ve Klinik Degerlendirme

Yetiskinlerde hipertansiyon taramalar1 agisindan optimal bir aralik énermek igin
yeterli kanit yoktur (46). ABD Birlesik Ulusal Kurul raporlarina goére; sistolik kan
basinct 120 mmHg ve diastolik kan basinci 80 mmHg degerinden diisiik olan
yetiskinlerde en azindan iki yilda bir rutin kan basinci 6l¢iilmesi 6nerilirken, sistolik
120-139 mmHg ve diastolik 80-89 mmHg arasinda olan yetiskinlerde en az yilda bir
defa kan basinci Ol¢iimii yapilmasi Onerilmektedir (47). AHA da 20 yasindan
baslamak tizere hipertansiyon taramalari i¢cin benzer Onerilerde bulunmaktadir (48).
Amerikan Aile Hekimleri Akademisi, aile hekimlerinin 18 yas ve tistii yetiskinleri
yiksek tansiyon nedeniyle taramasini siddetle tavsiye etmektedir (49). Ayrica, ABD
Birlesik Ulusal Kurul raporu, sistolik kan basmcinin 140-159 mmHg oldugu

hastalarin en geg iki ay i¢inde kontrol muayenesine ¢agrilmasini 6nermektedir (47).

Hipertansiyonda klinik degerlendirmenin esas amaglari; ideal dl¢iim yontemleriyle
kan basincinin yliksekligini belirlemek, hedef organ hasari agisindan arastirma
yapmak, diger kardiyovaskiiler risk faktorlerini belirlemek ve ayirici tan1 agisindan

varsa sekonder hipertansiyon nedenlerini arastirmaktir (50).

Hipertansiyon klinik degerlendirmesinde ilk adim olan anamnez alinirken; ilk tani
tarthi, onceki kan basinct 6l¢iim degerleri, herhangi bir antihipertansif tedavi alip
almadig1 ve varsa ilaglari, diyabet ve kronik bobrek hastaligi gibi ek hastaliklarin
varligi, ailede kardiyovaskiiler hastalik oykiisii, sigara ve beslenme gibi yasam tarzi

aliskanliklar1 detayl bir sekilde sorgulanmalidir (51).

Hipertansiyon uzun siire asemptomatik seyredebildiginden, genclerde dahil her
muayenede kan basinci Ol¢limii ve beraberinde nabiz saymmi yapilmahidir (51).
Olgiim 6ncesi en az bes dakika oturarak dinlenmis hastada; kolu kalp hizasinda,
avucu acik, en az iki dakika arayla yapilan iki 6l¢iimiin ortalamasi alinacak sekilde
uygun mansonla 6l¢lim yapilmalidir ve ilk muayenede her iki koldan 6l¢iim yapilip,
fark varsa sonraki muayenelerde daha yiiksek degerin alindigi koldan O&lgiim
yapilmalidir (51). Sistemik fizik muayene yapmanin yani sira boy ve kilo dlglimleri
yapilip vicut kitle indeksi hesaplanmalidir (51). Anamnez ve fizik muayene

sonrasinda, igeriginde hemogram, tam idrar tetkiki, aclik kan sekeri, iire, kreatinin,
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tirik asit, sodyum, potasyum ve elektrokardiyogram olacak sekilde gerekli diger

tetkikler yapilmalidir (51).

2.7. Hipertansiyonda Koruma ve Tedavi

2.7.1. Hipertansiyon tedavisinde amag ve hedefler

Morbidite ve mortalitenin olabildigince azaltilmasi hipertansiyon tedavisinin asil
amaci olup kan basincinin 140/90 mmHg’nin altinda tutulmasi saglanmalidir (52).
Sadece kan basincini azaltmak degil ayrica kardiyovaskiiler risk faktorlerini kontrol
altina almak da hipertansiyona bagli morbidite ve mortaliteyi azaltmakta ve renal
fonksiyonlarin  korunmasini, kalp yetersizliginin ilerlemesinin 6nlenmesini,
serebrovaskiler olaylarin azalmasini saglamaktadir (52). Bazi aragtirmacilara gore,
kan basincinin azaltilmasi hipertansiyona bagli komplikasyonlar1 ve oliimleri
azaltmasina ragmen, kan basincinin belirli bir degerin altina inmesi halinde kalp,
beyin, bobrek gibi organlarin perfuzyonunun bozulmasi sonucu baska
komplikasyonlar ve mortalitede artis goriilebilir ve bu durum J egrisi fenomeni
olarak kabul edilmektedir (53). Kan basinci hedef degerlerine ulagsmak igin
antihipertansif ilag tedavileriyle birlikte yasam tarzi miidahalelerinin de 6nemli bir

etkisinin oldugu gosterilmistir (52).
2.7.2. Yasam tarz degisiklikleri ve non-farmakolojik tedavi

Klinik ve gozlemsel galigsmalar, bireysel yasam tarzi faktorlerinin kardiyovaskiiler
morbidite ve mortalite ile iliskili oldugunu gostermistir (54). Ortaya konan veriler,
yasam tarzi degisikliklerinin kan basincin1 ve genel kardiyovaskdler riski azaltmak
igin yararli ve etkili oldugunu goéstermektedir (55). Dahasi, arteryel hipertansiyonun
yonetimine yonelik yeni kilavuzlarda da, uygun oldugunda, tiim hipertansif
hastalarda, ilag tedavisi gerektirenler de dahil olmak tizere, yasam tarzi 6nlemlerinin
alinmasi Onerilmektedir (16). Ayrica; hipertansif bireylerde uygun yasam tarzinin
benimsenmemesinin ilaglarin terapotik etkisini sinirlandirarak hedef degerlerin elde

edilmesine engel olabilecegine vurgu yapilmaktadir (16).

Alkolln koétiiye kullaniminin karaciger, kalp, pankreas, kan basinci ve diger organ

sistemleri Uzerindeki zararli etkileri iyi bilinmektedir (56). Alkol alimi1 kan basinci
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Uzerine olan akut etkilerini, alimindan gegen siireye bagli olarak, karmasik bir tarzda
gostermektedir (56). Agir alkol tiiketimi uzun siiredir artmigs kan basinci ile
iliskilendirilmektedir ve alkol tiiketiminin kan basinci seviyeleri ve hipertansiyon
prevalansi ile dogrusal bir iliskisi oldugu gosterilmistir (57-59). Alkol kotiye
kullanim1 sonucu ortaya ¢ikan kan basinci artiginin, 6zellikle sistolik degerler ile
ilgili oldugu ve siyah 1rkta, icecegin tiiriinden bagimsiz olarak nu artisin daha

belirgin oldugu gosterilmistir (60).

Sodyum alimu ile hiicre dis1 s1vi hacmi, arter basinci ve néroendokrin sistemlerinin
arasindaki iligki iyi bilinmektedir (56). Deneysel ¢alismalar, yiiksek sodyum
alimimin, arteryel basingtan bagimsiz sekilde, ciddi proteinlri ve renal fibrozise
neden olmakla birlikte sol ventrikil kitlesinin ve buyik arterlerin intima-media
kalinliginin artmasint belirledigini gostermektedir (61-63). Sodyum alimindaki artis
guclu bir vazokonstriktor ve proinflamatuar peptit olan dolasimdaki endotelin-1
artisina neden olurken, tuz kisitlamasinin arterin dilatasyonunda iyilesme sagladigi
gosterilmistir (64-66). Tuza duyarli hipertansif hastalarda gozlenen renal ve
kardiyovaskiiler hasarlarin birgogu, ayn1 zamanda, sodyumun mikrovaskiiler yapilar

uzerindeki intrinsik etkisine de bagl olabilir (56).

Diyetle alinan tuzun hipertansiyonun gelisimi ve tedavisindeki rolii lizerine olan
caligmalardan, iki biiyilk kohort ¢alismasi, Intersalt (67) ve DASH (68)
calismalarinda, tuz alimi ile hem sistolik hem de diyastolik kan basinci arasinda
anlamli bir ters iligki oldugu gosterilmistir. Bu g¢alismalarin sonuglarina gore; hem
hipertansif hem de normotansif bireylerde tuz aliminin kisitlanmasi, sistolik ve
diyastolik basinglar1 lineer bir sekilde azaltmaktadir. Baska bir meta-analiz raporu;
yiiksek tuz aliminin, doza bagh sekilde, inme insidansi ve kardiyovaskuler olaylarla
biiyiikk oranda iligkili oldugunu ortaya g¢ikarmistir (69). Bu c¢alismaya gore; tuz
aliminda giinde 5 gramlik bir fark, sosyal ve ekonomik yararlart ile birlikte inme
oraninda %23'llk, kardiyovaskiiler hastalik oraninda ise %17'lik bir disiisle
iligkilidir (69).

Sigara i¢iminin, basta nikotin ve karbon monoksit olmak {izere bazi bilesiklerin
etkileri nedeniyle, énemli bir kardiyovaskiiler risk faktori oldugu tamamen kabul
edilmektedir (70,71). Endotel ve arterlerde meydana gelen fonksiyonel ve yapisal
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degisiklikler genellikle nikotin ve karbon monoksit aktivitesinin bir sonucu olarak
gozlenir (72). Sigara dumani maruziyeti mikrovaskiiler yataklarda oldugu gibi
makrovaskiler alanlarda da endotel bagimli vazodilatasyonu hasara ugratir (72).
Duman maruziyetinin, endotelyal nitrik oksit sentaz enziminin ekspresyonunu ve
aktivitesini degistirerek endotelin vazodilatasyon fonksiyonunda 6nemli rol oynayan
nitrik oksitin kullanilabilirligini azalttigi gosterilmistir (73). Nikotin ve izomerleri,
katekolamin salinimina ve sempatik uyarilara neden olarak akut sekilde kalp atim
hizin1 ve sistolik kan basincimi arttirmaktadir (74). Bu etki gecici olmakla beraber
tekrarlanabilir (75). Bu bulgulardan yola ¢ikarak, sigara dumaninin, bozulmus
endotel bagimli vazodilatasyon ve artmis katekolamin bagimli vazokonstriksiyon ile
vaskiler direng Uzerinde c¢ift etkiye sahip oldugu sdylenebilir (56). Bunlara ek olarak,
sigaranin trombositlerin agregasyon ve yapiskanligini arttirdigini ve artmis viskozite
ve daha ylksek tromboz riskinin kan reolojisinde degisikliklere yol agtigini gosteren

calismalar mevcuttur (76).

Tiitiiniin kan basinci {izerindeki etkisinden bagimsiz olarak, sigara igimi inme,
bobrek yetmezligi, kalp krizi ve konjestif kalp yetmezligi gibi kardiyovaskiiler birgok
komplikasyonlarin gelismesinde bagimsiz bir risk faktori olarak kabul edilir; bu
nedenle, sigara igmeyi birakma, ozellikle hipertansiyon, diabetes mellitus, koroner
kalp hastaligi veya diger risk faktorlerinden etkilenenler basta olmak {izere tiim

hastalara siddetle tavsiye edilmelidir (56).

Egzersiz, hemodinamik ve metabolik agidan yararli etkilere neden olmakta ve
genel kardiyometabolik riski azaltmaktadir (56). Egzersiz, sempatik yanitlar1 azaltir
ve psikofiziksel strese yanit olarak hipotalamus-hipofiz-adrenal aksi daha diisiik
kortizol artis1, diisiik kardiyovaskiiler reaktivite ve daha hizli kardiyovaskler
iyilesme ile etkiler (77,78). Fiziksel aktivite ayrica periferik direncin azalmasina
neden olacak sekilde arter duvarimin sistemik adaptasyonunu saglar (79). Artan
sayida caligmalar, fiziksel aktivitenin, arteryel sertligi azaltarak ve vazokonstriktor
ile vazodilatatér sistemleri arasindaki dengeyi iyilestirerek vaskiiler fonksiyonlari
lyilestirebildigini goOstermektedir (80,81). Hafif ve orta siddette diizenli olarak

yapilan aerobik egzersiz, her iki cinsiyet ve her yas icin hipertansif bireylerde kan
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basincini diistirmede etkili olup bu diisis, sistolik i¢cin 7-10 mmHg ve diyastolik kan

basinct i¢in 4-8 mmHg kadardir

Diyet tiirlerinin kan basinci {izerine etkileri genis sekilde arastirilmis ve kilo
kaybimin arzu edilen viicut agirligina ulasmadan bagimsiz olarak, kan basincini
distirdiigii gosterilmistir (56). Hafif veya orta kilo kaybi, prehipertansif bireylerde
hipertansiyonu onleyebildigi gibi hipertansiyon tanili hastalarda da ilaclarin
azaltilmasini ve kan basici kontroliiniin saglanmasi sayesinde ilaglarin birakilmasini
kolaylastirabilir (56). Potasyum aliminda artisin, hem hipertansif olmayan hem de
hipertansif hastalarda kan basmncini distirdiigii gosterilmistir (82). Birgok klinik
calisma, kapsamli diyet degisikliklerinin hipertansiyonun etiyolojisi, dnlenmesi ve
tedavisinde 6nemli bir rol oynadigin1 gdstermistir (56). Ozellikle, meyve, sebze, lif
ve balikk yagi agisindan zengin bir diyet, kan basincint ve bununla ilgili

kardiyovaskiiler komplikasyonlar1 ve mortaliteyi azaltmada etkilidir (56).
2.7.2. Farmakolojik tedavi

Hipertansiyon tedavisinin ilk adimi olarak yasam tarzi degisiklikleri ve non-
farmakolojik tedavi yoOntemlerinin uygulanmasina ragmen kan basinci kontrolii
istenen seviyeye ulagmadigi takdirde farmakolojik tedavi basamagma gegilmelidir
(83). Bu basamakta en sik kullanilan ilaglar grup olarak; ditiretikler, alfa blokerler,
beta blokerler, kalsiyum kanal blokerleri, anjiyotensin Il reseptor blokerleri (ARB),

anjiyotensin doniistiiriicil enzim (ACE) inhibitorleridir (83).

Diisiik doz diiiretik uygulamasi, hipertansiyon tedavisinde etkilidir ve inme,
koroner kalp hastaligi, konjestif kalp yetmezligi ve toplam mortalite riskini azaltir
(83). Kiigiik dozlarda bile diiiretikler diger antihipertansif ilaglarin etkisini arttirir ve
bu nedenle genelde kombine tedavilerde tercih edilir (83). Uzun doénemde, diuretik
grubundan spironolaktonlar, uzun sureli hipertansiyonun tipik bir komplikasyonu

olan kalp yetmezligine sahip hastalarda morbidite ve mortaliteyi azaltirlar (83).

Beta blokerler 6zellikle daha 6ncesinde miyokard infarktiisii gecirmis veya anjinasi
olan hipertansiyon hastalarinda iyi bir tercihtir (83). Bununla birlikte, beta blokaj

tedavisi depresyon, yorgunluk, cinsel islev bozuklugu semptomlarina neden
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olabilmektedir (83). Bu yan etkiler, tedavinin yararlarinin degerlendirilmesinde

dikkate alinmalidir.

Kalsiyum kanal blokerleri; nifedipin, nimodipin, amlodipin gibi dihidropiridinler
ve verapamil, diltiazem gibi nondihidropiridinlere ayrilabilir (83). Her iki grup da
periferik vaskiiler rezistansi azaltir, ancak verapamil ve diltiazem negatif inotropik ve
kronotropik etkilere sahip olmasi nedeni ile antihipertansif tedavide sik tercih
edilmez, kalp yetmezliginde kontraendike kabul edilir (83). Kalsiyum kanal
blokerleri yaslilarda kan basinci kontroliinii saglamada oldukc¢a etkilidir ve ayrica
Raynaud fenomeni, periferik vaskiler hastalik veya beta blokerleri tolere edemedigi
icin astim tanili hastalarda monoterapi olarak planlanabilir (83). Kalsiyum kanal
blokerleri siklikla beta blokerler, ACE inhibitorleri ve diiiretiklerle kombine edilirler
(83).

ACE inhibitorleri, hipertansiyonun farmakolojik tedavisinde ilk basamak ilag
olarak giderek daha fazla kullanilmaktadir (83). Bilateral renal arter stenozu ve
gebelik disinda diger antihipertansif ilag gruplarina gore oldukca az yan etki ve
kontraendikasyonlart mevcuttur (83). ACE inhibitorleri, diyabetik hipertansif
hastalarda renal disfonksiyonun ilerlemesini yavaglattiklar1 i¢in ilk tercih edilen
ajanlardir (83). Kalp yetmezligi olan hipertansif hastalarda da ACE inhibitorleri ilk
tercih edilen ilaglardandir (83). ACE inhibitorlerinden ramiprilin, hipertansiyonun

yoklugunda dahil kardiyovaskiiler olay riskini azalttig1 gosterilmistir (83).

Anjiyotensin I, AT1 reseptorlerini uyararak vazokonstriksiyona neden olurken, bu
reseptorleri bloke eden ARB’leri kan basinct kontroliinii saglamada etkili
antihipertansif ilaglardir (83). ACE inhibitori yan etkisi olarak kuru oksurik
tarifleyen hastalarda, daha az 6ksurik yapan ARB grubundan losartan, valsartan,

kandesartan gibi bir ilaca gegis yapilabilir (83).

Hipertansiyon tedavisinde kullanilan diger bir grup ilag alfa blokerlerdir. Metabolik
yan etkilerden arinmis olan bu ilaglar, kan kolesterol seviyesini diisiiriir ve periferik
vaskiler direnci azaltir (83). Alfa adrenoseptorler icin oldukca selektif olan bu grupta
stk gozlenen uyusukluk, postural hipotansiyon ve bazen tasikardi rahatsiz edici

olabilir (83). Siv1 tutulumu etkisi nedeni ile diiiretik grubundan bir ila¢ eklenmesini
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gerektirebilir (83). Prazosin; doksazosin, indoramin ve terazosinden daha kisa
etkilidir (83). Fenoksibenzamin, feokromasitoma tanili hastalarin kan basinci
kontroliinii saglamada kullanilan non-kompetitif bir alfa adrenoseptor agonistidir
(83).

2.8. Hipertansiyonda Komplikasyonlar

Hipertansiyon, higbir erken belirti gostermemesi nedeni ile genellikle ‘sessiz katil’®
olarak adlandirilir ve miyokard enfarktiisii, konjestif kalp yetmezligi, anevrizma,
kronik bobrek hastaligr gibi komplikasyonlar1 nedeni ile kalp hastaliklart igin 6nemli
bir risk faktoriidir (84).Hipertansiyonun komplikasyonlar1 ya kan basimcinin siirekli
yikselmesi ve bunun sonucunda vaskiiler yapilar ve kalpteki degisikliklerle ya da

uzun sdreli hipertansiyon ile hizlanan eslik eden aterosklerozla iliskilidir (84).

Yillarca asemptomatik seyredebilen hafif veya orta siddette hipertansiyonun bas
agrisi, yorgunluk, yiizde kizarma gibi en sik semptomlart dahil olduk¢a non-
spesifiktir (84). Giiniin erken saatlerinde ortaya ¢ikan ve giin i¢inde azalmakta olan
suboksipital atimli bas agrilarinin karakteristik oldugu sdylenir, ancak her tiir bas

agris1 hipertansiyonda olusabilir (84).

Hipertansiyon; sol ventrikil hipertrofisi, koroner kan akimi bozukluklar1 ve sistolik
ve diyastolik disfonksiyon gelisimine yatkinligi olan iyi bilinen bir risk faktoridur
(85). Bu anormallikler kompleksi hipertansif kalp hastaligi olarak bilinir ve
nihayetinde kalp yetmezligine yol agar (85). Klinik olarak hipertansif kalp hastaligi,
kalp hipertrofisi sekeli ve/veya koroner yetmezlik belirtileri ve bulgulari ile kendini
gosterir (84). Her iki durum da iskemik olaylara, aritmilere ve konjestif kalp
yetmezligine yol acabilir (84). Hipertansif kalp hastaligi olan hastalar, daha fazla
ventrikiler aritmiler ve ani 6liim riski tasirlar (84). Ateroskleroz ve arteriyosklerozun
yan1 sira kontrolsiiz hipertansiyonla, aort veya herhangi biiylik bir arter duvarinda

sislik yani anevrizma gelisip sonug olarak diseksiyon veya riiptiir olusabilir (84).

Uzun siireli hipertansiyonun ndrolojik komplikasyonlar1 retinal ve merkezi sinir
sistemi degisiklikleri olarak ayrilabilir (84). Retina arter ve arteriyollerin direk olarak
muayene edilebildigi tek doku oldugundan, hipertansiyonun vaskiiler etkilerinin

gelisimini retinal muayene ile gézlemlemek miimkiindiir (84). Artmis kan basincina
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yanit olarak meydana gelen patofizyolojik degisikliklerden ilki retinal arteriyollerin
belirgin daralmasiyla seyreden vazokonstriktif evredir (84). Yiiksek kan basincinin
devam etmesiyle ikinci yani sklerotik evrede intimada kalinlasma, hiyalin
dejenerasyon ve arteriyollerin 1s1k refleksinde degisiklikler meydana gelir (84). Bunu
takip eden eksudatif evrede, hemorajiler, eksuda ve retinal iskemi gozlenir (84). Son

evrede ise siddetli hipertansiyonun komplikasyonlarindan papilédem izlenir (84).

Yiiksek kan basmci iskemik ve hemorajik serebrovaskiiler olaylar i¢in risk
faktoridlr (84). Serebral iskemi hipertansiyon nedeniyle olusan artmis ateroskleroza
ikincil olusurken, hemorajik inme ise hem artmis arteryel basincin hem de serebral
vaskiiler mikroanevrizmalarin sonucu olusmaktadir (84). Inmelerin yaklasik %85’
infarktiis nedeniyle olusurken, hipertansiyonun etkili tedavisi hem iskemik hem de

hemorajik serebrovaskiiler olay sikligini olduk¢a azaltmaktadir (84).
2.9. Hipertansiyon ve Obezite

Artan viicut agirligi, uzun suredir kan basincinda yiikselisle iliskilendirilmektedir
(86). Epidemiyolojik caligmalar obezite ve hipertansiyon arasindaki baglantiyi
gostermektedir ve bu komorbid durumlar sanayilesmis diinyadaki niifusun genis bir
kesiminde ortaya ¢ikmaktadir (86). Artik kardiyovaskiiler hastalik i¢in bagimsiz bir
risk faktori olarak kabul edilen obezite, hipertansiyon dahil olmak iizere diger risk
faktorleri ile giiglii bir sekilde iliskilidir (86). Hipertansiyon ve obezite arasindaki
mekanizmalar karmagiktir ve obez bireyler arasinda hipertansiyon tedavisi hem

hastalar hem de saglik hizmeti saglayicilari i¢in oldukga zorlayicidir (86).

Endiistrilesmis diinyada artan obezite prevalansi endise verici bir salgin halini
almaktadir (86). Amerika Birlesik Devletleri'nde obezite prevalansini azaltmak igin
ulusal bir saglik hedefi belirlenmesine ragmen, son c¢aligsmalar, 20 yas iizerindeki
ABD nufusunun %55'inin asirt kilolu veya obez oldugunu gostermistir (86). Son 10
yilda asirt  kilolu olma yaygmhigindaki artis neredeyse tamamen obezite
prevalansindaki artisa eslik etmektedir (86). Asir1 kilolu ve obeziteye bagl saglik
risklerinin dogas1 tiim populasyonlarda benzerdir (86). Bununla birlikte, belirli bir
asir1 kilo ya da obezite ile iliskili risk seviyesi, etnik koken, yas, cinsiyet ve

toplumsal kosullara gére degisebilir (86). Ornegin, diyet faktérleri bireyleri belirli bir
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yas grubunda daha yiiksek riske yatkin kilabilir. Viicut kitle indeksi arttik¢a bir dizi

saglik durumunun morbiditesinde de artig gozlenmektedir (86).

Asirt viicut agirhigi ve artmig kan basinci arasindaki iliski bir¢ok ¢alisma tarafindan
gosterilmistir (87). Asir1 kilolu bireyler, normal kilolu bireylere kiyasla hipertansiyon
gelisimi igin ti¢ kat artmus riske sahiptir (86). Vicut kitle indeksi ve kan basinci
arasindaki iliski sadece asir1 kilolu gruplarda degil ayn1 zamanda zayif bireylerde de
mevcuttur (86). Obezite ve hipertansiyon arasindaki iliski iyice bilinmesine ragmen,
bu komorbid durumlari birbirine baglayan patofizyoloji belirsizdir ve aktif bir

arastirma alani olarak géziikmektedir (86).

Obezite ve hipertansiyon arasindaki iliski multifaktoryel ve karmasik bir
mekanizmaya sahiptir (86). Obezite kaynakli hipertansiyona renal, kardiyovaskdler
ve norohumoral etkileri incelemek i¢in birgok hayvan modeli kullanilmasina ragmen
bu modeller insandaki obezite hipertansiyonunu benzer sekilde taklit etmemektedir
(86). Hipertansiyonun ¢ogu bigimi gibi, obezite hipertansiyonu da sodyum
emiliminde artis, artmis ekstraseliiler sivi ve natriiireziste kayma ile iligkilidir (86).
Obezite hipertansiyonunda degismis natriiirezise katkida bulunabilecek faktorler
arasinda hiperinsiilinemi, renin-anjiyotensin sisteminin aktivasyonu, sempatik sinir
sisteminin aktivasyonu veya degistirilmis intrarenal kuvvetler bulunur (86). Obezite

hipertansiyon patogenezine etki eden faktorlerin kompleks iligkisi sekil 1°de

gosterilmistir (88).
. Obezite
(Ozellikle antroid tip)
A
| Swvi Retansiyonu |
|
Y
insiilin Bébreklerde Damarlarda Renin- Sempatik Hi|_ant:| lamik-
direnci yapisal islevsel Angiotensin- sinir sistemi hipofizer-
degisiklikler degisiklikler Aldosterone adrenal
‘ ‘ Sistemi aks
\i

Hipertansiyon

Sekil 1. Obezite hipertansiyonuna etki eden faktorler.
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Obezite kaynakli hipertansiyon, kalp debisi, kalp hizi ve intravaskiiler voliim
artiglar1 ile yakindan iligkili iken, total periferal diren¢ neredeyse normal
kalmaktadir. Hemodinamide bu degisikliklere yol acan mekanizmalar tam olarak
anlasilmamakla birlikte; obez bireylerde renal, kardiyak, gastrointestinal sistem ve
iskelet kaslarina bolgesel kan akimindaki degisikliklerin kardiyak output artigina

katkida bulundugu gdsterilmistir (89).

Insiilin direncinin bir sonucu olarak hiperinsiilinemi obezite ile iliskili olup
sempatik aktiviteyi arttirma ya da aldosteron salgilamasinda anjiyotensin II'ye kars1
duyarlilig1 arttirma yoluyla dogrudan sodyum geri emilimini arttirarak kan basincin
yukselttigi one siiriilmektedir (86). Bu mekanizma i¢in kanitlar, kan basinct ve
diabetes mellitus arasinda bir iliski oldugunu gosteren epidemiyolojik ¢aligmalardan
gelmektedir (86). Obezite ve insiilin metabolizmasinin bozulmasi arasindaki iligki iyi
bilinmektedir, ancak insiilin direnci ile kan basincindaki uzun siireli etkisi arasindaki

iliski belirsizdir ve halen tartismalidir (86).

Obezite kaynakli  hipertansiyon, renin-anjiyotensin-aldosteron  sisteminin
aktivasyonu ile iliskilendirilmektedir (86). Bu sistem aktivitesindeki artig, artmis
sempatik tonusa ikincil olabilir (86). Alternatif olarak, renal medulladaki yapisal
degisikliklere bagl intrarenal kuvvetler, sodyum geri emiliminin artmasina neden
olacak sekilde renin-anjiyotensin eksenini degistirebilir (86). Ayrica, obezite geninin
hormonal bir peptid Griind olan leptin adipositler tarafindan salgilanip sempatik sinir
trafigine de etki edebilmekte ve sodyum emilimini, ortalama arter basincini ve kalp

atis hizim arttirarak obezite hipertansiyonunda rol oynayabilmektedir (86).
2.10. Hipertansiyon ve Anksiyete

Panik bozuklugu ve yaygin anksiyete bozuklugu da dahil olmak Uzere, anksiyete
bozukluklari, ABD'deki en yaygin psikiyatrik hastaliklardan olup prevalansinin
yaklagik %18.1 oldugu tahmin edilmektedir (90). Son zamanlarda yapilan
epidemiyolojik ¢alismalarla birlikte, anksiyete ¢agina hipertansiyon ¢aginin da eslik
ettigi goriilmektedir (91). Hipertansiyon diinya ¢apinda bir milyardan fazla insani
etkileyen, morbidite ve mortalite icin 6nde gelen kiresel bir risk faktorudir (92).

Kan basinci yiiksekligi ve anksiyetenin populasyonda bu kadar yaygin olmasi
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nedeniyle, klinisyenler, hem bu komorbiditeleri birlikte tasiyan hem de bir veya her

iki durumdan da siiphelenilen bireylerle oldukga sik karsilasmaktadirlar (91).

Anksiyete, endise hissi ile karakterize gelecege yonelik bir duygusal durum ve
kisinin kendi duygusal tepkisinin kontroliiniin olmayis1 olarak tanimlanmistir (91).
Gelecek tehdidi beklentisi olarak da tanimlanan anksiyete, anksiyetenin etkilerinden
korkmak da kaygiy1 artirabileceginden, kendini yineleyen bir dogaya sahip olarak
aciklanmaktadir (93). Belirli bir durumdan dolay1 artan kaygi durum anksiyetesi
olarak tanimlanirken, siirekli kaygi bir bireyin kisiliginin istikrarlt bir yonu olarak
gorilmektedir (91). Anksiyete, stresli durumlara normal bir yanit olmasina ragmen
bazi kisilerde anksiyete, yasam kalitesi ve islevselligini 6nemli dlciide etkilemektedir
(91). Cesitli anksiyete bozukluklari, anksiyete ile ilgili diisiincelerin yani sira,
anksiyeteyi tetikleyen senaryolar ile ayirt edilebilir (91). Anksiyete bozukluklar
arasinda yaygin anksiyete bozuklugu, panik bozukluk, fobiler, sosyal anksiyete

bozuklugu, travma sonrasi stres bozuklugu ve agorafobi sayilabilir (91).

Anksiyete, kan basincini kalici sekilde dogrudan arttirabilen bir durumdur (91).
Bununla birlikte, hipertansiyon topluma sessiz bir katil olarak tanitilmaktadir ve
kendilerini hipertansif olarak algilayan hastalarin, dl¢iilen kan basinct degerlerinden
bagimsiz olarak daha endiseli olduklarina dair kanitlar vardir (94). Bu iki olasilik da
dogru olabilir; ayrica, komorbid hastaliklar gibi baska bir faktoriin de kalici
anksiyeteyi ve yiiksek kan basincini agiklayabilmesi de miimkiindiir (91). Bu iliskiyi
daha da komplike bir sekilde yorumlamaya neden olacak sekilde, Norveg'te yapilan
biiyiik bir longitudinal ¢alismada, kardiyovaskiiler hastaliklar ayrildiktan sonra bile
anksiyete ve diisiik kan basinci seviyesi arasinda bir iligki bulunmustur (95).
Anksiyete ve depresyonun hem baslangigta hem de takiplerde degerlendirildigi bu
calisma sonucunda, daha yiiksek kombine anksiyete ve depresyon puanlarinin 22

yillik izlemde azalmis bir kan basinci 6ngordiigii bulunmustur (96).
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3. MATERYAL METOD

Arastirma Diyarbakir’da, Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Aile

Hekimligi polikliniginde yapilmistir.

Tanimlayict kesitsel tipteki bu calismanin evreni olarak Dicle Universitesi Tip
Fakultesi Hastanesi Aile Hekimligi poliklinigine 01.04.2018 ve 01.07.2018 tarihleri
arasinda bagvuran 18-65 yas aras1 hastalar se¢ilmistir. Bu tarihler arasinda poliklinige
bagvuran hastalarin sosyodemografik 6zelikleri, vicut Kitle indeksleri, arteryel kan
basinglar1 ve anksiyete durumlart ve bu parametrelerin birbirleri ile nasil bir
iliskisinin oldugu ve viicut kitle indeksi ile anksiyete durumunun kan basinci iizerine

etkisi arastirilmistir.

Calismamiz igin Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Klinik
Aragtirmalar Etik Kurulundan 16.03.2018 tarih ve 113 sayi ile onay alinmistir (EK-
1).

Calisma verileri, 01.04.2018 ve 01.07.2018 tarihleri arasinda Dicle Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi Aile Hekimligi poliklinigine bagvuran hastalardan anket
araciligiyla toplanmis olup calismaya katilacak her hastadan sozlii ve yazih
aydinlatilmis onam alimmistir (Ek-2). Calismaya katilmayi kabul eden her bir
katilimcinin viicut agirligi ve boy uzunlugu dlgtilerek viicut kitle indeksi hesaplanmis
ve arteryel kan basinglart 6l¢iilmiistiir. Kan basinci Ol¢limiinden en az yarim saat
oncesine kadar kan basincini etkileyebilecek olan cay, kahve veya sigara tiketimi
olup olmadig1 sorgulanmistir. Katilimcilarin kan basinci degerleri, sessiz ve sakin bir
odada, dinlenmis ve oturur pozisyonda iken her iki koldan yapilan kan basinci

Olctimlerinin ortalamasi alinarak elde edilmistir.

Aragtirmanin bagimli degiskenleri; arteryel kan basinci degerleri, vicut Kitle
indeksleri ve anksiyete skorlart olup bagimsiz degiskenleri sosyodemografik veri

formunda yer alan bilgilerdir (Ek-3).

Arastirmadaki gii¢ (power) %80 olacak sekilde 6rnek hacmi The Survey System
tarafindan  hazirlanmis olan  “This Sample Size Calculator Software”

(http://www.surveysystem.com/sscalc.htm ) ile hesaplandiginda 6rneklem sayisinin
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minimum 384 kisi olmasi gerektigi goriildii, tarafimizca 400 kisiye ulasilmasi
planlandi. 18-65 yas arasi olup c¢aligmaya katilmayi goniillii olarak kabul eden
hastalar ¢alismaya dahil edildi. Endokrin bir bozukluga bagli anormal kilo problemi
olma, obeziteye sekonder hastaliklar disinda kronik bir hastaligi olma, herhangi bir
psikiyatrik tanist1 olma diglanma kriterleri olarak belirlenip bu grup hastalar

calismaya dahil edilmemistir.

Arastirma i¢in veri toplama araci olarak anket uygulamasi seg¢ilmistir. Anket,
sosyodemografik veri formu ve Beck anksiyete dlgegi sorulariyla birlikte toplamda

34 sorudan olusmaktayda.
3.1. Sosyodemografik Veri Formu

Arastirmaci tarafindan hazirlanmis olan sosyodemografik veri formu; yas, cinsiyet,
medeni durum, egitim durumu, meslek, sigara igme durumu ve kag paket/yil sigara
kullandig1, obeziteye ikincil kronik hastalik durumu, kullandigi antihipertansif ilag
sayisi, ailede hipertansiyon varligi, 6l¢iilen boy ve viicut agirligi ile hesaplanan viicut
Kitle indeksi, sistolik ve diastolik kan basinci 6lgiim degerleri de dahil olmak Uzere

toplamda 13 sorudan olusturulmustur (EK-3).
3.2. Viicut Kitle indeksi

Vucut Kitle indeksi, kg cinsinden viicut agirliginin boyun m cinsinden karesine
orani (kg/m?) alinarak hesaplanmustir. Viicut Kitle indeksi, DSO ve 2018 Tiirkiye
obezite kilavuzlarinin belirledigi degerler géz oniline alinarak zayif, normal, fazla
kilolu, 1. derece, 2. derece, 3. derece obez seklinde kategorize edilmistir; sinir

degerler Tablo 3’te gosterilmistir (2,97).
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Tablo 3. Viicut kitle indeksi siniflandirilmasi

Vucut Kkitle indeksi (kg/m?) Gruplar
<18.5 Zayif
18.5-24.9 Normal
25.0-29.9 Fazla kilolu
>30 Obez
30.0-34.9 1. derece obez
35.0-39.9 2. derece obez
>40 3. derece obez

Ilk olarak Quetelet indeksi seklinde adlandirilmis olan viicut kitle indeksi, 19.
yiizyilda Adolphe Quetelet tarafindan gelistirilmistir (97). 1970'ler boyunca ve
Ozellikle yedi Ulkede yapilan arastirmalardan elde edilen veriler ve raporlara
dayanarak, arasgtirmacilar viicut kitle indeksinin adipozite ve asir1 kiloyla ilgili
sorunlar icin iyi bir gosterge oldugu sonucuna varmiglardir (97). Vicut Kitle
indeksinin Olcilmesi ve hesaplanmasinin ucuz ve kolay uygulanabilir olmasi
nedeniyle saglik sorunlari riskini niifus diizeyindeki viicut agirligiyla iliskilendirmek

i¢in en yaygin kullanilan aragtir (97).
3.3. Beck Anksiyete Ol¢egi

Calismamizda kullanilan Beck anksiyete olcegi (Ek-4), bireylerin yasadigi
anksiyete belirtilerinin sikligin1 6lgmek icin kullanilan bir ankettir. Beck ve ark. (98)
tarafindan 1988’de gelistirilmigtir. Tirkiye’de Olgegin gegerlilik ve giivenilirlik
analizi Ulusoy ve ark. (99) tarafindan 1998’de yapilmistir. Bu analiz sonucunda,

6lgegin i¢ gegerlilik katsayisi yiikksek bulunmustur (Cronbach’s alfa= 0.93) (99).

Beck anksiyete Olgegi, toplam 21 maddeden olusup her bir madde 0-3 arasi

puanlanacak sekilde Likert tipi bir kendini degerlendirme oOlgegidir. Katilimcilar
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ankette yer alan her bir belirti seklindeki maddelerden “’hi¢’’, ’hafif diizeyde, beni
pek etkilemedi’’, “’orta diizeyde, hos degildi ama katlanabildim’’, “’ciddi diizeyde,
dayanmakta c¢ok zorlandim’’ segeneklerinden sadece birini secerek cevap verir.
Olgekteki maddeler ¢alismanin yapildigi giin de dahil olmak iizere son bir haftay:
sorgulamaktadir. Katilimeilarin verdikleri yanitlar puanlandirilmis olup “’ciddi
diizeyde, dayanmakta ¢ok zorlandim’’ seklinde yanit verenler 3, “’orta diizeyde, hos
degildi ama katlanabildim’’ 2, “’hafif diizeyde, beni pek etkilemedi’” 1, “’hi¢”’
seklinde yanit vermis olanlar cevaplarindan 0 puan almislardir. Toplam puanlar
minimal dizeyde anksiyete/normal (0-7), hafif dlzeyde anksiyete (8-15), orta
duzeyde anksiyete (16-25) ve siddetli anksiyete (26-63) olarak siniflanarak hastalarin

anksiyete diizeyleri belirlenmeye ¢alisiimustir.

Calismamizda dlgegin i¢ gegerlilik katsayist (Cronbach's alpha) degeri 0.926 olarak

hesaplandi.

Anket ¢alismasindan 6nce 10 hastaya pilot uygulama yapilarak sorulari anlama ve
yanitlamalar1 degerlendirildi. Herhangi bir degisiklik yapilmasina gerek goriilmedi.
Anketi doldurma siiresi yaklasik 8-10 dakika olarak belirlendi. Bu pilot uygulamadan
elde edilen veriler de ¢aligmaya dahil edildi.

Aile hekimligi poliklinigine herhangi bir sikayetle basvuran hastalara, ¢alisma
hakkinda kisa bilgi verilip ankete katilmalar1 i¢in davet edilmistir. Katilimcilardan
yazili aydmlatilmig onam almmustir. Katilimeilarin hastalik durumlari, muayene
olmak istedikleri baska polikliniklerin ve zaman ayirmalar1 gereken laboratuvar ve
gorlntiileme tetkiklerinin varlig1 da gbéz Oniine alinarak ¢alisma i¢in yeterli zaman
ayirabilecek goniillii hastalara anket uygulanmistir. BOylelikle ¢alisma i¢in planlanan

403 katilimci sayisina ulasilmistir.

Arastirmanin kirtasiye giderleri arastirmacilar tarafindan karsilanmustir.
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4 ISTATISTIKSEL ANALIZ

Calismamizda veriler %95 gulvenle, SPSS 24 (Statistical Package for the Social
Sciences) paket programi kullanilarak analiz edildi. Kullanilan biitiin istatistiksel
testlerin 6nemlilik sinir1 0.05 olarak belirlendi. Normallik kontrolu i¢in Kolmogorov-
Smirnov ve Shapiro Wilk testleri kullanildi. Normal dagilim gosteren veriler igin
parametrik testler, gdstermeyenler i¢in parametrik olmayan testlerle analiz yapildi.
Veriler normal dagilim gostermediginden parametrik olmayan testler kullanildi.
Kategorik degiskenlerin analizi i¢in ki-kare test kullanildi. Calismada kullanilan
demografik 6zellikler i¢in tanimlayicr istatistikler kullanildi. Degiskenler arasindaki
iliskinin belirlenmesi i¢in Sperman korelasyon analizi yapildi. Hipertansiyon
varligimi 6ngérmedeki bagimsiz degiskenler lojistik regresyon analizi ile incelendi.

Model uyumu i¢in Hosmer-Lemeshow testi kullanildu.
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5.BULGULAR

Calismaya 01.04.2018 ve 01.07.2018 tarihleri arasinda toplam 403 hasta
katilmistir.  Arastirmaya  katilan  hastalarin ~ sosyodemografik  ozellikleri
incelendiginde, katilimcilarin 202 (%50.1)’sinin erkek, 201 (%49.9)’inin kadin
oldugu goriilmektedir. Katilimcilarin 246 (%61.0)’simin evli, 154 (%38.3)’liniin
bekar iken, egitim diizeyleri a¢isindan incelendiginde 195 (%48.4)’inin Universite
mezunu, 74 (%18.3)’lnilin ilkokul mezunu oldugu, okuryazar olmayanlarin ise
calismaya katilan tiim hastalarin 19 (%4.7)’unu olusturdugu tespit edildi.

Katilimeilarin mesleklerine gore dagilimina bakildiginda 95 (%23.6)’inin memur,
65 (%16.1)’inin ogrenci, 130 (%32.2)’unun herhangi bir iste ¢alismadig
gorulmektedir.

Calismaya katilan hastalarin sosyodemografik 6zellikleri Tablo 4’te verilmistir.
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Tablo 4. Katilimcilarin sosyodemografik ozellikleri

Sosyodemografik

oOzellikler " 7
Cinsiyet
Erkek 202 50.1
Kadin 201 49.9
Medeni durum
Evli 246 61.0
Bekar 154 38.3
Dul 3 0.7
Egitim durumu
Okuryazar olmayan 19 4.7
Okuryazar 16 4.0
Ilkokul 74 18.3
Ortaokul 24 6.0
Lise 75 18.6
Universite 195 48.4
Meslek
Memur 95 23.6
Isci 83 20.6
Serbest meslek 20 5.0
Ogrenci 65 16.1
Calismiyor 130 32.2
Diger 10 2.5
Toplam 403 100
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Katilimcilar tibbi 6zelliklerine gore incelendiginde; sigara tiiketimi agisindan
hastalarin %?29.0’1n1n sigara ictigi, %50.9’unun ailesinde hipertansiyon tanili en az
bir bireyin oldugu tespit edildi. Calismaya katilan hastalarin %94.8°1 herhangi bir
antihipertansif ila¢ kullanmamaktaydi. Hastalarin tibbi Ozelliklerine goére diger
dagilimlar1 Tablo 5’te verilmistir.

Tablo 5. Katilimcilarin tibbi 6zeliklerine gore dagilimi

Tibbi ozellikler n %
Sigara icme
Iciyor 117 29.0
Igmiyor 286 71.0
Kullanilan

antihipertansif ila¢ sayisi

0 382 94.8
1 13 3.2
2 7 1.8
3 1 0.2

Ailede hipertansiyon

tamili birey varhg

Var 205 50.9
Yok 198 49.1
Toplam 403 100

18-65 yas aras1 hastalarin katildigi c¢alismada, katilimcilarin yas ortalamasi
34.11+11.16 olup, erkek hastalarin yas ortalamasi 35.79+11.50, kadinlarin ise
32.424+10.56 seklindeydi. Katilimcilarin boy ve kilolart dlgiilerek hesaplanan viicut
kitle indekslerinin ortalamasi kg/m? cinsinden 25.52+5.03 seklinde hesaplandi. Beck
anksiyete Olgeginden hastalarin aldigi skorlarin ortalamasi 7.40+9.21 idi. Hastalarin
sistolik kan basinci ortalamalar1 117.80+£17.21 mmHg, diastolik kan basinglarinin
ortalamalar1 ise 75.54+10.47 mmHg seklinde hesaplandi. Katilimcilarin diger

Olclimsel degerleri Tablo 6’da verilmistir.
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Tablo 6. Katilimcilarin 6l¢imsel degerleri

Olgtimler Ortalama SS Minimum Maximum
Yas (yil) 34.11 11.16 18 65
Sigara
(paketxytl) 4.27 9.55 0 60
Vicut kitle
indeksi 25.52 5.03 16.20 50.00
(kg/m?)
Anksiyete
sKoru 7.40 9.21 0 58
Sistolik kan
basinci 117.80 17.21 80 200
(mmHg)
Diastolik kan
basinci 75.54 10.47 40 110
(mmHg)

Hastalar vicut kitle indekslerinden aldiklari sonuglara gére siniflandirildiginda,

%46.2°sinin normal kiloda, %15.4’lintin obez oldugu gorildi. Beck anksiyete

Olceginden alinan skorlara gore anksiyete siddeti siniflandirildiginda katilimcilarin

%23.3’liniin hafif, %5.2°sinin siddetli anksiyeteye sahip oldugu tespit edildi.

Hastalarin viicut kitle indeksi gruplarina ve anksiyete siddetlerine gore dagilimi

Tablo 7°de verilmistir.
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Tablo 7. Katilimeilarin VKI gruplari ve anksiyete siddetlerine gore dagilimi

n %

VKI gruplar
Zayif 19 4.7
Normal 186 46.2
Fazla kilolu 136 33.7
1. derece obez 44 10.9
2. derece obez 10 2.5
3. derece obez 8 2.0

Anksiyete siddeti

Minimal 252 62.5
Hafif 94 23.3
Orta 36 9.0
Siddetli 21 5.2
Toplam 403 100

Arastirmaya katilan hastalarin cinsiyetine gore viicut kitle indekslerine
bakildiginda, erkek katilimcilarin viicut Kitle indeksi ortalamasinin 25.62+3.70 kg/m?
oldugu goriilmektedir. Kadin ve erkek hastalarin cinsiyete gore viicut kitle indeksi

sonuglar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (Tablo 8).
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Tablo 8. Katilimcilarin cinsiyete goére VKI ortalamas:

Vucut Kitle indeksi (kg/m?2)

Cinsiyet Ortalama SS p
Erkek 25.62 3.70
0.01
Kadin 25.41 6.10
Cinsiyete gore viicut kitle indeksi gruplarina bakildiginda ise; erkeklerin

%46.0’1inin fazla kilolu, %10.9’unun obez oldugu tespit edildi. Kadinlarin ise

%19.9’unu obez grup olusturmaktadir. Katilimcilarm cinsiyetlerine goére VKI

gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmistir (Tablo 9).

Tablo 9. Katilimcilarin cinsiyete gére VKI grup dagilimlar

VKIi gruplari (n (%))
1. 2. 3.
o Fazla
Cinsiyet | Zayif | Normal il derece | derece | derece | Toplam p
ilolu
obez obez | obez
5 82 93 20 2 0 202
Erkek
(%2.5) | (%40.6) | (%46.0) | (%9.9) | (%1.0) | (%0.0) | (%100)
<0.01
14 104 43 24 8 8 201
Kadin
(%7.0) | (%51.7) | (%21.4) | (%11.9) | (%4.0) | (%4.0) | (%100)

Katilimeilarin Beck anksiyete 6l¢eginden aldiklari puanlarin ortalamalar: cinsiyete

gore degerlendirildiginde, kadinlarin anksiyete skoru ortalamalarinin 10.22+10.03

oldugu tespit edildi. Calismaya katilan hastalarin cinsiyete gore anksiyete skorlari

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (Tablo 10).
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Tablo 10. Katilimcilarin cinsiyete gore anksiyete skor ortalamalari

Anksiyete skoru
Cinsiyet Ortalama SS p
Erkek 4.60 7.33
<0.01
Kadin 10.22 10.03

Hastalarin cinsiyetine gore anksiyete siddetlerine bakildiginda ise; erkeklerin

%76.7’sinin minimal anksiyetesi, kadinlarin % 21.4’{iniin orta ve siddetli anksiyetesi

oldugu goriilmektedir. Katilimcilarin cinsiyetine gore anksiyete siddetlerinin

dagilimi Tablo 11°de verilmistir.

Tablo 11. Katilimcilarin cinsiyete gore anksiyete siddet gruplarin dagilimi

Anksiyete siddeti (n(%))
Cinsiyet | Minimal Hafif Orta Siddetli | Toplam p
155 33 9 5 202
Erkek
(%76.7) (9%16.3) (%4.5) (%2.5) | (%100)
<0.01
97 61 27 16 201
Kadin
(%48.3) (9%030.3) (%13.4) (%8.0) | (%100)

Calismaya katilan hastalarin sistolik kan basinglarinin ortalamasi cinsiyete gore

degerlendirildiginde, erkeklerin sistolik kan basinci ortalamas1 118.93+16.12 mmHg

olarak tespit edildi. Katilimecilarin cinsiyete gore sistolik kan basinglari arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (Tablo 12).
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Tablo 12. Katilimcilarin cinsiyete gore sistolik kan basinci ortalamalari

Sistolik kan basinc1 (mmHg)

Cinsiyet Ortalama SS p
Erkek 118.93 16.12
0.01
Kadin 116.66 18.20

Hastalarin diastolik kan basinglar1 cinsiyetlerine gore degerlerndirildiginde ise,
kadinlarin diastolik kan basinci ortalamalart 75.02+10.82 mmHg seklinde bulundu.
Kadin ve erkek hastalar arasinda diastolik kan basinglar1 a¢isindan istatistiksel olarak

anlamli bir fark saptanmadi (Tablo 13).

Tablo 13. Katilimcilarin cinsiyete gore diastolik kan basinci ortalamalart

Diastolik kan basinc1 (mmHg)

Cinsiyet Ortalama SS p
Erkek 76.06 10.12
0.15
Kadin 75.02 10.82

Calismaya katilan lise veya tiniversite mezunu 270 hasta ile egitim durumu lise alt1
olan 133 hastanin sistolik kan basinci ortalamalar1 karsilastirildiginda, lise veya
tiniversite mezunu olanlarin sistolik kan basinct ortalamalarmin 116.38+£15.99
mmHg oldugu bulundu. Katilimeilarin egitim durumuna gore sistolik kan basinglari

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (Tablo 14).
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Tablo 14. Katilimcilarin egitim durumlarina gore sistolik kan basinci ortalamalari

Sistolik kan basinc1 (mmHg)

Egitim durumu Ortalama SS p
Lise alt1 120.67 19.19
0.05
Lise ve Universite 116.38 15.99

Hastalarin egitim durumuna gore diastolik kan basinglart incelendiginde ise, lise
altinda egitimi olan katilimcilarin diastolik kan basinci ortalamalar 77.21+£11.01
mmHg seklinde tespit edildi. Arastirmaya katilan hastalarin egitim durumlarina gore

diastolik kan basinglar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (Tablo 15).

Tablo 15. Katilimcilarin egitim durumuna gore diastolik kan basinci ortalamalari

Diastolik kan basinci (mmHg)

Egitim durumu Ortalama SS p
Lise alt1 77.21 11.01
0.01
Lise ve Universite 74.72 10.12

Calismaya katilan hastalardan sigara igen ve igmeyenlerin sistolik kan basinci
ortalamalar1 incelendiginde, sigara igenlerde bu ortalama 118.33+15.39 mmHg
seklinde hesaplandi. Katilimcilarin = sistolik kan basinglar1 arasinda sigara

kullantminina gore anlamli fark bulunmadi (Tablo 16).
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Tablo 16. Katilimcilarin sigara kullanimina gore sistolik kan basinci ortalamalari

Sistolik kan basinc1 (mmHg)

Sigara igme Ortalama SS p
Iciyor 118.33 15.39
0.32
I¢miyor 117.58 17.92

Hastalarin diastolik kan basinglarmin sigara kullanimma goére ortalamalarina
bakildiginda, sigara igenlerin diastolik kan basinci ortalamalar1 75.81£9.71 mmHg
seklinde bulundu. Arastirmaya katilan hastalarin sigara igme durumlarina gore

diastolik kan basinglar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi

(Tablo 17).

Tablo 17. Katilimcilarin sigara kullanimina gore diastolik kan basinci ortalamalari

Diastolik kan basinci (mmHg)

Sigara icme Ortalama SS p
Iciyor 75.81 9.71
0.59
I¢miyor 75.43 10.78

Ailesinde hipertansiyon tanili en az bir bireyin oldugu 205 hastanin sistolik kan
basinci incelendiginde, bu grupta sistolik kan basinci ortalamasinin 119.14+19.06
mmHg oldugu saptandi. Ailesinde hipertansiyon tanili bireyin varligi ile hastalarin

sistolik kan basinglar1 arasinda anlamli fark bulunmadi (Tablo 18).

37




Tablo 18. Katilimcilarin ailede hipertansiyon (HT) varligina gore sistolik kan basinci
ortalamalari

Sistolik kan basinc1 (mmHg)

Ailede HT Ortalama SS p
Var 119.14 19.06
0.28
Yok 116.41 14.97

Katilimcilarin - diastolik kan basinglar1 ailede hipertansiyon varligina gore
degerlendirildiginde, ailesinde hipertansiyon tanili bireyin oldugu hasta grubunun
diastolik kan basinci ortalamasi daha yiiksek bulundu; ancak her iki grubun bu

ortalamasi arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli saptanmadi (Tablo 19).

Tablo 19. Katilimeilarin ailede hipertansiyon (HT) varligina gore diastolik kan
basinci ortalamalari

Diastolik kan basinc1 (mmHg)

Ailede HT Ortalama SS p
Var 76.41 11.25
0.15
Yok 74.64 9.55

Katilimcilarin - viicut kitle indeksi gruplarima gore sistolik kan basinglar
incelendiginde, viicut kitle indeksi normal olan grubun sistolik kan basinci ortalamasi
113.81+14.56 mmHg iken, bu ortalama fazla kilolu grupta 118.49+15.55 ve 3. derece
obez grubunda ise 153.75+23.86 seklinde hesaplandi. Hastalarin viicut kitle indeksi
gruplarina gore sistolik basinglar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu

(Tablo 20).
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Tablo 20. Katilimeilarin VKI grubuna gére sistolik kan basinci ortalamalari

Sistolik kan basinc1 (mmHg)

VKI grubu Ortalama SS p
Zayif 111.05 11.00
Normal 113.81 14.56
Fazla kilolu 118.49 15.55

<0.01

1. derece obez 125.00 19.94
2. derece obez 135.00 22.23
3. derece obez 153.75 23.86

Calismaya katilan hastalarin viicut kitle indeksi gruplarma gore diastolik kan
basinglart degerlendirildiginde ise; normal olan grubun diastolik kan basinci
ortalamas1 72.931£9.35 mmHg, fazla kilolu grupta ise bu ortalama 76.54+10.17 ve 3.
derece obez grubunda 93.75£10.60 olarak tespit edildi. Katilimeilarin diastolik kan
basinglar1 arasinda viicut kitle indeksi gruplarina gore istatistiksel anlamli fark

saptand1 (Tablo 21).
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Tablo 21. Katilimeilarin VKI gruplarma gére diastolik kan basinci ortalamalari

Diastolik kan basinci (mmHg)

VKI grubu Ortalama SS p
Zayif 72.89 7.69
Normal 72.93 9.35
Fazla kilolu 76.54 10.17

<0.01

1. derece obez 79.65 11.43
2. derece obez 83.00 10.59
3. derece obez 93.75 10.60

Calismaya katilan hastalarin anksiyete siddetlerine gore sistolik kan basinglar ele
alindiginda; minimal anksiyetesi olanlarin sistolik kan basinct ortalamasi
115.85+15.31 mmHg iken siddetli anksiyetesi olanlarda bu ortalama 128.57+21.74
seklinde bulundu. Katilimcilarin anksiyete siddetlerine gore sistolik kan basinglar

arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptandi (Tablo 22).

Tablo 22. Katilimcilarin anksiyete siddetine gore sistolik kan basinci ortalamalari

Sistolik kan basinc1 (mmHg)
Anksiyete siddeti Ortalama SS p
Minimal 115.85 15.31
Hafif 120.53 19.65
0.03
Orta 118.05 17.53
Siddetli 128.57 21.74
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Katilimeilarin anksiyete siddetine gore diastolik kan basinglari incelendiginde ise;

minimal anksiyetesi olan grubun diastolik kan basinci ortalamasi 74.62+9.68 mmHg

iken siddetli anksiyetesi olan grupta bu ortalama 80.00£12.64 seklinde saptandi.

Ancak katilimcilarin diastolik kan basinglar1 arasinda anksiyete siddetine gore

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (Tablo 23).

Tablo 23. Katilimcilarin anksiyete siddetine gore diastolik kan basinci ortalamalari

Diastolik kan basinci (mmHg)

Anksiyete siddeti Ortalama SS p
Minimal 74.62 9.68
Hafif 76.80 11.61
0.10
Orta 76.11 10.76
Siddetli 80.00 12.64

Calismaya katilan hastalarin vicut kitle indeksi ile sistolik ve diastolik kan

basinglar1 arasinda pozitif bir korelasyon saptanirken, Beck anksiyete 6l¢eginden

alan skorlarla da sistolik ve diastolik kan basinglar1 arasinda pozitif korelasyon

bulunmustur. Calismada kullanilan anksiyete 6l¢ek skoru ile viicut kitle indeksi ve

sistolik ile diastolik kan basinglar1 arasindaki korelasyon analizi Tablo 24’te

verilmistir.
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Tablo 24. Katilimcilarin VKI, anksiyete skoru, sistolik ve diastolik kan basinglarmimn
birbirleriyle iliskisi

. Anksiyete | Sistolik kan Diastolik
VKI
skoru basinci kan basinci
r
VKi 1.00
p
Anksiyete r -0.40
1.00
skoru D 0.42
Sistolik kan r 0.29 0.11
1.00
basmc p <0.01 0.02
Diastolik r 0.28 0.11 0.87
1.00
kan basmci p <0.01 0.01 <0.01

Calismaya katilan hastalarin baz1 sosyodemografik verileri ve 6l¢iim sonuglarinin
kan basincina etkisini degerlendirmek amaciyla ileri lojistik analiz yapildiginda; yas,
anksiyete varligi ve viicut kitle indeksinin 25 kg/m*’den yiliksek olmasi ile
hipertansiyon varlig1 arasinda gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli

bulundu (Tablo 25).

42




Tablo 25. Katilimcilara ait ¢esitli faktorlerin hipertansiyon sikligina etkisi

B SE p OR (CI)
Yas 0.06 0.01 <0.01 1.07 (1.04-1.09)
Cinsiyet ( erkek=1) 0.13 0.32 0.66 1.14 (0.61-2.15)
Egitim durumu (lise alti=1) 0.42 0.32 0.19 1.52 (0.80-2.86)
Sigara igcme (iciyor=1) 0.19 0.32 0.55 1.21 (0.64-2.30)
Ailede HT (var=1) 0.09 0.29 0.75 | 1.09 (0.61-1.94)
Anksiyete durumu (var=1) -0.92 0.31 <0.01 0.39 (0.21-0.72)
VKI (>25 kg/m?=1) -0.87 0.32 <0.01 | 0.41(0.22-0.78)
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6. TARTISMA

Calismamizda Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Aile Hekimligi poliklinigine iic
aylik bir zaman dilimi i¢inde bagvuran 18-65 yas arasi1 403 hasta degerlendirilmistir.
Olguimlerinin ve anketlerin ayn1 hekim tarafindan sessiz ve sakin bir ortamda standart
Olctim teknikleri ve yiizylize goriisme metoduyla yapilmis olmasinin katilimcilarin
arteryel kan basinci diizeylerini ve etkileyen faktorleri dogru bir sekilde yansittig

kanaatindeyiz.

Calismamiza katilan hastalarin %50.1°1 erkek ve yas ortalamasi yil olarak 34.11
seklindeydi. Katilimcilarin anksiyete 6lgeginden aldiklar1 puan ortalamasi 7.40+9.21
iken, anksiyete siddetlerine bakildiginda %23.3’linlin hafif ve %5.2’sinin siddetli
anksiyetesi oldugu saptandi. Hastalarin viicut kitle indeksi ortalamasi 25.52 kg/m?
olarak hesaplanirken, hastalarin %33.7’si fazla kilolu ve %]15.4’i obez olarak
bulundu. Katilimcilarin sistolik ve diastolik kan basinci ortalamalari sirasiyla 117.80
ve 75.54 mmHg seklinde hesaplandi. 2012 yilinda Ankara’da yapilan, hipertansiyon
tanil1 hastalarin anksiyete bozuklugu sikliginin arastirildigi bir caligmaya 52 hasta
dahil edilmistir (100). Bu ¢alismada katilimecilarin %36.5°1 erkek ve yas ortalamasi
calismamizin ortalamasindan yiiksek olarak 57.33 yil seklinde bulunmustur.
Katilimcilarin Beck anksiyete olceginden aldiklari skor ortalamasi 14.61 iken,
%36.5’inin  hafif ve %13.5’inin siddetli anksiyetesi oldugu saptanmistir. Bu
calismada Ol¢iilen sistolik ve diastolik kan basinci ortalamalar ise sirasiyla 137.50 ve
79.38 mmHg seklinde hesaplanmistir. Katilimcr sayisinin yiiksek olmamasiyla
birlikte, Aydogan ve ark. (100) tarafindan yapilan bu ¢alismada hipertansiyonun ve
anksiyetenin yaygmligina vurgu yapilmistir. Calismamizdan farkli olarak anksiyete
skorlarmin bu g¢aligmada daha yiiksek ve siddetli anksiyete yiizdesinin daha fazla
olmasi, yas ortalamasinin daha yiikksek olmasi ve c¢alismaya dahil edilen
katilimcilarin ek hastaliklarinin  varligi ile agiklanabilir. Calismamizda olgiilen
arteryel kan basinglarinin ortalamasina gore bu ¢alismada sistolik ve diastolik kan
basinci ortalamasimin daha yiiksek olmasinin sebebi, ¢alismamizdan farkli olarak

sadece hipertansiyon tanili hastalarin ¢alismaya dahil edilmesi ile agiklanabilir.

Calismamiza katilan erkek hastalarin viicut kitle indeksi ortalamasi1 25.62 kg/m? ve

kadinlarin 25.41 kg/m? olarak hesaplanip cinsiyete gére hem vicut Kitle indeksi
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ortalamas1 hem de viicut kitle indeksi gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark tespit edildi. Vicut kitle indeksi gruplarinin cinsiyete gore dagilimlarina
bakildiginda ise; erkeklerin %46.0°’smin fazla kiolu grupta oldugu, kadinlarin
%51.7’sinin normal grupta oldugu goriilmektedir. Obez gruplar cinsiyete gore
karsilagtirildiginda, erkeklerin %10.9’u bu grupta iken kadinlarin %19.9’u bu
gruptaydi. Bagka bir ifadeyle, istatistiksel olarak anlamli sekilde erkeklerin vucut
kitle indeksi ortalamasinin daha yiliksek bulunmasiyla birlikte, obezite kadinlarda
daha yaygin goriilmekteydi. Fransa’da yaslar1 59 ve 71 arasinda degisen 309 erkek
ve 458 kadinin dahil edildigi bir ¢aligmada erkek hastalarin viicut kitle indeksi
ortalamalar1 26.3 kg/m?, kadinlarin ise 24.2 kg/m? olarak hesaplanmis olup bu fark
istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir (101). Calismamizda da bu sonugla
uyumlu olarak, erkek katilimcilarin viicut kitle indeksi ortalamalar1 istatistiksel
olarak anlamli sekilde daha yiiksek bulundu. Samsun il merkezinde obezite
prevalansi iizerine yapilan bir arastirmada, ¢alismamizin katilimci sayisina benzer
sekilde 210 erkek ve 210 kadin olmak {izere 420 hasta degerlendirilmistir (102). Bu
calismada kadin katilimcilarin viicut kitle indeksi ortalamasi 29.8 kg/m?, erkek
katilimcilarin ise 26.8 kg/m? seklinde hesaplanmis olup, calismamizin aksine,
kadinlarin viicut kitle indeksi ortalamasi anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur.
Toplam obezite prevalansinin %69.8 gibi yiiksek bulundugu bu c¢alismada,
istatistiksel olarak anlamlilik saptanmamakla birlikte, kadinlarda obezite prevalansi
erkeklerden daha yiiksek bulunmustur. Calismamizda da bu sonuca benzer sekilde,

obezite kadinlarda daha yaygindi.

Calismamiza katilan hastalarin cinsiyete gore anksiyete skoru ortalamalari ve
anksiyete siddeti gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi. Kadin
katilimcilarin anksiyete skoru ortalamasi 10.22 ile erkeklerin ortalamasindan daha
yiikksek bulundu. Erkeklerin sadece %23.3’ii hafif ve daha siddetli anksiyete
gruplarinda bulunurken, kadinlarin %51.7’si bu gruplarda yer almaktaydi. Paterniti
ve ark. (101) tarafindan yapilan cinsiyete gore anksiyetenin de degerlendirilmis
oldugu bir ¢alismada, kadinlarin anksiyete Olceginden aldiklar1 skor ortalamalar
istatistiksel olarak anlamli sekilde erkeklerin anksiyete skoru ortalamalarindan
yiikksek bulunmustur. Bu sonug, ¢alismamizda yer alan cinsiyete gore anksiyete

siddeti farklilig1 bulgusunu destekler niteliktedir.
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Arastirmamiza katilan hastalarin sistolik ve diastolik kan basinglari cinsiyete gore
degerlendirildiginde erkeklerin sistolik kan basinglar1 ortalamasi 118.93 mmHg ve
diastolik kan basinci ortalamalar1 ise 76.06 mmHg seklinde hesaplandi. Cinsiyete
gore sistolik kan basinci ortalalamalar1 arasinda erkeklerde daha yiiksek olacak
sekilde, istatistiksel anlamli fark bulunmusken, diastolik kan basinci ortalamalari
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmedi. Paterniti ve ark. (101)
tarafindan yapilan calismada cinsiyete gore arteryel kan basinci farklari ele
alimmustir. Sistolik kan basinci ortalamasi anlamli sekilde erkeklerde daha yiiksek
bulunmustur; ¢aligmamizda da benzer bulgu elde edilmistir. Ancak cinsiyete gore
diastolik kan basinci agisindan ¢alismamizda anlamli fark bulunmazken, bu ¢alisma
da erkeklerin diastolik kan basinci ortalamasi kadin katilimcilardan yaklasik 4.4
mmHg daha yiiksek olacak sekilde anlamli fark saptanmistir. 15-20 yas aras1 13.557
katilimcinin degerlendirildigi baska bir ¢alismada da, calismamiza benzer sekilde,
erkeklerin daha yiksek sistolik kan basincina sahip oldugu bulunmustur (103).
Tanyeri ve ark. (102) tarafindan Samsun’da yapilan bir calisma sonucunda,
kadinlarin sistolik ve diastolik kan basict ortalamalar1 sirastyla 140.80 mmHg ve
88.50 mmHg seklinde bulunumustur. Bu ¢alismada, ¢alismamizin aksine, istatistiksel
olarak anlamli sekilde hem sistolik hem diastolik kan basinglar1 kadinlarda
erkeklerden daha yiiksek saptanmigtir. Akman ve ark. (104) tarafindan bir dahiliye
polikliniginde  gerceklestirilen ¢alisma sonucuna gore ise, ¢alismamizin
bulgularindan farkli olarak, sistolik ve diastolik kan basinglarinin cinsiyete gore

farklilik gostermedigi saptanmistir.

Arastirmamiza katilan hastalarin egitim durumu lise alt1 ve lise ve iistii mezuniyet
olarak gruplandirildiginda sistolik kan basinci lise alti grupta diger gruba gore
yaklastk 4 mmHg daha yiiksek bulunmasma ragmen istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmadi. Diastolik kan basinci agisindan degerlendirildiginde ise; lise alt1
grupta daha yiiksek olacak sekilde iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulundu. Raikkénen ve ark. (105) tarafindan gergeklestirilen bir ¢alismada y1l olarak
alinan egitim siiresinin hipertansiyon insidansina etki etmedigi saptanmistir. Paterniti
ve ark. (101) tarafindan yiiriitiilen ¢calisma sonucunda da egitim siiresinin kan basinci
degeri ile iligkili olmadig1 tespit edilmistir. Tas¢1 ve ark. (106) tarafindan yapilan

calismada ise egitim durumu yiikseldikge hipertansiyon prevalansinda azalma
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goriildiigii bulunmustur. Egitim durumunun kan basincina etkisinin ayr1 bolgelerdeki
calismalarda farkli sonuglar vermesinin nedeni olarak, egitim siiresi diginda egitim
igerigi, saglikla ilgili dersler almis olmak ve saglik okuryazarligi gibi faktorlerin

varlig diisiiniilebilir.

Calismamiza katilan hastalarin sigara kullanimi ile sistolik ve diastolik kan basinci
ortalamalar1 arasinda anlamli iliski saptanmadi. Paterniti ve ark. (101) tarafindan
yiiriitiilen ¢alisma sonucu da, ¢calismamiza benzer sekilde, sigara igme aliskanligr ile
arteryel kan basmcmin iligkili olmadigini gostermistir. 30 yas {Ustii niifusta
hipertansiyon prevalansi ve etkileyen faktorlerin arastirildig: bir ¢alisma sonucunda,
sigara igme durumuna gore hipertansiyon prevalanst acisindan bir farklilik
saptanmamustir (106). Calismamizin sigara ve kan basinci arasindaki iliskiye dair
sonuglar literatiirdeki bu ¢aligmalar ile uyumlu olmasiyla birlikte, sigaranin endotel
ve trombosit yap1 ve fonksiyonlart lizerindeki olumsuz etkileri, kardiyovaskiiler
hastaliklar i¢in risk faktorii oldugu ve kan basincini arttirdigini destekleyen ¢ok

sayida ¢alismanin oldugu dikkate alinmalidir (72,74).

Calismamizda ailede hipertansiyon tanili bireyin varligina gore sistolik ve diastolik
kan basinci ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmadi. 468
kadin hastanin dahil edildigi bir prospektif calismada, ¢alismamizdan farkli olarak,
ebeveynlerden en az birinde hipertansiyon Oykiisiiniin olmasinin sistolik kan
basincinda istatistiksel olarak anlamli sekilde artisa sebep oldugu gosterilmistir
(107). Raikkonen ve ark. (105) tarafindan yapilan ¢alismanin sonucuna gore ise,
ebeveynlerinde hipertansiyon tanist olan katilimcilarin hipertansiyon hastaligina
sahip olma oranlar1 daha yiiksek bulunmustur. Caligmamizda ailede hipertansiyon
varliginin arteryel kan basincina etkisi literatiirdeki bu caligsmalarin aksine anlamli

olarak gorulmedi.

Arastirmamiza katilan hastalarin viicut kitle indeksi grubuna gore sistolik ve
diastolik kan basinglar1 degerlendirildiginde, viicut kitle indeksi grubu ilerledikge
hem sistolik hem de diastolik kan basinci ortalamalarimin arttigi belirlendi. Normal
kilolu olan grubun sistolik ve diastolik kan basinci ortalamalar1 sirasiyla 113.81
mmHg ve 72.93 mmHg iken, 3. derece obezlerde bu ortalamalar sirasiyla 153.75

mmHg ve 93.75 mmHg seklinde hesaplandi. Calismamizda viicut kitle indeksi
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gruplaria gore sistolik ve diastolik kan basinci ortalamalar1 agisindan istatistiksel
olarak anlamli fark saptandi. Ayrica viicut kitle indeksi degerleriyle hem sistolik hem

diastolik kan basinglar1 arasinda pozitif korelasyon oldugu tespit edildi.

Yaslar1 23-80 arasinda degisen, 1166 erkek hasta {izerinde yapilan bir prospektif
calismada, baslangicta kan basinci seviyeleri 140/90 mmHg altinda olan hastalar
calismaya dahil edilmistir (108). 5 ve 10 yillik takiplerle hastalarin kan basinci ve
diger olgiimlerinin tekrarlandigi bu ¢alismada, viicut kitle indeksinin diastolik kan
basincindaki artigin istatistiksel olarak anlamli sekilde bir belirleyicisi oldugu
gosterilmistir. Calismamiza uyumlu sekilde, viicut kitle indeksinin artmis kan basinci
ile iliskili oldugu sonucuna varilmistir. Markovitz ve ark. (107) tarafindan 3 yillik
prospektif bir ¢aligma olarak planlanan arastirma sonucuna gore, viicut kitle
indeksindeki artigsin sistolik ve diastolik kan basinglarindaki artisla anlamli sekilde
iliskili oldugu belirlenmistir. Raikkénen ve ark. (105) tarafindan yiiriitiilen prospektif
calismanin sonucuna gore ise, hipertansiyon tanist alan katilimcilarin istatistiksel
olarak anlamli sekilde baslangicta daha yiiksek viicut kitle indeksi degerlerine sahip
oldugu saptanmistir. Bu ¢aligmalarin sonuglarina gore viicut kitle indeksi ile arteryel
kan basinclar1 arasinda anlamli iliski olmasi ¢alismamizin bu yondeki bulgusunu

destekler niteliktedir.

Calismamiza benzer sekilde kesitsel olarak planlanan bir arastirmada,
adolesanlarda vicut kitle indeksi, fiziksel aktivite ve yiuksek kan basinci arasindaki
iliski incelenmistir (103). Bu c¢alisma sonucuna gore, her iki cinsiyet icin de yiksek
viicut kitle indeksi degerine sahip olmanin diger degiskenlerden bagimsiz sekilde
daha yliksek arteryel kan basinci ile iligkili oldugu bulunmustur. Paterniti ve ark.
(101) tarafindan Fransa’da yashi bir niifusta gergeklestirilen ¢alisma sonucunda,
sistolik ve diastolik kan basing¢larinin istatistiksel olarak anlamli sekilde viicut kitle
indeksi ile korelasyonunun oldugu saptanmistir. Calismamizin viicut kitle indeksi ve
kan basinci arasindaki pozitif korelasyon sonucu, bu ¢aligsmalarla da uyumludur. Biri
adolesanlarda biri yash niifusta gergeklestirilmis bu iki ¢alismada vicut Kitle
indeksinin kan basinciyla anlamli iligkisinin oldugunun bulunmasi, yasi ne olursa

olsun vicut kitle indeksinin hipertansiyonun 6nemli bir belirleyicisi oldugunu ve
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nonfarmakolojik tedavilerden saglikli kiloya sahip olmanin kan basincina olumlu

etkisini desteklemektedir.

Afrika ve Asya kitasindaki ti¢ tilkede yapilan bir ¢alismada, vicut Kitle indeksi ve
kan basinct arasindaki iliski arastirilmistir (109). Endonezya, Etiyopya ve
Vietnam’da gergeklestirilen bu ¢alismada, viicut kitle indeksi arttik¢a ortalama kan
basinci degerlerinin arttig1 tespit edilmistir. Ayrica hipertansiyon riskinin fazla kilolu
ve obez grupta anlamli sekilde daha yiiksek oldugu bulunmustur. Calismamizin
sonuglartyla uyumlu bu bulgularin yanmi sira yine ¢alismamiza benzer sekilde, bu
arastirmada her {i¢ niifusta da korelasyon katsayis1 0.23-0.27 arasinda degisecek
sekilde, viicut kitle indeksi sistolik ve diastolik kan basinci degerleriyle pozitif korele
bulunmustur. Bu ¢alismada farkli olarak, Etiyopya niifusunda erkeklerde, viicut kitle
indeksinin en diisiik ve en yiliksek oldugu gruplarin hipertansiyon prevalansi diger
gruplardan daha yiiksek bulunmustur. Hipertansiyonun viicut kitle indeksi yiiksek
grupta daha yaygin olmasi ¢alismamizla uyumlu iken, zayif grupta da diger gruplara

gore kan basicinin yiiksek olmasi malnutrisyona baglanabilir.

Vicut kitle indeksi, abdominal yaglanma ve kan basinci arasindaki iligkiyi
inceleyen bir ¢alismada, yaslar1 35-64 arasinda degisen 3116 yetiskin katilimci
degerlendirilmistir (110). Bu ¢alismanin sonucunda, viicut kitle indeksi ve sistolik ile
diastolik kan basinglar1 arsinda pozitif bir korelasyon saptanmistir. Ayrica, viicut
kitle indeksindeki 1.7 kg/m? artisin sistolik kan basincini 1 mmHg kadar arttirdig
tespit edilmistir. Calismamizda da bu bulgulara uyumlu olarak, viicut kitle indeks
gruplar1 arasinda sistolik kan basinci ortalamalar1 agisindan 2-42 mmHg aralifinda

farklar mevcuttu.

Viicut kitle indeksi, hipertansiyon ve dislipidemi arasindaki iliskiyi inceleyen bir
calismada, 60 yasindan gen¢ hastalarda viicut kitle indeksi arttik¢a yiiksek kan
basinci prevalansinda ve sistolik ve diastolik kan basinci ortalamalarinda artisin
oldugu tespit edilmistir (111). Wilson ve ark. (112) tarafindan yapilan bir ¢calismada
da, hem fazla kilolu hem obez grupta olmanin hipertansiyon riski ile iliskili oldugu
saptanmistir. Tunus’ta kardiyovaskiiler risk faktorlerinin arastirildigl bir ¢calismada,
ortalama sistolik ve diastolik kan basinglarinin viicut kitle indeksi gruplarina gore

istatistiksel olarak anlamli farkinin oldugu bulunmustur (113). Calismamizin
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sonuclartyla uyumlu olan bu bulgular, abdominal yaglanmay1 azaltmanin ve asiri
kilolu olmaktan kaginmanin hem bireysel hem toplumsal diizeyde kardiyovaskiiler
hastaliklarin ve 6nemli risk faktorlerinden hipertansiyonun onlenmesinde oldukca

onemli oldugunu gostermektedir.

Vicut kitle indeksi ve arteryel kan basinci iligkisi iizerine tilkemizde yapilan
calismalara bakildiginda, Tanyeri ve ark. (102) tarafindan yapilan arastirmanin
sonuglarinda viicut kitle indeksi ve sistolik ile diastolik kan basinci ortalamalari
arasinda anlamli iligski bulunmustur. Normal ve obez gruplarin sistolik ve diastolik
kan basinct ortalamalart sirastyla 120.9/77.4 vel42.8/90.2 mmHg seklinde
hesaplanmistir. Bu sonuglar, ¢calismamizin bulgularin1 destekler niteliktedir. Ayrica,
bu calismaya gore, obez bireylerin %43.7’si hipertansif, hipertansiyon tanil
bireylerin %86.3’1i obez olarak saptanmistir. Hekimsoy ve ark. (114) tarafindan kilo
fazlalig1 sikayeti ile basvuran 58 kadin hastada yapilan bir calisma sonucunda da
viicut kitle indeksi ve hipertansiyon arasinda, ¢alismamizda oldugu gibi, pozitif
korelasyon bulunmustur. Hatemi ve ark. (115) tarafindan dort cografi bolge ve 11
sehirden katilimcinin degerlendirildigi calismada da benzer sekilde vicut Kkitle
indeksi ve kan basinci degerleri arasinda pozitif ve lineer bir korelasyon saptanmustir.
Ayni sekilde, Nazlican ve ark. (116) ile Tasc1 ve ark. (106) tarafindan yapilan
calismalarda da viicut kitle indeksi ve hipertansiyon arasinda anlamli iliski
bulunmusgtur. Akman ve ark. (104) ile Aladag ve ark. (117) tarafindan yiiriitiilen
calismalarin sonucunda da viicut kitle indeksindeki artisin hipertansiyon riskini
anlaml sekilde arttirdig1 saptanmustir. Tokat ilinde obezite prevalansi iizerine yapilan
bir calismada, obez ve fazla kilolu hastalarda normal gruba gore anlamli sekilde
sistolik ve diastolik kan basinct degerleri daha yiiksek bulunmustur (118). Tim bu
sonuclar, ¢alismamizin viicut kitle indeksinin kan basinci iizerine etkisini gosteren
bulgularin1 destekler niteliktedir. Hem iilkemizde hem de yurt disinda yapilan bu
caligmalar sonucunda, hastanin yasi, cinsiyeti, bulundugu cografya gibi faktorlerden
bagimsiz olarak viicut kitle indeksinde diisiislerin sadece hipertansif bireylerde degil
ayn1 zamanda hipertansiyona yatkin bireylerde de kan basincini olumlu etkileyecegi

diisiincesine varilabilir.
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Calismamiza katilan hastalarin anksiyete siddetine gore sistolik kan basinglar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu, diastolik kan basinglar1 arasindaki
fark ise istatistiksel olarak anlamli degildi. Minimal ve siddetli anksiyetesi olan
gruplarin sistolik ve diastolik kan basinglarina bakildiginda ortalamalar1 sirasiyla
115.85/74.62 mmHg ve 128.57/80.00 mmHg seklinde bulundu. Anksiyete skoru ve
sistolik ile diastolik kan basinglarmin korelasyon analizi sonucunda ise, pozitif
korelasyon saptandi. Yaslar1 20-78 arasinda degisen 36530 katilimcinin dahil edildigi
11 wyillik bir c¢alismada anksiyete ve depresyonun kan basinci iizerine etkisi
incelenmistir (95). Bu calismada ansiyete semptomlariin kan basincinda disiisle
iligkili oldugu, hem baslangicta yiiksek anksiyete semptomlarinin olmasinin hem de
takiplerde semptomlardaki artisin kan basincinda anlamli sekilde bir diisiisii
Ongordiigii saptanmistir. Ancak bu calismada, arastirmanin baslangicinda ve
takiplerde anksiyeteyi Olgmek igin farkli anketler kullanilmistir. Calismamizda
anksiyete ve kan basinci arasinda pozitif korelasyon bulunmus olmasina ragmen, bu

calismada, aksine, anksiyetenin diisiik kan basinci ile iligkili oldugu gosterilmistir.

Kan basinci degisikliklerine etki eden faktorlerin arastirildigi bir calismada, 1166
erkek hasta 5 ve 10 yillik takiplerin alindigi bir arastirmaya dahil edilmistir (108). Bu
calismada anksiyeteyi de igcerecek sekilde hastanin psikolojik durumu ve kan basinci
arasinda anlamli bir iliski saptanmamistir. Bu calismanin kisithiliklarindan biri,
psikolojik durumu 6lgen sorularin yeterince duyarli olmamasi olarak goriilmektedir.
Yine de bu calismada, calismamizdan farkli olarak, anksiyetenin kan basincina

herhangi bir etkisi olmadig1 gosterilmistir.

Markowitz ve ark. (107) tarafindan kadin hastalarda psikolojik, biyolojik ve saglik
davranig1 belirleyicilerinin kan basincindaki degisikliklere etkisi arastirilmistir. Bu
caligmaya gore; anksiyete skorunun yiliksek olmasi ve semptomlarin takiplerde
artmasi ile sistolik ve diastolik kan basinglar1 arasinda anlamli iligki bulunmustur. Bu
calisma, c¢alismamizda tespit ettigimiz pozitif korelasyon sonucunu destekler
niteliktedir.

Raikkénen ve ark. (105) tarafindan orta yasli kadinlarda psikolojik risklerin
hipertansiyona etkisinin arastirildigi ¢alisma sonucunda; anksiyete skoru ile

semptomlardaki artisin diger degiskenler dislandiginda kan basinci {izerine
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istatistiksel ~ olarak  anlamli  etkisinin  olmadigi  saptanmistir.  Anksiyete
semptomlarindaki artig, istatistiksel olmasa da, hipertansiyonu belirleyen

faktorlerden biri olarak anlamli kabul edilmistir.

Anksiyete ve depresyon semptomlarinin hipertansiyon i¢in risk faktorii olup
olmadigmi degerlendiren bir kohort c¢alismada, baslangigta hipertansiyon tanisi
olmayan katilimcilar 7-16 y1l boyunca takip edilmistir (119). Bu ¢alisma sonucunda,
yiiksek anksiyetenin hipertansiyonun dnemli bir belirleyicisi oldugu gosterilmistir.
Shinn ve ark. (120) tarafindan yapilan prospektif bir ¢alismada ise, anksiyete veya
depresyonun hipertansiyon gelisiminde istatistiksel agidan bir dneme sahip olmadigi

gosterilmistir.

Paterniti ve ark. (101) tarafindan yapilan ¢alismada, anksiyetenin diger
degiskenlerden bagimsiz sekilde sistolik ve diastolik kan basincindaki artiglarla
anlamli iligkisi saptanmigtir. Bu ¢alismada, anksiyete siddetinin en yiiksek oldugu
grubun yliksek kan basinciyla iliskisi diger gruplara gére daha kuvvetli bulunmustur.
Bunun sebebi olarak, her ne kadar psikiyatrik tani kriteri olmasa da, sadece patolojik
diizeyde anksiyetenin hipertansiyonla iliskili oldugu disiiniilebilir. Calismamizda da
benzer sekilde anksiyete skoru ile sistolik ve diastolik kan basinglarinin korele

oldugu tespit edildi.

Ulkemizde anksiyetenin kan basmcina etkisini inceleyen az sayida arastirma
mevcuttur. Aydogan ve ark. tarafindan hipertansiyon hastalarinda anksiyete
bozuklugunun incelendigi ¢aligmanin sonucuna gore, anksiyete Olgeginden alinan

skor ile kan basinci diizeyleri arasinda anlamli iliski bulunmamustir.

Cesitli calismalarda anksiyete siddetinin kan basinci iizerine etkisi farkli sonuglar
ortaya ¢ikarmistir. Bunun nedenlerinden biri olarak ¢alismalarda ayni 6lgeklerin
kullanilmamas1 diisiiniilebilir. Baz1 prospektif ve ¢ok sayida katilimcinin oldugu
calismalarda sadece kadin veya sadece erkek hastalarin alinmis olmasi da iki sik
goriilen komorbiditenin analiz ile yorumlanmasini eksik birakmaktadir. Yukarida
tartigilan literatlirdeki yayinlar 1s181inda, calismamizdaki anksiyetenin kan basinciyla
pozitif korelasyonu oldugu sonucunu destekleyen c¢alismalar oldugu gibi,

calismamizla uyumlu olmayan sonuglara sahip aragtirmalar da mevcuttur.
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Calismamiza katilan hastalara ait faktorlerin kan basincina etkisi lojistik analizlerle
degerlendirildiginde; yas, anksiyete varlig1 ve viicut kitle indeksinin hipertansiyon ile
anlaml iliskisi saptandi. Tas¢1 ve ark. (106) tarafindan yapilan ¢alismanin ileri
lojistik analizinde, sonuglarimizla uyumlu sekilde, yas ve beden kitle indeksi ile kan
basinci arasinda anlamli iliski bulunmustur. Bu g¢alismada, calismamiza benzer
sekilde; cinsiyet, sigara igme durumu, egitim durumu ve ailede hipertansiyon

varliginin kan basinci yiiksekligine anlamli etkisi olmadig1 saptanmaistir.

Arastirmamizda bazi kisithliklar mevcuttur. Tanimlayict ve kesitsel tipteki bu
arastirma, iigiincii basamak bir kamu hastanesi olan Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi Aile Hekimligi poliklinigine 3 aylik bir zaman dilimi igerisinde bagvuran
hastalara uygulanmigtir. Bu acidan iilke geneli veya bolgenin tamami igin
genellenemez. Literatiirde hem Glkemizde hem de yurt disinda viicut kitle indeksinin
arteryel kan basinci {izerine etkisini inceleyen ¢alismalar ¢ok¢a mevcutken,
anksiyetenin kan basincina etkisini inceleyen ¢alismalar 6zellikle iilkemizde oldukga

azdir. Bu nedenle bulgularimizi karsilastirmada kaynak kisitlilig1 yaganmastir.
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7. SONUCLAR VE ONERILER

Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Aile Hekimligi poliklinigine basvuran
hastalarda viicut kitle indeksi ve anksiyetenin kan basinct {iizerine etkisini
degerlendirmek ve kan basincina etki eden faktorleri ortaya koymak amaciyla

yapilan bu ¢alismada elde edilen sonuglar su sekilde dzetlenebilir:

1. Katilimcilarin cinsiyete gore viicut kitle indeksi ortalamalar1 ve grup dagilimlari
arasinda anlamli fark olup erkek hastalarin viicut kitle indeksi ortalamasi daha
yiksek bulundu. Erkekler daha ¢ok fazla kilolu grupta yer alirken, obezitenin kadin
hastalarda daha sik oldugu saptanda.

2. Hastalarin cinsiyete gore anksiyete skorlar1 ve anksiyete siddet grup dagilimlari
arasinda anlaml fark mevcuttu. Erkeklerin yarisindan fazlasi minimal anksiyeteye
sahipken, kadinlarin yarisindan fazlasinin bu gruptan daha siddetli anksiyete

gruplarinda yer aldig1 belirlendi.

3. Katilimcilarin cinsiyete gore sistolik kan basinglar1 arasinda anlamli fark
saptanirken, diastolik kan basinglar1 arasinda anlamli fark bulunmadi. Erkek
hastalarin sistolik ve diastolik kan basinci ortalamalar1 kadinlardan ytliksek olarak

saptandi.

4. Egitim durumuyla diastolik kan basinci arasinda anlamli iligki bulunurken, sistolik
kan basinci ortalamalariyla anlamli iliskisi saptanmadi. Lise ve iistii diizeyde egitim

almis bireylerin arteryel kan basinci ortalamalar1 daha diisiik bulundu.

5. Hastalarin sigara kullanimiyla sistolik ve diastolik kan basinci ortalamalart

arasinda anlaml iligki bulunmadi.

6. Ailede hipertansiyon tanlili bir bireyin varligiyla sistolik ve diastolik kan basinct

ortalamalar1 arasinda anlamli iligki bulunmada.

7. Katilimeilarin viicut kitle indeksi grubuyla sistolik ve diastolik kan basinglari
arasinda anlaml iliski saptandi. Zayif gruptan 3. derece obez grubuna gidildik¢e

sistolik ve diastolik kan basinglarinda belirgin yiikselisler goriildii.
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8. Hastalarin anksiyete siddetine gore sistolik kan basinci ortalamalari arasinda
anlamli iligki saptanirken, diastolik kan basinglar1 arasinda anlamli iligki bulunmadi.
Hastalarin aksiyete siddeti arttikca sistolik kan basinglarinda artis oldugu belirlendi.
Siddetli ve minimal anksiyete gruplar1 arasinda diastolik kan basinci ortalamalari

acisindan yaklasik 5 mmHg fark saptandi.

9. Vicut kitle indeksi ile sistolik ve diastolik kan basinglari arasinda anlamli sekilde

pozitif bir korelasyon oldugu belirlendi.

10. Anksiyete skoru ile sistolik ve diastolik kan basinglari arasinda anlamli sekilde

pozitif bir korelasyon saptandi.

Calismamizin sonuglarina dayanarak ileri ¢alismalara ve ¢oziime yoOnelik Oneriler

sunlar olabilir:

1. Birinci basamakta anksiyete, obezite ve hipertansiyon gibi sik karsilagilan saglik
sorunlariin birbirine eslik edebilecegi bu basamakta hizmet sunan hekimler
tarafindan akilda tutulmali ve viicut kitle indeksindeki hafif azalmalarin dahi hem
hipertansif hem de hipertansiyona yatkin bireylerde kan basincini diizenlemede

onemli oldugu unutulmamalidir.

2. Diinya’da ve tiilkemizde bir salgin haline gelen obezite ve hipertansiyon hakkinda
farkindaligi arttirmak i¢in kamuyu bilgilendirecek yayinlar medya araciligiyla

sunulabilir.

3. Obezite, anksiyete ve hipertansiyon gibi toplumda sik goriilen sorunlarla daha
etkili miicadele agisindan saglikli yasam davranislarinin  bireyler tarafindan
kazanilmasini saglayacak sekilde saglik okuryazarliginin arttirilmasini saglayacak

politikalar gelistirilebilir.

4. Anksiyetenin arteryel kan basincina etkisine dair ¢aligmalar iilkemizde sayica az
olmast ve anksiyetenin toplumda sik goriilmesi nedeni ile, bu konu Uzerine

yogunlagan arastirmalar arttirilmalidir.
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5. Aragtirmanin benzerleri, farkli merkezlerde ve daha genis drneklemler {izerinde
uygulanabilir, elde edilen sonuglar bu sonuglarla karsilastirilarak genelleme

yapilabilir.
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EK 1.
ARASTIRMA AMAGLI CALISMA iCiN AYDINLATILMIS ONAM FORMU
Birinci Béliim:

Danismanhgini DUTF Aile Hekimligi Anabilim Dali Ogretim iyesi Yrd. Dog. Dr. Ahmet
YILMAZ'in yaptigi, DUTF Aile Hekimligi Anabilim Dal’'nda uzmanlk egitimi almakta olan
Asist. Dr. Orhan AYAN’In ‘BiR UNIVERSITE HASTANESI AILE HEKiMLiGi POLIKLINIGINE
BASVURAN HASTALARDA VUCUT KITLE INDEKSI VE ANKSIYETE DURUMUNUN KAN BASINCI
UZERINE ETKISI’ isimli calismaya davet edilmis bulunmaktasiniz.

Onlenebilir morbidite ve mortalite nedenlerinin basinda gelen hastaliklardan olan
hipertansiyon, Diinya’da ve lUlkemizde oldukca yaygindir. Hipertansiyon, birinci basamakta
erken tani ve etkili takip ve tedavi ile komplikasyonlari dnlenebilir bir hastaliktir. Bu
calismada kiresel bir epidemi haline gelen, hipertansiyon ile sik eslik eden obezite de ele
alinacaktir. Bu galismada viicut kitle indeksinin ve sik gérilen ruh saghgi sorunlarindan olan
anksiyetenin kan basinci lizerine etkisinin degerlendirilmesi 6ncelikli hedefimizdir.

Calisma kapsaminda sizden sosyodemografik veri formu, beck anksiyete olcegi
doldurmaniz istenecektir, kan basinciniz él¢iilecek ve viicut kitle indeksiniz hesaplanacaktir.

Eger bu arastirmaya katilirsaniz hekiminiz ile aranizda kalmasi gereken size ait
bilgilerin gizliligine blylk 6zen ve saygi ile yaklasilacaktir. Sonuglar gizli kalacak, sadece
arastiricilar tarafindan degerlendirilecek, ihtimamla korunacak, egitim ve bilimsel amac
disinda kullanilmayacaktir. Arastirma sonugclarinin egitim ve bilimsel amaglarla kullanimi
sirasinda kisisel bilgilerinizin ihtimamla korunacagl ve istemediginiz takdirde bu bilgilerin
higbirinin bilimsel amach olarak kullanilmayacagini agikg¢a bildirmek isteriz. Calismaya katilip
katilmama veya herhangi bir anda calismadan ¢ikma hakkina sahipsiniz. Hatta kendinize ait
bilgilerin kullaniimasi iznini istediginiz anda geri ¢ekebilirsiniz. Her durumda da bir ceza veya
hakkiniz olan yararlarin kaybi kesinlikle s6z konusu degildir.

Arastirmanin yiritilmesi sirasinda herhangi bir sebep gdstermeden istediginiz anda
arastirmadan cikabilirsiniz.  Ancak arastirmacilari zor durumda birakmamak icin
arastirmadan gekilecegimi 6nceden bildirmenizi rica ederiz.

Bu arastirmaya katilmak zorunda degilsiniz ve katilmayabilirsiniz. Arastirmaya
katilmak konusunda tercih tamamen size aittir, hicbir zorlama yoktur, tamamen gonllik
esasina dayanmaktadir. Eger katilmayi reddederseniz, bu durumun arastiricilar ile olan
iliskinize herhangi bir zarar kesinlikle getirmeyecegini size temin ederiz. Arastirmayla ilgili
bir sorunuz olursa hi¢ cekinmeden arastiricilara sorabilirsiniz.

Eger bu anketi doldurmayi kabul ederseniz sizin icin uygun olan ctiimleleri dogru;
sizin gorislerinizi yansitmayan climleleri yanlis olarak isaretleyebilirsiniz. Bu bilgileri okuyup
anladiktan sonra arastirmaya katilmak isterseniz formu imzalayiniz.
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Bu ¢alismaya katilmaniz igin sizden herhangi bir Ucret istenmeyecektir, ¢alismaya

katilmaniz igin size ek bir 6deme de yapilmayacaktir.

Yrd. Dog. Dr. Ahmet YILMAZ
Adres: Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Aile Hekimligi Anabilim Dali / DIYARBAKIR

imza:

Asist. Dr. Orhan AYAN
Adres: Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Aile Hekimligi Anabilim Dali / DIYARBAKIR

imza:

ikinci Béliim:

Danismanhgini DUTF Aile Hekimligi Anabilim Dali Ogretim iyesi Yrd. Dog. Dr. Ahmet
YILMAZ'in yaptigi, DUTF Aile Hekimligi Anabilim Dal’'nda uzmanlk egitimi almakta olan
Asist. Dr. Orhan AYAN’In‘BiR UNIVERSITE HASTANESI AILE HEKIMLIGI POLIKLINIGINE
BASVURAN HASTALARDA VUCUT KITLE iINDEKSI VE ANKSIYETE DURUMUNUN KAN BASINCI
UZERINE ETKISI’ isimli calismasi hakkinda ve neden gériisimiin istendigi konusunda
bilgilendirildim. Calismaya katilip katilmama ve herhangi bir anda ¢alismadan ¢ikma, hatta
katildiktan sonra bilgilerimin kullanilmasi iznini istedigim zaman geri ¢ekebilme hakkina
sahip oldugumu biliyorum. Bu vyilzden herhangi bir ceza veya hak kaybi ile de
karsilasmayacagim bana iletildi.

Bu calismaya katilmayi kabul ediyorum. Bana yapilan tim aciklamalari ayrintilariyla
anlamis bulunmaktayim. Ankette kimlik bilgilerimin yer almayacagi ve bilgilerin tamamen
gizli kalacagi, bilimsel amacg disinda kullanilmayacagi ve ihtimamla korunacagi bana ayrintili
sekilde anlatildi.

Anketi nasil dolduracagim konusunda da bilgilendirildim. Kendi rizamla, hi¢ kimsenin
etkisi altinda kalmadan benim igin uygun olan ciimleleri dogru; gorislerimi yansitmayan
cimleleri yanlis olarak isaretleyecegim. Konu ve anketle ilgili sorum olursa arastiricilara
soracagim.

Katilimer :
Ad-Soyad:
Telefon:
e-mail:

imza:
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EK 2.

SOSYODEMOGRAFIK VERIi FORMU

1.Yas:

2.Cinsiyet:

a.Erkek....... b.Kadin......

3.Medeni Durum:

a.Evli...... b.Bekar....... c.Dul...........

4. Egitim durumu:

a.okuma yazma bilmiyor.... b.Okur-yazar.....

c.ilkokul ..... d.ortaokul.......e.lise......... f.Universite ........

5. Mesleginiz:

a.memur b.lisci c.Serbest meslek d.Calismiyor  e.diger
6.Sigara icme durumunuz?: (igmiyorsaniz litfen 8. soruya geginiz)
a.iciyor........ b.icmiyor........

7. Sigara iciyorsaniz kag paket /yil: .............

8. Obeziteye ikincil kronik hastalik durumu?:

12. Sistolik kan basinci : ............

13. Diastolik kan basinci : ...,
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EK 3.

Beck Anksiyete Olcegi

Asagida insanlarin kaygih ya da endiseli olduklar zamanlarda yasadiklan bazi belirtiler verilmistir.

Litfen her maddeyi dikkatle okuyunuz. Daha sonra, her maddedeki belirtinin BUGUN DAHIL SON BiR (1) HAFTADIR sizi ne kadar rahatsiz ettigini
yandakine uygun yere (x) isareti koyarak belirleyiniz. /

Hig Hafif diizeyde Orta diizeyde Ciddi diizeyde
Beni pek et- | Hos degildi ama kat| Dayanmakta cok zor-
kilemedi lanabildim landim

1. Bedeninizin herhangi bir
yerinde uyusma veya karin-
calanma

2. Sicak/ ateg basmalan

3. Bacaklarda halsizlik, titreme

4. Cevseyememe

5. Cok ké&tii seyler olacak
korkusu

6. Bas donmesi veya sersemlik

7. Kalp garpintisi

8. Dengeyi kaybetme duygusu

9. Dehsete kapilma

10. Sinirlilik

11. Boguluyormus gibi olma
duygusu

12. Ellerde titreme

13. Titreklik

14. Kontrolu kaybetme korkusu

15. Nefes almada guclik

16. Olim korkusu

17. Korkuya kapilma

18. Midede hazimsizhk ya da
rahatsizlik hissi

19. Bayginhk

20. Yuzun kizarmasi

21. Terleme (sicakliga bagh
olmayan)

Toplam BECK-A skoru.................



