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OZET

GIRIS VE AMAC: Hipertansiyon, kardiyovaskiiler hastalik riskini arttiran
onemli bir hastaliktir. Hipertansiyon yoOnetiminde, tedaviye baslamak ve hastanin
tedaviye uyumunu saglamak onemlidir. Bu c¢alismada hipertansiyon tanisi almig
hastalarin, tedaviye uyumu ile demografik Ozellikleri, damgalanma etkisi ve yasam
kalitesinin iligkisinin incelenmesi amag¢lanmistir.

YONTEM: Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Aile Hekimligi ve
Hipertansiyon polikliniklerinde 1 Temmuz 2006 — 30 Temmuz 2007 tarihleri arasinda
hipertansiyon tanisi almig 200 hasta calismaya alindi. Demografik, tedavi uyumu ve
damgalanma etkisi ile ilgili bilgiler vee WHOQOL-Bref (TR) yasam kalitesi dl¢egini
iceren anket formu yiiz yiize goriisiilerek dolduruldu. Her hastaya hipertansiyon ile ilgili
bilgilendirme yapildi ve iki aylik izlem sonunda tedavi uyumunu sorgulayan anket formu
dolduruldu. Hastalar tedaviye uyumlu ve uyumsuz olarak gruplandirildi. Istatistiksel
degerlendirmede ki kare testi, fisher exact test, lineer regresyon ve tek yonlii varyans
analizi kullanildi.

BULGULAR: Katilimcilarin 156’s1 (%78) tedaviye uyumlu, 44’i (%22) ise
uyumsuz gruptaydi. Tedaviye uyumsuzluk nedenleri olarak en sik hekim tarafindan
bilgilendirme eksikligi ve yakinma yoklugu bildirilmisti. Tedaviye uyumsuz olan hasta
grubunda hastaligi nedeniyle suclanma ve cevresinin kisiye yaklagiminin degistigi
diistincesi daha yaygin idi. Tedaviye uyumlu olanlarin mental alan puanlarinin daha
yiiksek oldugunu saptadik

SONUC: Hasta egitiminin bir parcast olarak hekim tarafindan yapilan
bilgilendirme tedavi uyumunu olumlu yonde etkilemektedir. Birinci basamak
yaklasiminin 6nemli bir parcasi olan hasta merkezli yaklagim siirecinde hasta hekim
arasinda kurulan giiven iligkisi tedavi uyumunun saglanmasi ve siirdiiriilmesine biiyiik

katki saglayacaktir.

Anahtar Kelimeler: Hipertansiyon, tedavi, uyum, yasam kalitesi
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ABSTRACT

BACKGROUND: Hypertension is a risk factor cardiovascular disease. In
management of hypertension, the crucial step is to begin the treatment and to assure
compliance to treatment. The aim of this study is to assess demographic features of
hypertensives, their compliance to treatment and labeling effect in relation to quality of
life.

METHODS: In this study, 200 hypertensives diagnosed at Adnan Menderes
University Medical Faculty Family Medicine Department outpatient center between 1st
of July 2006 and 30th of July 2007 were included. Demographic features, compliance to
treatment and labeling effect were assessed by questionnaire, and a quality of life scale
[(WHOQOL-Bref (TR)] was also administered. All patients were informed about
hypertension. After two months, compliance to treatment was assessed by a
questionnaire. Patients were grouped as compliant and non-compliant. Chi square test,
Fisher's exact test, one way ANOVA and linear regression were used for statistical
analysis.

RESULTS: 156 (78%) were compliant and 44 (22%) were noncompliant.
Being improperly informed by the pysician and being asymptomatic were the two most
commonly encountered reasons of non compliance. As labeling effect, thoughts of being
accused for his illness and changes in behaviour of people around were more common in
noncompliant patients. Mental scores were higher in compliant patients.
CONCLUSION: To inform patients as part of patient education by the
physician has a positive effect on compliance to treatment. Reliable relationship between
patient and physician would have a positive impact on constructing and permanence of

compliance to treatment.

Key Words: Hypertension, treatment, adaptation, quality of life
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1.GIRIS

Kardiyovaskiiler hastaliklar tiim oliimlerin 1/3’{inden sorumludur ve kardiyovaskiiler
hastaliklara bagli hastalik yiikii giderek artis gostermektedir. Sedanter yasam ve sigara
kullanimi gibi yasam tarzi ile ilgili risk faktorlerinin azaltilmasinin yanisira hipertansiyon,
glukoz intoleransi, hiperlipidemi gibi komorbid durumlarin azaltilmas: kardiyovaskiiler
hastaliklardan korunmada biiyiik 6nem tasir (1). Hipertansiyon, kardiyovaskiiler hastalik riskini
arttiran 6nemli bir hastaliktir. Ulkemizde 2000 yilinda yapilan ulusal hastalik yiikii ve maliyet
etkilik projesi (UHY-MEP) sonucunda hipertansiyona baglh kalp hastaliklarinin, 6liim nedenleri
arasinda 6. sirada yer aldigi ve toplam oliimlerin %3’iinti olusturdugu saptanmistir (2). Ayni
calismada hipertansiyon hastalik yiikii acisindan tiim yas gruplari ile birlikte incelendiginde 17.
sirada, 60 yas iizerinde ise 6. sirada oldugu belirtilmistir (2). Gelismis ve gelismekte olan
tilkelerde hipertansiyon, toplam hastalik yiikii icerisinde %4,5'luk bir paya sahiptir (1).

Hipertansiyon, yiiksek arteriyel kan basinci ile kendini gosteren sistemik bir hastalik
olup, tedavi edilmez ise 6liimciil sonuclara yol agabilmesi ve toplumda sik goriilmesi nedeniyle
onemli bir saglik problemidir. Tiim diinyada 2000 yili itibariyle hipertansiyonu olan erigkin
niifusun % 26,4 oldugu ve bu oranin 2025 yilinda % 29,2’ye cikacagi Ongoriilmiistiir (3).
2002’de yayinlanan diinya saglik orgiitii raporuna gore hipertansiyon nedeniyle 6lim orani
%13 olarak belirlenmistir (4). Ulkemizde hipertansiyon sikligina yonelik olarak yapilan bazi
caligmalar vardir. Bu caligmalarda hipertansiyonun erigskin niifusun yaklasik {icte birini
etkiledigi goriilmektedir 4, 5, 6). Ayrica iilkemizde ve diinyada yapilan calismalar
hipertansiyonun kadinlarda daha sik oldugunu bildirmektedir (4, 5).

Hipertansiyon Onlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastaliktir. Etkin tedavi edilen
hastalarin hedef organ hasar1 riskinin anlamh olarak azaldigi bildirilmistir (6). JNC 7 raporuna
gore hastaliginin farkinda olan hipertansiyon hastalarinin yalnizca %59’una ila¢ tedavisi
baslanmakta ve tedavi alan hastalarin da ancak %34’iinde yiiksek kan basimci kontrol altinda
tutulabilmektedir (6).

Hipertansiyona bagli belirti ve yakinmanin olmadigi donemde hastaya tedaviyi
benimsetmek ve kan basincini kontrol altina almak c¢ok Onemlidir. Bu nedenle yiiksek kan

basinci tedavisinde hasta uyumu biiylik 6nem kazanmaktadir (1).
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2. GENEL BIiLGIiLER
2.1. HIPERTANSIiYONUN TANIMI VE EPIiDEMIYOLOJi

Kan basinci, kanin kalp tarafindan viicuda pompalanmasi sirasinda arter duvarlarina
uygulanan kuvvetin Ol¢iimii ile elde edilen bir degerdir. Basing, kuvvet, pompalanan kan
miktari, arterlerin boyut ve esnekligi ile yakindan iligkilidir. Kisinin aktivitesi, postiirii, diyeti,
viicut sicakligl, emosyonel durumu, ila¢ kullanimi gibi pek ¢ok durum kan basinci degerini
degistirebilir (7).

Kan basinc1 (KB) = Kardiyak debi (KO) x Periferik vaskiiler diren¢ (PVR)
formiilii ile ifade edilir (Sekil-1).

=0 e

Kalp (kardiyak debi) | Arter (kan basinci) | Arteriol (Periferik direncg)

Sekil-1. Kan basincinin gelisimiminde kardiyak debi ve periferik diren¢ mekanizmasi

Kardiyak debi ile vaskiiler diren¢ arasindaki denge, kan basmcinin normal diizeyde
olmasini saglar (8). JNC 7’ye gore sistolik kan basincinin 120 mmHg ve diyastolik kan
basincinin 80 mmHg diizeyinin altinda olmasi normal kan basinci degeri olarak belirlenmistir
(6).

Hipertansiyon, arteryel kan basincinin kabul edilen normal degerin iizerine ¢ikmasi
ve kamin damar duvarina yaptigi yiiksek kan basmcidir (9). DSO’ne gore eriskinde
hipertansiyon tanisi icin, en az iki visitte, iki ve daha fazla ol¢iilen sistolik kan basinc1 140
mmHg ve / veya diastolik kan basincinin 90 mmHg degerlerinin iizerinde olmasi gerekir (10).
JNC 7°de ise ilk ol¢iilen kan basinci degerinin Onemine gore bir veya iki ay icinde en az iki
vizit daha kan basinci 6l¢timii yapilmali ve kan basinci degerlerine gore evrelendirilerek taniya

ulasilmalidir (6).
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Tedavi edilmemis ya da kontrol altina alinmamis hipertansiyon, énemli bir saglik
sorundur. Kan basincinin 115/75 mmHg diizeyinden yukariya her 20/10 mmHg yiikselme
kardiyovaskiiler hastalik riskini iki misli arttirmaktadir (11). Kan basincinin 130/80 mmHg
tizerinde seyretmesi inme riskini, 140/90 mmHg iizerinde seyretmesi ise bobrek yetmezligi
riskini yaklasik 3 kat arttirmaktadir (12).

Hipertansiyonun epidemiyolojisini inceledigimizde eriskin yas grubunda diinyada ve
tilkemizde oldukca sik rastlandigin1 gérmekteyiz. 2007 yilinda yapilan bir caligmada Amerika
Birlesik Devletleri’nde 63,3 milyon hipertansif birey saptanmis olup, hipertansiyon prevalansi
%31,1 olarak bulunmustur (13). Tiim diinyada 2000 y1ih itibariyle hipertansiyonu olan eriskin
niifusun % 26,4 oldugu ve bu oranin 2025 yilinda % 29,2’ ye cikacagi 6ngoriilmiistiir (3).

Ulkemizde yapilan epidemiyolojik ¢alismalar icinde TEKHARF calismasi sonuglari
giiniimiize kadar uzanan 6nemli bir ¢aligmadir. 1990 yilinda yapilan TEKHARF caligmasina
gore, hipertansiyon prevalansi %31,8 olarak bildirilirken, bu ¢calismanin 2001-2002 kohortunda
ise hipertansiyon siklig1 erigkin erkeklerde % 36,3, kadinlarda ise % 49,1 olarak bildirilmis, bu
verilere dayanarak yaklasik 5 milyon erkek ve 7 milyon kadinda hipertansiyon bulundugu
tahmin edilmistir (4). Hipertansiyon tanisi alan erkek hastalarin %38,5'1, kadinlarin %54,6's1
ila¢ tedavisi uyguladiklarin1 bildirmis olup, kan basinci kontrolii saglananlar ise erkeklerde
%34,6 iken, kadinlarda %?24,2 diizeyinde kaldig bildirilmistir (4). 1993 yilinda Hipertansiyon
ve Ateroskleroz Dernegi’nin yayinladigi Tiirkiye Hipertansiyon Haritas1 (TAHA) isimli
makalede ise lilkemizde sistolik kan basinci yiiksekligi sikligi, kadinlarda %20, erkeklerde %17
saptanirken, diyastolik kan basinci yiiksekligi, sirasiyla %32 ve %33 olarak bulunmustur (14).
[limizde yapilan tek epidemiyolojik ¢alisma olup, 1995 yilinda yapilan AYDINHIP
calismasinda, Aydin yoresinde hiperansiyon prevalanst % 29,6 olarak bildirilmistir.
Hipertansiyonun yagla birlikte artis gosterdigi ve 18-29 yas kiimesinde %9 iken, 70-79 yas
kiimesinde %70,6 oldugu gosterilmistir. Aydin yoresinde hipertansiyon prevalansi kadinlarda
%34,1 iken erkeklerde %26,0 olarak bildirilmistir. Bu ¢alismaya gore tiim hipertansif bireylerin
%57,9’u hipertansiyonlart oldugunun farkindadir ve bunlarinda %82,1°1 antihipertansif ilag¢
kullanirken, ila¢ kullanan hipertansiflerin yalmzca %19,8’inde yiiksek kan basinct kontrol
altinda oldugu bildirilmistir (5). 2000 yilinda yapilan Tiirk Hipertansiyon Prevalans

Calismasi’nda Tiirkiye’de orta yas ve iizeri olanlarin hipertansiyon prevalansi %31,8 olarak



bildirilmistir. Bu calismada yiiksek kan basinc1 kontrol altinda olanlarin orani, tiim

hipertansiflerde % 8,1 iken antihipertansif tedavi alanlarda bu oran % 20,7 dir (15).

2.1.1. Hipertansiyonun Simiflamasi

Birincil Hipertansiyon ve ikincil Hipertansiyon:

Birincil (esansiyel) hipertansiyon %90-95 siklikta goriilir ve bagka bir hastalikla
iliskisi yoktur (10). Ikincil (sekonder) hipertansiyon ise organik baska bir hastalik nedeniyle
ortaya c¢ikar ve tiim hipertansiyon hastaligimin ancak %5-10"unu olusturmaktadir Altta yatan

neden tedavi edildiginde ¢cogunlukla diizelmektedir (10).

2.1.2. Hipertansiyonun Evrelenmesi

2003’te yaymlanan JNC 7’ye (Seventh Report of Joint National Committee) (Birlesik
Ulusal Komisyon Raporu) gore yapilan hipertansiyon evrelenmesi Cizelge 1°de gosterilmistir

(6, 9,16).

Cizelge 1. JNC 7 Raporuna Gore Hipertansiyon Evrelenmesi

JNC7 Sistolik kan basinci Diastolik kan
(mmHg) basinci
(mmHg)
Normal <120 ve < 80
Prehipertansiyon 120-139 ve/veya 80-89
Evre 1 hipertansiyon 140-159 ve/veya 90-99
Evre 2 hipertansiyon > 160 ve/veya > 100

6 nolu kaynak*

2.2. HIPERTANSIiYONUN ETYOLOJiSi

Birincil hipertansiyon, kan basincinin normal homostatik kontrol mekanizmasinin

bozulmasi sonucu ortaya c¢ikan, altta yatan herhangi bir nedenin bulunmadig: sistemik kan



basinci yiiksekligidir (11). Birincil hipertansiyonun nedeni giiniimiizde bilinmemekle birlikte
katkida bulunan mekanizmalar hakkinda c¢esitli goriisler mevcuttur (17). Birincil
hipertansiyonun nedenleri bir¢ok etkene baglhdir. Bu etkenler yas, asir1 tuz kullanimi, sedanter
yasam, sigara, alkol ve kafein kullanimi, obezite, ateroskleroz, stres, genetik yatkinlik olarak
siralanabilir (18).

Ikincil hipertansiyona neden olan hastaliklarin énemli bir kism1 bobrek kaynaklidir,
ardindan endokrin nedenler gelir. Bu hastaliklarin tedavi edilebilir nitelikte olmasi ve kalict
tedavi olanagmin bulunmasi nedeniyle her hipertansiyon hastasi, ikincil hipertansiyon

acisindan degerlendirilmelidir (10). ikincil hipertansiyon nedenleri Cizelge 2’de gosterilmistir.



Cizelge 2. ikincil Hipertansiyon Nedenleri *

1- SISTOLIK-DiYASTOLIK HIPERTANSIiYON

Renal Hipertansiyon
Renal Parankimal
Akut glomerulonefrit
Kronik glomeriilonefrit
Diyabetik nefropati
Hidronefroz
Renovaskiiler Hipertansiyon
Renal arter basilart (tiimor, fibroz, hemoraji)
Bobrek tiimorleri

Primer sodyum retansiyonu

Endokrin Hipertansiyon
Akromegali
Tiroid hastaliklar,
Siirrenal hastaliklar,
Eksojen hormon
Diger
Aort koarktasyonu
Gebeligin indiikledigi hipertansiyon
Akut stresler
Norolojik bozukluklar

2-SISTOLIK HIPERTANSIiYON

1-Kalp debisini arttiran durumlar

-Aort kapak yetersizligi - Tirotoksikoz
-Arteriyovenoz fistiil - Beriberi
-Patent duktus arteriyozus

2-Aorta rijiditesi

3-iyatrojenik hipertansiyon

* 10 nolu kaynak




2.3. BIRINCIL HIPERTANSiYON GELISiIMINDE
PATOFiIiZYOLOJiK MEKANIZMALAR

1949 yilinda Page, mozaik teorisini ileri siirmiis ve hipertansiyonun bir regiilasyon
hastalig1 oldugunu ileri siirmiistiir. Bu durum c¢evresel etkenlere karsi viicudun multifaktoriyel
cevabim ifade etmektedir. Bir faktoriin bozulmasi otomatik olarak digerlerini bozar. Bu
durumda hangisinin 6nce basladigina karar vermek giictiir (7). Normal kan basincim
diizenleyen mekanizmalarin bilinmesine ragmen, bircok durumda birincil hipertansiyonun
nedeni anlagilamaz. Birincil hipertansiyonun patofizyolojisi multifaktoriyeldir. Bu faktorlerin
baslicalar1 agagida siralanmustir. (19).

1- Kardiyak debi ve periferik vaskiiler direng

2- Renin-anjiotensin-aldosteron sistemi (RAAS)

3- Otonom Sinir Sistemi

4- Endotelyal fonksiyon bozuklugu

5- Diger

2.3.1. Kardiyak Debi ve Periferik Vaskiiler Diren¢

Daha once ifade edildigi gibi kan basinci, kardiyak debi ve periferik vaskiiler direncin
carpimina esittir. Kardiyak debi ile vaskiiler diren¢ arasindaki denge, kan basincinin normal
diizeyde olmasimi saglar. Birincil hipertansiyonda ¢ogunlukla kardiyak debi normal iken
periferik vaskiiler diren¢ artmistir. Periferik vaskiiler direng arteriyollerdeki direnci bize
gosterir. Hiicre ici kalsiyum artis1 arteriol duvarindaki diiz kaslarin kasilmasini saglar. Arteriol
diiz kasinda uzun siiren kasilmalar, anjiotensin artis1 nedeniyle arteriyol damar duvarinda
yapisal degisiklikler ve kalinlasmaya neden olur (8). Hipertansif kisilerde normotansiflere gore
arteriollerdeki media kalinhiginin %?26-62 oraninda arttig1 gosterilmistir (20). Bu durum
hipertansiyonun erken donemlerinde geri doniisiimsiiz (irreversibl) arteriyol direncine neden

olarak kardiyak debiyi ve kan basincini arttirmaktadir (8).



2.3.2. Renin- Anjiotensin- Aldosteron Sistemi (RAAS)

Renin anjiotensin sisteminin (RAAS) lokal etkileri kalp, bobrek, arteriyel sistemde
goriiliir, kan basincinin diizenlenmesinde 6nemli rolii vardir ve kan basincini onemli dlciide
etkilemektedir (8).

Renin salgilanmasini saglayan ii¢ faktor vardir.

1. Makula densaya gelen sodyum kloriir yogunlugunun azalmasi

2. Glomerul afferent arteriyollerinde basincin azalmasi

3. B1 sempatik aktivasyon artis1 (8).

Renin, karacigerden salinan ve renin substrasti olan anjiotensinojeni, anjiotensin-I
(AT-1)’e ¢evirir. Anjiotensin-I, akcigerden salinan anjiotensin doniistiiriicii enzim tarafindan
Anjiotensin-II (AT-2)’ye doniistiiriilir. Anjiotensin giiclii vasokonstriiktordiir ve kan
basincinda artisa neden olur. AT-2, arteriyol ve adrenal bezde bulunan AT-1 reseptor
vasitasiyla etkisini gosterir. Adrenal bezin zona glomeruloza kismindan aldesteron salinimini
stimiile ederek sodyum ve su tutulumuna bagl olarak kan basincini arttirir (8).

Aldosteron sistemi, esansiyel hipertansiyonda kan basincin1 dogrudan arttirmayabilir.
Birgok hipertansif hastada ozellikle yasli ve zenci irkta renin anjiotensin seviyeleri

diisiiktiir ve bu nedenle renin anjiotensin blokeri ilaclar etkili degildir (8).

2.3.3.0tonom Sinir Sistemi

Otonom sinir sistemi arteryel basincinin sabit diizeyde seyretmesini temin eder.
Stress ve asir1 sempatik aktivite, kan basinci ve kalp hizinda ani ve belirgin derecede
yiikselmeye neden olabilir. Otonom sinir sistemi egzersiz ve stres gibi kisa siireli kan basinci
degisikliklerinin diizenlenmesinde 6nemli rol oynar (8).

Sempatik sinir sistemi uyaris1 endojen katekolaminlerin salinimi vasitast ile
vasodilatasyon ve vasokonstriiksiyon olusturur.

a) Epinefrin: Hem alfa hem de B reseptorlerin gii¢lii bir uyaricisidir. Kalp, vaskiiler

ve diger diiz kaslara olan etkisi olduk¢a belirgindir. Epinefrin bilinen en potent vazopressor



ajanlardandir. Sistolik basingtaki yiikselme diyastolik basinca gore fazla oldugundan nabiz
basinci artar. Kalpte ise direkt B1 reseptorlerine etki ederek kasilma giiciinii arttirir (7).

b) Norepinefrin: Norepinefrin hem alfa hem de P reseptorlere etkilidir. Epinefrine
gore B2 reseptorlerine daha az etki eder. Total periferik rezistansi arttirir. Sistolik ve diastolik
basinglar ile birlikte nabiz basincini da arttirir (7).

¢) Dopamin: Norepinefrinin ve epinefrinin prekiirsoriidiir. Dopaminin kardiovaskiiler
etkileri degisik tipte reseptorler ile olusur. Diisiik dozlarda vaskiiler D1 reseptorlerini
etkileyerek Ozellikle renal, mezenterik ve koroner yatakta vazodilatasyona neden olur. Diisiik
doz dopamin infiizyonu da glomeriiler filtrasyon hizini, renal kan akimini ve sodyum atilimini
arttirir. Daha yiiksek konsantrasyonlarda dopamin miyokard iizerindeki B1 reseptorlere etki
ederek pozitif inotropik etki gosterir. Dopamin ayrica kalp iizerine etkilerini gosteren
norepinefrinin sinir terminallerinden salinimina neden olur. Dopamin genellikle sistolik kan
basincint ve nabiz basincimi arttirirken diastolik kan basinci iizerine etkisi daha azdir. En
yiiksek konsantrasyonlarda ise dopamin 1 reseptorlerini aktive ederek vazokonstriksiyona
neden olur (7). Sempatik sinir sistemi blokerleri, kan basinci diisiikliigiine neden olmaktadir
(8). Bununla beraber, bobrek iistii bezinin medullasindan salgilanan katekolaminler kan

basincini yiikselterek damar hipertrofisine yol acabilmektedir (20).

2.3.4. Endotelyal Fonksiyon Bozuklugu

Vaskiiler endotelyal hiicreler, vasokonstriiktor veya vasodilatator peptid iireterek,
kardiyovaskiiler regiilasyonu saglamaktadir (21). Bu peptidler NO, endotelin, anjiotensin I ve
II, prostaglandinler, 16kotrienlerdir.

a) Nitrik Oksit: Nitrik oksit (NO), cok kisa yar1 6miirlii, serbest radikaldir (22).

NO ve diger bir son iiriin olan sitriillin, argininden NO sentaz (NOS) enzimi
araciligiyla sentezlenmektedir. NO endotelyal hiicreden, komsu damar diiz kaslarina niifuz
etmekte ve cGMP olusumunu uyarmaktadir. ¢cGMP olusumu ile kan damarlarinda
vazodilatasyon meydana gelir. Nitrik oksit giicli vazodilatator etkilidir, ayrica trombosit
agregasyonunu ve anjiogenezi engeleyici etkiye sahiptir. Hedef organ tutulumunu 6nlemede ve
vaskiiler biitiinliigi korumada etkilidir. Esansiyel hipertansiyon tanis1 alan hastalarda NO

tiretimi azalmistir. Vaskiiler toniisii ayarlayan endoteliyal izoform (eNOS), sinaptik sekillenme



ve norotransmisyonu diizenleyen noronal izoform (nNOS) ve immiin/inflamatuar olaylarda rol
alan hiicre aracili immiin cevapta etkili bir komponent olan uyarilabilir izoform (iNOS)'dur.
Dokularin mikrosirkiilasyonunda ve dokularin oksijenlenmesi yoniinde katki saglar (22).

Nitrik oksit azliginda glomeriil kapiller basincinda artig, bobrek kan akimi ve
glomeriiler kapiller gecirgenlikte azalma goriilmektedir. Bununla beraber sodyum atiliminda
azalma ve sistemik kan basincinda artma goriiliir (23, 24).

b) Endotelin: Endotelden sadece endotelin—1 (ET-1) salinir ve digerlerine gore en
giiclii vazokonstriktif etkiye sahiptir (21). ET-1 vaskiiler diiz kasta fibrozis yapar ve
inflamasyonu indiikler, vaskiiler tonusun diizenlenmesi ve hipertrofi olusumunda rol alir (24).
ET icin iki reseptor, ET-A ve ET-B tanimlanmistir (25).

¢) Anjiyotensin I ve II: Anjiyotensin II, damar diiz kasinda hiicre ici ve hiicreler arasi
olaylar1 etkileyerek vazokonstriksiyona ve arter duvarinda yapisal degisikliklere neden
olmaktadir. Anjiyotensin II reseptor blokerleri (ARB), vaskiiler toniisii ayarlayan endoteliyal
izoform (eNOS) aracilifiyla NO ve prostoglandinlerin salintmini arttirirlar (21).

d) Prostaglandinler: Prostaglandinler etkilerini kan basincinda azalma veya artma
seklinde gosterebilirler (26). Hiicre membran fosfolipidlerinden olan fosfolipazin
siklooksijenaz-2 (COX-2) yoluyla arasidonik asidi uyarmasi ile 6nce PGG2 ve ardindan PGH2
olusmaktadir. PGG2 ve PGH2 aktif son iiriinlerin Onciisiidiir. PGH2 daha sonra vazodilatator
olan PGI2, PGD2, PGE2, PGF2’ye veya vasokonstriktor olan tromboksan A2 (TXA2)'ye
doniisiir (17). Prostoglandin H2, asetilkoline bagli endoteliyal gevsemeyi engeller (21).

e) Lokotrienler:

Hiicre membran fosfolipidlerinden olan fosfolipazin 5-lipoksigenaz yoluyla
uyarilmasi ile arasidonik asitin Lokotrien A4, C4, D4 ve E4’e doniisiimii gerceklesir ve bunlar
vasokonstriksiyona neden olur (17).

Endotel fonksiyonunun diizenlenmesinde etkili olan bu peptidlerin {iiretim ve
fonksiyon bozuklugunun endotel disfonksiyonuna neden oldugu bildirilmistir (21). Bunlar;

¢ Nitrik oksit iiretiminin azalmasi,

¢ Vaskiiler diiz kaslarin endotele bagli vazodilatorlere karsi cevabinin
azalmasi,

¢ Vazokonstriktorlere hassasiyet ve endoteliyuma bagh

vazokonstriktorlerin iiretiminin artmasi,
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¢ Kan akimmin damarlara yaptigi mekanik kuvvet sonucu endotel
hasari, ateroskleroz,

¢ Hiperlipidemi ve nikotin gibi endotelin fonksiyonlarim bozan
durumlar,

¢ Diabetes mellitus gibi plazma endotelin seviyelerini arttiran kronik
hastaliklar,

¢ Kronik kalp yetersizliginde oldugu gibi vasokonstriiksiyon ve
vasodilatasyon dengesini bozan hastaliklar

¢ Hipertansiyonda, vaskiiler endotel, periferik kan tablosu ve kan akimi1

anormallikleri olarak siralanabilir (21).

2.3.5. Birincil Hipertansiyon Gelisiminde Diger Olas1 Patofizyolojik

Mekanizmalar

a)Kortikosteroidler: Kan basinci yiiksek olanlarda anormal steroid metabolizmasi
nedeniyle, kortikosteroid diizeylerinde hafif bir yiikselme ve vazokonstriiksiyon duyarliliginda
artma oldugu bildirilmistir (26).

b)Bradikinin: Bradikinin, fosfolipaz A iizerinden prostaglandin D2, prostaglandin
E2, prostaglandin F2 sentezini arttirarak vazodilatatdr yanit olusturur (21).

¢) ANP (Atriyal Natriiiretik Peptid): Kan voliimiiniin artmasina bagli olarak kalbin
atriyumundan salinan peptid yapili bir hormondur. Diiiretik ve vasodilatasyon etkilerinin
yanisira renin-angiotensin-aldosteron sistemini inaktive ederek intravaskiiler basinci azalttig
bildirilmistir (27). Obezite ve hiperinsiilinemide, ANP diizeyleri azalirken sodyum ve sivi
retansiyonu artarak hipertansiyon olusumuna katkida bulunur (28).

d) Ouabain: Plazma endojen ouabain seviyesinin artmasi vaskiiler diiz kas
hiicrelerinde, arteryel tonus ve sempatik aktiviteyi uyararak hipertansiyon gelisimine neden
olmaktadir (29).

e) Apelin: NO aracili vazodilatasyona neden olarak arteryel kan basincini diisiirdiigii

gosterilmistir (29, 30).
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f) Diger Peptidler: Yiiksek kan basincinda adrenomedullin, kallikrein, Kkinin,
dopamin, seratonin, vazopressin, opioid peptidler ve noropeptid Y gibi vazopeptidlerin rol
oynayabilecegi diisiiniilmektedir (26).

g) Insiilin Direnci: Insiilin direnci ile hipertansiyon iliskisi iyi bilinmektedir. Tedavi
almayan hipertansif hastalarda aclik ve tokluk insiilin diizeyleri normotansiflere gore yiiksek
bulunmustur (29). Bu durum insiilin direnci ile esansiyel hipertansiyon iligkisinin genetik bir
zemini olabilecegini diisiindiirmiistiir. Kromozom 7q defekti ile yag asidi transporteri olan CD—
36 mutasyonunda insiilin direnci ve hipertansiyon egiliminin arttig1 belirlenmistir (29).

e) Genetik Nedenler: Baz1 genetik hastaliklar hipertansiyon ile iligkili bulunmustur.
Bu hastaliklar asagida verilmistir.

Liddle’s Sendromu: Aldosteron ve renin seviyelerinin diisiik seyrettigi ve
hipokalemi ile giden hipertansiyon ile baglantili bir sendromdur (31).

Conn Sendromu: 11 B hidroksilaz ve aldosteron sentaz enzim defekti nedeniyle ile
hiperaldosteronizme bagli hipertansiyon meydana gelir (31).

Gordon Sendromu (Pseudohipoaldestoronism): 17. kromozomun uzun kolundaki
defekte bagl hiperkalemi ile seyreden ailesel hipertansiyonun gozlendigi bir sendromdur (31).

Cushing Sendromu: Glukokortikoid fazlaligina bagli hipertansiyon olusumunu
kolaylastiran bir sendromdur (31).

Poligenik Hipertansiyon: Tuza duyarl hipertansiyon, barorefleks duyarliligi,
sempatik sistemin asir1 aktivasyonu, renin anjiotensin sistem bozukluklar1 olarak
tanimlanmaktadir (32).

Diisiik Dogum Agirhgi: Bu konu ile ilgili goriis, bu bireylerde nefron sayisinin ve
glomeriiler filtrasyonun azalmasiyla hipertansiyonun olustugu yoniindedir. Yapilan bir
calismada her bir kilogramlik eksik dogum tartisinin kan basincini ileride 2,24 mmHg arttig1

bildirilmistir (33).
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2.4. HIPERTANSIYONUN KLINiK DEGERLENDIRMESI

Hipertansiyonun klinik degerlendirmesinde dort amag gozetilmektedir (1).

1- Kan basincinin yiiksek oldugunun dogrulanmasi ve diizeyinin saptanmasi,

2- Ikincil hipertansiyon olup olmadigimin aragtiriimast,

3- Hedef organ hasar1 varliginin degerlendirilmesi,

4- Prognozu ve tedaviyi etkileyebilecek kardiyovaskiiler risklerin arastirilmasidir (1).

Hipertansif bir hastanin klinik degerlendirmesi Oykii ile baslar. Hipertansiyon tanisini

ne zaman aldig1 ve daha once Olgiilen degerler sorgulanmalidir. Hipertansiyon tanist koymak

icin aneroid, civali veya elektronik tansiyon dl¢iim aleti ile dogru kan basinci dlciimii yapmak

yeterlidir. Dogru kan basinci 6l¢iimii i¢in ise dogru ol¢iim teknigini uygulamak gerekmektedir.

Kan basinci 6l¢iimii i¢in 6l¢iim Oncesi ve sirasindaki dikkat edilmesi gereken onemli ayrintilar

vardir. Bunlar asagidaki gibi siralanabilir (6).

¢

¢

Kan basinct oOl¢iim isleminden en az 30 dakika Oncesinde sigara,
kafein ve egzersizden kacinilmal

Hasta en az 5 dakika dinlenmis olmal

Koltuklu sandalyede, her iki ayak yere basarken ve arkasina yaslanmis
vaziyette oturmali

Ideal manson eni, kolun % 80’nini sarmalidur.

Olciim sirasinda antekiibital fossa kalp hizasinda desteklenmis olarak
brakial nabzin alindig1 yerden 6l¢iilmeli

Mansonu sisirme islemi radial nabiz kaybolduktan sonraki degerden
20-30 mmHg daha {iizerine cikildiktan sonra birakilmali ve brakial
nabzin alindig1 yere steteskop yerlestirilmeli

Balon hizi saniyede 2-3 mmHg olacak sekilde indirilmeli

Brakial arter iizerinde duyulan ilk ses (Korotkoff 1) sistolik kan
basinci, seslerin tamamen kayboldugu an (Korotkoff 5) ise diyastolik
kan basinci olarak kabul edilmeli

Her iki koldan en az iki 6l¢tim yapilmali ve ortalamasi alinmalidir (6).

[k olgiim her iki koldan olciilerek yapilmali daha sonra hangi kolda kan basinci

degeri yiiksek olarak tespit edilmis ise sonraki olgiimler o koldan yapilmalidir. ik 6l¢iimden
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sonra en az iki vizite daha kan basinc1 dlciimii yapilmali ve evrelendirilmelidir (6). Ilk ol¢iim
normal ve herhangi bir risk faktorii yoksa iki yilda bir 6l¢iim yapmak yeterlidir (6).

Hipertansiyon tanisi konduktan sonra Ozgec¢miste koroner arter hastaligi, kalp
yetmezligi, serebrovaskiiler hastalik, periferik damar hastaligi, diyabet, gut, dislipidemi,
bronkospazm, cinsel islev bozuklugu, bobrek hastaligi, kullandigi ilaglar, diyet, fiziksel aktivite
durumu, sigara ve alkol kullanimi, siiresi, miktar1 sorgulanmalidir. Daha 6nce hipertansiyon
tanis1 almis olan hastalara uygulanan tedaviler ve ila¢ yan etkileri sorulmalidir. Kilo, boy ve
viicut kitle indeksi Ol¢iilmelidir. Ayrintili aile Oykiisii alinmali, aile ve psikososyal yapisi,
hastanin ev ortami, ¢alisma ortami, egitim diizeyi, sosyokiiltiirel ve sosyoekonomik durumu
sorgulanmalidir. Fizik bakida kan basinci farkli zamanlarda en az iki kez ve ilk 6l¢iimde her iki
koldan ol¢iilerek kaydedilmelidir. Kardiyovaskiiler sistemin ayrintili incelenmesi, kalbin
boyutlari, ritmi, 3. ve 4. ses ve kalp yetersizligi bulunup bulunmadigi, boyun muayenesinde
karotis iifiirim varligi, venoz dolgunluk ve tiroid bezinde biiyiime olup olmadig saptanmalidir.
Ekstremite muayenesinde periferik arter nabizlarinda zayiflama ya da kaybolma, iifiiriim ve
0dem bakilmahdir. Akcigerler ral, bronkospazm acisindan oskiilte edilmelidir. Batin
incelemesinde iifiiriim, anormal pulsasyon, batinda biiylime ya da kitle arastirllmahidir. Goz
dibi bakis1 ve serebrovaskiiler inceleme amaciyla ayrintili norolojik muayene mutlaka
yapilmalidir (34).

Hipertansif hastalarda risk faktorlerinin saptanmasi, hedef organ hasarinin
belirlenmesi, laboratuvar inceleme ve ikincil hipertansiyonun dislanmasi onemlidir. Birlikte
bulunan diger kardiyovaskiiler risk etmenleri, hedef organ hasar1 klinik prognozda etkilidir. Bu
nedenle, kan basinci diizeyi, eslik eden risk faktorleri (komorbidite) ve kardiyovaskiiler
hastaliklarin arastirilmasi gereklidir (11).

Hipertansif hastalarin birinci basamakta temel laboratuvar incelemelerinde; rutin idrar
analizi, kan sekeri ol¢iimii, elektrokardiyografi, sodyum, potasyum, kreatinin, aclik trigliserid,
total kolesterol, HDL ve LDL kolesterol tetkikleri ve telegrafi yer alir. Hipertansiyon tanisi alan
her hastaya 24 saatlik idrarda mikroalbiiminiiri bakilmas:1 renal komplikasyonu izlemek ve
erken tani i¢in Onemlidir. Komplikasyonlar1 degerlendirmek igin serebral, renal, kardiyak
testler ve goz dibi muayanesi yapilmalidir. Ikincil hipertansiyonu arastirmak icin daha ileri
tetkik gerekiyorsa renal, kranial ve periferik arterlerde ekokardiyografi, batin USG, kranial

arterlerde Doppler USG, kan kalsiyum, iirik asit, HbAlc ve katekolamin diizeyleri bakilabilir
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(11). Hipertansif hastalarin izleminde hedef diyastolik ve sistolik kan basinci degerleri 140/90
mmHg’nin altina olmalidir. Diabetes mellitus ve renal hastalikla beraberlik gosteren hipertansif
hastalarda ise hedef kan basinci degeri 130/80 mmHg’ nin altinda olmalidir (6). Hipertansiyonla
birlikte proteiniiri veya diyabete bagli nefropati bulunuyorsa hedef kan basinct degeri 125/75

mmHg’nin altinda olmalidir (6)

Hipertansiyona eslik eden klinik durumlar ve hedef organ hasarinin degerlendirilmesi

onemlidir. Hipertansiyon prognozunu etkileyen etmenler Cizelge 3’te gosterilmistir.

15



Cizelge 3. Hipertansiyon Prognozunu Etkileyen Durumlar ve Komorbidite*

Kardiyovaskiiler hastaliklarda

risk etmenleri

Hedef organ hasari

Eslik eden Kklinik durumlar

Risk simiflandirmasinda
kullanilanlar

- Sistolik ve diyastolik kan basing
diizeyleri

- 55 yas iizeri erkek

- 65 yas iizeri kadin

- Sigara kullanimi

- Obezite

- Total kolestrol> 190 mg/dL

- LDL>130 mg/dL, HDL<40 mg/dL
- Ailede 50 yas oncesi erken
kardiyovaskiiler hastalik

oykiisii

Olumsuz etkili diger etmenler:

- Diisiik HDL kolesterol

- Yiiksek LDL kolesterol

- Diyabette mikroalbiiminiiri varligi
- Bozulmus glikoz intoleransi

- Obezite

- Sedanter yasam tarzi

- Sol ventrikiilhipertrofisi

(EKG, EKO, Radyografi)

- Proteiniiri ve plazma kreatinin
diizeylerinde hafif yiikselme

(1,2-2,0 mg/dl)

- Ultrasonografik ya da
radyolojik aterosklerotik plak
bulgusu (karotis, iliyak ve

femoral arterler, aorta)

- Retinal arterde daralma

- Diyabetes mellitus varligi

Serebrovaskiiler hastahk

- Iskemik stroke(inme)

- Serebral kanama

- Gegici iskemik atak

Kalp hastahg

- Myokard infaktiisii

- Gogiis agrist

- Koroner revaskiilarizasyon

- Konjestif kalp yetmezligi

Bobrek hastahig

- Plazma kreatin konsantrasyonu
Kadinlarda >1,4 mg/dL
Erkeklerde >1.5 mg/dL

- Albuminiiri > 300mg/giin

Periferik vaskiiler hastahk

*6 nolu kaynak

2.5. HIPERTANSIYON TEDAVIiSi

Hipertansiyon tedavisinin temel amaci hedef organ hasarim1 6nleyerek morbiditeyi ve

mortaliteyi azaltmaktir. Antihipertansif tedaviye baslama kararini etkileyen temel faktorler, kan

basinci diizeyi, hedef organ hasari, kalp damar hastaligr veya diger risk faktorlerinin varligidir

210).
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Hipertansiyon tedavisi JNC 7 raporunda hipertansiyonun evrelenmesine gore

diizenlenmistir (Cizelge 4.)

Cizelge 4. JNC 7 Raporuna Gore Hipertansiyon Yonetimi*

Kan Basinc1 Simiflamasi SBP/DBP(mmHg) ik secenek tedavi
Normal <120 /<80 -
Prehipertansiyon 120-139/80-89 | Yasam tarzi degisikligi

Tiazid grubu diiiretikler, yetersiz ise
140-159/ 90-99 | ADEI, ARB, BB, KKB grubu ilaglardan
Evre 1 hipertansiyon biri secilmelidir veya kombine

edilmelidir.

ADEIL ARB, BB, KKB grubu ilaglardan
Evre 2 hipertansiyon >160 / >100 birine tiazid grubu diiiretikler

eklenmelidir.

*7,16 ve 35 nolu kaynak

Hipertansiyon tedavisi ilag dis1 yontemler ve ilag tedavisi olarak ikiye ayrilir (12).
2.5.1. Tlac Dis1 Tedavi (Yasam Tarz Degisikligi)

Hipertansiyonda ila¢ dis1 tedavi, beslenme sekli ve giinlilk yasamdaki bazi temel
konularda yasam tarzi degisiklikleri yapilmasini gerektirebilir. Bu durum, kisinin yeni bir
aligkanlik edinmesi ya da o giine kadar devam eden aliskanliklarini degistirmesi demektir. Bu
nedenle yasam tarzi degisikligi ve saglik onerilerine uyum zaman alabilmektedir (35, 36).

Prehipertansif evrede, saglikli yasam tarzi saglanarak kardiyovaskiiler hastalik riski
onemli oranda azaltilabilmektedir. Asir1 kilolarin verilmesi, ideal kilonun korunmasi, sodyum
tiketiminin azaltilmasi, alkoliin kisitlanmasi ve haftanin ¢cogu giinii diizenli olarak en az 30

dakika tempolu yiiriiyiis yapilmasit hedef kan basincina ulasmay1 kolaylastirmaktadir (16).
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2.5.1.1. Diyet

a) DASH Diyeti

Diinya Saglik Orgiiti ve Hipertansiyon Primer Korunmasi I¢in ABD Calisma
Grubu'nun raporlarinda, koruyucu 6neriler belirlenmistir. Kisaca DASH (Dietary Approaches
to Stop Hypertension) diyeti denilen yani ‘Hipertansiyonu durdurmak iizere besinsel
yaklasimlar’ hipertansiyon i¢in Onerilen diyettir. Tahil, tavuk, balik ve findik alimini, sebze,
meyve diyetini icerir. Kirmizi et, tatli, sekerli icecekler, doymus yag alimi azaltilmistir. DASH
diyetinde giinliilk besin aliminin % 18’1 protein, %55°i karbonhidrat, %27°si yag ve yag
iceriginin % 6’s1 satiire, % 13’1i monosatiire, % 8’i poliansatiire yag asidi’nden olusmaktadir
(37). 2100 kcal’lik DASH diyetinde 500 mg/dl magnezyum, 1240 mg/dl kalsiyum, 4700 mg/dl
potasyum, 31 g/dl lifli gidalar, 150 mg/dl kolesterol bulunmalidir. Sodyum alimi 100
mmol/dl’yi asmamalidir (37). Sekiz hafta siiren DASH diyetinin uygulandigi, “Hipertansiyonu
Durdurmak Uzere Besinsel Yaklasimlar” (DASH) calismasinda, eriskinlerde sistolik kan
basincinin en az 14 mmHg ve diyastolik kan basincinin en az 8 mmHg azaldig1 goriilmiistiir.
Tansiyonu yiiksek olmayan bireylerde de bu diyetin, sistolik kan basincini en az 3,5 mmHg
diyastolik kan basincini ise 2,1 mmHg diisiirdiigii saptanmustir (6,30).

b) Tuz kullanin

Tuz tiiketimi yiiksek olan toplumlarda hipertansiyon sikliginin fazla olmasi ve tuz
kisitlamasi ile kan basinci degerlerinde diisiis goriilmesi, yiiksek kan basinci etyolojisinde tuz
faktoriinii ortaya koyan bilgilerdir. Asir1 sodyum alinmasi sivi hacmini ve kalbin 6n yiikiinii
artirip kalp debisini yiikseltir ve sonucta hipertansiyon gelisir (38). Epidemiyolojik ¢aligsmalar
tuz aliminin, hipertansiyon prevalansinin yiikselmesinde etkili oldugunu gostermistir (39). Tuz
ve sodyum kavramlart farkli olup, sofra tuzu sodyum kloriir (NaCl) biciminde gidalarla
alinmaktadir ve kloriir, sodyumun etkisini artirmaktadir. Hipertansif hastalarin giinde 6 gr'dan
daha az NaCl almalar1 durumunda sistolik kan basincinin 4-6 mmHg’ya kadar diistiigii
ongoriilmektedir (10). Kan basincinin diismesi icin ortalama bes haftalik tuz kisitlamasi
yapilmalidir. Sodyum kisitlamasi, antihipertansif ilaclarin etkisini de arttirmaktadir (39).

¢) Potasyum alinimi

Potasyum, vaskiiler Na/K-ATPase etkinligini arttirarak vaskiiler alanda gevseme
yapmakta, renal vaskiiler direnci azaltmakta ve glomeriiler filtrasyon hizimi arttirarak kan

basmcini diisiirmektedir. Randomize kontrollii klinik caligmalarda giinliik 90 mmol potasyum
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alimi ile sistolik kan basincinin en az 4,4 mmHg diyastolik kan basincinin ise 2,4 mmHg
diistiigii saptanmastir (40, 41).

d) Sebze meyve alumi:

Meyve, sebze, balikyagi, lifli gidalardan zengin diyet ile sistolik kan basincinin en az
4,5 mmHg diyastolik kan basincinin ise 2,7 mmHg diistiigli saptanmistir (39). Lifli gidalar,
daha fazla potasyum ve daha az sodyum icermektedir. Bir ¢alismada giinde 12 gr.dan daha az
lifle beslenenlerde, hipertansiyon gelisme riski, giinde 24 gr. lifle beslenenlere gore 1,6 kat
daha fazla bulunmustur (39).

e) Balik yag

Omega-3 ¢oklu doymamis yagasidi (n-3-PUFA), 3-6 g/giin alindiginda, hipertansiflerde
sistolik kan basincinin en az 4 mmHg diyastolik kan basincinin ise 3 mmHg diistiigii

saptanmugstir (39).

2.5.1.2.Kilo Verme

Viicut kitle indeksi ve yiiksek kan basinci arasinda iliski vardir. Ozellikle abdominal
obezite yiiksek kan basinci ile beraber koroner kalp hastalig1 olusmasini hizlandirmaktadir (42).
Obez hipertansiflerde hiperlipidemi, insiilin direnci, sol ventrikiil hipertrofisi ve diyabet
goriilme sikligr artmaktadir. Kilo vermek kullanilan antihipertansif ilaglarin say1 ve doz olarak
azaltilmasima yardimci olabilir (6). Erkeklerde yiiksek kan basincinin %70’1 ve kadinlarda da
%61°1 dogrudan yag dokusunun fazlaligina baglanmis ve viicut agirliginda her 10 kilogramlik
artisa karsilik ortalama sistolik kan basincinin 5-20 mmHg yiikseldigi belirlenmistir (6). Her
bir kilogramlik kayip ise sistolik kan basincini en az 1,6 mmHg diyastolik kan basincini ise 1,1

mmHg diisiirmektedir (10).

2.5.1.3. Sigara, Alkol ve Kafein Kullanimim1 Birakma
Sigara kullanimu ile lipid profili bozulur, sol ventrikiil kitlesinde ve insiilin direncinde
artis olur, ayrica endotele bagimli arteriyel vasodilatasyonda azalma meydana gelir (43). Sigara
icimi sonrast 15-30 dakika siiren akut kan basinci yiikselmesi bildirilmistir (34).
Sigarayr birakmak, ila¢ direncini ve kardiyovaskiiler hastalik riskini azaltmaktadir.
Kardiyovaskiiler sistemde olumlu etkiler sigaranin birakilmasindan sonraki bir yil i¢inde

goriilir (43).
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Giinliik 20-30 gr'1 gecen etil alkol aliminda, hipertansiyon prevalansi yiiksektir. Alkol
kullanimu ile antihipertansif ilaglarin etkisi azalmakta ve inme riski artmaktadir. Kafeinin kan
basincini yiikseltici etkisi hipertansif hastalarda daha belirgindir. Bir bardak koyu kahvede
bulunan kafein, sistolik kan basincin1 10 mmHg, diyastolik kan basincimi ise 3- 8§ mmHg

yiikseltmektedir (44).

2.5.1.4. Fiziksel Aktivite

Sedanter yasam siiren kisilerde hipertansiyon gelisme riski, diizenli fiziksel aktivite
yapan kisilere gore %20-50 oraninda daha fazladir (6). Hipertansif hastalar haftada en az ii¢
kez, hedef kalp hizinin %60-70'ine ulasacak bicimde en az 30 dakika siiren tempolu fiziksel
egzersiz yapmalidir. Bu tip fiziksel aktivite, sistolik kan basincinda (SKB)'da 4-9 mmHg'lik bir
diisme saglayabilmektedir. Diizenli egzersiz yapanlarda hiperlipidemi riski ve sistemik arteriyel
diren¢ azalmakta, NO salgis1 ve insiilin duyarhi@ artmaktadir (6). Diizenli fizik aktivitenin

sistolik kan basincimi en az 3,5 mmHg diyastolik kan basincini ise 3,2 mmHg diisiirdiigii

bildirilmistir (34).

2.5.1.5. Psikolojik Etmenler

Kisilik ozellikleri ve emosyonel stres, saglikli yasam tarzi degisikliklerine uyumu
olumsuz etkileyerek hipertansiyon ve kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in risk olusturur. Psikolojik
stress ve asir1 sempatik aktivite, kan basinci ve kalp hizinda ani ve belirgin derecede
yiilkselmeye neden olabilir. Stres ile basedebilmenin kan basincini diizenledigi gosterilmistir

(6). Yasam tarz1 degisikliginin sistolik kan basinc tizerine etkisi Cizelge 5’de gosterilmistir (6).
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Cizelge 5. Yasam Tarz1 Degisikliginin Sistolik Kan Basici Uzerine Etkisi*

Degisiklikler Miktar /Icerik Sistolik kan basincim
azaltma oram

DASH diyeti Meyve ve sebzeden zengin, yag orani 8-14 mmHg
diisiik besinler

Tuz kisitlama Giinde 100 mmol’dan daha az olan tuz 2-8 mmHg
kullanim1(2,4 gr sodyum veya 6 gr
sodyum klorid)

Kilo verme Normal viicut kitle indeksi;18,5-24,9 5-20 mmHg/ 10 kg

kg/ m? olmasi

Fizik aktivite Haftanin ¢ogu giinii en az 30 dk diizenli, | 4-9 mmHg

tempolu egzersiz

* 6 nolu kaynak

2.5.2. Farmakolojik Tedavi (ilag Tedavisi)

1950’1 yillara kadar antihipertansif tedavi imkani oldukca sinmirlhi iken etkili tedavi
yontemlerinin gelistirilmesi, tip diinyasindaki onemli gelismelerden biri olmustur. Son 20-30
yilda antihipertansif ila¢ tedavisi ile mortalitenin %40 oraninda azaldig1 gosterilmistir (10).

Ideal bir antihipertansif ilacin yan etkisi az olmali, kan basincini etkili bir sekilde
kontrol altina almalidir (45). Hastalarin %50-70’inde tek ila¢ tedavisi (monoterapi) yeterlidir
(44). Monoterapiye cevap alinip alinmadiginin kararin1 vermek icin bekleme siiresi 4-6 haftadir
(46). Yasam tarz1 degisikligi ve diizenli ila¢ kullanimina ragmen kan basinci kontrol altina
almmamiyorsa antihipertansif ila¢ eklenmesi Onerilmektedir (47). Son zamanlarda yapilan
caligmalarda dikkati ceken nokta tiazidlerin tedavideki Oneminin artmasidir. Zorunlu
endikasyonlar disinda tedaviye tiazid veya tiazid igceren bir kombinasyonla baglanmasi
Onerilmektedir (6).

Tedavide kullanilan baglica antihipertansif ilaclar asagida verilmistir (48).
¢ Diiiretikler
¢ p blokerler (Beta adrenerjik reseptor blokerleri)
¢ KKB (Kalsiyum kanal blokerleri)
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¢ ADEI (Anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibitorleri)
¢ ARB (Anjiyotensin 2 reseptor blokerleri)

¢ o adrenerjik blokerlerdir.

2.5.2.1. Diiiretikler

Diiiretik ilaclar 40 yila yakin siiredir yiiksek kan basinci tedavisinin temelini
olusturmaktadir. Gegen siire igersinde farmakoloji ve farmasotik teknolojisinde saglanan
ilerlemeler cok fazla sayida antihipertansif molekiiliin sentezlenmesine olanak saglamstir.
Ancak tim bu gelismelere karsin diiiretikler tiim diinyada hala en yaygin kullanilan ilag
gruplarinin basinda gelmektedir. Ucuz, iyi tolere edilen ve JNC 7 raporuna gore ilk tercih
edilmesi gereken antihipertansif ilag grubudur (6).

Diiiretiklerin koroner kalp hastaligi gibi kalp damar olaylarin1 6nledigi agik bir sekilde
gosterilmistir (47). Diiiretik ilaglar agizdan veya parenteral yolla verildigi zaman baslica
sodyum olmak iizere cesitli elektrolitlerin ve suyun, bobrek yoluyla itrahim artiran ilaclardir.
Idrar soktiiriiciiler olarak bilinen diiiretikler, yapilari, etki ettikleri bolge ve itrahini artirdiklar:
elektrolite gore baslica lice ayrilir. 1-Tiazidler (ve benzer molekiiller), 2- Loop diiiretikleri ve 3-
Potasyum koruyucu ajanlar olarak ayrilmaktadir. Bu ii¢ grup disinda diiiretik etkili ilag ve
molekiiller bulunmaktadir. Bunlarin basinda sulfonamid yapisinda karbonik anhidraz
inhibitorleri gelir. Bunlar ozmotik yolla diiirez yapan ve proksimal tiibiilde zayif etkili
ditiretiklerdir. Mannitol, diger bir 6rnektir ve parenteral kullanim mecburiyeti nedeniyle sadece
hastane sartlarinda ve beyin 6demi gibi 6zel durumlarda verilir. Diiiretikler 6zellikle sistolik
hipertansiyonu olan yash hastalarda ve siyah irkta onerilmektedir (47).

a) Tiazidler: Tiazidler, distal tiibiiliisiin proksimal boliimiinde, sodyum ve klor geri
emilimini baskilayarak etki gosterirler. Plazma ve hiicre dis1 voliimii azaltarak, vaskiiler direnci
diisirmektedir. Bunun disinda vaskiiler direncin azalmasinda direkt etkili oldugu da
diistiniilmektedir. Kronik kullanimda plazma hacmi uzun siire sonra normale doner (47). INC 7
raporuna gore baslangi¢ tedavisinde tek ila¢ veya kombine olarak kullanimi 6nerilmistir (6). Bu
grupta en ¢ok kullanilan hidroklorotiazidtir ve yan etkilerini azaltmak i¢in en fazla 25 mg/giin

hidroklorotiazid (HCTZ) dozuna esdeger dozda kullanilmalidir (47).
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b) Loop diiiretikleri: Henle kulpunun ¢ikan kolunda Na/K/2Cl degisimini
baskilayarak etki gosterirler. Damar i¢i verildiklerinde damar genisletici etkileri vardir. Etki
siiresinin kisa olmasi nedeniyle giinde bir kezden fazla kullanilirlar. Klinikte kullanilan en
giiclii diiiretik ajanlar loop diiiretikleridir. Bu grupta furosemid, torsemid, bumetanid ve
etakrinik asit bulunmaktadir (47).

¢) Potasyum koruyucu (tutucu) diiiretikler: Distal tiibiiliise etki ederek potasyum
sekresyonunu azaltmaktadirlar. Bu grupta, spironolakton, triamteren ve amilorid bulunur.
Spironolakton bir aldosteron antagonistidir ve distal tiibiiliiste aldosteronun etkisini antagonize

ederek potasyum atilimini azaltir (47).

2.5.2.2. B Adrenerjik Reseptor Blokerleri ( B blokerler)

Beta adrenerjik reseptorleri bloke eden (B bloker) ilaglar, baglangigta anjina pektoris ve
aritmi tedavisinde kullanilmis ve daha sonra kan basincimi diisiiriicii 6zellikleri saptanmistir.
Tim [ blokerlerin ortak ozelligi kan basincini diisiirmeleridir. Kan basinci yiiksek olan
bireylerde, 6liim oranini azalttigi kanitlanan ilag B blokerlerdir. B blokerler, diiiretikler gibi
oldukca ucuzdur ve tedavide oncelikli secenekler arasinda olmalidir (47).

Ozellikle geng ve orta yas, anksiyete bozuklugu veya iskemik kalp hastalig: olanlarda
tek ve ilk secilecek ila¢ olarak onerilmistir. 40 yas alt1 genglerde hemen daima kalp debisi ve
damar direnci yiiksektir. Bu hastalarda 3 blokerler birincil ilag olarak tavsiye edilebilir (47).

B blokerler, negatif inotropik etki gostermekle beraber baroreseptér duyarliligini
arttirip, plazma renin aktivitesini, santral sempatik ¢ikisi, norepinefrin salinimini ve periferik
direnci azaltarak kan basincini diisiirmektedirler (47). Hafif ve orta derece hipertansiyonun
%50-70"1 B bloker tedavisine ilk hafta i¢inde cevap vermekte ve ilaca baglandiktan 7-10 giin
sonra tam etkisi ortaya ¢ikmaktadir (47). Klinik kullanima sunulduklarindan bu yana 100'den
fazla [ bloker sentezlenmistir (49, 50). Son g¢alismalar B blokerlerin diyabetes mellitusta
kullanilabilecegi ama hipoglisemi ac¢isindan dikkatin elden birakilmamast gerektigini
soylemektedir (6).

B blokerler, B1 ve B2 reseptorlerini uyarmasi bakimindan segici ve segici olmayan

olarak ikiye ayrilmaktadir.
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a) B1 seciciler: Kalbin hizinda ve kasilma kuvvetinde artisa neden olmaktadir.
b) B2 seciciler: Diiz kas gevsemesi, bronkodilatasyon ve vasodilatasyona neden
olmaktadir. B blokerlerin antihipertansif etkisi B1 reseptorleri ile baglantilidir. B1 reseptorler

uyarildiginda kalp hizi, kontraktilitesi ve A-V iletimi artar, kalp debisi ise azalir (47).

2.5.2.3. Kalsiyum Kanal Blokerleri (KKB)

Kalsiyum kanal blokerleri veya baska bir degisle kalsiyum antagonistleri kalp kasi,
kalbin ileti sistemi ve damar duvarit diiz kas hiicresi iizerine ¢ok cesitli etkilere sahip olan
heterojen bir ila¢ grubudur (47).

Tiim kalsiyum kanal blokerlerinin ortak ©zelligi, hiicre membraninda bulunan ve
membranin kalsiyum iyonuna gecirgen hale gelmesiyle acilan, kalsiyum kanallarini inhibe
etmesidir ve bu kanallar yavas kalsiyum kanali veya yeni bilgiler 1s1ginda L kanali olarak
adlandirilmistir. L kanali tiim kalsiyum antagonistleri tarafindan bloke edilir ve gecirgenlikleri
B adrenerjik uyari ile belirgin olarak artar (47).

Kalsiyum antagonistleri arasinda ©zellikle dihidropridin grubunun endotel kokenli
gevsemeyi diizeltebilecegi gosterilmistir (21).

Kalsiyum kanal blokerlerinin arteriyol iizerindeki damar genisletici etkisi belirgin iken
veniiller lizerindeki etkisi onemsizdir. Kan basincini diisiirmelerine ragmen bobrek, beyin kan
akimi ve glomeruler filtrasyon hizin1 azaltmamaktadir. Kalsiyum antagonistleri, 6zellikle beyin
kan akimim artirdif1 i¢in, yaslilarda uygun secenek olmaktadir. Sistolik ve diyastolik kan
basincini diisiirerek sol ventrikiil hipertrofisinde gerileme saglar. Antiadrenerjik ve natriiiretik
etkileri vardir. Hafif ve orta hipertansiyon tedavisinde monoterapi seceneklerinden biridir.
Renin ve plazma kalsiyum diizeyi diisiik olan ve tuza duyarli esansiyel hipertansiyonda daha
etkilidirler (47).

a) Dihidropiridin tiirevi vazoselektif ilaclar: ilk kullanima giren nifedipindir. Daha
sonra ¢ikan ve ikinci kusak kalsiyum kanal blokerleri denilen amlodipin, felodipin, nikardipin,
nitrendipin ve lasidipin, nifedipine gore daha vazoselektiftir, ayrica yarilanma Omiirleri

uzundur. Giinde tek dozda kullanma iistiinliigii vardir (47).
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b) Benzotiazepin Tiirevleri (Diltiazem): MI gecirenlerde mortaliteyi azaltir.
¢) Fenilalkilamin Tiirevleri (Verapamil): Supraventrikiiler aritmi ve hipertrofik
kardiyomiyopatisi olanlarda tercih edilir. Kalp iizerinde etkisi en belirgin olan KKB’dir.

Kalsiyum kanal blokerlerinin karsilastirilmasi Cizelge 6’da gosterilmistir.

Cizelge 6. Kalsiyum Kanal Blokerin Karsilastirilmasi*

Kalsiyum kanal blokerleri DHP tiirevleri Diltiazem Verapamil
Vazoselektivite +++ + 0
Antianginal etkinlik 4+ +++ 4+
Sistemik vazodilator etki ++ + +
Negatif inotrop etki 0, + + +++
A-V iletimi yavaslatma 0 + ++
Damar dis1 diiz kas gevsetici etki 0 + +++

* 47 nolu kaynak

2.5.2.4. Anjiotensin Déniistiiriicii Enzim Inhibitorleri (ADEI)

Aktif olmayan anjiyotensin I'in aktif anjiyotensin II'ye doniismesini saglayan,
anjiyotensin doniistiiriicii enzimdir (ADE). ADE’in baskilanmasi ile plazma ve dokularda
anjiyotensin diizeyi azalir, arteriollerde ve veniillerde vazodilatasyon meydana gelir, periferik
damar direnci azalir, dolayisiyla kan basinci diiser. Esansiyel hipertansiyon tedavisinde
kullanilan anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibitorlerinin (ADEI), endotel fonksiyonlari
tizerinde olumlu rolleri vardir ve endotele baglh gevsemeyi anjiyotensin II ile bradikinini
etkileyerek saglamaktadir. ADEI, anjiyotensin II'nin vazokonstriktif etkisini bloke ederken,
bradikininin etkisini giiclendirir (21).

Bu grubun ilk iiyesi olan kaptopril 1975 yilinda tanimlanmistir. Kaptoprilin 2/3’i
karacigerde metabolize edilir. Degismemis kistm ve metabolitler bobrekten atilir. Bobrek
yetersizligi ilacin etki siiresini uzatir. Formiiliinde bulunan siilfidril grubuna bagl olarak bobrek

ve kan tablosunda yan etkiler olusabilir (47).
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ADEI, birincil hipertansif bireylerde tek ila¢ olarak kullanilabilmektedir. Bu ilaglarin
antihipertansif etkinlikleri zamanla azalabilmektedir ve bu durumda tedaviye diiiretik eklemek
ilacin antihipertansif etkinligini arttirabilmektedir (47).

ADEI grubu ilaclarin diiiretik, B bloker ve diger sempatolitik ilaclara gore
hemodinamik yonden ve yan etkilerinin az olusu bakimindan {stiinliikkleri vardir. Diger
antihipertansif ilaglarin ¢ogu, yasamsal organlarin kanlanmasin1 bozma pahasina kan basincini
diisiiriirken, ADEI grubu ilaclar kalp, bobrek ve beyin kan akimim azaltmaz, kalp debisini
diisiirmez, ortostatik hipotansiyon ve refleks tasikardi yapmazlar. Bobrek koruyucu etkileri
vardir ve proteiniiriyi azaltirlar. Bununla beraber lipid ve glukoz metabolizmasini bozmazlar
(47). Aldosteron diizeyini diisiirdiikleri i¢in toplayici tiibiillerde Na/K degisimini azaltirlar. Na
atthminda hafif artma yaparlar. Bobrekte, proksimal tiibiillerde Na geri emilimine paralel
olarak iirik asit geri emilimini azaltir ve sonugta iirik asit atilimin artirirlar (47).

Akut MI sonrasinda, ACE inhibitorlerinin erken baslanmasi durumunda 6liim oranini,
sol ventrikiil disfonksiyonunu, kalp yetersizligini, sol ventrikiil hipertrofisini ve infarktiislii
bolgede anevrizma gelismesini engelledigi klinik ¢alismalarla gosterilmistir (44).

ADEI, iki tarafli bobrek arter darliginda, arter darlig: ile birlikte olan tek bobrekte
veya bir bobrekte darlik olup digerinde de yetersizlik varsa kontrendikedir. ADEI teratojenik
ozellige sahiptir ve gebelikte kontrendikedir (47).

Gruba 06zgiin en sik yan etki %10 oraninda rastlanan oksiiriiktiir ve ilacin kesilmesini
gerektirir. ADEI’nin etkisi ile artan bradikinin ayn1 zamanda prostaglandin, kinin ve substance
P diizeylerini arttirarak Oksiiriige yol agmaktadir. Ayrica hiperkalemi ve nadir fakat sonucta

ciddi olabilen anjio6deme de neden olabilmektedir (47).

2.5.2.5.Anjiyotensin 2 Reseptor Blokerleri (ARB)

Anjiyotensin doniistiiriicii enzimin, klinik uygulamadaki bagarilar1 RAAS nin alternatif
yollardan engellenmesini de giindeme getirmistir. ADEI’lerde goriilen oksiiriik ve diger yan
etkiler nedeniyle bu yolu baskilayan yeni ila¢ arastirmalar1 yapilmistir. RAAS’nin, son
basamagi olan anjiyotensin II reseptorlerinin bloke edilmesi ¢ok daha etkin ve basarili sonuglar

vermistir. ARB’lerin gelisimi son yirmi yila dayanmaktadir. Bu molekiillerden losartan,

26



valsartan, telmisartan, kandesartan ve irbesartan Tiirkiye'de ticari kullanima sunulmus
bulunmaktadir (47).
AT II, hiicre membraninda kendine has reseptoriine baglanarak etki gostermektedir.
ARB sistemik damar direncini diisiirerek kan basincini azaltmakta, kalp hiz1 ve kalp debisini
etkilememektedir (47).
ARB’nin sistemik damar direncini diisirme mekanizmalar1 asagida siralanmistir.
Bunlar;
1- ARB’nin direk vazokonstriktif etkisini azaltmak
2- Sempatik sinir sistemi aktivitesini azaltmak
3- ARB bagimli bobrekte tiibiiler Na geri emilimini azaltmak
4- ARB bagimli aldosteron salintmini azaltmak
5- Ozellikle baroreseptorlerde olmak iizere beyinde RAAS aktivitesini azaltmak

6- AT-I reseptorleri iizerinden prostasiklinleri aktive etmektir (47).

ARB’ler, ADEI'ye alternatif olarak verilebilir. Yash hastalarda iyi tolere edilirler. En
sik ditiretiklerle kombine edilmekle birlikte kalsiyum kanal blokerleri ile kombinasyonu da
Onerilmektedir (47).

Yiiksek kan basinci tedavisinde giinde bir kez alinirlar. Kan basicim diisiiriicii etkileri
iki hafta i¢inde baslamakta ve maksimum etkiye 3-6 hafta icinde ulagsmaktadir (47).

Losartan oral olarak kullanmilabilen ve ilk olarak klinik kullanima verilen iiyesidir.
Losartan etkinligi icin saglam bir renin anjiyotensin aksinin olmasi gerekmektedir. Losartan ile
yapilan ¢alismalarda ilacin aktif bir metaboliti oldugu ve esas etkinin bu metabolit yoluyla
saglandig1 gosterilmistir. Bu metabolit EXP3174 olarak adlandirilmistir. Losartan gibi AT-1
reseptOr blokerleri, antiplatelet ve antiaterosklerotik etki gostermektedir (51, 52)

Anjiyotensin reseptor blokerlerinin kinin {izerine etkisi bulunmamakta ve bu nedenle
oksiiriik yapict yan etkisi goriilmemektedir. Bu grup ilaglarda seyrek de olsa anjioddem
bildirilmistir. Baslica yan etkileri hiperkalemidir ve semptomatik kan basinci diistikligi

yapabilir. ADEI’lerde oldugu gibi gebelikte ve bobrek arter darliginda kontrendikedir (47).
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2.5.2.6. a -Blokerler

a) o -1 Blokerler

Klinikte en yaygin kullanim alani bulmus olanlar kinazolin deriveleridir. Bu grup
ajanlar damar diiz kaslarinda postsinaptik adrenerjik norondaki a-1 reseptorleri bloke ederek
katekolaminlere bagli vazokonstriksiyonu oOnlemektedir. o adrenerjik reseptor blokerleri
belirgin sekilde ortostatik tipte kan basinci diisiikliigiine neden olur. Bu nedenle tedaviye
baslarken ila¢ daha az dozlarda baslanmali ve yavas olarak artirilmalidir. ilk dozun gece
yatarken verilmesi kan basinci diisiikliigi bulgularinin daha az olmasini saglamaktadir. Ayrica
tolerans gelismesi nedeniyle hipertansiyonda ¢ok fazla tercih edilmemektedir. Hipertansiyon
tedavisinde prazosin, terazosin, doksazosin gibi o-1 selektif bloker ilaclar kullanilmaktadir
(47).

b) a-2 Blokerler

Santral sinir sisteminde postsinaptik a-2 reseptorleri uyararak vasomotor merkezi
inhibe eder. Aym1 zamanda santral etkilidirler. Metildopa ve klonidin o-2 blokerlerdir.
Klonidinin klinikte antihipertansif kullanim1 yoktur (47).

Metildopa: Metil dopa, viicuda girince metabolize olur ve alfa-metil noradrenaline
doniiserek o-2 reseptorleri uyarir. Sonugta vazomotor merkezi baskilayarak klonidin benzeri
santral sempatolitik etki gostermektedir. En sik yan etki ortostatik hipotansiyon ve

sedasyondur. Gebelikte giivenle Onerilebilecek tek ila¢ grubudur (47).

2.5.2.7. Kronik Hastaliklara Gore Uygun Antihipertansif Secimi

Antihipertansif ilaclarin se¢ciminde, hipertansiyona eslik eden kronik hastaliklar
dikkate alinmalidir. Bu nedenle ayni antihipertansif ila¢ bazi hastalarda aym derecede etkili
olmayabilir veya kullanilmamasi gerekebilir (Cizelge—7) (47).

Antihipertansif tedavi secimini etkileyen hasta ozellikleri Cizelge 7°de gosterilmistir

(47).

28



Cizelge 7. Kronik Hastaliklara Gore Uygun Antihipertansif Secimi*

Miyokard infarktiis
MD)

B-blokerler (non-ISA) en iyi baglangig tedavisidir.
Sistolik disfonksiyonda ADEI kullanim iyidir.

Tikayici hava yollar1 hastalif
(KOAH, Amfizem, Astim vs.)

Bronkospazm yapici ilaclar verilmemelidir.

(B-blokerler, guanetidin, guanadrel, labetalol)

Konjestif Kalp Hastaligi (KKY)

Diiiretikler ve ADEI ilk siradadir. Hidralazin, nitratlar ve
amlodipin 2. siradadir. Sistolik fonksiyon bozuklugunda

KKB kullanilmamalidir.

Anjina Pektoris (KAH) B Bloker veya KKB’ler en iyi baslangic tedavisidir.
Bradiaritmiler B-blokerler, verapamil ve diltiazem ile kotiilesebilir
Hiperlipidemi Diiiretikler veya B-blokerler daha da kétiilestirebilir

Periferik damar hastaligi

B-blokerler periferik iskemiyi kotiilestirebilir

Bobrek yetersizligi/ Proteiniirili DM

ADEI veya ARB tercih edilir

Depresyon Santral etkili ajanlar veya [3-blokerler ile kotiilesebilir
Yashilik Diiiretikler ve KKB, B blokerler ve ADEI’ye daha iyi
yanit verirler.
Obezite Diiiretikler siklikla etkilidir
*47 nolu kaynak

2.5.2.8. Kombinasyon Tedavileri

Antihipertansif tedavide kulanilabilecek diger bir secenek kombinasyon tedavisidir.
Kombinasyon tedavisi pek c¢ok avantaji nedeniyle giderek daha yaygin olarak tercih
edilmektedir. Tek bir preparatta her iki ilacin kombine edildigi durumlar sabit dozlu
kombinasyonlardir. Kombinasyon tedavisi, tek ila¢ tedavisinin saglayacagi basarty1 daha da
arttirmaktadir. ki farkli ilagtan olusan kombinasyon tedavisine cevap %75-80 iken, tek ilag
tedavisinde en yiikksek dozda bile cevap %55-60 kadar oldugu bildirilmistir (9).
Hipertansiyonda tek ila¢ tedavisinin uzun donem kullanimda etkinligi gosterilmistir (9). Kan
basinci kontrolii i¢in sonraki 5 yilda kombinasyon tedavisine geciste artis goriilmektedir. Diisiik
dozda, en iyi etki ve tolarabiliteyi saglayan ilaclarin kombine edilmesi biiylik avantajdir ve

diisiik doz kombinasyon tedavisi onemli bir gelisme olmustur (9).
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Diiiretik kombinasyonu hem diisiik dozda kullanim imkan1 sagladigi i¢in hem de yan
etki potansiyelini en aza indirdigi i¢in son zamanlarda ilk secenek olarak kullanilmaktadir (6).

Kombinasyon tedavisinin dayandigi baslica prensipler asagidaki gibidir.

1-Antihipertansif etkinligin farkli mekanizmalar kullanilarak artirilmasi

2-Yan etki sikhiginin azaltilmasi: Ilaglarin yan etkileri daha cok doza bagimhidir. iki
farkli ilag kombinasyonu ile elde edilen ila¢g dozu daha diisiik olup yan etki goriilme siklig1 tek
ilag kullanimina gore daha azdir

3-Tamamlayici hemodinamik, nérohumoral ve metabolik mekanizmalar ile daha giiclii
etki saglanmasi

4-Hedef organ etkilerinin artmasi: Bazi1 ajanlarin kalp ve bobrekteki olumlu etkileri,
kombinasyon olusturularak daha etkin hale getirilebilir (47).

Sabit dozlu kombinasyon tedavisinin pek cok kolaylik ve avantaji bulunmaktadir.
Sabit dozlu kombinasyon tedavisinin saglayacagi ek yararlar ve kolayliklar asagida
siralanmustir.

1-Cok sayida ila¢ alinimim engeller.

2-Hastanin ila¢ kullaniminda ve takipte kolaylik saglar.

3-Tedavi maliyetinin diisiiriilmesini saglar (47).

Diiiretik kombinasyonlar:
Bu kombinasyon i¢inde en sik kullanilan potasyum kaybettirici tiyazid diiiretikleri ile
potasyum tutucu diiiretiklerin kombinasyonudur. Bu kombinasyon sayesinde potasyum

acisindan dengeli bir antihipertansif tedavi saglanir (47).

Diiiretik ve  bloker kombinasyonu

Tiirkiye’de diiiretik ile B blokerlerin sabit dozlu preparatlar1 piyasaya verilmemistir.
Diinyada ise yirmi yildir ¢esitli preparatlar tedavide kullanilmaktadir. Diiiretikler ve B blokerler
yiiksek kan basinci olan hastalarin baslangi¢ tedavisinde tercih edilen iki ilag grubudur. Bu iki

ilacin uzun siire birlikte kullanimi ¢esitli yan etki risklerini tasir (47).
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Diiiretik ve ADEI kombinasyonu

Diiiretik ve ADEIi’nin birlikte kullanilmasinda 6nemli avantajlar vardir. Diiiretiklerin
kan basicini diisiirme kapasiteleri reaktif hiperreninemi nedeni ile azalmaktadir. Bu nedenle
diiiretiklerin ADEI] ile kombinasyonu gerekebilmektedir (47). Diiiretik ve ADEI kullanimi

sistolik kan basincin1 12 mmHg ve diastolik kan basincin1 5 mmHg azaltmaktadir (47).

ARB (Anjiyotensin II reseptor blokerleri) ve diiiretik kombinasyonu

ARB, diisiik renin seviyeli ve tuza bagimli hastalarda daha az etkilidir. Diistik, normal
ve yiiksek renin seviyeli hastalarda diiiretik eklenmesi etkinligi artirir. Ozellikle siyah 1rk ve
yash hastalarda etkinlik oldukca iyidir. Piyasada bu grupta sabit dozlu preparat bulunmaktadir.
Hidroklorotiyazid ve ARB reseptor antagonistleri birbirlerinin kan basinci diisiiriicii etkilerini
artirirlar.  Hidroklorotiyazid, plazma renin aktivitesini yiikseltir. ARB’ler yiiksek reninli
hipertansif hastalarda daha etkilidir. Yapilan bir c¢alismada losartan ve diisiik doz
hidroklorotiyazid kombinasyonunun tolarabilitesi, giivenligi ve etkinligi degerlendirilmis ve

olumlu sonuglar alinmistir (51, 52).

Beta bloker ve ADEI kombinasyonu
ADEI'nin kesilmesi durumunda noradrenalin desarjinin artarak sempatik etki
yapabilecegi ve bu durumda ADEI'ne B blokerlerin eklenmesinin yararli olabilecegi ©ne

siiriilmektedir (47).

Kalsiyum kanal blokerleri (KKB) ve ADEI kombinasyonu

KKB ve ADEI kombinasyonu, tek ilag tedavisine direncli hastalarda daha etkindir,
metabolik yan etkileri daha azdir ve hastalarin yasam kalitesini arttirdigr saptanmistir. Bu
kombinasyonla iyi bir damar koruyucu etki saglanabilmektedir (53). ADEI ve KKB bobrek

harabiyetinin gostergesi olan proteiniiriyi azaltmaktadir (54).

Beta Blokerler ve KKB kombinasyonu
Bu iki ilacin kombinasyonu etki mekanizmasi olarak birbirini tamamlamaktadir. 3
blokerler kalp debisini diisiiriitken, KKB vazodilatasyon yapmaktadir. Genellikle diisiik

dozlarda kullanilmalar ile yeterli kan basinci diismesi temin edilmektedir (47).
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Kombinasyon tedavilerinin onemi ve yararlarin1 yukarida anlattik. Kombinasyon

tedavilerinin olumlu yonlerinden yararlanirken ayni yan etkiyi ortaya ¢ikaran kombinasyon

seceneklerine dikkat edilmelidir (55). Kombinasyon tedavi se¢ciminde dikkat edilecek ilag

gruplan Cizelge 8’de gosterilmistir.

Cizelge 8. Antihipertansif Tedavide Dikkat Edilecek Kombinasyon Secenekleri *

1.ilac 2. lla¢

Artan yan etki

Diiiretik Vazodilatator ilaglar

Hipokalemi

Ditiretik B bloker

Hiperglisemi, hiperinsiilinemi, lipit tablosunda bozukluk,

iirik asit artisi

KKB B bloker Atrioventrikiiler blok, bradikardi, miyokard yetersizligi
Alfa bloker | Diliretik [k doz hipotansiyonu, kadinlarda idrar inkontinansi
ADEI Diiiretik GFH’de azalma
ADEI K+ tutucu diiiretik, B bloker | Hiperkalemi

*55 nolu kaynak

2.5.2.9. Antihipertansif ilaclarin Kontrendikasyonlari

Bazi antihipertansif ilaglarin kontrendikasyonlar1 Cizelge 9°da verilmistir yapilmistir

(1).

Cizelge 9. Antihipertansif flaclarin Kontrendikasyonlari*

ILAC KONTRENDIKASYONLAR

ADEI, ARB Gebelik, Bilateral arter stenozu, Hiperkalemi

Beta Blokerler Kalp blogu, Siddetli bradikardi (<50/min)
Obstriiktif Akciger Hastaligi, Raynaud’s sendromu

Diiiretikler Gut

o Blokerler

Konjestif kalp yetmezligi

Kalsiyum Kanal Blokerleri

Konjestif kalp yetmezligi

Metildopa

Hepatotoksisite

*1 nolu kaynak
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2.5.2.10. Antihipertansif ilac Tedavisinin Yan Etkileri

Hipertansiyon tedavisinde kullanilan antihipertansif ilaglarin yan etkileri Cizelge 10’da

gosterilmistir (47).

Cizelge 10. Antihipertansif flaclarin Yan Etkileri*

ILAC YAN ETKIiLERI
Tiazid Agi1z kurulugu, halsizlik, kas kramplari, mide barsak bozuklugu, hipokalemi,
Diiiretikler Hiperiirisemi/gut,  hipomagnezemi,  hiponatremi,  hiperkalsemi, deri

dokiintiileri, trombositopeni, lityum toksisitesi, glukoz tolerans bozuklugu,

hiperlipidemi, seksiiel disfonsiyon

a-1 Blokerler Ortostatik hipotansiyon, basagrisi, carpinti, bas donmesi, sersemlik, bulanti,

ilk doz senkopu, kabus, halsizlik

VERAPAMIL: Kabizlik PR uzamasi, diseti ve yiizde yanma hissi
KKB DILTIAZEM: PR uzamasi, bas donmesi, diseti ve yiizde yanma hissi
NIFEDIPINE: Bas agrisi, yiizde kizarma, tasikardi, hipotansiyon, 6dem,

Bradikardi, GIS semptomlari, halsizlik, letarji, KKY, PR uzamasi, 2.-3. AV
Beta Blokerler blok, bronkospazm, depresyon, hipoglisemi, seksiiel disfonksiyon,

hiperlipidemi, ANA pozitifligi

Oksiiriik, deri dokiintiileri, anjiyoddem, notropeni, proteiniiri, MPGN, tat alma

ADEI bozuklugu (iki ve tek tarafli bobrek arter darliginda,) ABY, hiperpotasemi
Bag agrisi, sirt agrisi, bas donmesi, influenza benzeri belirti ve yakinmalar,

ARB bulanti, tagikardi karin agrisi, anjioddem, ishal, anksiyete, depresyon,
hiperpotasemi

* 47 nolu kaynak
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2.5.2.11. Hipertansiyon Prognozunun Belirlenmesinde Etkili Risklerin

Degerlendirilmesi

Hipertansiyon yonetiminde yalnizca kan basinci degerleri ile degil hedef organ hasari

ve diger kardiyovaskiiler risk faktorlerinin de degerlendirilmesine karar verilmistir. 1999

yilinda WHO/ISH’a gore oliimciil veya 6liimciil olmayan inme, MI gibi major kardiyovaskiiler

olaylarin goriilme riskine gore kategorizasyon yapilmistir (1) (Cizelge 11).

Cizelge 11. Hipertansiyon prognozunun degerlendirilmesi*

Risk derecesi | Risk Faktorleri 1.derece 2.derece 3.derece
ve (140-159/90-99) | (160-179/100-109) | (=180/>110)
Hastahk Oykiisii
1 Baska risk etmeni yok Diisiik risk Orta risk Yiiksek risk
2 1-2 risk etmeni Orta risk Orta risk Yiiksek risk
3 3 ya da daha fazla risk etmeni Yiiksek risk Yiiksek risk Yiiksek risk
ya da hedef organ hasari/eslik
eden klinik durum

1 nolu kaynak*

2.6.2.12. izlem

Hipertansiyonun degerlendirmesi ve izleminde, hastalarin kardiyovaskiiler risk
etmenlerine ve kan basinci diizeylerine gore gruplandirilmasi onerilmektedir. JNC 7’ye gore
hipertansiyon tanist almayanlarin iki yilda bir kez, prehipertansiyon evresinde olanlarin en az
yilda bir kez ve Evre-1 hipertansiyonda ise iki ay icinde kan basinct yeniden
degerlendirilmelidir. Evre-2 hipertansiyonda acil klinik degerlendirme sonrasi, 1 hafta icinde

komplikasyon arastirilmali ve bu evredeki hastalar 1 ay i¢inde yeniden goriilmelidir (6).
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2.5.2.13. Tedavinin Morbidite ve Mortaliteye Etkisi

Antihipertansif tedavi ile inme insidans1 %35-40, myokard infarktiis insidans1 %20—
25 ve kalp yetmezligi insidanst %50’den daha fazla diisiiriilebilmektedir (6). Tedavi edilmeyen
hipertansiyonda mortalite nedenlerini siralayacak olursak yaklasik %70-75 oraninda koroner
kalp hastaligi, kalp yetersizligi, %15-20 oraninda beyin kanamasi, SVO, %10-15 oraninda
KBY en sik goriilen mortalite nedenleridir (56). Antihipertansif tedavinin tiim mortaliteyi %20,
kardiyovaskiiler mortaliteyi %34, fatal ve nonfatal serebrovaskiiler olay insidansin1 %40 ve
koroner kalp hastaligr komplikasyonlarini (fatal ve nonfatal myokard infarktiisii ve ani kardiak
olim) %16 oraninda azalttigi goriilmiistiir (57). Sadece izole sistolik hipertansiyonu olan
yashilarin tedavi edildigi SHEP (Systolic Hypertension in the Elderly Program) calismasinda,
4,5 yildan uzun siiren bir takipte nonfatal myokard infarktiisii insidansinin %33, sol ventrikiil

yetmezligi insidansinin %54 ve stroke insidansinin %36 oraninda azaldig goriilmiistiir (58).

2.6.HIPERTANSIiYONA BAGLI KOMPLIKASYONLAR

Hipertansiyona bagli komplikasyonlar hastaligin etkiledigi hedef organlarin hasari ile
yakindan iliskilidir. Komplikasyonlar daha cok vaskiiler sistem, kardiyak sistem, renal sistem,
serebrovaskiiler sistem ve gdzde goriiliir. Acil hipertansiyon da hipertansiyon komplikasyonlari
icinde incelenebilir (48). Hedef organ hasari, kardiyak ve vaskiiler degisikligin ultrasonografik
olarak gosterilmesi ve mikroalbiiminiiri varligi olarak da tanimlanmaktadir (48).

Hipertansiyon zamaninda tedavi edilmezse oliimle sonuclanabilen komplikasyonlara
yol acabilir. 2000 yilinda UHY-ME calismasinda da, goriildiigii iizere iilkemizde 6liime neden
olan hastaliklar icinde hipertansiyona bagli 6liim nedenleri altinci sirada yer almistir (2). Kalp
yetersizligi, koroner kalp hastaligi, periferik damar hastaligi, bobrek yetmezligi, beyin, géz ve
hipertansif kriz gibi komplikasyonlar hastanin yagamini1 6nemli 6l¢iide zorlastirmaktadir. Uzun
siire devam eden hipertansiyon, kiiciik damarlarda daha oncelikli olmak iizere tiim damarlarda
ateroskleroza neden olur (17).

Son 20-30 yilda antihipertansif ila¢ tedavisi ile komplikasyon siklig1 ve hipertansiyon

komplikasyonlarina bagli mortalite hiz1 yaklasik %40 oraninda azalmistir (12).
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2.6.1. Hipertansiyonun Vaskiiler Komplikasyonlari

Yiiksek kan basinci patogenezinde endotel onemli rol oynamaktadir. Kronik yiiksek
kan basincinin damar hasarina doniismesi, birbiri ile iliskili 3 mekanizma sonucunda
gerceklesmektedir (59). Bu mekanizmalar;

1- Kanin damar i¢inde stazi ve ¢alkantili akimi,

2- Staza bagli damar endotelinde degisikliklerin baslamasi,

3-Endotel gecirgenliginin artarak intima ve damar diiz kas hiicrelerinde yeniden
bicimlenme ve proliferasyonudur (17).

Yiiksek kan basinct stazi kolaylastirarak, kronik endotel zedelenmesi sonucu
gecirgenligin artmasina neden olur ve bdylece makrofaj ve monositlerin intimada toplanmast,
kemotaktik ve biiyiime faktorlerinin diiz kas hiicrelerine gogii, diiz kas hiicrelerinin
proliferasyonu, lipid fagositozu ve kopiik hiicre olusumu gergeklesir. Bu durum aterogeneze ait
zedelenme teorisidir (17). Hipertansiyona baghh meydana gelen vaskiiler degisiklikler vaskiiler

diren¢ ve reaktivasyonu arttirir (59).

2.6.1.1. Kiiciik Damar Hastaliklar:

Hipertansiyona bagl olarak kiiciik damarlarda hasar olusabilmektedir (20). Bunlar;

1. Hiperplastik veya proliferatif arteriyoskleroz: Hipertansiyona bagli endotel
zedelenmesine yanit olarak damar duvarinin kalinlagsmasidir.

2. Hiyalen arteriyoskleroz: Hipertansiyona bagli damar liimeni hasara ugrar ve homojen
pembe hyalin kalinlasma sonucu alttaki hiicresel detay kaybolur. Liimenin daralmasi sonucu
kan akiminin bozulmasi iskemiye neden olur.

3. Beyinde penetran arteriollerde milier anevrizmalar (Charcot-Bouchard anevrizmalari):
Hipertansiyon beyinde penetran arteriollerdeki milier anevrizma olusumunda en sik neden
olarak bildirilmistir (60). Beyinde penetran arteriollerde media dejenerasyonu, anjiogenesis,
arteriol duvart hiyalinizasyonu ve burada kanin cep seklinde birikmesi sonucu milier
anevrizmalar gelisebilir. Intraparankimal hemoraji ad1 da verilen intraserebral hemoraji siklikla
bu kiiciik kan damarlarindaki mikroanevrizmalarin (Charcot-Bouchard anevrizmalari)

yirtilmasina baglhidir (60).
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4. Arterlerin mediasinda gozlenen diger defektler: Arter mediasindaki zedelenmeye
bagli notrofil, makrofaj birikimi olarak gozlenen ve ateroskleroza ilerlemeyen veya

ateroskleroz baslangici olarak kalan defektlerdir (17).

2.6.1.2. Biiyiik Damar Hastaliklar

a) Abdominal Aort Anevrizma

Anevrizma arter ya da venlerin anormal dilatasyonudur. Aort anevrizmast en sik
hipertansif hastalarda goriilmektedir. Yas arttikca aort anevrizmasi goriilme sikligi artmaktadir.
Altmis yas iizeri normotansiflerde aort anevrizmasi goriilme orant %3 iken, hipertansiflerde
goriilme oram1 %11 olarak saptanmistir (61).

Abdominal aort anevrizmasinin en korkulan komplikasyonu anevrizmanin yirtilmasi
(riiptiir) olup, anevrizma gelisen damar capinin 6 cm’den daha biiyiik olmast durumunda
anevrizma yirtilmasi nedeniyle 6liimiin on yil icinde %50 oraninda arttigi bildirilmistir (17).

Abdominal aort anevrizmasinin tedavisi cerrahidir (17).

b) Aort diseksiyonu

Aort diseksiyonu acil tam1 ve tedavi gerektiren, oOzellikle hipertansif hastalarda
goriilebilen nadir ancak Oliimciil bir hastaliktir. Aort diseksiyon insidansi yaklasik yilda
3/100.000’tiir (62). Erkeklerde, altinci ve yedinci dekadta goriilme siklig1 daha yiiksektir. Aort
diseksiyonu bulunan hastalarin %90’1nda yiiksek kan basinci vardir. Kan basinci yiiksekligi ile
diseksiyon olasilig1 artmaktadir (62). Aort diseksiyonu, endotelin intima ve media tabakasinin
birbirinden ayrilmasi ve media tabakasi icinde kanla dolu bir kanal olugmasi ile meydana gelir
(63). En sik assenden aortada goriiliir (62).

Klinik olarak en yaygin bulgu % 95 oramyla gogiis agrisidir (62). Hastalarda ani,
siddetli ve yirtict tarzda gogiis, sirt, boyun ve omuz agrist gelismektedir. Proksimal
diseksiyonda agr1 sternum altinda baslayip sirt, cene, boyun, disler ve kollara yayilabilir. Tan1
cogunlukla oykii ve fizik muayene ile konmakta ve en Onemli faktor diseksiyonun akla
getirilmesiyle olmaktadir. Aort diseksiyonunda klinik spektrum genis olup tan1 koymak giigtiir

ve rutin laboratuvar tetkikleri taniya ¢cok yardimci olmamaktadir (64).
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Aortanin en kotii seyirli hastaliklarindan biri olan akut aort disseksiyonu tedavi
edilmediginde ilk 48 saat icerisinde %72’ye ulasan oranda mortaliteye sahiptir (65).
Disseksiyonun ilerlemesi, hipertansiyonun tedaviye cevap vermemesi, agrinin devamli ve
siddetli olmasi, anevrizmanin yirtilma riski gibi komplikasyonlarin acil cerrahi girisim
endikasyonu vardir. Retrospektif calismalarda komplike disseksiyonlarin cerrahi mortalitesi

%50’nin tizerindedir (64, 65).

2.6.2. Hipertansiyonun Kardiyak Komplikasyonlari

Kronik hastaliklar arasinda kardiyak hasar1 arttiran en Onemli risk faktorii
hipertansiyondur (9, 66). Hipertansiyonda kalpte goriilen erken degisiklikler, sistolik ve daha
stk olarak diyastolik islevde bozulma nedeniyle olmaktadir. Diyastolik islevin bozulmasi,
diyastolik dolusun yavaslamasi ile kendini gostermekte ve bu durum koroner kan akimini
azaltmaktadir (67). Hipertansiyonun kardiyak komplikasyonlarini sol ventrikiil hipertrofisi,

konjestif kalp yetmezligi, koroner arter hastalig1 olarak siralayabiliriz.

2.6.2.1. Sol ventrikiil hipertrofisi

Hipertrofi, mitoz boliinme giicii olmayan hiicrelerde artan yiikii karsilayabilmek icin
hiicre boyutlarinin artis1 demektir ve bu degisiklik makroskobik olarak organin boyutunda artig
ile sonuglanir (17). Sol ventrikiil hipertrofisi hipertansiyonda en sik rastlanan kardiyak
patolojidir (67). Sol ventrikiil hipertrofisinin derecesi is yiikil ile iligkilidir. Hipertansiyona
bagl kronik basin¢ ve asir1 voliim yiikiine cevap olarak kalp kasinini hiicre boyutlarinda artig
meydana gelir (7). Hipertansiflerde, normotansiflere gore sol ventrikiil hipertrofisi siklig1 daha
fazladir (67). Eriskinlerde sol ventrikiil kitlesi, yliksek kan basinci gelisimiyle dogrudan
baglantilidir. Ditiretik ve indirekt etkili vasodilatatorlerin sol ventrikiil hipertrofisini gerilettigi
gosterilmistir. Hipertrofide gerileme olmasi, sol ventrikiil islevini olumlu yonde etkilemektedir

(67).
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2.6.2.2. Konjestif Kalp Yetmezligi

Kalbin, organ ve dokularin metabolik gereksinmelerini karsilamak amaciyla yeterince
kan akimi saglayamamasi, konjestif kalp yetmezligi olarak tanimlanmaktadir. Hipertansiyon
gibi kalbin ig yiikiinii arttiran durumlar konjestif kalp yetmezligi olusumunu
kolaylastirmaktadir. Konjestif kalp yetmezligi, sistolik ya da diyastolik sol ventrikiil
disfonksiyonu sonucu ortaya cikmaktadir. Kalbin is yiikii artinca kasilma giicii de artar,
sonucgta kompansatuvar olarak myokardda hipertrofi gelisir. Myokard hipertrofisi diyastolik
dolumun yetersiz kalmasina neden olur. Kalp bosluklar1 diyastolik dolumu saglamak iizere
genisleyerek bu defa da kalbin kasilma giiciiniinii azaltir. Bu donemde dekompanse evre baslar
(68).

Hipertansiyon, konjestif kalp yetmezligi icin major risk faktoriidiir ve konjestif kalp
yetmezligi gelisen hastalarin %91’inde hipertansiyon Oykiisii bulunmaktadir (67, 69). Bu
konudaki en onemli calismalardan biri olan “Framingham Heart Study” ile hipertansiyonun
konjestif kalp yetmezligi icin 5-6 kat risk olusturdugu gosterilmistir (68). Hipertansiyon kalp
yetmezligi riskini normotansiflere gore ii¢ kat artirir (67). Hipertansiyon nedeniyle konjestif
kalp hastaligi gelisme riski erkeklerde %39, kadinlarda % 59 olarak saptanmistir (70).
Hipertansif hastalardaki yas ve diger faktorler diizeltildikten sonra konjestif kalp yetmezligi
riski iki kat yiiksektir (70).

Uygun hipertansiyon tedavisi ile konjestif kalp yetmezligi riski dramatik olarak
azalmaktadir. Sistematik derlemeler yashlarda hipertansiyon tedavisinin konjestif kalp
yetmezligi insidansin1 % 47 oraninda azalttigim1 gostermistir (70). Eldeki bazi veriler ise, etkili
hipertansiyon tedavisinin kalp yetmezligini Onleyebildigini veya gelismesini birka¢ dekad
erteledigini diisiindiirmektedir (69).

Mortalite artisin1 ve konjestif kalp yetmezligi insidansini azaltmak i¢in yalnizca
farmakolojik gelismeler yeterli degildir. Konjestif kalp yetmezligini olusturan hipertansiyon ve
diger risk faktorlerinin tedavisi ve hastalik gelisimini Onleyici stratejilerin uygulanmasi son

derece onemlidir (70).
2.6.2.3. Koroner Arter Hastahgi

Yiiksek kan basinci ve koroner arter hastaligi arasinda gii¢lii bir iliski olup, akut

koroner sendromlularda %50 oraninda hipertansiyon da mevcuttur (67, 71). Yiiksek kan
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basincinin, sol ventrikiill diyastolik dolumu ve koroner rezervi belirgin olarak azalttigi
saptanmistir. Bu azalma, kiigiik koroner arterlerin organik veya fonksiyonel daralmasi ile yani
mikroanjiyopati ile iligkilidir. Miyokardiyal iskemi, miyokard oksijen gereksinimini
arttirmaktadir. Yiiksek kan basinci, hem kan akimini kisitlayip hem de gereksinimi artirarak bu
dengeyi kolayca bozabilir (67, 71).
Hipertansiyona bagli koroner arter hastaligin olusum mekanizmast;
1. Biiyiik arterlerde aterosklerotik daralmanin hizlanmasi
2. Koroner mikrodolagiminda direncin anormal derecede yiiksek olmasi
3. Endotele bagimli damar genislemesinin bozulmasi
4. Koroner kan akiminin kisitlanmasi olarak basamaklandirilabilir (17).
Hipertansiyon, ani 6liim ve akut koroner hastalik riskini iki kat arttirmaktadir (67).
Akut MI’den sonraki bes yilda 6liim hizi, daha 6nce yiiksek kan basinci 6ykiisii olanlarda %358
oraninda iken normal kan basinci olanlarda %49 oraninda belirlenmistir (67). Bir kez miyokard
infarktiisi (MI) gelistikten sonra ise prognoz kan basincindan etkilenir. Hipertansiflerin
%43’iinde, normotansiflerin ise %31’ inde MI’niin tekrarlama riski bulunmaktadir (67).
Hipertansiyonda sistolik kan basincinin 10 mmHg ve diyastolik kan basincinin 4
mmHg azalmas1 KAH riskini %23 azaltmaktadir. Kan basincini diisiirmek, KAH riskini %16
oraninda azaltmaktadir (44). Diyastolik basincta 10 mmHg lik diisme koroner arter hastalik
olusumunu 1/6 oraninda azaltmaktadir (67).
MI sonrast kan basincinda ani diisiisler pompa islevinde bozulmay1 yansitmaktadir.
Ote yandan, bu kisilerin kan basinglar1 yiiksek kalirsa, prognoz daha da kétiidiir. MI gegirdikten
sonra kan basincinin normalden yiiksek ya da diisiik olmasi prognozun kotiilestiginin
gostergelerinden biri olarak degerlendirilebilir (67).
MI oykiisii, anjinal ataklar ve aritmi varliginda, antihipertansif tedavi olarak B
blokerler 6zellikle tercih edilmelidir. Orta ve hafif hipertansiyonda kalsiyum kanal blokerleri,

anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibitorleri (ADEI) ve diiiretikler kullanilabilir (47, 67).
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2.6.3. Hipertansiyonun Serebrovaskiiler Komplikasyonlari

2.6.3.1. inme (SVO)

Hipertansiyon komplikasyonlarindan olan inme, hergecen giin kalp hastalifindan daha
onemli olmaktadir (45, 72). Inme, sosyal ve ekonomik sorunlari da yaninda getiren yiiksek
maliyetli bir hastaliktir (73). Gegtigimiz 35 yilda endiistriyel iilkelerin ¢cogunda inme nedeniyle
O0lim hiz1 belirgin derecede diiserken, bazi iilkelerde goriilme sikligi yiikselmistir. Bunun
nedeni yaslilarin sayica artmasi ve inme nedenlerinin saptanmasini kolaylastiran bilgisayarl
tomografi kullanimidir (45, 74).

Her yi1l ABD’de yaklasik 500.000 kisi inme gecirmekte ve bunlarin 1/3’1 6lmektedir
(73). Kalp hastalig1 ve kanserden sonra en sik 6liim nedeni iskemik inmedir. Gelismemis ve
gelismekte olan iilkelerde, inme nedeniyle 6liim hizi daha yiiksektir. Inme gecirenlerin
%70’inde yliksek kan basinci Oykiisii bulunmaktadir. Kan basinct 140/90 mmHg olan yash
hastalarin dortte birinde iskemik inme gecirme riski artmistir. Beyin infarktinin olusmasinda
sistolik kan basinci, diyastolik kan basincindan daha onemlidir. Hipertansif yashilarda inme,
ayn1 yastaki normotansiflere gore 2—4 kat daha sik goriiliir. Hipertansiyonda inme mekanizmasi
cesitlidir. Yiiksek kan basinci, kan beyin bariyerinin gegirgenligini arttirarak, yaygin ve lokal
beyin ddemine neden olmaktadir. Endotelyal zararlanma sebebiyle lokal trombus formasyonu,
iskemik lezyon, nekroz ve infarkt meydana gelmektedir. Hipertansiyona bagli endotelde
dejeneratif degisiklik olusarak intraserebral kanama meydana gelirken, kalp ve aort gibi biiyiik
damarlardan kaynaklanan emboli ve stenoza bagh serebral lezyon artmaktadir (73).

Ani gelisen iskemik inme sonrasinda kan basinci yiikselmektedir. Bu 4-7 giin
siirmekte ve bu nedenle inme sonrasi kan basinci yavasca diisiiriilmelidir. Iskemik bolgede
olusan daralma ve tikaniklik ile intra ve ekstrakranial arterlerde kollateraller gelisir (73).

24 saatten az siiren ve beyinde yetersiz kanlanmaya baglh fokal islev kayb1 gecici
iskemik ataklara neden olur. Gegici iskemik ataklar aterosklerotik plaklarin olusturdugu
kardiyak kaynakli embolilerden veya hipertansiyona bagl olarak ekstraserebral arter, karotid
bifurkasyon ve Willis poligonu civarinda sik olarak goriilen ateroskleroz nedeniyle
olusmaktadir (75). Gegici iskemik atak ve iskemik oftalmopati birka¢c hafta ve ay siirer.

Hipertansiyonda inmelerin yaklasik %80’1 iskemik nedenli iken %10’u intraparankimal kanama
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ve %5°1 subaraknoid kanama nedeniyle meydana gelir, yaklasik %5’inde ise neden saptanamaz
(75).

Yapilan bir calismada hipertansif hastalarin inme gecirmeden 1-12 ay 6nce yapilan
kan basinc1 dlgiimleri kontrol grubuna gore daha yiiksek bulunmustur (72). Ozellikle yetmis yas
alt1 hipertansif hastalarda sistolik kan basinci yiiksekligi ile inme siklig1 arasinda ve diyastolik
kan basinci yiiksekligi ile beyin hemorajisi (lakuner infarkt) arasinda iligki bulunmustur.
Antihipertansif tedavi ile ise inme riski azalmistir (72). Hipertansif hastalarda inme gegirenlerin
%70,6’sinda serebral infarktiis, %29,4’tinde serebral hemoraji saptandigi bildirilmistir (75).

Inme, hipertansiyon varliginda artan ancak tedavi ile Onlenebilen bir
komplikasyondur. Diyastolik kan basincinda 5-6 mmHg azalma, inme riskini %35-40 oraninda
diisiirmektedir (73). Diiiretik ve ADEI kullanimi1 inmenin tekrarlama riskini %42 oraninda

azaltmaktadir (45, 74). Inmeden korunmada aspirin sik kullanilmaktadir (45, 74).

2.6.3.2. Subaraknoid kanama (SAK)

Kalp hastaliklarindan sonra tiim ani oliimler igerisinde ikinci sirada yer almaktadir
(73, 76). Etyolojisinde ilk sirada anevrizma ve sonra hipertansiyon bulunmaktadir (73).
Hipertansiyon subaraknoid kanama (SAK) olusumunda onemli rol oynamaktadir ve SAK
geciren hastalarin yarisinda hipertansiyon saptanmistir (73). Akut kan basinct yiiksekligi
bifurkasyon noktalarindaki sakkiiler anevrizmay1 hizlandirabilir (73). SAK’1n en 6nemli nedeni
Willis poligonu civarinda yer alan Berry anevrizma riiptiiriidiir. Berry anevrizmasinin
riiptiiriinii kolaylastiran hipertansiyonun sakkiiler anevrizma riiptiiriinde de rolii biiyiiktiir (76).
Hipertansiyon nedeniyle subaraknoid kanama gecirenlerin %55’inde tek anevrizma, %45’ inde
ise multipl anevrizma varlig1 saptanmistir (77). SAK bir¢ok nedene bagli, her yasta goriilebilen
ve hayat1 tehdit eden akut serebrovaskiiler olaydir (77).

Siddetli bas agrisi, ense sertligi ve bulanti-kusma SAK’in klinik triadin1 olusturur.
Vazospazm, SAK’1n sik ve onemli bir komplikasyonudur. Vasospazm, arter riiptiiriinii takiben
gelisen ve cesitli derecelerde damar liimeninin daralmasi ile karakterize, mortalitesi ve
morbiditesi yliksek fizyopatolojik bir olaydir (78).

SAK tedavisinde, KKB ve perkutan transluminal angioplastik (PTA) girisimler
Onerilmektedir (77, 78).
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2.6.3.3. Hipertansif ensefalopati

Hipertansiyon nedeniyle olusan, kan basincinin kontrol altina alinmasi ile diizelen,
santral sinir sisteminde akut ya da subakut degisiklikler ile seyreden bir durumdur.
Hipertansiyon, biling bulanikligi, kafa ici basincinin artmasi, papilla 6demi, kasilma nobetleri
ve bunlara eslik eden bulanti, kusma ve gorme bozuklugundan olusan belirti ve bulgular ile
taninir. Ancak bu duruma norolojik bulgular eslik ettiginde tromboembolik bir olay ya da

kanama varlig1 diisiiniilmelidir (73, 79, 80).

2.6.3.4. Vaskiiler Demans

Birden cok gecirilen inme atagi veya sessiz vaskiiler lezyona bagl, vaskiiler demans
olusabilir. Manyetik rezonans teknigi ile goriintiilemede (MR), dilate perivaskiiler alan,
vaskiiler ektazi, kistik degisiklik, gliosis, demiyelinizasyon ve kiiciik infarktlar dansite artisi

seklinde goriiliir (73).

2.6.3.5. intraserebral Hemoraji
En sik putamen ve talamustadir fakat lober ve infratentoriyal kanamalar da siktir.
Mikroanevrizmalar en sik nedendir. Mikroanevrizma, hipertansiyonda %46 oraninda

goriiliirken, normotansiflerde % 7 oraninda goriilmektedir (73).

2.6.4. Hipertansiyonun Renal Komplikasyonlari

Hipertansif renal hasarmm patofizyolojisi: Birincil hipertansiyonda en erken
fizyolojik degisiklikler vaskiiler yatakta meydana gelmektedir (56). Yiiksek kan basincinda
damar yataklarinin cogunda renal vaskiiler diren¢ artmis iken, bobrek ve glomeriiler kan akimi
korunmustur (54, 56). Hipertansiyonda goriilen renal vaskiiler lezyon afferent arterioler
daralmadir. Afferent arteriolde fokal spazm, endotel ddemi, vaskiiler diiz kas hipertrofisi ve
dejeneratif degisiklikler meydana gelmektedir (56). Hipertansiyona bagli olarak bobreklerde
hem yapisal hem de islevsel bozukluklar saptanabilir (79, 81).

Mikroalbiiminiiri gelisimi: Bobrek hasarinda ilk belirti noktiiriye yol acan
konsantrasyon yetenegi kaybidir. Bundan sonra ise renal bozulmanin ilk isareti olan

mikroalbiiminiiri goriiliir (54). Mikroalbiiminiiri 30-300 mg/24 saat iiriner albiimin atilimidir.
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Rutin incelemelerde gosterilemeyen mikroalbiiminiiri hipertansif nefropatinin erken bulgusudur
(79, 81). Mikroalbiiminiiri, vazodilatator yanitta bozulmayr gostermektedir. Bu durum
tubulointersitisyel hasarin baslamasi ve ilerlemesinde olast bir etmendir. Klinik ve deneysel
caligsmalara gore esansiyel hipertansiyonda mikroalbiiminiiri artis1 iki major duruma baglidir.

1- Intraglomeriiler basing artisina yol agcan hemodinamik degisiklikler,

2- Yaygin anjiopati ve endotelyal fonksiyon bozukluguna bagli renal ve vaskiiler
albiimin kacisidir (54).

Hipertansif hastalar arasinda mikroalbiiminiiri goriilme sikligt %25 kadardir (54).
Mikroalbiiminiiri, endotelyal fonksiyon bozukluguna bagh aterosklerozu da yansitabilir.

Hipertansiyona bagli renal komplikasyonlar1 asagida siraladik.

2.6.4.1. Hipertansif Nefroskleroz

Hafif hipertansiyonda patolojik olarak afferent arteriyollerin duvarinda sklerozis ve
hiyalinizasyon olusmasi hipertansif nefrosklerozdur ve bobrek hasari ilerledigi zaman agir
proteiniiri goriiliir. Nefrosklerozisteki ilk yiikselen degerlerden biri de serum iirik asit diizeyidir
ve tedavi edilmeyen hipertansiflerin 1/3’iinde serum iirik asit diizeyi yiiksektir (54). Hipertansif
nefroskleroz, benign nefroskleroz ve malign nefroskleroz diye ikiye ayrilir.

a) Benign Nefroskleroz: Esansiyel hipertansiyonda bobrek arteriollerinde kalinlasma
ve glomeriillerde fibrinoid madde depolanmasi goriiliir. Uzun siiren ve iyi tedavi edilmemis
hipertansiyonda, idrarda proteiniiri (0,5-1 gr/giin) ve graniillii silendirler goriiliir, kreatinin
klirensi diisebilir ve bobrek boyutlarinda hafif kiiciilme saptanabilir. Bu durum benign
nefroskleroz diye adlandirilmaktadir (79, 81).

b) Malign nefroskleroz: Bir¢cok hedef organ bozukluguna (goz dibinde kanama ve
eksudalar, papilla 6demi, ensefalopati, konjestif kalp yetersizligi) eslik eden yiiksek plazma
renin ve aldosteron diizeyleri ile seyreden bobrek yetersizligine malign nefroskleroz denir.
Masif proteiniiri goriilebilecegi gibi, hematiiri ve eritrosit silendirleri de saptanir. Bobrek hasari

biyopsi ile kanitlanmis hastalarin %70’inden fazlasinda bulunur (79, 81).

2.6.4.2.Kronik Bobrek Yetmezligi (KBY):
Kronik bobrek yetmezligi (KBY), glomeriiler filtrasyon hizinin geri doniisiimsiiz bir
sekilde azalmasi sonucu, bobregin sivi soliit dengesini, metabolik ve endokrin fonksiyonlarini

diizenlemesinde kronik, ilerleyici bozulma hali olarak tanimlanabilir. KBY bircok nedenle
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gelisebilir. En sik goriilen nedenler arasinda kronik glomeriilonefrit, diyabet, hipertansiyon,
polikistik bobrek hastaligi, obstriktif iiropati ve interstisiyel nefritler vardir (82).

Kronik bobrek yetmezligine (KBY) neden olan kronik hastaliklarin basinda %350
oraniyla diabetes mellitus gelmekte iken, %27 oranmyla hipertansiyon, %13 oraniyla
glomerulonefrit, %10 oramyla diger nedenler olarak siralanmaktadir (83).

Hastalarin 6nemli bir kismi hekime ileri iiremik tablo icinde bagvurdugu i¢in temelde yatan
hastaligin bulunmasi miimkiin olmayabilir (82).
Bobregin zedelenmesine yol agan kronik bobrek yetmezligi olusum mekanizmalar
asagida siralanmistir

¢ Hiperfiltrasyon zedelenmesi: Bobrekte nefron kayiplart  ve
nefronlarda asir1 hiperfiltrasyon sonucu nefronlarin yasam siiresi
kisalir.

¢ Proteiniiri: Proteinin glomeriiler kapiller duvara direkt toksik etkide
bulundugu ve monosit/makrofajlarin daha fazla toplanmasina neden
olarak doku hasarini artirdig: diisiiniilmektedir.

¢ Hipertansiyon: Arteriolar nefrosklerozisi artirmasi  sonucu
hiperfiltrasyon tarzinda hasara neden olur.

¢ Hiperfosfatemi: Atilamayip biriken fosfat, kalsiyum ile birleserek
bobrek dokusuna ¢oker ve zedelenmeye neden olur.

¢ Hiperlipidemi: Bobrek yetmezliginde gelisen hiperlipidemi, oksidan
yolla doku hasarina neden olur (84).

Bobrek yetmezligini derecelendirecek olursak, hafif derece bobrek yetmezligi
glomeriiler filtrasyon hizimn (GFH) 1,73 m?®de 50-75 ml/dk olmasi, orta derece bdbrek
yetmezligi glomeriiler filtrasyon hizinin 25-50 ml/dk, agir derece bobrek yetmezligi glomeriiler
filtrasyon hizinin 10-25 ml/dk, son donem bobrek yetmezligi ise glomeriiler filtrasyon hizinin
10 ml/dk’dan daha az olmasidir (84).

Kronik bobrek hastaliginda renal korunmada basari icin tedavi yaklasimi Cizelge

12’de gosterilmistir (56).
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Cizelge 12. KBY’de Renal Korunmada Tedavi Yaklagim*

Oneri Hedef

Diet protein kisitlamasi 0.6-0.8 g/kg/giin

ADEI kullanimi (eger tolere edemez ise ARB |<1 g/giin proteiniiri
kullanimi) GFR azalmasi <l mL/dak/yilda

Antihipertansif tedavi < 125/75 mmHg (eger proteiniiri >1 g/giin)
<130/80 mmHg (eger proteiniiri <1 g/giin)

*56 nolu kaynak

Renal Komplikasyonlara Tedavi Yaklasimi: Serum kreatinin diizeyi 2,5 mg/dl’den
yilksek olan hastalarda tiyazid grubu diiiretikler genellikle etkisizdir ve potasyum tutan
diiiretikler de kullanilmamalidir. Genel olarak mikroalbiiminiiri ve kronik bobrek yetersizligi
olan hastalarda, kan basincini kontrol altina almak icin ADEI ve B blokerler cok etkilidir.
KKB’ler glomeriiler filtrasyon hizin1 ve bobrek plazma akimini korurken, kan basincini

belirgin olarak diisiirmektedir (56).

2.6.5. Hipertansiyonun Retinal Komplikasyonlari

Hipertansiyon, retinopatiyi iceren u¢ organ hasarina neden olmaktadir (85).
Hipertansiyondaki g6z komplikasyonlar1 tedavi ile engellenebilir. Uzun donem hipertansiyonda
gdzde mikrosirkiilasyon bozulur ve hipertansiyona bagli retinal mikrovaskiiler anormallikler
gozlenir (86).

Etyoloji

Kadin cinsiyet ve sigara kullaniminda retinopati daha sik goriilmektedir. Genetik olarak
ACE geninin D (delesyon) aleli, apolipoprotein E geninde apoepsilon 4 veya 5-10
metilentetrahidrofolat rediiktaz genindeki sitozin ve timinin yer degistirmesi sonucu olusan
mutasyon bulunan hipertansiflerde, retinopati riski yliksek bulunmustur. Esansiyel
hipertansiyonda inat¢1 mikroalbiiminiiri, retinopati riskinin de erken gostergesidir (85).

Sekonder ve refrakter hipertansiyon varliginda, retinopati riski daha yiiksektir (85).
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Patofizyoloji
1- Retinal mikrovaskiilarite: Hipertansiyonda hiperoksi ve hiperkapniye bagli stres
nedeniyle retinal arter ¢aplarinda degisiklik, yaygin ve lokalize arteriyoler daralma ve spazm ile
karakterizedir.
2- Okiiler kan akimi dinamisi: Kan basinci yiiksekligi ile kan akimi regiilasyonu
bozulmaktadir.
3- Hipertansiyon nedeniyle anormal damar gecirgenligi olugsmakta ve kan retina
bariyeri bozulmaktadir (85).
Hipertansiyon retinopati 3 farkli anatomik ve fizyolojik gruba ayrilir (85).
1-Hipertansif retinopati
2-Hipertansif optik noropati
3-Hipertansif koroidopati

2.6.5.1. Hipertansif Retinopati: Hipertansiyonun retinada meydana getirdigi hasara
hipertansif retinopati adi verilir (85).
Hipertansif Retinopati Modifiye Keith-Wegener Smiflamas1 ile Cizelge-13’te

siniflandirilmastir.
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Cizelge 13. Modifiye Keith-Wegener Siniflamasi*

Evre 1 Retinopati Arteriyel 151k reflesinde belirginlesme, ven reflesinde azalma, 6zellikle kiigiik retinal
arteriyollerde orta derecede fokal spazmlar izlenir. Normalde 2/3 olan arter/ven orani

1/2, 1/3 diizeyine inmistir.

Evre 2 Retinopati Evre 1°’de goriillen yaygin arterioller daralma belirginlesmistir. Arteriyovendz
caprazlasma (Salus belirtisi), yaygin ve fokal olarak belirgin olan arteriyoler daralma
goriiliir. Retinal arteriyollerde ciddi derecede daralma, diffiiz spazm ve A/V basi

bulgulart izlenir (Gunn araz).

Evre 3 Retinopati Arteriyoller bakir tel gorliniimiindedir. Arteriyoler ve arteriyovendz caprazlagsma
yerlerinde venin distal kisminda dirseklesme (Bannet belirtisi), kopriillesme (Gunn
belirtisi) bulunur. Venlerde 90 derece agilanma, mum alevi kanamalar, sert eksudalar,

retinada 6dem, hemorajiler, atilmis pamuk goriiniimii tabloya eklenmistir

Evre 4 Retinopati Evre 3’e ek olarak arteriyoller giimiis tel goriiniimii almistir ve optik diskte papil
O0dem geligmistir. Sistemik hipertansiyonda koroidde iskemik infarktlar (Elschnig

Spot), retinada arteriyel makroanevrizmalar ve iskemik optik noropati gelisebilir.

*85 nolu kaynak

2.6.5.2. Optik Noropati

Hipertansiyonda en sik anterior iskemik optik noropati goriilmektedir. Anterior
iskemik optik noropati kisa posterior silier arterlerin okliizyonu sonrasi optik sinirin lokal ve
yaygin iskemisi sonrasi olusmaktadir. 45-65 yaslar1 arasinda sistemik hipertansiyon veya
diyabete bagh sistemik vaskiiler hastaligi olan kisilerde siktir. Optik noropati olmaksizin izole
papil 6demi varligr malign hipertansiyonu gostermektedir. Uzun siiren hipertansiyonda retinal

sinir kaybi eslik edebilir (85).

2.6.5.3. Hipertansiyona bagh koroidopati
Hipertansiyon nedeniyle retinal pigment ve epitel etkilenmesi ile koroidal iskemi
olusmaktadir. Koroidal vaskiiler sklerozis en sik tanimlanan durumdur. Ciddi retina dekolmani

da gozlenebilir (85).
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2.6.5.4. Sistemik hipertansiyona bagh diger goz hastaliklar

a) Retinal ven tikanmalari

Lamina kribroza seviyesinde santral ve hemisferik retinal ven okliizyonu ya da retinal
ven dal okliizyonu ile olusan A-V kopriilesme sikca olusur. Siklikla agrisiz ani gérme kaybi
vardir. Lazer fotokoagiilasyon yontemi ile tedavi edilir. Hipertansiyonda iskemik tip retinal ven
okliizyonu, non iskemik ven okliizyonundan daha siktir (85).

Santral retinal ven tikanmasi ve retinal ven dal tikanmasi olarak iki gruba ayrilir (85).
Santral retinal ven tikanmasi, elli yas iizerinde sik goriilen patalojilerden biridir. Olgularin
%50-70 inde hipertansiyon, kardiovaskiiler hastalik veya diabetes mellitus vardir. 6 hafta ile 6
ay icerisinde %40-60 oraninda iris neovaskiilarizasyonu ve neovaskiiler glokom gelisir ve buna
90 giin glokomu ad1 verilir (87).

Retinal ven dal tikanmasinda ise 3—-6 aylik akut donemde tikali venin drene ettigi
retina yiizeyinde yogun hemoraji, yumusak eksiidalar ve foveadaki 6deme bagli gorme
azalmas1 bulunmaktadir. Tedavide neovaskiilarizasyon gelismis ise laser fotokaogiilasyonu
uygulanir (87).

b) Retinal Arter Tikanmalar1

Retina arter tikanmalarinin %57°si santral, %38’i dal, %5’i de silyoretinal arter
tikanmalar1 seklinde karsimiza c¢ikar. Santral retinal arter tikanmasi ve retinal arter dal
tikanmasi olarak iki gruba ayrilir (87).

Hipertansiyon, retinal arter tikanmasina neden olan hastaliklarin basinda gelmektedir.
Fovealanin beslenmesi, koroid pleksus tarafindan saglanir ve cevresindeki opak ve soluk retina
ile kontrast teskil ederek kirmizi renk olusturur. Bu goriiniime ‘“‘cherry-red spot” denir ve
santral retina arter tikanmalarinda goriilen tipik bulgudur. Santral retinal arter tikanmasi
gelismeden once olgularin %25 inde kisa siireli, agrisiz, ani ve gegici gorme kayiplart meydana
gelmekte ve olgularin %1-2 sinde bilateral tutulum gozlenmektedir. Arter tikanmalarinda
tedavi acil olarak yapilmalidir (87).

Retina arter dal tikanmalarinda ise %90 oraninda temporal dal tikanmasi goriiliir.
Etyolojik nedenler santral arter tikanmasindaki gibidir. Olgularda gorme derecesi oldukca

iyidir, ancak olgularin gorme alanlarinda meydana gelen defekt kalicidir (87).
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2.6.6. Hipertansiyonda Acil Durumlar

Hipertansif hastalarin yilda yaklasik %1-2’sinde hipertansif kriz goriiliir. Hipertansif
krizin temel belirleyicisi kan basincinin dlciillen degerinden ziyade kan basincinin yiikselme
hizidir. Hipertansif kriz ikiye ayrilir (88).

a) Hipertansif aciller: Hedef organ hasarim1 6nlemek veya sinirlamak amaciyla kan
basincinin, ¢ok acil olarak, parenteral yolla diisiiriilmesinin gerekli oldugu durumlardir (88) .

b) Hipertansif ivedi durumlar: Kan basincinin birkac saatte veya giinde genellikle oral
antihipertansiflerle diisiiriilmesinin tercih edildigi durumlardir (88).

Aort disseksiyonu bulunan ve kan basinct >160/110 mmHg olup, belirti, yakinma ve
hedef organ tutulumu olanlar hipertansif acil grubuna girmektedir. Buna karsilik kan basinci
>160/110 mmHg olmasina ragmen, belirti, yakinma ve hedef organ tutulumu olmayan bir hasta
ise ivedi durum olarak ele alinmalidir. Bazen de her iki durumu kesin ayirmak miimkiin

olmayabilir (44, 62).

2.7.HIPERTANSIYONDA TEDAVi UYUMU

Hipertansiyonda farmakolojik tedavi, tedavinin ¢ok Onemli bir parcasidir (89).
Tedavinin basarisinda da en 6nemli etken kuskusuz hastanin tedaviye uyumudur (89, 90).
Tedavi uyumu hastanin baglangigtan itibaren 12 ay boyunca antihipertansif tedaviye devam
etmesi seklinde tanimlanmustir (9). Hipertansif hastalarin yaklasik 2/3’iinde hedef kan basinci
degerlerine ulasilamamaktadir (89). Bu hastalarin 1/3’iiniin antihipertansif tedaviyi hic
almadig1 ya da onerildigi gibi kullanmadig goriilmiistiir (91). 1990 yilinda yapilan AYDINHIP
caligmasina gore tiim hipertansif bireylerin %57,9’u hipertansiyonlar1 oldugunun farkindadir ve
bunlarinda %82,1’1 antihipertansif ila¢ kullanirken, ila¢ kullanan hipertansiflerin yalnizca
%19,8’inde yiiksek kan basinci kontrol altinda oldugu bildirilmistir (5). Hastanin tedaviye
uyumunu etkileyen bircok faktor vardir. Bu faktorler hastaya, hekime ve ilaca baghdir (12).
Tedaviye uyumsuzlugun nedenleri, hasta ile hekim arasinda uygun giiven iligkisinin olmamasi,
hastanin yiiksek kan basincina bagl gelisebilecek durumlarla ilgili yeterince aydinlatilmamais

olmasi, genel olarak ila¢ kullanmay1 benimsememesi veya ila¢ almay1 unutmasi, yan-etkilerden
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cekinmesi, giinliikk hayatim1 zorlastirmak istememesi, kendi hastaligini tedavi etmek konusunda
yeterince istekli olmamasi ve hayat boyu ila¢ kullanma zorunlulugu nedeniyle duyulan sikinti
olarak siralanmustir (36, 89, 90). ilag almay1 unutmanin en sik nedeni ileri yas, ila¢ yan etkisi,
medikal tedavi planina uymama, kisinin hasta olma sorununu hatirlamak istememesidir (90).
llac kullanimi yasam tarzi olarak benimsendiginde ila¢ alma saatini unutma problemi
coziilebilir (66).

Sosyoekonomik faktorler, irk, etnik koken, egitim diizeyi, saglik giivence durumu,
ila¢ fiyati, hastanin farkindalik diizeyi, tedavi isteyip-istemedigi, hasta-hekim arasindaki iligki,
hipertansiyon yonetimi ve secilen ilag gibi faktorler kan basincinin kontrol altinda tutulmasinda
etkili diger faktorlerdir (12). Ilaca giiven duymak, hastalik ya da komplikasyon korkusu, aile
Oykiisiinde hipertansiyonun varligi tedaviye uyumu olumlu etkileyen durumlar olarak kabul
edilmistir. Hastalarin hipertansiyon tanis1 konduktan sonra ilaclarim1 diizenli kullanma
kararlarini etkileyen nedenler daha ¢ok kisiseldir (89).

Antihipertansif tedaviye uyumsuzluk, kan basinci kontroliiniiniin saglanamamasina
neden olmaktadir (9). Ayrica; obezite, sigara, alkol aligkanligi, giinliik dozun birden fazla
olmasi da kan basinci kontroliinii olumsuz etkilemektedir (91). Kan basincinin kontrol altina
alinamamasi, komplikasyonlar1 ve saglik harcamalarini arttirmaktadir (36).

Tedaviye uyum hastanin ve hekimin primer amaci olmalidir. Tedavi uyumu ve
hipertansiyon kontroliinde dogru ilag se¢imi 6nemli rol oynar. Ila¢c yan etkisinin hekim
tarafindan siki kontrolii ve iyi bir hipertansiyon yonetimi saglandig1 zaman, tedavi uyumu ve
kan basincini kontrol altina almak kolaylasir (9, 66). Ancak bu her zaman kolay elde edilemez.
Sistematik derlemelerde tedavi verilen Kkisilerin %?20-80’inde tedavi uyumu gozlendigi
bildirilmistir (36,90).

Hipertansiyon tedavisinde baslangicta tedavi uyumu arttirmak i¢in izlenecek yollar
asagidaki gibi siralanabilir;

¢ Hipertansiyon hakkinda hastay1 bilgilendirmek ve tedavinin 6nemini anlatmak

¢ Recete edilen ilacin muhtemel yan etkilerini anlatmak

¢ Hasta i¢in en uygun olan ilac1 segmek

¢ Giinde bir kez olacak sekilde dozu ayarlamak, gerekirse tek dozluk kombine ilag

kullanmak ve basit olan rejimi se¢mek

¢ Hedef kan basincina ulasana kadar hastay1 yakindan izlemek
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¢ Uyumu engelleyen sorunlar hakkinda bilgi edinmek ve engeller ciktiginda
¢Ozlime gitmek

¢ Tedavinin her asamasini hastayla birlikte planlamak gerekir (9, 90).

Hipertansiyon Ol¢iimii her hasta hekim goriismesinde rutin olarak yapilmalidir.
Hastaya hastaliginin, hayat boyu hekim kontroliinde tedavi gerektiren bir hastalik oldugu
sOylenmeli ve komplikasyonlart anlatilmalidir. Hastanin tedaviye uyumu hekim-hasta isbirligi,
hastanin hastaligi ve ila¢ hakkinda bilgilendirilmesi, aile destegi ve sosyal destek ile
saglanabilir (9, 89).

Antihipertansif tedaviye uyumu degerlendirmek icin ise genel izlem sirasinda
yaklasim stratejileri asagidaki gibi siralanabilir.

¢ Problemi bilmek ve hastanin tedavi uyumsuzlugu belirtilerine karst uyanik olmak
Aile destegini saglamak
Hasta ile iletisimi devam ettirmek
Geri donmeyen hastalarla irtibat kurmak
Pahal1 ve karmasik kontrollerden kaginmak
Evde kan basinci 6l¢iimlerini kullanmaya tesvik etmek
Tedavide en diisiik giinliik dozlar1 kullanmak

Farmakolojik prensiplere uyarak recete yazmak

® & 6 & o o oo o

Gerektiginde ve zamaninda ila¢ eklemesi yapmaktir (44).

2.8. DAMGALANMA VE HiPERTANSIYON

Corrigan ve arkadaglart 2001°de damgalamay1 ‘bir kisiyi digerlerinden ayiracak
sekilde o kisinin gozden diisiiriilmesi, diger insanlardan asagi goriilmesi, genel anlamda
kotiilenmesi’” seklinde tanimlamistir (92). Becker ve arkadaslari, 1997°de damgalanma
etkisinin hastanin tedaviye basvurmasini engelledigini ve toplum disinda kalmasina neden
oldugunu savunmuslardir (93).

Damgalanma ile ilgili ilk ¢alismalarda, daha ¢ok insanlarin zihinlerindeki cesitli
gruplara iliskin damgalamalar iizerinde durulmus, damgalanan kisilerin 6znel duygu ve

diisiinceleri yeterince dikkate alinmamistir. Corrigan 1998’de igsellestirilmis damgalanma
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tanimin1 yapmis ve ‘‘bireyin toplumdaki olumsuz kalip yargilar1 kabullenmesi ve bunun
sonucunda degersizlik, utang gibi olumsuz duygularla kendisini toplumdan geri ¢ekmesidir’’
demistir (92). i¢sellestirilmis damgalanma, bireylerin toplumda var olan damgalanmayla da bas
etmelerini giiclestirmektedir (94). Link ve Phelan 2001 yilinda, toplumdaki damgalamanin
icsellestirilmesinin, bireyde ciddi sekilde oOrselenmeye yol actigini One siirmiistiir (95).
Damgalanmanin igsellestirilmesi nedeniyle olumsuz kalip yargilar kisi icin gecerli “gercekler”
haline gelir ve bu durum elimine edilmesi gereken 6nemli bir sorundur (94). i¢csel damgalanma,
kisilerin hem benlik saygilart hem de diger insanlarla iliskilerinde sosyal destege sahip olup
olmadiklart ile yakindan ilgilidir (94).

Sosyal bilim arastirmalar1 gostermis ki, hastalik tanis1 konulmasi hastanin
yetenekleri, karakteri ve potansiyeli hakkinda olumsuz varsayimlara yol ag¢maktadir.
Karsilagilan sorunlar sadece ev hayatiyla sinirli degil, is ve sosyal hayatina da yansiyabilir.
Hastalarin ¢cogu isini, evini, arkadaslarin1 kaybetmemek icin hastaligi konusunda konugmaktan
cekinebilir (96).

Hipertansiyonda hastaligi ve yakinmalar1 hissetme ile damgalanma arasinda iliski
arastirtlmistir. Yakinma ve hastalik belirtilerinin hissedilmesi hipertansiyon tanisi alanlar ve
hatta yanliglikla hipertansiyon tanis1 konanlarda, normotansif olan hastalara gore daha fazla
goriilmiistiir (97). Yapilan calismada basagrisi, bas donmesi, nefes darligi, carpinti, uyku
bozuklugu, elde terleme, tremor, depresif duygu durum, bulanti-kusma, yorgunluk iceren belirti
ve yakinmalar sorgulanmistir. Yanlislikla hipertansiyon tanisi konanlarda, normotansif olan
hastalara gore belirti ve yakinmalar daha fazla hissedilmistir. Hipertansif hastalarda yorgunluk
ataklari, hastaligindan habersiz olanlara gore daha fazla saptanmistir. Tedavi almayan

hipertansif hastalarda yorgunluk ve hipertansiyona bagli sikayetler daha sik goriilmektedir (97).
2.9. YASAM KALITESI

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) saghgi, yalmzca hastalik ve sakatligin bulunmayist
olarak degil, fiziksel, ruhsal ve sosyal olarak tam bir iyilik halinin varlig1 seklinde tanimlar. Bu
tanim yasam kalitesi kavramini giindeme getirmistir. Yasam kosullar diizeldik¢e ve bilim
ilerledikge, yasam siiresi de uzamaktadir. Giintimiizde hekimlerin, hastalik ve tedavi konusunda

hastalarina yardimci olabilmeleri i¢in yasamlarinin hastayr ne derece etkiledigi konusunda bilgi
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sahibi olmalar1 gerekmektedir. Saglhkla ilgili yasam Kkalitesi kavramma ilk kez DSO
Anayasasi’nda (1948) yer alan saghigin tanimi icinde rastlamaktayiz. Saglikla ilgili yasam
kalitesi, bireylerin yasam fonksiyonlarimi yerine getirmekteki yeteneklerini ve yasamlarinda
algiladiklar1 fiziksel, sosyal ve mental alani ifade eder. 1973 yilindan bu yana giderek artan
sayida klinik arastirmada yasam kalitesi kavrami sik olarak kullanilmaktadir (98). Sagliga
bagh yasam kalitesi, yasam kalitesinin hastaliklarla etkilenen yoniinii iceren ¢ok boyutlu bir
terimdir (99). Yasam kalitesi, genis kapsamli bir kavram olarak ele alinmakta ve temel olarak
su boyutlart icermektedir (100). Bireyin kendisini iyi hissetme hali, yasam doyumu, giinliik
yasamdaki islevselligi, kendine bakimi, sosyal rolleri, dis kaynaklar ve sosyal destektir. Yasam
kalitesi kavrami, bireyin kendi yagsamini degerlendirmesine dayanan 6zel algi, duygu ve bilis
stireclerinin bir biitiinii olarak tanimlanirken, bireysel iyilik durumunun algilanmasi ve yagamin
cesitli yonlerine iliskin 6znel doyum ifadelerini kapsar (98). Yani, yasam kosullart i¢cinde elde
edilebilecek kisisel doyumun diizeyini etkileyen, hastaliklara ve giinliik yasamin fiziksel, ruhsal
ve toplumsal etkilerine verilen kisisel tepkileri gosteren bir kavramdir. Icinde kiiltiir, deger
yargilari, kisinin konumu ve amaglari bulunur (101).

Diger alanlardan farkli oldugunun goriilebilmesi i¢in tip alaninda saglikta yasam
kalitesi terimi ortaya atilmistir (100). Yeni bir kavram, yeni Olciim araglari gerektirir. Bu
yiizden, yasam kalitesi ¢caligmalarinin en énemli boliimii 6l¢ek ¢alismalarinin olusturulmasidir.
Saglikta yasam kalitesini 6l¢cmek icin Olgek gelistirmek ya da gelistirilmis bir 6l¢egi kendi
kiiltiirtine uyarlamak gerekmektedir. Yasam kalitesi hastaya ne hissettigini sormay1
ongormekte, saglik durumunu biitiin boyutlar1 ile ele almakta ve yalnizca nicelikleri degil,
nitelikleri de Olcmektedir. Yasam kalitesinin degerlendirilmesi hasta merkezlidir, hastanin
goriislerini vurgular. Hastalar1 sadece “olgular” olarak degil, hastalikla iligkili olan veya
olmayan yasam alanlarinda ele alir. Denebilir ki, yasam kalitesi, hastaliklarin mekanik tedavisi
olan belirti ve yakinmalarin iyilestirilmesine yogunlasan giiniimiiz tibbina hiimanistik bir bakis
acis1 getirmektedir, hastanin sorunlu yasam boliimiinii tanimlamaya yardim etmektedir (100).
Aile hekiminin biitiinciil bakis agisina uygun olarak tiim kronik hastaliklarda oldugu gibi
hipertansiyonda da yasam kalitesi 6l¢ceginin yarar1 biiyiiktiir.

Yasam kalitesini degerlendirmek igin cesitli ol¢ekler vardir ve bu o6lgekler ¢ok
boyutlu, kullamigh, gecerli ve giivenilir olmalidir. Saglikla ilgili yasam kalitesini

degerlendirmede kullanilan 6lgekler, genel yasam kalitesi Olcekleri ve hastalifa 6zgii yasam
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kalitesi olcekleri olarak iki grupta toplanmaktadir. Saglikla ilgili yasam kalitesini ol¢en ¢esitli
olcekler bulunmaktadir. DSO’niin calismalar1 sonucunda, kisinin iyilik halini 6lcen ve kiiltiirler
arast karsilastirmalara olanak veren genis kapsamli WHOQOL (World Health Organization-
Quality of Life) gelistirilmistir. Diinya capinda on bes merkezde yapilan pilot calismalar
sonucu, 100 soruluk WHOQOL-100 ve arasindan secilen 26 sorudan olusan WHOQOL-BREF
olusturulmustur. Tiirkce Yasam Kalitesi 6l¢egi Kisa Formu (WHOQOL-BREF (TR)) Diinya
Saglik Orgiitii (DSO) tarafindan gelistirilmis, iilkemizde de kiiltiirel uyarlamas1 ve gecerlik-
giivenilirlik ¢calismas1 Eser ve arkadaslar1 (1999) tarafindan yapilmustir. Olgek likert tipi kapali
uclu yanitlar1 icermektedir (102). Yanitlar kisinin hastaligi nedeniyle fiziksel ve mental
bulgularin, sosyal iliskiler ve ¢evrenin etkisini nasil algiladigini 6l¢gmektedir (103).

Fonksiyonel bozukluk, yetersizlik ve sakatliklar sonrasinda bireyin yasam kalitesi
bozulmaktadir. Hipertansiyon ve kardiyovaskiiler sistem hastaliklar1 en sik gozlenen kronik
hastaliklardir. Kronik hastaligi olanlarda yasam kalitesi puanlar1 anlamli derecede diisiiktiir
(104).

Saghga bagh yasam kalitesinin degerlendirilmesi, 6zellikle kronik hastaliklarda
onemlidir. Hastaligin Ozelliklerine ve ciddiyetine gore kullanilan Olgekler degisebilir.
Kullanilan 6l¢egin, kolay okunabilir olmasi, bireylerce doldurulabilmesi, tamamlanmasi i¢in
gerekli siirenin 60 dakikadan az olmasi ve puanlamasinin kolay olmasi gerekmektedir.
Uygulama seklinin se¢imi de, (yiiz ylize goriisme, telefon, posta yolu ile vs) her yontemin

kendine 0zgii avantaj ve dezavantajlara sahip olmasi nedeniyle énem tasir (105).
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3. AMACLAR

Hipertansiyon, diinyada ve Tiirkiye’de sik goriilen kronik bir hastaliktir. Giintimiizde
dogumda beklenen yasam siiresinin ve stres etkenlerinin artmasi, beslenme seklinin degismesi
hipertansiyon sikligini arttiran baglica faktorlerdendir. Hipertansiyonun sik goriilmesi ve
hipertansiyona bagh o©lim ve sakathiklarin tedavi ile Onlenebilir olmasi, hipertansiyon
yonetiminin Onemini gostermektedir. Antihipertansif tedavi baglanan hastalarin tedaviyi
siirdiirmesi ve tedaviye uyumu temel hedeftir. Hipertansiyona bagli morbidite ve mortalite
yiilksek orandadir ve hayat boyu tedavi gereklidir. Hipertansiyon yonetiminde, tedaviye
baslamak en onemli adimdir ancak daha da onemlisi hastanin antihipertansif tedaviye uyumunu
saglamaktir. Tedavi baglandig1 halde kan basinci kontrol altina alinan hasta orani diisiiktiir ve
bunun nedeni cogunlukla hastanin tedaviye uyumsuzlugudur. Tedavi uyumsuzluguna neden
olan faktorler ¢ok cesitlidir. Giiniimiizde kullanilan antihipertansifler sayica ve igerik olarak
oldukga fazladir. ilag¢ seceneginin cesitliligi hasta ve hekim icin bir avantajdir. Ancak uygun
ilag secimi ve hastanin tedaviye katilmasinda hekime biiyiikk gorev diismektedir.
Hipertansiyonun kronik bir hastalik oldugu, hayat boyu izlem ve tedavi gerektirdigi,
hipertansiyon tedavisiz kalirsa ciddi komplikasyonlara ve oliime yol acgabilecegi hastaya
anlatilmalidir. Hipertansiyon konusunda hastanin bilgi ve tutumu sorulmali ve yanlis bildikleri
diizeltilmelidir. Bizim ¢alismamizda amaglarimizdan birisi hipertansiyon tanisi almis hastalarda
tedavi uyumunu ve uyumu etkileyen demografik faktorleri aragtirmaktir.

Hipertansiyon tanist bir cok hastanin yasamini etkiler ve kisi yasaminda olumsuz bir
siirece girdigini diisiinebilir. Tan1 almak ve hastaligin getirdigi bas agrisi, bas donmesi,
halsizlik, bulanti, kusma, nefes darligi, terleme, carpinti gibi bircok sikayet kisinin yasamini
olumsuz etkiler. Bireyin iyilik hali, giinlik yasamdaki islevselligi, kendine bakimi, sosyal
rolleri ve ruhsal sagliginin yasam kalitesini nasil etkiledigi de onemlidir. Hastalig1 benimseme,
antihipertansif tedaviye baglama ve uyum saglama zaman alan bir siirectir. Antihipertansif
tedavi baglanan hastalarda, tedavi uyumu ile kan basinci kontrol altina alindiginda yasam
kalitesinde de diizelme oldugu Ongdriilmektedir. Antihipertansif ila¢ kullananlarda, ila¢ yan
etkisi veya tedavi uyumunu bozan baska faktorler nedeniyle yasam Kkalitesinin etkilendigi
durumlar olabilecegi i¢in antihipertansif tedavinin yasam kalitesini nasil etkiledigini belirlemek

onem kazanmaktadir.
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Pek ¢ok kronik hastalikta oldugu gibi hipertansiyon tanisi alan kisi kendini sagliksiz
ve is goremez olarak algilayabilir. Hastaligim1 kabullenmekte zorluk ceker, cevresinden
saklayarak diglanmaktan korunmaya c¢alisabilir. Damgalanma etkisi olarak degerlendirilen bu
durum hastanin ruhsal sagligin1 ve sosyal aktivitelerini kisitlayarak giinliik yasamin1 olumsuz
etkileyebilir. Calismamizdaki diger amacimiz damgalanma etkisinin tedavi uyumuna etkisi ve
tedavi uyumunun yasam kalitesi iizerine etkisini arastirmaktir.

Bu amaclar dogrultusunda arastirma hipotezlerimiz asagidaki gibi siralanabilir.

1- Antihipertansif tedaviye uyum diisiik orandadir.
2- Tedaviye uyumu saglanan grupta yasam kalitesi daha iyidir.
3- Damgalanma etkisi tedavi uyumunu olumsuz etkiler.
4- Tedavi uyumu hekimin bilgilendirmesi ile artar.
Calisma amaclarimiz1 asagidaki gibi 6zetleyebiliriz.
1- Hipertansiyon tanisi almis hastalarda tedavi uyumunu ve uyumu etkileyen
demografik faktorleri arastirmak.
2- Damgalanma etkisinin tedavi uyumuna etkisi ve tedavi uyumunun yasam kalitesi

izerine etkisini arastirmak.
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4. GEREC ve YONTEM

4.1. ORNEKLEM SECIiMi

Bu calisma, Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Aile Hekimligi poliklinigi ve
Hipertansiyon poliklinigine 1 Temmuz 2006 — 30 Temmuz 2007 tarihleri arasinda basvuran ve
daha Once hipertansiyon tanist almis ve tedavi baslanmis toplam 251 hastada yapilmasi
planlandi. Bu hastalardan 40’1 caligmaya katilmay1 kabul etmedi, 11’1 anket sirasinda uyum
saglayamadig1 icin calismaya alinmadi. Sonug¢ olarak toplam 200 hipertansiyon hastasi
calismaya katildi.

Aragtirmaya alman tiim hastalara arastirma hakkinda bilgi verilerek yazili katilma
onaylar1 alindi. Caligmaya dahil edilme kosullar1 asagidaki gibidir:
¢ Calismanin amaci ve Olgcekler hakkinda bilgilendirildikten sonra, katilimcinin
goniillii olmasi, onam belgesini imzalamis olmast,
¢ Birincil (esansiyel) hipertansiyon tanisi olmasi
¢ Eriskin olmasi,
¢ Daha 6nce hipertansiyon tanisi konup, antihipertansif tedavi baglanmis olmasi
¢ Mental retardasyon, psikotik bozukluk, kanser ve gebelik durumunun

olmamasidir

4.2. VERI TOPLAMA ARACLARI

Arastirma ileriye doniik tanimlayici ¢calisma olarak planlandi. Calismamizda Adnan
Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Aile Hekimligi ve Hipertansiyon poliklinigine 2006
Temmuz - 2007 Temmuz tarihleri arasinda basvuran hipertansiyon tanist almis 200 hastanin
demografi, tedavi uyumu bilgileri (Ek-1) ve WHOQOL-Bref (TR) yasam kalitesi 6l¢cegi (Ek-2)
iceren anket formu yliz yiize goriisiilerek doldurulmustur. Anket formu doldurulduktan sonra
her hastaya hipertansiyon ile ilgili bilgilendirme yapildi (Ek-4). Bilgilendirmede; hastanin
hipertansiyon tedavisi hakkinda ne bildigi sorgulandiktan sonra, ilac1 nasil aldig1, evde tansiyon

kontroliiniin, diyetin ve egzersizin 6nemi, alternatif yontem kullaniminin hipertansiyona etkisi,
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komorbidite birlikteligi ve sigara-alkol kullaniminin zarar1 hastalara anlatildi. 2 ay sonra
yapilan izlem goriismesinde bilgilendirme sonrasi tedaviye uyum ile ilgili degisiklikleri
saptamak iizere kisa anket formu uygulandi (Ek-3).

Katilimcilar anket sorularini yanitladiktan ve en az bes dakika dinlendikten sonra, iki
dakika arayla iic kez kan basinc1 6l¢iildii. Ug ol¢iimiin ortalamas1 kan basinci olarak kaydedildi.
Taramada kullanilan sifigmomanometrenin balon boyutlar1 23 cmx12,5 cm. idi. Korotkof
seslerinden birincisinin duyuldugu yer sistolik kan basinct ve seslerin kayboldugu yer
diyastolik kan basinci degeri olarak kaydedildi. Kan basinct dl¢iim islemi WHO/ISH (World
Health Organization/ Intenational Society of Hypertension) Onerilerine gore yapildi (1). Ayni
hastalara hipertansiyon hakkinda bilgilendirme yapildiktan 2 ay sonra yeniden kan basinci
Olctimii yapilarak, tedavi uyumunu sorgulayan kisa bir anket formu (Ek-3) dolduruldu. Bu kisa
anket formunda hastalarin, hipertansiyon ile ilgili bilgilendirme sonrasi tedavi uyumunda
degisiklik olup olmadigi, hastanin tansiyon degerlerinin bu siirede nasil seyrettigi sorgulandi.

Anket sorular1 alti bolimden olusmaktadir. Birinci boliimde sosyodemografik
ozellikler, ikinci bolimde hastaligin gelisimi, antihipertansif ila¢ kullanim1 ve hipertansiyon
konusunda bilgi ve tutumlar, iigciincii boliimde 6zge¢mis ve soygecmis, dordiincii boliimde
hipertansiyona bagli damgalanma etkisi sorgulandi (Ek-1). Besinci boliimde yasam kalitesini
incelemek amaciyla WHOQOL-BREF (TR) yasam kalitesi ol¢cegi uygulandi (Ek-2). Altinci
boliimde hastalara anket sonrasi hipertansiyon hakkinda bilgilendirme yapild: ve bilgilendirme
sonrast ila¢c uyumunda degisiklik olup olmadigim degerlendirmek amaciyla iki ay sonra ikinci
kisa anket uygulandi (Ek-3).

Calismamizda hedef kan basinci degeri 140/90 mmHg’nin alti, ancak bobrek
yetmezligi veya diabetes mellitusun eslik ettigi durumlarda 130/80 mmHg’ nin alt1 olarak kabul
edildi (6). Katilimcilardan diizenli ila¢ kullananlar1 tedaviye uyumlu olan hasta grubu (Grup 1),
diizensiz ila¢ kullanan veya hig ila¢ kullanmayanlar1 ise tedaviye uyumsuz hasta grubu (Grup 2)
olarak nitelendirdik.

Hipertansiyonda damgalanma etkisini arastirmak icin sirasiyla hastalarin tani aldiktan
sonra sikayetlerinde artma olup olmadigi, hastaligi nedeniyle kendisini is yapamaz goriiyor mu
veya baskalar1 onu is yapamaz goriiyor mu, hastaligi kisilerin ona bakisim degistirdi mi,

hipertansiyon hastaliginin nedeni olarak baskalarinin onu suclayip su¢lamadigi, hastaligini
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cevresindekilerden gizliyor mu, hastaligi nedeniyle toplumdan kagiyor mu veya hastaliginin
diger insanlar1 rahatsiz edip etmedigi sorgulanarak damgalanma ile ilgili bilgi toplandi.

Calismamizda yasam kalitesini  degerlendirmek iizere DSO’niin  gelistirdigi
WHOQOL-100’den gelistirilen WHOQOL-BREF (TR) 6l¢cegini kullandik. WHOQOL-BREF
(TR) ol¢eginin iilkemizde de kiiltiirel uyarlamasi ve gecerlik-giivenilirlik ¢alismasi Eser ve
arkadaslar1 (1999) tarafindan yapilmistir. WHOQOL-100, 100 soru, 24 boliim ve 6 alandan
olugsmaktadir. WHOQOL-BREF ise WHOQOL-100 i¢inden segilen 26 soru ve 4 alandan
(Alan I, II, IIT ve IV) olusmaktadir. Bu 4 alan fiziksel, mental, sosyal iliskiler ve cevresel
alandir (106). Olceginin Tiirkge versiyonu olan WHOQOL-BREF (TR)’de 27. soru, ulusal
cevresel alan (kiiltiirel alan), Alan V olarak eklenmistir ve sadece ulusal caligmalarda
kullanilmaktadir. Olgekte kullanilan 5 alanin icerigi asagidaki gibidir.

Alan I: Fiziksel alan: Giindelik isleri yiiriitebilme, ilaclara ve tedaviye bagimlilik,
canlilik ve bitkinlik, bedensel hareketlilik, agr1 ve rahatsizlik, uyku ve dinlenme, ¢alisabilme
glicu

Alan II: Mental alan: Beden imgesi ve dis goriiniis, olumsuz duygular, bellek, dikkatini
toplama

Alan III: Sosyal iligkiler alan1: Diger kisilerle iliskiler, sosyal destek, cinsel yasam

Alan IV: Cevresel alani: Maddi kaynaklar, fiziksel giivenlik, saglik hizmetlerine
ulasilabilirlik, ev ortami, dinlenme ve bos zamani degerlendirme firsati, fiziksel cevre ve ulasim

Alan V: Ulusal ¢evresel alan1 (kiiltiirel alan) (106).

4.3. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Istatistiksel degerlendirmede verilerin analizi SPSS 11,0 (Statistical Package for
Social Sciences) paket programi kullanilarak gergeklestirildi. p<0.05 degeri istatistiksel olarak
anlaml kabul edildi.

Tanimlayici degerlendirmelerde, aritmetik ortalama, standart sapma ve yiizde degerleri
kullanildi. Olgularin sosyo-demografik 6zellikleri, hastalik ve tedavi ile ilgili durumlari say1 ve
ortalama olarak verilmistir.

Tedaviye uyumlu ve uyumsuz olan gruplar ile sosyodemografik degiskenlerin iligkisini

degerlendirmek icin Ki-Kare ve Fisher exact testi kullanildi.
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Tedaviye uyum ve damgalanma etkisinin iliskisini degerlendirmek {iizere tanimlayici
istatistiksel metodlarin (Ortalama, Standart sapma) yanisira student t testi kullanildi.

WHOQOL-BREF (TR) yasam Kkalitesi olgeginin degerlendirilmesi, DSO’niin
diizenledigi rehber kilavuza gore yapildi. Her bir alan, birbirinden bagimsiz olarak kendi
alanindaki yasam kalitesini ifade ettigi i¢in, alan puanlar1 ayr1 ayr1 hesaplandi. Alan puanlar1 0-
20 puan arasinda degismekteydi. Daha sonra 0—100 puan olarak doniistiiriildii. Puan artikca
yasam kalitesinin daha iyi oldugu seklinde degerlendirildi.

WHOQOL-Bref-TR yasam kalitesi, tedaviye uyum ve damgalanma etkisinin iligkisini

degerlendirmek iizere lineer regresyon analizi kullanildi.
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5. BULGULAR

Arasgtirmamiza yas ortalamasi 59,1+£9,5 olan toplam 200 hipertansif hasta dahil edildi.
Katilimcilarin %41°1 (s=82) erkek, %59’u (s=118) kadindi. Katilimcilarin meslek dagilimini
incelendigimizde, katilimcilarin ¢ogu emekli (s=102) veya ev hanimi (s=87) idi. Katilimcilarin
biiylik ¢ogunlugu emekli sandigina bagl (s=146) ve evli (s=167) idi. Ayrica ¢ogu sigara
(s=102) ve alkol (s=166) kullanmiyor ve fiziksel aktivite yapmiyor (s=150) idi (Cizelge 14).

Cizelge 14. Arastirmaya Katilan Hastalarin Sosyodemografik Ozellikleri

Yas (ortalama tstandart sapma) 59,1495
Cinsiyet Say1 (%)
Erkek 82 (41)
Kadin 118 (59)
Meslek
Ev hanimu 87 (43,5)
Emekli 102 (51)
Memur 11(5.5)

Saghk Giivencesi

Emekli Sandig1 146 (73)
SSK 27 (13,5)
Bagkur 16 (8)
Yok 11(5.5)
Ogrenim Durumu
Okur-yazar degil 17 (8,5)
Okur-yazar 12 (6)
k6 gretim mezunu 98 (49)
Lise 34 (17)
Universite-yiiksekokul 39 (19,5)

Medeni Durum

Evli 167 (83,5)
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Dul 31 (15,5)
Bekar 2 (1)
Sigara
Kullaniyor 34 (17,0)
Daha 6nce kullanmis 64 (32)
Kullanmiyor 102 (51)
Alkol
Kullaniyor 34 (17)
Kullanmiyor 166 (83)
Fizik aktivite
Yapiyor 50 (25)
Yapmiyor 150 (75)

Calismamizda, tedaviye uyumlu olanlar (Grup 1) 156 (%78) kisiyken, tedaviye

uyumsuz olanlar (Grup 2) 44 (%?22) kisiydi. Antihipertansif tedaviye uyum ve katilimcilarin

sosyodemografik oOzelllikleri karsilastirildiginda, Grupl ve Grup 2 arasinda yas ortalamast,

cinsiyet, meslek dagilimi, egitim durumu, medeni durum, fizik aktivite, saglik giivence durumu,

sigara ve alkol kullanimi1 agisindan anlamli fark bulunmadi (p>0,05) (Cizelge 15).

Cizelge 15. Antihipertansif Tedaviye Uyum ve Sosyodemografik Ozellikler

Grup 1 Grup 2 Toplam Student t testi
s=156 s=44 s=200
Yas (ortalamazxSS) 59,22+49,60 58,84+9,49 59,1449,55 p=0,815
t=0,234

Cinsiyet Ki-Kare
Erkek 60 (38,5) 22 (%50) 82 (41) p=0.224
Kadin 96 (61,5) 22 (%50) 118 (59) % 2=1,889
Meslek

Ev hanimi 69 (44,2) 18 (40,9) 87 (43,5)

Emekli 79 (50,6) 23 (52,3) 102 (51) p=0,946
Calisan 8 (4,1) 3(6.8) 11 (5,5) x2=0,371
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Egitim Durumu

Okur-yazar degil 13 (8,3) 4(9,1) 17 8,5)

Okur-yazar 10 (6,4) 2 (4,5) 12 (6)

k6 gretim mezunu 77 (49,3) 21 (47,7) 98 (49) p=0,915
Lise 26 (16,5) 8 (18,2) 34 (17) x*=1,479
Universite-yiiksekokul 30 (19,2) 9 (20,5) 39 (19,5)

Medeni Durum

Evli 126 (80,8) 41 (93,2) 167 (83,5)

Dul 28 (17,9) 3 (6,8) 31 (15,5) p=0,139
Bekar 2(1,3) - 2(1) % 2=3,941
Fizik aktivite

Yapiyor 77 (49,4) 21 (47,7) 50 (25) p=0,86
Yapmiyor 79 (61,5) 23 (52,3) 150 (75) % 2=0,037
Saghik Giivencesi

Emekli Sandig1 114 (73,1) 32 (72,7) 146 (73)

SSK 23 (14,7) 4(9,1) 27 (13,5) p=0,37
Bagkur 10 (6,4) 6 (13,6) 16 (8) x2=3,146
Yok 9(5.8) 2(4.5) 11 (5,5)

Sigara

Kullaniyor 27 (17,3) 7 (15,9) 34 (17,0) p=0,971
Daha 6nce kullanmis 50 (32,1) 14 (31,8) 64 (32) v 2=0,058
Kullanmiyor 79 (50,6) 23 (52,3) 102 (51)

Alkol

Kullaniyor 22 (14,1) 7 (15,9) 34 (17) p=0,951
Kullanmiyor 134 (85,9) 37 (84,1) 166 (83) ¥ 2=0,101

Evinde tansiyon aleti bulunanlarin ila¢ uyumunu incelendigimizde, Grup 1 ve Grup 2

arasinda anlaml bir fark yoktu. Katilimcilarin manuel veya dijital tansiyon aletinden daha ¢ok

hangisini tercih ettiklerini arastirdiZimizda ise, her iki hasta grubunda fark yoktu ve her iki

hasta grubunda %61,7 orani ile en sik digital tansiyon aleti kullanilmakta idi (p>0,05) (Cizelge

16).
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Cizelge 16. flac Uyumu ve Evde Tansiyon Aleti Varhig

Evde tansiyon aleti Grup 1 Grup 2 Toplam Ki-Kare
varhgi s=156 s=44 $=200

Var 97 (62,2) 23 (52,3) 120 (60) p=0,296
Yok 59 (37,8) 21 (47,7) 80 (40) x*=1,403
Manuel tansiyon aleti

Var 48 (49,5) 13 (54,2) 61 (50,4) p=0,820
Yok 49 (50.5) 11 (45,8) 60 (49.7) 1 2=1,69
Dijital tansiyon aleti

Var 59 (60,8) 15 (65,2) 74 (61,7) p=0,843
Yok 38 (82,6) 8(34.,8) 46 (38,3) x2=0,152

Antihipertansif tedaviye uyumlu olan hastalarin (Grup 1) ilact diizenli kullanma
nedenleri arastirildiginda en sik birinci neden, hastanin hipertansiyonun onemli bir hastalik
oldugunu diisiinmesiydi (s=118, %75). Bunu hastanin hekim tarafindan bilgilendirilmesi

izliyordu (s=71, %45,5) (Cizelge 17).

Cizelge 17. Grup 1’in Diizenli flac Kullanma Nedenleri

Grup 1
Hipertansiyonun 6nemli bir hastalik olmasi 118 (75)
Hekim tarafindan bilgilendirildigi icin 71 (45,5)
Hipertansiyonun oéliimciil bir hastalik olmasi 29 (18,6)
Her konuda diizenli olmasi 21 (13,5)
Hipertansiyonu olan tamdik/yakin varhg 17 (10,9)
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Grup 2’nin ilacin1 diizensiz kullanma nedenleri incelendiginde, en sik nedenler

hastanin bilgilendirilmemesiydi (s=35, %79,5). Bu nedeni belirti ve yakinma yoklugu izliyordu

(s=34, %77,3) (Cizelge 18).

Cizelge 18. Grup 2’nin Diizensiz ila¢ Kullanma Nedenleri

Grup 2
Hekim tarafindan bilgilendirilmedigi icin 35(79,5)
Sikayet ve belirti ve yakinma yoklugu 34 (71,3)
Alternatif yontemlerin yeterli oldugu 31 (70,5)
Hastaliginin 6nemsiz oldugu 30 (68,2)
Ila¢ almay1 unutma 7 (1,6)
Diger (Polifarmasi, yaslaninca ortaya cikabile 8 (18,1)

diisiincesi)

Grup 1’°deki hastalarin %43,6’sinin tansiyonu kontrol altindaydi. Her iki grup tansiyon

kontrolu ag¢isindan incelendiginde Grup 1’de tansiyon kontrolu Grup 2’den daha yiiksekti

(p=0.014) (Cizelge 19).

Cizelge 19. flac Uyumu ve Tansiyon Kontroliiniin Saglanmasi

Tansiyon Kontrol Grup 1 Grup 2 Toplam Ki-Kare
Altinda m? s=156 s=44 s=200

Evet 68 (43,6) 10 (22,7) 78 (39) p=0.014
Hayir 88 (56,4) 34 (77,3) 122 (61) x2=4,672
Toplam 156 (100) 44 (100) 200 (100)
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Kan basinct kontroliiniin diizenli yaptirilmast ile tedavi uyumunun iliskisini
inceledigimizde, tedaviye uyumsuz olan hasta grubunun (Grup 2), kan basinci kontroliinii
diizenli olarak yaptirdigim saptadik (27, %61,4) (p=0,04). Katilimcilarin kan basinci
kontroliinii yaptirmak i¢in hangi saglik merkezini tercih ettiklerini arastirdigimizda ise, Grup 1
ve 2’de birinci basamak ve ikinci-iigciincii basamak saglik merkezini tercih edenler arasinda

anlaml bir fark yoktu (p>0,05) (Cizelge 20).

Cizelge 20. Antihipertansif Tedavi Uyumu ile Diizenli Kan Basinc1 Kontrolii Yaptirma ve Saghk

Merkezi Tercihlerinin Karsilagtirilmasi

Diizenli Kan Basinci Grup 1 Grup 2 Toplam Ki kare
Kontrolii

Yaptiriyor 67 (42,9) 27 (61,4) 94 (47) p=0.04
Yaptirmyor 89 (57) 17 (38.6) 106 (53) | x*=4672
Toplam 156 (100) 44 (100) 200 (100)

Kontrol icin tercih ettigi Grup 1 Grup 2 Toplam

saghk merkezi S=67 S=27 S=94

Birinci basamak 27 (40,3) 15 (55,6) 42 (44,7) p=0.252
Ikinci -iiciincii basamak 40 (59,7) 12 (44,7) 52 (55,3) v %=1,812
Toplam 67 (42,9) 27 (61,4) 94 (47)

Hipertansiyon tedavisinin hayat boyu siirdiiriilmesi gerektigini diisiinenlerin orani
Grup 1’de, Grup 2’ye gore daha yiiksek idi (p=0,003).

llag tedavisinin gerekli oldugunu diisiinmekle birlikte (p<0.001), diizenli
kullanilmasinin da gerekli oldugunu diisiinenlerin oran1 Grup 1’de (p=0.020) yiiksek iken, ila¢
tedavisinin gerekli olmadigimi (p<0.001) ve diizenli kullanilmasinin da gerekmiyecegini
diistinenlerin orani ise Grup 2’de (p=0.020) daha yiiksekti. Hipertansiyonun 6nemli bir hastalik
oldugunu diisiinenlerin orant Grup 1’de, onemsiz bir hastalik oldugunu diisiinenlerin oram
Grup 2’de daha yiiksek idi (p< 0.001).

Antihipertansif ilacin etkisiz olmasi nedeniyle ila¢ degisikligi yapanlarin orant Grup

1’de daha yiiksek idi (p=0,04).
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Diizenli receteleme yaptirarak, ilaci onerilen dozda ve saatinde kullananlarin orani

Grup 1’de Grup 2’ye gore daha yiiksek idi (p<0.001).

Hastalarin bir y1l i¢inde kullandiklar: ilac1 birakma veya degistirme nedeni olarak ilag

fiyati sorununun tedavi uyumuna etkisini inceledigimizde, Grup 1 ve Grup 2 arasinda fark

yoktu (p>0,05).

Hastalarin bir yil icinde kullandiklar1 ilact birakma veya degistirme nedeni olarak ilag

alma zamanin1 unutma ile iliskisine baktigimizda her iki grupta ila¢ yan etkisi yiiksek oranda

goriilmekle birlikte (s=83, %41,5),

Grup 1 ve Grup 2 arasinda anlamli fark bulunmadi

(p=0,482). Her iki grupta en sik goriilen ila¢ yan etkisi ise oksiiriik (s=33, %39,8) idi (Cizelge

21).

Cizelge 21. Antihipertansif Tedavi Uyumu ve Hastalarin Antihipertansif Tedavi ile lgili Diisiince

ve Tutumlari

Grup 1 Grup 2 Toplam Ki-Kare
Hipertansiyonda hayat boyu tedavi
gerektigi
Evet 113 (72,4) 21 (47,7) 134 (67) p=0.003
Hayir 43 (27,6) 23 (42,3) 66 (33) % 2=9,47
Diizenli ila¢ kullanma gerekliligi
Evet 62 (39,7) 9 (20,5) 71 (35,5) p=0.020
Hayir 94 (60,3) 35 (79.5) 129 (64.5) x 2=2,378
Ilacin gereksiz oldugunu diisiinme
Evet 13 (8,3) 21 (47,7) 92 (46) p<0.001
Hayir 143 (91,7) 23 (52,3) 108 (54) x2=37,74
Hastaliginin 6nemli oldugu
diisiincesi
Evet 117 (75,0) 14 (31,8) 131 (65,5) p< 0.001
Hayir 39 (25) 30 (68,2) 69 (34,5) x 2=28,32
Ilacin etkisiz olmasi nedeniyle
tedavi degisikligi
Evet 78 (50) 14 (31,8) 92 (46) p=0.04
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Hayir 78 (50) 30 (68,2) 108 (54) ¥ %=4,56

Diizenli Receteleme yaptirma

Evet 153 (98,1) 29 (65,9) 182 (91) p< 0.001

Hayir 3(1,9) 15 (34,1) 18 (9) % %=43,36

Ilac1 onerilen dozda kullanma

Evet 135 (86.5) 23 (52,3) 158 (79) p< 0.001

Hayir 21(13,5) 21 (47,7) 42 (21) ¥ 2=24,29

flac: saatinde alma

Evet 121 (77,6) 8(18,2) 129 (64,5) p< 0.001

Hayir 35(22,4) 36 (81,8) 71 (35,5) % 2=52,85

Ilac fiyat1 sorunu

Evet 2(1,3) 2 (4,5) 4(2) p=0,34

Hayir 154 (98,7) 42 (95.5) 195 (97,5) x2=2,13

Tlac alma zamamm unutma

Evet 60 (38,5) 23 (52,3) 83 (41,5) p=0,120

Hayir 96 (61,5) 21 (47,7) 117 (58.5) ¥ 2=2,697

Tlac yan etkisi

Evet 60 (38.5) 14 (31,8) 126 (63) p=0,482

Hayir 96 (61,5) 30 (68,2) 74 (37) % 2=0,650

Ila¢ birakma nedeni olarak yan etki

yakinmalari

Oksiiriik 27 (40,9) 6 (35,5) 33 (39,8) p=0,651
x 2=0,336

Hipotansiyon 19 (28,8) 4 (23,5) 23 (27,7 p=0,769
x 2=0,187

Tagikardi 6 (9,1) 2(11,8) 8(9,6) p=0,664
x2=0,111

Odem 9 (13,6) 4 (23.5) 13 (15,7) p=0,453
¥ 2=1,002

Bagka ila¢ ve hastalik varlig: (flebit, 11(12,2) 4 (23,6) 12 (10,9) p=0,578

dispne, glokom, dm, koah, hl, deri x2=1,370

hst)
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Her iki grupta da daha once ila¢ degisikligi veya birakma, Grup 2’de biraz daha yiiksek
olmak {iizere sik bildirilmisti (%84). Grup 1’in ila¢ degisikligini biiyiik oranda hekim kontroliinde
yaptig1 ancak Grup 2’de kendi istegi ile ilacimi birakanlarin daha yiiksek oranda olmasi dikkat

cekiciydi (Cizelge 22).

Cizelge 22. Tedavi Uyumu ve Ila¢c Birakma Nedenleri

Grup 1 Grup 2 Toplam
s= 156 s=44 s =200
Daha once antihipertansif ilac
degisikligi yapanlar veya
birakanlar
Evet 128 (82,4) 40 (90,9) 168 (84)
Hayir 28 (17,9) 4(9,1) 32 (16)
Hekim onerisi ile ilag
birakanlar
Evet 115 (89,8) 24 (60) 139 (82,7)
Hayir 41 (26,3) 20 (45,5) 61 (30.5)
Kendi istegi ile ila¢ birakanlar
Evet 50 (32,1) 38 (86.4) 88 (44)
Hayir 106 (67,9) 6 (13,6) 112 (56)
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Katilimcilardan ilaca uyumlu olanlarin tek sayida antihipertansif ila¢ kullananlar Grup 1’de
9%48,7 iken Grup 2’de %54,5 idi. Kombine / tek sayida ila¢ kullananlar Grup 1’de %28,2 ve Grup
2’de %31,8 idi. Birden fazla sayida antihipertansif ila¢ kullananlar ise Grup 1’de %23,1 ve Grup
2’de %13,6 idi (Cizelge 23).

Cizelge 23. Tedavi Uyumu ve Antihipertansif flac Sayisi

Kullandig1 Antihipertansif Grup 1 Grup 2 Toplam
Sayisi s= 156 s=44 s (%)
Tek 76 (48,7) 24 (54.,5) 100 (50)
Kombine / tek 44 (28,2) 14 (31,8) 58 (29)
Birden fazla 36 (23,1) 6 (13,6) 42 (21)
Toplam 156 (100) 44 (100) 200 (100)
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Tedavi uyumu ve alternatif yontem kullanimi arasindaki iligkiyi inceledigimizde Grup 1
ve Grup 2’de alternatif yontem kullanimi agisindan bir fark yoktu. Grup 1’in %63,5’u ve Grup
2’nin %77,3’ii alternatif yontem kullanmaktayd: (p=0,104). Her iki grubunda en sik kullandiklari
alternatif yontem sarimsak idi (73, %36,5). Grup 1’in %35,3’ii ve Grup 2’nin %40,9’u sarimsak
kullanmaktaydi. Sarimsak, limon ve diger bitkisel yontem se¢imi ile ilag uyumunu

karsilastirdigimizda Grup 1 ve Grup 2’de anlaml fark bulunmadi (p>0,05)(Cizelge 24).

Cizelge 24. Tedavi Uyumu ve Alternatif Yontem Kullanim

Alternatif Yontem Grup 1 Grup 2 Toplam Ki-Kare
Kullanim s= 156 s=44 s (%)

Kullanmyor 99 (63,5) 34 (717,3) 133 (66,5) p=0,104
Kullanmiyor 57 (36,7) 10 (22,7) 67 (33,9) % 2=2,939
Alternatif Yontemler

Sarimsak

Evet 55 (35,3) 18 (40,9) 73 (36,5) p=0,485
Hayir 101 (64,7) 26 (59,1) 127 (63,5) ¥ 2=3,56
Limon

Evet 44 (28,2) 19 (43,2) 63 (31,5) P=0,068
Hayir 112 (71,8) 25 (56.8) 137 (68.5) % 2=3,568
Elma sirkesi

Evet 1 (0,6) 1(2,3) 2(1) P=0,263
Hayir 155 (99.4) 43 (97,7) 198 (99) % %=1,399
Diger Bitkisel Yontemler

(Bitki caylari vs)

Evet 7 (4,5) 4(9,1) 11 (5.5) P=0,392
Hayir 149 (95.5) 40 (90,9) 189 (94.5) 1 2=0,923
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Katilimcilarin tedavi uyumu ile kullandiklar1 antihipertansif ila¢ gruplar1 arasindaki
iliskiyi inceledigimizde, her iki grubunda en sik kullandiklar1 antihipertansif ilac ARB (s=97,
%48.5), diiiretik (s=85, %42,5) ve ADEI (s=60, %30) idi. Kombine ila¢ seciminde ise daha ¢ok
ARB+Diiiretik kullanilmaktaydi (s=61, %30,5) (Cizelge 25).

Cizelge 25. Tedavi Uyumu ve Kullamlan Antihipertansif flac Gruplari

Kullanmilan antihipertansif Grup 1 Grup 2 Toplam
ilac gruplan s=156 s=44 s (%)
ARB 77 (49.4) 20 (45.,5) 97 (48,5)
Diiiretik 68 (43.6) 17 (38.,6) 85 (42.5)
ADEI 46 (29,5) 14 (31,8) 60 (30)
KKB 39 (25) 5(11.5) 44 (22)
Beta blokerler 23 (14.7) 6 (13,6) 29 (14,5)
Kombine 80 (51,3) 17 (38.,6) 97 (48.5)
ARB-+Diiiretik (Kombine) 46 (29,5) 15 (34,1) 61 (30.5)
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Hipertansiyona bagli komplikasyon varliginin tedavi uyumuna etkisini inceledigimizde
Grup 1’in %17,9’unda ve Grup 2’nin %18,2’sinde komplikasyon gelistigini saptadik. Her iki
grupta en sik goriilen komplikasyon retinopati (s=14, %7) ve kardiyak hastaliklar (MI+KKY)
(s=13, %6,5), en seyrek goriilen komplikasyon ise kronik bobrek yetmezligi (s=1, %0,7) idi
(Cizelge 26).

Cizelge 26. Tedavi Uyumu ve Komplikasyon Gelisimi

Grup 1 Grup 2 Toplam
s= 156 s=44 s (%)
Hipertansiyona bagh
komplikasyon
Evet 28 (17,9) 8 (18,2) 36 (18)
Hayir 128 (82,1) 36 (81,8) 164 (82)
Komplikasyon tipleri
Retinopati 10 (6,4) 4(9,1) 14 (7)
Myokard infarktiisii 6 (3,8) 2(4,5) 84)
Konjestif kalp yetmezligi 3(1,9) 2(4,5) 5(2,5)
(KKY)
Bobrek yetmezligi 1(0,7) - 1(0,5)
Serebrovaskiiler olay 8(5,2) - 84)
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Kronik hastaliklarin ilag¢ uyumuna etkisini inceledigimizde, her iki grupta en sik
goriilen kronik hastalik %28,5 oraniyla hiperlipidemi, daha sonra %21,5 oraniyla diyabetes
mellitustu. Grup 1’de hiperlipidemi ve Grup 2’de diabetes mellitus en sik goriilen hastalik idi
(Cizelge 27).

Cizelge 27. Hipertansiyona Eslik Eden Diger Hastahklar

Kronik hastaliklar Grup 1 Grup 2 Toplam
s= 156 s=44 s (%)
Hiperlipidemi 48 (30,8) 9 (20,5) 57 (28.5)
Diyabetes Mellitus 32 (20,5) 11 (25) 43 (21,5)
Osteoporoz 30 (19,2) 5(11,4) 35 (17,5)
Tiroid Hastalig 19 (12,2) 7 (15,9) 26 (13)
Myokard infarktiisii 17 (10,9) 7 (15,9) 24 (12)
KOAH 13 (8,5) 2(4,5) 15 (7,5)
SVO 6 (3,8) - 6(3)
Depresyon 11 (7,1) 3(6,8) 14 (7)
Bobrek 6 (3,8) 3(6,8) 9(4,5)
Diger(KC hast, astim,epilepsi) 16 (10,1) 5(11,3) 21 (10,5)
Eslik eden hastalik yok 26 (16,7) 6 (13,6) 32 (16)
iki ve daha fazla kronik hastalik
varh@
Evet 28 (17,9) 12 (27,3) 40 (20)
Hayir 128 (82) 33 (72,7) 160 (79,5)
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Grup 1’in %83,3’linde ve Grup 2’nin %86,4’tinde hipertansiyona eslik eden baska bir
kronik hastalik bulunmakta idi. Grup 1’in %83,3’ii ve Grup 2’nin %77,3’li antihipertansif
disinda baska bir ila¢ kullanmakta idi. Her iki grupta en sik kullamilan diger ilaclar %22,5
oraniyla antidiyabetik, ardindan %21,5 oraniyla antihiperlipidemiklerdi (Cizelge 28).

Cizelge 28. Tedavi Uyumu ve Baska Hastalik ve fla¢c Kullanim Varhg

Baska hastahk varhg Grup 1 Grup 2 Toplam
s= 156 s=44 s (%)

Evet 130 (83,3) 38 (86,4) 168 (84)

Hay1r 26 (16,7) 6 (13,6) 32 (16)

Baska ilac kullanim

Evet 130 (83,3) 34 (77,3) 164 (82)

Hayir 26 (16,7) 10 (22,7) 36 (18)

Antidiyabetik kullanim

Evet 33(21,2) 12 (27,3) 45 (22,5)

Hay1r 123 (78,8) 32 (72,7) 155 (717,5)

Antihiperlipidemi

kullanim

Evet 36 (23,1) 7 (15,9) 43 (21,5)

Hayir 120 (76,9) 37 (84,1) 157 (78.5)
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Yakin

akrabasinda

hipertansiyon hastalig

bulunanlarin

tedaviye

uyumunu

inceledigimizde, her iki grupta da yakin akrabasinda hipertansiyon varligi yiiksek oranda idi

ancak gruplar arasinda anlamli bir fark yoktu (p>0,05) (Cizelge 29).

Cizelge 29. Tedavi Uyumu ve Ailede Hipertansiyon Varhgi

Yakin akrabada Grup 1 Grup 2 Toplam Ki-Kare
hipertansiyon varhg s= 156 s=44 s (%)

Evet 123 (78,8 ) 38 (86,4) 161 (80,5) p=0.388
Hayir 33(21,2) 6 (13,6) 39 (19,5) x %=1,236
Toplam 156 (100) 44 (100) 200 (100)

Calismamizda bilgilendirme sonrasi izlemde tedavi uyumunun nasil etkilendigini

incelendigimizde, baslangicta tedaviye uyumsuz olan hasta grubunun (Grup 2) 6nemli bir

kisminin izlem sonunda tedaviye uyumlu oldugunu saptadik. Calismamizin baslangicinda,

tedaviye uyumsuz olanlarin sayisi 44 iken, izlem sonrasi bu sayinin 19’a diistiigiinii belirledik.

Tedaviye uyumsuz olan bu 44 hastanin 25 (%56)’inin uyumlu oldugunu saptadik.

Izlem siiresinde kan basinci kontroliiniin saglanmasini inceledigimizde baslangicta

tedaviye uyumsuz olan hasta grubunda (Grup 2) kan basinci kontrolii saglananlarin sayisi 10

(%22,7)’du ve izlem siiresinde tedaviye uyumsuz olanlarin onemli bir kisminda kan basincinin

kontrol altina alinmis oldugunu belirledik (s=18 ,%40,9).

Izlem siiresinde ilac degisikligi yapanlar Grup 2’de %63,6 iken Grup 1’de %35,3 idi.

Bununla beraber izlem siiresinde Grup 2’nin ila¢ degisikligini doktor kontroliinde yaptigini

belirledik (s=19, %43.2) (Cizelge 30).
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Cizelge 30. Tedavi Uyumu ve Bilgilendirme Sonrasi izlem Siiresinde Tedavi Uyumundaki

Degisiklikler

BASLANGIC Grup 1 Grup 2 Toplam
Say1: 156 Sayi: 44 Say1 (%)
Baslangicta tedavi uyumu 156 (78) 44 (22) 200 (100)

Baslangicta kan basinci kontrol

altinda mi1?

Evet 68 (43,6) 10 (22,7) 78 (39)
Hayir 88 (56,4) 34 (77,3) 122 (61)
1. IZLEM

Izlem siiresinde tedavi uyumu

Evet 136 (87,2) 25 (56,8) 161 (80,5)

Hayir 20 (12,8) 19 (48,7) 39 (19,5)

Izlem siiresinde tansiyon

kontrol altinda mi?

Evet 92 (59) 18 (40,9) 110 (55)

Hayir 64 (41,0) 26 (59,1) 90 (45)

Izlem siiresinde ilac degisikligi

Evet 55(35.3) 28 (63,6) 161 (80,5)

Hayir 101 (86,3) 16 (36,4) 39 (19,5)

Izlem siiresinde doktor onerisi

ile ila¢ birakanlar

Evet 38 (24,4) 19 (43,2) 57 (28,5)
Hay1r 118 (75,6) 25 (56,8) 61 (30,5)
Toplam 156 (100) 44 (100) 200 (100)
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Damgalanma etkisinin tedavi uyumu ile iliskisi degerlendirildiginde, Grup 2’de

hastanin hastaliginin nedeni olarak yakinlari tarafindan suglanmasi (p=0,004) ve hastaliktan

sonra kisilerin hastaya bakisinin degistigi hissi (p=0,045), Grup 1’e gore daha yiiksek oranda

bildirilmisti.

Damgalanma etkisi ile iligkili olarak hastalik tanis1 konduktan sonra hastanin

sikayetlerini daha fazla hissetmesi (p=0,384),

hipertansiyon varligi nedeniyle kendini is

yapamaz gormesi (p= 0,683), hastalifi nedeniyle baskalarinin onu is yapamaz olarak

gordiiglinii diisiinmesi (p=0,300), hastanin hastaligin1 gizlemesi (p=0,162), hastalik sonrasi

toplumdan ve ¢evresinden kacma istegi (p=0,566) ve hastalig1 nedeniyle diger insanlari rahatsiz

ettigi diisiincesinin (p=0,552) tedavi uyumuyla iliskili olmadig1 saptandi (Cizelge 31).

Cizelge 31. Hipertansif Tedavi Uyumu ve Damgalanma Etkisi

Hipertansiyon Varhig Nedeniyle Damgalanma Etkisi Grup 1 Grup 2
Mean#SS Mean#SS

Hipertansiyon teshisi sikayetlerinizi daha fazla 2,34+1,107 2,180,947 p=0,384
hissetmenize yol acti m t=0,872
Hipertansiyon varligi nedeniyle kendinizi is yapamaz 2,14+1,080 2,070,900 p=0,683
gorilyor musunuz t=0,409
Hipertansiyon varligi nedeniyle baskalar sizi is 1,81+0,958 1,98+0,952 p=0,300
yapamaz goriiyor mu t=-1,038
Hipertansiyon hastaligi Kisilerin size bakisim degistirdi 1,530,757 1,80+0,878 p=0,045
mi t=2,013
Hipertansiyon hastaliginin nedeni olarak baskalar sizi 1,40+0,688 1,770,937 p=0,004
sucluyor mu t=-2,935
Hastaligimzin ¢evreniz tarafindan duyulmamasi icin 1,160,461 1,27+0,499 p=0,162
0zen gosteriyor musunuz t=1,408
Hastaligimz nedeniyle toplumdan ve arkadas 1,10+0,325 1,14+0,409 p=0,566
cevrenizden kaciyor musunuz t=-0,505
Hastahigimz diger insanlar1 rahatsiz etti mi 1,12+0,347 1,16+0,428 p=0,552

t=-0,598
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Tedavi uyumu ve yasam kalitesini karsilastirmak amaciyla lineer regresyon analizi
uyguladik ve sonugta Grup 1’in, Grup 2’ye gore yasam kalitesi alanlarindan mental alan
puaninda anlamli yiikseklik oldugunu saptadik (p=0,037). Fiziksel alan (p=0,285), sosyal alan
(p=0,66), cevresel alan (p=0,78) ve kiiltiirel alanda (p=0,86) gruplara arasinda fark yoktu.

Tansiyonu kontrol altinda olanlarin yasam kalitesi incelendiginde mental alan puani
tansiyon kontrolii saglananlarda daha yiiksek idi (p=0,025). Fiziksel alan (p=0,110), sosyal alan
(p=0,493), cevresel alan (p=0,527), kiiltiirel alanda (p=0,378) ise gruplara arasinda bir fark
saptamadik.

Yasam kalitesi alanlarindan ¢evresel alanda (p=0,003) ADEI kullananlarin, kiiltiirel
alanda (p=0,003) ise ADEI kullanmayanlarin daha yiiksek puan ortalamasina sahip oldugunu
saptadik. ADEI kullanimu ile fiziksel alan (p=0,963), mental alan (p=0,428) ve sosyal alan
(p=0,810) puanlar1 arasinda anlamli bir fark yoktu.

ARB kullanimi ile yagam kalitesi parametreleri karsilastirildiginda, ARB kullananlarda
cevresel alan (p=0,032) ve kiiltiirel alan (p=0,003) puan ortalamalar1 daha yiiksek saptandi.
ARB kullanimu ile fiziksel alan (p=0,907), mental alan (p=0,906) ve sosyal alanda (p=0,396)
bir iliski saptanmadi.

Diiiretik kullaniminda ise sosyal alan puani daha diisiik idi (p=0,016). Fiziksel alan
(p=0,686), mental alan (p=0,073), ¢evresel alan (p=0,966) ve kiiltiirel alanda (p=0,940) anlaml1
bir fark bulunmadi.

fac kullanim siiresi bes yildan daha az olanlarda, sosyal alan puaninin (p=0,027) daha
disik oldugunu saptadik. Fiziksel alan (p=0,108), mental alan (p=0,600), cevresel alan
(p=0,916) ve kiiltiirel alanda ise (p=0,764) anlaml1 bir fark yoktu.

Hipertansiyon tani siiresi ile fiziksel alan(p=0,402), mental alan (p=0,816), sosyal alan
(p=0,387), ¢evresel alan (p=0,469) ve kiiltiirel alanda (p=0,574) bir fark saptamadik
(Cizelge 32).
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Cizelge 32.Tedavi Uyumu, Tansiyon Regiilasyonu, Antihipertansif fla¢c Gruplan, ila¢ Kullanim

Siiresi ve Yasam Kalitesi

Lineer regresyon Beta %95 giiven arahig t P

Tedavi Uyumu

Fiziksel -0,100 0,09-0,003 -1,072 0,285
Mental 0,203 0,001-0,012 2,103 0,037
Sosyal -0,04 -0,006-0,003 -0,440 0,66
Cevresel -0,095 -0,26-0,02 -0,272 0,78
Kiiltiirel alan 0,062 -0,023-0,027 0,176 0,86

Tansiyon kontrolii saglananlar

Fiziksel -0,147 -0,012-0,001 -1,605 0,110
Mental 0,215 0,001-0,014 2,267 0,025
Sosyal 0,061 -0,003-0,007 0,687 0,493
Cevresel -0,217 -0,035-0,018 -0,634 0,527
Kiiltiirel alan 0,303 -0,016-0,041 0,883 0,378
ADEI

Fiziksel 0,004 -0,006 -0,006 0,046 0,963
Mental -0,076 -0,009-0,004 -0,794 0,428
Sosyal 0,022 -0,004-0,006 0,240 0,810
Cevresel 1,038 0,013-0,063 3,006 0,003
Kiiltiirel alan -1,029 -0,068-(-0,014) -2,973 0,003
ARB kullanim

Fiziksel -0,011 -0,007-0,006 -0,117 0,907
Mental -0,011 -0,007-0,006 -0,119 0,906
Sosyal 0,077 -0,003-0,008 0,851 0,396
Cevresel 0,756 -0,58-(-0,003) 2,162 0,032
Kiiltiirel alan 0,766 0,003-0,063 2,186 0,030

Diiiretik kullanimm

Fiziksel -0,38 -0,008-0,005 -0,405 0,686
Mental 0,173 -0,001-0,013 1,805 0,073
Sosyal -0,218 -0,012-(-0,001) -2,423 0,016
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Cevresel -0,015 -0,028-0,027 -0,043 0,966

Kiiltiirel alan 0,026 -0,028-0,030 0,076 0,940

Ila¢ kullanim siiresi kisa olanlar

(Bes yil alt1)

Fiziksel 0,150 -20,001-0,007 1,614 0,108
Mental -0,050 -0,005-0,003 -0,525 0,600
Sosyal -0,202 -0,007-0,00 -2,233 0,027
Cevresel -0,037 -0,018-0,016 -0,106 0,916
Kiiltiirel alan 0,105 -0,015-0,021 0,301 0,764

Hipertansiyon tam siiresi kisa

olanlar (Bes y1l alt)

Fiziksel 0,079 -0,003-0,009 0,840 0,402
Mental 0,023 -0,005-0,007 0,233 0,816
Sosyal -0,079 -0,007-0,003 -0,868 0,387
Cevresel -0,256 -0,034-0,016 -0,725 0,469
Kiiltiirel alan 0,199 -0,019-0,035 0,567 0,574

Birden fazla kronik hastalifi olanlarin fiziksel (p=0,021) ve mental (p=0,024) alan
puanlarinin daha diisiik oldugunu saptadik. Sosyal alan (p=0,176), cevresel alan (p=0,144) ve
kiiltiirel alanda ise (p=0,120) bir fark yoktu.

Osteoporoz varliginda fiziksel alan puan ortalamasinin daha diisiik oldugunu
saptadik.(p=0,035). Mental alan (p=0,616), sosyal alan (p=0,518), cevresel alan (p=0,416) ve
kiiltiirel alandaki (p=0,559) fark istatistiksel olarak anlaml1 degildi.

Diabetes mellitus varliginda fiziksel alan puaninda diisme oldugunu saptadik (p=0,05).
Mental alan (p=0,419), sosyal alan (p=0,627), ¢evresel alan (p=0,209) ve kiiltiirel alanda
(p=0,082) istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmad1 (Cizelge 33).
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Cizelge 33. Yasam Kalitesi ve Hipertansiyona Eslik Eden Kronik Hastalklar

Fiziksel Alan | Mental Alan | Sosyal Alan Cevresel Alan | Kiiltiirel alan
Birden fazla kronik
hastalhik
Var 46,54+12,14 49,23+14,40 50,41£18,05 51,82+12,42 55,04+11,63
Yok 51,47+14,38 54,07£13,53 53,89+15,75 54,64+12,48 57,83£11,56
ANOVA p=0,021 p=0,024 p=0,176 p=0,144 p=0,120
F=5,402 F=5,169 F=1,845 F=2,149 F=2,437
Osteoporoz
Var 45,51+14,00 51,54+14,61 51,19£18,75 52,23£13,39 55,95£12,66
Yok 50,95£13,73 52,85+13,83 53,18+16,03 54,12+12,32 57,22+11,42
ANOVA p=0,035 p=0,616 p=0,518 p=0,416 p=0,559
F=4,502 F=0,252 F=0,419 F=0,663 F=0,343
Diabetes Mellitus
Var 46,34£10,55 49,90+15,14 51,74%18,50 51,67+12,62 54,26+11,31
Yok 51,00£14,55 53,37£13,55 53,13+15,96 54,37£12,54 57,74+11,63
ANOVA p=0,05 p=0,149 p=0,627 p=0,209 p=0,082
F=3,838 F=2,099 F=0,238 F=1,587 F=3,064

Hastalifa bagli damgalanma etkisinin yasam kalitesi ile iligkisini arastirdigimizda

hipertansiyon tanist aldiktan sonra, sikayetlerini daha fazla hissettigini diisiinenlerin fiziksel

alan puan ortalamasi daha diisiik idi (p=0,03). Mental (p=0,229), sosyal (p=0,952), cevresel

(p=0,082), kiiltiirel alan (p=0,096) puan ortalamalar1 ise anlamli degildi.

Hipertansiyon varli§1 nedeniyle kendini is yapamaz olarak goren hastalarda fiziksel

alan puan ortalamasi daha diisiik idi (p=0,001). Mental (p=0,809), sosyal (p=0,822), cevresel
(p=0,684), kiiltiirel alanda (p=0,586) ise anlaml1 bir fark yoktu.

Hastaliktan

sonra cevresindekilerin hastay1

i$ yapamaz olarak gordiigiinii

diisiinenlerde, yasam kalitesi parametrelerinden fiziksel alan (p<0,001) puan ortalamasini daha
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diisiik saptanirken mental (p=0,215), sosyal (p=0,828), cevresel (p= 0,637), kiiltiirel alan (p=
0,881) puan ortalamalar1 arasinda anlamli bir fark yoktu.

Hipertansiyon hastaligi sonrasi cevresindekilerin hastaya bakisinin degistirdigini
diisiinen hastalarda fiziksel alan (p=0,004) puan ortalamasi daha diisiik idi ancak mental
(p=0,830), sosyal (p= 0,091), cevresel (p=0,251), kiiltiirel alan (p=0,221) puan ortalamalar1 ile
anlaml bir iligki saptanmadi.

Hastanin hastaliginin nedeni olarak yakinlari tarafindan suglandigi diisiincesi ile
fiziksel (p=0,646), mental (p=0,636), sosyal (p=0,250), cevresel (p=0,267), kiiltiirel alanda
(p=0,218) anlaml bir iligki bulunmadi.

Hastaliginin cevresi tarafindan duyulmamasi icin 06zen gosteren ve hastaligini
gizleyenlerde de fiziksel, (p=0,490), mental (p=0,830), sosyal (p=0,791), cevresel (p=0,123),
kiiltiirel alanda (p=0,086) anlaml1 bir iligki bulunmadi.

Hastalig1 nedeniyle toplumdan ve arkadas cevresinden uzaklasan hastalarda cevresel
(p=0,016) ve Kkiiltiirel alan (p=0,005) puan ortalamalar1 daha diisiik iken, fiziksel (p=0,718),
mental (p=0,961) ve sosyal alan (p=0,780) puan ortalamalar1 acisindan bir fark yoktu.

Hastaliginin diger insanlar1 rahatsiz ettigini diisiinenlerde c¢evresel (p<0,001) ve
kiiltiirel alan (p<0,001) puan ortalamalar1 daha diisiik iken fiziksel (p=0,306), mental (p=0,911)
ve sosyal alan (p=0,532) puanlar1 acisindan anlamli bir fark yoktu (Cizelge 34).

Cizelge 34. Damgalanma Etkisine Gore Yasam Kalitesi

Lineer regresyon Beta %95 giiven arahig t p
Hipertansiyon teshisi sikayetlerinizi daha

fazla hissetmenize yol acti m

Fiziksel -0,274 -0,035-(-0,007) -2,983 0,030
Mental 0,115 -0,006-0,023 1,208 0,229
Sosyal 0,005 -0,011-0,012 0,060 0,952
Cevresel 0,595 -0,007-0,11, 1,747 0,082
Kiiltiirel alan -0,571 -0,116-0,010 -1,671 0,096
Hipertansiyon varligi nedeniyle kendinizi

is yapamaz goriiyor musunuz

Fiziksel -0,294 -0,035-(-0,009) -3,312 0,001
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Mental -0,022 -0,015-0,012 -0,242 0,809
Sosyal -0,019 -0,012-0,009 -0,225 0,822
Cevresel 0,135 -0,043-0,066 0,408 0,684
Kiiltiirel alan -0,182 -0,075-0,043 -0,545 0,586
Hipertansiyon varhgi nedeniyle baskalari

sizi is yapamaz goriiyor mu

Fiziksel -0,329 -0,035-(-0,011) -3,698 <0,001
Mental -0,114 -0,020-0,005 -1,244 0,215
Sosyal 0,019 -0,009-0,011 0,218 0,828
Cevresel 0,158 -0,038-0,062 0,473 0,637
Kiiltiirel alan -0,050 -0,058-0,050 -0,150 0,881
Hipertansiyon hastahg Kkisilerin size

bakisim degistirdi mi

Fiziksel -0,264 -0,025-(-0,005) -2,884 0,004
Mental -0,020 -0,012-0,009 -0,215 0,830
Sosyal 0,151 -0,001-0,016 1,698 0,091
Cevresel 0,394 -0,018-0,016 1,152 0,251
Kiiltiirel alan -0,422 -0,075-0,017 -1,229 0,221
Hipertansiyon hastaliginin nedeni olarak

baskalar sizi sucluyor mu

Fiziksel -0,043 -0,013-0,008 -0,460 0,646
Mental -0,046 -0,013-0,008 -0,474 0,636
Sosyal 0,105 -0,003-0,013 1,155 0,250
Cevresel 0,391 -0,018-0,066 1,114 0,267
Kiiltiirel alan -0,436 -0,074-0,017 -1,237 0,218
Hastaligimzin cevreniz tarafindan

duyulmamasi icin 6zen gosteriyor

musunuz

Fiziksel -0,065 -0,008-0,004 -0,691 0,490
Mental -0,021 -0,007-0,006 -0,216 0,830
Sosyal 0,024 -0,004-0,006 0,265 0,791
Cevresel 0,542 -0,006-0,046 1,551 0,123
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Kiiltiirel alan -0,606 -0,053-0,003 -1,728 0,086
Hastaligimz nedeniyle toplumdan ve

arkadas cevrenizden kaciyor musunuz

Fiziksel -0,033 -0,005-0,004 -0,361 0,718
Mental 0,005 -0,005-0,005 0,049 0,961
Sosyal 0,025 -0,003-0,004 0,279 0,780
Cevresel -0,832 0,004-0,042 2,419 0,016
Kiiltiirel alan -0,978 -0,049-(-0,009) -2,833 0,005
Hastaligimz diger insanlari rahatsiz etti mi

Fiziksel -0,093 -0,007-0,002 -1,027 0,306
Mental 0,010 -0,005-0,005 0,111 0,911
Sosyal 0,055 -0,003-0,005 0,626 0,532
Cevresel 1,282 0,018-0,057 3,787 <0,001
Kiiltiirel alan -1,349 -0,063-(-0,021) -3,973 <0,001
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6. TARTISMA

Hipertansiyon, diinyada, iilkemizde ve Aydin ilinde sik goriilen ve 6nemli hastalik
yiikiine sahip bir kronik hastaliktir (2, 15, 16). Hipertansiyonun sik goriilmesi ve hipertansiyona
bagli 6lim ve sakatliklarin tedavi ile Onlenebilir olmasi antihipertansif tedavinin Onemini
gostermektedir. Antihipertansif tedavi baslanan hastalarin tedaviyi siirdiirmesi ve tedaviye
uyumu temel hedeftir.

Hipertansiyon tanist almis hastalarda demografik faktorlerin ve damgalanma
etkisinin tedavi uyumu ile iligkisi ve tedavi uyumu ile yasam kalitesinin iliskisini arastirmak
izere yaptigimiz calismamizin sonuglarini 6zetleyecek olursak, tedaviye uyumsuz olan grupta
doktor tarafindan bilgilendirilme eksikligi ve kendi kendine ila¢ birakmanin daha yiiksek
oranda goriildiigiinii, hastalig1 nedeniyle su¢lanma ve cevresinin kisiye yaklagiminin degistigi
diisiincesinin daha yaygin oldugunu ve yasam kalitesi degerlendirmesinde mental alan
puanlarinin daha diisiik oldugunu saptadik.

Tartismamizi bulgularimiz 1s181nda;

¢ Tedavi uyumu,

¢ Damgalanma etkisi

¢ Yasam kalitesi alt bagliklar1 altinda yapilandirdik.

Tedavi Uyumu

Yapilan bircok caligmada hekim tarafindan hastanin bilgilendirilmesi durumunda
antihipertansif tedaviye uyumunun artti§i bildirilmistir (36, 89, 107, 108, 109). Bizim
calismamizda da, antihipertansif tedaviye uyumlu olanlar arasinda hastanin hekim tarafindan
bilgilendirilmesi, uyumsuz olan hasta grubunda ise uyumsuzluk nedeni olarak hastanin hekim
tarafindan bilgilendirilme eksikligi nedenler arasinda siklikla bildirilmisti. Bu durum hastanin
hekim tarafindan bilgilendirilmesi sonucu tedaviye uyumunun daha iyi oldugunu
gostermektedir. Antihipertansif tedaviye uyumsuzlugunun sik rastlanan bir diger nedeni belirti
ve yakinma yoklugudur (5, 36, 66, 107). Bizim calismamizda da, antihipertansif tedaviye
uyumsuzlugun nedeni olarak belirti ve yakinma yoklugu ikinci siklikta yer aliyordu.

Calismamizin bir diger onemli sonucu da bilgilendirme sonrasi iki aylik izlemde Grup 2’in
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biiylik ¢ogunlugunun tedaviye uyumlu hale gelmesiydi. Bu sonug¢ bilgilendirmenin, tedavi
uyumunu olumlu yonde etkiledigini desteklemektedir.

Antihipertansif tedavinin birincil hedefi kan basmcini kontrol altina almaktir.
Yapilan caligmalarda tedaviye uyumlu olanlarin biiyiik kisminda kan basmci kontrolunun
saglandig1 bildirilmistir (9, 89, 110). Tansiyon kontrolii pek ¢ok faktérden etkilenmektedir. Biz
calismamizda tedaviye uyumlu olan hastalarda, kan basinci kontrolunun daha iyi oldugunu
saptadik ancak diizenli ila¢ kullanimina ragmen tedaviye uyumlu olan hastalarin biiyiik
cogunlugunda kan basinct kontrol altinda degildi. Bu sonu¢ pek cok baska calismada da
belirtilmistir (5, 15, 111, 112). Calismamizda bilgilendirme sonrasi iki aylik izlemde Grup
2’nin biiyiik ¢ogunlugunun tansiyonunun kontrol altina alindigini saptamakla beraber, Grup
1’de tansiyonu kontrol altina alinamayanlarin bir kisminin ise tansiyonlarinin 2 aylik izlem
sonras1 kontrol altina alindigin1 saptadik. Bu durum bildirildigi gibi bilgilendirmenin, sadece
tedavi uyumunu degil tansiyon kontroliinii de olumlu yonde etkiledigini gostermektedir (89).
Calismamizda ayrica Grup 2’nin daha sik kan basinci kontroliine gittigini saptadik. Yapilan bir
calismada, tedaviye uyumsuz olanlarin daha sik tansiyon kontroliine bagvurma nedeni hastanin
hekimden bagimsiz olarak tedavi seceneklerini kullanmasi, dolayisiyla tansiyonunu daha sik
kontrol ettirme geregi duymasi olarak aciklanmustir (36).

Tedaviye uyumsuzlugun nedenleri arasinda hastalik ve tedavinin dnemsenmemesi
sayillmaktadir (113). Ayrica tedaviye uyumlu olanlarin tedavi degisikligini hekim kontroliinde
yaparken, uyumsuz olanlarin biiyiik cogunlugunun kendi istekleri ile tedaviyi biraktigi, bunun
yanisira hekim kontroliinde yapilan tedavi degisikliginin nedeninin siklikla ilacin etkisiz olmasi
ve ila¢ yan etkisi oldugu bildirilmektedir (36, 89, 107, 108, 109, 114). Calismamizda, Grup
I’in, en sik ilacin etkisiz olmasi nedeniyle ve hekim kontroliinde ilacin1 degistirdigini, Grup
2’nin ise kendi istekleri ile tedaviyi biraktigini saptadik.

AYDINHIP calismasinda diizensiz ila¢ kullanan hipertansif hastalarn biiyiik
cogunlugunun hastaligin1 onemli gormedigi ve tedavisine dikkat etmedigi bildirilmistir (115).
Bizim c¢alismamizda da uyumsuz olan hastalar daha fazla oranda hastalik ve tedaviyi
onemsemediklerini, tedavinin gereksiz oldugunu veya hayat boyu siirdiiriilmesinin gereksiz
oldugunu diisiindiiklerini, tedavilerini diizensiz aldiklarin1 veya hi¢ almadiklarin1 bildirmislerdi.
Ancak hastalarin bilgilendirilmesinden sonraki iki aylik izlem siiresi sonunda, daha énce Grup

2’nin 6nemli bir boliimiiniin hekim Onerisi ile tedavi degisikligi yaptiklarimi gordiik. Bu sonug
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tedaviye uyumsuzlugun nedeni olarak daha once belirtmis oldugumuz bilgilendirme eksikligi,
belirti ve yakinma yoklugunun 6nemini bir kez daha gostermektedir.

Tedavi uyumu olan kisilerin diizenli receteleme yaptirdigi ve ilaci Onerilen sekilde
aldig1 bilinmektedir (9, 66, 90). Bizim calismamizda, tedavi uyumu olan hastalarin biiyiik
cogunlugu diizenli receteleme yaptirdigini, ilac1 6nerilen dozda ve saatte aldigini bildirmisti. Bu
durum tedavi uyumu olan hastalarda bekledigimiz bir sonuctur.

Tedavi uyumsuzlugunun bir baska nedeni de hastanin ila¢ alma zamanini
unutmasidir (12, 66, 107, 113, 114). Bizim calismamizda ila¢ almayr unutma %41,5
oranindaydi ancak gruplar arasinda bir fark yoktu. Calisma grubumuzun yas ortalamasinin
59,149,5 oldugunu gozoniine alirsak ve unutkanhigin ileri yas ile iliskili olabilecegini de
ongordiigiimiizde beklenen bir sonuca ulastigimizi varsayabiliriz.

flag fiyatinmn yiiksek olmasi, antihipertansif tedavinin birakilma nedenleri arasinda
oncelikli olarak yer almaktadir (66, 90, 107, 116). 2002 yilinda Youssef ve arkadaslarinin
yaptig1 calismada antihipertansif tedaviye uyumsuzluk nedenlerinden biri olan ila¢ fiyatinin
yiiksekligi, saglik giivencesi olmayanlar i¢in 6nemli bir neden olarak belirtilmistir (66). Bizim
calismamizda ila¢ fiyati yiiksekligi nedeniyle, tedaviyi birakanlarin orani oldukca diisiik idi.
Katilimcilarimizin - biiyiik ¢cogunlugu saglik giivencesine sahipti ve ila¢ fiyatindan
etkilenmiyorlardi.

Yapilan pek cok calismayla uyumlu olarak biz de caligmamizda diabetes mellitus ve
hiperlipideminin hipertansiyona en sik eslik eden kronik hastaliklar oldugunu belirledik (91,
108, 112, 119, 120, 121).

Calismamiza gore, tedavi uyumu olan ve olmayanlarda, en ¢ok kullanilan ilk ii¢
antihipertansif ilag, ARB, diiiretik ve ADEI’ydi ve bu sonug pek ¢ok ¢aligmada da bildirilmistir
(9, 46, 108, 122, 123, 124). Calismamizda en sik goriilen ila¢ yan etkisi, oksiiriiktii. Oksiiriik
pek ¢ok calismada en sik goriilen yan etki olarak bildirilmistir (107, 117, 118).

Hipertansiyon tedavisinde alternatif yontem kullanimi oldukga sik goriilmektedir.
Shafiq N ve arkadaslar1 alternatif yontem kullanan hastalarin biiyilk c¢ogunlugunun,
antihipertansif tedaviye giiven duymadiklar1 ve hekim tarafindan bilgilendirilmediklerini ancak
alternatif yontem kullaniminin toplumun Kkiiltiirel yapisi ile de ilgili oldugunu belirtilmislerdir.
(125). Bir bagka calismada ise alternatif yontem kullanimi tedavi kullanimina bagli olmaksizin,

tiim antihipertansif ila¢ kullananlarda yiiksek olarak bulunmustur (12). Calismamizda, alternatif
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yontem kullaniminin % 66,5 oraninda oldugunu ve kullanim sikligi acisindan uyumlu ve
uyumsuz grup arasinda anlamli bir fark olmadigini saptadik. Her iki grupta da, hastalarin
onemli bir kismu alternatif yontem kullanmakta ve toplumda da sikca kullanilan sarimsak gibi
bitkisel yontemlerin, antihipertansif etkisinin oldugu diisiincesi yaygindi. Bu sonu¢ bu konuda

yapilan bir bagka calisma ile uyumlu idi. (126).

Damgalanma Etkisi

On yarg1 ve onun getirdigi damgalanma etkisi ayirimciliga ve toplumdaki kisi ya da
gruplarin bazi hak ve yararlardan yoksun birakilmasina yol acar (130). Damgalanma etkisi en
sik psikiyatrik hastaliklarda incelenmis ve daha sonra hastanin kendini yetersiz hissettigi tim
hastaliklarda incelenmeye baslanmistir. Tiim kronik hastaliklarda damgalanma etkisi saptanmis
olup ozelllikle hipertansiyon ve DM’ta daha sik calisilmistir (131).

Yapilan bazi  calismalarda  tedaviye uyumsuz olanlarda  damgalanma
parametrelerinden biri olan is giiclinde azalma saptanmis ve bu durum hipertansiyona bagl
belirti ve yakinma varligina baglanmistir (95, 97, 132). Yine benzer olarak damgalanma
parametrelerinden hastalik sonrasi is giicii kayb1 ve yakinmalarda artisin sorgulandigi bir bagka
calismada, komplikasyon gelisiminin diisiik olmasi, tan1 ve tedavi siirelerinin kisa olmasi
durumunda bu parametrelerin etkilenmedigi vurgulanmistir (127). Biz calismamizda
antihipertansif tedavi uyumunu ve damgalanma etkisini inceledigimizde tedavi uyumsuzlugu
olan grupta, hastaliklar1 nedeniyle yakinlar1 tarafindan suc¢lanma ve hastaligi nedeniyle
yakinlarinin hastaya bakisinin degistigi duygusunun daha yiiksek oranda bildirildigini saptadik.
Bu sonu¢ diizensiz ila¢ kullanimi nedeniyle, yakinlari tarafindan hastanin hastaliginin
ilerlemesine kars1 duydugu kayg ile agiklanabilecegi gibi yakinlarinin bu sekilde davranmasi
nedeniyle hastalarin uyumsuz olabilecegini de diisiindiirebilir. Calismamizda sorguladigimiz
diger damgalanma parametrelerinde gruplar arasinda anlamli bir fark yoktu. Hastalarin
hastaliklarin1 gizlemeleri ve cevresindeki kisilerin bu hastaliktan rahatsiz olmalar1 daha c¢ok
psikiyatrik hastaliklar gibi hastanin cevresi tarafindan dislandigi durumlarda daha sik
goriilmektedir. Hipertansiyon toplum tarafindan diglanan bir hastalik olamadigi i¢in bu

parametrelerde fark goriilmemesi beklenen bir sonug olarak agiklanmistir (95).
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Yasam Kalitesi

Yasam kalitesi ve tedavi uyumu arasindaki iliski bircok calismada incelenmis ve
farkli goriisler ileri siiriilmiistiir.

Hipertansiyonun yasam kalitesini olumsuz etkiledigi bilinmekle birlikte, bazi
calismalarda tedaviye uyumlu ve uyumsuz olanlar arasinda yasam kalitesi ac¢isindan anlamli bir
fark bulunamadig bildirilmistir (133, 134, 135). Yasam kalitesi, kisisel nedenler ve kisinin
algis1 ile ilgili bir durum olarak nitelendirilmis ve tek basmna ilac kullanimi ile
degerlendirilemeyecegi ileri siiriilmiistiir (133, 135, 136). 2004 yilinda Fogari ve arkadaslari
antihipertansif tedavinin genel etkisini degerlendirmis ve yasam kalitesi iistiinde olumsuz etkisi
olmadigi, hatta yan etki azalirsa ve kan basinci kontrol altina alinirsa, yasam kalitesinde
belirgin iyilesme saglandigimi gostermistir (53). Benzer olarak 2003 yilinda Klocek ve
arkadaslar1 tarafindan yapilan bagka ¢alismada tedaviye uyumlu ve uyumsuz olanlar arasinda
kisa siire Once hipertansiyon tanisi alanlarin yasam kalitesi alanlarinin etkilenmedigi
belirtilmistir (119, 137). Biz caligmamizda, yasam kalitesi alanlarindan, fiziksel, sosyal ve
cevresel alanda, tedaviye uyumlu ve uyumsuz olanlar arasinda bir fark saptamadik.
Calismamiza katilan hipertansif hastalarin biiyiik cogunlugunun hipertansiyon tanilarin1 bes
yildan daha kisa siire 6nce almis olmasi nedeniyle komplikasyon gelisiminin diisiik olmasini bu
sonucun nedenleri arasinda sayabiliriz.

Bir ¢ok calismada tedavi uyumsuzlugu yasayanlarda depresif belirti ve yakinmalarin
arttig vurgulanmustir (53, 108, 119, 127, 136, 138, 139, 140, 141). Benzer olarak bir¢ok
calismada tedaviye uyumsuz olanlarda yorgunluk ve tiilkenmislik daha sik saptanmis olup bu
durum, tansiyon regiilasyonunun saglanamamasi ile de iliskilendirilmistir (108, 127, 141). Kan
basinct kontrolii saglandiginda ise, yasam kalitesinin diizeldigi, 12 hafta diizenli antihipertansif
tedavi kullananlarda, ilag tipiyle iligkisiz olarak mental alan puaninin daha yiiksek oldugu
bildirilmistir (142).

Biz de calismamizda, tedaviye uyumlu olan hastalarda ve tansiyonu kontrol altinda
olanlarda mental alan puaninin daha yiiksek oldugunu saptadik.

Yasam kalitesi ve tedavi siiresinin iliskisi incelendiginde hipertansiyon tanisi ile
tedavi arasindaki siirenin yakin olmasinin yasam kalitesini etkilemedigi ve bunun
komplikasyon olasiliginin diisiik olmasmna baglandig bildirilmistir (127, 142). Biz

calismamizda tedavi siiresi bes yildan kisa olanlarin fiziksel, mental, cevresel ve kiiltiirel alan
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puanlar1 arasinda fark olmadigini ancak sosyal alan puanlarinin daha diisiik oldugunu saptadik.
Bu sonug, tedavi uyumu siirecini yasayan hastalarin sosyal iliski ve sosyal destek zorluklari
nedeniyle ortaya ¢cikmis olabilir.

Farkli antihipertansif ila¢ gruplari ile yasam kalitesinin iliskisini inceleyen pek ¢ok
calisma vardir. Baz1 calismalarda ADEI kullanan hastalarin is performansi ve genel iyilik
halinin daha iyi oldugu bildirilmistir (53, 107, 117, 129, 143). Biz c¢alismamizda, ADEI ve
ARB kullananlarda, fiziksel, mental, sosyal alanda bir fark olmadigini, ancak cevresel alan
puaninin yiiksek oldugunu saptadik. Ayrica ARB kullananlarda kiiltiirel alan puan1 da daha
yiiksek idi. Bu sonug¢ yan etki profili diisiik olan bu ila¢ grubunun giinliik yasami daha az
etkilenmesi seklinde agiklanabilir.  Diiiretik ilaglarla ilgili olarak bu ila¢ grubunun yan
etkilerinden olan cinsel fonksiyon bozuklugunun yasam kalitesini etkileyen en onemli faktor
oldugu bildirilmistir (144, 145, 146). Biz de calismamizda diiiretik kullananlarda kisisel
iliskiler, sosyal destek ve cinsel yasami iceren sosyal alan puanlarini daha diisiik bulduk.

Yapilan baz1 ¢alismalara gore kronik hastaliklarin, eslik eden baska bir hastalik olmasa
dahi hem mental hem de fiziksel alanda belirgin bozulmaya neden olmaktadir (147, 148).
Ayrica hipertansiyona eslik eden diyabetes mellitus ve osteoporoz varliginda fiziksel alan
puanlarinin olumsuz etkilendigi bildirilmistir (148, 149, 150, 151). Biz de calismamizda bu
sonuglarla uyumlu olarak, hipertansiyon disinda birden fazla kronik hastalig1 olanlarin fiziksel
ve mental alan puanlarini hipertansiyona siklikla eslik eden diyabet mellitus ve osteoporoz
varliginda ise fiziksel alan puanlarinin daha diisiik oldugunu saptadik

Yasam kalitesi ve damgalanma etkisi arasindaki iligki bircok calismada incelenmistir.
Yapilan calismalarda, hipertansiyon tanist alan kisilerin, kendini genel sagliklar1 yoniinden
daha kotii hissettikleri ve depresif belirti ve yakinmalar gosterdigi saptanmustir (147).
Damgalanma, yasam kalitesini olumsuz etkilemektedir (132, 139). Hipertansiyon hastalarinda
yapilan bir c¢alismada ise belirti ve yakinmalar1 hissetme, is giicii kaybi, kendini kotii
hissetmenin daha fazla goriildiigii belirtilmistir (97). Calismamizda damgalanma etkisi ile
ozellikle fiziksel alanin daha sonra cevresel ve kiiltiirel alanin iligkili oldugunu saptadik. Tan1
aldiktan sonra yakinmalar daha fazla hisseden kendini ise yaramaz goren, ¢evresinin kendini
ise yaramaz gordiglinii veya bakisinin degistigini diisiinenlerde fiziksel alan puani daha

diisiiktii.
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Bazi caligmalarda hastalik tanisi aldiktan sonra hastalarin ¢cevresinden uzaklastiklarina
deginilmistir (121, 152). Bizim calismamizda hastaligi nedeniyle cevresinden uzaklasan ve
hastaliginin diger insanlar1 rahatsiz ettigini diisiinen hastalarin ¢evresel alan ve kiiltiirel alan

puani daha diistiktii.
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7. SONUC VE ONERILER

Hipertansiyon, hayat boyu tedavi gerektiren bir hastaliktir. Hipertansiyon gibi tedavi
edilmediginde Oliimciil olabilen kronik hastaliklarin yonetimi ¢ok onemlidir. Hipertansiyon
yonetiminde antihipertansif tedavi baslanan hastalarin tedaviyi siirdiirmesi ve uyumu temel
hedeftir. Siklikla hipertansiyon tanist alan hastanin hastalifin1 benimseme ve tedaviye uyum
siirecinde zorlandig1 bilinmektedir. Hastaligi ve tedaviyi benimseme siirecinde bazen
damgalanma duygusunun siireci olumsuz etkiledigi diisiiniilmektedir. Damgalanma etkisi ile
hasta kendisi ve ¢evresindeki kisiler tarafindan genel durumu ve saglig ile ilgili olumsuz duygu
ve diisiinceye sahip olabilir. Hipertansiyon tanisi, hastanin fiziksel, mental, sosyal ve cevresel
alandaki yasam kalitesini kotii yonde etkilemektedir.

Hastanin hipertansiyon tedavisine uyumunu saglamak, kan basincinin kontrol altina
alinmasina, genel iyilik durumunun diizelmesine, is giicii kaybinin ve yakinmalarin azalmasina
yardimer olur. Tedaviye uyum, hastaliga bagli damgalanma etkisi ve yasam kalitesi ile de
iligkilidir.

Hastalarin hipertansiyon hakkinda bilgi ve tutumu tedavi uyumunu etkileyen onemli
faktorlerdendir. Hasta egitiminin bir parcast olarak hekim tarafindan yapilan bilgilendirme
tedavi uyumunu olumlu yonde etkilemektedir. Birinci basamakta benimsedigimiz, hasta
merkezli yaklasimin 6nemli bir 6gesi olan hastanin tiim tanm1 ve tedavi siirecine katilmasi
hipertansiyon hastalar1 i¢in de biiyiik 6neme sahiptir. Bu siirecte hasta hekim arasinda kurulan

giiven iligkisi tedavi uyumunun saglanmasi ve siirdiiriillmesine biiyiik katki saglayacaktir.
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ANKET (EK-1)

Protokol No: Tansiyon olciimleri: Ortalama
Adi-Soyada:

Yas: 1. ziyaret: 1 2 3

Kilo: 2. ziyaret: 1 2 3

Boy: 3. ziyaret: 1 2

BMI:

1. Meslek: : oEv hanimi o0 Emekli o Ogretmen o Memur o Diger..............
2. Cinsiyet: o0 Erkek o0 Kadin

3. Saghk Giivencesi

0 Yok o0Emekli Sandigt o Bagkur O Yesilkart o SSK o Diger ........
4. Medeni Durum: 0o Evli 0 Bekar 0 Bosanmis 0 Esini kaybetmis

5. Egitim Durumu:

0 Okur-yazar degil o Okur-yazar oilk oOrta o Lise o Yiiksekokul

6. Kac cocugu var? o Yok ol o2 o3 o4 as 0>6
7. Evde kimlerle yasiyor?

o Yalniz o Sadece esiyle o Esi ve cocuklari

o Es, cocuk, diger akrabalar 0O Anne, baba , kardes o Diger...............

8. Evde toplam kac kisi yasiyor? ol o2 o3 o4 oS5 0>6
9. Ev kosullar:

0 Miistakil/sobal1 oMiistakil/ kaloriferli O Apartman dairesi /sobali
oApartman dairesi / kaloriferli oDiger.........ocoeiiinil

10. Evin kime ait oldugu: oKendinin  oKira aoDiger................

11. Gelir diizeyi:

o<250 YTL ©250-749 YTL o©750-999 YTL  ©1000-1499 o 1500-1999

0 2000-2999 YTL  ©=>3000 YTL o Bildirmek istemiyor o Bilmiyor
12. Sigara kullaniyor mu?: o Kullaniyor o0 Daha 6nce kullanmis 0 Kullanmamaig
13. Sigara kullamyorsa kullandigi sigara miktari:

o <1 paket/yil o 1-9 paket/y1l o 10-49 paket/yil

0 50-99 paket/y1ll o0 100-199 paket/yill o 200-350 paket /y1l 0 >350paket /y1l
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14. Sigara kullamyorsa ne kadar siiredir sigara kullaniyor?:

o0 <3 ay o 3-5 ay 06-11 ay o 1-5yil
0 6-10 y1l o11-15yil 0 16-20 y1l 021-25yil  o>25yil
15. Su anda alkol kullaniyor mu?: o Evet oHayir ~ oDaha 6nce kullanmis

16. Alkol kullamyorsa, kullandig: alkol miktari:

o =5 kadeh/haftada en az 3 kez 0 <5 kadeh/haftada 3’ten az 0 Daha az

17. Alkol kullamyorsa, siiresi:

o <3ay o 3-5 ay o0 6-11 ay o 1-5 yil

0 6-10 yil o 11-15 yil 0 16-20 yil o021-25yil o>25yl

18. Herhangi bir fizik aktivite yapiyor mu? o Yapiyor 0 Yapmiyor

19. Yapiyorsa ne tiir fizik aktivite yapiyor?

O Yirtyis o Kosu O Aerobik, step o Aletli egzersiz 0O Yiizme

o Bisiklet o Futbol, tenis gibi sporlar 0 Dans o Diger............

20. Yapiyorsa fizik aktivite sikhigy/siiresi:
1. Fizik Aktivite: o 1-2 kez / hafta, en az 20dk o > 3 kez /hafta, en az 20 dk
2. Fizik Aktivite: o 1-2 kez / hafta, en az 20dk o > 3 kez /hafta, en az 20 dk

21. Evde Tansiyon aleti var m? ©Evet oHayir

22. Evetse: o Digital tansiyon aleti 0 Manuel tansiyon aleti

23. Yiiksek tansiyon ol¢iimii ilk nerede yapild: ?

0 Saglik ocagi 0 Devlet/SSK hast. o Universite hast. 0 Eczane oEv o Diger...

24. Tansiyon olciimii nedeni neydi:

0 Tesadiifen olctim 0 Basagrisi 0 Bas donmesi o Halsizlik
o ¢ sikintisi 0 Burun kanamasi 0 Tremor oBulanti o Carpinti
0 Nefes darligi o Terleme o Hatirlamiyor o Diger...............

25. Ne kadar siiredir hipertansiyon hastasi:

0 <3 ay o 3-5 ay 0 6-11 ay o1-5yil 0 6-10 y1l
o11-15 yil 0 16-20 yil 021-25 yil O >25 yil o0 Hatirlamiyor
26. Hipertansiyon tanis1 aldig: yas: 0 <30 yas 0>30 yas

27. Size hipertansiyon tedavisi verildi mi? oEvet oHayir 0 Bilmiyorum
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28. Verildiyse su anda kullandig tansiyon ilaci:
o Ditiretik 0 ACE inh. o ARB 0 Ca kanal inh.
o Alfa2 bloker O B bloker o Hatirlamiyor oDiger.................
29. Su anda kullandig1 tansiyon ilaci sayisi: 0Tek oKombine/Tek  oBirden fazla
30. Verilen antihipertansif ilac1 ne zamandir kullamyor?:
0 <3 ay o 3-5 ay 06-11 ay o 1-5 yil 0 6-10 yil
oll-15yil  ©16-20 yil 021-25 yil o>25yil o Hatirlamiyor
31. Verildiyse, hipertansiyon ilacim:
o Diizenli kullaniyor cDiizensiz kullaniyor oKullanmiyor
32. Diizenli kullaniyorsa nedeni:
0 HT un 6nemli bir hastalik olmas1 o HT nedeniyle dlen tanidik/yakin varligi
0 HT un 6liimciil olmast 0 Hekim tarafindan bilgilendirildigi i¢in
o Her konuda diizenli olmasi o Diger..............
33. Diizensiz kullanma ve/veya kullanmama nedeni:
0 HTun zarar vermeyecegini diisiinme o Belirti ve yakinma yoklugu
o Hekim tarafindan bilgilendirilmedigi i¢in 0o HT’un zaten yaslaninca olabilecegi

DAlternatif yontemlerin yeterli olmas1 0 Ilaglarin faydasina inanmama

34. Alternatif yontem kullanmiyorsa:

O Sarimsak oLimon oBitkisel yontem oDiger......c.oovviiiiiiin

35. flac bitiminde recetelemeyi:

o Hemen yaparim o Bir siire sonra yaptiririm o Ihmal ederim O Yaptirmam
36. Recetelenen ilaclari:

o Hemen alirim O Bir siire sonra alirrm o Onemsemem O Almam
37. Recetelenen dozu:

0 Onerilen dozda alirim o Dozu azaltarak alirim g Dozu arttirarak alirim

o flacin bitmeye yakin dozu azaltarak alirim 0 Bazen dozu azaltir bazen arttiririm

38. ilaclar1 alinmasi gereken saatte alir misimz?

o Evet o Siklikla O Seyrek olarak O Ara sira o Hayir o Bilmiyorum
39. ilac brosiirlerini okur musunuz?: o Evet o Bazen o Hayir
40. Hic¢ tansiyon ilac1 birakti m?: oEvet oHayirr o Bilmiyorum
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41. Tla¢ kullamp biraktiysa nedeni :
o Doktor Onerisi ile 0 Kendisi istegi ile o Diger...............

42. Doktor onerisi ile ilac1 birakmuis ise nedeni:

o Yan etki 0 Etkisiz olmasi o Ilag tedavisine ara verme(ilag tatili)
o Ilag fiyat: 0 Cok fazla ila¢ kullanma 0 Giinliik dozun 1°den fazla olmas1
o Saglik giivence sorunu o Hatirlamiyor o Diger...............

43. Kendi istegi ile ilac1 birakmis ise nedeni:

O Yan etki o Etkisiz olmasi 0 Gereksiz oldugu diisiincesi

o Ilag almayi unutma 0 Giinliik dozun 1°den fazla olmasi

o Cok fazla ila¢ kullanma o Ilag fiyat: 0 Regeteleme yaptiramama

o Saglik giivence sorunu o Hatirlamiyor o Diger..........

44. Neden yan etkiyse hangi yan etki nedeniyle birakti?

o Oksiiriik o Hipotansiyon o Elektrolit bozuklugu o Tasikardi

o Deri dokiintiisi o DM, KOAH, MI, hiperlipidemi nedeniyle o Odem

o Hatirlamiyor o Diger .............

45. Daha once antihipertansif kullanip biraktiysa daha 6nce kullandig: TA ilaci:
o Ditiretik g ACE inh. o ARB o Ca kanal inh.

o Alfa2 bloker o B bloker o Hatirlamiyor o Diger...........

46. Daha onceden kullandig1 antihipertansif ilaci1 ne kadar siire kullandi:

o <3ay o 3-5 ay o 6-11 ay ol-5yl 0 6-10 y1l

oll-15yil o 16-20 yil 021-25 yil o>25yil o Hatirlamiyor

47. Hipertansiyon icin ne siklikla kontrola gidiyor?:

o Gitmiyor 0 Ayda 1°den sik 0 Ayda 1 o3 aydal 06 ayda 1

o Yilda 1 o 2 yildal o3-5Syildal 0 Bilmiyorum

48. Hipertansiyon kontrolii icin nereye gidiyor? (Birden cok sik isaretlenebilir.)

o Saglik ocagi 0 Kurum hekimi o Aile Hekimligi . o Kardiyoloji plk.
o Nefroloji plk. 0 Dahiliye plk. o Diger...........

49.Hipertansiyon sonrasi bir komplikasyon gelisti mi? (Birden cok sik isaretlenebilir.)
o Goz o MI o KKY 0 Anevrizma o KBY
o SVO o Yok o Bilmiyorum o Diger .........

110



50. Hipertansiyon tedavisi hakkinda ne diisiiniiyorsunuz?

o Siirekli tedavi edilmelidir 0 Tansiyon normale doniince tedavi birakilabilir
o Belirti ve yakinma kaybolunca tedavi kesilebilir 0 Tedavi gerekmez
0 Bilmiyorum o Diger .........

51. Hipertansiyon konusunda herhangi bir hekim tarafindan bilgilendirildiniz mi?

o Hayir o Bilmiyor o Evet, ............... tarafindan (SO, AH, Kard., Ozel hekim, Diger)

52. Baska hastalik varhgi:

o Yok 0 Koroner arter hast. o KKY o Hiperlipidemi o DM

0 Bobrek hast o KOAH 0 Tiroid hastaligit o Osteoporoz

o Serebrovaskiiler hast. o Depresyon 0 Malignite 0 Bilmiyorum o Diger ...

53. Baska hastalik varsa bu hastalik icin kullandig ilac:

o Yok o Koroner vazodilatator 0 Antidiyabetik ilag o Osteoporoz ilaglari
OAntiagregan o Tiroid ilaglar 0 Antihiperlipidemi o KOAH ilaglan 0o
Antidepresifler o Diger ..........

54. Ailede hipertansiyon varhgi:

o Yok O Anne ve/veya baba o Kardes o Biiyiikanne, biiyiikbaba

0 Kuzen 0 Teyze, hala, amca, dayr. o0 Cocuklar o Bilmiyorum o Diger..........

55. Ailede asagidaki hastaliklardan olanlari isaretleyiniz.

o Yok o Koroner arter hast. o KKY o DM o Hiperlipidemi
o Tiroid hastalig o KOAH o Bobrek hast. o0 Osteoporoz
o Serebrovask. hast. 0 Depresyon 0 Malignite o Bilmiyorum o Diger......

56. Hipertansiyon teshisi sikayetlerinizi daha fazla hissetmenize yol acti n?

1 2 3 4 S

Higbir zaman Nadiren Arasira Cogunlukla Her zaman
57. Hipertansiyon varhgi nedeniyle kendinizi is yapamaz goriiyor musunuz?

1 2 3 4 5

Hig¢bir zaman Nadiren Arasira Cogunlukla Her zaman
58. Hipertansiyon varhgi nedeniyle baskalari sizi is yapamaz goriiyor mu?
1 2 3 4 5

Hicbir zaman  Nadiren Arasira Cogunlukla Her zaman
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59. Hipertansiyon hastalig: Kisilerin size bakisini degistirdi mi?

1 2 3 4 5

Higbir zaman Nadiren Arasira Cogunlukla Her zaman
60. Hipertansiyon hastaliginin nedeni olarak baskalari sizi sucluyor mu?
1 2 3 4 5

Higbir zaman Nadiren Arasira Cogunlukla Her zaman

61. Hastaligimzin cevreniz tarafindan duyulmamasi icin 6zen gosteriyor musunuz?

1 2 3 4 S

Higbir zaman Nadiren Arasira Cogunlukla Her zaman

62. Hastaligimz nedeniyle toplumdan ve arkadas cevrenizden kaciyor musunuz?

1 2 3 4 S

Higbir zaman Nadiren Arasira Cogunlukla Her zaman
63. Hastaligimz diger insanlar1 rahatsiz etti mi?

1 2 3 4 5

Hig¢bir zaman Nadiren Arasira Cogunlukla Her zaman
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WHOQOL-BREF(TR) (EK-2)
DUNYA SAGLIK ORGUTU
CENEVRE

Cinsiyetiniz nedir? Erkek Kadin

Dogum tarihiniz nedir? / /

GUN / AY / YIL

Gordiigiiniiz en yiiksek egitim derecesi nedir?

Hig egitim almadim Ikokul-ortaokul Lise veya esdeger Yiiksek
Medeni durumunuz nedir?

hi¢ evlenmemis  ayr1 yasiyor evli bosanmis esi Olmiis
Su anda bir hastaligimz var mi1? evet hayir

Eger su anda sagliginizla ilgili yolunda gitmeyen bir durum varsa, sizce bu nedir?

hastalik / sorun
SIMDI, Liitfen her soruyu okuyunuz, duygularimzi degerlendiriniz ve her bir sorunun lgeginde size en

uygun olan yanitin rakamini yuvarlaga aliniz.

Cok kotii | Biraz kot Orta Oldukga iy Cok iyi
ey 3 | &)
1Gl1 Yasam kalitenizi nasil buluyorsunuz? |[] N N N 0
Hi¢ (1) |Cokaz |Orta Epeyce | Cok
@ |3 “ )
2G4 Sagliginizdan ne kadar hosnutsunuz? | 0 O O O
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Asagidaki sorular son iki hafta icinde kimi seyleri ne kadar yasadiginizi sorusturmaktadir.

Hi¢ |Cok az | Orta Cokca | Asiri
€] 2 3) @ O
3 Agrilarimizin - yapmamiz  gerekenleri ne (] O O O O
F1.4 engelledigini diigiiniiyorsunuz?
4 Giinliik ugraslarimiz1 yiiriitebilmek icin herhany ] 0 0 0 0
F11.3 tibbi tedaviye ne kadar ihtiya¢ duyuyorsunuz?
5 Yasamaktan ne kadar keyif alirsiniz? O 0 0 O 0
F4.1
6 F24.2 Yasaminizi ne dl¢iide anlamli buluyorsunuz? [ 0 O O O
7 Dikkatinizi toplamada ne kadar basarilisiniz? O 0 0 O 0
F5.3
8 Giinlik yasamimizda kendinizi ne kadar gii|[] N O [ O
F16.1 hissediyorsunuz?
9 Fiziksel cevreniz ne 6l¢iide sagliklidir? [] O O O O
F22.1

Asagidaki sorular son iki haftada kimi seyleri ne 6l¢iide tam olarak yasadiginizi ya da yapabildiginizi

sorusturmaktadir.
Hig Cok az |Orta |Cokca | Asirt
(1) 2 3 | )
10 Giinlik yasami siirdiirmek igin yeterli giif O O O 0 O
F2.1 kuvvetiniz var m1?
11 Bedensel goriiniisiiniizii kabullenir misiniz? 0 ] ] ] ]
F7.1
12 Gereksinimlerinizi karsilamak icin yeterli parani[] 0 0 0 0
F18.1 mi?
13 Giinlik yasantimzda gerekli bilgilere ne ] [] [] N []
F20.1 ulagabilir durumdasiniz?
14 Bos zamanlar1 degerlendirme ugraslart icin ne { [ 0 0 0 0
F21.1 firsatiniz olur?
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Asagidaki sorularda, son iki hafta boyunca yasaminizin ¢esitli yonlerini ne dl¢iide iyi ya da doyurucu

buldugunuzu belirtmeniz istenmektedir.

Hig Cok az | Orta | Cokca Asir

ey (2) 3 |4 )
15 F9.1 | Hareketlilik  (etrafta  dolasabilme, bir Yy [ 0 0 0 0

gidebilme) beceriniz nasildir?
16 Uykunuzdan ne kadar hosnutsunuz? O 0 0 O O
F33
17 Glinliik ugraslarimiz1 yiiriitebilme becerinizde 0 0 O O
F10.3 |kadar hosnutsunuz?
18 [s gorme kapasitenizden ne kadar hognutsunuz? | ] 0 0 O O
F12.4
19 Kendinizden ne kadar hosnutsunuz? [] N O [ O
F6.3
20 Diger kisilerle iliskilerinizden ne kadar hosnutsui] [ O O [ O
F13.3
21 Cinsel yasaminizdan ne kadar hosnutsunuz? O 0 0 O [
F15.3
22 Arkadaglarinizin desteginden ne kadar hosnutsunj [ 0 O O O
F14.4
Hig Cok Orta Epeyce |Cok
(1) () 3) “) )

23 Yasadigmmiz  evin  kosullarindan  ne [ 0 O O []
F17.3 | hosnutsunuz?
24 Saglik hizmetlerine ulasma kosullarinizdan ne| 0 0 O O
F19.3 | hosnutsunuz?
25 Ulasim olanaklarinizdan ne kadar hosnutsunuz| [ O O O O
F23.3
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Asagidaki soru son iki hafta i¢inde baz1 seyleri ne siklikta hissettiginiz ya da yasadiginiza iligkindir

Hi¢ | Nadiren | Arasira | Cogunlukla | Her zaman
D | @ 3) “4) (%)
26 Ne siklikta hiiziin, timitsizlik, bunalti, ¢okk [] 0 0 0 0
F8.1 | gibi olumsuz duygulara kapilirsiniz?
Hi¢ |Cok az Orta Cokca | Asin
M| @ 3) 4) 5)
U. 27| Yasaminizda size yakin kisilerle O O ] O O

(es, is arkadasi, akraba) iliskilerinizde baski ve

kontrolle ilgili zorluklariniz ne dl¢iidedir?

Bu formun doldurulmasinda size yardim eden oldu mu? ................cooii

Bu formun doldurulmasi ne kadar siire aldi1? ........oooiiiiiiiii e,

Soru formu ile ilgili yazmak istediginiz goriis var nmu
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KISA ANKET FORMU (EK-3)

1-Hipertansiyon icin kullandigimz son ilacta herhangi bir degisiklik oldu mu?
o Evet o Hayir

2-ilag degisikligi olduysa nedeni:

o Doktor Onerisi o Kendi istegi o Herikisi

3- Doktor onerisi ile ilac degistirildi ise nasil bir degisiklik yapildi1?

o Ayni ilacin dozu azaltildi o Ayni ilacin dozu arttirildi

O Ayni ilaca bagka ila¢ kombine edildi O Ayni ilacin dozu azaltilarak baska ilag kombine edildi.

o Ayni ilacin dozu arttilarak baska ilag kombine edildi

o Onceki ilag tamamen degistirilerek yeni ilaca baslandi. o Tiim antihipertansifler kesildi.
o Daha once kullandig ilaglardan biri kesilerek baska ilag eklendi

o Daha onceki ilaglardan biri kesildi.

4- Doktor onerisi ile ilac degistirildi ise nedeni:

0 Yanetki 0 Etkisiz olmasi1 o Ilag tedavisine ara verme(Ilag tatili) o lag fiyati

o Giinliik dozun 1°den fazla olmas1 o Cok fazla ila¢ kullanma o Hatirlamiyor

5- Kendi istegi ile ila¢ degistirildi ise nasil bir degisiklik yapildi?

0 Ayni ilacin dozunu azaltti o Ayni ilacin dozunu arttirdi
o Ayni ilaca baska ilac ekledi o Onceki ilaci tamamen degistirilerek yeni ilaca baglandi.
o Antihipertansifleri diizensiz kullaniyor O Antihipertansif kullanmay1 birakti

6-Kendi istegi ile ilac degistirildi ise nedeni:

O Yan etki 0O Etkisiz olmasi o Hastaliginin ila¢ gerektirmeyecegi diisiincesi
0 Giinliik dozun 1°den fazla olmas1 0 Cok fazla ilag kullanma o Ilag almayr unutma
o Tlag fiyati O Regeteleme yaptiramama 0o Diger...............

7-Neden yan etkiyse hangi yan etki nedeniyle birakti?

o Oksiiriik o Hipotansiyon 0 Elektrolit bozuklugu o Tasikardi

o DM, KOAH, MI, hiperlipidemi nedeniyle o Deri dokiintiisii o Diger .........
8-Onceki ilaca baska tansiyon ilac1 eklendiyse hangi ilac eklendi:

o Ditiretik o ACE inh. o Ca kanal inh.

o ARB o Alfal bloker o B bloker o Diger......

9-Onceki ilac tamaman degistirildi ise yeni baslanan tansiyon ilac1 hangisi:

o Ditiretik o ACE inh. o Ca kanal inh.

o ARB 0 Alfal bloker o B bloker o Diger......

10-Yeni baslanan tansiyon ilaci sayisi:

oTek oKombine/Tek oBirden fazla
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11- Su anda hipertansiyon ilacini:
o Diizenli kullamiyor o Diizensiz kullaniyor o0 Kullanmiyor
12- Su anda recetelemeyi:
0 Hemen yaparim 0 Bir siire sonra yaptiririm 0 Thmal ederim 0 Yaptirmam
13- Recetelenen ilaclar:
o Hemen alirnm o Bir siire sonra alirm 0 Onemsemem 0 Almam
14- Recetelenen dozu:
0 Onerilen dozda alirim o Dozu azaltarak alirim o Dozu arttirarak alirim
o Ilacin bitmeye yakin dozu azaltarak alirim o Bazen dozu azaltir bazen arttiririm
15- ilaclar1 alnmasi gereken saatte ahr misimz?
o Evet o Siklikla o Seyrek olarak O Ara sira o Hayir
16- Fiziksel aktivite :
o Egzersize aynen devam ediyor oDaha once fiziksel aktivite yapiyorken su an birakmig
o Daha once fiziksel aktivite yapiyorken su an siire ve/veya sayisini azaltmis
o Daha once fiziksel aktiviteyi yapiyorken su an siire ve/veya sayisini arttirmis
o Daha 6nce FA yapmiyorken su an baslamis o Daha 6nce ve simdi FA yapmiyor
17- Ne tiir fizik aktiviteye baslad1?
o Yiiriyls o Kosu o Aerobik, step o Aletli egzersiz O Yiizme
oBisiklet o Futbol, tenis gibi sporlar o Dans o Diger............
18-Fizik aktivite sikh@i/siiresi: 0 <2 kez / hafta, en az 20dk 0 > 3 kez /hafta, en az 20 dk
19- Sigara kullanimi:
o Halen aym sekilde kullaniyor 0 Miktarin1 azaltms 0 Miktarini arttirmis
o Sigaray1 tamamen birakmis o Sigaraya baslamig o Zaten kullanmiyor
20- Yeni hastalik tanis1 aldi mi:
o Yok oKKY o Koroner arter hast. o0 DM o Hiperlipidemi o Tiroid hastaligi
o KOAH o Bobrek hast. o Osteoporoz o Serebrovask. hast. o Depresyon o Diger......
21- Antihipertansif disinda yeni bir ila¢ basland1 mi:
o Evet o Hayir
22- Evet ise:
o Digital o Koroner vazodilatatér o Antidiyabetik ila¢ o Tiroid ilaclar
O Antihiperlipidemi o DM o KOAH ilaglann o Antidepresifler o Diger ..........
23- Sizce bu anket hipertansiyon icin ne kadar faydah oldu?

1 2 3 4 5

Hig Cok az Orta derecede Cokca Asiri
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HiPERTANSIF HASTALARIN BiLGILENDIiRILMESI (EK—4):

Kan dolasimimin saglanmasi i¢in basing gereklidir. Bu basincin normalden fazla
olmasina hipertansiyon denir. Hipertansiyon i¢in kullamilan diger bir isim ise, yiiksek
tansiyondur. Kan basinci olgiiliirken biiyilik tansiyon (sistolik kan basinci) ve kiigiik tansiyon
(diyastolik kan basinc1) denilen iki kan basinci degerine bakilir.

Hipertansiyon ¢ok yaygin bir hastaliktir, kalict sakatlik ve 6liim nedeni olan toplumsal
bir sorundur. Hipertansiyonun baslica belirtileri; bas agrisi, carpinti, nefes darligi, yorgunluk,
burun kanamasi, gece ve giindiiz cok sik idrara ¢ikma ve bacaklarda sisliktir. Ancak hastalarin
onemli bir kisminda higbir belirti yoktur. Bu hastalarda hipertansiyon tanisi, sadece kan basinci
Olctimii ile miimkiindiir. Bu nedenle, hipertansif olmasa bile tiim hastalar yilda en az bir kez
kan basincini dlctiirmelidir.

Insan viicudunda, tiim organ ve dokular1 besleyen damarlar bulunur. Hipertansiyon,
kan damarlarinda basincin artmasi durumudur. Tiim organ ve dokularda damar oldugu ig¢in
hipertansiyon tiim viicudu etkileyebilir. Hipertansiyonun viicuda verdigi baslica zararlar,
asagida Ozetlenmistir. Kalp biiylimesi, kalp krizi, beyin kanamasi, felg, bobrek yetmezligi,
gormenin azalmasi, korliik, biiyiik atardamarlarda genisleme, yirtilma ve ani 6liimdiir. Yasam
tarz1 degisikligi, tedaviye uyum, ilaclarin diizenli kullanilmasi, diizenli hekim kontrolii ile bu
istenmeyen etkilerden korunmak miimkiindiir. Hipertansiyon, tedavi edilebilir bir hastaliktir ve
yeterli tedavi ile bu zararlar minimuma indirilebilir. Yasam tarzinin degistirilmesi,
hipertansiyonu tek basina kontrol altina alabilecegi gibi ila¢ gereken durumlarda, ilag dozunun
azaltilmasina da olanak saglar. Yasam tarzinin degistirilmesindeki temel noktalar, tuz
allmmminin kisitlanmasi, hastanin ideal kiloya getirilmesi, fiziksel aktivitenin artirilmasi
(haftanin ¢ogu giinleri en az 30 dk. siiren tempolu egzersiz), sigaranin terkedilmesi, asiri
alkoliin ©Onlenmesi, diyetle doymus yag ve kolesterol aliminin sinirlandirilmast seklinde
siralanabilir.

Hastalar olctiikleri kan basinci degerlerini kaydetmeyi aligkanlik haline getirmelidir.
Bu amacla, tarih ve kan basinct degerlerinin yazildig: basit bir form rahatlikla kullanilabilir.
Hekim kontrolleri sirasinda kan basinci degerlerinin kaydedildigi form ve kullanilan ilag
kutusu, mutlaka getirilmelidir. Muayeneye gidilecegi giin hipertansiyon ilaci mutlaka

icilmelidir. Ilacin bitmesi veya muayeneye kisa bir zaman kalmasi gibi nedenlerle ilag
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tedavisine kisa siireli bile olsa kesinlikle ara verilmemelidir. Hipertansiyon tedavisinin
sakinlestirici ilaglar ve sarimsakla yapilmasi, tansiyon diisiiriicii ila¢ kullanimindan kaginilmasi
da yanlislardan biridir. Bircok hastada mevcut olan "viicut ilaca alisir, ila¢ yan etki yapar, ila¢
bagimlilik yapar" seklindeki diisiince kesinlikle yanlistir. Hastaya en biiyiik zarar1 kontrolsiiz

hipertansiyon verir.
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