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OZET

Amag: Hipertansiyon tiim diinyada mortalite ve morbiditeye sebep olan sik
goriilen kardiyovaskiiler hastaliklardan biridir. Anksiyete ve depresyon ise hem tek
basina hem de kronik hastaliklara komorbid olarak sik karsilasilan, hastaligin
prognozunu, tedavi uyumunu, yasam kalitesini bozan ruhsal hastaliklardir. Biz de bu
calismada esansiyel hipertansiyona eslik eden anksiyete ve depresyon sikligini,

siddetini ve bu ruhsal semptomlarin degiskenlerle iligkisini arastirmay1 amagladik.

Gere¢ ve Yontem: Calisma kesitsel olarak Subat-Haziran 2025 tarihleri
arasinda Turhal ilgesinde Sht. Pyd. Uzm. Cvs. Emrah Cegen Aile Sagligi Merkezi’ne
herhangi bir nedenle bagvuran 18-65 yas arasi, primer hipertansiyon tanis1 konulmus
ve en az bir antihipertansif ilag kullanan 161 hasta ile hipertansiyon oykiist
bulunmayan 160 kontrol katilimc1 arasinda yapilmistir. Calismaya katilan tiim hasta
ve kontrol grubuna islemler anlatilmis ve aydinlatilmis onam formu imzalatilmistir.
Sekonder hipertansiyona sebep olabilecek tiroid hastaliklari, paratiroid hastaliklari,
adrenal hastaliklar, hipofiz hastaliklar1 gibi durumlari olanlar, enfeksiy6z durumda
olanlar, demansi olanlar, alkol-madde kullananlar, mental retardasyon gibi komorbid
durumlar1 olanlar, okur-yazar olmayanlar, 18 yas altinda ya da 65 yas istiinde olanlar
ise calismaya dahil edilmemistir. Tiim katilimcilara arastirmacilar tarafindan literatiir
taranarak hazirlanmig ve katilimcilarin yas, cinsiyet, egitim diizeyi, medeni durum,
meslek ve kronik hastalik varlig1 gibi degiskenleri sorgulayan sosyodemografik veri
formu (Ek 1), Beck Depresyon Olgegi (Ek 2), Beck Anksiyete Olgegi (Ek 3)
uygulanmistir. Calismadan elde edilen veriler, istatistiksel analiz i¢in IBM SPSS 25.0

yazilimi kullanilarak degerlendirilmistir.

Bulgular: Arastirmamiz sonucunda anksiyete ve depresyon skorlarinin hasta
grubunda kontrol grubuna gore daha yiliksek oldugu saptandi. Esik iistii ruhsal bulgular
degerlendirildiginde hipertansiyon hastalarinda anksiyete anlamli bulunurken
(p<0,05), depresyon agisindan anlamli farklilik gézlenmedi (p>0,05). Cinsiyet ve
meslege gore yapilan analizlerde kadinlarda ve ev hanimlarinda hem BAO hem BDO
puanlar1 anlamli olarak daha yiiksekti (her ikisi i¢in p<0,001). Egitim diizeyi ile BDO

puanlari arasinda ters iligki saptandi; egitim diizeyi arttik¢a depresyon puanlari anlaml



derecede azaldi (p=0,031). Egzersiz yapanlarda ise hem BAO hem BDO puanlari daha
diisiik bulundu (p<0,01). Buna karsin medeni durum, gelir diizeyi, ilag uyumu, tuz
kisitlamasi ve kullanilan antihipertansif ilag sayisi ile 6lgek puanlar1 arasinda anlamli

iliski saptanmadi (p>0,05).

Sonug¢: Hipertansiyon hastalarinda anksiyete ve depresyon belirtilerinin sik
goriilmesi, ruhsal hastalik taramasi yapilmasinin gerekliligini 6ne ¢ikarmaktadir.
Ozellikle anksiyetenin esik degerlerin iistiinde anlamli sonuglar vermesi hipertansiyon
ve anksiyetenin ortak patofizyolojik yollarmi destekler niteliktedir. Bu sebeple
anksiyete bulgularmin diizeltilmesi ilag¢ yiikiinii azaltirken hem ilag uyumunu

kolaylastirarak tedavi maliyetlerini azaltabilir.

Anahtar kelimeler: Hipertansiyon, Anksiyete, Depresyon



ABSTRACT

Objective: Hypertension is one of the most common cardiovascular diseases
worldwide, contributing significantly to mortality and morbidity. Anxiety and
depression, whether occurring alone or as comorbidities with chronic illnesses, are
frequently encountered psychiatric disorders that negatively affect disease prognosis,
treatment adherence, and quality of life. In this study, we aimed to investigate the
prevalence and severity of anxiety and depression accompanying essential
hypertension, as well as the relationship of these psychological symptoms with various

variables.

Materials and Methods: This cross-sectional study was conducted between
February and June 2025 in the district of Turhal, at the Sht. Pyd. Uzm. Cvs. Emrah
Cecen Aile Saglhigi Merkezi, involving 161 patient participants aged 18-65 who had
been diagnosed with primary hypertension and were using at least one
antinypertensive medication, and 160 control participants without a history of
hypertension. All procedures were explained to both the patient and control groups,
and informed consent forms were obtained. Individuals with conditions that could
cause secondary hypertension, such as thyroid disorders, parathyroid disorders,
adrenal disorders, or pituitary disorders, as well as those with infectious diseases,
dementia, alcohol or substance use, comorbid conditions such as mental retardation,
illiteracy, or those under 18 or over 65 years of age, were excluded from the study. All
participants were administered a socio-demographic data form (Appendix 1), prepared
by the researchers through a literature review, which included variables such as age,
gender, education level, marital status, occupation and presence of chronic disease. In
addition, the Beck Depression Inventory (Appendix 2) and the Beck Anxiety Inventory
(Appendix 3) were applied. The data obtained from the study were analyzed using
IBM SPSS version 25.0.

Results: As a result of our study, anxiety and depression scores were found to
be higher in the patient group compared to the control group. When supra-threshold
psychiatric findings were evaluated, anxiety was found to be significant in patients

with hypertension (p<0.05), whereas no significant difference was observed in terms



of depression (p>0.05). In analyses conducted by gender and occupation, both Beck
Anxiety Inventory (BAI) and Beck Depression Inventory (BDI) scores were
significantly higher among women and housewives (p<0.001 for both). An inverse
relationship was identified between education level and BDI scores; depression scores
decreased significantly as the level of education increased (p=0.031). Additionally,
both BAI and BDI scores were lower among participants who engaged in regular
exercise (p<0.01). In contrast, no significant associations were observed between scale
scores and marital status, income level, medication adherence, salt restriction or

number of antihypertensive drugs used (p>0.05).

Conclusion: The frequent occurrence of anxiety and depressive symptoms in
hypertensive patients highlights the importance of conducting mental health
screenings. In particular, the fact that anxiety yields significant results above threshold
levels supports the existence of shared pathophysiological pathways between
hypertension and anxiety. Therefore, addressing anxiety symptoms may help reduce

medication burden, improve treatment adherence, and lower overall treatment costs.

Keywords: Hypertension, Anxiety, Depression
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KISALTMALAR
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1. GIRIS VE AMAC

Hipertansiyon, kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in degistirilebilir dnemli risk
faktorlerinden biri olup, diinya capinda morbidite ve mortaliteye en ¢ok katkida
bulunan faktorlerden biridir (1). Hipertansiyonun yonetiminde, ¢ogunlukla
antihipertansif ilaglarin kullanimi ve yasam tarzi miidahaleleri gibi giincel tedavi
yaklagimlari, mutlak kan basinci (KB) degerlerinin diisiiriilmesinde, organ hasarinin
gerilemesinde ve kardiyovaskiiler riskin azaltilmasinda énemli sonuglar saglamistir.
Kilavuzlarin uygulanmasiyla elde edilen tedavi yaklagiminin kayda deger basarilarina

ragmen, hala iyilestirilmesi gereken birgok alan bulunmaktadir (2).

Birgok kronik hastalikta ve morbidite ile sonlanabilen saglik problemlerinde
oldugu gibi hipertansiyonda da bireyler psikopatolojiler agisindan risk altindadir.
Anksiyete bozukluklar1 ve depresif bozukluk genel toplumda oldugu gibi
hipertansiyon hastalarinda da en sik goriilen ruhsal hastaliklardandir (3). Bazi
calismalarda, depresyon ve belirli anksiyete bozukluklar1 olan hastalarda
hipertansiyon es tanist alma olasiliginin 6nemli dlgiide arttigi bulunmustur. Kronik
depresyon gibi duygudurum bozuklugu olan hastalarin obezite, fiziksel hareketsizlik
ve sigara kullanimi gibi sagliksiz yasam tarzi se¢imleri agisindan daha yiiksek risk
altinda oldugu bilinmektedir; bunlarin tiimii hipertansiyon da dahil olmak {izere
kardiyovaskiiler hastaliklar1 siddetlendirebilir (4). Depresyon ve anksiyete kisinin

tedaviye uyumunu bozabileceginden tanimak ve tedavi etmek énemlidir.

Bu calismada amacimiz; bir aile sagligi merkezine basvuran hipertansiyon
hastalarinin depresyon ve anksiyete riskini ve diizeyini belirleyerek, aldiklar1 tibbi
tedavi, ilag ve diyet uyumu, egzersiz aligkanlig gibi diger bagimsiz degiskenlerle olan

iliskisini arastirmaktir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. HIPERTANSIYON

2.1.1. Tamim

Tiirk Hipertansiyon Uzlagi Raporu’na (2019) gore, eriskin bireylerde (>18 yas)
hipertansiyon; bir hekim tarafindan yapilan tekrarli klinik olgiimlerde sistolik kan
basincinin >140 mmHg ve/veya diyastolik kan basincinin >90 mmHg olarak
saptanmasi seklinde tanimlanmaktadir (5). 2020 Uluslararasi Hipertansiyon Dernegi
Kiiresel Hipertansiyon Uygulama Kilavuzlari ise hipertansiyon tanisinin, bir kiginin
muayenehane veya klinikte sistolik kan basincinin (SKB) >140 mm Hg olmasi1 ve/veya
tekrarlanan muayeneler sonrasinda diyastolik kan basincinin (DKB) >90 mm Hg
olmast durumunda konulmasi Onerilmektedir (6). Tiirkiye Endokrinoloji ve
Metabolizma Dernegi 2022 yilinda yayinlanan HT Tani ve Tedavi Kilavuzu’na gore
ise HT, tekrarlanan ofis 6lgimlerinde arteriyel kan basincinin 140/90 mmHg ve tizeri
ve/veya ambulatuvar kan basinci 6l¢iimii ile 24 saatlik 6l¢iim ortalamasinin >130/80
mmHg olmasi ve/veya evde yapilan kan basinci ol¢lim degerlerinin ortalamasinin

>135/85 mm Hg olmasi olarak tanimlanir (7).
2.1.2. Smiflandirma

2.1.2.1. Kan Basincina Gore Siniflandirma

Hipertansiyonun kan basincina gore smiflandirilmasinda konuya agiklik
getirmek i¢in yillar i¢inde birtakim kilavuzlar gelistirilmistir. Bu kilavuzlar mevcut
literatiirdeki yeni ¢alismalara ve tedavi yontemlerine gore diizenli olarak
giincellenmektedir. Diinya genelinde en fazla yararlanilan kilavuzlar Avrupa
Hipertansiyon Birligi ve Avrupa Kardiyoloji Birligi (European Society of
Hypertension - European Society of Cardiology, ESH-ESC) ve Amerikan Kalp Birligi
ve Kardiyoloji Koleji (American Heart Association-American College of Cardiology,
AHA/ACC) kilavuzlaridir. ESH/ESC VE AHA/ACC kilavuzlaria gére hipertansiyon
siiflamalar1 Tablo 1 ve 2°de belirtilmistir (8,9).



Tablo 1: ESC/ESH 2018 Hipertansiyon Tedavi Kilavuzuna giore Kan Basinci
Diizeylerinin Simiflandirmasi

Evre
Optimal
Normal
Yiiksek Normal
Evre 1HT
Evre 2 HT
Evre 3HT

izole Sistolik HT

SKB: Sistolik Kan Basinci, DKB: Diyastolik Kan Basinci

SKB(mm/hg)
<120
120-129
130-139
140-159
160-179
>180
>140

ve
velveya
velveya
velveya
velveya
velveya

ve

DKB(mm/hg)

<80

80-84
85-89
90-99
100-109
>110

<90

Tablo 2: AHA/ACC 2017 Hipertansiyon Tedavi Kilavuzuna gore Kan Basinci
Diizeylerinin Siniflandirilmasi

Evre
Normal
Yiikselmis
Evre 1 HT
Evre 2 HT

SKB: Sistolik Kan Basinci, DKB: Diyastolik Kan Basinci

SKB(mm/hg)
<120
120-129
130-139
>140

ve
ve
velveya

velveya

DKB(mm/hg)
<80
<80
80-89
>90

Ulkemizde hipertansiyon ile ilgili bes dernek (Tiirk Kardiyoloji Dernegi, Tiirk

I¢c Hastaliklart Uzmanlik Dernegi, Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi,

Tiirk Nefroloji Dernegi, Tiirk Hipertansiyon ve Bobrek Hastaliklart Dernegi)

tarafindan Avrupa ve Amerika kaynakli uluslararasi kilavuzlarn iilkemiz klinik

pratigine uyarlamak i¢in hazirlanan ve 2019 yilinda giincellenen Tiirk HT Uzlasi

Raporu’ndaki hipertansiyon evreleri Tablo 3 ‘te gosterilmistir (5).

Tablo 3: Tiirk HT Uzlas1 Raporuna Gore Kan Basinc1 Siniflandirmasi

Evre
Normal
Artmg
Hipertansiyon
Evre 1HT
Evre 2 HT

SKB: Sistolik Kan Basinci, DKB: Diyastolik Kan Basinci

SKB(mm/hg)
<120
120-139
>140
140-159
>160

ve

velveya
velveya
velveya

velveya

DKB(mm/hg)
<80
80-89
>90
90-99
>100



2.1.2.2. Etyolojiye Gére Siniflandirma

Kesin bir neden bulunup bulunmamasina gore hipertansiyon ikiye ayrilir:
Kesin bir nedeni olmayan yiiksek tansiyon esansiyel (primer) hipertansiyon ve bilinen
kesin bir nedeni olan yiiksek tansiyon ise sekonder hipertansiyon olarak adlandirilir
(10).

2.1.2.2.1. Primer Hipertansiyon

Tek bir tanimlanabilir nedeni olmayan (esansiyel) hipertansiyon, vakalarin
biiyiilk ¢ogunlugunu (%85-95) olusturur. Esansiyel hipertansiyon igin risk
faktorlerinden baslicalar1 genetik yatkinliga eklenen  obezite, diyabet, sigara
kullanimi, yiiksek alkol tiiketimi, yliksek sodyum tiiketimi, diisik kalsiyum ve
potasyum alimi, egzersiz eksikligi ve strestir. Bunlar hipertansif faktorler olarak da

adlandirmaktadirlar (11-13).
2.1.2.2.2. Sekonder Hipertansiyon

Hipertansiyonu olan hastalarin yiizde onu, belirli, tedavi edilebilir bir nedene
atfedilebilen hipertansiyon olarak tanimlanan sekonder hipertansiyona sahip olarak
adlandirtlir.  Sekonder hipertansiyon, endokrin olan veya endokrin olmayan
nedenlerden kaynaklanabilir (14). Yaygmn ikincil hipertansiyon nedenleri arasinda
primer aldosteronizm (PA), renovaskiiler hastaliklar, kronik bobrek hastaligi (KBH),
obstriiktif uyku apnesi (OSA) ve ilag veya alkol kaynakli hipertansiyon bulunur.
Sekonder hipertansiyonun daha nadir nedenleri arasinda katekolamin salgilayan
timorler (feokromositoma ve paraganglioma gibi), Cushing sendromu, hipotirodizm
ve hipertiroidizm, aort koarktasyonu ve hiperparatiroidizm sayilabilir (15). Daha dnce
1yl kontrol edilen kan basincinda akut artig, u¢ organ hasart kanit1 olan hizlanmis
hipertansiyon ve baslangicta hastanin yasinin 30'dan kiiciik olmasi sekonder

hipertansiyonu diisiindiiriir (14).

2.1.2.3. Maskeli Hipertansiyon ve Beyaz Onliik Hipertansiyonu

Kan Basinci (KB), tarihsel olarak yalnizca hekim muayenehanesinde statik
Olctimlerle Olgiilen dalgalanan bir olgudur. Ofis kan basinci 6l¢limiiniin gegerliligi ilk
olarak Ayman ve Goldshine tarafindan 1940 yilinda yayinlanan ve tedaviden 6nce ofis

kan basinci ile evde kan basmci Olglimleri arasindaki farklari ortaya koyan bir



makalede sorguland1 ve hipertansiyonun tani ve tedavisinin hassasiyetini artirmak i¢in
evde kan basinci izlemenin roliinii vurguladi (16). Sokolow ve digerleri tarafindan
yapilan sonraki Oncli caligma, ayaktan kan basinci degerlerinin gilinliik ofi KB
degerlerine kiyasla kardiyovaskiiler hasarla daha fazla iliskili oldugunu gosterdi (17).
Farkl1 6l¢tim yontemlerinde dlglilen KB degerlerinin spektrumu, dért KB fenotipinin

tanimlanmasina yol agti.

1. Normal veya Kontrollii KB - Ofiste ve ofis dis1 ortamda 6lgiilen normotansif KB.
2. Beyaz onliik hipertansiyonu - Ofiste yiiksek KB ancak ofis disinda normal KB.
3. Maskeli hipertansiyon - Ofiste normal KB ancak ofis disinda yiiksek KB.

4. Kontrolsiiz veya devam eden hipertansiyon - Ofiste ve ofis disinda yiiksek KB.

2.1.3. Epidemiyolojisi

Esansiyel hipertansiyon, diinya ¢apinda 1,2 milyardan fazla kisiyi etkileyen ve
her yil yaklasik 9,4 milyon 6liime sebep olan en 6nemli halk sagligi sorunlarindan
biridir (18).

Diinya Saglik Orgiitii (DSO), 1975 yilindan bu yana hipertansiyon egilimlerini
incelemis ve yetiskinlerde hipertansiyon yaygmligimin 1975 yilinda 594 milyondan
2015 yilinda 1,13 milyara ¢iktigin1 bulmustur. Ayrica yiiksek gelirli tilkelerde diisiik
gelirli iilkelere kiyasla hipertansiyonun daha diisiik yayginlik oranina sahip oldugu

bulunmustur (19).

2019 yilinda, 30-79 yas araligindaki yetiskinlerde hipertansiyonun yasa gore
standardize edilmis ortalama yaygimlhigmin erkeklerde %34, kadinlarda %32 oldugu
bildirilmigtir. Avrupa iilkelerinde bu sonu¢ benzerdir; bazi Bati iilkelerinde
ortalamanin altinda, Dogu Avrupa iilkelerinde ise ortalamanin iizerinde degerler
goriilmektedir. Daha geng¢ yaslarda (<50 yas), hipertansiyon erkeklerde daha
yaygindir; ancak kadinlarda SKB'de 30’Iu yaslardan itibaren (menopozdan sonra daha
da fazla) goriilen dik artis, hipertansiyon yayginligin1 daha ileri yaslarda (>65 yas)
kadinlarda daha da artirmaktadir. SKB yasla birlikte kademeli olarak artarken, DKB
50-60 yasina kadar yiikselir, bunu kisa bir durgunluk dénemi takip eder ve ardindan

hafif bir azalma izlenir (20).



2.1.4. Etyoloji ve Patogenez

Hem genetik hem de c¢evresel faktorler, kardiyovaskiiler diizenleyici
sistemlerindeki degisiklikler tizerinde ¢alisir ve sistemik vaskiiler direncin artmasina
neden olur; bu, neredeyse tlim hipertansif hastalarda kan basinci yiikselmesinden
sorumlu olan hemodinamik anormalliktir (20). Bir dizi faktér kan basincini artirir,
bunlar arasinda obezite, insiilin direnci, yiiksek alkol alimi, yiiksek tuz alimu,
yaslanma ve sedanter yasam tarzi, stres, diisiik potasyum alimi ve diisiik kalsiyum

alimi1 bulunur (12).

KB'yi dogrudan etkileyen baslica iki faktér vardir, bunlar vazodilatasyon
kapasitesi ve intravaskiiler sivi hacmidir. Vazodilatasyon kapasitesi, damarlarin basing
soklarina karsi tamponlama kapasitesini yansitan vaskiiler elastikiyet, cap ve
reaktiflikten etkilenir. Vazodilatasyon kapasitesi ne kadar diisiikse, KB o kadar
yiiksektir. Intravaskiiler stvi hacmi, viicudun sivi alim ve atimi ile diizenlenir. Bu
sebeple sivi dengesi bozuldugunda, intravaskiiler sivi miktarindaki artis direk olarak
KB'de bir artisa sebep olabilir. Bu nedenle, kan hacminde artisa veya vazodilatasyon
kapasitesinde azalmaya neden olan faktorler hipertansiyonla sonuglanabilir. Bu
faktorler genellikle birliktedirler ve esansiyel hipertansiyonun olusumunda ve

ilerlemesinde birbirleriyle i¢ igedirler (10).
Patogenezde rol oynayan faktorler asagida siralanmustir.

2.1.4.1. Sempatik Sinir Sistemi

Sempatik sinir sisteminin, kardiyovaskiiler homeostazda 6nemli bir rolii vardir.
Kalp hiz1 ve kasilma iizerindeki etkisinin yani sira vendz kapasitenin, arteriyol
direncinin ve s1vi hacminin (tuz ve su dengesi) ndral modifikasyonu ile uzun vadeli
dolasim kontrolii saglar. Akut sempatik sinir aktivasyonu miyokard enfarktiisii, atriyal
fibrilasyon, ventrikiiler aritmiler ve kardiyomiyopatiler gibi kardiyak patolojileri
tetiklerken kronik aktivasyon hipertansiyona, iskemik kalp hastaligina ve kalp

yetmezligine yol agar (21).

SSS hiperaktivitesi hem hipertansiyonun olusumu hem de siirdiiriilmesiyle
ilgilidir (22). Artmig SSS aktivitesi, direngli hipertansiyonu olan hastalarda KB'yi

kontrol altina almakta antihipertansif tedavinin basarisiz olmasinin nedenlerinden



biridir. Kontrol altina alinmayan hipertansiyon, kalp ve damar sisteminde endotele
bagli vazodilatasyon kaybinin artmasi, arteriyel sertligin artmasi (genellikle yaslilarda
goriilen izole sistolik hipertansiyonda) ve sol kalp yetmezligi gibi yapisal

degisikliklerin gelismesine yol agar (23).

Primer hipertansiyonlu hastalarin plazma norepinefrin  degerlerinin
normotansif bireylerden daha yiiksek oldugu gosterilmistir. Norepinefrin radyoaktif
etiketli teknik ve peroneal veya brakial sinirlerden gelen eferent postganglionik
sempatik sinir trafiginin mikrondrografik kaydi gibi gelismis biyokimyasal ve
norofizyolojik yaklasimlarla, insan hipertansiyonunda sempatik asir1 aktiviteye dair

daha saglam kanitlar elde edilmistir (24,25).

2.1.4.2. Renin-Anjiotensin-Aldosteron Sistemi

Renin-Anjiyotensin Sistemi (RAS), insan kardiyovaskiiler homeostazindaki
kritik hormonal sistemlerden biridir ve kan basincinin, sivi ve elektrolit dengesinin ve
sistemik vaskiiler direncin diizenlenmesinde 6nemli bir rol oynar (26). Renin,
bobreklerin  juxtaglomerular aparatindaki graniiler hiicrelerden salgilanan bir
hormondur.  Karacigerden salgilanan anjiyotensinojenin  anjiyotensin  I'e
doniistiiriilmesinde kullanilir. Anjiyotensin doniistiiriicii enzim (ACE) daha sonra
anjiyotensin II'ye (ANG II) doniisimii saglar. ANG II, damarlardaki G proteinlerini
aktiflestirerek kan damarlarmin daralmasina ve kan basimcinin yiikselmesine yol agan
vazoaktif bir peptittir. Ayrica, ANG II bobrek {istii korteksinden aldosteron
salgilanmasini indiikler ve bu da bobreklerde sodyum ve su tutulmasma ve buna
karsilik kan basimcinda yiikselmeye neden olur (27). ANG II, ayrica kardiyak ve
vaskiiler yeniden sekillenmeyi uyarma ve bobrek su-sodyum dengesini bozma gibi
patofizyolojik etkiler yapar ve bu da hipertansiyona, son evre organ yetmezligine,

ateroskleroza ve kalp yetmezligine yol acar (26).

2.1.4.3. Endotel Hiicre Fonksiyon Bozuklugu

Vaskiiler endotel, kan dolagimi ile damar diiz kas duvari arasinda yer alan, diiz
poligonal hiicrelerden olusan ince bir tabakadir ve damar homeostazinin korunmasi
icin gerekli islevleri yerine getirir ve dolagimdaki hiicreler, hormonlar ve sitokinlerle
etkilesimde yer alir. Endotel hiicreleri, asetilkolin, kalsiyum iyonofor, adenozin

trifosfat (ATP), adenozin difosfat (ADP), madde P, bradikinin, histamin ve trombin



dahil olmak {iizere ¢esitli ajanlara yanit vererek vaskiiler tonusu diizenler. Boylece
saglikli endotel antioksidan, anti-inflamatuar ve antitrombotik islevler saglar ve
vaskiiler tonusun korunmasina katkida bulunarak doku ve organ homeostazi ve kan

basinci diizenleyici olarak gérev goriir (28,29).

Endotel disfonksiyonu; endotelden bagimli vazodilatasyonun azalmasi, artmis
hiicre proliferasyonu, trombosit adezyonu ve aktivasyonu ile proinflamatuar ve
protrombotik bir duruma kayma ile tanimlanir. Bu durum, arterlerin daralmasina ve
vaskiiler yeniden sekillenmeye yol acarak periferik direncin artmasina neden olur ve
hipertansiyonun gelisimi ile komplikasyonlarinda 6nemli rol oynar. Ayrica renin-
anjiyotensin sistemi, endotelin-1, katekolaminler ve biiyiime faktorlerinin aktivasyonu
araciligiyla arterlerin miyojenik tonusu artar; bunun sonucunda vazokonstriksiyon,

vaskiiler yeniden sekillenme ve kan basincinda yiikselme meydana gelir (28).

2.1.4.4. Inflamasyon ve Oksidasyon
Hem konjenital hem de edinilmis bagisiklik sistemlerinin inflamatuar hiicreleri
ozellikle makrofajlar, CD4 ve CD8 T hiicreleri ve interlokinler hipertansiyon ve hedef

organ hasarinin gelisiminde énemli rol oynar (30).

Antijen sunan hiicreler (APC'ler), hipertansiyonda adaptif T hiicre yanitinin
aktivasyonunda gorev alir. Bu antijen sunan hiicreler, T hiicrelerini aktive etmek igin
ikincil lenfoid organlara go¢ edebilir veya yerlesik T hiicrelerini lokal olarak aktive
edebilir. Genellikle inflamasyonun ¢6ziilmesiyle iliskilendirilen bir sonraki faz, doku
bliyiime faktorii B ve bagisiklik hiicrelerinden salinan diger sitokinler ve lokal
parenkimal ve stromal hiicreler gibi faktorler tarafindan aracilik edilen doku

fibrozisidir (31).

Hipertansiyonda endotel hiicre gerilmesi, oksidatif stres ve nitrik oksit kaybu,
endotel/lokosit etkilesimini artirabilir ve monositlerin endotel aktivasyonunu
artirabilir. Endotel tarafindan bu sekilde aktive edilen insan monositleri bol miktarda
IL-6, IL-23, IL-1p iretir ve otolog T hiicrelerini giiglii bir sekilde uyarir (32). Lu ve
ark. hipertansif bobrek hasari olan hastalarda hem bobrek hem de plazma I1L-22

diizeylerinin ylikseldigini bildirdi. Wang ve ark. yaptig1 c¢alismada ise IL-22,



JAK2/STATS3 yoluyla etki ederek bobrek iltihabi, fibrozis ve ANG Il'ye karsi artmis
kan basinci tepkisine yol agti (30).

Sitokinler ve kemokinler, esansiyel hipertansiyonun tipik bir 6zelligi olan
oksidatif stresi destekler. Reaktif oksijen tiirleri (ROS), oksidatif stres hasarimin
baslica etkenidir ve dolayisiyla inflamasyon, bagisiklik sistemi ve hipertansiyonu
birbirine baglamada 6nemli bir rol oynar (33). Hipertansif ortamda anjiyotensin
(ANG) II, artan sodyum, katekolaminler ve degisen mekanik kuvvetler gibi cesitli
faktorler hiicresel reaktif oksijen tiirlerinin (ROS) iiretimini artirir. Bu olayda rol
oynayan ana enzim kompleksi NADPH oksidazdir, ancak mitokondriler de
hipertansiyonda asir1 ROS diretir ve NADPH oksidazdan gelen ROS'un
mitokondrilerde radikal olusumunu uyarabildigi mekanizmalar devreye girer. Bu
kaynaklar endotel hiicrelerinde, vaskiiler diiz kas hiicrelerinde, ndronal hiicrelerde ve
renal tiibliler hiicrelerde aktive olur ve vazokonstriksiyona, artmis endotel
yapigkanligina, artmis sempatik disari akisa ve renal tiibiiler sodyum tasinimina
yardimct olur. ROS'un 6nemli bir etkisi, kismen redoks duyarli transkripsiyon

faktorlerini aktive ederek inflamasyonun tesvik edilmesidir (31).

2.1.5. Kan Basma Olciimleri

2018 Awvrupa Hipertansiyon Yonetimi Kilavuzu, hipertansiyon tanisinin
yalnizca ofis KB'sine (OKB) gore degil, ozellikle beyaz onliik ve maskeli
hipertansiyon agisindan daha dogru bir taniya olanak saglamasi i¢in ayni zamanda
ambulatuvar kan basinci izleme (AKB) veya ev kan basinci izleme (EKB) gibi "ofis

dis1" Sl¢iimlere de dayandirilmasini 6nermektedir (34).

Klinik amaglar i¢in KB 6l¢limii neredeyse tamamen, brakiyal arteri tikamak
icin pndmatik bir manset, radyal arter nabiz degerlendirmesi veya Korotkoff seslerini
tespit etmek i¢in bir stetoskop temelli, aslen bir asirdan fazla 6nce tanimlanmis dolayl

noninvaziv yontemlere dayanmaktadir (20).

2.1.5.1. Standart Kan Basinct Olgiimii
Ilk muayenede hekim tarafindan hastanin her iki kolundan ve gereginde
uylugundan yapilan 6l¢timdiir. Kan basinct 6lgtimleri her iki koldan yapildiginda

degerler arasinda belirgin farklilik saptanirsa Olgiim tekrarlanmali; fark devam
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ediyorsa sonraki dlgiimler yiiksek dlgiilen koldan alinmalidir. Olgiimden dnce hastanin
en az beg dakika oturur pozisyonda dinlenmis olmasi, kolun kalp hizasinda ve avug i¢i
acik sekilde konumlandirilmasi 6nerilir. En az iki dl¢iim yapilmali ve bu dlgiimler
arasinda en az iki dakikalik aralik birakilarak ortalama deger kaydedilmelidir. Aritmi
bulunan bireylerde otomatik tansiyon aletleri hatali sonug¢ verebilecegi icin, bu
durumda nabiz palpasyon ile degerlendirilmelidir. Eger ritimde diizensizlik saptanirsa

kan basinci stetoskopla 6l¢iilmelidir (5,7).

[lk muayenede yapilan tekrarli dlgiimlerde sistolik kan basincinin 180
mmHg’nin, diyastolik kan basincinin ise 110 mmHg’nin iizerinde bulunmasi
durumunda hipertansiyon tanisi dogrudan konulabilir. Buna karsilik, kan basinci
degerleri 140/90 mmHg ile 179/109 mmHg arasinda olan bireylerde kesin tani
koymadan 6nce ikinci bir degerlendirme yapilmali ve bu amagla hasta 2-4 hafta i¢cinde

yeniden kontrole ¢agrilmalidir (5).

Ilk degerlendirmede hipertansiyon saptanmayan bireylerde, kan basinci
<120/80 mmHg diizeyindeyse yilda bir kez kontrol yapilmasi yeterlidir. Sistolik
basincin 120-129 mmHg veya diyastolik basincin 80-84 mmHg arasinda oldugu
kisilerde alt1 ayda bir 6l¢iim Onerilir. Sistolik degerlerin 130-139 mmHg ya da
diyastolik degerlerin 85-89 mmHg aralifinda bulunmasi durumunda ise ii¢ ayda bir

takip yapilmasi uygun goriilmektedir (7).

2.1.5.2. Evde Kan Basinci Olciimii

Evde kan basinc1 (EKB), klinik ortamda 6lgiilen ofis kan basincinin (OKB)
aksine, evde ofis disinda kendi kendinize 6l¢tiigliniiz kan basincinin bir bigimi olarak
tanimlanir. En az 3 giin boyunca giivenilir EKB tahmini elde etmek i¢in tercihen bir
hafta boyunca 6lciilmesi gereken EKBO, kardiyovaskiiler sonu¢ tahmini icin
giivenilirdir. Calismalarin ¢ogu, EKB'nin hem sabah hem de aksam 6l¢iilmesini uygun
bulur. Kan basinci 6l¢iimiiniin hata ihtimalini azaltmak igin, 1-2 dakikalik araliklarla

iki veya ti¢ kez 6l¢tim yapilmasi dnerilmektedir (35).

Hesaplanan ortalama ev KB'si 135/85 mmHg veya daha yiiksekse, yani ofiste
Olgiilen 140/90 mmHg KB'ye esdegerse, kilavuzlar antihipertansif tedavinin

yogunlastiritlmasini 6nermektedir. Cogu kilavuz hedef ev KB 6nermese de iki kilavuz
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belirli ev KB hedefleri sunmaktadir. HOPE Asya Agi, 80 yasin altindaki hastalar i¢in
<135/85 mmHg ev KB hedefi, 80 yasin iizerindeki hastalar i¢in <145/85 mmHg ev
KB hedefi 6nermektedir. Diyabet, kronik bobrek hastaligi veya kardiyovaskiiler
hastalig1 olan kisiler gibi kardiyovaskiiler risk altindaki hastalar i¢in <125 mmHg
sistolik KB (SKB) hedeflenmektedir. 2020 Tayvan Hipertansiyon Dernegi hem sabah
hem de aksam ortalama ev KB degerleri <135/85mmHg ise "iyi kontrol edilen" olarak
degerlendirmektedir. Ayrica, hipertansiyonla iliskili organ hasar1 olan hastalarin
<130/80mmHg'lik evde KB hedefi oOnerilmektedir. Antihipertansif ilaglarin
ayarlanmasinin ardindan evde KB'nin yeniden degerlendirilmesi i¢in zaman araligi iKi
kilavuzda verilmistir. Avustralya kilavuzlari, evde KB degerlerinin ilag
ayarlamasindan yaklasik 4 hafta sonra yeniden degerlendirilmesini Onerirken,
Tayvan'daki kilavuzlar evde KB kontroliiniin 2 hafta sonra yeniden

degerlendirilmesini 6nermektedir (36).

EKBO antihipertansif ilaglara yanit hakkinda daha etkin bilgi saglayabilir. Bu,
evde KB 6l¢iimiiniin ilag uyumunu artirabilecedi gercegiyle agiklanabilir. EKBO igin
uygun geri bildirim, hastanin antihipertansif ilaglarin KB seviyesi {iizerindeki
etkinligine iliskin algisini artirabilir ve boylece uyumu iyilestirebilir. Psédo-RHT'nin
en yaygin nedenleri yanlis KB Olclim teknigi, ilag uyumsuzlugu ve beyaz onliikk
etkileridir. Bu nedenle, ps6do-RHT'yi dislamak i¢in klinik dis1 KB 6lgtimii ve kendi

kendine izlenen KB 6nemlidir (37).

2.1.5.3. Ambulatuvar Kan Basinci Olciimii

Kan basinci degiskenligi, kardiyovaskiiler hastalik i¢in potansiyel yeni bir risk
faktorii olarak kabul edilir. Kan basinci sabit bir degisken degildir ve hayvan modelleri
tizerindeki c¢aligmalar, hedef organ hasarimin gelisiminin kan basincindaki artan
degiskenlikle iliskili oldugunu gostermektedir (1). AKBO, kan basincinin diizenli
araliklarla (genellikle her 20-30 dakikada bir), tipik olarak 24 saatlik bir siire boyunca
ve kisiler giinliik aktivitelerini yaparken dl¢iilmesi ve kaydedilmesidir (22). AKBO,
OKBO'den daha fazla sayida okuma verir, hastanin giinliik ortamindaki KB
davraniginin bir profilini sunar, beyaz 6nliik hipertansiyon ve maskeli hipertansiyon
fenomenlerinin tanimlanmasina olanak tanir. Uykuda ortalama SKB >120 ve/veya

ortalama DKB >70 olarak tanimlanan gece hipertansiyonunu gosterir. Gece KB'leri
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giindiiz ortalama KB degerinin >%10'u kadar diistiigii diisme modelini, 24 saatlik siire
boyunca KB degiskenligini ve antihipertansif ilaglarin 24 saatlik etkinligini
degerlendirir ve OKBO'den daha giiclii bir kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite
ongoriicisidiir (38). Ayaktan KB izlemesinin bir diger 6zelligi, tiim giin boyunca KB
degisimini ve KB'nin fiziksel ve zihinsel stresorlere yanitini ortaya cikarabilmesidir
(39).

2.1.6. Hipertansiyonun Organ Hasari

KB’nin kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite lizerindeki O6nemli klinik
etkileri, kan basincindaki degisikliklerin etkilerine duyarli olan belirli organlar
tizerindeki etkisiyle ag¢iklanmaktadir. Hipertansiyon aracili organ hasar1 olarak
adlandirilan bu komplikasyonlar iskemik ve hemorajik inme, vaskiiler demans,
miyokard enfarktiisii, proteiniiri ve bobrek yetmezligi ile koroner kalp hastalig1, stenoz
ve anevrizmalarin gelisimi de dahil olmak iizere retinopati ve aterosklerotik
degisiklikleri igerir. Hipertansiyon tedavi edilmezse, ge¢ teshis edilirse veya yeterince

kontrol edilmezse hipertansiyon aracili organ hasari gelistirme riski artar (40,41).

Yiiksek arteriyel basing seviyeleri hem biiylik hem de kiiciik arterleri ve
arteriolleri igeren vaskiiler duvarda gerginligin artmasiyla mekanik bir stres uygular.
Kiiciik arterlerin ve arteriollerin liimen daralmasiyla intima ve medyanin

fibromuskiiler kalinlasmasina neden olur, buna hipertansif vaskiiler hastalik denir (41).

Hipertansiyon ile iligkili komplikasyonlar ayrintili olarak Tablo 4’te
gosterilmistir (42).

Tablo 4: Hipertansiyonla iliskili Olas1 Komplikasyonlar

Kardiyak Serebrovaskiiler Renal Makrovaskiiler Mikrovaskiiler
Sol ventrikiil Gegici iskemik atak Albuminiri ve Abdominal aort  Hipertansif
hipertrofisi proteiniiri anevrizmasi retinopati
Kalp Hemorajik ve Nefrosklerosis Aort
Yetmezligi iskemik inme diseksiyonu
Anjina pektoris ~ Vaskiiler demans Renal yetmezlik  Periferal arter
hastaliklar
Miyokard Hipertansif
enfarktiisii ensefalopati
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2.1.7. Hipertansiyon Tedavisi

ACC/AHA kilavuzlar1 evrensel bir KB hedefi olarak <130/80 mmHg
belirlemistir. Buna karsilik, ESC/ESH kilavuzlar1 genellikle <140/90 mmHg bir
baslangi¢ hedefi 6nermekte olup, daha diisiik hedefler tedavi toleransi ve uyuma gore
kisisellestirilmesini savunmustur. Benzer sekilde, 2020 Hipertansiyon Kanada ve 2021
Diinya Saglik Orgiitii (DSO) kilavuzlari, eslik eden hastalig1 olmayan tiim hastalarda
KB hedefi olarak <140/90 mmHg'yi, KAH, DM ve kronik bobrek hastaligi riski
yiiksek hastalarda ise daha diisiik esikleri hedeflemeyi 6nermektedir (11).

2.1.7.1. Non-farmakolojik Tedaviler

Hipertansiyonun yonetimi farmakolojik ve farmakolojik olmayan (yani yasam
tarzi1 degisiklikleri) tedavilerden olusur. Yasam tarzi degisiklikleri tuz azaltma, saglikli
bir diyet diizenlenmesi, alkol tiiketiminde azalma, kilo verme, sigaray1 birakma,
diizenli fiziksel aktivite, stres azaltma, hava kirliligine ve soguk havaya maruz

kalmanin azaltilmasi gibi davranis degisiklikleri igerir (43).

2.1.7.2. Farmakolojik Tedaviler

Farmakolojik miidahalelere ilk olarak 1950'lerin sonlarinda tiyazid ditiretikler
ile baslanmistir. Bu ila¢ grubu, klinik bir ¢aligmada incelenen ilk ilag smifi ve
hipertansiyonu yonetmek i¢in kullanilan ilk ilagtir. Tiyazid diiiretiklerle elde edilen
olumlu sonuglarin ardindan, birka¢ ¢alisma daha yiiriitiilmiis ve diger KB diisiiriicli
ilaglarin hipertansiyonu kontrol etmede ve ilgili komplikasyonlar1 6nlemede etkili

oldugu gosterilmistir (44).

Uluslararas1 kilavuzlarin ¢ogu, 5 antihipertansif ila¢ smifini 6nermektedir:
tiyazid ditiretikler, kalsiyum kanal blokerleri, anjiyotensin doniistiiriicii enzim (ACE)
inhibitdrii, anjiyotensin reseptor blokerleri (ARB) ve beta blokerler (BB) (45). Bir¢cok
calisma, farkli KB diisiliriicii ilaclarin  hipertansiyonu tedavi etmede ve
komplikasyonlarin1 6nlemede benzer etkinlige sahip oldugunu ve ilag siniflar1 arasinda

farkin minimum oldugunu gostermistir (44).
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2.1.7.2.1. Anjiotensin Déniistiiriicii Enzim Inhibitorleri (ACEi) ve
Anjiotensin Reseptor Blokorleri (ARB)

Onemli RAAS bloke edici ilaglarin etki mekanizmalar1 ACE inhibisyonu,
anjiyotensin-II reseptoriiniin blokaji ve aldosteron reseptorlerinin antagonizmasina
odaklanmgtir. Ozellikle ACEi, ANG I'in ANG Il'ye déniismesinden sorumlu olan
ACE'nin aktivitesini inhibe ederek anjiyotensin I'in anjiyotensin II'ye doniigiimiinii ve
dolayisiyla aldosteron salgilanmasini engeller. Arteriol direncini azaltir ve vendz
kapasiteyi, kalp debisini ve atim hacmini iyilestirirken idrarda sodyum atilimini artirir.
ACE:i ile iliskili yaygin yan etkiler hipotansiyon, hiperkalemi, oksiiriik, bas agrisi,
yorgunluk, bas donmesi, mide bulantisi, bobrek yetmezligidir ve hamilelikte
kontrendikedir. Ramipril'in hipertansiyon yoklugunda bile kardiyovaskiiler hastalik
riskini azalttig1 belirtilmistir. KBY ve diyabetli hastalarda ACE inhibitorii kaptopril'i
degerlendiren iki calisma, bobrek fonksiyonu testleri diislisiinii ve proteiniiri

ilerlemesini yavaslatmada yararl etkiler gostermistir (46,47).

ARB!'ler anjiyotensin II AT1 reseptorlerinin aktivasyonunu bloke eder. AT1
reseptorlerinin bloke edilmesi dogrudan vazodilatasyona neden olur, vazopressin
salgilanmasini, aldosteron tiretimini ve salgilanmasini azaltir (48). ARB'lerin kullanim
endikasyonlar1 ACEi'lere benzerdir. Ancak, ARB’ler bradikinin seviyesini
yiikseltmediginden Oksiiriik veya anjiyondrotik 6dem nedeniyle ACEI tedavisini tolere
edemeyenlerde alternatif olarak Onerilir. Azilsartan, kandesartan, eprosartan,

irbesartan, losartan, olmesartan, telmisartan, valsartan bu grubun ilaglaridir (49).

2.1.7.2.2. Kalsiyum Kanal Blokorleri

Kalsiyum kanal blokerleri, esas olarak kardiyak ve vaskiiler diiz kas
hiicrelerinde bulunan L tipi kalsiyum kanallarina baglanip bloke eden ilaglardir.
Kalsiyum iyonlarmin vaskiiler diiz kaslara girmesini engellerler, bu da kas
gevsemesine ve vazodilatasyona neden olur ve sonu¢ olarak vaskiiler direncte
azalmaya, arteriyel KB'da diismeye yol agar. Kalsiyum kanal blokerlerinin her alt sinifi
belirli bir yere baglanir. Ornegin, dihidropiridinler (8rn. amlodipin ve nifedipin)
vaskiiler secicidirler, verapamil kardiyak segicilige sahiptir ve diltiazem hem kalpte

hem de kan damarlarinda etki edebilirler (50).
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2.1.7.2.3. Beta Blokorler

Beta-blokerler, beta-adrenerjik  reseptorler  {izerindeki endojen
katekolaminlerin etkisini bloke eden ilag grubunu ifade eder, bu reseptorler
otonom/sempatik sinir sisteminin bir pargasidir. insan kardiyovaskiiler sisteminde
bulunan basglica adrenerjik reseptorler 1, f2 ve al reseptorleridir. Beta-blokerler
B1/B2-adrenerjik reseptor segiciligi ve vazodilator ozellikleri bakimindan farklilik
gosterir ve bu ¢esitlilik birinci, ikinci ve ligilincii nesil olarak siniflandirilmalarina yol
agmistir. Birinci nesil beta-blokerler f1 ve B2 reseptdrleri i¢in ayni afiniteyi uygular
ve bu nedenle segici olmayan beta-blokerler (propranolol, karvedilol, sotalol ve
labetalol) olarak smiflandirilirlar. Ikinci nesil beta blokerler Pl reseptdrlerine 2
reseptorlerinden daha fazla gekilir ve bu nedenle segici beta blokerler (atenolol,
bisoprolol, metoprolol ve esmolol) olarak adlandirilir. Ugiincii nesil beta blokerler
intrinsik vazodilator ozellikleriyle bilinir (nebivolol). Karvedilol, labetalol ve
bucindolol gibi baz1 beta blokerler, segici olmayan beta reseptor blokajlarina ek olarak
alfa-1 reseptor blokor aktiviteye sahiptir. Alfa-1 reseptorleri vazokonstriksiyona ve
artan kardiyak kronotropiye yol acar. Alfa-1 reseptoriindeki antagonizma
vazodilatasyona ve negatif kronotropiye sebep olur, bu da daha diisiik kan basincina

ve azalmig kalp hizi ile sonuglanir (51,52).

Bradikardi ve hipotansiyon siklikla goriilebilen iki yan etkidir. Yorgunluk, bas
donmesi, mide bulantis1 ve kabizlik da yaygin olarak goriilmektedir. Baz1 hastalar
cinsel yan etkiler ve erektil disfonksiyon bildirmektedir. Bronkospazm beta bloker
kullanan hastalarda daha az yaygin olarak goriiliir. Astimli hastalar yiiksek risk
altindadir. Raynaud sendromlu hastalar da alevlenme riski vardir. Beta blokerler
hipoglisemiye sebep olabilir ve tasikardi, terleme, titreme gibi hipoglisemik bir
hastada goriilen hemodinamik belirtileri maskeleyebilir. Baz1 hastalar beta bloker

kullanirken uykusuzluk, uyku diizensizlikleri ve kabuslar bildirmektedir (51).

2.1.7.2.4. Diiiretikler

Diiiretikler, bobrekler tarafindan su ve elektrolitlerin atilmasini tesvik eden ve
boylece idrar akis hizini artiran ilaglardir. Odem, kalp yetmezligi veya hipertansiyonun
tedavisi i¢in kullanilir. insan viicudunda diiiretik etki gdsteren birgok bilesik vardir,

ancak geleneksel olarak karbonik anhidraz inhibitorleri, loop ditiretikleri, 0zmotik
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ditiretikler, potasyum tutucu diiiretikler ve tiyazidler olarak bes sinifta kategorize
edilirler (53). Primer hipertansiyon i¢in, farkli bir diiiretik siniflandirmasindan bir ajan
icin akut glomeriilonefrit, oliglirik akut bobrek hasari, hiperaldosteronizm, kalp
yetmezligi, ENaC mutasyonlar1 (6rn. Liddle sendromu) gibi zorunlu bir endikasyon

olmadigi siirece tiyazid sinifindan bir ditiretik tercih edilir (54).

Benzotiyazid ditiretikler, distal kivrimli tiibiilde Na-Cl orta tasiyicisina
baglanarak ve inhibe ederek etki eden ilaglardir. Sonug olarak, sodyum ve su atilimi
artar ve buna bagl potasyum kaybina neden olur. Kronik tedavi ayrica kalsiyum ve
magnezyum kaybinda artigla sonuglanabilir. Tiyazid diiiretikler, ortak kimyasal,
stilfonamid benzeri yapiya gore gruplandirilir (55). Bobrek {lizerinde benzer
farmakolojik etkiye sahip olan ve tiyazid kimyasal yapisina sahip olmayan indapamid,
Klortalidon ve metolazon ilaglar, 'tiyazid benzeri ditiretikler' olarak adlandirilmiglardir
(56).

2.1.7.2.5. Potasyum Tutucu Diiiretikler

Spironolakton ve iki metaboliti sitoplazmik mineralokortikoid reseptorlerine
baglanir ve aldosteron antagonistleri olarak gorev yapar. Bu, bdbregin distal
tiibiillerinde sodyum atic1 ve potasyum tutucu diiiretik etkiye neden olur (57). Ozellikle
hiperaldosteronizmin 6nemli bir rol oynadigi sirozlu hastalarda 6dem tedavisinde
yaygin olarak kullanilir. Potasyum tutucu etkileri nedeniyle, hipokalemiyi 6nlemek
amaciyla tiyazid veya loop diiiretikleriyle birlikte kullanilir. Genellikle iyi tolere edilir
ancak hiperkalemi ve dehidratasyona neden olabilir. Ek olarak, spironolaktonun
antiandrojen etkileri anormal kil biiyiimesi ve jinekomasti gibi rahatsiz edici yan

etkilere sebep olabilir (58).
2.2. ANKSIYETE

2.2.1. Tanim

Anksiyete sozciigii siki/sitkmak anlamina gelen Latince 6zne angor ve karsilik
gelen fiil ango'dan tiiremistir. Angustus ise darlik anlaminda es anlamlisidir. Bu
sozciikler ise giinimiiz Almanca'sinda Angst' tireten bir Hint-Avrupa kokiinden

tiiremistir (59).
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DSM-5'te kaygi, gelecekteki tehdit beklentisi olarak tanimlanir; gergek veya
algilanan yakin tehdide karsi duygusal tepki olan korkudan farklidir (60). Tim
memelilerde ifade edilen temel bir duygu olan korku, ¢evrede tespit edilen ani bir
tehdit tarafindan harekete gecirilen koordineli duygusal, davranigsal ve biyolojik
tepkiyi ifade eder ve organizmalarin kendilerini "savas, don veya kag¢" tepkisiyle
korumasini saglar. Kaygi, bireyin tetikleyici bir uyaran olmadiginda belirsiz ancak
olas1 olumsuz bir olayla basa ¢ikmaya hazirlandig1r gelecege yonelik bir duygusal

durumdur (61).

2.2.2. Tarihge
Kaygi temas1 Gilgamis'in 6liimlii oldugu ve dlmesi gerektigi gercegiyle ilgili
kaygisini ve sohret kazanarak bir dereceye kadar 6liimsiizliik kazanma girisimini konu

alan ilk edebi anlatida ortaya ¢ikar (62).

Freud, kaygi kavramini agiklamak i¢in iki ayr1 kuram gelistirmistir. 1884 ile
1925 wyillann arasinda savundugu ilk yaklasiminda, kayginin bastirilan ve
bosaltilamayan libidinal enerjiden kaynaklandigini, bu enerjinin siirekli
engellenmesinin “kaygi nevrozu” ya da o donemde kullanilan adiyla “nevrasteni”ye
yol agabilecegini ileri stirmiistiir. Ancak yaklasik otuz y1l sonra, 1925’te yayimladigi
Ketlemeler, Semptom ve Kaygi adli ¢alismasinda, onceki goriisiiniin gegerliligini
yitirdigini belirtmis; bu kez kayginin bastirmanin sonucu degil, tersine bastirmayi
baglatan temel etken oldugunu savundugu ikinci kuramini ortaya koymustur (63).
Freud, ilk kuraminda bastirma siireciyle birlikte tim duygularin kaygiya
doniisebilecegini ileri siirmiistiir. ikinci kuraminda ise kaygiy1, baslangicta tehdit edici
ya da tehlikeli bir duruma verilen tepki olarak aciklamis ve benzer durumlar
tekrarlandiginda kayginin yeniden ortaya c¢ikacagini ifade etmistir. Ayrica kaygiyi,
fizyolojik temellerle iliskili bir duygulanim bi¢imi olarak tanimlamistir (64,65).

2.2.3. Etiyoloji

Amigdala, hipokampiis ve medial prefrontal korteks (ventromedyal prefrontal
ve anterior singulat korteksler dahil) gibi beyin bolgeleri kaygiyla ilgili ¢iktilarin ve
tehdide verilen yanitlarin diizenlenmesinde rol oynamaktadir. Hipotalamus, orta beyin
(6rnegin, raphe cekirdekleri) ve beyin sap1 (6rnegin, periaqueductal gri) da kaygi

bozukluklarinda gorev yapar. Bu veriler amigdala kaynakli korku ve kaygiy1 iceren

17



18

etkili bir sinir sistemleri modelini 6nermistir. Artan kanitlar, yukarida belirtilen noral
sistemlerin  ¢ocukluk ¢ag1 olumsuzluklarina maruz kalmalart nedeniyle
islevselliklerinin bozuldugunu (yani asir1 aktive olduklarini [6rnegin amigdala] veya
yetersiz aktive olduklarimi [6rnegin ventromedial prefrontal korteksin pargalari])

gostermektedir (66).

HPA ekseni ve sempatik sinir sistemi, stres tepkisinin birincil bilesenleridir ve
sirastyla  glukokortikoidlerin  ve katekolaminlerin sentezi ve salgilanmasiyla
sonuclanan néroendokrin kaskadlarda rol oynar. Stresli bir olay yasandiginda, HPA
ekseni aktive olur ve hipotalamusun paraventrikiiler ¢ekirdegi kortikotropin salgilatict
hormonu (CRH) salgilar ve bu da 6n hipofize kan dolasimina adrenokortikotropik
hormon (ACTH) salgilamas1 sinyalini verir. ACTH, bdbrek {iistli bezlerine gider ve
burada kortizol salgilanmasini uyarir. Kortizol, Sempatik Sinir Sisteminin son iiriinleri
olan epinefrin ve norepinefrin ile birlikte, glukoneogenez yoluyla kan sekerindeki
artiglar, baskilanmig bagisiklik fonksiyonu kendini gosteren 'savas ya da kag' tepkisi
ile sonuglanir. Viicuttaki kortizol seviyeleri yiikselmesi hipotalamus ve
hipokampiisteki reseptorler tarafindan algilanir ve negatif geri bildirim mekanizmasi
yoluyla stres tepkisinin asagi diizenlenmesine yol acar. Kronik stres sirasinda bu
negatif geri bildirim dongileri bozulabilir ve bu da HPA ekseninin kalict
aktivasyonuyla sonuglanabilir bu da anksiyete bozukluklarinin kokeni ve gelisimiyle
iliskilendirilmistir. CRH noronal devreleri, anksiyete bozukluklarinda kritik rol
oynayan serotoninerjik ve noradrenerjik sistemlerle etkilesime girer. Dahasi, CRH
anksiyete ve duygusal anilarin kodlanmasiyla da iliskilendirilmis ve 6zellikle erken
yasam stresli deneyimleri acisindan stresin uzun siireli etkilerinde 6nemli bir faktor

olarak rolii vurgulanmistir (67,68).

2.2.4. Epidemiyoloji

Kaygi bozukluklari en yaygin ruhsal bozukluk smifidir. 44 iilkede yapilan
yayginlik ¢aligmalarinin sistematik bir incelemesinde, kaygt bozukluklarinin kiiresel
yayginliginin %7,3 oldugu gosterilmis olup bu da diinya ¢apinda herhangi bir zamanda
14 kisiden birinin kaygi bozukluguna sahip oldugunu tahmin ettirmistir. Dahasi,
yaklasik dokuzda biri belirli bir yilda kaygi bozukluguna sahip olacaktir. Diinya
capinda, kadinlarin kaygi bozukluguna sahip olma olasilig1 erkeklerin iki katidir; 55
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yag ve Tlzeri yetiskinlerin kaygi bozukluguna sahip olma olasiligi 35-54
yaslarindakilere gore %20 daha azdir. Cesitli iilkelerden epidemiyolojik
arastirmalardan elde edilen bulgular, 6zgiil fobinin en yaygin anksiyete bozuklugu

oldugunu, yasam boyu prevalansinin %6-12 araliginda oldugunu géstermektedir (69).

2.2.5. Anksiyete Bozukluklarinin DSM-5’e Gore Simiflandirilmasi

Amerikan Psikiyatri Birligi’'nin DSM-5 tan1 smiflamasinda anksiyete
bozukluklar1 farkli alt basliklar altinda ele alinmaktadir. Bu siniflandirmaya gore
anksiyete bozukluklari; ayrilma kaygis1 bozuklugu, secici konugmazlik, 6zgil fobi,
sosyal kaygi bozuklugu, panik bozukluk, agorafobi ve yaygin kaygi bozuklugu gibi
temel klinik tablolar1 icermektedir. Ayrica madde veya ila¢ kullanimina bagli kaygi
bozuklugu, bagka bir saglik durumuna bagl kaygi bozuklugu ve tanimlanmis ya da

tanimlanmamis diger kaygi bozuklugu kategorileri de yer almaktadir (70).
2.3. DEPRESYON

2.3.1. Tanim

Major depresif bozukluk (MDD), yorgunluk, kilo kayb1 ve istahsizlik gibi
fiziksel degisikliklerin yaninda anhedoni olarak adlandirilan keyif veren aktivitelere
ilgi ve haz kaybi, uyku sorunlari, biligsel zorluklar ve sugluluk gibi duygusal

semptomlarin eslik ettigi diinya ¢apinda engelliligin baslica nedenlerinden biridir (71).

2.3.2. Tarihge

Homeros’un destanlarinda “melankoli” sozciigli dogrudan kullanilmasa da,
bazi kahramanlarin melankolik tavir ve mizaca isaret eden betimlemeleri goze ¢arpar.
Yazili kaynaklarda melankolik kisilige drnek gosterilen ilk figiir, [lyada destaninda yer
alan Bellerophontes’tir (72). “Melankoli” terimini ilk kez MO 5. yiizyilda Hipokrat
kullanmistir. Giliniimiizde agir depresif duygu durum olarak tanimlanan tabloyu,
Hipokrat “melankoli” adiyla agiklamis ve bunun nedenini “kara safra”ya baglamistir.
Orta Cag’da ise melankoliye dair ruhsal agiklamalar yapan ve vaka ornekleri sunan
onemli isimlerden biri Ibn-i Sina’dir. 16. yiizy1lda Robert Burton’un kaleme aldig
Melankolinin Anatomisi adli eser, bugiinkii klinik semptomlara olduk¢a yakin
tanimlamalar igermektedir. 1896°da Emil Kraepelin hastaligin tiim belirtilerini,

gidisatin1 ve siniflandirmasini yaparak modern psikiyatrinin temel taslarindan birini
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atmistir. 21. yiizyilda ise Brodie, Alec Coppen ve Shor gibi arastirmacilar depresyonu

daha ¢ok biyolojik ve fizyolojik temellere dayandirmislardir (73,74).

2.3.3. Epidemiyoloji

Major depresif bozuklugun bir yillik yayginlig tilkeler arasinda 6nemli dlgiide
degismekle birlikte genel olarak yaklasik %6'dir. Ulkemizdeki major depresyon
yayginligt ise %8-20’dir. Depresyonun yasam boyu riski ii¢ kat daha ytiksektir (%15-
18) ve bes kisiden biri yasamlarmin bir noktasinda bir epizot yasar. Ozellikle, yiiksek
gelirli tilkeler (%5) ile diisiik gelirli ve orta gelirli tilkeler (%5-9) karsilastirildiginda
depresif bozuklugun yayginligi benzerdir ve bu da bozuklugun ne gelismis iilkelerdeki
modern yagsam tarzinin ne de yoksullugun basit bir sonucu olmadigini1 géstermektedir.
Yasam boyunca depresyon kadinlarda erkeklerden yaklasik iki kat daha fazla goriiliir.
Ancak yas ilerledikge bu fark azalir. Her iki cinsiyette de yayginlikta zirve, yirmili ve
otuzlu yaslarinda olup ardindan elli ve altmigh yaslarda daha miitevazi bir zirve yapar.
MDB bekarlarda, dul ve bosanmislarda, issizlerde, diisiik sosyoekonomik diizeyli

kisilerde daha sik goriiliir (75,76).

2.3.4. Etiyoloji

MDB patogenezini agiklayan ana hipotezler, HPA ekseni disfonksiyonu,
monoamin hipotezi, inflamatuar hipotez, genetik ve epigenetik anomaliler, yapisal ve
islevsel beyin yeniden sekillenmesi, travma veya stresli yasam olaylarinin depresyon

riskini artirdig1 sosyal psikolojik hipotez olarak sayilabilir (71).

Depresyonun patofizyolojisi igin ana hipotez olan monoamin hipotezi,
depresyonun serotonin (5-HT), norepinefrin (NE) ve dopamin (DA) basta olmak tizere
bir veya daha fazla monoaminin seviyelerindeki degisiklikten kaynaklandigin ileri
stirer. Serotonerjik teori i¢cin MDD tanis1 konmus hastalarda serotonin metabolitlerinin
azaldig1 ve trisiklik antidepresanlar, segici serotonin geri alim inhibitorleri ve
serotonin-norepinefrin geri alim inhibitorleri gibi antidepresanlarin beyindeki
serotonin seviyelerini artirdigi gibi kanitlar sunulmustur. NE etkisi, TCA'lar, SNRI'ler
ve NDRI'ler gibi NE geri alimii engelleyen ilaglar ve mirtazapin gibi NE salgisini
artiran ilaglarin etkili antidepresanlar olmasiyla kanitlanabilir. Ventral tegmental
bolgeden baglayan ve nucleus accumbens'e projeksiyon yapan dopaminerjik

noronlardan olusan mezolimbik yol, o6diil sistemini ve motivasyonu diizenler.
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Anhedoni ve motivasyon azalmasi gibi depresyonun bazi semptomlari 6diil sisteminin
bozulmastyla iligkilidir. Bupropion gibi antidepresan ajanlarin beyindeki dopamin
seviyelerini artirmasi, dopaminin ruh hali diizenlemesindeki roliine dair dolayli kanit

saglar (77).

Inflamatuvar siireclerin depresyonla iliskisi, otoimmiin hastaliklar1 ve ciddi
enfeksiyonlar1 olan bireylerin depresyona girme olasiliginin yiliksek olmasi ve
interferon gama ve interlokin 2 gibi terapotik olarak uygulanan sitokinlerin neden
depresyonu tetikledigi ile agiklanabilir. Yine, cocuklukta artan interlokin 6 miktarinin
yasamin ilerleyen donemlerinde depresyon gelistirme riskini artirdigi bulgusu ve
depresyonlu hastalarin beyinlerinde otopsi sonrasi incelenen mikroglial aktivasyon ve

noroinflamasyon kanitlariyla daha da desteklenmektedir (76).

Bazi kanitlar, MDB'li hastalarda noronal ve yapisal esnekligin degistigini
gostermistir. Beyin goriintileme c¢alismalari, prefrontal korteks (PFC) ve
hipokampiisteki hacimlerin azalmasinin,kortikal ve limbik bolge atrofisinin hastalik
ve tedavi siiresiyle iliskili oldugunu gostermistir. MDB'li hastalardan alinan otopsi
sonuglarinda dorsal lateral PFC ve hipokampiisteki piramidal ndronlarin boyutu
azalmistir. Elektron mikroskobik calismalar1 ise, MDB'li hastalarin dorsolateral
PFC'sindeki dendritik dikenlerin sayisinin azaldigini ortaya koymustur. Depresyon ve
stresli hayvan modellerinde néronal atrofi, sinaptik yodlgunlukta degisiklikler ve
hiicre kaybi gosterilmistir. Kronik stres, apikal dendritlerin uzunlugunda ve
dallanmasinda azalmalara ve medial PFC'nin piramidal néronlarinin dikenlerindeki
sinapslarin miktarinda ve islevinde, hipokampiisiin CA3 bdlgesinde ve dentat girusun
graniil hiicre noronlarinda azalma ile sonucglanabilir. Bu c¢alismalar, insan
caligmalariyla birlikte, kronik stresli yasam olaylarinin neden oldugu ndéronal ve
sinaptik plastisite diizensizliginin MDB'nin patofizyolojisine katkida bulunabilecegini

One siirmektedir (78).

2.3.5. Depresif Bozukluklarin DSM-5’e Gore Simiflandirilmasi
Amerikan Psikiyatri Birligi’'nin DSM-5 smiflamasina gore depresif
bozukluklar; yikict duygudurum diizenleyememe bozuklugu, major depresif bozukluk,
siiregen depresif bozukluk (distimi), premenstriiel disforik bozukluk, madde ya da ilag

kullanimina bagli depresif bozukluk, baska bir saglik durumuna bagli depresif
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bozukluk ile tanimlanmis ve tanimlanmamis diger depresif bozukluklar basliklari

altinda ele alinmaktadir.

Tani, en az iki hafta siiresince kisinin onceki islevsellik diizeyinde belirgin bir
diisiisle birlikte bes ya da daha fazla semptom gostermesiyle konur. Bu belirtilerden
en az biri ¢okkiin duygu durum ya da ilgi/zevk kaybi olmalidir. Diger belirtiler
arasinda; istah ve kilo degisiklikleri, uyku bozukluklari, psikomotor ajitasyon veya
yavaglama, enerji kaybi, degersizlik ya da asir1 sugluluk duygulari, dikkat ve karar
verme glicliikleri ve yineleyici 6liim ya da intihar diisiinceleri yer alir. Bu semptomlar
klinik acidan belirgin sikintiya yol agmali, giinliik islevselligi bozmali ve baska bir
tibbi durum ya da madde kullanimina bagli olmamalidir. Ayrica sizofreni spektrum
bozukluklari ile daha iyi agiklanamamali ve gegmiste mani ya da hipomani donemleri

bulunmamalidir (70).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. ORNEKLEM

Calisma kesitsel olarak Subat-Haziran 2025 tarihleri arasinda Turhal ilgesinde
Sht. Pyd. Uzm. Cvs. Emrah Cegen Aile Sagligi Merkezi’ne herhangi bir nedenle
bagvuran yaklagik 12000 hastadan uygunluk kriterlerini karsilayan bireylerle
gerceklestirilmigtir. Aile sagligi merkezine bagvurmus 18-65 yas arasi, primer
hipertansiyon tanis1 konulmus ve en az bir antihipertansif ila¢ kullanan 161 hasta ile
hipertansiyon dykiisu bulunmayan 160 kontrol katilimer ¢alismaya dahil edilmistir.
Orneklem biiyiikliigii hesaplanirken Tiirkiye genelindeki hipertansiyon prevalansi
yaklasik %30 (0,30) olarak kabul edilmis (7); Turhal il¢esi niifusu Adrese Dayali
Niifus Kayit Sistemi 2022 verilerine gore 78.129 kisi olarak alinmistir. %95 giiven
diizeyi ve %5 hata payi ile yapilan hesaplama sonucunda gerekli minimum 6rneklem
biiyiikliigii 321 kisi olarak belirlenmistir. Bu nedenle ¢alismada toplam 321 katilimci
(161 hasta ve 160 kontrol) degerlendirmeye alinmistir. Calismaya katilan tiim
bireylere ¢alismanin amaci ve iglemler anlatilmis, ardindan aydinlatilmis onam formu

imzalatilmistir.

Calismaya katilmayr kabul eden, 18-65 yas araliginda olan, okuma-yazma
bilen, mental retardasyonu ya da sizofreni gibi psikotik ruhsal hastali§i bulunmayan,
esansiyel hipertansiyon tanisi olan hastalar ile saglikli kontroller ¢alismaya dahil

edilmistir.

Sekonder hipertansiyona sebep olabilecek tiroid hastaliklari, paratiroid
hastaliklari, adrenal hastaliklar, hipofiz hastaliklar1 gibi durumlar1 olanlar, enfeksiy6z
durumda olanlar, demansi olanlar, alkol-madde kullanimi, mental retardasyon gibi
komorbid durumlari olanlar, okur-yazar olmayanlar, 18 yas altinda ya da 65 yas

iistiinde olanlar ise caligmaya dahil edilmemistir.

3.2. ARASTIRMANIN UYGULANMASI
Hem hasta hem kontrol grubu i¢in okuryazar olmak sarti aranmig ve yazil
bilgilendirilmis olur formu imzalatilmis olup tiim katilimcilara ¢aligma ile ilgili bilgi

verilmistir. Ardindan tiim katilimcilara arastirmacilar tarafindan literatiir taranarak
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hazirlanmig ve katilimeilarin yas, cinsiyet, egitim diizeyi, medeni durum, meslek ve
kronik hastalik varlig1 gibi degiskenleri sorgulayan sosyodemografik veri formu (Ek
1), Beck Depresyon Olgegi (EK 2), Beck Anksiyete Olgegi (Ek 3) uygulanmustir.

3.2.1. Sosyodemografik Veri Formu

Arastirmaci tarafindan gelistirilen bu form, katilimcilarin sosyodemografik
Ozelliklerini belirlemek amaciyla kullanilmistir. Formda; cinsiyet, yas, medeni durum
ve egitim diizeyi gibi temel bilgiler yer almaktadir. Ayrica katilimcilarin alkol ya da
madde kullanimi, egzersiz aligkanliklari, ila¢ tedavisine uyumlari, tuz tliketim

durumlari, mevcut tibbi hastaliklar1 ve hastalik siireleri de sorgulanmistir.
Sosyodemografik veri formu goriismeci tarafindan katilimcilara uygulanmistir.

3.2.2. Beck Depresyon Olcegi

Beck Depresyon Olgegi, bireylerde depresif belirtileri degerlendirmek
amaciyla Aaron T. Beck ve arkadaslar tarafindan gelistirilmistir. 21 sorudan olusan
bu 6z-bildirim 6l¢eginde, her bir soru 0 ile 3 arasinda puanlanmakta olup toplam puan
aralig1 0-63tiir. Olgek, genel olarak 17 ve iizeri puan depresyon agisindan riskli kabul
edilen bireyleri tanimlamak igin kullanilir. Olgegin Tiirkge gegerlik giivenirlikleri

yapilmistir (79).

3.2.3. Beck Anksiyete Olgegi

Beck Anksiyete Olgegi ise anksiyete belirtilerini degerlendirmek amaciyla yine
Aaron T. Beck tarafindan gelistirilmis olup, 21 maddeden olusmaktadir. Her bir
madde, katilimcinin son bir hafta iginde yasadigi belirtileri 0 ile 3 arasinda
derecelendirmesiyle puanlanir. Toplam puan 0-63 arasinda degismekte olup, 16 ve
lizeri puanlar genellikle klinik anksiyete belirtilerini isaret edebilir. Olcegin Tiirkge

gegerlik giivenirlikleri yapilmistir (80).

3.3. ETIK ONAY

Calisma, Tokat Gaziosmanpasa Universitesi Miidahale Olmayan Bilimsel
Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan 18.02.2025 tarihinde 25-MOBAEK-055 kayit
numarasi ile onaylanmistir. Katilimcilara ¢alisma hakkinda ayrintili bilgi verilmis,

gontlli olarak katilmay1 kabul edenlerden hem yazili hem de so6zlii aydinlatilmis onam
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alimmigtir. Calisma siirecinin tiim asamalarinda, gilincellenmis Helsinki Bildirgesi

ilkelerine uyulmustur.

3.4. ISTATIKSEL ANALIZ

Calismadan elde edilen veriler, IBM SPSS 25.0 programi kullanilarak analiz
edilmistir.  Verilerin  normal dagilima uygunlugu Shapiro-Wilk testi ile
degerlendirilmistir. Normal dagilim gosteren siirekli veriler ortalama + standart sapma,
normal dagilim gostermeyen siirekli veriler ise medyan (minimum-maksimum) olarak
ifade edilmistir. Degiskenler arasindaki iligskiler Spearman korelasyon testiyle analiz
edilmistir. Gruplar arasindaki farkliliklar i¢in stirekli degiskenlerde bagimsiz 6rneklem
t-testi veya Mann-Whitney U testi, kategorik degiskenlerde ise Ki-kare testi
uygulanmustir. Istatistiksel anlamlilik sinir1 p<0,05 olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. GRUPLARIN SOSYODEMOGRAFIK OZELLIiKLERI

Calismaya toplam 321 kisi dahil edilmistir; bunlarin 161’1 esansiyel
hipertansiyon tanili hasta, 160’1 ise kontrol grubudur. Her iki grupta da cinsiyet
dagilim1 benzer olup, hasta grubunun %66,5°1 ve kontrol grubunun %66,9u kadindir.
Yas acisindan iki grup arasinda anlamli farklilik saptanmistir. Hasta grubunun medyan
yasi 56 yil (min:19-max:65) iken, kontrol grubunun medyan yasi 44 yil (min:18-
max:65) olarak bulunmustur. Benzer sekilde beden kitle indeksi degerleri de gruplar
arasinda farklilik gostermektedir. Hasta grubunun medyan BK1i’si 29,7 kg/m2, kontrol
grubunun ise 26,2 kg/m?’dir.

Katilimcilarin yas, cinsiyet, BKI, medeni durum, egitim diizeyi, meslek ve gelir

dagilimlarina iligkin ayrintili veriler Tablo 5’de sunulmustur.

Tablo 5: Katihmcilarin demografik verileri

Hasta Grubu Kontrol Grubu Toplam

Yas (medyan [min-max]) 56 (19-65) 44 (18-65) 51 (18-65)
BKI (medyan [min-max]) 29,7 (20,2-55,4) 26,2 (17,5-41,6) 27,7 (17,5-55,4)
Cinsiyet, % (n)

Erkek %33,5 (54) %33,1 (53) % 33,3 (107)

Kadin %66,5 (107) %66,9 (107) %66,7 (214)
Medeni durum, % (n)

Bekar %4,3 (7) %20,6 (33) %12,5 (40)

Evli %79,5 (128) %75 (120) %77,2 (248)

Dul %16,2 (26) %4,4 (7) %10,3 (33)
Egitim Durumu, % (n)

ilkokul %57,1 (92) %14,4 (23) %35,9 (115)

Ortaokul %12,4 (20) %13,8 (22) %13,1 (42)

Lise %22,4 (36) %28,7 (46) %25,5 (82)

Universite %8,1 (13) %43,1 (69) %25,5 (82)
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Meslek, % (n)

Diizenli isi yok %0,6 (1) %8,1 (13) %4,4 (14)
Ev Hanimm %59,6 (96) %31,9 (51) 9%45,8 (147)
Memur %5,6 (9) %28,1 (45) %16,8 (54)
Ozel Sektor %15,5 (25) %22,5 (36) %19 (61)
Emekli %18,7 (30) %9,4 (15) %14 (45)
Gelir Diizeyi, % (n)

Asgari Ucret Alt %44,7 (72) %23,7 (38) %34,3 (110)
Asgari Ucret %37,2 (60) 9628,7 (46) 9633 (106)
ﬁ;gtf‘“ Ucretin 2 %11,2 (18) %18,8 (30) %14,9 (48)
Asgari Ucretin 3 %5 (8) %20 (32) %12,5 (40)
Kat1

SR %1,9 (3) %8,8 (14) %5,3 (17)

Arastirmaya katilan hipertansiyon hastalarinin  %54,7’sinde ek hastalik
mevcutken, kontrol grubunun ise %8,1’inde ek hastalik bulunmaktadir. Hipertansiyon
hastalarinin %16,2°si diizenli egzersiz yaparken, kontrol grubunun %13,1°i diizenli
egzersiz yapmaktadir. Aragtirmaya katilan gruplarin ek hastalik ve egzersiz verileri

Tablo 6’da verilmistir.

Tablo 6: Gruplarin ek hastalik ve egzersiz verileri

Hasta Grubu Kontrol Grubu Toplam
% (n) % (n) % (n)

Ek Hastahk

Var %54,7 (88) %8,1 (13) % 31,5 (101)

Yok %45,3 (73) %91,9 (147) %68,5 (220)
Egzersiz

Diizenli yapiyor %16,2 (26) %13,1 (21) %14,7 (47)

Diizensiz yapiyor %47,2 (76) %40,6 (65) %43,9 (141)

Hi¢ Yapmyor %36,6 (59) %46,3 (74) %41,4 (133)
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Hipertansiyon hastalarinin %49,1°1 tekli antihipertansif ilag kullanmaktadir.
Hastalarin %83,9’u ilaglarin1 diizenli olarak almaktadir. Tuz kisitlamasina hastalarin
%33,5’1 her zaman uydugunu ifade etmistir. Hipertansiyon hastalarinin kullandig:
antihipertansif ila¢ sayilari, ila¢ ve tuz kisitlamasi uyumu verileri Tablo 7°de

verilmistir.

Tablo 7: Hipertansiyon hastalarimin kullandig1 antihipertansif ilac sayilari, ila¢
ve tuz kisitlamasi uyumu

Yiizde (%) Say1 (n)

Antihipertansif Ila¢ Sayilari

Tekli Antihipertansif ilag 49,1 79

ikili Antihipertansif lac 37,3 60

Uclii Antihipertansif lac 13 21

Dort ve Daha Fazla Antihipertansif ila¢ 0,6 1
ilaclar1 Diizenli Kullanma

Kesinlikle 83,9 135

Kismen 15,5 25

Hicbir zaman 0,6 1
Tuz Kisitlamasi1 Uyumu

Her zaman uyarim 33,5 54

Cogunlukla uyarim 23 37

Kismen uyuyorum 23 37

Cok az uyuyorum 13 21

Hic¢bir zaman 7,5 12
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4.2. HASTA VE KONTROL GRUPLARINA GORE BAO VE BDO
PUANLARININ ANALIZi

Hasta ve kontrol gruplart BDO ve BAO 6lgeklerine gore karsilastirildiginda
kontrol gruplarinin depresyon ve anksiyete puanlarinin medyanlar1 daha diisiiktiir.
Hipertansiyon hasta grubunda hem anksiyete medyan ve maximum deger (medyan:7,
maximum:48) hem de depresyon medyan ve maksimum deger (medyan:7,
maximum:51) olarak daha yiiksektir (p<0,001), (Tablo 8).

Tablo 8: Arastirmaya katilan hasta ve kontrollerin BDO, BAO puanlarinin
ortanca degerlerinin karsilastirnlmasi

Hasta Kontrol p
(medyan, min-max) (medyan, min-max)
BDO 7(0-51) 4(0-41) <0,001
BAO 7(0-48) 3(0-38) <0,001

(* p<0,05 ise anlamli)

BAO kesme degeri 16 puan baz alinarak iki hasta grubu karsilastirildiginda
hipertansiyonu olan hastalarin %19,3’#i, kontrol grubundakilerin ise %4,4’{iniin esik
iistli anksiyete degerinde oldugu bulunmustur. Gruplar arasindaki fark istatistiksel

olarak anlamlidir (p<0,001), (Tablo 9).

Tablo 9: Arastirmaya katilan hasta ve kontrollerin BAO puanlarimin kesme
degerine gore karsilastirilmasi

BAO Hasta Kontrol p
% (n) % (n)

Puan < 16 %80,7 (130) %95,6 (153)

Puan > 16 %19,3 (31) %d4,4 (7) <0,001

(* p<0,05 ise anlamli)

Hipertansiyon tanili hastalarin  %13,7’sinde, kontrol grubundakilerin
%7,5’inde BDO puanlar1 17 olan kesme noktasinin iizerinde bulunmustur. Istatistiksel

olarak aralarindaki fark anlamsiz saptanmistir (p=0,073), (Tablo 10).

Tablo 10: Arastirmaya katilan hasta ve kontrollerin BDO puanlarinin kesme
degerine gore karsilastirilmasi

BDO Hasta Kontrol p
% (n) % (n)

Puan < 17 %86,3 (139) 9%92,5 (148)

Puan > 17 %137 (22) %7,5 (12) U
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4.3. HIPERTANSIYON HASTALARINDA SOSYODEMOGRAFIK
VERILERE GORE BAO VE BDO PUANLARININ ANALIZi

Hipertansiyon hastalarmin tanimlayict 6zelliklerine gore BAO ve BDO
puanlar1 incelendiginde, kadinlarda her iki 6l¢cek puani da erkeklere kiyasla anlamhi
derecede yiliksek bulunmustur (her ikisi i¢cin p<0,001). Mesleklere gore yapilan
degerlendirmede ev hanimlarinin BAO ve BDO puanlari diger meslek gruplarma gore
anlamli olarak daha yiiksektir (BAO igin p<0,001; BDO i¢in p=0,001). Egitim diizeyi
ile BDO puanlar arasinda anlamli farklilik saptanmus, dzellikle ilkokul mezunlarinda
depresyon puanlart daha yiiksek bulunmustur (p=0,031). Buna karsin medeni durum

ve gelir diizeyi ile BAO ve BDO puanlari arasinda anlamli iliski saptanmamistir
(p>0,05).

Hastalarin sosyodemografik ozelliklerine gére BAO ve BDO puanlarinin

ayritili dagilimi Tablo 11°de gosterilmistir.

Tablo 11: Hastalarin sosyodemografik verilerine gore BAO ve BDO puanlarinin
analizi

BAO p BDO p
medyan, (min-max) medyan, (min-max)
Cinsiyet
Erkek 4 (0-26) <0,001 5 (0-20) <0,001
Kadin 10 (0-48) 8 (0-51)
Medeni durum
Bekar 5 (0-48) 4 (0-37)
0,757 0,536
Evli 8 (0-42) 7 (0-51)
Dul 6 (0-26) 7 (0-21)
Egitim Durumu
Tlkokul 7,5 (0-48) 8 (0-51)
Ortaokul 6 (1-27) 0,281 5,5 (0-13) 0,031
Lise 8,5 (0-23) 6 (0-28)
Universite 5 (0-20) 5 (0-19)
Meslek
Ev Hamim 10 (0-48) 8,5 (0-51)
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Memur
Ozel Sektor

Emekli
Gelir Diizeyi

Asgari Ucret Alta
Asgari Ucret

Asgari  Ucretin
Kati

Asgari  Ucretin
Kati

Daha Fazla
(* p<0,05 ise anlamli)

2

5 (0-15)
7 (0-26)

4 (0-20)

6 (0-48)
8 (0-29)
9,5 (1-32)
12,5 (1-15)

4 (0-10)

<0,001

0,249

5 (0-19)

6 (0-17)

4,5 (0-20)

6 (0-51)
7 (0-29)
8 (0-18)
8 (0-15)

5 (0-19)

31

0,001

0,932

Hipertansiyon hastalarinda ek hastalik varlig1 ve egzersiz durumunun BAO ve

BDO puanlarini anlamh sekilde etkiledigi saptanmistir (p<0,05). Buna karsilik ilag

uyumu, tuz kisitlamasi ve kullanilan antihipertansif ila¢ sayisi ile 6l¢ek puanlar

arasinda anlamli iliski bulunmamistir (p>0,05). Hastalarin ek hastalik, egzersiz, ilag

uyumu, tuz kisitlamasi ve kullandiklar1 antihipertansif ilag sayilarina gére BAO ve

BDO puanlarinin ayrintili dagilimlar1 Tablo 12°de gdsterilmistir.

Tablo 12: Hastalarin ek hastalik, egzersiz, ila¢ uyumu, tuz kisitlamasi ve
kullandiklar1 antihipertansif ila¢ sayisina gore BAO ve BDO puanlarinin analizi

Ek Hastahk
Var

Yok

Egzersiz
Diizenli yapiyor
Diizensiz yapiyor

Hi¢ Yapmyor

BAO
medyan, (min-max)

10,5 (0-48)

6 (0-23)

3,5 (0-22)
8,5 (0-42)

8 (1-48)

0,009

0,004

BDO

medyan, (min-max)

8 (0-51)

6 (0-28)

5 (0-18)
6 (0-51)

9 (0-37)

p

0,008

0,002
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ilaclar Diizenli Kullanma

Kesinlikle 7 (0-42)
0,517
Kismen 8 (1-48)
Tuz Kisitlamas1 Uyumu
Her zaman uyarim 5 (0-27)
Cogunlukla uyarim 12 (0-41)
0,116
Kismen uyuyorum 7 (0-29)
Cok az uyuyorum 7 (3-24)
Hicbir zaman 12 (2-48)
Antihipertansif ila¢ Sayilar
Tekli Antihipertansif 7 (0-29)
0,252
ikili Antihipertansif 9,5 (0-48)
Uclii Antihipertansif 7 (0-27)

(* p<0,05 ise anlamli)

6 (0-51)

7 (1-37)

7 (0-29)
9 (0-36)
5 (0-27)
6 (0-28)

6,5 (1-51)

7 (0-28)
6 (0-51)

8 (0-20)

32

0,498

0,182

0,826

4.4. SAYISAL DEGISKENLER ARASINDAKI KORELASYON

ANALIZI

Bu béliimde arastirmaya katilan hipertansiyon hastalarinda yas, BKI,

hipertansiyon y1l1 ile Beck Depresyon ve Beck Anksiyete skorlar1 arasindaki iliskiler

korelasyon analizi ile degerlendirilmistir. Analiz sonuglarina gore yas ile anksiyete ve

depresyon puanlari arasinda anlamli bir iligki saptanmamustir (Tablo 13).

Tablo 13: Hastalarin yas, BKI, hipertansiyon yih ile BAO ve BDO korelasyon

analizi.
BAO
r p
Yas -0,153 0,053
BKi 0,151 0,056
Hipertansiyon yili -0,101 0,202

r: Spearman rank korelasyon katsayisi, p<0,05 ise anlamli

BDO

-0.083
0,153

-0,006

0,293
0,052

0,942
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5. TARTISMA

Sistolik kan basincinin 140 mm Hg'nin {izerinde ve/veya diyastolik kan
basincinin 90 mm Hg'nin iizerinde kronik yiikselmesi olarak tanimlanan hipertansiyon,
inme ve koroner arter hastaligi da dahil olmak iizere kardiyovaskiiler hastaliklarin
gelisiminde Onemli bir risk faktorudir. Esansiyel (birincil) veya sekonder
hipertansiyon olarak siniflandirilan hipertansiyon vakalarinin yaklasik %95'i esansiyel
olarak kategorize edilir (81). Yetiskin niifusun yaklasik yarisi, zorlu hastalik
semptomlari, bagimsizlik kaybi ve giinliik hayati yonetim gibi gesitli zorluklarla basa
cikmalarini gerektiren bir veya daha fazla kronik hastalikla yasamaktadir. Bu zorluklar
nedeniyle, kronik hastalig1 olan kisiler, genel niifusa kiyasla daha yiiksek depresyon
ve anksiyete riski altindadir (82). Bu c¢alismada birinci basamaga bagvuran
hipertansiyon tanili hastalar1 kontrol grubu ile karsilastirarak anksiyete ve depresyon

riski ve dlizeyini arastirdik.

Belirlenen amagclar dogrultusunda Turhal’da aile sagligi merkezine bagvuran
161 esansiyel hipertansiyon tanili hasta ile hipertansiyon tanist olmayan 160 birey
arasinda yapilmigtir. Caligmada elde edilen verilere gore, esansiyel hipertansiyon ve
anksiyete/ depresyon bulgulari agisindan hasta grubu ve kontrol grubu arasinda
istatiksel olarak anlamli fark bulunmustur. 2023 yilinda 40-70 yas arast 9900 Cinli
kadinla yapilan depresyonun hasta saglik anketi-9 anksiyetenin ise yaygin anksiyete
bozuklugu-7 ile 6lgtildiigii bir kesitsel ¢caligmada, hipertansiyon tanisi almis kadinlarin
hipertansiyonu olmayanlara gore %20,9'u depresif ve %15,3'0 ise anksiyete
bozukluklar1 olmak iizere ruhsal bozukluk yasama oranlarinin daha yiiksek oldugu
bulunmustur (83). Yine 2014 yilinda Gana’da yapilan depresyon, anksiyete ve stresin
maneviyat ile iligkisini hipertansiyonlu hastalarda arastiran ¢aligmada anksiyete
semptomlart %56, stres semptomlar1 %20 ve depresyon semptomlar1 %4 oraninda
goriilmiistiir (84). Cesitli ¢alismalar depresyon ve hipertansiyon arasinda bir iliski
oldugunu gostermistir. Nijerya, Gana ve Pakistan'da yapilan ¢aligmalar, hipertansif
hastalarda depresyon yayginliginin %26 ila %42 arasinda oldugunu bulmustur (85,86).
4450 hastay1 kapsayan bir Finlandiya ¢alismasinda, hipertansiyon tanisi alan hastalarin
%14,1'inde (hipertansiyonu olmayan hastalarin %38,7'sine kiyasla) depresyon

gosterilmistir (87). 86 yeni tani almis hipertansif hasta ve 98 saglikli goniilliide
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durumluk ve siirekli kaygi Olcegi (STAI) kullanilarak yapilan calismada her iki
parametrede de kaygit kontrol grubuna gore hipertansiflerde anlamli skorlar

bulunmustur (88). Calismamiz bu verilerle uyumlu sonuglanmuistir.

Calismamizda katilimcilarin anksiyete ve depresyon diizeyini 6lgmek i¢in
Beck depresyon ve anksiyete 6l¢eklerini kullandik. Orta ve siddetli hastalik anksiyete
icin 16 puan ve iizeri, depresyon icin 17 ve tizeri skorla belirtildigi i¢in kesme degeri
olarak bu puanlari baz alarak yeniden hasta ve kontrol gruplarimi karsilastirdik.
Anksiyete skorlar1 i¢in hasta ve kontrol gruplari arasindaki fark istatiksel olarak
anlamlidir ve hasta gruplarinda skorlar daha yiiksektir ancak depresyon skorlar1 hasta
ve kontrol gruplar1 arasinda fark olmasina ragmen kesme degeri baz alindiginda
istatiksel olarak anlamli degildir. Anksiyete, hem sempatik uyarilma hem de
dolasimdaki katekolaminler sebebi ile giinlik yasam {izerinde 6nemli bir etkiye
sahiptir. Kronik anksiyeteden kaynaklanan stresin, hastalarda hem sempatik sinir
sistemini hem de hipotalamik-hipofiz-adrenal eksenini aktive ederek sempatik bir
atesleme modelini diizenledigi ve bunun sonucunda yiiksek kan basincina neden
oldugu gosterilmistir. Anksiyete ayrica sirkadiyen anormalliklerin gelismesine yol
acabilir. Ozpelit ve arkadaslari, kayg1 diizeyleri yiiksek hastalarda gece boyunca kan
basincinda diisiis olmadigini ve sabahlar yiiksek kan basinci 6lgiimleri ile birlikte
hastalarin giin i¢inde hipertansif seyretme olasiliginin daha yiiksek oldugunu
bulmuslardir. Ayrica, sirkadiyen ritmi bozulmus hipertansif hastalarin sabah bakilan
dolasimdaki inflamatuar belirteclerde artis ve kan basincinin vagal modiilasyonunda
azalma oldugu gosterilmistir (89-91). Paterniti ve arkadaglarinin 59-71 yas arasi bir
popiilasyonda yaptig1 arastirmada korelasyon analizleri anksiyete skorlarinin yiiksek
kan basinct ile iligkili oldugu, depresyon skorlariyla ise iliskili olmadigi rapor
edilmistir (92). Cheung ve arkadaglarinin 197 hipertansif ve 182 normotansif birey
tizerinde yiiriittiikleri kesitsel c¢aligmada, katilimcilarin anksiyete ve depresyon
diizeyleri Hastane Anksiyete ve Depresyon Olgegi (HADS) ile degerlendirilmistir.
Bulgulara gore hipertansif grubun anksiyete skorlar1 anlamli derecede yiiksek
bulunmus, ancak depresyon skorlarinda anlamli fark saptanmamistir (93). Bizim
calismamiz literatiirdeki bu calismalarla uyumlu sonuglanmistir. Tiim bu bilgiler
15181nda hipertansiyon ve anksiyetenin ortak patofizyolojik yolu olan sempatik sistem

aktivasyonu, vagal tonus azalmasi, katekolamin artig1 anksiyetenin hipertansiyonu
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tetikleyebilecegini, kayginin hipertansiyon gibi yansiyabilecegini diisiindiirebilir. Bu
sebeple hipertansiyon hastalarinda anksiyetenin esik iistii degerlerde saptanmasi ve

depresyondan daha siddetli yansimasi daha beklenebilir bir bulgudur.

Anksiyete ve depresyon toplumda sik goriilen ve yiiksek komorbiditeye sahip
hastaliklardandir. Yas, cinsiyet, egitim durumu, medeni durum, meslek, gelir durumu,
stresli yasam olaylar1 ve ek hastaliklar risk etkenlerindendir. Calismamizda hipertansif
hastalarin cinsiyet, medeni durum, gelir ve egitim dizeyi, meslek gibi
sosyodemografik Ozellikleri ile egzersiz aliskanligi, ila¢ uyumu, tuz kisitlamasi,
antihipertansif ila¢ sayis1 degiskenlerinin anksiyete ve depresyon ile iliskisini de
arastirdik. Hipertansif kadin ve ev hanimi hastalar anksiyete ve depresyon agisindan
daha yiiksek puanlar ile ruhsal hastalik agisindan daha riskli grupta yer alirken, gelir
diizeyi ve medeni durum igin istatiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi. Egitim
diizeyi i¢in depresyon puanlari anlamli olarak sonuglandi. Egitim diizeyi arttikca
depresyon skorlar1 diisiis gosterdi. Depresyon ve anksiyete puanlari ila¢ uyumu,
kullanilan antihipertansif ila¢ sayisi, tuz kisitlamasina uyum degiskenleri i¢in anlamli
degerler gostermezken egzersiz i¢in sonuglarimiz anlamli idi. Yaptigimiz bu
calismada egzersiz siklig1 arttikca anksiyete ve depresyon skorlari anlamli derece

azalmakta idi.

Calismamizda hipertansif kadin hastalarda anksiyete ve depresyon skorlari
erkeklere gore daha yliksek sonuclanmistir. Depresyon ve anksiyete i¢in yapilan
bircok sosyodemografik calismada her iki ruhsal bozuklugun kadinlarda erkeklerden
daha sik ortaya ¢iktig1 bulunmustur. Depresyon i¢in yilda goriilen yeni olgu sayisi
erkeklerde 80-200/100.000 iken kadinlarda 250-600/100.000 olarak bildirilmistir.
Yasam boyu hastalanma riski kadinlarda %20-26 iken erkeklerde %8-12’dir (94).
Kadinlarda depresyon erkeklere gore 2 kat fazla goriilmektedir. Issizlik depresyon i¢in
bir risk etkenidir ve igsizlerde depresyon 3 kat fazla goriiliir (95). Tiirkiye Ruh Saglig:
Profili Calismasinda erkeklerde %2,3, kadinlarda %5,4 oraninda depresif nobet
yayginligi raporlamistir (96). Anksiyete bozukluklarin yasam boyu yayginligi Avrupa
tilkelerinde kadinlarda %17.5 erkeklerde %3.8 bulunmustur (94). Tiirkiye Ruh Sagligi
Profili arastirmasinda yaygin anksiyete bozuklugunun son 12 aydaki yayginligi

erkeklerde %0,5 ve kadinlarda %0,8 olarak raporlanmistir. Dogan ve arkadaslarinin
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Sivas il merkezinde yaptiklar1 calismada ise, kadin erkek oran1 yaygin anksiyete i¢in

2'den fazla bulunmustur (97). Bu literatiir bulgulari ile bizim ¢alismamiz uyumludur.

Calismamizda ayrica hipertansif ev hanimi kadinlarda depresyon ve anksiyete
skorlarin1 daha anlamli bulduk. Ruhsal hastaliklarda bireyin ¢are arama davranisi
cinsiyeti, hastalik belirtileri ve siddeti, icinde yasadig kiiltiiriin 6zellikleri gibi birgok
etkenle iliskilidir. Unal ve arkadaslariin Malatya’da 154 hastada yaptig1 bir calismada
kadinlarin psikiyatrik yardima erkeklerden daha sik bagvurdugu bulunmustur (98).
Erkeklerde saglikla ilgili semptomlar1 goz ardi etme, hastalifin gérmezden gelince
gececegi inanci ve ¢cok daha ciddi hastalik diisiincesinde yardim arama egilimi olmasi
yaninda yardim arama davranisinda sosyoekonomik statii ve etnik kdken de etkilidir
(99). Bir¢ok calisma, kadinlarin erkeklerden daha fazla psikolojik yardim alma
olasiligiin oldugunu ortaya koymustur. Bunun g¢esitli nedenleri arasinda, erkeklerin
psikolojik sorunlara daha kapali oldugu ve bunu 6z saygiy1 zedeleyen bir davranis
olarak gordiigii gosterilebilir (100). Damgalanma da ruhsal hastaliklar igin halen
Oonemli bir sorundur. Kadinin toplum ve aile igindeki rolii, hormonal dénemleri, stres
etkenlerini daha fazla igsellestirme ve felaketlestirme egilimleri sebebi ile anksiyete
ve depresyona yatkinhig: sik olabilir. Ote yandan kadinlarm semptomlarini gizleme
cabast olmadan duygu disavurumu konusunda daha rahat davranabildikleri
sOylenebilir. Calismamizda hasta grubu olarak hipertansif hastalar1 se¢gmis olmamiz ve
hipertansiyonun ileri yas hastaligi olmasi sebebi ile kadinlarda menapozal déonemde
hormonal olarak anksiyete ve depresyona yatkinligin arttigi da gézardi edilmemelidir.
Cinsiyetin depresif belirtilere etkisi, Nolen-Hoeksema, Grayson ve Larson tarafindan
25-75 yaglari arasindaki 1100 erigkinle bir y1l arayla gorisiilerek yapilan boylamsal
bir caligmada arastirilmistir. Depresyonla iligkili olarak kronik gerginlik, kontrol
yetersizligi ve yogun diisiinme egilimi incelenmistir. Kronik gerginlik; yakin
iliskilerde destek eksikligi, sorumluluk yiikii, ev islerinde ve g¢ocuk bakiminda
adaletsizlik gibi aile igi gerilimleri kapsamaktadir. Bulgular, cinsiyetin derin diigiinme,
kontrol algis1 ve kronik gerginlik iizerinde belirleyici oldugunu gostermistir. Ayrica
kronik gerginligin depresif belirtiler iizerinde dolayli, derin diisiinme ve kontrol
eksikliginin ise dogrudan etkili oldugu saptanmistir (101). Cesitli lilkelerde yapilan
calismalar, ev hanimi kadinlarda depresyon ve anksiyete diizeylerinin c¢alisan

kadinlara kiyasla daha yiiksek oldugunu ortaya koymaktadir. Kaplan’in Tiirkiye’de

36



37

yiiriittiigli arastirmada, ev hanimlarinda 6zalgt sorunlar1 ve bagimliligin ruh sagligini
olumsuz etkiledigi, bu durumun depresyon ve kaygi belirtilerini artirdig: bildirilmistir
(102). Hindistan’da kirsal bolgelerde gergeklestirilen iki farkli kesitsel ¢alismada ise
ev hanimlarinda depresyon prevalansi %25-35 arasinda bulunmus ve bu oranin ¢alisan
kadinlardan anlamli derecede yiiksek oldugu vurgulanmistir (103,104). Bu bilgiler
dogrultusunda hem aile hem toplum ic¢indeki sorumluluk ve rolii, hem de maddi
kaynak kisithiliginin getirdigi gelecek kaygisi ev hanmimi kadinlarda anksiyete ve
depresyon sikligimi agiklayabilir. Literatiirdeki bu bulgularla bizim c¢alismamiz

uyumludur.

Calismamizda egitim diizeyi icin depresyon puanlart anlamli olarak
sonugland1. Egitim diizeyi arttikga depresyon skorlari diisiis gosterdi. Ruhsal bozukluk
kavramini tanimlamak kiiltiirel faktorler nedeniyle zordur. Ancak kiiltiirel kokenleri
ne olursa olsun ruhsal bozukluklarin bireyin algisiyla ilgili oldugu bir gergektir (105).
Endonezya’da ulusal panel verileriyle yapilan genis 6rneklemli bir calismada, egitim
diizeyinin depresyon iizerine Uzunlamasina etkisi incelenmistir. Arastirma sonucunda
egitim diizeyi arttikca ilerleyen donemlerde depresif semptomlarin azaldigi
gosterilmistir (106). 451 katilimcida Bilissel Duygu Diizenleme Olgegi ile yapilan bir
caligmada egitimin yliksek olusu olumlu bilissel duygu diizenleme stratejileri ile
iliskili saptanmis ve egitim diizeyindeki farkliliklarin biligsel duygu diizenleme
stratejilerinin kullanimu ile iligkili oldugu seklinde raporlanmistir (107). Hipertansiyon
benzeri kronik hastalik gibi bir stresorle basa c¢ikabilmek olumlu yeniden
degerlendirme ve olumlu odaklanma, kabullenme ve planlanma gibi biligsel basa
¢ikma yontemleri ve duygu diizenlemesi gerektirir. Bu sebeple depresyona yatkinligin
calismamizdaki gibi diisiik egitim diizeyi ile iligkili bulunmasi sasirtici degildir.
Sosyoekonomik durum (SED) ile ruhsal bozukluklar arasindaki iliski yillardir
tartisilan bir konudur. Egitim, gelir ve meslek, SED’in olgiitleridir. Egitim diizeyi
erken yaslarda ortaya ¢ikan sosyal firsatlarin yakalanmasi ve ebeveyn SED'inden
yetiskin SED'ine gegistir. Bu ge¢is, ailenin maddi ve entelektiiel kaynaklarini yansitir.
Egitim diizeyi bireyin gelecekteki gelirinin giiclii bir belirleyicisidir Meslek ve gelirin
aksine, egitim diizeyi SED'in erken bir belirleyicisidir (108). Diisiik egitim diizeyi,
daha dezavantajli yasam kosullariyla (6rnegin, daha kotii barinma ve ¢alisma kosullari,

saglik hizmetlerine daha zor ulagim gibi) yakindan iliskilidir ve bu da artan stres
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yoluyla ruh sagligini etkileyebilir (109). Calismamizda depresyon ve anksiyeteye
yatkinlig1 artiran sosyoekonomik durumun belirleyicilerinden olan egitim, gelir ve
meslek parametrelerinden diisiik egitim diizeyi ile anksiyete ve depresyon sikliginin
artmasi bulgusu literatiirle uyumludur. Ancak gelir ve meslek ile ilgili anlamli sonuglar
elde edilememistir. Gelir parametresi rakamlardan ¢ok bireysel/hanesel, net/briit
seklinde alt degiskenlerin etkileyebilecegi bir dl¢iit olup kisilerin geliri yasadigi
finansal sikintiyr yansitmayabilir. Ayrica tek merkezli 6rneklemde gelir ve meslek

durumlar1 ayn1 sosyoekonomik kosullar1 paylasmis olabilir.

Calismamizda hipertansif hastalifa ek komorbid hastaligin varligi ile
depresyon ve anksiyete arasinda anlamli bir iliski saptanmistir. Calismamiz
multimorbiditenin anksiyete ve depresyonu artirdigl yoniindeki bircok ¢alisma ile
uyumludur. 60 yas ve tizeri toplam 3.250 katilimer dahil edilen bir ¢alismada ¢oklu
morbiditenin depresyon, anksiyete ve stres semptomlariyla giiclii bir sekilde pozitif
iliskili oldugu raporlanmigtir (110). Benzer bigimde genis Olg¢ekli ve farkli
orneklemlerden yapilan bagka bir ¢calismada, depresyonun ¢oklu hastalik durumlarinda
merkezi bir oriintii oldugu ve depresyon/anksiyete belirtilerinin daha sik goriildigi
gosterilmistir (111). Ayrica Giiney Afrika’da yapilan genis bir toplum galismasi, tek
basina hipertansiyonun anksiyete/depresyonla iligkili olmayabilecegini; buna karsin
hipertansiyonun diger kronik hastaliklarla birlikte goriildiigiinde ruhsal bozukluklarla
iliskisinin ortaya ¢iktigini raporlamistir. Bu bulgu, eslik eden komorbidite oldugunda
risk artar sonucunu desteklemektedir (112). Bu bulgularla galismamizdaki ek hastalik

varhiginda anksiyete ve depresyon skorlarinda artis bulgusu uyumludur.

Calismamizda egzersiz sikligi arttikca ruhsal belirtilerde azalma oldugu
bulunmustur. Diizenli egzersiz yapan hipertansiyon hastalarinda anksiyete ve
depresyon bulgularinda anlamli derecede diisiis gozlenmistir. Bu da egzersizin
psikolojik iyilik iizerindeki olumlu etkisini gdsteren diger c¢alismalar
desteklemektedir. Cogu kanit, egzersizin, 6zellikle aerobik antrenmanin, depresyon ve
anksiyete ile iliskili sonuglari iyilestirdigini ve tedavi etki biiytikliiklerinin geleneksel
farmakoterapi yaklasimlariyla paralel oldugunu gostermektedir (113). 128.119
katilimciyr igeren 1039 randomize kontrollii ¢alismanin bulgularini bildiren bir

derlemede fiziksel aktivite ile tiim klinik popiilasyonlarda ruhsal bulgularda iyilesme

38



39

oldugunu gostermistir (114). Fiziksel aktivite hipertansiyonun yonetiminde de en
onemli yasam tarz1 degisikligidir. Fiziksel aktivite ile hipertansiyon arasindaki iliskiyi
destekleyen, yiiksek kondisyon seviyesine sahip bireylerin hipertansiyon gelistirme
olasiliginin daha diisiik oldugunu gosteren ¢ok sayida ¢alisma vardir (115). 2419
katilimcinin dahil edildigi 54 randomize kontrollii ¢alismay1 kapsayan bir meta-
analizde, haftada >150 dakika egzersiz yapan bireylerde sistolik/diyastolik kan
basincinda sirasiyla 5,13/2,78 mmHg azalma; haftada 121-149 dakika egzersiz
yapanlarda 4,67/2,11 mmHg azalma; haftada <120 dakika egzersiz yapanlarda ise
2,82/2,19 mmHg azalma saptanmistir (116). 320 normotansif ve hipertansif birey
tizerinde yapilan ve 4 hafta boyunca tek miidahale olarak direng egzersizi kullanilan
baska bir ¢alismada ise, sistolik ve diyastolik kan basincinda sirasiyla %2 ve %4’lik
diisis oldugu bildirilmistir (117). Prehipertansif yashilarda yiiriitiilen baska bir
aragtirma, aerobik egzersizin vaskiiler endotel hiicresinden NO saliniminda artisa ve
kan basincinda diisiise neden oldugunu bildirmistir (118). Hipertansiyon hastalarinda
egzersizin hem kan basincindaki diisiis ile bir yandan anksiyeteye sebep olan sempatik
aktivasyonda azalmay1 saglamasi bir yandan da ortaya ¢ikan fiziksel iyilik halinin
ruhsal iyilesmeye sebep olmasi sasirtict degildir. Egzersiz aliskanligi ile hipertansiyon
hastalarinda ruhsal bulgularda iyilesme saglanmasi ile ilgili literatiir bulgular1 bizim

calismamizla uyumludur.

Calismamizda hipetansiyon hastalarinda ilag uyumu ile anksiyete ve depresyon
diizeyleri arasinda anlamli bir iligki saptanmadi. Literatiirdeki bir¢ok arastirma
anksiyete Dbelirtilerinin  antihipertansif ilag uyumunu olumsuz etkiledigini
gostermektedir. Ornegin Bautista ve arkadaslar antihipertansif tedaviye yeni baglayan
hastalarda depresyon ve anksiyete belirtilerinin ilag uyumsuzlugu ile pozitif yonde
iligkili oldugunu raporlamistir (119). Mevcut calismalarin derlendigi baska bir
incelemede ise ¢ogu calismada depresyon ile kotii ilag uyumu arasinda anlamlr iliski
gosterilmistir (120). Bizim ¢alismamiz bu sonuglarla uyumsuzdur. Calismamizda ilag
uyumu genel olarak yiiksek bulunmus olup bu durumun aile hekimligi birimlerinde
diizenli takip yapilmasi, saglik hizmetlerine kolay erisilebiliyor olmasi veya anketlerin

0zbildirim yoluyla doldurulmasi ile iliskili olabilecegi diistiniilmektedir.
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Calismamizda hipertansiyon hastalarinda tuz kisitlamasi ile anksiyete ve
depresyon diizeyleri arasinda anlamli bir iliski saptanmadi. Literatiirdeki ¢ogu
calismada tuz kisitlamasina uyan hipertansif hastalarda depresyon ve anksiyete
bulgularinin iyilesmesi yoniinde sonuglar elde edilmistir. Primer aldosteronizm
hastalarinda yapilan bir c¢aligmada, diyetle alinan tuz aliminin orta diizeyde
kisitlanmasi ile kan basincinda ve depresyon semptomlarinda 6nemli dl¢lide azalma
raporlanmustir (121). Yine ortalama 14,5 yillik takip siiresi boyunca, 16.319 depresyon
ve 18.959 anksiyete vakasinin incelendigi baska bir ¢alismada ise yiyeceklere daha sik
tuz eklenmesi diger faktorlerden bagimsiz olarak daha yiiksek depresyon ve anksiyete
riskiyle iliskilendirilmistir (122). Bizim bulgularimizin bu c¢alismalarla uyumlu
sonuclanmamasinda tuz diyetine uyumun Ozbildirim yolu ile degerlendirilmesi,
orneklem biyiikliigiimiiziin kisithh olmasi ve ruhsal bulgularin kesitsel olarak

degerlendirilmesi gibi yontemsel faktorler etkili olmus olabilir.

Calismamizda, kullanilan antihipertansif ilag sayisi ile depresyon ve anksiyete
diizeyleri arasinda anlamli sonuglar elde edilememistir. Literatiirde bu konu ile ilgili
calismalar tutarsizdir, ayrica antihipertansif ilag sayisinin degil ilag sinifinin
degiskenlik sagladigin1 gosteren galismalar vardir. Kasim 2020'ye kadar yaymlanmis
polifarmasi ve depresyon arasindaki iliskiyi degerlendiren on dokuz ¢alismanin dahil
edildigi bir meta-analizde, ila¢ sayisindaki artisin depresyon riskini artirdigt
bulunmustur. Ayrica bes veya daha fazla ilacin es zamanli kullanimi olarak tanimlanan
polifarmasinin, depresyon riskini artirdigi gosterilmistir (123). Danimarka’da niifus
tabanl kayitlar Kullanilarak yapilan bir ¢alismada anjiyotensin ilaglari, kalsiyum
antagonistleri ve beta blokerlerin siirekli kullanimimin yeni ortaya ¢ikan depresyon
oranlarinda azalma ile iliskili oldugu, ancak diiiretik kullaniminin iligkili olmadigi
bulunmustur (124). Bizim sonuglarimizin anlamsiz ¢ikmasi kesitsel tasarimin
nedensellik kurmak i¢in uygun olmamasi, ial¢ sayisinin kan basinci kontrolii hakkinda
fikir vermemesi, kontrol altindaki hipertansiyonun diren¢li ve kontrolsiiz
hipertansiyona gore ruhsal bulgularda daha risksiz olmasi, ilag sinifi etkilerinin ilag
sayist Olgiitli iginde etkisizlesmesi sayilabilir. Bu sebeple tedaviye uyum, ilag¢ sinifi,
kan basinci kontrol durumu gibi degiskenler daha biiylik orneklemlerde, uygun

yontemlerle ayri ayr1 degerlendirilmelidir.

40



41

6. SONUC ve ONERILER

Calismamizda hipertansiyon hastalarinda ruhsal bulgulart arastirmayi
amacladik. Hipertansiyon hasta ve kontrol gruplarini karsilastirdigimi arastirmamiz
sonucunda anksiyete ve depresyon skorlarinin hasta gruplarinda yiiksek oldugunu
bulduk. Esik iistii ruhsal bulgular degerlendirildiginde hipertansiyon hastalarinda
anksiyete anlamli iken depresyon ag¢isindan anlamli sonug bulamadik. Hem anksiyete
hem depresyon agisindan ev hanimi ve kadin olmak riski arttirirken, egitim diizeyi
arttik¢a depresyon skorlarmin diistiigii yoniinde ¢alismamiz sonuglandi. Calismamizda
buldugumuz anlaml bir diger sonug¢ ise hipertansiyon hastalarinda egzersiz siklig
arttikga depresyon ve anksiyete puanlarin diismis olmasidir. Medeni durum, gelir
diizeyi, ila¢ uyumu, tuz kisitlamasi, hipertansif ila¢ sayis1 degiskenlerinde

hipertansiyon hastalarinda anksiyete ve depresyon i¢in anlamlilik saptamadik.

Calismamizin kesitsel olmasi, tek bir merkezli olmasi benzer sosyodemografik
yapida hasta ve kontrol gruplarindan bireylerin olusmasi primer hipertansiyon
hastalarin1 evrensellestirme acisindan baslica kisithliklarrmizdir. Ornegin; ¢ok
merkezli, belli cinsiyet gruplarinda, kentsel ve kirsal kesimden bireylerin katildigi
aragtirmalar demografik 6zellikler agisindan ¢alismay1 evrensellestirecektir. Baska bir
kisithilik ise hipertansiyonun psikolojik faktorler diginda bir¢ok predispozan faktdrden
etkilenebilecek olmasi1 sebebi ile bunlarin yeterince dislanamamis olabilecegidir.
Ayrica depresyon ve anksiyeteye sebep olabilecek ge¢mis travmalar, akut sosyal
stresOrler katilimcilarda sorgulanmamustir. Kontrol gruplart hipertansiyon tanisi

almamis hastalardan secilmis ancak bir 6l¢timle dogrulanmamustir.

Birinci basamak saglik merkezlerinde hipertansiyon hastalarinin ruhsal olarak
degerlendirmesi ve gerekli sagaltimin yapilmasi ilag uyumunu artirmak, ilag yiikiinii
azaltarak tedavi maliyetlerini azaltmak hem de hastanin yasam kalitesini artirmak
acisindan faydali olabilir. Bu sebeple tedavide hastanin fiziksel iyiligi yaninda ruhsal

iyilik halinin de hedeflenmesi onerilir.
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EK 1: SOSYODEMOGRAFIK VERi FORMU

1) Cinsiyet: CErkek [OKadin

2) Dogum tarihiniz? (yil olarak yaziniz) ..................

3) BOY: w.oovreennn Kilo: oo, BMi: ...coove

4) Medeni durumunuz nedir? (OBekar CEvli ODul

5) Egitim durumunuz? Oilkokul OOrtaokul OLise OUniversite
6) Mesleginiz nedir? ..................

7)Gelir Diizeyiniz nedir?
OAsgari Ucret alti OAsgari lUcret [CAsgari Ucretin 2 kati CAsgari Ucretin 3 kati
ODaha fazla

8) Yasadiginiz yer? OBiyiiksehir OSehir Oilce Koy
9) Ne kadar zamandir hipertansiyon hastaligi taninizvar? .....................

10) Hipertansiyon hastaligi i¢in kullandiginiz tedavi yontemleri hangileridir?
Hag ismi woevvvvereenene.

O Tekli antihipertansif ilag
O ikili antihipertansif ilag
0O Uglu antihipertansif ilag

[0 Dort ve daha fazla antihipertansif ilag

11) ilaglarinizi hergiin diizenli igmeye dikkat ediyor musunuz?

OKesinlikle OKismen OHigbir zaman

12) Hipertansiyon hastaligi icin onerilen tuz kisitlamasi kontroliinii yapabiliyor
musunuz?

O Hicbir zaman uymuyorum
O Cok az uyuyorum

O Kismen uyuyorum

O Cogunlukla uyarim

OO0 Her zaman uyarim
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13) Haftada kag giin diizenli egzersiz yapiyorsunuz, egzersizin gesidi nedir ve her bir
egzersiz ne kadar siiriiyor?

O Hig egzersiz yapmiyorum
0 Dlzensiz yapiyorum

O Duzenli olarak haftada .................. gUN, .o egzersizini yapiyorum. Her
€L87erSiZ ceeveeveennne. siruyor

14) Hipertansiyon hastaligi disinda tani aldiginiz hastaliklar nelerdir? (Birden fazla
segenegi isaretleyebilirsiniz)

O Baska herhangi bir rahatsizligim yok
O Diyabet

O Kalp hastaligi

O Bobrek hastalig

O GOz hastahgi

O Kolesterol ylksekligi

O Ruhsal hastalik

16) Tani aldiginiz ruhsal hastaliginiz varsa nedir? ..................

17) Psikiyatrik ilag kullanimi var mi?
OVar OYok

18) Kullandiginiz psikiyatrik ilag varsa adlarini yaziniz

18) Sigara kullanma durumunuz:
O Hig¢ kullanmiyorum

[ 0-10 adet kullaniyorum

O 11-20 adet kullaniyorum

O 20-40 adet kullaniyorum

[0 40 adetten fazla kullaniyorum

19) Alkollii icecek kullanma durumunuz:

O Hig kullanmiyorum

O Haftada ......cceeueuneee gUN oveeeeen, iceceginden .................. miktarda kullaniyorum
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EK 2: BECK DEPRESYON OLCEGI

ISim:

TARIH:

Asagida gruplar halinde ciimleler verilmektedir. Her gruptaki ciimleleri dikkatle okuyarak, BUGUN DAHIL
SON BIR HAFTADIR kendinizi nasil hissettigini en iyi anlatan ciimleyi se¢iniz. Eger bir grupta durumunuzu,
duygularimz tarif eden birden fazla ciimle varsa her birini daire i¢ine alarak isaretleyiniz.

|
|

(0) Kendimi uzidntull ve sikintili hissetmiyorum.

(1) Kendimi uzantula ve sikintih hissediyorum.

(2) Hep Gzlntalt ve sikintihyim. Bundan kurtulamiyorum.
(3) O kadar uzgun ve sikintiliyim ki, artik dayanamiyorum.

[
w

(0) Gelecek hakkinda umutsuz ve karamsar degilim.
(1) Gelecek igin karamsarim.

(2) Gelecekten bekledigim hicbir sey yok.

(3) Gelecek hakkinda umutsuzum ve sanki hicbir sey
duzelmeyecekmis gibi geliyor.

(0) Kendimi basarisiz bir insan olarak gormuyorum.

(1) Cevremdeki birgok kisiden daha cok basarisizliklarim olmus gibi
hissediyorum.

(2) Gegmise baktigimda basarisizliklarla dolu oldugunu goriyorum.
(3) Kendimi timuyle basansiz biri olarak goruyorum.

(0) Birgok seyden eskisi kadar zevk aliyorum.

(1) Eskiden oldugu gibi her seyden hoglanmiyorum.
(2) Artik higbir sey bana tam anlamiyla zevk vermiyor.
(3) Her seyden sikiliyorum.

I

(0) Kendimi herhangi bir sekilde suglu hissetmiyorum.
(1) Kendimi zaman zaman suglu hissediyorum.

(2) Cogu zaman kendimi suclu hissediyorum.

(3) Kendimi her zaman suglu hissediyorum.

[
~

(0) Bana cezalandirlmigim gibi gelmiyor.
(1) Cezalandinlabilecegimi hissediyorum.
(2) Cezalandinimay: bekliyorum.

(3) Cezalandinldigimi hissediyorum.

|

(0) Kendimden memnunum.

(1) Kendimden pek memnun degilim.
(2) Kendime ¢ok kiziyorum.

(3) Kendimden nefret ediyorum.

(0) Baskalarindan daha kotu oldugumu sanmiyorum.

(1) Zayif yanlarim ve hatalarim igin kendimi elestiririm.

(2) Hatalarimdan dolay her zaman kendimi kabahatli bulurum.
(3) Her aksilik karsisinda kendimi hatali bulurum.

(0) Kendimi 6ldirmek gibi disuncelerim yok.
(1) Zaman zaman kendimi 6ldirmeyi disundigum olur fakat
yapmiyorum.
(2) Kendimi oldurmek isterdim.
3) Firsatini bulsam kendimi 6ldurirdim.

I

(0) Her zamankinden fazla icimden aglamak gelmiyor.

(1) Zaman zaman icimden aglamak geliyor.

(2) Cogu zaman agliyorum.

(3) Eskiden aglayabilirdim, simdi istesem de aglayamiyorum.

11

(0) Bir zamanlar beni sinirlendiren seyler simdi hig sinirlendirmiyor.
(1) Eskisine kiyasla daha kolay kiziyor ya da sinirleniyorum.

(2) Cogu zaman, oldukga sinirliyim.

(3) Simdi hep sinirliyim.

2
(0) Bagkalar ile gortugmek, konugmak istegimi kaybetmedim.
(1) Bagkalari ile eskiden daha az konusmak, gorugmek istiyorum.
(2) Bagkalari ile konusma ve gorusme istegimin ¢ogunu kaybettim.
(3) Hic kimseyle konusmak gorusmek istemiyorum.

(0) Eskiden oldugu gibi kolay karar verebiliyorum.

(1) Eskiden oldugu kadar kolay karar veremiyorum.

(2) Karar verirken eskisine kiyasla cok gucluk ¢ekiyorum.
(3) Artik hig karar veremiyorum.

[
|

(0) Aynada kendime baktigimda degisiklik gormuyorum.

(1) Daha yaslanmis ve girkinlesmisim gibi geliyor.

(2) Gorunusumun ¢ok degistigini ve cirkinlestigimi hissediyorum.
(3) Kendimi ¢ok ¢irkin buluyorum.

[y
w

(0) Eskisi kadar iyi ¢alisabiliyorum.

(1) Bir seyler yapabilmek icin gayret gostermem gerekiyor.
(2) Herhangi bir seyi yapabilmek igin kendimi ¢ok zorlamam
gerekiyor.

(3) Hicbir ey yapamiyorum.

[
o

(0) Her zamanki gibi iyi uyuyabiliyorum.

(1) Eskiden oldugu gibi iyi uyuyamiyorum.

(2) Her zamankinden 1-2 saat daha erken uyaniyorum ve tekrar
uyuyamiyorum.

(3) Her zamankinden gok daha erken uyaniyor ve tekrar
uyuyamiyorum.

(0) Her zamankinden daha ¢abuk yorulmuyorum.

(1) Her zamankinden daha ¢abuk yoruluyorum.

(2) Yaptigim her sey beni yoruyor.

(3) Kendimi hemen higbir sey yapamayacak kadar yorgun
hissediyorum.

[
I

(0) istahim her zamanki gibi.

(1) istahim her zamanki kadar iyi degil.
(2) istahim ¢ok azald:.

(3) Artik hig istahim yok.

19

(0) Son zamanlarda kilo vermedim.

(1) iki kilodan fazla kilo verdim.

(2) Dort kilodan fazla kilo verdim.

(3) Alti kilodan fazla kilo verdim.

(0) Saghigimla beni fazla endiselendirmiyor.

(1) Agn, sanci, mide bozuklugu veya kabizlik gibi rahatsizliklar beni
endiselendiriyor.

(2) Sagligim beni endiselendirdigi icin baska seyleri dugunmek
zorlasiyor.

(3) Saghgim hakkinda o kadar endiseliyim ki bagka hicbir sey
dusinemiyorum.

I

(0) Son zamanlarda cinsel konulara olan ilgimde bir degisme fark
etmedim.

(1) Ginsel konularla eskisinden daha az ilgiliyim.

(2) Cinsel konularla simdi cok daha az ilgiliyim.

(3) Ginsel konulara olan ilgimi tamamen kaybettim.
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EK 3: BECK ANKSIYETE OLCEGI
ISIM: TARIH:
Asafda insanlarin kaygilhh ya da endigeli olduklan zamanlarda yasadiktan bazi belirtiler verilmistir. Liitfen

her maddeyi dikkatle okuyunuz. Daha sonra, her maddedeki belirtinin BUGUN DAHIL SON BIiR
HAFTADIR sizi ne kadar rahatsiz ettigini yandaki uygun yere (x) isareti koyarak belirleyiniz.

Hi¢ Hafif Orta Ciddi
Diizeyde Diizeyde Diizeyde
(Beni pek (Hos degildi | (Dayanmakta
Etkilemedi) ama ¢ok

katlanabildim) zorlandim)

1.Bedeninizin herhangi bir yerinde uyusma
veya karincalanma
2. Sicak/ates basmalari

3. Bacaklarda halsizlik, titreme

4. Gevgeyememe

n

. Cok kotii seyler olacak korkusu

6. Bag donmesi veya sersemlik

-1

. Kalp ¢arpintist

8. Dengeyi kaybetme duygusu

9. Dehgete kapilma

10. Sinirlilik

11. Boguluyormus gibi olma duygusu

12. Ellerde titreme

13. Titreklik

14. Kontrolii kaybetme korkusu

15. Nefes almada giicliik

16. Oliim korkusu

17. Korkuya kapilma

18. Midede hazimsizlik ya da rahatsizlik
hissi
19. Bayginhk

20. Yiiziin kizarmasi

21. Terleme (sicakhiga bagl olmayan)

60



