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OZET

Hipertansiyon Kontroliinde Hastalik Algis1 ve Grup Goriismelerinin Etkisi

Amag: Bu c¢alismanin amaci, hipertansiyon hastalarinin hastalik algis1 ile kan
basinct regiilasyonu arasindaki iligskiyi belirlemek ve hastalik algisina yonelik grup
gorlismelerinin hastalik algis1 ve kan basinci regiilasyonuna etkisini incelemektir.
Yontem: Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Aile Hekimligi Poliklinigi’ne
23.05.2008-23.11.2008 tarihleri arasinda basvuran 152 hipertansiyon hastasi ¢alismaya
alindi. Hasta Bilgi Formu ve Hastalik Algis1 Olgegi uygulandi. Hastalar, rasgele
yontemle iki gruba ayrildi: Birinci grup kontrol grubu olup ikinci grup grup
goriismesine alindi. Grup goriismeleri, bir 6gretim iiyesi, bir asistan ve bir hemsire ile
birlikte grup goriismesi kurallarina uygun bir sekilde ayda bir kez olmak iizere ii¢ ay
boyunca yapildi ve son gorlismeden bir hafta sonra kontrol grubu ile birlikte tiim
hastalara “Hastalik Algis1 Olgegi” tekrar uygulanarak kan basmci degerlerinin hedef
degerlere ulasip ulasmadigi kontrol edildi. Veriler bilgisayara girildi ve istatistiksel
paket programi ile degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya alinan 109 hastadan 92’si (% 84,4) calismayir tamamladi. Bu
hastalardan 40’1 (% 43,5) grup goriismesine alindi. Grup goriismesine katilan hastalarin
grup goriismeleri oncesindeki kan basinci regiilasyonu % 27,5 iken, grup goriismeleri
sonrasinda anlamli sekilde % 70’e ylikselmistir. Kontrol grubunun kan basinci
regiilasyonu ise bu siire igerisinde % 23,2’den % 31,9’a ulasmustir.

Sonug¢: Hipertansiyon hastalarinin biiyiik ¢ogunlugunun kan basinci kontrolii istenen
diizeyde degildir ve yeni bakim modellerinden grup goriismesi, hastalarin hastalik
algilarin1 olumlu yonde etkileyerek kan basinci regiilasyonunda iyilesmeye katki
saglayabilir.

Anahtar kelimeler: Hipertansiyon, hastalik algisi, hastalik algis1 0dlgegi, grup
goriigmesi.



ABSTRACT
The Effects of Illness Perception and Group Interview on Hypertension Control

Aim: To assess the relationship between illness perception and blood pressure
regulation in patients with hypertension and the effect of group interviews on illness
perception to illness perception and blood pressure regulation.

Methods: Patients with hypertension admitting to Family Medicine Outpatient Clinic of
Cukurova University from 23.05.2008 to 23.11.2008 were included. Sociodemographic
and Illness Perception Questionnaire were completed. Patients were divided into two
groups: First group was control group and the second group underwent group interview.
Group interviews were performed once a month with an assistant professor, a resident
and a nurse for three months. One week after the last interview all patients re-completed
Iliness Perception Questionnaire and their blood pressures were measured. The data was
installed and analyzed using statistical pocket program.

Results: Of 109 patients, 92 (84,4%) patients completed the study. Of these, 40 patients
(43,5%) underwent group interviews. Blood pressure control rate which was 27,5%
before the interview achieved significantly to 70% of patients after the interview in the
intervention group. In control group, blood pressure regulation changed from 23,2% to
31,9%.

Conclusions: Most patients with hypertension fail to reach target blood pressure values.
Group interview which is a new healthcare model may contribute to blood pressure
regulation by affecting illness perception of patients positively.

Keywords: Hypertension, illness perception, illness perception questionnaire, group
interview.
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1. GIRIS ve AMAC

Diinya Saglik Orgiitii (DSO), saglig1 “fiziksel, ruhsal ve sosyal yonden tam bir
iyilik hali olarak” tamimlamustir." Fiziksel hastaliklar bireylerin fizyolojik ve psikolojik
biitiinliigiine kars1 tehdit olusturur ve varolussal kaygilara yol acar. Hastalik, hastanin
rahatsizligini algilamasi ve hastalig ile ilgili sahip oldugu deneyimler ile sekillenir. Her
hastanin hastalik algis1 ve mevcut semptomlarin hasta i¢in tagidigi anlamlar farklilik
gt')sterir.2 Insanlarin ¢ogu yasamlarinda bir veya daha ¢ok hastalik gegirmelerine karsin,
her birey hastalik deneyimini digerinden farkli yasar. Hastalar kisisel deneyimleri,
bilgileri, degerleri, inanglar1 ve gereksinmeleri 1s1ginda hastaliklarin1 agiklamaya
(;ahslrlar.3

Hastalik algis1 ve hastaligin sonucu arasindaki iliskiyi belirlemek amaciyla
yapilan aragtirmalara gore, i¢sel kontrol algisi yiiksek olan kisilerde hastaligin gidisi
daha iyidir.*> Tibbi literatiirlerde hastalik algisinin, hastalikla bas etme, tibbi tedavi
kullanimi ve tedavi etkilerini degerlendirme ile iligkili oldugu bildirilmektedir.® Hastalik
algisinin diyabetli hastalarda yasam kalitesinin ruhsal boyutuyla iligkili oldugu,
osteoartrit hastalarinda 6z-yonetimi etkiledigi, astim ve hemofili hastalarinda ilaca
uyumun ve miyokard enfarktiisii hastalarinda yasamkalitesinin belirleyicisi oldugu

1 Meme kanseri olan hastalarda hastalik siddetinden ¢ok, hastalik

bulunmustur.7
algisinin tedaviye verilen psikososyal tepkiyi belirledigi bildirilmistir. Bu sonuglar
fiziksel hastaligi olan kisilerin etkin tedavisi i¢in hastaligi nasil algiladiklarim
O0grenmenin Onemini ortaya koymaktadlr.12 Hastalik Algist Olgegi (HAO-IlIness
Perception Questionnaire) 1996 yilinda Weinmann ve arkadaglar1 tarafindan
gelistirilmis bir 06lgektir. HAO bircok iilkede uyarlanmis ve kullanilmaktadir."®
Tiirkiye’de yapilan ve 2007 tarihinde Anadolu Psikiyatri Dergisinde yayinlanan
Kocaman ve arkadaslarinin ¢alismasinda elde edilen verilere gore, Tiirkge’ye
uyarlanmis olan HAO ile elde edilen bulgular HAO Tiirkge versiyonunun, Tiirk
kiiltiiriinde yiirtitiilecek olan aragtirmalarda, gegerli ve giivenilir bir 6l¢lim araci olarak
kullanilabilecegini gfjstermektedir.2 Hastalik algisinin degerlendirilmesi ve hastalarin
hastaligi ile ilgili sahip olduklari algilarin pozitif yonde etkilenmesiyle kronik hastaligi
olanlara, kendi kendini yonetebilme, kronik hastaligin olusturdugu duygusal durumla

bas edebilme ve kronik hastaliga eslik eden giinliik streslerin iistesinden gelebilmeleri



icin problem ¢dzme becerileri kazandirilabilir. Ozellikle son yirmi yilda, kronik
hastaliklar 6nemli bir halk sagligi sorunu olarak ortaya ¢ikmakta, mortalite, morbidite,
yasam Kalitesinde azalma ve kronik agrinin 6nde gelen nedenlerini olusturmaktadir.***’
Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD) 90 milyonun iizerinde Amerikali bir kronik
hastalikla miicadele etmekte, bu nedenle ulusal saglik harcamalarinin % 75’den fazlasi
kronik hastaliklara ayrilmakta ve oliimlerin % 70’1 kronik hastaliga sekonder olarak
gergzeklesmektedir.18 Kronik hastaliklar iilkemiz agisindan da biiyiik 6nem tagimaktadir.
Ulusal Hastalik Yiikii-Maliyet Etkinlik (UHY-ME) ¢alismasinda Tiirkiye’de 2000 yili
icin hesaplanan toplam 430.459 6liimiin 305.467’si (% 71) kronik hastaliklar nedeniyle
ger<;el<1esrnektedir.19 Kronik hastaliklarin c¢ogu birinci basamakta yoOnetilmektedir.
Ancak hipertansiyon, diyabet, astim ve depresyon gibi kronik hastaligi olanlarin biiyiik

2023 Hipertansiyon  hastalarmin

cogunlugu yeterince tedavi edilememektedir.
degerlendirildigi Tiirkiye (n=4910) ve Finlandiya’da (n=16775) gerceklestirilen iki
caligmada, hipertansiyon farkindaligi sirayla % 40,7 ve % 68,0 olarak saptanmig ve bu
hastalardan tilkemizde % 20,7 ve Finlandiya’da % 37,0’sinin kan basinci kontrol altina
almabilmistir.?*%

Kearney ve ark. 2000 yilinda tiim diinyada tahmin edilen erigkin hipertansiyon
sayisinin 972 milyon oldugunu bildirmislerdir. Bu ¢alismada 2000 yilindaki
hipertansiyon prevansinin diinya niifusunun % 26,4’ oldugunu tahmin etmislerdir (%
26,6 erkek, % 26,1 kadin). 2025 yilinda ise hipertansiyondan etkilenenlerin sayisinin %

60 oraminda artarak 1,56 milyara ulasacagi tahmin edilmektedir.?®%’

Tiirk Hipertansiyon
ve Bobrek Hastaliklart Dernegi' nin 2003 yilinda yaptig1 arastirmaya gore 35-64 yas
hipertansiyon prevalanst % 42,3 (erkeklerde % 34,8, kadinlarda % 50), 65 yas istii
(geriatrik) hipertansiyon prevalansit % 75,1 (erkeklerde % 67,2, kadinlarda % 81,7)
bulunmustur. Hipertansiyon saptananlarin % 38’inin daha Once hipertansiyon tanisi
aldigi, % 62’sinin ise ilk kez bu caligma sirasinda hipertansif oldugunu 6grendigi
belirlenmistir. Buna gore iilke genelinde hipertansiyonu olan her 3 kisiden 2’si
hipertansif oldugunun farkinda degildir.**

Hastalik algisinin hipertansif hastalarda kan basinci hedef degerlerine ulasmada
onemli oldugu ve bu nedenle hastalik algisinin sorun olusturdugu durumlarin hekim

tarafindan fark edilerek gerekli onlemlerin alinmasinin tedavi basarisini artiracagi

diistiniilebilir.



Grup Goriismesi, bireysel hasta-hizmet sunucu goriismelerinden ziyade hasta
gruplar1 i¢in tasarlanmisg goriismeleri ifade eden bir terimdir. Grup goriismeleri, ilk
olarak, birinci basamak saglik hizmetlerini ¢ok kullanan yasl hastalar ile baglatilmistir.
Bu modelde, saglik hizmeti ekibi, saglik hizmetini, periyodik grup goriismesi programi
ile interaktif bir siirecte kolaylastirir. Ekip, bilgi ile desteklenen ve saglikla ilgili
bilgilendirilmis kararlar vermeye tesvik edilen hastayr gii¢lendirir. Grup goriismeleri,
uzamis hekim ofis ziyareti gibi diisliniilebilir. Bu ziyarette sadece fiziksel ve tibbi
ihtiyaglarin giderilmesi degil; egitim, sosyal ve psikolojik konular da etkili bir sekilde
ele alinir.

Bu calismanin amaci, Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi (CUTF) Aile
Hekimligi Poliklinigi’ne 23 Mayis 2008 — 23 Kasim 2008 tarihleri arasinda bagvuran
hipertansiyon hastalarinin, hastalik algisi ile kan basinci regiilasyonu arasindaki iligkiyi
belirlemek, hastalik algisina yonelik grup goriismelerinin hastalik algis1 ve kan basinci

regiilasyonuna etkisini incelemektir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Hipertansiyon
2.1.1. Hipertansiyonun Tarihgesi

Hipertansiyon tarihi iki doneme ayrilmistir. Bunlardan birincisi hipertansiyonun
patoloji ve patofizyolojisinin tanimlandigi tedavi Oncesi donem, ikinci donem ise
hipertansiyonda medikal tedavinin faydalarinin kanitlandigi tedavi dénemidir.?® Klinik
deneme ve meta-analizler modern antihipertansif tedavinin degerinin oldugunu
kanitlamigtir.  Genetikteki gelismeler bazi nadir hipertansiyon sebeplerinin ve
6zelliklerinin tam olarak belirlenmesini saglamustir.?®

Hipertansiyonun, 6zel bir kavram olarak tip diline 19.-20.yy arasinda girmistir.?®
Hipertansiyonun basta kronik renal hastaliklar ile iliskili oldugu diistiniilmiistiir.
Sonralar1 yalnizca saglikli kisiler arasinda yaygin gecis gOsteren renal ve

kardiyovaskiiler hastaliklarin  gostergesi oldugu  bulunmustur.?

Hipertansiyon
arastirmalarinda 125 yillik siire igerisinde (1840-1965) temel ve klinik aragtirmalar
tanimlanmistir. Bunlar, arteryal kan basincini arttiran birgok mekanizma, tedavi
edilmeyen bir hipertansiyonun saglikli siiregten kardiyovaskiiler hastaliga gidis siireci,
sekonder hipertansiyonun nedenleri, potansiyel ila¢ tedavisinin farkina varilmasi icin
evreleme yapilmasi, etkili ilaglarin kullamlmasidir.?®

Yakin tarihli biitiin meta-regresyon analizleri, kalp yetersizligi disinda tiim
nedenlere 6zgii olaylar i¢in kan basincini diisiirmenin 6nemli roliiniin altin1 ¢izmektedir:
sistolik basing 10 mmHg azaldiginda, kullanilan ilagtan bagimsiz olarak, hem inme hem
de koroner olaylar belirgin sekilde azalmaktadir.?®%

2.1.2. Hipertansiyon Epidemiyolojisi

Hipertansiyon major morbidite ve mortaliteye yol agan ciddi bir saglik
problemidir. Hipertansiyon tiim diinyadaki yetiskin 6liimlerinin % 6’sindan sorumludur.
Hipertansiyon prevelanst gelismis iilkelerde yasla birlikte artmaktadir. Her y1l yaklasik
2 milyon yeni Amerikan vatandasi tedavi gerektiren hipertansif hasta havuzuna
eklenmektedir. 50-59 yaslarinda % 44l etkilenirken, 70 yas ve iizerinin 2/3’0



etkilenmektedir.?>**3* Hipertansiyon, diinyada en yaygin kardiyovaskiiler (KV) hastalik
olup gelismis iilkelerdeki eriskin niifusun %20-50’sini etkilemektedir.*> Hipertansiyon
prevalanst yasla birlikte artarak, 50 yasindan sonra keskin bir bi¢imde yiikselir ve
hastalik, bu popiilasyonun % 50’sini etkiler.*®
Diinyada su anda hipertansiyonu olan bireylerin ancak % 50’si hipertansif
oldugunun farkina varmakta ve bunlarin % 50’si antihipertansif tedavi almakta,
antihipertansif tedavi alanlarin ise ancak % 50’sinde hipertansiyon kontrol altina
almabilmektedir.”’ Hipertansiyona iligkin farkindalik orani, ABD’de hipertansiyonu
olan kisilerde % 50°den % 70’e ulagsmis bulunmaktadir. Buna paralel olarak tedavi alan
hipertansif hastalarin orani da % 31°den % 59’a yiikselmistir. Avrupa’daki rakamlar da
benzer diizeydedir. Ne var ki, hipertansiyonun kontrol altina alinma oranlari kabul
edilebilir diizeyde degildir. Bundan 20 y1l 6nce ABD’de hipertansiyonun kontrol altina
alinma oran1 % 29 iken, bugiin ancak % 34’e ulagmistir. Avrupa’daki hipertansiyon
tedavi oranlar1t ABD’dekinden de diisiiktiir. Avrupa’daki hipertansif hastalarin sadece %
8’inin hipertansiyonu kontrol altindadir.®
Tiirkiye’de de durum farkli degildir. Hipertansiyon siklig1 eriskin erkeklerde %
36,6 ve kadmlarda % 49,1 bulunmustur.*® Buna gore Tiirk halkinda yaklasik 5,2 milyon
erkek ve 6,6 milyon kadinda hipertansiyonun bulundugu tahmin edilebilir. Diinyada
hipertansiyon tanisi alanlarin tahminen 1 milyara ulasabilecegi ve yilda yaklasik 7,1

milyon 6liimiin hipertansiyona baglanabilecegi seklindedir.*’

2.1.3. Hipertansiyon Tanim ve Siniflamasi
Arteryal hipertansiyon tanimi tamamen anlamsal agidan bakildiginda patolojik
durum (kavramsal tanimlama olarak adlandirilan) veya sayisal varlik (islemsel
tammlama) yoniinden olusturulabilir.*!
A) Kavramsal tanimlama
Klinik kanitlar, kan basinci seviyesi ile KV risk arasinda siirekli bir iliski
gosterdiginden, hipertansiyon tanimi halen genel anlamda istege baglidir. Hipertansiyon
icin belirlenecek esik deger biiyiik oranda olgunun total KV risk durumuna gore

esneklik gosterir.



B) islemsel tanimlama

Islemsel anlamda, hipertansif kisileri geleneksel sekilde sistolik kan basinci
>140 mmHg veya diyastolik kan basincinin > 90mmHg olarak tanimlamak normotansif
durum ile karsilastirildiginda tahmini KV riskin ikiye katlanmasi ile iliskilidir. Cok
yiiksek kan basinci degerleri veya KV hastalik ve organ hasari haricinde, bu sistolik ve
diyastolik degerler birka¢ haftalik donemde sfigmomanometrik (klinik) Olgtimlerle
dogrulanmalidir. ~ Hipertansiyonu  tanmimlamak  amaciyla  farkli  profesyonel
organizasyonlarca  bazi  kilavuzlar  sunulmustur.  Avrupa  Hipertansiyon
Toplulugu/Avrupa Kardiyoloji ~ Toplulugu’nun (ESH/ESC) 2003 kilavuzunda

hipertansiyonun giincellenmis bir tanimi sunulmustur.*? (Tablo 1)

Tablo 1. ESH/ESC’ye Gére Kan Basmci Diizeylerinin Tanimlama ve Smiflamasi®

Kategori Sistolik kan basinci Diyastolik kan basinci
(mmHg) (mmHg)

Optimal <120 <80

Normal 120-129 80-89

Yiiksek normal 130-139 85-89

Evre 1 hipertansiyon 140-159 90-99

Evre 2 hipertansiyon 160-179 100-109

Evre 3 hipertansiyon > 180 >110

Izole sistolik hipertansiyon > 140 <90

Bu kilavuzlar hekimin isyerinde tekrarlayan sfigmomanometrik oOlgiimlerde
sistolik veya diyastolik kan basinci degerinin > 140/90 mm Hg olmasimi hipertansif
durum olarak degerlendirmektedir. Buna ilave olarak sistolik kan basincinin > 140
mmHg ve beraberinde diyastolik kan basmmcinin < 90 mmHg olmas1 seklinde
tanimlanmuis bir izole sistolik hipertansiyon siniflamasi da yapllmlstlr.43’42

Birlesik Ulusal Komite’nin 7. raporunda (JNC7) daha onceki kilavuzlardan ve
ayrica Avrupa Hipertansiyon Toplulugu/Avrupa Kardiyoloji Toplulugu 2003

kilavuzundan da belirgin farklilik gosteren ikinci bir hipertansiyon tanimlamasina yer

verildi.?
Tablo 2. JNC7’ ye Gore Hipertansiyon Simiflama Hedefleri. 20
Kategori Sistolik kan basinci Diyastolik kan basinci
(mmHg) (mmHg)

Normal < 120 mmHg < 80 mmHg
Prehipertansiyon 120-139 mmHg 80-89 mmHg
Evre 1 hipertansiyon 140-159 mmHg 90-99 mmHg
Evre 2 hipertansiyon >160 mmHg >100 mmHg




Farkliliklardan biri, daha 6nce ‘normal’ ya da ‘yiiksek normal’ olarak tanimlanan
kan basinci degerlerini kapsayan tek bir kategorinin olusturulmasidir. Bu kategori
prehipertansiyon olarak adlandirilir ve nonfarmakolojik tedavi icin spesifik endikasyonu
vardir. 2003 Avrupa klavuzlar1 ve JNC’ nin 7. raporundaki hipertansiyon tanimlari
hastalik karakterizasyonu hakkinda daha once belirtilmemis icerikler gosterir.
Bunlardan biri kan basict degerleri < 140/90 mmHg olan hastalarin normotansif
aralikta KV riskin siiregelmesine, ayrica orta yas donemine yaklasan, kan basinct
sistolik 120-139 mmHg veya diyastolik 80-89 mmHg olan hastalarin geri kalan
yasamlarinda hipertansif kalma riskinin yiiksek olmasmna baglh olarak farkh
kategorilerde siniflanmasidir.

Hipertansiyonun siniflanmasi hastadaki kan basinci artiglarini klinik bir bakisla
daha net bir sekilde degerlendirmeye olanak saglar. Hipertansif bir durumu
siniflandirirken, hastaligin gelisimi, kan basinci degerlerindeki artisin biiyiikligi,
hipertansif durumun etiyolojisi ve total KV risk profilinin kesin seviyesi gibi ¢esitli
faktorler degerlendirmeye alinir.

Bunlardan en kapsamli olant Avrupa klavuzlarinda Onerilen total risk
profilidir.***? Total risk profili, sadece kan basmci yiiksekligi ile ilgili olan riski degil,
ayn1 zamanda hipertansiyon ve diger faktorler (hiperlipidemi, sigara, obezite) arasindaki

negatif iliskiyi de kapsar.

2.1.3.1. Hastalik Gelisimine Gore Hipertansiyon Simiflamasi
Hipertansif durumun gelisimi, kan basincindaki yiikselmeyi iki formda

siniflamaya olanak verir: Malign Hipertansiyon ve Benign Hipertansiyon.

2.1.3.1.1. Malign Hipertansiyon
Malign Hipertansiyon ilk kez yaklagik 90 yil 6nce Volhard ve Fahr tarafindan
tanimlanmistir. Malign hipertansiyon siklikla plazma kreatinin seviyelerinde artis, renal
disfonksiyon ve yetersizlik, sol ventrikiil hipertrofisi, mikroanjiyopatik hemolitik anemi
ve hipertansif ensefalopatinin norolojik bulgulari ile iligkili ¢ok yiiksek kan basinci

artislar (genellikle > 200/120 mmHg) ile karakterize ayr1 bir klinik antitedir.**



Son yillarda yeni akselere hipertansiyon vakalarinin insidansi belirgin olarak
azalma gostermistir. Bunun primer nedeni, erken teshis ve tedavinin olgularin pek
cogunda kan basinct artiglarin1 6nlemesi ve aynit zamanda kan basincindaki bu denli
artigin klinik belirtileri ve komplikasyonlarinin dniine gegmesidir. Ayrica yeni ve etkili
antihipertansif bilesiklerin kullanima girmesi, renal diyaliz ve bébrek transplantasyonu
olanaklar1 sayesinde son donemde malign hipertansiyon prognozunda iyilesme

olmustur.

2.1.3.1.2. Benign Hipertansiyon
Benign hipertansiyon kan basinci degerindeki yiikselmenin malign hipertansiyon
gortiniimiinde olan kan basinci degerlerinden daha az oldugu sik karsilasilan hipertansif
bir durumdur. Benign hipertansiyon ayrica kardiyak, renal veya KV organ hasarina dair
hicbir kanit ve kan basinct artisi ile iligkili semptomlarin olmadigi hipertansif durumlar
da igerir. Bu son hipertansiyon tipinin akselere hipertansiyona gore gelisimi siklikla

daha yavas ve uzun déonem prognozu daha iyidir.

2.1.3.2. Kan Basinci Diizeylerine Gore Hipertansiyon Siniflamasi
Kan basinci seviyelerine gore hipertansiyon siniflamasi bir hastanin kan basinci
degerlerinin sfigmomanometrik Ol¢limiine baglidir. Hipertansif duruma dair Avrupa
Hipertansiyon Toplulugu/Avrupa Kardiyoloji Toplulugu 2003 kilavuzu gibi kapsamli
bir smiflamada bir nokta Ozellikle vurgulanmalidir ki, kan basinct kan basinci
degerlerinin yiiksekligine gore hipertansiyon smiflamasi artik sadece diyastolik

komponente degil, ayn1 zamanda sistolik kompenente de baglidir.

2.1.3.3. Global Kardiyovaskiiler Risk Profiline Gore Hipertansiyon
Siniflamasi
Hipertansiyon siklikla metabolik risk faktorleri 1ile birliktedir. Farkh
popiilasyonlarda gergeklestirilen ¢alismalar, yiiksek kan basinc1 olan kisilerde
normotansif kisilere oranla dislipidemi, insiilin direnci ve diyabet sikliginin daha yiiksek
oldugunu gdstermistir.*® Yiiksek, normal veya optimal kan basinci olan kisiler normal
kan basinci olan kisilerle karsilagtirildiginda da durum bdyledir. Hipertansiyonun diger

risk faktorleri ile olan birlikteligi KV olay riskini belirgin olarak arttirir. Clinkii her bir



risk faktori aditif etkilesime sahiptir. Ayrica iki veya li¢ risk faktorii mevcut oldugunda,
toplam risk her birinin katkismnin toplamindan ¢ok daha yiiksektir.*® Hipertansiyonun
diger risk faktorleri ile olan bu etkilesimi Avrupa Kilavuzlarinda total KV risk

#3492 Kan basincinda belirgin yiikselme olan bir

katmanlar1 olarak vurgulanmaktadir.
kisinin KV olay agisindan (10 yilda > % 20) yiiksek riskli olabilecegi agiktir. Kan
basincinda hafif bir artis olan hasta, eger diyabet veya subklinik hasar ve organ hasari
gibi li¢ ya da daha fazla risk faktoriin kanitina sahipse yiiksek risk veya ¢ok yiiksek risk
kategorilerinde yer alabilir. Yiiksek normal kan basinci araliginda bulunan olgular i¢in
benzer bir siniflama mevcuttur. Her iki hasta grubu igin risk faktorlerinin belirlenmesi
pratik 6neme sahiptir. Ciinkii klinik ¢aligmalarda gosterildigi gibi yiiksek risk veya ¢ok
yiiksek risk kategorilerindeki kisiler i¢in sadece yasam tarzi degisiklikleri degil, kan
basmeini diisiirecek ivedi ila¢ miidahalesi de gereklidir.*** Bu durumlarda antiplatelet

ilagclar ve statinler gibi hipertansiyonla iligkili olmayan ilaglarin da kullanimina

gereksinim olabilir.

2.1.3.4. Etiyolojisine Gore Hipertansiyon Simiflamasi
Hipertansiyonun % 90’dan fazlasinda kan basincinin yiikselmesinden sorumlu
etiyolojik faktorler halen bilinmemektedir. Sekonder hipertansiyon formlar1 goéreceli
olarak ender hastaliklar olup; prevalanslari toplam hipertansiyon vakalarmin % 5-10

kadaridir.**

2.1.3.4.1.Esansiyel Hipertansiyon

Hipertansiyonu bulunan hastalarin % 5’inde altta yatan renal ya da adrenal bir
hastalik ya da tek gen mutasyonu sorumludur. Geri kalan % 95°lik hastada ise yiiksek
kan basinci sebebini agiklayabilecek bir nedenin net olarak ortaya konamadigi esansiyel
hipertansiyon mevcutur.*’

Esansiyel hipertansiyon, genetik ve c¢evresel unsurlarin bir fenotip olusturmak
iizere etkilesim gosterdikleri, karmagsik, multifaktoryel polijenik bir hastaliktir.
Esansiyel hipertansiyonun nedenleri arasinda genetik diisiinceler, ¢evresel faktorler, tuz,
renin’in rolli, sodyum iyonu duyarliligi, hiicre membran bozuklugu ve insulin direnci
siralanabilir. Cevresel etmenler arasinda tuz tiiketimi, alkol ve obezite Oonemli yer

kaplamaktadir. Her ne kadar kan basinci iizerinde etkili ¢evresel unsurlar yeterli



diizeyde ortaya konabilmissede esansiyel hipertansiyon gelisimini etki eden ve bu
bozukluga neden olan etkilesimleri agiklayan genetik faktorler hakkinda sinirlt bir bilgi

mevcuttur.*®

2.1.3.4.2. Sekonder Hipertansiyon

Hipertansif eriskilerin kiigiik bir boliimiinde kan basinci (KB) yiikselmesinin
Ozgil bir nedeni saptanabilir. En sik sekonder nedenler renal parankimal
hastaliklarlardir, fakat idrar yollarindaki obstriiksiyonda her zaman degerlendirilmelidir.
Hipertansiyona yol agan bir¢ok endokrin neden de mevcuttur. Bunlar arasinda primer
aldosteronizm, feokromasitoma, kortizol veya troid anormallikleri yer alir. En sik
sekonder degerlendirme endikasyonu, siddetli bir KB yiikselmesi, ani baglangigli veya
kotiilesen hipertansiyon ve ilag tedavisine yetersiz yanit veren KB’dir. Sekonder
hipertansiyondan siiphelenildiginde klinik 6ykii, fizik muayene ve rutin laboratuvar
arastirmalart ile basit bir tarama yapilmalidir.*® Tablo 3’te etiyolojisine gore sekonder

hipertansiyon nedenleri siralanmistir.

Tablo 3. Etiyolojisine Gore Sekonder Hipertansiyon Nedenleri

Eksojen madde

—Oral kontraseptif tabletler
—Glukokortikoidler

—Glisirrizinik asit

—Eritropoietin

—Siklosporin

—Steroid dis1 anti-inflamatuar ilaglar
—Akut alkol alimu

Renal hastahk
—Renovaskiiler hipertansiyon
—Renal parankimal hastalik

Endokrin hastalik
—Kaortikoadrenal hipertansiyon
—Hipertroidizm ve hipotridizm
—~Feokromositoma
—Akromegali

Aort koarktasyonu

Gebelik
—Gebelik iligkili hipertansiyon

Norolojik hastahklar

—Akut serobrovaskiiler iskemi
—Uyku-apne sendromu
—Guillain- Barre sendromu
—Kuadripleji

—Ailesel disotonomi
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2.1.4. Hipertansiyonda Klinik Belirti ve Bulgular

Hipertansiyon (HT) , anjina, miyokard enfarktiisii (MI), inme veya konjestif kalp
yetmezligi (KKY) gibi morbid sekeller olusturmadan once asemptomatiktir. Bazi
hastalarin HT a bagli bas agrilar1 olabilir, ama siklikla bu bas agrisinin yiiksek KB’ nin
nedeni mi yoksa sonucu mu oldugunu belirlemek zordur. Hedef organ hasari (HOH),
HT’un kalp, beyin, bobrek, géz veya biiyliik damarlara verdigi semptomatik ya da
asemptomatik hasar1 ifade eder. HOH sik olmasina ragmen, kanitlart goriilmedigi
siirece gozden kagirilabilir.*®

Oykii, HT u alevlendirebilecek yasam tarzi etkenlerinin, eslik eden hastaliklarin,
kullanilan ilaglarin degerlendirilmesini igermelidir. Hekim, alkol veya madde kullanima,
uyku apnesi, gebelik, renal arter stenozu (HT 50 yasindan sonra baslarsa aterosklerotik,
30 yasindan Once baglarsa konjenitaldir), hipertiroidizm veya hipotiroidizm, primer
renal hastalik, panik bozukluk, primer hiperaldosteronizm ve ilag¢ yan etkilerini (6rn.
oral kontraseptifler, kortikosteroidler, stimulanlar) arastirmalidir. Hastalarin ¢ogunda
bunlardan bir veya daha fazlasi olmasina karsin sadece % 5’inde sadece geri
dondiiriilebilir bir neden bulunur.

HT’un en sik rastlanan morbid sekelleri, anjina, MI, inme, gegici iskemik atak
(GIA) ve KKY dir. Hipertansif bobrek yemezligi gibi gorme kaybina da géreceli olarak
daha nadir rastlanir. Bu sekellerin her birinin altinda hipertansif HOH yatar. Bobrek
yetmezligi, sol ventrikiiler hipertrofi, sessiz koroner arter hastaligi, hipertansif retinopati
ve periferik damar hastaligi (karotis stenozu veya abdominal aort anevrizmasi) gibi
asemptomatik HOH daha da yaygindir ve mutlaka degerlendirilmelidir.

Risk tabakalandirmasi, HOH degerlendirmesini, aile Oykiisii, sigara kullanima,
diyabet, dislipidemi veya bobrek yetmezligi oykiisii gibi major KV risk faktorlerinin
degerlendirilmesini igerir. Bu faktorlerin varligi ve siddeti HT’dan kaynaklanan klinik
riski ve kontrol altinda tutulmalarinin énemini artirir.*®

HT tanisi, hastanin her zamanki KB’n1 yansitan dogru KB dl¢timlerine baglidir.
Akut hastalik ve agri durumlarinda kaydedilen ol¢timler, HT tanis1 koymak igin
kullanilmamalidir. Rutin KB 0Ol¢limleri, hasta en az 5 dakika dinlenmis ve otururken,
kol kalp seviyesinde desteklenmis durumda (sirt iistii yatarken yapilanlar Slglimler
kabul edilebilir) yapilmalidir. KB mangsonunun, uygun pozisyonda ve sikilikta

takilabilmesi i¢in iizerinde bulunan isarete dikkat edilmesi gerekir. Seslerin duyuldugu
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anda sistolik kan basinci (SKB), kayboldugu anda diyastolik kan basinci (DKB)
kaydedilmelidir. Her goriismede en az iki Ol¢im yapilmasi onerilmektedir. Tansiyon
aletinin mansonu ¢ok kiiciik oldugunda veya agir ateroskleroz varsa, KB hatali bir
sekilde yiiksek ol¢iilebilir. Manson nabiz engellenecek kadar sisirildiginde, radial arter
hala bir “kordon” gibi palpe edilebiliyorsa, sistolik Ol¢limler biiyiikk bir olasilikla
giivenilir degildir.

Evde yapilan KB oOl¢iimleri, hekim ofisinde yapilanlardan tipik olarak 5-10
mmHg daha diistliktlir ve evde yapilan dl¢ilimlerin ortalamasi 135/85 mmHg’ nin iistiinde
ise hasta hipertansif olarak kabul edilmelidir. Bu uyarinin anlasilmasi sayesinde evde
yapilan KB 6l¢iimleri, tan1 ve siniflandirmanin dogrulugunu artirabilir ve hastalarin HT’
larin1 kontrol etme sorumluluklarini gelistirebilir. Ev ve ofis dlglimleri arasinda siirekli
ve belirgin bir sekilde 10 mmHg’dan daha yiiksek fark olmasi, ambulatuvar KB izlemi
de dahil olmak iizere ileri tetkik yapilmasini gerektirir.

Otomatik ambulatuvar KB izlemi, tani1 ve prognoz duyarliligini artirir. Fakat bu
yontem, her zaman uygulanamamasi nedeniyle, belirgin “beyaz Onlikk” yanitindan
stiphelenilenlerde veya paroksismal hipotansiyon ya da HT bulgular1 olan hastalarda
tercih edilmelidir.

Fizik muayenenin geri kalan kismi, boy ve kilo dl¢limiinii, kardiyovaskiiler ve
norolojik durum degerlendirmesini igermelidir. Kardiyovaskiiler ve norolojik durum
degerlendirmesi sunlar1 igerir:

= Ateroskleroz ve hipertansif retinopati bulgularma bakmak i¢in fundoskopik
muayene

= Ral, ifiirim, galo ve aritmi varligini1 arastirmak igin kalp ve akcigerlerin
oskiiltasyonu

= Ateroskleroz isareti olan nabiz azalmasi ve ifiiriim tespiti i¢in karotis arteri ve
major periferal arterlerin palpasyon ve oskiiltasyonu

= KKY’nin belirtisi olabilen periferal 6dem ve juguler vendz distansiyonun
degerlendirilmesi

= Gegirilmis inme isaretlerini taramak i¢in genel ndrolojik muayene49
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2.1.5. Hipertansiyonda Laboratuvar Incelemeleri

Laboratuvar incelemeleri ek risk faktorlerine iliskin kanit saglamaya, ikincil HT a
yonelik inceleme yapmaya ve organ hasart bulunup bulunmadigini arastirmaya
yoneliktir. incelemeler, en basitten en karmasiga dogru gerceklestirilmelidir. Hasta ne
kadar gengse, KB ne kadar yiiksekse ve HT un gelisimi ne kadar hizliysa tanisal
incelemeler o kadar ayrintili olmalidir. Avrupa Hipertansiyon Dernegi (ESH) ve Avrupa
Kardiyoloji Dernegi (ESC) HT’lu hastalarda asagidaki laboratuar incelemelerini
Snermistir.*®

Tablo 4. Hipertansiyonlu Hastalarda Laboratuvar incelemeleri

Temel Laboratuvar Incelemeleri

e Hemoglobin ve hematokrit
e Idrar incelemesi

e Aglik plazma glukozu

e Serum total kolesterol

e Serum LDL-kolesterol

e Serum HDL-kolesterol

e Aclik serum trigliseridleri
e Serum potasyum

e Serum trik asit

e Serum kreatinin

e Kreatinin klirensi veya glomeriiler filtrasyon hizi

e EKG

Onerilen Testler

o Ekokardiyogram

e Karotis ultrasonu

o Kantitatif proteiniiri (cubuk testi pozitifse)

o Ayak bilegi-brakiyal KB indeksi

e Fundoskopi

o Glukoz tolerans testi (aglik plazma glukozu >5,6 mmol/L [100 mg/dL] ise)
e Evde ve 24 saatlik ambulatuar KB izlemesi

e Nabiz dalgast hiz1 6l¢iimii (mevcutsa)

Gereginde Yapilacak Laboratuvar incelemeleri

—Serebral, kardiyak, renal ve vaskiiler hasara yonelik ek inceleme (Komplike

hipertansiyonda zorunludur).
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—Oykii, fizik muayene veya rutin testler diisiindiirdiigiinde, ikincil hipertansiyon igin
aragtirma:

e Plazma ve/veya idrarda renin, aldosteron, kortikosteroid, katekolamin diizeyleri,

Arteriyografi,

Renal ve adrenal ultrason

Bilgisayarli tomografi,

Manyetik rezonans goriintiileme

Tablo 4. devamm

HT’ un nedenlerinin arastirilmas1 gereken hastalarin ozellikleri su sekilde
siralanabilir:
1. Yas, oyki, fizik muayene, HT’un siddeti veya temel laboratuvar incelemelerinin
sekonder HT siiphesi uyandirdigi hastalar
2. lag tedavisine diisiik yanit alian ya da yanit alinamayan hastalar
3. HT’u kontrol altinda iken yiikselmeye baslayan hastalar
4. Evre Il HT tanusi olanlar
5. Ani baglayan HT u olanlar

2.1.6. Hipertansiyonda Hedef Organlardaki Degisiklikler ve Komplikasyonlar

2.1.6.1. Hipertansiyon ve Kalp
Kalbin foksiyonu ile koroner dolagim ve HT arasida ¢ok siki bir iliski vardir.
Epidemiyolojistler toplum kaynakli ¢alismalarinda, HT varlig1 ile kalp hastaliklar
arasinda bir¢cok bagimsiz iliski ortaya koymustur. Hekim, bu sonuglar 1s181inda HT u
bulunan hastasinin eslik eden kardiyak hastaliklarin1 tanimlamak durumundadir. HT un
kontrol edilmesi gelecekteki kardiyak hastaliklarinin gelisimini azaltacagina dair genel

bir kabul vardir.>°

2.1.6.1.1. Koroner iskemi
Koroner kalp hastaligi olanlarda siklikla KB degerleri yiiksektir veya HT Oykiisti
bulunur ve MI sonrasinda &liimciil olan veya olmayan bir koroner olay riski, KB
yiikselmisse daha bﬁyﬁktﬁr.43’51’52’53 Koroner kalp hastalig1 olanlarda KB’n1 diigiirmenin

onemli rolinii INVEST (International VVerapamil SR/Trandolapril Study) caligmasinin
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bir post-hoc analizi desteklemektedir. Bu analiz, tedavi tiirlinden bagimsiz olarak,
bilinen koroner kalp hastaligi olan hipertansif hastalarda KV olay insidansinin, erisilen

KB degeriyle iliskili olarak, hizli bir sekilde distiigiinii gostermistir.**>*

2.1.6.1.2. Kapak Fonksiyonlari
HT un basta sol kalp kapak¢ig1 ve aort kapak¢igi olmak iizere, dejeneratif kapak
hastaliklari ile iligkileri vardir. Koroner arter ateromunda oldugu gibi, kapak yapisinda
dejeneratif degisikliklerin gelisimine ek olarak, vaskiiler yapt ve kompliyansta
degisiklikler ile arteriyel sistemde artmis bir on yiik bulunmasi, beraberinde ileri
diizeyde kalp fonksiyonlarinda bozulmaya neden olarak kalp yetmezligi gelisimine yol

acar.”

2.1.6.1.3. Rekstriktif Miyokardiyal Degisiklikler ve Ventrikiil Hipertrofisi
HT’a eslik eden miyokard hipertrofisine baglh gelisen restriktif kardiyak dolum
patolojileri, genelde hipertrofik kardiyomyopati ya da perikardin restriktif degisiklikleri

ile karistirilirlar.*

2.1.6.1.4. Ventrikiiler Fonksiyon Degerlendirilmesi

Sol ventrikiiliin sistolik kontraktilitesi, hipertansif hastalarda ¢ok o6nemli bir
unsurdur ve Klinik seyri belirleyen 6nemli etkenlerden biridir. Sistolik kontraktilitenin
genelde korundugu, hipertrofik degisiklikler sonrasi gelisen hipertansif kalp hastaligi
stireci, ventrikiiler dilatasyon ve sistolik fonksiyonlarin bozuldugu karmasik bir
durumdur. Bu hastalar genelde, gizli kalmis, teshis ve tedavi edilmemis ve progresyonu
bireyin kendisi tarafindan da bilinmeyen bir HT’ a maruz kalirlar. Sistolik ventrikiiler
bozukluga eslik eden HT olgular1 genelde koroner bir tikanma ya da enfarktan bagimsiz

olarak kardiyak kas hastaliklari ile iliskilidirler.>

2.1.6.1.5. Kalp Ritminin Degerlendirilmesi
Hipertansif kalp hastalifinda bireyin kalbinde meydana gelen yapisal
degisiklikler, temel olarak kardiyak iletimde bozukluklara ve dengesizliklere eslik eder.
Bu degisiklikler, eslik eden bir kardiyak iskemi ya da oncesinde gelisen bir MI ile

beraber olabilir ya da bunlardan tamamen bagimsiz olabilir. HT, iletim
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bozukluklarindan 6zellikle atriyal fibrilasyona neden olarak kardiyovaskiiler morbidite,

mortalite ve embolik inme riskinde belirgin olarak artisa neden olur.*

2.1.6.1.6. Dissekan Aort Anevrizmasi
Intimanin yirtilarak mediadan ayrilmasi ile meydana gelen aort disseksiyonu, HT
Oliimle sonuglanabilen oldukga ciddi bir komplikasyondur. Aort diseksiyon vakalarinin
% 70-80’inde HT bulunur. HT un eslik etmedigi aort disseksiyonunun prognozu daha
iyidir. Aort disseksiyonu erkeklerde kadinlardan 2-3 kat daha sik ve genellikle 40-70

yaslar1 arasinda gé’)rl'ih'ir.56

2.1.6.2. Hipertansiyon ve Bobrek
Altta yatan renal parankimal hastaliga baglh HT, sekonder HT’un en sik

nedenidir.**°’

Bobrek ve KB arasinda essiz ve kendine 6zgii bir iliski mevcuttur. Renal
disfonksiyon KB’nda yiikselmeye yol agarken diger yandan yiiksek KB bobrek
fonksiyonlarinin kaybini hizlandirir. Azalan renal fonksiyonla birlikte HT prevelansinda
artis Ozellikle ilging bir gézlemdir. Son donem bobrek hastaligi olan hastalarin % 80-90'
inda HT’un oldugu tahmin edilmektedir.”® Her ne kadar primer HT’u olan vakalarin
kiigiik bir yiizdesinde progresif bobrek yetmezligi gelisse de, SKB’ndaki her 10
mmHg'lik artisla bébrek yetmezligi insidansi progresif olarak artar.*®

Kronik renal parankimal hastalikta, HT devamlidir ve bdbrek hastaligi
olmayanlarla karsilastirildiginda KV morbidite ve mortalite riski daha yiiksektir. HT ile
iliskili vaskiiler veya HOH, SKB 140 mmHg civarmna diisiiriildiigiinde azaltilabilir veya
geciktirilebilirken herhangi bir diizeyde proteiniiri veya makroalbuminiirisi olan bobrek
hastalarinda KB seviyesi 130/80 mmHg seviyesine getirildiginde belirgin bir yarar
gozlenir. Diyabetik veya nondiyabetik etiyolojiye bagli kronik renal parankimal
hastaligi olan bireylerde HT ateroskleroz gibi diger tablolarda yaptigi gibi renal

fonksiyon kayip hizinda belirgin olarak hizlandurir.®

2.1.6.3. Hipertansiyon ve Beyin
Sistemik KB’nda meydana gelen tim degisikliklere ragmen, beynin, degisen
perflizyon basinglarinda devamli serebral kan akimini saglamak i¢in intrinsik yetenegi

Mevcuttur, bu durum serebral otoregiilasyon olarak tanimlanir. Serebral otoregiilasyon
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hem statik hem de KB'nda akut degisikliklerin oldugu dinamik durumlarda (5-10 sn)
aktiftir.”*

Yiiksek KB’nin kii¢iik damar hastaligina yol ag¢tig1, bunun da lakiiner infarktlar ve
beyaz madde lezyonlarindan sorumlu oldugu ve her ikisinin de hipertansif kisilerde

daha sik goriildiigii ve biligsel bozulma ile iliskili oldugu bilinmektedir.®*®

2.1.6.3.1. inme

DSO, inmeyi; serebral fonksiyonlarda hizli gelisen, fokal veya global bozuklukla
seyreden, klinik bulgularla birlikte semptomlarin 24 saatten uzun siirmesi veya vaskiiler
nedenler diginda herhangi bir neden olmaksizin 6liimle sonlanmasi olarak tanimlar.
Diinya genelinde yillik olarak yaklasik olarak 20 milyon insan etkilenir ve bunlarin %
25’inin 6lmesi inmeyi tigiincii 6nde gelen dlim nedeni yapar.®” Geri kalan 15 milyon
inme magdurunun 1/3’{ sakat olarak yasamaya devam ederken altida birden fazlasinda
5 wil i¢inde rekiirren inme gelisir. HT, iskemik ve hemorajik inme i¢in en sik
degistirilebilen risk faktoriidiir.

Mevcut caligsmalarin sonuglarinin 1s181inda, eger antihipertansif tedavi igin bir
kontrendikasyon yoksa inme veya gegici iskemik atak Oykiisii olan hastalarin kan
basinglarinin diisiiriilmesi Onerilir. Bununla birlikte tedaviye inme baslangicindan
itibaren en az bir hafta sonra baglanmalidir.®® Bundan baska KB diisiisiinii tolere
edebilecek hem normotansif hem de hipertansif hastalarda KB’nda diisiis

saglanmahdlr.29

2.1.6.3.2. Kognitif Bozukluk ve Demans

DSO, demansi; hafiza, diisinme, oryantasyon, anlayis, hesaplama, 6grenme
kapasitesi, dil ve degerlendirmeyi kapsayan beynin yiiksek kortikal fonksiyonlarinda
multiple bozulmaya yol acan beyindeki hastaliklara bagl siklikla kronik ve progresif
karakterde bir sendrom olarak tanimlar.®’

Framingham Kalp Calismasi yaslanan populasyonda HT’la idrak arasinda agik
iliskiyi gosteren ilk kohorttur. 15 yila kadar olan takip doneminde 75 yas ve lizerindeki
bireylerden kombine sistolo-diastolik veya izole sistolik HT’u olmayanlar daha iyi

kognitif performansa sahip olma egilimindedir.®®
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HT’un inmedeki risk faktorii olarak rolii bilinmektedir ve inmede ayni zamanda
multiple kortikal infarktlarin, tekli stratejik infarktin veya multiple lakiiner infarktlarin
sonucu olarak kognitif bozukluk, demans ve diger psikiyatrik manifestasyonlarla
(depresyon) iligkili olabilir. Bunun yanmisira, HT ve gercekten yaslanma kognitif
bozukluk ve demansla iligkili olabilen beyaz cevher lezyonlar1 ve lakiiner infarktlara yol

acabilen parsiyel veya total kii¢iik damar okliizyonlarina yol agabilir.

2.1.6.3.3. Hipertansif Ensefalopati
KB’nin hizla ile yiikselmesini takiben vaskiiler gecirgenlikteki artig, beyin
O0demine yol agar ve siddetli bas agrisi, gérme bozuklugu, konviilsiyonlar, fokal
norolojik bulgular, konfiizyon ve koma gibi akut ndrolojik belirtiler ortaya cikar.”® Goz
dibinde Evre III ve Evre IV retinopati goriilebilir. Siiratle tedavi edildigi takdirde

bulgular reversibldir.

2.1.6.4. Hipertansiyon ve Goz
HT, retinopatiyi de kapsayan HOH yaparak kardiovaskiiler risk olusturur.?’ En sik
bilinen goz komplikasyonu retinopati olmasina ragmen, retinopati disinda da retinal ven
ve retinal arter okliizyonlari, retinal emboli, iskemik optik ndropati ve hipertansif
korioidopati gibi tablolar da HT’a eslik edebilir. Bilindigi gibi géz dibi, viicutta arter ve
arteriyollerin goriilebildigi tek yerdir. Bu nedenle HT un yarattigi mikrovaskiiler hasari
dogrudan degerlendirme imkéani1 verir. Hipertansif retinopatinin Keith ve Wagener

1 Retina

tarafindan  yapilan simflandirmast  halen  gegerliligini  korumaktadir.”
degisikliklerinin izlenmesi, mikrovaskiiler hasarin dogrudan degerlendirilmesinin en
onemli yolu olmasi nedeni ile HT lu her hastada hem tani, hem de takip agisindan
onemlidir. Hipertansif retinopatinin klinik 6zellikleri gbzde saptanan degisikliklere
bagli olarak iki katagoriye ayrilir. Derece I ve II hipertansif retinopati retinal
arteriolerdeki degisiklikleri kapsar. Arterioller baslangicta yaygin daralma gosterir ve
daha kronik hipertansif hastalarda fokal zayiflamaya doniigiir. Derece III ve IV
hipertansif retinopati retina, optik disk ve koroidlerdeki degisiklikleri kapsar. Bunlar

mikroanevrizmalar, intraretinal hemorajiler, atilmis pamuk tarzi goriiniimii, agir

eksudalar veya makiiler yildizlar1 (fovea etrafinda lipid birikimi) ve papil ddemini
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icermektedir. Alev-sekli hemoraji HT’un karakteristigidir, goriiniimii diabetik

retinopatideki noktasal hemorajilerden oldukca farklidir.”

2.1.6.5. Hipertansiyon ve Periferik Arter Hastahig

Periferik dolasim esansiyel HT olusumunda anahtar rol oynar. Kan damarlar1 uzun
stiren HT’a sekonder hedef organ olabilirler. Fakat HT’a sebep olan veya artiran bazi
mekanizmalarda esas rol oynayabilirler. Genel olarak, arteryal sertlik, periferik
dolagimin damar yapist ve kardiovaskiiler fonksiyon tarafindan belirlenen dinamik bir
ozelligi olarak belirtilir. Yas, cinsiyet, kalp hizi, KB ve viicut kitle indeksi gibi bir¢cok
fizyolojik durumdan etkilenir. HT lu kisilerde periferik arter hastaligi siklig1 % 6 olup
saghkli kisilere oranla 3 kat fazla oldugu bilinmektedir.”

2.1.7. Hipertansiyon Tedavisi

HT tedavisinin birincil 6nlemi, HT ve komplikasyonlariyla basa ¢ikmanin siirekli
ve masrafli dongiisiinii kesmek ve onlemek i¢in ideal bir firsat saglamaktir. HT tanisi
kesinlestikten sonra eksiksiz yapilan laboratuar incelemeleri ile KB yliksekligine sebep
olan nedenler arastirilir. Sekonder HT tiimiiyle ekarte edildikten sonra hasta esansiyel
HT kabul edilerek uygun tedavi baslanir. Klinik ve laboratuar veriler ile sekonder HT
tanis1 konarsa primer hastalik i¢in uygun tedaviye baslanir. Genellikle erken uygulanan
tedavi ile primer hastalik kontrol altina alinirsa HT da gerileyebilir. Primer hastalik
yeterince uzun slirmiis ve kardiyovaskiiler degisiklikler HT u primer hastaligin tedavisi
ile geriletemez noktaya getirmisse hastalar ayrica antihipertansif uygun tedaviye alinir.

KB yiiksekligi hedef organlarda hemen miidahale gerektirecek bir etki
yapmamissa ve cok yiiksek diizeylerde degilse, medikal yontemlerden once KB
yiikselmesinde ikinci derecede sorumlu olabilecek etkenlerin giderilmesine ¢aligilir.

Antihipertansif tedaviye baslama karar1 iki Olcilite dayanmalidir. Bunlardan
birincisi sistolik ve diyastolik KB diizeyi, ikincisi ise kardiyovaskiiler risk diizeyidir.

Bu, Tablo 5’ te gésterilmistir.“3

19



Tablo 5. Antihipertansif Tedaviye Baslamak

Kan basinct (mmHg)

Diger risk Normal SKB | Yiiksek 1. derece HT 2. derece HT | 3. derece HT
faktorleri 120-129 normal SKB 140-159 | SKB 160-179 | SKB >180
organ hasari Veya SKB 130-139 | Veya Veya Veya
veya hastahk | DKB 80-84 Veya DKB 90-99 DKB 100-109 | DKB >110
DKB 85-89
Bagka risk KB girigimi KB girigimi Birkag ay Birkag ay Yasam
faktorii yok yok yok stireyle stireyle tarzinda
yasam tarzinda | yasam tarzinda | degisiklik +
degisiklik, degisiklik, Derhal ilag
sonrasinda, sonrasinda, tedavisi
KB kontrol KB kontrol
altinda altinda
degilse, ilag degilse, ilag
tedavisi tedavisi
1-2 risk Yasam Yasam Birkag hafta Birkag hafta Yasam
faktorii tarzinda tarzinda stireyle stireyle tarzinda
degisiklik degisiklik yasam tarzinda | yasam tarzinda | degisiklik +
degisiklik, degisiklik, Derhal ilag
sonrasinda, sonrasinda, tedavisi
KB kontrol KB kontrol
altinda altinda
degilse, ilag degilse, ilag
tedavisi tedavisi
3 veya daha Yasam Yasam Yasam tarzinda | Yasam tarzinda | Yasam
fazla risk tarzinda tarzinda degisiklik degisiklik tarzinda
faktori MS degisiklik degisiklik + + + degisiklik +
veya OH ilag ilag tedavisi ilag tedavisi Derhal ilag
tedavisini tedavisi
diisiiniin
Diyabet Yasam Yasam Yasam tarzinda | Yasam tarzinda | Yasam
tarzinda tarzinda degisiklik + degisiklik + tarzinda
degisiklik degisiklik + ilag tedavisi ilag tedavisi degisiklik +
ilag tedavisi Derhal ilag
tedavisi
Yerlesik KV Yagam Yagam Yasam tarzinda | Yasam tarzinda | Yasam
veya bobrek tarzinda tarzinda degisiklik + degisiklik + tarzinda
hastalhigi degisiklik + degisiklik + Derhal ilag Derhal ilag degisiklik +
Derhal ilag Derhal ilag tedavisi tedavisi Derhal ilag
tedavisi tedavisi tedavisi

2.1.7.1. Yasam Tarz Degisiklikleri ve Ila¢siz Tedavi
KB diizeyi yliksek normal olan ve ilag tedavisi gerektiren hastalar da dahil
olmak iizere tiim hastalarda, uygun oldugunda, yasam tarziyla ilgili Onlemler
alinmalidir. Bunun amaci KB’n1 diigiirmek, diger risk faktorlerini ve klinik durumlari
kontrol altina almak ve daha sonra kullanilmasi gerekebilecek antihipertansif ilag

sayisint ve dozunu azaltmaktir. KB’n1 veya kardiyovaskiiler riski diisiirecegi yaygin
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kabul goren ve tiim hastalarda diisliniilmesi gereken yasam tarzi1 6nlemleri sunlardir: 1)
sigaray1l birakmak, 2) fazla kilolu bireylerde, kilo vermek, 3) alkol tiiketimini makul
Olgiilere indirmek, 4) fiziksel aktivite, 5) tuz alimini azaltmak, 6) meyve ve sebze
tilketimini artirmak ve doymus ve toplam yag alimmi azaltmak.’ Saglikli beslenme
aliskanliklar1 her zaman tesvik edilmelidir. Yasam tarzi degisiklikleri, 6zellikle risk
diizeyi daha yiiksek olan hastalarda, ila¢ tedavisine baslamay1 higbir zaman gereksiz

sekilde geciktirmemelidir.

2.1.7.1.1. Sigaray1 Birakmak

Sigara icmek KB ve kalp hizinda, bir sigaradan sonra 15 dakikadan uzun siire
devam eden akut bir yiikselmeye neden olur.” Buna yol acan mekanizma, olasilikla,
santral diizeyde ve sinir uclarinda sempatik sinir sisteminin uyarimidir. Bu uyarim
plazma katekolamin diizeylerinde KB’ ndaki artisla paralel bir artistan sorumludur.”®”’
Paradoksal olarak, birkag epidemiyolojik c¢aligmada sigara igenler arasinda KB
diizeylerinin i¢cmeyenlerdekiyle ayni veya daha diisiik oldugu bulunmustur.”® Bununla
birlikte, ambulatuvar KB’nin izlendigi ¢alismalarda, hem tedavi edilmeyen hipertansif
hem de normotansif sigara icicilerinde, sigara igmeyenlere kiyasla daha yiiksek giinliik
KB degerleri gosterilmistir.’*®

KB’ndaki artis, ozellikle ¢ok sigara igenlerde daha belirgin bulunmustur.”
Sigara igmenin gelecekte SKB’nda goriilecek artisa iliskin bir parametre olacag:
bildirilmistir; ancak hicbir ¢alismada bu durumun KB iizerinde bagimsiz kronik bir
etkisi bulunmamustir ve sigaray: birakmak KB’ni diisiirmemektedir.#*®® Sigara i¢mek
onemli bir kardiyovaskiiler risk faktoriidiir ve sigaray1 birakmak olasilikla, inme ve Ml
dahil ¢ok sayida kardiyovaskiiler hastaligin 6nlenmesinde en 6nemli tek yasam tarzi
6nlemidir.2*® Orta yastan dnce sigarayr birakanlarda, tipik olarak yasam beklentisinin
yasam boyu hi¢ sigara igmemis bireylerinkinden farkli olmamasi goézlemi de bunu

86,87

desteklemektedir. Bu nedenle, hipertansif sigara igicilerine sigarayr birakma

konusunda danismanlik yapilmahdar.

2.1.7.1.2. Orta Diizeyde Alkol Tiiketimi
Alkol tiiketimi ile KB diizeyleri ve HT prevalansi arasindaki iliski toplumlarda
dogrusaldir.®® Bunun &tesinde, yiiksek diizeyde alkol tiiketimi yiiksek inme riskiyle
iliskilidir.%
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Giivenilir kisa donem klinik calismalar alkol aliminin azaltilmasinin sistolik ve
diyastolik basingta hizli bir diisiise neden oldugunu géstermistir.74 Boylece alkoliin
azaltilmast HT un diizeltilmesinde nonfarmakolojik tedavi Onerilerinin bir unsuru
olmustur. Giinde iki standart ickiden daha aza indirilmesi (bir i¢cki, 350 ml bira, 150 ml
sarap, 60 ml likore esittir) onerilmekte. Baz1 hastalarda (6zellikle kadinlarda) hassasiyet
soz konusu olabileceginden, daha fazla kisitlama gereklidir.*® Alkol alan hipertansif
erkeklere, etanol tiikketim miktarint giinde 20-30 g’1 ve hipertansif kadinlara, glinde 10—
20 g’1 asmayacak sekilde sinirlamalart dnerilmelidir. Bu hastalar dipsomaniyle iligkili

olarak inme riskinin arttig1 konusunda uyarllmahdlr.43

2.1.7.1.3. Sodyum Kisitlamasi

Yiiksek tuz aliminin KB artisina neden oldugu yoniinde ¢ok fazla kanit mevcuttur.
Gergekten, sodyum aliminin azaltilmast KB’nin disiiriilmesi ve HT Kkontroliinde en
onemli ve etkili yasam tarz1 degisikligidir. Bununla birlikte uzun dénemde tuz aliminin
azaltilmasimin nonvaskiiler saglik yararlar1 iizerindeki etkileri net degildir, ancak
HT’dan korunma ve tedavide ve KV hastaliklarda halk sagligi oOnerilerinin degeri
siiphesizdir.”

Tuz alimindaki 1hml azalma KB’n1 azaltir. Degisik meta-analizlerde hipertansif
hastalarda sodyum aliminin azaltimasina bagli KB’nda belirgin azalma saptanmistir. En
son yayimlanan 40 ¢alismanin meta-analizinde 24 saatlik idrardaki sodyum atiliminda
ortalama 77 mmol’ lik bir azalma KB’ nda 2,54/1,96 mmHQg’lik bir azalmayla iliskili
olarak bulunmustur.91

Tuz aliminin 1liml azaltilmas1 KB’n1 diisiiriir ve HT’dan korunmada yararlidir.
HT Onleme Faz II Calismasinda (Trial of Hypertension Prevention Phase 1), sodyum
alimimin 100 mmol/giin azaltilmasiyla ( giinde 6 gr tuz alimina esdegerdir) tek basina
veya kilo kaybi ile birlikte HT” dan % 20 korunma saglandigi gosterilmistir. TONE
(The Trial of Nonpharmacologic Interventions in the Elderly) calismasi giinliik tuz
aliminin ortalama 40 mmol/giin azaltilmasiyla antihipertansif ila¢ ihtiyacinda % 30’luk

azalma bildirilmigtir.*
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2.1.7.1.4. Diyetle Ilgili Diger Degisiklikler

Son on yilda, potasyum aliminda artts ve HT Eliminasyon Diyetinin (Dietary
Approaches to Stop Hypertension) (DASH) KB’n1 diisiiriicti etkileri oldugu ortaya
cikmustir.®® DASH calismasi, hafif derecede hipertansif olup tedavi gdérmeyen 459
hastay1 igeren 11 haftalik beslenme programudir.”* DASH meyve ve sebzeden zengin,
diisiik yagh veya yagdan fakir giinliik {irtinlerle ve azalmis satiire ve total yag icerigi
olan bagka bir deyisle potasyum, magnezyum, kalsiyum, fiber ve proteinden zengin
diyettir (Tablo 6). Calisma siiresince ve gruplar arasinda ¢alisma boyunca alkol
aliminda ve kiloda farklilik yoktu. Bu ¢alismada DASH’m, kontrol diyeti ile
karsilastirildiginda KB’nda ortalama 5,5/3,0 mmHg diisiis sagladigi saptanmistir. HT” u
olan grupta ise DASH ile KB diisiikliigii daha belirgindir ortalama 11,4/5,5 mmHg’dur.
2001’de yapilan ve DASH’1 igeren ikinci bir ¢alismada tuz aliminin 6nemi de
Vurgulanmlstlr.93 Bu bulgular orta diizeyli HT u olup diyet degisikliklerine uyabilecek
kisilerde ilag¢ tedavisine alternatif olabilir. Amerikan Ulusal Saglik Enstitiisii’niin

6nerdigi 2000 kalorilik DASH diyeti Tablo 6’da gosterilmistir.”
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Tablo 6: Hipertansiyon Eliminasyon Diyeti: 2000 kalori/giin Ornek Yeme Plami

Yiyecek grubu Giinliik servis Servis boyutu DASH diyetinde
belirgin olan

Tahil ve 7-8 1 dilim ekmek Enerjinin ana kaynaklari

tahil iiriinleri V5 bardak piring 1 oz kuru tahil ve lifler

pilavi, pasta veya
tahil

Sebzeler 4-5 1 bardak taze yaprakl Potasyum, magnezyum
sebze ve liften zengin gidalar
Y5 bardak pismis sebze
6 0z sebze suyu

Meyveler 4-5 6 0z meyve suyu Potasyum, magnezyum
1 orta boy meyve ve lifin 6nemli oldugu
Y4 bardak kuru meyve kaynaklar
14 bardak taze, donmus
veya konserve meyve

Diisiik yagh veya yagsiz 2-3 8 oz siit Kalsiyum ve protenin

giinliik iiriinler

Ibardak yogurt /2 oz
peynir

ana kaynaklari

Et, tavuk veya balik

2 veya daha az

3 oz pismis et tavuk
veya balik

Protein ve
magnezyumun zengin
kaynaklari

Kuruyemis, baklagiller Haftada 4-5 1/3 bardak veya 11/2 oz | Enerji, magnezyum,
2 yk veya Y2 0z kuruyemis potasyum, protein ve
tohum lifin zengin kaynaklari
Margarin ve yaglar 2-3 1 yk bitkisel yag DASH diyetinde
2yk hafif salata kalorinin %2’ si

1 yk hafif margarin
1 yk diisiik yagl
mayonez

yaglardan olusur, yag
iceren veya eklenmis
gidalar

Tathlar

Haftada 5
1 yk jole veya regel
5 oz sekerleme

1 yk seker

Yagdan fakir tatlilar

(10z=230ml, yk = Yemek kasi1g1)

2.1.7.1.5. Kilo Verme

Gozlemsel calismalardan elde edilen onemli miktarda kanit, viicut agirliginin

dogrudan KB’yla iligkili oldugunu ve asir1 viicut yaginin artmis KB’na ve HT’a

yatkinlik olusturdugunu belgelemektedir.

96,97

Kilo vermenin, obez hastalarda KB’n1 diisiirdiigiine ve insiilin direnci, diyabet,

hiperlipidemi, sol ventrikiil hipertrofisi ve obstriiktif uyku apnesi gibi iliskili risk

faktorleri tizerinde yararli etkileri olduguna iliskin kesin kanitlar da bulunmaktadir.

Mevcut ¢alismalarin bir meta-analizinde, ortalama 5,1 kg kilo kaybr ile ortalama sistolik

ve diyastolik KB’nda meydana gelen azalma, sirasiyla 4,4 ve 3,6 mmHg olarak

bul unmustur.98
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2.1.7.1.6. Fiziksel Egzersiz

Fiziksel aktivite kardiyovaskiiler riskin ve KB’nin azaltilmasinda kabul edilen
yasam tarzi degisikligidir.®® Ana olarak yiirilyiis, kosu, bisiklete binme ve yiizmeden
olusan dinamik ve aerobik egzersizleri icerir. Bunun aksine, izometrik egzersiz
onerilmez (6rnegin agirlik kaldirma veya viicut gelistirme) ¢linkii bu tiir egzersizler
daha yiiksek KB ile iliskilidir. Egzersiz ve KB arasindaki iliski kilo degisiminden
bagimsizdir. Her ne kadar dinamik egzersizin tiim formlar1 KB diisiisiinde etkili oldugu
goriilse de, yararin goriilmesi ve korunmasi i¢in diizenli olarak programa uyum
gereklidir. Rastgele yontemli kontrollii ¢alismalarin yakin zamanda yapilan bir meta-
analizinde, dinamik aerobik dayaniklilik egzersizinin istirahat halindeki sistolik ve
diyastolik KB’n1 3,0/2,4 mmHg ve giindiiz ambulatuvar KB’n1 3,3/3,5 mmHg azalttig:
sonucuna varilmistir. istirahat sirasinda KB’ndaki azalma hipertansif grupta (-6,9/-4,9
mmHg) normotansif gruptakilere (—1,9/~1,6 mmHg) kiyasla daha belirgin olmustur.'®
KB’ndaki ilimh diisiis HT’dan korunma ve onun yonetiminde degerli bir strateji
olacaktir. Popiilasyonun KB’nda 1liml1 bir azalma kardiyovaskiiler hastalik insidansinda

belirgin diislise yol agacaktir.

2.1.7.1.7. Relaksasyon

Bat1 toplumlarinda popiiler bir bakis agis1 da stres ve psikososyal faktorlerin
HT’un gelisiminde ve seyrinde onemli rol oynadigidir. Bundan dolay1 gecen 10 yilda
yapilan ¢alismalarda KB’nin kontroliinde relaksasyon davramigsal ve biligsel
miidahaleler {izerine odaklanilmistir.

Avusturalya Ulusal Kalp Vakfi ve Uzman Calisma Grubu’un (Expert Working
Group of the National Heart Foundation of Australia) yayinladig: giincel bir sistematik
derlemede stresin tanimina degisik psikososyal faktorler eklenmis ve onlarin koroner
kalp hastaligt ve KB iizerindeki etkileri ayr1 olarak analiz edilmistir. Sonu¢ olarak
koroner kalp hastaligi ve HT un nedenleri ve prognozuyla depresyon, sosyal izolasyon
ve sosyal destek Kkalitesinin azlig1 arasinda bagimsiz bir nedensel iliski oldugu
hipotezini destekleyen yeterli kanit oldugu sonucuna varmislardir.'®

Her ne kadar giderek artan oranda stresin yiiksek KB’na neden oldugu yoniinde
diislinceler olsa da, stres yonetimi ile ilgili miidahale ¢aligmalar1 uyumsuz olarak

cikmigtir. Yaglar1 20—60 arasinda degisen HT nedeniyle tedavi edilen 35 hasta once 8
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haftada bir izlenmistir. Daha sonra ayda bir, bir yil boyunca relaksasyon teknikleri
uygulanarak izlenmis ve kontrol grubuna nonspesifik tavsiyelerde bulunulmustur.'* Bir
yil boyunca giinliik olarak kas gevsetme ve yoga egzersizleri uygulanan grupta gézlenen
KB degisiklikleri egzersiz yapmayan grupla benzer olarak sonuglanmistir. Aksine, Pran
ve ark. 20 hafif HT’ lu hastay1 dahil ederek yaptiklar1 bir ¢alismada, hastalara 6 ay 10
donemlik biyofeedback destekli relaksasyon egitimi ve ev pratiginden sonra mental
aritmetik test uygulamislardir. Miidahale grubunda kontrol grubuna gore strese kars1t KB
yamtinda zayiflama gostermislerdir.’®

Stres yonetim teknikleri ve kognitif miidahaleler i¢in mevcut kanitlar tutarsizdir.
Bununla uyumlu olarak ¢esitli miidahale gruplar1 HT dan korunma ve tedavide bu

alanla ilgili yaklasimlari dnerme yéniinde tedbirli davranmaktadir.”*'%*

2.1.7.2. Farmakolojik Tedavi

Genis klinik c¢alismalar, bize, HT tedavisinde hangi tedavi modalitesinin
secilecegi ile ilgili tedavi kilavuzlar1 saglamaktadir. Genellikle, bireylerin nasil tedavi
edilecekleri ile ilgili kesin yonlendirmeler veren ¢alisma yoktur. Hastaligin 0 andaki
durumu ile hastalarimn HOH, ciddi sekilde degiskenlik gosterebilmekte ve tedavi
secimini etkilemektedir. KB’nin diisiiriilmesindeki etkinlik orani, spesifik ajanlarin,
potansiyel yan etki ya da faydali etkilerinden daha fazladir. Tedavi ile KB diismesi ve
tedavinin morbidite ile mortalite oranlari iizerine olan etkisi, yas, cinsiyet, irk, ¢evre ve
HT’un ya da diger hastaliklarin organlar {lizerindeki hasari ile direk olarak iliskilidir.
Sistolik ve diyastolik KB, herhangi bir ilag grubu kullanilarak kontrol altinda tutulmak
zorundadir. Bununla beraber, genelde tek bir ilagtan fazlasina ihtiya¢ duyulacaktir. KB
digliriicii  etkileri eklemeli olan ve yan etkilerin goriilmesini azaltan ilag
kombinasyonlari tercih edilmelidir.

Kadimlar ilaca bagli yan etkilere daha fazla maruz kaliyorlar gibi goriinse de,
erkekler ve kadinlar, HT tedavisinde kullanilan bir¢ok ila¢ grubuna benzer yanit
verirler. Premenopozal kadinlar igin, ilag tercihi, kadimin hamile kalmas: ihtimaline
karsilik, ilacin fetus tizerine olan yan etki potansiyeli dikkate alinarak yapilir. Yash ve
geng hastalar ilaglara yanit agisindan farklilik gosterirler. Yaslh hastalar kalsiyum kanal
blokdrleri ve ditiretiklere daha iyi yanit verirken, geng hastalar, anjiotensin doniistiiriicii

enzim blokorlerine (ACE) ve beta blokorlere daha iyi yamt verirler. Monoterapi ile
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saglanan kontrol orani sadece % 30 dur, bu nedenle kontrolii saglamak igin genelde iki
ya da daha fazla ilaca ihtiyag vardir.*

Iki ilagh tedavinin, tekli tedavi denendikten sonra siklikla zorunlu adim olarak
sinirlanmamasi, tekli tedaviye bir alternatif olarak, ilk tercih edilecek tedavi yaklasimi
olarak da diisliniilmesi tavsiye edilmisltir. Tedaviye iki ilagla baslamanin belirgin
dezavantaji, bazi hastalar1 bir ilaca gereksiz maruz birakma olasiliginin bulunmasidir.
Bununla birlikte, avantajlar sunlardir: 1) Bir birlesim kullanilarak hem birinci hem de
ikinci ilacin, tam doz tekli tedaviye kiyasla, yan etkiye yol agmayacak diisiik doz
araliginda verilmesi daha yiiksek bir olasiliktir. 2) KB degerleri ¢ok yiiksek olan veya
organ hasar1 bulunan hastalarda, tekrar tekrar ve bosuna etkili tekli tedavi aramanin yol
act1g1 hayal kirikligi 6nlenebilir. 3) Sabit diisiik doz kombinasyonlari mevcuttur; bunlar,
iki ilacin tek bir tablette verilebilmesini saglayarak tedavinin basitlesmesini, bdylece
uyumun optimum diizeye g¢ikmasinit saglar. 4) Tedaviye iki ilag kombinasyonuyla
baglanmasi KB hedeflerine tekli tedaviden daha once erisilebilmesini saglayabilir.
Yiiksek riskli hastalarda bu yasamsal O6nem tasiyabilir. Eger hastaliga eslik eden
kardiyovaskiiler bir hastalik mevcut ise, ilag tercihinde, kardiyovaskiiler hastaligin
tirtine olan etkileri dikkate alinmahdir. Bu noktada KB kontrolii ana amactir ancak
anjina mevcudiyetinde beta blokor tercih etmek, kardiyak hipertrofi durumunda ACE
inhibitorleri tercih etmek, kardiyak yetmezlik durumunda ise ACE inhibitorleri ile
ditiretikleri tercih etmek dogru segenektir. Diyabetik hastalarda ya da metabolik
sendromu bulunan hastalarda, tiazid diiiretiklerin ve beta blokorlerin  glukoz
metabolizmasi ve lipid profiline olan olumsuz etkilerinden dolayi, ACE inhibitorlerinin
ve anjiotensin reseptor blokorlerinin (ARBs) tercih edilmesi daha dogrudur. Bu
hastalarin ¢ogunlugu birden daha fazla ilaca ihtiyag duyarlar ve bu ilag
kombinasyonlarima ACE inhibitorlerinden ya da ARB’ lerden biri eklenmelidir. Renal
hastalig1 bulunan birgok HT hastasi, uygun KB degerleri saglayabilmek i¢in iki ya da
daha fazla ilaca ihtiyag¢ duyarlar. Progresyon orani, ACE inhibitorii ya da ARB igeren
bir ila¢ kombinasyonu ile daha iyi diistirilmektedir. Bu tip hastalarda kusursuz bir
kontrol saglanmalidir. Renal hastaligi bulunan hastalar, sistolik HT u bulunan yash
hastalar ile nonsteroid antinflamatuvar ilag kullanan hastalar gibi belirli derecede
sodyum retansiyonu ve takip eden plazma renin diisiikliigii bulunan hastalar, kalsiyum

kanal blokorlerine ve diiiretiklere daha iyi yanit verirler. Bununla beraber, bu hastalarin
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cogu i¢in, kombine ila¢ tedavilerinin faydalarin1 gdsterircesine, renin anjiotensin
sistemini bloke eden ilaglar kullandiklarinda sonuglar daha yiiz giildiiriiciidiir.

HT tedavisinde basari, hastanin hastalik algisi, inanislari, hastalik deneyimleri ve
tedaviye uyumu ile yakindan iliskilidir. ESH/ESC Arteriyel HT Tedavisi 2007 Kilavuzu
hastalarin tedaviye uyumu i¢in asagidaki onerileri sunmustur:
 Hastaya HT un riski ve etkili tedavinin yarari hakkinda bilgi verin.

* Tedavi hakkinda yazili ve s6zlii agik talimatlar verin.

* Tedavi rejimini, hastanin yasam tarzina ve gereksinimlerine uygun sekilde belirleyin.

» Miimkiinse, giinliik alinacak ilag sayisini azaltarak tedaviyi basitlestirin.

» Hastaliga iliskin bilgiyi ve tedavi planlarini hastanin partneri veya ailesiyle paylasin.

* Evde kendi kendine KB 6l¢timii ve hatirlatma sistemleri gibi davranissal stratejilerden
yararlanin.

* Yan etkilere (belirli belirsiz dahi olsa) biiylik 6nem verin ve gerekli durumlarda ilag
dozlarini veya tipini degistirmeye hazirlikli olun.

* Hastayla tedaviye bagli kalma konusunda diyalog i¢inde olun ve sorunlar1 hakkinda
bilgi edinin.

» Giivenilir destek sistemi ve hastanin 6deyebilecegi fiyatlar sunun. 3

2.2. Grup Gériismesi

Grup goriismesi ifadesi, bireysel hasta-hizmet sunucu goriismelerinden ziyade
hasta gruplar i¢in tasarlanmig goriismeleri anlatir. Amerikali sair ve denemeci James
Russel Lowell insan dogasinin orijinallikten c¢ok taklit etmeye yetenekli oldugunu
soylemistir.'® Aile hekimleri bunu bilir. Hekimler sadece aym hastaliklar1 tekrar tekrar
gérmiiyor, aynt zamanda bu hastaliklardaki ortak basarisizliklar1 ve bunlarla basa
cikmanin ortak yollarininda farkina variyor. Hekimler saglikli sekilde diyet ve egzersiz
yapmaya gayret eden hastalarla karsilagirken ayni zamanda, diigiik gelir diizeyi, ev
desteginden yoksun olma, depresyon ve kronik agri nedeniyle isteklerini yapmayan
hastalarla da karsilasiyor. Bu sekilde direngli hastalara ek destek saglamanin bir yolu da
ayni hastaliga sahip kisileri grup goriismesinde tedavi etmektir.'® Giderek hekimler
geleneksel birebir goriismelerin yerine yenilik¢i alternatifler diisiinmektedir. Grup
goriismeleri kronik hastaligi olanlara ve hekimlerine ofis uygulamalarindaki izole

gorlismelerine bir ¢6zliim olarak dﬁsﬁnﬁlﬁyor.107 Grup goriismesi modeli bakimi zor,
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genellikle standart ofis goriismelerinde siirekli ve karmasik miidahale gerektiren kronik
hastalig1 olanlara care olarak ortaya ¢ikmistir. Grup goriismeleri diyabet gibi kompleks
hastaliklarda, hastalarin kendi yOnetiminin tesvik edilmesi ve grup iyelerinin
birbirlerine sagladiklar1 destek ile saglik egitiminin artirilmasi, hastaya ve saglik
sunucusuna avantaj sunabilir. %1%

Grup goriismeleri birinci basamakta 30 yildir kullanilmaktadir, fakat gériismelerin
ortaya ¢ikma siireci ve igeriginin yapilandirilmasi agik¢a tanimlanmamustir. 2% Birinci
basmak uygulamalarinda grup goriismeleri genelde yasli hastalar gibi kronik hastaligi
olanlarda kullanilmigtir. Bu kavram noéroloji, kardiyoloji ve onkolojideki 6zel
uygulamalarda basarili olmustur.

Grup gorligmeleri, kendi kendine bakimin 6nemli kompenentleri vurgulandiginda,
hastalara kapsamli bakim saglamada en ideal yontemdir. Grup goriismelerinde
hastalara, hastaliga 6zgii ve genel saglik becerilerini destekleyici ve denetleyici cevreye
sahip olmalar1 ayn1 zamanda kisisel egitim ve kaliteli bakim saglanabilmesi i¢in gerekli
zaman ayrilmalidir. Grup goriismesi yontemi diger hastalar tarafindan desteklenme
modelini saglar, ek olarak grup dinamiginin giicii, destekleyici hasta kazanimlari, kendi
kendine bakimi gelistirir.112

Beck ve ark. tarafindan Colorado’da grup goriismesine katilan ve kronik hastaligi
olan 400 yasl hasta ile yapilan iki yillik randomize klinik ¢aligmalarda, kontrol grubu
ile karsilastirildiginda hastaneye yatislarda % 39’dan % 27’ye disiis oldugu
saptanmistir. Ayrica hekim aranmasinda azalma ile birlikte hemsire aranma sayilarinda
artis ve her bir hastanin acil servis ziyaretlerinde % 53’den % 35’e diislis olmustur.
Ayni zamanda birinci basamak bagvurularinda azalma oldugu tespit edilmistir."*

Iyi kontrol edilemeyen tip 2 diyabetli bir bagka hasta grubunda, total
kolesterol/HDL oraninda % 32 azalma, HbAL1C seviyesinde % 30 diisiis ve saglik
giderlerinde % 7 azalma oldugu goriilmiistiir.***

Randomize klinik ¢aligmalar, grup goriismesi ile kaynak kullaniminin azaldigi,
hastalik spesifik standartlarin ve bakimin arttigi ve yiiksek hasta memnuniyetinin

saglandig ile ilgili klinik ve sistemik faydalar géstermistir.llz’113’115
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2.2.1. Goriismelerinin Planlanmasi ve Uygulanmasi

Planlamaya, ilk gdriismenin yapilmasi planlanan tarihten iki ay 6nce baslanmasi
onemlidir. Ekip toplantisinda, grup goriismelerine davet edilecek kisiler belirlenmelidir.
Hastalarin % 30-50’sinin grup randevularina gelmeyebilecegi unutulmamalidir. Bu
nedenle en az 50 hastanin davet edilmesi uygun olacaktir. Aksi takdirde grup,
goriismenin etkili olmasmi engelleyecek kadar kiigiik olabilir. Bu amagla, kronik
hastalik kayitlar1 ve merkeze sik bagvuran hastalarin dosyalar1 kullanilabilir. Potansiyel
hastalar ic¢in ilk liste olusturulunca ekip listeyi inceleyerek gruba uygun olmayan
hastalar1 segmelidir. Terminal donem hastalar, ciddi isitme sorunu olanlar, hafiza sorunu
olanlar, konusulan dile yeterince hakim olmayanlar ve yilin 6nemli bir boliimiinii sehir
disinda gegirenler hari¢ tutulmalidir. Bu donemde mektuplar ve adres listeleri
olusturulmalidir. Ilk oturumdan bir hafta once, katilimcilari arayarak toplantry:
hatirlatacak birisi belirlenmelidir. Bu hatirlatmada, toplantinin amaci, toplantida neler
olacagi anlatilmali ve hasta toplantiya katilmasi i¢in tesvik edilmelidir. Arayan kisi,
bunun bir ders veya workshop degil gercek tibbi toplantt oldugunu ve
katilamayacaklarin mutlaka arayarak haber vermeleri gerektigini vurgulamalidir.

Grup goriismesi genelde selamlama ve tanigsma boliimiiyle baglar. (Tablo 7)1
Bunu genellikle HT gibi bir hastalik ya da uykusuzluk gibi belirli bir konuda kisisel
bakim egitimi ve tartigmasi izler. Sonra ara verilir ve yiyecek-igecek seyler sunulur, bu
esnada hekim ve hemsire ya da tibbi yardimer vital bulgularin kayitlarini tamamlayarak
gruptaki her bir hastanin kisisel saglik sorunlarin1 degerlendirir. Bunu soru-cevap

boliimii izler ve sonunda ihtiyact olan iki ya da ti¢ hasta ile birebir goriigme yapilir.

Tablo 7. Ornek grup goriismesi plani'”’

15 dakika 15-30 dakika 30-40 dakika 15 dakika 30-45 dakika
Selamlama ve Katilimcilarin Interaktif hekim Soru-cevap siiresi | Grup goriismesi
tanisma karsilastiklar: ortak | ve hemsire ve gelecek sonrasi kisisel
problemler gOriigsme siiresi gOriismenin birebir goriisme
hakkinda kigisel i¢in ara (Ornegin; planlanmast zamani. Hastalarin
bakim egitimi ( 6r: | vital bulgular, kendi istegi ya da
diyabette kisisel tavsiyeler) hekimin ihtiyaci
beslenme, iist olanlar1
diizey insomnia, belirlemesi ile
pre-post operatif
bakim plani)
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Hastalarin etkilesimini tesvik etmek i¢in dairesel ya da yarim daire seklinde
oturmalar1 saglanmalidir. Grup iiyelerinin yaka kart1 takmasi etkilesimin artmasina katki
saglayabilir. Hastalar bu konuda ozendirilebilir fakat ilk isimlerinin yaka kartinda
bulunmasina gerek yoktur. Grup goriismelerindeki yaygin hata, hastalarin klinik sorulari
karsisinda hekimin Ogretici rol tstlenmesidir. Daha basarili gruplarda hekim klinik
sorular1 hastalara yonelterek onlarin geri bildirimini alir ve tartismaya olanak saglar. Bu
durum hastalarin kendi bakimlarinda daha bagimsiz bir rol {istlenmelerine yardimeci
olarak kisisel bakimlarinda giiven duygusu kazanmalarini saglayacaktir. Hastalarin
kendilerine deger verildigini hissetmeleri katilimlarin1 artirarak grup igerisinde
deneyimlerini paylasmasini saglayacaktir. Kisaca, hekimler tartigmalara katilimda
bulunabilir fakat baskin rol iistlenmemelidir.

Bakim personeli genellikle gorligme Oncesinde tani koydurucu testler ve
laboratuar ¢aligmalar1 gibi tibbi kayitlarin gézden gegirilmesi i¢in iki saat kadar zaman
harcar. Cesitli alanlardaki gozlemlere dayanarak, saglik sunucular1 her goriismenin
sonunda planlama yapilmasinin grup memnuniyetini artirdigin1 bildirmislerdir. Hizli ve
detayli goriisme bulgularinin dokiimanlart model olarak kullanilabilir.

Ozet olarak grup goriismesi, benzer saglik profiline sahip hasta gruplarinin
diizenli olarak rutin saglik bakimi almasimi saglar. Goriismeler, hekim tarafindan
kolaylastirilarak hastalara kapsamli bakim sunar. Grup goriismeleri maliyet-etkin
sonuclar sunmaktadir. Tipik 15 dakikalik goriismeye karsilik, 20 hastayla yapilan 2
saatlik grup goriismesi, egitim ve tartisma icin daha fazla zaman tanir. Saglik bakim
masraflarinin azalmasi, yiiksek bagisiklama orani, daha az tekrardan hastaneye bagvuru
ve daha az acil servisi ya da alt uzmanliklar1 ziyaret etmeyi saglayarak genis capta
avantajlar sunar.'*®

Cogu uzun siireli HT’lu hastalar kotii KB kontrolii altindadirlar ve yeni tedavi
yontemlerine ihtiya¢ duyarlar. Yeni bakim modellerinden grup goriismesi,
hastaliklarinin ~ yonetimine katilm gOsteren hasta sayisinin  artmasi ile KB

regiilasyonunda iyilesmeye katk1 saglayabilir."*®
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2.3. Hastalik Algisi

Hastalar herhangi bir hastalik tanisi aldiklarinda, genellikle kendi durumlari
hakkinda ¢esitli inanislar gelistirirler. Bu goriisler hastaliin yonetimi i¢in davranigin
kilit noktalarin1 olusturur. Hastalik hakkinda hastalarin algilarinin ve fikirlerinin
degisimi, tedaviye yanitta da degismeye yol acan dinamik bir siirectir. Bu hastalik algis1
veya biligsel ifadeler bireyin hastaliga verdigi duygusal yaniti ve tedaviye uyumu gibi
davranislart dogrudan etkiler.” Bunlarm 6nemine ragmen, hastalarin hastaliklar1 ya da
semptomlart hakkindaki goriisleri tibbi gorligmelerde nadiren sorgulanabilmekte ve
hastalar  hastaliklar1  hakkindaki  inamiglar1  doktorla  paylasma  egiliminde
bulunmamaktadir.

Ayni durumda olsa bile hastadan hastaya oldukga degisken sekilde rahatsizligin
ortaya ¢ikmasi, problem cesitliligini artirmaktadir. Son yillarda saglik psikologlar1 bu
problemleri anlamak ve cevap vermek i¢in hastalarin rahatsizliklarina yonelik kendi
ifadelerini ve modellerini olusturduklarin géstermislerdir.13 Bir semptom ya da tam
gibi yeni bir saglk tehdidi ile karsilagildiginda, bireyler bu tehdit karsisinda bilissel
modeller gelistirirler ve bu durum mental ifadelerin yamtlarini belirler.**” Bu modeller
hastalarin tibbi bilgilerine veya ayni semptomlara ya da tanilara sahip olan aile
bireylerinin kisisel deneyimlerine dayanir. Hastanin hastalik modeli, semptomlarin ya
da hastaligin tehlikelerini azaltmak i¢in hastaya rehber olur ve ayn1 zamanda tehlikeye
kars1 duygusal cevabini azaltmak i¢in gelistirdigi basa ¢ikma stratejilerine de kilavuzluk
eder.

Arastirmacilar fiziksel semptomlar ile hastalik temsili arasinda siklikla simetri
oldugunu fark etmislerdir.® Hastalar bir semptomu oldugu zaman hastaligin
aciklayacak bir temsil ya da bir agiklama bulmaya calisirlar. Tam tersi olarak da
hastalara tanilar1 sdylendiginde konulan temsil ile iligkili semptomlar arastirirlar.
Hastalik asemptomatik bile olsa bir takim semptomlara dayandirabilirler. Bunu da
hastaliklarini izlemek ve ilag¢ kullanimina rehber olmasi i¢in kullanirlar.

Hastalarin medikal durumlar ve viicutlar1 hakkinda bildikleri genellikle tam
gelismemistir ve bu da gelistirdikleri modellerin dogrulugunu smirlandirabilir. Ornek
olarak toplumun ancak % 50’si kalp, akciger, mide veya bobrek gibi viicudun bir

boliimiinii dogru bir sekilde gosterebilmektedir. Daha da fazlas1 spesifik organla iliskili
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hastaliklar1 olan hastalar, hastalig1 oldugu organi tanimlamada diger toplum {iyelerine

gore daha iyi durumda degildir.**

2.3.1. Hastalik Algisinin Bilesenleri

Hastalarin mental modeller gelistirme yolu hakkinda tutarli modelleri
bulunmaktadir. Onceki calismalar 5 ana bilesen satptamlstlr:13
—Hastaligin kimligi
—Nedensel inaniglar
—Zamansal inanislar
—XKontrol veya tedavi hakkindaki inanislar
—Sonuglar

Hastalik algisinin etkileyici yonii, ayni hastaliklara ya da problemlere sahip olan

hastalarin oldukg¢a farkli algilarinin olmasi ve bu algilarin bazi hastalar1 yanlis yollara

yonlendirebilmesidir.

2.3.1.1. Hastahigin kimligi

Hastalar genellikle durumlanyla iliskilendirdikleri semptomlarda oldugu gibi
hastaliklariyla ilgili temsiller kurarlar. Cogu insan soguk alginligi ya da besin
zehirlenmesi gibi sik goriilen hastaliklar hakkinda ¢esitli semptomlar bilmektedir fakat
baska hastaliklara gelince belirsiz fikirleri vardir. Buna ragmen hastalar tan1 aldiklarinda
hastaligin sebep oldugu semptomlar hakkinda zamanla inaniglar gelistirirler. Kimlik
bileseninin 6nemli yani, hastalifin semptomlar1 hakkindaki bakis acisi, tedaviyi
diizenleyen tibbi elemanlarin bakis acisindan ¢ok farkli olabilir. Hastalar siklikla
tedavinin yan etkileri hakkinda ya da hig¢ iliski bile olmasa goriillen semptomlar

hakkinda yanlis yorumlar yapabilirler.120

2.3.1.2.Nedensel inamislar
Tan1 aldiktan hemen sonra neden bu hastaligin goriildiigiine dair inanislar
gelistirirler. Yaygin goriilen hastaliklar hakkindaki yorumlar stres veya hava kirliligi
gibi hissedilen sagliga zararli durumlar tizerine yapllmaktadlr.121
Nedensel inaniglar, hastalarin kendi durumlar i¢in arastirdiklar1 tedavi yontemini

etkilemede veya mantikli yollarla hastaligin1 kontrol altinda tutmasi i¢in gereken
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degisikliklerde 6nemlidir. Mesela bir kalp hastasi hastaliginin sebebinin sigara igmek ya
da ¢ok yaglh beslenmek gibi kotii saglik kosullarina bagliyorsa bu davranislarini
degistirmeye calisacaktir veya stresin neden oldugunu diisiiniiyorsa isini birakacaktir."??
Bagka hastaliklarda nedensel inanislar, 6zellikle hasta kendini sugluyorsa duygusal
cevabr da etkilemektedir. Kendini suglamanin derecesi etyolojisi bilinmeyen
hastaliklarda oldugu gibi kanser ya da cinsel yolla bulasan hastaliklarda daha yiiksek
olabilir.

2.3.1.3. Zamansal inanmislar
Akuttan kronige degisen zamansal inamiglar vardir. Mesela HT hastalarinda
oldugu gibi hastalar hastaliklarini son zamanlarda ne kadar fazla stres altinda
olduklarina baglayabilirler. ila¢ alimi ile zamansal inanislar dnemli iliskiye sahiptir.
Akut hastalar, kronik hastalara gore ilaglarii ve tedavilerini daha erken terk etme

egilimindedirler.'?

2.3.1.4. Kontrol veya tedavi hakkindaki inanislar
Zamansal ve nedensel iligkiler bununla dogrudan baglantilidir. Genellikle kontrol
inanis1 hastanin kisisel kontrole ne kadar hassas olduguna ve tedavi ile ne kadar kontrol
edilebilecegine baghdir. Yiiksek seviyedeki kontrol genellikle kisa zamansal algiyla

iliskilidir.*?

2.3.1.5 Sonuclar
Son bilesen ise hastanin hastaliginin sonucu hakkindaki algisidir. Bu durum iste,
aile yasantisinda, hayat tarzinda ve ekonomik olarak yasayacag: etkileri kapsamaktadir.
Cogu zaman, hastaligin sonucu hakkindaki goriisleri hastaligin ciddiyeti hakkindaki
objektif klinik belirteclerle zayif iliskili subjektif algilamaya baglidir Sonuglar alt
olgegi, kisinin hastaliginin siddetine ve fiziksel, sosyal ve psikolojik islevselligine olasi

etkileriyle ilgili inanglarin arastirmaktadir.'?®
2.3.2. Hastalik Algisin1 Degerlendirmek

Klinikte hastalarin hastaliklar1 hakkindaki goriisleri nadiren sorulmaktadir fakat

hastalar fikirlerini tartismaktan mutluluk duyarlar ve kendilerini test edilmis gibi
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hissetmezler.'® Olasi bir acilis sorusu “Hastalarin ¢ogu hastaliklari hakkinda
kendilerince bir fikir gelistirirler, sizinle bu konuda konusmak istiyorum” olabilir. Bunu
su tarzda spesifik sorular takip edebilir “Bu duruma neyin sebep oldugunu
diistinliyorsunuz?” ve “ Bu hastaligin sizin i¢in en 6nemli sonuglari nelerdir?”

Klinisyenler hastalik algisin1 degerlendirmek i¢in daha resmi bir degerlendirme
arastirmaktadirlar, bunun i¢in degerlendirmenin amacina gore degisik tipleri bulunan
Hastalik Algis1 Olgegi (HAO) kullamlabilir.***

HAO (IPQ; Weinman ve ark. 1996), Leventhal’ in kendi kendine kontrol
modelindeki hastalik dlgeginin bes bilesenine (hastaligin kimligi, nedensel inanislar,
zamansal inanislar, kontrol veya tedavi hakkindaki inaniglar ve sonuglar ) kantitatif bir
degerlendirme saglamak i¢in gelistirilmistir. Sonrasinda kalp hastaligi (Cooper ve ark.
1999, Petrie ve ark., 1996; Steed ve ark., 1999), romatoid artrit (Murphy ve ark.,1999)
kanser(Buick 1997, Buick ve Petrie), psoriyazis (Fortune ve ark., 2000; Scharloo
ark., 2000a), kronik obstriiktif akciger hastaligi (Scharloo ve ark., 2000b), kronik
yorgunluk sendromu (Heijmans, 1998; Moss-Morris ve ark., 1996), diyabet (Griva ve
ark., 2000) ve Addison hastaligi (Heijmans, 1999) gibi genis hasta gruplarinda
kullanilmigtir. HAO ayrica Koroner anjiografi ve genetik arastirmalar ve kisilerin es ve
bakicilarinin temel saglik problemleri i¢in kullanima uyarlanmigtir (Heijmans et al.
1999; McClenahan and Weinman, 1998; Weinman et al. 2000). Calismalardan elde
edilen kanitlar, Leventhal tarafindan tanimlanan hastalik temsilinin bes bileseni
arasindaki yapisal iliskileri ve tibbi Onerilere baglilik, islevsel uyum, duygudurum,
sorunlarla basa c¢ikabilmeyi iceren bir dizi psikososyal sonu¢ ve hastalik algisi

arasindaki iliskiyi géstermistir.

2.3.3. Hastalik Algisi1 ve Klinik Sonuclar
Hastalik algisinin hastaliklarin ciddi sonuglariyla giderek artan iliskisi oldugu
gosterilmistir. Yapilan arastirmalarda negatif hastalik algis1 gelistiren hastalarda higbir
patolojinin bulunmamasina ragmen, bu durumun hastayr daha az rahatlattigina dair
kamtlar vardir.'”® Spesifik hastaliklar igin genetik risk faktoriine sahip hastalarda,
durumlar hakkindaki inaniglarindan dolay1 risk durumlarinin anlagilmasinda ve riski

azaltma olanaklarini saglamada basarisizliga ugranmlstlr.126

35



Bir¢ok caligma, hastaliklar1 hakkinda negatif algi gelistiren hastalarda (6rnegin
durumlanyla iligkili bir ¢ok semptom, daha ciddi sonuglar, uzun zamansal inanislar),
baslangigtaki  durumun  tibbi  ciddiyetinden bagimsiz  olarak, gelecekteki
yetersizlikleriyle ve daha yavas iyilesmeleriyle iliskili oldugunu gostermistir.”*%°
Ornegin, yeni bir saglik problemi bulunan 1000’ nin iizerinde genel poliklinik hastasiyla
yapilan ¢alismada giiclii hastalik kimligi, uzun zaman, durumun hissedilen ciddi
sonuglart ilerdeki saglik bakimi kullanimi ile iliskili, Onceki saglik bakimi
kullanimindan ve doktorun saglik probleminin ciddiyetini belirlemesinden ise bagimsiz
bulunmustur.130

2002 yilinda yapilan bir calisma kalp krizi gegiren ve standart bakim alan
hastalarin farkli algilarina yonelik uygulanan bilissel ve davranigsal miidahaleleri
karsilastirarak iyilesmenin geligimini aragtirmistir. Miidahalenin hastalarin hastanede
kaldig1 siire icerisinde hastalik inanislarinda belirgin pozitif degisikliklere neden
oldugunu ve kontrol grubuna gore ise geri donislerinin belirgin olarak daha erken

131 By da hastalik algisinin kisa biligsel miidahale ile basarili bir

oldugunu bulmuslardir.
sekilde degistirilebilecegini One siirmiistir ve bu yaklasim kendini aligtirma ve
islevselligi artirmak i¢in diger hastaliklarda da yararli olabilecegini diisiindlirmiistiir. Su
anda yanlis hastalik inanislarini, 6zellikle erken evrelerde diizenleyebilmek i¢in efektif
ve verimli metodlar gelistirmeye ihtiya¢ vardir.

Sonug olarak hastalik tanist alan ya da bir yaralanmadan dolayr aci ¢eken
hastalar hastaliklarin1 anlamlandirabilmek i¢in biligsel modeller gelistirirler. Bu hastalik
algilar1 tedaviye baglilik gibi hastalia 6zel davranis gelistirmede ve basa ¢ikma
stratejileri gelistirmede Onemlidir. Hastalik algilart artik bir kag psikometrik belge ile
Olciilebilmektedir; hastalarin hastaliklar1 hakkindaki inanislar1 degerlendirmek i¢in daha
yenilik¢i degerlendirme yaklasimlar gelistirilmektedir (6rnegin hasta c;izirnleri).120 Son
10 yildaki artan kanitlar, negatif hastalik goriisii olan hastalarin daha kotii hastalik
sonuclarina sahip olacagimi gostermektedir. Son c¢alismalarda hastanin hastaliga
uyumunu artirmak icin Onemli firsatlar sunmanin hastalik algisin1 olumlu yonde

etkileyecegi vurgulanmaktadir.?%'?
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Calisma Grubunun Se¢imi
C.U.T.F. Balcal: Hastanesi Aile Hekimligi Poliklinigi’ne 23.05.2008 — 23.11.2008
tarihleri arasinda basvuran, biligsel islevleri etkileyecek rahatsizlik veya hastaligi

olmayan, 18 yas ve tizerindeki HT hastalar1 ¢alismaya alindi.

3.2. Verilerin Toplanmasi
3.2.1. Girisim Oncesi

Kayitlarin incelenmesi ve dosya taranmasi sonucunda 152 HT hastas1 tespit edildi.
Dosya kayitlarindan hastalarin telefon numaralarina ulasildi. Telefon goriismelerinde
hastalara ¢alisma hakkinda bilgi verildi ve bire bir goriisme i¢in randevu planlandi. Bu
hastalardan eleme oOlgiitlerine (bilissel islevleri etkileyecek hastaligi olanlar, ayda bir
kez diizenli olarak egitim toplantilarina gelmeyi kabul etmeyenler, 1 aydan daha kisa
stireli hipertansiyon tanisi olanlar) uymasina ragmen c¢alismaya katilmay kabul etmeyen
43 kisi, calisma kapsaminin disinda birakildi. Calismaya katilmay1 kabul ederek yazili
olur veren 109 hastanin 6ncelikle, KB 6l¢limleri yapildi. Kan basinglarinin 6lgtimii
esnasinda asagidaki durumlara dikkat edildi:

e Uygun biiyiiklikkte manson kullanilmamasi kan KB’nin normalden yiiksek veya
diisiik ¢ikmasina neden olacagindan, KB mansonunun boyutu bireyin koluna
uygun olarak se¢ildi.

e Olgiim yapilirken her 2 mmHg’ Iik azalmada en az bir Korotkoff sesi duyulacak
sekilde mansonun havasi yavasca diisiiriildii.

e Her seferinde iki kez 6l¢iim yapildi, dlglimlerin ortalamasi alinarak KB degeri
kaydedildi.

e Mangonun baglant1 yeri brakial arter iizerine ve alt kenar1 antekubital fossanin 2,5
cm lizerine gelecek sekilde yerlestirildi.

e Kisinin KB olgiimiine gelmeden 30 dk oOnce sigara, kafein ya da alkol
almadigindan emin olundu.

e Konugsmak ya da dinlemek, bacaklarin ¢apraz konumda tutulmasi, desteksiz bir

sekilde oturmak ya da ayakta iken kolun desteksiz bir sekilde bulunmasi KB
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artisina neden oldugundan, hastalara KB 6l¢iimii 6ncesinde ve sliresince en az 5
dk’ lik sesiz ve rahat bir dinlenme firsat1 verildi.

e Arter iizerine uygulanan asir1 basing, SKB’nin yiiksek ¢ikmasina DKB’nin ise
diisikk ¢ikmasina neden olacagindan brakial arter {izerinden steteskopun ¢an
kismi ile dinlenildi ve cilt iizerine uygulanan basi, sonradan iz birakmayacak
sekilde azaltildi.

e Kan basinglart dlgiiliirken kullanilan sfingomanometrenin temiz ve uygun sekilde
kalibre edilmis olmasina dikkat edildi.

e Uygun sekilde kan basinglarinin 6l¢timiinii takiben anket formuna sistolik ve

diyastolik KB degerleri mmHg olarak ayri ayr1 not edildi.

Hastalarin cinsiyet, dogum tarihi, sosyal giivence, HT tani siiresi, ek sistemik
hastalik varlig, siirekli kullandigi ilaglar, bakimindan sorumlu kisi (aile tiyesi, bakicisi
ya da kendisi), diizenli egzersiz yapip yapmadiklari, sigara ve alkol aligkanliklari,
evdeki ve igyerindeki stres diizeyleri sorgulandi. Bu bilgiler 6nceden hazirlanmis hasta
bilgi formuna not edildi. Sonrasinda tiim hastalara Gézden Gegirilmis Hastalik Algisi
Olgegi (HAO-G) (Weinman ve ark. 1996) uygulandi.

HAO, 1996 yilinda Weinman ve ark. tarafindan gelistirilmis ve Moss-Morris ve
ark. tarafindan gdzden gecirilmistir (Moss-Morris ve ark. 2002). Calismada HAO' nin
gbzden gegirilmis formunun HT hastaligina uyarlanmis sekli kullanilmistir. Olgegin HT
hastaligina uyarlanmis formunda HT’da yasanmasi tahmin edilen 5 hastalik belirtisi
(libido kaybu, erektil disfonksiyon, kizarma, garpint1, uyusma/karincalanma) HAO’nin
belirtiler boliimiine eklenmistir. Buna ek olarak yasadigi belirtilerin HT’la ilgili olup
olmadiginin yaninda bu belirtilerin kullandig1 1ilaglara bagli olup olmadigr da
sorgulanmaktadir.

HAO, hastalik belirtileri, hastalik algis1 ve hastalik nedenleri olmak iizere iig
béliimden olusmaktadir. HAO’nde hastalik belirtileri béliimii; sik goriilen 14 hastalik
belirtisini (agr1, bogazda yanma, bulanti, soluk almada giicliik, kilo kaybi, yorgunluk,
eklem sertligi, gozlerde yanma, hiriltili soluma, bas agrisi, mide yakinmalari, uyku
giicliikleri, sersemlik hissi, gii¢ kayb1) igerir. Bu calismada yukaridaki belirtilere 6lgegin

HT hastalar1 i¢in uyarlanmis formundaki belirtiler de eklendi.
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HAO’nde bu belirtilerin her biri igin kisiye once, "bu belirtiyi hastaligin
baslangicindan bu yana yasayip yasamadig1", daha sonra "bu belirtiyi hastaligiyla ilgili
goriip gérmedigi" sorulmaktadir. Calismamizda HAO’nin HT’ a uyarlanmis formuna
paralel olarak bunlara ek olarak yasadigi belirtiyi aldig1 ilaglarla ilgili goriip gdrmedigi
sorulmaktadir. Bu boliim, her belirti i¢in {i¢ soruya da kisinin evet/hayir bigiminde
cevap verecedi sekilde diizenlenmistir. Ikinci sorudaki evet cevaplarinm toplami
hastalik belirtisi boliimiiniin degerlendirme sonucunu olusturur.

Alg1 boliimii; hastanin hastaligi hakkinda goriislerini igeren 38 maddeden olusur.
5'li Likert tipi Ol¢lim kullanilmis (1. Kesinlikle bdyle diisiinmiiyorum, 2. Boyle
disiinmiiyorum, 3. Karasizim, 4. Boyle distinliyorum, 5. Kesinlikle boyle
diisiiniiyorum) HAO’nin alg1 boliimii yedi alt dlgegi igermektedir. Bunlar;

1. Siire (akut/kronik): Stire alt olgekleri, kisinin hastaliginin siiresiyle ilgili
algilarin aragtirir ve akut, kronik, doéngiisel, episodik olarak gruplanir.

2. Sonuglar: Sonuglar alt 6lgegi, kisinin hastaliginin siddetine ve fiziksel, sosyal ve
psikolojik islevselligine olasi etkileriyle ilgili inanglarini arastirir.

3. Kisisel kontrol: Kisisel kontrol, kisinin hastaliginin siiresi, seyri ve tedavisi
iizerindeki i¢ kontrol algisini arastirir

4. Tedavi kontrolii: Tedavi kontrolli, kisinin uygulanan tedavinin etkinligi
hakkindaki inang¢larini aragtirir.

5. Hastalig1 anlayabilme: Kisinin hastaligin1 ne kadar anladigini ya da kavradigim
arastirir.

6. Siire (dongiisel): Kisinin hastalifinin zaman igerisindeki farkli yansimalarini
arastirir.

7. Duygusal temsiller: Kisinin hastaligiyla ilgili hissettiklerini arastirir.

Hastalik nedenleri boliimii; hastaliklarin olusumundaki olasi nedenleri iceren 18
maddeden olusur. Besli Likert (1. Kesinlikle boyle diisiinmiiyorum, 2. Bdyle
diginmiiyorum, 3. Kararsizim, 4. Boyle disiinliyorum, 5. Kesinlikle bdyle
diistinliyorum) kullanilmistir. Bu bdliim, kisinin hastali§inin olast nedenleri hakkindaki
diisiincelerini arastirir ve dort alt 6lgegi icermektedir. Bu alt 6lgekler sunlardir:

1. Psikolojik atiflar (stres ya da endise, benim tutumum, duygusal durumum, aile

problemleri, kisilik 6zelliklerim, asr1 ¢alisma)
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2. Risk faktorleri (kalitsal, diyet-yemek aligkanliklari, kotii tibbi bakim, kendi
davranigim, yaslanma, sigara igme, alkol kullanimi, yaglanma)
3. Bagisiklik (bir mikrop ya da viriis, ¢evre Kirliligi, viicut direncimin az olmasi)
4. Kaza veya sans ( kaza ya da yaralanma, sans ya da kotii talih)
Olgegin en sonunda, kalitatif degerlendirmeye olanak vermek iizere kisinin
hastaliginin en énemli nedeni olarak gordiigii ti¢ faktorii yazmasi istenmektedir.

Calismaya alinan tiim hastalarin (n=109) HT’a y&nelik algilar1 tespit HAO ile edildi.

3.2.2. Girisim Sonrasi
Hastalar (n=109), HAO uygulanmasm takiben, yas, egitim durumu ve KB
reglilasyonuna gore randomize edilerek iki gruba ayrildi. Birinci grup miidahalede
bulunulmayan yani kontrol grubu (n=52), ikinci grup ise grup goriismelerine katilmasi
planlanan hastalardan (n=40) olusturuldu. Grup goriismelerine alinmasi planlanan
hastalardan telefon ile ulasilamayanlar kontrol grubuna alindi ve zaman sorunu
nedeniyle gelemeyecegini bildiren 8 hastanin yerine, benzer 6zellikleri igeren hastalar
ayn1 yontemle segilerek alindi. Tiim hastalar rutin poliklinik hizmetlerinden faydalandi
ve saglik hizmeti almaya devam ettiler, grup goriismesine alanlar ise bu hizmetlerin
yani sira hastalik algisini olumlu yonde etkilenmesi amaglanan grup goriismelerine
katildi.
Grup gorlismeleri, bir 6gretim iiyesi bir asistan ve bir hemsire ile birlikte grup

goriismesi kurallarina uygun bir sekilde ayda bir kez olmak tizere {i¢ kez yapildu.

3.2.2.1. Birinci Grup Gériismesi (n=40)

Grup goriismelerinin ilkinde HT konulu bir goériisme yapildi. Oncelikle grup
goriismesine katilan bireylerin yiiksek tansiyon hastaligi hakkindaki goriisleri alindi.
Hastalarin goriisleri ve diisiinceleri alindiktan sonra HT hakkinda interaktif bir sunum
yapildi. Biitlin hastalarin katilmas1 ve goriislerini aktarmasi i¢in yeterli zaman tanindi.
Sonra, hastalarin tansiyon hastaliginin nedenleri hakkindaki goriisleri alind1 ve bu
konudaki diislinceler karsilikli olarak tartisildi. Bu esnada goriismenin igerigi, hastalarin
gortigleri, beklentileri ayrintili olarak not defterine kaydedildi. Ayrica goriisme
esnasinda verilen arada hastalarin dominant koldan 6lg¢iilen tansiyon degerleri not edildi.

Hastalarin tansiyon hastalig1 hakkindaki bilgi diizeyini artirmak, onlarin goriislerini ve
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deneyimlerini paylasmasini saglamak i¢in yapilan ilk goriismenin ardindan elde edilen
kazanimlar 6zetlendi. Bir sonraki goriismenin konusu ve tarihi planlanarak goriismeye

son verildi.

3.2.2.2. ikinci Grup Gériismesi (n=40)

Ikinci grup gériismesinde yasam tarzi degisikleri (sigaray1 birakmak, kilo vermek
ve uygun kiloyu korumak, asir1 alkol tiiketimini azaltmak, fiziksel egzersiz, uygun
beslenme) hakkinda giris yapildi. HT ve beslenme konulu grup goriismesi yapildi.
Katilimcilar beslenme ve diyet konusundaki deneyimlerini aktardi. Hastalarin goriisleri
alindiktan sonra HT ve beslenme konulu sunum gergeklestirildi. Uygulanabilecek diyet
ve egzersiz  yontemleri  tartisildi.  Hastalar yasam  tarzi  degisiklerini
gerceklestirebilmeleri i¢in motive edildi. Bu davranis degisikliklerinin ve motivasyonun
stirekliliginin saglanabilmesi i¢in poliklinik hizmetleri esnasindaki goriismelerde
yardimce1 olunacagi belirtildi. Oturumun sonunda tiglincii grup goriismesi i¢in uygun bir

zaman belirlendi.

3.2.2.3. Ugiincii Grup Gériismesi (n=40)

Uciincii grup goriismesinde boliimiinde hastalarin dnceden belirlenmis istekleri
dogrultusunda stresle basa ¢ikma ve gevseme egzersizleri konusunda uygulamali bir
toplant1 gerceklestirildi. Hastalara muhtemel stres kaynaklari 6zetlendikten sonra
onlarin hangi stres kaynagini ne dl¢iide yasadiklar1 ve bununla basa ¢ikmak i¢in ne gibi
davranislar gerceklestirdikleri soruldu. Hastalarin kan basinglarinin dlgiilerek not
edilmesinin ardindan nefes egzersizi, kendi kendine masaj, gevseme egzersizleri
hastalarla birlikte uygulamali olarak gerceklestirildi.

Nefes egzersizi: Hastalardan; burundan uzun ve derin nefes almalari, bu esnada gogiis
kafesini degil karinlarini sisirmeleri, sonra agizdan yavas yavas nefes vermeleri istendi.
Bu islem 10 kez tekrar edildi.

Kendi kendine masaj: Grup iiyelerinden basparmaklar kulak arkasinda olacak sekilde
giderek artan siddette basing uygulayarak Onden arkaya daireler c¢izilmesi istendi.
Sonrasinda yiiziik parmaklar1 ile burun kokiine basing uygulamak suretiyle ve

parmaklar ile burun kenarindan kulak kenarina kadar sivazlayarak masaj sona erdirildi.
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Gevseme egzersizleri: Viicut kaslarimin ayaktan baslayip basa kadar sirasiyla dnce
kasilmasi, bir siire dyle beklenmesi ve sonrasinda gevsetilmesi seklinde uygulandi.
Temel olarak sirasiyla sag el, sol el, sag bacak, sol bacak, sag kalca, sol kalga, sag el,
sol el, sirt ve boyun kaslarina bu islem uygulandi.

Hastalar ile birlikte bireysel ve grup olarak bu egzersizler birkag kez uygulandi.
Hastalara bu egzersizlerden sonra rahatlama hissedip hissetmedikleri soruldu.
Cogunlukla hastalarin rahatladiklar1 geri bildirimi alind1 ve bu rahatlamanin hastalarin
kan basinglar1 diizeyine de yansidigi dl¢limler sonucunda saptandi.

Grup gorlismesinin sonunda hastalardan stresle miicadele yontemlerini ve
gevseme egzersizlerini evde ve isyerinde uygulamalar1 ve deneyimlerinin paylasilmasi
istendi. Grup goriismesinin sona ermesinin ardindan kisisel saglik problemi nedeniyle
hekimle goriisme talebi olan ve grup goriismesi esnasinda Ogretim {iyesi tarafindan

belirlenen birkag hasta ile birebir goriisme gerceklestirildi.

3.2.2.4. Hastahk Algis1 Ol¢ceginin Uygulanmasi

Grup goriismelerinin ardindan hastalara tekrar HAO’nin uygulanmasi igin
randevu verildi. Grup goriigmesine katilmayan hastalara ise telefonla ulasilarak
HAO'nin ikinci kez uygulanmasi i¢in uygun zaman belirlendi. Caligma kapsamina
alinan 109 hastadan 92 hastaya ulasildi. 17 hastaya ise HAO ikinci kez uygulanamadi.
Bu hastalardan ikisi ¢alisma esnasinda yasamini yitirdi, besi bagka bir ile tasindigini
bildirdi, 6 hastaya telefon ile ulagilamadi ve kalan 4 hasta ise ¢aligmaya devam etmekte
istekli olmadig1 i¢in ¢alisma kapsami disinda birakildi.
HAO’nin birinci ve ikinci uygulamasinda sorular hastalara sdzel olarak yoneltildi ve
sorulara verilen yanitlar ¢calismay1 yiiriiten hekim tarafindan anket formuna kaydedildi.
HAO’nin Likert skalasi ile degerlendirildigi béliimlerinde sozel olarak yoneltilen
sorulara daha kolay ve diisiik hata pay1 ile yanit alinabilmesi igin gorsel materyallerden
faydalanildi. Bunun i¢in A4 kagidina bilgisayar ortaminda ¢izilen tablo kullanildi.
Tabloda Likert skalasinin her bir boliimii biiyiik boyutta olacak sekilde farkli renklere
boyandi. Hastalara 5°’li Likert skalasininin bilesenleri (1:Kesinlikle boyle
diisiinmiiyorum, 2:Boyle disiinmiiyorum, 3:Kararsizim, 4:Boyle diisiiniiyorum,

5:Kesinlikle boyle diisiiniiyorum) ayrintili olarak anlatildiktan sonra tablo hastalarin
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rahat gorebilecegi bir yere birakildi ve rakamsal yanitlar almak tizere sézel sorular
yoneltildi.
Hastalarin sosyodemografik bilgilerinden degisiklik olmasi beklenmeyen maddeler
(dogum tarihi, cinsiyet vb.) ikinci goriismede tekrar sorgulanmadi.
Birinci anketin uygulanmasini takiben hasta bilgi formunda degisebilecek
maddeler ikinci anketin uygulanmasi sirasinda asagidaki gibi diizenlendi:
- HT siiresi belirtilirken iki anketin uygulanmasi arasindaki siire ikinci ankete
ay olarak eklendi.
- Grup goriismesine katilan ve katilmayan tiim hastalar, olagan poliklinik
hizmetlerinden faydalandiklarindan, bu sirada kullanilan antihipertansif
ilaglarinda ya da ilag dozlarinda meydana gelen degisiklikler not edildi.
- llag etkilesimleri dikkate almarak kullandiklari diger ilaglarda ve
dozlarindaki degisiklikler kaydedildi.
- Hastalarin ¢alisma sonrasinda poliklinik hizmetlerinden faydalanma
sikligindaki degisikliklerin belirlenmesi amaciyla ikinci ankette poliklinik
ziyaretleri tekrar sorgulandi.
- Uygulanan iki anket arasinda hastalarin yakinlarinda ya da g¢evresinde HT
nedeniyle 6len ya da sakat kalan birisinin olup olmadig1 sorgulandi.
- Bu siire zarfinda yeni bir kronik hastalik tanis1 alip almadigr sorusu
yoneltildi ve eger yeni tan1 almigsa mevcut hastaliklarina eklendi.
- Iki anket arasindaki gecen siirede HT nedeniyle kullandig1 ilaglara rapor
¢ikarilma durumlari not edildi.
- Daha onceden belirlenen dominant kol dikkate alinarak hastalarin KB
degerleri ikinci ankete kaydedildi.
- Hastalarin giinliik aktiviteleri disinda diizenli fiziksel egzersiz (haftada en az
3 gin ve en az 30 dk.) yapip yapmadiklari sorgulandi ve degisiklikler
kaydedildi.
- Yasam tarz1 degisikliklerinden alkol ve sigara aliskanliklarindaki
degisiklikler sorgulandi.
- Hastalarin diyet aliskanliklarindan ozellikle tuzsuz yemeye dikkat edip

etmediklerini “evet” ya da “hayir” olarak cevaplandirmalari istendi.
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- Hastalara is yasantisindaki stres diizeyi i¢in puan vermeleri istendi (1=en
diistik, 5=en yiiksek) ve birinci ankete gore degisiklikler not edildi.
- Hastalarin ev yasantisindaki stres diizeyleri 1’den 5’e kadar puanlanarak

seviyesi ile kaydedildi.

3.3. Verilerin Bilgisayar Ortamina Girilmesi
Calismaya alinan hastalarin ¢alismanin basinda ve sonunda ( 6 ay arayla ) alinan

bilgileri ve KB degerleri kodlanarak Excel dosyast’na girildi.

3.4. Verilerin Degerlendirilmesi
Microsoft Excel dosyasina girisi yapilan veriler istatistiksel paket program
yardimiyla analiz edildi. Minimum-maksimum ve tutarlilik hata kontrolleri yapildi. T-

Test ve Wilcoxon Signed Ranks Test kullanildi.
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4. BULGULAR

4.1. Hastalarin Sosyodemografik Ozelliklerine Gére Dagilim
Calismamiza katilan ve 31-81 yas araliginda bulunan hastalarin yas ortalamasi
57,66+10,98 yil olarak saptandi. Hastalarin yas dagilimina bakildiginda olgularin en ¢ok
(% 60,5, n=66) 48—63 yas grubunda toplandig1 gériilmektedir.
Hastalarin cinsiyetlerine gore dagilimina bakildiginda HT tanis1 almis kadinlarin

cogunlukta oldugu goriilmektedir (Sekil 1).

Cinsiyet

Kadin
65%

Sekil 4. Hastalarin Cinsiyete Gore Dagilim

HT hastalarinin 6grenim durumlari degerlendirildi. ilkokul mezunu olanlarin %
56,9 (n=62) en yliksek oranda oldugu tespit edilmistir.

Meslek gruplarina gore smiflandirilan hastalarin biiyiik cogunlugu herhangi bir
iste ¢alismiyordu. Hastalarin % 59,6 s1 (n=65) ev kadmni, % 26,6” s1 (n=29) ise
emekliidi. (Tablo 8)
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Tablo 8. Hastalarin Sosyodemografik Ozelliklerine Gére Dagihmlar1 (n=109)

Sosyodemografik n %
Ozellikler
Yas grubu 40 > 3 2,8
40-49 25 22,9
50-59 36 33,0
60-69 26 23,9
70 < 19 17,4
Cinsiyet Erkek 38 34,9
Kadin 71 65,1
Sosyal giivence Evet 108 99,1
Hayir 1 09
Meslek Gruplari Ev Kadin 65 59,6
Emekli 29 26,6
Calisan 15 13,8
Egitim durumu Okur-yazar degil 18 16,5
Okur-yazar 5 4,6
Ilkokul mezunu 62 56,9
Ortaokul mezunu 8 7.3
Lise mezunu 8 7,3
Universite mezunu 8 7.3

Hastalarin sosyal gilivencelerinin olup olmadig1 sorgulandiginda, ¢alismaya alinan
109 hastadan sadece % 0,9’ unun (n=1) sosyal giivencesinin bulunmadigi, diger % 99,1’
inin (n=108) ise sosyal giivenceden faydalandigi goriilmiistiir.

Calismamiza alinan HT hastalarinin biiyiik bir kismini (%77, n=84) HT tani siiresi

10 y1l ve daha az olan hastalar olusturmaktadir. (Sekil 2).
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Sekil 5. Hipertansiyon Siirelerine Gére Dagilim

4.2. Hipertansiyon Hastalarimin Antihipertansif Ila¢c Kullanim Durumlar
Hastalarin HT nedeniyle kullandiklar1 antihipertansif sayist sorgulandiginda ilk
muayenede 2 hastanin (% 1,8), ¢alisma sonundaki muayenede ise 7 hastanin HT tanisi
konulmus olmasina ragmen herhangi bir antihipertansif kullanmadigi saptanmistir

(Tablo 9).

Tablo 9. Hipertansiyon Hastalarimin Kullandiklar1 Antihipertansif fla¢ Sayisina Gére Dagilhim

Kullanilan Ik Muayene Son Muayene
Antihipertansif Sayisi n (%) n (%)

0 2(1,8) 7 (7,6)

1 43 (39,4) 32(34,7)

2 46 (42,2) 34 (37,0

3 18 (16,5) 17 (18,5)

4 0 (0,0) 2(2,2)
Toplam 109 (100) 92 (100,0)

Grup goriismesine katilmayan ve kontrol grubunu olusturan 52 hastanin ilk ve
son anketleri karsilastirildiginda, kullanilan antihipertansif sayis1 bakimindan
korelasyon gosterdigi (r=0,78) ve istatistiksel olarak anlamli oldugu (p<0,0001)

sonucuna varilmistir. Ayni sekilde grup goriismesine katilan 40 hastanin ilk ve son
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anketleri karsilastirildiginda da benzer korelasyon goriilmiis (r=0,69) ve istatistiksel
olarak anlamli (p<0,0001) bulunmustur.

Tablo 10. Grup Gériismesine Katilan ve Katilmayan Hastalarin Kullandiklar1 Antihipertansif fla¢
Sayisinin Ortalamasi

Antihipertansif ila¢ Sayis1 Ortalamalar
n Ortalama+SD* P* Degeri
Grup Gorligmesine
Katilmayan Hastalar 52 1,73+0,74
Ik Anket
Grup Gorligmesine 0,813
Katilmayan Hastalar 52 1,75+0,92
Son Anket
Grup Gorligmesine
Kat}lan Hastalar 40 1,70+0,75
Grup Gorilismesine
Katilan Hastalar Son 40 1,70+0,93
Anket

Wilcoxon Signed Ranks Test *SD=standart sapma

Grup gorlismesine alinan ve alinmayan hastalar, kullandiklar1 antihipertansif
sayilar1 bakimindan ilk ve son ankete gore karsilastirildiginda anlamlt diizeyde fark

saptanmamustir (Tablo 10).

Tablo 11. ilk Anket Verilerine Gore Hastalarin Antihipertansif ila¢ Sayisinin Ortalamasi

Antihipertansif ila¢ Sayis1 Ortalamalar
n Ortalama+SD* P* Degeri
Grup Gorlismesine
Katilmayan Hastalar 69 1,75+0,75
Ik Anket
Grup Goriligmesine 0,750
Katilan Hastalar 40 1,70£0,75
Ik Anket
Toplam 109 1,73+0,75

Mann-Whitney Test *SD=standart sapma
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Tablo 12. Son Anket Verilerine Gére Hastalarin Antihipertansif ila¢c Sayisinin Ortalamasi

Antihipertansif ila¢ Sayis1 Ortalamalar
n Ortalama+SD* P Degeri
Grup Gorligmesine
Katilmayan Hastalar 52 1,75+0,92
Son Anket
Grup Goriigmesine 0,746
Katilan Hastalar 40 1,70+0,93
Son Anket
Toplam 92 1,73+0,92

Mann-Whitney Test *SD=standart sapma

4.3. Hipertansiyon Hastalarinin Poliklinik Basvurular:
Calismamiza katilan HT hastalarinin HT nedeniyle bagvuru sayilar1 ve bunlardan
sadece ila¢ yazdirmak i¢in olan bagvurular degerlendirildi. Hastalarin HT nedeniyle
yillik bagvuru ortalamasimin 7,03+3,658 oldugu, sadece ila¢ yazdirmak igin olan
basvuru ortalamasinin ise 5,81£3,673 oldugu saptanmistir. Sadece ila¢ yazdirmak igin

olan basvurularin tiim bagvurulara oraninin % 84,4+22.6 oldugu sonucuna varilmistir

(Tablo 13).

Tablo 13. Hipertansiyon Hastalarmin Poliklinik Basvurulari

Basvuru Ortalamalari
n Ortalama=SD* | Minimum | Maksimum
Hipertansiyon
Nedeniyle Yillik
Kontrol Bagvuru 109 7,0343,65 0 14
Sayilari
Sadece ilag
Yazdirmak I¢in
Basvuru Sayilart 109 5.81+3,67 0 12

*SD=standart sapma

4.4. Hastalarm Aile ya da Cevresindekilerin Hipertansiyondan Etkilenme
Durumu
Hastalarin ailesindeki ya da ¢evresindeki HT hastalarinin bu hastalik nedeniyle

6ldiigiinlin veya sakat kaldiginin gézlemlenmesi kisinin hastalik algisinda degisime yol
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acacagl disiiniilerek, hastalarin aile ve cevresindekilerin HT dan etkilenme durumu
sorgulandi. Hastalarin bliyiik ¢cogunlugu ailesinde ve g¢evresinde HT’dan Olen ya da

sakat kalan biri olmadigimi bildirdi (Tablo 14).

Tablo 14: Hastalarin Aile ve Cevresindekilerin Hipertansiyondan Etkilenme Durumu

Ailesinde ya da Cevresinde
Hipertansiyon Nedeniyle Oliim veya n %
Sakathk Olanlar
Yok 86 78,9
Var 23 21,1
Toplam 109 100,0

4.5. Hipertansiyon Hastalarinin Sistolik ve Diyastolik Kan Basinc1 Dagilim
HT hastalarinin sistolik kan basin¢lar1 degerlendirildiginde ortalama SKB’nin

49,66+19,79 mHg oldugu tespit edilmistir (Sekil 3).

207

157 ]

0

10 ] ]

Ortalama = 149,66
= [ Std. Dev = 19,709
07T | ‘ n =109
100 120 140 160 180 200 220

Sekil 6. Hastalarin Sistolik Kan Basinc1 Dagilimm
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Hastalarin sistolik kan basinglarima gore dagilimma bakildiginda biyiik
cogunlugunun 140-159 mmHg (% 40) ve 160-179 mmHg (% 31) araliginda oldugu
saptanmistir.

Calisma kapsamindaki hastalarin diyastolik kan basinglart degerlendirildiginde
ortalama DKB’nin  83,48+11,588 mmHg oldugu tespit edilmistir (Sekil4).

25
20
]
n
157
10
5
Ortalama = 83,48
Std. Dev. = 11,588
0 \ n=109
60 70 80 90 100 110 120
Diyastolik Kan Basinci

Sekil.4 Diyastolik Kan Basinc1 Ortalamalar:

Hastalarin diyastolik kan basinglarina gore dagilimina bakildiginda en ¢ok 80-89
mmHg araliginda (% 32,1) oldugu goriilmektedir.

KB ortalamalarinin grup gorlismelerine katillm durumuna goére dagilimina
bakildiginda, ilk muayenedeki sistolik ve diyastolik KB ortalamalar1 bakimindan grup
goriismesine katilanlar ile katilmayanlar arasinda anlaml diizeyde (p=0,476, p=0,657)
fark saptanmamuistir.

Son muayenedeki sistolik ve diyastolik KB ortalamalar1 bakimindan grup
goriismesine katilanlar ile katilmayanlar arasinda anlaml diizeyde (p=0,001, p=0,012)
fark oldugu saptanmustir. (Tablo 15).
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Tablo 15. Hastalarin Kan Basinci Ortalamalarinin Grup Goriismesine Katihm Durumuna Gore
Dagilim

e . Kan Basinci Ortalamasi
Kan Grup Goriismesine
Basinci Katilim n OrtalamaxSD* Minimum | Maksimum ? .
Degeri
« S'Si;‘)' ik Katild: 40 | 147,88+22.89
an HES‘HC‘ 109 214 0,476
Muayene Katilmadi 69 150,70+17,86
KD'y%StO"k Katild: 40 82,83+10,03
an Hf(‘s‘“c‘ 60 117 0,657
Muayene Katilmadi 69 83,86+12,01
KS“];O”" Katildi 40 | 12910+1137
anSO?]S‘“C‘ 90 185 0,001**
Muayene Katilmadi 52 139,62+16,34
KD'y%Sto"k Katild: 40 75,8847 53
anSO?fmC‘ 53 108 0,012%*
Muayene Katilmadi 52 80,92+10,47

T-Test *SD=Standart Sapma ** p <0,05

4.6. Hipertansiyon Hastalarinin Yasam Tarzi Durumlar:

Hastalarin diizenli egzersiz yapip yapmadigi ve tuzsuz diyet uygulayip
uygulamadigr sorgulandi. Hastalarin ¢ogunlugu diizenli egzersiz yapmadigini
bildirirken tuzsuz diyet uygulayanlarin, uygulamayanlara orani birbirine yakindi
(Tablo16).

Tablo 16. Diizenli Egzersiz ve Tuzsuz Diyet Uygulama Durumlari

Diizenli Egzersiz Tuzsuz Diyet
n (%) n (%)
Evet 24 (22,0) 54 (49,5)
Hayir 85 (78,0) 55 (50,5)
Toplam 109 (100) 109 (100,0)

Hastalar alkol aliskanliklar1 bakimindan incelendiginde % 94,5’ inin (n=103) hig
alkol kullanmadig: saptand1 (Tablo 17).
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Tablo 17. Hastalarin Alkol Ahskanliklar:

Alkol Kullanimi n %
L 103 94,5
Hi¢ igmiyorum
D 5 4,6
Sosyal igiciyim
Kadin i¢in 1, erkek i¢in 2 icki 1 0.9
109 100,0

Toplam

Sigara aligkanliklar1 bakimindan degerlendirilen hastalarin % 68,8’ inin (n=75)
hi¢ sigara kullanmadigi saptandi. Sigara aligkanligi olan hastalarin ise ortalama

11,4423,107 paket/yil sigara kullanim dykiilerinin oldugu tespit edilmistir (Sekil 5).

40 —

20

0 ! === e e e = = = = — =
hic 3 6 15 20 27 35 50 64 110
icmedim

Sigara paket/yil

Sekil 5. Hastalarn Sigara Kullamm OyKkiileri

Calisma kapsamindaki hastalarin i ve ev yasantisindaki stres durumlari

sorgulanmistir. Herhangi bir isle mesgul olmayan ve is yasantisinda stres yagamadigini
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ifade edenlerin % 87,2 (n=95) ile en yiiksek oranda oldugu tespit edilirken hastalarin %
28,4’ evde yiiksek diizeyde stres yasadiklarini bildirmislerdir (Tablo 18).

Tablo 18. Hipertansiyon Hastalarn s ve Ev Yasantisindaki Stres Durumlari

15 Yasantisinda Stres Ev Yasantisinda Stres
n (%) n (%)

Hig 95 (87,2) 15 (13,8)
Cok diisiik 3(2,8) 16 (14,7)
Orta 5 (4,6) 30 (27,5)
Yiiksek 4(3,7) 31 (28,4)
Cok yiiksek 2(1,8) 17 (15,6)

Toplam 109 (100,0) 109 (100,0)

4.7. Hastalarin Hastalik Algisinin Degerlendirilmesi

Hastalar en ¢ok (% 56,0, n=61) bas agris1 belirtisini yasadigini bildirdiler.
Bunlardan 39’unun (% 63,9) bu belirtiyi HT’a bagladig1, sadece 1’inin (% 1,6) ise bu
belirtiyi kullandig: ilaglara bagli gordiigli saptanmistir. Hastalar ikinci siklikta uyusma-
karincalanma belirtisini yasadiklarini belirtmislerdir. Bunlardan 7’si (% 12,7) bu
belirtiyi HT ile iligskilendirmis fakat hicbiri bu belirtinin kullandigi ilaglara bagh
oldugunu diisiinmemistir. Hastalar tigiincii siklikta ise hastalar libido kaybi yasamuis.
Libido kayb1 yasayan 53 (% 48,6) hastadan sadece 3 hasta (% 5,7) bu belirtinin HT dan
kaynaklandigini diislinmiis ve sadece 1 hasta bu belirtinin kullandig1 ilaglara bagh

gelisebilecegini bildirmistir (Tablo 19).
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Tablo 19. Hipertansiyon Hastalarimin Yasadiklar1 Belirtiler

Bu Belirtiyi Yasadim Bu Belirti Hastahgimla ilgili Bu Belirti Aldigim ilagla ilgili
Belirtiler Evet Hayir Toplam Evet Hayir Bilmiyorum Toplam Evet Hayir Bilmiyorum Toplam
N (%0) N (%0) N (%) N (%) N (%) N (%) N (%) N (%) N (%) N (%) N (%)

Agn 37 (33,9) 72 (66,1) 109 (100,0) 6 (16,3) 17 (45,9) 14 (37,8) 37 (100,0) | 0(0,0) 23 (62,2) 14 (37,8) 37 (100,0)
Bogazda Yanma 19 (17,4) 90 (82,6) 109 (100,0) 2 (10,6) 10 (52,6) 7 (36,8) 19 (100,0) 1(5,3) 12 (63,2) 6 (31,5) 19 (100,0)
Bulanti 11 (10,1) 98 (89,9) 109 (100,0) 3(27,3) 5 (45,4) 3(27,3) 11 (100,0) | 0(0,0) 6 (54,5) 5 (45,5) 11 (100,0)
Soluk Almada Giigliik 31 (28,4) 78 (71,6) 109 (100,0) 5 (16,1) 18 (58,1) 8 (25,8) 31(100,0) | 2(6,5) 20 (64,5) 9 (29,0) 31 (100,0
Kilo Kayb1 8 (7,3) 101 (92,7) 109 (100,0) 0 (0,0) 3(37,5) 5 (62,5) 8 (100,0) 1(12,5) 3 (37,5) 4 (50,0) 8 (100,0)
Yorgunluk 36 (33,0) 73 (67,0) 109 (100,0) 8(22,2) 13 (36,2) 15 (41,6) 36 (100,0) | 0(0,0) 19 (52,8) 17 (47,2) 36 (100,0)
Eklem Sertligi 26 (23,9) 83 (76,1) 109 (100,0) 2 (7,6) 12 (46,2) 12 (46,2) 26 (100,0) | 0(0,0) 19 (73,1) 7 (26,9) 26 (100,0)
Gozlerde Yanma 42 (38,5) 67 (61,5) 109 (100,0) 13 (31,0) 15 (35,7) 14 (33,3) 42 (100,0) 1(2,4) 27 (64,3) 14 (33,3) 42 (100,0)
Hiriltili Soluma 16 (14,7) 93 (85,3) 109 (100,0) 1(6,3) 9 (56,2) 6 (37,5) 16 (100,0) | 0(0,0) 10 (62,5) 6 (37,5) 16 (100,0)
Bas Agrilar 61 (56,0) 48 (44,0) 109 (100,0) 39 (63,9) 13 (21,3) 9 (14,8) 61 (100,0) 1(1,6) 46 (75,5) 14 (22,9) 61 (100,0)
Mide Yakimalari 35(32,1) 74 (67,9) 109 (100,0) 2(57) 24 (68,5) 9 (25,8) 35(100,0) | 5(14,3) 20 (57,1) 10 (28,6) 35 (100,0)
Uyku Giigliikleri 42 (38,5) 67 (61,5) 109 (100,0) 2(4,8) 28 (66,7) 12 (28,5) 42 (100,0) | 0(0,0) 28 (66,7) 14 (33,3) 42 (100,0)
Sersemlik Hissi 16 (14,7) 93 (85,3) 109 (100,0) 6 (37,6) 5(31,2) 5(31,2) 16 (100,0) | 0(0,0) 9 (56,2) 7 (43,8) 16 (100,0)
Gii¢ Kayb1 27 (24,8) 82 (75,2) 109 (100,0) 7 (26,0) 11 (40,7) 9(33,3) 27 (100,0) | 0(0,0) 17 (63,0) 10 (37,0) 27 (100,0)
Libido Kayb1 53 (48,6) 56 (51,4) 109 (100,0) 3(5,7) 35 (66,0) 15 (28,3) 53 (100,0) 1(1,9) 33 (62,3) 19 (35,8) 53 (100,0)
Erektil Disfonksiyon 16 (14,7) 22 (20,2) 109 (100,0) 2 (12,6) 7(43,7) 7(43,7) 16 (100,0) 1(6,3) 6 (37,5) 9 (56,2) 16 (100,0)
Kizarma 7(6,4) 102 (93,6) 109 (100,0) 1(14,3) 4 (57,1) 2(28,6) 7 (100,0) 0(0,0) 5(71,4) 2 (28,6) 7 (100,0)
Carpint1 35(32,1) 74 (67,9) 109 (100,0) 9 (25,8) 13 (37,1) 13 (37,1) 35(100,0) | 3(8,6) 20 (57,1) 12 (34,3) 35 (100,0)
Uyusma karincalanma 55 (50,5) 54 (49,5) 109 (100,0) 7(12,7) 22 (40,0) 26 (47,3) 55 (100,0) | 0(0,0) 30 (54,5) 25 (45,5) 55 (100,0)

55




Grup goriismesine katilmayan 52 hasta degerlendirildiginde HAO’nin siire
(dongiisel) alt olgeginde istatistiksel olarak anlamli (p=0,02) bir kotiilesme oldugu
sonucuna varilmistir (Sekil 6). Diger alt dlgeklerde anlamli bir degisim saptanmamistir

(p>0.05).
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Sekil 6. Kontrol Grubunun Hastalik Algis1 Alt Olgeklerindeki Degisimi (Wilcoxon Signed Ranks Test)

Grup goriismesine katilan 40 hastanmn ise HAO nin siire (akut/kronik) (p<0,0001),
kisisel kontrol (p<0,0001), hastalig1 anlayabilme (p=0,001) ve siire (dongiisel) (p<0,0001)
alt 6lgeklerinde anlamli diizeyde pozitif degisim oldugu sonucuna varilmistir (Sekil 7).

Hastalarin sosyodemografik verilerinden yas, HT stiresi, egitim durumu ve kullanilan
antihipertansif ilaclarin toplam sayisi ile HAO nin 7 alt &lgegi arasindaki korelasyon ilk ve
son ankette degerlendirildi.

Ilk ankette HT siiresinin, siire (akut/ kronik), sonuglar ve duygusal temsiller alt

Olgekleri ile korelasyon (p=0,001) gosterdigi izlenmistir (Tablo 20).
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Sekil 7. Grup Goriismesine Katilan Hastalarin Hastalik Algisiin Alt Olceklerindeki Degisimi
(Wilcoxon Signed Ranks Test)

Tablo 20: ilk Ankete Gore Sosyodemografik Veriler ve Alt Ol¢eklerin Korelasyonu

Yas Hipertansiyon Siire | Egitim Durumu | Toplam Kullanilan
(y1l) Antihipertansif
Sayisi
. . r 0,03 0,60** -0,08 0,17
Siire (akut/kronik) 0 0.85 0.01 0.62 0.28
Siire (dongisel) r -0,04 0,28 -0,08 -0,15
p 0,79 0,07 0,62 0,33
Sonuglar r -0,10 0,61** -0,13 -0,06
p 0,52 0,01 0,40 0,68
. r -0,29 0,30 0,01 0,01
Kisisel Kontrol 0 0.06 0.05 0.94 0.96
. . r -0,11 -0,22 0,23 -0,001
Tedavi Kontrolii 0 0.48 0.15 0.14 0.97
Hastalig1 r -0,10 -0,02 0,24 0,05
Anlayabilme p 0,50 0,90 0,12 0,73
Duygusal Temsiller — 0,09 0,387 0,001 0,28
p 0,56 0,01 0,96 0,07
Pearson Korelasyon Katsay1 (1)
**p<0,01
* p<0,05
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Son ankete gore HT siiresi arttikga siire (akut/kronik) (p=0,01), sonuglar (p=0,01),
duygusal temsiller (p=0,01) alt 6l¢eklerinde de artis oldugu yani korelasyon gosterdigi
saptanmistir. Bir diger dikkat g¢ekici nokta ise egitim durumunun artmasinin hastaligi
anlayabilme ve kisisel kontrol alt olgekleri ile belirgin korelasyon (p=0,01) gostermis
olmasidir (Tablo 21).

Tablo 21: Son Ankete Gore Sosyodemografik Veriler ve Alt Olceklerin Korelasyonu

Yas Hipertansiyon Egitim Toplam Kullanilan
Siire (y1l) Durumu Antihipertansif Sayisi
**
Sire (akutcronik) | — 8:21 Oégl 88; 8:13
Siire (dongiisel) r 0,01 0,10 -0,08 -0,06
p 0,88 0,29 0,36 0,50
Sonuglar r 0,01 0,43** -0,02 -0,03
p 0,97 0,01 0,78 0,72
.. r -0,10 0,19 0,24** 0,08
Kisisel Kontrol 0 0,28 0.04 0.01 0.35
. . r -0,04 -0,17 0,10 -0,12
Tedavi Kontroli 0 0,62 0,06 0.28 0,21
Hastaligi r -0,12 -0,11 0,25** 0,04
Anlayabilme p 0,20 0,25 0,01 0,62
Duygusal r 0,01 0,24* -0,05 -0,16
Temsiller p 0,92 0,01 0,60 0,08
Pearson Korelasyon Katsay1 (1)
**p<0,01
* p<0,05

Hastalarim % 82,6’s1 (n=90) HT un olas1 nedeninin stres ya da endise oldugunu
bildirmislerdir. Ikinci siklikta ise olas1 neden olarak diyet-yemek aliskanliklarmi (% 54,1,
n=59) gormiislerdir (Tablo 22).
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Tablo 22. Hastalara Gore Hipertansiyonun Olas1 Nedenlerinin Dagilimi

Kesinlikle Boyle Boyle Kararsizim Boyle Kesinlikle

Olasi Nedenler Diisiinmiiyorum | Diisiinmiiyorum Diisiiniiyorum Boyle
Diisiiniiyorum
n % n % n % n % n %

Stres yada Endise 0 0 12 11,0 7 6,4 66 60,6 24 22
Kalitsal (irsi) 13 11,9 41 37,6 9 8,3 33 30,3 13 11,9
Bir Mikrop yada 39 35,8 51 46,8 16 14,7 2 18 1 0,9
Viriis
Diyet-yemek 11 10,1 27 24,8 12 11,0 57 52,3 2 18
Aligkanliklari
Sans yada Kot 32 29,4 49 45,0 6 55 21 19,3 1 0,9
Talih
Gegmisteki Koti 36 33,0 57 52,3 4 3,7 12 11,0 0 0
T1ibbi Bakim
Cevre Kirliligi 26 23,9 43 39,4 20 18,3 20 18,3 0 0
Kendi Davranisim 11 10,1 42 38,5 18 16,5 35 32,1 3 2,8
Benim Tutumum 10 9,2 44 40,4 11 10,1 41 37,6 3 2,8
Aile Problemleri 14 12,8 36 33,0 9 8,3 40 36,7 10 9,2
Asir1 Calisma 24 22,0 44 40,4 8 7,3 31 28,4 2 1,8
Duygusal 10 9,2 40 36,7 11 10,1 44 40,4 4 3,7
Durumum
Yaslanma 24 22,0 36 33,0 17 15,6 29 26,6 3 2,8
Alkol 99 90,8 10 9,2 0 0 0 0 0 0
Sigara I¢me 80 73,4 16 14,7 3 2,8 8 7,3 2 1,8
Kaza yada 35 32,1 65 59,6 7 6,4 1 0,9 1 0,9
Yaralanma
Kisilik 11 10,1 56 51,4 23 21,1 18 16,5 1 0,9
Ozelliklerim
Viicut Direncimin 22 20,2 27 24,8 28 25,7 29 26,6 3 2,8
Azalmasi

Calismaya katilan hastalara anketin sonunda HT un olas1 nedeni olarak gordiikleri en

onemli ilk ti¢ nedeni belirtmeleri istendi. Hastalarin biiyiik cogunlugu stres ya da endiseyi

(% 57,8) en 6nemli birinci neden olarak belirttiler. En énemli neden olarak ikinci siklikta

ise kalitsal nedenlerin (% 12,8) belirtildigi saptanmistir (Tablo 23).
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Tablo 23. Hastahigin Olusmasinda Etken Gériilen En Onemli Nedenler

1. Onemli 2. Onemli 3. Onemli
Olas1 Neden Neden Neden
Nedenler n % n % n %
Stres yada 63 57,8 21 19,3 2 18
Endise
Kalitsal (irsi) 14 12,8 15 13,8 4 37
Diyet-yemek 10 9,2 12 11,0 5 46
Aligkanliklar
Cevre 0 0,0 0 0,0 1 0,9
Kirliligi
Sans yada 0 0,0 2 18 0 0.0
Kotii Talih
Kendi 1 0,9 3 28 4 37
Davranisim
Aile 4 3,7 12 11,0 5 4,6
Problemleri
Asirt Calisma 2 18 S 4,6 3 2,8
Duygusal 1 0,9 3 2.8 2 18
Durumum
Yaslanma 6 5,5 3 2,8 1 0,9
Sigara igme 1 09 2 1,8 2 1,8
. Kisilik 0 0,0 0 0,0 2 18
Ozelliklerim
Viicut
Direncimin 2 18 3 2,8 2 18
Azalmasi
Belirtmeyen 5 4,6 28 25,7 76 69,7
Toplam 109 100,0 109 100,0 109 100,0

4.8. Hastalarin Kan Basinci Regiilasyon Durumu
Grup goriismesine katilanlarin KB regiilasyonu ilk muayenede % 27,5 iken son
muayenede %70,0 olarak tespit edilmistir. Grup goriismesine katilmayan hastalarin KB
regiilasyonu ise ilk muayenede % 23,2 iken son muayenede % 31,9 olarak saptanmistir
(Tablo 24 ve Tablo 25).
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Tiim hastalar degerlendirildiginde ilk muayenede % 24,8 olan KB regiilasyonu son
muayenede % 45,9’a vyiikselmistir. ik ve son muayene analiz edildiginde KB

regiilasyonuna grup goriismelerinin etkisi anlamli bulunmustur.

Tablo 24. Grup Gériismesine Katilan ve Katilmayan Hastalarin ilk Muayenede Kan Basinci
Regiilasyon Durumlari

Grup Gdériismesine Grup Gdériismesine Toblam
Katilan Katilmayan P
n %" n %" n %"
Hipertansiyonu Regiile 11 275 16 23,2 27 24.8
Olan
Hipertansiyonu Regiile 29 72,5 53 76.8 82 75.2
Olmayan
Toplam 40 36,7* 69 63,3 109 100,0 *

(Wilcoxon Signed Ranks Test, p < 0,0001)
* Siitiin Yiizdesi
* Satir Yiizdesi

Tablo 25. Grup Gériismesine Katilan ve Katilmayan Hastalarin Son Muayenede Kan Basinci
Regiilasyon Durumlarn

Grup Goriismesine Grup Goriismesine Toblam
Katilan Katilmayan P
n %" n %" n %"
Hipertansiyonu Regiile 28 70,0 29 31,9 50 45,9
Olan
Hipertansiyonu Regiile 12 300 47 68.1 59 541
Olmayan ' ' '
Toplam 40 36,7 69 63,3 109 100,0 *

(Wilcoxon Signed Ranks Test, p < 0,0001)
" Siitiin Yiizdesi
* Satir Yiizdesi
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[k ankette KB regiilasyon durumu ile HAO’nin alt &lgeklerinin puanlar ortalamasi
degerlendirildiginde KB regiile olanlar ile olmayanlar arasinda anlamli fark olmadigi

saptanmistir (Tablo 26).

Tablo 26. ik Ankette Kan Basinc1 Regiilasyon Durumu ile Hastalik Algisi Alt Olceklerininin
Karsilastirilmasi

Hastahk Alt Ocekler Puan Ortalamasi
Algist Alt Kan Basinci
Olcekleri Regiilasyon Durumu n Ortalama=SD* p Degeri
. Regiile Olmayan 82 22,00+5,89
Siire 0376
(akut/kronik) . '
Regiile Olan 27 23,14+£5,57
. Regiile Olmayan 82 14,86+2,99
Siire
(dongtisel) 0,414
Regiile Olan 27 14,29+3,51
Regiile Olmayan 82 16,67+3,61
Sonuglar 0,695
Regiile Olan 27 16,37+2,84
. Regiile Olmayan 82 22,51+3,91
Kisisel
0,746
Kontrol .
Regiile Olan 27 22,77+£2,90
. Regiile Olmayan 82 18,83+2,61
Tedavi
.. 0,440
Kontrolii .
Regiile Olan 27 18,37+2,88
. Regiile Olmayan 82 15,46+4,98
Hastalig
. 0,681
Anlayabilme .
Regiile Olan 27 15,9245,26
Regiile Ol 82 18,04+6,20
Duygusal egiile Olmayan
Temsiller 0,972
Regiile Olan 27 18,00+6,15

T-Test *SD=Standart Sapma
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Son ankette KB regiilasyon durumu ile HAO’nin alt dlgeklerinin puanlar ortalamasi
degerlendirildiginde, kisisel kontrol ve hastaligi anlayabilme alt 6l¢eklerinde KB regiile

olanlar ile olmayanlar arasinda anlamli1 diizeyde fark oldugu saptanmistir (Tablo 27).

Tablo 27. Son Ankette Kan Basinc1 Regiilasyon Durumu ile Hastalik Algis1t Alt Olgeklerininin
Karsilastirnlmasi

Hastalik Alt Ogekler Puan Ortalamasi
Algisi Alt Kan Basinc
. 1 * - .
Oleekleri Regiilasyon Durumu n Ortalama+=SD p Degeri
. Regiile Olmayan 42 24,04+5,90
Siire 0,356
akut/kronik '
( ) Regiile Olan 50 25,1245,19
. Regiile Olmayan 42 13,23+4,26
Siire
- 0,137
(dongiisel) .
Regiile Olan 50 11,90+4,25
Regiile Olmayan 42 16,61+4,60
Sonuglar 0,500
Regiile Olan 50 17,24+4,18
.. Regiile Olmayan 42 23,90+3,21
Kisisel
0,006
Kontrol .
Regiile Olan 50 25,58+2.,45
Tedavi Regiile Olmayan 42 18,6642,42
Kontrolii 0,243
Regiile Olan 50 19,26+2,39
. Regiile Olmayan 42 16,14+5,74
Hastalig
. 0,036
Anlayabilme .
Regiile Olan 50 18,46+4,45
Regiile Ol 42 16,95+6,95
Duygusal egiile Olmayan
. 0,895
Temsiller .
Regiile Olan 50 16,76+6,93

T-Test *SD=Standart Sapma
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5. TARTISMA

HT hastaligimin goriilme sikliginda yasla birlikte artis oldugu belirtilmektedir. 313

HT, diinyada her yil toplam niifusun % 6’sinin, bir baska deyisle yaklagik 7,6 milyon
kisinin Oliimiine yol agmaktadir. Bu hastaliga bagl gelisen etkiler daha ¢ok diisiik ve orta
gelir diizeyi olan iilkelerde, 45-69 yas grubunda gé')riilmektedir.135 HT’a baglh etkilerin
ortaya c¢ikma yas aralign dikkate alindiginda g¢aligmamiza katilan hastalarin biiyiik
¢ogunlugunun risk grubunda oldugu dikkati ¢cekmektedir.

Diinyada 2000 yilinda eriskin niifusta HT prevalansi %26,4 olup, yaklagik 972

milyon hipertansif hastanin oldugu ve ¢ogunlugunun gelismekte olan iilkelerde yasadigi
bildirilmistir. Bununla birlikte 2025 yilinda prevalansin %29,2’ye ulasacagi, toplam hasta
sayisinin yaklasik % 60 artarak 1.56 milyar olacag tahmin edilmektedir.”’
Ulkemizde de eriskin niifusta HT yaygin olarak goriilmektedir. Tiirk Eriskinlerinde Kalp
Hastaligi ve Risk Faktorleri Sikligi Taramasi (TEKHARF) calismasinda, 30 yas istii
eriskinlerde HT prevalanst % 33,7 seklinde bulunmustur. Ayrica kadin ve erkeklerin
ortalama KB degerlerinde artis oldugu belirlenmistir.*® Tiirk HT Prevalans Calismasi
(PatenT) nin sonuglari, toplumda yasa ve cinsiyete gore diizeltilmis HT prevalansinin %
31,8 oldugunu ortaya koymustur. HT sikligi kadinlarda % 36,1, erkeklerde ise % 27,5
seklinde tespit edilmistir.

Ayni c¢alismada, katilimcilardan % 32,2’sinin daha 6nce KB’n1 hi¢ dlgtiirmedigi ve
hipertansif hastalardan sadece % 40,7 sinin hastaliginin farkinda oldugu dikkati ¢ekmistir.
Bu sonuca gore, iilke genelinde HT u olan her ii¢ kisiden ikisinin hastaliginin farkinda
olmadig1 gérﬁlmektedir.24

Bizim ¢alismamiz smirli sayida hasta popiilasyonu ile gergeklestirildiginden ve
onceden HT tanis1 almis hastalar ile yiiriitiilen bir ¢alisma oldugundan hastalik prevalansi
ve farkindalig1 degerlendirilememistir.

Pek cok caligmada cinsiyetin HT varligi, farkinda olma orani ve kontrol durumunu
cesitli yonlerde etkilemekte oldugu belirtilmistir.**”** PatenT calismasinda iilkemizde HT
prevalansinin  kadinlarda (% 36,1) erkeklerden (% 27,5) daha yiiksek oldugunu

gostermistir.”* Calisma bulgumuzla uyumludur.
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Frijling ve ark. yaptig1 bir calismada, HT ve diyabet hastalarinin egitim diizeyi diisiik
olanlar basta olmak tizere sahip olduklar1 kardiyovaskiiler riskin olduk¢a az oranda farkinda
olduklar1 bildirilmis ve hekimlerin koruyucu hekimlik adina daha fazla hastalarini
bilgilendirmeleri gerektigi Vurgulanmls‘ur.140

Arpact ve ark. tarafindan yapilan bir calisjmada KB kontrolii saglanmis ve
saglanamamis hastalarin egitim ve gelir diizeyleri karsilagtirllmig, KB kontrol altinda
olmayanlarin egitim diizeylerinin genellikle ilkokul ve ortaokul mezunu oldugu, KB
kontrol altinda olanlarin ise agirlikli olarak ortaokul ve lise mezunu oldugu saptanmustir.***
Poliklinigimize bagvuran hastalarin diisiik sosyokiiltiirel diizeye sahip olmasi nedeniyle, HT
hastalig: ile ilgili farkindaligi artirmak ve KB kontrolii saglamak icin koruyucu saglik
hizmetlerinin ve yeni tedevi stratejilerinin uygulanmasi konusunda {izerimize daha fazla
gorev diistiigli sOylenebilir. Aile hekimligi ilkeleri dogrultusunda poliklinige basvuran
hastalarin akut problemleri ile ilgilenirken hastada mevcut olabilecek kronik hastaliklar1 da
irdelenmeli  ve hastalar sosyokiilterel ve varolussal boyutlar1 ile Dbirlikte
degerlendirilmelidir.

PatenT ¢aligmasi sonucunda elde edilen (¢calismaya katilanlarin %32,2” sinin hi¢ KB’
n1 Olctiirmedi8i ve hipertansif hastalardan sadece % 40,7’sinin HT hastaliginin farkinda
oldugu) veriler degerlendirildiginde gercekte hastalarin daha uzun siireli HT hastaliginin
olabilecegi ve HT’a bagh gelisebilecek komplikasyonlar agisindan daha biiyiik risk
tasidiklar1 diisiintilebilir. HT” un sinsi bir baglangi¢ géstermesi ve uzun siire asemptomatik
seyretmesi sonucunda yaganan tani giicliigii hastalarin periyodik saglik muayenelerine
katiliminin saglanmasi ile engellenebilir.

Kara ve ark. tarafindan yapilan bir ¢calismada KB yiiksekliginde kullanilan yontemler
ile antihipertansif ilaglarla ilgili bilgi alma ve ilaglarin yan etkilerini bilme durumu
arasindaki iliski arastirilmis, antihipertansif ilag alma % 48,1, geleneksel yontemleri
kullanma % 40,2, sadece tansiyon yiikseldigi donemlerde sublingual ila¢ alma % 11,7

olarak bulunmustur.142

Calismalar, HT tanist1 konulan veya antihipertansif tedavi alan
hastalarin yarisindan fazlasinda (% 50-75) KB kontroliiniin saglanamadigini, yaklasik {igte
birinin tibbi kontrollerine diizenli olarak devam etmedigini, en az yarisinin tedaviye

baslanan ilk yil ilaglarin1 almay1 biraktigini ve % 30-50’sinin Onerilen tedavi programina
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uyumsuz oldugunu ortaya koymustur.***%

Bu durum HT tanis1 konmasindaki giicliiklere
ek olarak, tan1 konus hastalarin dahi ¢ok azmin tedaviye uyum sagladigini ve diizenli
kontrollere geldigini gostermektedir.

Hipertansif hastalarda tedaviye uyumu etkileyen faktorlerden biri, hastalik ve tedavi

145149 By nedenle hastalarm 6zellikle KB kontrolii ile

hakkinda bilgi eksikliginin olmasidir.
iliskili risklere yonelik farkindaligini ve bilgisini artirmak énem tagimaktadir.**® Bununla
birlikte etkin hasta egitimi ve danismanliginin saglanabilmesi igin hastalarin KB’ mi
diisiirmek amaciyla uyguladigi yontemlerin  bilinmesi  gereklidir.**”  Poliklinigimize
bagvuran hastalarin KB’ n1 kontrol altina alinabilmesi i¢in ilag uyumu saglanarak uygun
farmokolojik tedavi almasi saglanabilir. Hastalarin bu konuda algilarini olumlu yonde
etkilemeye yonelik egitim programlar1 ve yontemler kullanilabilir.

Ogedegbe ve ark. Afrika kokenli Amerikali hipertansif bireylerde ilaca uyumu
degerlendirmek icin Ila¢ Tedavisine Baglilik/Uyum Oz-Etkililik Olgegini gelistirmistir. Bu
Olcek ile yapilan arastirmada ilaca uyum orani yiiksek olan bireylerde KB degerleri diisiik

bulunmustur.**®

Connell ve ark. tarafindan yapilan g¢alismada hastalarin KB yonetiminin; saglik
bilgisi, tedavinin etkinligi ile iligkili inanclar, hastalikla ilgili yasanan deneyimler ve
sosyokiiltiirel 6zelliklerden etkilendigi ortaya konulmustur. Ayrica bazi hastalarin 6nerilen
tedavi programini degistirdigi ve bitkisel iiriinler kullandig1 tespit edilmistir.**°

Calisma bulgularimiza gore, hastalarin poliklinikleri daha ¢ok ila¢ yazdirmak i¢in
kullandig1 sonucuna varilabilir. Ayrica hastalarin HT’un komplikasyonlar1 ve bunu
onlemek icin diizenli olarak yaptirmasi gereken kontroller konusunda yeterince bilgi sahibi
olmadiklar1 diistiniilebilir.

Yine ¢alisma kapsamindaki HT hastalarindan aile ve ¢evresinde HT’dan 6len ya da
sakat kalan birisinin olmadigin1 bidirenlerin yiiksek oranda bulunmast (% 78,9) HT
hastalarmin hastaliklart ile ilgili olumsuz disiinceleri ve diisiik farkindaliklart ile iligkili
olabilir.

PatenT calismasi ile lilke genelinde ¢alismaya alinan tiim bireylerin ortalama sistolik
KB 127,9+21,1 mmHg (erkeklerde 126,2+17,4 mmHg, kadinlarda 129,84+24,2 mmHg),
ortalama diyastolik KB ise 81,4+12,7 mmHg (erkeklerde 80,8+11,0 mmHg, kadinlarda
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82,0+14,3 mmHg) olarak hesaplanmis. Ortalama sistolik KB’nin her iki cinste yasla birlikte
artis gosterdigi ve 80 yastan sonra azaldigi goriilmiistiir. Ortalama sistolik KB 18-29 yas
grubu hari¢, kadinlarda tiim yas gruplarinda erkeklerden daha yiliksek bulunmustur ve
aradaki fark 40 ile 79 yaslar arasinda anlamli diizeyde bulunmustur. (p<0.001). Ortalama
diyastolik KB’da her iki cinste yasla birlikte artis gostermekte ve 70 yastan sonra azalma
egilimi gt')sterrnektedir.24 Bulgularimizla karsilastirildiginda HT hastaliginin yasla birlikte
artmasi ve 70 yasindan sonra inise gecmesi paralellik gostermesine karsin ¢alismamizda
erkeklerde daha yliksek KB degerleri elde edilmistir.

Randomize kontrollii ¢alismalarin yakin zamanda yapilan bir meta-analizinde,
dinamik aerobik dayaniklilik egzersizinin istirahat halindeki sistolik ve diyastolik KB’n1
3,0/2,4 mmHg ve giindiiz ambulatuvar KB’n1 3,3/3,5 mmHg azalttigi sonucuna varilmustir.
Istirahat sirasnda KB’ndaki azalma, hipertansif grupta (—6,9/~4,9 mmHg) normotansif
gruptakilere (-1,9/-1,6 mmHg) kiyasla daha belirgin oldugu sonucuna varilmustir.'®
Dinamik aerobik dayaniklilik egzersizi tiim bireylerde KB’n1 azaltmakla birlikte HT
hastalarinin sistolik ve diyastolik KB’da daha etkili azalma saglamaktadir.

HT Onleme Faz II Calismasinda (Trial of Hypertension Prevention Phase II), sodyum
aliminin 100 mmol/giin azaltilmasi ( glinde 6 gr tuz alimina esdegerdir) tek basina veya kilo
kaybi ile birlikte HT’dan % 20 korunma sagladigi gosterilmistir. TONE (The Trial of
Nonpharmacologic Interventions in the Elderly) calismasi giinliik tuz aliminin ortalama 40
mmol/giin azaltilmasiyla antihipertansif ila¢ ihtiyacinda % 30’luk azalma oldugunu
bildirilmistir.”? Bulgumuza gore hastalarin % 49,5’inin HT tanis1 almasina ragmen tuz
kisitl diyet uygulamamasinin, diisiik KB kontrolii ve KB kontroliiniin saglanabilmesi i¢in
coklu antihipertansif ilag kullanim ihtiyaciyla iliskili oldugunu ortaya koymaktadir.

Paradoksal olarak, birka¢ epidemiyolojik caligmada, sigara igenler arasinda KB
diizeylerinin i¢meyenlerdekiyle ayni veya daha diisiik oldugu bulunmustur.”® Bununla
birlikte, ambulatuvar KB nin izlendigi ¢alismalarda, hem tedavi edilmeyen hipertansif hem
de normotansif sigara igicilerinde, sigara igmeyenlere kiyasla daha yiiksek giinliik KB

degerleri gosterilmistir.’*°

Sigarayr birakmanin, hipertansif hastalarda KV risklerin
azaltilmas1 ve antihipertansif tedaviyle daha iyi KB’1 kontrolii saglanabilmesi i¢in

onerilebilecek en etkili yasam tarzi degisikligi olmasi, HT hastalarinin sigara
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aligkanliklarinin sorgulanmasinin ve hastalara sigarayr birakma konusunda danigmanlik
verilmesinin 6nemini gostermektedir.

Avustralya Ulusal Kalp Vakfi Uzman Calisma Grubu’nun (Expert Working Group of
the National Heart Foundation of Australia) yayinladigi giincel bir sistematik derlemede
stresin tanimina degisik psikososyal faktorler eklenmis ve onlarin koroner kalp hastaligi ve
KB tizerindeki etkileri ayr1 olarak analiz edilmistir. Sonug¢ olarak koroner kalp hastaligi ve
HT’un nedenleri ve prognozuyla depresyon, sosyal izolasyon ve sosyal destek kalitesinin
azlig1 arasinda bagimsiz bir nedensel iliski oldugu hipotezini destekleyen yeterli kanit
oldugu sonucuna varmuslardir.’® Bu durum Aile Hekimligi’nin “saglik sorunlarmin
fiziksel, ruhsal, toplumsal, kiiltiirel ve varolugsal boyutlar1 ile ele alinmas1” ilkesinin
Onemini ortaya koymaktadir.

Birinci basamak saglik kurulusuna 52 esansiyel hipertansif hasta ile yapilan bir
calismada, hastalar ikiser haftalik araliklarla takibe alinip, ortalama KB, Beden Kitle
Indeksi, kullanilan ilaglar, fiziksel aktivite diizeyleri agisindan degerlendirilmislerdir. Daha
sonra, HT ve saglikli yasam bigimleri konusunda egitilip, ¢aligmanin baslangici, birinci ve
ikinci ay sonunda hedef KB degerlerine ulagsma yoniinden degerlendirilmislerdir.
Baslangicta tedavi almalarina ragmen, hedef KB degerlerine ulasma oran1 % 27 iken,
birinci ve ikinci aym sonunda bu oranlarin, sirasiyla, % 37 ve % 46’ ya ulastigi sonucuna
Varm1slard1r.150

Ayni hastaliga sahip olsa bile hastadan hastaya olduk¢a degisken sekilde rahatsizligin
ortaya ¢ikmasi, hastaliklarin etkin tedavisinde yasanan problem cesitliligini artirmaktadir.
Son yillarda saglik psikologlar1 bu problemleri anlamak ve cevap vermek i¢in hastalarin
rahatsizliklarina yonelik kendi ifadelerini ve modellerini olusturduklarini géstermislerdir.13
Arastirmacilar fiziksel semptomlar ile hastalik temsili arasinda siklikla simetri oldugunu
fark etmislerdir.'® Hem hasta olma modeli hem de hastalik modelinin birlikte
degerlendirildigi birey merkezli yaklasim ile HT hastalarinda daha etkin KB kontrolii
saglanabilir.

Bir¢ok c¢aligma, hastaliklar1 hakkinda negatif algi gelistiren hastalarda (6rnegin

durumlanyla iliskili bir ¢ok semptom, daha ciddi sonuglar, uzun zamansal inanislar),
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baslangigtaki durumun tibbi ciddiyetinden bagimsiz olarak, gelecekteki yetersizlikleriyle ve
daha yavas iyilesmeleriyle iliskili oldugunu gostermistir.'?" %

Yakin zaman igerisinde tani konmus 1000°nin {izerinde genel poliklinik hastasiyla
yapilan ¢alismada, giiglii hastalik kimligi, uzun zaman inanislari, hastaligin hissedilen ciddi
sonuclar1 hakinda bilgi sahibi olmanin ilerdeki saglik bakimi kullanimi ile iligkili, 6nceki
saglik bakimi kullanimindan ve doktorun saglik probleminin ciddiyetini belirlemesinden ise
bagimsiz oldugu bulunmustur.**

2002 yilinda yapilan bir calisma ise kalp krizi geciren ve standart bakim alan
hastalarin farkli algilarina yonelik uygulanan bilissel ve davranigsal miidahaleleri
karsilastirilarak iyilesmenin gelisimi arastirmistir. Miidahalenin hastalarin hastanede kaldigi
siire icerisinde hastalik inanislarinda belirgin pozitif degisikliklere neden oldugunu ve
kontrol grubuna gore ise geri doniislerinin belirgin olarak daha erken oldugunu
bulmuslardir.™*

Son 10 yildaki artan kanitlar, negatif hastalik goriisii olan hastalarin daha koti
hastalik sonucglarma sahip olacagmi gostermistir. Bu ¢alismalarda hastanin hastaliga
uyumunu artirmak i¢in Onemli firsatlar sunmanin hastalik algisini olumlu yodnde
etkileyecegi Vurgulanmaktadlr.120’125

Bu sonuglardan hastalarin, hastaligin akut ya da kronik olmasi hakkindaki dogru
inaniglart ile hastaligin duygusal temsilleri ve sonuglari hakkinda olumlu inaniglarinin
paralellik gosterdigi diisiiniilebilir. Ayrica son anket verileri degerlendirildiginde, egitim
durumu yiiksekliginin hastalarin hastalik algilarin1 olumlu yonde etkilemeye yonelik
uygulanan grup goriismelerinden daha fazla faydalanmasini sagladigi sonucuna varilabilir.

Tayland’da HT tanili kadinlar ile yapilan bir ¢alismada hastalarin hastalik algisi,
sosyodemografik ozellikleri ve ilag alma davraniglart degerlendirilmistir. Egitim diizeyi ile
HT kontrolii arasinda pozitif baglanti oldugu gosterilmistir. Hastalik algisinin sonuglar alt
Olcegi ile hastalik kimligi ve siire (akut/kronik) alt Slgekleri arasinda pozitif, hastalik
kimligi ile tedavi kontrolii arasinda negatif, ila¢ alma davranisi ile siire (akut/kronik), tedavi
kontrolii ve sosyal destek arasinda pozitif iliski oldugunu saptamuslardir.’®*

Beck ve ark. tarafindan Colorado’da grup goriismesine katilan ve kronik hastaligi

olan 400 yash hasta ile yapilan iki yillik randomize klinik ¢alismalarda, kontrol grubu ile
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karsilagtirildiginda hastaneye yatiglarda % 39’dan % 27’ye diisiis oldugu saptanmustir.
Ayrica hekim aranmasinda azalma ile birlikte hemsire aranma sayilarinda artis ve her bir
hastanin acil servis ziyaretlerinde % 53’den % 35’e diisiis olmustur. Ayn1 zamanda birinci
basamak bagvurularinda azalma oldugu da tespit edilmistir.

Iyi kontrol edilemeyen tip 2 diyabetli bir baska hasta grubunda, total
kolesterol/HDL oraninda % 32 azalma, HbAL1C seviyesinde % 30 diisiis ve saglik
giderlerinde % 7 azalma oldugu gérijlmﬁls‘u'ir.l14

Randomize klinik ¢aligmalar, grup goriismesi ile kaynak kullaniminin azaldig,
hastalik spesifik standartlarin ve bakimin arttig1 ve yiiksek hasta memnuniyetinin saglandigi
ile ilgili klinik ve sistemik faydalar1 gostermigtir,**#11311°

Cogu uzun siireli HT tanili hastalar diisitk KB kontrolii altindadir ve yeni tedavi
yontemlerine ihtiya¢ duyar. Yeni bakim modellerinden grup goriismesi, hastaliklarinin
yonetimine katilim gosteren hasta sayisinin artmasi ile KB regiilasyonunda iyilesmeye katki
saglayabilir.116

Biz caligmamizda grup gériismelerini hastalik algisini olumlu yonde etkileyerek HT
hastalarinin KB’ n1 kontrol altina alabilmek i¢in kullandik. Hastalarin tedaviye katilimini ve
O0zyonetimini tesvik ederek basarili sonuglar aldik. Bu baglamda grup goriismeleri diyabet,

kalp yetmezligi, depresyon gibi diger kronik hastaliklarda da uygulanabilir ve hastalarin

algilarin1 olumlu yonde etkileyerek maliyet etkin sonuglar sunabilir.
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SONUC VE ONERILER

Calismamizin dikkat ¢eken 6zelliklerinden birisi, hastalarimizin ¢gogunlugunun nispeten
yeni tan1 almis (< 6 y1l) ve ikli kombinasyon ila¢ tedavisi kullanan hastalar olmalaridir.
Buna ragmen hastalarimizin ¢ogunlukla sadece ila¢ yazdirmak icin poliklinige
basvuryor olmalari, hastaliklarinin ciddiyeti hakkindaki farkindaliklarinin diisiik oldugu
seklinde yorumlanabilir. Diisiik farkindalik diizeyi, kan basinci regiilasyonundaki diisiik
oran1 da agiklayabilir. Toplumda en sik goriilen kronik hastaliklardan biri olan
hipertansiyon yonetiminde hastanin bilgilendirilmesinin ve siirekli takibinin 6nemi
birkez daha anlasilmaktadir.

e Poliklinigimizde oldugu gibi ¢cogu HT’lu hastalar kétii KB kontrolii altindadir ve yeni
tedavi yontemlerine ihtiya¢ duyarlar. Yeni bakim modellerinden grup goriismesi KB
regiilasyonunda iyilesmeye katki saglayabilir.

e Grup goriismeleri 6zellikle hastalarin yasam tarzi degisikliklerine adaptasyonlarinin
saglanmasi i¢in uygulanabilir.

e Grup goriismeleri HT hastalifi disinda diger kronik hastaliklarda da hastalarin
hastalik algilarin1 olumlu yonde etkilemeye ve tedaviye uyumlarimi artirmaya
yonelik bir yontem olarak kullanilabilir.

e Grup goriismeleri HT, diyabet gibi kompleks hastaliklarda, hastalarin 6z-yonetimin
artisinin tesvik edilmesi ve grup liyelerinin birbirlerine sagladiklar1 destek ile saglik
egitimi artirilmasi neticesinde hastaya ve saglik sunucusuna avantaj sunabilir.

e Grup goriismeleri, kronik hastaliklarda daha genis kapsamli olarak uygulandiginda
hastalarin bakim standartlarini yiikseltebilir, acil poliklinik bagvurular1 ve hastanede
yatis siireleri kisaltilabilir, sonugcta iilke genelinde kronik hastalik yiikiinii ve kaynak

kullanimini azaltarak maliyet etkin sonuglar elde edilebilir.
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8.EKLER

8.1. EK-I. Hasta Bilgi Formu

1. Adi Soyadi (hasta protokol no):

2. Dogum tarihi:

3. Cinsiyeti: 1) Kadin 2) Erkek

4. Medeni durumu: 1-Evli 2-Bekar  3-Bosanmus 4-Esi vefat etmis

5. Ogrenim durumu: 1-Okur-yazar degil 4-Ortaokul mezunu
2-Okur-yazar 5-Lise mezunu
3-Ilkokul mezunu 6-Universite mezunu

6. Sosyal giivence

1-Var 2- Yok

7. Meslek

8. Kag yildir hipertansiyon tanisi ile takip edildigi  ....... il ... ay

9. Kullandig1 antihipertansifler ve dozlari

1-

2.

3-

4-

10.Kullandig1 diger ilaglar ve dozlari

1-

2.

3-

4-

11. Hipertansiyon hastahigi nedeniyle y1lda ka¢ kez bir hekime kontrole gidiyor?
12. Bunlardan kagi sadece ila¢ yazdirmak i¢in?
13. Ailesinde ya da yakin ¢evresinde hipertansiyon nedeniyle 6len veya sakat kalan var m?

14. Siirekli ila¢ kullanmak zorunda oldugunuz bir hastaliginiz var nm?

1-Hayir

2-EVet. i Kag yildir?...............
B-EVet. it Kag yildir?...............
B-EVet. i Kag yildir?...............



15. Bakimimmizdan sorumlu olan Kkisi ya da Kisiler kimler?

1- Kendisi

2- Aile tiyesi  (yakmhi@t .................... )

3- Bakici

16. Hipertansiyon i¢in ila¢ raporunuz var mi?

1-Evet 2- Hayr

17.KB: sagkol:...............cove. SOLKOL: ..o Dominant kol
1. Olglim
2. 0Ol¢im
3. Ol¢iim

18. Giinliik aktiviteleri disinda diizenli egzersiz (haftada en az 3 giin ve en az 30 dk.)
1-Evet 2- Hayir
19. Alkol
1- Hi¢ igmiyorum
2- Sosyal iciciyim
3- Kadin i¢in 1 erkek i¢in 2 icki ( 1 icki = 1 kadeh sarap = 1 sise bira (33cc) = ' tek raki =1 sat)
4- Daha fazlasi
20. Sigara
1-Hig igmedim
2-Ictim biraktim
a) 100’ den az
b) 100’ den fazla
3- Halen igiyorum ....... paket/y1l
21. Tuzsuz yemeye dikkat ediyor musunuz? Evet Hayir
22. 1s yasantimizdaki stres diizeyiniz icin kag puan verirsiniz?(1.en diisiik 5.en yiiksek)............

23. Ev yasantinizdaki stres diizeyiniz igin ka¢ puan verirsiniz?(1.en diisiik 5.en yiiksek)...........
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isim:

8.2. EK-2. Hastalik Algis1 Olcegi

TANSIYON HASTALIGINIZ HAKKINDA SiZIN

GORUSLERINIiZ

Tarih:

Asagida tansiyon hastaliginizin baslangicindan bu yana yasadiginiz belirtilerin bir listesi
verilmistir. LGtfen sizde var olanlarda evet olmayanlarda hayir secenegini yuvarlak igine

aliniz. Ayrica, bu belirtilerin hastaliginizla ilgili olup olmadigi hakkindaki distincenizi ayni
sekilde daire icine alarak belirtiniz.

Hastaligimin
baslangicindan bu
yana bu belirtiyi

Bu belirti hastaligimla ilgili

Bu belirti aldigim ilagla ilgili

yasadim
Agr Evet | Hayir Evet | Hayir Bilmiyorum Evet | Hayir Bilmiyorum
- Bilmiyorum
Bogazda Evet | Hayir Evet | Hayir Bilmiyorum Evet | Hayir y
yanma
Bulanti Evet | Hayir Evet | Hayir Bilmiyorum Evet | Hayir Bilmiyorum
S.(.)Iu.l.( almada Evet | Hayir Evet | Hayir Bilmiyorum Evet | Hayir Bilmiyorum
giicliik
Kilo kayb1 Evet | Hayir Evet | Hayir Bilmiyorum Evet | Hayir Bilmiyorum
Yorgunluk Evet | Hayir Evet | Hayir Bilmiyorum Evet | Hayir Bilmiyorum
Eklem sertligi Evet | Hayir Evet | Hayir Bilmiyorum Evet | Hayir Bilmiyorum
Gozlerde Evet | Hayrr Evet | Hayrr Bilmiyorum Evet | Hayr Bilmiyorum
yanma
Hiriltih Evet | Hayrr Evet | Hayrr Bilmiyorum Evet | Hayr Bilmiyorum
soluma
Bas agrilari Evet | Hayir Evet | Hayir Bilmiyorum Evet | Hayir Bilmiyorum
Mide Evet | Hayir Evet | Hayir Bilmiyorum Evet | Hayir Bilmiyorum
yakinmalar1
Uyku . Evet | Hayir Evet | Hayir Bilmiyorum Evet | Hayir Bilmiyorum
giicliikleri
hSigsrisemllk Evet | Hayir Evet | Hayir Bilmiyorum Evet | Hayir Bilmiyorum
Bilmiyorum Bilmiyorum
Giig kaybr Evet Hayir Evet Hayir Y/ Evet y!
Hayir
Libido kaybi Evet | Hayir Evet | Hayir Bilmiyorum Evet | Hayir Bilmiyorum
i Bilmiyorum Bilmiyorum
Erektll . Evet | Hayir Evet | Hayir y Evet | Hayir 4
Disfonksiyon
Kizarma Evet | Hayir Evet | Hayir Bilmiyorum Evet | Hayir Bilmiyorum
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Carpinti Evet | Hayir Evet | Hayir Bilmiyorum Evet | Hayir Bilmiyorum
Uyusma Evet | Hayir Evet Hayir | Bilmiyorum Evet Bilmiyorum
karincalanma Hayir

—Yuksek kan basinci veya ilacla iligkili baska bir belirti duginuyorsaniz lutfen

asagidaki tabloya yaziniz.

—Belirtilerinizin yuksek kan basinci ya da kullandiginiz ilagla ilgili olup olmadigina
evet, hayir veya bilmiyorum yanitlarindan birini segerek cevaplayiniz.

Belirti Bu belirti hastahgimla ilgili Bu belirti aldigim ilacla ilgili
Evet | Hayir | Bilmiyorum Evet | Hayir | Bilmiyorum
Evet | Hayir | Bilmiyorum Evet | Hayir | Bilmiyorum
Evet | Hayir | Bilmiyorum Evet | Hayir | Bilmiyorum

Su anki tansiyon hastaliginizla ilgili géruslerinizi 6grenmek istiyoruz. Her bir cumleyi

okuyup katilip katiimadiginizla ilgili distincenizi uygun kutuya (X) isareti koyunuz.

1.Kesinlikle boyle digunuyorum

2.Boyle digunmuyorum

3. Kararsizim

4.Boéyle dlisunidyorum

5. Kesinlkle boyle distintyorum
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HASTALIK HAKKINDAKI GORUSLER

1. Tansiyon hastaligim kisa siirecek

2. Tansiyon hastaligim muhtemelen gecici olmaktan ¢ok kalict

3. Tansiyon hastaligim uzun stirecek

4. Tansiyon hastaligim cabuk gececek

5. Yasamimin geri kalan siiresini tansiyon hastalig1 ile gegirecegimi diisiiniiyorum

6. Ciddi bir hastaligim var

7. Tansiyon hastaligimin yasamimim iizerinde ciddi etkileri var

8. Tansiyon hastaligim yasamimi ¢ok fazla etkilemiyor

9.Tansiyon hastaligim diger insanlarin bana bakis agilarini ciddi olarak etkiliyor

10. Tansiyon hastaligimin ciddi maddi sonuglart var

11. Tansiyon hastaligim yakinlarima da zorluk yaratiyor

12. Belirtilerimi kontrol etmek i¢in yapabilecegim ¢ok sey var

13. Yaptigim seyler tansiyon hastaligimin iyiye ya da kétiiye gidisinde belirleyici olabilir

14. Tansiyon hastaligimin seyri bana bagl

15.Yaptigim higbir sey tansiyon hastaligimi etkileyemez

16. Tansiyon hastaligimi etkileyebilme giiciim var

17. Yaptiklarim tansiyon hastaligimin sonucunu etkilemeyecek

18. Tansiyon hastaligim zamanla iyilesecek

19. Tansiyon hastaligimin iyilesmesi igin yapilabilecek ¢ok az sey var

20. Tedavim hipertansiyon hastaligimin iyilesmesinde etkili olacak

21. Tansiyon hastaligimin olumsuz etkileri tedavim ile ortadan kalkabilir

22. Tedavim hastaligimi kontrol edebilir
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23. Benim durumuma higbir sey yardim edemez

24. Tansiyon hastaligimin belirtileri beni sasirtiyor

25. Tansiyon hastalifim bana anlamsiz geliyor

26. Tansiyon hastaligim1 anlamiyorum

27. Tansiyon hastaligima hic¢bir anlam veremiyorum

28. Tansiyon hastaligimi gayet net anlayabiliyorum

29. Tansiyon hastaligimin belirtileri gliden giine farklilik gdsteriyor

30. Tansiyon hastaligimin belirtileri bazen var bezen yok

31. Tansiyon hastaligim 6nceden bilinemez (6ngdriilemez)

32. Tansiyon hastaligimin daha iyi oldugu ve daha kétii oldugu donemleri oluyor

33.Tansiyon hastaligimi diislindiigiim zaman ¢okkiin oluyorum

34. Tansiyon hastaligimi diisiindigiim zaman {izgiin oluyorum

35. Tansiyon hastaligim beni 6fkeli yapiyor

36. Tansiyon hastaligim beni endiselendirmiyor

37. Tansiyon hastalig1 beni kaygilandiriyor

38. Tansiyon hastaligim beni korkutuyor

TANSIYON HASTALIGIMIN NEDENLERI

Sizce tansiyon hastaliginizin nedeni nedir? Herkes farkli oldugu igin bu sorunun
dogru bir cevabi yoktur. Asagida tansiyon hastaliginizin olasi nedenlerinin bir listesi
verilmigtir. Lutfen her bir nedeni okuyup o nedenin hastaliginiza yol agip agmadigi
ile ilgili disuncenizi uygun kutuya(X) isareti koyarak belirtiniz.

1. Kesinlikle boyle dusunmuyorum
2. Boyle dustinmuyorum
3. Kararsizim
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4. Boyle dusunuyorum
5. Kesinlikle boyle dusunuyorum

OLASI NEDENLER 1 2 3 4 5

Stres ya da endise

Kalitsal (1rsi)

Bir mikrop ya da viriis

Diyet -yemek aligkanliklari

Sans ya da kotii talih

Gegmisimdeki kotii tibbi bakim

Cevre kirliligi

Kendi davranigim

Benim tutumum, drnegin yasamim hakkinda olumsuz diigiinmem

Aile problemleri

Asir1 galigma

Duygusal durumum, 6rnegin; kendimi kotii, yalniz, gergin ya da
boslukta hissetmem

Yaglanma

Alkol

Sigara icme

Kaza ya da yaralanma

Kisilik 6zelliklerim

VUcut direncimin azalmasi

Latfen asagiya tansiyon hastaliginiza neden oldugunu disindiginiz Gg faktord 6nem
sirasina gore yaziniz. Yukaridaki tablodan secebilirsiniz ya da sizin disundidguniz
nedenleri yazabilirsiniz.

Bana gbére en o6nemli
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Ad1 Soyadi

Dogum Tarih ve Yeri

Medeni

Adres

Telefon

E. posta

Mezun Oldugu Tip Fakiiltesi

Mezuniyet Derecesi

Gorev Yerleri

Dernek Uyelikleri

Yabanci Dil

OZGECMIS

: Orhan Acehan
1981, Adana
s Evli

:Toros mah. 84 SK. Akgiil 6 s. Kat:7 no:14
Cukurova/ Adana

: 0322-2335654/05054547652

: orhanacehan@mynet.com

: Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi

: 20042006 Kahramanmaras-Afsin 112
2006-2009 Cukurova Universitesi Aile Hekimligi

AD

: Cukurova Universitesi Aile Hekimligi Mezunlar

Dernegi

: Ingilizce
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