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KAYSERI iLi SARIZ iLCESi 40 YAS VE UZERi POPULASYONDA
HIiPERTANSIYON iLE DIiABETES MELLITUS GORULME SIKLIGI VE ETKIiLEYEN
FAKTORLER

OZET

Bu calisma Kayseri ili Sariz ilge merkezinde yasayan 40 yas ve iizeri popiilasyonda
hipertansiyon ve diabetes mellitus goriilme siklig1 ve etkileyen faktorlerin ortaya cikarilmasi
amaciyla Nisan 2009-Eyliil 2009 tarihleri arasinda yapilmistir. Arastirma grubunu merkez
saglik ocagi ev halki tespit fisi (ETF) kayitlarindan tespit edilen 40 yas ve iizeri 1305 kisi
olusturmaktadir. Bu kisiler cinsiyete gore tabakalandiktan sonra 670 kadin ve 635 erkek
arasindan 1/3 sistematik Ornekleme ile 401 kisiye ulasilmistir. Arastirma grubuna alinan
bireylere yiiz yiize goriigme yontemiyle anket formu uygulanmis, 5’er dakika ara ile kan basinci
Olciilmiis, boy ve kilolar1 ile bir sonraki giin sabahi ac¢lik kan sekeri dl¢limii yapilmistir. Kan
basinct dl¢iimiiniin degerlendirilmesinde JNC — VII raporundaki kriterler, aclik kan sekerinin
degerlendirilmesinde Amerikan Diabet Birligi (ADA)’nin Haziran 1997 raporundaki kriterler
esas alinmustir. Obezitenin degerlendirilmesinde 40 yas ve iizeri igcin Body Mass Index

(BMI=kg/m?) kullanilmustir.

Arastirmaya katilanlarin yas ortalamas: 58.2 + 11.9 olup, % 50.6’s1 erkek, % 49.4’ii kadindr.
Arastirma grubuna alinan bireylerde hipertansiyon prevalanst % 52.6, diabet prevalans1 % 11.7
olarak bulunmustur. Hipertansiyon prevalansi erkeklerde % 39.4, kadinlarda % 66.2 olarak,
diyabet prevalansi erkeklerde % 10.8, kadinlarda % 12.6 olarak bulundu. Ogrenim durumu
diisiik olanlarda, fiziksel aktivitesi az olanlarda ve sigsmanlarda hipertansiyon daha yiiksek
bulunmustur. Tuz kullanma, sigara icme, alkol kullanma, ¢ay icme alisgkanligi, kahve igme
aliskanlig1 ile hipertansiyon goriilme durumu arasinda iliski bulunmamistir. Arastirmamiza
katilan kisilerin % 9.7’sinin simdiye kadar hi¢ tansiyonunu dl¢tiirmedigi, hem erkeklerde hem
de kadinlarda yas arttik¢a tansiyon olctiirme oranlarinin artti§i goriilmiistiir. Ailesinde diyabet
olanlarda, BKi’ye gore sisman olanlarda diyabet anlamli oranda yiiksek bulunmustur. Yas
arttikca diyabet prevalansi artmakta olup 60 yas ve lizerinde en yiiksek diizeyde bulunmustur.
Giinliik aktivite arttikca ve egitim seviyesi yiikseldikce diyabet goriilme orani azalmaktadir.
Daha once aclik kan sekerini(AKS) olgtiirenler % 44.9 olarak bulunmustur. Arastirmaya
katilanlarin % 23.1’sinin ailesinde de diyabet oldugu tespit edilmistir. Arastirmaya katilan ve

diyabeti bulunanlarin % 59.6’sinda hipertansiyon bulunmustur.

Anahtar Kelimeler: Hipertansiyon, diyabet, etkileyen faktorler



THE INCIDENCE AND FACTORS AFFECTING HYPERTENSION AND DIABETES
MELLITUS IN 40 AGED AND ABOVE IN SARIZ, DISTRICT OF KAYSERI

ABSTRACT

This study was made between the dates April 2009 — September 2009 to reveal the incidence
and the factors affecting hypertension and diabetes mellitus in 40 aged and above living in
Sariz, district of Kayseri. The experimental group consist of 40 aged and above, 1305 people
who are determined through the fixing records (EFT) of househeld health center. After these
people are classifred by their sexes, with 1/3 systematic sampling 401 people were chosen
between 670 female and 635 male. Questionnaire is applied to the experimental subjects
through face-to-face interview method, and blood pressure was measured by per- 5 minutes
pauses, and height and weight measurements were completed as well as fasting blood glucose in
the next day morning. The assessment of blood pressure measurement and fasting blood glucose
is based on the criterias in JNC-VII report and American Diabetes Association (ADA)’s reports
of June 1997, respectively. Body Mass index (BMI = kg/m’) was used in the evaluation of

obesity in 40 aged and above.

The average age of the subjects, consisting of 50.6 % male and 49.4 % female was 58.2 + 11.9.
The prevalence of both hypertension and diabetes in the subjects was found as 52.6 % and 11.7
% , respectively. The prevalence of hypertension is stated as 39.4 % in male and 66.2 % in
female, as well as the prevalence of diabetes 10.8 % in male and 12.6 % in female. The
hypertension of subjects who has low education level, less physical activity and more weight
was found higher. The relation between the hypertension tendency and the habits of using salt,
alcohol, tea, coffee and smoking could not be found. The 9.7 % of subjects in our research has
not been measured their blood pressure so far, and the increasing frequencyof blood pressure
measurement was seen with the increasing age in both genders. The diabeted rate was found
significantly higher in subjects who has a diabetic family member or seen obese as to BKI. The
prevalence of diabetes increased on the same level as age, and was found in the highest level in
60 aged and above subjects. The incidence of diabetes decreased contrast to high education
level and plenty in darly activity. The subjects who measured their fasting blood sugar (FBS)
earlier, was found as 44.95%. It was determined that the 23.1% of the subjects has also a
diabetic family member. The hypertension was found as 59.6% both in diabetes and the subjects

in research.

Key Words: hypertension, diabetes, factors affecting.
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1.GIRIS VE AMAC

Hipertansiyon ve diabetes mellitus yiiksek prevalans ve riskli komplikasyonlar

olusturmalar1 nedeniyle birey ve halk saglig1 acisindan 6nemli saglik sorunlaridirlar.

Giinlimiizde hipertansiyon, diinyanin tiim cografi bolgelerinde ©ncelikle erigkin
popiilasyonu ilgilendiren bir epidemi halini almistir. Epidemiyolojik veriler 30’lu
yaslarda % 20-25 olan hipertansiyon prevalansinin, 50-59 yaslarindaki bireylerde %
44, 770 yas ve iizerindeki bireylerde ise % 67 oldugu belirtilmektedir. Amerika Birlesik
Devletlerinde National Health And Nutrition Examination Survey (NHANES) III’e gore
erigskin niifusun (18-74 yaslar arasi1) yaklasik % 20’sinde hipertansiyon (140/90 mmHg)

vardir ve bunlarin sadece % 21’1 iyi kontrol altindadir.

Ulkemizde hipertansiyon eriskin popiilasyonunun &nemli bir boliimiinii etkileyen
yiiksek oranda morbiditeye ve mortaliteye yol acan bir saglik sorunudur. Yapilan tiirk
eriskinlerde Kalp Hastaligi ve Risk Faktorleri (TEKHARF-2005) caligmasinda
hipertansiyon siklig1 eriskin erkeklerde % 36.6, kadinlarda % 49.1 bulunmustur. 50 yas
ve lizeri erkeklerde 10 kisiden 5’1, kadinlarda 10 kisiden 7’si hipertansiyonludur. Buna
gore Tirk halkinda yaklasik 5.2 milyon erkek ve 6.6 milyon kadinda hipertansiyonun

bulundugu Ongoriilmektedir. Hipertansiyonlu erkeklerin %353.7°si ve kadinlarin
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%66.9u ilac tedavisi uyguladiklarini bildirmislerdir. Ulkemizde yaklagik 7 milyon kisi

antihipertansif ila¢ kullanmaktadir.

Diinya genelinde hipertansiyonun toplam oOliimlerin % 13’iinden (7,1 milyon 06liim)
sorumlu oldugu bilinmektedir. Ancak hem diinyada hem de iilkemizde hipertansiyon
farkindalik oranlar1 ve kan basinct kontrol oranlari istenilen diizeyde degildir.
Ulkemizde on sekiz yas iizeri her ii¢ eriskin kisiden birinde hipertansiyon olup, her iic
kisiden biri daha dnce hi¢ tansiyon dlctiirmemistir. Hipertansif bireylerin sadece % 40’1
kan basinci yiiksekliginin farkinda olup, yalnizca % 31’inin antihipertansif tedavi aldig:

bilinmektedir.

Ulkemizin baz1 bolgelerinin sosyo-ekonomik diizeylerinin diisiikliigii, yanhs beslenme
aliskanliklar1 olmasi gibi nedenlerle hipertansiyon sikliginda artis olmasi nedeniyle
koroner kalp hastaliklari, inme, kalp ve bobrek yetmezligi gibi ciddi komplikasyonlarin
goriilme sikligmin arttigi, hipertansiyonun kontrolii ile de goriilen komplikasyonlarda

ciddi azalmalarin oldugu goriilmiistiir.

Diabetes mellitus yasam boyu siiren, hastayr oldugu kadar yakinlarini ve toplumu
ilgilendiren, olusturdugu komplikasyonlar: ile yasam kalitesini bozan, tiim viicut

sistemini etkileyen kronik bir hastaliktir.

Giiniimiizde diabetes mellitus, insidansi siirekli artan ve genis bir yayilim gosteren
onemli bir halk sagligi sorunudur. Amerikalilarin % 12’sinde hem diyabet, hem de
hipertansiyon vardir; ayrica tip 2 diyabet bulunan niifusun yaklasik % 75’inde
hipertansiyon bulunmaktadir. Diinya Saglik Orgiitii 2025 yilna gelindiginde, diinya
genelinde 300 milyondan fazla olgu olacagini 6ngdrmektedir. Kardiyovaskiiler hastalik,
inme ve kanser nedenli 6liim oranlar: ile karsilastirildiginda diyabetten kaynaklanan
Olimler % 30 oraninda artmustir. Diyabetli kisilerin % 75’ten fazlas1 kardiyovaskiiler
hastalik nedeniyle 6lmektedir ve koroner kalp hastaligi olmayan diyabetli kisilerin
kardiyovaskiiler durumu, koroner kalp hastaligi olan diyabetsiz kisilerde goriilenle

aynidir.

Ulkemizde, Tiirkiye Diyabet Epidemiyoloji Projesi verilerine gore bilinen diyabetik
sikliginn % 4.9, yeni tani1 konan diyabetli oranmin %2.3, tedavi gerektiren toplam
diyabetli oraninin % 7.2, bozulmus glukoz toleranst oranmin da % 6.7 oldugu
bilinmektedir. Son 20 yil icerisinde gerceklestirilen genis captaki epidemiyolojik

caligmalar, en gelismis toplumlarda bile daha 6nce tan1 konmus tip 2 diyabetli sayis1
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kadar bireyin hastahgnin farkinda olmadig1 ortaya koymustur. Ulkemizde de yapilan

diyabet taramalarinda bu oranim 1/3 civarinda oldugu goriilmektedir.

Diyabet 0zellikle iilkemizde c¢ok gec¢ teshis edilmekte, birey hastaliindan habersiz
yasamakta ve diyabet konusundaki bilgisizligi nedeni ile komplikasyonlara erken
yakalanmaktadir. Diabetes mellitus, dnemli 6liim nedeni olmasi ve tedavi maliyetlerinin
yiiksek olmasi sebebiyle onemi daha ¢ok artmaktadir. Koroner arter hastaligi icin en
giiclii risk belirleyicisi diabet’tir. Makrovaskiiler hastalik sonucu gelisen diyabetik ayak
tilserleri diyabetli hastalarda hastaneye miiracaatin en sik sebeplerindendir ve en pahal
komplikasyonudur. Diyabetik hastalarda kronik komplikayonlarin prognozunda
hipertansiyon Onemli bir yer tutar. Hipertansiyon diyabetik hastalarda normal

popiilasyonda goriildiigiinden 2-4 kat daha sik goriilmektedir.

Hipertansiyon ve diabetes mellitus hem diinyada hem de iilkemizde boyutlar1 giderek
artmakta oldugundan hem bireysel hem de iilke bazinda is giicii kaybma ve ekonomik
kayiplara neden olmaktadir. Koruyucu saglik hizmetlerinin verimliligi ve toplumda
duyarliligm arttirilmasi, bireylerin saghigmin korunmasmin yani: sira ekonomik

kayiplarin da en aza indirilmesi anlaminda etkili olacaktir.
Bu ¢caligmadaki amacimiz;

e Kayseri ili Sariz ilce merkezinde yasayan 40 yas ve lizeri popiilasyonda
hipertansiyonun ve diabetes mellitusun goriilme sikligmin saptanmasi ve

etkileyen faktorlerin ortaya ¢ikarimasidir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1.HIPERTANSiIYON

Viicudumuzdaki organ ve dokularin beslenmesi, oksijenlenmesi kalbimizin kan1 aort ve
atardamarlarla pompalamasiyla olur. Kalbin sol karinciginin kasilmasiyla aortaya atilan

kanin atardamar duvarina yaptig1 basinca kan basinci (KB) denir (1).
Arteriyel kan basinci dl¢iildiigiinde iki ayr1 deger halinde ifade edilir:

a. Sistolik Kan Basinci (Biiyiik Tansiyon): Kalbin sistolii esnasinda, kanin damar
duvarma uyguladigi basingtir.
b. Diyastolik Kan Basinc (Kiiciik Tansiyon): Kalbin diyastolii esnasinda, damar

duvarinim kana kars1 olusturdugu basinctir (2).

Hipertansiyon, ilk degerlendirmeden sonra iki ya da daha fazla vizitte iki ya da daha
fazla Olciimiin ortalamasinda Sistolik kan basmcinin (SKB) > 140 mmHg ve/veya
diyastolik kan basimci (DKB) > 90 mmHg olmasi olarak tanimlanir. SKB > 210 mmHg
ya da DKB > 120 mmHg ise, 6zellikle semptomlar varsa tek dl¢ciim yeterlidir (3).

2.1.1.Hipertansiyonun Siniflandirilmasi

Hipertansiyonun kategorilere ayrilmasi etyolojisine, kan basinci yiikselme derecesine ve
hedef organ tutulumuna gore yapilabilir. Ancak, pratik tedaviye kolaylik saglamak i¢in

kan basinci dereceleri dikkate alinir (2).



2.1.1.1. Etiyolojiye Gore Simiflandirma
A. Esansiyel (Primer-Birincil) Hipertansiyon:

Esansiyel Hipertansiyon toplumda ¢ok sik goriilmesj bircok organi olumsuz yonde
etkileyerek onemli morbidite ve mortalite artigina yol agmas1 nedeniyle toplum sagligini
etkileyen en onemli hastaliklardan birisidir (4). Temelde var olan, gosterilebilir bir
nedeni bulunmayan hipertansiyon olarak tanimlanir. Hipertansiyon hastalarinm % 90

‘dan fazlas1 bu gruptadir (2).
B. Sekonder (ikincil) Hipertansiyon:

Temelde var olan bir hastalik belirtisi ile ilgilidir ve bu hastaligin komplikasyonu olarak
gelisir. Hipertansiyonlart % 5-10’u bu gruptadir (2). Sekonder Hipertansiyona neden
olan hastaliklar (1, 2):

i.  Renal Hipertansiyon

Parankimatoz Renal Hastaliklara Bagh

= Akut Glomerulonefrit

=  Kronik Glomerulonefrit
= Polikistik Bobrek

= Diyabetik Nefropati

= Hidronefroz

=  Amiloidoz

= Ureter Obstriiksiyonu

Bobrek Tiimorlerine Bagh

=  Wilms Tiumori

» Renin Ureten Renal Tiimoér

Renovaskiiler Hipertansiyon

= Renal Arter Fibroz Displazisi
= Atherosklerotik Renal Arter Hastalig1
= Renal Arter Embolisi

= Perinefritik Kese
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iil.

iv.

vi.

Endokrin hipertansiyon

Siirrenal hastaliklar

=  Feokromositoma
=  Cushing Sendromu Veya Hastalig1
= Adrenal Enzim Eksiklikleri

=  Conn Sendromu

Akromegali
Troid Hastaliklari

= Hipertroidi
= Hipotroidi

Karsinoid Sendrom

Eksojen Hormon Etkisi

Norolojik hastahklar

= Psikojenik

= Poliomyelit

= Polinevrit

» Artmus Kafa Ici Basing

= Gullian — Barre Sendromu
Akut Stres Ataklar ( Travmatik, Metabolik, Cerrahi,Psikolojik, Yoksunluk
Krizleri)

Iyatrojenik

= Steroid Tedavisi

»  Soguk Algmhg: iladlar:

* Antidepresan Ilaclar

= D Vitamini Asirt Alimi

= Siklosporin

= Betamimetik Tedavi

= Eritropoetin

= Kokain

= Aort Koarktasyonu

Gebelige Bagh Hipertansiyon



2.1.1.2. Kan  Basincina Gore Hipertansiyon

Kan basinci, normotansif ve hipertansif degerler arasinda ayrim olmaksizin, normal
dagilim egrisi seklinde dagilim gosterir. Hipertansiyon esik degerinin en iyi taniminin,
hicbir girisim yapilmayan degerlerin iizerinde olan ve tedaviden yarar saglanacak
arteryel kan basinci diizeyi oldugu ileri siiriilmiistiir. Son yillarda hipertansiyon
smiflandirilmasi, son yarim yiizyillda hipertansiyon ciddiyetindeki azalma anti-
hipertansif tedavi etkinliginin ve yan etki profilinin diizelmesi ve tiim KB seviyeleri
boyunca kardiyovaskiiler riskin devamlilik gosterdiginin anlasilmasi  sonucu
degismistir. Bu durum, tedavi i¢in en diisiik hedef KB degerlerinde kademeli bir azalma
ile sonuglanmistir (5). Kan basmci ile ilgili muhtelif ve zaman i¢inde degisen
smiflamalar yapilmistir. Son olarak JNC-7 bildirgesinde 18 yas ve iizeri erigkinlerde

kan basinc1 siniflamasi tekrar gozden gegirilmistir (Tablo 2.1) (6).

Tablo 2.1. JNC-7 Raporuna Gore Kan Basinci Siniflandirmasi

Sistolik Ve/Veya Diyastolik
Normal < 120 mmHg Ve < 80 mmHg
Prehipertansiyon 120 — 139 mmHg Veya 80—-89 mmHg
Evre -1 140-159 mmHg Veya 90-99 mmHg
Evre - 11 > 160 mmHg Veya > 100 mmHg

2.1.1.3. Klinik Siniflandirma

Klinik degerlendirmede bir yaklasimda Sistolik ya da diyastolik kan basincindaki
yiikseklige gore olgular1 gruplandirmaktadir (7,8).

Buna gore;

e Sistolik Hipertansiyon: Diyastolik tansiyonun normal olmasina karsin, Sistolik
kan basmcinin artmast durumudur. Sistolik kan basinci 140 mmHg veya daha
yiiksek, diyastolik kan basinc1 90 mmHg’ nin altindaki degerleri gosterir.

e Diyastolik Hipertansiyon: Sistolik kan basinci 140 mmHg nin altinda, diyastolik
kan basinc1 90 mmHg veya daha yiiksek degerleri gosterir.



e Sistolodiyastolik Hipertansiyon: Hem Sistolik kan basmct 140
mmHg, hem de diyastolik kan basinct 90 mmHg veya daha yiiksek oldugu kan

basinci degerleridir.

Sistolik kan basinci yiiksekligi erigkinlerin biiyiik bir oraninda kardiyovaskiiler riski

arttirmaktadir (9).
2.1.1.4. Hedef Organ Tutulumuna Gore Hipertansiyon

Kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in risk sadece kan basmci diizeyi ile ilgili degil, ayni
zamanda hedef organ tutulumu ve risk faktorlerinin varlig1 veya yoklugu ile ilgilidir. Bu
nedenle smiflandirma yapilirken ortalama kan basinci diizeylerine ek olarak hedef organ
tutulumu ve risk faktorleri de degerlendirilir. Diyastolik kan basincmin en az 140
mmHg olmasi “hedef organ” hasarinin meydana geldigi bir durumdur (10). Hedef organ
tutulumuna gore hastalar A,B, ve C risk gruplarma ayrilir. A risk grubunda kan basinci
diizeyi ne olursa olsun klinik olarak kardiyovaskiiler hastalik, hedef organ hasar1 ve
diger risk faktorleri yoktur. B risk grubunda klinik olarak kardiyovaskiiler hastalik ve
hedef organ hasar1 olmamakla birlikte, diyabet disinda bir veya daha fazla risk faktorii
bulunur. C risk grubunda ise klinik kardiyovaskiiler hastalik ve hedef organ tutulmasi
bulunmamaktadir (11) (Tablo 2.2.). Kan basinc1 yiiksekligi kardivaskiiler hastaliklarda
onemli bir risk faktoriidiir (12).

Tablo 2.2.Kan Basmc1 Yiiksekligi fle Risk Gruplar1

Risk grubu A Risk grubu B Risk grubu C
Kan basmci derecesi Risk faktorleri yok Dlya.b ct han.? cnaz bir HOH/KKH veya DM
(mmHg) risk faktorii var var (Diger faktorleri var
HOR/KKH yok HOH/KKH yok veya yok)
Yiiksek — Normal Non — farmakolojik Non — farmakolojik flag tedavisi*
(130139 / 85-89) tedavi tedavi
Evre —1 Non — farmakolojik Non — farmakolojik ilac tedavisi
(140159 / 90-99) tedavi (12 aya kadar) tedavi (6 aya kadar) §
Evre — 1T ve III ) . ]
Ilag tedavisi Ilag tedavisi Ilag tedavisi
(=160 />100)

*Kalp yetmezligi, bobrek yetmezligi veya diyabeti olanlar; HOH:hedef organ hasari, KKH:klinik
kardiyovaskiiler hastalik, DM: Diyabetes mellitus



2.1.2. Kan Basma Olciimii

Hipertansiyonun saptanmasi dogru kan basinci Olciimii esasina dayanir. Tek bir
muayenede tekrarlanan veya ayri ayr1 muayenelerde birer kez yapilan dlciimlerde kan
basinci 6nemli degisiklikler gosterebilmektedir. Tek bir dlciimle elde edilen kan basinci
degeriyle kardiyovaskiiler olay riski arasinda iliski bulunsa da, yapilan ¢aligmalarda,
kardiyovaskiiler hastalik i¢in risk bir cok Ol¢ciimden elde edilen ortalama degerle daha
cok iligkili bulunmustur. Arteriyel kan basmci Olglimii i¢in altin standart kateter ile
dogrudan arter ici Olciimden elden edilen degerdir. Ancak, daha pratik, basit, ucuz ve
non-invaziv olmasi nedeniyle indirek kan basinci 6lgtim yontemi kullanilmaktadir. Kan
basinci diizeyi cesitli zaman periodlarinda, gece ve giindiiz arasinda dalgalanmalar
gostermektedir. Bunun yaninda; fiziksel aktivite, istirahat, uyamiklik veya uyku hali,
sicaklik ve benzeri cevresel faktorler, ruh hali gibi pek cok emosyonel ve fizyolojik
faktorden etkilenmektedir. Kan basincindaki bu degisiklikleri en az diizeye indirebilmek

amactyla kan basincinin standart bir protokole gore dlgtimii gerekmektedir.

Indirek kan basmcmm oskultatuar yontemle 6lciilmesi Korotkoff —seslerinin
degerlendirilmesine gore yapilir. Korotkoff seslerinin siddeti, 1) Nabiz dolgunlugunun
artis hizina, 2) Nabiz basmncina ve 3) Kan akim hizina baghdir (13). Manson
icerisindeki havanin indirilmesi sirasinda arter iizerinde isitilen seslerin karakterinde ve
siddetinde saptanan degisiklige bagli olarak Korotkoff sesleri 5 faza ayrilmaktadir
Seslerin ilk isitildigi an olan birinci faz, sistolik kan basinci; son sesin isitildigi an, (V.
faz) diyastolik kan basinci olarak kabul edilmektedir (14). Kimi zaman Korotkoff
sesleri II. ve III. faz swrasinda tamamen kaybolur ve manson i¢indeki basing biraz daha
diisiiriiliince tekrar isitilirler. Daha cok yashi ve hipertansif olgularda karsilagilan bu

sessiz donem "oskultatuar aralik" olarak adlandirilir.

2.1.2.1.Korotkoff Seslerinin Tanim

¢ Birinci faz: Manson basinci diisiiriilirken seslerin berrak, vurucu karakterde ve

ilk kez duyuldugu andir. Nabzin palbe edildigi ana uyar.
e Ikinci faz: Ses daha yumusak, daha uzun ve iifiiriime benzer bir karakter kazanr.
e Uciincii faz: Ufiiriim daha siddetli bir karakter alr.
e Dordiincii faz: Sesler ortiilii, silik ve daha yumusaktir.

¢ Besinci faz: Sesler tamamen kaybolur.
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2.1.2.2.Kan Basma Olciimiinde Kullamlan Araclar

Manometre: Ug tip manometre kullanilmaktadir: Civali, civasiz ve elektronik.

Civasiz manometreler diizenli olarak civali bir manometre yardimiyla kalibre

edilmelidirler.

Civali manometreler; civanin tibbi kullanim alanlarmin azaltilmasi politakasi
nedeniyle giderek daha nadir kullanilir olmuslardir. Bu tiir aletlerde aygitin
haznesinin dolu olmasina, basing verilmediginde siitunun O'da durmasina ve basing
uygulandiginda siitunun serbestce hareket edebilmesine dikkat edilmelidir. Civa

stitununun filtresi ve havalandirma borusu her yil temizlenmelidir.

Elektronik aygitlar, oskultasyona dayali olanlardan bazen farkli sonuglar vermekle
beraber, klinik pratikte civasiz aygitlar kadar giivenilir kabul edilmektedirler. Bu
aygitlarin dogrulugu da bir civali manometre yardimiyla diizenli araliklarla kontrol

edilmelidir.

Bilekten 6l¢tim yapan elektronik modeller koldan 6l¢iim yapanlara oranla daha az

giivenilirdir. Ancak, ¢ok az sayida bazi modeller giivenilir olarak bulunmustur.

Parmaktan Ol¢iim yapan modeller hipertansiyonun tani ve takibi icin uygun

bulunmamaktadir.

2.1.2.3.Kan Basinci (")lgiim Teknigi (4,13,14):

1.

Hasta sakin, sessiz bir ortamda sirtin1 arkaya yaslayarak oturmus, kolu ¢iplak ve
ist kolun orta boliimii kalp diizeyinde olacak sekilde bir yere dayanmis, kol hafif

fleksiyonda ve kaslar gevsemis olmalidir.

Kol kalp seviyesinden asagi oldugunda veya hastanin sirt1 bir yere dayanmamaissa
kan basinci oldugundan yiiksek, kalp diizeyinin iizerinde yapilan 6lciimde ise daha

diisiik bulunur.

Olciim omuzla dirsek arasina yerlestirilmis (boyutlar1 yukarida belirtilen) bir
mangon ile yapilmalidir. Elbise kollarinin iist kol iizerinde bir turnike seklinde

kivrilarak kolu sikmasi engellenmelidir.

Brakial arter palpe edilmeli, manson alt kenar1 antekiibital fossadan 2-2,5 cm

yukarida olacak sekilde kolu sikica sararak yerlestirilmelidir. Civasiz manometre



10.

11.

12.

13.
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veya civa silitunu gozle rahat goriilecek sekilde yerlestirilmeli,

baglantilarda tikaniklik olmamalidir.

Sistolik kan basmcinin yaklasik olarak belirlenebilmesi i¢in 6nce radial arter
palpasyont1 yapilirken balon sisirilmeli ve radial nabzin kayboldugu ve yeniden
ortaya ciktigi basin¢ degeri belirlenmelidir. Bu sekilde bir yontemle Ol¢ciim
yapildiginda yetersiz sisirme ile oskultatuar aralik Onlenebilir veya diisiikk kan

basinci olanlarda gereksiz fazla sisirmeden ka¢milmis olur.

Steteskopun tercihan can boliimii kullanilmali ve cok fazla bastirilmamalidir.
Steteskop brakial arter pulsasyonu alinan yere (antekiibital fossanin medial
boliimiine) manson alt kenarindan asagiya yerlestirilmeli ve sikica tutulmalidir.

Steteskop mangson altina yerlestirilmemelidir.

Balon; hizli bir sekilde, palpasyonia belirlenen sistolik kan basmcinin 20-30 mm
Hg iistiine kadar sisirilmeli ve basinct saniyede 2 mm Hg diisecek sekilde
indirilmelidir.

Seslerin ilk duyuldugu an (1. faz), azaldig1 an (IV. faz) ve kayboldugu an (V. faz)
belirlenmeli ve I. faz sistolik, V. faz diyastolik kan basinci olarak kaydedilmelidir.

Basimglar 0 mm Hg veya ona ¢ok yakin olanlarda I'V. faz kullanilmalidir.

Korotkoff sesleri isitilmeye baslandiktan sonra (6zellikle bradikardik hastalarda)

balon her kalp atimi i¢in 2 mm Hg'den daha hizli sondiiriilmemelidir.

Son Korotkoff sesi duyulduktan sonra balon igindeki basin¢ yavasga 10 mmHg
daha indirilmeli ve baska bir sesin bulunmadigma emin olunduktan sonra hizlica

tam olarak sondiiriilmelidir.

Civali manometrelerle yapilan 6lgiimde civa siitunu dik olarak yerlestirilmelidir.
Olciim saati, kol (sag veya sol), hasta pozisyonu kaydedilmelidir. Ikinci 6lciim
mangon havasi tamamen indirildikten sonra, en erken 30 sn sonra yapilmalidir.

En az iki Ol¢iim yapilmali ve iki dl¢iim arasindaki fark 5 mm Hg'den fazla ise bu
degerin altina inene kadar dl¢timler tekrarlanmalidir. Baglangicta iki koldan dl¢iim
yapilmali, basinclar farkliysa yiiksek oOlgiilen kol kullanilmali ve takipte aym

koldan 6l¢iim yapilmalidir.

Olciim en az 5 dakika istirahatten sonra yapilmali. Olciimden 6nceki 30 dakikada

hasta; kafein almamali, sigara igmemeli, egzersiz yapmamali, fazla yemek
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yememis olmali, idrar kesesi ¢ok dolu olmamalidir. Civali, yeni ayarlanmis civasiz veya

gecerliligi onaylanmis bir elektronik aygit kullanilmalidir.

2.1.3. Semptom ve Bulgular

Yiiksek kan basinci siklikla bir sorun olusuncaya kadar herhangi bir belirti ve bulgu

vermedigi; icin sessiz Oldiiriicii olarak adlandirilir.

Yillarca haberiniz olmadan kan basincina sahip olabilirsiniz. Aslinda yaklasik 15
milyon Amerikal su an kan basin¢larmin yiiksek oldugundan habersizdirler. Bu durum
siklikla rutin fizik muayene sirasinda saptanir. Belirtiler ve bulgular kan basinci ¢ok
ileri bir evreye ulagincaya kadar (muhtemelen yasami tehdit eden) olusmaz. Ancak ¢ok
asirt yiikksek kan basincli bazi hastalarda herhangi bir semptom veya bulgu goriilmez

(15).

Norolojik semptomlar; bas agrisi, bas donmesi, gorme bulanikligi, depresyon,
uykusuzluk ve senkop gibi belirtilerdir. Uykudan uyanildiginda enseden baslayan

oksibital bolgeye lokalize olan ve bazen zonklayici tarzda olabilen bas agris1 vardir.

Kardiyovaskiiler semptomlar; carpinti, gogiis agrisi, nefes darh@idir. Hipertansif bir
hastada gogiis agrisi olmas1 miyokart enfarktiisiinii diisiindiirmelidir. Otonom sinir
sistemi disfonksiyonu sonucu bas donmesi, senkop, tremor, anormal terleme, bulanik
gorme ve libido azalmasi gibi semptomlara neden olabilir. Kulak ¢inlamasi, burun
kanamas:t olan her hastada kan basincimi yiiksek oldugu diisiiniiliirek gerekli

arastirmalar yapilmalidir.

Hipertansiyona siklikla renal patolojiler eslik etmektedir. Hematiiri, noktiiri, poliiiri,
bobrek taslari, renal travma ve hematom hikayesi olan hastalar renal patoloji acisindan

ayrmtili incelenmelidir (16).
2.1.4.Hipertansiyonun Komplikasyonlari

Hipertansiyonlu hastalar tedavi edilmedikleri siirece ©liimle sonuglanabilecek ciddi
komplikasyonlar gelisebilir (1). Kontrol altinda olmayan hipertansiyonda, c¢esitli
kardiyovaskiiler komplikasyonlar, atherosklerozun hizlanmasi sebebiyle erken gelisir.
Hipertansif hastalarin % 50’si koroner kalp hastaligindan ve konjestif yetmezlikten, %

33’ii stroke ve % 10-15"i bobrek yetmezliginden kaybedilir. Oliim genellikle stroke
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veya myokard infarktiisine baglidir. Hipertansiyonun vaskiiler

komplikasyonlari, hipertansif veya atherosklerotik olabilir (Tablo 2.3).

Tablo 2.3. Hipertansiyonun Vaskiiler Komplikasyonlari

A.Hipertansif

e  Hizlanmig — Malign Faz

¢ Hemorajik Stroke

e  Konjestif Kalp Yetmezligi

e Nefroskleroz

e Aort disseksiyonu
B.Atherosklerotik

e  Koroner arter hastaligi

e Ani 6lim

e Diger aritmiler

e Atherotrombotik stroke

e  Periferik Vaskiiler hastalik

Eriskin zencilerde, hipertansiyon daha sik morbidite ve mortalite sebebidir ve daha fazla
bobrek hasar1 yapmaktadir. Kadinlarda kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite daha
diisiiktiir ve menapozdan Once hipertansiyon gelismesi erkeklerden daha diisiik

sikliktadir (17).
2.1.5. Hipertansiyon Prevalansi

Hipertansiyon prevalansinin giderek artmasi ve olusturdugu komplikasyonlar nedeniyle
bireysel ve halk saglig1 acisindan énemli bir sorundur. Hipertansiyon, kardiyovaskiiler
komplikasyonlarin biiyiik bir kismindan sorumlu ve diinya genelinde benzer oranlar
olmasinmn yaninda, Latin Amerika’da kardiyovaskiiler komplikasyonlarin insidans’i
giderek artmaktadir (18). Neden oldugu diger organ hastaliklar: aracilig1 ile mortalite ve

morbidite tizerinde 6nemli etkileri vardir (1).

Ulkemizde, hipertansiyon goriilme sikhig1 yiiksek olmasina ragmen, hastalarin sadece %
40’1 bunun farkindadir (19). Tiirkiye’de yapilan bolgesel calismalarda hipertansiyon
prevalansi 30 yas ve lizerinde niifusta % 37.0 iken (20), 40 yas ve iizeri niifusta % 43.7
olarak bulunmugstur (21). Yine iilkemizde yapilan TEKHARF calismas: 2003 yili

verilerinde; hipertansiyon prevalanst % 31.8 olarak bulunmustur. Hipertansiyon
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prevalansi kadilarda (%36.1), erkeklerden (%?27.5) daha yiiksektir (22).
Hipertansiyon prevalanst yasla birlikte artis gostermekteydi ve 40-79 yas gruplari
arasinda kadinlarda erkeklerden anlamli diizeyde daha yiiksekti. Kirsal yerlesim
bolgelerinde hipertansiyon prevalansi (% 32.9) kentlere gore (% 31.1) yiiksek olmasina
karsin arada anlamli fark bulunmamistir. Cografik bolgelerde hipertansiyon prevalansi
acisindan ¢ok fazla fark olmamakla birlikte, prevalansin yiiksek oldugu bolgeler Ic
Anadolu, Marmara ve Karadeniz bélgeleridir. Toplumda ekonomik olarak etkin kabul
edilen orta yas (35-64 yas) grubunda hipertansiyon prevalanst % 42.3 ( erkeklerde %
34.8, kadinlarda % 50) olarak bulundu.

Ulkemizde hipertansiyon oldukg¢a yaygm bir problemdir. Eriskin her 3 kisiden 1’inde
hipertansiyon vardir. Kadinlarda erkeklerden daha siktir. Tiirkiye’de hipertansiflerin
onemli bir kismi (% 53), ekonomik olarak iiretken c¢ag kabul edilen orta yas
grubundadir. Ulkemizde niifus yapisinin daha cok genc oldugu dikkate alindiginda, 30
yas altinda hipertansiyon sikligi (% 12) ihmal edilmeyecek diizeydedir. Altmis yasin
izerinde hipertansiyon goriilme siklig1 % 60-80’lere kadar yiikselmektedir. 65 yas ve
tizeri niifusta yapilan bir ¢alismada hipertansiyon prevansi % 69.5 olarak bulunmustur
(23). Ispanya’da yapilan bir ¢calismada 30 yas ve iizeri arterial hipertansiyon prevalansi
% 26,5 olarak bulunmustur (24). Peru’nun Lima bolgesinde geng niifus iizerinde yapilan
bir caligmada hipertansiyon prevalansi erkeklerde % 19.5, kadinlarda % 11.4, toplamda
9 13.2 olarak bulunmustur (25).

2.1.6.Hipertansiyon Etyolojisi
2.1.6.1.Yas ve Cins

Yiiksek kan basinci riski yasla birlikte artar. Yiiksek kan basinci her yasta olmasina
ragmen en sik 35 yas ve lizeri insanlarda saptanir. 65 yas ve lizeri siyah ve beyaz

Amerikalilarin yarisindan fazlasi yiiksek kan basmcina sahiptir.

On sekiz yas ve tizeri Amerikalilar arasinda siyah erkeklerin % 34 ve siyah kadinlarin
%31 '1 yiikksek kan basincina sahiptir. Bu oranlar beyaz erkelerde % 25, ve beyaz
kadinlarda %21'dir. Ispanyol asilli Amerikalilarda ise bu rakamlar erkekler icin yaklasik
% 23 ve kadmlar icin yaklasik % 22'dir (15). Sistolik kan basinci eriskin yas donemi
boyunca artarken, diyastolik kan basinci erkeklerde 60 yas ve kadinlarda 70 yas civa-
rinda tepe yapar ve sonra yavas yavas diiser. Guatemala, Villa Nueva da yapilan genel

bir caliymada 19 yas ve altinda hipertansiyon prevalans1 % 13, diabet prevalans1 % 8.4
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olarak bulunmustur (26).Yasla birlikte, sistolik kan basincinda goriilen siirekli
yiikkselme ve diyastolik kan basincinda goriilen yiikselme ve diisiis, 'hipertansiyon' ve
kardiyovaskiiler hastaliklarin temelini olusturan bazi patolojik siireclerin sonuglarmi

yansitir (27).
2.1.6.2. Irk ve Etnik Faktorler

Cesitli wrklar ve etnik gruplar arasinda hipertansiyonun goriilmen siklig1 yoniinden
farkliliklar oldugu bilinmektedir. Afrika kokenli Amerikalilarda hipertansiyon
kardiyovaskiiler morbidite ve mortalitenin en biiyiikk risk faktoriidiir.' Yaklasik 50
milyon Amerikali etkilenmis olup kabaca yilda 2 milyon yeni tani konmaktadir.
ABD'deki beyazlarla karsilastirildiginda Afrika kokenli Amerikalilarda HT daha erken
yasta gelismekte, daha ciddi seyretmekte ve hedef organ hasarinin klinik sekelleri daha
fazla goriilmektedir. Yakin zamanda Ulusal Saglik ve Beslenme Inceleme Arastirmasi
(NHANES)'de 1049 hispanik olmayan siyahi igeren 5448 katilimci arastirimustir.
Hispanik  olmayan  Afrika kokenli  Amerikalilar 2000  yilindaki  genel
popiilasyonunkinden daha yiiksek yasla diizeltilmis HT prevalansina sahiptiler (%33.5'e
karst %28.7). NHANES verileri ile uyumlu olarak hem hispanik olmayan Afrika
kokenli Amerikali erkeklerde (%30.9) hem de kadinlarda (%35.8) hispanik beyaz
erkekler (27.7) ve kadinlar (%30.2) ile karsilastirildiginda HT prevalans: daha yiiksek
1di (28).

2.1.6.3. Aile ve Genetik Faktorler

Hipertansiflerin birinci derecedeki akrabalarinda risk 2 kat daha fazla, HT oykiisii > 2
aile bireyinde mevcut ise risk 4 kat daha fazla, hem anne hem de babada 60 yasindan
once HT oykiisii var ise risk kadimnlarda 5.3, erkeklerde 7.8 kat daha fazladir (29). Uzun
sireden beri kan basinci yiiksekliginin bazi ailelerde daha sik gozlendigi ve babalarin
katkisinin annelerden daha fazla oldugu bilinmektedir. Bu ailelerde HT ortak cevre
etkisine bagl olabilecegi gibi genetik bir faktore de bagli olabilir. Hem ¢cevresel hem de
genetik mekanizmalarin kan basinci yiiksekligine neden olduguna dair giiglii kanitlar
vardir. Kalitsal olan HT da genetik faktorlerin etkisinin %30 ile %60 arasinda degistigi
tahmin edilmektedir (17).

HT farkli cevresel faktorlerin bir grup gen ekspresyonu iizerine etki etmesi ile ortaya
cikan fenomendir. Hiicre i¢inde olan gen ekspresyonu ( bir gendeki genetik bilginin

proteine aktarilmasi ) organ, doku ve tiim organizma bazinda diizenlenmekte ve bu
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diizenlemede genetik faktorler ve cevresel faktorler etkili olmaktadir. Bu
nedenle tek bir gende olan degisiklilige bagli HT ortaya ¢ikma sans1 azalmaktadir. HT'
da ortaya c¢ikan degisiklikleri gen bazinda, hiicre bazinda, doku bazinda, organ bazinda

ve organizma bazinda ortaya konmasi gereklidir (30).

Ulkemizde yapilmis bazi arastirmalarda da ailesinde HT oykiisii olan bireylerde HT
siklig1 anlamli olarak yiiksek bulunmustur (31). Arastirmalar seker hastaligi ve
hipertansiyon ikilisinin genetik miras bakimindan ¢ogu kez bir arada bulunduguna isaret

ediyor (32).
2.1.6.4. Obezite

Hipertansiyona neden olan en onemli risk faktorlerinden birisi obezitedir. Obezite ve
HT arasindaki iliskiyi gosteren cahsmalarda BKI degeri 27 kg/m* nin iizerinde olan
asirt kilolu bireylerin HT risklerinin, asir1 kilolu olmayan bireylerden iic kat daha

yiiksek oldugu gosterilmistir (33).

Cogu epidemiyolojik olan cok sayida ¢aligmanin sonuclari, obezitenin hipertansiyon
icin giiclii (bagimsiz) bir risk faktorii oldugunu gostermektedir. Stamler ve ark.nin
calismasinda; obez kisilerdeki hipertansiyon prevalansiin, zayif kisilerdeki prevalansin
%50-300't oraninda yiiksek oldugu tahmin edilmistir. Kan basincinin normotansif
araliginda da viicut agirligi kan basinci ile korelasyon gostermektedir. Friedman ve
ark.nin longitiidinal caliymasinda, agirhik artisinin, artan kan basmci ile bagimsiz bir
iligki gosterdigi saptanmustir(34). Kan basmci ile agirlik arasindaki iliskinin boyutu
cinsiyete, etnik kokene ve yasa bagl olarak degiskenlik gosterebilir (34).

Agirlik azalmasi, insanlarda kan basincinin kontroliinde, farmakolojik olmayan, en
etkili tek yaklagimdir ve agirliktaki orta dereceli azalmalarin bile kan basincini
diizelttigi  gosterilmistir.  Antihipertansif Girisimler Caligmasi'nda (Trial of
Antihypertensive Interventions), 3-5 kg kadar diisiik bir agirlik azalmasini saglayan kisa
sireli ve uzun siireli miidahalelerin kan basinci hafif yiiksek (smirda hipertansiyon)
kisilerde, kan basmcinin normale donmesi ile sonuglandig1 gosterilmistir. Orta dereceli
agirlik kaybi, zayif hipertansif, obez hipertansif ve normotansif obez kisilerde, kan

basincin diisiiriir(34).
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2.1.6.5. Tuz

Normal bir insanin giinliikk almasi1 gereken tuz miktar1 6 gr’dir. Tiirkiye’de kisi basi
giinliik tuz tiiketimi 18 gr’dir. Diinyada tiiketilen tuz miktar1 6-12 gr’dir (36). Birgok
insan sodyum alimindan etkilenmez. Ciinkii viicut fazla sodyumu atar. Ancak toplumun
% 30’undan fazlasmin sodyuma duyarl kan basincina sahip oldugu diisiiniilmektedir.
Bu bireylerin diyetlerindeki fazla sodyum, yiiksek kan basincini olusturmaktadir.
Sodyuma duyarli kan basinct yiiksekse, sodyumun azaltilmasi kan basincinin

diisiiriilmesine yardimci olabilir (37).

Bir calismada DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension) diyetiyle beraber tuz
kisitlamasinin etkileri incelendi. Calismanin sonunda, DASH-diisiik sodyum diyet
grubunda kontrol diyet grubuna gore normotensif bireylerde SKB 7,1 mmHg, DKB 3,7
mmHg azalma, hipertansiflerde ise kontrole gore SKB 11,5 mmHg, DKB 5,7 mmHg

azalma saptandi (35).

Kirkbes yas ve iizerindeki hipertansiyonlu hastalar: iceren, yaymlanmis 17 ¢aligmadan
yapilan bir analizde, iiriner sodyumda 95 mmol'lik bir azalma kan basmcinda 6,3/2,2

mm Hg'lik azalmaya yol agmustir (14).

Hipertansif ebeveyni olan normotansif kisilerde hiicre i¢i sodyum konsantrasyonu
yiikksek bulunmustur. Bu durum, HT’da sodyumun roliiniin 6nemini gostermektedir.
Sodyum artis1 intraseliiler kalsiyum ile beraberdir. Hiicre membraninda olusan degisik
transport mekanizmalariyla; hiicre i¢i ve hiicre dis1 konsantrasyonlar1 ¢ok farkli olan
iyonlarin (Na,K,Ca,v.s.) elektrokimyasal bir denge saglanmaktadir. Bu dengenin

bozulmas1 HT patogenezinde 6nemli bir rol oynar.
2.1.6.6.Kalsiyum, Potasyum ve Magnezyum

Hipertansiflerin damar diiz kas hiicrelerinde, hiicre i¢i bagli ve serbest kalsiyum
miktarlar1 yiiksek bulunmaktadir. Bunun sonucunda, damarlarda vazokonstriiksiyon
olusarak HT'a zemin hazirlanmaktadir. Kalsiyum transportunda iki sekilde bozulma

olusmaktadir.

a) Hiicre membramna baglanmada azalma: Bu durumda, hiicre zar1 stabilizasyonu

bozulur ve hiicre digindaki kalsiyum hizla hiicre igine girer.
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b) Hiicre i¢i kalsiyumun hiicre digina cikisinda  olusan  bozukluklar:
Hiicre dismna kalsiyum c¢ikisinda azalma vardir. Bunun sonucunda hiicre ici

kalsiyum miktar: artar ve diiz adalenin kasilabilirligini artirir (13).

Diyetle alman kalsiyum miktartyla kan basmer arasindaki iligkiyl inceleyen
epidemiyolojik caligmalardan celigkili sonuglar ¢ikmaktadir. Pek ¢ok calismadan ortaya
cikan sonu¢ sudur; kalsiyum alimimu ile kan basinci seviyesi arasinda ters bir iliski
vardir, ancak bu etki hipertansiyondan korunma veya tedavi amaciyla kalsiyum
almmminin artirilmasinin Onerilmesine yetecek diizeyde degildir. Kalsiyum; diyastolik

degil, sistolik kan basincim diisiiriir (14).

Randomize kontrollii ¢aligmalarda oral potasyum aliminimn sistolik ve diyastolik kan
basincinda 4,4/2,4 mmHg diisme sagladigi goriilmiistiir. Potasyumun kan basincini
azaltic1 etkisine ragmen normokalemik hipertansiflerde rutin olarak kullanimi hem
pahali hem de zararli olabilir. Bobrek yetmezligi olanlarda, ACE (Angiotensin
Converting Enzyme) inhibitorii veya Anjiotensin-II reseptdr antagonisti alanlarda
potasyum kullanimi i¢in dikkatli olunmalidir. Diiiretiklere bagli hipokalemi i¢in
potasyum verilmesi gerekir ve potasyum igeren tuzlarmn kullanilmasi Onerilmektedir.
Diyetle taze sebze ve meyvelerden saglanan yaklasik giinde 90mmol potasyum

hipertansiflerde kan basincini diisiiriir (38).

Calismalar diisiik magnezyumlu diyet alanlarda hipertansiyon prevalansinin fazla
oldugunu gostermektedir. Baz1 ¢caligmalarda magnezyumun disaridan verilmesi ile kan
basmcinda diisme goriilmesine ragmen bu konuda yeterli veri yoktur. Bu nedenle
magnezyum ancak magnezyum eksikligi olanlara verilmelidir. Kronik diiiretik tedavi
alan hipertansiflerin yansinda kaslarda magnezyum diizeyi diisiiktiir ve potasyum

verilmesiyle diizelmeyen hipokalemiden de magnezyum eksikligi sorumludur (14).
2.1.6.7. Makrobesinler

Vejeteryanlik: Vejeteryanlarda kan basinct daha diisiik olma egilimindedir. Kontrollii
bir caligmada, hipertansif hastalara vejeteryan bir diyet uygulandig1 zaman sistolik

kan basincinda ortalama 5 mm Hg'lik bir diisme saptanmistir(14).

Lifli gida almmm: Vejeteryan diyetinin bir 6zelligi de lifli gidalarin fazlaca alinmasidir.
Randomize kontrollii 12 caliyjmadan yapilan bir meta-analizde 14 gr lifli gida

takviyesinin kan basincinda ortalama 1.2/1.8 mm Hg'lik diisme saptanmistir(14).
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Toplum genelinde lifli gidalarin (daha cok meyve ve sebze tiiketimi)
tikketilmesi tesvik edilmelidir. Bilindigi gibi bu tiir gidalarin daha fazla potasyum ve

daha az sodyum icermesinden dolay1 da kan basinci iizerine olumlu etkileri vardir.

Diyetteki yag: Diyetteki coklu doymamus, tekli doymamis veya doymus yag asitlerinin

kan basinci tizerine etkisi ya hi¢ olmamis ya da ¢ok hafif olmustur.

Bahk yag: Omega-3 ¢oklu doymamis yag asitlerinin fazlaca oldugu soguk deniz
baliklarinin fazlaca tiiketilmesinin hafif bir antihipertansif etkisi vardir, iki meta-
analizde, giinde 3-6 gr almmasinin kan basmncim anlamhi bir sekilde diistirdiigii
saptanmustir. Ancak yiiksek dozlarda abdominal rahatsizlik yaratmasindan dolay1 uzun

stireli kullanimlarin1 6nermek olanaksizdir(14).

Protein: Kan basinci; diyetle aliman ortalama protein miktarindan % 30 fazla protein
alanlarda, ortalamadan %30 daha az protein alanlardan 3.0/1.5 mm Hg daha diisiik
bulunmugstur. Ancak, diyetle alinan proteinin her hangi bir etkisi olmadigini bildiren

calismalar da mevcuttur. Bu nedenle bu konuda daha fazla calismaya gereksinme vardir.

Karbonhidrat: Bu konuda da veriler kesin degildir. Rafine sekerlerin kan basmcini
artirma, kompleks sekerlerin ise kan basincini disiirme egiliminde oldugu

bildirilmektedir (14).
2.1.6.8. Alkol ve Sigara

Diisiik diizeyde alkol tiikketimi kardiyovaskiiler hastaliklarin gelisimini onleyici olabilir
ve hastaya zarar verecek bir durum yoksa tesvik edilebilir. Bununla birlikte, devamli
yiiksek diizeyde alkol alimi, hem hipertansiyon hem de kardiyovaskiiler hastaliklara
neden olabilir. Asmr1 alkol aliminin azaltilmasi kan basincini azaltabilir ve hatta
hipertansiyonun baslamasmi Onleyebilir. Bu sekilde asir1 alkol alan hipertansif
hastalarin antihipertansif tedaviye uyumlar1 zayif oldugu i¢in, kan basinglarini kontrol

altma almak zor olabilir (39).

Epidemiyolojik caliymalar, fazla alkol alimmin artmis kan basinci ve kontrolsiiz
hipertansiyon riski ile birlikteligini gosterir. Prospektif bir calismada, agir giinliik alkol
aliminin kesilmesi, 24 saatlik sistolik ve diyastolik kan basincini 7.2 ve 6.6 mmHg dii-
siirmiistiir(40)

Fizyolojik etkiler yoluyla ya da hasta uyumundaki gelismelerle, agir alkol aliminin

kesilmesi kan basinct kontroliinii diizeltir. Ayn1 sekilde, direng¢li hipertansiyonu olan
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tiim hastalarda, alkol alimi giinliik 1 ons (34 gram) ve altinda kalacak sekilde

sinirlanmalidir (40).

1999'da ii¢ prospektif calismanin meta-analiz sonuclar1 gostermistir ki; giinde 25 g'dan
fazla alkol alanlarda hipertansiyon gelisme riski %40 artmakta, giinde 100 g'dan fazla
icenlerde ise 4 katdan daha fazla artis olmaktadir(41). Japonya'dan ve Amerika'dan
yiiksek katilimli prospektif c¢aligmalar giinde 30-50 g alkol alanlarda hipertansiyon
gelisme riskinde 2 kat artis oldugunu bildirmektedir. Alkol kullanmaya yeni
baslayanlarda kan basincinda artig, alkol alimini azaltan veya tamamen birakanlarda ise

kan basincinda diigsme rapor edilmistir (41).

Erkeklerde diizenli alkol kullanimi, randomize kontrollii ¢calismalarin da agik bir sekilde
gosterdigi gibi kan basmcimi yiikseltir. Bu calismalarin ilklerinden birisi de, Bati
Avustralya'dan Puddey ve ark. tarafindan yiiriitiilmiistiir. Bu calismada normotensif olan
alkol kullanan bir grup alt1 hafta boyunca sadece diisiik oranli alkol igeren bira (0,9%
etanol), diger grup ise normal alkol oranli (%5 etanol) bira kullanmistir. Bu sekilde
goniilliller normalde aldiklar1 alkol oranmi %80 azaltmislard: fakat her zamanki sivi,
elektrolit ve besinleri almaya devam etmislerdi. Calisma alkoliin kan basinci yiikseltici

etkisini gostermistir (41).

Tiitiin dumaninda yiiksek oranda bulunan karbonmonoksit kanm oksijen seviyesini
azaltir ve buda kalp, akciger, beyin ve diger hayati organlarin fonksiyonlarini bozar.

Ayn1 zamanda nikotin kalp atim sayisini ve kan basincini arttirir (42).
2.1.6.9. Kafeinli icecekler

Her bir sigara i¢cilmesinden sonra 15 ile 30 dakika siiren akut kan basinci yiikselmesi
gozlenir. Bu durum sigaranin neden oldugu akut pressor etki sonucudur (38). Kafein,
hem sistolik hem de diyastolik kan basincmi bir ka¢ saat siireyle 5-15 mm Hg
yiikseltmektedir. Kafeinin kan basincini yiikseltici etkisine karsi hizli bir tolerans
gelisir. Ancak toleransin iistesinden 12 saat sonra gelinebilmektedir. Bu nedenle sabah
icilen bir kahvenin kan basmcini yiikseltici etkisi olabilir ve hipertansif hastalarin bu
konuda uyarilmasi gerekmektedir (14). Yaki zamanda ve halen sigara i¢cme hikayesinin
varligl, inme ve koroner arter hastalig1 riskini iki kat arttirir. Periferik arter hastalig ile
de yakin korelasyon gosterir. Ayrica sigara i¢cimi, malign hipertansiyon ile de yakindan
iliskilidir (39). Baz1 ¢caligmalarda cay i¢cme aligkanligi ve HT arasinda bir iliski oldugu

sonucuna varilmistir.
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2.1.6.10. Sosyoekonomik Diizey

Bir toplumun sosyal ve ekonomik diizeyi o toplumun saglik diizeyini etkileyen en
onemli faktorlerdendir. Giiney Asya’daki gelismekte olan iilkelerde HT prevalansinin
giderek arttigr goriilmiistiir. Dolayis1 ile gelismekte olan iilkelerde HT prevalansi,
gelismis iilkelere kiyasla giderek artan toplumsal saglik sorunu halini almistir. Japonya,
Avustralya ve Yeni Zelanda gibi gelismis toplumlarda diisiik sosyokiiltiirel snifta HT
ve inmenin toplumun diger kesimlerine gore daha yiikksek oranda gozlendigi

bildirilmistir (43).
2.1.6.11. Stres

Emasyonel stres hipertansiyon gelismesinde yer alan faktorlerden birisidir. Son
zamanlarda yapilan bir calismada biyolojik geri besleme, yoga, transandantal
meditasyon, psikoterapi gibi kognitif davranigsal yaklasimlarin kan basincinda kisa
siireli bir azalma yaptig1 gosterilmistir. Ancak bu yOntemlerin uzun siireli faydal
etkileri bilinmemektedir. Sedatif ve trankilizanlarin kan basincini azalttigini gosteren
kanitlar yoktur. Stresli bazi kisiler streslerini azaltmak icin sigara icmeye, alkol almaya

veya fazla yemeye aligabilirler (15).
2.1.6.12. Egzersiz

Diizenli egzersiz modern yasamin giderek azalan komponentlerindendir. Elektronik
haberlesme ve ulasimin gelismesiyle giinliikk yasamda biiyiik miktarda fiziksel hareket
gerekmemektedir. Hareketsizlik, bir yerde yerlesik hayat tarzi saglhigin ¢ogu alanini
etkilemistir, osteoporoz ve komplikasyonlari, diyabet gibi metabolik sendromlar ve
koroner kalb hastaligi (KKH) ve aterosklerozun diger sonuclari buna 6rnek olarak
verilebilir. Bu ayni zamanda hipertansiyon prevalansini ve Onlenmesini de belirgin

sekilde etkilemektedir (44).

Diizenli aerobik egzersiz ile kan basincinda ortalama 5 mmHg'lik bir diisme goriilebilir.
Hipertansif hastalar haftada en az 3-4 kez hedef kalp hizmin %60-70'ine ulasacak
sekilde 30-45 dk siiren hizli yiiriiyiisler yapmalidirlar (38). Giinliik yasamda yapilan
hareketlerin cogu izotonik ve izometrik egzersiz formlarinin birlesimidir. Izotonik
egzersiz farkli kas gruplarinin kisalma ve uzamasi icerir. Tipik Ornekleri yiizme,
kosma, bisiklete binmedir. Birka¢ dakikadan fazla yapilirsa viicudun maksimum oksijen

alim artar. Artmis oksijen tiiketimi biiyiik oranda iskelet kaslar1 tarafindan kullanilir.
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[zometrik egzersiz, tamim olarak iskelet kasmda kisalma olmadan kasilma
olmasidir. Rezistans egzersiz, 6rnegin agirlik kaldirma, yiiksek oranda izometrik ve az
oranda da izotonik egzersiz icermektedir (44). Hipertansiflere izometrik egzersiz yerine

izotonik egzersizler onerilrbilir (1).
2.1.6.13. Gebelik

Onceden normotansif olan bir kadinda 20. gebelik haftasindan sonra veya gebeligin
ikinci yarisinda, kan basmcinin 6 saat ara ile en az iki kez 140/90 mmHg ve iizerinde
saptanmasi veya 20. gebelik haftasindan Once Olgiilen degerlere gore sistolik kan
basmcinm 30 mmHg, diastolik kan basmcinin ise 15 mmHg veya daha yiiksek ¢ikmasi
durumunda "gebelige bagli hipertansiyon" (GBH) tanis1 konur. Bu tabloya 6dem ve
proteiniiri eslik edebilir. Hipertansiyonla birlikte proteiniiri veya 6dem de varsa

"preeklampsi” tanisi konur.

Gebelikte goriilen hipertansiyon i¢in ¢ok cesitli siniflamalar yapilmistir. Yaygin olarak

kullanilan bir siniflamaya gore gebelikteki hipertansif hastaliklar (45-46):

A.  Gebeligin neden oldugu hipertansiyon: Hipertansiyon gebelige bagh olarak gelisir

ve postpartum geriler.

1. Patolojik 6demin ve proteiniirinin bulunmadig1 hipertansiyon

2. Preeklampsi (HT ile birlikte Proteiniiri ve/veya patolojik 6dem)
a)Hafif
b)Agir

3. Eklampsi (HT ile birlikte Proteiniiri ve/veya patolojik 6deme eslik
eden konviilziyonlar)

B.  Gebeligin arttirdig: (siddetlendirdigi) hipertansiyon. Altta yatan hipertansiyon
gebelik nedeniyle kotiilesir

1. Superimpose preeklampsi
2. Superimpose eklampsi

C. Kronik hipertansiyon. Hipertansiyon gebelikten 6nce de mevcuttur ve gebelikten

sonra kalicidrr.

D.  Gegici hipertansiyon.



23
2.1.6.14. Diabetes Mellitus

Diabetes mellitus'lu hastalarda hipertansiyon prevalansi yiiksektir. En ¢ok goriilen sekli
tip 2 diyabet olup, tip lI'e gore yaklasik 10-20 kat daha fazla ortaya ¢ikar. Hipertansif
hastalarda cogunlukla 'metabolik sendrom' olarak bilinen, insiilin direnci (eslik eden
hiperinsiilinemi ile birlikte), santral obezite ve karakteristik dislipideminin (yiiksek
plazma trigliseridi ve diisiik HDL kolesterol) bir arada bulundugu bir hastalik goriiliir.
Bu hastalar tip 2 diyabet gelisimine egilimlidirler (27).

Birlesik Ulusal Komite'nin yiiksek kan basicinin  Onlenmesi, saptanmasi,
degerlendirilmesi ve tedavisi lizerine raporu DM' u ve KBY’si olan hastalarda hedef kan
basmci olarak 130/80 mmHg'nin altin1 dnerir. Diyabetik popiilasyonda HT, koroner
arter hastaligr , sol ventrikiil hipertrofisi (SVH), konjestif kalb yetersizligi (KKY),
serebrovaskiiler hastalik, periferik vaskiiler hastalik ve bobrek hastaligi riskini ve
ilerlemesini arttirr (47). Amerikalilarin % 12’sinde hem diyabet, hem de hipertansiyon
vardir; ayrica tip 2 diyabet bulunan niifusun yaklasik % 75’inde HT bulunmaktadir.
Ayn1 yasta diyabeti olmayan hastalarla karsilastirildiginda, diyabetik hastalarda
kardiyovaskiiler olaylarin insidans1 6 kat ve HT prevalans: 2 kat daha yiiksektir (48).

2.1.6.15. Oral Kontraseptif ve Hipertansiyon

Daha once kullanilan, yiiksek doz iceren oral kontraseptif formiilasyonlarinda, cesitli
kardiyovaskiiler hastaliklar icin riskte onemli artiglar ortaya c¢ikmaktaydi. Su anda
kullanilan diisiik doz formiilasyonlarinda genel mortalite, inme ve myokard infarktiisii

riskinin artmadigina dair kanitlar vardir.

Oral kontraseptifleri kullanan kadinlarin ¢ogunda hem sistolik hem de diyastolik kan
basimci hafifce yiikselmektedir. Daha onceden preeklampsi veya primer hipertansiyon

olmas1 oral kontraseptife bagl hipertansiyon geligsme riskini artirmaktadir (10).
2.1.6.16.Beyaz Onliik Hipertansiyonu

Giin boyu ayaktan Olgiilen kan basinct < 135/85 mmHg olmasina ragmen, klinikte
Olciilen kan basincinin > 140/90 mmHg olarak saptanmasidir. Prevalansi yagla birlikte

artar ve evre I hipertansiflerin % 20’sini olusturur (29).
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2.1.7. Tedavi

Hipertansiyon teshisi tek bir giinde tespit edilen yiiksek degerlere dayanilarak
konulmamalidir. Kan basincinin gecici yiikselisleri yerlesmis hipertansiyondan ayirt
edilmelidir. Hipertansiyon tedavisi uygulamadan ©nce hipertansiyonun derecesi ve
etyolojisi saptanmaya calisilmahdir. Genellikle, yerlesmis hipertansiyon devamli bir

hastalik oldugu icin tedavisi de Omiir boyu siirecek bir siirectir (1).

Framingham verilerine gore; 15 yillik takipte tek risk faktorii olarak sistolik kan basmci
195 mm Hg ve daha iistii olan gruptaki hastalarin yaklasik iicte birinde inme veya kalp
krizi ortaya ¢cikmustir. Benzer bir sekilde; MRFIT (Multiple Risk Factor Interventional
Trial) caligmasinda izlenen 325.348 olguda; diyastolik kan basmci 90 mm Hg'nin
istiinde olanlarda kalp krizi ve inme gelisme orani, 90 mm Hg ve altinda olanlardan
yaklasik 2 kez daha yiiksek bulunmustur. Bununla birlikte, diisiik kan basincinin
kardiyovaskiiler olaylara kars1 tam bir korunma saglamadig: da bilinmektedir. Tiim kalp
krizi olgularinmn yarisindan ¢cogu (%57) ve tiim inme olgularinin yaklasik yarisi1 normal

kan basincina sahip bireylerde ortaya ¢ikmaktadir.

Otuz yillik izlem sonuclarina dayanan Framingham verilerinin degerlendirilmesinde
kardiyovaskiiler risk agisindan en belirleyici unsurlar sunlar olmustur; yas, cinsiyet,
sistolik kan basinci, serum total kolesterolii, HDL kolesterolii, sigara i¢imi, diyabet ve
elektrokardiyografide sol ventrikiil hipertrofisi bulgularmnin varligidir. Ayn1 kan basimci
diizeylerine sahip bireylerde her risk faktorii ilavesiyle major kardiyovaskiiler olay
olasihig1 yiikselmektedir. Ornegin; hipertansiyon disinda baska risk faktorii bulunmayan
erkeklerde 10 yillik siirede ortaya c¢ikan koroner kalp hastaligi riski %13 iken;
hiperkolesterolemi, diisitk HDL kolesterolii, diyabet varliginda %28'e; sigara ve EKG'de
sol ventrikiil hipertrofisi bulgular1 varliginda %57.5'e ulagmaktadir. Framingham
verilerinden elde edilen bu Olciitler kullanilarak her hasta i¢in sonraki 10 yilda major

kardiyovaskiiler olay riski belirlenebilir.

Biitiin bu verilerin 15181nda son yillarda hipertansiyon tedavisine baslamada sadece kan
basmci degerlerine degil, o kisideki mutlak kardiyovaskiiler riski dikkate alma geregi
biiyiik Olciide kabul edilmistir. Risk faktorii olan ve olmayan hipertansif hastalarda
tedavi yapildiginda c¢ok sayida risk faktorii olanlarda tedavi ile daha fazla

kardiyovaskiiler olay onlenir (14).
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Agir ve komplikasyonlu hipertansiyon olgular1 hari¢, hipertansiyonun tedavisi
genellikle aciliyet arz etmez. Hafif hipertansiyonlu hastalarda ise ne zaman ilag
tedavisine baslanacagi konusunda fikir birligi olugsmamistir. Ayrica hipertansif
hastalardan hangilerinin ne sekilde tedavi olacagi sorusuna cevap vermek de kolay
degildir. Cesitli faktorleri gdzoniine alarak her hastayr ayr1 ayr1 degerlendirmek gerekir
(11). Hipertansiyon tedavisinde temel amag¢ kalici hasar ve 6liim riskini azaltmak ve
hastanin kendini daha 1iyi hissetmesini saglamaktir (49). Hipertansiyon tanisi
konulduktan sonra tedavi icin iki yaklasim vardir. Hastayr sadece yasam tarzi
degisikligi ile izlemek veya yasam tarzi degisikligi ve buna ilaveten ilagla tedavi

yapmak (14).

A.B.D.’deki “Joint National Commitee” (JNC)’nin VILraporunda onerilen HT tedavi

semasi1 Tablo 2.4’te gosterilmistir (1).

Tablo 2.4. 18 ve daha ileri yastaki eriskinler i¢in kan basicinin siniflandirilmasi ve girisim

S s 2 Lol
g = E = g GIRISIM
= 2 5 b PE-CH S E
@ :% = 2 E = 2 E 3 3 Baslangictaki ilag teavisi
= S = 7S g
=) < 2 8 v 2 E
g v:; =~ E) =~ %E Zorunlu endikasyon Zorunlu endikasyon
@ =] = bulunmadiginda bulundugunda
= 2
g <120 ve <80 | %E
o g [5)
V4
g g £
22 = Antihipertansif ilac endike S6z konusu endikasyonla
=% | 120-139 | Yada | 80-89 | E = e, e y
o = o0 degildir ilgili ilaglar.
ol
A = =)
Cogu vakada tiyazid tipi . . .
= 2 | diiretikler, ACE inhibitor, SOZ.lkf’l‘?‘?;“ f“dlkasi"“la
2 | ARB, B blokerler, KKB ya gili ilaglar. Baska
= 140-159 | Yada 90-99 = ’ ’ antihipertansif ilacgla
e &n da bunlarin o .
” = kombinasyonunun gerektigi sekilde
s = yonuoun (ditiretikler, ACE inhib.)
uygulanmasi diistintilebilir.
S6z konusu endikasyonla
[ < Cogu vakada 2 ilag ilgili ilacla baska
= 5 kombinasyonu (genellikle antihipertansif ilaglar
:: >160 Ya da >100 = tiyazid tipi diiiretik ve ACE gerektigi sekilde
I~ 2 inhib. Ya da ARB yada ditiretikler (ACE
&= = bloker ya da KKB) inhibitori B blokeri
ARB,KKB)

ACE; Anjiyotensin doniistiiricii enzim, ARB; Anjiyotensin reseptor blokeri, KKB; Kalsiyum

kanal blokeri anlamina gelmektedir.
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JNC- 7 raporuna gore hipertansiyon tedavi  algoritmast  Sekil  2.1°de
gosterilmistir.

Yasam Tarz1 Degisiklikleri

Hedef Kan Basincinda (< 140/90 mmHg) degil (> 130/80 mmHg eger diyabet veya kronik bobrek
hastahi@ varsa)

|
ilk Tla¢ $§imi
v
Zorlayic1 Endikasyoniglr Olmadan KY, KBH ile post-MI
Evre I HT (sistolik 140- Evre ITHT (sistolik 2160 Zorlayic1 endik#yonlardaki
159 mmHg ya da mmI—fg ya da diyastolik > ilac (lar)
diyastolik 90-99 mmHg) 100 mmHg) iki ilag ¢
tiyazid tipi diiiretikler kombinasyonu genellikle Diger antihipertansif
siklikla;KKB tiyazid tipi diiiretikler ve . .
diisiiniilebilir ACEI veya ARB, veya BB ilaclar (diiiretikler, KKB)
veya KKB gerektiginde

Sekil 2.1.Hipertansiyonun tedavi algoritmasi

2.1.7.1.Nonfarmakolojik Tedavi (Yasam Tarz1 Degisikligi)

Hastalarda yasam tarzi degisikligini saglamak giic ve sabir isteyen bir istir. Ancak
yasam tarzi degisikligi, sadece kan basincinda diisme saglamanin Otesinde,
kardiyovaskiiler hastaliklar i¢cin pek ¢ok diger risk faktorlerinin de kontrol altina
alinmasma veya Oneminin azaltilmasina yardimci olur; dislipidemili hastalarda lipid
profilleri ve diyabetik hastalarda kan sekeri kontrolii iyilesir, sigaranin kan basincini
yiikseltmesi disindaki diger kotii etkilerinden de kaginilmis olunur. Ayrica
hipertansiyonun tedavisinde tek basina yeterli olmadigi durumlarda, tedavi icin

kullanilan ila¢ dozunu veya sayisini1 azaltabilir (14).
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Klinik caligma verileri, Afrika kokenli Amerikalilarda HT'yi diistirmede yasam
tarz1 degisikliklerinin (6zellikle tuz ve kalori kisitlamasi, DASH (HT'yi Durdurmak i¢in
Diyetsel Yaklasim) yeme plani, diizenli fiziksel aktivite ve alkol tiiketiminin
azaltilmasi) etkin oldugunu gostermistir. Afrika kokenli Amerikali popiilasyonunda kilo
kayb1 ozellikle onemli bir yasam tarzi degisikligidir, ciinkii 6zellikle kadmlar arasinda
obezite prevalansi cok yiiksektir. Hispanik olmayan siyah erkeklerin %60'mdan ve
kadinlarin %77'sinden fazlasi fazla kiloludur (BKi>25). Afrika kokenli Amerikalilar
ayni zamanda beyazlardan daha az egzersiz yaparlar. Afrika kokenli Amerikali erigkin-
lerin yaklasik yarisi (erkeklerin %44.1'1, kadinlarin %55.2'si) bos zamanlarinda higbir
fiziksel aktivite yapmadiklarini bildirmislerdir. Dahasi, Afrika kokenli Amerikalilar,
beyazlar gibi, asir1 tuz tiiketirler. Afrika kokenli Amerikalilarda HT'yi tedavi ederken
yasam tarzi degisikligi gereklidir (28).

Uluslar arast hipertansiyon kilavuzlarinda ila¢ disi tedavi yontemleri su sekilde

belirlenmistir (38):
1. Sigara i¢ciminin birakilmasi
2. Viicut agirhigimnin kontrol altinda tutulmasi ve fiziksel aktivitenin artirilmasi
3. Giinliik tuz aliminin smirlandirilmasi (<6 gr/giin)
4. Diyetle potasyum, magnezyum ve kalsiyum aliminin artirilmasi
5. Diyetteki doymus yag ve kolesterol aliminin azaltilmasi
6. Ilimli miktardan (giinde 30 gr etanol'dan) fazla alkol icilmemesi
7. Stresi azaltacak yaklasimlarin benimsenmesi,

JNC VII. Raporunda ifade edilen yasam seklindeki degisiklikler ile kan basincinda elde
edilen teorik diisiis Tablo 2.5’te gosterilmistir (1).
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Tablo 2.5. Hipertansiyona yaklagimda yasam sekli degisiklikleri
P o Sistolik kan basincinda
Degisiklik Oneri yaklasim azalma, arahk
Vueut agirhigmin Normal viicut agirliginin korunmasi 5-20 mmHg/10 kilo kayb1
azaltilmasi

Meyve, sebze ve yag orani diisiik siit
tiriinlerinden zengin ve doymus ve total 8-14 mmHg
yag icerigi diisiik cikolata beslenme

DASH diyet planim
uygulama

Diyetle almman sodyumun 100 mEg/It
altina indirilmesi (24 NA ya da 6 g 2-8 mmHg
sodyum Kklortir)

Diyetle sodyum
tiketiminin azaltilmasi

Tempolu yiiriiyis gibi diizenli aerobik
Fiziksel egzersiz fiziksel egzersizler (haftanin  ¢ogu 4-9 mmHg
giintinde, giinde en az 30 dk.)

Tiiketimin giinde erkeklerde 2 icki (30

Alkol tilketiminin | ml bira, 300 ml % 80 viski), kadinlarda 24 mmH
diizenlenmesi ve daha zayif kisilerde ise bir icki ile g
sinirlandirilmasi.

2.1.7.2.Farmakolojik Tedavi

HT’lu hastalarda tedavinin amaci, yiiksek kan basinci ile iliskili morbidite ve
mortaliteyi azaltmak ve en az yan etki ile kan basincimi kontrol etmektir. Kan basinci
yiiksek oldugunda ila¢ tedavisi hemen baglatilir (39). Mevcut verilere gore, hafif HT'lu
genc hastalarda en azindan 120-130/80 mmHgTik AKB'na ulagsmak uygundur. Sistolik
kan basinct (SKB) ve diastolik kan basinct (DKB) yiiksek yasli hastalarda, AKB'nin
140/90 mmHg'nm altina indirmek, izole sistolik HT'lu hastalarda eger tolere edilirse
SKB'n1t en azmdan 140 mmHg'ya getirmek tedavinin amaci olmalidir. Tedavi ile
ulasilan kan basincini degerlendirmede, evde tansiyon Ol¢iimii veya ambulatuar kan
basimnci takibi kullaniliyorsa, bu metotlardan elde edilen degerlerin klinikte dlgiilen kan
basinglarindan bir ka¢ mmHg daha diisik oldugu hatirlanmahdir. Kan basmci bu
teknikler ile degerlendirildiginde yetersiz tedaviyi onlemek i¢in tedavinin amaci daha

diisiik bir seviyede olmalidir (13).

Diisiik kan basinci olanlarda inme ve koroner olay goriilme riskinin daha diisiik

oldugunu epidemiyolojik caligmalar gostermektedir.

Hipertansiyon tedavisinde kullanilan ¢esitli ila¢ siniflar: su sekildedir (50):
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—

Diiiretikler (tiyazidler, loop diiiretikleri ve potasyum tutucu diiiretikler)
B-adrenerjik blokerler

a;-adrenerjik blokerler

Santral o, agonistler

ACE inhibitorleri

Angiotensin reseptor blokerleri

Direkt etkili vazodilatorler

Kalsiyum kanal blokerleri

A e A N S

Selektif aldosteron reseptor antagonistleri,
10. Gelisim asamasindaki ila¢ siniflari

2.1.7.2.1.Antihipertansif Tedavi Prensipleri
¢ Diisiik doz ilagla tedaviye baglanmalidir.
e (ok az cevap veya kotii tolerabilite s6z konusu ise ila¢ degistirilmelidir.
e Uygun kombinasyonlar tercih edilmelidir (yan etki diisiik, etki yiiksek).
® 24 saat etkili ve giinde tek doz kullanilan ilaglar tercih edilmelidir.

¢ Siki kan basinci kontrolii i¢in 2 veya daha fazla sayida ilaca ihtiyag olabilecegi

unutulmamalidir.
2.1.7.2.2.Etkinligi gosterilmis kombinasyonlar

1. Diiiretik- Beta bloker: Diiiretikler voliimii azaltir, beta blokerler kardiyak

outputu azaltir, ikisinin kombinasyonu ile antihipertansif etki artar.

2. Diiiretik- ACE inhibitorii: Diiiretiklerin kan basincini diisiiriicii etkileri reaktif
hiperreninemiye yol a¢malar1 nedeniyle sinirhidir. ACE inhibitorleri bu

olumsuzlugu gidererek sinerjist etki olusturur.

3. Kalsiyum antagonisti - ACE inhibitorii: Her iki grup da farkli mekanizmalarla
vazodilatasyon yaparak etkinlik gosterir. Kalsiyum antagonistleri, sempatik

aktiviteyi stimiile ederken ACE inhibitorleri baskilar.
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4. Beta bloker- Alfa bloker: Bu kombinasyon kan basincimi anlamli dlciide
diisiirmektedir. IIk doz hipotansiyonu iizerine olumlu etkilidir. Beta blokerlere

direncli vakalarda da cevap alinir.

5. Kalsiyum Antagonisti - Beta bloker: Beta bloker kardiyak out-putu azaltirken,
Ca antagonisti periferik rezistanst azaltir ve ikisinin kombinasyonu ile

antihipertansif etki artar.

6. Alfa bloker- Ca antagonisti kombinasyonu: Additif antihipertansif etki olusturur.
Iyi tolere edildigi ortostatik semptomlarmn artmadig bildirilmistir (38).

2.1.8. Korunma

Tiim diinya genelinde her 5 kisiden birinin hipertansiyonu olmasi nedeniyle bu soruna
yaklasim, kesin hipertansiyonlu kisiyi belirleme ve tedavi etme stratejisine
dayanmaktadir. Ancak bu stratejinin bazi yan etki ve maliyet gibi sorunlar1 iceren ilag
tedavisine dayanmasi yaninda, kan basmci yiiksekliginden haberdar olmayan
milyonlarca kisinin de bu tedavi stratejisinden yararlanamadigi diisiiniiliirse, primer

korunma hipertansiyon hastaliginda 6nemli bir yer tutmaktadir.

Yapilan calismalar gostermektedir ki; kan basinci toplumun yasam bi¢cimi ve dzellikle
beslenme sekilleri ile yakindan ilgilidir. Bunlar arasinda fazla kalori alinmasi sonucu
artmis viicut agirhigi, diyetle fazla miktarda tuz alimi, azalmis fiziksel aktivite, yetersiz
sebze meyve, balik ve potasyum alinmasi, fazla miktarda alkol alinmas1 ve doymus yag
ve sekerce zengin tipik bati diyeti tiiketilmesi sayilabilir (2). Goriildigii gibi bu
faktorlerin ¢ogu korunma ile ortadan kalkabilmektedir. Primer korunma, risk
faktorlerinin uzaklastirilmasi iken, sekonder korunma heniiz semptomsuz hastaligin
teshis edilmesi ve uygun tedavinin verilerek komplikasyon gelismesinin onlenmesidir.
Tersiyer korunma, gelisen komplikasyonlarin tedavi edilmesi ve rehabilitasyonun

saglanmasidir (51).

1. Primer Korunma: Hipertansiyonun olusumunda etkili olan faktorlerden
Onlenebilir olanlara yoneliktir. Beslenme aliskanliklarinin degistirilmesi, tuz oram
az besinler tiiketilmesi, diizenli spor yapilmasi, stresle bas edebilme, sigaranin
birakilmas: gibi etyolojideki faktorler konularinda bilgilendirme ve uygun

aliskanliklarin kazandirilmas: gerekmektedir (52). On bin erkek ve kadinin
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katildigt INTERSALT caligmasi gosterdi ki; 10 kg’lik kilo verilmesi
ile SKB’da 3 mmHg, DKB’da 2.3 mmHg azalma goriilmiistiir (53).

2. Sekonder Korunma: Hipertansiyonun erken donemde nadiren semptom vermesi
ve genellikle belirti vermemesi tarama programlarinin onemini arttirmaktadir.
Tiirkiye’de hipertansiyonlu olarak saptanan 1804 bireyden 1070’1 (%59.3) kan
basmci yiiksekliginin farkinda degildi. Hipertansiyonun farkinda olma orani

kadinlarda erkeklere nazaran daha yiiksekti (%48.9’a karsin % 27.9) (22).

3. Tersiyer Korunma: Hipertansiyonun tersiyer korunmasinda tedavi ve takip
onemli yer tutar. Kan basinci diisiiriiliinceye ve antihipertansif ilaclarin yan
etkilerinin olmadigina karar verilinceye kadar hastalar yakin takibe almmalidir.
Kan basmcinmn stabilizasyonundan sonra hastalar 3-6 aylik aralarla kontrole
cagrilmali ve hastaligin  Onemi anlatilarak duyarhliklarinin  arttirilmasi

saglanmalidir (1).
2.2. DIABETES MELLITUS

Diabet, insidansi siirekli artmakta olan ve genis bir yayillim gosteren énemli bir halk
saglhig1 problemidir. Sadece Birlesik Devletlerde 21 milyondan fazla erigkin diyabetlidir
ve bu say1 diinya genelinde 150 milyona yiikselmektedir (48).

Diyabetes mellitus (DM) tiim popiilasyonlarda ve yas gruplarinda yaygin olarak
goriilen, insulin eksikligi ya da insiiline kars1 diren¢ nedeniyle olusan ve hiperglisemi ile
karakterize bir metabolizma hastaligidir (54).

Diabet kronik hastaliklarin olusumu icin 6nemlidir. Hem ¢ok sayida insam etkilemekte

hem de erken 6liim ve hastaliklarin 6nemli ortak noktalarini olusturmaktadir (55).
2.2. 1. Diabetes Mellitus’un Tanimi

Diabetes Mellitus insiilin hormon sekresyonunun ve/veya insiilin etkisinin mutlak veya
goreceli azlig1 sonucu karbonhidrat, protein ve yag metabolizmasindaki bozukluklara
yol acan kronik hiperglisemik bir grup metabolizma hastaligidir (56).

2.2.2.Diabetes Mellitus Stmiflamasi(57)

Tip 1 Diabetes Mellitus:

A. Immiin nedenli

B. Idyopatik
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2.Tip 2 Diabetes Mellitus:

A.
B.

Periferik insiilin direnci 6n planda

Insiilin sekresyonu yetmezligi 6n planda

3.Diger spesifik tipler:

A.

B hiicre fonksiyonunda genetik defektler (Kromozom 12, HNF-1 a (MODY?3),
Kromozom 7, glukokinaz (MODY?2), Kromozom 20, HNF - 4 a (MODY
1),Mitokondrial DNA)

Insiilin fonksiyonunda genetik defektler (Tip A insiilin direnci, Leprechaunism,
Rabson-Mandenhall sendromu, Lipoatrofik diyabet.)

Egzokrin pankreas hastaliklar1 (Pankreatitler, Travma/pankreatektomi, Neoplazi,
Kistik fibrozis, Hemokromatozis, Fibro-kalkiiloz pankreotopati
Endokrinopatiler(Akromegali, Cushing Sendromu, Glukagonoma,
Feokromasitoma, Hipertiroidi, Somatostatinoma, Aldosteronoma

Hag ve  kimyasal maddeler(Vakor, Pentamidin, Nikotinik  Asit,
Glukokortikoidler, Tiroid hormonlari, Diazoksit, B adrenerjik agonistler.
Tiazidler, Dilantin, a interferon,

Infeksiyonlar(Konjenital kizamik¢ik, Sitomegaloviriis)

G. Nadir goriilen immiin formlar(Stiff-man sendromu, Antiinsiilin reseptor

L.

antikorlarr)

Bazen diyabetle birlikte olabilen genetik sendromlar(Down sendomu, Klinefelter
sendromu, Turner sendromu, Wolfram sendromu, Friedreich ataksisi,
Huntington koresi, Laurence - Moon - Biedl Sendromu, Miyotonik distrofi,
Porfiri, Prader-Willi sendromu

Digerleri

4. Gestasyonel Diabetes Mellitus

5.Bozulmus Glukoz Toleransi

2.2.2.1.Insiiline Bagimh Diyabet (Tip 1 Diyabet, Juvenil Diyabet)

Tiim diyabetlilerin %10-15'inde goriilmektedir. Uzun siireli gozlemler, hastaligin

goriilme sikliginin sonbahar ve kis aylarinda doruk noktaya ulastigini gostermektedir.

Tip 1 diyabet her yasta goriilebilmekle birlikte yaygin olarak cocukluk ve ergenlik

donemlerinde ortaya ¢ikar. Bu nedenle 'juvenil (genc) diyabet' olarak adlandirilir.
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Hastalara tan1 konuldugunda, yakin za- manda kilo kaybettikleri, agir1 susama ve

sik idrara ¢ikma problemlerinin oldugu goriiliir.

Etyoloji; Hastaligin gelisiminde, genetik, cevresel ve otoimmiin faktorler rol
oynamaktadir. Anne veya babasinda Tip I Diabet olanlar % 2-7 oraninda risk

tasimaktadir (58).

Hastahigin Olusum Mekanizmasi (Patogenezi); Tip 1 diyabetteki temel patoloji,
pankreastan insiilin hormonunun ¢ok az salgilanmasi ya da hi¢ salgilanmamasidir. Bu
nedenle tip 1 diyabetli hastalara digsaridan insiilin verilmesi gereklidir. Tip 1 diyabette,
insiilin salinimi olmamasinin nedeni, pankreastaki beta hiicrelerinin harab olmasidir.
Beta hiicrelerinin harabiyetine yol acan faktorler kesin olarak bilinmemekle birlikte,
cevresel, genetik ve otoimmiin faktorlerin rol oynadigi diisiiniilmektedir. Tip 1
diyabetin, cocuklukta gecirilen viral enfeksiyonlardan sonra basladigini gosteren az
sayida vakalar rapor edilmektedir. Tip 1 diyabet tamisi konmus bir kiside, viral
enfeksiyon Oykiisii varsa, bu enfeksiyonun tan1 koyulmadan 6nce gecirilmis hafif bir

viral enfeksiyon oldugu belirtilmektedir.

Pankreastaki beta hiicrelerinin harabiyetinde, viriisler disinda baska cevresel

faktorlerinde rolii oldugu gosterilmistir. Bunlar;

e Baziilaclar ve kimyasal maddeler (alloxan, streptozocin, pentamidin, vacor vb).

¢ Diyette tiiketilen kalorisi yiiksek besin 6geleridir.

Deney hayvanlar1 lizerinde yapilan caligsmalar, yukarida belirtilen ilag ve kimyasal
maddelerin beta hiicrelerinde harabiyete yol agtigim1 ve beslenme ile ilgili
degisikliklerin diyabet gelisimini etkiledigini gostermistir. Ancak bu faktorlerin insanlar
tizerindeki etkisi bilinmemektedir. Diyette yapilan protein degisikliginin de, diyabet
sikligin1 etkiledigi belirlenmistir. Hayvansal proteinle beslenen hayvanlarda diyabet
sikliginin, hidrolize aminoasit ile beslenen hayvanlara gore daha fazla oldugu
gosterilmistir. Insanlarda, diyetteki besin 6gelerinin tip 1 diyabet gelisimindeki etkisi
gosterilmemis olmakla birlikte, epidemiyolojik ¢aligmalar anne siitii ile beslenmenin tip

I diyabete kars1 koruyucu bir faktdr oldugunu gostermektedir.

Tip I diyabetin gelisiminde cevresel faktorlerin disinda otoimmiinitenin de rolii
oldugunu gosteren bircok kanit vardir. Hastalarin %60-80 inde pankreastaki ada

hiicrelerine karsi gelisen antikorlar saptanmistir. Ayrica bu hastalarda troid hiicrelerine



34

ve midedeki paryatal hiicrelere karsi antikor gelisme  sikligimin, saglikli
insanlara gore 5 kat fazla oldugu belirtilmektedir. Bu sonuclar hastalifin gelisiminde
otoimmiinitenin rolii oldugunu desteklemektedir. Otoimmiinite, T- ve B- lenfositlerinin

bedene ait antijenleri yabanci gibi algilayarak reaksiyona girmeleri durumudur (59).
2.2.2.2.Insiiline Bagimh Olmayan Diyabet (Tip II diyabet, Eriskin diyabet)(59)

En sik goriilen diyabet tipidir. Tiim diyabetlilerin %85-90'in1 olusturur. Hastalik
genellikle 40 yasindan sonra baslar ve hastalarin %60-90'm1 sismandir (ideal kilolarinin

%?20 ve lizerinde kiloya sahiptirler).
Etyolojisi: Hastaligin gelisiminde genetik, kisisel ve cevresel faktorler yer almaktadir.
Hastalhigin gelisiminde yer alan kisisel ve cevresel faktorler sunlardir:

Yas: Yas arttikca Tip II diyabet goriilme sikligi artmaktadir. ABD'de 18 yasin
izerindeki diyabet prevalansi % 6.6 dir ve bu oran yasla birlikte artmaktadir.

Fiziksel Aktivite: Caligmalar fiziksel aktivite azligmin diyabet gelisme riskini
arttirdigint  gostermektedir. Glukoz yiiklemesini takiben, kan glukoz diizeylerinin
atletlerde, benzer kilodaki kisilere gore daha az yiikseldigi ve insiilin salinimmnin daha

az oldugu gosterilmistir.

Sismanhk: Uzun yillardan beri diyabet ile sismanlhik arasinda iliski oldugu

bilinmektedir. Sigmanlik diyabet gelisimi i¢in bir risk faktoriidiir.

Bu risk sismanhigin derecesi ve siiresi arttik¢a artmaktadir. Ayrica, yag yogunlugu

gobek ve listii bolgelerde olanlarda goriilme siklig1 daha fazladir.

Diyet: Asir1 kalori tiikketiminin, hastaligin goriilme sikligini arttirdig: diisiiniilmektedir.
Toplam karbonhidrat tiiketimi ve kompleks karbonhidrat tiiketimi ile diyabet gelisimi
arasinda dogru orantil1 bir iliski olmakla birlikte, basit karbonhidrat tiiketimi ile diyabet
gelisimi arasinda boyle bir iligki yoktur. Bu sonuclarin diyetin 6zelligine mi yoksa

sismanliga m1 bagh oldugu acik degildir.

Gebelik: Gebelik karbonhidrat metabolizmasini onemli 6lciide etkilemektedir. 2.
trimestirin sonuna dogru ve 3. trimestir boyunca glukoza tolerans azalir ve bazi

kadinlarda gestasyonel diyabet gelisebilir.

flaclar: Bircok ilacin glukoz toleransini etkiledigi bilinmekle birlikte, Tip II diyabet

goriilme siklig1 iizerindeki etkisi bilinmemektedir. Dogum kontrol haplarinin ve
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diiiretiklerin  (6zellikle tiazid grubu diiiretiklerin) glukoz toleransini azalttigi
goriilmekle birlikte, diyabet gelisimine yol actigina iliskin inandirict bir kanit yoktur.
Kortikosteroidlerin de insiiline duyarlilig1 azalttig1 ve pankreastaki endokrin hiicrelerin
fonksiyonunu bozabildigi bilinmektedir. Ancak kortikosteroid kullaniminin diyabet

siklig1 ve prevalansi iizerindeki etkisine iligkin ¢alisma yoktur.

Etnik farkhhk: Bazi toplumlarda Tip II diyabet goriilme sikligi daha fazladir.
ABD'inde bazi etnik gruplarda (Kiibali, Meksikali, Portorikolu ve yerli Amerikan
kabileleri) Tip II prevalansi beyazlara gore daha fazladir. Diinyada bu hastaligin en ¢ok
goriildiigli grup Arizona da yasayan Pima yerlileridir. ABD'deki Ulusal Saghk
Istatistikleri Merkezi yash, egitim diizeyi diisiik, yalniz yasayan, gelir diizeyi diisiik
olanlarda diabet sikliginin daha yiiksek oldugunu belirtmistir (1991 verileri). Bu sonuc-
lar, Tip II diyabet gelisiminde etnik farklihigin yaninda cevresel faktorlerin de rolii
oldugunu diisiindiirmektedir. Afrika da diyabete ender rastlanilmasi-na karsilik, siyah
Amerikalilar da olduk¢a fazla goriilmesi bunu desteklemektedir. Amerika'da yasayan
siyah kadmlarin ¢ogu sismandir ve sismanlik da diyabet i¢cin ana risk faktoriidiir.
Sismanlik ayn1 zamanda, hipertansiyon ve kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in de dnemli bir
risk faktoriidiir. Bu nedenle diyabetle birlikte sismanligin olmasi, komplikasyonlarin

goriilme sikligini ve 6liim oranlarini da arttirmaktadir(59).
Hastahgin olusum mekanizmasi (Patogenezi):
Tip II diyabette goriilen temel patolojik degisiklikler sunlardir:

1. Insiilinin yetersiz salmmasi
2. Karacigerden glukoz salinimmin artmasi
3. Dokulari insiiline direng¢li olmasi (periferik dokular tarafinda, glukozun yetersiz

kullanilmasi).

Insiilinin Yetersiz Salinmasi: Insiilinin yetersiz salinmasinin beta hiicre Kitlesinin
azalmasina mu yoksa normal sayidaki hiicrelerin fonksiyon bozukluguna mu bagh
oldugu acik degildir. Kadavralar iizerinde yapilan calismalar Tip II diyabette beta hiicre
kitlesinin %40-60 oraninda azaldigini1 gostermektedir. Beta hiicre kitlesinin azalma
nedeni kesin olarak bilinmemektedir. Ancak hayvanlar iizerinde yapilan caligmalar,
hiicre kaybmin tek basina aclik hiperglisemisine yol a¢mada yetersiz kaldigimi

gostermektedir. Bu nedenle aclik hiperglisemisinin gelismesi i¢in, beta hiicrelerinin
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kayb1 ile birlikte kalan hiicrelerde fonksiyon bozuklugunun olmasi ya da

dokularm insiiline direngli olmasi gereklidir.

Karacigerden Glukoz Saliniminmin Artmasi: Tip II diyabetlilerde karacigerin insiiline
duyarlilig1 azalmis ve buna bagh olarak glukoz salinimi artmistir. Karacigerin insiiline
duyarsiz olmasinin nedeni olarak, glukagon sekresyonunun artmasi gosterilmektedir.
Tip II diyabetli bir¢cok hastada glukagon sekresyonunun arttig1 belirlenmistir. Glukagon

sekresyonunun artma nedenleri olarak diisiiniilen olasiliklar sunlardir:

e Insiilinin, glukagon sekresyonunu inhibe etmede yetersiz olmast.
¢ Glukagonu salgilayan alfa hiicrelerinin, glukozun inhibitdr etkilerine direncli

olmasi.

Karacigerden glukoz saliniminin artmasina yol acan bu faktorlerin tek baslarma mi

yoksa birlikte mi bu sonuca yol agtiklar a¢ik degildir.

Dokularin  Insiiline Direncli Olmasi: Tip II  diyabet gelisiminde
rol oynayan en Onemli faktor, dokularin insiiline normalden daha az yanit
vermeleri, diger bir deyisle insiiline diren¢li olmalaridir. Buna neden olabilecek olan iki

faktorden soz edilmektedir.
Bunlar;

1. Hiicrelerdeki insiilin reseptorlerinin azalmasi.

2. Insiilinin reseptor sonrasi etkilerinin yetersizligi.

Hiicrelerdeki insiilin reseptorlerinin ¢esitli durumlarda azaldigi gosterilmistir. Bu
durumlardan en yaygin olanlari; sismanlik ve Tip II diyabettir. Bunlarin diginda,
akromegali, glukokortikoid tedavisi ve dogum kontrol hap: kullanimmin da insiilin
reseptorlerinde azalmaya yol actigi belirtilmektedir. Ancak insiilin reseptorlerindeki
azalmanin tek basina insiilin direncine neden olamayacagi diisiiniilmektedir. Ciinkii
hiicreler yedek reseptorlere sahiptirler. Bu nedenle, dokularin insiiline direngli olmasi
icin, reseptor sonrast defektlerin olmasi gerektigi diisiiniilmektedir. Bu defektlere ise

hipergliseminin neden oldugu ileri siiriilmektedir.

Sismanligin insiilin direncine neden oldugu ve Tip II diyabetli bir¢cok hastanin sisman
oldugu diisiiniildiigiinde, bu hastalarda sismanligin hiperglisemiyi kolaylastirdigi
diistiniilebilir. Ancak sigsmanlik tek basina insiilin direncinden sorumlu degildir. Ciinkii

sisman olmayan Tip II diyabetlilerde de insiilin direnci vardir. Bu sonu¢ reseptor
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konsantrasyonunda azalma ve reseptor sonrasi defektlerin sadece sismanligin bir
sonucu olmadigin1 gostermektedir. Reseptor sonras: defektlere insiilin yetersizligi ya da
etkisizligi sonrasi1 gelisen uzun siireli hipergliseminin neden oldugu belirtilmektedir.
Sismanlik hem insiilin direncine hem de insiilinin asir1 salinimina neden olmaktadir.
Ciinkii sigmanlikta dokularin insiiline duyarhilig1 azaldig: gibi insiilin etkisi yetersizdir.
Ancak pankreas asir1 miktarda insiilin salgilayarak bunu kompanse etmeye ¢alisir ve
buna bagli olarak hiper insiiline-mi ve ¢ok hafif diizeyde hipergilisemi gelisir. Diyabeti
hafif olanlarda ve diyabetik olmayan sigsmanlarda acglik insiilin diizeyinin yilikselmesine
bagli olarak insiilin reseptor konsantrasyonunun azaldigma inanilmaktadir. Ciinki

insiilin miktarinin artmasi reseptor konsantrasyonunu azaltir (59).
2.2.2.3.Gestasyonel Diabetes Mellitus

Gebelik ve diyabet birlikteligi birbirini olumsuz etkileyen bir durumdur. Gebelikte
ortaya c¢ikan, gebelik siiresince devam eden diyabet, gestasyonel diabetes mellitus
(GDM); diyabeti olan bir kadinin gebe kalmasi ise pregestasyonel diabetes mellitus
(PGDM) olarak tanimlanir.

GDM, onceden diyabet tanis1 olmayan, gebelik sirasinda ortaya ¢ikan ve dogumla
birlikte sonlanan karbonhidrat intoleransidir ; fetal ve maternal kompli-kasyonlar:
beraberinde getirdiginden Onemlidir. Tiim gebelerin % 1-14'inde goriiliir. Her gebe

GDM agisindan tetkik edilmelidir.
2.2.2.4. Bozulmus Glukoz Toleransi

BGT glikoz toleransimmin normalin iistiinde fakat diyabet tanisini koyduracak kadar
yiikksek olmadig1 durum i¢in kullanilan bir terimdir. BGT tanis1 a¢hik glikoz diizeyine
bakilarak konulamaz. Boyle hastalarm smiflandirmasinda OGTT gerekmektedir. BGT li
kisiler tiimiinde diyabet gelisim riski olmamasina ragmen cogunlugu yiiksek risk
altindadirlar. Bazilarinda normal glikoz toleransma donerken bazi hastalar BGT olarak
yillarca kalabilirler. BGT'li kisilerde normal yasitlarina gore daha fazla arteriyel hastalik
gelisir, fakat bu kisilerde diyabet gelismedigi siirece nadiren diyabetin retinopati veya

nefropati gibi mikrovaskiiler komplikasyonlar1 gelisir (60).
2.2.3.Diabetes Mellitus Tani1 Kriterleri

Diabetes mellitusun komplikasyonlarmin Onlenmesinde ana belirleyici unsur erken

tanidir. Bu durum ozellikle tip 2 diyabette ve ge¢ baslangich otoimmiin tip 1 diyabette
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onemlidir, ¢linkii bu hastaliklar 5-10 yil kadar siiren nispeten asemptomatik bir
donemle baslarlar. Amerika Birlesik Devletle-rinde tiim tip 2 diyabetli bireylerin
yaklasik olarak %30'u hastaliginin farkinda degildir, bir baska deyisle bunlara heniiz

tan1 konulmamustir.

1. Diyabet semptomlarinin bulunmasi ve 6giin durumu veya zamana bakilmaksizin
rastgele bakilan plazma glukoz konsantrasyonunun >200 mg/dl (>11.1 mmol/l)
olmasi
e Klasik diyabet semptomlart:

e Poliiiri

¢ Polidipsi
® Glukoziiri
e Ketoniiri

¢ Agciklanamayan kilo kaybi veya

2. AKG>126 mg/dl (>7.0 mmol/l): Aclik en az 8 saat siireyle hi¢ kalori alinmamasi

anlamina gelmektedir veya

3. OGTT'nin 2'inci saatinde dlgiilen kan glukozu >200 mg/dl (>11.1 mmol/l): Test
Diinya Saglik Orgiitii'niin 6nerdigi gibi suda ¢oziilmiis 75 gram anhidroz glukoz

he yapilmalidir.

Ikinci ve iiglincii kriterin farkli giinlerde yapilan 6lciimlerle dogrulanmasi
gerekmektedir (61). Amerikan Diyabet Birligine (ADA) gore Diabetes Mellitus’un en
basit tanisi aghik gliseminin vendz plazmada en az 2 ardisik 6l¢timde 126 mg/dl veya

daha ytiksek olmas: ile konur (56).

Aclik plazma glukoz diizeyi 110 mg/ dl altinda olan ve diabet acisindan yiiksek risk
tastyan bireylerde belirli araliklarla oral glukoz tolerans testi (OGTT) yapilarak

bozulmus glikoz toleransi veya diabet aranmalidir.
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Tablo 2.6.WHO Kriterlerine gére OGTT yorumu (62)
NGT
Kan Glikoz diizeyi ) IGT DM
(vendz plazma mg/dl) (normal glikoz (bozulmus glikoz toleransi) (diabetik)
toleransi)
Aclik <110 <140 >140
120 dk <140 140-199 >200

Tablo 2.7.National Diabetes Data Group (NDDG) kriterlerine gore OGTT yorumu (62)

NGT
Kan glikoz diizeyi . IGT DM
(vendz plazma mg/dl) (n(t)gz?; Iilll;( 0% (bozulmus glikoz toleransi) (diabetik)

Aclik <115 <140 >140

30.,60.,90. dk
<200 >200 >200

en az bir deger
120. dk <140 140-200 >200

2.2.4.Epidemiyoloji

Diabetes mellitus, biitiin toplumlarda ve wklarda goriilen bir hastaliktir. Diinyanin bazi
yorelerinde goriillme sikhi§i daha azdir. Gronland ve Alaska eskimolarinda DM
prevalans1 ¢ok diisiiktiir ve saptanan olgularin ¢cogu Tip 2 DM’ dur. Buna karsilik
Amerika'da yasayan Pima Kizilderilileri'nde prevalans % 55'in iistiindedir ve diinya

izerindeki en yiiksek diyabet prevalansi bu wrktadir.

Ulkemizde 1999 yilinda tamamlanan Diinya Saglik Orgiitii destekli Tiirkiye Diyabet
Epidemiyoloji Projesinde ( TURDEP) % 7.2 oraninda diyabet, % 6.7 oraninda
bozulmus glikoz tolerans1 (BGT) saptanmistir. Tiim diyabetlilerin % 80'den fazlas1 Tip
2 diyabet olup, iilkemizde Tip 2 diyabet siklifi % 2.5-6 civarindadir. Diinyada
endiistrilesmekte olan tiim tilkelerde Tip 2 diyabet siklig1 artmaktadir (63).

Son 20 yilda diyabet epidemiyolojisine olan ilgi diinyanin bir¢cok bolgesinde diyabet
sikligi ile ilgili ¢calismalarin yaymlanmasina neden olmustur. Bu verilerin bir tanesi tip 1

diyabet olusumunun genis bir cografi yayginlik gosterdigini belirtmistir. 50 iilkenin
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dahil oldugu 100 ¢aliymadan elde edilen verilere dayanilarak, O ila 14 yas arasi en
diisiik insidans Asya, Karaip ve Latin amerika iilkelerinde (0.1-3.5/100000 yil) en
yiiksek ise Kuzey iilkelerti, Ingiltere, Kanada, Yeni Zelanda, Portekiz ve Sardunyada
(21.2-36.8/100000 y1l) oldugu saptanmistir. ABD'de yasayan farkli etnik kokenli
populasyonlardaki tip 1 diyabet sikligi ile ilgili veriler son 20 yil icerisinde elde
edilmistir. Beyaz Amerikalilara gore beyaz olmayan Amerikalilar arasinda 0-14 yas

grubunda tip 1 diyabet siklig1 daha diisiiktiir.

Diyabetin prevalans calismasiyla ilgili en 1yi veri 1988-1994 yillar1 arasinda National
Health And Nutrition Examine Survey III (NHANES III) calismasindan elde edilmistir.
NHANES IIT 20 yasindan biiyiikk 18,825 ABD vatandas: ile doktor tarafindan teshis
edilmis diyabet Oykiisiinii elde etmek amaciyla yapilmistir. 6587 kisilik alt grubun aclik
kan sekeri Olciilmiis ve 1997 Amerikan Diyabet Cemiyeti kriterleri kullanilarak diyabet
teshisi yapilmistir (64).

Amerikan toplumunda teshis edilen toplam diyabet prevalansi %5.1’°dir. Teshis almamis
kisilerin orani ise %2.7 bulunmustur. Erigskinlerde diyabet prevalans1 Hispanik olmayan
beyazlara gore Hispanik olmayan siyahlarda 1.6 ve Meksikalilarda 1.9 kat yiiksek
saptanmustir. Tiim rklarda kadin ve erkeklerde diyabet prevalansi benzer diizeylerdeydi.
Bu ii¢ grupta diyabetin toplam prevalanst 20-39 yas grubunda %]1.4'ten %3.0'a, 60-74
yas grubunda %17.3'ten %29.3'e yiikselmekte ve Hispanik olmayan beyazlarda tiim yas
gruplarinda en diisiik diizeyde goriilmektedir. 75 yas ve iizeri kisilerde tip 2 diyabet
prevalansi daha yiiksektir. Ekolojik calismalar fizik aktivite ile tip 2 diyabet gelisimi
arasinda ters oran oldugunu iddia etmelerine ragmen bir¢ok prospektif caligma diizenli

fizik aktivitenin koruyucu rolii oldugunu gosterebilmistir (64).
2.2.5. Diabet Komplikasyonlar (65)

A. Kardiyovaskiiler Sistem( Iskemik kalp hastahiklari, Diabetik kardiyomiyopati,

Diabetik arterial organ beslenme bozuklugu, Diabetik periferik arter hastaligi
B. Goz (Diabetik retinopati, Vitreus kanamasi, Katarakt, Glokoni, Okiiler kas felci,
Rubeozis iritis

C. Bobrek (Kronik bobrek yetersizligi, Renal papiller nekroz, Interkapiller

glomeruloskleroz, Renovaskiiler hastaliklar, Kronik pyelonefrit )
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D. Periferik sinir ve MSS (Somatik diabetik noropati, Otonom diabetik noropati,
Diabet felcleri

E. Gebelik (iri bebek gelisimi, Fotiisde kongenital defekt, Uzamig gebelik siiresi,

Neonatal hipoglisemi, Neonatal 6liim riskinde artig)

F. Deri ve bag dokusu (Necrobiosis lipoidica diabeticorum, Xantoma

diabeticorum, Granuloma annulare, Fronkuloz, Mikotik infeksiyonlar)
2.2.6. Tedavi
Diabetes mellitus Onleme ve tedavide yeni yaklasimlarin gerekli oldugu bir saglik
sorunu haline doniismiistiir. Bu hastalik tiim diinyada yaygin olarak goriilen milyonlarca
dolar saglik giderine yol acan onemli bir halk saglig1 sorunu olmasinin yan1 sira gelis-
mekte olan ekonomilerin kaynaklarim talan etmektedir. 10 yil Once toplanmis olan

veriler ABD'de 300,000 6liim ve 100 milyar dolar saghk gideri ile sonu¢lanacak bir tip

2 diyabet prevalansi tahmini saglanmigstir (4).

Diinyadaki en fakir durumda olan ve bor¢lanmis iilkelerin hem bor¢larint geri 6demek
hem de diyabetli hastalarin bakimlarin1 saglamak icin yeterli kaynaklar1 yoktur, bu da
problemin biiytikliigiinii artirmaktadir (66).

Diabetes mellitus tedavisi cesitli basamaklardan olusmaktadir. Bunlar arasinda diyet,

egzersiz, insiilin ve oral antidiyabetik ajanlar sayilabilir.
Diabet Tedavisinin Hedefleri
1. Kan sekeri ve yaglarini istenilen sinirlar i¢inde tutmak,
2. Ideal agirliga ulasmak ve bu agirligi koruyabilmek,

3. Saglikli beslenme, diizenli egzersiz ve Onerilen siklikta saglik kontrollerini

yaptirarak diyabetin yol acabilecegi saglik sorunlarini en aza indirmek.

Diabet tedavisi uygun beslenme ve egzersiz ile birlikte, gerekli durumlarda ilag veya

insiilin kullanimin1 gerektirir.
2.2.6.1.Diyabetik Diyetin Temel ilkeleri

1. Giinliik kalori alimi1 3 ana, 2 veya 3 ara Ogiine boliinerek az ve sik araliklarla

beslenilmelidir.



42

2. Sekerli yiyecek ve iceceklerden sakinilmaldir.

3. Giinliik enerji gereksinmesinin yarisindan fazlasi karbonhidratlardan gelmeli; bunun

da Onemli bir kismim posa igerigi yiiksek besinler olusturmalidir.

4. Yag alimi azaltilmali, yemeklerde kullanilacak yag cesidi olarak sivi yaglar tercih

edilmelidir.

5. Tuz alimi azaltilmahidir. Bir¢ok hazir besinden ve salamura edilmis yiyeceklerden

onemli miktarda tuz alindig1 unutulmamalidir.
6. Alkolden kaginilmalidir.

7. Yemegin yag icerigini artiran hazirlama yontemleri (kizartma, kavurma gibi), ile
yag ve kolesterol igerigi yiiksek besinlerden (yagh et, balik, tavuk, sakatatlar,
yumurta sarisi, beyin, salam, sucuk, pastirma, kaymak, krema, mayonez; yagl siit,

yogurt, peynir, pasta, borek vb.) sakinilmalidir.

Diyabet tedavisinin birinci basamagi beslenme planina en iyi sekilde uymayi gerektirir.
Ila¢ yada insiilin kullaniyor olmak, diyeti ihmal etme firsat1 tammaz. Aksine, diyete
uyumun yetersiz olmasi kullanilan ilaclarin etkisini azaltacagi gibi, seker hastaliginin

diger organlara verebilecegi zararlar1 da hizlandiracaktir (67).

Birlesik Devletler 2000 yili Diyet Rehberi'nde diyabetli bireylerin saglikli olmalari i¢in
giindemde olan tibbi beslenme tedavisi Onerilerinin, saglikli Amerikan halki i¢in de

aynen gecerli oldugunu belirtilmistir.

Bu rehber asagidaki hususlar1 icermektedir (68):
e Saglikli agirliga sahip olmak hedeflenmeli,.
e Hergiin tahil ¢esitlerini, 6zellikle tam tahil tanelerini tercih edilmeli.
e Hergiin sebze ve meyve cesitlerini tiiketilmeli.

¢ Doymus yag ve kolesterolii diisiik ve orta derecede yag iceren diyetler tercih

edilmeli.
¢ Orta diizeyde bir seker alimi icin yiyecek ve icecek tercihlerine dikkat edilmeli.
® Yiyecekler az tuzlu olarak hazirlanmali

e Alkollii igecekler igiliyorsa, 1liml1 miktarda i¢ilmeli.
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Tibbi Beslenme Tedavisi (TBT)'nin diyabet ve  beslenme konusunda
deneyimli bir diyetisyen tarafindan verilmesi tercih edilmelidir. Amerikan Diyabet
Birligi (ADA)'nin 'Diyabetli bireyler icin tibbi bakim standartlar1' baslikli kilavuzunda,
her diyabetli bireyin tercihen diyetisyen tarafindan saglanan bireysellestirilmis TBT

almasi gerektigi bildirilmistir (69).
2.2.6.2.Diyabetli Bireylerde Egzersiz

Egzersiz, diabetes mellitus'un tedavisinde uzun siiredir Oonemli bir faktor olarak
bilinmektedir. Egzersiz, obez hastalarda viicut agirliginin korunmasina ve azaltilmasina,
insiilin duyarhiliginin diizeltilmesine yardim edebilir. Diyet ve farmakolojik tedavi ile
birlikte egzersiz, kardiyovaskiiler risk faktorlerini azaltmak ve glisemik kontrolii

diizeltmek i¢in ayrintili bir yaklasim olarak dnemlidir (70).

Egzersiz, diyabet kontroliiniin saglanmasinda, ila¢ tedavisi ve beslenmenin
diizenlenmesi kadar onemlidir. Egzersize bagli metabolik degisiklik daha ¢ok insiiline
bagimli diyabeti olan bireylerde goriiliir. Bu bireylerde de saglikli bireylerde oldugu
gibi, egzersiz sirasinda hiperglisemik hormonlarin (epinefrin, kortizol, glukagon,
biiylime hormonu) salmimu artar. Ancak, insiilinin enjeksiyon alaninda kana gecisinde
bir kesinti olmaz. Daha da 6te insiilin emilimi egzersiz ile artabilir (71). Sonugta, insiilin
karacigerde glikojenin glukoza doniisiimiinii baskiladigi i¢cin kasin gereksinim duydugu
glukoz tiretimi azalir. Boylece egzersize yanit olarak genellikle kan glukoz diizeyi diiser
ve hipoglisemi gelisebilir. Oral hipoglisemik ila¢ kullanan Tip II diyabetli bireylerde de
benzer durum gelisebilir (59). Kemik yogunlugunu ve kuvveti arttirir (72).

2.2.6.3.Diyabetli Bireylerde Ilac Tedavisi

Diyabetin kontrol altinda tutulmasi i¢in, beslenmenin diizenlenmesi ve egzersiz diginda

bagvurulan bir diger yontem ilag (insiilin/oral hipoglise-mik) tedavisidir.
Insiilin tedavisinin gerekli oldugu durumlar sunlardur;

1- Pankreastaki beta (B) hiicrelerinin harabiyetine bagli olarak, 6nemli derecede insiilin

eksikliginin olmasi (Ornegin; Tip I diyabet, pankreas kanseri).

2- Tip II diyabetlilerde, kan glukoz kontroliiniin, beslenme degisikligi, egzersiz ve oral

hipoglisemiklerle saglanmamasa.
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insiiline

gereksinimi

arttiran bir

hastaligin olmasi ya da bir tedavinin uygulanmasi (6rnegin; kusing sendromu, steroid

tedavisi).

Insiilin Tipleri ve Etki Siireleri

Insiilin cesitleri canlilardan elde edilmektedir. Bu canlilar; insan, domuz ve sigirdir.

Diyabet tedavisinde kullanilan insiilinler geleneksel olarak etki siirelerine gore

tanimlanmaktadir (Tablo 2.8) (59).

Tablo 2.8. Insiilin Tipleri ve Etki Siireleri

* Insiilin tipi  |Goriiniimii ~ |Etkisinin Basladig1 zaman tkisinin En Yiiksek oldugu |Etki siiresi
zaman

Kisa etkili
insiilinler Subkutan yapildiginda; -3 saat 3_6 saat
- Regiiler Berrak 0,5-1 saat i.v yapildiginda hemen 15-30 dakika 1-2 saat
insiilin Bulanik Sad bkut lir 0.5-1

. adece subkutan yaprir £o= 2-6 saat 8-10 saat
- Semilente saat
insiilin
Orta Etkili
insiilinler Bulanik Sadece subkutan yapilir 2—4 saat |4-10 saat 14-18 saat
- NPH Bulanik Sadece subkutan yapilir 3—4 saat (4-12 saat 16-20 saat
- Lente
Uzun Etkili Sadece subkutan yapilir
insiilinler 12-16 saat 20-30 saat
- Ultralente Bulanik 6-10 saat

Insiilin Tedavisinin Yan Etkileri (57)

1. Hipoglisemi

2. Kilo artisi: Insiilin anabolik bir hormondur ve lipogenezi artirir. Hipoglisemi

ortaya ¢ikiyor ve hasta tam farkina yaramadan bunu "i¢indeki ezilme hissi" tanimi

ile diyet kagagi yaparak gideriyorsa kilo artis1 daha belirgin olur. Bu

nedenle, insiilin kullananlarda kilo artis1 varsa dozu azaltmak ve metabolik'

gostergeleri daha yakindan izlemek gerekir.

3. Insiilin 6demi: Oldukca seyrek goriiliir. Tedavi baslangicinda ve ilk 24 saatte

gelisir.
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Immiinolojik komplikasyonlar: Insiilin  protein  yapisinda  bir
hormondur. Bu nedenle, 6zellikle iyi saflastirilmamis preparatlar kullanilirsa
immiinolojik olaylarin goriilmesi kaginilmaz olur. Insiilin kullanimi sirasinda
rastlanan  immiinolojik reaksiyonlar sunlardir:  Allerji: Insiilin igindeki
saflagtirilmamis proteinlere baghdir. Antikor olusumu: Seyrektir ve 1iyi

saflastirilmamis insiilin kullanilirken goriiliir. Insiilin direnci.

Lipodistrofiler:(immun komplekslerin olusturdugu ve enjeksiyon yerindeki yag
dokusu kaybidir. Bu bdlgelerde insiilin emilimi bozuldugundan doz ayarlamasi iy1

yapilmali ve enjeksiyon yeri degistirilmelidir)
Hipertrofiler.

Dawn fenomeni. (Erken sabah hiperglisemisi)

Oral Antidiyabetik Tedavi

Tip

2 diabetes mellituslu hastalarda insiilin sekresyonunda bozukluk, periferik

dokularda insiilin direnci ve karacigerden glukoz cikisinin artis1 ile ortaya c¢ikan

hipergliseminin ve metabolik bozuklugun diyet ve egzersiz tedavileri ile kontrol altina

alimamadig1 durumlarda karbonhidrat metabolizmasmi diizeltebilmek amaciyla cesitli

oral

ajanlar denenmis ve hala denenmektedir. Bu' ajanlar oral antidiyabetik,

hipoglisemik, antihiperglisemik gibi degisik isimlerle anilmaktadir(57).

Tip 2 diyabet tedavisinde kullanilmakta olan oral ajanlar etki mekanizmalarina gore:

Siilfoniliireler,
Biguanidler,
Alfa-glikozidaz inhibitdrleri,

Troglitazone seklinde dort gruptur.

2.2.7.Diabetes Mellitusun Onlenmesi

Primer Onleme; Cevresel ve davramsla ilgili risk faktorlerinde/belirleyicilerde

degisiklik yapilmasi yoluyla veya hassas kisilere spesifik miidaheleler yapilmasi yoluyla

hassas kisi veya toplumlarda olusabilecek diabetin 6nlenmesini amaclayan faaliyetleri

kapsar. iki tiir primer 6nleme vardir:
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* Tiim toplumda ve tek tek gruplarda, ozellikle yiiksek risk altinda olan kisilerde
(toplum yaklasimi) diabetin Onlenmesi i¢in neden olan faktorlerin sikligimi ve

diizeyini diisiirmeyi hedefleyen aktiviteler.

* Su anda diabet hastalik siirecinin erken isaretlerinin asikar oldugu spesifik kisilerin

korunmasini hedefleyen aktiviteler (yliksek risk yaklasimi). Bunlar; bozulmus

glikoz toleransi veya diger metabolik anormallikler veya immiinolojik veya beta hiicresi
yikiminin diger isaretleri olan kisilere yapilan miidahele stratejilerini kapsayabilir (ilag

yada ila¢ dis1 uygulamalar).

Sekonder Onleme; Diabetin erken belirlenmesini ve durumu tersine dondiirmeyi
ve/veya ilerlemesini durdurmayi amacglamakla birlikte acil ve etkin yOnetimini
amaglayan taramalar gibi faaliyetleri kapsar. Pratikte bu, heniiz teshis edilmemis olan
vakalarin belirlenmesini amaclayan herhangi bir stratejiyi icerir. Yine aktiviteler

toplumlari, yiiksek risk gruplarini veya ytiksek riskli bireyleri hedefleyebilir.

Tersiyer Onleme; Diabete bagli komplikasyonlarmn ve is géremezligin onlenmesini ele
alan cabalardir, yani diabetli kisilerde hastaligin olumsuz saglik sonuglarmi onlemek
yada geciktirmek gibi. Pratikte bu, diabetli kisiler arasindaki spesifik bozukluklar i¢in
major risk faktorlerinin dogrulanmasi ve azaltilmasi kadar erken teshis, etkin yonetim,

egitim ve metabolik kontrol anlamina da gelmektedir.
Tersiyer Onlemenin basarili 3 asamasi vardir:
* Komplikasyonlarin gelismesinin 6nlenmesi,

* Klinik bulgu veren, organ veya doku tutulumlarinda komplikasyon gelismesini

onlemek,

* Organ veya doku yetersizligine bagli bozukluklar1 onlemek (73)



3. GEREC VE YONTEM

Arastirma evrenini Kayseri ili Sariz Ilce merkezinde bulunan 9 mahallede yasayan 40
yas ve iizeri kisiler olusturmaktadir. Calisma Nisan 2009-Eyliil 2009 tarihleri arasinda

yiiriitiilmiistiir.

Orneklemde yer alacak bireylerin secimi i¢in merkez saghik ocagmin Ev Halki Tespit
Fisi (ETF) kayitlarindan 40 yas ve iizeri niifus 1305 olarak tespit edilmistir.
Hipertansiyon prevalanst % 40 olarak alinmis, % 4 hata ile en az 400 kisiye ulasilmasi
hedeflenmistir. 1305 kisi cinsiyete gore tabakalandiktan sonra 670 kadin ve 635 erkek
arasindan 1/3 sistematik Ornekleme ile en az 400 kisiye ulasilmasi hedeflenmis, 198

kadma ve 203 erkege ulasilmistir.

Veri toplama yontemi olarak anket yontemi uygulanmis olup, ¢calismaya katilmay1 kabul
eden kisilerle yiiz ylize goriisiilerek anketler doldurulmustur. Ulasilan herkes caligmaya
katilmistir. Kan basinci 6l¢iimii i¢in Erka marka aneroid manometre ve Steteskop, boy
Olciimii i¢in mezura, kilo 6l¢timii icin Sinbo marka baskiil, aclik kan sekeri 6l¢iimii i¢cin

GlukoDr (super sensor) marka glukometre kullanilmigtir.

Anket formlar1 kisilerin evlerine gidilerek ve yliz yilize goOriisme yontemi ile
doldurulmus, kan basinci dlgiimleri 5 dk ara ile iki sefer Olciilmiis, boy ve kilolar1
Olciilerek BMI hesaplanmistir. Kan basinglar1 5 dakikalik dinlenmeden sonra, oturur

pozisyonda ve sag kol kalp hizasinda iken ayni aletle iki Ol¢iim yapilarak kaydedilmis
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ve ortalamast alinmistir. Kan basinci Olglimiiniin degerlendirilmesinde JNC — VII
raporundaki kriterler kullanilmistir. Daha Once hipertansiyon tanisi aldigini ifade
edenler ile kan basinglar1 ne olursa olsun antihipertansif tedavi uygulayanlar Hipertansif
olarak kabul edilmigstir. JNC’nin VII raporundaki siiflamaya gore; SKB < 120 mmHg
ve DKB < 80 mmHg Normal, SKB 120-139 mmHg veya DKB 80-89 olanlar
Prehipertansiyon, SKB 140-159 mmHg veya DKB 90-99 mmHg olanlar Evre — I
hipertansiyon, SKB > 160 veya DKB > 100 olanlar Evre — II hipertansiyon olarak kabul
edilmistir. Yapilan bu arastirmada 1. Ve 2. Sistolik ve Diyastolik Kan basinci
Olciimlerinin ortalamast alinmigs ve Evre — I ve Evre — II kapsamindakiler

hipertansiyonlu olarak degerlendirilmistir(6).

Daha 6nce diabet tanist aldigini ifade edenler ile AKS ne olursa olsun antidiabetik
tedavi uygulayanlar diabetli olarak kabul edilmistir. Kan sekeri dl¢timii icin ertesi giin
sabah kisilerin evlerine tekrar gidilerek a¢ karnina kan sekeri 6l¢timii yapilmistir. A¢hk
kan sekerinin degerlendirilmesinde Amerikan Diabet Birligi (ADA)’nin Haziran 1997
raporundaki kriterler esas almmustir(55). ADA’nin siniflandirmasina gore; Ac¢lik Kan
Glikoz Diizeyi (AKGD) < 110 Normal, > 110 - < 126 ise Bozulmus Glikoz toleransi, >
126 ise Diyabetli olarak kaydedilmistir. Obezitenin degerlendirilmesinde Body Mass
Index (BMI=kg/m®) kullanilmistw. BMI degeri 21°den az olan zayif, 21-26 olan

normal, ve 26’dan fazla olanlar sisman olarak degerlendirilmistir(74).

Arastirma kapsamina giren Kkisilerin giinlik tuz kullamimi, gelir durumu, alkol
kullanimi, kalorili besin kullanimi ve sigara kullanim miktarlar1 kendi ifadelerine gore
kaydedilmistir. Medeni durumu dul olanlar sayilar1 az oldugu i¢in bekar olanlara dahil
edilmistir. Giinde 1 fincan kahve ictigini belirtenler “her giin” olarak bulgularda
gosterilmistir. Ankette icilen cay sayist 5 — 10 bardak olanlar, 5 bardak ve fazla olanlar
olarak degistirilmis olup 10 bardaktan fazla olanlar da bu gruba dahil edilmistir.

Diizenli yiiriiylis ya da egzersiz yapanlar, diizenli tarla, bag ve bahge ile ugrasanlar da
giinliik aktivitesi fazla, “ev isleri ile ugrasiyorum” diyenler normal, kendi ifadeleri ile

giinliik aktivite yapmayanlar ise az olarak degerlendirmeye alinmustir.

Calisma sirasinda ailesinde oliim, hastalik, ayrilik olmasi, esinin alkol almasi, igsizlik
gibi nedenlerle huzursuz, sabirsiz ve sinirli az da olsa stresli oldugunu ifade edenler

“stres var” olarak kaydedilmistir.
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Kendi ifadelerine gore hekimin tavsiyelerini diizenli uygulayanlar “Onerildigi sekilde
tedaviyi uyguluyor”, tavsiyeleri diizenli uygulamayanlar “ara swra Onerildigi sekilde

tedaviyi uyguluyor” olarak alinmigtir.

Bu arastirmada elde edilen veriler; SPSS 13.0 paket programinda degerlendirilmis,
istatistiksel analiz olarak ki kare testi, binary lojistik regresyon ve t testi analizleri
kullanilmigtir. Ki kare testi sonucu anlamli bulunan bagimsiz degiskenlerle bagimh

degiskenler arasinda regresyon analizi uygulanmistir.



4. BULGULAR

Arastirma kapsamina alinan kisilerin yas ortalamalar1 58.2 + 11.9°dur. Erkeklerin yas ortalamasi
59.2 £ 12.2, kadinlarin yas ortalamas1 57.2 + 11.6’dir. 40 yas ve iizeri 401 kisi lizerinde yapilan

calismada elde edilen bulgular asagida yer almaktadir.

Tablo 4.1.Arastirma grubuna alinan bireylerin tanimlayici 6zelliklerine gore dagilimi

Degiskenler (n:401) Say1 %
Cinsiyet

Erkek 203 50.6
Kadin 198 49.4
Yas Grubu

40-49 121 30.2
50-59 101 25.2
60 Ve Uzeri 179 44.6
Ogrenim Durumu

Okur Yazar Degil 123 30.7
Okur Yazar 39 9.7
Ilkokul 152 37.9
Ortaokul 42 10.5
Lise ve Uzeri 45 11.2

Medeni Durum
Evli 340 84.8
Bekar 61 15.2
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Tablo 4.1.Arastirma grubuna alinan bireylerin tanimlayici 6zelliklerine gore dagilimi (Devam).

Gelir Durumu

Cok Kotii 58 14.5
Kotii 103 25.7
Orta 157 39.1
Iyi 79 19.7
Cok lyi 4 1.0
Sosyal Giivence

Yok 29 7.2
Emekli Sandig1 86 21.4
SSK 78 19.5
Bag-Kur 103 25.7
Yesil Kart 105 26.2
Meslek

Ev Hanimi 163 40.6
Memur 18 4.5
Isci 28 7.0
Ciftci 95 23.7
Esnaf 29 7.2
Emekli 68 17.0

Arastirma grubuna alinan bireylerin % 50.6’s1 erkek, % 44.6’s1 60 yas ve iizeri, % 37.9’u
ilkokul mezunu, %84.8’1 evli, % 39.2’sinin gelir durumu orta, % 26.2’sinin sosyal giivencesi

yesil kart ve % 40.6’smin meslegi ev hanimi olarak bulunmustur.

Tablo 4.2.Arastirma grubuna alinan bireylerin cesitli aligkanliklaria gore dagilimi

Degiskenler (n:401) Say1 %
Tuz Kullanma Durumu

Tuzsuz 114 28.4
Normal 253 63.1
Az Tuzlu 28 7.0
Cok Tuzlu 6 1.5
Sigara icme Durumu

I¢gmiyor 236 58.9
Iciyor 93 23.1

Icti Birakt: 72 18.0
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Tablo 4.2.Arastirma grubuna alinan bireylerin cesitli aligkanliklarina gére dagilimi (Devami)

Alkol Kullanma Durumu

Hi¢ Kullanmiyor 330 82.3
Halen Kullaniyor 30 7.5
Kullandi Birakti 41 10.2

Kahve i¢cme Aliskanhig

Hig i¢miyor 216 53.9
Her giin 16 4.0

Cok Seyrek 169 42.1
Yag Tiiketimi(*)

Aycicegi-Misirozii Yagi 365 57.2
Zeytin Yagi 54 8.5

Margarin 45 7.1

Tereyagi 170 26.6
Kuyrukyagi 4 0.6

Salamura Besin Tiiketimi

Hig Tiiketmiyor 84 20.9
Az 212 52.9
Orta 87 21.7
Fazla 18 4.5

Aktivite Aliskanhg:

Az 214 53.3
Normal 131 32.7
Fazla 56 14.0

(*) Yag tiiketiminde birden ¢ok secenek isaretlendigi i¢in say1 toplamu fazladir.

Arastirma grubuna alinan bireylerin kendi ifadelerine gore cesitli aligkanliklara gore dagilimi
incelendiginde; % 63.1°inin yemeklerini “normal” tuzlu olarak yedigi, % 58.9’unun “sigara
icmedigi”, % 82.3’ui “hi¢ alkol kullanmadig1”, % 53.9’u “hi¢ kahve tikketmedigi”, % 57.2’si
“cicek yag1” kullandigl, % 52.9’u “az salamura” tiikettigi, %53.4’liniin aktivitesinin ise az

oldugu tespit edilmistir.
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Tablo 4.3.Arastirmaya katilan bireylerin daha once tansiyon ve aglik kan sekeri Olgtiirmelerine gore

dagilimi
Degiskenler( n=401) Say1 %
Tansiyon
Olgtiirenler 362 90.3
Olgtiirmeyenler 39 9.7
Aclik Kan Sekeri
Olgtiirenler 180 44.9
Olgtiirmeyenler 221 55.1

Arastirma grubuna alinan bireylerin % 90.3’ii daha Once tansiyonunu dl¢tiirmiis, % 44.9’u daha

once aclik kan sekerini dlctiirmiistiir.

Tablo 4.4.Arastirmaya katilanlardan daha once tansiyon olgtiiren ve Olgtiirmeyenlerin cinsiyete ve yas
gruplarina gore dagilimi

Tansiyon
Toplam
Degiskenler (n:401) Olctiirenler Olctiirmeyenler
Say1 % Say1 % Say1 %
Cinsiyet
Erkek 171 84.2 32 15.8 203 100.0
Kadin 191 96.5 7 3.5 198 100.0
Yas Gruplari
40-49 106 87.6 15 12.4 121 100.0
50-59 88 87.1 13 12.9 101 100.0
60 Ve Uzeri 168 93.9 11 6.1 179 100.0

Arastirmaya katilan erkeklerin % 15.8’1, kadmnlarim % 3.5’1 daha Once hig
tansiyonunu Olctiirmemistir.  Yas gruplarnda 60 yas ve iizerinde tansiyon

Olctiirmeyenlerin oran1 digerlerinden daha diisiik bulunmustur.
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Tablo 4.5.Arastirmaya katilan bireylerden tansiyon ve aglik kan sekeri Olgtiirenlerin seviyelere gore

dagilimi
Diisiik Normal Yiiksek Toplam
Degiskenler
Say1 % Say1 % Say1 % Say1 %
Tansiyon 29 8.0 200 55.2 133 36.8 362 100.00
Aks 9 5.0 144 80.0 27 15.0 180 100.00

Daha 6nce Tansiyonunu olgtiirenlerden % 78.1°i, achik kan sekerini Olgtiirenlerden % 42.9’u
Olciim icin hastaneleri kullanmustir. Hipertansiyonlu oldugunu ifade edenlerden % 97.2’sinin
tanis1 hastanede konulmus olup tani konulurken tansiyonunu hatirlamayanlarin orani %
85.0°dir. Diyabetli oldugunu ifade edenlerden % 79.2 ‘sinin tamis1 hastanede konulurken,
sekerinin ka¢ oldugunu hatirlamayanlarin oran1 % 54.2’dir. Diyabetli oldugunu ifade edenlerden

% 87.5’1 oral antidiyabetik ila¢ kullanmakta, % 15.0’1 insiilin kullanmaktadir.

Tablo 4.6.Arastirma grubuna alinan bireylerin ifadelerine gore goriilen kronik hastaliklarin dagilimi

Kronik Hastaliklar (n:401) Say1 %o

Hipertansiyon 107 26.7
Diyabet 24 6.0
Kalp Hastalig: 24 6.0
Eklem Hastalig1 17 4.2
Felc-inme 6 1.5
Bobrek Hastaligt 4 1.0

Arastirma grubuna alinan bireylerin kendi ifadelerine gore goriilen kronik hastaliklarin dagilimi
incelendiginde % 26.7’sinde hipertansiyon, % 6.0’1nin diyabet ve kalp rahatsizlig1 oldugu, %
I’inin bobrek rahatsizligi, % 4.2°sinde eklem hastalifi ve % 1.5’inde inme oldugu tespit

edilmistir.
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Tablo 4.7.Arastirmaya katilan HT’li oldugunu belirten bireylerin ka¢ yildir HT’li oldugunu ifade
etmelerine gore dagilimi.

Hipertansiyon
Yil

Say1 %

04 55 51.4
5-9 29 27.1
10-14 13 12.2
15 ve tizeri 10 9.3
Toplam 107 100.0

Arastirma grubuna alinan bireylerin % 51.4’1i 04 yildir, % 27.1°1 5-9 yildir, % 12.2°si 10-14

yildir, % 9.3’ 15 yil ve lizeri hipertansiyonlu oldugunu ifade etmistir.

Tablo 4.8.Arastirmaya katilan bireylerden hipertansiyonlu oldugunu ifade edenlerde goriilen sikayetlerin

dagilimai.
Sikayeti
Toplam
Degiskenler Olan Olmayan
Say1 % Say1 % Say1 %

Burun Kanamasi 25 23.4 82 76.6 107 100.0
Bacaklarda Sisme 29 27.1 78 72.9 107 100.0
Gorme Bozuklugu 32 29.9 75 70.1 107 100.0
Carpmts 41 38.3 66 61.7 107 100.0
Nefes Darlig: 44 41.1 63 58.9 107 100.0

100.0
Elde ve Ayakta Uyusma 53 49.5 54 50.5 107
Yorgunluk 57 53.3 50 46.7 107 100.0
Kulak Ugultusu 68 63.6 39 36.4 107 100.0
Bas Donmesi 75 70.1 32 29.9 107 100.0
Bas Agrisi 78 72.9 29 27.1 107 100.0
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Arastirma grubuna alman hipertansiyonlu oldugunu ifade eden bireylerde goriilen sikayetlerin

dagilimina bakildiginda en fazla bas agrisi, bas donmesi ve kulak ugultusunun oldugu

anlasilmaktadir.

Tablo 4.9.Arastirma grubuna alinan bireylerin SKB, DKB ve AKS ortalamalar1 durumu

Kan Basinci

X+ SD

Sistolik Kan Basinci

131.53 £19.43

Diyastolik Kan Basinci

86.49 £12.33

Aclik Kan Sekeri

106.52 +24.03

Tablo 4.10.Arastirma grubuna alinan bireylerde hipertansiyon ve diabet prevalansi.

Say1 %
Hipertansiyon 211 52.6
Diabetes Mellitus 47 11.7

Arastirmaya katilan bireylerde hipertansiyon prevalanst % 52.6 (211 kisi), diabet

prevalansi % 11.7 (47 kisi) olarak bulunmustur. Bu prevalansa hipertansif olanlar (107
kisi) ile diabetik olanlar (24 kisi) dahildir.

Tablo 4.11.Arastirma grubuna alinan bireylerin cinsiyete gére SKB. DKB ve BKI durumlarmin dagilima.

Erkek Kadin t p
Sistolik Kan 1294 + 18.8 133.7 + 19.9 -2.269 < 0.05
Basinci
Diyastolik Kan 8444117 88.5+12.6 -3.344 <0.05
Basinci
Beden Kitle 26.0+3.7 31.1+48 -12.048 <0.001
Indeksi

Arastirma grubuna alinan bireyler cinsiyetlerine gore cesitli ortalamalar bakimimdan
incelendiginde; SKB ortalamas1 erkeklerde 129.4 + 18.8, kadinlarda 133.7 + 19.9, DKB
ortalamas1 erkeklerde 84.4 + 11.7, kadinlarda 88.5 + 12.6 olarak bulunmustur. BKi
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ortalamalar1 erkeklerde 26.0 = 3.7, kadinlarda 31.1 * 4.8 olarak bulunmustur.
Kadimlarda SKB, DKB ve BKI ortalamalar1 erkeklere oranla anlamli oranda yiiksek

bulunmustur.

Tablo 4.12.Arastirma grubuna alinan bireylerin cinsiyet ve hipertansiyon durumuna gore dagilimi

Hipertansiyon
Toplam
Cinsiyet Var Yok
Say1 %" Say1 %" Say1 %
Erkek 80 39.4 123 60.6 203 50.6
Kadmn 131 66.2 67 33.8 198 49.4
Toplam 211 52.6 190 47.4 401 100.0

X?= 28.774, P < 0.005

* Satir Yiizdesi, ** Siitun Yiizdesi.

Arastirma grubuna alinan bireyler cinsiyete gore hipertansiyon goriilme durumu bakimindan
incelendiginde erkeklerin % 39.4’linde, kadinlarin % 66.2’sinde hipertansiyon bulunmustur.

Kadinlarda hipertansiyon prevalansi erkeklere gore anlaml olarak yiiksek bulunmustur.

Tablo 4.13.Arastirma grubuna alinan bireylerin yas gruplari ve hipertansiyon durumuna gore dagilimi.

Hipertansiyon
Toplam
Yas Gruplar: Var Yok
Say1 %" Say1 %" Say1 %
40-49° 54 44.6 67 55.4 121 30.2
50-59" 51 50.5 50 49.5 101 25.2
Y 106 59.2 73 40.8 179 44.6

60 yas ve tizeri

Toplam 211 52.6 190 47.4 401 100.0

X% =6.408, P<0.05

* Satir Yiizdesi, ** Siitun Yiizdesi. a,b:Farkl harf tasiyan gruplar arasindaki fark énemlidir
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Arastirma grubuna alinan bireyler yas gruplarina gore hipertansiyon goriilme durumu
bakimindan incelendiginde; “40-49 yas arasi” olanlarin % 44.6’sinda, “50-59 yas aras1”
olanlarin % 50.5’inde ve “60 yas ve lizeri” olanlarin % 59.2’sinde hipertansiyon bulunmustur.

60 yas ve lizeri grupta hipertansiyon prevalanst diger gruplara gore anlamli ve yiiksek

bulunmustur.

Tablo 4.14.Arastirma grubuna alinan bireylerin medeni durum ve hipertansiyon durumuna gore dagilim

Hipertansiyon
Toplam
Medeni Durum Var Yok
Say1 %" Say1 %" Say1 %
Evli 174 51.2 166 48.8 340 84.8
Bekar 37 60.7 24 39.3 61 15.2
Toplam 211 52.6 190 47.4 401 100.0

X?=1.864, P> 0.05

* Satir Yiizdesi, ** Siitun Yiizdesi.

Arastirma grubuna alinan bireyler medeni durum ve hipertansiyon durumuna gore dagilimina
bakimindan incelendiginde evlilerin % 51.2’sinde, bekérlarn % 60.7°1nda hipertansiyon

bulunmustur. Medeni durum ile HT arasinda anlamli iliski bulunmamistir.

Tablo 4.15.Arastirma grubuna alian bireylerin egitim ve hipertansiyon durumuna goére dagilim

Hipertansiyon
Toplam

Egitim durumu Var Yok
Say1 %" Say1 %" Say1 %
Okuryazar degil® 7 64.2 44 35.8 123 30.7

Okuryazar® 19 48.7 20 513 39 9.7

ilkokul® 79 52.0 73 48.0 152 37.9
Ortaokul® 18 42.9 24 57.1 42 10.5
Lise ve iizeri® 16 35.6 29 64.4 45 11.2
Toplam 211 52.6 190 47.4 401 100.0

X?=13.773, P < 0.05

* Satir Yiizdesi, ** Siitun Yiizdesi. a,b:Farkl harf tasiyan gruplar arasindaki fark énemlidir
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Arastirma grubuna alinan bireyler egitim durumuna gore hipertansiyon goriilme durumu
bakimindan incelendiginde okur yazar olmayanlarin % 64.2’sinde, okur yazar olanlarin %
48.7’sinde, ilkokul mezunu olanlarin % 52.0’1nda, ortaokul mezunu olanlarin % 42.9’unda, lise
ve lizeri olanlarn % 35.6’sinda hipertansiyon bulunmustur. Okuryazar olmayan grupta

hipertansiyon prevalans1 diger gruplara gére anlamli olarak yiiksek bulunmustur.

Tablo 4.16.Arastirma grubuna alinan bireylerin tuz kullanma aligkanlig1 ve hipertansiyon durumuna gore

dagilimi
Hipertansiyon
Toplam
Tuz Kullanma Var Yok
Ahskanhg
Sayr %" Say1 %" Say1 %
Normal® 113 46.6 135 53.4 253 63.1
Cok Tuzlu”® 2 33.3 4 66.7 6 15
Az Tuzlu? 12 42.9 16 57.1 28 70
Tuzsuz® 7 09.3 35 30.7 114 28.4
Toplam 211 52.6 190 47.4 401 100.0

X?=18.313, P<0.05

* Satir Yiizdesi, ** Siitun Yiizdesi. a,b:Farkl harf tasiyan gruplar arasindaki fark 6nemlidir

Arastirma grubuna alman bireyler tuz kullanma aligkanligina gore hipertansiyon goriilme
durumu bakimindan incelendiginde; yemeklerini “normal tuzlu” olarak yiyenlerin % 46.6’sinda,
“cok tuzlu” olarak yiyenlerin % 33.3’ilinde, “az tuzlu” olarak yiyenlerin % 42.9’unda, “tuzsuz”
yiyenlerin % 69.9’iinde hipertansiyon bulunmustur. “Tuzsuz” yiyenlerde hipertansiyon
prevalansi, diger gruplara gore anlamli olarak yiiksek bulunmustur. “Tuzsuz” olarak besinlerini

tilkketenlerin igcerisine hipertansiyonlu olup bilingli olarak tuz kisitlamasina gidenler dahildir.
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Tablo 4.17.Arastirma grubuna alinan bireylerin sigara kullanma aliskanligi ve hipertansiyon durumuna

gore dagilimi

Hipertansiyon
Toplam
Sigara Kullanma Var Yok
Ahskanh@

Say1 %" Say1 %" Say1 %
Hig fcmedi® 147 62.3 89 37.7 236 58.9
Halen Tciyor® 37 39.8 56 60.2 93 23.2
fcti Birakt® 27 37.5 45 62.5 72 18.0
Toplam 211 52.6 190 47.4 401 100.0

X*=21.595, P<0.05

* Satir Yiizdesi, ** Siitun Yiizdesi. a,b:Farkl harf tasiyan gruplar arasindaki fark 6nemlidir.

Arastirma grubuna alinan bireyler sigara igcme aligkanlifina gore hipertansiyon goériilme durumu
bakimindan incelendiginde; halen icenlerin % 39.8’inde, icip birakanlarin% 37.5’inde ve hig
icmeyenlerin % 62.3’iinde hipertansiyon bulunmustur. Hi¢ icmeyen grupta HT prevalansi, diger

gruplara gore anlaml olarak yiiksek bulunmustur.

Tablo 4.18.Arastirma grubuna alinan bireylerin alkol kullanma aligkanlig1 ve hipertansiyon durumuna
gore dagilimi

Hipertansiyon
Toplam
Alkol Kullanma Var Yok
Ahskanh@
Say1 %" Say1 %" Say1 %
Hi¢ kullanmayanlar 182 55.2 148 44.8 330 82.3
Halen kullananlar 14 46.7 16 53.3 30 75
Kullanp birakanlar 15 36.6 26 63.4 41 10.2
Toplam 211 52.6 190 474 401 100.0
X*=5.503, P> 0.05

* Satir Yiizdesi, ** Siitun Yiizdesi.

Arastirma grubuna alman bireyler alkol kullanma aligkanligina gére hipertansiyon goriilme
durumu bakimindan incelendiginde; hi¢ kullanmayanlarin % 55.2’sinde, halen kullananlarin %
46.7’sinde ve kullanip birakanlarin % 36.6’sinda hipertansiyon bulunmustur. Alkol kullanma

aliskanligi ile HT arasinda anlaml1 iligki bulunmamustir.
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Tablo 4.19.Arastirma grubuna alinan bireylerin kahve kullanma aliskanligi ve hipertansiyon durumuna
gore dagilimi

Hipertansiyon
Toplam
Kahve Kullanma Var Yok
Ahskanh@
Say1 %" Say1 %" Say1 %
Hi¢ Kullanmiyor® 130 60.2 86 39.8 216 53.9
Her giin® 7 43.8 9 56.3 16 4.0
Cok Seyrek® 74 43.8 95 56.2 169 42.1
Toplam 211 52.6 190 47.4 401 100.0

X?=10.752, P < 0.05

* Satir Yiizdesi, ** Siitun Yiizdesi. a,b:Farkl harf tasiyan gruplar arasindaki fark énemlidir

Arastirma grubuna alman bireyler kahve kullanma ahskanlhigina gore hipertansiyon goriilme
durumu bakimindan incelendiginde; “giinde 1 bardak” kahve igenlerin % 43.8’inde, “¢ok
seyrek” icenlerin % 43.8’inde ve ‘“hi¢c kullanmayanlarm” % 60.2’sinde hipertansiyon
bulunmustur. Hi¢ kahve kullanmayan grupta hipertansiyon prevalansi, diger gruplara gore

anlamli olarak yiiksek bulunmustur.

Tablo 4.20.Arastirma grubuna alinan bireylerin giinliik igilen cay sayisi ve hipertansiyon durumuna gore

dagilimi
Hipertansiyon
Toplam
icilen Cay Sayis1 Var Yok
Say1 %" Say1 %" Say1 %
Hic i 5 50.0 5 50.0 10 2.5
¢ icmeyen

5 bardaktan az/giinde 102 62.6 61 37.4 163 40.6

5 bardak ve fazlasi/giinde 104 45.6 124 54.4 228 56.9
Toplam 211 52.6 190 47.4 401 100.0

X?=10.998, P < 0.05

* Satir Yiizdesi, ** Siitun Yiizdesi. a,b:Farkl harf tasiyan gruplar arasindaki fark 6nemlidir

Arastirma grubuna alinan bireyler giinliik ictikleri ¢ay sayisina gore hipertansiyon goriilme
durumu bakimindan incelendiginde; ‘“hi¢ icmeyenlerin” % 50.0’1nda, “glinde 5 bardaktan az”

icenlerin % 62.6’sinda, “giinde 5 bardaktan fazla icenlerin” % 45.6’sinda hipertansiyon
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bulunmustur. Giinde 5 bardaktan az icen grupta hipertansiyon prevalansi, diger gruplara gore

anlaml olarak yiiksek bulunmustur.

Tablo 4.21.Arastirma grubuna alinan bireylerin ¢ay igme aligkanligi ve hipertansiyon durumuna gore
dagilimi

Hipertansiyon
. Toplam
Cay Igme Var Yok
Ahskanh@
Say1 %" Say1 %" Say1 %
Hig Icmeyenler 5 50.0 5 50.0 10 2.5
Agik® 91 65.0 49 35.0 140 34.9
b 86 50.6 84 49.4 170 42.4
Koyu
29 35.8 52 64.2 81 20.2
Normal
Toplam 211 52.6 190 47.4 401 100.0

X?=18.104, P < 0.05

* Satir Yiizdesi, ** Siitun Yiizdesi. a,b:Farkl harf tasiyan gruplar arasindaki fark 6nemlidir

Arastirma grubuna alinan bireyler ¢ay icme aligkanligina gore hipertansiyon goriilme durumu
bakimindan incelendiginde; “acik” icenlerin % 65.0’inde, “koyu” igenlerin % 50.6’sinda ve
“normal” icenlerin % 35.8’inde hipertansiyon bulunmustur. Cayr “ac¢ik” igcen grupta

hipertansiyon prevalansi, diger gruplara gore anlamli olarak yiiksek bulunmustur.

Tablo 4.22.Arastirma katilan bireylerin salamura tiiketme aliskanligi ve hipertansiyon durumuna gore

dagilimi
Hipertansiyon
Toplam
Salamura Tiiketim Var Yok
Ahskanh@

Say1 %" Say1 %" Say1 %

Hig Tiiketmeyen® 58 69.0 26 31.0 84 20.9
Az Tiiketen® 106 50.0 106 50.0 212 52.9
Normal Tiiketen® 41 47.1 46 52.9 87 21.7

Fazla Tiiketen® 6 333 12 66.7 18 4.5
Toplam 211 52.6 190 47.4 401 100.0

X?=13.415, P < 0.05

* Satir Yiizdesi, ** Siitun Yiizdesi. a,b:Farkl harf tasiyan gruplar arasindaki fark énemlidir
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Arastirma grubuna alinan bireyler salamura tiiketim aliskanligina gére hipertansiyon goriilme
durumu bakimindan incelendiginde; “hi¢ tikketmeyenlerin” % 69.0’unda, “az tiikketenlerin” % %
50.0’1nda, “normal tiiketenlerin” % 47.1’inde ve “fazla tiiketenlerin” % 33.3’linde hipertansiyon

bulunmustur. Salamurali besin “hig tiiketmeyen” grupta hipertansiyon prevalansi, diger gruplara

gore anlamli olarak yiiksek bulunmustur.

Tablo 4.23.Arastirma grubuna alinan bireylerin giinliik aktivite ve hipertansiyon durumuna gore dagilimi.

Hipertansiyon
Toplam
Giinliik Var Yok
Aktivite

Say1 %" Say1 %" Say1 %
AL 129 60.3 85 39.7 214 53.4
Normal® 66 50.4 65 49.6 131 32.6
Fazla® 16 28.6 40 71.4 56 14.0
Toplam 211 52.6 190 47.4 401 100.0

X*=18.290, P < 0.05

* Satir Yiizdesi, ** Siitun Yiizdesi. a,b:Farkl harf tasiyan gruplar arasindaki fark 6nemlidir

Arastirma grubuna alinan bireyler giinliik aktivitelerine gore hipertansiyon goriilme durumu
bakimindan incelendiginde; giinliik aktivitesi “az” olanlarin % 60.3’linde, “normal” olanlarin %
50.4’tinde ve “fazla” olanlarin % 28.6’sinda hipertansiyon bulunmustur. Giinliik aktivitesi fazla

olanlarda hipertansiyon prevalansi, diger gruplara gore anlaml olarak diisiik bulunmustur.

Tablo 4.24.Arastirma grubuna alinan bireylerin stres ve hipertansiyon durumuna gore dagilimi.

Hipertansiyon
Toplam

Stres Var Yok
Say1 %" Say1 %" Say1 %
152 55.9 120 44.1 272 67.8

Var

Yok 59 45.7 70 54.3 129 32.2
Toplam 211 52.6 190 47.4 401 100.0

X*=3.613,P>0.05

* Satir Yiizdesi, ** Siitun Yiizdesi.

Arastirma grubuna alinan bireyler stres durumuna gore hipertansiyon goriilme durumu
bakimmdan incelendiginde; stres “var” diyenlerin % 55.9’unda, “yok™ diyenlerin %
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45.7°sinde hipertansiyon bulunmustur. Stres ile HT arasinda anlamh iligki
bulunmamastir.

Tablo 4.25.Arastirma grubuna alinan bireylerin BKI ve hipertansiyon durumuna gore dagilimi.

Hipertansiyon
Toplam
BKi Var Yok

Say1 %" Say1 %" Say1 %

Zayif® 8 40.0 12 60.0 20 5.0
Normal® 43 37.1 73 62.9 116 28.9
Sisman® 160 60.4 105 39.6 265 66.1
Toplam 211 52.6 190 47.4 401 100.0

X’ =18.926, P < 0.001

* Satir Yiizdesi, ** Siitun Yiizdesi. a,b:Farkl harf tasiyan gruplar arasindaki fark 6nemlidir

Arastirma grubuna alman bireyler BKI’lerine gore hipertansiyon goriilme durumu bakimindan
incelendiginde; “zayif” olanlarin % 40.0’1nda, “normal” olanlarin % 37.1’inde ve “sigsman”
olanlarin % 60.4’iinde hipertansiyon bulunmustur. BKi’ye gore ‘“sisman” olanlarda HT

prevalansi, diger gruplara gore anlamli olarak yiiksek bulunmustur.

Tablo 4.26.Arastirma grubuna alinan bireylerin meslekler ve hipertansiyon durumuna gore dagilimi

Hipertansiyon
Toplam
Meslek Var Yok

Say1 %" Say1 %" Say1 %"

Ev Hanim® 110 67.5 53 32.5 163 40.6

Memur” 5 27.8 13 72.2 18 4.5
Isci® 13 46.4 15 53.6 28 7.0
Ciftci® 41 432 54 56.8 95 23.7
Esnaf® 12 41.4 17 58.6 29 7.2
Emekli” 30 44.1 38 55.9 68 17.0
Toplam 211 52.6 190 47.4 401 100.0

X?=26.185, P < 0.001

* Satir Yiizdesi, ** Siitun Yiizdesi. a,b:Farkl harf tasiyan gruplar arasindaki fark 6nemlidir
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Arastirma grubuna alinan bireyler mesleklerine gore hipertansiyon goriilme durumu bakimindan
incelendiginde; “ev hamimi” olanlarin % 67.5’inde, “memur” olanlarn % 27.8’inde, “is¢i”
olanlarin % 46.4’linde, “ciftci” olanlarin % 43.2°sinde, “esnaf” olanlarin % 41.4’iinde, “emekli”
olanlarin % 44.1’inde hipertansiyon bulunmustur. “Ev hanimi” olanlarda HT prevalansi, diger

meslek gruplarina gore anlaml olarak yiiksek bulunmustur.

Tablo 4.27.Arastirma grubuna alinan bireylerin ailelerinde hipertansiyon goriilme durumuna gore
dagilimi

Hipertansiyon
Toplam
Ailede Hipertansiyon Var Yok

Say1 %" Say1 %" Say1 %"

Var 73 55.3 59 447 132 329

Yok 138 51.3 131 48.7 269 67.1
Toplam 211 52.6 190 47.4 401 100.0

X*=0.459, P > 0.05

* Satir Yiizdesi, ** Siitun Yiizdesi.

Arastirma grubuna alinan bireyler ailelerinde hipertansiyon hikayesi olanlarda hipertansiyon
goriilme durumu bakimindan incelendiginde; “ailede HT” olanlarin % 55.3’linde, “ailede HT
olmayanlarin” % 51.3’iinde hipertansiyon bulunmustur. Ailesinde HT goriilme durumu ile HT

arasinda anlamli iliski bulunmamustir.

Tablo 4.28.Arastirmaya katilan DM’li oldugunu belirten bireylerin ka¢ yildir DM’li oldugunu ifade

etmelerine gore dagilimi.

Diyabet
Yil

Say1 %
04 7 29.2
5-9 12 50.0

10-14 1 4.2
15 ve tizeri 4 16.6
Toplam 24 100.0
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Arastirma grubuna alinan bireylerden diabetli oldugunu ifade edenlerin kac¢ yildir diabetli
oldugu incelendiginde; “0-4 yildir” diabetli olanlar % 29.2, “5-9 yildir” diabetli olanlar % 50.0,
“10-14 yidir” diabetli olanlar % 4.2, “15 ve iizeri” diabetli olanlar % 16.6’dir. Diabetli
oldugunu ifade edenlerin % 45.8’i AKS’yi diizenli Olctirmekte,% 54.2°si diizenli

oOlctiirmemektedir.

Tablo 4.29.Arastirmaya katilanlardan daha o6nce AKS olgtiiren ve oOlctiirmeyenlerin cinsiyet ve yas
gruplarina gore dagilimi

Aclik Kan Sekeri
Toplam
Degiskenler Olctiirenler Olctiirmeyenler
Say1 %" Say1 %" Say1 %
Cinsiyet
Erkek 82 40.4 121 59.6 203 50.6
Yas Gruplari
4049 41 33.9 80 66.1 121 30.2
50-59 44 43.6 57 56.4 101 25.2
60 Ve Uzeri 95 53.1 84 46.9 179 44.6
Toplam 180 44.9 221 55.1 401 100.0

* Satir Yiizdesi, ** Siitun Yiizdesi.

Arastirmaya katilan erkeklerin % 59.6’s1, kadinlarin % 50.5°1 daha Once hi¢ kan
sekerini Olctiirmemistir. Yas gruplarinda 60 yas ve iizerinde kan sekeri
Olctiirmeyenlerin orani digerlerinden daha diisiik bulunmustur. Yas ilerledik¢e aclik

kan sekeri Olctiirme orani artmaktadir.
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Tablo 4.30.Arastirma grubuna alinan bireylerin yas gruplari ve diabet durumuna gore dagilimi.

Diabet
Toplam

Yas Var Yok
Say1 %" Say1 %" Say1 %
40-49 9 7.4 112 92.6 121 30.2
50-50 13 12.9 88 87.1 101 25.2
60 Ve Uzeri 25 14.0 154 86.0 179 44.6
Toplam 47 11.7 354 88.3 401 100.0

X*=3.147. P> 0.05

* Satir Yiizdesi, ** Siitun Yiizdesi.

Arastirma grubuna alinan bireyler yas gruplarina gore diabet goriilme durumu bakimindan

incelendiginde; “40-49 yas aras1” olanlarin % 7.4’linde, “50-59 yas aras1” olanlarin % 12.9’unda

ve “60 yas ve lizeri” olanlarin % 14.0’1nda diabet bulunmustur. Yas gruplar: ile diabet arasinda

anlaml iliski bulunmamistir.

Tablo 4.31.Arastirmaya katilan bireylerin cinsiyet ve diyabet durumuna gore dagilimi

Diabet
Toplam

Cinsiyet Var Yok
Say1 %" Say1 %" Say1 %
Erkek 22 10.8 181 89.2 203 50.6
Kadm 25 12.6 173 87.4 198 494
Toplam 47 11.7 354 88.3 401 100.0

X*= 0.310, P >0.05

* Satir Yiizdesi, ** Siitun Yiizdesi.

Arastirma grubuna alinan bireyler cinsiyetlerine gore diabet goriilme durumu bakimindan

incelendiginde; “erkeklerin” % 10.8’inde, “kadinlarin” % 12.6’sinda diabet goriilmiistiir.

Cinsiyet ile diabet arasinda anlaml iliski bulunmamustir.
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Tablo 4.32.Arastirma grubuna alinan bireylerin meslekler ve diabet durumuna gore dagilimi

Diabet
Toplam
Meslek Var Yok
Say1 %" Say1 %" Say1 %"
Ev Hanimi 22 13.5 141 86.5 163 40.6
Memur 1 5.6 17 94.4 18 4.5
Isci 4 14.3 24 85.7 28 7.0
Ciftci 8 8.4 87 91.6 95 23.7
Esnaf 0 0.0 29 100.0 29 7.2
Emekli 12 17.6 56 82.4 68 17.0
Toplam 47 11.7 354 88.3 401 100.0
X’= 8.494, P> 0.05

* Satir Yiizdesi, ** Siitun Yiizdesi.

Arastirma grubuna aliman bireyler mesleklerine gore diabet goriilme durumu bakimindan
incelendiginde; “ev hanmimi” olanlarin % 13.5’inde, “memur” olanlarin % 5.6’sinda, “isci”
olanlarin % 14.3’tinde, “ciftci” olanlarn % 8.4’linde, “esnaf”’ olanlarda hi¢ goriilmedigi,

“emekli” olanlarin % 17.6’sinde diabet bulunmustur.

Tablo 4.33.Arastirmaya katilan bireylerin egitim ve diyabet durumuna gore dagilimi.

Diabet
Toplam
Egitim durumu Var Yok
Say1 %" Say1 %" Say1 %
Okuryazar degil 14 114 109 88.6 123 30.7
Okuryazar 6 154 33 84.6 39 9.7
ilkokul 19 12.5 133 87.5 152 37.9
Ortaokul 4 9.5 38 90.5 42 10.5
. N 4 8.9 41 91.1 45 11.2
Lise ve tizeri
Toplam 47 11.7 354 88.3 401 100.0
X*=1.154, P> 0.05

* Satir Yiizdesi, ** Siitun Yiizdesi.
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Arastirma grubuna alinan bireyler egitim durumuna gore diabet goriilme durumu bakimindan
incelendiginde okur yazar olmayanlarin % 11.4’tinde, okur yazar olanlarin % 15.4’iinde, ilkokul
mezunu olanlarin % 12.5’inde, ortaokul mezunu olanlarin % 9.5’inde, lise ve iizeri olanlarin %

9.8’unda diabet bulunmustur.

Tablo 4.34.Arastirmaya katilan bireylerin ailelerinde diabet dykiisii varligi ile diabet dagilimi.

Diabet
Toplam
Ailede Diabet Var Yok

Say1 %" Say1 %" Say1 %

Var 15 23.1 50 76.9 65 16.2

Yok 32 9.5 304 90.5 336 83.8
Toplam 47 11.7 354 88.3 401 100.0

X*= 9.669, P <0.05

* Satir Yiizdesi, ** Siitun Yiizdesi.

Arastirma grubuna alinan bireyler, ailelerinde diabet hikayesi olanlarda diabet goriilme durumu
bakimindan incelendiginde; “ailede diabet” olanlarin % 23.1’inde, “ailede diabet olmayanlarin”
% 9.5’inde diabet bulunmustur. Ailesinde diabet olanlarda diabet prevalansi, ailesinde diabet

olmayanlara gére anlaml olarak yiliksek bulunmustur.

Tablo 4.35.Arastirmaya katilan bireylerin sigara kullanma ve diabet durumuna gore dagilimi

Diabet
Sigara Toplam
Kullanma Var Yok
Allskanllgl Sayl %* Sayl %* Sayl %**
Hig femedi 30 12.7 206 87.3 236 58.9
Halen iciyor 7 7.5 86 92.5 93 23.2
fcti Brrakt 10 13.9 62 86.1 72 18.0
Toplam 47 11.7 354 88.3 401 100.0
X*=2.132. P> 0.05

* Satir Yiizdesi, ** Siitun Yiizdesi.

Arastirma grubuna alinan bireyler sigara igme aligkanlifina gore diabet goriilme durumu

bakimindan incelendiginde; “halen icenlerin” % 7.5’inde, “icip birakanlarin” % 13.9’unda ve
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“hi¢ igmeyenlerin” % 12.7’sinde diabet bulunmustur. Sigara kullanma aliskanlig: ile diabet

arasinda anlamli iliski bulunmamustir.

Tablo 4.36.Arastirmaya katilan bireylerin alkol kullanma ve diabet durumuna gére dagilimi

Diabet
Toplam
Alkol Kullanma Var Yok
Ahskanh@
Say1 %" Say1 %" Say1 %
Hig kullanmayanlar 34 10.3 296 89.7 330 82.3
Halen kullananlar 6 20.0 24 80.0 30 7.5

Kullanp birakanlar 7 17.1 34 82.9 41 10.2
Toplam 47 11.7 354 88.3 401 100.0

X*=3.764.P > 0.05

* Satir Yiizdesi, ** Siitun Yiizdesi.

Arastirma grubuna alinan bireyler alkol kullanma aligkanligina gore diabet goriilme durumu
bakimindan incelendiginde; “hi¢ kullanmayanlarin” % 10.3’iinde, ‘“halen kullananlarin” %
20.0’sinde ve “kullanmip birakanlarin” % 17.1’inde diabet bulunmustur. Alkol kullanma

aliskanligi ile diabet arasinda anlaml iliski bulunmamstir.

Tablo 4.37.Arastirmaya katilan bireylerin ictikleri ¢ay sayisi ve diyabet durumuna gore dagilimi

Diabet
Toplam
icilen Cay Sayis1 Var Yok

Say1 %" Say1 %" Say1 %

Hig icmeyen® 5 50.0 5 50.0 10 2.5

5 bardaktan az/giindeb 21 12.9 142 87.1 163 40.6

5 bardak ve fazlasi/ giindeb 21 9.2 207 90,8 228 36,9
Toplam 47 11.7 354 88.3 401 100.0

X?=15.763. P < 0.001

* Satir Yiizdesi, ** Siitun Yiizdesi. a,b:Farkh harf tasiyan gruplar arasmdaki fark 6nemlidir
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Arastirma grubuna alinan bireyler giinliik ictikleri cay sayisina gore diabet goriilme durumu
bakimindan incelendiginde; “hi¢ igmeyenlerin” % 50.0’1nda. “giinde 5 bardaktan az” icenlerin
% 12.9’unda. “giinde 5-10 bardak arasinda icenlerin” % 12.3’linde. “giinde 10 bardaktan fazla
icenlerin” % 1.5’inde diabet bulunmustur. Hi¢ cay icmeyen grupta DM prevalanst diger

gruplara gore anlaml olarak yiiksek bulunmustur.

Tablo 4.38.Arastirmaya katilan bireylerin kahve kullanma ve diabet durumuna gore dagilimi

Diabet
Toplam
Kahve Kullanma Var Yok
Ahskanh@
Say1 %" Say1 %" Say1 %
1 Bardak/Giin 1 6.3 15 93.8 16 4.0
Cok Seyrek 20 11.8 149 88.2 169 42.1
Hi¢ Kullanmiyor 26 12.0 190 88.0 216 53.9
Toplam 47 11.7 354 88.3 401 100.0
X*=.486. P > 0.05

* Satir Yiizdesi, ** Siitun Yiizdesi.

Arastirma grubuna alinan bireyler kahve kullanma aliskanhigina gore diabet goriilme durumu
bakimindan incelendiginde; “giinde 1 bardak” kahve igenlerin % 6.3’linde. “cok seyrek”
icenlerin % 11.8’inde ve “hi¢ kullanmayanlarin” % 12.0’sinde diabet bulunmustur. Kahve

kullanma aligkanligi ile diabet arasinda anlamli iliski bulunmamstir.

Tablo 4.39.Arastirmaya katilan bireylerin giinliik aktivite ve diabet durumuna gore dagilimi

Diabet
Toplam
Giinliik Var Yok
Aktivite
Say1 %" Say1 %" Say1 %
26 12.1 188 87.9 214 53.4
Az
N 17 13.0 114 87.0 131 32.7
ormal
4 7.1 52 92.9 56 14.0
Fazla
Toplam 47 11.7 354 88.3 401 100.0
X*=1.372. P> 0.05

* Satir Yiizdesi, ** Siitun Yiizdesi.
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Arastirma grubuna alinan bireyler giinliik aktivitelerine gore diabet goriilme durumu
bakimindan incelendiginde; giinliik aktivitesi “az” olanlarin % 12.1’inde. “normal” olanlarin %

13.0’1inda ve “fazla” olanlarin % 7.1’inde diabet bulunmustur.

Tablo 4.40.Arastirmaya katilan bireylerde stres ve diabet durumuna goére dagilimi.

Diabet
Toplam
Stres Var Yok
Say1 %" Say1 %" Say1 %
35 12.9 237 87.1 272 67.8
Var
Yok 12 9.3 117 90.7 129 32.2
Toplam 47 11.7 354 88.3 401 100.0
X*=1.075. P> 0.05

* Satir Yiizdesi, ** Siitun Yiizdesi.

Arastirma grubuna alinan bireyler stres durumuna gore diabet goriillme durumu bakimindan
incelendiginde; stres “var” diyenlerin % 12.9’unda. “yok” diyenlerin % 9.3’linde diabet

bulunmustur. Stres goriilme durumu ile diabet arasinda anlaml iliski bulunmamstir.

Tablo 4.41.Arastirmaya katilan bireylerin BKI ve diabet durumuna gore dagilim

Diabet
Toplam
BKi Var Yok
Say1 %" Say1 %" Say1 %
Zayif® 0 0.0 20 100.0 20 5.0
Normal® 7 6.0 109 94.0 116 28.9
Sisman® 40 15.1 225 84.9 265 66.1
Toplam 47 11.7 354 88.3 401 100.0
X*=9.195. P<0.05

* Satir Yiizdesi, ** Siitun Yiizdesi. a,b:Farkl harf tasiyan gruplar arasindaki fark 6nemlidir

Arastirma grubuna alinan bireyler BKI'lerine gore diabet gériilme durumu bakimindan

incelendiginde; “zayif” olanlarda diabet goriilmedigi, “normal” olanlarmn % 6.0’inda ve
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“sisman” olanlarm % 15.1’inde diabet bulunmustur. BKI’ye gore “sisman” olanlarda DM

prevalansi, diger gruplara gore anlamli olarak yiiksek bulunmustur.

Tablo 4.42.Arastirmaya katilan bireylerin diabet ve hipertansiyon durumuna gore dagilimi.

Hipertansiyon
Toplam

Diabet Var Yok
Say1 %" Say1 %" Say1 %
28 59.6 19 40.4 47 11.7

Var

Yok 183 51.7 171 48.3 354 88.3
Toplam 211 52.6 190 47.4 401 100.0

X*=1.033.P>0.05

* Satir Yiizdesi, ** Siitun Yiizdesi.

Arastirma grubuna alinan bireyler diabet ve hipertansiyon bakimindan karsilastirildiginda;
“diabeti olanlarin” % 59.6’sinda hipertansiyon goriilmiis, % 40.4’linde hipertansiyon
goriilmemis olup, “diabeti olmayanlarin” % 51.7’sinde hipertansiyon goriilmiis, % 48.3’linde

hipertansiyon goriilmemistir.

Tablo 4.43. Arastirmaya katilan bireylerin gesitli degiskenlerle diabetes mellitusun regresyon analizi.

BKi 1.098 1.033- 1.166 <0.05
Ailede DM VAR 1
YOK 351 177-.694 <0.05

Arastirma sonucunda diyabetli olarak bulunan ve ki kare testi anlamli olan bireylerin regresyon

analizi ile cesitli degiskenlerle dagilimina bakildiginda; BKI ve ailede DM varhgy, riski anlaml

oranda arttirmaktadir.
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Tablo 4.44. Arastirmaya katilan bireylerin ¢esitli degiskenlerle hipertansiyonun regresyon analizi.

Degiskenler Hipertansiyon Odds Oram 95% CI P
Erkek 1
Cinsiyet
Kadin 3.006 2.0004.518 <0.001
40-49 1
Yas 50-59 1.266 .745-2.150 >0.05
60 ve Uzeri 1.802 1.130-2.872 <0.05
Okur Yazar Degil 1
Diplomasiz Okur 529 255-1.096 <0.05
Yazar
Egitim Durumu fikokul 603 370981 <0.05
Ortaokul 418 .205-.853 <0.05
Lise Ve Ustii 307 .151-.627 <0.05
Hi¢ icmeyen 1
Sigara I¢ip Birakan 363 211-.626 <0.01
Halen icen 400 .245-.654 <0.01
Az 1
Giinliik Aktivite Normal .669 432-1.037 >0.05
Fazla 264 .139-.500 <0.01
BKI 1.102 1.056- 1.151 <0.05

Arastirma sonucunda hipertansiyonlu olarak bulunan ve ki kare testi anlamli olan bireylerin
regresyon analizi ile cesitli degiskenlerle dagilimina bakildiginda; Hipertansiyon ; kadinlarda
erkeklerden 3 kat daha riskli oldugu, 60 yas ve lizeri grupta riskin daha fazla oldugu, egitim

durumu yiikseldikce riskin azaldigi, fiziksel aktivitesi fazla olanlarda riskin daha az oldugu

tespit edilmistir.




5. TARTISMA VE SONUC

Hipertansiyon prevalansinin giderek artmasi, olusturdugu komplikasyonlar nedeniyle
bireysel ve toplumsal acidan Onemli bir halk sagligi sorunudur. Hipertansiyon
kardiyovaskiiler komplikasyonlarin biiyiik bir kismindan sorumlu olup, diinya genelinde
benzer oranlarda olmasmin  yaninda, Latin Amerika’da kardiyovaskiiler
komplikasyonlarin insidans’t giderek artmaktadir (18). Neden oldugu diger organ

hastaliklar1 aracilig1 ile mortalite ve morbidite {izerinde de 6nemli etkileri vardir (1).

Yiiksek kan basinci her yasta olmasma ragmen en sik 35 yas ve iizeri bireylerde
saptanir. Amerika Birlesik Devletlerinde Mexico’da yapilan bir ¢calismada hipertansiyon
prevelanst 45- 64 yas grubu arasinda % 67.1, 65 ve iizerinde ise % 73.7 olarak
bulunmustur(88). Tiirkiye’de yapilan bolgesel ¢alismalarda hipertansiyon prevalansi 30
yas ve lizerindeki niifusta % 37.0 iken (20), 40 yas ve lizeri kisilerde % 43.7 olarak
bulunmustur (21). Yine iilkemizde yapilan TEKHARF calismas1 2003 yili verilerinde;
hipertansiyon prevalanst % 31.8 olarak bulunmustur. Calismamizda 40 yas ve iizeri

hipertansiyon prevalanst % 52.6 olarak bulunmustur.

Calismaya alman bireyler yas gruplarma gore incelendiginde 40-49 yas grubu %
30.2’sini, 50-59 yas grubu % 25.2°sini, 60 ve lizeri % 44.6’s1 olusturmaktadir. Yas
gruplarina gore hipertansiyon dagilimma bakildiginda; 40—49 yas grubundaki kisilerin
% 44.6’sinda, 50-59 yas grubundaki kisilerin % 50.5’inde, 60 ve iizeri yas
grubundakilerin de % 59.2’sinde hipertansiyon belirlenmis olup, gruplar arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.13). Caliyjmamizda yas
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ilerledikce hipertansiyon riskinin arttig1 goriilmiis, elde edilen bu sonug literatiir bilgisi
ile de oOrtiismekte olup yapilan diger calismalarda da yasla birlikte hipertansiyon

prevalansiin arttigini goriilmistiir(1,21,75).

Mexico’da yapilan bir calismada hipertansiyon prevelans: erkeklerde % 57.1,
kadinlarda % 63.5 olarak bulunmustur(88). Hipertansiyon prevalansi kadinlarda
(%36.1), erkeklerden (%?27.5) daha yiiksektir (22). Kalecik merkez saglik ocagi
bolgesinde yapilan arastirmaya gore hipertansiyon prevalanst Erkeklerde % 34.0,
Kadinlarda % 50.2 olarak tespit edildi(7). Konya Fazilet Uluisik saglik ocagi bolgesinde
yapilan bir ¢aligmada 35 yas ve iizeri yas grubu kadimlarda hipertansiyon siklig1 yiiksek
bulundu(76). Eskisehir Alpullu Ilcesi 40 yas ve iizeri kadmnlarda hipertansiyon
prevalanst % 43.7 olarak bulundu(21). Cinsiyete gore SKB ve DKB ortalamalari
bakimimdan arastirmaya katilanlar incelendiginde SKB; erkeklerde 129.4 + 18.8 iken
kadmlarda 133.7 + 19.9, DKB; erkeklerde 84.4 + 11.7 iken kadinlarda 88.5 + 12.6
olarak bulunmus ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamli idi(p<0.05)(Tablo 4.11).

Arastirmamiza katilan erkeklerin % 39.4’tinde, kadmlarin % 66.2’sinde hipertansiyon
goriilmiis olup aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur(p<0.005)(Tablo
4.12). Aykut M. ve ark.’nin Kayseri Saglik Grup Baskanlig1 bolgesinde 40 yas ve iizeri
niifusta yaptiklar1 caliyjmada da kadinlarda hipertansiyon prevalansi, erkeklerden

anlamli derecede yiiksek bulunmustur(31).

Bekarlarda hipertansiyon prevalansi(% 60.7) evlilere(%51.2) gore yiiksek
bulundu(Tablo 4.14). Emsal T.’nin yapmis oldugu calisma da bulgularimizi
desteklemektedir(7). Hipertansiyon Ve Arteroskleroz Dernegi'nin ¢alismasinda da
hipertansiyon prevalansinin  bekarlarda yiikksek bulunmus ve nedeni strese
baglanmustir(1). Bu ¢alismada da bekarlarda prevalansin yiiksek olmasinda, yalnizligin
getirdigi diizensiz yasam kosullarinin ve stresin altta yatan nedenler oldugu

diistiniilmektedir.

Arastirmaya katilanlar 6grenim durumu bakimindan incelendiginde arastirma grubunun
9% 30.7’si okur yazar degil, % 9.7’si okur yazar, % 37.9’u ilkokul, % 10.5’1 ortaokul, %
11.2’si lise ve iizeridir(Tablo 4.1). Okur yazar olmayanlarin % 64.2°sinde, okur yazar
olanlarin % 48.7’sinde, ilkokul mezunu olanlarin % 52’sinde, ortaokul mezunu
olanlarin % 42.9’unda, lise ve lizeri olanlar1 %35.6’sinda hipertansiyon goriilmiis olup,

aralarmdaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur(p<0.05)(Tablo 4.15). Tas¢1 ve
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ark.’nin Hisarcik Ahmet Karamanci Saglik Ocagi Kiranardi bolgesinde ile Hacialioglu
ve ark. Giimiishane Ili Torul Merkez Saghk Ocagi bolgesinde yapmus olduklar
caligmalarda da egitim seviyesi diisiik olanlarda hipertansiyon prevalansi yiiksek
bulunmugstu(20,75). Bu caliymada da Ogrenim durumu diistiikkce hipertansiyon
prevalansiin artmasinda arastirma yapilan bolgenin egitim olanaklarinimn zayif olmasi
ve saglik kuruluslarindan yeterince faydalanilamamasi, cesitli kotii aligkanliklarin

edinilmesi altta yatan nedenler oldugu diistiniilmektedir.

Normal bir insanin giinliikk almasi1 gereken tuz miktar1 6 gr’dir. Tiirkiye’de kisi basi
giinliik tuz tiiketimi 18 gr’dir. Diinyada tiiketilen tuz miktar1 6-12 gr’dir (36). Birgok
insan sodyum alimindan etkilenmez. Ciinkii viicut fazla sodyumu atar. Ancak toplumun
% 30’undan fazlasmin sodyuma duyarl kan basincina sahip oldugu diisiiniilmektedir.
Bu bireylerin diyetlerindeki fazla sodyum, yiiksek kan basincini olusturmaktadir.
Sodyuma duyarli kan basinct yiiksekse, sodyumun azaltilmasi kan basincinin

diisiiriilmesine yardimci olabilir (37).

Literatiirde diyetle alman tuz miktar1 azaldikca kan basinci diizeyinin azaldigi
belirtilmektedir. Calismamizda ise elde edilen sonu¢ bu bilgiye ters mahiyettedir.
Calismaya alinan bireylerin ‘“hi¢ tuz kullanmadigini” ifade edenlerde hipertansiyon
goriilme oram1 % 69.3, “az tuz kullandigmi” ifade edenlerde hipertansiyon goriilme
orami % 42.9, “cok tuz kullandigin1” belirtenlerde bu oran % 33.3, “normal
kullandigin1” ifade edenlerde hipertansiyon goriilme orant % 46.6 olarak bulunmus olup
(Tablo 4.16) aradaki fark istatistiksek olarak anlamli bulunmustur(p<0.05). Tuz
tikketimi fazla olan bireylerde hipertansiyon goriilme oram diisiik, tuz tiiketmeyenlerde
de hipertansiyon goriilme orani yiiksek bulunmustur. Bu durum hipertansiyon hastasi
olan bireylerin doktor Onerileri ile diyetlerinde yaptiklar1 tuz kisitlamasindan dolayi
boyle bir sonuca varildigini1 diisiindiirmektedir. Tas¢1 ve ark.’nin Hisarcik Ahmet
Karamanci Saglik Ocagi Kiranardi bolgesinde (rejimi nedeniyle tuzsuz tiiketenlerde) ve
Hacialioglu ve ark. Giimiishane Ili Torul Merkez Saghk Ocagi bolgesinde yapmus
olduklar1 caligmalarda da benzer sekilde hi¢ tuz kullanmadigini belirtenlerde kan

basinci diizeyleri anlamli 6l¢iide yiiksek bulunmustur (31,75).

Epidemiyolojik caliymalar, fazla alkol alimmin artmis kan basinci ve kontrolsiiz

hipertansiyon riski ile birlikteligini gosterir. Prospektif bir calismada, agir giinliik alkol
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aliminin kesilmesi 24 saatlik sistolik ve diyastolik kan basmcini 7.2 ve 6.6 mmHg dii-

surmiistiir.

Diisiik diizeyde alkol tiikketimi kardiyovaskiiler hastaliklarin gelisimini onleyici olabilir
ve hastaya zarar verecek bir durum yoksa tesvik edilebilir. Bununla birlikte, devamli
yiiksek diizeyde alkol alimi, hem hipertansiyon hem de kardiyovaskiiler hastaliklara
neden olabilir. Asmr1 alkol aliminin azaltilmasi kan basincini azaltabilir ve hatta
hipertansiyonun baslamasmi Onleyebilir. Bu sekilde asir1 alkol alan hipertansif
hastalarin antihipertansif tedaviye uyumlar1 zayif oldugu i¢in, kan basinclarini kontrol

altma almak zor olabilir (39).

Alkol kullanmaya yeni baglayanlarda kan basincinda artig, alkol alimini azaltan veya

tamamen birakanlarda ise kan basincinda diisme rapor edilmistir (41).

Tiitiin dumaninda yiiksek oranda bulunan karbonmonoksit kanm oksijen seviyesini
azaltir ve buda kalp, akciger, beyin ve diger hayati organlarin fonksiyonlarinit bozar.

Ayn1 zamanda nikotin kalp atim sayisini ve kan basincini arttirir (42).

Kan basinci ile alkol tiiketimi arasmdaki iliskiyi diger risk faktorlerinden bagimsiz
olarak incelenmis olan Prospektif ¢alismalar1 gozden geciren MacMahon, kan basinci

ile alkol arasindaki iliskinin net olmadigini belirtmistir(78).

Alkol kullanma ve hipertansiyon durumu incelendiginde; “alkol kullaniyorum™ diye
ifade edenlerin % 46.7°sinde HT, “kullandim biraktim” diyenlerin % 36.6’sinda HT,
“hi¢ kullanmadim” diyenlerin % 55.2°’sinde HT bulunmustur(Tablo 4.18). Ulusal
diizeyde yapilan diger caligmalarda da alkol ile kan basinci arasinda bir iligki
bulunmamisti(1,31,75,77). Arastirmamizda da alkol kullanimi ile yiiksek tansiyon

arasinda bir iligki bulunamamistir(p>0.05).

Sigara aligkanlig1 ile hipertansiyon iligkisi incelendiginde; hipertansiyon “sigara
icenlerde” % 39.8, “icip bwrakanlarda” % 37.5, “hi¢c icmeyenlerde” % 62.3 olarak
bulunmustur(Tablo 4.17). Bulgularla uyumlu olarak Koruk ve ark.’nin calismasinda
hipertansiyonlularda sigara kullanmayanlarin orani sigara kullananlarin oranindan
yiiksek bulunmus ve iki grup arasindaki farkin onemli oldugu saptanmisti(76), Boylu
O.niin cahismast ile de bulgular benzerlik gostermektedir(1). Giimiishane Torul ilgesinde
yapilan caligmada sigara i¢cip birakan erkeklerde hipertansiyon orami hi¢ icmeyen ve

halen igen erkeklerden yiiksek ve aralarindaki iliski anlamli bulunmustu(75),
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Kayseri’nin Hisarcik bolgesinde, Eskisehir’in — Alpu il¢esinde ve Kayseri Saglik Grup
Baskanlig1 bolgesinde yapilan caligmalarda ise sigara i¢cimi ile hipertansiyon arasinda

bir iligki olmadig1 bulunmustur(20,21,31).

Kafein, hem sistolik hem de diyastolik kan basmcini bir kag saat siireyle 5-15 mm Hg
yiikseltmektedir. Kafeinin kan basincini yiikseltici etkisine karsi hizli bir tolerans
gelisir. Ancak toleransin iistesinden 12 saat sonra gelinebilmektedir. Bu nedenle sabah
icilen bir kahvenin kan basmcini yiikseltici etkisi olabilir ve hipertansif hastalarin bu

konuda uyarilmasi gerektigi aktarilmaktadir(14).

Kahve i¢me aligkanligi ile hipertansiyon iliskisi incelendiginde hipertansiyon; “her giin
1 fincan kahve icenlerde % 43.8, “cok seyrek” icenlerde % 43.8, “hi¢ igmeyenlerde” %
60.2 olarak bulunmustur(Tablo 4.19). Kahve icme aligkanlig1 ile hipertansiyon arasinda
bir iligki bulunmustur. Giimiishane’de yapilan caliymada asir1 kahve tiiketenlerde
hipertansiyon goriilme siklig1 anlamli oranda yiiksek bulunmustu(75). Kayseri Saglik
Grup Baskanligi bolgesinde yapilan calismada ise kahve tiiketiminin hipertansiyon
goriilme siklig1 ilizerinde etkili olmadigi belirtilmisti(31). Anlasildig1 iizere kahve
tikketimi ile kan basmeci iligkisini inceleyen epidemiyolojik caligma sonuglart birbirini

desteklememektedir.

Arastirma grubunu olusturan bireylerin cay icme ve hipertansiyon durumuna gore
dagilimma bakildiginda; “hi¢ icmeyenlerin” % 50.0’sinde, “giinde 5 bardaktan az”
icenlerin % 62.6’sinda ve “giinde 5 bardak ve fazlasini icenlerin” % 45.6’sinda
hipertansiyon ~ goriilmiis ve  aradaki  fark  istatistiksel  olarak  anlamlh
bulunmugstur(Tablo4.20). Aykut ve ark. ile Hacialioglu ve ark.’nin yapmis olduklar:
caligmalarda hipertansiyon goriilme durumu ile ¢ay icme aligkanlig1 arasinda bir iligki
olmadigr bulunmustu(31,75). Bu calismamizda giinde 5 bardaktan az cay icenlerde
hipertansiyon prevalansinin fazla olmasmin nedeni hipertansiyonlu oldugunun farkinda
olanlarin ya da hipertansiyon tanist alanlarin doktor oOnerileri ile cayi kisitlamig
olabilecekleri diisiiniilmektedir. Bu bulgularla baglantili olarak arastirmaya katilan
bireylerin icilen cayin koyulugu ve hipertansiyon durumuna gore dagilimina
bakildiginda(Tablo 4.21); cay1 “agik” icenlerin % 65.0’inde, “normal” icenlerin %
35.2’sinde ve “koyu” igcenlerin % 50.6’sinda hipertansiyon goriilmiis olup, aralarindaki
fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur(p<0.05). Bu durum hipertansiyonlu

olanlarin hem cay i¢imini kisitladigimi, hem de ¢ayi agik ictigini diisiindiirmektedir.
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Salamura besin tiiketme ve hipertansiyon goriilme durumu arasindaki iliski tuz
kullanma durumu ile hipertansiyon arasindaki iliskiye benzer olarak tespit edildi.
Salamura besin tiiketimi “az” oldugunu ifade edenlerde hipertansiyon prevalansi %
50.0, “normal” oldugunu ifade edenlerde % 47.1, “fazla” oldugunu ifade edenlerde %
33.3, “hi¢ kullanmayanlarda” % 69.0 olarak bulunmustur(Tablo 4.22). Calismamizda
oldugu gibi bazi caligmalarda da salamura besin tiiketiminin az oldugunu ifade
edenlerde  hipertansiyon prevalanst yliksek  bulunmustur(1,31). Bu durum
hipertansiyonlu oldugunun farkinda olanlarin ya da hipertansiyon tanisi alanlarin tuz
orami yiiksek olan besinlerin tiiketimini azaltma c¢abasinda oldugu ya da salamurali

besinleri hig¢ titketmedigi bu celiskinin nedeni oldugu diisiiniilmektedir.

Hareketsizlik, bir yerde yerlesik hayat tarzi saghgin cogu alanm etkilemistir,
osteoporoz ve komplikasyonlari, diabet gibi metabolik sendromlar ve koroner kalb
hastalig1 (KKH) ve aterosklerozun diger sonuglar1 buna drnek olarak verilebilir. Bu ayni
zamanda hipertansiyon prevalansini ve dnlenmesini de belirgin sekilde etkilemektedir
(44). Diizenli aerobik egzersiz ile kan basincinda ortalama 5 mmHg'lik bir diisme

goriilebilir.

Fiziksel aktivite ile hipertansiyon arasindaki iliski incelendiginde fiziksel aktivitesi az
oldugunu ifade edenlerde hipertansiyon prevalanst % 60.3, normal oldugunu ifade
edenlerde % 50.4, fazla oldugunu ifade edenlerde % 28.6 olarak bulunmustur(Tablo
4.23). Fiziksel aktivite ile hipertansiyon arasinda anlamli iligki bulunmustur(p<0,05).
Bizim ¢alismamizda oldugu gibi Nigde ili Kemerhisar Kasabasinda yapilan ¢alismada
da hipertansiyon prevalansi, fiziksel aktivitesi az olanlarda % 71.1, yiiksek olanlarda %
39.4 olarak bulunmustu(1). Bu caligmada fiziksel aktivitesi fazla olan grup istatistiksel
olarak farkli olan gruptur. Hipertansiyon prevalansi, aktivitesi fazla olanlarda diisiik

olmasu literatiir bilgisi ile de uyusmaktadir.

Emasyonel stres hipertansiyon gelismesinde yer alan faktorlerden birisidir. Son
zamanlarda yapilan bir ¢caligmada biyolojik geri besleme, yoga, psikoterapi gibi kognitif
davranigsal yaklasimlarin kan basincinda kisa siireli bir azalma yaptigir gosterilmistir.
Ancak bu yOntemlerin uzun siireli faydali etkileri bilinmemektedir. Sedatif ve
trankilizanlarin kan basmcini azalttigini gosteren kanitlar yoktur. Stresli bazi kisiler
streslerini azaltmak ic¢in sigara i¢meye, alkol almaya veya fazla yemeye aligabilirler

(15).
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Arastirma kapsamina alman bireyler stres ve hipertansiyon durumuna gore dagilimma
bakildiginda; Stres “var” diyenlerin % 55.9’unda, “yok” diyenlerin % 45.7’sinde
hipertansiyon bulunmustur(Tablo 4.24). Stres’li olanlarda hipertansiyon daha yiiksek
olmasma karsin, aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir(p<0.05).
Park saglik ocag1 bolgesinde ve Nigde li Kemerhisar kasabasinda yapilan calismalarda

da stres ile hipertansiyon arasinda bir iligki bulunamamaistir(80,1).

Hipertansiyona neden olan en 6nemli risk faktorlerinden birisi de obezitedir. Obezite ve
HT arasindaki iliskiyi gosteren cahsmalarda BKI degeri 27 kg/m* nin iizerinde olan
asirt kilolu bireylerin HT risklerinin, asir1 kilolu olmayan bireylerden iic kat daha
yiikksek oldugu gosterilmistir (33). Stamler ve ark.nin calismasinda; obez kisilerdeki
hipertansiyon prevalansinin, zayif kisilerdeki prevalansmn %50-300't oraninda yiiksek
oldugu tahmin edilmistir. Kan basincinin normotansif araliginda da viicut agirhigi kan

basinci ile korelasyon gostermektedir(34).

Beden Kitle indeksi (BKI)'ne gore arastirma grubu incelendiginde bireylerin % 66.1’i
“sisman”, % 28.9’u “normal”, % 5.0’1 “zayif” olarak bulunmustur. Sisman olanlarin %
60.4’ti, normal olanlarin % 37.1’1, zayif olanlarin % 40.0’u hipertansiyonlu olup
aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur(Tablo 4.25). Bu bulgular
Hacialioglu ve ark.’min Giimiishane ili Torul Merkez Saglik Ocag1 bolgesinde yapmus
olduklar1 caligma ile uyumludur(75). Kayseri Saglik grup Baskanliginda ve Kayseri
Hisarcikta yapilan arastirmalarda sismanlarin zayiflara gore hipertansiyon prevalansinin
daha fazla oldugu bildirilmistir(31,20). Kalp ve damar hastaliklarinin olusumunda
obezitenin etkilerini gosteren bircok calisma gosterdi ki; obez olanlarda hipertansiyona
yakalanma riski zayiflara oranla daha yiiksektir. Bu calismada da sismanlarda
prevalansin yiiksek olmasinda, fiziksel aktivitenin az olmasmdan ve yanlis beslenme

aliskanliklarinin bulunmasindan kaynaklandigi diistiniilmektedir.

Hipertansiflerin birinci derecedeki akrabalarinda risk 2 kat daha fazla, HT oykiisii > 2
aile bireyinde mevcut ise risk 4 kat daha fazla, hem anne hem de babada 60 yasindan
once HT Oykiisii var ise risk kadinlarda 5.3, erkeklerde 7.8 kat daha fazladir (29).
Ulkemizde yapilmis bazi arastirmalarda da ailesinde HT oykiisii olan bireylerde HT
siklig1 anlamli olarak yiiksek bulunmustur (31,75). Calismamiza alinan bireylerden
birinci derece akrabalarinda hipertansiyon olanlarn % 55.3’li, olmayanlarin %

51.3’iinde hipertansiyon bulunmustur(Tablo 4.27). Birinci derece akrabalarinda
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hipertansiyon olanlarda hipertansiyon goriilme oram yiiksek olmasimna karsin, aradaki
fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir(p<0.05). Bu calismada birinci derecede
akrabalarinda hipertansiyon Oykiisii verenler ile vermeyenler arasindaki iliskinin

anlamli olmamasz, literatiir sonuglari ile uyum goéstermemektedir.

Bu arastirmada 40 yas ve iizeri yas grubunda hipertansiyon prevalansit % 52.6 olarak
saptanmustir(Tablo 4.10). Mexico’da yapilan bir ¢calismada hipertansiyon prevelans1 %
60.3, eriskin Amerikalilarda % 69.0 olarak bulunmustur(88). Ulkemizde yapilan
TEKHARF calismas:1 2003 yili verilerinde; hipertansiyon prevalanst % 31.8 olarak
bulunmustur. Tiirkiye’de yapilan bolgesel ¢aligmalarda hipertansiyon prevalansi 30 yas
ve iizerinde niifusta % 37.0 iken (20), 40 yas ve lizeri niifusta % 43.7 olarak
bulunmustu(21). Kayseri Hisarcik Ahmet Karamanci Saglik Ocagi bolgesinde 30 yas ve
tizeri niifusta hipertansiyon prevalansi % 37.0 (20), Park saglik ocagi bolgesinde 40 yas
ve iizeri niifusta hipertansiyon prevalanst % 37.65 (77), Hacialioglu ve ark.’nin
Giimiishane li Torul Merkez Saghik Ocag1 bolgesinde 30 yas ve lizeri niifusta yapmus
olduklar1 caligmada hipertansiyon prevalansi % 27.4 (75), Aykut M. ve ark.’nin Kayseri
Saglik grup Baskanlig1 bolgesinde 40 yas ve lizeri niifusta hipertansiyon prevalansini %
20.9 (31), Sivas il merkezinde yash niifusta yapilan arastirmada hipertansiyon
prevalanst % 60.9 (78), Manisa’da yapilan bir c¢alismada yashlarda hipertansiyon
prevalanst % 61.8 (79) olarak bulmuslardir. Caligma sonuclarma bakildiginda
hipertansiyon degisik bolge ve iilkelerde farkli siklikta goriilmektedir. Bu farklilik bolge
ozellikleri, egitim,calisma kosullari, saglik olanaklarindan faydalanma ve beslenme
aliskanliklarinin etkisine baglanmaktadir. Nedeni ne olursa olsun hipertansiyonun

diinyada 6nemli bir saglik sorunu oldugu dikkati cekmektedir.

Hipertansiyonun komplikasyonlarindan korunma acgisindan erken dénemde saptanip
kontrol altina alinmasi énemli olup, bu durum tansiyonun belirli araliklarla dl¢iilmesini
onemli kilmaktadir. Arastirmamiza katilan kisilerin % 9.7°sinin simdiye kadar hic
tansiyonunu Ol¢tiirmedigi(Tablo 4.3), daha Once tansiyonunu oOlgtiirenlerin % 36.8°1
tansiyon sonucunun Yyiiksek oldugunu ifade etmistir(Tablo 4.5). Calismamizda
erkeklerin % 15.8’1, kadinlarm % 3.5’1 simdiye kadar tansiyonunu hi¢ Olgtiirmedigi
tespit edilmistir(Tablo 4.4). Yas gruplarmma gore hi¢ tansiyon Ol¢tiirmeme orani
incelendiginde; 40-49 yas grubunda % 12.4, 50-64 yas grubunda % 10.5, 65 ve iizerinde
% 6.3 olarak bulunmustur. Hem erkeklerde hem de kadinlarda yas arttikca tansiyon
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Olctiirme oranlar1 artmaktadir. Aykut ve ark.’nmn yapmis oldugu caliymada da benzer
sonug¢lar bulunmustu(31). Bu durum hastaliklara yakalanma riski yasla birlikte arttigi
icin, yas ilerledik¢e bir takim saglik kontrollerinden ge¢cme gereksinimi duyulmaktadir.
Tansiyon Olctiirme oraninmn yagla birlikte artmasi da bu duruma bagh oldugu

diistiniilmiistiir.

Diabet, insidansi siirekli artmakta olan ve genis bir yayillim gosteren énemli bir halk
saghgi problemidir. Sadece Birlesik Devletlerde 21 milyondan fazla eriskin diabetlidir.
Diinya genelinde 2000 yilinda 150 milyon civarinda olan tip 2 diabetli sayisi, 2010
yilinda 220 milyon, 2025 yilinda ise bu sayr 300 milyona yiikselecegi tahmin
edilmektedir.(48,89). 2000 yilinda diinya genelindeki 6liimlerin % 5.2’sine (2.9 milyon)
diabet neden olmaktadir(90).

ABD'deki Ulusal Saglik Istatistikleri Merkezi yasl, egitim diizeyi diisiik, yalniz
yasayan, gelir diizeyi diisik olanlarda diabet sikliginin daha yiiksek oldugunu
belirtmistir (1991 verileri). Bu sonucglar, Tip II diabet gelisiminde etnik farkliligin
yanmda cevresel faktorlerin de rolii oldugunu diisiindiirmektedir. Afrika da diabete
ender rastlanilmasi-na karsilik, siyah Amerikalilar da oldukca fazla goriilmesi bunu
desteklemektedir. Amerika'da yasayan siyah kadinlarin ¢ogu sismandir ve sismanlik da
diabet icin ana risk faktoriidiir. Sismanlikk ayni zamanda, hipertansiyon ve
kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in de Onemli bir risk faktoriidiir. Bu nedenle diabetle
birlikte sismanligin olmasi, komplikasyonlarin goriilme sikligii ve 6liim oranlarimi da

arttirmaktadir(59).

Calismaya alinan bireyler yas gruplar1 ve diabet durumuna gore incelendiginde; 40-49
yas grubunun % 7.4’tinde, 50-59 yas grubunun % 12.9’unda, 60 yas ve iizerinin %
14.0’tinde diabet bulunmustur(Tablo 4.30). ABD'deki Ulusal Saghk Istatistikleri
Merkezi 2001 verilerine gore; 45-54 yas grubu arasmnda % 1-1.5 arasinda olan diabet
prevalansi, 75 yas ve lizeri grupta % 5 civarinda oldugu ifade edilmistir(89). Gelismis
tilkelerde diabetli sayis1 yasla birlikte artmakta, 2000 yilinda 45-64 yas grubu arasinda
24 milyon civarinda olan diabetli sayisi, 65 yas ve lizerinde 28 milyon civarmdadir.
2030 yilinda ise bu rakamlar % 10-20 daha fazla olacagi tahmin edilmektedir(86). Yas
arttikca diabet goriilme orani artmakta olup, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml
fark bulunmamustir. Malatya’da ve Kayseri’de yapilan ¢aligmalarda da yasla birlikte

diabet goriilme oraninin arttig1 goriilmiistiir.(81,82).
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Uzun yillardan beri diabet ile sismanlik arasinda iliski oldugu bilinmektedir. Sismanlik
diabet gelisimi i¢in bir risk faktoriidiir. Bu risk sismanlhigin derecesi ve siiresi arttikca
artmaktadir. Ayrica, yag yogunlugu gobek ve iistii bolgelerde olanlarda goriilme sikligi
daha fazladir(59). Diabetlilerin % 90’1 Tip 2 diabetlidir ve bunun olusumunda asir1 kilo

alim altta yatan neden oldugu diisiiniilmektedir(91).

Beden Kitle indeksi (BKI)'ne gore arastirma grubu incelendiginde bireylerin % 66.1’i
sisman, % 28.9’u normal, % 5.0’i zayif olarak bulunmustur. BKi’ye gore “zayif”
olanlarda diabet bulunmayip, “normal” olanlarin % 6.0’sinda, “sisman” olanlarin %
15.1’inde diabet goriilmekte olup, aralarinda anlamli iligki bulunmustur(p< 0.05)(Tablo
4.41). 1999-2004 NHANES calismasinda diabet normal kiloda olanlarda % 2.4 iken
obez olanlarda % 14.2 olarak yiiksek bulunmustur(92).Calismamizla uyumlu olarak
Malatya ili Yesilyurt Ilcesi 40 yas ve iizeri niifusta yapilan cahsmada da diabet,
sismanlarda normal olanlara gore yiiksek bulunmustu(81). Oztiirk Y. ve arkadaslarinin
Kayseri Saglik Grup Baskanligi bolgesinde yaptiklar1 bir bagka c¢alismada obez
olmayanlarin % 34.4’linde, diisiik obez olanlarin %27.5’inde ve obez olanlarin %
38.1’inde diabet oldugu bildirilmistir(82). Bu sonuclar obezitenin diabet i¢in dnemli bir

risk faktorii oldugunu gostermektedir.

Diabet erkeklerin % 10.8’inde, kadmlarin % 12.6’sinda bulunmus olup aralarinda
istatistiki olarak anlamli iligki bulunmamistir(Tablo 4.31). Kayseri’de yapilan bir
caligmada erkeklerde diabet, kadinlara oranla daha yiiksek bulunmustu(% 6.4 ve

%4.8)(82).

Bu arastrmada 40 yas ve lizeri yas grubunda diabet prevalanst % 11.7 olarak
bulunmustur(Tablo 4.10). Jamaika’da 25 yas ve iizerinde yapilan bir ¢calismada diabet %
17 olarak (83), Bolivya’da yapilan bir baska calismada diabet % 7.2 olarak
bulunmustu(84). Diinya niifusunun gelecek 30 yilda % 37 artmas1 beklenirken, diabetli
kisi sayisinin da % 114 artacag1 tahmin edilmektedir. Diinyada 2000 yilinda 171 milyon
olan diabetli hasta sayisinin, 2030 yilinda 336 milyona ulasacagi tahmin
edilmektedir(86). IDF (International Diabetes Federation) Diabetes Atlas 2006 eriskin
popiilasyon (20-79 yas aras1) verilerine gore; Avusturya’da erigkin popiilasyonunun %
11.17inin (682,300 kisinin) diabetli, Belgika’da erigkin popiilasyonunun % 7.9’unun
(598,800 kisi), Bulgaristan’in eriskin popiilasyonunun % 10.1’inin (595.700 Kkisi),
Hirvatistan’m erigkin popiilasyonunun % 9.5’inin (328.700 kisi), Kibris’in erigkin
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popiilasyonunun % 10.3’iiniin  (62.100 kisi), Cek Cumhuriyeti’nin eriskin
popiilasyonunun % 9.7’sinin (756.800 kisi), Danimarka’nin eriskin popiilasyonunun %
7.5’inin (290.600 kisi), Estonya’nin eriskin popiilasyonunun %9.9’unun (97.300 kisi),
Finlandiya’nin eriskin popiilasyonunun %8.4’tiniin (321.700 kisi), Fransa’nin erigkin
popiilasyonunun %38.4’iiniin (3.616.600 kisi), Almanya’nin erigkin popiilasyonunun %
11.8’inin (7.4 milyon kisi), Yunanistan’in erigkin popiilasyonunun % 8.6 (736.000 kisi),
Macaristan’in eriskin popiilasyonunun % 9.8’inin (741.500 kisi), irlanda’nin eriskin
popiilasyonunun % 5.6’sinm (169.700 kisi), Italya’nin eriskin popiilasyonunun %
8.7’sinin (3.850.200 kisi), Tiirkiye’ nin erigkin popiilasyonunun % 7.1’inin (3.3 milyon
kisi) diabetli oldugu bildirilmistir(91). IDF 2025 yilinda bu verilerin % 10-15 arasinda
artigla goriilecegini bildirmistir(91). Ulkemizde 1999 yilinda tamamlanan Diinya Saglik
Orgiitii destekli Tiirkiye Diabet Epidemiyoloji Projesinde ( TURDEP) % 7,2 oraninda
diabet, % 6,7 oraninda bozulmus glikoz tolerans1 (BGT) saptanmust1(85). Yesilyurt’ta
yapilan calismada diabet prevalanst % 11.2 olarak, Kayseri Saglik Grup Baskanligi
bolgesinde 30 yas ve ilizeri niifusta yapilan bir calismada diabet prevalansi % 5.6 olarak
tespit edilmistir(82). Calisma sonuclarma bakildiginda diabet degisik bolge ve iilkelerde
farkli siklikta goriilmektedir. Bu farklilik bolge ozellikleri, sosyo-ekonomik durum,
etnik grup, obezite, fiziksel aktivite, egitim, ¢alisma kosullari, saglik olanaklarindan
faydalanma ve beslenme aligkanliklarinin etkisine baglanmaktadir. Nedeni ne olursa
olsun diabet diinyada 6nemli bir saglik sorunudur veriler bu sorunun giderek artacagini

gostermektedir.

Diabetin risk faktorleri arasinda bulunan ailede diabet Oykiisiiniin bulunmasina gore,
arastrmaya alinan bireyler diabet bakimindan incelendiginde; ailede diabet ‘“‘var”
diyenlerin % 23.1’inde, “yok” diyenlerin % 9.5’inde diabet bulunmus olup, aralarindaki
fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur(Tablo 4.34). Bizim ¢alismamizla uyumlu
olarak Malatya’da ve Kayseri’de yapilan caligmalarda da ailesinde diabet olanlarda

diabet goriilme oram yiiksek ve anlamli bulunmustu(81,87).

Calismalar fiziksel aktivite azligmin diabet gelisme riskini arttirdigini gostermektedir.
Glukoz yiiklemesini takiben, kan glukoz diizeylerinin atletlerde, benzer kilodaki kisilere

gore daha az yiikseldigi ve insiilin saliniminin daha az oldugu gosterilmistir(59).

Arastirmaya alinan bireyler fiziksel aktivite ve diabet arasindaki iliski incelendiginde

aktivitesi az oldugunu ifade edenlerde diabet % 12.1, normal oldugunu ifade edenlerde
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% 13.0, fazla oldugunu ifade edenlerde % 7.1 olarak bulunmustur. Fiziksel aktivitesi az
olanlarda diabet goriilme orami fiziksel aktivitesi fazla olanlara gore yiiksek olmasma

karsin aralarinda anlamli iligki bulunmamistir(p>0,05)(Tablo 4.39).

Diabetes mellitus'lu hastalarda hipertansiyon prevalansi yiiksektir. En ¢ok goriilen sekli

tip 2 diyabet olup, tip I'e gore yaklasik 10-20 kat daha fazla ortaya ¢ikar(27).

Arastirmaya alinan bireyler diabet ve hipertansiyon bakimindan incelendiginde; diabet
“olanlarin” % 59.6’sinda, ‘“olmayanlarm” diyenlerin 51.7’sinde hipertansiyon
bulunmugstur(Tablo 4.42). Calisjmamizda diabetes mellituslu hastalarda hipertansiyon

goriilme orani yiiksek bulunmasina karsin aradaki fark anlaml degildir(p>0.05)

Arastirmaya katilanlardan daha ©Once aclik kan sekerini(AKS) oOlctiirenler % 44.9,
Olctiirmeyenler % 55.1 bulunmustur(Tablo 4.29). Arastirmaya katilan bireylerin % 5.4’
diabetli oldugundan haberdar degildir.

Arastirmaya katilanlardan diabetli oldugunu ifade edenlere, tanmiyr koyan hekim
tarafindan % 83.3 ‘line diyet, % 20.8’ine egzersiz, % 16.7’sine insiilin, % 87.5’ine oral
antidiabetik ila¢ Onerilmistir. Diabetli oldugunu ifade edenlerin % 45.8’1 aclik kan
sekerini diizenli Olctiirmekte,% 54.2°si diizenli Ol¢tiirmemektedir. Arastirmaya katilan
diabetlilerin ifadelerine gore enerji veren besinleri % 25.0’min hig¢ tiiketmedigi, %

8.3’iinlin normal tiikettigi ve % 66.7’si ise az tiikettigi bulunmustur.
Sonug

o Sariz Ilce merkezinde 40 yas ve iizeri niifusta hipertansiyon prevalansi % 52.6
olarak bulunmustur. Hipertansiyon prevalansi erkeklerde % 39.4, kadinlarda %

66.2 bulunmustur.

° Ogrenim durumu diisiik olanlarda, sismanlarda, yiyecekleri tuzsuz tiiketenlerde,
hi¢ sigara igmeyenlerde, hi¢ kahve tiikketmeyenlerde, giinde 5 bardaktan az ve acik
cay icenlerde, hi¢ salamurali besin tiikketmeyenlerde, giinliikk aktivitesi fazla
olanlarda ve meslegi ev hanimi olanlarda hipertansiyon anlamli olarak yiiksek

bulunmustur.

o Bekarlarda, stresli olanlarda ve ailesinde HT olanlarda hipertansiyon goriilme

oran1 daha yiiksek bulunmus olup, aralarinda anlaml iligki bulunmamustir.



87

Yas ilerledik¢e hipertansiyon prevalansi artmakta olup 60 yas ve iizeri grupta en

yiiksek diizeye ulagsmaktadir.

Arastirmamiza katillan kisilerin % 9.7’sinin simdiye kadar hi¢ tansiyonunu
Olctiirmedigi, daha Oonce tansiyonunu dlgtiirenlerin % 55.2’si hipertansiyonlu, daha
Once tansiyonunu Olgtiirmeyenlerin % 28.2°si hipertansiyonlu olarak bulundu.
Hem erkeklerde hem de kadinlarda yas arttikca tansiyon Olctiirme oranlari

artmaktadir.

Arastirmaya katilan hipertansiyonlu kisilerin % 96.0’1 taniy1 koyan doktor
tarafindan Onerilen tedaviyi diizenli uyguladigini, % 4’iiniin Onerilen tedaviyi

diizensiz uyguladigini ifade etmistir.

Kayseri Sariz Ilce merkezinde 40 yas ve iizeri niifusta diabet prevalans1t % 11.7
olarak bulunmustur. Diabet prevalansi erkeklerde % 10.8, kadinlarda % 12.6

olarak bulunmustur.

Ailesinde diabet olanlarda ve BKI’ye gore sisman olanlarda diabet anlaml1 oranda
yilksek bulunmustur. Yas arttikca diabet prevalansi artmakta olup 60 yas ve

izerinde en yiiksek diizeyde bulunmustur.

Giinlik aktivite arttikca ve egitim seviyesi yiikseldik¢e diabet goriilme orani
azalmaktadir. Arastirmaya katilanlardan daha o©nce aglik kan sekerini(AKS)
Olctiirenler % 44.9 olarak bulundu.

Arastirmaya katilan ve ailesinde diabet olanlarin % 23.1’inde diabet oldugu tespit
edildi. Arastirmaya katilan ve diabeti bulunanlarin % 59.6’smnda hipertansiyon

bulunmustur.

ONERILER

Beden kitle indeksine gore sismanlarda HT ve DM oram yiiksek oldugu icin
sismanlara uygun beslenme aligkanliklar1 kazandirilarak kilo kontrolii

saglanmalidir.

Diizenli araliklarla tansiyon ve aghik kan sekeri kontroliiniin yaptiriimasi

saglanmalidir.
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Yas ilerledikce HT goriilme orami arttigi icin 40 yas ve lizeri kisilerde
hipertansiyonun  kontrolii ile 1ilgili gerekli duyarhiligin olusturulmasi

saglanmalidir.

Ailelerinde HT ve DM 0ykiisii olanlarda bu hastaliklara yakalanma riski daha
fazla olacagmdan, kisiler bu konuda bilgilendirilmeli ve gerekli hassasiyet

olusturulmalidir.

Aclik kan sekeri Olctiirme orami diisiik oldugu i¢cin bu oranin yiikseltilmesi

saglanmalidir.

Tan1 konulan hastalar doktorlar1 tarafindan kendilerine Onerilen tedavilere ve
diyetlere diizenli olarak uymalarmin gerekliligi ve Onemi konusunda

bilin¢lendirilmelidir.

Sosyo ekonomik durumu diisiik olan yerlerde saglik hizmetlerinden

faydalanamayan kisilere yeterli saglik hizmetinin sunulmasi saglanmalidir.
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KAYSERI ILI SARIZ ILCESI 40 YAS VE UZERiI POPULASYONDA
HIPERTANSIYON iLE DIABETES MELLITUS GORULME SIKLIGI VE
ETKILEYEN FAKTORLER

Not: Hamile kadinlar arastirmaya katilmayacaktir.

Adres: TELEFON:

I. Yasiniz .............

2. Cinsiyet : 1. Erkek 2.Kadin

3. Medeni Durumunuz: 1.Evli 2.Bekar 3.Dul

4. Cocugunuz var mi? 1.Evet (sayis1):.....ccccevuveenneen. 2.Hayir

5. Mesleginiz: 1. Evhanimi 2.Memur 3.Is¢i 4.Ciftgi S.Esnaf

6.Emekli 7. Serbest (Av.,Hak. vb) 8.Diger

6. Egitim Durumunuz: 1.Okur yazar degil  2.Okur yazar 3.ilkokul 4.Ortaokul
5.Lise ve tizeri

7. Sosyal Giivenceniz Nedir?  1.Yok 2. Emekli Sandig1

3. SSK 4. Bag-Kur 5.Yesil Kart

8. Aylik Gelir Durumunuz Nedir? 1.Cok iy1 2.1yi 3.0rta 4.Kotii
5.Cok Kot

9. Ailenizde Hipertansiyonlu kisi var mi1?

1. Anne 2.Baba3.Kardes 4.Cocuk 5.Esim 6.Diger 7.Yok

10. Ailenizde seker hastasi olan var mi?

1. Anne 2.Baba3.Kardes 4.Cocuk 5.Esim 6.Diger 7.Yok

11. Giinluk tuz kullanma durumunuz nasildir?

1.Normal 2.Cok tuzlu 3.Az tuzlu 4.Tuzsuz

12. Sigara i¢ciyor musunuz?

1.Halen I¢iyorum 2.Ictim biraktim  3.Hi¢ Igmedim

13. Alkol kullanma durumunuz nedir?

1.Hig 2.Ara Swra  3.Halen Kullamyorum  4.Kullandim Biraktim

14. Kahve i¢me aliskanligimiz nasildir?

1.Giinde 1 bardak/fincan  2.Giinde 2 ve daha fazla bardak/fincan  3.Cok
seyrek 4.Hi¢

15. Cay i¢cme aligkanliginiz nasildir?(A_K_N_)

1.Hi¢ Igmem 2.Giinde 5 bardaktan az  3.Giinde 5 -10 aras1 4.Giinde 10
dan fazla

16. Hangi yag tiiketirsiniz?

1.Aycicek, misirozii 2.Zeytin yag 3.Margarin4.Tereyagi

5.Kuyruk yagr  6.Diger(......cccceeeenuenne )
17. Salamura besinleri (tursu, zeytin, peynir, vb.) tiikketme aliskanliginiz nasil?
1.Hig 2.Az 3.0rta 4.Fazla 5.Cok Fazla
18. Giinliik aktiviteniz nasildir?(Kendi
TEAAEINIZIC) ..ot
1.Az 2.Normal 3.Fazla

19. Kisiliginizi nasil ifade edersiniz?

1. Cok stresli 2.0ldukca stresli 3.0rta derecede stresli
4.Az stresli 5.Stressiz

20. Uzun zamandir siiregelen kronik bir hastaliginiz var mi?

1.Hipertansiyon 2.Diabet 3.Kalp hast. 4.Bobrek hast.
5.Eklem hast. 6.Felg-Inme ~ 7.Diger (....vevvvvevevevceennnn, )
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22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

. Son 1 yil icinde saglik kontrolii i¢in doktora gittiniz mi?

1.Evet 2.Hayir
Hig¢ tansiyonunuzu 6lctiirdiiniiz mii? 1.Evet 2.Hayr (D-N-Y)
Evet ise nerede Olgtiiriirsiintiz?
1.Saglik Ocaginda 2.Hastanede 3.Eczanede 4.Evde
5.Komsuda/Tanidikta
Hic aclik kan sekerinizi dl¢tiirdiiniiz mii? 1.Evet 2Hayr (D -N -
Y)
Evet ise nerede Ol¢tiiriirsiintiz?
1.Saglik Ocaginda 2.Hastanede 3.Eczanede 4.Evde

5.Komsuda/Tanidikta

Hipertansiyonlu ise:
Tanis1 nerede konuldu? )
1.Saglik ocaginda 2.Hastanede 3.0zel klinikte

A8 DITo{S) | (RRTR )
Tan1 koyulurken tansiyonunuz kacti?
1. Hatirlamiyorum 2 mm/Hg

Kag yildir Hipertansiyonlusunuz?
1) 0-4 yil 2) 5-9 3)10-14 4)15 ve Uzeri
Tansiyonunuzu diizenli l¢tiiriir miisiiniiz?
1.Evet 2.Hayir
Evet ise nerede Ol¢tiiriirsiintiz?
1.Saglik Ocaginda 2.Hastanede 3.Eczanede 4.Evde
5.Komsuda/Tanidikta
Hipertansiyon i¢in neler onerildi?
1.1la¢ 2.Diyet 3.0lac+Diyet 4.DiSer(.....cccccoevevereeeeeeerereenenns )
Onerilenleri ne sekilde uyguluyorsunuz?
1.Rastgele 2.Hekimlerin onerdigi sekilde
Asagidaki sikayetlerder hangileri sizde goriiliyor?(Birden fazla ik
isaretlenebilir)

1. Bas agris1 2.Bas donmesi 3.Kulak ugultusu 4.Carpint1
5.Elde ve ayakta uyusma 6.Bacaklarda sisme 7.Burun kanamasi
8.Yorgunluk 9.Nefes darlig1 10.G6rme bozuklugu
11.Diger . ..uieeieiiieeeieene

Diabetli ise;

Sekerinizi diizenli 6lgtiiriir miisiiniiz?

1.Evet 2.Hayir

Evet ise nerede Ol¢tiiriirsiintiz?
1.Saglik Ocaginda 2.Hastanede 3.Eczanede 4.Evde
5.Komsuda/Tanidikta

Kag¢ yildir diabet hastaligimiz var? 1) 0-4 yil 2) 5-9 3)10-14 415 ve

Uzeri

Tan1 koyulurken sekeriniz kact1?

1. Hatirlamiyorum 2 mg/dl
Ailenizde Seker hastaligi/Diabet olan kisi var m1?
1. Anne 2.Baba 3.Kardes 4.Cocuk 5.Esim 6.Yok



39. Tanis1 nerede konuldu? )
1.Saglik ocaginda 2.Hastanede 3.0zel klinikte

40. Diabet i¢in neler 6nerildi? ' '
1.insiilin 2.0ral Antidiabetik Ilag(OAI) 3.Diyet

4. .Egzersiz R D) 1={C) | (TP )
41. Insiilin kullaniyor musunuz? 1.Evet 2.Hayir
42. Evet ise, Kim uyguluyor?  1.Kendim 2.Esim 3.Saghk personeli
4.Diger(......ceenue... )

43. Kan sekerini diisiiriicii OAI kullaniyor musunuz? 1.Evet 2.Hayir

44. Evet ise, Ilac1 alis sekliniz nasildir?
1.Tavsiye edilen sekilde 2. Rastgele

45. Enerji veren besinleri (tatli, hamur isi,vb.) tiiketme aliskanliginiz nasildir?
1.Hig 2.Cok fazla  3.Fazla  4.0rta 5.Az 6.Cok az

Agirlik:.....ooneeeen. kg Kan Basinct:
Boy cm 1.Olgiim:
BMI .............. 2.0l¢tim:
AKS:...ocone.

CEVAPLADIGINIZ ICIN TESEKKUR EDERIM.
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