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OZET
Hipertansiyon Tamh Hastalarda

Metabolik Sendrom Risk Faktorlerinin Arastirilmasi

Giris ve Amac: Giiniimiizde hipertansiyon ve metabolik sendrom yayginligi
giderek artmaktadir. Metabolik sendrom, insiilin direnci zemininde gelisen diyabetes
mellitus, abdominal obezite, dislipidemi ve hipertansiyon gibi sistemik bozukluklarin
bir arada goriildiigii bir metabolik disfonksiyondur. Calismamizda, hipertansiyon tanili
hastalarda hipertansiyonun metabolik sendromun diger tani kriterleri ile aralarindaki

iligkinin incelenmesi ve metabolik sendrom sikliginin belirlenmesi amaglanmaistir.

Yontem: Bu arastirma, 1 Aralik 2021- 1 Mart 2022 tarihleri arasinda, Atatiirk
Universitesi Aile Hekimligi Ana Bilim Dali’na baglh olan 2 Egitim Aile Saghg
Merkezi niifusuna kayitli 302 adet hipertansiyon tanili yetiskin hasta tizerinde
yapilmistir. Katilimeilara Uluslararasi1 Diyabet Federasyonu tarafindan 2009 yilinda
yayinlanan Metabolik Sendrom tani kriterlerinin dahil edildigi aragtirmacilar
tarafindan hazirlanan veri toplama formu yliz yiize goriisme yontemi kullanilarak

uygulanmistir.

Bulgular: Katilimcilarin  yas ortalamast 604+9,7 yildi. Calismamizda
hipertansiyona en sik eslik eden metabolik bozukluk olarak abdominal obezite (%68,5)
bulunmustur. Abdominal obeziteyi sirasiyla diisiik HDL-K seviyeleri (%47,7), yiiksek
aclik kan glukozu seviyeleri (%42,4) ve hipertrigliseridemi (%41,7) izlemistir.
Metabolik sendromu olan hasta grubunun orani ise %69,5 olarak tespit edilmistir.
Kadinlarda metabolik sendrom olma durumu %74,7, erkeklerde ise % 62,9 olarak
anlamli idi (p<0,05).

Aglik kan glukozu >100 mg/dl ve trigliserit >150 mg/dl olanlarda metabolik
sendrom olma durumu yiiksek oranlarda ve iliskili bulunmustur (p<0,001). Metabolik
sendrom olma durumu, erkek katilimcilarda HDL kolesteroliin 40 mg/dl altinda ve bel
cevresinin 100 cm veya iizerinde olanlarda yiiksek iken kadin katilimcilarda ise HDL

kolesteroliin 50 mg/dl altinda ve bel ¢evresinin 90 cm veya iizerinde olanlarda yiiksek

ve istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,001).

Sonu¢: Calismamizda hipertansiyon tanili hastalarda metabolik sendrom

bilesenlerini tek tek inceledigimizde; diyabet, dislipidemi ve abdominal obezite

Xi



sikliginin fazla oldugunu gordiik. Bununla beraber metabolik sendrom tan1 kriterlerini
kargilayan hastalarin prevalansinin oldukea yiiksek oldugunu gosteren sonuclar elde
ettik. Bu nedenle, birinci basamakta hipertansif hastalarda sik goriilen metabolik
sendrom komponentlerini taramanin ve uygun multidisipliner yonetimle hastaya

yaklagmanin ¢ok 6nemli oldugunu vurguluyoruz.

Anahtar Kelimeler: hipertansiyon, metabolik sendrom, birinci basamak
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ABSTRACT
Investigation of Metabolic Syndrome Risk Factors in Patients with

Hypertension

Background: The prevalence of hypertension and metabolic syndrome is
increasing day by day. Metabolic syndrome is a metabolic dysfunction in which
systemic disorders such as diabetes mellitus, abdominal obesity, dyslipidemia and
hypertension occur together as a result of insulin resistance. In our study, it was aimed
to examine the relationship between patients with hypertension and other diagnostic
criteria of metabolic syndrome and to determine the prevalence of metabolic

syndrome.

Methods: This research was carried out on 302 adult patients with
hypertension diagnosed between December 1, 2021 and March 1, 2022, registered to
the population of 2 Education Family Health Centers affiliated to Atatiirk University
Family Medicine Department. The data collection form prepared by the researchers,
which included the Metabolic Syndrome diagnostic criteria published by the IDF in

2009, was applied to the participants using the face-to-face interview method.

Results: The mean age of the participants was 60+9,7 years. In our study,
abdominal obesity (68,5%) was the most common metabolic disorder associated with
hypertension. Abdominal obesity was followed by low HDL-C levels (47,7%), high
fasting blood glucose levels (42,4%) and hypertriglyceridemia (41,7%). The
prevalence of patients with metabolic syndrome was 69,5%. Metabolic syndrome

status was 74,7% and 62,9% in women and men, respectively (p<0,05).

In patients with fasting blood glucose >100 mg/dl and triglyceride >150 mg/dl,
metabolic syndrome was found to be associated with high rates (p<0,001). The
prevalence of metabolic syndrome was higher and statistically significant in male
participants with HDL cholesterol levels below 40 mg/dl and waist circumference of
100 cm or more, whereas it was higher and statistically significant in female
participants with HDL cholesterol levels below 50 mg/dl and waist circumference of

90 cm or more (p<0,001).
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Conclusion: In our study, when we analyzed the components of metabolic
syndrome individually in patients with hypertension, we found that the frequency of
diabetes, dyslipidemia and abdominal obesity was high. Moreover, we obtained results
showing that the prevalence of patients who meet the diagnostic criteria for metabolic
syndrome is quite high. Therefore, we suggest that it is very important to screen for
the common components of metabolic syndrome in hypertensive patients in primary

care and to approach the patient with appropriate multidisciplinary management.

Keywords: hypertension, metabolic syndrome, primary care
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GIRIS VE AMAC

Hipertansiyon (HT), 6nlenebilir 6liim sebepleri i¢inde ilk siralarda yer alan ve
zamaninda Kkontrol altina alinmadiginda morbidite ve mortalitesi yiiksek,
multifaktoriyel bir hastaliktir (1). Primer hipertansiyonun nedeni tam olarak

aydinlatilmamis olsa da adipoz dokudaki artis en 6nemli sebep gibi goriinmektedir (2).

Yiiksek kan basinci, hipertansiyon tanisi olarak kabul edilen tanimlanmis esik
seviyelere ulasmasa bile, vaskiilopati, stroke, kalp yetmezligi ve miyokardiyal

enfarktiis gibi kardiyovaskiiler hadiseler i¢in ciddi bir risk olusturmaktadir (3).

Metabolik sendrom (MetS), zemininde insiilin direncinin tetikleyici etmen
oldugu glukoz toleransinda meydana gelen bozukluklar veya diyabetes mellitus,
hipertansiyon, abdominal obezite, aterojenik lipit bozukluklar1 ve koroner arter
hastalig1 gibi sistemik patolojilerin birlikte goriildiigii bir metabolik disfonksiyondur
(4). Metabolik sendromun diger oOnemli Ozellikleri arasinda disiik dereceli
inflamasyon, endotelyal disfonksiyon, hiperkoagiilasyon ve ateroskleroz yer alir (5).
Metabolik sendromlu hastalar tip 2 diyabet tanis1i almak ve aterosklerotik
kardiyovaskiiler hastalik (ASKVH) i¢in risk altindadirlar (6). MetS, ASKVH riskini
iki kat kadar artirirken ve diyabeti olmayan vakalarda tip 2 diyabet gelisme riskini
yaklagik bes kat artirir (7).

Metabolik sendrom gelismis iilkelerle beraber gelismekte olan iilkelerde de
halk sagligini tehdit eden ciddi bir sorun olarak ele alinmaktadir. Metabolik sendromun
sikligt; kullanilan kriterlere, popiilasyonlarin yas, cinsiyet ve etnik kdken 6zelliklerine
gore degismektedir (8,9). Bununla birlikte, son on yilda yayinlanan arastirmalara gore,
hangi kriterin kullanildigina bakilmaksizin yetigkinlerin yaklasik dortte biri ile tigte
birinin MetS kriterlerini karsiladigi goriilmektedir (8). Metabolik Sendrom Dernegi
tarafindan gerceklestirilen METSAR arastirmasinda Tiirkiye’deki MetS sikligr %33,9
bulunmustur. Bu oran erkeklerde %28,0 iken kadinlarda %39,6 olarak tespit edilmistir
(10). Yaslanma ile MetS prevalansi artmaktadir (8). Yine Tiirkiye’deki METSAR
calismasinda 20-29 yas araliginda MetS prevalanst %9,6 bulunmusken, 60-69 yaslar
arasinda %74,6 olarak saptanmistir (10).

Diinya Saglik Orgiitii (WHO), Ulusal Kolesterol Egitim Programi 3. Eriskin
Tedavi Paneli (NCEP ATP III) ve Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF) gibi ¢esitli



kurum ve kuruluslar MetS i¢in ¢esitli tan1 kriterleri tanimlamiglardir. Bu tanimlamalar
icerisinde en fazla kullanilan1 Ulusal Kolesterol Egitim Programi (NCEP) Yetiskin
Tedavi Paneli 11 (ATP I11) kriterleridir (11). Bu tam kriterleri; yiikselmis ac¢lik kan
glukozu veya disglisemi igin ilag tedavisi, trigliserit yiiksekligi, yiiksek dansiteli
lipoprotein kolesterol (HDL kolesterol) diisiikliigii, bel ¢evresi olgiisiinde artis ve kan

basincinda yiikselme veya hipertansiyon i¢in ilag tedavisi almaktan olusur (12).

NCEP ATP Il1, MetS kriterlerinde bel ¢evresi 0l¢iimii i¢in etnik gruplara 6zel
degerler belirtilmemistir ancak IDF, obeziteyi tanimlarken bel ¢evresi igin
popiilasyona 6zgii esik degerlerin kullanilmasini 6nermistir (11). Tirk toplumu igin
Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi (TEMD) tarafindan yapilan 6neriye
gore abdominal obezite kriteri olarak kadinlarda 90 cm ve/veya istiindeki degerlerin,

erkeklerde ise 100 cm ve/veya tstiindeki degerlerin referans alinmalidir (12).

Otuz yili askin siiredir hiperinsiilinemi ve insiilin direncinin obezite ve
metabolik sendromla iliskili artmis kan basincina sebep oldugu 6ne siiriilmektedir (2).
Insiilin direnci sonucu meydana gelen hiperinsiilinemi, sempatik sistemde
stimiilasyona sebep olarak, vaskiiler yaniti vazokonstriksiyon tarafina kaydirir ve

sodyum tutulumuna sebep olarak kan basincinda yiikselmelere neden olur (2,13).

Metabolik sendromun HT ile iliskisi 6nemlidir. Metabolik sendromda kan
basincinin >130/85 olmasi tan1 kriteri olarak tanimlanmustir. Esansiyel hipertansiyon
tanil1 bireylerde metabolik sendrom prevalansi genel popiilasyonla karsilastirildiginda
daha yiiksek saptanmustir (14). Metabolik sendrom, yiiksek kan basincinin neden
oldugu organ hasarlarin1 arttirmaktadir.  Hipertansif  olgularin = %20’sinde
hipertansiyona diger risk faktorleri eslik etmez. Ancak HT hastalarmin %80’inde
obezite, sedanter yasam, sigara i¢cimi Ve hiperlipidemi gibi eslik eden farkli risk

faktorleri de mevcuttur (14).

Metabolik sendromu olusturan 5 ana o6ge disinda obstriiktif uyku apnesi
(OSAS), koroner arter hastaligi (KAH), gut, polikistik over sendromu (PCOS), non-
alkolik yagl karaciger ve kanser gibi ciddi hastaliklar ve subklinik inflamasyon,
endotel disfonksiyonu ve hiperkoagiilabilite gibi patolojik durumlar da metabolik

sendrom ile iligkilendirilmistir. Bu nedenle metabolik sendromun erkenden taninmasi



ve tedaviye baslanmasi gereklidir (15). Erken tani i¢in hipertansiyon veya diyabetes

mellitus tanilart olan hastalarda MetS kriterlerinin varliginin arastirilmasi dnemlidir.

Metabolik sendrom tedavisinde kullanilan tedaviler birden fazla modalite
igerir. Metabolik sendrom igin tek bir tedavi olanagi yoktur. Tedavinin temel taslari,
gerekli fiziksel aktivite diizeylerinin saglanmasi ve kilo yonetiminden olusmaktadir
(16). Bununla beraber metabolik sendromun yonetimi sendromu olusturan
hastaliklarin risk faktorlerinin elimine edilmesi, bir an once tam1 konulup tedavi
edilmesi ve komplikasyon gelisiminin onlenmesi iizerine dayali multidisipliner bir

yaklagimdan olugmaktadir.

Bu tez calismasinda Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Egitim Aile Saglig1
Merkezleri’ndeki niifusa kayitli hipertansiyon tanili hastalarda metabolik sendrom risk
faktorlerinin arastirilmasi amaglanmistir. Ayrica metabolik sendrom kriterlerini
karsilayan hastalara uygun onerilerde bulunmak ve gerekli tedavilerin baglatilmasi

amag edinilmistir.



1. GENEL BILGILER

2.1. Metabolik Sendrom

2.1.1. Metabolik Sendrom Tanimi

Metabolik sendrom, genetik etmenler ve bir¢ok ¢evresel faktér zemininde
gelisen; insiilin direnci, kan basinci yiiksekligi, abdominal obezite ve aterojenik lipit

bozukluklarini igeren bir metabolik disfonksiyonu ifade eder (17).

2.1.2. Metabolik Sendrom Tarihgesi

Son yillarda artan sedanter yasant1 ve kaloriden zengin beslenme sonucunda
goriilme siklig1 artan metabolik sendromun komponentlerinin aslinda ¢ok eski
tarihlerden beri goriildiigii yapilan retrospektif caligmalarla gosterilmistir. Ancak bu
durumu 1988 senesinde Gerald M. Reaven ilk olarak ‘Sendrom X’ adiyla bir sendrom
olarak tanmimlanmistir. Reaven, American Diabetes Association 1988 Banting 6diil
konferansinda yayinladig1 makalesinde insiilin direncinin sadece tip 2 diyabet hastas1
olma ihtimalini artiran bir etmen olmadigini, ayn1 zamanda kardiyovaskiiler hastaligin
yaygin bir nedeni oldugunu 6ne stiirmistiir (18). Ayrica Reaven, insiilin direncinin
hiperinsiilinemi, disglisemi, yiiksek trigliserit seviyeleri, diisik HDL kolesterol
oranlart ve yiliksek kan basincini igeren bir dizi metabolik disfonksiyonun merkezinde

yer alan bir etmen oldugunu 6ne siiren ilk kisi olmustur (19).

Daha sonra insiilin direnci sendromu olarak isimlendirilen tabloya, 1999
yilinda WHO tarafindan tani kriterleri olusturularak metabolik sendrom tanimlamasi
yapilmistir (20). Daha sonra 2001°de, Yetiskinlerde Yiiksek Kan Kolesteroliiniin
Tespiti, Degerlendirilmesi ve Tedavisine Iliskin Uzman Paneli, NCEP'in 6nerdigi daha
kullaniglt olan MetS taniminit benimsemistir (21). IDF tarafindan, ilk olarak 2005
yilinda abdominal obezitenin mutlak bir komponent oldugu yeni bir MetS tanimlamasi
yapilmig ancak daha sonra 2009 yilinda IDF, NCEP kriterlerine benzer sekilde
abdominal obezitenin gerekli bir bilesen olmadig1 MetS i¢in en giincel tan1 kriterlerini

yayinlamistir (11). Bununla birlikte IDF, tiim diinyada uygulanabilir faydali bir klinik



ara¢ saglamak amaciyla, farkli etnik kokenler icin bel cevresi icin farkli esik

degerlerinin esas alinmasini 6nermistir (22).

2.1.3. Metabolik Sendrom Patogenezi

Metabolik sendromu  olusturan biitiin  bilesenlerin  etyopatogenezini
aydinlatacak tek bir genetik zemin veya gevresel faktor tam olarak tanimlanamamustir.
Altta yatan metabolik ve genetik yatkinlikla beraber Batili yasam tarzinin getirdigi
sedanter yasantt ve Kkaloriden zengin diyetle beslenme sendromun seyrini

gelistirmektedir.

Metabolik sendromun insiilin direncinin baglattig1 bir dizi olayla ortaya ¢ikan
heterojen bir disfonksiyon oldugu kabul gérmektedir. Visseral yaglanmanin MetS'de
yer alan patolojik yolaklarin ¢ogu i¢in tetikleyici bilesen oldugu bilinmektedir (Sekil
1.) (23). Bu yiizden yiiksek kalori alimimin metabolik sendromun gelismesinde 6nemli

bir etken oldugunun alt1 ¢izilmektedir.

yiiklsek kalorili sedanter yasam
| beslenme

visseral yaglanma

ST el

1‘ AT2 1\ serbest yad asitleri
7T leptin
¢adiponektin
? { Glukoz
oksidatif stres uptake
ATy
‘ RAAS Vinsilin (,/
aktivasyonu C/ '
a » .
4 Glukoneogenez
N&rohumoral l T].ipcgenez
aktivasyon Arigliserid

Kronik Inslin
inflamasyon direnci

Sekil 1. Metabolik Sendromda Patolojik Yolaklar




2.1.4. Metabolik Sendrom Tam Kriterleri

Tablo 1. Metabolik Sendrom Tani Kriterleri (IDF-2009) (11)

Risk Faktorii

Kan Basinci >130/85 mmHg / Hipertansiyon i¢in medikal tedavi

Aglik Plazma Glukozu | >100 mg/dl / Tip 2 diyabet varlig

HDL-Kolesterol Erkek <40 mg/dl, Kadin <50 mg/dl / Diisiik HDL-K i¢in
ila¢ tedavisi**

Trigliserid >150 mg/dl / Yiiksek trigliserit igin ilag tedavisi**

Obezite Bel ¢evresi*: Kadin > 80 cm, Erkek > 94 cm

Tani igin >3 kriter gerekli

*Tirkiye i¢in TEMD tarafindan 6nerilen degerler: Kadinlar i¢in >90 cm, Erkekler i¢cin >100
cm

** Niasin veya fibrat ile tedavi

2.1.5. Metabolik Sendrom Bilesenleri
2.1.5.1. Hipertansiyon

Hipertansiyon tiim diinyada sik goriilen, morbidite ve mortalitesi yiiksek olan
kronik hastaliklardan biridir. Bu nedenle kiiresel halk sagligi sorunu olarak
tanimlanabilir. Hipertansiyon, sistemik arterlerdeki yiiksek kan basimecr ile
karakterizedir. Kan basinci, miyokardiyal kontraksiyon esnasinda kanin arter duvarina
uyguladigi basing olan sistolik kan basinci ve kalbin gevsedigindeki basing olan

diastolik kan basincinin orani olarak ifade edilir (24).

Hastalarin %90-95 kadar1 genetik yatkinlik ve g¢evresel etmenlerle olusan
multifaktdriyel etyolojiye sahip primer (esansiyel) hipertansiyona sahiptir. Ileri yas,
obezite, sedanter yasam, asir1 sodyum tliketimi, diyetle potasyumun yetersiz alimi ve

alkol alim1 gibi ¢evresel faktorler hipertansiyon igin bilinen risk faktorlerindendir (24).

Hipertansiyon; kardiyovaskiiler hastalik (KVH), koroner arter hastalig
(KAH), kalp yetmezligi, miyokard enfarktiisii (MI), atriyal fibrilasyon (AF), periferik



arter hastaligi, kronik bobrek hastaligi (KBH) ve biligsel bozukluklar i¢in en yaygin
olmakla beraber onlenebilir bir risk faktoriidiir (25). Yapilan meta-analiz ¢aligmalari,
kan basmncimnin 1 ila 2 mmHg kadar az disiiriilmesinin dahi kardiyovaskiiler

hastaliklarla iligkili morbidite ve mortalitenin 6nemli 6l¢iide azaldigini1 gostermektedir
(26).

2.1.5.1.1. Hipertansiyon Tanimi ve Tamsi

2019 yilinda yaymmlanan Tiirk Hipertansiyon Uzlasi Raporuna binaen
hipertansiyon, hekim tarafindan yapilan ardigik klinik olglimlerde sistolik kan
basincinin >140 mmHg ve/veya diyastolik kan basincinin >90 mmHg olmasi olarak
tanimlanir (27). Amerikan Kardiyoloji Koleji/Amerikan Kalp Dernegi (ACC/AHA)
tarafindan 2017 yilinda, hipertansiyon tanimi klinik 6l¢timlerde >130/80 mmHg olarak
giincellenmisken (28); Avrupa Kardiyoloji Dernegi/Avrupa Hipertansiyon Dernegi
(ESC/ESH) 2018 yilinda hipertansiyon tanisin1 >140/90 mmHg olarak kabul etmeye
devam etmistir (29). Tiirkiye’de hipertansiyon yonetiminde klinik uygulamalar Tiirk
Hipertansiyon Uzlas1 Raporuna gore yapilmaktadir. Metabolik sendrom igin ise kan

basmcinin >130/85 mmHg olmasi tani kriteri olarak kabul edilmektedir.

Tablo 2. Kan Basinci Olgiilerine Uygun Siniflandirma (27)

Kategori SKB (mmHg) DKB (mmHg)
Normal <120 ve <80
Artmis 120-139 ve/veya 80-89
Hipertansiyon >140 velveya >90
Evre 1 140-159 velveya 90-99
Evre 2 >160 ve/veya >100

SKB: Sistolik kan basinci; DKB: Diyastolik kan basinci.



Hipertansiyon tanisi standart klinik kan basinci 6lgtimii ya da klinik disinda
kan basmci Ol¢imii (evde veya ambulatuar kan basmci 6l¢iimii) sonucu
konulmaktadir. Ofis dlgtimlerinde >140/90 mmHg olan kan basinglar1 hipertansiyon
olarak degerlendirilirken, evde kan basinci 6l¢iimii >130/80 mmHg ise hipertansiyon
tanis1 konulabilmektedir. Ayrica ambulatuar kan basinci Olgimiinde 24 saatlik
ortalama degerin >130/80 mmHg veya giindiiz ortalamasinin >135/85 mmHg olmasi

ile hipertansiyon tanis1 konulmaktadir (27).

Tablo 3. Olgiim Ydntemlerine gore Hipertansiyon Tanisi (27)

Siiflama SKB (mmHg) DKB (mmHg)
Klinik >140 ve/veya >90
Ev >135 ve/veya >85
Ambulatuvar kan basinci
-24 saatlik ortalama >130 ve/veya >80
-Giindiiz ortalamasi >135 velveya >85

SKB: Sistolik kan basinci; DKB: Diyastolik kan basinci.

Yetiskin bireyler muayene i¢in her geldiginde kan basinct muhakkak dl¢iilmeli
ve minimum 30 saniye boyunca nabiz sayilmalidir. Ayrica hastanin risk durumunu
degerlendirmek ve sekonder hipertansiyon nedenlerini gozden kagirmamak amaciyla
detayli bir anamnez alinmali, ayrintili fiziksel muayene yapilmali ve gerekli

laboratuvar tetkikleri istenmelidir.

Hipertansiyon tanis1 koyarken akilda bulunmas1 gereken durumlardan biri de
“Maskeli Hipertansiyon” ve “Beyaz Onliik hipertansiyonu” dur. Klinik 6lgiimlerde
hipertansiyon goriilmesine ragmen evde kan basinci dl¢limlerinde tansiyonun normal
dlciilmesine “Beyaz Onliik Hipertansiyonu” denilmektedir. Bu nedenle beyaz énliik
hipertansiyonundan siiphelenilen kisilere muhakkak evde kan basinct Olglimii
onerilmelidir. Maskeli hipertansiyon ise hastanin klinikte yapilan kan basinci

Olgtimleri normal aralikta iken giinlikk yasamda tansiyonunun yiiksek olmasina
denmektedir (14).



2.1.5.1.2. Kan Basmea Olciimii
2.1.5.1.2.1. Standart Kan Basmeci Olciimii

[lk vizitte hastanin her iki kolundan hekim tarafindan &l¢iim yapilmalidir. Iki
koldan yapilan dlgiimlerde sistolik kan basincinda >15 mmHg fark var ise altta yatan
neden arastirilmalidir. Sonraki 6lgiimler tansiyonun daha yiiksek oldugu koldan takip
edilmelidir. Olgiim yapilmadan énce hasta oturur pozisyonda minimum bes dakika
dinlendirilmelidir. Kan basinci, hastanin kolu kalp seviyesine getirilerek ve bir

muayenede en azindan iki 6lgme yapilip ortalamasi kaydedilmelidir.

Klinik Kan Basinci Olgiimii 2140/90 mmHg

Y Y Y

SKB =140-159 SKB z160-179 SKB =180
velveya vefveya velveya
DKB =30-99 mmHg DKB =100-109 mmHg DKB =110 mmHg*

Takrar doklor Sledmi (SKB =140 veya DKB =80 mmHg)
veya
Ev kan basinci Slgimi (SKB =135 veya DKB =85 mmHg)
veya
Ambulatuvar kan basinel Sigima (24 saatlik SKB =130 veya DKE =80 mmHg}

HIPERTANSIYON

Sekil 2. Kan Basincinin >140/90 mmHg Oldugu Durumlarin Yo6netimi (27)

Hastanin ilk degerlendirmesinde tekrarlanan muayenelerde sistolik kan
basincinin >180 mmHg olgiilmesi veya diyastolik kan basincinin >110 mmHg
seviyelerinde 6lgiilmesi iizerine o anda hipertansiyon tanist konulmaktayken kan
basincinin 140/90-179/109 mmHg arasinda olmasi1 durumunda hastalarin tasdik etmek
i¢in ikinci bir kontrole ihtiyact oldugu belirtilmektedir (27).



Hipertansif Olmayan Hastalarda Takip Onerileri

Normal KB Artrmig KB
|
Y ¥ ¥
SKB =120 mmHg SKB=120-129 mmHg SKB=130-13% mmHg
ve veheya velfveya
DKEB <80 mmHg DKB=B0-84 mmHg DKEB=85-89 mmHg
Y L J Y
Yilda bir kan basinci 6 ayda bir kan basinci 3 ayda bir kan basinc
dlcimi dlelmi dledmi

Sekil 3. Hipertansif Olmayan Hastalarda Takip Onerileri (27)

Yapilan Olciimlerde hipertansiyon tanisi almayan hastalarda kan basincinin
<120/80 mmHg olmasi durumunda yilda bir kez, SKB=120-129 mmHg ve DKB=80-
84 mmHg olmasi durumunda alt1 ayda bir kez ve SKB=130-139 mmHg ve DKB=85-
89 mmHg olmasi durumunda ise ii¢ ayda bir kez tansiyon Ol¢iimii tekrarlanmalidir

(Sekil 3.)
2.1.5.1.2.2. Evde Kan Basmea Ol¢iimii

Kan basinci evde sabah ve aksam vakitlerinde, her seferinde en az ikiser defa ve en
az bes glin dirsek iistiinden Ol¢lim yapan cihazlarla 6l¢tilmeli ve bu iki Olgiimiin
ortalamasi alinip kaydedilmelidir. Evde kan basinci 6l¢iimii yapan hastanin minimum
bes dakika dinlenmesinden sonra 6l¢iim yapilmali ve dlgmeden 6nceki 30 dakikalik
slire i¢inde kahve tiiketilmemis, sigara i¢ilmemis ve egzersiz yaptlmamis olunmalidir.
En azindan bes giin sabah ve aksam yapilan bu Glgiimlerde, sistolik kan basmcinin
ortalama 135 mmHg veya diyastolik kan basincinin ortalama 85 mmHg tizerinde

olmasi ile hipertansiyon tanist konulur (27).
2.1.5.1.2.3. Ambulatuvar Kan Basmei Ol¢iimii

Ambulatuvar 6l¢giim yapan bir cihazin hasta iizerine 24 saat siireyle sabitlenmesiyle
6l¢tim yapilir. Giinliik rutin aktivite ve gece uyku esnasinda kan basincini kaydederek
gerceklestirilen bu o6l¢iim, hipertansiyon icin tan1 ve takipte en ideal yontemdir.
Ambulatuvar olarak kaydedilen 24 saatlik kan basinci ortalamasinin >130/80 mmHg
veya giindiiz ortalamasinin  >135/85 mmHg olmasi halinde hipertansiyon tanisi

konulmus olur (27).
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2.1.5.1.3. Hipertansiflerde Onerilen Laboratuvar Tetkikleri

% Her hastada bakilmasi gerekenler:

» Hemogram
» Acglik kan glukozu
» Serum sodyum, potasyum ve lirik asiti
» Lipit profili
» Kreatinin ve 6ngoriilen glomeriiler filtrasyon hizi
» Tam idrar tetkiki
» Elektrokardiyografi
¢ Klinik duruma gore bakilacaklar;
» Tiroid stimiilan hormon (TSH)
» Aspartat aminotransferaz (AST)-Alanin aminotransferaz (ALT)
» Kalsiyum
> lIdrarda atilan albiimin oran1
» Oral glukoz tolerans testi (OGTT)
» Ekokardiyografi

2.1.5.1.4. Hipertansiyon Tedavisi

Non-farmakolojik ve farmakolojik yaklagimlar hipertansiyon tedavisinde
kullanilan yontemlerdir. Non-farmakolojik tedavi kan basinci artmis olan veya
hipertansiyon tanili olan her hastaya 6nerilmelidir. Tiim hipertansif hastalarin yaklagik
yarisinda, ila¢ dis1 tedavinin kan basincimi uzun vadede normale dondiirebildigi
gortilmistiir (30). Non-farmakolojik tedavide sodyum kisitlama (tuz alimi 5-6 g/giin
ile sinirlandirilmali), 6zellikle obez hastalarda kilo verme (agirliginin asgari %5-10"u),
meyve sebze agirlikli diyetle beslenme (6rn. DASH diyeti), sigara ve alkolii birakma
ve haftada minimum bes gin 30 dk egzersiz yapma Onerilen yasam tarzi

degisikliklerindendir.

Farmakolojik tedavi ise genel olarak yetiskinlerde kan basincinin >140/90
mmHg oldugu durumlarda baslanir. Yas1 80 ve iizerinde olan hastalarda ise ilag

tedavisine baglama esigi sistolik kan basincinin >150 mmHg olmasidir (27). KVH riski
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yiiksek olan yetiskinlerin yasam tarzi degisikligine ek olarak antihipertansif ilag

tedavisinden fayda gérme ihtimali yiiksektir (31).

Yasa uygun farmakoterapi i¢in esik degerler ve hedef kan basinci degerleri Tablo

4.te gosterilmistir.
Tablo 4. Yasa Gore Farmakoterapi igin Esik Degerler ve Hedef Kan Basinci Degerleri (27)

Yas grubu® Esik kan basinci Hedefkan basinci

(mmHg) (mmHg)
18-64 yas =140/90 120-130/70-80
65-79 yas =140/90 130-140/70-80
>80 yas 2150 130-140/70-80

*Eslik eden hastalik varligindan bagimsiz olarak verilmistir

Evre 1 hipertansiyonda ek olarak hastanin koroner arter hastaligi (KAH),
diyabetes mellitusu (DM), serebrovaskiiler hastaligi (SVH), kronik bobrek hastaligi
(KBH) ve hedef organ hasari varsa medikal tedaviye direkt olarak baslanir. Bu
hastaliklarin yoklugunda ise hastaya yasam tarzi degisikligi 6nerilip 3 ay sonra yapilan
kontroliinde kan basinci hala evre 1 seviyesindeyse ilag baglanir. Evre 2 ve {izeri

hipertansiyonda ise ilag¢ tedavisine hemen baglanilmalidir (27).

Komorbid durumu olmayan hastalarda antihipertansif tedaviye anjiotensin
doniistiiriicii enzim inhibitdrleri (ACEI), anjiotensin reseptor blokerleri (ARB),
kalsiyum kanal blokerleri (KKB) veya diiiretiklerden herhangi bir grup ile baslanabilir.
Bu dort grup kan basincini diisiirmede yaklagik esit etkiye sahiptir ve %30-50 hastada
tedaviye iyi yanit alinir (32).

Kan basinci, ESH/ESC ve ACC/AHA tarafindan 6nerildigi gibi hedefin 20/10
mmHg iizerinde ise baslangi¢c tedavisi olarak kombinasyon diisiiniilmelidir (33).
Kombine ilag segiminde ise ACEI-ARB kombinasyonu hari¢ herhangi bir
kombinasyon ile baslanabilir. Beta-blokerler ise tedavide ilk segenek olarak
kullanilmazlar ancak o6zellikle akut miyokardiyal enfarktiisii sonrast ve kalp
yetmezliginde kardiyoprotektif etkisinden dolay1 ve atriyal fibrilasyonda (AF) hiz

kontroliine de yardimci olacagi igin tedavide ilk basamak olarak tercih edilebilir (28).
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Antihipertansif seciminde hastanin ek hastaliklarinin sorgulanmasi ve Tablo

S.te gosterilen 6zel

kaginilmalidir.

durumlarda kontrendike olan

ilaglarin  kullanimindan

Tablo 5. Antihipertansif ilaglarin Kontrendikasyonlari (27)

Ila¢ Mutlak Kontrendikasyon Goreceli Kontrendikasyon
Ditiretikler (Tiyazid | Gut Glukoz intoleransi
ya da benzerleri) Metabolik sendrom
Gebelik
Hiperkalsemi
Hipokalemi
Kalsiyum kanal | Yok Kalp yetersizligi
blokerleri Tagiaritmi
(dihidropiridinler
Kalsiyum kanal | Atriyoventrikiiler (AV) blok (2.
blokerleri veya 3. derece)
(verapamil- Ciddi sol ventrikiil
diltiazem) disfonksiyonu
ACE Inhibitorleri Bilateral renal arter stenozu Gebelik planlayan kadinlar
Gebelik
Hiperkalemi
Anjiyondrotik 6dem
ARB Bilateral renal arter stenozu Gebelik planlayan kadinlar

Gebelik
Hiperkalemi

Beta-blokerler

Astim
AV blok (2. veya 3. derece)

Glukoz intoleransi
Metabolik sendrom
Kronik  Obstriiktif
Hastaligi (KOAH)

Akciger

Sporcu veya aktif kisiler

Bir antihipertansif ilagtan istenen etki 6nemli oranda tig-dort hafta igerisinde

ortaya ¢ikar. Bu nedenle medikal tedavi baslanan veya tedavi planinda degisiklik
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yapilan vakalarda kan basinci kontroliinii degerlendirmek amaciyla hastalar tig-dort

hafta sonra kontrole ¢agrilmalidir.

2.1.5.2. Diyabetes Mellitus

Diyabetes mellitus (DM), tek basina bir hastaliktan ziyade, insiilin
hormonunun kismi eksikligi veya tamamen olmamasi durumunda gelisen bozukluklar
biitiiniidiir. Diyabet ve komplikasyonlar1 global bir saglik problemidir. Insiilinin viicut
dokularinin glukozu kullanmasini saglamadaki ve karbonhidrat, yag ve protein

metabolizmasini diizenlemedeki etkisinin yetersizligi ‘hiperglisemi’ ile sonuglanir.

Diinya saghik orgiiti (WHO) niin 2016’da yayinladigi diyabete iliskin
raporunda 1980 yilinda tiim diinyada 108 milyon olan diyabetli birey sayisi 2014
yilinda katlanarak 422 milyona ylikselmistir. Bu rapora gére diyabet, 2012 senesinde
kiiresel olarak 1,5 milyon kisinin 6liimiine neden olmustur (34). Uluslararas1 Diyabet
Fedarasyonu (IDF) tarafindan yayimlanan diyabet atlasinda 20-79 yas araliginda yasa
gore diizeltilmis diyabet prevalansi en yiiksek olan 5 iilke arasinda Tirkiye %14,5 ile
ilk sirada yer almigtir (35).

2.1.5.2.1. Diyabet Tani Kriterleri
Diyabet tanis1 asagidaki dort yontemden herhangi biri ile konabilir:

1. Aclik plazma glukoz seviyesinin en az 2 kez pes pese dl¢iimde 126 mg/dl
ve Ustili olmasi.

2. Oral glukoz tolerans testi (OGTT) ile 2. saatte plazma glukoz diizeyinin
200 mg/dl ve tizerinde olmasi.

3. Diyabet belirtileri (poliiiri, polidipsi, polifaji, agiklanamayan kilo kaybi) ile
giinlin herhangi bir saatinde randomize 6lgiilen plazma glukoz diizeyinin
200 mg/dl ve tizerinde olmasi.

4. HbALc’nin %6,5 ya da daha fazla olmasi (standardize edilmis A1C 6l¢iim

yontemi ile)

Glukoz metabolizmasi bozukluklar1 ve diyabet i¢in giincel tan1 kriterleri Tablo

6.da gosterilmistir.
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Tablo 6. Diyabet ve Glukoz Metabolizmasindaki Bozukluklarda Kullanilan Tani Kriterleri

(36)
Asikar DM izole BAG izole BGT BAG + BGT | DM riski
yiiksek grup
APG > 126 mg/dl 100-125 <100 mg/dl 100-125
(>8saat aglikta) mg/dl mg/dl -
OGTT (75 g | =200 mg/dl <140 mg/dl 140-199 140-199
glukoz) mg/dI mg/dl -
sonrasi 2. saat
PG
Rastgele PG > 200 mg/dl +
diyabet - - - -
semptomlari
HbA1C > %6,5 %5,7-6,4

DM tanist igin dort tani kriterinden birinin olmasi yeterlidir.

Izole BAG, izole BGT ve BAG+BGT tanisi igin her iki kriterin de bulunmasi gereklidir.

DM: Diyabetes mellitus, APG: Aghk plazma glukozu, PG: Plazma glukozu, OGTT: Oral

glukoz tolerans testi, HbA1C: Glikozile hemoglobin, BAG: Bozulmus a¢lik glukozu, BGT: Bozulmus

glukoz toleranst

2.15.2.2. Diyabet Semptomlari

v Klasik semptomlar

v Nadir semptomlar

o Polidipsi

o Poliliri

o Polifaji/istahsizlik

o Noktiri

o Halsizlik, yorgunluk

o Agizda kuruma

o GoOrmede bulaniklik
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o Agiklanamayan kilo kayb1
o Direngli enfeksiyonlar
o Tekrar eden mantar enfeksiyonlari

o Kasint1

2.1.5.2.3. Diyabetin Siniflandirilmasi

Diyabetin etyolojiye gore siniflandirilmasi Tablo 7.da gosterilmistir.

Tablo 7. Diyabetes Mellitusun Etyolojiye Gore Siniflandiriimasi

e Tip 1 Diyabetes Mellitus

o Immun iligkili (tip 1a)
o Idiyopatik (tip1b)

e Tip 2 Diyabetes Mellitus

e Spesifik tipler

o

©)

Beta hiicresinde genetik defektler

v Genglerin erigkinlikte baslayan diyabeti (MODY) ve
bozukluklar

Insiilin fonksiyonunun genel eksiklikleri

v’ Insiilin reseptdr mutasyonlar1 ve diger bozukluklar

Pankreasin ekzokrin hastaliklar

Endokrinopatiler

v" Cushing, akromegali ve diger bozukluklar

[lag ve kimyasal bagimli

v" Glukokortikoidler en sik

Enfeksiyonlar

Immun iliskili diyabet formlart

v’ Insiilin reseptdr bloke edici antikorlar ve digerleri

Bazen diyabet ile iliskili olabilen diger patolojik durumlar

diger

e Gestasyonel Diyabetes Mellitus
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2.1.5.2.3.1. Tip 1 Diyabet

Tip 1 diyabet (T1DM), pankreastaki Langerhans adaciklarindaki insiilin
yapiminda rol alan beta hiicrelerinin yikimi ve sag kalim i¢in insiilin tedavisinin
mutlak gerekli olmasi ile karakterizedir. Beta hiicrelerindeki bu destriiksiyonun nedeni
tam olarak ¢oziimlenememis olsa da birden fazla genin rol aldig1 genetik yatkinlik
zemininde c¢evresel tetikleyicilerin (enfeksiyonlar, toksinler, emosyonel stres)
otoimmiin reaksiyonu baglattig1 disiiniilmektedir (37). Beta hiicrelerindeki yikim

%80-90 diizeylerine ¢ikana kadar kan sekeri regiilasyonu devam eder.

Yillardir tip 1 diyabetin ¢ocuklarda ve adolesanlarda goriilen bir hastalik
oldugu disiiniilse bile gilinimiizde son yillarda erigkin baslangichi hastalarin da

goriildigi bilinmektedir (38).

Hastalar genellikle akut baslangigli olarak kilo kaybi, polidipsi, poliiiri gibi
semptomlariyla basvururlar ve basvuru aninda yaklasik %30’unda diyabetik
ketoasidoz (DKA) mevcuttur (39). Poliiiri, ¢cocuklarda geceleri altini 1slatma ve
giindiizleri idrarin1 tutamama ile yetiskinlerde ise noktiiri ile kendini gosterir. Tan
siklikla anti-tirozin fosfotaz, anti-insiilin, glutamik asit dekarboksilaz antikorlarinin

varhigtyla kesinlestirilir (40).

Tedavide hipergliseminin, sivi agigmin ve DKA’nin derhal diizeltilmesi
amaglanir. Ayrica bu durumu tetikleyen enfeksiyon gibi olasi etkenlerin ortadan
kaldirilmas1 6nemlidir. Hastanin ve aile iiyelerinin kan sekeri Olgiimii, insiilin
uygulamasi, hipoglisemi yonetimi, beslenme ve egzersiz konularinda egitilmesi

tedavinin bir parcasidir.
2.1.5.2.3.2. Tip 2 Diyabet

Son yillarda niifusun yaslanmasi, saglikli olmayan beslenme diizeni ve
sedanter yasanti nedeniyle diyabet olgularinin %90’indan ¢ogunun tip 2 diyabetes
mellitus (T2DM) oldugu gorilmektedir (41). Tip 2 diyabetli hastalarin neredeyse
%44, tam aldiktan sonraki 10 yil igerisinde c¢ogunlukla makrovaskiiler

komplikasyonlar nedeniyle hayatin1 kaybetmektedir (42).

T2DM tipik olarak yillarca progresyon gosteren Sinsi seyirli bir baslangica

sahiptir. Hastalarda farkli derecelerde insiilin direnci ve azalmis insiilin sekresyonu
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(beta hiicre disfonksiyonu) kombinasyonu vardir ve tanida bunlara rutin olarak
bakilmaz (43). Hastalarin biiylik ¢ogunluguna obezite eslik etmektedir. Diyabetin
gelismesinden oOnce glukoz toleransinin gittikce bozuldugu preklinik veya

prediyabetik zaman aralig1 vardir.

Tip 2 diyabet cogunlukla iigiincii dekattan sonra goriilmektedir. Bununla
beraber obezite prevelansinin artmasiyla birlikte pediatrik T2DM vakalarinda son
yillarda artis goriilmektedir (44). Bircok hasta tan1 aninda asemptomatiktir.
Hiperglisemiye bagli olarak hastalar politiri, polidipsi gibi tipik baslangi¢c semptomlari
ile bagvurabilir. Bunun disinda hastalarda lenslerdeki osmotik degisime bagli olarak
bulanik gérme, kiitanéz fungal enfeksiyonlar ve agiklanamayan kilo kaybi1 kendini

gosterebilir.

Tip 2 diyabet yonetiminde hayat tarz1 degisiklikleri olmazsa olmazdir. Saglikli
beslenme, ideal kiloya ulasma ve fiziksel egzersiz gibi hayat tarzi degisiklikleri
hastalarin kan sekeri regiilasyonuna yardimci olmaktadir. Giinde yaklasik 30 dakika
siiren diizenli, orta dereceli aerobik egzersizin diyabetin baslamasin1 onemli l¢iide
geciktirdigi ve diyabet insidansini %?20’lere varan oranlarda azaltti§1 gosterilmistir
(45). Yasam tarz1 degisikligi ile kontrol altina alinamayan hastalarda oral antidiyabetik
ilaglara baslanir. HbAlc i¢in hedef aralik %6,5-7,5 olarak onerilmektedir. Oral tedavi

ile de yeterli regiilasyon saglanamazsa tedaviye insiilin eklenebilir (46).

T2DM tedavisi sadece hiperglisemi tedavisinden olusmamali, uzun dénem
mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlarin degerlendirilmesini ve tedavisini
de icermelidir. Bu nedenle ayak bakimi, periferik sinir fonksiyonlari, renal

fonksiyonlar ve retinal durum rutin kontrollerle degerlendirilmelidir.
2.1.5.2.3.3. Gestasyonel Diyabet

Gestasyonel diyabetes mellitus (GDM), prekonsepsiyonel donemde asikar
diyabeti olmayan gebelerde gebeligin 20. haftasindan sonra bas gosteren glukoz
intoleransidir. Gebeligin neden oldugu hormonal degisimlerle beraber plasentadan
salinan ¢esitli hormonlar maternal insiilin direncine neden olmaktadir. Bu yiizden 24-
28. gebelik haftasinda olan her gebeye OGTT ile tarama yapilmalidir. GDM tam
kriterleri Tablo 8.de gosterilmistir (36,47).
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Tablo 8. Gestasyonel Diyabet Tan1 Kriterleri

APG 1stPG | 25t PG | 3.st PG

Iki asamah test

-ilk agama 50 g glukozlu test - >140
mg/dl
-2. asama 100 g OGTT* >95 >180 >155 >140

mg/dl mg/dl mg/dl mg/dl

Tek asamali test

IADPSG kriterleri | 75 g OGTT** >92 >180 >153 -
mg/dl mg/dl mg/dl

*En az 2 patolojik deger tant koydurur.
**En az 1 patolojik deger tant koydurur.
IADPSG: Uluslararasi Diyabetik Gebelik Calisma Gruplari Dernegi

Gestasyonel diyabet tedavi edilmezse hem maternal ve fetal hem de natal
komplikasyonlara neden olur. GDM gelisen kadinlarda, gebelikten yaklagik 20 yil
sonra Ozellikle tip 2 diyabet gelisme olasilig1 %70’lerdedir. Tedavinin ana bileseni
saglikli beslenme ve diizenli fiziksel aktiviteyi igeren yasam tarzi degisiklikleridir.
Hastalarin 6nemli bir kismu yasam tarzi degisiklikleri ile glisemi kontroli

saglamaktadir. Regiilasyon saglanamayan hastalarda tedaviye insiilin eklenebilir (36).

2.1.5.3. Dislipidemi

Dislipidemi genel olarak trigliserit (TG) yiiksekligi, diisiik yogunluklu
lipoprotein kolesterol (LDL-K) yiiksekligi ve azalmis yiiksek yogunluklu lipoprotein
kolesterol (HDL-K) seviyeleri olarak degerlendirilir. Metabolik sendromda tani
kriterlerine dahil olan dislipidemi klinik olarak, hipertrigliseridemi ve diisiitk HDL-K
seklinde kabul edilir. Lipoproteinler 6zellikle endotelyum iizerine direkt toksik etkili
olmasi ve damar duvarina hasar vermesi sebebiyle endotelyal disfonksiyona neden
olmaktadirlar. Dislipideminin insiilin direncine neden olarak metabolik sendromu
tetikledigi ve kardiyovaskiiler hastaliklara, serebrovaskiiler iskemik olaylara ve

periferik arter hastaligina neden oldugu gosterilmistir (48).

Tiim diinya genelinde obezite ve Tip 2 DM yayginliginin giderek artmasi

dislipidemiyi de dogru orantili olarak artirmaktadir. Yapilan arastirmalarda
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Avrupa’daki her iki kisiden birinde dislipideminin mevcut oldugu gorilmistiir (49).

Yine iilkemizde yapilan caligmalarda yetiskin popiilasyonun yaklasik %80’inin

dislipidemik oldugu gosterilmistir (50).

Kolesteroliin viicutta hiicre zarmin yapisina katilmak, steroid yapidaki

hormonlarin ve safra asitlerinin sentezinde rol almak gibi gorevleri bulunmaktadir.

Trigliseritler ise viicutta yag ve kas dokusu i¢in bir enerji deposudur (51).

Dislipidemi ¢esitli genetik faktorlerin zemininde cevresel etmenlerle ortaya

cikan primer dislipidemi ve ¢esitli ilag ve hastaliklarin neden oldugu sekonder

dislipidemi olarak siniflandirilabilir. Sekonder dislipidemi nedenleri Tablo 9.da

gosterilmistir. Ailesel hiperkolesterolemi de sik goriilen, otozomal dominant kalitilan

dislipidemi tiirtidiir (52).

Tablo 9. Dislipidemiye Neden Olan Durumlar (52)

LDL-K# TG# /| HDL-K@

Hipotiroidizm + +
Kolestatik hastaliklar +
Kronik bobrek hastaligi +
Nefrotik sendrom +
Obezite +
Tip 2 DM +
Gebelik +
Asir alkol tiiketimi +
Ilaclar

= Anabolik steroidler +

= Kortikosteroidler +

= Oral kontraseptifler, Ostrojenler +

= Proteaz inhibitorleri + +

= Tiazid ditiretikler, Beta blokerler +

Lipit diizeyleri igin farkli iilkelerde farkli esik degerler kullanilmakla birlikte

tilkemizde Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Derneginin yayinladigi degerler

kullanilmaktadir. Bu degerler Tablo 10.da verilmistir.
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Tablo 10. Serum Lipit Diizeyleri (52)

Optimal (mg/dl) Simirda yiiksek(mg/dl) | Yiiksek (mg/dl)
Total-K <200 200-239 >240
LDL-K <100 130-159 >160
<70* >190 (¢ok yiiksek)
HDL-K >60 Erkek 40-49 Erkek <40
Kadin 50-59 Kadin <50
TG <150 150-499 (Hafif HTG) | 500-880 (orta HTG)
>880 (siddetli HTG)
Apo B <90
<80*

*Aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik icin
HTG=Hipertrigliseridemi

Dislipidemik hastalar genelde asemptomatik olduklari i¢in erken tan1 koymak
amaciyla dislipidemi taramasi yapilmalidir. Dislipidemi tarama yasi i¢in evrensel
ortak bir karar bulunmamaktadir fakat erkeklerde taramaya kadinlara gore daha erken
yaslarda baglanmasi gerekmektedir. Bununla beraber bilinen kardiyovaskiiler hastalig
bulunan kisilerde bu tarama daha onceki yillarda baglatilmalidir (53). Tiirkiye i¢in de
TEMD’in 6nerdigi sekilde tarama programi 20 yas ilizerindeki eriskin bireylerde bes
yilda bir, 50 yas tlizerindeki veya postmenopozal donemdeki kadinlarda ve 40 yas
tizerindeki erkeklerde iki yilda bir seklinde 6nerilmektedir. 60 yasindan biiyiikler i¢in
ise cinsiyet ayrimi olmaksizin yilda bir kez tarama yapilmalidir. Yillik tarama
yapilmasini gerektiren diger durumlar Tablo 11.de verilmistir. Pediatride ise herhangi
bir risk faktorii yoksa en ideal tarama yas1 puberte 6ncesi ve 17 yas sonrasidir (52).
Ateroskleroz cocukluktan baslayan bir siire¢ olmasi nedeniyle ¢ocuklarin da
dislipidemi agisindan taranmasi nemlidir. Ozellikle risk faktdrii bulunan ve aile

oykiisii olan ¢ocuklarda tarama 2 yasindan itibaren yapilabilir (52).
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Tablo 11. Yillik Dislipidemi Taramasini Gerektiren Hastaliklar ve Risk Faktorleri

e Tip 1 veya tip 2 diyabetes mellitus varligi

e Aterosklerotik hastalik diisiindiiren muayene bulgulari

e Birinci derece akrabalarda dislipidemi oykiisii

e Birinci derece yakinlarda erken ASKVH 6ykiisii

e Obezite

e Hipertansiyon (Gebelik hipertansiyonunu da igerir)

e Sigara igmek

e Kronik inflamatuar hastaliklar

e Kironik bobrek hastaligi (eGFR<60 ml/dk)

e Genetik dislipidemi diigiindiiren bulgularin varligi (ksantom, ksantelezma,

arkus kornea vs.)

e HIV enfeksiyonu

2.15.3.1. Toplam Kardiyovaskiiler Risk

Erigkin bir kisinin yakin zamanda kardiyovaskiiler hadise yasama ihtimaline
toplam kardiyovaskiiler risk denir. ASKVH i¢in dislipidemi ile beraber sigara i¢me,
obezite, hipertansiyon gibi ¢esitli risk faktorleri belirlenmistir. 40 yas {izerindeki
kisilerde 10 yil igerisindeki kardiyovaskiiler risk hesaplanmaktadir. Bu risk
hesaplamasi i¢in lilkemizde SCORE modeli kullanilmaktadir. SCORE modeline gore
yas, Cinsiyet, sigara igme durumu, sistolik kan basinci ve total-kolesterol diizeyi ile on
yil igerisinde kardiyovaskiiler nedenli 6liim riski ortaya konmaktadir. Risk %1’in
altinda ise diisiik risk, %1-5 arasinda ise orta risk, %5’ten biiyiik ise yiiksek risk ve
%10’dan fazla ise ¢ok yiiksek risk olarak tespit edilir (52,54).
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2.1.5.3.2. Dislipidemi Tedavisi

Dislipidemi hastasinin yonetiminde tedavi kararmi verirken tizerinde
durulmasi1 ve dikkatlice irdelenmesi gereken en onemli husus hastada ASKVH
varliginin olup olmadigidir. Hasta ASKVH ge¢irmisse medikal tedavi uygulanmalidir.
Bununla beraber yine benzer sekilde ASKVH esdegeri olarak kabul edilen kronik
bobrek hastaligl veya DM varliginda hasta medikal tedavi almalidir (52).

Tedavi yontemini belirlerken Tablo 12.de gosterildigi gibi SCORE risk

tablosuna gore hesaplanan risk puani géz 6niine alinmalidir.
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Tablo 12. SCORE Risk Puanina Gore Tedavi Stratejileri

10 yilhk 6liimciil | Serum LDL-K diizeyi (mg/dl)
ASKVH riski
<70 70-99 100- 155- >190
154 189
<%1 Miidahale etme Yasam tarzi
degisikligi
(YTD)/kontrol
altina almmazsa
ilag diisiin
%1-4 Miidahale etme YTD/kontrol altina alinmazsa ilag
%5-9 Miidahale YTD/kontrol | YTD + ilag
etme altina
alinmazsa
ila¢ diistin
>%10 YTD/kontrol | YTD + ilag
altina
alinmazsa
ilag diistin
TG>500 mg/dl | YTD + ilag (fibrat/niasin/omega-3 yag asidi)

Mevcut kilavuzlar, ¢ok yliksek riskli hastalarda LDL-K degerinin agresif bir
sekilde diistiriilmesini Onermektedir ve bu hastalarda LDL-K hedef degeri <70
mg/dl’dir (55).

2.1.5.3.2.1. Dislipidemi Tedavisinde Non-Farmakolojik Yaklasimlar

Dislipidemili hastalarda egzersiz ve diyeti de kapsayan terapotik yasam tarzi
miidahaleleri tedavinin ana unsurunu olusturur. Ozellikle dislipidemik hastalarda
kilo vermek TG ve LDL-K diizeylerinde diisiis saglarken ayni zamanda HDL-K
seviyelerini yiikselttiginden, lipit diistliriicii medikal ilaglar diisiiniilmeden Once
mutlaka ilk olarak yasam tarzi degisiklikleri onerilmeli ve denenmelidir (55).
Yalnizca yasam tarzi diizenlemeleri ile LDL-K seviyelerinde %5-15’1ik bir diisiis
meydana getirmektedir (53).
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Baslica yasam tarzi degisikliklerinin 2 temel tasi1 vardir. Bunlar, fiziksel
aktivitede artis ve yeterli kalori alimindan olugmaktadir. Uzun vadeli olarak kalori
aliminin giinde yaklasik 500 kcal kisitlanmasiyla 6-12 ay igerisinde toplam viicut

agirliginin %7-10 azaltilmasi hedeflenmelidir (56).

Diizenli olarak haftada 5 giin siirdiiriilen, 30 dakikalik, orta seviyeli fiziksel
aktivite lipid seviyeleri lizerine olumlu yonde etkilerde bulunur. Fiziksel egzersiz
yapmak, kilo kaybini kolaylastiran ve diisen viicut agirliginin uzun stireli korunmasini
saglayan 6nemli bir yasam tarzidir. Ayrica fiziksel olarak siirekli aktif olan kisilerin

risk faktorlerinden bagimsiz olarak ASKVH gegirme ihtimali daha diistiktiir (52,56).

Sigara igmek HDL-K seviyelerini diisiiriirken asirt miktarda alkol kullanmak
TG diizeylerini artirir. Bu nedenle dislipidemili hastalara sigara ve alkolii birakmasi

Onerilmelidir.
2.1.5.3.2.2. Dislipidemide Ila¢ Tedavisi

Yasam tarz1 degisiklikleri lipid seviyelerinde optimal iyilesme saglamadigi
zaman farmakolojik tedavi giindeme gelmelidir. Dislipidemi tedavisinde ilk segenek
hidroksimetil glutaril koenzimA rediiktaz (HMG-CoA) enzim inhibitorii olan
statinlerdir. Metabolik sendrom hiperlipidemisinin yonetiminde en etkili ilaglar ise
fibratlar ve statinlerdir. Fibratlar, TG seviyelerini diisiirmekte ve HDL-K diizeylerini
artirmakta iken ve statinler daha ¢cok LDL-K {izerinde etkilidir. Ek olarak MetS
hiperlipidemisinin tedavisinde fibrat ve statin kombinasyonun oldukga etkili oldugu
bilinmektedir (56).

Dislipidemi tedavisinde kullanilan diger farmakolojik ajanlar; niasin, omega-3
yag asitleri, ezetimib, safra asidi baglayicilar ve proprotein konvertaz subtisilin/keksin

tip 9 (PCSK9) inhibitorleridir.

2.1.5.4. Obezite

Obezite diinya genelinde neredeyse tiim toplumlarda oldukca sik goriilen,
sigaradan sonra engellenebilir limlerin en sik ikinci sebebi olarak karsilastigimiz bir
saglik sorunudur. Ayrica fazla kilolu olmak diinya ¢apinda bir¢ok hastaligin zemininde

yer alan bir risk faktorii olarak Ongoriilmiistiir. Obezitenin neden oldugu basta
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kardiyovaskiiler patolojiler, tip 2 diyabet ve bir¢ok kanser nedeniyle ortalama yasam

stiresini kisalttig1 gosterilmistir.

Obezitesi olan kisilerde adipoz dokudan adipositler ve makrofajlar tarafindan
cesitli sitokinler sentezlenir ve bu durum hafif dereceli sistemik inflamasyona neden
olur. Olusan inflamasyon insiilin direncini gelistirir ve insiilin direnci zemininde

hastalar metabolik sendrom i¢in aday olabilir (57).

Diinya Saglik Orgiitii (WHO), obeziteyi gelismis ve gelisme asamasinda olan
tilkelerde hayat1 tehdit eden ancak buna ragmen ihmal edilmekte olan bir toplum
saglig1 problemi olarak tamimlamaktadir. Bununla birlikte DSO diinya genelinde, 2016
yilina iligkin yapilan tahminlerinde eriskin insanlarin %39’unun fazla kilolu ve
%13’liniin obez oldugunu bildirmistir. Obezite, gelismekte olan iilkelerde 6zellikle
orta yash kadinlarda, sosyo-ekonomik durumu yiiksek olan bireylerde ve kentsel
alanlarda yasayanlarda daha fazla goriilmektedir. Gelismis lilkelerde ise Ozellikle
kadinlar igerisinde daha diisiik sosyo-ekonomik diizeye sahip olanlarda obezite daha

yaygindir (58).

Tiirkiye’de ise yetiskinlerin %30 gibi 6nemli bir ¢cogunlugun obez oldugu
bilinmektedir. 1997-1998 yillar1 arasinda 20 yasin iistiindeki kisilerde yapilan Tiirkiye
Diyabet Epidemiyoloji (TURDEP-1) Calismasina gore Tiirkiye’de obezite prevelansi
%22,3 (erkeklerde %13, kadinlarda %30) olarak saptanmistir. Daha sonra 2010 yilinda
gergeklestirilen TURDEP-II Calismasinda ise obezite prevelansinin genel olarak
%35’e (kadinlarda %44, erkeklerde %27) yiikseldigi gosterilmistir. 12 yil arayla
yapilan bu iki ¢alismaya gore, Tirkiye’de eriskin popiilasyonda obezite sikliginin
1998 ile 2010 yillart siiresince %22,3’ten %31,2’ye c¢iktigr goriilmiistiir. Obezite
prevalansinin kadinlarda artis oram1 %34 iken erkeklerde %107’lere kadar ¢ikmistir
(12).

Fazla kilo ve obezitenin saptanmasinda en ¢ok tercih edilen metot Beden Kitle
Indeksi (BKI) ol¢iimiidiir. BKI, kisinin agirhgmnin boyu ile iliskilendirilmesini
saglayan bir Ol¢iimdiir ve agirligin (kilogram cinsinden) boyun karesine (metre

cinsinden) bdliinmesiyle (kg/m?2) tespit edilir.
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Tablo 13. Obezite Smiflamasi

Gruplar Yeti§kinler Cocuk ve | Cocuk ve Adolesanlar
(BKI, kg/m2) | Adolesanlar BKi-persantil
BKi-Z skoru
(SD)
Zayif <18,50 <-2,00 SD <%5
Normal 18,5-24,99 -2,00-1,00 SD >005- <%85
Fazla kilolu 25-29,99 1,01-2,00 SD >85- <%95
Obez >30,00 >2,00 SD >95
Hafif obez 30,00-34,99 - 95. persantile karsilik gelen
BKi’nin %100-120’si
Orta derecede | 35,00-39,99 - 95. persantile karsilik gelen
T2 i O _ ]
obez BKI’nin %120-140°1
Morbid obez 40,00-49,99 - 95. persantile karsilik gelen
BKIi’nin >%140
Siiper obez >50,00 -
BKI: Beden kitle indeksi SD: Standart deviasyon

Obezitede alinan enerjide artis veya harcanan enerjide azalma sonucu enerji
homeostazinda bozulma meydana gelmektedir. Bununla beraber altta yatan genetik
faktorler, davranigsal durumlar ve kronik stres gibi cevresel etmenler obezitenin
olusmasina zemin hazirlamaktadir. Obeziteye sebep olan ¢evresel olaylar igerisinde
enerjiden yogun beslenme, fast-food beslenme tarzi, fiziksel inaktivite, sedanter
yasanti, g¢esitli yeme bozukluklar1 ve tiitlin ve alkol kullanim sayilabilir. Ayrica
adipositlerde meydana gelen inflamasyon, hiperplazi ve hipertrofi ve gibi hiicresel
patolojik durumlar adipokinlerin salinmasinda ve adipoz dokuda bircok degisiklige
sebep olmaktadir. Yiiksek oranda yagl diyet ve cevresel zararli maddeler obezite ile

iliskili genlerde degisiklikler olusturarak besin alimini1 ve adipoz dokuyu artirir (12).
2.1.5.4.1. Obeziteyle Beraber Goriilen Hastaliklar

Obezitenin  komorbiditelerinin  ¢ogu insiilin  direnci temelinde gelisen
metabolik sendromu olusturan hastaliklar zemininde gelismektedir (59). Obezitenin

eslik ettigi hastaliklar agagida siralanmigtir.

e Metabolik Sendrom: Obez vakalarda metabolik risk faktorleri ile beden Kitle
indeksi (BK1), bel ¢evresi (BC), bel-kalca oran1 (BKO) ve bel ¢evresinin
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boya orani (BBO) gibi 6l¢limler arasindaki iligki birgok arastirmada
degerlendirilmistir. Ve bu arastirmalar sonucunda BKi’den ziyade abdominal
obezite belirteglerinden BC ve BBO kardiyak ve metabolik komorbidite
riskinin artig1 ile daha dogru bir korelasyon gosterdigi goriilmiistiir. Bu
yilizden metabolik sendromda obeziteyi degerlendirirken bel ¢evresi dlgiimleri
kullanilmaktadir.

Tip 2 Diyabetes Mellitus: Obezitede ilk olarak insiilin direnci gelismekte ve
bunu takip eden yillarda prediyabet ve diyabet yoniinde patolojik siire¢
devam etmektedir. Tip 2 diyabetli vakalarin yaklasik %80’inde altta yatan
obezite faktoriiniin oldugu bilinmektedir. Bununla beraber obez hastalarin
kilo vermesi kan sekeri regiilasyonunu saglamaktadir.

Dislipidemi: Obezite dislipideminin risk faktorleri icinde 6nemli bir yerdedir.
Bununla beraber BK1 arttikca dislipidemi gériilme siklig1 giderek
artmaktadir. Fazla kilolu yahut obez hastalarda dislipidemi mevcut ise asgari
olarak %5-10 kilo kayb1 6nerilen yasam tarzi degisiklikleri arasinda yer alip
lipid profili iizerine diizeltici etkileri bulunmaktadir.

Hipertansiyon: Obezite ve hipertansiyonun beraber goriilmesi 6zellikle
visseral adipoz dokudan salinan ¢esitli biyolojik maddelerin sempatik sistemi
aktiflestirmesine baglanmaktadir. Yapilan ¢caligmalarda obez kisilerin
hipertansiyona sahip olma ihtimalinin yaklagik 3,5 kat arttig1 gosterilmistir.
Ulusal Saglik ve Beslenme Inceleme Anketi (NHANES) ¢alismasina gore
obez yetiskinlerde HT prevalans1 %42.5 iken zayif bireylerde %15,3
bulunmustur (60).

Kardiyovaskiiler Hastalik ve Mortalite: Ateroskleroza benzer
patofizyolojik siireg ile obezite meydana gelmektedir. Bunun sonucunda
ASKVH gelisiminde obezite de bir risk etmeni olarak degerlendirilmektedir.
Bununla birlikte obezitenin neden oldugu ¢esitli komorbid durumlar
nedeniyle yasam siiresini kisalttig1 gosterilmistir. BKI'de yaklasik yiizde iki
oraninda bir artisin ortalama yasam beklentisini 1 y1l azalttig1
diistiniilmektedir (61).

Nonalkolik Yagh Karaciger Hastalig:

Erkek Hipogonadizmi
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e Polikistik Over Sendromu

e Kadin infertilitesi

e Obstriiktif Uyku Apne Sendromu

e Gastroozofajiyal Reflii Hastahig:

e Astim/Reaktif Hava Yolu Hastahg:

e Pankreatit

o Kaolelitiyazis

e Osteoartrit

e Depresyon ve Diger Psikiyatrik Bozukluklar

e Kanser: Ozellikle obezite ile iliskili bulunan kanserler; postmenapozal

meme, kolon, endometriyum, renal ve 6zofagus kanserleridir.

Bunlar disinda, COVID-19 hastalar1 arasinda, asir1 kilo ve 6zellikle obezitenin
agir pnomoni gelistirme ve mortalite riskini artirdig1 ¢esitli arastirmalarda

gosterilmistir (62).
2.1.5.4.2. Obez Hastanin Degerlendirilmesi

Obezitenin yonetiminde diger kronik hatsaliklarda oldugu gibi hasta ve hekim
arasindaki isbirligi ve iletisim c¢ok etkilidir. Tedavide yalnizca kilo vermek
amaclanmamalidir. Hastanin verdigi kilosunu korumasina, kilo aldiracak dis

etmenlerden uzak kalmasina ve bu yasam bicimine adapte olmasina yardimei

olunmalidir (12).

Fazla kilolu veya obez bireylerin yonetiminde uygulanabilecek beslenme
degisiklikleri, fiziksel aktivite, davramis degisiklikleri, farmakolojik tedavi ve obezite
bariyatrik cerrahi gibi ¢ok sayida tedavi yontemi bulunmaktadir (63). Uygun beslenme
ve sistemli yapilan fiziksel aktivite vb. yasam tarzi degisiklikleri, maliyetinin digiik
olmasi ve yen etki olasiliginin ¢ok diisiik olmasi sebebiyle obezite tedavisinde ilk

secenektir.

Alman kalori miktarinin azaltilmasi ve fiziksel aktivitede artis sonucu negatif
bir enerji dengesi kurulur. Bunun sonucunda hasta birkag ay igerisinden beklenildigi

gibi kilo vermelidir. Daha sonra hastanin diyet ve egzersiz regetelerine uymamasi veya
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uyumun azalmasi nedeniyle verilen kilolar geri kazanilabilir. Bu nedenle hastalar bu

konuda bilgilendirilmelidir (64,65).

Hastanin orta dereceli (baslangic agirligina gore yaklasik %5-10 oraninda) kilo
kayb1, obezitenin beraberinde getirmis oldugu kardiyometabolik risk etmenlerinde

klinik olarak anlamli olumlu gelismelere neden olmaktadir (66).

Obez hastalarin fizik muayenesinde degerlendirilmesi gereken durumlar

asagida siralanmistir:
» Arteriyel kan basinci (kol ¢evresine uygun boyutta mansonla)
* Nabiz muayenesi
* Agirlik dlgtimii
* Boy ol¢iimii

* Bel cevresi dl¢iimii (Bel ¢evresinin BKI> 35 kg/m2 &lgiilenlerde prognostik

onemi yoktur.)

* Beden kitle indeksi (her muayenede)

* Boyun gevresi ol¢gtimii (erkeklerde >43 cm, kadinlarda >41 cm olmast OSAS
riski)

» Akantozis nigrikans vDb. insiilin direnci bulgular1 kontrol edilmelidir.

* Sistemik fizik muayene (obeziteyle beraber goriilebilecek tiim hastaliklara

Ozgii bulgularin varligi arastirilmalidir.)
Obez hastay1 degerlendirirken asagidaki laboratuvar testleri istenmelidir:
* AST, ALT, ALP, GGT (karaciger enzimleri)
» Kreatinin, kan {ire azotu (Renal fonksiyon testleri)
» HbAlc, aglik plazma glukozu
» Total kolesterol, LDL-K, HDL-K, trigliserit (aglik lipit paneli)
* Tiroid stimulan hormon (TSH)

e Urik asit
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Bu tetkikler disinda hastanin komorbid durumlarinin sorgulanmasi ve ek

tetkiklerin istenmesi gerekebilir.

Obezite tedavisinde hastanin metabolik risk etmenlerinde klinik olarak faydali
bir diisiis olusturabilmek i¢in en az %5 kadar Kilo verilmesi saglanmalidir ve kilo kaybi
korunmalidir. Ozellikle tibbi tedavi alan hastalarda 3 aylik takip siirecinde %5’in
tizerinde kilo verilmesi saglanmis olmalidir. Daha az bir kilo kaybi sdz konusuysa

tedavi yontemleri gozden gegirilmelidir (12).

Tablo 14. Obezitenin Tedavisinde Kilo Kaybr ile Bagart Durumlari

Kilo kayb1 Basan diizeyi
<%5 Yetersiz
%5-10 Basarili
%10-15 Cok basarili
>0%15 Miikemmel cevap

Obezite tedavisinde total kilo kaybina ek olarak visseral yag dokusunda
azalmanin meydana gelmesi Onemlidir. Diizenli yapilan egzersiz, yapilan diyet
kisitlamasina kiyasla visseral yag miktarin1 azaltarak abdominal obezitede daha 1yi bir

diizelme saglamaktadir (67).

Obezite yonetimde ilk seceneklerden biri olan tibbi beslenme tedavisi

asagidaki alt basliklardan olusmaktadir.

Enerji: Kisinin giinliik enerji alim1 yaklagik 500-1000 kcal kisitlanarak 0,5-1,0
kg/hafta kilo kayb1 saglanmalidir. Bu kayip, genellikle kisinin giinliik almas1 gereken
kaloriden yaklasik 500-1000 kcal’lik eksiklik ile saglanabilir.

Besin degerleri: Giinlik enerjinin %12-15’1 proteinlerden, %25-30’u
yaglardan ve %55-60"1 karbonhidratlardan olusturulmalidir. Basit karbonhidratlarin
(bal, regel, cay sekeri Vvb.) tiikketimi azaltilarak kompleks karbonhidratlarin

(kurubaklagiller, tahil vb.) tiiketimine agirlik verilmelidir.

Vitaminler ve mineraller: Erkeklerde 1500 kcal, kadinlarda 1200 kcal’den

diisiik enerjili diyetlerde ek vitamin-mineral takviyesi kullanilmasi giindeme gelebilir.
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Posa: 30 g/giin posa alinmast yetiskinler i¢in idealdir. Posa ihtiyaci tahil

tirtinleri, sebze ve meyvelerden karsilanabilir.

Sivi: Giinde asgari olarak 2 litre siv1 igilmeli ve bu sivinin 6zellikle 1-1,5 litresi

sudan olusmalidir. Alkol titketimi kisitlanmalidir.

Tuz: Ozellikle hipertansiyon tanili kisilerde bir giindeki tuz alimi1 5 gram/giin

ile kisitlanmalidir.

Glisemik indeks: Ozellikle diisiik glisemik indeksli besinler daha ¢ok tercih

edilmelidir.
Ogiin zamam ve diizeni: Ogiinler arasinda 4-5 saatlik aglik 6nerilmektedir.

Yasam tarzi degisiklikleri ile istenen diizeyde kilo kaybi1 saglanamaz veya kilo
kaybmin siirdiiriilmesinde bir aksaklik olursa farmakolojik ajanlarla tedavi

desteklenebilir. Obezite tedavisinde kullanilan farmakolojik ajanlardan bazilar

sunlardir:
e Orlistat
e Liraglutid
e Fentermin

e Dietilpropion
¢ Naltrekson/ bupropion
e Lorkaserin

e Fentermin / topiramat

BKI > 40 kg/m2 olmas1 veya BKI > 35 kg/m2 olmasi ile beraber obezite ile
alakasit bulunan T2DM, dislipidemi, hipertansiyon, uyku-apne sendromu gibi
komorbiditelerden en az birinin beraber goriiliiyor olmasi durumunda ise bariyatrik

cerrahi tedavi segeneklerinden biri olarak diisiiniilebilmektedir.
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3.  GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirma Tasarim

Bu arastirma prospektif, tanimlayici kesitsel bir ¢calisma olarak tasarlanmistir.

3.2. Ortam ve Evren

Calisma evreni Erzurum Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Aile Hekimligi
Ana Bilim Dali’na bagli olan Dadaskent Saltuklu Egitim Aile Sagligi Merkezi ve
Universite Kampiis Egitim Aile Sagligi Merkezi’ne kayitli alti Egitim Aile Saglig
Merkezi (EASM) birimine kayitli olan hipertansiyon tanili hastalardan

olusturulmustur.

3.3. Orneklem Secimi

Bu arastirma 1 Aralik 2021- 1 Mart 2022 tarihleri arasinda, Atatiirk
Universitesi Aile Hekimligi Ana Bilim Dali’na baglh olan 2 Egitim Aile Saghg
Merkezi (toplam 6 aile hekimligi birimi) niifusuna kayitli 695 adet hipertansiyon tanili

ve 18 yas tistli hastalardan goniillii olanlar tizerinde yapilmistir.

Katilimeilara IDF’nin 2009 yilinda yayinladigi Metabolik Sendrom tan
kriterlerinin (aglik kan glukozu>100 mg/dl veya diyabet tanisi, trigliserit>150 mg/dl
veya yiiksek trigliserit i¢in ila¢ tedavisi almasi, kadinlar icin HDL-K<50 mg/dl ve
erkekler i¢in HDL-K<40 mg/dl veya diisiik HDL-K i¢in ila¢ tedavisi almasi, bel
cevresinin kadinlar i¢in >90 cm, erkekler i¢in >100 cm olmasi) dahil edildigi
aragtirmacilar tarafindan diizenlenen veri toplama formu yiiz yilize goriisme yontemi
kullanilarak uygulanmigtir. Ug veya daha fazla tani kriterinin varliginda MetS tanisi
konulmustur. Akdeniz popiilasyonlar1 icin IDF tan1 kriterlerinin kullanilmasi
onerilmektedir (68). Tiirkiye bir Akdeniz iilkesi oldugu igin IDF kriterleri

benimsenmistir ve ¢alismamizda IDF kriterleri kullanilmstir.
Calismaya katilma kriterleri:

e 18 yas ve iistii olmak
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Egitim Aile Saglig1 Merkezindeki birimlerinden birine kayitli olmak

Hipertansiyon tanisi almis olmak

Calismaya katilmay1 kabul etmis olmak

Aydinlatilmis onam formunu imzalamak

Cahsmadan dislanma Kriterleri:

Oryantasyon ve kooperasyonu bozuk olmak

3.4. Etik Kurul ve izinler

Bu arastirma igin Atatiirk Universitesi T1p Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu’ndan izin alind1 (Etik kurul toplanti tarihi ve sayisi: 25.11.2021/08 Bkz. Ek-1).

3.5. Veri Toplama Araglari

Bu arastirma, hastalara ait sosyodemografik ozellikler, hastaliga iliskin
faktorler ve IDF tarafindan 2009 yilinda yayinlanan MetS kriterlerine yonelik yapilan
tetkikler ve Olgtimlerden olusan arastirmacilar tarafindan hazirlanan ¢alisma formu ile

yapilmistir (EK-2).

Calisma formu sosyodemografik oOzellikler ve hastaliga iliskin faktorler
boliimiinde, arastirmacilar tarafindan literatlir taramasi yapilarak hazirlanan, yas,
cinsiyet, medeni durum, egitim durumu, hipertansiyon tanisinin kag yildir var oldugu,

ila¢ kullanimi, diyabet varlig1 ve kalp krizi 6ykiisii sorgulanmistir.

Yapilan tetkik ve oOl¢iimler bolimiinde ise hastalarin aglik kan glukozu,
trigliserit ve HDL-K seviyeleri Egitim Aile Sagligi Merkezlerinde alinan venoz kan
orneklerinin Erzurum Halk Sagligi Laboratuvari’nin ¢alismast sonucu elde edilen
verilere gore girilmistir. Bel ¢evresi en alttaki kosta ile krista iliakanin en iist noktasi

arasindaki orta hattan esnemeyen mezurayla olgiilmiistiir (Sekil-5’te gosterilmistir).
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—» Ol¢tim yeri

Sekil 5. Bel Cevresi Olciim Yeri

Olgularin tamaminda hastalar ¢aligmaya katilmaya davet edilmis ve onaylari

alimmustir (Ek-3).

3.6. istatistik ve Analiz

Verilerin analizinde SPSS v20 programi kullanildi. Kategorik degiskenler
say1 ve yiizde, numerik degiskenler ortalama ve standart sapma olarak sunuldu.
Numerik degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Kolmogrov-Simirnov testi ve
grafikleme yontemleriyle arastirildi. Normal dagilmayan sayisal degiskenlerin
karsilagtirmalarinda Mann Whitney-U, kategorik degiskenlerin karsilagtirmalarinda

Ki-Kare testi uygulanmigtir. P<0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Arasgtirmamiza hipertansiyon tamist almig 302 kisi dahil edilmistir.
Katilimcilarin yas ortalamasi 60+9,7 idi. Bunlarin %56,3’i (n=170) kadin olup
%43,7’s1 (n=137) erkekti ve %75,8’1 (n=229) evli iken %24,2’si (n=73) bekar idi
(Tablo 15 ve 16’da gosterilmistir).

Tablo 15. Katilimcilarin Cinsiyet Dagilimlari

Cinsiyet n %

Kadin 170 56,3
Erkek 137 43,7
Toplam 302 100

Tablo 16. Katilimcilarin Medeni Durumlari

Medeni durum n %

Evli 229 75,8
Bekar” 73 24,2
Toplam 302 100

*Dul ve bosanmiglar dahildir.

Katilimcilarin egitim durumlarina bakildiginda %22,2’sinin (n=67) okur-yazar
olmadig1 goriildii. Katilimcilarin %37,7sinin (n=114) 8 yil ve altinda, %13,9’unun
(n=42) 8 ila 12 y1l arasinda, %26,2’sinin (n=79) ise 12 yil iizeri egitim gordiigii tespit
edilmistir (Tablo 17).

Tablo 17. Katihimcilarin Egitim Durumlari

Egitim Durumu n %

Okur-yazar degil 67 22,2
8 yil alt1 114 37,7
8-12 y1l 42 13,9
12 yil iistii 79 26,2
Toplam 302 100
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Aragtirmaya katilanlarin tamami hipertansiyon tanist almistir. Katilimeilarin
kac yildir hipertansiyon hastast oldugu sorgulandiginda 5 yil ve altinda tan1 almiglarin
orani %36,1 (n=109) ile en yiiksek olup 16 yil ve {izeri tan1 alanlarin orani ise %15,2
(n=47) idi. Katilimcilarin %93,7’sinin (n=283) hipertansiyon ilaci kullandigi, sadece
%6,3’tintin (N=19) ilag kullanmadig1 goriildii. Ayrica hastalarin %32,5’inde (n=98)
diyabet, %0,3’linde (n=1) kolesterol ilact kullanim 6ykiisii ve %11,9’unda (n=36) ise
kalp krizi ge¢irme Oykiisii saptandi (Tablo 18).

Tablo 18. Katilimeilarin Hastalik Oykiisii
Hastahk Oykiisii n %

Hipertansiyon Tanisi(y1l)

Ik 5 y1l 109 36,1
6-10 y1l 91 30,1
11-15 yil 55 18,2
16 y1l iizeri 47 15,6
Hipertansiyon ilac1 kullanma durumu

Kullaniyor 283 93,7
Kullanmiyor 19 6,3
Diyabet Oykiisii

Var 98 32,5
Yok 204 67,5
Kolesterol i¢cin tedavi alma

Var 1 0,3
Yok 301 99,7
Kalp Krizi Oykiisii

Var 36 11,9
Yok 266 88,1
Toplam 302 100

Katilimeilarin %42,4’tinde (n=128) aglik kan glukozu 100 mg/dl veya
tizerinde, %41,7’sinde (n=126) trigliserit 150 mg/dl veya iizerinde oldugu gorildii.
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Erkek katilimcilarda HDL kolesteroliin 40 mg/dl altinda ve bel ¢evresinin 100 cm veya
tizerinde olanlarin orani sirasi ile %43,9 (n=58) ve %52,3 (n=69) iken kadin
katilimcilarda HDL kolesteroliin 50 mg/dl altinda ve bel ¢evresinin 90 cm veya
tizerinde olanlarin oranlari ise sirasi ile %50,6 (n=86) ve %81,2 (n=138) idi (Tablo

19).

Tablo 19. Katilimeilarin Laboratuvar Oykiisii

Laboratuvar OyKkiisii n %
Achik Kan Glukozu
>100 mg/dl 128 42,4
<100 mg/dl 174 57,6
Trigliserit
>150 mg/dl 126 41,7
<150 mg/dl 176 58,3
HDL-Kolesterol

>50 mg/dl 84 49,4
Kadin

<50 mg/dl 86 50,6
Erkek  >40 mg/dl 74 56,1

<40 mg/dI 58 43,9
Bel Cevresi

>90 cm 138 81,2
Kadin

<90 cm 32 18,8

>100 cm 69 52,3
Erkek

<100 cm 63 47,7
Toplam 302 100

Metabolik sendrom kriterleri hesaplandiginda 3 ve iizeri puan alarak metabolik

sendromu olan hasta grubunun orani ise %69,5 (n=210) olarak tespit edilmistir (Sekil-
6).
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= Var
Yok

Sekil 6. Katilimcilarin Metabolik Sendrom Durumu

Sosyodemografik o6zellikler ile metabolik sendrom iligkisine bakildiginda;

kadinlarda (%74,7) ve egitim durumu 8-12 yil arasinda olanlarda en yiiksek oranlarin

goriildiigii ve hem cinsiyet hem de egitim durumlari arasinda metabolik sendrom olma

durumu ile anlamli iliski oldugu saptanmistir (p<0,05). Medeni durum ve yas

ortalamasinin metabolik sendrom olma durumu arasinda ise anlamli bir iligki

saptanmamustir (p>0,05) (Tablo 20).

Tablo 20. Sosyodemografik Ozellikler ile Metabolik Sendrom Iliskisi

Sosyo- Metabolik Sendrom

demografik Var Yok Toplam Istatistik
Ozellikler N % N % N %

Cinsiyet

Kadmn 127 74,7 43 253 | 170 100 X?=4,90
Erkek 83 62,9 49 37,1 132 100 Peo05
Medeni durum

Evli 153 66,8 16 21,9 169 100 X?=3,31
Bekar 57 78,1 76 332 | 133 100 P>0,05
Egitim Durumu

Okur-yazar degil | 7, 64,2 39 358 | 109 100

8 yil altr 58 63,7 33 36,3 |91 100 X?=9,16
8-12 yil 46 83,6 9 16,4 55 100 P<0.05
12 yil iistii 36 76,6 11 23,4 47 100

Yas (median U=9539
rmineme) 60(55-67) 60(23-82) 60(24-83) 550,05
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Arastirmaya katilanlar arasinda 11-15 yil aras1 (%83,6) ve 16 yildan fazla
(%76,6) hipertansiyon tanisi almig hastalarda, diyabet (%91,8) ve kalp krizi 6ykiisii
(%88,9) olanlarda metabolik sendrom durumu yiiksek olup istatistiksel olarak anlamli

bir iliski oldugu saptanmustir (p<0,05).

Tablo 21. Katilimcilari Hastalik Oykiisii ile Metabolik Sendrom iligkisi

Metabolik Sendrom

Hastalik OyKkiisii | Var Yok Toplam Istatistik
N % N % N %

Hipertansiyon Tanisi(y1l)

Ik 5 y1l 64 64,2 39 35,8 109 | 100

6-10 y1l 63 63,7 33 36,3 91 100 X?=9,16

11-15 yil 46 83,6 9 16,4 55 100 P<0,05

16 y1l ve tizeri 36 76,6 11 23,4 47 100

Hipertansiyon ilaci kullanma durumu

Kullantyor 196 69,3 87 30,7 283 | 100 X?=0,68
Kullanmiyor 14 73,7 5 26,3 19 100 P>0,05
Diyabet olma durumu

Var 90 91,8 8 8,2 98 100 X?=34,05
Yok 120 58,8 84 41,2 204 | 100 P<0,001
Kalp Krizi Oykiisii

Var 32 88,9 4 11,1 36 100 X?=7,22
Yok 178 66,9 88 33,1 266 | 100 P<0,001

Aglik kan glukozu i¢in 100 mg/dl veya yiiksek (%93,8), trigliserit i¢in 150
mg/dl veya yiiksek (%92,9) olanlarda metabolik sendrom olma durumu yiiksek
oranlarda ve iliskili bulunmustur (p<0,001).

Metabolik sendrom olma durumu, erkek katilimcilarda HDL kolesteroliin 40
mg/dl altinda ve bel g¢evresinin 100 cm veya iizerinde olanlarda yiiksek (sirasi ile
%89,7 ve %87,0) iken kadin katilimcilarda ise HDL kolesteroliin 50 mg/dl altinda ve
bel ¢evresinin 90 cm Vveya iizerinde olanlarda yiiksek (siras1 ile %94,2 ve %82,6) ve
istatistiksel olarak anlamliyd: (p<0,001) (Tablo 23).
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Tablo 22. Katilimeilarin Laboratuvar Oykiisii ile Metabolik Sendrom Iliskisi

Metabolik Sendrom

Laboratuvar .
. Var Yok Toplam Istatistik
OyKkiisii
N % N % N %

Achik Kan Glukozu
>100 120 93,8 8 6,2 128 100 X?=61,48
<100 90 51,7 84 48,3 174 100 P<0,001
Trigliserit
>150 117 92,9 9 7,1 126 100 X2=5550
<150 93 52,8 83 472 176 100 P<0,001
HDL-Kaolesterol

<50 81 94,2 5 5,8 86 100 X?2=34,95
Kadm

>50 46 54.8 38 452 84 100 P<0,001
Erkek | <40 52 89,7 6 58,1 58 100 X2=31,78

>40 31 41,9 43 37,1 74 100 P<0,001
Bel Cevresi

>90 114 82,6 24 17,4 138 100 X2=2423
Kadin

<90 13 40,6 19 59,4 32 100 P<0,001

>100 60 87,0 9 13,0 69 100 X2=34,90
Erkek

<100 |23 62,9 |40 635 |63 |100 |P<0,001
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5. TARTISMA

Hipertansiyon, diinya capindaki 6lim sebepleri arasinda ilk basta yer alan
kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in 6nemli ve Onlenebilir bir risk faktoriidiir. Bununla
beraber ¢esitli ortak patofizyolojik mekanizmalar sonucu ortaya ¢ikan, metabolik
sendromu olusturan diger metabolik disfonksiyonlarla hipertansiyonun beraberligi

kardiyovaskiiler hastaliklar agisindan 6nemli bir tehdit gibi durmaktadir (22).

Calismamizda hipertansiyon tanisi olan hastalarin metabolik sendromun diger
tan1 kriterlerini tasiylp tasimadiginin tespit edilmesi ve aralarindaki iliskinin

incelenmesi amaglanmustir.

Metabolik sendromun tiim diinyadaki ortalama kiiresel prevalansinin diinya
nifusunun yaklagik dortte biri oldugu yapilan calismalar tarafindan tahmin
edilmektedir (69). Dr. Wong ve ark. tarafindan yapilan 2011'den 2016'ya kadar Ulusal
Saglik ve Beslenme Inceleme Anketi (NHANES) verilerini kullamlarak ABD
niifusunun, yetiskinler arasindaki MetS prevalansinin degerlendirildigi bir ¢calismada,
17.048 katilimci arasinda, MetS prevalanst %34,7 olarak bulunmustur. Yapilan bu
calismada MetS prevalansinin erkekler ve kadinlar arasinda 6nemli Slgiide farklh
olmadig1 goriilmiistiir. Metabolik sendrom prevalansi, tiim alt gruplar arasinda artan
yagsla birlikte 6nemli 6l¢lide artmis ve prevalans 20-39 yas arasi kisilerde %19,5 iken,

en az 60 yas arasindakilerde %48,6'ya yiikselmistir (70).

Tiirkiye’de Giindogan ve ark. tarafindan Tiirkiye’nin 7 bolgesinden farkli 24
sehirde yapilan kesitsel bir aragtirmaya gore, ¢alismaya katilan 4309 (1947 erkek,
%45,2) arasinda MetS prevalans1 ATP IlI'e gore %36,6 ve IDF'ye gore %44,0 olarak
bulunmustur (71).

Bizim ¢alismamiza mevcut hipertansiyon tanisi olan 302 kisi dahil edilmistir.
Katilimcilarin yas ortalamasi 60+9,7 olarak yiiksek bulunmustur. Bunun nedeni primer
hipertansiyonun ileri yaslarda ortaya ¢ikmasi, yaslanma ile hipertansiyon goériilme
sikligimin giderek artmasi ve ilerleyen yaslarda komorbiditeler nedeniyle saglik
kuruluslarina daha sik bagvuru yapilmasi olarak degerlendirilebilir. Benzer bir
calismada ortalama yas ¢alismamiza benzer sekilde 58,3 & 12,6 yil olan 120 hipertansif
hasta analiz edilmistir (72). Yine Rigotti ve ark. tarafindan Brezilya’da yapilan bagka
bir calismada, ¢aligmaya 93 (%35,6) normotansif katilimc1 ve 168 (%64,4) hipertansif
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katilimcr olmak tizere 261 katilimci dahil edilmistir. Bu g¢alismada ortalama yas
normotansif grup i¢in 49,04 + 1,68 y1l ve hipertansif grup i¢in 58,78 + 1,09 y1l olarak
cikarilmis ve gruplar arasindaki farklilik anlamli olarak bulunmustur. Bu nedenle bu
calisma da bizim caligmamizla benzer sekilde hipertansiyon tanisi olan hastalarin

yasini yiiksek saptamistir (73).

Calismamiza katilan katilimeilarin ¢ogu kadin ve evli idi. Bu konu {izerine
katilime1 sayisinin ¢ogunlugunun kadinlardan olustugu (71,74), kadin erkek sayisinin
esit oldugu (72) ve erkek sayisinin daha fazla oldugu (75) ¢esitli ¢alismalar yapilmastir.
Oranlardaki farkliligin sebebi ise calismalarin yapildigi popiilasyonlarin farkli
olmasma baglanabilir. Ayrica katilimcilarin biiyiik ¢ogunlugunun evli olmasinin

nedeni olarak calismamizin yetiskinlerde yapilan bir aragtirma olmasi1 gosterilebilir.

Calismaya dahil edilen katilimeilarin hipertansiyon tanisinin ka¢ yildir var
olduguna bakildiginda en yiiksek payin <5 yil siiredir tan1 alanlara ait oldugu goriildii.
Bu durum hipertansiyonun yillarca asemptomatik seyredip, tan1 almanin gecikmesi
nedeniyle hastalarin uzun siiredir hipertansiyonu oldugunu bilmemelerinden

kaynaklaniyor olabilir.

Arastirmamizda hastalarin biiyilik oranda hipertansiyon i¢in baslanan ilaglarini
diizenli kullandiklar1 goriildii. Benzer bir ¢alismaya katilan hastalarin %90,7'sinin
antihipertansif tedavi aldig1 belirlenmis ve bu oran bizim ¢alismamizda tedavi alan
hasta orani (%93,7) ile benzer bulunmustur (75). Bu durum hastalarin hipertansiyon

tanisini ciddiye aldiklart ve ilag uyumunun iyi oldugunu gostermektedir.

Hipertansiyon ve tip 2 diyabet sik goriilen komorbiditelerdir. Diyabetli
hastalarda hipertansiyon goriilme siklig1 diyabeti olmayanlara gore iki kat artmastir.
Hipertansiyonu olan hastalarda ise siklikla insiilin direnci mevcuttur ve diyabet
gelistirme riski normotansif bireylerden daha yiiksektir (76). Calismamizda da iki
hastaligin birlikte sik gorildigii sonucuna vardik. Metabolik sendrom tani
kriterlerinden biri olan diyabet varligin1 sorguladigimizda, hastalarin %32,5’inde
diyabet tanist oldugunu saptadik. Ancak laboratuvar tetkiklerinde aglik plazma
glukozunun >100 mg/dl oldugu hasta oran1 %42,4 idi. Bu hastalar arasindan diyabet
tanis1 almamis olup diyabet tan1 kriterlerinden birini (aglik kan glukozu >126 mg/dl)

karsilayan hastalara tan1 konulup gerekli tedavi baslanmis, glukoz seviyesi bozulmus
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aclik glukozu diizeyinde olan hastalar ise OGTT igin y&nlendirilmistir. Ispanya’da
yapilan benzer bir c¢alismada bizim c¢aligmamizdan daha diisikk bir oranda,
katilimeilarin %25'inin 6nceden diyabet tanisi oldugu saptanmistir (77). Bizim
calismamiz1 destekleyen diyabet ve hipertansiyon birlikteligine bir 6rnek olarak Akin
ve ark. tarafindan yapilan diyabet tanil1 1024 hastada yapilan ¢alismay1 gosterebiliriz.
Bu c¢alisgmada diyabete en sik eslik eden hastalik %84,9 ile hipertansiyon olarak
saptanmustir (78).

Ayrica tip 2 diyabet ve hipertansiyon, kardiyovaskiiler hastalik i¢in belirlenmis
ayr1 ayri risk faktorleri olarak kabul edilmektedir. Bununla beraber diyabet ve
hipertansiyon birlikteligi, her iki hastaligin tek basina artirdigi riske kiyasla artmis
kardiyovaskiiler mortalite ile iligkilidir (79). Calismamizda da MetS komponentlerinin
disinda katilimeilarin daha dncesinde miyokard infarktiisii (MI) gegirip gecirmedigi
katilimcilara soruldu ve hastalarin %11,9 oraninda gegirilmis MI Oykiisii oldugu
Ogrenildi. Bu hastalarin %63,8’inde hipertansiyon ile beraber diyabet tanisinin da
oldugu goriildii. Sebastian ve ark. tarafindan ST elevasyonlu miyokardiyal iskemi
(STEMI) geciren hastalarda yapilan c¢alismada STEMI hastalarinin  %68'inde
hipertansiyon 6ykiisii oldugu goriilmiistiir (80). Thune ve ark. tarafindan 14.000'den
fazla hastada yapilan ¢alismada MI sirasinda hipertansiyon varliginin gelecekte kalp
yetmezligi, inme, kardiyovaskiiler hastaliklar ~ve mortaliteyle iliskili oldugu

gosterilmigtir (81).

Lipid panelinde HDL kolesteroliin seviyelerine baktigimizda; erkeklerde
%43,9 oraninda HDL ’nin 40 mg/d]’nin altinda ve kadinlarda %50,6 oraninda HDL nin
50 mg/dI’nin altinda olup, cinsiyet ayrimi1 yapmaksizin HDL-K diistikliigiiniin %47,7
oldugunu gordiik. Michael ve ark. yaptigi ¢aligmada bizim ¢aligmamiza benzer sekilde
kadinlarin erkeklerle karsilastirildiginda 6nemli 6l¢lide daha diisik HDL’ye sahip
oldugu goriilmiistiir (82). Trigliserit seviyelerinin katilimcilarin %41,7’sinde 150
mg/dl veya iizerinde oldugu goriildii. Dislipidemi ve hipertansiyon birlikteliginin
vaskiiler endotele zarar vererek tek baslarina artirdiklar1 kardiyovaskiiler riskin
toplamindan daha biiyiik bir risk artisina sebep oldugu ve mortaliteyi artirdigi
bilinmektedir (83). Nijerya’da Umar ve ark. tarafindan yapilan, 115’1 hipertansif
gruptan ve 115’1 normotansif olan kontrol grubundan olusan 230 kisilik ¢alismada

hipertansifler ve kontroller arasinda ortalama serum total kolesterol ve serum HDL-K
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onemli dl¢tide farklilik gostermis ancak ¢alisma popiilasyonu arasinda ortalama serum
trigliserit ve serum LDL-K arasinda anlamli bir fark gosterilememistir. Ve bu
calismada en yaygin lipid anormalligi azalmis HDL-K olup hipertansif popiilasyonda
%44,3 ve normotansif kontrollerde %20,9 olarak bulunmustur. Artmus TG ve diisiik
HDL-K (%42) en sik goriilen dislipidemi kombinasyonu olarak saptanmistir (84).
Benzer baska bir ¢aligmada da HDL-K diisiikliigii, hipertansiyonlu hastalarda %47,9
oraninda bulunmus ve hipertansiyona en sik eslik eden dislipidemi oldugu

gosterilmistir (85).

Metabolik sendrom tanisinda hipertrigliseridemi veya diisiik HDL kolesterol
seviyeleri icin fibrat veya niasin tedavisi aliyor olmak tani kriteri olarak kabul
edilmektedir. Katilimcilarin dislipidemi i¢in ila¢ kullanimi sorgulandiginda statin
kullanim 6ykiisli azimsanmayacak kadar ¢oktu. Ancak statin tedavisi MetS tani kriteri
olarak kabul edilmedigi i¢in kayit altina alinmadi. Fibrat veya niasin tedavisi alan hasta
orani ise %0,3 olarak olduk¢a diisiiktii. Bu durumun sebebi statinlerin esas etkisini
LDL-K iizerine goOstermesine ragmen TG diizeylerinde diisme ve HDL-K
seviyelerinde yiikselmeye sebep oldugu i¢in dislipidemi tedavisinde klinisyenler
tarafindan daha ¢ok tercih edilmesi olabilir. Yapilan benzer bir ¢alismada hastalarin

fibrat kullanma oran1 %0,8 olarak ¢aligmamiza benzer sekilde bulunmustur (75).

Abdominal obezitenin bir Ol¢iimii olan bel c¢evresi Olgiimii icin IDF
poplilasyonlara 6zgii degerlerin kullanilmasi gerektigini dnermistir. TEMD tarafindan
Tiirk toplumu i¢in 6nerilen degerler olan kadinlarda >90 cm, erkeklerde >100 c¢cm tani
kriteri olarak kabul edilmistir. Calismamizda erkekler ve kadinlar igin bel gevresinin
yiiksek ¢ikma oranlari sirasiyla %52,3 ve %81,2 olarak bulunmustur. Kadinlardaki
abdominal obezite oranin bu denli yliksek ¢ikmasinin sebebi kadinlarda c¢alisma
hayatinin daha diisiik oranlarda olmasi nedeniyle daha fazla sedanter yagam stirmeleri
olarak gosterilebilir. Bunun disinda kadinlarin hamilelik doneminde aldiklar1 kilolar
daha sonra geri verememeleri bir sebep olarak gosterilebilir. Ayrica kadinlarda
menopoz sonrast Ostrojen eksikligine bagh olarak fazla kilo ve obezitedeki artiglar
onemli bir toplum saglig1 sorunu olarak kabullenilmistir (86). Bu nedenle kadinlardaki
bel ¢evresi Ol¢iimlerinin yiiksek olmasmin sebeplerinden biri olarak menopoz

diistiniilebilir.
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Cheng ve ark. tarafindan yiiriitilen bir c¢alismada artan bel cevresi ile
hipertansiyon prevalansi arasinda pozitif, anlamli bir iliski gézlenmis olup yiiksek bel
cevresi grubundaki bireyler, diger gruptakilere gore 1,48 kat daha yiiksek
hipertansiyon riskine sahip olarak bulunmustur. Bununla beraber artmis bel ¢evresi
6l¢iimiiniin hipertansif bireylerde yiiksek morbidite ve mortaliteyle iligkili olabilecegi
kabul edilmis (87). Bunun disinda ¢ok sayida ¢alisma, obezitenin hipertansiyon ve
kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in major bir risk faktorii oldugunu ortaya koymustur
(88).

Calismamizda hipertansiyona en sik eslik eden metabolik bozukluk olarak
abdominal obezite bulunmustur. Abdominal obeziteyi sirasiyla diisiik HDL-K
seviyeleri (%47,7), yliksek aglik kan glukozu seviyeleri (%42,4) ve hipertrigliseridemi
(%41,7) izlemistir. NCEP ATP III kriterlerine gore yapilan bir baska ¢alismada
hipertansiyon hastalarinin %66,1'inde abdominal obezite, %37,2’sinde glisemik
anormallikler, %32,5'inde trigliseritlerde artis ve %9’da HDL’de azalma saptanmustir.
Bu caligsmadaki biitlin kriterler hipertansiyona bizim ¢alismamizdan daha az oranda
eslik ediyorken, abdominal obezite benzer oranda bulunmustur. En fazla HDL-K
seviyelerindeki farklilik goze ¢arpmaktadir. Diisiik HDL kolesteroliin nedenlerine
bakildiginda kalitsal faktorlerin roliiniin biiyiik oldugu bulunmustur (89). Bu nedenle
farkli popiilasyonlarda yapilan iki calismadaki farkliligi buna baglayabiliriz. Bunun
disinda sedanter yasam ve sigara igme HDL kolesterolii diisiiren etmenlerden oldugu
icin ¢alismalardaki farklilik bu durumlardan da kaynaklaniyor olabilir. Hipertansif
hastalarda MetS komponentlerinin incelendigi diger bir ¢alismada, hipertansiyona
eslik eden bozukluklar siklik sirasina gore yiikselmis kan glikozu (%58,3), bel
cevresindeki artis (%47,5), trigliserit seviyelerinde yiikselme (%46,9), HDL-K
diizeylerinde azalma (40,1) yani metabolik sendrom bilesenlerinin hipertansiyonlu

hastalarda arasinda yiiksek oranda yaygin oldugu ortaya konulmustur (75).

Ispanya genelinde birinci basamak saglik merkezlerine bagvuran 19,039
hipertansif hastada Romero ve ark. yaptig1 calismada obezite prevalansi erkeklerde
%47,6 ve kadinlarda %54,9 ve abdominal obezite ise erkeklerde %50,5 ve kadinlarda
%78,9 oraninda ¢alismamiza benzer degerlerde bulunmustur. Abdominal obezite i¢in
caligmamizdan farkli olarak, NCEP ATP III kriterlerinin 6nerdigi bel c¢evresinin

erkeklerde 102 cm, kadinlarda 88 cm'den biiyiik olmas1 gegerli deger olarak alinmis
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ve abdominal obezite ¢alisma popiilasyonunun %66,1'inde gozlenmekle beraber
kadinlarda erkeklerden daha yaygin olarak saptanmistir. Calismamiza benzer sekilde
obezite prevalansinin yiiksek olmasi sedanter yasamla iligkilendirilmistir. Bunun
disinda metabolik anormallikler de kilo artis1 ile iliskili bulunmus, 6zellikle bilinen
DM prevalans beden Kitle indeksine (BK1I) gére obez (BKi>30 kg/m?) olan hipertansif
hastalarda %18'den %28'e ve morbid obez (BKi>40 kg/m?) hastalarinda ise %35,7'ye
yiikselmistir. Ve NCEP kriterlerine gére MetS, morbid obez hastalarinin %67'sinde

ve obez hastalarin %55'inde gozlenmistir (90).

Metabolik sendrom kriterleri degerlendirildiginde, mevcut hipertansiyonu olan
hastalarda (tanim geregi %100’{inde mevcuttu) MetS i¢in bir kriter saglandigindan
diger kriterlerden 2 veya daha fazlasina bulunan bireyler yaklasik tigte iki oranla MetS
tanist almistir. Benzer sekilde Giindogan ve ark. tarafindan yapilan g¢alismada
hipertansifler bireylerde MetS siklig1 %52,3 olarak bulunmustur (71). Rigotti ve ark.
tarafindan yapilan hipertansif ve normotansifleri iceren ¢alismada MetS’in genel
prevalansi %45,6 olarak saptanmis ve 168 kisiden olusan hipertansif grupta MetS 102
kiside, %60,7 oraninda bulunmustur. Bununla beraber normotansif grupta MetS
sitkliginin %18,3 oldugu gorilmiistiir.  Normotansif grupla karsilastirildiginda,
hipertansif katilimcilarda daha yiiksek bel ¢evresi degerleri (p<0,001) ve daha yiiksek
plazma glukoz ve trigliserit seviyeleri (p<0,05) bulunmustur (73). Yani bizim
calismamizla benzer sekilde hipertansiyon tanisi olan hastalarda MetS siklig1 oldukca
yiiksek bulunmustur. Yine benzer sekilde, Ispanya’da birinci basamak saglik
kurulusglarina bagvuran 19.039 hipertansif hastada yapilan kesitsel epidemiyolojik bir
calismada hastalarin %44,6'stna NCEP ATP III kriterlerine gore, %61,7’sine IDF
kriterlerine gore MetS tanis1 konulmustur. Aradaki degisiklik glisemik hedefin ve bel

cevresi i¢in kabul edilen degerlerin farkli olmasina baglanmistir.

Sosyodemografik 6zelliklerin MetS ile iliskisi incelendiginde katilimcilarin
cinsiyet ve egitim durumlarmin MetS ile iligkisi anlamli bulunmus medeni durum ve
yas ortalamasinin MetS ile arasinda anlamli bir iligki bulunamamistir. Bu sonugta
egitim durumu 8-12 yil arasinda olanlarda en fazla MetS vakas1 goriilmiistiir. Bu
durum lise mezunu kisilerin is bulma stresinin hipertansiyon ve diger bozukluklar

tetiklemesine baglanabilir.
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Calismamizda MetS sikligi kadinlarda erkeklere gore daha yiiksek
bulunmustur (sirasiyla %74,7 ve %62,9). Kadinlardaki yiiksek prevalansin sebebi,
abdominal obezite sikliginin kadinlarda ¢ok daha fazla olmasina bagli olabilir. Yapilan
diger calismalarda cinsiyetler arasindaki karsilagtirmada MetS siklig1 calismamiza

benzer sekilde kadinlarda daha yiiksek oranlarda bulunmustur (71,72,77).

Calismamizda yas ortalamasinin MetS durumu ile arasinda anlamli bir iligki
bulunamamasi diger benzer bir ¢alismadan farkli bir sonug ortaya koymusken (77),
baska bir ¢alismada ise bizim ¢alismamizla paralel sekilde yetiskinler ve yaslilar
arasinda MetS sikligi acgisindan fark bulunamamistir (72). Farkliigin nedeni

calismamiza katilan hasta sayisinin diisiik olmastyla agiklanabilir.

Katilimcilarin hastalik ve laboratuvar oykiileri ile MetS iligkisi incelendiginde
arastirmaya katilanlar arasinda 11-15 yil aras1 ve 16 yil ve lizeri hipertansiyon tanis1
mevcut olanlarin sirasiyla metabolik sendrom orani %83,6 ve %76,6 bulunmustur. Bu
sonuca bakildiginda en yiiksek oran >16 yildir hipertansif olan bireylerde goziilkmese
de 10 yildan fazla siiredir hipertansiyonu olanlarda MetS siklig1 artmistir. Bu durum
hastalarin tani aldiklar1 yillar1 net hatirlamayip ortalama bir say1 sOylemelerinden

kaynaklaniyor olabilir.

Hastalarin kalp krizi gecirme Oykiilerine bakildiginda, dykiisii olan kisilerde
metabolik sendromun %88,9 oraninda mevcut oldugu gorilmiistir. Metabolik
sendromun sadece kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in degil subklinik inflamasyon,
endotel disfonksiyonu ve hiperkoagiilabilite gibi patolojik durumlarla seyreden
bozukluklar i¢in bir tehdit olarak goriilmektedir. Bu nedenle birinci basamak saglik
kuruluglarinin  en o©Onemli amaclarindan birine hizmet etmek adina, basta
kardiyovaskiiler riski degerlendirmede ve yiiksek riskli bireylerde mevcut olan
metabolik disfonksiyonlar1 yonetmede basarili olabilmek i¢in hipertansiyonu bulunan
bireylerin diger MetS komponentleri i¢in bir taramadan gecirilmesinin gerekli

oldugunu vurguluyoruz.

Schillaci ve ark. tarafindan kardiyovaskiiler hastaligi olmayan 1742 hipertansif
katilmcimin 10 yila kadar takip edildigi bir ¢calismada 593 hastada (%34) MetS
saptanmistir. Bizim calismamizdan daha diisiik oranlarda saptanmasinin nedeni bu

calismanin MetS kriterleri igcin NCEP ATP Il kriterlerini uygulamasindan
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kaynaklantyor olabilir. Clinkii IDF ve NCEP ATP III kriterlerinden ikisini de
kullanilarak yapilan calismalarda IDF kriterlerine gore prevalansin daha yiiksek
oldugu goriilmiistiir. Schillaci ve ark. Tarafindan yapilan bu ¢aligmada takip sirasinda
162 hastada kardiyovaskiiler olay gelismis ve metabolik sendroma sahip olan
hastalarda, olmayanlara gore neredeyse iki kat kardiyovaskiiler olay orani
saptanmistir. Metabolik sendrom ile prognoz arasindaki iliskinin diabetes mellitus
varligindan bagimsiz olup olmadigini tespit etmek i¢in, diabetes mellituslu hastalarin
(n = 105) dislanmasindan sonra analizi tekrarlayan aragtirmacilar diyabeti olmayan
hipertansif hastalarda, MetS ile kardiyovaskiiler morbidite arasindaki iligkinin
zayifladigint ancak kardiyovaskiiler olay oraninin MetS varliginda hala anlamli
derecede yiiksek oldugunu saptamislardir (91). Bizim g¢alismamizda ise gegirilmis
miyokard enfarktiisii 0ykiisii olan 36 hastadan 23’{ine (%63,8) hipertansiyonla beraber
diyabetin eslik ettigini gordiik. Dolayisiyla hipertansiyon ve diyabeti olan hastalarin
kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite acisindan daha hassas yonetilmesi gerektigini

diisiinliyoruz.

Son olarak hipertansiyonla beraber diger MetS kriterlerinden birinin varliginda
hastalarda MetS goriilme oranlarina baktik. Hipertansiyon hastalarindan segtigimiz
katilimcilarda beraberinde aglik kan glukozunun >100 mg/dl oldugu durumlarda MetS
siklig1 cok yiiksek ve %93,8 oraninda bulunmustur. Bunu siklik sirasina gore takip
eden parametreler soyleydi: Trigliseritin > 150 mg/dl oldugu katilimcilarda %929,
HDL kolesteroliin kadinlarda <50 mg/dl ve erkeklerde <40 mg/dl oldugu
katilimcilarda cinsiyet ayrimi yapilmaksizin ortalama %92,3, bel c¢evresinin
kadinlarda >90 cm ve erkeklerde >100 cm oldugu katilimcilarda ise cinsiyet ayrimi
yapilmaksizin ortalama %84,0 oraninda MetS saptadik. Bu baglamda herhangi iki
kriterin saglanmasi durumunda hastalarin MetS tanisi, yani iciincii kriteri de

saglamalari i¢in ¢ok yiiksek risk tasidiklar1 sonucuna vardik.

Tam tersi sebep sonug iligskisine yonelik Yunan popiilasyonunda Chimona ve
ark. tarafindan diyabeti olmayan MetS hastalarinda yapilan calismada katilimcilar
arasinda %87,6'sinda yiiksek kan basinci seviyeleri, %79,9'unda yiiksek TG'ler,
%62,6'sinda diisiik HDL-K seviyeleri, %71,4'iinde glisemide bozulma ve %91,5'inde
abdominal obezite oldugu tespit edilmis. Olas1 metabolik kriter kombinasyonlarina

bakildiginda MetS kriterlerinin en yaygin sekiz kombinasyonunun hepsinde artmis kan
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basinct tespit edilmistir (92). Bu baglamda hipertansiyon ve metabolik sendrom

iliskisinin gii¢lii oldugunu soyleyebiliriz.

Bununla beraber literatiirdeki baz1 ¢alismalarda bizimkinden farkli olarak
olgularin kan basinci degerleri de 6l¢iilmiis olup metabolik sendroma sahip kisilerin
kan basinci degerlerinin kotii kontrollii oldugu bulunmustur (77). On iki Avrupa
ilkesinde hipertansiyonu olan 3370 hastada MetS ve tip 2 diyabet prevalansi
kontrolsiiz hipertansiflerle kontrollii kan basinci olan hipertansiyon tanili hastalar
arasinda karsilastirilmistir. Sonug olarak kontrolsiiz kan basincina sahip hastalarda
MetS %66,5 ve diyabet %41,1 oraninda bulunurken kontrol altinda olanlarda MetS
%35,5 ve diyabet %9,8 oraninda bulunmustur (93).
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6. SONUC VE ONERILER

Yaptigimiz ¢alismada hipertansiyon tanili hastalarda MetS bilesenlerini tek tek
inceledigimizde diyabet, dislipidemi ve abdominal obezite sikliginin fazla oldugunu
gordiik. Bununla beraber MetS tani kriterlerini karsilayan hastalarin prevalansinin
oldukga yiiksek oldugunu gosteren sonuglar elde ettik. Bu baglamda hipertansiyon ve
metabolik sendromun bir arada bulunmasi, end-organ hasarinin ortaya c¢ikisini
Ozellikle kardiyovaskiiler hastaliklar1 arttiriyor gibi goriinmektedir. Bu nedenle, kan

basinci kontroliiniin saglanmasi, MetS tanili hastalarda biiyiik 6nem tasimaktadir.

Calismamizla birinci basamak hekimligine diisen gorevler arasinda yer alan
kronik hastaliklarin teshisi ve tedavisine yonelik, hipertansif hastalarda sik goriilen
MetS komponentlerini taramanin ve uygun multidisipliner yonetimle hastaya
yaklagmanin ¢ok onemli oldugunu vurguluyoruz. Metabolik sendroma dahil olan
hastaliklarin erken tanisi, tedavisi ve komplikasyonlariin onlenmesi ayrica giin

gectikce artan saglik maliyetlerini de azaltabilmek agisindan oldukga 6nemlidir.
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EK-2 Veri Toplama Formu

BOLUM 1: SOSYODEMOGRAFIK OZELLIKLER

Cinsiyet: a.Kadmn b. Erkek

Medeni Durum: a. Evli Db. Bekar c. Dul/Bosanmis

Egitim Durumu: a. Okur-yazar degil b. <8 yil c. 8-12 yil

BOLUM 2: HASTALIGA iLISKiN FAKTORLER

Hipertansiyon tanimiz ka¢ yildir mevcut?....................

Hipertansiyon tedavisi icin ila¢ kullaniyyor musunuz?

a. Evet Db. Hayir

Diyabet hastas1 misiniz?

a. Evet b. Hayir

Kolesterol tedavisi icin ila¢ kullaniyor musunuz?

a. Evet b. Hayir

Daha once kalp krizi gecirdiniz mi?

a. Evet b. Hayir

BOLUM 3: YAPILAN TETKIKLER VE OLCUMLER

Achik kan glukozu: a.> 100 mg/dl b. <100 mg/dl

Trigliserit: a.> 150 mg/dl  b. <150 mg/dI

HDL-Kolesterol: Kadin: a. <50 mg/dl b. >50 mg/dI
Erkek: a. <40 mg/dl b. >40 mg/dI

Bel cevresi: Kadm: a.>90 cm b. <90 cm

Erkek: a. >100 cm b. <100 cm

d.>12 yil
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EK-3 Bilgilendirilmis Onam Formu

ERISKIN HASTALAR iCIN
BILGILENDIRILMIiS GONULLU OLUR FORMU

Arastirma Projesinin Adi: Hipertansiyon Tanili Hastalarda Metabolik Sendrom

Risk Faktorlerinin Arastirilmast
Sorumlu Aragtiricinin Adi: Dog. Dr. Kenan TASTAN
Diger Arastiricilarin Adi: Ars. Gor. Dr. Nurebrar CELIK
Destekleyici (varsa):

“Hipertansiyon Tanili Hastalarda Metabolik Sendrom Risk Faktorlerinin
Aragstirtlmast” isimli bir ¢alismada yer almak {izere davet edilmis bulunmaktasiniz. Bu
calismaya davet edilmenizin nedeni sizde hipertansiyon hastaliginin goriilmiis
olmasidir. Bu c¢alisma, arastirma amacl olarak yapilmaktadir ve katilim gontilliilitk
esasina dayalidir. Calismaya katilma konusunda karar vermeden Once arastirma
hakkinda sizi bilgilendirmek istiyoruz. Calisma hakkinda tam olarak bilgi sahibi
olduktan sonra ve sorulariniz cevaplandiktan sonra eger katilmak isterseniz sizden bu
formu imzalamaniz istenecektir. Bu arastirma, Erzurum Atatiirk Universitesi Tip
Fakiiltesi Aile Hekimligi Anabilim Dalinda, Dog¢. Dr. Kenan TASTAN sorumlulugu

altindadir.
Calismanin amaci nedir; benden baska kag kisi bu calismaya katilacak?

Bu tez calismasinda Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Egitim Aile Saghgi
Merkezleri’'ne kayith hipertansiyon tanili hastalarda metabolik sendrom risk

faktorlerinin aragtirilmasi amaglanmaistir.
Bu ¢calismaya katilmali miyim? (Bu boliim aynen korunacaktir)

Bu c¢aligmada yer alip almamak tamamen size baglidir. Su anda bu formu
imzalasaniz bile istediginiz herhangi bir zamanda bir neden gostermeksizin ¢aligmay1
birakmakta 0zgiirsiinliz. Eger katilmak istemez iseniz veya calismadan ayrilirsaniz,
doktorunuz tarafindan sizin i¢in en uygun tedavi plani uygulanacaktir. Ayni sekilde

caligmay1 yiiriiten doktor ¢alismaya devam etmenizin sizin i¢in yararli olmayacagina
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karar verebilir ve sizi ¢galigma dis1 birakabilir, bu durumda da sizin i¢in en uygun tedavi

secilecektir.
Bu calismaya katilirsam beni ne bekliyor?

Sosyodemografik Ozellikler Formu, IDF 2009 Metabolik Sendrom Tani
Kriterleri’ne uygun klinik 6zellikler ve laboratuvar sonuglarini i¢eren arastirmacilar

tarafindan hazirlanan veri toplama formu yiiz yiize gériisme teknigi ile uygulanacaktir.
Arastirmanin siiresi 3 aydir.
Cahsmanin riskleri ve rahatsizhiklar: var midir?

1. Calismamizda girisimsel islem ve miidahale olmadig1 i¢in herhangi bir risk teskil

etmemektedir.

2. Arastirmadan dolay1 géreceginiz olas1 bir zararda gerekli her tiirlii tibbi girigim
tarafimizdan yapilacaktir; bu konudaki tiim harcalamalar da tarafimizdan

karsilanacaktir
Calismada yer almamin yararlari nelerdir?

Bu ¢alisma, bilinen hipertansiyon tanili hastalarda, metabolik sendrom risk
faktorlerinin aragtirilmasi ile hipertansiyon hastaliginin birlikte goriilebilecegi dnemli
metabolik hastaliklar1 saptamak ve mevcut durumu multidisipliner yaklasimla ele

almak acisindan yardimci olacaktir.
Bu calismaya katilmamin maliyeti nedir? (Bu béliim aynen korunacaktir)

Calismaya katilmakla parasal yiik altina girmeyeceksiniz ve size de herhangi

bir 6deme yapilmayacaktir.
Kisisel bilgilerim nasil kullanilacak? (Bu béliim aynen korunacaktir)

Calisma doktorunuz kisisel bilgilerinizi, arastirmay1 ve istatiksel analizleri
yiirlitmek i¢in kullanacaktir ancak kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir. Yalnizca geregi
halinde, sizinle ilgili bilgileri etik kurullar ya da resmi makamlar inceleyebilir.
Calismanin sonunda, kendi sonuclarmizla ilgili bilgi istemeye hakkinmiz vardir.
Calisma sonuclar1 calisma bitiminde tibbi literatiirde yayinlanabilecektir ancak

kimliginiz agiklanmayacaktir.
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Daha fazla bilgi icin kime basvurabilirim?

Calisma ile ilgili ek bilgiye gereksiniminiz oldugunuzda asagidaki kisi ile

liitfen iletisime geginiz.
ADI : Dog. Dr. Kenan TASTAN
GOREVI : Aile Hekimligi Uzmani
TELEFON  :0442 344 8751
(Katilimcinin/Hastanin Beyani)

AUTF Aile Hekimligi Anabilim dalinda, Dr. Nurebrar Celik tarafindan tibbi
bir arastirma yapilacagi belirtilerek bu arastirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana
aktarildi ve ilgili metni okudum. Bu bilgilerden sonra bdyle bir aragtirmaya “katilime1”

olarak davet edildim.

Arastirmaya katilmam konusunda zorlayici bir davranisla karsilasmis degilim.
Eger katilmay1 reddedersem, bu durumun tibbi bakimima ve hekim ile olan iliskime
herhangi bir zarar getirmeyecegini de biliyorum. Projenin yiriitilmesi sirasinda
herhangi bir neden géstermeden arastirmadan cekilebilirim. (Ancak arastirmacilart
zor durumda birakmamak igin aragtirmadan ¢ekilecegimi onceden bildirmemim uygun
olacagimin bilincindeyim). Ayrica tibbi durumuma herhangi bir zarar verilmemesi

kosuluyla arasgtirmaci tarafindan arastirma dis1 da tutulabilirim.

Arastirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk

altina girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.

Aragtirmadan elde edilen benimle ilgili kisisel bilgilerin gizliliginin

korunacagini biliyorum.

Arastirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle meydana gelebilecek
herhangi bir saglik sorunumun ortaya ¢ikmasi halinde, her tiirlii tibbi miidahalenin
saglanacag1 konusunda gerekli giivence verildi. (Bu tibbi miidahalelerle ilgili olarak

da parasal bir yiik altina girmeyecegim).

Arastirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilastigimda; herhangi bir saatte,
Dr. Nurebrar Celik’i, Atatiirk Universitesi Aile Hekimligi Anabilim Dali’ndan,

05314311190 numarali telefondan arayabilecegimi biliyorum.
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Bana yapilan tiim agiklamalar1 ayrintilartyla anlamigs bulunmaktayim. Bu
kosullarla s6z konusu klinik arastirmaya kendi rizamla, hicbir baski ve zorlama

olmaksizin, goniilliiliik i¢erisinde katilmay1 kabul ediyorum.
Imzali bu form kagidinin bir kopyas1 bana verilecektir.
Katilmel
Adi, soyadi:
Adres:
Tel:
Imza:
Tarih:
Goriisme tamigi
Adi, soyadi:
Adres:
Tel:
Imza:
Tarih:
Katilimci ile goriisen hekim
Adi soyadi, unvani:
Adres:
Tel:
Imza:
Tarih:

AYDINLATMA ve KATILIMCININ BEYANI KESINLIKLE
BIiRBIRLERININ DEVAMI SEKLINDE OLACAKTIR. AYRI AYRI
SAYFALARDA YER ALMAYACAKTIR.
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