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OZET

AMAC: Hipertansiyon, yasam tarzi degisiklikleri ile baslanarak cesitli medikal
tedaviler ile regiilasyon saglanmaya c¢alisilan kronik bir hastaliktir. Medikal
tedavilerde; beta-blokerler, anjiotensin konverting enzim (ACE) inhibitorii ilaglar,
anjiotensin reseptdr blokerleri (ARB), kalsiyum kanal blokerleri, diiiretikler gibi
ajanlar tercih edilmektedir (6). Bu c¢alismada; hipertansiyon tanis1 olan ve
antihipertansif tedavi almakta olan hastalarin depresyon ve anksiyete diizeyleri
Ol¢eklendirilerek, kullanilan antihipertansifler ile Olgek skor degerleri arasindaki
iligkinin incelenmesi amag¢lanmaistir.

GEREC VE YONTEM: Calismamiza Istanbul Dr. Siyami Ersek Gogiis, Kalp ve
Damar Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi Kardiyoloji polikliniklerine
01.01.2020-01.02.2021 tarihleri arasinda basvuran hipertansiyon tanili, en az son ii¢
aydir herhangi bir antihipertansif tedaviyi diizenli bir sekilde almakta olan, 18-60 yas
araliginda vakalar dahil edildi. Hastalarda herhangi bir kronik hastaligin olmamasi,
hipertansiyon tedavisi disinda herhangi bir tedavisinin bulunmamasi ve herhangi bir
psikiyatrik tanismnin bulunmamas: kriterleri gozetildi. Orneklem biiyiikliigii 300 hasta
olarak belirlenmis olup, hastalara demografik bilgileri, kullandiklar1 antihipertansif
ilaglarla ilgili bilgiler sorgulandi ve tiim hastalara Beck depresyon 0Olgegi ve Beck
anksiyete 6l¢egi uygulandi.

BULGULAR: Calismamiza katilan 299 olgunun 95°1 (%31,8) tek ilag¢ kullanirken 204
(%67,2) olgu kombine tedavi almaktaydi. 130’unda (%43,5) beta-bloker, 129’ unda
(%43,1) ACE inhibitdrii, 96’sinda (%32,1) ARB, 124’linde (%41,5) kalsiyum kanal
blokeri, 111°inde (%37,1) ditiretik, 15’inde (%5) alfa-bloker, 1’inde (%0,3) adrenerjik
noron blokeri ve 1‘inde (%0,3) santral etkili antihipertansif kullanimi goriildii.
Hastalardan siddetli depresyonu olanlarin yiizdeleri %1,5- %6,7 e kadar degisirken,
siddetli diizeyde anksiyetesi olanlarin yiizdeleri ise; %6,2- %9,9 arasinda degisiyordu
ve tlim ilag gruplar1 arasinda anlamli fark bulunmadi.

SONUC: Hipertansiyon tanili hastalarda antihipertansiflerin monoterapi ya da
kombine tedavi olarak degisen siireli kullanimlari tek basina depresyon veya anksiyete
sikligr ile iligkilendirilemez.

Anahtar kelimeler: antihipertansif ilaclar ve depresyon, antihipertansiflerin yan

etkileri, antihipertansif ilaglar ve anksiyete
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FREQUENCY OF DEPRESSION IN PATIENTS WITH
HYPERTENSION TREATMENT AND RELATIONSHIP WITH
ANTIHYPERTENSIVE DRUGS USED

ABSTRACT

AIM: Hypertension is a chronic disease in which regulation is attempted with various
medical treatments, starting with lifestyle changes. In medical treatments; Agents such
as beta-blockers, angiotensin converting enzyme (ACE) inhibitor drugs, angiotensin
receptor blockers (ARB), calcium channel blockers, diuretics are preferred. In this
study; It was aimed to examine the relationship between the antihypertensives used
and the scale score values by scaling the depression and anxiety levels of the patients
with hypertension and receiving antihypertensive treatment.

MATERIALS AND METHODS: Istanbul Dr. Cases with a diagnosis of
hypertension who applied to the Cardiology outpatient clinics of Siyami Ersek Chest,
Cardiovascular Surgery Training and Research Hospital between 01.01.2020-
01.02.2021, who had been receiving any antihypertensive treatment regularly for at
least the last three months, between the ages of 18-60 were included. The patients were
considered to have no chronic disease, no treatment other than hypertension treatment,
and no psychiatric diagnosis. The sample size was determined as 300 patients, the
demographic information of the patients, information about the antihypertensive drugs
they used were questioned, and Beck depression scale and Beck anxiety scale were
applied to all patients.

RESULTS: While 95 (31.8%) of 299 patients included in our study were using a
single drug, 204 (67.2%) patients were receiving combined therapy. Beta-blocker in
130 (43.5%), ACE inhibitor in 129 (43.1%), ARB in 96 (32.1%), calcium channel
blocker in 124 (41.5%), diuretic in 111 (37.1%), alpha-blocker in 15 (5%), adrenergic
neuron blocker in 1 (0.3%) and centrally acting antihypertensive use was observed in
1 (0.3%). While the percentages of patients with severe depression varied from 1.5%
to 6.7%, the percentages of those with severe anxiety; It ranged from 6.2% to 9.9%,

and no significant difference was found between all drug groups.



CONCLUSIONS: The use of antihypertensives as monotherapy or combined therapy
for varying periods of time in patients diagnosed with hypertension cannot be

associated with the frequency of depression or anxiety alone.

Key words: antihypertensives and depression, side effects of antihypertensives, blood

pressure holter and antihypertensive drugs
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1.GIRIS VE AMAC

Hipertansiyon kalic1 olarak yiikselmis kan basinci olarak tanimlanmakta olup
sik goriilen ve 6nemli komplikasyonlar1 olan kronik hastaliklardandir.

Ulkemiz verilerine baktigimizda 2003 yilinda PatenT (Prevalence, Awareness,
Treatment and Control of Hypertension in Turkey) calismasi ile Tiirkiye’de
hipertansiyon sikli1 %31,8 olarak tespit edilmistir. HinT (Hypertension Incidense in
Turkey) calismasinda, PatenT ¢aligsmasi popiilasyonunun katilimcilari ile 4 yil sonra
goriisiilmiis, 4 yillik hipertansiyon insidansi tim popiilasyonda %21,4; 65 yas istii
bireylerde ise maksimum %43,3’¢e ulastig1 gérilmiistiir.

Hipertansiyon; kardiyovaskiiler, serebrovaskiiler, renal komplikasyonlarla en
basta gelen 6liim nedenidir. Ciddi komplikasyonlar1 olmasi sebebiyle yasam tarzi
degisikligi ile baslanilarak cesitli medikal tedaviler ile regiilasyon saglanmaya
calisilmaktadir (6). Medikal tedavilerde oOncelikle hastalarin yasi ve komorbid
hastaliklar1 géz Oniine alinarak baslica; beta-blokerler, anjiotensin konverting enzim
(ACE) inhibitori ilaglar, anjiotensin reseptor blokeri (ARB) ilaglar, kalsiyum kanal
blokeri ilaglar, diiiretikler, nitrat grubu ilaglar, alfa-blokerler, adrenerjik ndron
blokerleri, santral etkili antihipertansif ilaglar tercih edilmektedir. Hipertansiyonun
kontrol altina alinmasmin sonuglar1 bircok c¢alismada ortaya konmus, basta
kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler olaylarda olmak {izere mortalitede ve morbiditede
onemli Olgiide gerileme elde edilmistir. Bu yiizden hipertansiyon tedavisinde yasam
tarz1 degisikliklerine paralel medikal ajanlarin  kullanimi  oldukg¢a siktir.
Antihipertansif ajanlarin se¢iminde hastalarin yasi ve komorbiditelerinin ardindan
planlanan ila¢ grubunun yan etki profili de olduk¢a 6nem arz etmektedir.

Depresyon (¢okkiinliik), derin {liziintiilii, bazen de hem {iziintiilii, hem bunaltili
bir duygu durum olmakla birlikte diisiince, konugma, devinim ve fizyolojik islevlerde
yavaslama, durgunlasma ve bunlarin yani sira degersizlik, kiigiikliik, giicstizliik,
isteksizlik, karamsarlik duygu ve distlinceleri ile belirli bir sendromdur. Birincil
depresyon ve ikincil depresyon olarak ayristirilmaktadir. Ikincil depresyon, malignite,
sizofreni, addison, kardiyovaskiiler hastaliklar, hipotroidi, anemi, serebrovaskiiler
hastaliklar, norosifiliz, hepatit vb. hastaliklara sekonder ortaya cikabilirken ayni

zamanda bazi ilaglarin (dijitaller, steroidler, sedatifler..) uzun siire kullaniminda da



siklikla goriilebilmektedir. Bu tanida bircok hastalikla ya da uzun siire kullanilan
ilaclarla beyin islevlerinin etkilenmesiyle ortaya ¢ikan ve altta yatan nedenin ortadan
kalkmas1 sonucu diizelen ¢okkiinliik hali olmasi1 gerekir (4).

Bu c¢alismanin amaci, antihipertansif ilaglarin uzun siire kullanimiyla
depresyon ve anksiyete goriilme sikligi incelenerek, klinik pratikte antihipertansif

tedavi se¢iminde depresyon agisindan dikkat olusturmaktir.

2. HIPERTANSIYON GENEL BiLGILER

2.1 HIPERTANSIYON TANIMI VE EPIDEMIYOLOJISI

Hipertansiyon, erigkin niifusun {icte birini etkileyen, yetersiz tedavinin sik
oldugu Birlesik Devletler’de hastalarin yalnizca %50’sinin hedef degerlere ulastigi,
yetersiz tedavinin sik oldugu kronik hastaliklardan olup prevalans: gittikge
artmaktadir. (5)

Ardisik ofis arteryal tansiyon ol¢limlerinde ortalama sistolik kan basincinin
140 mmHg veya lizerinde olmasi ve/veya ortalama diyastolik kan basincinin 90 mmHg
veya lizerinde olmasi hipertansiyon olarak tanimlanmistir. (1,3) Ayrica 24 saatlik
Ambulatuvar kan basinci Slgiimlerinde giindiiz ortalamasinin 135/85 mmHg veya
lizeri, gece ortalamasinin 120/70 mmHg veya lizeri, 24 saatlik ortalamasinin 130/80
mmHg veya iizerinde olmasi da hipertansiyon olarak belirlenmistir. (1,3) Evde kan
basinct dl¢limii hipertansiyon sinirt olarak ise giin i¢i 6l¢iimlerin ortalamasinin 135/85
veya tizeri oldugu belirlenmistir. (1,3)

Hipertansiyonlu birey sayis1 diinyada 40 y1l 6ncesine gore %90 artarak 2015
yilinda 1.13 milyara yiikseldigi goriilmiis olup yasa 6zgii prevelans gerilerken, niifus
artis1 ile yaslanmanin yiikseltici etkisinden kaynaklanmaktadir. (7,8) Ulkemiz
verilerinde ise 2003 yilinda PatenT calismasi ile Tiirkiye’de hipertansiyon sikligi
%31,8, hipertansiyon prevelansi kadinlarda %36,1 erkeklerde ise %27,5 olarak
izlenmistir. (3,9) HinT (Hypertension incidence in Turkey) calismasinda ise, toplam 4
yillik hipertansiyon insidanst %21,4; 65 yas istii bireylerde ise %43,3'e ulastig1
goriilmiistiir. (10) Bir baska calismada ise antihipertansif ila¢ kullanan ya da sistolik
kan basinc1 140 mmHg veya iizerinde ve/veya diyastolik kan basinct 90 mmHg veya

tizeri olanlarin prevelansi erkeklerde %38, kadinlarda ise %53 goriilmiis ve onceki



verilere gore azaldigi gozlenmistir. (11) Kirk yas ve iizerindeki 2349 katilimcida
erkeklerin %53,4 {inde, kadinlarin ise %63,5 inde hipertansiyon saptanmis, 50-59 yas
grubunda %50 oraninda, 60 yas ve iizerindeki grubun ise %75 inde mevcut oldugu
goriilmistiir. (11) Kadinlarda erkeklere gore %10 prevelans yliksekligi goriilmiis ve
50 yas sonrast donemde ortaya c¢ikmasi dikkat cekmistir. (11) Ulkemizde
hipertansiyon tanil1 bireylerin varlig1 yukarida bildirilen verilerden %60 daha yiiksek
oldugu tahmin edilmektedir. (11)

Kan basincinin ideal bazal kan basincindan yiiksek olmasi koroner arter
hastaligi, miyokard infarktiisii, sol ventrikiil hipertrofisi, kardiyovaskiiler hastalik,
anevrizma hastaliklari, inme, periferik arter hastaligi, kronik bobrek hastaligi ve ani
Oliim i¢in anlasilmis bir risk faktoriidiir. Yaklasik olarak tiim inmelerin ve iskemik
kalp hastaliklarinin yaris1 hipertansiyona atfedilebilir (Lawes ve ark. leri, 2008).
Hipertansiyonun komplikasyonlar1 ve buna baglh 6liim orani, kan basinci yiiksekligi
ile dogru orantili olarak artmaktadir. Bir milyon yetiskinden elde edilen veriler kan
basincindaki her 20/10 mmHg lik yiikselmenin iskemik kalp hastaligi ve diger
vaskiiler nedenlerden 6liim riskinin yaklasik iki katina ¢ikmasina neden oldugunu

gostermektedir. (Lewington ve ark., 2002) (5)

2.2. SINIFLANDIRMA
2.2.1. Kan Basincina Gore Siniflandirma
2014 JNC-8’e¢ gore yetiskinlerde hipertansiyon simniflamasi tablo 1°de

gosterilmistir.

Tablo 1: 2014 JNC-8 yetiskinlerde kan basincina gore siniflama

SINIFLANDIRMA | SISTOLIK DIASTOLIK
(mmHg) (mmHg)

Normal <120 ve <80

Prehipertansiyon 120-139 veya 80-89

Evre 1 HT 140-159 veya 90-99

Evre 2 HT >160 veya >100




ACC/AHA 2017 hipertansiyon kilavuzuna gdre hipertansiyon siniflamasi tablo 2°de

gosterilmistir.

Tablo 2: 2017 ACC/AHA hipertansiyon kilavuzu siniflamasi

KAN BASINCI SISTOLIK DIASTOLIK
(mmHg) (mmHg)

Normal <120 ve <80

Yiiksek 120-129 ve <80

Evre 1 HT 130-139 veya 80-89

Evre 2 HT >140 veya >90

ESH/ESC 2018 kilavuzuna gore hipertansiyon siniflamasi tablo 3’te gosterilmistir.

Tablo 3: 2018 ESH/ESC kilavuzu ofis kan basinci1 degerlerinin tamimlar1 ve
siiflamasi

KATEGORI SISTOLIK DIASTOLIK (mmHg)
(mmHg)

Optimal <120 ve <80

Normal 120-129 ve/veya 80-84

Yiiksek normal | 130-139 ve/veya 85-89

Evre 1 HT 140-159 ve/veya 90-99

Evre 2 HT 160-179 ve/veya 100-109

Evre 3 HT >180 ve/veya >110

ISH >140 ve <90

Tiirk hipertansiyon uzlasi raporu kan basinci siniflamasi tablo 4’te gosterilmistir.

Tablo 4: 2019 Tiirk hipertansiyon uzlasi raporu kan basinci siniflamasi

KATEGORI SISTOLIK (mmHg) DIASTOLIK
(mmHg)

NORMAL <120 ve <80

ARTMIS 120-139 ve/veya 80-89




HIPERTANSIYON >140 ve/veya >90
EVRE 1 HT 140-159 ve/veya 90-99
EVRE 2 HT >160 ve/veya >100

2014 JNC-8, 2017 ACC/AHA, 2018 ESH/ESC kilavuzlari incelendiginde,
JNC-8 kilavuzu 140/90-159/99 mmHg evre-1 hipertansiyon olarak belirtirken,
ACC/AHA kilavuzu bu araligi 130/80-139/89 mmHg olarak giincellemis oldugunu
goriiyoruz. ESH/ESC kilavuzunda ise bu tanimlama tekrar 140/90-159/99 mmHg
olarak goriilmektedir. 2014 kilavuzunda evre-2 hipertansiyon 160/100 mmHg ve {izeri
olarak karsimiza ¢gikarken 2017 kilavuzunda 140/90 mmHg ve iizeri tanimlanmis 2018
kilavuzunda ise 160/100-179/109 mmHg aralig1 belirtilmis ve ilk iki kilavuzdan farkli
olarak evre-3 hipertansiyon tanimlamasi da eklenerek 180/110 mmHg ve iizeri olarak
belirtilmistir. Ayrica ESH/ESC kilavuzunda izole sistolik hipertansiyon olarak
diyastolik tansiyon 90 mmHg altinda ve sistolik tansiyon 140 mmHg ve iizerinde
olarak tanimlanmis ve tedavi endikasyonu vardir sekilde belirtilmistir. Her fig
kilavuzda da normal tansiyon degeri 120/80 mmHg alt1 olarak goriilmektedir.

2019 Tirk Hipertansiyon Uzlasi raporu ACC/AHA, ESH/ESC, JNC-8
kilavuzlarindaki tanimlama farkliliklarini netlestirmek amaciyla yayimlanmis, bu
raporda 140/90 mmHg ve {izeri hipertansiyon tanimlamasinda yeterli iken, evre-1
hipertansiyon 140/90-159/99 mmHg olarak, evre-2 hipertansiyon ise 160/100 mmHg
ve lizeri olarak belirtilmis ve evre-3 tanimlamasi yapilmamistir. Bu raporda da diger
tic kilavuzda oldugu gibi normal tansiyon siirlamasi 120/80 mmHg alt1 olarak
gosterilmistir.

2015 Canada kilavuzunda tek seferlik 140/90 mmHg iizerindeki 6l¢iim anlaml
goriilmemekle beraber ambulatuvar kan basinci istemi ya da evde kan basinci
Olclimlerinin yapilmasi ve takiplerde tekrar kan basinci 6lgiimlerinin izlenimini gerekli

kilmaktadir. Sekil-1 de gdsterilmistir.
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Sekil 1: Kanada hipertansiyon toplulugu hipertansiyon tani simiflamasi
*ABPM: Ambulatuvar kan basinci dl¢iimleri, AOBP: Otomatik ofis kan basinci
Olgtimleri, HBPM: Evde kan basinci 6l¢iimleri, OBPM: Ofiste kan basinci dl¢timleri



2015 Kanada hipertansiyon toplulugu hipertansiyon tani algoritmasi ve
siiflamasi sekil 1°de gosterilmistir. Bu siniflamaya gore, evrelemeden daha ¢ok tani
asamasinda ambulatuvar kan basinci dl¢iimleri ve evde kan basinci Olgiimleri baz
alinarak 24 saatlik Olgiim ortalamasit 130/80 mmHg ve iizerinde ise ya da giindiiz
Olctimleri 135/85 ve tlizerinde tanilanmali seklinde belirtilmektedir. Fakat ilk vizite
sirasinda kan basinci1180/110 mmHg ve iizerinde veya ikinci vizitte 160/100 mmHg
veya lizerinde ise herhangi ileri bir tetkike gerek duyulmaksizin tanilanmali seklinde

belirtilmektedir.

2.2.2. Etiyolojiye Gore Simiflandirma

Etiyolojik olarak hipertansiyonun siniflandirilmasi; yiiksek tansiyonu olanlarin
%95°1 primer hipertansiyon olup, %5’inde ise kronik bobrek hastaligi, renal arter
stenozu, asirt aldosteron salinimi, uyku apnesi, feokromasitoma gibi belirlenebilen bir
sebebe bagli sekonder hipertansiyon mevcuttur.(13) Primer hipertansiyonda ise
genetik yatkinlik, artmis sempatik aktivite, sodyum tutulumunu arttiran hormonlarin
fazla iretimi ve vazokonstriiksiyon, uzun siireli-yiiksek miktarda sodyum, diisiik
miktarda potasyum veya kalsiyum alimi, renin salinim fazlaliina bagli olarak
anjiotensin II ve aldosteron artisi, prostasiklin, nitrik oksit ve natritiretik peptidler gibi
vazodilatatorlerin azalmis liretimi, vaskiiler tonusu arttiran kallikrein-kinin sisteminin
aktive olmasi, vaskiiler direng artisi, insiilin direnci, obezite, vaskiiler biiylime
faktorleri, kalbi etkileyen adrenerjik reseptorlerin artis1 gibi patolojik durumlar primer
hipertansiyonun ortaya ¢ikmasinda suglanan mekanizmalar arasinda yer alir. (2)

Altta yatan diizeltilebilir bir etiyolojiye bagli olarak ortaya c¢ikan sekonder
hipertansiyonda yiiksek siiphe ve ikincil nedenlerin erken tespiti 6nemlidir. Ancak
gbzden kacan sekonder nedenler ¢ok uzun siire devam etmesi sonucunda vaskiiler ve
yluksek kan basincindan etkilenen diger organlarda hasar ile farkli tablolara
ilerleyebilir. Geg¢ de olsa altta yatan patolojinin tedavisi ¢ogu zaman daha az ilacla
daha 1yi bir kan basinci kontrolii saglamaktadir. (14)

Tablo 5’te, primer ve sekonder hipertansiyon baslica nedenleri belirtilmistir.

2)



Tablo 5: Hipertansiyonun nedene yonelik simiflandirilmasi (2)

Nedenleri: A. Endokrin nedenler

- Genetik yatkinhk 1. Oral kontraseptifler

- Asiri tuz tuketimi 2. Adrenokortikal Hiperfonksiyon

- Obezite-insiilin direnci a. Cushing sendromu

- Sempatik sinir sistemi fazla calismasi b. Primer hiperaldosteronizm

- Renin-anjiotensin sisteminin rolG c. Konjenital adrenal hiperplazi (17a hidroksilaz
- Tuz atiliminda renal bozukluk ve 11 B hidroksilaz eksikligi)

- Intraseliler sodyum ve kalsiyum artisi 3. Feokromositoma

- Dusuk dogum agirhig: 4. Akromegali

- Stresli kisilik yapisi 5. Hipotiroidi, hipertiroidi

6. Hiperparatiroidi
B. Renal nedenler
- Kronik bobrek hastahigi

Artiran faktorler:
Asirt alkol alimi

Sigara igimi : g :
Sedanter hayat - Kronik piyelonefrit
Polotani - Akut ve kronik glomerulonefrit

- Polikistik bobrek hastalig:
- Renal arter darhig
- Arteriolar nefroskleroz
- Diyabetik nefropati
+ Renin salgilayan tumorler
C. Uyku- apne sendromu
D. Norolojik nedenler
E. Aort koarktasyonu

Nonsteroidal antiinflamatuvarlar
Dusuk potasyum alimi

2.3. KAN BASINCI OLCUMU
2.3.1 Ofiste Standart Kan Basinci Olciimii

Oskiiltasyon ile veya standardize osilometrik yar1 otomatik veya otomatik
tansiyon aletleri ile protokollere uygun kan basinci 6lgmek doktor ofislerinde tercih
edilen yontemdir.

Olgiim sirasindaki kosullar kan basincini 6nemli derece etkilemektedir. Olgiim
oncesindeki 30 dakikalik siire i¢ginde hastanin sigara, ¢ay veya kahve igmemis, kafein
almamis ve tercihen yemek yememis olmasi gerekir. Nazal dekonjestan veya benzeri
adrenerjik uyaricilarin kullanimi da hatali 6l¢timlere neden olabilirler. (2,3)

18 yas tiistii kisilerde ofis ve ev dl¢iimleri i¢in uygun biiytikliikkteki manson; kol
cevresi 33 cm, boyutu 12x40 cm, uzunlugu 50 cm olan yetiskin mansonlaridir (19).
Tansiyon aletinin mangonu alt ucu dirsek ¢cukurunun 2.5-3 cm iizerinde olacak sekilde
kolu sarmalidir. Olgiim sirasinda stetoskop mansonun altia sikistirilmamalidir. (2) Tk
muayenede hastanm iki kolundan da dlgiim yapilmalidir. iki koldan yapilan kan
basinci Ol¢limleri arasinda fark varsa ol¢limler tekrarlanmali, fark devam ediyorsa
sonraki Ol¢iimler yliksek deger alinan koldan yapilmalidir. Ayrica 6lgiim sirasinda
dinlenme anmdaki kalp hizi da kaydedilmelidir. Bu da kardiyovaskiiler riski
belirlemede bagimsiz bir belirtectir. (2,5) Atrial fibrilasyon gibi bir aritmik tan1 ya da
stiphe varsa palpasyonla nabiz degerlendirilmeli ve diizensizlik varsa mutlaka manuel

Olctim yapilmalidir.



[k degerlendirmede kan basinc1 140/90 mmHg ve iizerinde saptanan hastalar

taninin dogrulanmasi i¢in mutlaka ikinci kez muayeneye ¢agrilmalidir. (2) Olgiilen kan

basinci evre-1 diizeyinde olan hastalar 2—4 hafta igerisinde, evre-2 diizeyinde olan

hastalar ise en ge¢ 1-2 hafta sonra ikinci muayeneye c¢agrilmalidir. Hastanin

ev/ambulatuvar kan basinct Olgiimleri sonrast gelmesi miimkiin goriinmiiyorsa

istenecek rutin laboratuvar tetkiklerinin sonuglarini gostermeye geldiginde ikinci kan

basinci Olgtimleri yapilabilir.

Asagidaki tabloda kan basinci 6l¢timleri sirasinda dikkat edilmesi gereken belli

basli kurallar siralanmustir. (2)

Tablo 6: Ofis ya da klinikte kan basinci ol¢iimii (2)

a)
b)
c)

d)

m)

n)
o)

Olciim yapilacak oda sessiz, rahat ve normal 1sida olmalidir.

Hasta en az 5 dakika oturur veya yatar pozisyonda dinlenmelidir.

Olciim éncesi hastanin duygu durumu, egzersiz, dolu mesane, yemek yenmis olmasi, sigara icimi,
kafeinli iceceklerin tiiketilmesi, ilac alimi, agn hissedilmesi, sok, dehidratasyon gibi kan basincini
olumsuz yonde etkileyecek faktorlerin degerlendirilmesi gereklidir.

Hastanin kilo ve yasina uygun, daha dnceden kalibre edilmis mansona sahip kan basina élciim aleti
kullaniimalidir.

Hasta eger oturtulacak ise sirt1 yaslanmali ve ayaklari yere basmalidir.

Ol¢iim yapilacak kol kalp hizasinda olacak sekilde desteklenmelidir ve élciilecek kolu sikacak hicbir giysi
giymemelidir.

Genelde dominant olmayan koldan dl¢iim alinarak baslanir.

Klinikte veya evde elektronik alet kullanilacaksa mutlaka 6nce nabiz muayenesi yapilip normal ritmde
olup olmadigi kontrol edilmelidir. Atrial fibrilasyon gibi bir aritmi mevcut ise elektronik aletler vurular
kacirabilir. Bu durumda oskiiltasyon ile élciimler alinmahdir.

Olciim icin 6ncelikle manuel olarak brakial arter nabzinin kayboldugu basinci tesbit etmek ve sonra
oskiiltasyonda bu noktanin 20 mmHg tzerine kadar mansonu sisirmek yontemi tercih edilmelidir.
Aksi taktirde sistolik kan basinci degerini bilmeden mansonun asir fazla sisirilmesi yiiksek sistolik kan
basinal dlctimlerine yol acabilir.

Sistolik ve diyastolik KB'ni belirlemek icin faz | ve faz V Korotkoff sesleri kullanilmalidir.

Mansgon 2-3 mmHg/sn hizinda indirilmelidir. Daha hizl indirmelerden kaciniimalidir.

Kan basina 6l¢imi mutlaka her iki koldan yapilmalidir. Her iki kol arasi kan basinci farki <10 mmHg
ise normal kabul edilebilirken kan basinci farkinin > sistolik 20 mmHg ve diastolik >10 mmHg oldugu
durumlarda ise mutlaka ileri arastirma yapilmalidir.

ilk muayenede risk faktérleri olsun olmasin mutlaka ortostatik hipotansiyon varligina bakilmalidir.
Sistolik kan basinci >20 mmHg diiserse ileri sorgulama ve arastirma yapiimalidir.

Kan basinc takipleri ytiksek cikmis olan koldan &lctimlere devam edilerek yapilmalidir.

Yash ve diyabetik hastalarda mutlaka ortostatik hipotansiyon tespiti icin hastalar normal kan basinci
dlcimiinden sonra ayakta 3 dk bekleterek KB 6lctilmelidir. Sistolik 220 mmHg veya diyastolik KB =10
mmHg dilsmesi durumunda ortostatik hipotansiyon varligi kabul edilir. Bu durum &zellikle diyabetik
hastalarda artmis mortalite ile iliskilidir.

Kollar arasinda belirgin (>15 mmHg) ve tutarli sistolik kan basinci farki

bulunmasi durumunda kan basinci degeri daha yiiksek olan koldaki 6l¢tim esas

alimmalidir (2,3). Bir-iki dakika arayla ii¢ kan basinci degeri kaydedilmeli, okunan son

iki kan basincinin ortalama degeri kaydedilmelidir (3).



Klinikte birka¢c kez yapilan Olclimlerin ortalamasi evre-3 hipertansiyon
diizeyinde olan hastalarda, ev veya ambulatuvar kan basinci dlgiimii dnermeden,
hemen antihipertansif ila¢ tedavisine baglanmalidir. Hastalarda hedef organ hasari
acisindan klinik ipuglart mevcutsa yine vakit gecirmeden tedaviye baslanmalidir.
Ayrica diyabetiklerde, yaslilarda, otonomik yetersizligi olanlarda ve postural
hipotansiyon siiphesi bulunanlarda, ortostatik hipotansiyon degerlendirilmesi de

yapilmalidir.

2.3.2 Evde Kan Basma Olciimleri

Evde kan basinci dl¢limleri giincel yaklagimlara gore yar1 otomatik dogrulugu
onaylamis standart kan basinci 6l¢tim cihazlartyla yapilmalidir. (2) Klinik ziyaretinden
6-7 gilin 6nce sabah ve aksam Gl¢iimler alinir. Her 6l¢iim seansinda 1-2 dk arayla 2
Ol¢iim alinmali ve ortalamasi kaydedilmelidir. (5) Hipertansiyon tanisi igin limit

ortalama degerde > 135/85 olarak belirlenmistir. (3)

2.3.3 Ambulatuvar Kan Basmeci Ol¢iimleri

Belirli bir siire boyunca yapilan kan basinci okumalarmin ortalamasini saglar,
genellikle stire 24 saattir. Cihaz tipik olarak 15-30 dk araliklarla kan basincini
kaydetmek iizere programlanir. Minimum %70 kullanilabilir kan basinci kaydi gecerli
bir Ol¢im oturumu i¢in yeterlidir. Hipertansiyon tanist ig¢in limit; giindiiz
ortalamasinda >135/85, gece ortalamasinda >120/70, 24 saatlik ortalamada >130/80
olarak belirlenmistir. (2)

24 saatlik ambulatuvar kan basinci 6l¢timleri tim nedenlere ve kardiyovaskiiler
nedenlere bagli mortalite, koroner kalp hastalifi, stroke ve major kardiyovaskiiler
olaylar1 o6nemli Olclide Ongormektedir. Ancak sadece gece ortalamasi non-
kardiyovaskiiler 6liimleri dngoriir. Gece ortalamasinin daha iistiin olma sebebi, giindiiz
ortalamasi Olgiiliirken, sonuglarin, mental ve fiziksel aktivitelerden etkilenmesidir.
(21).

Beyaz onliik hipertansiyonu; klinikte yiiksek kan basinci dlglimlerine ragmen
ambulatuvar kan basinci 6l¢iimlerinde veya evde kan basinci dl¢limlerinde normal kan
basinci degerleri ile karsimiza ¢ikmaktadir.

Maskeli hipertansiyon ise; normal ofis 6l¢timleri ile beraber normalin iistiinde

olan ambulatuvar kan basinci 6l¢iimleri ya da evde kan basinci dl¢limleri anlamina
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gelmektedir. Maskelenmis hipertansiyonu olan kisilerde kardiyovaskiiler hastalik riski
ve tlim nedenlere bagli 6liim riski, hipertansiyonu olanlardakine benzer ve normal kan
basinci olan kisilerden yaklasik iki kat daha yiiksektir.

Sistolik kan basinci 130 mm Hg'den daha yiiksek ancak 160 mm Hg'den daha
diisiik olan hastalarda veya diyastolik kan basinct 80 mm Hg'den daha yiiksek fakat
100 mm Hg'den daha diisiik olan hastalarda, tanidan 6nce ambulatuvar kan basinci
Olclimii veya evde kan basinci 6l¢iimii kullanilarak beyaz onliik hipertansiyonunu ve
maskeli hipertansiyonu taramak gerekmektedir.(16) Her iki yontem de klinisyenin ofis
Olciimlerine gore tedaviye yaniti degerlendirmede, hipertansif morbidite ve mortaliteyi

degerlendirmede daha dogru ve giivenilirdir(1).

2.4. HIPERTANSIYONDA END-ORGAN HASARI VE PREDISPOZAN

FAKTORLER

Hipertansiyon tanisinda kullanilan temel 6lgiit olan sistolik kan basincinin 140
mmHg veya tizerinde ya da diyastolik kan basincinin 90 mmHg veya iizerinde olmasi
baslica iskemik kalp hastaliklari, hemorajik ya da iskemik serebrovaskiiler hastaliklar
ya da kronik renal hastaliklar agisindan mortalite ve morbiditenin yiikselmesi ile
iliskilidir. Terminal donemde kronik hipertansif hastalarda siklikla; kalp yetmezligi,
periferik arter hastaliklari, end stage renal hastaliklar, atrial fibrilasyon gibi aritmiler,
demans, gorme kayiplarina kadar varan retinal bozukluklar gibi bircok tablodan
hipertansiyon sorumlu tutulmaktadir. (1,2,6)

Hipertansiyon metabolik sendrom komponentlerinden olan dislipidemi ve
glukoz intoleransi ile iliskilidir. (1)

40l1 yaglardan itibaren arteryal sertlesmeye bagli olarak diyastolik kan
basincinda diisme goriileceginden bu donemden sonra sistolik kan basinci esas
alinmasi daha dogrudur. Bu ylizden nabiz basincinin artis1 ters prognostik bir belirteg
olarak kullanilmaktadir. (1)

Hipertansiyon iligkili end-organ hasari, major organlarda (kalp, beyin, retina,
bobrek, vaskiiler yatak) hipertansiyona bagl yapisal ve fonksiyonel degisiklikler
olarak tanimlanmistir ve genelde asemptomatiktir. Hedef organ hasart tespiti, 6zellikle
sol ventrikiil hipertrofisi, proteiniiri, albiiminiiri gibi durumlarda uyarici olmalidir.
Hipertansiyonda prognoz; hipertansiyonun evresi, kardiyovaskiiler risk faktorleri,

hedef organ hasari, komorbid hastaliklarin belirlenmesi ile tespit edilir (1,2).
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Obezite; viicut kitle indeksinin 30 ve lizerinde olmasi, fazla kilolu tanimui ise;
25 ve lizerinde olmasi anlamina gelmektedir. Kadinlarda hipertansiyon riskinin
kadinlarda %65'inin ve erkeklerde %78'inin obezite ile iligkili olabilecegi
gosterilmistir. Ozellikle android tip obezite ile hipertansiyon yiiksek oranda iliskili
bulunmustur (22).

Metabolik sendrom taniminda; artmis bel ¢evresi, trigliserid diizeyinin 150
mg/dl veya iizerinde olmasi, HDL diizeyinin erkeklerde 40 mg/dl altinda, kadinlarda
50 mg/dl altinda olmasi, sistolik kan basincinin 130 mmHg ve iizerinde olmas1 ve/veya
diyastolik kan basincinin 85 mmHg veya iizerinde olmasi, aglik glukozunun 100 mg/dl
veya tizerinde olmasi kriterleri kullanilmaktadir (2). Obezite, diyabetes mellitus,
hipertansiyon, hiperlipidemi; metabolik sendromda birbirini predispoze eden
hastaliklar olup, bu hastaliklardan herhangi birinin varhigmin tespiti, diger
komponentlerin de aragtirilmasini gerekli kilar (23).

Obstruktif uyku apnesi, uyku sirasinda epizodik solunum yolunun kollaps1 ve
saturasyonda diisme ile karakterize bir hastaliktir. Erkeklerin %24 iinii, kadinlarin ise
%9 unu etkiledigi tahmin edilmektedir. Uyku apnesi olan hastalarin hipertansiyon
acisindan riskli oldugu bilinmektedir. Dolayisiyla tedavisinde kullanilan siirekli pozitif
hava yolu basinci (CPAP) hem giindiiz hem de gece kan basincinda diisiise katkida
bulunarak kardiyovaskiiler hasardan koruyucu dipping durumunu destekler. Direncli
hipertansiyonu olan obez kisilerde ve kan basincinda gece diismesi olmayanlarda
obstruktif uyku apnesi sendromu arastirilmalidir (22,23).

Malign hipertansiyonu olan hastalarin %75'inde hiperiirisemi tespit edilmistir.
Tedavisiz hipertansiyonlu deneklerin %25'inde, ditiretik kullanan hastalarin %50'sinde
de kan tirik asit yiiksekligi goriilmiis olup, tirik asit artis1 hipertansif end-organ hasari

gelisim riskini 6ngoriir (1,2,23)

2.5. KLINIK DEGERLENDIRME

2.5.1 Anamnez
ESC/ESH 2018 kilavuzuna gore oykiide anahtar noktalar;

Risk faktorleri belirlenmelidir. Baslica, ailede ya da kiside; hipertansiyon,
kardiyovaskiiler hastalik, serebrovaskiiler hastalik, renal hastalik (polikistik bobrek

vb.), kalitimsal hastalik (6rnegin familyal hiperkolesterolemi), kiside sigara oykiisii,
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beslenme Oykiisii, alkol tiiketimi, fiziksel egzersiz, sedanter yasam durumu, uyku
diizeni (uyku apnesi vb.), gebelikte hipertansiyon, preklampsi sorgulanmalidir.

Hipertansiyon iligkili organ hasar1 ag¢isindan bas agrisi, vertigo, senkop, gorme
bozuklugu, gecici iskemik atak Oykiisii, duyusal veya motor defisit, bilissel bozulma,
demans (0zellikle yaslilarda), gogiis agrisi, nefes darligi, 6dem, miyokard infarktiisii
oykiisli, carpinti Oykiisl, aritmiler(6zellikle atrial fibrilasyon), kalp yetmezligi,
susuzluk, poliiiri, noktiiri, hematiiri, idrar yolu enfeksiyonu, soguk ekstremiteler,
intermittan kladikasyo, agrisiz yiirlime mesafesi, istirahatte agri, derin ven trombozu
Oykiisii sorgulanmalidir (16,2).

Ailede bobrek hastalig1 dykiisii, uzun stireli ilag kullanimi 6ykiisii (nonsteroid
antiinflamatuvar, dekonjestan, oral kontraseptif, meyan kokii surubu, karbenoksolon,
kokain, amfetamin, glukokortikoid, eritropoetin, siklosporin vb.), kas gii¢siizliigii gibi
hiperaldosteronizm belirtileri, horlama (uyku apnesi), terleme epizotlari, bas agrisi,
anksiyete, ¢arpint1 gibi feokromasitoma belirtilerinin varlig1 sekonder hipertansiyon

diistindiirmelidir. (24)

2.5.2 Fizik Muayene

Oncelikle tiim klinik bakilarda kan basmcinin dogru bir sekilde &lgiimii
yapilmali ve kaydedilmelidir. Ardindan hipertansiyon ile iligkili hedef organ hasari
degerlendirilmeli, sekonder hipertansiyonu diisiindiiren fiziksel ozelliklere dikkat
edilmelidir. (16)

Kalibre edilmis standardize olgeklerle boy, kilo ve bel g¢evresi Olgiimii
yapilmali, viicut kitle indeksi hesaplanmalidir. Standart tiim fizik muayene
kapsaminda 6zellikle norolojik muayene ve biligsel durum, hipertansif retinopatiyi
degerlendirmek i¢in fundoskopik inceleme, kalp ve karotis arterlerin palpasyonu ve
oskiiltasyonu, periferal arterlerin palpasyonu yapilmalidir.

Cilt inspekte edilerek; patolojik bulgu aranir (ndrofibromatoz i¢in cafe au lait
lekeleri, feokromasitoma i¢in ise flushing anlamlhidir). Aort koarktasyonu veya
renovaskiiler hipertansiyonu gosteren iifiiriimler i¢in kalp ve renal arterler oskiilte
edilir. Aort koarktasyonunu i¢in radyal ve femoral nabizlar karsilastirilip gecikme
degerlendirilir. Cushing hastalig1 belirtileri, hipotroidi, hipertroidi ve akromegali

belirtileri incelenmelidir (17).
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2.5.3 Tetkik Istemleri
Kardiyovaskiiler riski, hedef organ hasarint ve sekonder hipertansiyonu
arastirmak ve degerlendirmek amaciyla her hastada rutin bazi temel laboratuvar

incelemelerinin yapilmasi gereklidir. (tablo 7) (15)

Tablo 7: Hipertansiyon tanisinda onerilen temel laboratuvar incelemeleri (15)

Her Hastada Onerilenler

Tam kan sayimi

Tam idrar incelemesi

Achk kan glukozu

Kanda sodyum, potasyum ve iirik asit

Lipit profili

Kreatinin ve tahmini glomeriiler filtasyon hizi

Elektrokardiyografi

Diyabetli hastalarda idrar albiimin atilim oram (yillik takip)

Klinik Duruma Gore

idrar abiimin atilim oram

ALT/AST

Kalsiyum

Tiroid uyarici hormon (TSH)

Oral glukoz tolerans testi

Ekokardiyografi

ALT: Alanin aminotransferaz; AST: Aspartat aminotransferaz

2.5.4. Tedavi

Kardiyovaskiiler ve renal mortalite ve morbiditenin azaltilmasi tedavide asil
amactir. Hipertansiyon tedavisinde baglica yasam bicimi degisikliklerini kapsayan
nonfarmakolojik ve farmakolojik tedavi yontemleri vardir ve birlikte uygulanmalidir.
Antihipertansif tedaviye baslama kriterleri sistolik ve diyastolik kan basinci diizeyleri
ve total kardiyovaskiiler risk diizeyine gore belirlenir. Ayni1 zamanda sigara,
dislipidemi, abdominal obezite, diyabet gibi reversibl risk faktorleri belirlenmeli,
birlikte olan kosullar da kan basinci yiiksekligi tedavi edilirken uygun yontemlerle

tedavi edilmelidir. (2)
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2.5.5 Yasam Tarz1 Degisikligi

Hipertansiyon olusumunda; beslenme aligkanliklari ve fiziksel aktivitenin
yetersizligi gibi ¢evresel etkenler son derece dnemlidir; yasam bi¢imi degisiklikleri
kan basincini anlamli olarak azaltir. Hipertansif hastalarda, prehipertansif gruplarda
(120/80-139-89 mmHg) ya da diisiik risk grubunda olanlarda yasam tarzinda uygun
degisiklikler yapilmasi ilk belki de tek tedavi segenegi olmalidir. Hipertansiyon
tedavisinde yasam sekli degisiklikleri mutlak gereklidir. Yasam tarzi degisikligi adina

Oneriler asagidaki tabloda verilmistir. (2,3)

Tablo 8: Bashca yasam tarzi degisiklikleri onerileri (2)

Asagidaki yasam tarzi onerileri KB yiiksek tiim bireylere dnerilir.

Oneriler
Tuz aliminin giinlitk 5-6 gr(gtinlik 1 cay kasigi) diizeyine kisitlanmasi énerilir.
Alkol tiiketimin erkeklerde giinde en fazla 20-30 gr ve kadinlarda en fazla 10-20 gr olmak lizere dlc(ilii
bir diizeye kisitlamasi 6nerilir.
Sebze, meyve ve diisiik yag iceren st iirlinlerinin daha fazla titketilmesi énerilir.
Kontrendike olmadigi stirece BMI'nin 25 kg/m2 ye diisiirtilmesi, bel cevresinin erkeklerde <96 cm ve
kadinlarda <90 cm diizeyine distiriImesi dnerilir.
Diizenli egzersiz, yani haftada 5-7 giin en az 30 dakikalik orta diizeyde dinamik egzersiz yapilmasi 6nerilir.
Sigara kullanan ttim kisilere sigarayi birakmalarinin tavsiye edilmesi ve bu konuda destek sunulmasi
énerilir.

Hasta fazla kilolu ise uygun kiloya inmesi onerilmeli veya en azindan kilo
vermesi (agirhiginin en az %5-10"u kadar kilo kaybi) tesvik edilmelidir. (3)
Hipertansiyon hastalarinin beslenmesinde agirlikli olarak sebze ve meyve, az yagh
besinler, tam tahil, sebze kaynakli protein ve haftada en az iki kez balik yer almalidir.
Cabuk tiiketilen, islenmis ve asir1 yag, rafine seker ve tuz iceren yiyeceklerin
tilkketiminden kaciilmahdir. (2,3) Kahve ve kafeinden zengin {iriinlerin asir1
tikketimini engellenmelidir. (2,18) Stres yonetimi i¢in davranislarin diizenlenmesi ve

gevseme teknikleri hakkinda onerilerde bulunulmalidir. (3)

2.5.6. Medikal Tedavi
2019 Hipertansiyon Uzlas1 Raporuna gore; ilk degerlendirmede hipertansiyonu
olmayan olgularda, kan basinci normal aralikta olanlarda (120/80 mmHg altinda) yilda

bir, sistolik kan basmci 120-129 mmHg veya diyastolik kan basinci 80-84 mmHg
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olanlarda 6 ayda bir, sistolik kan basinci 130-139 mmHg veya diyastolik kan basinci
85-89 mmHg olanlarda ise 3 ayda bir kan basinci 6l¢limii dnerilir.

JNC-7 kilavuzuna gére DM ve KBH tanili hastalarda kan basinci 130/80
mmHg {izerinde ise ila¢ baslanmasi gerektigi soylenirken, JINC-8’e gore ise ayni
profildeki hasta grubunda 140/90 mmHg ve iizerindeki kan basinci degerleri ilag
baslama esigi olarak goriilmiistiir. JINC-8 kilavuzuna gore ise; 60 yas tistii sistolik kan
basinct >150 mmHg veya diyastolik kan basinct >90 mmHg ise ilag tedavisi
baslanmasi onerilmistir (Grade A giiclii 6neri). Ayrica; 60 yas altinda diyastolik kan
basincit 290 mmHg olmasi halinde de ilag tedavisine baglanmasi 6nerilmistir (30-59
yas i¢in, giiclii Ooneri-Grade A; 18-29 yas i¢in uzman goriisii-Grade E). 60 yas alti
grupta sistolik kan basinc1t >140 mmHg ise ilag tedavisine baglanmasi Onerilmistir
(uzman goriisii-Grade E). Bununla beraber 18 yas iizerinde olup kronik bdbrek
hastalig1 bulunanlarda sistolik kan basinci >140 mmHg veya diyastolik kan basinci
>90 mmHg ise ilag tedavisine baslanmasi vurgulanmistir (uzman goriisii-Grade E).
Ayrica 18 yas lizerinde olup Diyabetes Mellitus tanili hastalarda sistolik kan basinci
>140 mmHg veya diyastolik kan basinci >90 mmHg ise ila¢ tedavisine baglanmasi
Onerilmistir (uzman goriisii-Grade E). 60 yas ve listlinde hedef kan basinct <150/90
mmHg olmaly, ilk tedavi plan1 olarak tiyazid ditiretik, anjiotensin doniistiiriici enzim
inhibitdri, anjiotensin reseptdr blokeri veya kalsiyum kanal blokeri dnerilmekte, <60
yasta ise tiim hasta gruplarinda hedef kan basincit <140/90 mmHg olmakla beraber,
diyabetiklerde tiyazid diiiretik, anjiotensin doniistiiriicii enzim inhibitorii, anjiotensin
reseptOr blokeri veya kalsiyum kanal blokeri, Kronik Bobrek Hastaligi varliginda ise
anjiotensin doniistiiriicli enzim inhibitorli veya anjiotensin reseptor blokeri baslangic
tedavisinde 6nerilmektedir. (1,25,26)

ACC/AHA 2017 kilavuzuna gore; sistolik kan basinct 130-139 mmHg veya
diyastolik kan basinci 80-89 mmHg araliginda olan ve aterosklerotik kardiyovaskiiler
hastalik, ytiksek riskli aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik riski, kronik bobrek
hastaligi, stroke, periferik arter hastaligi veya diyabetes mellitus mevcut ise ilag
tedavisi baslanmalidir. 65 yasindan biiyiiklerde sistolik kan basinci >130 mmHg ise
tedaviye baslanmali, hedef sistolik deger 130 mmHg altinda, diyastolik deger ise 80

mmHg altinda olmalidir. Baslangic tedavisi olarak tiyazid diliretik, anjiotensin
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doniistiiriici enzim inhibitdrii, anjiotensin reseptor blokeri veya kalsiyum kanal
blokeri Onerilirken, beta blokerler ikinci sirada 6nerilmektedir. (27,28)

ESH/ESC 2018 tedavi protokoliine gore; 140-159 mmHg sistolik ya da 90-99
mmHg diyastolik kan basincina sahip hastalarda risk faktorii olmasa dahi ilag
baslanmali, beyaz Onliik hipertansiyonu ve maskeli hipertansiyon tedavi edilmeli
ancak beyaz Onliik hipertansiyonunda tedavi kardiyovaskiiler risk durumuna gore
bireysellestirilmelidir. Sistolik kan basinci: 130-139 mmHg ya da diyastolik kan
basinci: 85-89 mmHg olanlarda ve koroner arter hastalig1 gibi komorbiditesi bulunan
cok yiiksek riskli hastalarda ilag¢ tedavisi diisiiniilebilir. Sistolik kan basinci: 140-159
mmHg ya da diyastolik kan basinci: 90-99 mmHg seviyesinde kalan ve end-organ
hasar1 saptanmayan diislik-orta riskli hastalarda ilag tedavisi onerilir. Yaglh hastalarda
(65-80 yas) ise; sistolik kan basinc1 140-159 mmHg, diyastolik kan basinci 90-99
mmHg seviyesinde olanlarda ilag tedavisi ve yagam tarzi degisikligi onerilir. Tedavi
1yi tolere ediliyorsa oncelikli olarak tiim hastalarda <140/90 mmHg hedeflenir. 65 yas
altindaki ¢ogu hastada sistolik kan basincinin 120-129 mmHg aralifina diistiriilmesi
onerilir. 65-80 yas arasi hastalarda ise; 130-139 mmHg arasinda bir sistolik kan basinci
hedeflenmelidir. 80 yasin {izerindeki hastalarda tolere edebiliyorsa 130-139 mmHg
arasinda bir sistolik kan basinci hedeflenmelidir. Diyastolik kan basinci hedefleri risk
seviyesinden ve komorbiditelerden bagimsiz olarak tiim hastalarda <80 mmHg
olmalidir. (1)

Anjiotensin doniistiiriicii enzim inhibitorleri (ACE inhibitorleri); anjiotensin-1
in anjiotensin-2 ye doniisiinii katalize eden ACE’i inhibe ederek gii¢lii bir
vazokonstruktor olan anjiotensin-2’nin olusumunu engellemek suretiyle etki ederler.
Bu ilaglar, ayn1 zamanda bir kininaz olan ve bradikinini parcalayarak inaktive eden bu
enzimi inhibe ederek vazodilator bir peptid olan bradikinin diizeylerini yiikseltirler.
Vazodilatasyon ile periferik rezistansi diigiiriir antihipertansif etki meydana gelir.
Ayrica kalp ve vaskiiler diiz kas hiicrelerinde proliferasyonu ve remodelingi azaltarak
aldosteron salmimini azaltir ve natriiirez meydana gelir, su ve tuz tutulmasi azalir.
ACE inhibitorleri, bilateral renal arter stenozu ve bobrek yetmezliginde azotemi ve
hiperpotasemi yapabilirler.

Tablo-9 da komorbid hastaliklara gore dncelikli tercih edilen antihipertansifler

siralandirilmistir. (29)
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Tablo 9: Hipertansiyona eslik eden diger durumlara gore uygun antihipertansif
ila¢ secimi (29)

Tablo 24. Hipertansivona eslik eden diger durumlara gére uygun antihipertansif ilag secimi

ila(; Diiiretik Beta bloker Kalsivum Alfa bloker ACE Angiyotensin
grubuw/Eslik antagonisti inhibitérii |II antagonisti
eden durum

Yashlik it + + + + +
lizole sistolik HF + ++* + + +
HT

lAngina + ++ ++ + + it
IMI sonrasi =+ ++ ik + ++ +
[Kalp ++ = - + - +
[vetersizligi

Bébrek e + i+ + fida +
vetersizligi

[Divabet i £ ik + .o TR
IDislipidemi - - + ++ + +
Tasiaritmiler 2= ++ S + -+ +
lAstma va da + R + + + =
KOAH

[Kalp bloku + — —x* + + +
Gebelik 7 ¥ & + + — —
[Prostat g2 + =o =t =+ =5
lhipertrofisi

[Renovaskiiler ok + + + — s
lhastalik

Gut — + + + + =
=+ dncelikle kullamilmali, + yarar saglayabilir,— kullanilmamali. zararli olabilir, * Tercihan uzun etkili
dihidropiridin grubu, ** dihidropiridin disi, **¥ loop diiiretikleri.

Klinikte siklikla goriilen advers etki kuru oOksiiriiktiir. Birinci kusak ACE
inhibitorleri; kaptopril, enalapril. Ikinci kusak ACE inhibitdrleri; fosinopril,
benazepril, cilazepril, quinapril, trandolapril, perindopril, lisinopril, ramipril.
(1,2,6,30) RAAS (renin anjiotensin aldosteron sistemi) blokerleri; sol ventrikiil
hipertrofisi ve sol ventrikiil disfonksiyonu olan hastalar en fazla bu grup ajanlardan
fayda saglar. Ayrica atrial fibrilasyon (AF) sikliginda anlamli azalma ile beraber
antiaritmik etkisi de LIFE c¢alismasinda gosterilmistir. Amerikan kalp cemiyeti/kalp
ritim derne8i kilavuzunda sol ventrikiil disfonksiyonu olan hastalarda AF
prevansiyonunda ACE inhibitorlerini ve ARB’leri 6nermektedir. ACE inhibitorleri,
akut miyokard infarktiisii sonrasi1 tiim hastalarda erken donemde iskemik bulgular
diizeltir (2,3,6,18).

Anjiotensin-2  reseptdor  antagonistleri(sartanlar)(ARB);  anjiotensin-2
hipertansif ve diger olumsuz etkilerinin ¢ogunu ATl reseptorleri araciligiyla
gosterirler. Anjiotensin-2 reseptor antagonistleri AT1 reseptorlerini selektif olarak
bloke eden giiclii ve uzun etkili ajanlardir. Losartan, valsartan, candesartan, eprosartan,

irbesartan, tasosartan, telmisartandan olusan ARB grubu ilaclar, extrensek A2 disinda,
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intrensek A2’nin de etkilerini bloke ederek gosterirler. RAAS aktivitesini diistiriicii
etkilerinin yanisira sempatolitik ve antiproliferatif etkileri de vardir. Losartanin diger
ajanlardan farkli olarak iirikoziirik etkisi de vardir (2,3,6,18). Iskemik kalp
hastaliklarinin sikligini diisiiriir, ilerlemesini yavaglatir. Kardiyovaskiiler hastaligi
olup, ACE inhibitorlerini tolere edemeyen hastalarda etkindir. Serebrovaskiiler
hastaliklarin siklik ve siddetini azaltir. Tip-2 DM tanil1 hastalarda renal hastaliklarin
progresyonunu geriletir (2,1).

Hem ACE inhibitérleri hem ARB’ler albuminiiriyi azaltmada diger
antihipertansiflerden daha etkilidirler ve diyabetik-nondiyabetik kronik bdbrek
yetmezligine ilerlemeyi geciktirirler (14,32).

Kalsiyum kanal blokerleri; vaskiiler diiz kas ve miyokard hiicre membraninda
voltaja bagimh L- tipi yavas kalsiyum kanallarini inhibe ederler. Vaskiiler diiz kas ve
miyokard hiicresine kalsiyum girisini azaltir ve bdylece sitozolik kalsiyum diizeyini
diisiirerek eksitasyon kontraksiyon ikili iligkisini bozarlar, sonugta vazodilatasyon
meydana gelir. Kalsiyum kanal blokerlerinin diiz kas hiicresindeki etkisi, vendz yataga
gore arteryal duvarda ¢ok daha fazladir. Arteryal vazodilatasyon sonucu periferik
rezistans diiser. Dihidropiridin grubunda olanlar kalp debisini arttirabilirler Kalsiyum
kanal blokerleri; kardiyak ileti ve kontraktilitesi iizerine etki ederek, kan basincini
diisiirir. Anjina pektorisin tedavisinde beta-bloker ilaclara alternatif olarak
kullanilirlar. (2,1,6,18,5) Bunun yanisira elde edilen kan basinci azalmasina gore
beklenenden daha fazla inmeyi azaltirlar. Karotisin ateroskleroza ilerlemesinin
yavaglatilmasinda, sol ventrikiil hipertrofisinin azaltilmasinda ve proteiniiride gesitli
kontrollii caligmalarda beta-blokerlerden daha yiiksek etkinlik gostermistir (14,33).

Beta-adrenerjik reseptér antagonistleri(beta-blokerler); periferik beta-
adrenerjik reseptorleri, kompetitif bir mekanizma ile kapatarak bloke ederler. Boylece
arteryal vazodilatasyon ile antihipertansif etki gosterirler. Ayrica, miyokard {izerinde
negatif inotrop etki sonucu kalp kontraktilitesini azaltarak kalp hizin1 ve debisini
azaltirlar. Renal renin salininminmi inhibe ederek sempatik akisi azaltirlar. Ayrica
vaskiiler dokuda prostaglandin diizeylerini yiikseltirler. Bobrek kan akiminmi ve
noradrenalin salinimini azaltirlar. Kardiyoselektif beta blokerler ve nonselektif beta-
blokerler olmak iizere ikiye ayrilirlar. Kardiyoselektif beta blokerlerden bazilari;

atenolol, betaxolol, bisoprolol, esmalol, metoprolol, acebutolol (ISA+), celiprolol
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(ISA+). Nonselektif beta blokerlerden bazilari; nadolol, propranolol, tertalol, timolol,
alprenolol (ISA+), oxprenolol (ISA+), pindolol (ISA+) dur (ISA+: intrensek
sempatomimetik aktivitesi pozitif). Akut miyokard infarktiisii, sol ventrikiil
disfonksiyonu olan anjina pektorisli hastalarda 6ncelikli tercih edilir (1,5).

Alfa-adrenerjik reseptor blokerleri; vaskiiler yatak diiz kas hiicre membraninda
yer alan post-sinaptik alfa-adrenerjik reseptorleri bloke ederler. Selektif alfal
adrenoseptor blokerler (prazosin, terazosin, doksazosin, urapidil). Nonselektif alfal
adrenoseptor blokerler; hem alfal hem alfa2 adrenerjik reseptorleri bloke ederler.
(fentolamin, fenoksibenzamin, tolazolin, dibenamin, ergot alkaloidleri) Sonugta
vaskiiler diiz kaslarda gevseme, vazodilatasyon ve periferik direncte diisme saglayarak
kalp hizim1 ve debisini arttirirlar. Plazma voliimiinde diisme meydana gelir. Plazma
renin aktivitesi ve bobrek kan akimi degigsmezken nonselektif alfa adrenoseptor
blokerler alfa2 reseptoriinii de bloke ederler, tasikardi, hipertansif atak gibi sempatik
aktiviteye ait semptomlara yol acabilirler. Bu grupta bulunan fentolamin,
fenoksibenzamin ve tolazolin feokromasitoma tedavisinde kullanilirlar. Selektif alfal
adrenoseptdr blokerlerin ayni zamanda lipid profili iizerine olumlu etkileri vardir. i1k
doz fenomenine neden olabilirler. Bu nedenle doz titrasyonu yapilmali ve tedavi
bireysellestirilmelidir. (2,3,6,18,3)

Alfa + beta adrenerjik reseptdr blokerleri; kompetitif olarak selektif alfal,
betal ve beta2 reseptorlerini bloke ederek vazodilator etki gosterirler. (labetolol,
bucindolol, karvedilol) (6,2)

Ditiretikler; tiyazid ditiretikler, loop diiiretikler, potasyum tutucu ditiretikler,
aldosteron reseptor antagonistleri olarak gruplandirilir. Loop diiiretikleri diger
gruplara gore hizli baglangigh ve potent etki gostermektedir. Buna karsin etki siireleri
tiyazid grubunun 24 saat, potasyum tutucu diiiretiklerin ve aldosteron reseptor
antagonistlerinin 12 saat iken loop diiiretiklerinin ortalama 6 saat kadar kisadir. Ayrica
loop diiiretikleri GFR ¢ok diisiik olan bobrek yetmezlikli hastalarda bile etkisi 1yiyken,
baslangic antihipertansif tedavi secenegi olarak onerilmemektedir. Tiyazid ditiretikler,
distal renal tubuluslerinden sodyum klor transportunu inhibe ederek sodyum geri
emilimini bozarlar. Tiyazid ailesi yan etki profili en yiiksek diiiretikler olmasindan
dolay1 diisiik dozlarda baslanmalidir. Hidroklorotiyazidin maksimum dozunun 25

mg/giin lizerine ¢ikmamasi Onerilmistir. Kardiyovaskiiler morbidite ve mortaliteyi
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Onleme etkisi randomize kontrollii calismalar ve meta analizlerle dogrulanmistir
(14,32). Diiiretikler kalp yetmezligini 6nlemede diger ilaglardan daha etkili oldugu
diistiniilmektedir. (14,34) Ayrica insiilin direncini ve yeni baslangi¢ diyabet riskini
arttirma etkileri vardir. Azalmis GFR’de (GFR<45mL/dk) daha az etkilidirler, eGFR
<30mL/dk oldugunda etkisizdirler (14). Loop diiiretikler; henle kulpunun kalin ¢ikan
kolunda etkilidirler. Potasyum tutucu diiiretikler (spironolakton, eplerenon); distal
tubuluslerin son kisminda ve toplayici kanallardan sodyum atilimini ve potasyum geri
emilimini arttirirlar. (2,6,5)

Nitratlar; sodyum nitroprussid, hidralazin, dihidralazin den olusan bu grup
ajanlar etkilerini dogrudan arterioler diiz kaslar1 gevseterek etki gdsterirler.
Endotelden nitrik oksit salgilanmasini arttirarak ya da potasyum kanallarini agarak
hiperpolarizasyon meydana getirmek suretiyle etki gosterdikleri diisliniilmektedir.
Ayrica baroreseptorleri uyararak kalp hizin1 ve debisini arttirirlar, katekolamin
salmmmina yol acarlar. Plazma renin seviyesini arttirarak plazma voliimiinii
arttirirlarken renal perfiizyonu da yiikseltirler. Su ve tuz retansiyonuna neden olurlar.
Bu nedenle beta blokerler ya da santral alfa agonistler ve diiiretikler ile kombinasyon
tedavisi bi¢imde kullanilabilirler. Direngli hipertansiyonda ve acil hipertansif
olaylarda oncelikle diistiniilmelidir. (5,6,22)

Santral etkili antihipertansifler; santral alfa2 adrenerjik ya da imidazolin
reseptOr agonistleridir. Klonidin, guanfasin ve moksonidin reseptorlerine agonitik etki
ederler. Beyin sapinda postsinaptik reseptorleri uyararak vazomotor merkezi deprese
ederler. Ayrica periferik presinaptik alfa2 adrenoseptorleri uyararak norepinefrin
salimimini inhibe ederler. Boylece sempatik tonusun ve buna paralel olarak periferik
vaskiiler rezistansin diismesini saglarlar. Negatif kronotrop ve kardiyak debi lizerine
negatif etkileri vardir. Plazma volliimiinii arttirirken renal kan akimi bozmazlar. Yan
etki profili , sedatif etkileri, rebound hipertansiyon goriilmesi ve diger ajanlarla sik
etkilesimlerinden dolay1 kullanimlar1 kisitlanmistir.

Adrenerjik néron blokerleri; periferik sinir uglarinda katekolamin depolarini
bosaltarak ya da katekolaminlerin buralardan salinmasini inhibe ederek etki
gosterirler. Etkileri ge¢ baslar ancak 1-2 haftaya kadar uzun etkili olabilirler.
Adrenerjik noron blokerleri diger antihipertansiflere yanitsiz direngli hipertansiyonda
kullanilirlar.  Sik advers etkisi kardiyak debiyi disiirdiigli ic¢in ortostatik
hipotansiyondur ve hasta toleransii belirgin diisiirmektedir. Ilag etkilesimleri sik

goriilmektedir. Negatif kronotrop etki gosterirler ve renin seviyesini arttirarak plazma
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voliimiinii ylikseltirler. Renal perfiizyonu distiriirler ve tuz ve retansiyonuna neden
olduklar1 gibi aritmi ve konviilsiyon esiginde diisme, depresyon ve Parkinson
tablosunda agirlagsmaya neden olurlar.

Gangliyon blokerleri; sempatik ve parasempatik gangliyonlarda nikotinik
reseptorleri kompetitif olarak bloke edip arteryal ve vendz vazodilatasyon,
konstipasyon, gérme bozukluklar1 olustururlar. Siddetli ortostatik hipotansiyon, akut
miyokard infarktiisti, ileus gibi Onemli advers etkilerden dolayr kullanimlari

kisitlanmastir.

2.5.7. Hedef Kan Basinc1 Degerleri ve ila¢ Secimi

Hipertansiyon prevelans1 hem erkek hem de kadinlarda ilerleyen yas ile birlikte
artmaktadir. 45-55 yas arasi grupta %30’larda olan hipertansiyon goriilme siklig1, 60’11
yaslardan sonra %60—-70’lere ¢ikmaktadir. (35,36).

Hipertansiyon komplikasyonlarindan kardiyovaskiiler hastalik riski 6n plana
cikan ve bircok calismada da {lizerinde durulan komplikasyonlardan oldugu
goriilmektedir. Yas arttikca kardiyovaskiiler risk artmakla beraber, tiim mortalite ve
morbidite nedenli riskler iizerinde sistolik kan basinci diyastolik kan basincina gore
daha 6nemli ve etkilidir. Nabiz basinci 6zellikle yasl hastalarda miyokard infarktiisii,
konjestif kalp yetmezligi ve kardiyovaskiiler 6liimiin bagimsiz bir belirleyicisidir.
(37,2)

Yasla birlikte ateroskleroz ve endotel disfonksiyonu da dahil olmak {iizere
biiyilk ve kiiclik arterlerin yapisal ve fonksiyonel oOzelliklerinde degisiklikler
gbzlenmektedir. Bununla birlikte, artmis kollajen icerigi, azalmis elastin yogunlugu,
azalmis vaskiiler diiz kas hiicre ¢ekirdegi ve artmis fibroblastlar dahil olmak iizere
vaskiiler duvardaki yapisal degisiklikler de hipertansiyonun patofizyolojisine katkida
bulunmaktadir. (38,39,40) Ayrica, nitrik oksit liretiminde azalma, oksidatif stres,
kiiciik arteriyellerdeki remodeling yaslilarda hipertansiyon gelisimine katkida
bulunmaktadir. (38,40,41)

JNC 8 kilavuzuna gore 60 yas ve lizeri popiilasyonda >150/90 mmHg kan
basinci degerlerinde medikal tedavi baslanmalidir, hedef kan basinc1 <150/90 mmHg
olmalidir. (26,27)

2017 ACC/AHA kilavuzuna gore ise; 65 yasindan biiyiiklerde sistolik kan

basinc1 >130 mmHg ise tedaviye baslanmalidir, hedef deger <130mmHg olmalidir.

(23)

22



2018 ESC/ESH kilavuzuna gore 65-80 yas arast hastalarda 130-139 mmHg
arasinda bir sistolik kan basinci hedeflenmelidir. 80 yasin iizerindeki hastalarda ise
tolere edebiliyorsa hedef 130-139 mmHg arasinda olmalidir. Diyastolik kan basinci
hedefleri risk seviyesinden ve komorbiditelerden bagimsiz olarak tiim hastalarda <80
mmHg olmalidir. (14)

Asagidaki tabloda 2019 uzlasi raporunda eslik eden hastalik/ yiiksek risk durumuna ve

yasa gore ilag tedavisi i¢in esik ve hedef kan basinci diizeyleri verilmistir (3).

Tablo 10: Eslik eden hastalik/yiiksek risk durumuna ve yasa gore ilac¢ tedavisi
icin esik ve hedef kan basinci diizeyleri (3)

18-64 yas 65-79 yas =80 yag
Esik KB Hedef KB Esik KB Hedef KB Esik KB Hedef KB
(mmHg) (mmHg) (mmHg) (mmHg) (mmHg) (mmHg)
DM =140/90 120-130/70-80 2140/90 130-140/70-80 =150 130-140/70-80
KAH =140/90 120-130/70-80 =140/90 130-140/70-80 =150 130-140/70-80
KBH =140/90 120-130/70-80 =140/90 130-140/70-80 =150 130-140/70-80

Yiksek riskli olgular* =130/80 120-130/70-80 =140/90 130-140/70-80 =150 130-140/70-80

(DM: diyabetes mellitus, KAH: koroner arter hastaligi, KBH: kronik bobrek hastaligi,
KB: kan basinci) (*yiiksek riskli olgular tanimi tablo 11 de belirtilmistir)

Yukaridaki tabloya gore yasi >80 olan hipertansiyon hastalarinda tedavi
baslama esigi sistolik kan basinc1 >150 mmHg, tedavi hedefi 130-140 mmHg’dir.
Yaglhilarda (>65 yas), ilag tercihinde dort grup ilagtan (diiiretikler, KKB, ACE
inhibitdrleri ve ARB) herhangi biri veya kombinasyonu (ACE inhibitorii ve ARB
kombine edilmemeli) kullanilabilir. Ozellikle diiskiin yaslilarda veya ortostatik
hipotansiyon riski olanlarda tedaviye tek ilagla baslanmasi, doz artiglarmin ve
kombinasyona gecislerin daha yavas yapilmas: (diisiik basla, yavas artir) onerilir.

(Tablo 12) (3)
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Tablo 11: 65 yas altinda risk temelli yaklasim (3)

Asagudakilerden en az 2 major veya en az 1 major + 2
mindr kriter veya major kriter olmaksizin 3 mindr kriter
bulunmas: durumunda hipertansiyon hastas) “yilksek
riskli” kabul edilir.
Major risk kriterleri

KBH—1GFH =60 mil/sdakika

Diabetes meallitus

Koroner arter hastalig
Mindr risk kriterleri

Sigara kullamim

Yas=55—65 wil

LDL-kolesterol =130 mg/dlL

KBH: Kronik bdabrek hastalidg:, LDL: Dasik dansitel lipoprotein; tGFEH: Tah-
mikni glomearlbar filtrasyon ez

Tablo 12: Hipertansiyon tedavisinde ila¢ secimi akis semasi (3)

Antihipertansif Tedavi

!

A J

< Kan basinci s} > e
Monoterapi hedefte degi > Kombinasyon Tedavisi

} AGE inh/ARB+KKB veya AGE inh/ARB-+diliretik |
yKan basinei hedette degil

ACE inh/ARB Beta :
veya blokerkeri? | ACE inh/ARB+KKB-+diliretik |
KKB ;
veya
didretikler [ ACE inh/ARB+KKB+dilretik+spironolakton |

'Kan basinei hadallnin <130 mmHg oldugu durumiarda dogrudan kombinasyon ledavisi baglanabilir.

“Batablokerlar spesiflk bir nedan olmas: durumunda (KKY, KAH, angina pektoris veya gebelik planiayan hasta) baglanabilic

(g veya ddn (lag geraktiren durumiarda tedavi atkinllk v uyumunu atirmak igin lagiardan en az birinin serbest doz kombinasyony geklnds ve sabit
doz kombinasyondan farkl zamanda uygulanmasi (birl sabah digeri akgam) Snarilir,

HT. Hipertansiyon, ACE: Anjiyotensin donistiniicd enzim; ARB: Anjlyotensin reseptor blokerer, KKB: Kaksiyum kanal blokerlerl

Beta-blokerler; atrial fibrilasyon, kalp yetersizligi veya koroner arter hastaligi

gibi hastaliklarda hipertansiyon tedavisi i¢in ilk secenek olarak kullanilabilir.

Antihipertansif tedaviye tek ilagla veya kombinasyon ile baslanabilir. Tek ilagla

baslanmasi durumunda kan basinci hedef diizeye gelmezse kombinasyon tedavisine

gecilir. Kombinasyon tedavisinde ilk basamakta; ACE inhibitorii/ARB + kalsiyum
kanal blokerleri tercih edilebilir. Baska bir secenek olarak da ACE inhibitorii/ARB +
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diiiretik olarak uygulanabilir. ikili tedaviye ragmen hedef kan basmci degerlerine
ulagilamadiysa; ACE inh/ARB + kalsiyum kanal blokerleri + ditiretik seklinde regete
edilmesi 6nerilmektedir. Uclii kombinasyonla da kan basinci kontrol altinda degilse
tedaviye aldosteron reseptdr antagonistinin eklenmesi diigiintilmelidir. Monoterapi ile
kan basinct hedef degerlerine ulagsma oraninin diisiik olmasi nedeniyle kan basinci
>150/90 mmHg olanlarda ilk basamakta tedaviye kombinasyon tedavisi ile baglanmasi
Onerilir. Hasta uyumu acgisindan tek tablette kombinasyon tedavisi tercih edilmesi
onerilir. Tedavide birden fazla tablet kullaniliyorsa, en az birinin aksam saatlerinden

sonra verilmesi Onerilir (3,4,20).

Tablo 13: Antihipertansif ilagclarin kontrendikasyonlari (3,4,32)

llag Kesin kontrendikasyon Goreceli konirendikasyon
Didretikler (tiyazid veya Gut Metabolik sendrom, glukoz entoleransi,
tiyazid benzerleri) gebelik, hiperkalsemi, hipokalemi
Kalsiyum kanal blokerleri Yok Tagiaritmi, kalp yetersizligi
(dihidropiridinler)
Kalsiyum kanal blokerleri AV blok (2. veya 3. derece, trifasikdler blok),
(verapamil, diltiazem) ciddi sol ventrikil sistolik disfonksiyonu
ACE inhibitérleri Gebelik, anjiyondrotik ddem, hiperkalemi, Gebelik plani olan kadinlar
iki tarafli renal arter darligi
Anjiyotensin reseptér Gebelik, hiperkalemi, iki tarafl renal Gebelik plan olan kadinlar
blokerleri arter darlig)
Beta-blokerler Astim, AV blok (2. veya 3. derece) Metabolik sendrom, glukoz entoleransi,

sporcu veya aklif kisiler, KOAH

ACE: Anjiyotensin dénlstiricd enzim; AV: Atriyoventrikiler, KOAH: Kronik obstrikiif akeiger hastahg

Ilag seciminde; ila¢ kontrendikasyonlari, hasta yamt1 ve tolere edilebilirlik
dikkate alinmalidir. Kan basinct yeterli dozda verilen ve biri diiiretik olan en az ii¢
farkli ilagla kontrol edilemiyorsa, hastada diren¢li hipertansiyon veya sekonder
hipertansiyon varlig1 akla gelmeli ve bu durumda uzman hekime sevk veya diger
tedaviler diisiiniilmelidir. (3,4,34)
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3. DEPRESYON GENEL BIiLGILER

3.1. DEPRESYON TANIMI VE SINIFLANDIRILMASI

Depresyon, psikiyatri basvurularinin yaklasik %50’sini, hastaneye yatiglarin da
yaklagik %12’sini olusturmaktadir. (118) Cocuklarda %2-5 oraninda, ergenlerde %6-15
oraninda, yetigkinlerde ise %10 oraninda depresyon izlenmektedir. (119) 30-44 yas grubu
arasinda %14, 45-64 yas grubu arasinda %15 oraninda depresyon goriiliirken, 65 yas listiinde
bu oran azalmaya baslamaktadir. (120) Cinsiyet bazinda bakildiginda ise; kadinlarda
depresyon orani %25 iken, erkeklerde bu oran %10-12,5 olmaktadir. (121)

Cokkiin (depresif) bir hastada; 6z bakim1 azalmis, genel hareketlerde yavaslik,
bazi hastalarda sikint1 tedirginlik hakim iken bazilarinda asir1 hareketlilik, alcak sesli
konusma, bazilarinda mutizmin oldugu, ilgisizlik, duygusuzluk, keyifsizlik, derin
lizlintii ve umutsuzluk halinin egemen oldugu, eskiden keyifle yapilanlara karsi
isteksizlik ve artik zevk alamama (anhedonia), sugluluk, 6zgiivensizlik hislerinin de
eklendigi psikiyatrik bir hastaliktir. Cezalandirilmay1 hakkettiklerini diisiinebilirler ve
0z kiyim istekleri olabilir. Siklikla bedensel yakinmalarda da bulunmaktadirlar.
Istahsizlik, kabizlik, istek dis1 zayiflama, hatta yiyeceklere kars: tiksinti, tersi etki
olarak da asir1 yeme ve iste dis1 kilo alma da gdriilebilir. Uyku bozukluklar1 goriilebilir.
Cinsel isteksizlik siktir. (51,4)

Depresyon; klinik goriisme sirasinda DSM-5 (Diagnostic and Statistical
Manual of Mental Disorders) kriterleri kullanilarak ve bir¢ok kilavuzun 6nerdigi
cesitli 6lcekler kullanilarak tanilanan bir hastaliktir. (48,49,50)

DSM-5’e gore depresyon tanist koymak ig¢in; ¢Okkiin duygudurum ve
isteksizlik ya da zevk alamamanin da i¢inde bulundugu en az bes belirtinin olmasi; bu
belirtilerin giinliik sosyal ve mesleki islevleri etkileyecek ya da belirgin sikint1 verecek
siddette olmasi; en az iki hafta stirmesi gereklidir.

Birincil ve ikincil olmak {izere iki tanimlama yapilmistir. Birincil depresyon, bedensel
ya da bagka bir ruhsal hastaliga bagli olmaksizin ortaya ¢ikan ¢okkiinliiklerdir.

Ikincil depresyon, bedensel ya da baska bir ruhsal hastaliga ikincil olarak
ortaya c¢ikan ¢okkiinliik durumudur ve asil organik hastaliga eklenen ikincil bir
hastalik-ek tan1 tanmimlamasi yapilmaktadir, madde/ilag etkileriyle ortaya ¢ikan
depresyon olarak da adlandirilmaktadir.

Tablo 14°te DSM-5 e gore depresyon tani kriterleri gosterilmistir. (4)
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Tablo 14: DSM-S depresyon tani kriterleri (4)

A. Iki haftalik bir dénem sirasinda, asagidaki semptomlardan en az besinin ya da daha
fazlasinin bulunmasi; semptomlardan en az birinin depresif ruh hali veya ilgi kayb
olmasi
1. Depresif ruh hali-tiziintii, ¢okkiinliik, bosluk, caresizlik hissi; neredeyse her giin
2. flgi ve zevk kayb1; neredeyse her giin
3. Istah kaybi ya da kilo degisikligi; neredeyse her giin
4. Psikomotor gerileme veya ajitasyon; neredeyse her giin
5. Yorgunluk, enerji kaybi; neredeyse her giin
6. Dikkati toplayamama; neredeyse her giin
7. Degersizlik veya sucluluk diistinceleri; neredeyse her giin
8. Tekrarlayan 6liim veya intihar disiinceleri; neredeyse her giin
9. Uykusuzluk veya asir1 uyuma; neredeyse her giin
B. islev kaybi vardir.
C. Semptomlar madde kullanimina veya genel tibbi duruma bagl degildir.
D. Baska ruhsal hastalikla agiklanamaz.
E. Higbir zaman bir manik veya hipomanik nobet yoktur.
* Yas durumunun dislanmasi kriteri DSM-5"te ¢ikarilmustir.

Birinci basamakta depresyon agisindan tiim addlesanlarin ve erigkinlerin
multidisipliner bir sekilde taranmasi konusunda gereklilik belirtilmektedir. (52)
Klinikte oncelikli olarak; “Son iki haftadir kendini nedensiz yere mutsuz hissediyor
musunuz?” ve “Eskiden yapmaktan zevk aldigimiz ve ilgi duydugunuz seylere karsi
son iki haftadir ilginizde azalma oldu mu?” sorularinin sorulmasi 6nerilmektedir. Bu
iki sorudan birisine bile evet diyen kisiye detayli depresyon tarama testlerinden biri

uygulanmalidir. (4,51)

3.2. DEPRESYON ETYO-PATOGENEZI

Yapilan aile ¢alismalarinda, birinci derece yakininda depresyon olanlarda, depresyon
goriilme riskinin yaklasik 3 kat arttigi bulunmustur. (119)

Yapilan arastirmalarda, merkezi sinir sistemindeki gesitli noérotransmitterlerle ilgili
islevsel bozukluklarin (norepinefrin, seratonin ve dopaminin iretim, salinim, geri alim vb.
mekanizmalarindaki bozukluk) major depresyon gelisiminde 6nemli role sahip oldugu ortaya
konmustur. (122) Noradrenerjik sistem disfonksiyonunda; sinaptik araliktaki noradrenalin
salinimi azalmakta, tirozin hidroksilaz aktivitesi artmakta ve noradrenerjik sistemin merkezi
olan lokus ceruleusta noradrenalin tagiyici yogunlugu azalmaktadir. Metildopa, propranolol,
rezerpin gibi dolayli olarak noradrenerjik sistem iizerinden etkinlik gdsteren birtakim ilaglarin
depresyona sebep olmasi bu sistemin depresyon etyo-patogenezinde rol oynayabilecegini
disiindiirmektedir. (123) Ayrica NA reseptorlerinden olan beta-1, beta-2 ve alfa-1,

postsinaptik alfa-2 reseptorlerinin inhibisyonu da depresyon patogenezinde ©on plana
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¢ikmaktadir. Dolayisiyla noradrenerjik sistemin disfonksiyonu, ve noradrenalin diizeyinin
disiiren ilaglarin depresyonu arttirdigi gozlenmistir. Serotoninerjik sistemde ise MAO-A
(mono amino oksidaz- A) inhibitorlerinin asir1 aktivitesi ile seratonin yogunlugunda diisiis
depresyonun gelisimden sorumlu tutulmaktadir. (123-126) Dopamin antagonizmasinin da
depresyon olusumunda etkili oldugu bir¢ok ¢alismada kanitlanmistir. (122,127) Baska bir
patofizyolojik temelde, hipotalamo-pitliiter adrenal yolakta asir1 aktivasyon ve
kortikosteroidlerin artis1 sorumlu tutulmaktadir. Hipokampiiste atrofi sonucu ile depresyonun
birgok semptomu karsimiza ¢ikmaktadir. (119, 128) Diger bir patofizyoloji mekanizmasi
olarak troid bozukluklar1 tanimlanmaktadir. Hipotiroidili hastalarin %50 sinin, hipertiroidili
hastalarin ise %20 sinin depresyon kriterlerini karsilamasi ve hipotalamohipofiz-troid aksinda
affektif bozukluklarda tedaviyi giiclendirmek amaci ile kullanilmasi, tiroid hormon

bozukluklarn ile affektif bozukluklar arasindaki iliskiyi kanitlamaktadir. (129)

3.3. DEPRESYON OLCME VE DEGERLENDIRME

Depresyon 6l¢me ve degerlendirme araglari olarak; Beck Depresyon Envanteri,
Hamilton Depresyon Derecelendirme Olgegi, Montgomery-Asberg Depresyon
Degerlendirme Olcegi, Hastane Anksiyete ve Depresyon Olgegi, Zung Depresyon
Olgegi, Cocuklar icin Depresyon Olgegi, Geriatrik Depresyon Olgegi
kullanilmaktadir. (50,51)

Beck Depresyon Olgegi; Beck tarafindan 1961 yilinda gelistirilen depresyon
belirtilerinin diizeyini saptamak suretiyle depresyon siniflandirilmasinda kullanilan
dlcekler arasinda yaygin olarak kullamlmaktadir. Olgek gegerlilik ¢aligmasi 1989 da
yapilmustir. (54) Cronbach-alfa degeri 0,8 saptanmistir. (cronbach-alfa degeri 0,7
tizerinde goriilmesi giivenilirlik ve gecerlilik i¢in aranan kriterdir) Beck depresyon
envanterinde son bir hafta igindeki depresyon belirtileri sorgulanmakta, ¢oktan
secmeli sekilde 21 soru sorularak 0-3 arasi puanlama yapilmasi beklenmektedir. Her
sorudan alinan puan toplanarak, sonuca gore depresyon siniflandirmasi yapilmaktadir.
0-9 arasi puan; minimal depresyon, 10-16 arasi puan; hafif depresyon, 17-29 arasi
puan; orta depresyon, 30-63 arast puan; siddetli depresyon olarak
gruplandirilmaktadir. Bunlarla beraber klinikte depresyon cut-off degeri 9/10 olarak
belirlenmistir. (170-176)
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3.4. DEPRESYONDA TEDAVI

Depresyonda temel kullanilan tedavi yontemleri; medikal ajanlar, EKT,
psikoterapi seklindedir. Giiniimiizde depresyon sagaltimi icin biiyiikk Olciide
antidepresan ilaglar kullanilmaktadir. Ancak hafif depresyonda veya depresyona
neden olan riskler az ise veya hasta ila¢ kullanmay1 istemiyorsa hekim, psikoterapi
odakli tedavi tercih edebilir ve antidepresan kullanimini erteleyebilir. Ayrica
depresyona sebep olan altta yatan organik ya da ruhsal nedenin tedavi edilmesi
oncelikle tercih edilip antidepresanlarin sonrasinda eklenmesi gerekebilir. Hangi
tedavi tercih edilirse edilsin oncelikli olarak 6z kiyim diisiincesi sorgulanmalidir.
Hasta ya da aileyle is birligi saglanmas1 halinde, 6z kiyim diislincesi yoksa hasta
ayaktan takip edilebilir. Aksine hastanin oral alimi belirgin azalmigsa, fizik durumu
kotiiye gidiyorsa, psikotik belirtileri varsa, 6z kiyim diisiinceleri veya girisimleri varsa
klinikte yatirilarak tedavi altina alinmalidir. Bu tarz klinikteki hastalarda en etkili ve
hizli sagaltim yolu EKT dir. (elektrokonviilzif tedavi) (4,51,52)

Psikoterapi ¢esitlerinden biri olan Biligsel davranigsal terapi, hastanin
cocukluktan beri kendi benligine, diinyaya, gelecege kars1 gelistirilmis oldugu olumsu
ve karamsar degerlendirmeleri degistirebilmesi i¢in uygulanir. Ilag kullanamayan,
hafif depresyonlu hastalarda tek basina Onerilebilmektedir. Akut donemde ilagla
sagalttminin ardindan biligsel terapinin tekrarlamalar azaltmada etkili oldugu
gosterilmistir.

flag kullaniminda en biiyiik sorun hastanin tedaviyi kendiliginden yarida
birakmasidir. Bu yiizden hastalara tedavi etkinliginin 2-3 hafta sonra baglayacagi
hakkinda bilgi verilmelidir. Hastanin daha 6nceden kullandig1 ve fayda gordigii bir
antidepresan var ise ayni ilacin tercih edilmesi daha dogrudur. (4,51,52)

Baslica antidepresanlar; trisiklik antidepresanlar (TCA), monoamin oksidaz
inhibitorleri (MAO inh.), selektif seratonin geri alim inhibitorleri (SSRI) olarak
goriilebilir. ilk tercih daha az yan etki profili olmasi, tek doz kullanimi olmasi, doz
artirnmina nadiren gerek duyulmasi, 6z kiyim riski olan hastalarda kullaniminin
giivenli olmasi, 6z kiyim amagcli alindiginda bile 6liimciil durumlara yol agma olasiligi
diisiik olmasi1 ve daha az sedatif etkisi olmasi nedeniyle SSRI’lardir. Hastanin konforu
acisindan uyku diizeni saglanmali, gerekirse benzodiazepin grubu ajanlar
baslanmalidir ya da haloperidol gibi antikolinerjik ve sedatif etkisi diisiik noroleptik
ajanlar eklenebilir.

Ilaglarm yan etkileri konusunda hastalar uyarilmalidir. Antidepresan ilaglar

diizenli kullanima ile yan etkilerinden olan uyku bozuklugu ve somatik etkiler 1-3 hafta
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icinde diizelmektedir. Depresyon belirtileri en fazla 4 haftaya kadar diizelmeye baglar.
Biligsel fonksiyonlar ise en son diizelir. Seratonin miktarmin ya da seratonin
duyarliliginin artmasi ile 6z kiyim diisiinceleri ve egilimlerinin artis riski oldugu
bilinmektedir ve bu durum ilaca baslanan ilk ay ile smirlidir. Ote yandan 6z kiyim
diistincelerini diizetmenin en etkili yolu ¢okkiinliglin sagaltimidir. Bu yiizden
ozellikle gen¢ hastalarin tedaviyi takip eden ilk ay yakindan takip edilmesi ¢ok

Onemlidir.

4. ANKSIYETE BOZUKLUKLARI GENEL BiLGILER

Psikiyatrik rahatsizliklar igerisinde birinci basamak saglik hizmetinde
depresyondan sonra en sik karsilasilan hastalik yaygin anksiyete bozuklugudur. (130)
Anksiyete bozuklugunun genel niifustaki yasam boyu siklik oranit %3-6 arasinda
gosterilmektedir. (135-137) Avrupa'da yapilan epidemiyolojik ¢alismalarin gézden
gecirilmesi sonucunda ise 12 aylik prevelansinin %1,7 ila 3,4 arasinda oldugu, yasam
boyu prevelansinin %4,3-5,9 arasinda oldugu saptanmistir. (138-139)

Nedeni belli olmayan genel bir endise, huzursuzluk, gerginlik, tetikte olma
halinin hakim oldugu, hastalarin siklikla nedenini bilmedigi halde bir korku halini tarif
ettikleri ve tipik olarak sanki baslarina kotii bir sey gelecekmis endisesi yasadiklari,
konusma ve iliski kurmakta zorlandiklar1 psikiyatrik bozukluk olarak
tanimlanabilmektedir. Hastalarin seslerindeki heyecan ve titreklik dikkat cekicidir.
(129) Klinik durumlart kontrolii olduk¢a zor olan, énemli bir sikint1 haline veya
islevsel bozulmaya sebebiyet veren, asir1 ve siirekli endise haline kadar gidebilir. (133)
Hastaligin diger karakteristik 6zellikleri arasinda sinirlilik, artan yorgunluk ve kas
gerginligi gibi birtakim psikolojik veya fiziksel (somatik) anksiyete belirtileri de
bulunabilir. Huzursuzluk, odaklanma problemi, irritabilite, uyku bozuklugu hastaligin
diger klinik 6zelliklerindendir. (134)

Anksiyete etyo-patogenezinde sorumlu tutulan ndrotransmitterler arasinda
Norepinefrin (NE), Seratonin ve Gama-aminobiitirik asit (GABA) en 6nemlileridir.

Asagidaki tabloda DSM-5 ‘e gore Anksiyete Bozuklugunun tanmi kriterleri
belirtilmistir.
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Tablo 15: DSM-5’e gore Anksiyete Bozukluklar1 tami kriterleri

A En az 6 aylik bir stirenin ¢ofu glintnde, birtakim olaylar ya da etkinliklerle (iste ya da okulda
basar giisterebilme gibi) ilgili olarak, agin bir kayg ve kuruntu (kavgil beklenti) vardur

B. Kisi kuruntularm denetim altma almakta giiclok ceker
C. Bu kaygr ve kuruntuys, asafudaki 6 belirtiden (g0 (ya da daha ¢ofu) eslik eder (en azmdan kimi
helirtiler son & aym ¢ogu gininde bulunmalidir)
NOT: Cocuklards yalnizea bir maddenin olmas: veterhidir
Dingmlesememe (huzursuzluk) va da gergin va da strekl diken Gzerinde olma
Kolay yorulma
Odaklsnmakins giiglik ¢elme ya da zihin bogalmas

1

.

3

4. Kolay kizma
5. Kas gerginhigi
b

Uyku bozuklugu (uykuys dalmakia ya da uykuyu siirdiirmekie glglitk gekme va da
dinlendirmeyen, dovurueu olmayan bir uvku uyuma)

[3. Kaygl, kuruntu ya da bedensel belirtiler, klinik agidan belirgin bir sikmtiya va da toplumsal, isle
ilgili alanlarda ya da dnemli diger islevsellik alanlannda islevsellikte dismeye neden olur

E. Bu bozukluk, bir maddenin (Grn. kdttye kullanilabilen bir madde, bir ilag) va da baska bir saghk
durumunun (6m. hipertiroidi) fizvolojivle ilgili etkilerme baglanamaz

F. Bu bozukluk baska bir rubsal bozuklukla daha iy agiklanamaz,

5. GEREC VE YONTEM

Bu ¢alisma agik uclu, kontrolsiiz, kesitsel, tek merkezli, analitik arastirma
calismasidir. Calismamiza Istanbul Dr. Siyami Ersek Gogii Kalp ve Damar Cerrahisi
Egitim ve Arastirma Hastanesi Kardiyoloji polikliniklerine 01.01.2020-01.02.2021
tarihleri arasinda bagvuran 18-60 yas araliginda bulunan, en az 3 aydir antihipertansif
tedavi almakta olan (antihipertansif tedavi en az son ii¢ aydir diizenli kullanilmig
olmal1), hipertansiyon disinda ek tanis1 olmayan, antihipertansif ila¢ disinda kullandig1
baska bir ila¢ ya da medikal tedavisi bulunmayan, herhangi bir psikiyatrik oykiisii
bulunmayan (doktor tarafindan tan1 almamis olmali ve doktor onerisiyle ya da doktor
onerisi olmadan psikiyatrik ila¢ kullanmamig olmali), herhangi bir uyusturucu madde
kullanimi1 olmayan ve goniilliiliik onay1 alman 299 hasta dahil edilmistir. Bu
kriterlerden herhangi birini karsilamayan hastalar ¢alismaya dahil edilmemistir.
Ayrica vakalar ile yiiz yiize, hastalarin tibbi ve demografik tiim bilgilerinin alinmasi

acisindan izinleri alinarak gorligiilmiistiir ve bilgileri kayit altina alinmigtir.
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Calismaya dahil edilen hastalara Oncelikle ¢alisma i¢in  gerekli
sosyodemografik bilgileri sorulmus (yas, medeni hali, dogum yili, cinsiyet, yasanilan
yer, egitim durumu, meslek, aylik gelir araligi, sigara kullanim durumu, alkol kullanim
durumu, ailede psikiyatrik Oykii, ailede hipertansiyon Oykiisli) ardindan kullanilan
antihipertansif ajanlarin sayisi, grubu, dozu, kullanim siireleri ve son zamanlarda
antihipertansif ajan degistirildiyse degistirilen ajanin grubu, kag¢ sene kullanim1 oldugu
sorgulanmigtir. Sorgulanan antihipertansif ajan gruplarinin her biri numaralandirilmis.
Kombine tedavi alanlar ayr1 gruplandirma yapilmaksizin degerlendirilmistir. Her bir
grup ilacin ne kadar siire kullanildig1 sorgulanarak her biri i¢in ayr1 ayr1 degerlendirme
yapilmustir. Uzun siireli ilag kullanimi olan ancak diizenli kullanim1 olmayanlarin total
kullanim siireleri degil, diizenli ila¢ kullanim siireleri kaydedilmis, diizensiz
kullanilmis tedaviler ve diizensiz kullanim stireleri goz ard1 edilmistir.

Antihipertansif ajanlar temek olarak 9 grupta degerlendirilmistir; ACE
inhibitdrleri, ARB grubu antihipertansifler, kalsiyum kanal blokerleri, beta blokerler,
ditiretikler, nitratlar, adrenerjik néron blokerleri, santral etkili antihipertansif ajanlar,
alfa blokerler.

Ardindan Beck depresyon 0Ol¢egi ve Beck anksiyete Olgegi uygulanarak
vakalarin depresyon ve anksiyete diizeyleri belirlenmeye ¢alisilmigtir. (174,175). Beck
depresyon Olceginde; toplamda 21 soru bulunmakta olup sorular ¢oktan se¢meli
seklinde 0-63 puan arasinda puanlanmaktadir. Verilen cevaplara gore her bir soru i¢in
0-4 arast puanlandirma yapilmaktadir. Anket sonunda 0-9 puan arast minimal
depresyon, 10-16 aras1 hafif depresyon, 17-29 arasi orta depresyon 30-63 aras1 siddetli
depresyon seklinde degerlendirilmektedir. Calismamizda depresyonu olmama ve
depresyonu olma cut-off degeri 9/10 olarak temel almmistir (10 puan ve iizeri
depresyonu var olarak degerlendirilmistir). Beck anksiyete Olcegi ise; 21 c¢oktan
secmeli sorudan olusmaktadir ve her bir soru i¢in: hig¢; 0 puan, hafif diizeyde(beni pek
etkilemedi); 1 puan, orta diizeyde(hos degildi ama katlanabildim); 2 puan, ciddi
diizeyde(dayanmakta ¢ok zorlandim); 3 puan olarak degerlendirilerek, test sonunda
toplam puan 0-7 arasinda ise; anksiyete yok, 8-15 puan arasinda ise hafif diizeyde
anksiyete, 16-25 puan arasinda ise orta diizeyde anksiyete, 26-63 puan arasinda ise
siddetli anksiyete olarak kayit edilmistir (176). Bu puanlamaya bakilarak

antihipertansif ajanlarin kullanim siireleri ve ajan gruplar1 dikkate alinarak Beck 6lgek
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skorlar1 kiyaslanmis, baska herhangi bir gruplama yapilmadan yukarida tanimlanan
6l¢ek sonug puan gruplar1 baz alinmstir.

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in
IBM SPSS Statistics 22 (IBM SPSS, Tirkiye) programi kullanilmistir. Calisma
verileri degerlendirilirken parametrelerin normal dagilima uygunlugu Shapiro Wilks
testi ile degerlendirilmistir. Caligma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel
metodlarin (ortalama, standart sapma, frekans) yam sira niceliksel verilerin
karsilastirilmasinda normal dagilim gdstermeyen parametrelerin  gruplar arasi
karsilagtirmalarinda Kruskal Wallis testi kullanilmistir. Niteliksel verilerin
karsilastirilmasinda ise Ki Kare testi, Fisher’s Exact Test ve Fisher Freeman Halton
testleri kullanilmistir. Anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirilmistir.

Orneklem biiyiikliigiinii belirlemek icin gii¢ analizi yapilmis olup, benzer
caligsmalar da degerlendirilerek % 92 ve tlizeri gii¢ icin 299 kisilik bir 6rneklem

hedeflenmistir.

6. BULGULAR

Calisma 01.01.2020 ile 01.02.2021 tarihleri arasinda toplam 299 olgu ile
yapilmustir.

Olgularin genel 6zelliklerine bakildiginda; 45-60 yas araliginda (%95), evli
(%87,6), 1lkogretim (%45,2) ya da lise (%15,7) oldugu goriilmektedir. Ayrica %50,8
orani ile emeklilerin ve %33,1 ile ev hanimlarinin ¢ogunlukta oldugu goriilmektedir.
Benzer sekilde aylik gelir aralig1 0-2500 TL araliginda olanlar yogunlukta idi (%70,6).
%14,7(n=44)’sinde ailede psikiyatrik Oykii goriiliitken, %85,3(n=255)’linde

goriilmemektedir. Tablo 16 da gosterilmistir.

Tablo 16: Genel o6zelliklerin dagilimi

n %

Yas 25-34 yas 2 0,7
35-44 yas 13 4,3

45-60 yas 284 95
Medeni durum Evli 262 87,6
Bekar 14 4,7

33



Bosanmis 7 23
Vefat etmis 16 5,4
Cinsiyet Kadin 147 49,2
Erkek 152 50,8
Yasadig1 yer il 294 98,3
iige 2 0,7
Koy 2 0,7
Kasaba 1 0,3
Egitim durumu OY bilmiyor 31 10,4
Ikogretim 135 452
Ortadgretim 36 12
Lise 47 15,7
Universite 33 11
Yiiksek lisans 16 5,4
Doktora 1 0,3
is durumu Issiz 2 0,7
Ogrenci 2 0,7
Ev hanmim 99 33,1
Calistyor 44 14,7
Emekli 152 50,8
Aylik gelir arah@ 0-2500 TL 211 70,6
2500-3500 TL 42 14
3500-5000 TL 23 7,7
5000'den fazla 23 7,7
Sigara kullanim durumu Kullanmiyor 244 81,6
Giinde 10 tane ve altinda 14 4,7
Giinde 11-20 tane 33 11
Giinde 20 taneden fazla 8 2,7
Alkol kullanim durumu Kullanmiyor 266 89
Haftada bir kezden fazla sikhikta 7 2,3
Haftada 1-Ayda 1 kez 13 4,3
Ayda 1-Yilda 1 kez 13 4,3
Ailede psikiyatrik oykii Var 44 14,7
Yok 255 85,3
Ailede HT oyKkiisii Var 216 72,2
Yok 83 27,8
Kullanilan antihipertansif ajan ¢esidi sayis1 1 tane 95 31,8
2 tane 120 40,1
3 tane 65 21,7
4 ve fazla 19 6,4
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%6,4(n=19)linlin  kullanilan antihipertansif ajan c¢esidi sayis1 4 ve
tizerindeyken, %?31,8(n=95)’inin 1 tane, %40,1(n=120)’inin 2 tane ve
%21,7(n=65)’sinin 3 tanedir. (Sekil 2)

= MONOTERAPI = 2'Li TEDAVI 3'LUTEDAVI = 4'LUTEDAVi = 5'Li TEDAVI

Sekil 2: Olgularin kullandiklar1 antihipertansif ajan grubu sayis1 dagilimi

Olgularda beta-bloker (%43,5), ACE inhibitorii (%43,1), kalsiyum kanal
blokeri (%41,5) ve ditiretik (%37,1) kullanim oranlar1 birbirine yakin seyrederken,
takiben ARB’ler (%32,1) ve az miktarda alfa-blokerler (%5) gelmekteydi. Adrenerjik
noron blokeri ve santral etkili antihipertansif kullanan sadece birer kisi bulunmaktaydi.
Nitrat kullanimi olan hasta tespit edilmemistir. Yas gruplar1 arasinda monoterapi
olarak beta-bloker, ACE inhibitorii, ARB, kalsiyum kanal blokeri, ditiretik, alfa-bloker
kullanim oranlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir.
(p>0.05) Sekil 3°te olgularin antihipertansiflerin grup bazinda kullanim dagilimi
belirtilmektedir. (sekildeki ajanlarin oram1 sadece monoterapi olarak kullanimi degil

kombine tedavideki kullanimlarini1 da igermektedir.)

200
130 129
100
0
Kategori 2
W BETA BLOKER B ACE INHIBIORU
ARB B KALSIYUM KANAL BLOKERI
m DIURETIK ALFA BLOKER
B ADRENERJIK NORON BLOKERI B SANTRAL ETKiLI ANTIHIPERTANSIFLER

Sekil 3: Olgularin antihipertansif kullanim durumlari dagilim
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300

214 197 210 196 22 198 201 201 186
200 144
0

KOMBINASYON KULLANIMLARI

o

WACE+BB ®WARB+BB mBB+KKB mBB+D m ACE + ARB
BWACE+KKB WACE+D ®ARB+D mKKB+D mARB+KKB

Sekil 4: Olgularin 2’li kombine tedavi alim dagilimlar:
(ACE: anjiotensin converting enzim inhibitdrii, BB: beta bloker, KKB: kalsiyum kanal
blokeri, D: diiiretik)

270 256 258 260 234

217

300
200
100

3'LU TEDAVI ALIM ORANLARI

H BB+ ACE + ARB mBB+ACE +KKB mBB+ACE+D MACE+ARB+KKB mACE+ARB+D mMARB+KKB+D

Sekil 5: Olgularin 3’li kombine tedavi alim dagilimlar:
(ACE: anjiotensin converting enzim inhibitorii, BB: beta bloker, KKB: kalsiyum kanal
blokeri, D: diiiretik)

Kullanim siirelerine bakildiginda; ACE inhibitérii  kullanan olgularin
%34,1(n=44)ii 7 y1l ve lizerinde ila¢ kullanimi varken, beta-blokerlerde bu oran
%41,5(n=54), ARB’lerde %55,2(n=53), kalsiyum kanal blokerlerinde %28,2(n=35),
ditiretiklerde ~ %50,5(n=56), alfa blokerlerde 9%53,3(n=8), santral etkili
antihipertansiflerde %100(n=1)’diir.

Kullanilan ilaglarin kullanim siireleri Tablo 17°de goriildiigii gibi dagilim
gostermektedir. (tablodaki ajanlarin degerleri sadece monoterapi olarak kullanimi

degil kombine tedavideki kullanimlarin1 da icermektedir.)
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Tablo 17: Beta bloker, anjiotensin konverting enzim inhibitorii, anjiotensin
reseptor blokerleri, kalsiyam kanal blokeri, diiiretik, nitrat, alfa blokerler,
adrenerjik noron blokerleri, santral etkili antihipertansiflerin kullanim
durumlari ve kullanim siirelerinin dagilimi

n Y%
Beta bloker kullanimi Yok 169 56,5
Var 130 435
Beta bloker kullanim siiresi (n=130) 0-1 y1il kullanmis 32 24,6
2-3 yil kullanmis 25 19,2
4-6 y1l kullanmis 19 14,6
7 yil ve iizeri kullanmig 54 41,5
ACE inhibitorii kullanim Yok 170 56,9
Var 129 43,1
ACE inh kullanim siiresi (n=129) 0-1 y1l kullanmis 35 27,1
2-3 yil kullanms 30 233
4-6 y1l kullanms 20 15,5
7 yil ve iizeri kullanmig 44 34,1
ARB kullanim Yok 203 67,9
Var 96 32,1
ARB kullanim siiresi (n=96) 0-1 y1l kullanmis 20 20,8
2-3 yil kullanms 11 11,5
4-6 y1l kullanms 12 12,5
7 yil ve iizeri kullanmis 53 55,2
CA kanal blokeri kullanim1 Yok 175 58,5
Var 124 41,5
CA Kkanal blokeri kullanim siiresi (n=124) 0-1 y1l kullanmis 45 36,3
2-3 yil kullanmis 30 242
4-6 y1l kullanmis 14 11,3
7 yil ve iizeri kullanmis 35 28,2
Diiiretik kullanimi Yok 188 62,9
Var 111 37,1
Diiiretik kullamim siiresi (n=111) 0-1 y1il kullanmis 25 22,5
2-3 yil kullanmis 19 17,1
4-6 y1l kullanmig 11 9,9
7 yil ve iizeri kullanmis 56 50,5
Nitrat kullanim Yok 299 100
Nitrat kullanim siiresi 0 299 100
Alfa blokerler Yok 284 95
Var 15 5
Alfa bloker kullanim siiresi (n=15) 0-1 y1l kullanmis 5 333
2-3 yil kullanmis 1 6,7
4-6 y1l kullanms 1 6,7
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7 yil ve iizeri kullanmis 8 53,3

Adrenerjik néron brokerleri kullanimi Yok 298 99,7
Var 1 0,3
Adrenerjik néron brokerleri kullanim siiresi (n=1) 4-6 y1l kullanms 1 100
Santral etkili antihipertansiflerin kullanim Yok 298 99,7
Var 1 0,3
Santral etkili antihipertansiflerin kullanim siireleri (n=1) 7 y1l ve iizeri kullanmis 1 100

Olgular degerlendirildiginde siddetli depresyonu olanlar %3(n=9), orta siddette
depresyonu olanlar %18,4(n=55), hafif depresyonu olanlar %22,1(n=66), minimal
depresyonu olanlar %56,5(n=169) goriildii. (Sekil 6)

9(%3)

300 55(%18,4) 66(%22,1)

200
169(%56,5)

100

DEPRESYON YOK(0-9 PUAN)
0 W HAFiF DEPRESYON(10-16 PUAN)
B ORTA SIDDETTE DEPRESYON(17-29 PUAN)
W SIDDETLi DEPRESYON(30-63 PUAN)

Sekil 6: Olgularin beck depresyon olcegi skorlarina gore depresyon dagilimi
%7,7(n=23) sinin siddetli anksiyetesi varken, %15,4(n=46) sinin orta siddette

anksiyetesi, %38,5(n=115)nin hafif dlizeyde anksiyetesi, %38,5(n=115)nin
anksiyetesi yok seklinde sonuglanmistir. (Sekil 7)

23(%7,7
S 23(%7, ) 46(%15,4)

115(%38,5)
ANKSIYETE DAGILIMI

115(%38,5)
0 20 40 60 80 100 120

W SiDDETLI ANKSIYETE(26-63 PUAN) m ORTA ANKSIYETE(16-25 PUAN)
W HAFIF ANKSIYETE(8-15 PUAN)  m ANKSIYETE YOK(0-7 PUAN)

Sekil 7: Olgularin beck anksiyete dl¢egi sonuclarina gore anksiyete dagilimi
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Kullanilan ilag gruplart ve kullanim siireleri ile beck depresyon skorlar
arasinda anlaml bir iliski saptanmadi. Tablo 18 da gosterilmistir. (tablodaki ajanlarn
degerleri sadece monoterapi olarak kullanimi degil kombine tedavideki kullanimlarini

da icermektedir.)

Tablo 18: ilaclarin kullamim durumlarima ve kullammm siirelerine gore beck
depresyon skorlarmin degerlendirilmesi

Beck depresyon skoru

0-9 puan 10-16 puan  17-29 puan  30-63 puan

(depresyon (hafif (orta (siddetli P
yok) depresyon) depresyon) depresyon)
n (%) n (%) n (%) n (%)
———————————— ————————————————————————————————————————————————————

Beta bloker Yok 94 (%55,6) 33 (%19,5) 35 (%20,7) 7 (%4,1) 10,263
kullanim Var 75 (%57,7) 33 (%25,4) 20 (%154) 2 (%1,5)
ACE inhibitorii Yok 101 (%59,4) 37 (%21,8) 26 (%15,3) 6 (%3.,5) 10,390
kullanimi Var 68 (%52,7) 29 (%22,5) 29 (%22.)5) 3 (%2,3)
ARB kullanim1 Yok 112 (%55,2) 48 (%23,6) 37 (%18,2) 6 (%3) 10,819

Var 57 (%59,4) 18 (%18,8) 18 (%18,8) 3 (%3,1)
Kalsiyum kanal Yok 96 (%54,9) 39 (%22,3) 36 (%20,6) 4 (%2,3) 10,565
blokeri

Var 73 (%58,9) 27 (%21,8) 19 (%15,3) 5 (%4)
kullanimu
Diiiretik Yok 113 (%60,1) 42 (%22,3) 29 (%15,4) 4 (%2,1) 10,179
kullanimi Var 56 (%50,5) 24 (%21,6) 26 (%23,4) 5 (%4,5)

Yok 159 (%56) 64 (%22,5) 53 (%18,7) 8 (%2,8) 20,516
Alfa blokerler

Var 10 (%66,7) 2 (%13,3) 2 (%13,3) 1 (%6,7)

0-1 y1l kullanmis 17 (%53,1) 11 (%34,4) 4 (%12,5) 0 (%0) 10,513

2-3 yil kullanmis 16 (%64) 7 (%28) 2 (%8) 0 (%0)
Beta Bloker

4-6 y1l kullanmg 13 (%68,4) 2 (%10,5) 4 (%21,1) 0 (%0)

kullanim siiresi
7 yil ve iizeri
29 (%53,7) 13 (%24,1) 10 (%18,5) 2 (%3,7)

kullanmis
0-1 y1il kullanmis 15 (%42,9) 11 (%31,4) 9 (%25,7) 0 (%0) 10,169
2-3 yil kullanmis 16 (%53,3) 6 (%20) 8 (%26,7) 0 (%0)
ACE inh
4-6 y1l kullanms 14 (%70) 2 (%10) 2 (%10) 2 (%10)

kullanim siiresi
7 yl ve iizeri
23 (%52,3) 10 (%22,7) 10 (%22,7) 1 (%2,3)

kullanmig
0-1 y1l kullanmis 11 (%55) 4 (%20) 5 (%25) 0 (%0) 10,883
2-3 yil kullanmis 7 (%63,6) 3 (%27,3) 1 (%9,1) 0 (%0)
ARB kullamim
4-6 y1l kullanmg 7 (%58,3) 2 (%16,7) 3 (%25) 0 (%0)

siiresi
7 yil ve iizeri
32 (%60,4) 9 (%17) 9 (%17) 3 (%5,7)
kullanmis
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0-1 y1l kullanmis 25 (%55,6) 8 (%17,8) 10 (%22,2) 2 (%4.,4) 10,196
Kalsiyum kanal 2-3 yil kullanmis 18 (%60) 10 (%33,3) 2 (%6,7) 0 (%0)
blokeri 4-6 y1l kullanmis 8 (%57,1) 1 (%7,1) 3 (%21,4) 2 (%14,3)
kullanim siiresi 7 y1l ve iizeri
22 (%62.9) 8 (%22,9) 4 (%11,4) 1 (%2,9)
kullanmig
0-1 y1l kullanmis 15 (%60) 4 (%16) 6 (%24) 0 (%0) 10,600
2-3 yil kullanmis 9 (%47,4) 6 (%31,6) 4 (%21,1) 0 (%0)
Diiiretik
4-6 y1l kullanms 6 (%54,5) 3 (%27,3) 2 (%18,2) 0 (%0)
kullanim siiresi
7 yl ve iizeri
26 (%46,4) 11 (%19,6) 14 (%25) 5 (%8.,9)

kullanmis

IKi-Kare Test

’Fisher’s Exact Test

Kullanilan ilag¢ gruplar1 ve kullanim siireleri ile beck anksiyete skorlar1 arasinda

anlaml bir iligki saptanmadi. Tablo 19°de gosterilmistir. (tablodaki ajanlarin degerleri

sadece monoterapi olarak kullanimi degil kombine tedavideki kullanimlarim1 da

icermektedir.)

Tablo 19: ilaclarin kullanim durumlarina ve Kullamm siirelerine gore beck
anksiyete skorlarinin degerlendirilmesi

Beck anksiyete skoru

0-7 puan 8-15 puan 16-25 puan  25-63 puan
(anksiyete (hafif (orta (siddetli P
yok) anksiyete) anksiyete) anksiyete)
n (%) n (%) n (%) n (%)
Beta bloker Yok 67 (%39,6) 59 (%34,9) 28 (%16,6) 15 (%8,9) 10,479
kullanim Var 48 (%36,9) 56 (%43,1) 18 (%13,8) 8 (%6,2)
ACE inhibitérii Yok 68 (%40) 60 (%35,3) 30 (%17,6) 12 (%7,1) 0,426
kullanimi Var 47 (%36,4) 55 (%42,6) 16 (%12,4) 11 (%8,5)
ARB kullanim1 Yok 77 (%317,9) 80 (%39,4) 30 (%14.,8) 16 (%7,9) 10,945
Var 38 (%39,6) 35 (%36,5) 16 (%16,7) 7 (%7,3)
Kalsiyum kanal Yok 66 (%37,7) 72 (%41,1) 24 (%13,7) 13 (%7,4) 10,647
blokeri
Var 49 (%39,5) 43 (%34,7) 22 (%17,7) 10 (%8,1)
kullanim
Diiiretik Yok 77 (%41) 72 (%38,3) 27 (%14,4) 12 (%6,4) 10,513
kullanimi Var 38 (%34,2) 43 (%38,7) 19 (%17,1) 11 (%9,9)
Yok 109 (%38,4) 109 (%38,4) 44 (%15,5) 22 (%7,7) 21,000
Alfa blokerler
Var 6 (%40) 6 (%40) 2 (%13,3) 1 (%6,7)
0-1 y1l kullanmis 11 (%34,4) 15 (%46.,9) 3 (%9,4) 3 (%9,4) 10,854
Beta Bloker
2-3 yil kullanmis 8 (%32) 13 (%52) 3 (%12) 1 (%4)
kullanim siiresi
4-6 y1l kullanmg 7 (%36,8) 8 (%42,1) 4 (%21,1) 0 (%0)
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7 yil ve iizeri
22 (%40,7) 20 (%37) 8 (%14.8) 4 (%7,4)

kullanmig
0-1 y1il kullanmis 15 (%42,9) 12 (%34,3) 5(%14,3) 3 (%38,6) 10,960
2-3 yil kullanmis 9 (%30) 15 (%50) 4 (%13,3) 2 (%6,7)
ACE inh
4-6 y1l kullanmig 8 (%40) 9 (%45) 1 (%5) 2 (%10)

kullanim siiresi
7 yul ve iizeri
15 (%34,1) 19 (%43,2) 6 (%13,6) 4 (%9,1)

kullanmis
0-1 y1l kullanmis 5 (%25) 11 (%55) 3 (%15) 1 (%5) 10,155
2-3 yil kullanmis 5 (%45,5) 3 (%27,3) 2 (%18,2) 1 (%9,1)
ARB kullanim
L. 4-6 y1l kullanms 6 (%50) 1 (%8,3) 5 (%41,7) 0 (%0)
siiresi
7 yil ve iizeri
22 (%A41,5) 20 (%37,7) 6 (%11,3) 5 (%9,4)
kullanmig
0-1 y1l kullanmis 15 (%33,3) 17 (%37,8) 8 (%17,8) 5(%11,1) 10,871
Kalsiyum kanal 2-3 yil kullanmis 12 (%40) 12 (%40) 5 (%16,7) 1 (%3,3)
blokeri 4-6 y1l kullanmg 6 (%42,9) 3 (%21,4) 4 (%28,6) 1 (%7,1)

kullanim siiresi 7 y1l ve iizeri
16 (%45,7) 11 (%31,4) 5 (%14,3) 3 (%8,6)

kullanmis
0-1 y1l kullanmis 11 (%44) 10 (%40) 3 (%12) 1 (%4) 10,690
2-3 yil kullanmig 5 (%26,3) 7 (%36,8) 5 (%26,3) 2 (%10,5)
Diiiretik
4-6 y1l kullanms 4 (%36,4) 4 (%36,4) 3 (%27,3) 0 (%0)

kullanim siiresi
7 yil ve iizeri
18 (%32,1) 22 (%39.3) 8 (%14.,3) 8 (%14.,3)
kullanmig

(1:ki-kare test, 2:Fisher’s Exact test)

Beck depresyon ve beck anksiyete skalasi ile kullanilan antihipertansif ilag
cesidi sayis1 arasindaki iligki tablo 20 ve tablo 21 de gosterilmistir (totalde monoterapi
alan hasta oran1 %31,8(n=95) iken kombine tedavi alanlarin oran1 %68,2(n=204) dir).
Beck depresyon ve beck anksiyete skorlarina gére monoterapi ve kombine tedavi alan

hastalar arasinda anlamli fark saptanmamustir.

Tablo 20: Monoterapi ve kombine tedavi goren hastalarda depresyon durumu
(p=0,281)

Depresyonu Olmayanlar | Hafif ve Uzeri Depresyonu
(0-9 puan) n (%) Olanlar (10 puan ve iizeri) n
(%)
Monoterapi Alanlar 58 (%34,3) 37 (%28,5)
Kombine Tedavi Alanlar | 111 (%65,7) 93 (%71,5)

(ki-kare test)
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Depresyonu olmayanlar arasinda monoterapi alanlarin orant %34,3 iken
kombine tedavi alanlarin orami %65,7 goriildi. Benzer sekilde hafif ve {tizeri
depresyonu olanlarda monoterapi alanlarin orani %28,5 iken kombine tedavi alanlarin

orani %71,5 goriildi. (p=0,281)

Tablo 21: Monoterapi ve kombine tedavi goren hastalarda anksiyete durumu
(p=0,057)

Anksiyetesi Olmayanlar | Hafif ve Uzeri
(0-7 puan) n (%) Anksiyetesi Olanlar
(8 puan ve iizeri) n (%)
Monoterapi Alanlar 44 (%38,3) 51 (%27,7)
Kombine Tedavi Alanlar | 71 (%61,7) 133 (%72,3)

(ki-kare test)

Anksiyetesi olmayanlar arasinda monoterapi alanlarin oranit %38,3 iken,
kombine tedavi alanlarin oran1 %61,7 1di. Hafif ve iizeri anksiyetesi olup monoterapi
alanlarin orant %27,7 iken kombine tedavi alanlarin orami ise %72,3 gorildii.

(p=0,057)

7. TARTISMA

Tipta ve teknolojideki ilerlemelerin beklenilen yasam siiresini uzatmasi, ileri
yas hastaliklarinin insidansinin artisini ve c¢oklu ilag kullanimin1 beraberinde
getirmektedir. Polifarmasi nedeniyle giiniimiizde ilag etkilesimleri ve advers etkiler
sorunlar1 ciddi boyutlara ulastig1 goriilmektedir. Bu nedenle antihipertansif bir ilacin
zemininde depresif semptomlari olan hastalarin duygudurumlarin1  agreve
edebileceginin bilinmesi ya da antidepresan etkisi olan bir hipertansiyon ilacinin
depresif hipertansiyon hastasinin tedavisinde yararli olmas1 klinik agidan 6nemli bir
tistiinliik oldugu diisiiniilmektedir.

Cesitli antihipertansif ilaglarla depresyon ve anksiyete iliskisini degerlendiren
calisma sonuclar1 tutarsizdir. 2011 yilinda Celano ve arkadaslari iclerinde beta-
blokerlerin, ACE inhibitorlerinin, ARB’lerin, kalsiyum kanal blokerlerinin,

ditiretiklerin, santral etkili antihipertansiflerin, alfa-blokerlerin, vazodilatorlerin ve
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antihipertansif dig1 parkinson, migren, kronik kalp yetmezligi, hiperlipidemi gibi
hastaliklarin tedavisinde kullanilan ilaglarin da oldugu bir inceleme yayinlamislar ve
bircok ilacin depresyon agisindan olumlu/olumsuz/nétr etkileri hakkinda goris
bildirmislerdir. Bu calismaya gore; lipofilik beta-blokerlerin kan-beyin bariyerini
kolaylikla gegebilmesinden dolayi(6r:propronolol, metoprolol) depresyon ve diger
noropsikiyatrik hastaliklarla iligkili oldugu belirtilirken, 35 000 hasta ile yapilan bir
caligmada (Ko ve arkadaslar1 2002) beta-blokerlerin depresyon semptomlart ile iligkili
olmadig1 yalnizca yorgunluk, cinsel islev bozuklugu ile iligkili oldugu bulunmus, beta-
blokerlerin lipofilite veya hidrofilite 6zellikleri arasinda sonuglarda anlamli bir
farklilik bulunmadig belirtilmistir. 2011 ocakta Verbeek ve arkadaslarinin yaptig1 bir
derlemede de benzer bir sonuca ulagilmistir. (61-69) 2018 de Alp ve arkadaglarinin
yaptig1 bir derlemede, beta-blokerlerin bilinen yan etkilerinin yanisira uykusuzluk,
yorgunluk, konsantrasyon bozuklugu ve depresif belirtiler ortaya ¢ikardigi
sOylenmistir. (170) Beta-blokerlerin konsantrasyon azalmasi, haliisinasyonlar,
uykusuzluk yanisira depresyon ve cinsel disfonksiyon yan etkilerini de gosterdigine
dair bircok derleme ve ¢alisma mevcuttur. (154) 2008 de yapilan bir derlemede ise,
yagda ¢Ozlinen beta-blokerlerin, periferik alfa-blokerlerin ve santral etkili alfa-
adrenerjik agonistlerin sedasyon, yorgunluk, uyku bozukluklar ile beraber depresif
semptomlar gdsterdigi belirtilmistir. (166) Hidrofilik beta-blokerlerde (atenolol ve
nadolol) digerlerine gore daha az santral sinir sistemine ait yan etki ortaya c¢iktigi
bildirilmistir.

Kalsiyum kanal blokerlerinin antidepresan etkinliginin arastirilmas ile ilgili ilk
caligmalar verapamil ile baglamis, ancak verapamil ile elde edilen sonuglarin ¢eligkili
olmasi arastirmacilarin ilgisinin nifedipin ve nimodipin gibi dihidropiridinlere kaydigi
goriilmektedir. (157) Arastirmalar, santral sinir sisteminin emosyonel siire¢ icin
onemli olan limbik bolgesinde yiiksek yogunlukta dihidropiridin baglayan kalsiyum
kanallar1 bulundugunu gostermektedir. (158,159) Dihidropiridin tiirevi ilaglarin advers
etkileri arasinda depresyonun da yer aldig1 sdylenmektedir. (155) Fakat 1987 yilindan
itibaren dihidropiridin tiirevlerinin antidepresan etkinlige sahip oldugu iddia edilmeye
baslanmigtir. Bu siireci takiben bir¢ok aragtirmada bu ilaglarin antidepresan etkinligi
deneysel olarak gosterilmistir. (160,161,162,163) Hatta depresyonlu hipertansif

hastalarda dihidropiridin tiirevi bir ilacin tercih edilmesi hastaya antihipertansiyon ve
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antidepresyon agidan ikili bir yarar saglayabilecegi soylenmistir. (164) 2005 Eyliilde
Taragano ve meslektaglarinin yaptig1 bir ¢calismada yash ve vaskiiler lezyonlarla
iliskili yeni baglangicli depresyonlu hastalarda nimodipin kullanilmis ve nimodipin
eklenmesinin depresif semptomlar1 azaltmada ve niiks oranlarini diistirmede
plasebodan {istiin oldugu saptanmistir. Ancak 2017 BMC Medicine dergisinde
yayilanan Vian ve arkadaglarinin yaptig1 incelemede kalsiyum kanal blokerlerinin
depresyon iizerine olumlu ya da olumsuz etkisinin olmadig ileri siirtilmiistiir. (57-70)
Calismamizda da benzer sonug elde edilmis, depresyon ve anksiyete {izerine olumlu
ya da olumsuz etki goriilmemistir.

Rezerpin ve metildopanin depresyon riskini arttirdigini destekleyen giiglii
kanitlar saptanmistir. (116) Rezerpin beyindeki, adrenal medulladaki ve sempatik sinir
uclarindaki katekolamin depolarini bosaltir; 0,25 mg/giin dozunun {iizerinde
kullanildiginda norepinefrin azalmasina bagli olarak hastada enerji azalmasi, aglama
krizleri, letarji ve uykusuzluk gibi depresyon belirtileri gelistirir. Alfa-blokerlerden
rezerpinin magnezyum ve ATP bagiml biyojenik amin geri alimini engelleyerek
norotransmitter sentez ve salimmmini azaltarak norepinefrin, seratonin ve dopamin
tiikkenmesine yol agip depresyon ve parkinson benzeri semptomlara yol acabilir. (165)
Metildopa; santral sempatik aktiviteyi azaltir ve sedasyona, 6zellikle yiiksek dozlarda
%4-10 oraninda depresyona neden olabilecegi sdylenmistir. Daha 6nce depresyon
geciren vakalarda ve yash hastalarda bu etkiler daha kolay goriilebilmektedir. (163-
168) Klonidin ile siklikla yorgunluk, uyku bozuklugu, kabuslar gibi advers etkilerin
yanisira depresyon riskinde artis da bildirilmistir. Klonidin ile yapilan bir ¢aligmada,
alfa-blokerlerin kullanimi ile hastalarin  %1-2 sinde depresyon gozlendigi
belirtilmektedir. (Keller 2003)(100) Ayni1 calismada metildopanin diger antihipertansif
ajanlarin ¢ogundan daha sik depresyon semptomlarina neden oldugu, patofizyolojik
olarak norepinefrin diislisii ile iliskili oldugu belirtilirken 80 hasta ile yapilan bagka bir
calismada metildopa, klonidin, kalsiyum kanal blokerleri ve ACE inhibitorlerinin
depresyonla iliskili olmadig1 saptanmistir. (71-73) Keller ve arkadaslarinin yaptig
derlemede rezerpinin yorgunluk, sedasyon gibi semptomlara neden oldugu ancak
depresyon tanisi i¢in yeterli kanitlar olmadigi goriisiinde olduklar1 goriilmektedir.
Calismamizdaki verilerde de alfa bloker ajanlar ile ilgili depresyon ve anksiyete

tizerine anlamli fark gdézlenmemistir.
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RAAS blokerlerinden olan ACE inhibitdrleri ve ARB’lerin depresyonla iligkili
yolaklara antiinflamatuar etki gostererek bircok vaka ¢aligmasinda ve gozlemsel
calismada depresyon lizerinde olumlu etkileri oldugu gosterilmistir. 2012 de yapilan
bir ¢alismada ACE-A2350G geni {lizerinden, yiiksek serum ACE diizeylerinin
depresyon ile iligkili oldugu belirtilmistir. ACE geninin diizenleyici bdlgesinin
degistirilmis metilasyonu depresyon ile iligkili oldugundan epigenetik mekanizmalar
da 6nemli goériinmektedir. Irbesartan, losartan, valsartan, telmisartanin ve basta
kaptopril olmak {izere enalapril disindaki ACE inhibitorlerinin  kullanildig:
caligmalarda antidepresan etki gdzlenmis, anjiotensin-2 aktivitesindeki azalma hem
depresyon iizerinde hem de anksiyete {iizerinde olumlu etki ile sonuc¢landigi
belirtilmistir. Enalaprilin bu alanda etkisiz(ndtr) oldugu goriilmiistiir. (56-67,74-76,77-
83,94-99) 2016 da yapilan bir ¢alismada da ACE inhibitorlerinin major depresif
bozukluk insidansini azalttig1 gosterilmistir. (101,105) Kronik hafif stres modelinde
valsartanin etkisini aragtiran bir ¢aligma, bir aylik tedaviden sonra ortalama kan
basincinda hicbir degisiklik bulunmazken ayni zamanda antianksiyete ve antidepresan
etkilerinin kaydedildigini belirtmislerdir (95). Boal ve arkadaslarinin 2016 da yaptigi
bir ¢alismada 5 yillik takip siirecinde antihipertansif monoterapi ile tedavi edilen
144.660 hastada ACE inhibitdrleri ve ARB’ler en diisiik duygu durum bozuklugu riski
ile iligkilendirilirken, kalsiyum kanal blokerleri ve beta-blokerler, ACE inhibitorleri
ve ARB’lere kiyasla artmis risk ile iligkili bulunmustur (102). Benzer sonu¢ Norveg
HUNT calismasinda da mevcuttur; 55 472 hastada yapilan ¢alismada antihipertansif
tedavi alan ve almayan hipertansiyon hastalarinda ACE inhibitorlerinin depresif
semptomlari azaltici etkisinin goriilmesinin yanisira beta-blokerleri ve kalsiyum kanal
blokerlerinin etkisiz kaldig1 gozlenmistir (103).Ozetle; RAAS blokerleri iizerinden
yapilan bir ¢ogu yakin tarihli c¢aligmalarda; antidepresyon etkinligin varligi
kanitlanmisken, ¢alismamizda ACE inhibitorii kullananlar ile kullanmayanlar arasinda
depresyon ve anksiyete skorlari agisindan anlamli bir fark goriilmemis, ACE
inhibitorlerinin depresyon veya anksiyete {izerine olumlu ya da olumsuz etkinliginin
olmadig1 sonucuna varilmistir.

Boal ve arkadaslarinin yaptig1 monoterapi ¢alismasi, HUNT ¢alismasi ve bizim
calismamiz ile kiyaslandiginda, Boal ve arkadaglarinin calismasinda gozlenen
antihipertansif ve anksiyolitik etki caligmamizdaki verilerde gozlenmemistir. Bu
durum ACE inhibitorlerinin monoterapi ya da kombine kullanimlar1 arasinda

depresyon veya anksiyete acisindan farklilik olabilecegini diisiindiirmektedir. Hentiz
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kesin kanit saglayan calismalar olmasa da mevcut preklinik ve klinik veriler ACE
inhibitdrlerinin ve ARB'lerin potansiyel antidepresan 6zellikleri olabilecegine isaret
etmektedir.

Aldosteron ile ilgili c¢alismalarda; serum aldosteron seviyelerindeki
yiiksekligin depresyonla iligkili oldugu, hayvan deneylerinde aldosteron verilmesi ile
depresif semptomlarin ve anksiyetenin arttii, eplerenon(aldosteron antagonisti)
verilmesinin anksiyolitik etkiye neden oldugu, ancak suicidal diisiinceleri olan
depresif hastalarin suicid diisiincesi olmayanlara gore daha diisiik serum aldosteron
seviyelerine sahip oldugu, buna karsin major depresif bozuklukta yiiksek aldosteron
seviyelerinin kotii prognoz ile iligkili oldugu, 6zellikle kadinlarda yiiksek aldosteron
seviyelerinin daha kisa depresif epizod siiresi ile iliskili oldugu belirtilmistir.
2015°deki Franklin ve arkadaslariin bir hayvan modelinde depresyonun baslangicini
belirtmek i¢in aldosteron kullanilmistir. (83-93) Calismamizda aldosteron
antagonistleri  ditiretikler smifinda degerlendirilmis, ayr1 bir grup olarak
incelenmemistir. Calismamizda diiiretiklerin kullanimi1 ile depresyon ve anksiyete
skorlar1 arasinda anlamh fark goriilmemistir.

2011 de yayinlanan bir derlemede antihipertansiflerden kinidin, verapamil,
metildopa, beta-blokerler, rezerpin, klonidin, hidralazin, prazosin, guanetidin,
minoksidil, kaptopril, enalapril, sodyum nitroprussid, ditiretiklerin kullanimi ile
depresyon ve anksiyete ile iligkili semptomlarin gozlendigi bildirilmistir. (167-168)

Bagka bir calismada 514 hipertansiyon hastasinda antihipertansiflerin
kullanimi ile ortaya ¢ikan advers etkiler incelenmis ve %3,9° unda (n=20) depresif
duygudurum gozlenmistir. (169-170)

Bu calismada hipertansiyon tanist mevcut olup en az son 3 aydir diizenli
antihipertansif kullanmakta olan hastalarda, depresyon goriilme sikliginin
belirlenmesi, depresyonun klinik siddetinin dl¢iilmesi, sosyodemografik degiskenlerle
iligkisinin arastirilmasi ve esas olarak kullanilan antihipertansifler ile depresyon
insidanst1 ve siddeti arasindaki iliskinin incelenmesi amaglanmistir. Bizim
sonuclarimiza gore ilag gruplar arasinda Beck Depresyon Olgegi ve Beck Anksiyete
Olgegi skorlarina gore depresyon ve anksiyete insidansi agisindan anlamli fark
bulunmamastir.

Calismamizin ~ dizaynm1  hipertansiyonda  anksiyete ve depresyonun
normotansiflere gore artip artmadigr hususunda ¢ikarim yapmaya uygun olmamakla

beraber, ¢aligma kohortunda anksiyete orani (beck anksiyete skoru 8 puan ve iizeri
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olanlar) %61,5 (n=184), depresyon orani (beck depresyon skoru 10 puan ve iizeri
olanlar) ise %43,4(n=130) oraninda saptanmis olup diger ¢aligma verileri ile uyumlu

bulunmustur.

8. SONUC VE ONERILER

Y akin tarihlerde yapilan benzer ¢alismalarda bazi antihipertansifleri kullanan

hastalarda normal popiilasyonla kiyaslandiginda depresyon insidansinda anlaml artis
saptanmasina karsin bu artisin tansiyon degerlerindeki disregiilasyondan ya da
kullanilan antihipertansiflerden kaynakli olup olmadigmma dair bir inceleme
gorememekteyiz. Ancak RAAS blokerleri ile ilgili yapilan calismalarda serum
Anjiotensin-2 seviyelerini diisiiren ACE inhibitorleri gibi ajanlarin depresyonda
sagaltima kadar var olan sonuglar1 tanimlanmis, benzer sonuglar birgok ¢alismada
desteklenmistir. Calismamizda kombine tedavi alanlarin ¢ogunlukta olmasi RAAS
blokerleri ile ilgili izole sonu¢ alinmasina engel olmus olabilecegini
diistindiirmektedir. Benzer sonu¢ diger antihipertansif ajanlar i¢in de gegerli
goriinmektedir.

Klinisyenlerin antihipertansif ilaglarin yan etkilerinden haberdar olmalari
hastaya uygun ilag se¢cimi ve doz ayarlanmasinda ¢ok dnemli yere sahiptir. Ayrica
yuksek dozda tek ila¢ kullanimi yerine, diisiik dozlarda farkli gruptan ilaglarin
kombinasyonlarinin kullanilmasi yan etki insidanslarinin azalmasina yarayabilir. Bir
tansiyon dusiiriici ilag ile depresyon goriiliirse baska bir grup antihipertansif
verilmelidir. Ilact kesmekle depresyon diizelmiyorsa antidepresan sagaltima
gecilmelidir. Antidepresan baslanirsa antihipertansiflerle etkilesebilecekleri, onlarin
etkilerini potansiyalize edebilecekleri unutulmamalidir.

Calismamizin kisithiliklart; ¢alisma grubunun Dr. Siyami Ersek Gogiis Kalp ve
Damar Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi kardiyoloji polikliniklerine bagvuran
hastalardan olusmasi nedenli sosyodemografik olarak hastalarin ¢ogunlugunun benzer
sosyal yaprya ait olmasi, kesitsel c¢alisma olmasi sebebiyle kisith bir alanda
uygulanmast ve tiim primer hipertansiyonlu hastalara evrensellestirilememesidir.
Baska bir kisitlilik ise; her ne kadar hastalarin depresyon ve anksiyeteye neden
olabilecek diger faktorler ekarte edilmeye calisilsa da hipotroidi, ge¢miste travma

Oykiisiiniin olup olmamasi gibi diger risk faktorlerinin etken dis1 birakilamamasidir.
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Ayrica antihipertansif ajanlarin monoterapi olarak incelenmesi daha keskin sonug
verebilecekken, grup bazinda degerlendirilmesi ortalama sonuglar vermistir.

Ileri tarihlerde yapilacak calismalarda antihipertansif ajanlarin monoterapi
olarak ya da etken madde bazinda ele alinmasi Onerilir.

Tek merkezli bir ¢calismadan ziyade ¢cok merkezli ¢alismalarin tercih edilmesi
orneklem igerigini genel popiilasyona daha yakin hale getirebilecektir. Boylece
depresyon ve anksiyeteye neden olabilecek sosyal veya demografik Ozellikler

acisindan da gesitlilik saglanabilir ve caligma evrensellestirilebilecektir.

48



KAYNAKLAR

10.

11.

12.

13.

Williams B, Mancia G, Spiering W, Rosei EA, Azizi M, Burnier M, et al. 2018 ESC/ESH
Guidelines for the management of arterial hypertension. Eur Heart J.2018;39(33):3021-104

TEMD(Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi) Hipertansiyon Tan1 ve Tedavi Kilavuzu

2019 https://temd.org.tr/admin/uploads/tbl_kilavuz/20190527160350-
2019tbl_kilavuz64flda66bf.pdf Erisim tarihi: 22.04.2021

Aydogdu S, Giiler K, Bayram F, Altun B, Ulver D, Abac1 A, et al. Tiirk Hipertansiyon Uzlas1
Raporu, 2019. Turk Kardiyol Dern Ars 2019;47(6):535-546
https://jag.journalagent.com/tkd/pdfs/TKDA 47 6_535 546.pdf Erisim tarihi: 22.04.2021

DSM-5 TANI OLCUTLERI BASVURU KIiTABI, AMERIKAN PSIKIYATRI BIRLIGI ¢eviren:
Prof Dr. Ertugrul Kéroglu

Robert E. Rakel, Davit P. Rakel, AILE HEKIMLIGi, 2019

Tirk Kardiyoloji Dernegi  Ulusal Hipertansiyon Tedavi ve Takip Kilavuzu
https://tkd.org.tr/kilavuz/k03/4_2c¢93c.htm?wbnum=1107 Erisim tarihi:22.04.2021

TEKHARF 2017. Tip Diinyasinin Kronik Hastaliklara Yaklagimina Onciiliik.

https:/file.tkd.org.tr/PDFs/TEKHARF-2017.pdf Erigim tarihi:22.04.2021

Zhou B, Bentham J, Di Cesare M, Bixby H, Danaei G, Ezzati M. Worldwide trends in blood
pressure from 1975 to 2015: a pooled analysis of 1,474 population-based measurement studies with
19.3 million participants. NCD Risk Factor Collaboration (NCD-RisC). Lancet 2016; 387:1513-30
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/27863813/

Arict M, Altun B, Erdem Y, Derici U, Nergizoglu G, Turgan C, et al. Prevalence, awareness,
treatment and control of hypertension in Turkey (the PatenT study) in 2003. Journal of
Hypertension , October 2005 - Volume 23 - 1Issue 10 - p 1817-1823.

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/16148604/

Aric1 M, Turgan C, Altun B, Sindel S, Erbay B, Derici U, et al. Hypertension incidence in Turkey
(HinT):a population-based study. Journal of Hypertension . 2010 Feb; 28 (2): 240-4

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/19809361/

TEKHARF 2017. Tip Diinyastnin  Kronik  Hastaliklara ~ Yaklasimmna — Onciiliik.
http://file.tkd.org.tr/PDFs/TEKHARF-2017.pdf.

The 2015 Canadian Hypertension Education Program Recommendations for Blood Pressure
Measurement, Diagnosis, Assessment of Risk, Prevention, and Treatment of Hypertension,
Daskalopoulou, Stella S. et al. Canadian Journal of Cardiology, Volume 31, Issue 5, 549 — 568
2015 Canadian Hypertension Society https://www.onlinecjc.ca/article/S0828-282X(15)00130-
0/fulltext

Weber MA, Schiffrin EL, White WB, Mann S, Lindholm LH, Kenerson JG, et al. Clinical Practice
Guidelines for The Management of Hypertension in The Community: A Statement by The

49



14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

American Society of Hypertension and The International Society of Hypertension. J Clin Hypertens
(Greenwich) 2014;16(1):14-26.

Williams B, Mancia G, Spiering W, Rosei EA, Azizi M, Burnier M, et al. 2018 ESC/ESH
Guidelines for the management of arterial hypertension. Eur Heart J.2018;39(33):3021-104

T.C. SAGLIK BAKANLIGI HIPERTANSIYON KLINIK PROTOKOLU

https://sbu.saglik.gov.tr/Ekutuphane/kitaplar/hipetansivon_kp 20200723.pdf  Erisim  tarihi:
22.04.2021

Whelton PK, Carey RM, Aronow WS, Casey DE, Collins KJ, Dennison Himmelfarbet C, et al.
2017 ACC/AHA/AAPA/ABC/ACPM/AGS/APhA/ASH/ASPC/NMA/PCNA Guideline for the
Prevention, Detection, Evaluation, and Management of High Blood Pressure in Adults: Executive
Summary: A Report of the American College of Cardiology/American Heart Association Task
Force on Clinical Practice Guidelines. J Am Coll Cardiol. 2017; 1097(17): 41519-1
https://www.ahajournals.org/doi/10.1161/HYP.0000000000000065 Erisim tarihi: 22.04.2021

TURK KARDIYOLOJi DERNEGI Hipertansiyon Calisma Grubu HT BULTENI, Giincel
Hipertansiyon Klavuzlari Arasindaki Farkli Noktalar, https://tkd.org.tr/HTBulteni/?makale=7
Erisim tarihi: 22.04.2021

Aydin Z, Oztiirk S. Hipertansiyon Tedavisinde Giincel Yaklasimlar. The Medical Bulletin of
Haseki 2014; 52: 251-5 http://cms.galenos.com.tr/Uploads/Article 8867/251-255.pdf Erisim
tarihi: 22.04.2021

Helvact MR, Seyhanli M. What a high prevalence of white coat hypertension in society. internal
Medicine 2006;45(10):671-674. https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/16778338/ Erigim tarihi:
22.04.2021

NATURE MEDICAL JOURNALS, Nocturnal blood pressure patterns and cardiac damage: there
is stil much to learn https://www.nature.com/articles/s41440-019-0372-x Erisim tarihi: 22.04.2021

Fagard RH, Celis H, Thijs L, Steassen JA, Clement DL, Buyzere MLD, Bacquer DAD. Daytime
and Nighttime Blood Pressure as Predictors of Death and Cause-Specific Cardiovascular Events in
Hypertension. Hypertension 2008;51(1):55-61.

Wolk R, Shamsuzzaman ASM, Somers VK. Obesity, Sleep Apnea, and Hypertension.
Hypertension 2003;42(6)1067-1074

Whelton PK, Carey RM, Aronow WS, Casey DE, Collins KJ, Dennison Himmelfarbet C, et al.
2017 ACC/AHA/AAPA/ABC/ACPM/AGS/APhA/ASH/ASPC/NMA/PCNA Guideline for the
Prevention, Detection, Evaluation, and Management of High Blood Pressure in Adults: Executive
Summary: A Report of the American College of Cardiology/American Heart Association Task
Force on Clinical Practice Guidelines. J] Am Coll Cardiol. 2017; 1097(17): 41519-1

TURK ENDOKRINOLOJi VE METABOLIZMA DERNEGI METABOLIK SENDROM

KLAVUZU, http://temd.org.tr/admin/uploads/tbl_yayinlar/metabolik_sendrom.pdf Erisim tarihi:
22.04.2021

Aydin Z, Oztiirk S. Hipertansiyon Tedavisinde Giincel Yaklasimlar. The Medical Bulletin of
Haseki 2014; 52: 251-5

50



26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

James PA, Oparil S, Carter BL, Cushman WC, Dennison-Himmelfarb C, Handler J, et al.2014
evidence-based guideline for the management of high blood pressure in adults: report from the
panel members appointed to the Eighth Joint National Committee (JNC 8). JAMA. 2014,
311(5):507-20

Doganer YC, Aydogan U. Hangi hipertansiyon kilavuzu, hangi esik degerler?Hipertansiyonda yeni
esik degerler. Tiirk Aile Hek Derg 2019; 23 (2): 78-84

Whelton PK, Carey RM, Aronow WS, Casey DE, Collins KJ, Dennison Himmelfarbet C, et al.
2017 ACC/AHA/AAPA/ABC/ACPM/AGS/APhA/ASH/ASPC/NMA/PCNA Guideline for the
Prevention, Detection, Evaluation, and Management of High Blood Pressure in Adults: Executive
Summary: A Report of the American College of Cardiology/American Heart Association Task
Force on Clinical Practice Guidelines. J] Am Coll Cardiol. 2017; 1097(17): 41519-1

Tirk Kardiyoloji Dernegi  Ulusal Hipertansiyon Tedavi ve Takip Kilavuzu.
https://www.tkd.org.tr/kilavuz/k03/5_11453.htm?wbnum=1109. Erisim tarihi: 22.04.2021

ESC/ESH 2018 arteryel hipertansiyon kilavuzunda yeni ve degisiklikler neler?
http://www.hipertansiyonmd.com/haber/esc-hipertansiyon. Erigim tarihi: 22.04.2021

Dahlof B, Devereux R, de Faire U, Fyhrquist F, Hedner T, Ibsen H, Julius S, Kjeldsen S,
Kristianson K, Lederballe-Pedersen O, Lindholm LH, Nieminen MS, Omvik P, Oparil S, Wedel H.
The Losartan Intervention For Endpoint reduction (LIFE) in Hypertension study: rationale, design,
and methods. The LIFE Study Group. Am J Hypertens. 1997 Jul;10(7 Pt 1):705-13. PMID:
9234823.

Thomopoulos C, Parati G, Zanchetti A. Effects of blood-pressure-lowering treatment on outcome
incidence. 12. Effects in individuals with high-normal and normal blood pressure: overview and
meta-analyses of randomized trials. J Hypertens 2017;35:2150-2160

Mancia G, Fagard R, Narkiewicz K, Redon J, Zanchetti A, Bohm M, et al. 2013 ESH/ESC
guidelines for the management of arterial hypertension: the Task Force for the Management of
Arterial Hypertension of the European Society of Hypertension (ESH) and of the European Society
of Cardiology (ESC). Eur Heart J 2013;34:2159-2219

Thomopoulos C, Parati G, Zanchetti A. Effects of blood pressure-lowering on outcome incidence
in hypertension: 5. Head-to-head comparisons of various classes of antihypertensive drugs -
overview and meta-analyses. J Hypertens 2015;33:1321-1341

Ozerkan Cakan F. Yaslilarda hipertansiyon. Turk Kardiyol Dern Ars 2017;45 Suppl 5: 29-31

Aronow WS, Fleg JL, Pepine CJ, Artinian NT, Bakris G, Brown AS, et al; ACCF Task Force.
ACCF/AHA 2011 expert consensus document on hypertension in the elderly: a report of the
American College of Cardiology Foundation Task Force on Clinical Expert Consensus Documents.
Circulation 2011;123:2434-506

Fernandez-Fresnedo G, Rodrigo E, de Francisco AL, de Castro SS, Castafieda O, Arias M. Role of
pulse pressure on cardiovascular risk in chronic kidney disease patients. ] Am Soc Nephrol. 2006
Dec;17(12 Suppl 3):S246-9

Lee JH, Kim KI, Cho MC. Current status and therapeutic considerations of hypertension in the

elderly. Korean J Intern Med 2019;34:687-695

51



39.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

Lakatta EG. Arterial and cardiac aging: major shareholders in cardiovascular disease enterprises:
Part III: cellular and molecular clues to heart and arterial aging. Circulation 2003;107:490-497. 11

Xu X, Wang B, Ren C, et al. Age-related impairment of vascular structure and functions. Aging
Dis 2017;8:590- 610.

Nilsson PM. Early vascular aging (EVA): consequences and prevention. Vasc Health Risk Manag
2008;4:547-552

Bautista LE. Predictors of Persistence With Antihypertensive Therapy: Results From the
NHANES. American Journal of Hypertension, Volume 21, Issue 2, February 2008, Pages 183—188

Ong KL, Cheung BM, Man YB, Lau CP, Lam KS: Prevalence, awareness, treatment, and control
of hypertension among United States adults 1999-2004. Hypertension 2007;49:69-75

Perreault S, Lamarre D, Blais L, Dragomir A, Berbiche D, Lalonde L, Laurier C, St Maurice F,
Collin J: Persistence with treatment in newly treated middle-aged patients with essential
hypertension. Ann Pharmacother 2005;39:1401-1408.

Caro JJ, Salas M, Speckman JL, Raggio G, Jackson JD: Persistence with treatment for hypertension
in actual practice. CMAJ 1999;160:31-37

Sengul S, Akpolat T, Erdem Y, Derici U, Arict M, Sindel S, et al. Changes in hypertension
prevalence, awareness, treatment, and control rates inTurkey from 2003 to 2012. J Hypertens. 2016
Jun;34(6):1208-1217

Abact A, Oguz A, Kozan O, Toprak N, Senocak H, Deger N,et al. Treatment and control of
hypertension in Turkish population: a survey on high blood pressure in primary care (the
TURKSAHA study). ] Hum Hypertens 2006; 20:355-61

Mitchell J, Trangle M, Degnan B, Gabert T, Haight B, Kessler D et al. Adult Depression in Primary
Care. Institute for Clinical Systems Improvement (Internet) 2016 March (cited 02.01.2020);1-132.
Available from: https://www.icsi.org/guideline/depression/. Erisim tarihi: 22.04.2021

Oner N. Tiirkiye’de Kullanilan Psikolojik Testler Bir Bagvuru Kaynagi. Ugiincii Bask1. Bogazigi
Universitesi Yayinlar1. Istanbul 1997: 13-20.

Kiling S, Torun F. Tiirkiye’de Klinikte Kullanilan Depresyon Degerlendirme Olgekleri. Dirim Tip
Gazetesi 2011;186(1): 39-47.

RUH SAGLIGI VE BOZUKLUKLARI, Depresyon Prof. Dr. M. Orhan Oztiirk, Prof. Dr. N. Aylin
Ulusahin

Siu AL. Screening for Depression in Adults. JAMA. 2016;315(4):380-387.

Yalg¢m BM, Oztiirk O. Birinci Basamakta Major Depresif Bozukluga Yaklagim. Turkish Journal of
Family Medicine and Primary Care 2016;10(4): 250-258.

Hisli N. Beck Depresyon Envanterinin Universite Ogrencileri icin Gegerligi, Giivenilirligi.
Psikoloji Dergisi 1989;23(7):3-13.

52



55.

56.

57.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

Halk Saglig1 Genel Miidiirliigii, Aile hekimligi uygulamasinda 6nerilen periyodik saglik
muayeneleri ve tarama testleri
https://hsgm.saglik.gov.tr/depo/birimler/Toplum_Sagligi Hizmetleri ve Egitim Db/Dokumanlar
[/rehberler/psm_2019.pdf Erigim tarihi: 22.04.2021

Celano CM, Freudenreich Oliver, Fernandez-Robles Carlos, Stern Theodore A, Caro Mario A,
Huffman Jeff C. Depressogenic Effects of Medications: A Review. US National Library of
Medicine National Institutes of Health, Journal List, Dialogues Clin Neurosci 2011 Mar;13(1): 109-
125 https://bmcmedicine.biomedcentral.com/articles/10.1186/s12916-017-0916-3 Erisim tarihi:
22.04.2021

Gard PR, Mandy A, Sutcliffe MA. Depresyonun etiyolojisinde degil ama tedavisinde degismis
anjiyotensin fonksiyonunun olasi roliiniin kaniti. Biol Psikiyatrisi. 1999; 45 : 1030-1034. doi:
10.1016 / S0006-3223 (98) 00101-2.

Gard PR. Beyin renin-anjiyotensin sistemi: yeni antidepresanlar ve anksiyolitikler i¢in bir
hedef. Drug Dev Res. 2005; 65 : 270-277. doi: 10.1002 / ddr.20028.

Saab YB, Gard PR, Yeoman MS, Mfarrej B, ElI-Moalem H, Ingram MJ. Renin-anjiyotensin-sistem
gen polimorfizmleri ve depresyon. Prog Neuropsychopharmacol Biol Psychiatry. 2007; 31 : 1113—
1118. doi: 10.1016 / j.pnpbp.2007.04.002.

Saavedra JM, Pavel J. Angiotensin II AT1 reseptor antagonistleri, anjiyotensin-CRF-AVP eksenini
inhibe eder ve stresle iligskili ve duygudurum bozukluklarmin tedavisi i¢in potansiyel olarak
faydalidir. Drug Dev Res. 2005; 65 : 237-269. doi: 10.1002 / ddr.20027.

Rubio-Guerra, A. F., Rodriguez-Lopez, L., Vargas-Ayala, G., Huerta-Ramirez, S., Serna, D. C., &
Lozano-Nuevo, J. J. (2013). Depression increases the risk for uncontrolled
hypertension. Experimental and clinical cardiology, 18(1), 10-12.
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3716493/ Erisim tarihi: 22.04.2021

Vian, J., Pereira, C., Chavarria, V., Kohler, C., Stubbs, B., Quevedo, J., Kim, S. W., Carvalho, A.
F., Berk, M., & Fernandes, B. S. (2017). The renin-angiotensin system: a possible new target for
depression. BMC medicine, 15(1), 144. https://doi.org/10.1186/s12916-017-0916-3
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5537940/ Erisim tarihi: 22.04.2021

Celano, C. M., Freudenreich, O., Fernandez-Robles, C., Stern, T. A., Caro, M. A., & Huffman, J.
C. (2011). Depressogenic effects of medications: a review. Dialogues in clinical
neuroscience, 13(1), 109-125. https://doi.org/10.31887/DCNS.2011.13.1/ccelano
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3181967/ Erisim tarihi: 22.04.2021

LiZ,LiY, Chen L, Chen P, Hu Y. Prevalence of Depression in Patients With Hypertension: A
Systematic Review and Meta-Analysis. Medicine (Baltimore). 2015 Aug;94(31):e1317. doi:
10.1097/MD.0000000000001317. Erratum in: Medicine (Baltimore). 2018 Jun;97(22):e11059.
PMID: 26252317; PMCID: PMC4616591
.https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4616591/ Erisim tarihi: 22.04.2021

Vian, J., Pereira, C., Chavarria, V., Koéhler, C., Stubbs, B., Quevedo, J., Kim, S. W., Carvalho, A.
F., Berk, M., & Fernandes, B. S. (2017). The renin-angiotensin system: a possible new target for
depression. BMC medicine, 15(1), 144. https://doi.org/10.1186/s12916-017-0916-3
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5537940/ Erisim tarihi: 22.04.2021

53



66.

67.

68.

69.

70.

71.

72.

73.

74.

75.

76.

77.

78.

79.

80.

Kessing Lars Vedel, Rytgaard Helene Charlotte, Ekstrom Claus Thorn, Pedersen Christian Torp,
Berk Michael, Gerds Thomas Alexander, Antypertensive Drugs and Risk of Depression, A
Nationwide Population-Based Study, AHAJOURNALS/Hypertension, 24 AUG 2020,
Hypertension. 2020;1263-1279
https://www.ahajournals.org/doi/10.1161/HYPERTENSIONAHA.120.15605%url ver=7239.88-
2003 &rfr_id=ori:rid:crossref.org&rfr_dat=cr_pub%20%200pubmed Erigim tarihi: 22.04.2021

Ko DT., Hebert PR., Coffey CS., Sedrakyan A., Curtis JP., Krumholz HM. Beta bloker tedavisi ve
depresyon, yorgunluk ve cinsel islev bozuklugu belirtileri. JAMA. 2002; 288 : 351-357.

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/12117400/ Erigim tarihi: 22.04.2021

Verbeek DE., Van Riezen J., de Boer RA., Van Melle JP., De Jonge P. Beta blokerleri ve depresyon
arasindaki varsayilan iligki iizerine bir inceleme. Heart Fail Clin. 2011; 7 : 89-99.

Taragano FE., Bagnatti P., Allegri RF. "Vaskiiler depresyon" tedavisinde antidepresan tedavinin
nimodipin ile giiclendirilmesini degerlendirmek i¢in ¢ift kor, randomize bir klinik calisma. Int
Psychogeriatr. 2005; 17 : 487—-498.

Keller S., Frishman WH. Kardiyovaskiiler ila¢ tedavisinin ndropsikiyatri etkileri. Cardiol
Rev. 2003; 11 : 73-93.

DeMuth GW., Ackerman SH. alfa-Metildopa ve depresyon: klinik bir caligma ve literatiiriin g6zden
gecirilmesi. J Psikiyatrisiyim. 1983; 140 : 534-538.

Long TD, Kathol RG. Critical review of data supporting affective disorder caused by
nonpsychotropic  medication. Ann Clin  Psychiatry. 1993  Dec;5(4):259-70.  doi:
10.3109/10401239309148826. PMID: 7906178.

Firouzabadi N, Shafiei M, Bahramali E, Ebrahimi SA, Bakhshandeh H, Tajik N. Psychiatry
Res. 2012; 200: 336-42.

Baghai TC, Binder EB, Schule C, Salyakina D, Eser D, Lucae S, ve digerleri. Anjiyotensin
dontistliriicii enzim genindeki polimorfizmler, tek kutuplu depresyon, ACE aktivitesi ve
hiperkortizolizm ile iligkilidir. Mol Psychiatry. 2006; 11: 1003—15.

Angunsri R, Sritharathikhun T, Suttirat S, Tencomnao T. Bir kuzeydogu Tayland popiilasyonunda
anjiyotensin doniistiiriicii enzim gen promoter tek niikleotid polimorfizmleri ve haplotipi major
depresyon ile birligi. J] Renin Angiotensin Aldosterone Syst. 2009; 10: 179-84.

Zill P, Baghai TC, Schiile C, Born C, Friistiick C, Biittner A, et al. Major depresyonda anjiyotensin
donistiiriicii enzim (ACE) geninin DNA metilasyon analizi. PLoS One. 2012; 7, ¢40479.

Bahramali E, Firouzabadi N, Yavarian I, Shayestch MR, Erfani N, Shoushtari AA, et al. ACE
geninin major depresyonlu hastalarda sertraline karsi fluoksetine diferansiyel yanit tizerindeki
etkisi: randomize kontrollii bir ¢aligma. Eur J Clin Pharmacol. 2016; 72: 1059—-64.

Baghai TC, Schule C, Zill P, Deiml T, Eser D, Zwanzger P, ve digerleri. Anjiyotensin I doniistiiren
enzim ekleme / silme polimorfizmi major depresif kadinlarda terapdtik sonucu etkiler, ancak
erkeklerde degildir. Neurosci Lett. 2004; 363: 38-42.

Hou Z, Yuan Y, Zhang Z, Hou G, You J, Bai F, ve digerleri. ACE insersiyon / delesyon
polimorfizminin D alleli, bolgesel beyaz cevher hacmi degisiklikleri ve remisyonlu geriatrik
depresyonda bilissel bozukluk ile iliskilidir. Neurosci Lett. 2010; 479: 262—6.

Wang Z, Yuan Y, Bai F, You J, Li L, Zhang Z. Geriatrik depresyonlu anjiyotensin doniistiiriicii
enzim D alel tastyicilarinda anormal varsayilan mod agi. Behav Brain Res. 2012; 230: 325-32.

54



81.

82.

&3.

84.

85.

86.

87.

88.

&9.

90.

91.

92.

93.

94.

95.

96.

Fudalej S, Fudalej M, Kostrzewa G, Kuzniar P, Franaszczyk M, Wojnar M, vd. Anjiyotensin
dontistliriicii enzim polimorfizmi ve tamamlanmis intihar: Kafkasyalilarda bir iliski ve kendine
zarar verme yontemiyle bir baglanti i¢in kanit. Noropsikobiyoloji. 2009; 59: 151-8.

Sparks DL, Hunsaker 3rd JC, Amouyel P, Malafosse A, Bellivier F, Leboyer M, ve
digerleri. Anjiyotensin I-doniistiiriici enzim I / D polimorfizmi ve intihar davranislart. Am J Med
Genet B Neuropsychiatr Genet. 2009; 150B: 290-4.

Sonino N, Tomba E, Genesia ML, Bertello C, Mulatero P, Veglio F, vd. Birincil aldosteronizmin
psikolojik degerlendirmesi: kontrollii bir ¢alisma. J Clin Endocrinol Metab. 2011; 96: E878-83.

Kiinzel HE. Primer hiperaldosteronizmi olan hastalarda psikopatolojik semptomlar - Olasi
yollar. Horm Metab Res. 2012; 44: 202—7.

Hlavacova N, Wes PD, Ondrejcakova M, Flynn ME, Poundstone PK, Babic S, et al. Aldosteron ile
subkronik tedavi, depresyon benzeri davranislara ve major depresif bozuklukla ilgili gen
ekspresyon degisikliklerine neden olur. Int J Neuropsychopharmacol. 2012; 15: 247-65.

Hlavacova N, Jezova D. Mineralokortikoid hormon aldosteron ile kronik tedavi, anksiyete benzeri
davranista artisa neden olur. Horm Behav. 2008; 54: 90-7.

Morris MJ, Na ES, Grippo AJ, Johnson AK. Deoksikortikosteronun neden oldugu sodyum istahinin
sicandaki hedonik davranislar iizerindeki etkileri. Behav Neurosci. 2006; 120: 571-9.

Hlavacova N, Jezova D. Antihipertansif ilag eplerenon ile tek tedavinin siganlarda hormon
seviyeleri ve anksiyete benzeri davranis tizerindeki etkisi. Endocr Regul. 2008; 42: 147-53.

Biittner M, Jezova D, Greene B, Konrad C, Kircher T, Murck H, vd. Hedefe dayali biyobelirteg
se¢imi - mineralokortikoid reseptdr ile ilgili biyobelirtegler ve major depresyonda tedavi sonucu. J
Psychiatr Res. 2015; 66-7: 24-37.

Segeda V, Izakova L, Hlavacova N, Bednarova A, Jezova D. J Psychiatr Res. 2017; 91: 164-8.

Hallberg L, Westrin A, Isaksson A, Janelidze S, Triaskman-Bendz L, Brundin L. Psychiatry
Res. 2011; 187: 135-9.

Franklin M, Hlavacova N, Babic S, Pokusa M, Bermudez I, Jezova D. Noroendokrinoloji. 2015;
102: 274-87.

Ayyub M, Najmi AK, Akhtar M. Farelerde dngdriilemeyen kronik hafif stres kaynakli depresyonda
irbesartan anjiyotensin (AT1) reseptdr antagonistinin koruyucu etkisi. Ilag Res (Stuttg). 2017; 67:
59-64.

Ping G, Qian W, Song G, Zhaochun S.Valsartan, 6ngoriilemeyen kronik hafif stresli farelerde
depresif / anksiyete benzeri davranisi tersine ¢evirir ve hipokampal ndrojenezi ve BDNF proteini
ekspresyonunu indiikler. Pharmacol Biochem Behav. 2014; 124: 5-12.

Saavedra JM, Armando I, Bregonzio C, Juorio A, Macova M, Pavel J, vd. Merkezi olarak etkili bir
anksiyolitik anjiyotensin I AT1 reseptdr antagonisti, kortikal CRF1 reseptoriinde ve benzodiazepin
baglanmasinda izolasyon stresinin neden oldugu azalmay1 6nler. Néropsikofarmakoloji. 2006; 31:
1123-34.

Llano Lopez LH, Caif F, Garcia S, Fraile M, Landa Al, Baiardi G, ve digerleri. Akut stresli
sicanlarin  amigdalasma enjekte edilen losartanin anksiyolitik benzeri etkisi. Pharmacol
Raporlari. 2012; 64: 54-63.

55



97.

98.

99.

100.

101.

102.

103.

104.

105.

106.

107.

108.

109.

110.

I11.

Srinivasan J, Suresh B, Ramanathan M. Normotansif ve renal hipertansif si¢anlarda enalapril ve
losartanin diferansiyel anksiyolitik etkisi. Physiol Behav. 2003; 78: 585-91.

Costall B, Domeney AM, Gerrard PA, Horovitz ZP, Kelly ME, Naylor RJ, vd. Kaptopril ve
SQ29,852'min  kemirgen ve marmosetlerde kaygi ile iliskili davraniglar {izerindeki
etkileri. Pharmacol Biochem Behav. 1990; 36: 13-20.

Ghanizadeh A. Dikkat eksikligi / hiperaktivite bozuklugunda klonidine bagh uykusuzluk, gece
terorii ve depresyon. J Clin Psychopharmacol. 2008; 28: 725-6.

Costall B, Domeney AM, Gerrard PA, Horovitz ZP, Kelly ME, Naylor RJ, vd. Kaptopril ve
SQ29,852'min  kemirgen ve marmosetlerde kaygt ile iliskili davramiglar iizerindeki
etkileri. Pharmacol Biochem Behav. 1990; 36: 13-20.

Ghanizadeh A. Dikkat eksikligi / hiperaktivite bozuklugunda klonidine bagl uykusuzluk, gece
terdrii ve depresyon. J Clin Psychopharmacol. 2008; 28: 725-6.

Williams LJ, Pasco JA, Kessing LV, Quirk SE, Fernandes BS, Berk M.Angiotensin doniistiiriici
enzim inhibitorleri ve duygudurum bozukluklar riski. Psychother Psychosom. 2016; 85: 250-2.

Boal AH, Smith DJ, McCallum L, Muir S, Touyz RM, Dominiczak AF, ve digerleri. Baslica
antihipertansif ila¢ siniflariyla monoterapi ve duygudurum bozukluklari i¢in hastaneye yatma
riski. Hipertansiyon. 2016; 68: 1132-8.

Johansen A, Holmen J, Stewart R, Bjerkeset O. Arteriyel hipertansiyonda anksiyete ve depresyon
semptomlari: antihipertansif tedavinin etkisi. HUNT calismasi, Norveg. Eur J Epidemiol. 2012;
27: 63-72.

Pavlatou MG, Mastorakos G, Lekakis I, Liatis S, Vamvakou G, Zoumakis E, ve digerleri. Bir
anjiyotensin II reseptdr antagonistinin kronik uygulamasi hipotalamik-hipofiz-adrenal (HPA)
eksenini sifirlar ve diabetes mellitus tip 2 hastalarinin etkisini iyilestirir: 6n sonuglar. Stres. 2008;
11: 62-72.

Giardina WJ, Ebert DM. Positive effects of captopril in the behavioral despair swim test. Biol
Psychiatry. 1989;25:697-702.

Davidson, K., Jonas, B.S, Dixon, K.E, Markovitz, J.H. (2000). Do depression symptoms predict
early hypertension incidence in young adults in the CARDIA study? Coronary artery risk
development in young adults. Arch Intern Med; 160:1495-1500.

Meyer, C.M, Armenian, H.K, Eaton, W.W, Ford, D.E. (2004).Incident hypertension associated
with depression in the Baltimore Epidemiologic Catchment area followup study. J Affect
Disord,83:127-133.

Patten SB, Williams JV, Lavorato DH, Campbell NR, Eliasziw M, Campbell TS. (2009) Major
depression as a risk factor for high blood pressure:epidemiologic evidence from a national
longitudinal study. PsychosomMed 71:273-279.

Wu EL, Chien IC, Lin CH, Chou YJ, Chou P. (2012)Increased risk of hypertension in patients
with major depressive disorder: a population-based study. J Psychosom Res,73:169-174.

Goodwin G. M. (2006). Depression and associated physical diseases and symptoms. Dialogues in
clinical neuroscience, 8(2), 259-265.

56



112.

113.

114.

115.

116.

117.

118.

119.

120.

121.

122.

123.

124.

125.

126.

Vetere, G., Ripaldi, L., Ais, E., Korob, G., Kes, M., & Villamil, A. (2007). Prevalencia de
trastornos de ansiedad en pacientes con hipertension arterial esencial [Prevalence of anxiety
disorders in patients with essential hypertension]. Vertex, 18(71), 20-25

Carroll, D., Phillips, A. C., Gale, C. R., & Batty, G. D. (2010). Generalized anxiety and major
depressive disorders, their comorbidity and hypertension in middle-aged men. Psychosomatic
medicine, 72(1), 16—19. https://doi.org/10.1097/PSY.0b013e3181c4fcal

Wei, T. M., & Wang, L. (2006). Anxiety symptoms in patients with hypertension: a community-
based study. International journal of psychiatry in medicine, 36(3), 315- 322.
https://doi.org/10.2190/SL.X9-D3BH-FUA3-PQF0

World Health Organization (WHO), 2019. https://www.who.int/news-room/fact-
sheets/detail/hypertension. Erigim tarihi:22.04.2021

Bevacqua BK, Fattouh M, Backonja M. Depresyon, gece terdrii ve uzun siireli intratekal klonidin
tedavisi ile iliskili uykusuzluk. Agr1 Uygulamasi. 2007; 7: 36-8.

Meng L, Chen D, Yang Y, Zheng Y, Hui R. Depresyon, hipertansiyon insidansi riskini artirir. J
Hipertens. 2012; 30: 842-51.

Kuo, D. C., Tran, M., Shah, A. A., & Matorin, A. (2015). Depression and the Suicidal Patient.
Emergency Medicine Clinics of North America, 33(4), 765-778.
https://doi.org/10.1016/j.emc.2015.07.005 Erisim tarihi:22.04.2021

Isik E., Isik U., T. Y. (2013). Cocuk, Ergen, Eriskin ve Yaslilarda Depresif ve Bipolar Bozukluklar.
Ziraat Grup Matbaacilik

Hasin, D. S., Goodwin, R. D., Stinson, F. S., & Grant, B. F. (2005). Epidemiology of Major
Depressive Disorder. Archives of General Psychiatry, 62(10), 1097.
https://doi.org/10.1001/archpsyc.62.10.1097 Erigim tarihi:22.04.2021

Kuehner, C. (2003). Gender differences in unipolar depression: An update of epidemiological
findings and possible explanations. Acta Psychiatrica Scandinavica, 108(3), 163-174.
https://doi.org/10.1034/1.1600-0447.2003.00204.x Erisim tarihi:22.04.2021

Saveanu, R. V., & Nemeroff, C. B. (2012). Etiology of Depression: Genetic and Environmental
Factors. Psychiatric Clinics of North America, 35(1), 51-71.
https://doi.org/10.1016/j.psc.2011.12.001 Erisim tarihi:22.04.2021

Stahl SM. (2000a). Essential psychopharmacology of depression and bipolar disorder. Cambridge
university press.

Saveanu, R. V., & Nemeroff, C. B. (2012). Etiology of Depression: Genetic and Environmental
Factors. Psychiatric Clinics of North America, 35(1), 51-71.
https://doi.org/10.1016/j.psc.2011.12.001  Erisim tarihi:22.04.2021

Ressler KJ, N. C. (2000). Role of serotonergic and noradrenergic systems in the patophysiology
of depression and anxiety disorders. Depression and Anxiety, 12(SUPPL. 1), 2-19.
https://doi.org/10.1002/1520-6394(2000)12:1+3.0.co;2-8 33. Stahl SM. (2000a). Essential
psychopharmacology of depression and bipolar disorder. Cambridge university press. 34. Thase,
M. (2009). Mood disorders: Neurobiology. I¢inde Kaplan &Sadock’s Comprehensive Textbook
of Psychiatry. (9. baski, ss. 1664-1674). Lippincott, Williams and Wilkins.

Albayrak, E. O., & Ceylan, M. E. (2004). Depresyon Etiyolojisinde N&robiyolojik Etkenler.
Diistinen Adam Dergisi, 3, 27-33.

57



127.

128.

129.

130.

131.

132.

133.

134.

135.

136.

137.

138.

139.

140.

141.

Thase, M. (2009). Mood disorders: Neurobiology. I¢cinde Kaplan &Sadock’s Comprehensive
Textbook of Psychiatry. (9. baski, ss. 1664—1674). Lippincott, Williams and Wilkins.

Alp C, Sarak T, Cifci A, Kabalct M. Yaslilarda hipertansiyona yaklasim. Turk J Clin Lab 2018;
9(3): 233-236

Oztiirk MO, & Ulusahin, A. (2015). Ruh Saghig1 ve Bozukluklari. Nobel Tip Kitapevleri.

Bandelow, B., & Michaelis, S. (2015). Epidemiology of anxiety disorders in the 21st century.
Dialogues in clinical neuroscience, 17(3), 327-335. https://doi.org/10.1016/].siny.2015.10.004
Erisim tarihi:22.04.2021

Gorwood, P., Feingold, J., & Ades, J. (1999). Genetic epidemiology and psychiatry (I): Scope and
limitation of familial studies. Case of panic disorder. Encephale, 25(1), 21-29.

Noyes, R., Clarkson, C., Crowe, R. R., Yates, W. R., & McChesney, C. M. (1987). 72 A family
study of generalized anxiety disorder. American Journal of Psychiatry, 144(8), 1019-1024.
https://doi.org/10.1176/ajp.144.8.1019

Torpy, Janet M.; Burke, AE; Golub, R. (2011). Generalized anxiety disorder. JAMA, 305(5), 522.
https://doi.org/10.1056/NEJMcp1502514 Erisim tarihi:22.04.2021

Ozcan, N., Kahyaci, E., & Abay, E. (2015). Anksiyete Bozukluklari. I¢inde Bozkurt A (Ed.),
Kaplan&Sadock’s Synopsis of Psychiatry (11. baski, ss. 389-390). Giines Tip Kitapevleri.

Kessler, R. C., Berglund, P., Demler, O., Jin, R., Merikangas, K. R., & Walters, E. E. (2005).
Lifetime prevalence and age-of-onset distributions of DSM-4 disorders in the National
Comorbidity  Survey Replication. Arch Gen Psychiatry, 62(June), 593— 602.
https://doi.org/10.1001/archpsyc.62.6.593 Erigim tarihi:22.04.2021

Wittchen HU, Zhao S, Kessler RC, E. W. (1994). DSM-III-R Generalized Anxiety Disorder in the
National Comorbidity Survey. Archives of General Psychiatry, 51(5), 355-364.

Kessler, R. C., Gruber, M., Hettema, J. M., Hwang, 1., Sampson, N., & Yonkers, K. A. (2008).
Comorbid major depression and generalized anxiety disorders in the National Comorbidity Survey
follow-up. Psychol Med, 38, 365. https://doi.org/10.1038/jid.2014.371 Erisim tarihi:22.04.2021

Wittchen, H. U., Jacobi, F., Rehm, J., Gustavsson, A., Svensson, M., Jonsson, B., Olesen, J.,
Allgulander, C., Alonso, J., Faravelli, C., Fratiglioni, L., Jennum, P., 74 Lieb, R., Maercker, A.,
van Os, J., Preisig, M., Salvador-Carulla, L., Simon, R., & Steinhausen, H. C. (2011). The size and
burden of mental disorders and other disorders of the brain in Europe 2010. European
Neuropsychopharmacology, 21(9), 655-679. https://doi.org/10.1016/j.euroneuro.2011.07.018

Wittchen, Hans Ulrich, & Jacobi, F. (2005). Size and burden of mental disorders in Europe - A
critical review and appraisal of 27 studies. European Neuropsychopharmacology, 15(4), 357-376.
https://doi.org/10.1016/j.euroneuro.2005.04.012 Erisim tarihi:22.04.2021

Kaya T., Demir N. Esansiyel hipertansiyon tanili hastalarin ruhsal bozukluklar ve kisilik
bozukluklar1 agisindan degerlendirilmesi Karabiik Universitesi Tip Fakiiltesi Ruh Saglhgi ve
Hastaliklar1 ABD 2020 file:///C:/Users/merye/Downloads/653278%20(1).pdf Erisim
tarihi:22.04.2021

Li, Z.,Li, Y., Chen, L., Chen, P., Hu, Y., & Wang, H. (2015). Prevalence of depression in patients
with hypertension: A systematic review and meta-analysis. Medicine (United States), 94(31), 1-
6. https://doi.org/10.1097/MD.0000000000001317  Erisim tarihi:22.04.2021

58



142.

143.

144.

145.

146.

147.

148.

149.

150.

151.

152.

153.

154.

155.

Maatouk, I., Herzog, W., Bohlen, F., Quinzler, R., Lowe, B., Saum, K. U., Brenner, H., & Wild,
B. (2016). Association of hypertension with depression and generalized anxiety symptoms in a
large population-based sample of older adults. Journal of Hypertension, 34(9), 1711-1720.
https://doi.org/10.1097/HJH.0000000000001006 Erigim tarihi:22.04.2021

Wabhlstrom, L., & Carlsson, A. C. (2016). Psychiatric comorbidities in patients with hypertension-
-a study of registered diagnoses 2009-2013 in the total population in Stockholm County, Sweden.
Journal of hypertension, 34(3), 414-420. https://doi.org/10.1097/HJH.0000000000000824
Erisim tarihi:22.04.2021

Vetere, G., Ripaldi, L., Ais, E., Korob, G., Kes, M., & Villamil, A. (2007). Prevalencia de
trastornos de ansiedad en pacientes con hipertension arterial esencial [Prevalence of anxiety
disorders in patients with essential hypertension]. Vertex, 18(71), 20-25.

Parfenov, V. A., Ostroumova, T. M., Ostroumova, O. D., & Pavleyva, E. E. (2018). Features of
the clinical picture in patients of middle age with essential hypertension. Terapevticheskii arkhiv,
90(9), 15-26. https://doi.org/10.26442/terarkh201890915- 26 Erisim tarihi:22.04.2021

Davies, S. J., Ghahramani, P., Jackson, P. R., Noble, T. W., Hardy, P. G., HippisleyCox, J., Yeo,
W.W., & Ramsay, L. E. (1999). Association of panic disorder and panic attacks with hypertension.
The American journal of medicine, 107(4), 310— 316. https://doi.org/10.1016/s0002-
9343(99)00237-5  Erisim tarihi:22.04.2021

Ozmen, N., Semiz, U.B., Mercimek, H., Kardesoglu, E., Solmazgiil, E., Akgiil, A. Cebeci, B. S.,
Dingtiirk, M., & (2006). Esansiyel hipertansiyonlu hastalarda psikiyatrik degerlendirme. MN
Kardiyoloji, 2100, 190-194.

Ginty, A. T., Carroll, D., Roseboom, T. J., Phillips, A. C., & de Rooij, S. R. (2013). Depression
and anxiety are associated with a diagnosis of hypertension 5 years later in a cohort of late middle-
aged men and women. Journal of human hypertension, 27(3), 187-190.
https://doi.org/10.1038/jhh.2012.18 Erisim tarihi:22.04.2021

Nkporbu, A.K, Stanley, P.C., Ohaeri, J. (2016). Pattern and prevalence of psychiatric comorbidity
in patients with essential hypertension in Port Harcourt, Nigeria. Am J Psych Neurosc 4(1): 5-12.

Davidson, K., Jonas, B.S, Dixon, K.E, Markovitz, J.H. (2000). Do depression symptoms predict
early hypertension incidence in young adults in the CARDIA study? Coronary artery risk
development in young adults. Arch Intern Med; 160:1495-1500

Meyer, C.M, Armenian, H.K, Eaton, W.W, Ford, D.E. (2004).Incident hypertension associated
with depression in the Baltimore Epidemiologic Catchment area followup study. J Affect
Disord,83:127-133.

Patten SB, Williams JV, Lavorato DH, Campbell NR, Eliasziw M, Campbell TS. (2009) Major
depression as a risk factor for high blood pressure:epidemiologic evidence from a national
longitudinal study. PsychosomMed 71:273-279.

Wu EL, Chien IC, Lin CH, Chou YJ, Chou P. (2012)Increased risk of hypertension in patients
with major depressive disorder: a population-based study. J Psychosom Res,73:169-174.

Joshi VD, Dahake AP, Suthar AP. Adverse Effects Associated with the Use of Antihypertensive
Drugs: An Overview. Int.J. PharmTech Res 2010;2:10-3.

Lindberg G, Bingefors K, Jonas LR, Melander A. Use of calcium channel blockers and risk of
suicide: ecological findings populations based cohort study. Brit Med J 1998;316:741-5.

59



156.

157.

158.

159.

160.

161.

162.

163.

164.

165.

166.

167.

168.

169.

170.

171.

Kayaalp O. Tibbi Farmakoloji ( 12. baski1 ) Hacettepe-Tas yayinevi, Ankara 2009, ss. 770-795.

Pazzaglia PJ, Post RM, Ketter TA et al. Nimodipine monotherapy and Carbamazepine
augmentation in patients with refractory recurrent affective illness. J Clin Psychopharm
1998;18:404-13.

Srivastava SK, Nath C. The differantial effect of calcium channel blockers in the behavioural
depair test in mice. Pharmacol Res 2000;42:4.

Wojciech K, Wanda D, Olgierd P. Activity of diltiazem and nifedipine in some animal models of
depression. Pol J Pharmacol Pharm 1990;42:121-7

Mogilnicka E, Czyrak A, Maj J. Dihydropyridine calcium channel antagonists reduce immobility
in the mouse behavioral despair test; antidepressants facilitate nifedipine action. Eur J Pharmacol
1987;138:413-6

Czyrak A, Mogilnicka E, Maj J. Dihydropyridine calcium channel antagonists as antidepressant
drugs in mice and rats. Neuropharmacology 1989;28:229-33.

Ried LD, Tueth MJ, Handberg E et all. A study of antihypertensive drugs and depressive
symptoms ( SADDSXx) in patients treated with a calcium Antagonist versus an atenolol

hypertension treatment strategy in the international verapamil SR-Trandolapril study. Psychosom
Med 2005;67:398-406

Dunn NR, Freemantle SN, Mann RD. Cohort study calcium channel blockers, other cardiovascular
agents, and the prevalence of depression. J Clin Pharmacol 1999;48:230-3.

Inal A., Kiiciik N., Eriyes Universitesi Tip Fakiiltesi AD, Kayseri, Depresyon Tedavisinde
Dihidropiridin Tiirevi Kalsiyum Kanal Blokerlerinin Onemi, 2015
https://dergipark.org.tr/tr/download/article-file/513304 Erisim tarihi:22.04.2021

Alp C, Karahan I, Kalcik M. Adverse reactions associated with the use of antihypertensive drugs:
review in the light of current literatiire. Turk Clin Lab 2018;4:342-347.
https://dergipark.org.tr/tr/download/article-file/601612 Erigim tarihi:22.04.2021

Kadiroglu A.K., Sit D., Yilmaz M.E., Kronik Bobrek Hastaliginda Antihipertansif Tedavi Tlkeleri
official journal of the Turkish Society of Nephrology/Tiirk Nefroloji Diyaliz ve Transplantasyon
Dergisi 2008;17 (2) 53-62  https://turkjnephrol.org/Content/files/sayilar/349/53-62.pdf Erigim
tarihi:22.04.2021

Mete H.E., Kronik Hastalik ve Depresyon, Klinik Psikiyatri 2008; 11(Ek 3):3-18
https://jag.journalagent.com/kpd/pdfs/KPD 11 _70 3 18.pdf Erisim tarihi:22.04.2021

Karamustafalioglu O., Yumruk¢al H., Depresyon ve anksiyete bozukluklari, S.E.E.A.-H. Tip
Biilteni  2011;45(2):65-74 https://jag.journalagent.com/sislietfaltip/pdfs/SETB-14622-
REVIEW_ARTICLE-KARAMUSTAFALIOGLU.pdf Erigim tarihi:22.04.2021

Olowofela, Abimbola O, and Ambrose O Isah. “A profile of adverse effects of
antihypertensive medicines in a tertiary care clinic in Nigeria.” Annals of African
medicine vol. 16,3 (2017): 114-119. doi:10.4103/aam.aam_6_17

Alp C, Sarak T, Cifci A, Kabalct M. Yaslilarda hipertansiyona yaklasim. Turk J Clin Lab 2018;
9(3): 233-236

Albert F. G., Leentjens MD, Frans R. J. Verhey MD, PhD, Gert-Jan Luijckx MD, PhD, Jaap Troost
MD, PhD Brief Report, The Validity Of The Beck Depression Inventory As A Screening And

60



172.

173.

174.

175.

176.

177.

Diagnostic Instrument For Depression In Patients With Parkinson’s Disease, Internatioal
Parkinson And Movement Disorder Society Movement Disorders/ Volme 15, Issue 6/ p. 1221-
1224 https://movementdisorders.onlinelibrary.wiley.com/doi/abs/10.1002/1531-
8257(200011)15:6%3C1221::AID-MDS1024%3E3.0.CO:2-H Erigim tarihi:22.04.2021

L Lasa, J. L Ayuso- Mateos, J. L Vazquez-Barquero, F. J Diez-Manrique, C. F Dowrick The Use

Of The Beck Depression Inventory To Screen For Depression In The General Population: A
Preliminary Analysis, Sciencedirect, Journal Of Affective Disorders, Volume 57, Issues 1-3,
January-March 2000, Pages 261-265  https://www.sciencedirect.com/science/article/abs/pii/
S0165032799000889 Erisim tarihi:22.04.2021

Beck  Depresyon  Envanteri  Erisim  tarihi:22.04.2021  https://www.androloji.org.tr/
androlojiDATA/Document/25112014164858-10-BECK-DEPRESYON-ENVANTERI.pdf

Beck Anksiyete Olcegi http://www.ogelk.net/formlar/diger/beckanktek%20sayfa.pdf Erisim
tarihi:22.04.2021

Ayvagik H. B. Kayg1 duyarliligi indeksi: gegerlilik ve giivenilirlik ¢aligmast, tiirk psikoloji dergisi,
2000, 15(46), 43-57

Hisli N: Beck Depresyon Envanterinin {iniversite 6grencileri i¢in gecerligi,glivenirligi. Psikoloji
dergisi 1989; 7-3-13

M. R. Salkind, M. R. C. S,, L. R. C. P., M. R. C. G. P. London, Beck Depression Inventory In
General Practice NCBI/ The Journal Of The Royal College Of General Practitioners J R Coll Gen
Pract 1969 Nov; 18(88): 267-271. PMC2237076 PMID:5350525

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2237076/pdf/jroyalcgprac00366-0029.pdf
Erisim tarihi:22.04.2021

61



EKLER

EK-1: BEYAN

Bu tez g¢alismasinin kendi ¢alismam oldugunu, tezin planlanmasindan
yazimina kadar biitiin sathalarda etik dis1 davranisimin olmadigini, bu tezdeki
biitiin bilgileri akademik ve etik kurallar i¢inde elde ettigimi, bu tez ¢alismasiyla
elde edilmeyen biitiin bilgi ve yorumlara kaynak gosterdigimi ve bu kaynaklar1 da
kaynaklar listesine aldigimi, yine bu tezin ¢alisilmasi ve yazimi sirasinda patent

ve telif haklarini ihlal edici bir davranisimin olmadigini beyan ederim.

Dr. Giilten Yilmaz
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EK-2: KARSILAMA SORULARI VE ANKET FORMU

KARSILAMA SORULARI

1- Yas? (18-60 arasinda olmali)

2- Hipertansiyon disinda kronik herhangi bir hastalik var m1? (olmamalr)

3- Siirekli kullanilan antihipertansif disinda bagka bir ilag var m1? (olmamalr)

4- Gegmiste psikiyatrik herhangi bir 6ykii var m1? ? (Psikiyatri poliklinigi bagvurusu
ya da herhangi bir psikiyatrik ila¢ kullanimi olmamali. E-nabizdan tiim tibbi
gecmisine bakilmali)

5- Madde kullanimi1? (olmamal1)

6- Son bir yi1l i¢cinde antihipertansif ilag/ilaglar diizenli olarak kullanildi m1? (en az

son 3 aydir ara verilmeden diizenli olarak kullanilmali)

ANKET FORMU

1-Ad-soyad:

Yas: 1-18-24  2-25-34 3-35-44 4-45-60

Tell:

Tel2:

Medeni hali: I-evli 2-bekar 3-bosanmis

Dogum tarihi:

Cinsiyet: 1-kadin 2-erkek

Yasadigi yer: 1-il 2-ilge 3-koy 4-kasaba

Egitim durumu: 1-okuryazar degil 2-ilkokul 3-ortaokul  4-lise

5-Universite 6-yiiksek lisans ~ 7-doktora

Meslek: l-igsiz  2-068renci  3-ev hanimi  4-¢alisiyor  S-emekli

Aylik gelir:  1-2500’denaz ~ 2-2500-3500  3-3500-5000 5-5000’den fazla
Sigara: 1-yok 2-10 adetten az ~ 3-11-20 adet 4-20 adetten fazla
Alkol:  1-yok 2-her giin 3-haftada-ayda bir 4-ayda birden az

2- Ailede psikiyatrik 6ykii var m1? I-var  2-yok

3- Ailede hipertansiyon oykiisii var m1? l-var  1-yok
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4- Ailede hipertansiyon dykiisii varsa kullanilan ilaglarin ismi, grubu ve dozu nedir?

(noktal1 alana ilacin ismi yazilacak, grubu tarafimdan isaretlenecektir)

1)b-bloker
2)acei
3)arb
4)ccb
S)ditiretikler
6)nitratlar
7) alfa blokerler
8) adrenerjik noéron brokerleri
9)santral etkili antihipertansifler
5- Hasta kag tane antihipertansif ilag kullantyor? 1 2)2 3)3 4)4
6- Hastanin kullandig1 antihipertansif ilacin/ilaglarin ismi, grubu ve dozu nedir?
(ilacin ismi noktal1 alana yazilacak ve segeneklerde grubu tarafimdan
isaretlenecektir) .......................
1) b-bloker
2)acei
3)arb
4)ccb
S)ditiretikler
6)nitratlar
7) alfa blokerler
8) adrenerjik noéron brokerleri
9)santral etkili antihipertansifler
7- Kullanilan antihipertansif ilacin/ilaglarin kullanim siiresi nedir sirasiyla yaziniz?
DO-1yil  2)I-3yil  3)3-6y1l  4)6 yil ve lizeri
1y
2)
3)
8- Kullanilan antihipertansif ilacin/ilaglarin dozlari arttirildi mu, arttirildiysa ne kadar

arttirild1? (noktal1 alana her bir ilacin doz degisikligini yaziniz)
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1)Evet arttirlldt ~ 2)hayir arttirilmads

9- Beck depresyon Olcegi
a)minimal depresyon 0-9

b) hafif depresyon 10-16

c)orta depresyon 17-29
d)siddetli depresyon 30-63

10- Beck anksiyete dlcegi
a)anksiyete yok 0-7

b) hafif diizeyde anksiyete 8-15
c)orta diizeyde anksiyete 16-25
d)siddetli anksiyete 26-63
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BECK DEPRESYON OLCEGI
ACIKLAMA:

Sayin cevaplayici asagida gruplar halinde ciimleler verilmektedir. Oncelikle her
gruptaki ciimleleri dikkatle okuyarak, BUGUN DAHIL GECEN HAFTA icinde
kendinizi nasil hissettigini en iyi anlatan ciimleyi se¢iniz. Eger bir grupta durumunuzu,
duygulariniz1 tarif eden birden fazla ciimle varsa her birini daire igine alarak

isaretleyiniz.

Sorular vereceginiz samimi ve diiriist cevaplar arastirmanin bilimsel niteligi agisindan
son derece dnemlidir. Bilimsel katki ve yardimlariniz i¢in sonsuz tesekkiirler.
1- 0. Kendimi iiziintiilii ve sikintil1 hissetmiyorum.

1. Kendimi iiziintiilii ve sikintili hissediyorum.

2. Hep iiziintiili ve sikintiliyim. Bundan kurtulamryorum.

3. O kadar iizlintiilii ve sikintiliyim ki artik dayanamiyorum.
2- 0. Gelecek hakkinda mutsuz ve karamsar degilim.

1. Gelecek hakkinda karamsarim.
2. Gelecekten bekledigim higbir sey yok.

3. Gelecegim hakkinda umutsuzum ve sanki hicbir sey diizelmeyecekmis gibi
geliyor.

3- 0. Kendimi basarisiz bir insan olarak gérmiiyorum.

1. Cevremdeki bir¢ok kisiden daha ¢ok basarisizliklarim olmus gibi
hissediyorum.

2. Gegmise baktigimda basarisizliklarla dolu oldugunu goériiyorum.
3. Kendimi tiimiiyle basarisiz biri olarak goriiyorum.
4- 0. Bircok seyden eskisi kadar zevk aliyorum.
1. Eskiden oldugu gibi her seyden hoslanmiyorum.
2. Artik hicbir sey bana tam anlamiyla zevk vermiyor.

3. Her seyden sikiliyorum.
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10-

11-

12-

3.

. Kendimi herhangi bir sekilde sug¢lu hissetmiyorum.
. Kendimi zaman zaman suglu hissediyorum.
. Cogu zaman kendimi suclu hissediyorum.
. Kendimi her zaman suglu hissediyorum.
. Bana cezalandirilmigim gibi geliyor.
. Cezalandirilabilecegimi hissediyorum.
. Cezalandirilmay1 bekliyorum.
. Cezalandirildigimi hissediyorum.
Kendimden memnunum.
. Kendi kendimden pek memnun degilim.
Kendime ¢ok kiziyorum.
Kendimden nefret ediyorum.
Baskalarindan daha kétii oldugumu sanmiyorum.
. Zayif yanlarin veya hatalarim i¢in kendi kendimi elestiririm.
Hatalarimdan dolay1 ve her zaman kendimi kabahatli bulurum.
Her aksilik karsisinda kendimi hatali bulurum.
. Kendimi 6ldiirmek gibi diislincelerim yok.
. Zaman zaman kendimi 6ldiirmeyi diisiindiigiim olur. Fakat yapmiyorum.
. Kendimi 6ldiirmek isterdim.

Firsatim1 bulsam kendimi oldirirdim.

0. Her zamankinden fazla i¢cimden aglamak gelmiyor.

1

2

3

. Zaman zaman i¢inden aglamak geliyor.
. Cogu zaman agliyorum.

. Eskiden aglayabilirdim simdi istesem de aglayamiyorum.

0. Simdi her zaman oldugumdan daha sinirli degilim.

1.

Eskisine kiyasla daha kolay kiziyor ya da sinirleniyorum.
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16-
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18-

3.

Simdi hep sinirliyim.
Bir zamanlar beni sinirlendiren seyler simdi hig¢ sinirlendirmiyor.

Baskalar ile goriismek, konusmak istegimi kaybetmedim.

. Bagkalari ile eskiden daha az konusmak, gériismek istiyorum.

Baskalar ile konusma ve goriisme istegimi kaybetmedim.
Hig kimseyle konugmak goriismek istemiyorum.

Eskiden oldugu gibi kolay karar verebiliyorum.

Eskiden oldugu kadar kolay karar veremiyorum.

Karar verirken eskisine kiyasla ¢ok giicliik ¢cekiyorum.

Artik hi¢ karar veremiyorum.

0. Aynada kendime baktigimda degisiklik gérmiiyorum.

1.

2.

Daha yaglanmis ve ¢irkinlesmisim gibi geliyor.

Goriintistimiin ¢ok degistigini ve ¢irkinlestigimi hissediyorum.
Kendimi ¢ok ¢irkin buluyorum.

Eskisi kadar iyi ¢alisabiliyorum.

Bir seyler yapabilmek i¢in gayret gdstermem gerekiyor.

Herhangi bir seyi yapabilmek i¢in kendimi ¢ok zorlamam gerekiyor.
Higbir sey yapamiyorum.

Her zamanki gibi iyi uyuyabiliyorum.

Eskiden oldugu gibi iyi uyuyamiyorum.

Her zamankinden 1-2 saat daha erken uyaniyorum ve tekrar uyuyamiyorum.
Her zamankinden ¢ok daha erken uyaniyor ve tekrar uyuyamiyorum.

Her zamankinden daha ¢abuk yorulmuyorum.

. Her zamankinden daha ¢abuk yoruluyorum.

Yaptigim her sey beni yoruyor.

Kendimi hemen higbir sey yapamayacak kadar yorgun hissediyorum.
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20-
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22-

0.

—_—

N~

Istahim her zamanki gibi.

. Istahim her zamanki kadar iyi degil.

Istahim ¢ok azald.

Artik hi¢ istahim yok.

Son zamanlarda kilo vermedim.

Iki kilodan fazla kilo verdim.

Dort kilodan fazla kilo verdim.

Alt1 kilodan fazla kilo vermeye ¢alistyorum.

Sagligim beni fazla endiselendirmiyor.

. Agr1, sanci, mide bozuklugu veya kabizlik gibi rahatsizliklar beni

endiselendirmiyor.
Sagligim beni endiselendirdigi icin baska seyleri diisiinmek zorlasiyor.
Sagligim hakkinda o kadar endiseliyim ki baska hicbir sey diisiinemiyorum.

Son zamanlarda cinsel konulara olan ilgimde bir degisme fark etmedim.

. Cinsel konularla eskisinden daha az ilgiliyim.

Cinsel konularla simdi ¢ok daha az ilgiliyim.

Cinsel konular olan ilgimi tamamen kaybettim.
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BECK ANKSIYETE OLCEGI

Asagida insanlarin kaygili ya da endiseli olduklari zamanlarda yasadiklari bazi belirtiler
verilmistir.
Liitfen her maddeyi dikkatle okuyunuz. Daha sonra, her maddedeki belirtinin BUGUN
DAHIL SON BIR (1) HAFTADIR sizi ne kadar rahatsiz ettigini yandakine uygun yere (x)

Hafif diizeyde | Orta diizeyde Ciddi diizeyde
Hic Beni pek Hos degildi ama [ Dayanmaktacok
etkilemedi katlanabildim zorlandim

1.Bedeninizin  herhangi  bir
yerinde uyusma veya karin-
calanma

2. Sicak/ ates basmalari

3. Bacaklarda halsizlik, titreme

4. Gevseyememe

5. Cok kétii seyler olacak korkusu

6. Bas donmesi veya sersemlik

7. Kalp ¢arpintisi

8. Dengeyi kaybetme duygusu

9. Dehsete kapilma

10. Sinirlilik

11. Boguluyormus gibi olma
duygusu

12. Ellerde titreme

13. Titreklik

14. Kontrolii kaybetme korkusu

15. Nefes almada giigliik

16. Oliim korkusu

17. Korkuya kapilma

18. Midede hazimsizlik ya da
rahatsizlik hissi

19. Bayginlik

20. Yiiziin kizarmasi

21. Terleme (sicakliga bagh
olmayan)
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