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OZET

Baliz Erkoc¢ S, Eskisehir Mahmudiye’de Eriskinlerde Hipertansiyon Insidansi
ve Risk Faktorleri. Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Halk Saghg
Anabilim Dah Tipta Uzmanhk Tezi, Eskisehir, 2013. Hipertansiyon, bugiin hem
gelismis, hem de gelismekte olan iilkelerde toplumun biiyiik bir kismin1 etkileyen ve
oneminin giderek artmasinin yani sira hastalarin pek ¢ogunun tedavisinin yetersiz
kaldigi bir hastaliktir. Hipertansiyonun degistirilebilir ve Onlenebilir olmasi
nedeniyle, gerek halk sagligi ¢alismalarina 1s1k tutmasi, gerekse birincil koruyucu
Onlemlerin alinabilmesi amaciyla hipertansiyon prevalansinin yani sira bir yillik
hipertansiyon insidansinin ve risk faktorlerinin belirlenmesi i¢in calisma yapildi.
Calisma, Kasim 2011- Ocak 2013 tarihleri arasinda Mahmudiye Ilge Merkezinde, 18
yas ve lzeri tim erigkinlerde bir yil ara ile iki asamada yapilan prospektif bir
aragtirmadir. Birinci asamada Mahmudiye’de yasayan eriskinler evlerinde tek tek
ziyaret edilerek, anket uygulamasi ve kan basinci ve antropometrik dlgtimleri yapildi.
Calismanin ikinci asamasi, hipertansiyon insidansinin saptanmast i¢in bir yil aradan
sonra gercgeklestirildi. Birinci asama ¢alismada kan basinci normal sinirlar iginde
saptanan ve antihipertansif tedavi almayanlar tekrar hanelerinde tek tek ziyaret
edilerek anket uygulamasi ve Ol¢limlerin tekrari yapildi. Mahmudiye’de birinci
asama calismada 1553 kisiye ulasildi ve hipertansiyon prevalans hizi %33.6 olarak
bulundu. Calismanin ikinci asamasinda ise birinci asamada kan basinci normal
sinirlar i¢inde saptanan ve antihipertansif tedavi almayan 1031 kisinin 564
(%54.7)’line ulasildi. Calisma grubunda hipertansiyon insidans hizi %8.7, yasa
standardize hipertansiyon insidans hizi ise %8.8 olarak bulundu. Hipertansiyon
insidans hiz1 ile iliskili faktorler olarak yas, fizik aktivite diizeyi ve abdominal
obezite varligi bulundu. Hipertansiyondan korunma ve risk faktorlerinin kan basinci
tizerine etkisini degerlendirmek i¢in zamaninda ve dogru yapilan hipertansiyon ve

risk faktorleri siirveyans caligmalarinin gerekli oldugu sonucuna varildi.

Anahtar Kelimeler: Hipertansiyon, insidans, prospektif ¢calisma
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ABSTRACT

Baliz Erkoc S, Incidence and Risk Factors of Hypertension Among Adults
Living in Mahmudiye, Eskisehir. Eskisehir Osmangazi University, Medicine
Faculty, Department of Public Health, Thesis in Medicine Specialty, Eskisehir,
2013. Hypertension, both in developed and developing countries, affects large part of
the community, and today, the importance of the disease is increasing due to the
failure of treatment of most of the patients. Due to the preventable status of
hypertension, the present study was conducted to determine the prevalence as well as
the one-year incidence and risk factors of hypertension in order to take primary
preventive measures and to light the way for future public health studies. The study
is a prospective study conducted on all adults aged 18 years or older living in
Mahmudiye district center, in two stages with an interval of one year between
November 2011 and January 2013. In the first stage, all adults living in Mahmudiye
were visited at their home and a questionnaire form implemented, and blood pressure
and anthropometric measurements were obtained. The second stage of the study was
conducted after one year, in order to evaluate the incidence of hypertension. The
adults having normal blood pressure in the first stage and not using antihypertensive
medication were visited again at their home and the questionnaire form and the
measurements were repeated. A total of 1553 individuals were visited during the first
stage and the prevalence rate of hypertension was found to be 33.6%. During the
second stage, 564 (54.7%) of the 1031 individuals who had normal blood pressure in
the first stage and not using antihypertensive medication were visited at their home.
The incidence rate of hypertension was 8.7% and age-standardized incidence rate of
hypertension was found to be 8.8%. Age, physical activity level and abdominal
obesity were found to be significantly associated with incidence rate of hypertension.
It is concluded that, accurate hypertension and risk factors surveillance studies are
necessary in order to evaluate the effects of risk factors of hypertension and

preventing from hypertension.

Key Words: Hypertension, incidence, prospective study
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SIMGELER VE KISALTMALAR

ACE Anjiotensin Doniistiiriicii Enzim

(Angiotensin Converting Enzyme)

cm santimetre

CMV Cytomegalovirus

DKB Diastolik Kan Basinci

DSO Diinya Saglik Orgiitii

ESH-ESC Avrupa Hipertansiyon Dernegi- Avrupa Kardiyoloji Dernegi
(European Society of Hypertension - European Society of
Cardiology)

DALY Sakatliga Ayarlanmis Yagsam Y1l
(Disability-Adjusted Life Years)
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g gram
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HiB-DO Hipertansiyon Bilgi-Diizey Olgegi

HinT Tiirk Hipertansiyon Insidans Calismasi

H-SCALE Hipertansiyon- Oz Bakim Aktivitelerinin Etkisi

(Hypertension- Self Care Activity Level Effects)
ICD Uluslararasi Istatistiksel Siniflama

(International Statistical Classification)

IPAQ Uluslararasi Fiziksel Aktivite Anketi

(International Physical Activity Questionnaire)
ISH Izole Sistolik Hipertansiyon
JNC Birlesik Ulusal Komite (Joint National Committee)
kg kilogram
km? kilometre kare

LDL Diistik Yogunluklu Lipoprotein (Low Density lipoprotein)
MET Istirahat oksijen tiiketiminin katlari



mm/Hg
mg

mL

mmol
NHANES

NO

PatenT
SALTurk
SKB
TEKHARF
TURDEP

TUIK-ADNKS
UHY-ME
VKi

milimetre/civa

miligram

mililitre

milimol

Amerikan Saglik ve Beslenme Arastirmasi

(National Health and Nutrition Examination Survey)

Nitrik Oksit

Tiirk Hipertansiyon Prevalans Calismasi

Tiirk Toplumunda Tuz Tiiketimi ve Kan Basinct Calismasi
Sistolik Kan Basinct

Tiirkiye'de Eriskinlerde Kalp Hastalig1 ve Risk Faktorleri Sikligt
Tiirkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik
Hastaliklar Prevalans Calismasi

Tiirkiye Istatistik Kurumu Adrese Dayal1 Niifus Kayit Sistemi
Ulusal Hastalik Yiikii ve Maliyet Etkililik

Viicut Kitle Indeksi
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1.GIRIS

Hipertansiyon tani1 ve tedavisinin yapilabiliyor olmasina ragmen yiiksek
prevalans hizi nedeniyle onemli bir halk sagligi sorunudur. Ayrica koroner arter
hastalig1, konjestif kalp yetmezligi, periferik arter hastaligi, inme, ani 6liim, bobrek
yetmezligi ve diabet i¢in en yaygin ve énemli risk faktoridiir (1).

Diinyada 2000 yilinda eriskin niifusta hipertansiyon prevalansinin %26.4
(erkeklerde %26.6, kadinlarda %26.1) oldugu ve yaklasik 972 milyon hipertansif
eriskinin 333 milyonunun gelismis iilkelerde, 639 milyonunun gelismekte olan
tilkelerde yasadigi bildirilmektedir. Hipertansiyonun 2025 yilinda %60 artacagi ve
1.56 milyar erigkini etkileyecegi beklenmektedir (2).

Diinyada her yil 7.5 milyon erken 6liimiin hem hastalik hem de risk faktori
olan hipertansiyona bagli oldugu tahmin edilmektedir. Kan basincinin kontrol altinda
tutulmasinin koroner kalp hastaligi ve inme mortalitesini azaltarak omrii uzattig
gosterilmistir (3).

Hipertansiyon, tiim diinyada oldugu gibi iilkemizde de olduk¢a yaygin bir
halk saghg sorunudur (4). Ulkemizde “Tiirk Hipertansiyon PrevalansCalismasi”na
gore 18 yas ve lizeri erigkinlerde hipertansiyon prevalanst %31.8 (erkeklerde;%27.5,
kadinlarda;%36.1) oldugu bunlarin sadece % 40.7’sinin hastaliklarinin farkinda
oldugu , % 31.1’inin antihipertansif tedavi aldig1 bilinmektedir. Tiim hipertansiflerde
kan basinci kontrolii %8, kan basinci yliksekliginin farkinda olan ve tedavi alanlarda
ise %20.7°dir(5).Ulusal Hastalik Yiikii Caligmasi 2004 yili verilerine gore 30 yas ve
tizeri erigkinlerde yiiksek tansiyonun kontrol altina alinmasi ile erkeklerde 6liimlerin
%20.4’1iniin, kadinlarda ise %30.8’inin 6nlenebilecegi bildirilmektedir (6).

Hipertansiyonun degistirilebilir ve Onlenebilir bir durum olmasi nedeniyle,
gerek halk sagligi calismalarina 11k tutmasi, gerekse birincil koruyucu 6nlemlerin
aliabilmesi i¢in toplumda hipertansiyon prevalansinin yani sira insidansinin da
bilinmesine gerek vardir.

Bu amacla, Eskisehir Mahmudiye’de 18 yas ve {izeri erigkinlerde
hipertansiyon prevalansinin yani sira bir yillik hipertansiyon insidansiin ve risk

faktorlerinin belirlenmesi i¢in ¢alisma yapildi.



2. GENEL BILGILER

2.1. Hipertansiyonun Tanimi

Kalp debisi ve total periferik dirence bagli olarak kanin arter duvarina yaptigi
basing “arteriyel kan basinci” olarak adlandirilmaktadir. Kan basinci, ¢ok degisken
olabilen kantitatif bir 6zelliktir. Toplum tabanli ¢alismalarda, kan basinci hafifce
saga egilen normal bir dagilim gosterir. Kan basincinin  kardiyovaskiiler
komplikasyonlarin olusacagi spesifik bir iist sinir1 yoktur. Bu nedenle, yliksek kan
basinci veya hipertansiyonun tanimi keyfidir, ama hastanin degerlendirilmesi ve
tedavisinde klinik kullanim i¢in gereklidir (1,7).

Hipertansiyon, miidahale yararinin uygulanmamasi durumundaki maliyetten
fazla oldugu kan basmci diizeyi olarak da tanimlanmaktadir (1,8). Giiniimiizde
yaygin olarak kullanilan tanima goére hipertansiyon Sistolik Kan Basinci (SKB)’nin
140 mm/Hg veya daha yiiksek ve/veya Diastolik Kan Basinci (DKB)’nin 90 mm/Hg
veya daha yiiksek olmasi veya antihipertansifilag kullanimi olarak tanimlanmaktadir
(9,10).

2.2. Hipertansiyonun Etiyolojisi

Hipertansiyonu olanlarin biiyiik bir kisminda spesifik bir neden yoktur. Kalp
debisi ve/veya periferik direngte artisa neden olan bir veya daha fazla faktordeki
bozukluklar hipertansiyona neden olur. Bu bozukluklarin tipi ve niceligi, kisiler
arasinda genellikle birbirinden farklidir. Sekonder hipertansiyonu olanlarin ise biiyiik
bir kisminda renal parankimal hastaliklar, renovaskiiler hastaliklar ve gesitli adrenal
bozukluklar goriilmektedir.

Genetik faktorler muhtemelen sempatik aktivitede artma, sodyum atiliminda
azalma ve hiicre membranindan sodyum transport defekti yaparak yliksek kan
basinci olusumunu kolaylastirmaktadir (11). Uygun kan basinci 6lgiim tekniklerine
ragmen kan basincinin biyolojik varyabilitesi nedeniyle en ileri teknolojiye ragmen
kan basinc1 varyasyonunun genetik temelinin belirlenmesi zor bir stiregtir (1).

Hipertansiyonun nadir formuna, glukokortikoidle diizelen aldesteronizm,
Liddle’ssendromu gibi monogenik formun (Mendeliyenform, Tek GenMutasyonu)
neden oldugu bildirilmektedir. Giiglii bir aile Oykiisii gosteren erken baslangich

hipertansiyonda ise monogenik form diistiniilmelidir (8).



Esansiyel hipertansiyon bir polijenik bozukluktur ve her biri kan basinci
tizerinde kiigiik etkilere sahip ¢ok sayida genin katilimi s6z konusudur.Fizyolojik
hipertansiyon calismalar1 ve kromozomal/genomik harita ¢alismalari, hipertansiyon
ile iliskilendirilen baz1 “aday” genleri ortaya c¢ikarmistir. Hipertansiyon i¢in aday
genlerden bazilari: anjiotensinojen, glukokortikoid reseptdrii, insiilin reseptorii,
komplemen  C3F, betayadrenerjik  reseptdr, lipoproteinlipaz, tip 1A
dopaminreseptorii, alfa-adducin, Alfa; Beta-adrenerjik reseptor, endotelyal nitrik
oksit sentaz, pankteatikfosfolipaz A,, Alfayadrenerjik reseptor, SA geni, Anjiotensin
IT tip 1 reseptdr, G-protein Betaz alt fiinitesi, 6-fosfoglukonat dehidrogenaz,
prostasiklinsentaz ve biiyiime hormonu’ dur. Hipertansiyonun patofizyolojisinde rol
oynayan en gii¢clii goOstergeler, anjiotensinojen, Anjiotensin Doniistiiriici Enzim
(ACE) ve Anjiotensin II tip 1 reseptorii gibi renin-anjiotensin sisteminin dgelerini
kodlayan genlere aittir (1).

Kisilerin hipertansif olmalaria yol acan aday genlerin saptanmasi ve kimin
hipertansif olacagini gosterecek gen profilinin ¢ikmasi, hipertansiflerin erken tani
almasi ve tedavi edilmesi ve olugsacak komplikasyonlarin 6nlenmesi agisindan 6nem
tagimaktadir. Hipertansiyon geni ve gen gruplarini izole etme ve gen profili
caligmalar1 halen devam etmektedir. Hipertansiyon gen profili ¢ikincaya kadar
hipertansiyon riski altindaki kisiler tanimlanmasi i¢in epidemiyolojik ¢alismalar

stirdiirtilmelidir (7).

2.3. Hipertansiyonun Fizyolojisi

Kan basincint olusturan iki hemodinamik parametre; kardiyak debi
veperiferik vaskiiler direngtir. “Kan Basinci = Kardiyak debi (kalp hiz1 X atim hacmi)
X Periferik vaskiiler direng (vazokonstriksiyon)” formiilii ile ifade edilir.

Kardiyak debi ve/veya periferik vaskiiler direngte artisa neden olan bir veya
daha fazla faktoriin etkisiyle kan basinci yiikselir. Kardiyak debi, kalbin kontraktil
Ozellikleri, kalp hizi ve ritmi, 6n yiik, otonom sinir sistemi aktivitesi ve kalp
kapaklarmin fonksiyonel biitiinliigiinden etkilenir. On yiik, intravaskiiler voliim ve
vendz toniis ve kapasitans ile belirlenir. Periferik vaskiiler diren¢ ise, kanin
yogunlugu ile dogru, damar yarigapin dordiincii kuvveti ile ters orantilidir. Bu
nedenle, periferik vaskiiler direng, hemen hemen tamamen ¢apt 1 mm veya daha az

olan kiigiik distal arterlerin 6zellikleri ile belirlenir. Damar duvari en igte endotel,



ortada diiz kas ve en dista bag dokusundan olusmustur. Arterioller en yogun olmak
tizere kapiller digindaki tiim damarlar sempatik sinirler ile inerve edilir. Arteriollerde
elastik lif oran1 az, kas tabakasi kalindir. Bu nedenle kan akimina direngte en biiyiik
rolii arterioller oynarlar ve diren¢ damarlar1 olarak adlandirilirlar. Direng
damarlarinin duvarlarindaki diiz kaslar, perivaskiiler sinirler ve endotel hiicrelerinde
tiretilen veya dolasimda bulunan maddeler tarafindan kontrol edilir (1).

Kan basimciin belirli sinirlar iginde tutulmasi, kapiller diizeyde alig verisin
stirdiiriilmesi ve bobreklerde filtrasyonun gerceklesmesi gibi yasamsal énemi olan

islemleri devam ettirmek i¢in sarttir (12).

2.4. Hipertansiyonun Patolojisi

Hipertansiyon olusumunda rolii olan faktorler arasinda artmis sempatik sinir
sistemi aktivitesi, sodyum tutan hormonlarin ve vazokonstriktor maddelerin artmis
tiretimi, nitrik oksit gibi vazodilatér maddelerin yetersiz iiretimi, uygunsuz renin
sekresyonu, diyette sodyumun fazla ve potasyumun az alinmasi, insiilin direnci,

damar hiicre biiylimesinde etkili faktorlerin artmus tiretimi sayilabilir (13).

2.4.1. Fetal Cevre

Dogum agirlig: ile erigkin donemde hipertansif olma riski arasinda ters lineer
bir iliski oldugu gosterilmistir ve bu iligskinin 6ncelikle dogum agirligr ile SKB
arasinda oldugu diistiniilmektedir. Dogum agirliginda 1 kg artisin eriskin donemde
SKB’nda 2-4 mm/Hg azalma ile iligkili oldugu tahmin edilmektedir (14).

2.4.2. Sempatik Aktivasyon/Sempatik Sinir Hiperaktivitesi

Sempatik sinir hiperaktivitesi, ozellikle yeni tan1 konmus geng¢ hipertansif
kisilerde tanimlanmistir. Sempatik sinir sisteminin uyarilmasi ile kalp hizinda artis,
periferik vazokonstriksiyon, adrenallerden norepinefrin salinimi ve kan basimcinda
artis gerceklesir. Ayrica damar diiz kas hiicresinde hipertrofi ve buna baglh sertlik
(kompliyans azalmasi) gelismesine yol acar. Sempatik sinir sistemi aktivasyonuyla
renal efferent sempatik lifler de uyarilir, boylece renal kan akiminda diisme ve renal
vaskiiler direncte artmayla sonuglanan vazokonstriksiyona neden olur. Renal
sempatik uyarilma dogrudan sodyum reabsorbsiyonu ve juksta glomeriiler aparattan
renin salinimini uyarir. Béylece hem renin-anjiotensin-aldosteron sistemi araciligi ile

hem de dogrudan bobrek tiibiillerinden su ve sodyum tutulumuna neden olur.



Sempatik sinir sisteminin kan basincinin gegici ve kisa siireli kontroliinde 6nemli

oldugu belirtilmektedir (13, 15).

2.4.3. Renin-Anjiotensin-Aldesteron Sistemi

Renin- anjiotensin-aldesteron sistemi kan hacmini ve basincini diizenler.
Karacigerden salgilanan plazma anjiotensinojeni bdbrekte renin tarafindan
anjiotensin I’e doniistiiriiliir, anjiotensin I ACE tarafindan anjiotensin II’ye yikilir.
Anjiotensin II’nin etkilerinin ¢ogu anjiotensin I reseptdrii lizerinden olur ve bdylece
vaskiiler diiz kas kontraksiyonunu ve hipertrofisini uyarir, kardiyak kontraktiliteyi
arttirir, santral ve periferik sinir sistemini uyarir, nitrik oksit liretimini arttirir,
aldesteron ve vazopressin salimimina neden olarak susuzlugu arttirir. Bobrekte
anjiotensin II tarafindan anjiotensin I reseptoriiniin uyarilmasi 6zellikle renal efferent
arteriol ve vasarectae vazokonstriksiyonuna, bobrek kan akiminda diisiise ve
renalvaskiiler direngte artisa neden olur. Anjiotensin II aldesteron salgilanmasini

arttirarak ve proksimal tiibiile dogrudan etki ederek sodyum reabsorbsiyonunu arttirir

(7).

2.4.4. VaskiilerHipertrofi

Kalp debisi ve periferik vaskiiler direngte artisa neden olan faktorlerin ¢ogu
hem fonksiyonel kasilmaya hem de yapisal yeniden bigimlenmeye ve hipertrofiye
neden olur. Spesifik baslatici olaylara bagli olmaksizin artmis periferik vaskiiler
direnci devamli kilan vaskiiler hipertrofinin kan basinci diizeyinin yiiksek devam

etmesine neden oldugu diisiiniilmektedir (8, 15).

2.4.5. Hiperinsiilinemi ve Insiilin Direnci

Hiperinsiilinemi ve insiilin direnci siklikla esansiyel hipertansiyona eslik
eder, genel kardiyovaskiiler risk profilini arttirir. Bunun aksine sekonder
hipertansiyon insiilin direncine neden olmaz. Hiperinsiilinemi bobrek sodyum
reabsorbsiyonunu ve sempatik aktiviteyi arttirir. Insiilin mitojenik etkisi ile
vaskiilerdiiz kas hiicrelerinde hipertrofiye neden olur. Insiilinin diger bir etkisi ise

intraseliiler kalsiyum diizeyini arttirarak vaskiiler tonusu arttirmasidir (8, 15).



2.4.6. Nitrik Oksit

Nitrik Oksit (NO) endotelyal hiicrelerden salinan giiclii bir vazodilatatordiir.
Nitrik oksit kan basincinin diizenlenmesi, tromboz ve ateroskleroz olusumunda
onemli rol oynar. Ateroskleroza bagli veya genetik olarak NO sentez veya
salgilanmasindaki bozukluklar hipertansiyona yatkinlig1 belirleyen 6nemli bir
kriterdir. Nitrik oksit insiilin direnci olan insanlarda hipertansiyonun ortaya

¢ikmasinda 6nemli rol oynar (1, 7).

2.4.7. Endotelin
Endotelyal hiicrelerden sentez edilen endotelin I belirgin ve uzamis

vazokonstriksiyona neden olur (8).

2.4.8. Renal Sodyum Retansiyonu

Normal bireylerde kan basinci yiikselmesine ve sodyum-hacim yiiklenmesine
cevap olarak renal sodyum atiliminin artmasina basing ditirezi ad1 verilir. Hipertansif
hastalarda ise artmis sodyumun atiliminda bozukluk vardir. Yapilan galismalarda
esansiyel hipertansiyonlu hastalara tuz yiiklendiginde total viicut sodyumunda artis
oldugu gosterilmistir. Bunun altinda yatan neden efferent artriollerde
vazokonstriiksiyon, azalmis bobrek kan akimi ve artmis filtrasyon fraksiyonu
olabilir. Peritiibiiler kapillerlerdeki azalmis sodyum ve su, artmis onkotik basinca ve
sodyum reabsorbsiyonuna neden olarak daha fazla kan hacmi ve kan basincina neden
olabilir. Bazi hastalarda fonksiyon goren nefronlarda ve dolayist ile filtrasyon
ylizeyinde azalma, kan basincinda artmaya neden olabilir. Normotansiflerde ve 40
yasin altindaki hipertansiflerde tuz kisitlamasinin fazla etkili olmamas: ve yash
hipertansiflerde tuza duyarliligin artmasi, bu goriisii desteklemektedir (8, 15, 16).

2.5. Hipertansiyonun Simiflandirilmasi

Siniflamada epidemiyoloji, saglik yonetimi ve klinik amaglar i¢in standart bir
siniflama aract olarak Diinya Saglik Orgiitii (DSO)’niin 6nerdigi Hastaliklarin ve
Saglikla 1lgili Sorunlarin Uluslararas: Istatistiksel Smiflamas1 (International
Statistical Classification of Diseases and Related Health Problems) (ICD) kullanilir.
Hastaliklarin Uluslararasi Siniflandirmasi 10. versiyonuna (ICD 10) gore Hipertansif
hastaliklar asagidaki gibi siniflandirilmistir;

110 Esansiyel (pirimer) hipertansiyon



111 Hipertansif kalp hastaligi
I12Hipertansif bobrek hastaligi
113 Hipertansif kalp ve bobrek hastalig
115 Sekonder hipertansiyon
Hipertansiyonun siiflandirilmast genellikle etiyolojik faktorlere veya kan basinct

degerlerine gore yapilir.

2.5.1. Etiyolojiye Gore Simiflandirilma

Kan basincinin kontrolii bobrekler, santral sinir sistemi, periferik sinir
sistemi, vaskiiler endotel ve adrenal gland arasindaki karmasik etkilesimle saglanir.
Bu heterojenik hastalik durumunda farkli hipertansif kisilerde kan basinci
yiikselmesine neden olan mekanizmalar i¢inde farkli faktorlerin bir etkilesimi vardir.
Epidemiyolojik ¢alismalarda kan basinci varyasyonunun %25-40’1nin genetik olarak
belirlendigi ve bu siirecte kan basincini hem yiikselten hem de diisiiren genlerin rol
oynadig1 gosterilmistir. Kan basinct; kisinin fenotipi, alkol tiiketimi, tuz igerigi
yilksek ve potasyum ve kalsiyum igerigi diisiik diyetle beslenmesi, yaslanma,
sedanter yasam tarzi, sosyoekonomik durumu ve stres gibi ¢evresel ve demografik
faktorlerle etkilesen ve kan basmcini yiikselten ve disliren gen gruplariin
ekspresyonuna baglhidir. Genetik duyarlilik farkliliklari, ¢ogunlukla benzer bir
ortamda bulunan bir toplum i¢indeki kan basinci varyasyonunun biiyiik kismindan
sorumlu iken, gevresel faktorlerdeki farkliliklar ise ¢cogunlukla toplumlar arasindaki
kan basinci diizeyi varyasyonunu belirler (1).

Etiyolojilerine gore hipertansiyon primer ve sekonder olarak iki grupta ele

alinir.

Primer (esansiyel, idiyopatik) Hipertansiyon: Primer hipertansiyon,
belirlenebilen organik bir sebep olmaksizin kan basincinin yiikselmesi seklinde
tanimlanir ve sebebi kesin olarak ortaya konulamamustir. Hastalarin %90-95'inden

primer hipertansiyon sorumludur.

Sekonder Hipertansiyon: Sekonder hipertansiyon ise arter basincindaki
yiikkselmenin bir hastaligin ¢esitli bulgularindan birini olusturdugu durumlardir.
Sekonder nedenler daha ¢ok geng yas grubunda goriiliir ve hastalarin yaklasik %5-

10'unu olusturur. En sik karsilasilan sekonder neden renal parankimal hastaliktir ve



hastalarin %2-5’inden sorumludur; bunu renovaskiiler hastaliklar ve ¢esitli adrenal
bozukluklar izlemektedir (8, 17).Tiplerine gore hipertansiyon etiyolojisinde rol alan
faktorler Tablo 2.1°de 6zetlenmistir (8).

Tablo 2.1. Tiplerine gore hipertansiyon etiyolojisinde rol alan faktorler (8)

Hipertansiyon tipleri Hipertansiyon etiyolojisinde rol alan faktorler

1.Sistolik ve Diastolik 1. Primer hipertansiyon

2. Sekonder hipertansiyon

a. Renal hastaliklar
-Renalparankimal hastaliklar
-Renalarterial hastaliklari
-Renin salgilayan tiimorler
-Primer sodyum retansiyonu

Hipertansiyon

b. Endokrin hastaliklar
-Akromegali
-Hipotiroidi
-Hipertiroidi
-Hiperkalsemi (hiperparatiroidi)
-Siirrenal hastaliklar
. Siirrenal korteks hastaliklari
-Cushingsendromu
-Primerhiperaldosteronizm
-Konjenitalsiirrenalhiperplazi
Stirrenalmedulla hastaliklari
-Feokromositoma
-Ekstra adrenal kromaffin tiimorler
-Karsinoid

c. Aort koarktasyonu

d. Gebelige bagli hipertansiyon

e. Norolojik bozukluklara bagli hipertansiyon
- Kafa i¢i basing artis1

- Uyku apnesi

- Kuadripleji

- Aiilevi disotonomi

- Kursun zehirlenmesi

- Guillain-Barresendromu

2. SistolikHipertansiyon | 1. Kalp debisinde artis

a. Aort kapak yetersizligi

b. Arteriovendz fistiil

c. Hipertiroidi

d. Beriberi

e. Hiperkinetik dolagim yaratan diger nedenler

2. Aort rijiditesinde artis (izole sistolik hipertansiyon)




2.5.2. Kan Basinc1 Degerine Gore Siniflandiriima

Pratikte tan1 ve tedavi yaklagimlarini basitlestirmek amaciyla hipertansiyon
tibbi tedavi Oncesinde sistolik ve diastolik kan basincit diizeylerine gore
smiflandirilmis ve derecesine gore tedavi 6nerilmistir. Saptanan sistolik ve diastolik
kan basici farkli kategorilerde ise yiiksek olan kategori kabul edilir. Literatiirde en
¢ok kabul goren siniflamalardan Amerikan Ulusal Komitesi’nin Yiiksek Kan
Basincinin Onlenmesi, Belirlenmesi, Degerlendirilmesi ve Tedavisi 7. Raporu’na
(The Seventh Report of the Joint National Committee on Prevention, Detection,
Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure)(JNC-7)gore yapilan smiflama
olup Tablo 2.2’de verilmistir(10).

Tablo 2.2. Onsekiz yas ve lizeri erigkinler igin kan basinci diizeylerinin

siniflandirilmasi (10)

Simif Sistolik Kan Basinci Diastolik Kan
(mm/Hg) Basinc1 (mm/Hg)

Normal <120 ve <80

Prehipertansiyon 120-139 ve/veya 80-89

Hipertansiyon

Evre 1 140-159 ve/veya 90-99

Evre 2 >160 >100

Bir diger smiflama ise Avrupa Hipertansiyon Dernegi (ESH) ve Avrupa
Kardiyoloji Dernegi (ESC) Arteriyel Hipertansiyon Tedavisi 2007 Kilavuzu’na gore
yapilan siniflama olup Tablo 2.3’te verilmistir (18).

Tablo 2.3. Kan basinci diizeylerinin tanimlari ve siniflandirmasi (18)

Sistolik Diastolik

Kategori Kan Basinci Kan Basinci

(mm/Hg) (mm/Hg)
Optimum <120 ve <80
Normal 120-129 ve/veya 80-84
Yiiksek normal 130-139 ve/veya 85-89
1.derece (hafif) hipertansiyon 140-159 velveya 90-99
2.derece (orta) hipertansiyon 160-179 ve/veya 100-109
3.derece (siddetli) hipertansiyon >180 ve/veya >110
Izole sistolik hipertansiyon >140 ve <90
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2.6. Hipertansiyonda Klinik Ozellikler

Hipertansif kisilerin ¢ogunun semptomu yoktur. Hipertansiyona baglanan
semptomlar bas agrisi, bas donmesi, gorme degisiklikleri, kulakta ¢inlama, el ve
ayaklarda karmncalanma ve bayilmadir. Ancak bu semptomlar normotansif kisilerde
de siklikla goriilebilir. Hipertansiyona bagli oldugu disiiniilen ¢ogu semptom,
cogunlukla hipertansiyonun hastanin rahatin1 ve sag kalimimi tehdit eden, yasam
boyu siiren ciddi bir hastalik olmas1 nedeniyle psikojenik kokenlidir. Sik goriilen bir
semptom olarak kabul edilen bas agris1 bile kan basinci diizeyi ile zayif iliskilidir.
Ventrikiiler hipertrofi ve ateroskleroz gibi ge¢ bulgular kontrolsiiz hipertansiyonun

patolojik gostergeleridir (8, 19).

2.7. Hipertansiyonda Tam
Hipertansif kisilerin degerlendirilmesinde 3 amag vardir.
1. Yasam bi¢imini degerlendirmek ve prognozu ve tedaviyi etkileyen diger
kardiyovaskiiler risk faktorleri veya eslik eden hastaliklar1 belirlemek,
2. Hipertansiyonun tanimlanabilir nedenlerini ortaya ¢ikarmak,
3. Hedef organ hasarmin ve kardiyovaskiiler hastaligin olup olmadigim
belirlemek gerekmektedir (10).
Hipertansiyon tanist anamnez, fizik muayene, tekrarlanan kan basinci

Ol¢timleri ve laboratuvar incelemeleri ile konur.

2.7.1. Anamnez
Hipertansif kisi degerlendirilirken anamnezde dikkat edilmesi gerekenler
sunlardir(10, 18):

a) Kan basinci yiiksekliginin siiresi ve daha onceki diizeyleri ile daha 6nce
uygulanan antihipertansif tedavinin sonuglar1 ve yan etkileri,

b) Sekonder hipertansiyon nedenlerine yonelik semptomlari ve kan basincini
arttirmasi olasi ila¢ ve madde kullanim1 (oral kontraseptifler, meyan kokii, kokain,
amfetaminler, steroidler, steroid olmayan antienflamatuar ilaglar gibi),

c¢) Hastanin koroner kalp hastaligi, kalp yetersizligi, serebrovaskiiler hastalik,
periferik arter hastaligi, diabetes mellitus, gut, dislipidemi, astim, bobrek hastaligi ve

diger onemli hastaliklar ile ilgili ge¢misi, bu klinik tablolarla ilgili simdiki
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semptomlar1 ve bu tablolarin tedavisi i¢in kullanilan ilaglar1 ve sonuglar ile ilgili
bilgileri,

d) Hipertansiyon, diyabet, dislipidemi, kalp yetersizligi, serebrovaskiiler olay
veya bobrek hastaligi ile ilgili aile anamnezi,

e) Hastanin yasam bigimi aliskanliklar1 (sigara igiyorsa siiresi ve miktari,
alkol kullanim miktari, diyetteki yag cinsi ve ilave tuz kullanimi, fizik aktivite
diizeyi, erken erigskin yasamda baslayan kilo alimi),

f) Hipertansiyonun seyri ve sonuglarina etki edebilecek kisisel psikososyal ve
cevresel faktorler (6rnegin calisma ortami, 6grenim durumu, sosyokiiltiirel ve
sosyoekonomik yapisi gibi),

g) Uyku apne sendromuna yonelik horlama durumu sorgulanmalidir.

2.7.2. Fizik Muayene

Tam bir fizik muayene yapilmalidir ve fizik muayene ile sekonder
hipertansiyonu diistindiiren bulgular ve hedef organ hasart olup olmadigi da
aranmalidir. Kan basinci 6l¢ilimiiniin yaninda ayrica kiginin bel ¢gevresi, boy ve kilosu
Olctilmeli ve viicut kitle indeksi hesaplanmalidir (10, 18)

a) Kardiyovaskiiler sistem ayrintili olarak muayene edilmeli, apikal impulsun
yerlesimi ve Ozellikleri, kalp ritim anormallikleri, 3. ve/veya 4. ses ve {ifiirim
duyulup duyulmadigi,

b) Boyun muayenesinde karotis tifiirlimlerinin, vendz dolgunlugun ve tiroid
biiyiimesinin olup olmadigi,

c) Akcigerlerde ral olup olmadigi,

d)Ekstremitelerde periferik arter nabizlarinda zayiflama, kaybolma ya da
asimetri, ekstremitelerde sogukluk, iskemik deri lezyonlari, 6dem, femoral nabizlarin
azalmas1 ya da gecikmesi olup olmadigi,

e) Batin muayenesinde abdominal iifiirtiim, anormal pulsasyon, palpasyonda
bobreklerde biiyiime olup olmadigy,

f) G6z dibi muayenesinde fundoskopik anormallik olup olmadigi tesbit

edilmelidir.
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2.7.3. Kan Basme Ol¢iimii

Kan basinct her iki koldan ve en az iki kere uygun bir sekilde 6l¢iilmelidir.
Kan basinci giin i¢inde veya giinler arasinda degiskenlik gostermektedir. Bu nedenle
hem JNC-VII hem de ESH/ESC kilavuzuna gore hipertansiyon tanisi iki veya daha
fazla ziyarette ve iki veya daha fazla dl¢limiin ortalamasina gore degerlendirilmesi
onerilmektedir. Ancak biiyiik epidemiyolojik ¢aligmalarda bu tavsiyeye uyulmasi ¢ok
zordur ve hipertansiyon tanisi tek ziyarette ve sadece bir veya daha fazla olgiime
dayanir. Bu nedenle hipertansiyon prevalans hizi abartilmakta ve farkindalik ve
tedavi orantisi ise oldugundan daha az saptanmaktadir (20).

Kan basinci dl¢iimii mangon igerisindeki sisen kese boliimii kol ¢evresini en
az %80’ini saran ve mansonun genisligi kol uzunlugunun tgte ikisi kadar olan,
osillometrik Ol¢iim yapan, civali veya elektronik tansiyon aleti ile yapilmalidir.
Olgiimlerde kullanilan tansiyon aletleri diizenli olarak kalibre edilmelidir.

Kan basinci dl¢iimii dncesindeki 30 dakikalik siire i¢inde sigara, ¢ay veya
kahve icilmemeli, kafein alinmamali, yemek yememeli ve 5 dakikalik istirahat
sonrasinda kan basinci dlciilmelidir. Olgiim esnasinda kisinin sirtin1 herhangi bir yere
-0rnegin arkalikli bir sandalyeye- yaslamasi saglanmali, tansiyon Olgiilecek kolu
¢iplak olmalidir. Manson kalp hizasinda duracak sekilde sarilmali ve kisinin kolu
desteklenmelidir.

Tansiyon aletinin mangonu alt ucu dirsek ¢ukurunun 2.5-3 cm iizerinde
olacak sekilde kolu sarmalidir. Olgiimler arada ikiser dakika birakilmak suretiyle en
az iki defa yapilmali ve bulunan sonuclarin ortalamasi alinmalidir. Eger iki deger
arasindaki fark 5mm/Hg’dan fazlaysa daha baska oOl¢iimler de yapilmalidir ve
bunlarin sonuglarmin ortalamasi alinmalidir. Aritmisi olan hastalarda sistolik ve
diastolik kan basinci degerlerini elde etmek i¢in birkag 6l¢iim yapilmalidir.

Sistolik kan basincimi belirlemek i¢in 2 veya daha fazla Korotkoff sesinin
duyuldugu faz 1 ve diastolik kan basinci i¢in Korotkoff sesinin kayboldugu faz 5

kullanilmalidir.

Ambulatuar Kan Basmcei Ol¢iimii
Ambulatuar kan basinci ol¢limii giinliik aktiviteler ve uyku sirasinda kan
basinct Ol¢limii hakkinda bilgi saglar. Yirmi dort saat boyunca kan basinci takibi

kisinin tiim aktiviteleri sirasinda birden fazla kan basinci 6l¢iim olanagi saglar.
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Ambulatuar kan basinct Ol¢climii hedef organ hasar1 olmayan, beyaz Onlik
hipertansiyonu, ila¢ direnci, antihipertansif ilaglara bagli hipotansif etkiler, otonomik
disfonksiyon, epizodik hipertansiyon hakkinda daha yararli olur. Ambulatuar kan
basinct Ol¢imii hedef organ hasar1 ve kardiyovaskiiler risk ongoriisiinde Klinikte
yapilan Ol¢limlerden daha duyarli bir yontemdir. Ambulatuar kan basinci degerleri
Klinik olgtimlerinden genellikle daha diistiktiir. Hipertansif kisilerde kan basinci st
smirt uyanik iken >135/85 mm/Hg ve uyku esnasinda >120/75 mm/Hg’dir. Cogu
insanda uyku sirasinda kan basinci degeri %10-20 diismektedir. Baz1 ¢alismalarda
uyku sirasinda kan basinci diismesi olmayanlarda kardiyovaskiiler olay riskinde artis

bildirilmektedir.

Evde Kan Basinci Olc¢iimii

Ev veya is yerinde kan basinci takibi klinik ve klinik dis1 kan basinci
degerleri arasindaki farkliligin saptanmasinda onemlidir. Sigara akut olarak kan
basincini yiikseltir ve sigara i¢ciminden 15 dakika sonra kan basinci seviyesi bazal
degere ulasir. Evde ve ambulatuar kan basinci 6l¢iimii 6zellikle sigara i¢enlerde kan
basincinin degerlendirilmesinde faydali olur. Ayrica evde kan basinci 6l¢iimii hasta
uyumunu arttirir.

Olgiim yapilan yer ve zamana gore hipertansiyon tamimlamasi igin kan

basinci esik degerleri Tablo 2.4’te verilmistir (18).

Tablo 2.4. Olgiim yapilan yer ve zamana gore hipertansiyon tanimlamast igin kan

basinci esik degerleri (18)

(")l(;iim yapilan yer- Sistolik Kan Basinci Diastolik Kan Basinci
Zaman (mm/Hg) (mm/Hg)
Klinik 140 90
24 saatlik 125-130 80
Giindiiz 130-135 85
Gece 120 70
Ev 130-135 85

2.7.4. Laboratuar incelemeleri

Hipertansif kisilerde yapilacak laboratuar incelemeleri, risk diizeyinin
saptanmasma ve sekonder hipertansiyonun ve hedef organ hasarinin olup

olmadigmin belirlenmesine yoneliktir. Once en basit ve ucuz olan tetkikler
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yapilmalidir. Geng, kan basinci diizeyi yiiksek ve hipertansiyon gelisimi hizli
olanlarda tani i¢in ayrintili incelemeler yapilmalidir.

Hipertansif kisilerde incelenmesi gereken rutin testler aglik plazma glukozu,
aclik lipid profili (serum total kolesterol, serum LDL-kolesterol, serum HDL-
kolesterol, aglik serum trigliseridleri), serum potasyum, serum irik asit, serum
kreatinin, tahmini kreatinin klirensi veya glomeriiler filtrasyon hizi, hemoglobin ve
hematokrit, idrar incelemesi (Dipstikle mikroalbiiminiiri ve mikroskopik inceleme

dahil), elektrokardiyogrami icermelidir (10, 18).

2.8. Hipertansiyonda Tedavi

Hipertansif tedavinin amaci kardiyovaskiiler morbidite ve mortaliteyi
azaltmaktir (7, 21). Hedef kan basinci degerinin 140/90 mm/Hg altinda olmasi
kardiyovaskiiler komplikasyonlarda azalma ile iliskilidir. Diyabeti ve bobrek
hastalig1 olanlarda hedef kan basinci degeri <130/80 mm/Hg iken son yapilan meta
analiz ¢alismalarinin sonuglarina gore diyabeti olmayan kronik bobrek hastalarinda
hedef deger <140/90 mm/Hg ve diyabetlilerde <130/80 mm/Hg olarak
bildirilmektedir (22, 23). Hipertansif kisilerin ¢ogunda 6zellikle de 50 yas tizerinde
olanlarda SKB hedef degerine ulasildiginda DKB hedef degerine de ulasilacagi icin
oncelikli olarak SKB hedef degerine odaklanilmalidir.

Hipertansiyon tedavisi genellikle kan basinct kontroliinii optimize etmek igin

nonfarmakolojik ve farmakolojik tedavinin kombinasyonlarini igerir (8).

2.8.1. Nonfarmakolojik Tedavi

Nonfarmakolojik tedavi; ilag tedavisine baslamadan oOnce ya da ilag
tedavisiyle birlikte yapilmasi gereken yasam bi¢imi degisikliklerini igermektedir.
Yapilan calismalarda yasam bi¢imi degisikliklerinin kan basimcini disiirdiigii,
hipertansif ilaglarin etkisini arttirdigi, kardiyovaskiiler riski azalttig1 ve ayrica kan
basinci yliksek normal olanlarda ve ek risk faktorii olanlarda hipertansiyon gelisimini
onledigi gosterilmistir. Kan basincini yiikselten temel faktorler igerisinde fazla tuz
tilketimi, obezite, sedenter yasam, beslenme tarzi ve fazla alkol alimi gelmektedir.
Yasam bicimi degisiklikleri kan basincimi diisiirmek i¢in koruyucu oOnlemler

olmasina ragmen bunu bagarmak oldukga zordur (10, 23 -25).
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Hipertansiyonun Onlenmesi ve tedavisi i¢in Onerilen baslica yasam bigimi
degisiklikleri sunlardir:

« Viicut kitle indeksil8.5-24.9 kg/m? arasinda, bel cevresi erkeklerde <102
cm, kadinlarda <88cm olmalidir.

* Diyetteki tuz (sodyum kloriir) miktar1 6 gramin altinda olmalidir.

» Diizenli fizik egzersiz yapilmalidir (Ornegin haftanin ¢ogu giinlerinde en az
30 dakika tempolu yiiriiyiis).

» Alkol tiiketimi giinliik 2 standart igki ile sinirlandirilmalidir ve tiikketim
erkekler icin haftada 14 standart icki ve kadinlar i¢in haftada 9 standart ickiyi
ge¢memelidir.

* Diyetle yeterince kalsiyum ve potasyum alinmalidir.

* Bol sebze-meyve ve az yagl siit ve siit iiriinleri iceren, doymus ve toplam
yag miktar1 az olan bir beslenme tarzi benimsenmelidir.

*Hipertansiyonun 6nlenmesi ve tedavisinin yani sira toplam kardiyovaskiiler

riskin azaltilmas1 i¢in sigara i¢imi sonlandirilmalidir (22).

2.8.2. Farmakolojik Tedavi

Hipertansiyonda ¢ofu zaman uzun vadeli ve yasam boyu tedavi s6z
konusudur. Bu nedenle hedef kan basinci diizeyine ulasmak igin segilecek ideal
antihipertansif ilag, etkili kan basinci kontrolii saglamali, metabolik parametreleri
kotiilestirmemeli, tedaviye uyumu kolaylastirmali, olumlu yan etki profili
sergilemeli, maliyet-etkin olmali, diger ilaglarla etkilesimi az olmali, kisiye ve
kisinin genotipik ve farmakogenomik 6zelliklerine uygun olmali ve diger ilaglarla bir
arada kullanildiginda kan basinci kontroliine olumlu katki saglamalidir (26).

JNC-7’ye gore; komplikasyonsuz hipertansiyon igin diliretik ve/veya f-
blokdrlerle tekli veya kombine tedavi onerilmektedir. Hipertansiyon ile siklikla
birlikte olan diabetes mellitus, metabolik sendrom, ileri yas, bobrek yetersizligi gibi
onemli durumlar ve faktorler tedaviyi zorlastirir ve komplikasyonlart artirir.
Komplikasyonlu vakalarin tedavisinde ACE inhibitorleri, anjiotensin-II reseptor
blokdrleri, a-blokorler, B-blokorler, kalsiyum antagonistleri ve diiiretikler gibi cesitli
ilag kombinasyonlar1 gerekebilir (19). Ayrica hangi ilag gurubu ile hipertansiyon
tedavisi yapilirsa yapilsin tek ilagtan (monoterapi) alinacak olumlu sonug %50-

70°dir. Monoterapinin basarili olmadig1r durumlarda kullanilan ilag dozu arttirilabilir,
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baska bir ilag grubuna gecilebilir veya kombinasyon tedavisi uygulanabilir. ilag
dozunun arttirilmasi ile ilacin yan etkileri artar bu nedenle kombinasyon tedavisi
uygulanmasi uygun olur. Kombinasyon tedavisinde amag, kan basincini diistirmede
daha fazla etki elde edilirken yan etkilerin azaltilmasidir.

Hipertansiyon tedavisi tiim erkeklerde ve 54 yas isti kadinlarda gozle

goriiliir yarar saglamaktadir (27).

2.9. Hipertansiyonda Komplikasyonlar ve Prognoz

Diinya Saglik Orgiitii’ne gére 2008 yilinda diinyada 57 milyon 6liimiin 36
milyonu (%63)’ndan bulasict olmayan hastaliklar sorumludur. Bulasici olmayan
hastaliklarin biiyiik kismini kardiyovaskiiler hastaliklar (%48) olusturmaktadir. Buna
gore kardiyovaskiiler hastaliklar diinyadaki 6liim vakalarinin %30’ undan sorumludur.
Tiitin  kullanimi, fiziksel inaktivite, sagliksiz beslenme, alkol kullanimi gibi
davranigsal risk faktorleri koroner kalp hastalifi ve serebrovaskiiler hastaliklarin
%80’inden sorumludur. Davranigsal risk faktorleri metabolik ve/veya fizyolojik
olarak yiiksek kan basinci, obeziteye yol agan kilo artisi, hiperglisemi ve
hiperlipidemi ile iligkilidir (3).

Hipertansiyon aniden ortaya c¢ikan kronik hastaliklarin en yaygimidir.
Hipertansiyon, stirekli ve progresif olarak hedef organlara zarar verdigi igin sessiz bir
katil olarak tanimlanir (23,28-30). Hipertansiyon koroner kalp hastaliklar1 ve inmeye
ek olarak, kalp yetersizligi, periferik vaskiiler hastalik, bobrek yetmezligi, retinal
kanama ve gérme bozuklugu gibi komplikasyonlara neden olur (3). Inme,
hipertansiyonla iliskili en nemli komplikasyon olarak tanimlanmistir (20).

Kan basinci toplumda tinimodal dagilim gosterir. Artan kan basinci ile
kardiyovaskiiler hastalik riski arasinda diger risk faktorlerinden bagimsiz, dogrudan
bir iliski vardir. Kan basinct 115/75 mm/Hg ve 185/115 mm/Hg sinirlar1 iginde olan
40-70 yaslarindaki bireylerde, sistolik kan basincindaki her 20 mm/Hg veya diastolik
kan basincindaki her 10 mm/Hg’lik artisin iskemik kalp hastaligi ve inme
mortalitesini 2 katina c¢ikartmakta oldugu rapor edilmektedir. Serebrovaskiiler
hastaliklarin %62’sinden, iskemik kalp hastaliginin %49’undan suboptimal kan
basinci (SKB>115 mm/Hg) sorumludur (28).

Hem sistolik hem de diastolik kan basinci; kalp yetersizligi, periferik arter

hastaligt ve son evre bdbrek hastaligi ile kademeli ve bagimsiz bir iliski
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gostermektedir. Bu nedenle hipertansiyon, bir dizi kardiyovaskiiler ve iliskili
hastaliklar i¢in oldugu kadar kardiyovaskiiler riskte belirgin bir artisa neden olan
hastaliklar i¢in de baslica bir risk faktorii olarak kabul edilmelidir. Ayrica yiiksek
prevalansi nedeniyle hipertansiyon diinyada en 6nde gelen 6liim nedenidir (18).

Evre bir hipertansiyonu olanlarda (SKB 140-159 mm/Hg ve/veya DKB 90-99
mm/Hg) ve kardiyovaskiiler ek risk faktorii olanlarda yapilan klinik c¢aligmalarda
antihipertansif tedavi ile inme insidansinda % 35-40, miyokard infarktiisii
insidansinda % 20-25 ve kalp yetmezligi insidansinda % 50 azalmaya yol a¢tig1 ve
SKB’nda 10 yildan fazla siireyle korunan 12 mm/Hg’lik azalmanin tedavi uygulanan
her 11 hasta i¢in 1 6liimiin 6nlenecegi ve ayrica kardiyovaskiiler hastaligi veya hedef
organ hasari olanlarda ise tedavi uygulanan her 9 hastadan 1’inde 6liimiin 6nlenecegi
bildirilmektedir(10, 31). Tedavi edilmedikleri takdirde hipertansif hastalarin yaklasik
%50’s1 koroner kalp hastalig1 veya konjestif yetmezlik, %33’{i inme ve %15°1 bobrek
yetmezligi nedeni ile 6liir (8).

Tiim 6lim nedenleri arasinda hipertansiflerde hipertansif olmayanlara gore
mortalite hiz1 50 yasindan 6nce 1.9-4.2 arasinda degismekte iken 50 yasindan sonra
1.8-1.1 arasinda degismektedir (32). Bu nedenle, hipertansiyon insidansinda kiigiik

azalmalarin bile halk saglig1 agisindan 6nemi biiytiktiir.
2.10. Hipertansiyonun Epidemiyolojisi

2.10.1. Diinya’da Hipertansiyon Prevalans, Farkindalik, Tedavi ve

Kontrol Hizlar1 ve Ortalama Kan Basinci

Diinya Saglik Orgiitii'ne iiye iilkelerde 2008 yilinda 25 yas ve iizeri
erigkinlerde yasa standardize hipertansiyon (SKB >140 ve/veya DKB >90 mm/Hg
olan veya antihipertansifkullanimi) prevalans hizi %35.2-45.8 arasinda degismekte
olup diinya geneli icin %38.4 olarak bildirilmistir. DSO Bélgelerine gore yasa
standardize hipertansiyon prevalans hizi Tablo 2.5’te gosterilmistir (3, 21).
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Tablo 2.5. DSO Bolgelerine gore yasa standardize hipertansiyon prevalans hiz1 (21)

DSO Bolgesi

Hipertansiyon prevalans hizi %(%95 GA)

Erkek

Kadin

Tiim grup

Afrika

46.9 (43.1-50.7)

44.7 (41.0-48.5)

45.8 (43.0-48.8)

Amerika

38.9 (35.0-42.8)

315 (28.3-34.9)

35.2 (32.5-37.9)

Giliney Dogu Asya

37.6 (32.6-42.4)

35.4 (30.9-39.8)

36.6 (33.1-39.8)

Avrupa

44.4 (40.9-48.0)

37.0 (33.8-40.2)

40.7 (38.2-43.3)

Dogu Akdeniz

415 (37.2-45.9)

39.3 (35.1-43.6)

40.5 (37.2-43.6)

Bati Pasifik

40.4 (36.5-44.2)

34.9 (31.2-38.5)

37.7 (35.0-40.4)

Tiim Diinya

40.8 (37.7-43.7)

36.0 (33.3-38.6)

38.4 (36.3-40.5)

DSO’ne iiye iilkelerin gelir durumlarina gére hipertansiyon prevalans hizi
%34.8-41.5 arasinda degismekte olup disiik, diisiik-orta, yiiksek-orta gelirli
tilkelerde yaklasik %40 civarinda iken yiliksek gelirli iilkelerde %35 olarak
bildirilmektedir (3).

Diinya Bankasi 2010 yilinda kisi basi ulusal geliri 12.195 § veya altinda olan
tilkeleri gelismekte olan lilke olarak tanimlamakta olup diinya niifusunun %80’den
fazlas1 gelismekte olan iilkelerde yasamaktadir (33). Hipertansiflerin ise yaklasik
%66’s1 gelismekte olan iilkelerde yagamaktadir (33,34). Hipertansiyon prevalans hizi
gelismis tlkelerde (%37.3) gelismekte olan {ilkelerden (%?22.9) yiiksek olarak
bildirilmektedir (2). Hipertansiyon prevalans hizinin 2025 yilina kadar gelismekte
olan iilkelerde %80, gelismis iilkelerde ise %24 artacagi ve hipertansiflerin neredeyse
%75’1inin gelismekte olan iilkelerde yasiyor olacagi tahmin edilmektedir (2,33). Buna
karsin Pereira ve ark.ise gelismis ve gelismekte olan {ilkelerde hipertansiyon
prevalans hizlar1 arasinda fark olmadigini ancak gelismis tlkelerdeki erkeklerde
gelismekte olan iilkelerdeki erkeklerden yiiksek oldugunu bildirmektedir. Ayrica
hipertansiyon prevalans hizinin gelismis {ilkelerde erkeklerde yiiksek olmasina
ragmen, gelismekte olan iilkelerde cinsler arasinda fark olmadigi rapor edilmistir
(35).

Hipertansiyon prevalans hizinmn, DSO bélgelerinden Amerika ve Avrupa
Bolgelerinde (3,21) ve yiiksek gelirli iilkelerde erkeklerde yiiksek oldugu
bildirilmektedir (3).

Gelismis iilkelerde hipertansiyon prevalans hizi1 kentsel kesimde kirsal
kesimden yiiksek olarak bildirilmektedir. Bir¢cok gelismekte olan iilkede de gelismis
iilkelerde oldugu gibi kentsel kesimde hipertansiyon prevalans hizinin ytiksek oldugu

bildirilmektedir. Bunlarin aksine hipertansiyon prevalans hizinin Amerika ve
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Avrupa’da kirsal kesimde yiiksek, Sahra Alti Afrika’da kentsel kesimde yiiksek
olarak bildiren ¢aligmalar da bulunmaktadir (36,37).

Pereira ve ark.gelismis ve gelismekte olan iilkelerde, 2001-2007 yillar
arasinda yayimlanan, toplum tabanli hipertansiyon prevalans, farkindalik, tedavi ve
kontrol hizlar1 c¢alismalarin1 yasa standardize ederek degerlendirmislerdir. Bu
calismada cinsiyete ve bolgelere gore yasa standardize hipertansiyon prevalans,
farkindalik, tedavi ve kontrol hizlar1 Tablo 2.6’da gosterilmistir (35).



Tablo 2.6. Cinsiyete ve bolgelere gore hipertansiyon prevalans, farkindalik, tedavi ve kontrol hizlar1 (35)

Prevalans hiz1 %(%95 GA)

Hipertansiyon

Farkindahk

Tedavi

Kontrol ?

Kontrol ?

Kuzey Amerika
Erkek
Kadm

33.7 (30.7-36.6)
30.6 (25.7-35.4)

66.1(58.3-73.9)
70.1 (65.3-75.0)

46.3 (40.3-52.3)
53.3 (42.4-64.1)

50.1 (39.5-60.8)
55.9 (46.0-65.8)

24.9 (18.0-31.8)
31.0 (21.0-41.0)

Giiney Amerika ve Caribbean
Erkek
Kadin

33.1 (25.4-40.8)
335 (25.2-41.8)

61.1 (46.6-75.6)
73.6 (56.1-91.0)

38.4 (38.3-48.6)
62.5 (48.8-76.2)

37.9 (24.8-50.9)
50.4 (37.5-63.3)

15.9 (7.6-24.2)
33.2 (18.6-47.8)

Afrika
Erkek
Kadin

40.5 (31.5-49.6)
40.3 (38.7-42.0)

39.4 (20.1-58.6)
55.8 (35.7-76.0)

34.5 (15.6-53.4)
49.0 (24.9-73.2)

21.3 (17.0-25.6)
24.7 (9.6-39.8)

8.6 (1.9-15.2)
14.6 (0-30.2)

Dogu Asya
Erkek
Kadmn

33.6 (31.3-36.0)
26.9 (25.0-28.8)

37.7 (24.9-50.6)
475 (36.8-58.2)

24.1 (10.0-38.2)
34.7 (23.9-45.5)

25.3 (19.7-31.0)
30.4 (23.2-37.5)

5.7 (2.0-9.4)
10.5 (7.6-13.4)

Giiney Dogu, Giiney Orta ve Bat1 Asya
Erkek
Kadm

31.3 (25.1-37.6)
32.6 (27.9-37.2)

35.3 (32.0-38.6)
46.4 (34.4-58.5)

27.1(24.4-29.7)
30.6 (28.1-33.0)

31.8 (29.6-34.0)
30.3 (24.7-35.8)

10.6 (6.4-14.9)
11.8 (8.7-15.0)

Giiney Avrupa
Erkek
Kadm

37.3 (28.5-46.0)
32.1 (24.4-39.8)

47.3 (43.0-51.5)
59.0 (49.7-68.3)

23.6 (20.4-26.7)
38.1 (32.7-43.5)

31.4 (20.5-42.2)
29.5 (21.0-38.0)

7.3 (3.4-11.1)
12.2 (7.0-17.3)

Kuzey Avrupa
Erkek
Kadm

458 (37.7-53.9)
34.9 (27.5-42.3)

40.7 (33.0-48.4)
52.1 (47.2-57.0)

24.7 (19.8-29.6)
29.9 (22.6-37.2)

29.0 (19.5-38.4)
31.9 (24.4-39.4)

8.0 (3.7-12.3)
10.0 (5.4-14.6)

Bati1 Avrupa
Erkek
Kadmn

42.4 (37.4-47.4)
29.3 (24.2-34.5)

46.4 (40.6-52.2)
63.0 (59.1-66.9)

27.1 (24.8-29.4)
42.7 (38.7-46.8)

29.7 (20.3-39.1)
44.5 (36.3-52.7)

9.5 (5.1-13.9)
22.2 (16.6-27.7)

Dogu Avrupa
Erkek
Kadmn

41.2 (34.1-48.2)
38.4 (27.2-49.7)

53.7 (44.6-62.8)
70.8 (67.8-73.9)

34.5 (26.4-42.5)
50.6 (43.1-58.0)

29.1 (23.3-35.0)
34.4 (21.3-47.5)

10.1 (4.3-15.9)
17.9 (9.7-26.1)

Avustralya ve Yeni Zelanda
Erkek
Kadin

30.2 (20.3-40.0)
23.8 (18.4-29.2)

54.0 (44.6-63.4)
67.1 (60.4-73.8)

33.2 (28.6-37.8)
38.2 (30.2-46.2)

50.9 (45.3-56.4)
52.7 (44.3-61.0)

16.7 (14.5-18.9)
19.6 (16.8-22.3)

a: Tedavi alan hipertansiflere gére ° : Tiim hipertansiflerde

20
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Erkeklerde hipertansiyon prevalans hizi %30.2-45.8, farkindalik hiz1 %35.3-
66.1, tedavi hiz1 %23.6-46.3, tedavi alan hipertansif erkeklerde kontrol hiz1 %21.3-
50.9, tiim Hipertansif erkeklerde kontrol hizi %5.7-24.9arasinda degismekte oldugu
bildirilmistir. Kadinlarda ise hipertansiyon prevalans hizi %23.8-40.3, farkindalik
hiz1 %40.7-73.6, tedavi hiz1 %29.9-62.5, tedavi alan hipertansif kadinlarda kontrol
hizi %24.7-55.9, tiim hipertansif kadinlarda kontrol hizi 9%10.0-33.2arasinda
degismekte oldugu rapor edilmistir (35).

Hipertansiyon prevalans hizi Dogu Asya ve Bati Avrupa’da erkeklerde
yiiksek iken farkindalik hizi Dogu Avrupa’da, tedavi hizi Giliney Amerika ve
Caribbean, Giiney Avrupa, Bati Avrupa ve Dogu Avrupa’da kadinlarda yiiksek
saptanmistir (36).

Amerikan Saglik ve Beslenme Arastirmasi (National Health and Nutrition
Examination Survey) (NHANES) 2009-2010 verilerine gore hipertansiyon
farkindalik hizi1 %74.0, tedavi hiz1 %71.6, kontrol hizi %46.5 ve tedavi alanlarda
kontrol hizi %64.4 olup bu degerler 1999-2000 yili verileri i¢in sirasiyla %63.8,
%56.9, %27.5 ve %46.5 olarak rapor edilmistir. Hipertansiyon tedavi, farkindalik ve
kontrol hizlarindaki artigin anlamli olmasina ragmen yetersiz oldugu bildirilmektedir
(38).

DSO diinyada 1980 yilindan 2008 yilina kadar gecen siirede yasa standardize
edilmis hipertansiyon prevalans hizinin diistiigiinii ancak niifus artis1 ve yaslanma ile
kontrol altinda olmayan hipertansifkisi sayisinin 600 milyondan 1 milyara
yiikseldigini bildirmektedir (3). Kearney ve ark. ise hipertansiyon prevalans hizinin
gelismis iilkelerde ya aynmi kaldigin1 ya da azaldigini gelismekte olan iilkelerde ise
arttigini bildirmektedir (39). NHANES 2009-2010 verilerine gore ise 20 yas ve lizeri
eriskinlerde hipertansiyon prevalans hizi %29.5 olup (erkeklerde %30.5, kadinlarda
%28.5) prevalans hizinin son 10 yildir degismedigi ve siirekli yiiksek oldugu
bildirilmektedir (38,40).

DSO’ne gore son 30 yil icinde SKB ortalamas1 Amerika’da (erkeklerde 131
mm/Hg’dan 123 mm/Hg’ya, kadinlarda 125 mm/Hg’dan 118 mm/Hg’ya) diismesine
ragmen, ¢ogu Afrika ve bazi Avrupa ilkelerinde ya aymt kalmaktadir ya da
yiikselmektedir (3). Danaei ve ark. 786 iilke-yilinda 5.4 milyon kisinin verilerini
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degerlendirdigi ¢alismaya gore ise SKB ortalamalarinin her iki cinste her dekatta 1
mm/Hg diismekte iken Avusturalya, Kuzey Amerika ve Bati Avrupa’da her iki cinste
daha fazla diisme gozlenmesine ragmen Dogu ve Giineydogu Afrika’da her iki cinste

ve Bat1 Afrika’da ise kadinlarda artis gozlendigi bildirilmektedir (41).

2.10.2. Tiirkiye’de Hipertansiyon Prevalans, Farkindalik, Tedavi ve

Kontrol Hizlar1 ve Ortalama Kan Basinci

DSO 2008 yili verilerine gore Tiirkiye’de 25 yas ve iizeri eriskinlerde yasa
standardize hipertansiyon prevalans hiz1 %36.1(erkeklerde %36.2, kadinlarda %35.8)
olarak rapor edilmektedir (21).

Ulkemizde 2003 yilinda yapilan “Tiirk Hipertansiyon Prevalans Calismasi”
(PatenT)’na gore ise 18 yas ve lzeri eriskinlerde hipertansiyon prevalans hizi
%31.8(erkeklerde%?27.5, kadinlarda %36.1) olup kadinlarda erkeklerden yiiksek
olarak bildirilmektedir. Kirsal ve kentsel kesimde yasayanlar arasinda hipertansiyon
prevalans hizlari arasinda fark olmamakla beraber hem kirsal hem de kentsel
kesimde prevalans hizi kadinlarda yiiksek saptanmistir. Ayrica cografi bolgeler
arasinda hipertansiyon prevalans hizlar1 arasinda fark olmadigi da bildirilmektedir.
SKB ortalamast 127.9+21.1 mm/Hg (erkeklerde 126.2+17.4 mm/Hg, kadinlarda
129.8+24.2 mm/Hg), DKB ortalamasi ise 81.4+12.7 mm/Hg (erkeklerde 80.8+11.0
mm/Hg, kadinlarda 82.0+14.3 mm/Hg) olarak 6l¢iilmiistiir. Hipertansiyonu olanlarin
sadece % 40.7’sinin hastaliklarin farkinda, % 31.1’inin antihipertansif tedavi aldig1
bilinmektedir. Tiim hipertansiflerde kan basinc1 kontrolii %8, farkinda olan ve tedavi
alanlarda ise %20.7°dir (5).

Ulkemizde 1990 yilinda yapilan "Tiirkiye'de Eriskinlerde Kalp Hastalig1 ve
Risk Faktorleri Sikligi" (TEKHARF) ¢alismasina gore SKB 140 mm/Hg ve/veya
DKB 90 mm/Hg'nin iizerinde bulunan 30 yas ve iizeri eriskinlerin siklign % 33.7
(erkeklerde %28.4, kadinlarda %38.0) olup kentsel kesimde % 31.7, kirsal kesimde
% 36.4 olarak bildirilmektedir (42). Yine TEKHARF c¢alismasina gore iilkemizde
1990-2000 yillar1 arasinda gegen 10 yilda, yaslanmadan bagimsiz olarak SKB
ortalamasinin 5.4 mm/Hg (erkeklerde 4.4 mm/Hg, kadinlarda 6.4 mm/Hg) ve DKB
ortalamasinin 3.5 mm/Hg (erkeklerde 2.7 mm/Hg, kadinlarda 4.2 mm/Hg) arttig1
bildirilmistir (43).
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Ulkemizde 2010 yilinda ikincisi yapilan “Tiirkiye Diyabet, Hipertansiyon,
Obezite ve Endokrinolojik Hastaliklar Prevalans Calismasi-1I” (TURDEP-II
Calismasi)’na gore 20 yas ve lizeri eriskinlerde hipertansiyon prevalans hizi %31.3
(erkeklerde %30.9, kadinlarda %32.3) olup kentsel kesimde % 30.6, kirsal kesimde
% 32.2 olarak bildirilmektedir (44).

Hipertansiyon prevalans hiz1 Izmir Balgova’da 2007 yilinda 30 yas ve iizeri
erkeklerde %39.8, kadinlarda %41.8 olarak bildirilmektedir (45). Kocaeli’de 2009
yilinda 25 yas ve ilizeri erigkinlerde %33.6 (erkeklerde %37.1, kadinlarda
%29.5)(46), Afyon’da 2006 yilinda 18 yas iizeri eriskinlerde %24.2 (erkeklerde
%14.1, kadinlarda %31.3) (47), Trabzon’da 20 yas ve iizeri erigkinlerde %44.0
(erkeklerde %41.6, kadinlarda %46.1) olarak rapor edilmistir (48). Bu ¢aligmalar
iilkemizde bolgesel nitelikli yapilan ¢aligmalardan bazilaridir.

Eskisehir’de hipertansiyon prevalans hizi 2006 yilinda yapilan ¢alismaya
gore 40 yas ve lizeri kentsel kesimde yasayan erkeklerde %49.0, kadinlarda %51.3,
kirsal kesimde yasayan erkeklerde %55.3, kadinlarda %59.6 (49) olarak bildirilirken
2005 yilinda yapilan ¢aligmaya goére erkeklerde %52.2 ve 2006 yilinda yapilan
calismaya gore ise kadinlarda 9%56.7 olarak bildirilmektedir (50,51). Eskisehir’e
bagli Alpu ilgesinde 40 yas ve lizeri kadinlarda hipertansiyon prevalans hizi %43.7
olarak belirtilmektedir (52). Alpu’da 2007 yilinda yapilan baska bir ¢alismada ise 50
yas ve lzeri eriskinlerde prevalans hizi %57.0 iken Alpu ve Kaymaz’da yapilan

calismada ise %59.5 olarak bildirilmektedir (53,54).

2.10.2. Hipertansiyon Insidans Hizi

Hipertansiyon insidans hizi Kanada’da 20 yas ve iizeri eriskinlerde 1000
kisi/yilda 32.1(erkeklerde 29.7, kadinlarda 34.3) (55), Portekiz’de 18 yas ve iizeri
erigkinlerde 47.3 (56), Brezilya’da 39.0 (erkeklerde 42.0, kadinlarda 37.0) olarak
bildirilmektedir (57). Hindistan’da 15-64 yas grubunda 1000 kisi/yilda
33.0(erkeklerde 36.0, kadinlarda 31.0) olarak bildirilmektedir (58).

Kore’de 40-69 yas grubu erigkinlerde 2 yillik hipertansiyon insidans hizi
%12.2 olarak belirtilmektedir (59) .

Lee ve ark.’larinin Kore’de yaptiklar1 ¢alismada 20 yas ve lizeri eriskinlerde

5 yillik yasa standardize hipertansiyon insidans hiz1 %22.9 (60), Cin’de ise yasa
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standardize hipertansiyon insidans hiz1 erkeklerde 1000 kisi/yilda 127.5,
kadinlarda100.4 olarak bildirilmektedir (61).

Tiirkiye’de Hipertansiyon Insidans Hizx

Ulkemizde 2003-2007 yillar1 arasinda 18 yas ve iizeri eriskinlerde yapilan
“Tiirk Hipertansiyon Insidans Calismasi” (HinT) verilerine gére yasa, cinsiyete,
bolgeye standardize edilmis 4 yillik hipertansiyon insidans hiz1t % 21.3 (erkeklerde
%23.0, kadmlarda 9%19.2) iken kirsal kesimde yasayanlarda (%25.5), kentsel
kesimde yasayanlara gore (%19.0) daha yiiksek saptandigi rapor edilmistir (62).

2.10.3. Hipertansiyon Hastalhk Yiikii

Hipertansiyon yiiksek prevalansi ve yol actigi hastalik riski artisina bagh
olarak, diinyadaki en O6nemli saglik sorunlarindan biri olarak kabul edilmektedir.
Hipertansiyon, Avrupa ve Asya’da 6liim nedenleri arasinda 3.sirada iken hastalik
yiikii siralamasinda 5.siradadir (63).Sakatliga Ayarlanmis Yasam Yili (Disability-
Adjusted Life Years-DALY) erken dliimler nedeniyle kaybedilen yasam yillari ile
engelli olarak gecirilen yillarin bir arada degerlendirilmesi sonucunda elde edilir. Bir
DALY saglikli yagsamdan kaybedilmis 1 yila esittir. Diinyadaki 6liimlerin %12.8’inin
yani 7.5 milyon erken 6liimiin hipertansiyona bagli oldugu tahmin edilmektedir ve
57 milyon DALY (toplam DALY'lerin % 3.7) hastalik yiikii olusturdugu
bildirilmektedir (3). Hipertansiyona atfedilebilir yiikiin %80’inden fazlas1 diisiik ve
orta gelirli iilkelerde geng eriskin grubunda goriilmektedir.

Ulkemizde ise 2004 yilinda yapilan “Ulusal Hastalik Yiikii ve Maliyet
Etkililik” (UHY-ME) arastirmasina gore hipertansiyon 928.950 DALY (toplam
DALY'lerin % 8.6) hastalik yiikii olusturmaktadir. Kan basincinin normal
seviyelerde tutulmasi ile toplam hastalik yiikiiniin %8.6° sinin Onlenebilecegi
bildirilmektedir (6).

Diger risk faktorleri degismeden kaldiginda, kan basincinin toplumda istenen
diizeye inmesi ile stroktan Oliimlerin %51’inin, koroner kalp hastaliklarindan
Olimlerin ise %45’inin azalacag: bildirilmektedir, diger bir deyisle bu oliimler

hipertansiyona atfedilmektedir (3).

2.10.4. Hipertansiyonda Kisisel Faktorler
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Yas

Kan basinci yasla birlikte progresif olarak artis gostermektedir. Diastolik kan
basinci 50 yasina kadar artarken, bu yastan sonra ya ayn1 kalir ya da bir miktar diiser.
Sistolik kan basincindaki artis ise hayat boyunca devam etmektedir. Elli yasindan
once DKB, 50 yasindan sonra SKB kardiyovaskiiler risk faktorii olarak daha
onemlidir (10). Hipertansiyon 60-69 yas grubundaki eriskinlerin yarisini, 70 yas ve
tizeri erigkinlerin ise dortte liciinii etkilemektedir. Framingham Kalp Calismasi’nda
55-65 yasina gelmis ve normotansif olan bireylerin 80-85 yasina kadar yasadiklar
kosulda, Omiirleri siiresince hipertansiyon gelisme riskinin %90 oldugu
gosterilmistir.

Hipertansiyon etyolojisinde genetik faktorlerin rol almasi nedeniyle
hipertansiyonun ¢ocukluk dénemi kokenli oldugu diisiiniilmektedir (64). Cocuk ve
adolesanlarda hipertansiyon, kan basinci degerlerinin biiyiime ve gelismeye paralel
olarak artmasi nedeniyle 1-3 hafta arayla uygun olarak yapilan ii¢ 6l¢iimde arterial
kan basmcinin cinsiyet, yas ve boya gore 95 persentil tlizerinde olmasidir (65).
Cocukluk doneminde hipertansiyon prevalans hizi %2-3 arasinda degismekle
birlikte, ozellikle gelismis {iilkelerde obezite sikliginin giderek artmasiyla biiyiik
cocuk ve ergenlik doneminde hipertansiyon prevalans hizi da giderek artmaktadir
(66). Eriskinlerle karsilastirildiginda sekonder nedenli hipertansiyon ¢ocuklarda daha
stk goriilmektedir. Adolesanlarda ise primer nedenli hipertansiyon sik goriiliir.
Ayrica klinik ¢alismalardan elde edilen veriler ¢ocukluk cagindaki primer nedenli
hipertansiyonun obezite ile oldugu kadar diger kardiyovaskiiler risk faktorleri ile de
yaygin bir sekilde iliskili oldugunu gostermektedir (64).

Cocuk ve adolesanlarda hipertansiyon kardiyovaskiiler hastalik gelistirmek
acisindan kisa donemde ciddi morbiditeye sahip olup, uzun dénemde risk faktorii
olusturmaktadir. Ayrica yapilan bircok calismada c¢ocukluk doneminde
hipertansiyonun tedavi edilmesi ile eriskin ¢agda gelisecek kardiyovaskiiler hastalik
riskinin azaldig1 gosterilmistir (66).

Yaslilarda genellikle DKB normal veya diisik ve SKB 140 mm/Hg nin
iizerinde oldugu Izole Sistolik Hipertansiyon (ISH) ya da SKB’daki yiikselmenin

daha belirgin oldugu hem sistolik hem de diastolik kan basinct yiliksekligine rastlanir.
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Yasli hipertansif hastalarda en O6nemli kardiyovaskiiler risk faktoriiniin SKB
yiiksekligi oldugu bildirilmektedir (67).

Cinsiyet

Hipertansiyon prevalans hizinin 45 yasindan once erkeklerde 65 yasindan
sonra da kadinlarda daha yiiksek oldugu bildirilmektedir (68).Hipertansiyon,
multifaktoriyel bir hastaliktir ve %30-50’si genetik olarak belirlenir. Renin-
anjiotensin sistem kompenetinde, NO sentazda ve aldesteronsentazda cinse 6zel
genetik polimorfizmin hipertansiyon ile iligkili oldugu bildirilmektedir (69-71).
Erkeklerde Beta-2 adrenerjik reseptorde ve anjiotensinojende, kadinlarda ise Beta-1
ve Alfa-2 adrenerjik reseptordeki polimorfizmin kan basincina katkida bulundugu
bildirilirken, Folikiil Stiimiilan Hormon (FSH) reseptoriindeki mutasyonun
kadinlarda esansiyel hipertansiyonla iligkili oldugu gésterilmistir (72, 73). Aromataz
enzimini kodlayan CYP19A1 geninin sadece kadinlarda hipertansiyon ile iligkili
oldugu ve bu iliskinin viicut kitle indeksine bagli oldugu ve menopoz ile bir ilgisi
olmadig1 gosterilmistir (74,75).

Premenopozal donemdeki kadinlarda hipertansiyon prevalans hizi ayni yas
grubu erkeklerden daha diisiiktiir. Kadinlar yaslandik¢a ve menopozal yasa eristikce
hipertansiyon prevalans hizi agisindan bu fark ortadan kalkar. Postmenopozal
donemdeki kadinlarin premenopozal doénemdeki kadinlardan daha yiiksek kan
basincina ve daha kotii risk profiline sahip olduklar1 gdsterilmistir ve bu durumun
artan yasa bagli oldugu bildirilmistir (76). Diger taraftan bazi ¢alismalarda
menopozda hem sistolik hem de diastolik kan basincinin yas, viicut kitle indeksi ve
hormon replasman tedavisinden bagimsiz olarak yiiksek oldugu bildirilmektedir. Yas
ve viicut kitle indeksi erkeklerle eslestirilmis 315 kadinin 5 wyillik takibinde
postmenopozal kadinlarin bazal kan basinci seviyelerinin erkeklerden daha yiiksek
oldugu ve peri ve postmenopozal kadinlarda SKB’da 5 mm/Hg artis oldugu
gosterilmistir (77). Bunun olast nedeni, menopozda estradiol ve estradiol/testesteron
diizeyinin azalmasinin yol actig1 endotelial disfonksiyon oldugu ileri siiriilmektedir.
Kadinlarda menopoz 6ncesi donemde yiiksek dstrojen diizeyi ve kan hacminin diisiik

olmasi nedeniyle hipertansiyon daha nadir goriiliir. Menopoz sonrast donemde ise
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artmis kan hacmininen 6nemli belirteci olan atriyal natriiiretik faktor artar ve plazma
renin aktivitesi azalir (78).

Postmenopozal kadinlarda hipertansiyonu tetikleyen diger faktorler fiziksel
egzersiz yoklugu ve diyetle fazla miktarda tuz alimidir. Hindistan’da yapilan bir
calismada da postmenopozal kadinlarin premenopozal kadinlara gére sodyuma daha
egimli oldugu bildirilmektedir (77).

Hipertansiyon gebeliklerin %5-10’unda goriilmektedir ve maternal, fetal ve
neonatal morbidite ve mortaliteye yol a¢gmaktadir. Hipertansiyon gebelikteki tiim
Olimlerin %15’inden sorumlu olup, emboliden sonra gebelikte ikinci maternal
mortalite sebebidir (79).

Gebelikte hipertansiyon 6 saat ara ile en az iki Olglimde SKB’nin>140
mm/Hg ve/veya DKB’nin>90mm/Hg olmasidir. Gebelikte hipertansiyon kronik
hipertansiyon, preeklampsi ve gestasyonel hipertansiyon olmak {izere ii¢ gruba
ayrilmakta olup yapilan ¢ok merkezli bir c¢alismaya gore hipertansiyon goriilen
gebelerin %30’unda kronik hipertansiyon goriilmektedir (80). Gebelikte kronik
hipertansiyon, hipertansiyonun gebelikten 6nce veya gebeligin yirminci haftasindan
once belirlenmesi ve gebelikten sonra >12 hafta devam etmesidir ve gebelerin %1-
5’inde gortliir. Preeklampsi, gebeligin yirminci haftasindan sonra meydana gelen
kan basmct artisiyla birlikte proteiniiri olmasidir ve gebelerin  %2-7’sinde
goriilmektedir. Gestasyonel hipertansiyon, daha once normotansif olan kadinlarda
gebeligin 2.yarisindan sonra proteiniiri veya preeklampsi bulgular1 olmaksizin

hipertansiyon ortaya ¢ikmasidir ve gebelerin yaklasik %6-7’sinde goriiliir (79-81).

Etnik Koken

Diinyada kan basinci artiginin derecesi ve hipertansiyonun olugmasi toplumlar
arasinda ve ayni toplum icinde zamanla biiylik Ol¢lide degiskenlik gosterir. Bu
nedenle hipertansiyon kisilerin oldugu kadar toplumlarin da bir hastaligidir (1).

Hipertansiyon genetik olarak tanimlanan irksal farkliliklardan ziyade gevresel
ve kiiltiirel faktorlerle iliskilidir. Sosyoekonomik duruma gore diizeltme yapildiktan
sonra Afrika ve Avrupa kokenli kisiler arasindaki hipertansiyon prevalansindaki
farkin azaldigi bildirilmektedir. Genetik faktorlerin belirleyici olmaktan daha ¢ok

izin verici oldugu ve hastaligin olusmasi i¢in sedanter yasam tarzi, kilo alimi, fazla
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tuz tiketimi ve asirt alkol tiiketimi gibi faktdrlerin eklenmesi gerektigi

diistiniilmektedir (33).

Hipertansiyona Duyarhhk

Hipertansiyon ile iligkili genlerin yiikiinden bagimsiz olarak kan basincinin
zamanla yiikselme olasilig1 ¢evresel faktorlere baghidir. Kan basincini genetik olarak
duyarli kisilerde diyabetin, sedanter yasam tarzinin, kilo alimimnin, yiiksek diizeyde
tuz alimmin, sigara kullaniminin, yiiksek diizeyde alkol aliminin Yiikselttigi

bilinmektedir.

Diyabet ve Hipertansiyon

Hipertansiyon, diyabet hastalar1 arasinda, toplumdaki oranin iki katindan
daha sik goriiliir. Hipertansiyon, tip 1 diyabet hastalarmin %10-30’unu ve tip 2
diyabet hastalarinin  %60-80’ini etkiler. Ayrica hipertansiyon, glikoz tolerans
bozuklugu olan bireylerin %20-40’inda gorilmektedir. Diyabette hipertansiyonun
varhigi komplikasyonlar1 siddetlendirir. Kan basincinin 6liimciil koroner Kkalp
hastalig1 riski tizerindeki etkisi, diyabeti olanlarda olmayanlara kiyasla 2-5 kat daha
fazladir ve hipertansiyon diyabetin sol ventrikiil kiitlesi ve islevini bozucu etkisini
arttirir.  Diabeti olanlarda nefropati ve son evre bobrek yetersizligi riskleri de

hipertansiyon ile 2-3 kat artig gosterir (82).

Fizik Aktivite

Fizik aktivitenin bir¢ok kronik hastaliktan korunmada, psikolojik 1yilik
halinin artmasinda ve stresin azalmasinda rolii oldugu yapilan ¢alismalarla
desteklenmektedir. Diinyada 2008 yilinda 15 yas ve iizeri eriskinlerin yaklagik %31°1
(erkeklerde %28, kadinlarda %34) fiziksel inaktiftir (83). Hipertansiyon
gelismesinde fiziksel inaktif bireylerin ayni yastaki aktif bireylere gére %30-50 daha
fazla risk tasidigi bildirilmektedir. Fiziksel aktivitenin kan basinci lizerinde akut ve
kronik etkisi vardir. Fiziksel aktiviteden hemen sonra ve egzersiz yogunluguna bagl
olmaksizin 22 saate kadar kan basincinda yaklasik 5-7 mm/Hg diisme gozlenmesi

akut etkidir ve hipertansiflerde normotansiflerden daha sik gozlenmektedir (84).
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Fiziksel aktivitenin kan basinci tizerindeki kronik etkisi, 30-60 dakika siiren
yiirliyls, bisiklete binme veya kosma gibi orta fizik aktivitelerin 4-52 hafta siireyle
yapildig1 caligmalarla gdsterilmistir. Bu caligmalara gore, diizenli fiziksel aktivite ile
bazal kan basinci ilagla kontrol altinda olmayan hipertansiflerde kan basincinda
7.4/5.8 mm/Hg diisme gozlenirken kontrol altinda olanlarda ilag tipi ne olursa olsun
yaklasik 2.6/1.8 mm/Hg diisme gozlendigi bildirilmektedir (84).

Hipertansiyonun nonfarmakolojik tedavisinde tek basina veya diger yasam
bicimi degisiklikleri ile birlikte fiziksel aktivite kan basinci diisiisiiniin 6tesinde daha
fazla yarar saglamakta oldugu bildirilmektedir. Fiziksel aktivite hipertansiyonun
tedavi, koruma ve kontroliinde kose tasi rolii tistlenmektedir. Bu nedenle hem hasta
hem de hekim motivasyonu gerekmekte olup fizik aktivitenin tiim faydalarinin yerini

bir antihipertansifin karsilayamayacagi da vurgulanmaktadir (85).

Obezite

Obeziteyi belirlemek igin Viicut Kitle indeksi (VKI) esas almmaktadir ve
VKI kisinin kilogram cinsinden viicut agirligimin, metre cinsinden boy uzunlugunun
karesine (VKiZkg/mz) boliinmesiyle elde edilir. DSO’ne gére VKI’i 30 kg/m? ve
lizeri olanlar “obez” olarak degerlendirilir. VKI viicutta yag dagilimi hakkinda bilgi
vermemektedir. Ancak bel ¢evresi viicut yag dagilimi hakkinda bilgi vermektedir.
Kardiyometabolik risklerin arttigi ve VKI 30 kg/m? ve iizeri degerler ile korelasyon
gosteren erkeklerde 102 cm ve kadinlarda 88 cm bel ¢evresi degerleri artmis risk i¢in
sinir deger olarak kabul edilir (86).

DSO 2008 yil1 verilerine gore diinyada 20 yas ve iizeri eriskinlerde yasa gore
standardize obezite prevalans hizi %12.1 olarak bildirilmektedir (87) ve
hipertansiflerin en az 1/3-2/3’1 obezdir (28, 88). Ayrica 1980-2008 yillar1 arasinda
960 iilke-yi1lda 9.1 milyon kisinin verilerinin degerlendirildigi ¢alismada viicut kitle
indeksinin her dekatta erkeklerde 0.4 kg/m? kadinlarda 0.5 kg/m® arttig
bildirilmektedir (89). Tiim diinyada obezite prevalans hizindaki bu artis1 yiiksek
kalorili diyet kullaniminin artmasi, sedanter yasamin benimsenmesi ve en onemlisi
gelismekte olan iilkelerde artan kentlesmenin siddetlendirdigi bildirilmektedir (90).

Ulkemizde 20 yas ve iizeri eriskinlerde obezite prevalans hizi TURDEP II
caligmasina gore %35.9 (erkeklerde %27.3, kadinlarda %44.2) olup, 12 yilda obezite
prevalans hizinin erkeklerde %107 ve kadinlarda %34 arttig1 bildirilmektedir (44).
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Yapilan calismalarda obezlerde VKI normal smirlarda olanlara gore
hipertansiyon goézlenme olasiligi 2-3 kat fazla oldugu ve ortalama SKB’nin ve
DKB’nin erkeklerde 9 mm/Hg ve 7 mm/Hg, kadinlarda 11 mm/Hg ve 6 mm/Hg daha
yiiksek oldugu tahmin edilmektedir (90). Viicut agirhigmin %5 artmasi hipertansiyon
riskini %20-30 arttirmaktadir (91).

Bel ¢evresinde erkeklerde 4.5 cm, kadinlarda 2.5 cm artis ya da VKi’nde
erkeklerde 1.7 kg/m?, kadinlarda 1.25 kg/m? artis kan basmcinda 1 mm/Hg artisa
neden olmaktadir (92). Enerji kisitlamasi ve/veya fizik aktivitenin arttirilmasi ile 5.1
kg kilo kaybi ile SKB’da 4.4 mm/Hg, DKB’da 3.6 mm/Hg disiis gozlendigi
bildirilmektedir (90). Hipertansiyon bel gevresi ile VKi’den daha giiclii iliski iken
obezitenin hipertansiyon insidansi ve prehipertansiyondan hipertansiyon gelismesi

icin 6nemli bir risk faktorii oldugu bildirilmektedir (91).

Tuz Almm

Sodyum ve tuz genellikle es anlamli kullanilir. Sodyum tuzun %40’
olusturmaktadir ve diyetteki tuzun ana kaynagidir (yaklasik %90).Sodyum ve tuz i¢in
birim ¢evrimi: 1 g sodyum = 2.5 g tuz; 1mmol sodyum= 23 mg sodyum; 1 g tuz =
0.4 g sodyum ve 1 g tuz= 17 mmolyada393 mg sodyum seklindedir (93).

Kabul gormiis evrensel bir tanimi olmamast ile birlikte tuz alinmasi ile
birlikte kan basincinda %5-10’1uk bir artis olmasi tuz duyarliligi olarak tanimlanir ve
hipertansiflerin yaklasik yarisinda gozlenmektedir. Hipertansiflerde oldugu gibi tuz
duyarliligt olan normotansiflerde de kardiyovaskiiler mortalite ve morbidite
yiiksektir (94, 95). Ayrica tuz duyarliliginin disiik dogum agirlig ile iliskili oldugu
bildirilmektedir. Diyetle alinan tuz damarlarda direng ve kompliyans degisikligi
sonucu konjenital veya edinsel olarak sodyum retansiyonuna neden oldugu i¢in tiim
toplumda tuz alimimi kisitlamak ideal bir yaklagimdir (96).

Yapilan galismalarda giinliik tiikketilen tuz miktarinin 9-12 gramdan tavsiye
edilen 5-6 grama indirilmesi ile kan basinci tizerinde etkisinin fazla oldugu ancak bu
etkinin yeterli olmadigi gosterilmistir. Kan basinci iizerindeki etkisi en fazla olan
giinliik tiiketilen tuz miktar1 3 gramdir. Klinik c¢aligmalar motivasyonu yliksek
katilimeilarda giinliik 3 gram tuz tiikketiminin uygulanabilir oldugunu gostermektedir.
Ancak tim toplumda uygulanabilir olmasi i¢in gida endiistrisi ile is birligi i¢inde

olmak gerekmektedir (93).
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Tuz alimi ile kan basinci arasinda pozitif bir iliski oldugu gosterilirken 30 yili
askin siire giinliik alinan tuz miktariin 6 gram arttirilmasi ile SKB’nda 9 mm/Hg’lik
artis oldugu tahmin edilmektedir (93). Ayrica yapilan meta analiz ¢alismasina gore 4
hafta veya uzun siire giinliik alinan tuz miktarinin 6 gr azaltilmasi ile hipertansiflerde
SKB’nda 7 mm/Hg, DKB ‘da 4 mm/Hg ve normotansiflerde sirasiyla 4 ve 2 mm/Hg
diisme gozlenirken strokda %24 ve koroner kalp hastaliginda %18 azalma olacagi
tahmin edilmektedir. Bu da diinya genelinde 2.5 milyon o6liimiin Onlenebilecegi
anlamina gelmektedir (93, 97).

Diinyada ortalama giinliik alinan tuz miktar1 yaklasik 9-12 gram iken bazi
Asya iilkelerinde 12 gramdan fazla oldugu bildirilmektedir (93). Ulkemizde yapilan
“Tirk Toplumunda Tuz Tiketimi ve Kan Basinci Calismasi” (SALTurk)’ na gore
giinliik alinan tuz miktar1 18 gram olarak saptanmistir (98).

Tuzun besinsel kaynaklar1 gelismis ve gelismekte olan lilkelerde farklidir.
Avrupa ve Kuzey Amerika diyetlerindeki tuzun %751 islenmis ve restoranda
hazirlanmis yemeklerden kaynaklanmaktadir. Asya tlilkelerinde ve birgok Afrika
tilkesinde ise diyetteki tuzun ana kaynagi pisirilen yemege eklenen ve soslarda ve
¢esnilerde bulunan tuzdur. Cin Saglik ve Beslenme Arastirmasi (Chinese Health and
Nutrition Survey)’na gore tuzun %72’si pisirme sirasinda eklenen tuzdan ve %8’ de
soya sosundan kaynaklandigi bildirilmistir (99).

Ulkemizde ise tuzun besinsel kaynaklarimi ekmek, geleneksel iiriinler (tursu,
salamura, konserve vb.), peynir ve diger islenmis iriinler ile yemek hazirlarken ve
masada ilave edilen tuz olusturmaktadir (100). Ulkemizde ortalama kisi basina
tilketilen giinliik ekmek miktarmin 400 g oldugu ve bunun da 7.28 g/giin tuz alimina
yol actig1 bildirilmektedir (101). Bu nedenle ekmek iilkemizde diyetteki tuz

acisindan onemli bir kaynak olarak sayilabilir.

Sigara

Diinyada halen 1 milyar kisi sigara icmekte olup lilkemizde ise yaklasik 12
milyonu erkek ve 4 milyonu kadin olmak iizere toplam 16 milyon kisi Sigara
igmektedir (6, 102).

Hem hipertansiflerde hem de normotansiflerde her sigara i¢iminden hemen
sonra 15-30 dakika siliren gecici bir kan basinci yiiksekligi gozlenmektedir. Kan

basincindaki bu gegici yiikselme diizenli sigara icenlerde giiniin ilk sigarasinda
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gozlenmektedir. Normotansif igicilerde ilk sigaradan sonra SKB’da ortalama 20
mm/Hg yiikselme gozlendigi bildirilmektedir (103, 104).

Sigaranin kan basinci {izerinde akut etkisi sempatik sinir sistem aktivitesinde
artisa ve kronik etkisi ise arteriyel sertlikte artisa yol agmasidir (105). Arteriyel
sertlik sigaray1 biraktiktan 10 yil sonra da devam edebilir (106). Hipertansiyonun ve
sigaranin ateroskleroza ve tromboza neden olarak kardiyovaskiiler hastalik riskinde
olumsuz yonde sinerjik etkiye sahip oldugu bildirilmektedir (103). Yapilan
calismalarda hipertansiyon insidansinin giinde 15 veya daha fazla sigara i¢enlerde
arttig1 bildirilmektedir (106).

Bir¢ok caligmada sigara igenlerin kan basinglarinin igmeyenlere gore daha
diisiik oldugu ve sigara i¢iminin birakilmasi ile kan basincinda yiikselme gozlendigi
bildirilmektedir (107,108). Ancak VKi’ne gore diizeltme yapildiktan sonra sigara
icimi ile kan basinci arasinda pozitif iliski oldugu bildirilmektedir (109).

Tek bagina sigarayr birakmanin kan basincini diislirdiigiinii gosteren ¢alisma
bulunmamasina ragmen, sigarayr birakmak hipertansiyonda ila¢ tedavisine karsi
direncin 6nlenmesi igin gereklidir (110).

Ayrica hipertansiflerde sigara i¢iminin birakilmasi ile kilo artisi meydana
gelebilir. Sigara i¢imini birakan kisilere kilo kontrolii ve diyet yonetimi gibi yasam

bi¢imi degisikliklerine miidahale edilmesine gereksinim vardir (111, 112).

Alkol

Yapilan caligmalara gore alkol tiiketimi ile hipertansiyon prevalans hizi
arasinda dogrusal iliski oldugu ve alkol tliketiminin azaltilmasi ile sistolik ve
diastolik kan basinci degerlerinde azalma oldugu bildirilmektedir. Ayrica alkoliin
antihipertansif tedavinin etkisini de azalttig1 bildirilmektedir (113). Bu nedenle alkol
tilketiminin gilinlik 2 standart icki ile sinirlandirilmasi ve tiiketimin erkekler igin
haftada 14 standart icki ve kadimnlar i¢cin haftada 9 standart ickiyi ge¢memesi
onerilmektedir (Bir standart icki 13.6 g veya 17.2 mL etanol veya yaklasik 44 mL
alkollii igki (alkol derecesi %40), 355 mL bira (alkol derecesi %5) veya 148 ml sarap
(alkol derecesi % 12) esdeger olarak kabul edilir) (22).

Bilgi Diizeyi
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Karar verme siirecinde Onemi olan, karar vericiye gerektigi zamanda ve
gereken bicimde ulastirilan islenmis veriye bilgi denir. Bu nedenle bilgi saglik
konusunda karar vermede 6n kosuldur. Hipertansiyon bilgi diizeyi daha yiiksek
olanlar daha dogru, daha giivenilir kararlar verebilirler ve dolayisiyla kan basinci
kontroliinde daha basarili olabilirler.

Hipertansiyon kontroliinde en o6nemli sorun tedaviye uyumdur. Yapilan
calismalarda bireylerin hipertansiyon ve hedef kan basinci degeri hakkinda bilgi
diizeylerinin arttirilmasi ile tedaviye uyumlariin arttigi ve bilgi eksikligi olanlarda
ise tedaviye uyumun disik oldugu bulunmustur (23, 114). Bu nedenle
hipertansiyonun ortaya ¢ikacagi grubu olusturan toplumun bilgi diizeyinin

arttirllmasina gereksinim vardir.
2.10.5. Hipertansiyona Cevrenin EtkKisi

Fiziksel Cevresel Faktorler

Sicaklik ve Mevsim: Yapilan caligmalarda kan basinci ile ortam 1sist
arasinda negatif iligki gozlenirken nem ve atmosfer basinci ile iliskili olmadigi
gbzlenmistir. Kis mevsiminde kan basincinin yiiksek olarak bildirilmesinde ortam
1sisinin soguk olmasinin yaninda azalmig D vitamini diizeyinin, kilo aliminin,
azalmis fizik aktivitenin ve diyet degisikliklerinin rol oynadigi bildirilmektedir.
Ayrica i¢ ve dis ortam sicaklifi ile de yliksek kan basinci arasinda kisa siireli negatif
bir iliskili oldugu bildirilmektedir (115).

Giiriiltii ve Hava Kirliligi: Yapilan caligmalarda kisa siireligine giirtiltiilii
ortama veya hava kirliligine maruziyetin hizli bir sekilde kan basincini yiikselttigi
gosterilirken giiriiltiilii veya hava kirliligi olan bolgelerde yasayanlarda yiiksek kan
basinci gelisecegi bildirilmektedir (115).

Sosyal Cevresel Faktorler

Sosyal c¢evresel faktorler agirlikli olarak kentlesme ve sosyoekonomik durum
ile iligkilidir. Kentlesme ile hipertansiyon prevalansinda artis arasinda giiglii bir
korelasyon oldugu ve kdyden kente go¢ etmenin kan basinct artisi ile iligkili oldugu
bildirilmistir. Hayatlariin ¢ogunu kentlerde gegiren Giliney Amerikalilarin kdylerde
yasayanlara gore daha hipertansif olma egiliminde oldugu bildirilirken kentlerde

yasayan zenci Afrikalilarda yiliksek hipertansiyon prevalansinin nedeni kdyden kente
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veya kent yakinlarina kitlesel go¢ olabilecegi tahmin edilmektedir. Kentlesme ile
yiyecek tiiketim sekilleri etkilenmekte olup yag ve hayvansal besin tiiketimi
artmaktadir. Bu diyet degisikligi hipertansiyon igin bagimsiz bir risk faktorii olan
viicut Kitle indeksini arttirabilir. Viicut kitle indeksindeki artis kentlesme ile de giiglii
iliskiye sahiptir ve diyet degisikliklerinin, fiziksel inaktivitenin, psikolojik stresin ve

geleneksel aile baglarinin bozulmasindan kaynaklaniyor olabilir (33, 37).

Biyolojik Cevresel Faktorler

Son yillarda yapilan ¢alismalara gore Cytomegalovirus (CMV )seropozitifligi
ve yiiksek titrelerinin diger hipertansiyon risk faktorlerinden bagimsiz olarak,
esansiyel hipertansiyon ile pozitif iliski gosterdigi bildirilmektedir. CMV
enfeksiyonunun vaskiiler hastaliklar ve hipertansiyon patogenezinde oldugu gibi
endotelial disfonksiyona, vaskiiler inflamasyona ve vazokonstriksiyona neden oldugu

rapor edilmektedir (116).
2.11. Hipertansiyonun Kontrolii

2.11.1 Hipertansiyonda Halk Saghg1 Yaklasim

Halk sagiligimmin hedefleri arasinda toplumlarin sagligini korumak, yasam
kalitelerini yiikseltmek ve yasam siirelerini uzatmak gelmektedir. Hipertansiyon
toplumda sik goriilmesi, ¢ok sayida 6liim ve sakatliga yol agmasi, ¢ok risk faktorlii,
uzun latent donemli, uzun seyirli, etiyolojisi tam aydinlatilamamis olmasi nedeniyle
onemli bir hak sagligi sorunudur. Hipertansiyonun kesin tedavisinin olmamasi
nedeniyle korunma ve kontrolii 6nemlidir.

Hipertansiyonda halk sagligi hizmetleri saglik giicliniin yiikseltilmesi, sagliga
gelebilecek zararlarin 6nlenmesi ve hipertansiyon nedenlerinin ortadan kaldirilmasi,
hipertansiyonun erken teshisi, tedavisi ve rehabilitasyonunu kapsamaktadir.
Epidemiyolojik ¢aligmalar ile hipertansiyonun koruma yontemleri ve uygulamalarina
iligkin bilgiler elde edilmektedir.

Hipertansiyonda temel koruma, gelecekte daha fazla hipertansif kisilerin
c¢ikacagl grup olan toplumu sosyal ve ekonomik yonden kalkindirarak, hastaliklarda
rol oynayan faktorlerin etkisini azaltarak ya da ortadan kaldirarak sagligin

gelistirilmesi stratejilerinden olugsmaktadir.
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Birincil koruma hipertansiyonun ortaya ¢ikmasini 6nlemek amacl olup, risk
faktorlerini ortadan kaldirarak hipertansiyon insidansini diigiirmekle miimkiindiir.

Ikincil koruma asemptomatik dénemde erken tan1 konarak hipertansiyonun
tedavi edilmesidir. Erken tani periyodik kan basinci 6l¢iimleri, kitle taramalar1 ya da
miiracaat siiresinin kisaltilmasi ile miimkiindiir. Erken tani ile komplikasyonlar
Onlenir.

Ucgiinciil koruma ise hipertansiyona bagli gelisen komplikasyonlar1 en az
diizeye indirmek ve bagkalarina bagimli olmadan yasayabilmelerini saglamak
amaciyla kan basinct kontrolii ve yonetimi ile kisilerin yasam kalitesinin
arttirtlmasidir.

Hipertansiyon kontroliinde amag hastalik insidansin1 azaltmak, komplikasyon
gelisim siiresini geciktirmek, hastalik siddetini olabildigince azaltmak ve kisinin

yasam siiresini ve kalitesini arttirmaktir.

2.11.2 Hipertansiyon Kontroliindeki Engeller

Calismalar, hipertansiyon tanisi1 konulan veya antihipertansif tedavi alan
kisilerin yarisindan fazlasinda kan Dbasinci kontroliiniin  saglanamadiginm
gostermektedir (35, 38, 43). Yetersiz kan basinci kontroliinde hipertansif kisi, hekim
ve kan basinci Ol¢limiinde kullanilan ekipmanlar ile ilgili faktorler yer almaktadir
(19, 117).

Hipertansif kisi ile ilgili faktorler arasinda yas, cinsiyet, etnik kdken, yasam
bi¢cimi, viicut kitle indeksi, saglik hizmetlerine erisim olanagi, sosyoekonomik
durum, hasta uyumu, hastalarin digerlerine gore kendi durumunu anlamasi yer
almaktadir (19). Hipertansiyon tanisi konulan veya Antihipertansif tedavi alan
kisilerin yaklasik ti¢te birinin tibbi kontrollerine diizenli olarak devam etmedigi, en
az yarisinin tedaviye baslanan ilk yil ilaglarini almayi biraktigi ve %30-50’sinin
Onerilen tedavi programina uyum saglamadigi ortaya konmustur. Hipertansiflerin
tedaviye uyumsuzlugu, kan basimcinin kontrol edilememesinin baslica nedeni olarak
gosterilmektedir (118).

Hipertansiyon tedavisinde genellikle ¢oklu ilag kullanimi gerekmektedir.
Hipertansifler ¢ogunlukla antihipertansif ilaglarmin adin1 sdyleyemez ve tibbi
kayittaki ila¢ adiyla hastanin sdyledigi bazen birbirini tutmaz. Bir kisinin kullandig

ilacin adint soyleyememesi ilag kullanim hatalarin1 veya uyumsuzluk ihtimalini
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arttirir. Ayrica yapilan ¢alismalarda tedaviye uyumun degerlendirilmesinde kisisel
beyanin giivenli bir yol olmadigim1 gostermektedir. Bu eksiklikler ozellikle de
yetersiz saghk kiiltiirtine sahip kisiler agisindan onemlidir ve verilen hizmetin
koordinasyonunu daha da karmasiklastirir. Hipertansif hastalarda tedaviye uyumu
etkileyen diger faktorler arasinda hastalarin hastalik ve tedavileri hakkinda bilgi
yetersizligi, diisiikk 6grenim diizeyi, yetersiz algi, yiiksek ila¢ fiyatlar1 ve tedavinin
yan etkileri yer almaktadir (19).

Hekimlerin hipertansif tedaviye baglamama veya tedaviyli arttirmama
nedenleri arasinda yetersiz hasta uyumu, kilavuzlar tarafindan onerilen hedef kan
basinci degerini benimsemeye karsi isteksiz olmalari sayilabilir (19).

Kan basincinin dogru degerlendirilmesinde kisinin durumu, kan basinci
Olclimiinde uygulanan teknik ve uygun sekilde gecerliligi gosterilen ve dogrulugu
denetlenen ekipmanlarin kullanimi 6nemlidir. Kan basinci ayni kiside giin i¢inde
degiskenlik gostermektedir. Bu nedenle kisinin bazal degerlerinin elde edilecegi
kosullarda en uygun kan basinci degeri bulunmalidir.

Kan basinci ol¢limiinde uygulanan teknik ile ilgili 6zellikler arasinda, 6lgiim
yapilan kolun pozisyonu, kol destegi, manson ozellikleri yer almaktadir. Olgiim
yapilan kolun kalp hizasinin altinda olmasi, desteklenmiyor olmasi, mansonun kolu

yetersiz sikistirmasi kan basincinin yiiksek bulunmasina neden olabilir(117).

2.11.3 Hipertansiyon Kontrol Stratejileri

DSO’niin de 6nerdigi gibi hipertansiyon ile miicadele topluma ve saglik
calisanlarina yonelik farkindalik yaratma, onleyici ve koruyucu onemleri alma ve
egitim yoluyla 6gretme, erken tani, tedavi ve rehabilitasyon ile miimkiindiir.

Saglik calisanlarmin hipertansiyon ile miicadele konusunda bilgi diizeyinin
arttirtlmasi saglanmalidir. Saglik kuruluglarima bagvuran bireylerin, yakinlarinin ve
risk gruplarmin ise kan basincit ile miicadele konusunda bilgilendirilmeleri
saglanmalidir.

Antihipertansif ilag alanlara giinliik ilaglarim1 alma aliskanliklarinin
kazandirilmasina yonelik olarak ila¢ rejimleri giinliik tek doz olarak basitlestirilmeli,
birden fazla kan basinct yiiksekligi i¢in kullanilan ilag kombinasyonlar1 tek hap
kombinasyonu ile degistirilmeli ve diger ilaglarin birlikte alinmasi i¢in ambalaj

kullanim1 saglanmalidir. Hipertansiflerin muayeneye gelirken kullandigr ilaglarini da
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getirmeleri saglanmalidir. Multidisipliner ekip yaklasimi ile antihipertansif ilaglara
kars1 regete baglhiligi gelistirilmelidir. Hastalar kan basinglarini takip ve regetelerinin
diizenlenmesi gibi biiyiik sorumluluklara tesvik edilmelidir. Ozellikle tedavinin ilk
tic ayinda hastalar klinik disinda kitle iletisim araglar1 ile iletisime tesvik edilmelidir.

Ekmekte, islenmis iriinlerde ve toplu beslenme yapilan yerlerde tuzun
kademeli olarak azaltilmasi saglanmalidir. Yiiriime, bisiklet kullanma ve diger
fiziksel aktivite formlar1 her yas grubu i¢in tesvik edilmeli ve giivenli ortamlar
saglanmalidir.

Farmakolojik ve yasam tarzi degisikliklerine uyumun izlenmesi i¢in eczacilar
ve saglik ¢alisanlarinin koordine olmasi saglanmalidir.

Riskli gruplara yonelik toplum tabanli kan basinct egitim ve Olgiim
programlar1 gelistirilerek diizenli araliklarla uygulanmasi ve yayginlastirilmasi
saglanmalidir. Bu programlarin etkinligi diizenli olarak izlenmelidir.

Hipertansiyon ile miicadelede topluma dogru mesajlarin ulastirilmasi
amaciyla medya ile isbirliginin saglanmas1 ve bu kapsamda bilgi ve farkindaligin
arttirilmasi saglanmalidir.

Saglik calisanlarinin toplumdaki bireyleri saglik egitimi yolu ile kendi
sagliklarindan sorumlu olacak sekilde bilinglendirmesi, 6z bakimlar1 konusunda
egitmesi, bireyleri sosyal c¢evreleri ile bir biitiin olarak degerlendirerek, onlari
cevrelerini iyilestirmeleri i¢in yonlendirmeleri ve boylece kendi sagliklart konusunda

baskalarina bagimli olmalarini en az diizeye indirgemeleri gerekmektedir.

2.11.4 Hipertansiyon Kontroliinde Gereken Onlemler ve Epidemiyolojik

Arastirmalar

DSO’niin Kiiresel Bulagict Olmayan Hastaliklarm Onlenmesi ve Kontrolii
icin belirledigi hedefler; ulusal diizeyde bulasici olmayan hastaliklarla miicadelede
onceligin arttirtlmasi, politika ve planlarin olusturulmasi, temel ortak risk
faktorlerine yonelik miidahalelerin gelistirilmesi, bulasict olmayan hastaliklarin
Onlenmesi ve kontroliinde arastirmalarin ve igbirliginin tesviki, tiim diizeylerde
izleme ve degerlendirmedir (119). Bu hedefler dogrultusunda kan basinci kontroliine
yonelik gereken onlemler alinmali ve epidemiyolojik calismalar yapilmalidir.

Epidemiyolojik arastirmalara gore hipertansiyon risk faktorleri arasinda

kisilerin kendi tercihleri olan yasam bigimleri yer almaktadir. Hipertansiyon
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tedavisinde yasam bi¢imi degisikliginin ucuz olmasi nedeniyle kisilerin tek tek
yasam bic¢imlerini degistirmeleri yerine toplumun tiimii tarafindan benimsenen bir
yasam bi¢imi olmasi yiiniinde programlar gelistirilmistir. Toplumsal yaklasimlarin
uygulanabilir olmas1 i¢in toplumun sosyal, kiiltiirel, ekonomik, cografik oriintiilerine
uygun olmast gerekmektedir. Topluma yeni davramiglar kazandirma miidahale
calismalar1 gibi 6rnek model sunumu ile miimkiindiir. Son zamanlarda yapilan
caligmalarda miidahale caligmalarina verilen 6nem artmaktadir. Hipertansiyon
kontrol oranlari arttirilamazsa toplum yaslandigindan dolay1 bu olaylarin tibbi ve
mali yiikleri de biiyiik 6l¢iide artacaktir.

Hipertansiyonda 6nemli bir zorluk uzun siireli kan basinci kontroliiniin esas
belirleyicilerinin saptanmasi ve kan basinci ortalamasimi diisiirmek ve hipertansiyon
riskini azaltmak i¢in bu belirleyicilerin en iyi sekilde degistirilmesidir. Bu bilgilerin
elde edilmesi epidemiyolojik ¢alismalar ile miimkiindiir.

Epidemiyolojik ¢alismalarin ve klinik arastirmalarin sonuglarina goére duyarl
bireyler erken donemde saptanabilirse hipertansiyon ile birlikte goriilen Sliimciil
olaylarin ¢ogu onlenebilir veya dnemli 6l¢iide geciktirilebilir. Hipertansiyon ve hedef
organ hasar1 gelisimi igin biyolojik bir risk olusturan hipertansiyonun erken tesbit
markirlarinin - saptanmast  ve risk altindaki toplumun tanimlanmasi  ve
gruplandirilmasina yonelik ¢alismalara ihtiya¢ duyuldugu bildirilmektedir (19).

Kan basinci kontroliiniin saglanmasi igin birgok yasam bi¢imi degisiklikleri
ele almarak bir risk faktorii modifikasyonunun diger risk faktorlerini nasil
etkiledigine ve coklu yasam bi¢cimi degisikliklerine ihtiyaci olan kisilere nasil
miidahale edilecegine dair Onemli bilgilerin elde edilecegi epidemiyolojik

caligmalarin yapilmasina ihtiyag¢ vardir.

2.11.5 Tiirkiye’de Kan Basinci Kontroliine Yonelik Yiiriitiilen

Cahismalar
Ulkemizde kan basmcimin kontrol altina almmasina ydnelik olarak vyiiriitiilen
programlar sunlardir:

Tiirkiye Asir1 Tuz Tiiketiminin Azaltilmas1 Programm (2011-2015)
cergevesinde ekmekte tuzun azaltilmasi, islenmis {irlinlerde tuz igeriginin azaltilmasi
ve toplu beslenme yapilan yerlerde tuzun azaltilmasina yonelik Onlemler ele

alimmaktadir (100).
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Ulusal Tiitiin Kontrol Program Eylem Plani (2008-2012) ile hipertansiyon
risk faktorlerinden biri olan tiitiin kullanimina yonelik olarak kisileri ve gelecek
nesilleri tiitiin tiiketimi ve tiitiin dumanina maruz kalmanin saglik, sosyal, ¢evresel ve
ekonomik sonuglarindan korumak amaciyla hazirlanmistir. Bu amaca yonelik olarak
diizenlenecek faaliyetler ve bunlarin yerine getirilmesinden sorumlu kamu kurum ve
kuruluslari belirlenmistir (120).

Tiirkiye Saghklh Beslenme ve Hareketli Hayat Programm (2010-2014)
obezitenin azaltilmasi, obezite ile iliskili hipertansiyonun g@oriilme sikliginin
azaltilmasinda 6nemlidir. Hazirlanan bu program, obezite ile etkin sekilde miicadele
etmeye, toplumun obezite ile miicadele konusunda bilgi diizeyini artirarak bireylerin
yeterli ve dengeli beslenme ve diizenli fiziksel aktivite aligkanhg: kazanmalarina
tesvik etmektedir (121).

Tiirkiye Kalp ve Damar Hastahklarim Onleme ve Kontrol Programi
(2010-2014) ile kalp-damar hastaliklarinin  kontrolinde iki o6nemli hedef
belirlenmektedir. Biri topluma yonelik olarak kalp ve damar hastaliklar1 konusunda
toplumu bilgilendirmek, toplumsal farkindaligi arttirmak, risk faktorleri konusunda
olumlu ve kalict davranis degisiklikleri olusturmaktir. Diger hedef ise yiiksek risk
stratejilerinin uygulanarak,iilkemizde kalp ve damar hastaliklarina bagli mortalite ve
morbiditenin azaltilmasi, halkimizin kalp ve damar saglig1 agisindan kalitesi yiiksek
bir hayat siirdiirmesini saglamaktir (4). Bu program kalp damar hastaliklari igin
major risk faktorii olan hipertansiyonun da kontroliiniin saglanmasinda 6nemlidir.

Tiirkiye Diyabet Onleme ve Kontrol Program Eylem Plam (2011-2014)
hipertansiyon prevalans hiz1 diyabet hastalarinda, topluma gore iki kat daha fazla
gozlenmesi nedeniyle, diyabet hastaligi konusunda toplumu bilgilendirmek, risk
faktorleri konusunda kalici davramig degisiklikleri saglamak, diyabet hastaligini
erken donemde saptamak ve ilerlemesini onlemek, hastaligin etkin tedavisi,
komplikasyonlarin gelisimini onlemek ve bu hastalia yonelik rehabilitasyon
hizmetlerinin sunulmasi, siirveyansinin yapilmasi ile bireylerin saglik agisindan

kalitesi yiiksek bir hayat siirdiirmelerini saglamak amag¢lanmigtir (122).
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3. GEREC VE YONTEM

Calisma epidemiyolojik tipte prospektif arastirma olup Kasim 2011- Ocak
2013 tarihleri arasinda Mahmudiye ilge merkezinde iki asamali olarak yapildi.
Calisma igin Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul’undan
24/12/2012 tarihinde 2010/314 say1l1 karar alindi.

Calismanin yliriitiildiigi Mahmudiye ilgesi Eskisehir iline bagli olan 14
ilceden birisidir. Eskisehir, Ic Anadolu Bélgesi'nin kuzeybatisinda yer alan 13.652
kmPyiizSl¢iimiine ve 781.247 niifusa sahip sosyoekonomik durumu yiiksek bir ildir
(123).

Mahmudiye ilgesi Eskisehir’in giineydogusunda yer almakta olup, Eskisehir
il merkezine 54 km uzakliktadir. Mahmudiye’de yasayan halkinin en énemli gegim
kaynag tarim ve hayvancihiktir. Tiirkiye Istatistik Kurumu Adrese Dayali Niifus
Kayit Sistemi (TUIK-ADNKS) 2011 yili verilerine gére Mahmudiye ilge merkezinde
18 yas ve tzeri eriskinlerin niifusu 3503 (1705 erkek, 1798 kadn) kisidir (124).
Mahmudiye’de Toplum Saghigi Merkezi, Aile Sagligt Merkezi ve Aile saghig
Birimleri, Ana Cocuk Sagligi ve Aile Planlamas1 Merkezi, Acil Saglik Hizmetleri

Istasyonu Entegre ilce Devlet Hastanesi hizmetleri ile birlestirilmistir.

3.1. Calismanin Birinci Asamasi

Aragtirmanin evrenini Mahmudiye Ilge Merkezi’nde yasayan 18 yas ve iizeri
eriskinlerin  timi  olusturdu. Kasim 2011-Ocak 2012 tarihleri arasinda
Mahmudiye’de yasayan erigkinler evlerinde tek tek ziyaret edilerek ¢alisma hakkinda
bilgilendirilip c¢alismaya katilmalar1 istendi. Evlerinde bulunmayanlar ile is
yerlerinde goriisiildii. Calismaya katilmak isteyenlerden aydinlatilmis onamlari
alindi. Hamilelige bagli anatomik, fizyolojik ve davranis degisikligi nedeniyle hamile
olanlar, sorular1 anlamaya ya da acik ve net cevaplar vermeye engel olacak diizeyde
kognitif bozuklugu olanlar, calisma bolgesinde ziyaretci olanlar, caligmaya katilmaya

onam vermeyenler ¢alisma dis1 birakildi.


http://tr.wikipedia.org/wiki/%C4%B0%C3%A7_Anadolu_B%C3%B6lgesi
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Calismaya katilanlara hazirlanan anket formu kullanildi ve kisilerin kan
basinglar1 ve antropometrik dlgiimleri yapildi. Mahmudiye’de 1553 kisiye ulasildi ve
kisilere anket uygulamasi ve olgiimlerin ardindan hipertansiyonun tanimi, medikal
tedavisi, komplikasyonlar1 ve hipertansiyonda yasam bicimi degisikligi, ilaglara

baglilik hakkinda bilgi verildi.
3.2.Verilerin Toplanmasi

3.2.1. Goriismeler

Calismaya katilmay1 kabul eden bireylere ¢alismanin amacina uygun olarak
literatiirden faydalanilarak hazirlanan anket formu yiiz yiize goriisme yontemiyle
sorgulandi. Anket uygulamasinin ardindan bireylerin kan basinglari, boylari,
agirliklar ve bel ¢evreleri 6l¢iildii ve tiim veriler 30-45 dakikalik siirede toplandi.

Hazirlanan anket formu ii¢ kistmdan olusmakta idi. Anketin birinci kisminda
ad-soyad, adres, yas, cinsiyet, medeni durum, Ogrenim durumu, meslek gibi
demografik 6zellikler yer almakta idi. Anketin ikinci kisminda kendisinde ve birinci
derece akrabalarinda hekim tanili ve ila¢ kullanimi gerektiren hipertansiyon dykiisti,
stirekli kullandig1 antihipertansif ilaglari, sigara ve alkol kullanimi, beslenme
aligkanliklar1 ve fizik aktivite durumlar1 gibi hipertansiyon risk faktorlerinin yani sira
hipertansiyon farkindalig: ile tedavi ve kontrol durumlarini sorgulayan sorular yer
almaktaydi. Anketin {li¢iincii kisminda ise hipertansiyon bilgi diizeyini belirlemeye
yonelik olarak arastirmaci tarafindan gecerlilik ve giivenirlik ¢alismasinin yapildig:

Hipertansiyon Bilgi-Diizey Olgegi (HiB-DO) yer almakta idi (29).

3.2.2. Olciimler

Kan Basme1 Ol¢iimii

Anket uygulamasiin ardindan calismaya katilanlarin kan basinglar dl¢iildii.
Kan basinci 6l¢iimlerinde manson igerisindeki sisen kese boliimii kol ¢evresinin en
az %80’ini saran ve mansonun genisligi kol uzunlugunun iigte ikisi kadar olan,
onceden kalibre edilmis Erka marka tansiyon aleti ile Littman marka steteskop
kullanildi (8, 10, 125, 126).

Kisilerin kan basinglari, 6l¢tim oncesindeki 30 dakikalik siire i¢inde sigara,

cay veya kahve icmemis, kafein almamis, yemek yememis halde ve 5 dakikalik
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istirahat sonrasinda oturur pozisyonda o&lgiildii. Olgiim esnasinda kisinin sirtin
herhangi bir yere 6rnegin arkalikli bir sandalyeye yaslamasi saglandi ve tansiyon
Olctilecek kolu c¢iplak birakildi. Manson kalp diizeyinde duracak sekilde sarildi ve
kisinin kolu desteklendi (10, 126, 127).

Tansiyon aletinin mangonu alt ucu dirsek ¢ukurunun 2.5-3 cm {izerinde
olacak sekilde kolu sarmaktaydi. Olgiim her iki koldan yapilarak kan basimnci yiiksek
olan koldan 5 dakika sonra tekrar 6lgiim yapildi. Bulunan kan basinci sonuglarinin
ortalamasi kan basinci1 degeri olarak kaydedildi. Sistolik ve diastolik kan basinglari
icin Korotkoff faz 1 (sesin baslamasi) ve Korotkoff faz 5 (sesin kaybolmasi )
noktalari esas alindi. Iki kan basinci 6lgiim degeri arasindaki fark Smm/Hg’dan fazla
olanlarda ve aritmisi olanlarda 10 dakika ara ile iki 6l¢iim daha yapildi ve bu
Ol¢timlerin sonuglarinin ortalamasi alindi (10, 126, 127).

Daha oOnce hipertansiyon tanisi almamis olanlardan kan basinci 140/90

mm/Hg ve iizeri olanlar aile hekimlerine yonlendirildi.

Antropometrik Ol¢iimler

Calismaya katilanlarin boylari, Kilolar1 ve bel gevreleri 6l¢iildii. Boy 6lgtimii
sert zemin iizerinde, ayakkabisiz, duvara yaslanarak, ahsap metre ile kilo Sl¢iimii ise
dis giysiler c¢ikartilarak, banyo baskiilii ile sert zemin iizerinde yapildi. Bel cevresi
Olglimii son kosta smurt ile iliak krest arasindaki orta noktadan mezura ile ayakta
olgtildii (128).

3.2.3. Hipertansiyon Bilgi- Diizey Olcegi

Baliz Erko¢ ve ark. tarafindan 2011 yilinda gelistirilerek gecerlik ve
giivenirlik ¢alismalar1 yapilan HiB-DO, 22 madde ve 6 alt boyuttan [tanim (2
madde), medikal tedavi (4 madde), ilaglara baglilik (4 madde), yasam bi¢imi (5
madde), diyet (2 madde) ve komplikasyonlar (5 madde)] olusmaktadir. Olgekte yer
alan maddeler dogru ya da yanlis olabilen tam bir ciimle seklindedir. Olgekteki her
bir madde dogru, yanlis, bilmiyorum seklinde diizenlenmis olup her dogru yanit 1

puandir. Olgegin tiimiinde Cronbah Alfa degeri 0.818’dir (29).

3.3. Cahsmanin ikinci Asamasi
Hipertansiyon insidansinin degerlendirilmesi amaciyla Kasim 2012 -Ocak

2013 tarihleri arasinda calismanin II. agsamasit Mahmudiye’de bir yil aradan sonra
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gerceklestirildi. Birinci asama ¢alismada kan basinct normal sinirlar i¢inde saptanan
ve antihipertansif tedavi almayanlarin (n=1031) isim listeleri ve adresleri ¢ikarildu.
Bu bireyler tekrar hanelerinde ziyaret edilerek anket uygulamasi ve oOl¢limlerin
tekrar1 yapildi. Calismanin II. asamasinda calismaya katilmak istemeyenler ve
hanelerinde bulunamayanlar nedeniyle 1. asama calismada normotansif olan ancak

564 (%54.7) kisi calismanin II. asamasina katilmay1 kabul etti.

3.4. Tanimlar

DSO onerilerine gére SKB >140 mm/Hg ve/veya DKB >90 mm/Hg olanlar
ve /veya antihipertansif tedavi alanlar hipertansif olarak kabul edildi (9).

Hipertansiyonda “farkindalik” hipertansif olan bireylerde daha dnce bir saglik
calisan1 tarafindan hipertansiyonun varliginin sdylenmesi olarak tanimlandi.
Hipertansiyon tanisi alanlarin i¢inden antihipertansif tedavi alanlar “tedavi altinda
hipertansif” olarak tanimlandi. Hipertansiyonda “kontrol” hipertansif bireylerde
SKB<140 mm/Hg ve DKB <90 mm/Hg olmasi seklinde tanimlandi. Antihipertansif
tedavi alanlar arasinda kontrol altinda hipertansiyonlu olanlar ayrica degerlendirildi.

Viicut kitle indeksi, kilogram cinsinden agirligin metre cinsinden boyun
karesine boliinmesi ile hesaplandi. VKI’i18.5-24.9 kg/m? olanlar “normal” , 25-29.9
kg/m? olanlar “kilolu” ve 30 kg/m? ve {izeri olanlar ise “obez” olarak degerlendirildi
(128).

Bel gevresi erkeklerde >102 cm, kadinlarda >88 cm artmis risk igin sinir
deger olarak kabul edildi ve abdominal obez olarak degerlendirildi (129).

Ciftcilikle ugrasanlar ve ev hanimi olanlar {icretsiz aile is¢isi, 68renci ve 1§siZ
olanlar geliri olmayan, memurlar, serbest ¢alisanlar ve is¢iler diizenli gelirli ¢alisan
olarak degerlendirildi.

Fizik aktivite diizeyinin degerlendirilmesinde “son yedi giin”ii degerlendiren
Uluslararas1 Fiziksel Aktivite Anketi (International Physical Activity Questionnaire)
(IPAQ) kisa formu kullanildi. Toplam fizik aktivite skorunun hesaplanmasinda
yiirlime, orta fizik aktivite ve siddetli fizik aktivitenin siire (dakikalar) ve frekans
(glinler) toplami kullanildi. Biitiin aktivitelerin degerlendirilmesinde her bir
aktivitenin tek seferde en az 10 dakika yapiliyor olmasi 6l¢iit olarak alindi. Dakika,
giin ve istirahat oksijen tiiketiminin katlar1 (MET) degeri carpilarak "MET-
dakika/hafta” olarak bir skor elde edildi. Yiiriime, orta fizik aktivite ve siddetli fizik
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aktivite igin sirasiyla 3.3 MET, 4 MET, 8 MET degerleri alinarak fizik aktivite
diizeyleri 3 kategoriye ayrildi. Sonugta, haftada <600 MET-dk/hafta diisiik diizeyde,
600-3000 MET-dk/hafta orta diizeyde, >3000 MET-dk/hafta yiiksek diizeyde fizik
aktivite olarak kabul edildi (130, 131).

Tuz kullammlar1  Hipertansiyon Oz Bakim Aktivitelerinin  Etkisi
(Hypertension-Self Care Activity Level Effects) (H-SCALE) 6l¢eginin alt boliimii
olan diisiikk tuz diyetinin uygulanmasi (adoption of a low-salt diet) olgegi ile
sorgulandi. Son bir haftadaki uygulamalar1 sorgulayan 12 maddeden olusan dlgekten
puan ortalamast 6 ve flzeri olanlar diisik tuz diyetini uygulayan olarak
degerlendirildi (132).

Beslenme bilgileri haftada tiikettikleri kirmizi et ve giinliik tiikettikleri sebze
ve meyve porsiyonlari, kullandiklar1 yagin cinsi, tuz kullanimin1 sorgulayan sorular
iceriyordu. Beslenme durumlarinin degerlendirilmesinde, hayvansal yag ve margarin
kullanimi, giinde 4 porsiyondan az sebze-meyve tiiketimi ve haftada 2 giinden fazla
kirmizi et tiiketimi uygun olmayan beslenme davranisi kabul edildi (49).

Diizenli olarak her giin en az bir tane sigara igenler “i¢iyor”, hi¢ sigara
igmemis olanlar “hi¢ igmemis”, daha once i¢ip en az 3 aydir igmeyenler “birakmis”
olarak kabul edildi (133, 134).

Igerigindeki etil alkol oranma ve alkol kullamm sikligina bakilmaksizin
alkolli igecek kullandigini bildirenler alkol kullaniyor olarak kabul edildi (135).

Kisilerin HiB-DO’den aldiklar1 puanlardan Minitab programu ile verilere
uygun Ozellikte normal dagilim gosteren, ortalamasi 0.0001 ve standart sapmasi
0.00001 olan DUMMY degiskeni tiiretildi. Bu degisken kullanilarak kisiler aldiklar
bilgi puanlarina goére K-Means kiimeleme analizi ile 2 kiimeye ayrildi. Daha sonra bu
kiime ozellikleri referans alinarak elde edilen puanlar SPSS 15.0 programinda kesim
noktasinin degerlendirilmesi amaciyla ROC analizi yapildi ve HiB-DO’den aldiklart
toplam puani 18.0 ve iizeri olanlar hipertansiyon bilgi diizeyi yeterli olarak kabul
edildi (136).

3.5. Analizler
Istatistiksel analiz i¢in “SPSS 15.0 for Windows” (SPSS Inc., Chicago, IL,
USA) programi kullanildi. Tanimlayici istatistikler sayisal degiskenler igin ortalama,

standart sapma olarak; kategorik degiskenler i¢in say1 ve ylizde olarak verildi. Birinci
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asama c¢alisma grubunun yapisi TUIK-2011 yili verileri ile ve II. asama ¢alisma
grubunun yapist hedef kitle ile karsilastirilirken ki-kare uygunluk testi kullanildi.
Istatistiki analizlerde Ki-kare, bagimli iki ornek t testi, cok degiskenli
analizler icin ise ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizi kullamldi. Istatistiksel
anlamlilik diizeyi p degerinin <0.05 olmas1 durumu olarak kabul edildi.
Yasa standardize hizlar, Diinya Saglhk Orgiitii 2000 Standart Populasyonu’ na
gore dogrudan standardizasyon yontemi ile elde edildi (137).
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5. TARTISMA

Calisma grubunun %27.3’{inlin kan basincit JNC-7’ye gore normal smirlar
icinde saptanirken, prehipertansiyon prevalans hizi %39.1, hipertansiyon prevalans
hiz1 %33.6 olarak bulundu.

Erem ve ark.’nin Trabzon’da yaptiklar1 ¢alismaya gore c¢alisma grubunun
%41.5’inin kan basinci normal sinirlarda, %14.5’inin prehipertansif ve %44.0’liniin
hipertansif oldugu bildirilmektedir (48). Meng ve ark.’min Cin’de yaptiklar
caligmada ise sirasiyla normotansiflerin, prehipertansiflerin ve hipertansiflerin siklig
%30.8, %40.5 ve %28.7 olarak rapor edilmistir (138).

Diinyada hipertansiyon prevalans hizi, toplumlarda genetik, demografik,
sosyo-kiiltiirel farkliliklar ve ¢aligmalarda kullanilan yontemler nedeniyle %5.2-70.7
ug degerleri arasinda degismektedir (2, 139). Yapilan toplum tabanli ¢alismalarda ise
hipertansiyon prevalans hizi Sirbistan’da %46.8 (139), Romanya’da %44.9 (140),
Yunanistan’da %44.4 (141), Kore’ de %42.7 (55), Brezilya’da %37.2 (142),
Brezilya’da yapilan bir diger ¢alismada %33.7 (143), Hindistan’da %32.7 (144),
Uganda’da %30.4 (145), Cin’de %28.7 (146), Ispanya’da %25.5 olarak bulunmustur
(147).

Ulkemizde hipertansiyon prevalans hizi ulusal capta yapilan “Tiirk
Hipertansiyon Prevalans Calismasi’nda  %31.8 (5) ve “Tiirkiye Diyabet,
Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik Hastaliklar Prevalans Caligsmasi-II” nda
%31.3 olarak bulunmustur (44). Yine iilkemizde bolgesel nitelikli yapilan
calismalarda hipertansiyon prevalans hizi, izmir Balgova’da 2007 yilinda 30 yas ve
tizeri erigkinlerde %41.1 (45), Kocaeli’de 2009 yilinda 25 yas ve tlizeri erigkinlerde
%33.6 (46), Afyon’da 2006 yilinda 18 yas tizeri erigkinlerde %24.2 (47), Trabzon’da
20 yas ve lzeri erigkinlerde %44.0 olarak rapor edilmistir (48).

Eskisehir’de ise hipertansiyon prevalans hizi 2006 yilinda yapilan ¢alismaya
gore 40 yas ve lizeri kentsel kesimde yasayan erkeklerde %49.0, kadinlarda %51.3,
kirsal kesimde yasayan erkeklerde %55.3, kadinlarda %59.6 (49) olarak bildirilirken
2005 yilinda yapilan ¢aligmaya gore erkeklerde %52.2 ve 2006 yilinda yapilan diger
bir galismaya gore ise kadinlarda %56.7 olarak bildirilmektedir (50, 51). Eskisehir’e
bagli Alpu ilgesinde 40 yas ve lizeri kadinlarda hipertansiyon prevalans hizi %43.7
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olarak bildirilmektedir (52). Alpu’da 2007 yilinda yapilan baska bir ¢alismada ise 50
yas ve lzeri erigkinlerde prevalans hizi %57.0 iken Alpu ve Kaymaz’da yapilan
calismada ise %59.5 olarak bildirilmektedir (53, 54). Calismamizda hipertansiyon
prevalans hizi ulusal ¢apta yapilan calismalar ile benzer sekilde %33.6 olarak
bulundu.

Calismamizda yasa standardize hipertansiyon prevalans hiz1 %26.0 olup DSO
2008 yili verilerine gore diinya geneli ve Tiirkiye i¢in bildirilen yasa standardize
hipertansiyon prevalans hizlarindan diisiik olarak bulundu (21). Bu durum DSO
caligmasimin 25 yas ve iizeri yas grubunu kapsamasindan kaynaklaniyor olabilir.
Kore’de yasa standardize hipertansiyon prevalans hizi %28.0 iken Uganda’da %30.5
olarak rapor edilmistir (55, 145).

Hipertansiyon riskinin yagla progresif olarak artis gostermekte oldugu
bildirilmektedir (28, 47, 142, 144). Bu nedenle yas hipertansiyon i¢in énemli bir risk
faktoriidiir. Caligmamizda literatiirle benzer sekilde hipertansiyon prevalans hizinin
kadinlarda ve erkeklerde yasla artig gostermekte oldugu ve 18-29 yas grubuna gore
30-39 yas grubunda olanlarda 3.25 kat, 40-49 yas grubunda olanlarda 5.71 kat, 50-59
yas grubunda olanlarda 16.89 kat, 60 yas ve lizeri grupta olanlarda 58.51 kat daha
fazla oldugu bulundu.

Calismamizda iilkemizde ve diger iilkelerde yapilan calismalara benzer
sekilde hipertansiyon prevalans hizi kadinlarda yiiksek saptandi (5, 45, 47, 145).
Hipertansiyon prevalans riski kadinlarda erkeklere gore 1.73 kat fazla olarak
saptanirken yapilan calismalarda kadmnlarda 1.44 (150), 2.74 kat yiiksek olarak
bildirilmektedir (47). Bazi ¢alismalarda hipertansiyon prevalans hizinin erkeklerde
yiiksek oldugu bildirilirken (144, 146) cinsler arasinda fark olmadigini bildiren
calismalarda bulunmaktadir (21, 142, 157, 148).

Yapilan ¢alismalarda hipertansiyon farkindalik, tedavi, kontrol ¢alismalarinda
hipertansiflerin yalniz yarisinin hipertansif olduklarinin farkinda olduklari, farkinda
olanlarin da yalniz yarisinin diizenli tedavi aldiklar1 ve tedavi alanlarinda yalniz
yarisinin kontrol altinda olduklar1 rapor edilmektedir (43, 149). Diger taraftan
NHANES 2009-2010 verilerine gore ise hipertansiyon farkindalik hiz1 %74.0, tedavi
hiz1 %71.6, tedavi alanlarda kontrol hiz1 %64.4 ve tiim hipertansiflerde kontrol hizi
%46.5 olarak bildirilmektedir (38). Calismamizda ise hipertansiflerin 1/3 (%32.8)’i
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tarama sirasinda tani almakta, yani hipertansif oldugunun farkinda degil iken, 1/3
(%36.0)’1 tedavi almamakta ve tiim hipertansiflerin ise 1/3 (%32.4)’liniin kan
basinci kontrol altinda degil idi. Rosario ve ark.’nin yaptiklari ¢alismada ¢alismamiz
ile benzer sekilde ti¢ler kuralinin gegerli oldugu bildirilmektedir (148).

Bazi calismalarda hipertansif oldugunun farkinda olma ve antihipertansif
kullanma siklig1 kadinlarda yiiksek iken kan basinci kontrol altinda olma sikliginin
cinsler arasinda farkli olmadigi da bildirilmektedir (5, 139, 140, 144). Calismamizda
ise hipertansif oldugunun farkinda olma, tedavi alma ve kan basinc1 kontrol altinda
olma siklig1 kadinlarda yiiksek olarak bulundu. Tarama sirasinda tani alma siklig ise
erkeklerde ytiksek idi.

Tiirk Hipertansiyon Prevalans Calismasi’nda ¢alisma grubunun %32.2’sinin
kan basincimi hi¢ Ol¢tiirmedigi bildirilmektedir (5). Calismamizda ise ¢alisma
grubunun %10.3’li daha Once kan basincimi hi¢ Olctiirmedigini belirtirken, bu
kisilerin %11.9 *u tarama sirasinda hipertansif olarak degerlendirildi.

Hipertansiyon prevalans hizinin 6grenim diizeyi diisiik olanlarda yastan
bagimsiz olarak yiiksek oldugunu belirten ¢alismalarin (47,146) yani sira 6grenim
diizeyi yiiksek olanlarda hipertansiyon prevalansinin yiikksek oldugu da
bildirilmektedir (145). Calismamizda tek degiskenli analiz sonucuna gore
hipertansiyon prevalans hizi ilkokul alti 6grenimlilerde en yiiksek gozlenirken
ortaokul ve iizeri 6grenimlilerde en diisiik gézlendi. Cok degiskenli analiz sonucuna
gore ise 6grenim durumunun hipertansiyon prevalansi ile iligkili olmadig: bulundu.

Caligmamizda Ferreira ve ark. ile benzer sekilde hipertansiyon prevalans hizi
dul olanlarda en yiiksek, bekarlarda en diisiik saptandi (150). Cok degiskenli analiz
sonucu ise medeni durumun hipertansiyon prevalans hizi ile iliskili olmadigi
saptandi.

Hipertansiyon prevalans hizi emeklilerde en yiiksek olup onu {icretsiz aile
is¢ilert takip etmekte idi. Cok degiskenli analiz sonucuna gore ise meslegin
hipertansiyon prevalans hizi ile iliskili olmadig1 bulundu.

Caligmada 6grenim diizeyi, medeni durum ve meslek degiskenlerinde tek ve
cok degiskenli analiz sonuglarindaki farkliligin yas degiskeninin karistirict etkisinin
sonucu oldugu asikardir. Cok degiskenli analizler yas degiskeninin karistirict etkisini

kontrol edebilmektedir.
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Hipertansiyon gelismesinde fizik aktivite diizeyi az olan bireylerin ayni
yastaki aktif bireylere gore %30-50 daha fazla risk tasidigi bildirilmektedir (84).
Thankappan ve ark. fizik aktivite diizeyi yliksek olanlara gore orta fizik aktiflerin
1.47 kat, disik fizik aktiflerin 1.64 kat daha fazla hipertansif oldugunu
bildirmektedir (144). Diger taraftan fizik aktivite diizeyi ile hipertansiyon prevalans
hiz1 arasinda iligski olmadigini bildiren ¢aligmalarda vardir (142,143). Calismamizda
tek degiskenli analizde hipertansiyon prevalans hiz1 fizik aktivite diizeyi azaldikg¢a
artmakta iken ¢ok degiskenli analizde bu farklilik gozlenemedi.

Calismamizda, VKI normal smirlarda olanlara gore kilolu olanlarda 1.90 kat
ve obez olanlarda ise 3.91 kat daha fazla hipertansiyon riski bulunmaktadir.
Obezlerde viicut kitle indeksi normal sinirlarda olanlara gore hipertansiyon gézlenme
olasilig1 2-3 kat fazla oldugu (90) ve hipertansiflerin en az 1/3-2/3’liniin obez oldugu
tahmin edilmektedir (88). Yapilan ¢alismalarda VKI normal sinirlarda olanlara gére
Kilolu olanlar 1.8-2.0 (143, 145) ve obez olanlar 2.2-5.1 kat daha fazla hipertansif
olarak bildirilmektedir (47, 143, 145, 150).

Bel cevresinin hipertansiyon ile VKI’den daha giiclii iliskili oldugu
bildirilmektedir (91). Longo ve ark.’da g¢alismamiz ile benzer olarak abdominal
obezitesi olanlarda hipertansiyon prevalans hizinin yiiksek oldugunu bildirmektedir
(143).

Ailede hipertansiyon Oykiisii olanlarda hipertansiyon prevalans hizinin
yiiksek oldugu bildirilmektedir (142). Dogan ve ark. hipertansiyon prevalans riskinin
aile Oykiisii olanlarda 2.23 kat fazla oldugunu belirtmiglerdir (47). Ancak
calismamizda aile Oykiisii varlig1 ile hipertansiyon prevalans hizi arasinda iliski
bulunamadi.

Tuz aliminin degerlendirilmesinde 24 saatlik sodyum atilimi1 daha dogru ve
giivenilir bilgi vermektedir. Toplum tabanli caligmalarda tuz aliminin niceliksel
degerlendirilmesi olduk¢a zor oldugu i¢in genellikle niteliksel olarak degerlendirilir.
Yapilan ¢alismalarda tuz kullanimi uygun olmayanlarda hipertansiyon prevalans
hizinin diigiik oldugu bildirilmektedir (142, 147). Benzer sekilde ¢calismamizda da tuz
kullanim1 uygun olmayanlarda hipertansiyon prevalans hizi diisiik olarak saptandi.
Bunun nedeni olarak, hipertansif olanlarin tuz tiiketimlerini diizenlemis olmalarindan

kaynaklandig: diisiiniilebilir.
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Calismamizda hipertansiyon prevalans hizi daha oOnce sigara i¢gmis olup
birakanlarda en yiiksek iken halen sigara igenlerde en diisiikk bulundu. Cok degiskenli
analiz sonucu ise sigara igmeyenlere gore icenler 1.64 kat daha fazla hipertansif
olarak saptandi. Thankappan ve ark. sigara igmeyenlere gore igenlerin 1.3 kat daha
fazla hipertansif oldugunu bildirmektedir (144). Longo ve ark. ise hipertansiyon
prevalans hizinin sigara igenler ile igmeyenler arasinda farkli olmadigim1 ancak
icmeyenlere gore birakanlarin 1.3 kat dah fazla hipertansif oldugunu bildirmektedir
(143). Diger taraftan hipertansiyon prevalansi hizi ile sigara kullanimi arasinda iliski
olmadigi da bildirilmektedir (142).

Yapilan ¢aligmalarda hipertansiyon prevalans hizi alkol kullanmayanlara gore
kullananlarda 1.23 kat (144) ve 1.64 (145) kat, ge¢miste kullananlarda ise 2.28 kat
(143) fazla oldugu bildirilirken alkol kullanma durumu ile hipertansiyon arasinda
iliski olmadig: da bildirilmektedir (142). Calismamizda ise alkol kullanma durumu
ile hipertansiyon prevalans hizi arasinda iliski saptanamadi.

Saglikli beslenme ile ilgili olarak, hayvansal yag ve margarin kullanmama,
giinliik 5 porsiyon ve lizeri sebze meyve tiiketimi ve haftada 2 glinden az kirmizi et
tiketimi Onerilmektedir (151). Caligmamizda ise Onerilen sekilde yag kullanimi,
sebze-meyve tiikketimi ve kirmizi et tiiketimi ile hipertansiyon prevalans hizi arasinda
bir iligki saptanamadi.

Calismamizda HiB-DO puan ortalamast 17.12+3.91 olup Erkog ve
ark.(29)’nin  dlgegin gelistirilmesi ¢alismasinda bildirdikleri puan ortalamasi ile
benzerdir. Yapilan c¢alismalarda hipertansiyon bilgi diizeyinin yas, cinsiyet ve
ogrenim diizeyi ile iliskili oldugu bildirilmektedir (29, 152, 153). Calisma
grubumuzun %54.9’unda hipertansiyon bilgi diizeyi yeterli bulundu. Hipertansiyon
bilgi diizeyi yeterliligi 6grenim diizeyi arttik¢a artig gosterirken 60 yas ve lizeri
olanlarda, erkeklerde, dullarda, esnaf ve emeklilerde diisiik olarak saptandi. Ailede
hipertansiyon Oykiisii olanlarda, daha 6nce en az bir kez kan basinci dl¢iilenlerde

bilgi diizeyi yeterliligi yiiksek olarak gozlendi.



71

Hipertansif olanlar ve olmayanlar arasinda bilgi diizeyi yeterliligi agisindan
fark bulunamadi. Oysa hipertansiyon bilgi diizeyi yeterliligi, ¢aligma grubu
hipertansiflerinden taramada tani alanlarda diisiik, kan basinci kontrol altinda
olanlarda ve antihipertansif tedavi alanlarda ise yiiksek idi. Diger taraftan
antihipertansif tedavi alanlarda hipertansiyon bilgi diizeyi yeterliligi agisindan kan
basinct kontrol altinda olanlar ile olmayanlar arasinda fark bulunamadi.
Caligmamizin bu bulgulari, hipertansiyon kontroliinde kisilerin hastaliklariyla ilgili
bilginin 6nemi konusunda vurgulayicidir.

Bir yillik izlem sonucunda hedef kitlenin ancak %54.7’sine ulasildi. Oysa,
calismanin 1. ve II. asamasindaki saha ¢aligmalarinda ayn1 metod uygulandi. Tiim
haneler tek tek ziyaret edildi. Hedef kitleye ulagsmadaki bu yetersizlik durumu hedef
kitlenin yas grubundan, ilk ¢alismada kan basinci normal sinirlarda olmasindan ve
dolayisiyla sagliklariyla ilgili herhangi bir endiselerinin olmamasindan kaynaklanmis
olabilir.

Calismamizda hipertansiyon insidans ¢alisma grubunu olusturan 564 kisinin
%31.0’inin kan basinci normal sinirlar i¢inde, %60.3’iiniin prehipertansiyon sinirlar
icinde idi. Bir yillik izlem sonrasi hipertansiyon insidans hizi %8.7 idi. Lee ve
ark.’nin 5 yillik izlem g¢aligmasinda ise c¢alisma grubunun %33.6’s1 normotansif,
%39.7’si prehipertansif ve %26.7’si hipertansif olarak bildirilmektedir (60).

Lee ve ark.’lart 5 yillik hipertansiyon insidans hizinin normotansiflerde
%16.6, prehipertansiflerde %32.7 oldugunu ve prehipertansiflerde normotansiflere
gore 2 kat fazla hipertansiyon gelistigini bildirmektedir (60). Calismamizda ise
hipertansiyon insidans hizi normotansiflerde %4.4 iken prehipertansiflerde %11.5
bulundu. Prehipertansiflerde normotansiflere gore yaklagik 3 kat fazla hipertansiyon
geligme riski oldugu saptandi.

Yapilan ¢aligmalarda hipertansiyon insidans hizlarini karsilastirmak farkl yas
grubunda, etnik grupta, zamanlarda ve takip zamanlarinda yapildigi i¢in zordur.

Kore’de 40-69 yas grubu erigkinlerde 2 yillik hipertansiyon insidans hizi
%12.2 olarak bildirilmektedir (57) .

Lee ve ark.’larinin Kore’de yaptiklari ¢alismada 20 yas ve lizeri erigkinlerde

5 yillik yasa standardize hipertansiyon insidans hiz1 %22.9 olarak bildirilmektedir
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(61). Cin’de yasa standardize hipertansiyon insidans hizi erkeklerde 1000 kisi/yi1lda
127.5, kadinlarda 100.4 olarak bildirilmektedir (58).

Ulkemizde 2003-2007 yillar1 arasinda 18 yas ve iizeri eriskinlerde yapilan
HinT c¢alismasina gore yasa, cinsiyete, bolgeye standardize 4 yillik hipertansiyon
insidans hiz1 % 21.3 (erkeklerde %23.0, kadinlarda %19.2) olarak rapor edilmistir
(62). Calismamizda ise bir yillik yasa standardize hipertansiyon insidans hizi %8.8
olarak bulundu.

Hipertansiyon insidans hiz1 yasla artis géstermekte oldugu ve 35 yas iizerinde
4 kat (58), 65 yas ve lizerinde 2.26 kat fazla oldugu bildirilmektedir (60). Diger
taraftan hipertansiyon insidans hizinin her iki cinste 60 yasina kadar artmakta iken 60
yagindan sonra erkeklerde ayni kaldigi kadinlarda ise artmaya devam ettigi
bildirilmektedir (56). Calismamizda ise hipertansiyon insidans riski 18-29 yas
grubuna gore 50-59 yas grubunda 6.96 kat, 60 yas ve iizeri olanlarda 6.98 kat fazla
bulundu.

Yapilan calismalarda hipertansiyon insidans hizinin cinsler arasinda farkli
olmadig bildirilirken (56 -58, 60) erkeklerde yiliksek oldugunu bildiren ¢alismalar da
bulunmaktadir (32, 61). Calismamizda ise hipertansiyon insidans hizi cinsler
arasinda farkli bulunamadi.

Pereira ve ark.’lar1 caligmamiz ile benzer sekilde hipertansiyon insidans hizi
ile medeni durum arasinda iliski olmadigini bildirmektedir (56).

Ogrenim durumu arttikga hipertansiyon insidans hizinin yastan bagimsiz
olarak azaldig: bildirilmektedir (56). Calismamizda tek degiskenli analiz sonucunda
ilkokul ogrenimlilerde hipertansiyon insidans hizi yiliksek iken ¢ok degiskenli
analizde insidans hizi ile 6grenim durumu arasinda iliski bulunamadi.

Cin’de kirsal alanda yapilan bir ¢alismada hipertansiyon insidans riski ailede
hipertansiyon oykiisii olan erkeklerde 1.14 kat, kadinlarda 1.39 kat fazla bulundugu
bildirilmektedir (61). Calismamizda ise ailede hipertansiyon oykiisii varligiin
hipertansiyon insidans hizina etkisi gosterilemedi.

Altun ve ark.’min bildirdigi gibi g¢alisjmamizda meslegin hipertansiyon
insidans hizi ile iligkili olmadigi bulundu (62).

Obezite hipertansiyon insidanst ve prehipertansiyondan hipertansiyon

gelismesi i¢in 6nemli bir risk faktdriidiir (91). Hipertansiyon insidans hizmin VKI
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normal smirlarda olanlara gére kilolularda 1.67 kat, obezlerde 2.44 kat daha fazla
oldugu bildirilirken (56) diger taraftan hipertansiyon insidans hizinin bel gevresi ile
viicut kitle indeksinden daha tutarli bir sekilde iligkili oldugu da bildirilmektedir
(57). Sathish ve ark.’lar1 hipertansiyon insidans hizinin santral obezitesi olanlarda
2.45 kat fazla gorildigini bildirmektedir (58). Calismamizda ise hipertansiyon
insidans hiz1 tek degiskenli analizde viicut kitle indeksi ve abdominal obezite ile
iliskili bulunurken, ¢ok degiskenli analizde obezite ile degil abdominal obezitesi
olanlarda insidans riskinin 3.82 kat arttig1 gozlendi. Bu sonug¢ hipertansiyonun bel
cevresi ile VKI’den daha giiclii iliskisi oldugunu gostermesi acisindan énemlidir.

Pereira ve ark.(56) ile Sathish ve ark.(58) hipertansiyon insidans hiz ile fizik
aktivite diizeyi arasinda iligki olmadigini bildirmektedir. Oyse hipertansiyon
gelismesinde fiziksel inaktif bireylerin ayn1 yastaki aktif bireylere gore %30-50 daha
fazla risk tasidigi bildirilmektedir (84). Calismamizda hipertansiyon insidans hizi
fizik aktivite diizeyi yiiksek olanlara gore diisiik olanlarda 2.71 kat fazla bulundu.

Sigara i¢enlerde igmeyenlere gore hipertansiyon insidans hizi 1.99 kat daha
fazla oldugu bildirilirken (58) diger taraftan sigara igme ile insidans hizi arasinda
iliski olmadig1 da rapor edilmektedir (56, 61). Benzer sekilde hipertansiyon insidans
hizinin alkol kullananlarda 1.63 kat fazla oldugu bildirilirken (56) alkol kullanimi ile
iliski olmadigi da belirtilmektedir (58). Calismamizda ise sigara igme ve alkol
kullanma durumu ile hipertansiyon insidans hiz1 arasinda bir iliski saptanamad.

Giinliik alman ortalama tuz miktar1 diisiik olanlarda hipertansiyon insidans
hizinin diigiik oldugu bildirilirken (61) ¢aligmamizda tuz kullanimi ile hipertansiyon
insidans hiz1 arasinda iliski bulunamadi. Bunun nedeni tuz kullanimim
degerlendirmek i¢in  kullandigimiz  skalanin  kestirim  deg8erinin  ¢alisma
poplilasyonumuza gore yiiksek olmasi gruplar arasindaki farki bulamamizin bir
nedeni olabilir.

Baz1 yasam bi¢imi 6zellikleri arasinda yer alan tuz kullanimi, yag kullanimi,
sebze-meyve tiiketimi, kirmizi et tiiketimi ile hipertansiyon prevalans hizinda oldugu
gibi insidans hiz1 ile de iligkili bulunamadi. Sathish ve ark. da sebze-meyve tiiketimi
ile hipertansiyon insidans hizi arasinda iligski bulunmadigini bildirmektedir (58).

Ikinci asama calisma grubunun HiB-DO puan ortalamasi 18.39+3.38 olup

ayni1 kigilerin I. asamada aldiklar1 puanlardan yiiksek idi. Birinci ¢alismada belirlenen



74

kesim noktasina gore II. asama g¢aligma grubunun %69.9’unun hipertansiyon bilgi
diizeyi yeterli iken l.agsama calisma grubunun sadece %54.9’unun bilgi diizeyi yeterli
idi. Sadece hipertansiyon bilgi diizeyi anketinin uygulanmasinin bile kisilerin bilgi
diizeyini arttirdig1 diistiniilebilir. Bir yillik izlem sonucunda hipertansif olmayanlarda
ve son bir yilda kan basinci 6l¢iilmiis olanlarda bilgi diizeyi yeterliligi daha fazla idi.
Calismamizin bu bulgusu, hipertansiyondan primer korumada da bilginin roliini

gostermesi agisindan 6nemlidir.

Cahsmamn Ksithhiklar:

Ekonomik kisitlhiliklar nedeniyle biyokimyasal Olgiimler calismada yer
almamaktadir. Bu nedenle acglik kan glukozu, total kolesterol, trigliserid, HDL-
kolesterol, LDL-kolesterol, lipoprotein (a), hsCRP degerleriyle hipertansiyon
prevalans ve insidans hiz1 arasindaki iligki degerlendirilememistir.

Mahmudiye’de tim evler ve is yerleri tek tek ziyaret edilmesine ragmen
TUIK-2011 verilerine ulasilamamistir. Bunun nedenleri arasinda Mahmudiye’den
Eskisehir’e dogru bir niifus hareketi olmasinin yanmi sira okul, saglik, sosyal ve
calisma imkanlar1 ve c¢alismanin kis aylarinda yapilmis olmasi nedeniyle cogu
hanenin bos olmasi sayilabilir. Ayrica, ilk ¢alismada kan basinci normal sinirlarda
olanlar II. caligmada sagliklartyla ilgili herhangi bir endiselerinin olmamasi
nedeniyle caligmaya katilmak istemediklerini beyan ettiler.

Diger bir kisitlilik hipertansiyon tanist koymak i¢in kisilerin kan basincinin
farkli zamanlarda 6l¢iilmesi gerekmektedir. Ancak, ¢alismamiz toplum tabanli bir
calisma oldugu icin kan basinci 6l¢iimleri tek ziyarette yapilmistir.

Kadin niifusunun fazla olmasmin nedenleri arasinda erkeklerin c¢alisma
yasaminda olmalari ve mevsim kosullar1 nedeniyle evlerde sadece kadinlarin
bulunmasi sayilabilir.

Yasam bicimi ile ilgili 6zelliklerin kisilerin kendi beyanlarmma dayaniyor
olmast ve bu acidan homojen olan bir toplumda c¢alismis olmak da sonuglarimizi

etkilemis olabilir.
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6. SONUC VE ONERILER

Mahmudiye il¢e merkezinde 18 yas ve ilzeri eriskinlerde kaba
prehipertansiyon prevalans hizi %39.1, yasa standardize hiz %40.7, kaba
hipertansiyon prevalans hizi %33.6, yasa standardize hiz %26.0 olarak bulundu.
Prehipertansiyon ve hipertansiyon prevalans hizi iilkemizi temsil eden prevalans
caligmalari ile benzer bulundu.

Calismamizda hipertansiflerin 1/3 (%32.8)’ii tarama sirasinda tani almakta,
yani hipertansif oldugunun farkinda degil iken, 1/3 (%36.0)’t tedavi almamakta ve
tiim hipertansiflerin ise 1/3 (%32.4)’{inlin kan basinci kontrol altinda degil idi.

Hipertansiyon prevalansi ile iliskili risk faktorlerini gosteren ¢ok degiskenli
lojistik modelde yas, cinsiyet, viicut kitle indeksi ve sigara igme olarak bulundu.

Calisma grubunun yaklasik yarisinin hipertansyon bilgi diizeyi yeterli olup
hipertansif olanlar ve olmayanlar arasinda bilgi diizeyi yeterliligi acisindan fark
bulunmadi. Hipertansiyon bilgi diizeyi yeterliligi ile iliskili risk faktorlerini gosteren
cok degiskenli lojistik modelde yas, medeni durum, Ogrenim durumu, ailede
hipertansiyon 0ykiisii ve daha dnce kan basinci 6l¢tlirmiis olma olarak bulundu.

Hipertansiyon bilgi diizeyi yeterliligi, calisma grubu hipertansiflerinden
taramada tan1 alanlarda diisiik, kan basinct kontrol altinda olanlarda ve
antihipertansif tedavi alanlarda ise yiiksek idi. Diger taraftan antihipertansif tedavi
alanlarda hipertansiyon bilgi diizeyi yeterliligi acisindan kan basinci kontrol altinda
olanlar ile olmayanlar arasinda fark bulunamadi.

Calismanin II. asamasindaki hedef kitle 1. asamada kan basinci normal
sinirlar i¢cinde saptanan ve antihipertansif tedavi almayan 1031 kisi idi. Bir yillik
izlemde hedef kitleden 564 (%54.7) kisiye ulasildi. Bir yillik izlenen kisilerin %31.0
’inin kan basincit JNC-7’ye gore normal sinirlar ig¢inde, %60.3’i prehipertansiyon
siirlart i¢inde degerlendirildi. Kaba hipertansiyon insidans hizi %8.7, yasa
standardize hipertansiyon insidans hizi %8.8 olarak bulundu. Prehipertansiflerde
normotansiflere gore yaklasitk 3 kat fazla hipertansiyon gelisme riski oldugu
saptand1. Hipertansiyon insidansina etkili risk faktorlerini gosteren ¢ok degiskenli
lojistik modelde yas, fizik aktivite diizeyi ve abdominal obezite varligi olarak

bulundu.
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Ikinci asama calisma grubunun HiB-DO puan ortalamas: 18.39+3.38 olup
ayni kisilerin I. asamada aldiklar1 puanlardan yiiksek idi. Birinci ¢aligmada belirlenen
kesim noktasina gore II. asama ¢alisma grubunun %69.9° unun hipertansiyon bilgi
diizeyi yeterli iken [.asama ¢aligma grubunun sadece %54.9’unun bilgi diizeyi yeterli
idi.

Bir yillik izlem sonucunda hipertansif olmayanlarda ve son bir yilda kan
basinci ol¢iilmiis olanlarda bilgi diizeyi yeterliligi daha fazla idi.

Hipertansiyondan korunma ve risk faktorlerinin kan basinci iizerine etkisini
degerlendirmek i¢in zamaninda ve dogru yapilan prehipertansiyon, hipertansiyon ve
risk faktorleri siirveyans calismalart arttirilmalidir. Toplumdaki bireylerin fizik
aktivite diizeylerini arttirmalari, kilo alimlarini kontrol altina almalar1 gerekmektedir.

Hipertansiyonun tiim korunma asamalarinda bilginin rolii oldugu saptandi.
Bu nedenle hipertansiyon bilgi diizeyini arttirarak saglik davraniglarini olumlu hale
getirmeleri i¢in  yerel saglik c¢alisanlarinca egitim miidahalesi ¢alismalari

yiirtitiilmelidir.
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