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KISALTMALAR

ABD : Amerika Birlesik Devletleri

AKBM: Ambulatuar Kan Basinci Monitérizasyonu
ATP: Adult Treatment Panel (Eriskin tedavi paneli)
CHD:coronary heart disease

CVD: coranary vaskuler disease

DKB: Diastolik kan basinci
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ESC: European Society of Cardiology (Avrupa Kardiyoloji Dernegi)

ESH : European Society of Hypertension (Avrupa Hipertansiyon Dernegi)
HDL: Yuksek dansiteli lipoprotein

HT: Hipertansiyon

ISH: International Society of Hypertension (Uluslararasi Hipertansiyon Dernegi)
JNC: Joint National Commitee

K: Kadin

KAH: Koroner arter hastaligi

KB: Kan basinci

KDT : Kanita dayal tip

KKH: Konjestif kalp hastaligi

KV: Kardiyovaskuler

LDL: DUsUk dansiteli lipoprotein

MS: Metabolik sendrom

NCEP : National Cholesterol Education Program (Ulusal Kolesterol Egitim Programi)
OH: Organ hasari

SKB: Sistolik kan basinci

T.Kol: Total kolesterol

DM: Diyabetes Mellitus

TG: Trigliserid

VKI: Vuciit kitle indeksi

DSO: Diinya Saglik Orgiitii

SIGN: Scottish Intercollegiate Guidelines Network

8S8S: Sempatik sinir sistemi



1.GiRiS VE AMAG:

Tiptaki uygulamalar, bilimsel arastirmalardan elde edilen bulgu ve sonuglara
dayanir. Bu bulgular ve sonuglar tip uygulamalarinin kanitini teskil eder. Belirli
hedeflere ulagsmak icin deneyler ve gdzlemler yapilir. Deney ve gdzlem
sonuglarindan ¢ikan birikim de kanitlarin olusumunu saglar. Kanita dayal tip
konusu, 19'uncu yuzyilin ortalarinda ilk kez Paris'te ortaya ¢ikmigtir. Baglangici
¢cok eskilere dayanmaktadir, ozellikle 90'h yillarin baglarinda 6nemi giderek artmis
olan geng bir disiplindir. Kanita dayali tip (KDT) bati Glkelerindeki tip fakultelerinde
mezuniyet-oncesi ve mezuniyet-sonrasi tip egitiminde son 30 yildir Uzerinde
durulan bir 6gretim ve uygulama stratejisidir. Gelistiriimesi yillar stiren bu stratejiye
1980’li yillarda ilk olarak Kanada'da McMaster Tip Fakultesinde “kanita dayali tip”
adi verilmistir. KDT 6nce Kanada ve Amerika Birlesik Devletleri (ABD) gibi Atlantik
otesi Ulkelerde gelismeye baslamis ve sonra Avrupa’ya (6zellikle ingiltere’ye)
yayllmistir.  Aslinda butin c¢agdas bilimsel ve mesleki uygulamalarda, tibbi
uygulamalar dahil, uygulamanin kanita dayali olmasi esastir. Kanita dayal tip
uygulamasi varolan bilimsel literaturun sagladigi tum bilgileri en iyi sekilde
O0zumseyerek saglik hizmetlerinin bu bilgiler 1s1ginda verilmesini amaclar. Modern
bilimlerin gelismeye basladigi 16. yuzyildan beri bu ilkeye uyulur. KDT ise gegen
yuzyihin sonlarina dogru gindeme gelmistir. Bu yeni slUregte uygulamanin kanita
dayali olmasi 6zelligi daha siki, daha sistemli ve daha iyi belirlenmis, kendine 6zgu
kurallar Uzerine oturtulmustur. Eskiden beri uygulanmakta olan geleneksel tip
sisteminde hekimin deneyimi ve mesleki birikimi ana bilgi kaynagi olmustur. KDT
hekimin mesleki otoritesine daha az deger verir. Bu uygulamanin yapildigi
yerlerde otoriteye dayal tip (authority based medicine) uygulamasinin onceligi ve

onemi azalmigtir (1).



Tip Enstitusu, klinik kilavuz terimini, “6zgul klinik durumlarda doktora ve hastaya
tedaviye karar vermede yol gosterecek, belli bir sistematige dayanarak gelistirilmis
karar, ” olarak tanimlamistir (2).

Boylece klinik kararlarda gereksiz farkliliklar olmayacaktir. Hastanin tedaviye
uyumu artacak ve saglik hizmetlerinde etkinlik artacaktir. Hepsinden onemlisi
gerek sunulan saglik hizmetinde kalitenin, gerekse hastanin yagsam Kkalitesinin
artacagidir (3, 4).

Tani ve tedavi rehberleri doktora, degisik tani ve tedavi yaklasimlarinin
yararlarini , sinirlari ¢ok genis hasta grup -gruplarina, deneyime ve olgunlasmis
verilere dayanarak sunacak ve bu sayede doktor, her hastasi igin en dogru karari
verebilecektir (5). Bir agidan bakildiginda, tani ve tedavi rehberlerinin, tip alaninda
inanilmaz bir hizla degisimlerin ve gelismelerin yasandigi gunumuzde, gunceli
takip etmekte zorlanan doktora yardimcidir. Uzmanlik alanindaki en guncel ve en
dogru (degisik bir deyisle riski en az) yaklasimi hazir olarak sunan belgeler
oldugu soylenebilir. Onemli olan, ne kadar uzman ve alaninda yetkin Kkisiler
tarafindan hazirlanmis  olursa olsun, Klinisyenin tani ve tedavi rehberinde
belirtilenleri demirbas olarak gérmemesi ve elestirisel agidan bakmasidir (6). Tani
ve tedavi rehberlerinin her biri alternatif tedavi stratejilerinin faydalari ve maliyetleri
hakkinda bilgileri icermektedir (2). Hasta egitimi ve ABD tani ve tedavi
rehberlerinin gelistirimesindeki yéntem seciminin dnemi ingiltere’deki ¢alismalarin
marjinal pozisyonuna gore zithk teskil eder. Bundan dolayl da meta-analiz 6nem
kazanmigtir. Literatur taramasi sonucunda ulasilan makaleler her zaman ayni
kalitede veya derecede klinik kanit icermeyebilir. Bu nedenle, hastanin tedavisini
ilgilendiren karar verilirken kullanilan kaynaklarin ve igerdikleri bilginin kalite duzeyi

g6z onunde bulundurulmahdir.



Klinik kanitin kalite dizeyini 6lgmek amaciyla farkli yontemler geligtirilmistir.
Bunlardan ikisi, Amerikan Koruyucu Hizmetler Komisyonu (U.S. Preventive
Services Task Force, www. ahrg.gov) ve ingiliz Ulusal Saglk Kurumu (U.K.
National Health Service, www.nhs.uk) tarafindan kullanilan kanit gtcu
derecelendirmeleri Tablo 1’de gdsterilmistir. Siklikla kullanilan bu yéntemlerin yani
sira daha yeni olan, ancak henuz yeterince kabul gormemis derecelendirme
yaklasimlari da bildirilmistir (7).

Tablo 1: Kanit guiciui derecelendirilmesi

KANIT DUZEYi ‘ ACIKLAMA

Amerikan Koruyucu Hizmetler Komisyonu (U.S. Preventive Services Task Force) kanit derecelendirmesi

En az bir adet randomize iyi tasarlanmis kontrollt klinik galismadan elde

Duzey | edilen kanitlar (Meta analizler ve sistematik derlemeler de bu grup iginde

incelenir)

Randomize olmayan iyi tasarlanmis klinik calismalardan elde edilen
Dizey IlI-1

kanitlar

lyi tasarlanmis kohort ya da olgu-kontrol galismalarindan elde edilen
Duzey II-2 kanitlar (birden fazla arastirma grubunun ya da

merkezin katihmiyla yapilmis ¢alismalar tercih edilir)

Girisim iceren ya da icermeyen olgu serilerinden elde edilen kanitlar
Dizey II-3 (kontrol icermeyen fakat garpici sonuglarin alindigi kanitlar da bu gruba

dahil edilir)
Diizey Il Klinik deneyime dayali saygin otorite gorigleri, tanimlayici galismalar ya

da uzman kurul raporlari

ingiliz Ulusal Saghik Kurumu (U.K. National Health Service) kanit derecelendirmesi

Sonuglari birbiriyle tutarli olan randomize kontrolli klinik calismalar,

DUZEY A kohort galismalari, “hep ya da hi¢” calismalar*, farkli toplumlarda
gecerliligi goésterilmis klinik kararlar
Sonuglari birbiriyle tutarh olan retrospektif kohort, eksploratuvar kohort,
DUZEY B ekolojik calismalar, olgu-kontrol calismalari ya da Dizey A’dan
ekstrapolasyon (gikarim ) ile ulagilan sonuglar
. Olgu serileri ya da Dlizey B’den ekstrapolasyon (¢ikarim ) ile ulasilan
DUZEY C 9 y y polasyon (¢ ) $
sonuglar
. Elestirel gozle incelenmemis, fizyolojiye veya laboratuar calismalarina
DUZEY D $ g $, Tizyolojly Y calig

dayandirilan uzman goérisu

* Hep ya da hi¢ galismalari: ilag kullanima girmeden 6nce tim hastalar 6imis iken sonrasinda bazilari yasiyorsa; ya da ilag

kullanima girmeden once bazi hastalar 6lmus iken sonrasinda higbiri 6lmemis ise bu kurala uyar.



http://www.nhs.uk/�

Tip Enstitisune gore tani ve tedavi rehberlerinin guvenilirligi, “ayni veriler ve
yontemlerle galisan iki ayri grubun, benzer tani ve tedavi rehberi gelistirmesi,”
olarak tanimlanmistir (2). Bu, her ne kadar teoride iyi bir tanim gibi gorunse de,
uygulamada o kadar kolay degildir. Farklihk tani ve tedavi rehberi gelistiren
degisik gruplarin hedeflerinin farkh olmasindan kaynaklanmaktadir. Tarama
acisindan ele alindiginda, bu farklilhklar ekonomik boyut, yagsam kalitesi, taramaya
alinan bir kisinin yasayacagi girisimler vs. olarak siralanabilir. Dolayisiyla tani ve
tedavi rehberini kullanan doktor, tani ve tedavi rehberi hazirlayanlarin hedefinin
ne oldugunu bilmelidir. Hastasini ona gore yonlendirme durumundadir. Tani ve
tedavi rehberi olugturulmasindaki amag, hastaya sunulan saglik hizmetinin en
dogru ve Ust duzeyde olmasidir. Bu hedef diginda, bir uzmanlik dalini veya 6zgul
bir ilaci 6ne ¢ikartan tani ve tedavi rehberleri , etik olmadiklari gibi, gegerli olarak
da kabul edilmemeleri gerekir (8). Bu noktada tani ve tedavi rehberleri hazirlayan
grubun yapisi ¢ok onemlidir. Tek bir uzmanlik dalindaki kisilerin olusturdugu tani
ve tedavi rehberlerinin, multidisipliner gruplarin hazirladiklarindan c¢ok farkli
oldugu gosterilmigtir (9). Buna ilaveten, multidisipliner gruplar iginde dahi, bir
uzmanlk alaninin digerlerinden daha agir basmasi, bir kiginin su veya bu nedenle
s6zunun daha geger oldugunun varsayilmasi, tani ve tedavi rehberleri
uygulanmasinda son basamak olan ama hastayla birebir temasta oldugu igin
goruglerinin  alinmasi gereken periferde calisan doktor, hemsire gibi saglk
gorevlilerinin goruglerinin alinmamasi, tani ve tedavi rehberlerinin  gercekgi
olmamasina neden olabilir (10). Ve nihayet, grup icinde, ilag sanayiyle yakin
iligkilerde olan doktorlarin varliginin, dnerilenlerin tani ve tedavi rehberlerinin ne
olacagini belirlemede etken olabileceginin bilinmesi gerekir. Bu alanda yapilan

sinirll ¢caligmalardan birinde, Kanada’da, tani ve tedavi rehberleri hazirlayan



doktorlarin %871’inin ilag sanayiyle yakin iligki icinde olduklari ve hazirladiklari tani
ve tedavi rehberlerinin %59’unda, iliskide olduklari gsirketin ilacinin 6nerildigi ortaya
citkmigtir (11).

Tani ve tedavi rehberleri icin guncellik cok 6nemlidir. Shekelle ve arkadaslari
(12) kesinlesmis olarak kabul edilen 17 tani ve tedavi rehberini, bunlari hazirlayan
gruplara gondermigler , bu tani ve tedavi rehberlerinin degistiriimesi gereken
yonlerinin olup olmadidi sorulmustur. Sonucta yedi tani ve tedavi rehberlerinde
buayuk, altisinda ise kuguk degisiklikler yapilmasi gerektigi ortaya
cikmistir.Yazarlar buna dayanarak tani ve tedavi rehberleri i¢ senede bir yeniden
gbzden gegcirilmesi gerektigi saglanmistir. Dolayisiyla hastaya yaklagimini tani ve
tedavi rehberlerine gore belirleyen bir klinisyen, muhakkak kullandigi tani ve
tedavi rehberlerinin yazilma zamanini bilmelidir. Sunu da belitmek gerekir ki,
verilerin guvenilir ve ¢ok oldugu alanlarda tani ve tedavi rehberleri arasinda
belirgin farklihk yoktur (13).

Tani ve tedavi rehberlerinin 6zgul olmasi gerekmektedir. Yapilan c¢alismalarda,
Onerilenler 6zgul ve net oldugunda hekimlerin %67’sinin, genel oldugunda ise
%36’sinin tani ve tedavi rehberlerine uydugu gosterilmistir. Dogal olarak burada
tani ve tedavi rehberlerini kullanan grubun yapisi da 6nemlidir. Pratisyenlere
yonelik tani ve tedavi rehberlerine uyabilme yuzdesiyle, belli bir uzmanlik alanina
yonelik, dolayisiyla daha deneyimli hekimlerin takip edecedi tani ve tedavi
rehberlerine uyabilme yuzdeleri farklidir. Kalitede , tani ve tedavi rehberinde
mutlak olmalidir. Bunun igin hastanin yanlis tedavi gormemesi, belli bir tedavi
almasi gereken hastanin o tedaviyi almasi ve hastanin gereksiz yere tedavi
gérmemesi gerekmektedir (14).

Kanita dayal tip uygulamalari sadece hastaya yodnelik degildir. Ayni zamanda

topluma saglam Kkigilere yonelik olarak da gergeklestirilebilir. Koruyucu hekimlik



uygulamalarinda, saglik politikalarinin saptanmasinda, saglik politikalarinda ve
saglik ile ilgili kararlar alinmasinda kullanilabilir.Butin bu bilgiler 1siginda tani ve
tedavi rehberinin 6nemi vurgulanmalidir. Son on yil igcinde dunyanin pek ¢ok
yerinde ozellikle tedaviye yonelik rehberlerin, tibbi uygulamalarin bir parcasi haline
gelmeye basladigi gorulmektedir. Tani ve tedavi rehberleri titizlikle hazirlandigi
taktirde , saglik hizmetlerinin en Ust dizeyde verilmesi, gereksiz saglik
harcamalarinin azaltiimasi, hekimler arasi uzlagsmayl artirmasi, etkinligi
kanittanmamis veya etkisiz hatta zararli kimi yanlis uygulamalardan kaginmayi
saglamasi gibi ¢ok sayida yarari oldugu bir gergektir. Tani ve tedavi kilavuzlari
saglik hizmetlerinin sunumunda tartisiimaz bir 6neme sahip olan, 6zellikle sahada
gorev yapan hekimlere ihtiyag duyduklari bilimsel kaynak eksikligini ve bilimsel
kaynaklara ulagsmanin guglugunu gidermeyi amacglamaktadir. Bu tur ¢alismalarda
devamhlik ve kurumsallasma c¢ok Onemlidir. Buyuk emeklerle hazirlanan
rehberlerin ayni kalite ve guvenilirlikle devamini saglamak onemlidir.

Tani ve tedavi rehberi kullanima girmesi ile birlikte; akilci ilag kullanimina temel
olusturacagi , saglik hizmetlerinin verimliliginin daha da artacagi muhtemeldir. Bu
nedenle tani ve tedavi rehberi kullanmak ve kullanilabilirligini arttirmak ¢ok
onemlidir.

Bu amacla da tani ve tedavi rehberlerinden, hekimlerimizin ne kadar haberdar
olduklarini, takip edebilirliklerini, pratikte kullanilabilirligini 6lgmek istedik. Toplumda
sik gorulen ve hayati tehdit eden hastaliklar olan hipertansiyon ve hiperlipidemi

calismamizda odak olusturdu.



2. GENEL BILGILER

19.yuzyil sonlarina kadar bulasici hastaliklar tim dunya ulkelerinde mortalite ve
morbiditenin ana nedeni olmustur (15). Sanayilesmis ve gittikce modernlesen
toplumlarda konutlasma, sanitasyon, su kaynagi, beslenme gibi konularda énemli
iyilesmeler kaydedilmis, gelismis ve gelismekte olan Ulkelerde hastalik profillerinde
radikal degisiklige yol agcmistir. 1998 Dunya Saglk Raporunda ‘gelismekte olan
ulkelerin, ekonomileri buyudugu gibi, bati tipi yasam tarzi ve eslik eden risk
faktorlerine (sigara, yuksek yagl diyet, sedanter yasam) adaptasyonu ile bulasici
olmayan hastaliklar daha sik gorulir hale gelecektir’ ifadesi yer bulmustur (16).
Bulasici olmayan hastaliklarin baginda gelen kanser, kalp hastaligi, hipertansiyon,
tip 2 diyabet ve bunlarin ortaya ¢ikardigi morbidite ve mortalite buyuk sorun tegkil
etmeye baglamistir (17, 18). Bu hastaliklar icerisinde hipertansiyon ve
hiperlipidemi buyuk 6neme sahiptir. Toplumlardaki buyume, obezite ve fiziksel
hareketsizlik sikliklarindaki artiglar, yaslanma, kentlesme nedeni ile hipertansif
hasta sayisi da hizla artmaktadir. Hipertansiyon ve hiperlipidemi onemi gittikge
artan bir medikal ve halk saghg@i sorunudur. Yaygin gorulen, teshisi kolay ve
genellikle kolay tedavi edilebilen, eger tedavi edilmezse d4ldurucu

komplikasyonlara yol agabilen hastaliklardir.

2.1. Hipertansiyon Tanimu:

Kan basinci ¢cok degigken olabilen kantitatif bir 6zelliktir (19).

"Kan basinci = kardiyak debi x periferik rezistans" formulu ile ifade edilir. Bu
denklemin bilegenlerini duzenleyen noéral, hUmoral ve metabolik etkenler belirli bir
dengede kaldik¢a, kan basinci 'normal' sayilan diuzeylerde bulunmaktadir. Kalp

debisinin veya arteriyel direncin artmasi halinde bunlarin Grinu olan kan basinci
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da artmakta,diger ifadeyle ortaya ¢ikmaktadir (20). Kan basinci ve kardiyovaskuler
hastalik (felg, miyokard enfarktusu, kalp yetmezligi), bObrek hastaligi ve mortalite
arasinda normotensif sinirlarda bile gugla pozitif ve surekli bir korelasyon vardir.
Normal kan basincinin kardiyovaskiler komplikasyonlarin olusacagi spesifik bir
ust siniri yoktur. Bu nedenle, hipertansiyonun tanimi goérecelidir, ama hastanin
degerlendiriimesi ve tedavisinde Kklinik kullanim igin gereklidir. Hipertansiyonu,
muadahalenin yararlarinin maliyetten fazla olduguna karar verilen kan basinci
dizeyi olarak tanimlariz. Esansiyel (primer, idiyopatik) hipertansiyon renovaskiler
hastalik, bobrek yetmezligi, feokromositoma ve aldesteronizm gibi sekonder
nedenlerin bulunmadigi yuksek kan basinci olarak tanimlanir ve tium hipertansiyon
nedenlerinin  %95’'inden sorumludur (21). Kalp hastahdi ve felcin, gelismis
ulkelerin ¢cogunda birinci ve Uguncu onde gelen 6lum nedeni olmasi onemlidir.
Yuksek kan basinci, kalp yetmezligi ve son safha bdbrek yetmezliginin de major
bir prediktoraduar (22). Ayrica hipertansiyonda temel problem, kan basincinin yasla
yukselme egiliminde olmasidir. Yasla kan basinci artisinin  derecesi ve
hipertansiyonun olusmasi, dinya genelinde (23) ve zaman iginde (24),
populasyonlar arasinda ve ayni populasyon iginde (25), buyuk olcide degiskenlik
goOsterir. Bu nedenle hipertansiyon Kkigilerin oldugu kadar toplumlarinda bir
hastaligidir. Hipertansiyonun gelismesinin, genetik ve ¢evresel nedensel faktorler
arasinda karmasik ve dinamik bir etkilesimi yansittigi kabul edilmektedir. Genetik
duyarhilik farkhliklari, buylk 6Ol¢gide benzer bir ortamda bulunan bir popullasyon
icindeki kan basinci varyasyonunun blyUk kismindan sorumlu iken, c¢evresel
faktorlerdeki farkhliklar buyuk olglide populasyonlar arasindaki kan basinci dizeyi
varyasyonunu belirler. Siyah irkta hipertansiyon prevalansinin ergenlik dénemi
sonrasl her yasta beyaz 1irka kiyasla daha yuksek oldugu ve daha ylksek

mortalite ile iligkili oldugu bilinmektedir (26). Toplumda hipertansiyonun insidansi



ile ilgili veriler yetersizdir. Tanimlardaki ve 6lgum tekniklerindeki degisiklikler, farkh
toplumlarda hipertansiyonun insidansinin karsilastirmali olarak incelenmesini

engellemistir.
2.2. Esansiyel Hipertansiyonun Olugsumundaki Faktorler:

Hastalarin yaklasik %95’inde hipertansiyona sebep olan tek ve duzeltilebilir bir
neden saptamak mumkuin olmadigindan primer (esansiyel) hipertansiyon ifadesi
kullanilir ancak bu insanlarin ¢cogunda yuksek kalori, tuz ya da alkol tiketme
aliskanligi gibi davraniglar kan basincinin yukselmeside rol oynar. Diger %5’lik
kisim olan sekonder hipertansiyonda ise daha net bir sebep bulunabilmektedir.
Organ sistemi duzeyinde hipertansiyon olusmasinin nedeni, vazokonstriksiyon ve
bobreklerde sodyum tutulumunu kolaylastiran mekanizmalarin etkinlesmesi ya da
vazodilatasyon ve bobreklerden su ve tuz atilmasini kolaylastiran mekanizmalarin
etkisizlesmesidir. Esansiyel hipertansiyonlularin pek ¢ogunda spesifik bir neden
yoktur. Yuksek kan basinci, artmis kalp debisi ve/veya artmis periferik dirence
bagl olarak ortaya ¢iktigina gore, bu iki hemodinamik parametreyi etkileyen bir

veya daha fazla faktordeki bozukluklar kan basinci ylikselmesine neden olur.
Bu faktorlerden belli baslilarini ele almak istedik.
2.2.1. Genetik:

Hipertansiyon farkh hasta gruplarinda ylksek kan basincina yol agan degisik
predispozan faktérlerin rol oynadigi heterojen bir hastaliktir. insanda kan basinci
varyasyonunun %25-40’ | genetik olarak belirlenir; bu suregte kan basincini hem
yukselten,hem de dlsuren genler rol oynar (27). Hipertansiyon gelisiminde etkili
olan birgcok gen olmasina ragmen hipertansiyon icin aile i¢i gecis Mendel veya

multifaktoryel kalitim tarlerine uymamaktadir (28). Ailesel hipertansiflerde yapilan



epidemiyolojik galismalarda, monozigot ve dizigot ikizlerde yapilan kan basinci
kargilastiriimasi calismalarinda kan bagi olan akrabalar arasinda kan basinci
dagihminin ortalamalara uygun seyrettigi, yani yuksek kan basinci olan bireylerin
cocuklarinin hipertansif olma egiliminde, disuk kan basinci olan ebeveynlerin
cocuklarinin ise ayni oranda hipotansif olma egiliminde olduklari saptanmistir. Bu
bulgular bir kisinin kan basincina etki eden polijenik bir altyapinin varhgini
desteklemektedir. Bununla birlikte hipertansiflerin kiigik bir azinliginda Mendel
kalitimina uyan genetik bozukluklar vardir. Kan basinci varyasyonunun kalitsal
ozelligi, kan basincinin ailesel agregasyonu, monozigot ve dizigot ikizlerde kan
basinci karsilagstirmasi ve biyolojik ve evlat edinilmis kardeslerin kan basincini
karsilastiran epidemiyolojik calismalarda gdsterilmistir (29). Bu calismalar,
akrabalar arasinda kan basinci korelasyonunun, kan basinci sinirlari boyunca
goéruldugunu -yuksek kan basinci olan anababalarin , dusuk kan basincina sahip
anne- babalarin dusuk kan basincina sahip g¢ocuklari olma egilimleri ile ayni
derecede yuksek kan basincina sahip c¢ocuklari olma egilimleri vardir- ortaya
koymustur. Bu bulgular, bir insanda kan basincinin, her birisi kan basincini
yukseltme etkisine sahip bir dizi gen ile belirlendigi kavramini destekler. Kan
basinci varyasyonundan sorumlu olan spesifik genlerin arastiriimasi halen devam

etmektedir..
2.2.2. Fetal donemin erigkin hipertansiyonundaki rolii

Fetal beslenme yetersizligi sonucu dusuk dogum agirligina sahip bebeklerin
eriskin donemde sistolik kan basinglarinin daha yuksek oldugu rapor edilmigtir
(30). intrauterin ddnemde gelisme geriligine bagli nefrojenezde yetersizlik, toplam

nefron sayisinin azalmasiyla erigkin dénemde hipertansiyon ortaya cikabilir (31).
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2.2.3. insiilin direnci

Esansiyel hipertansiyonlularda insulin direnci sik gorulir ve hipertansiyonla iligkili
toplam kardiyovaskiiler riskin artisinda da rol alir. Ozellikle obez hipertansiflerin
hemen tamami, insdlinin karaciger tarafindan aliminin azalmasi sonucu
hiperinsulinemiktir. Gozlemsel ¢alismalarinda, aglik insulin dizeyi yliksek olanlarin
kontrol grubuna goére ileride hipertansiyon gelisimi riskinin 2-3 kat arttigi

saptanmistir (32).
2.2.4. Sempatik sinir sistemi aktivasyonu

Sempatik sinir sistemindeki (SSS) aktivite artisi, hem hipertansiflerde ve hem de
normotansif kisilerde kalp, bdbrekler ve periferik damarlar UGzerindeki etkileri
yoluyla kalp debisi ve damar direncini artirarak ve sivi retansiyonuna neden olarak
kan basincinda yukselmelere yol agar. SSS uyarilmasinin sonunda kalp hizinda
artis, periferik vazokonstriksiyon, adrenallerden norepinefrin salinimi ve kan
basincinda artis gergeklesir. Ayrica damar diz kas hucresinde hipertrofi ve buna
bagl sertlik (kompliyans azalmasi) gelismesine yol acar. SSS aktivasyonuyla renal
efferent sempatik lifler de uyarilir, bdylece renal kan akiminda disme ve renal

vaskuler direngte artmayla sonug¢lanan vazokonstriksiyona neden olur (33).
2.2.5. Renal sodyum tutulumu

Bobreklerden sodyumun geri aliminin artigina yol agan birkag patojenik yol
vardir. Bunlardan birincisi; konjenital veya edinsel hastaliklar sonucunda nefron
sayisi veya fonksiyonunda azalmaya badli olarak renal filtrasyon ylzeyinin
azalmaya bagli olarak bobreklerden sodyum ekskresyon miktari azalmakta, kan
basinci yukselmekte, bu da bir kisir dongu neticesinde glomeruler hipertansiyon

yoluyla sistemik hipertansiyonu induklemektedir (31). Sodyum retansiyonuna
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neden olan ikinci mekanizma da basing natritrez iligkisinin bozulmasidir. Normal
kisilerde kan basinci yukseldiginde, bobreklerden sodyum ve su atilimi artarak
intravaskuler hacim kugultilur ve boylece kan basinci normale doner. Bu
fenomene basing natrilirezi denir. Hipertansiflerde ise kan basinci ile sodyum
atthmi arasindaki bu iligki bozulur, kan basincinin bu yolla regulasyonu
gerceklesmez (34). Sodyum retansiyonuna neden olan Utglncu mekanizma da
nefron heterojenitesi, yani bobreklerde afferent arteriyollerde vazokonstriksiyona
veya intrensek bir daralmaya bagli olarak iskemik nefron topluluklarinin bulunmasi

ve buna bagli olarak renin salgisinin homojenitesinin bozulmasidir (35).
2.3. Cevresel Faktorler
2.3.1. Obezite:

Erigkinlerde, cocuklarda ve adolesanlarda diger potansiyel karistirici faktorlerden
bagimsiz olarak obezite ve hipertansiyon arasinda bir iligki ortaya konmustur.
Vucut agirliginda ¢ocukluktan geng eriskinlik donemine kadar bir artig, erigkin
doénemi hipertansiyonunun major bir gostergesidir. Prospektif calismalarda, vicut
kitle indeksi(VKI), nispi agirlik, deri kivrimi kalinhigi veya bel kalca orani olarak
ifade edilen obezite, hipertansiyonun énemli bir gostergesi olarak ortaya ¢ikmistir.
Agirhgin sarekli olarak  dusurilmesinin, kan basinci Uzerindeki etkilerin gézden
gegcirildiginde, en az alti ay takip suresi olan sadece sekiz adet randomize kontrollU
calisma tanimlandi (36). Kilo vermenin obez hastalarda kan basinini
dusurdigune ve insulin direnci, diyabet, hiperlipidemi, sol ventrikil hipertrofisi
ve obstruktif uyku apnesi gibi iligkili risk faktorleri Gzerinde yararh etkileri
olduguna iligkin kesin kanitlar da bulunmaktadir. Mevcut galismalarin bir meta-

analizinde, ortalama 5,1 kg agirlik kaybi ile ortalama sistolik ve diyastolik kan
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basincinda meydana gelen azalma, sirasiyla 4.4 ve 3.6 mmHg olarak bulunmustur

(37).

2.3.2. Fiziksel Aktivite:

Egzersizin kan basinci Uzerindeki etkilerini dederlendiren iyi planlanmis
calismalarin sayisi azdir. Go6zlemsel epidemiyolojik c¢alismalarda, fiziksel
aktivitenin kalp krizi ve felg riskini azalttigini gosteren bariz bulgular vardir (23).
Egzersizin kan basinci Uzerindeki etkileri, tamamen vicut agirligindaki degisiklikler
yoluyla kontrol ediliyor olabilir. Klinik ve toplum saghgir bakis acilarina gore,
egzersizin kan basinci Uzerindeki badimsiz etkileri konusunun pratik Anemi
sinirhdir. Bir calismada orta dlizeyde egzersiz kan basincini distrmus ve bu tip bir
egzersiz vacut agirhgini, vicut yagini ve bel gevresini de azaltmis, insulin
duyarlhihgini ve HDL-kolesterol derisimlerini artirmistir.  Gunlik en az 200 kcal
harcanmasi oOnerilir. Sedanter hastalara, dizenli olarak orta dizeyde, 6rn. gunde

30-45 dakika egzersiz yapmalari tavsiye edilmelidir (38).

2.3.3. Alkol:

Alkolin kan basinci Uzerinde potansiyel etkileri belirsiz olmakla beraber

muhtemel etkileri sunlardir:

Yatay kesit ¢aligmalarda alkol tuketimi ve kan basinci arasinda, yas, obezite,
sigara tuketimi, sosyal sinif ve sodyum atilimdan bagimsiz olan sabit bir iligki
gOzlenmisti. Guinde 35 g'dan daha fazla alkol tuketen kadinlarda alkol
kullanmayanlara kiyasla risk iki kat daha fazladir. Gunluk 20 gram alkol tuketimi
kadinlarda hipertansiyon riskini yukseltmezken, bu duzeyin Uzerindeki alkol

tuketiminin, riski progresif olarak yuUkselttigi klinik calismayla ortaya konmustur.
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Alkol tuketimini azaltma galigmalari, sistolik ve diyastolik kan basinci degerlerinde
anlamli bir azalmaya neden olmustur (39). Alkol alan hipertansif erkeklere, etanol
tuketim miktarini  gunde 20-30 gr'i ve hipertansif kadinlara, ginde 10-20 g'i

asmayacak sekilde sinirlamalari onerilmelidir.

2.3.4. Sigara tuiketimi:

Sigara igmek kan basinci ve kalp hizinda, bir sigaradan sonra 15 dakikadan uzun
sure devam eden akut bir yukselmeye neden olur. Buna yol acan mekanizma,
olasllikla, santral dizeyde ve sinir uglarinda sempatik sinir sisteminin uyarimidir.
Bu uyarim plazma katekolamin duzeylerinde kan basincindaki artigla paralel bir

artistan sorumludur (40).

2.3.5 Artmis tuz alimi

Sodyum aliminin artmasi, su tutulumunun artigi ve kalp debisinin artigina yol
acarak ve ayrica renal fonksiyonlari ve vaskuler reaktiviteyi degistirerek
hipertansiyona neden olabilir (41). Yuksek dozda sodyum tlketenlerin hepsinde
hipertansiyon gelismemekte, ancak eszamanl olarak renal sodyum atiliminda bir
bozukluk olanlarda zararli etkiler ortaya c¢ikmaktadir. Yani sodyum aliminin
artmasi, hipertansiyon geligsiminde gerekli fakat tek bagina yeterli olmayan bir
faktordur. Burada onemli olan bir ayrinti, sodyumun klorlu tuzunun (NaCl)
hipertansiyona neden oldugu, sodyum bikarbonat veya askorbatin ise bdyle bir
etkisinin olmadigidir (42). Bati tipi diyetin, fazla sodyum igerigine ek olarak, dusuk

potasyum igerigi, sodyum fazlalhgindan gelen zararli etkiyi artirmaktadir (43).

Tuz gibi diyeter faktdrlerin yasin ilerlemesi ile birlikte kan basincinda ylkselmeye

ve esansiyel hipertansiyonun geligsimine katkisinin aydinlatiimasi zor olmustur;
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cunklu kisilerde diyetle alinan maddelerin 6lgimu dogru yapilamaz. Ancak bu
zorluklara ragmen, gunumuzde tuz aliminin kan basinci regulasyonunda ¢ok
onemli bir rol oynadigina dair bulgular sasirticidir. INTERSALT g¢alismasinda
idrarda sodyum atilimi (tuz aliminin bir gostergesi) ve kan basinci arasinda pozitif
iliskiler gozlendi (populasyon icinde ve populasyonlar arasinda). Populasyon
icinde daha yuksek sodyum atilimi olanlarda, daha yuksek kan basinci olma
egilimi vardi; daha yuksek ortalama sodyum atilimi olan populasyonlarda daha
yuksek ortalama kan basinglari saptandi. Tum yaslardaki erkek ve kadinlarda
sodyum aliminda 100 mmol/gun’lik (yaklasik 6 g) artis, sistolik kan basincinda 6
mmHg’ ik ortalama bir artisla iliskili bulundu. iliski oranlari daha yasli kisilerde (40-
59 yas), daha genc¢ kisilere gbére daha ylksekti. Bu ¢alismanin ana bulgusu,
populasyonlarda sodyum atilimi ve yasin ilerlemesi ile kan basincinda yukselme
arasinda sabit ve yuksek duzeyde bir iligki olmasidir. Elli-59 yaslari arasindaki
kisilerde, gunlik tuz aliminda 3 gram azalmanin (diyette orta derecede tuz
kisittamasi ile elde edilebilecek olan), sistolik kan basincini ortalama olarak 5

mmHg azaltacadi hesaplanmistir (44).

2.3.6.Psikososyal Faktorler:

Psikososyal faktorlerin, hipertansiyonun gelismesine katkida bulundugunu
goOsteren bulgular olmasina ragmen, bu faktorlerin diger diyet ve g¢evre faktorlerine
gore onemi belli degildir. Aragtirmalar psikososyal stresin kan basinci Uzerindeki
muhtemel direkt etkileri Gzerinde odaklanmis olmasina ragmen, fakirlik, issizlik, ve
egitimsizlik gibi “stresor’lerin hipertansiyonla baglantili olan asiri yemek, yuksek
dizeyde tuz igerikli diyet ve fiziksel inaktivite gibi yasam tarzi 6zellikleri Gzerindeki
etkileri de g6z onunde tutulmahdir. Milli Saglik ve Beslenme inceleme

Epidemiyolojik Takip Calismasi’nda, anksiyete ve depresyonun hipertansiyon
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acisindan risk faktoru olarak rolleri incelenmistir (45). Baglangigta hipertansiyon
bulgusu olmayan 2 992 erkek ve kadindan olusan bir kohort 7-16 yil boyunca
takip edilmis. Hipertansiyonu etkileyen diger tum risk faktorlerinin ayarlandigi
analizlerde hem beyaz irkta hem de siyah irkta, anksiyete ve depresyonun

hipertansiyon igin bagimsiz belirleyiciler oldugu ortaya konmustur .

2.4. Prevalans:

Hipertansiyon, dunyada onlenebilir 6lum nedenleri igerisinde bir numarali risk
faktoradar. 2000 yili itibariyle diinyada erigkin ndfusun % 26,4’Gnan hipertansiyonu
oldugu ve bu oranin 2025 yilinda % 29,2ye c¢ikacagli O6ngoralmuagstir.
Hipertansiyon prevalansi yasla birlikte artmakta, 60-69 yas arasinda
populasyonun vyarisinda, 70 yasin Uzerindeyse dortte UglUnde hipertansiyon
bulunmaktadir (46). Dinya capinda yaklasik olarak bir milyar kiside hipertansiyon
oldugu ve yilda 7,1 milyon kisinin hipertansiyona bagh olarak oldugu tahmin
edilmektedir. 25 yil sonra hipertansiyon hasta sayisi 1,5 milyari asacaktir (47).
NHANES verilerine gére ABD’de tedavi edilmesi gerekende 50 milyon hipertansif
hasta bulunmaktadir (48).

Turk Hipertansiyon Prevalans Calismasi verilerine gore Ulkemizde hipertansiyon
oldukga yaygin bir sorundur. Erigkin her Ug¢ kisiden birinde hipertansiyon vardir.
2000 yili nufus verilerine goére Ulkemizde yaklasik 15 milyon hipertansif birey
vardir., TEKHARF c¢alismasina gore ulkemizde hipertansiyon prevalansinin
erkeklerde %36,3 , kadinlarda ise %49,1 oldugu bulunmustur (49) . Kadinlarda
hipertansiyon sikligi erkeklerden daha yuksektir. Dinya nifusu yas ortalamasinin
giderek artmasiyla hipertansiyon sikhginin giderek artacak olmasi, hem ekonomik
hem de sosyal olarak hastaligin ne derecede buyuk bir tehdit olusturdugunun en
aclk gostergeleridir.  Framingham kalp c¢alismasindan elde edilen veriler, 55
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yasinda normotansif olan bireylerde 85 yasina kadar hipertansiyon gelisme riskinin
%90 ‘nin Uzerinde oldugunu gostermistir (50).

Tuarkiye’de hipertansiflerin 6nemli bir kismi (% 53), ekonomik olarak Uretken ¢ag
kabul edilen orta yas grubundadir. Ulkemizde niifus yapisinin daha ¢ok geng
oldugu dikkate alindiginda 30 yas altinda gorilen hipertansiyon sikhgi (% 12) da
ihmal edilmeyecek dizeydedir. Altmis yasindan sonra hipertansiyon prevalansi %
60-80’lere kadar yukselmektedir Hipertansiyonun farkinda olma (% 40,7) ve
tedavi alma (% 31,1) oranlari oldukga diguktur. Hipertansiyon farkindahginin bu
denli az olmasinin o6nemli nedenlerinden birisi kan basincinin yeterince
Olculmemesidir. Hipertansiyon kontrol orani, tim hipertansiflerde % 8,1
antihipertansif tedavi alanlarda ise % 20,7°dir (51). Bu oranlarin dusukligunde,
farkinda olmanin az olmasi kadar, hastalara tedavi verimemesi ya da etkin ve
yeterli tedavi veriimemesi de rol oynamaktadir. Tedavi yetersizliginde Onemli
noktalardan birisi yagsam stili degisikliklerinin yeterince Onerilmemesi ve bu
nedenle hastalar tarafindan yeterince yapiimamasidir. ila¢ tedavisi alan hastalarda
kontrol oranlarinin dusukligunde en onemli etkenlerin, hastalarin buyuk bir
cogunlugunda (% 68,4) monoterapi uygulanmasi ve ilag uyumunun yetersizligi
oldugu dusunulmektedir. Hipertansiyonun tedavisinin toplum saghgi agisindan
nihai hedefi, kardiyovaskuler ve renal nedenlere bagli morbidite ve mortalitenin
azaltimasidir ve antihipertansif tedavi ile kan basinci dusuriuldiginde
serebrovaskuler ve kardiyovaskuler olaylar énemli dlgude engellenebilmektedir
(46).

Hipertansiyon sikliginin artmasi dogal olarak beraberinde iskemik kalp
hastaliklari, kronik kalp yetersizligi, ritm bozukluklari, periferik arter hastaliklari,
retinopati, kronik renal parankimal hastaliklar ve inme sikliginin artigini

getirecektir. Arteryel tansiyonda 115/75 mmHg sinirindan itibaren her 20/10
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mmHg'’ lik artig kardiyovaskuler hastalik riskini iki kat artirmaktadir (50).  Klinik
denemelerde antihipertansif tedavi, inme, myokard infarktisu ve kalp yetersizligi
insidansinda sirasiyla %35-40, %20-25, %50’nin Uzerinde azalmayla iligkili
bulunmustur (52). Bununla birlikte yasam tarzi degisiklikleri 6nerilmedigi veya
gerceklestirimedigi durumlarda uygun antihipertansif ilaglar ya da ilag
kombinasyonlariyla bile yeterli kan basinci kontroli saglanamayabilir (46). Bu denli
onemli ve olduruct komplikasyonlari olan , hayati tehdit eden hastaliga karsi

surekli yenilenen ve geligsen kilavuzlar 1g1k tutmaktadir.

2.5. Klinik Tanu:

Hipertansiyonun genellikle uzun yillar asemptomatik seyretmesi ve bas agrisi,
bas doénmesi, kulaklarda ugultu gibi nonspesifik semptomlar sergilemesinden
dolay! hipertansiyonun Klinik tanisi, sfingomanometre kullanilarak yapilan dogru
kan basinci dlgimune dayanir. Ancak, bu olgum, su dort soruyu yanitlamak igin
planlanan dikkatli anamnez, fizik muayene ve labaratuar degerlendirme icine dahil

edilmelidir.

1- Kan basinci yuksekligi kronik mi?
2- Hedef organ hasari var mi, varsa hangi derecede?
3- Prognoz ve tedavi secimini etkileyen diger komorbideteler ve/veya

kardiyovaskuler risk faktorleri var mi?

N
1

Hipertansiyonun tanimlanabilen sekonder nedenleri var mi?

Dogru bir sekilde kan basinci dlgimu yapabilmek igin, dlgim en son tuketilen
kahve ve sigaradan 30 dakika sonra ve sessiz bir sekilde en az bes dakika
oturduktan sonra yapilimalidir. Mangonun uygun buyuklikte oldugundan emin

olmak i¢in, mansonun kolun en az %80’ini kavradigini gérmek gerekir. Mangon
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kiguk oldugunda kan basinci olguimua yalanci bir gekilde yuksek olacaktir.
Mangsonun basinci, palpabl radiyal nabizin kaybolmasi ile belli olan sistolik
dizeyden 20 mmHg daha vyuksek  duzeye gikarilmahdir. Mangon indirilirken
sesin ilk ortaya cikigi sistolik kan basincini belirler ve kaybolmasi diyastolik kan
basincini belirler. Aort koartaksiyonu ve diger vaskuler malformasyonlari
atlamamak icin ilk muayenede kan basinci her iki koldan olgtimelidir (46). Yine ilk
muayenede ortostatik hipotansiyonu atlamamak icin, kan basinci sirt Ustu yatar ve

ayakta durur vaziyette olgulmelidir

2.5.1.Ambulatuar Kan Basinci Monitorizasyonu (AKBM):

Ambulatuar olgimle elde edilen kan basinci degerlerinin klinikte konvansiyonel
yontemle elde edilen kan basinci degerleriyle karsilastirildiginda hipertansiyon
komplikasyonlarini ve kardiyovaskuler morbiditeyi 6n géormede ¢ok daha degerli
oldugu bilinmektedir. AKBM ’'nun en sik kullanildigi ve faydali oldugunun
disundldugu hastalar, beyaz onluk hipertansiyonu stphesi bulunanlar, noktirnal
kan basinci degisikliklerinin 6nemli oldugu dusunulen hastalar, yasli hipertansifler,
direncli hipertansiyonlular, antihipertansif kullanan ve hipotansiyona bagh oldugu

dusunidlen semptomlari olan hastalar ve gebe hipertansifler olarak sayilabilir .

2.6. Hipertansiyon tani ve tedavi rehberlerinin ilerleyisi:

ik kez 1976 yilinda Joint National Comminite (JNC) tarafindan hipertansiyon
icin rapor duzenlenmistir. Bu tani ve tedavi rehberleri ginimuze kadar her dort
yilda bir dizenlenip yayinlanmigtir. En son 2003 yilinda JNC-VII rapor edilmistir.
JNC 1 de hipertansiyon bir hastalik degil , risk faktdrt olarak goériimusti. JNC-1 de
sistolik tansiyonun 6nemi yoktu, diyastolik tansiyona gore degerlendirme
yapilmaktaydi. Diyastolik tansiyon 105-114mmHg ise hipertansiyon kabul

edilmekteydi (53). JNC-Il 1980 yilinda yayinlanmistir. JNC-I gibi diyastolik
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tansiyonu esas almigtir. Diyastolik kan basinci (DKB) 90-104 mmHg hafif, 105-114

mmHg orta, 115mmHg dan fazla ise giddetli hipertansiyon olarak

degerlendirilmigtir (54).

1984 yilinda JNC-III yayinlandi. Digerlerinden farkh olarak sistolik kan basinci

degerlendirmede g6z 6niune alindi (55).

Tablo 2: JNC Ill, 1984

Sistolik kan basinciimmHg) | Diastolik kan basinci
(mmHg)

140-160 mmhg Borderline

>160 mmhg izole sistolik hipertansiyon
80-85 mmhg Normal
85-90 mmhg Yuksek normal
90-105 mmhg Hafif hipertansiyon
105-115 mmhg Orta hipertansiyon
>115 mmhg Siddetli hipertansiyon

JNC-IV ise 1988 yilinda yayinlandi. JNC-III’ Gn aynisi olup sistolik kan

basincinin110- 140 mmhg arasinda normal ibaresi tabloya eklenildi (56). JNC-IV

den bes yil sonra 1993’de JNC-V yayinlandi (57).

Tablo 3: JNC-V ,1993

Sistolik kan basinci, Diastolik kan basinci,
mmHg mmHg

Normal <130 <85

Yuksek normal 130-139 85-90

Hipertansiyon

Evre 1(hafif) 140-159 90-99

Evre 2 (orta) 160-179 100-109

Evre 3 (siddetli) 180-209 110-119

Evre 4 (cok siddetli) 2210 2120
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JNC-VI 1997 yilinda yayinlandi (58). Tansiyon normal degerleri daha da asagiya
cekildi.

Tablo 4: JNC-VI1,1997

Sistolik kan basinci, Diastolik kan basinci,
mmHg mmHg

Optimal <120 <80

Normal <130 <85

Yuksek normal 130-139 85-89

Hipertansiyon

Evre 1 140-159 90-99

Evre 2 160-179 100-109

Evre 3 =180 =110

2003 yihinda JNC-VII  yayinlandi. JNC-VI'da normal olarak degerlendirilen
Olcimler, JNC-VII'de prehipertansiyon olarak adlandiriidi. 2003 vyilindan
gunimuze kadar baska JNC raporu yayinlanmadi. 2003 yilinda yayimlanan
hipertansiyonla ilgili ABD Birlesik Ulusal Kurul Kilavuzlari (JNC 7), normal ve
yuksek normal kan basinci kategorilerini “prehipertansiyon” terimiyle tek bir
kategoride toplamistir. Bunun dayanagi, Framingham calismasinda elde edilen ve
bu bireylerde hipertansiyon gelismesi olasiliginin, kan basinci <120/80 mmHg
(“normal” kan basinci) olanlara goére her yasta daha yuksek oldugunu goésteren

kanitlardir (50).
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Tablo 5: JNC-VII, 2003

Sistolik kan basinci, Diastolik kan basinci,
mmHg mmHg
Normal <120 <80
Prehipertansiyon 120-139 80-89
Hipertansiyon
Evre 1 140-159 90-99
Evre 2 =160 2100

JNC 7 bildirisine goére 18 ve daha ileri yastaki erigkinler icin, iki ya da daha ¢ok
sayidaki muayenehane ziyareti sirasinda, uygun sekilde ve oturarak olgulmus, iki
ya da daha ¢ok sayidaki kan basinci degerinin ortalamasina dayanilarak yapilan
kan basinci siniflandirmasi yer almaktadir (53).

Kisinin sistolik ve diyastolik kan basincinin degerlerinin farkh evrelere uymasi
halinde yuksek olan evre kabul edilir. Bu klasifikasyon, antihipertansif ilag
kullanmayan ve akut olarak hasta olmayan 18 yas ve Uzerindeki Kisiler igin
gecerlidir. Kan basincinda degigkenlik bilindigi icin, hipertansiyonun tanisi ve
klasifikasyonu, dogru olgum teknikleri kullanilarak iki ayri zamanda ve iki dakika
ara ile yapilan kan basinci Olgumlerinin ortalamasina dayanmalidir. Bir hastanin
sistolik ve diyastolik kan basinglari farkli safhalara uyuyorsa, yuksek olan safha
gecerli olarak kabul edilir. Bu klasifikasyon sistemine dayanarak hipertansiyon,
sistolik kan basincinin 140 mmHg veya daha yuksek ve diastolik kan basincinin
90 mmHg veya daha ylksek olmasi veya antihipertansif ilag kullanimi olarak
tanimlanir.

Bununla birlikte, DSO/ISH Kilavuzlari  saglik hizmetleri ve ekonomik kaynaklar
yonunden birbirinden oldukga farkli Ulkeleri ele aldigindan, Avrupa Ulkeleri igin
tam olarak uygun olmayabilecek tani ve tedaviye yoOnelik tavsiyeler icermesi
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olgusuna dayanarak, 2003 yilinda, Avrupa Hipertansiyon Dernegi (European
Society of Hypertension: ESH) ve Avrupa Kardiyoloji Dernegi (European Society of
Cardiology: ESC) 06zgul kilavuzlarini yayimlama karari alindi. 2003 ESH/ESC
Kilavuzlari klinik dunyasinda iyi kargilandi ve son iki yilda, tip literaturinde en
fazla alinti yapilan belge halini aldi (59, 60). Bununla birlikte, 2003 yilindan bu
yana, hipertansiyonda tani ve tedavi amagli yaklasimlarla iligkili onemli konularda
ek kanitlar ortaya c¢ikti ve bu nedenle, onceki kilavuzlarin guncellenmesi onerilir
duruma geldi.

Tablo 6: ESH-ESC 2003 Hipertansiyon Kilavuzuna Goére Kan Basinci

Diizeylerinin (mmHg) Tanimlamalari ve Siniflandiriimasi

KATEGORI SISTOLIK KB DIYASTOLIK KB
Optimal <120 ve <80

Normal <120-129 veya 80-84
Yuksek normal 130-139 veya 85-89

Evre 1 HT (hafif) 140-159 veya 90-99

Evre 2 HT (orta) 160-179 veya 100-109
Evre 3 HT (siddetli) | 2180 veya 2110

izole Sistolik HT >160 ve <90

Tablo-6' da izole sistolik hipertansiyon, sistolik kan basincinin 160 mmHg veya
daha yuksek olmasi ve diyastolik kan basincinin 90 mmHg'nin altinda olmasi

seklinde tanimlanir.
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ESH/ESC Kurulu asagidaki nedenlerle prehipertansiyon terminolojisini

kullanmamaya karar vermistir:

1) framingham calismasinda dahi hipertansiyon gelismesi riski kan basinci ylksek
normal (130-139/85-89) olan bireylerde, normal olanlara gére (120-129/80-84)
kesin olarak daha yuksekti(61), bunun igin iki grubu birlestirmek icin az neden
olmaktaydi.

2)siradan bireyler i¢in hipertansiyon kelimesinin olumsuz c¢agrisimlari
bilindiginden, “prehipertansiyon” terimi anksiyete yaratabilir ve birgok bireyin
gereksiz tibbi kontrol ve muayene icin basvurmasina neden olabilir (62).
3) en 6nemlisi de, 2003 JNC 7 Kilavuzlar’nda, batlin prehipertansif bireylere
Onerilen yasam tarzi degisiklikleri degerli bir toplum stratejisi olabilirse de, pratikte
bu kategori son derece farklilasmis bir kategoridir ve asiri uglarinda, herhangi bir
girisim gerektirmeyen bireyler (6rn. kan basinci 120/80 mmHg olan ileri yastaki
bireyler) ile ilag tedavisi gereken ¢ok yuksek veya yuksek risk profili olan bireyler

(6rn. inme gecirmis veya diyabetli) yer almaktadir (46).

2.6.1.Toplam kardiyovaskiler risk

Uzun bir sudre, hipertansiyon kilavuzlari kan basinci degerlerine, tedavi
gereksinimini ve tipini belirlemede tek degigsken veya ana degigskenler olarak
odaklanmistir. Bu yaklagsim 2003 JNC 7 kilavuzlarinda surdaridlmis olmakla
birlikte (46), 2003 ESH-ESC Kilavuzlarinda, hipertansiyon tani ve tedavisinin
toplam kardiyovaskiiler riskin dl¢iimesiyle iligkili olmasi gerektigi vurgulanmistir.
Bu kavram, hipertansif toplulugun yalnizca kuguk bir béluminde tek basina kan
basinci artisi olmasina ve blyuk ¢ogunlukla, kan basincindaki artisin siddeti ile
glukoz ve lipid metabolizmasindaki degisiklikler arasindaki iligkiyle birlikte ek

kardiyovaskuler risk faktorleri bulunmasina dayanmaktadir. Ayrica, eszamanli
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bulundugunda, kan basinci ve metabolik risk faktorleri sinerjistik etki olugturmakta,
bu da tek tek bilesenlerin toplamindan daha buyuk bir toplam kardiyovaskuler riske

yol agmaktadir (63).

Tablo 7: KV riskin dort kategoride katmanlandiriimasi.

Kan basinc (mmHa)

. o Marmal Yiiksek 1. derece HT| 2. derece HT | 3. derece HT
Diger risk faktérleri, SKB 120-129| normal SKB | SKB 140-159| SKB 160-179| SKB 2180
OH veya DKB | 130-132 veya veya veya DKB veya DKB
veya hastahk 80-24 DKE 8589 DKE 20-92 100-108 =110
Baska risk faktéri yok Eﬁﬂ Og:;jf :?’:ke' Yﬂk::}ii ek
122 risk faktsri Dusik Dustk | Orfa derece-| Orta derece-| Gok yiksek

ek risk ekrisk | .- de ekrisk de ek risk ek risk
?aﬁ;"f‘u drf}lga g‘ﬁ'i ris: Orta derece- YUKSE_KETE' Yiksek ek | Yiksek ek | Cok yiksek
Hvabat o de ek risk | _.--risk risk risk ek risk
ivabet N =
Yerlesmis KV veya Cok yiksek | Cokyiksek | Cokyiksek | Cokyiksek | Cok yiksek
renal hastalik ek risk ek risk ek risk ek risk ek risk

SKB: sistolik kan basinci; DKB: diyastolik kan basinci; KV: kardiyovaskuler; HT: hipertansiyon.
Dusuk, orta, yluksek ve ¢ok yliksek; 6limcul veya 6limcil olmayan olaya iligskin 10 yllik riske atifta
bulunmaktadir. “Ek” terimi, battiin kategorilerde riskin ortalamanin Gzerinde olduguna igaret

etmektedir. OH: subklinik organ hasari; MS: metabolik sendrom

Kesik ¢izgili egri, hipertansiyon taniminin toplam KV risk duzeyine bagh olarak

nasil degisebilecegine isaret etmektedir. Toplam kardiyovaskuler riskin

(genellikle 10 yil icinde bir kardiyovaskuler olay meydana gelmesi mutlak
olasiliginin) hesaplanabilmesi i¢in birkag bilgisayar modeli geligtiriimigtir. Ancak
bunlardan bazilari Framingham verilerine dayanmaktadir ve bu veriler, koroner
olaylar ve inme olaylari insidansindaki 6nemli farkhliklar nedeniyle yalnizca bazi
Avrupa topluluklarina uygulanabilir (Tablo 10) . Daha yakin tarihnte, SCORE

projesinin sagladigi genis bir veritabanina dayali bir Avrupa modeli

olusturulmustur (64). Avrupa’daki yuksek ve dusuk riskli Ulkeler igin SCORE
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semalari bulunmaktadir. Bu semalarla, 10 yil icinde kardiyovaskuler (yalnizca
koroner degil) hastalik nedeniyle 6lum riski tahmin edilmektedir. Ayrica, ulusal
mortalite istatistiklerinin ve major kardiyovaskuler risk faktorlerinin prevalansina
iligkin tahminlerin bulunmasi durumunda tek tek ulkeler igin semalarin
kalibrasyonu yapilabilmektedir. SCORE modeli, klinik pratikte kardiyovaskuler
hastaligin énlenmesine yonelik ESC’nin resmi yaklasim aracglarindan olan Kalp-
Puani’'nda da (Heart-Score) kullaniimigtir. Buna, ESC web sitesinden erisilebilir

(www.escardio.org).

Risk faktorlerini siralayacak olursak;
1.Sistolik ve diastolik kan basinci degerleri
2.Nabiz basinci degerleri (ileri yaslarda)
3.Yas (E>55 yas, K>65 yas)
4 .Sigara
5.Dislipidemi
a.T.Kol>190 mg/dl veya
b.LDL-Kol>115mg/dI veya
c.HDL-Kol E<40 mg/dl, K<46 mg/dl veya
d.TG>150mg/dI
6.Aclik plazma glukozu 102-125 mg/dI
7.Anormal glukoz tolerans testi
8.Abdominal obezite ( E>102cm, K>88cm)

9.Ailede erken yasta KV hastalik dykusu (E<55 yas, K<65 yas)
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Bu risk faktorlerinden Ugunun bir arada bulunmasi metabolik sendroma isaret
eder. Bu risk faktorlerinin yaninda subklinik organ hasari varsa, diabetes
mellitusun olmasi, yerlesik kardiyovaskuler veya renal hastalik olmasi da prognozu

etkileyen kriterlerdir.
2.7. Tedavi Hedefleri

Hipertansif hastalarda tedavinin birinci hedefi,kardiyovaskuler mortalite ve
morbitedeye iliskin uzun donemdeki toplam riske en ylksek duzeyde dusus
saglamak olmalhdir. Buda sigara, dislipidemi, abdominal obezite veya diabet gibi
belirlenen tum geri donuslu risk faktorlerinin  tedavisini ve iligkili klinik durumlara
uygun sekilde yaklasiimasini ve yluksek kan basincinin kendisinin tedavisini
gerektirir. Kan basinci, tim hipertansif hastalarda 140/90 mmHg’ ya tolere
edildiginde, daha dusuk degerlere dusurulmelidir. Hedef kan basinci, diyabet
hastalarinda ve iligkili klinik durumlarin ( inme, myokard infarktusu, bobrek islev
bozuklugu, proteinuri) bulundugu hastalar gibi yuksek veya ¢ok yUksek risk tagiyan
hastalarda en az <130/80 mmHg olmalidir. Kombinasyon tedavisi uygulanmasina
ragmen sistolik kan basincinin < 140 mmHg ya dugurulmesi zor olabilir ve hedef
<130 mmHg’ ya disirilmesi ise daha da zor olabilir. ileri yastaki ve diyabetli
hastalarda ve genel olarak kardiyovakuler hasar olan hastalarda ek zorluklar
kargilastiriimasi beklenmelidir (62). Hedefledigimiz kan basincina ulagsabilmek igin,
antihipertansif tedaviye kardiyovaskuler hasar olugsmadan Once bagslamaliyiz.

Calismamizda kullandigimiz son tani ve tedavi rehberlerini 6zetleyecek olursak;
2.7.1. British Society guideline 2005 ve SIGN guideline 2007

Hastayla yapilan her vizite kan basincini belirlemek i¢in en azindan iki dlgu
alinmalidir. Hastalar asagidaki durumlar varsa antihipertansifle tedavi
edilmelidirler:
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*kan basinci *160/100 mmHg (sistolik  yada diastolik)  veya
*kan basinci *140/90 mmHg (sistolik yada diastolik) ve 10 yillik kardiovaskuler

hastalik riski % 20 ve Uzerinde ise

2.7.2. NiCE Guidelines

Hipertansiyonu belirlemek igin hastaya en iyi kosullarda olgulmus en az iki kan
basinci degeri sorulur. Hastalar asagidaki durumlar varsa ilag tedavisi onerilir:
* Direncgli kan basinci yuksekligi bulunanlar( 160/100 mmHg ve Uzeri kan basinci
degerleri)

*Kardiovaskuler hastalik riski artmis hastalar (10 yillik kardiovaskuler hastalik riski
%20 yada mevcut kardiyovaskuler hastaligi olan yada hedef organ hasari olan

hastalar)

2.8. Hiperlipidemi

Ulusal Kolesterol Egitim Programi (NCEP) kolesterol tedavisindeki bilimsel
gelismeleri dikkate alarak, periyodik olarak erigkin tedavi panelini (ATP)
yenilemektedir. ATP Il (2001) son klinik calismalardan elde edilen kanitlara
dayanmasina ragmen, ¢ekirdegini ATP | (1988) ve ATP Il (1993) olusturmaktadir.
DusUk dansiteli lipoprotein kolesterol (LDL-K) yuksekliginin koroner kalp
hastaliginin majoér sebebi olmasi ve son klinik ¢alismalarda LDL-K dusurtcu
tedavinin koroner kalp hastaligi (KKH) riskini anlamli derecede dusurdigunin
ortaya konmasindan dolayi, ATP lll de LDL-K yuUksekligini kolesterol dusuricu
tedavinin primer hedefi olarak kabul etmistir( 53).

ATP lll'e gore lipid ve lipoprotein degerlerinin siniflamasina bakacak olursak (65):
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Total-K (mg/dL)

<200 Normal

200-239 Sinirda yuksek
>240 Yiksek

LDL-K (mg/dL)

<100 Optimal

100-129 Optimale yakin veya optimal UstU
130-159 Sinirda yuksek
160-189 YUlksek

2190 Cok yuksek

TG (mg/dL)

<150 Normal

150-199 Sinirda yuksek
200-499 Yuksek

=500 Cok yuksek
HDL-K (mg/dL)

< 40 Dustuk

> 60 Yuksek

HDL-kolesterol cesitli kilavuzlara gore koroner kalp hastaligi (KKH) igin en
onemli risk faktorleri arasinda sayilmaktadir. NCEP, Adult Treatment Panel lll,
ingiliz | ve Yeni Zelanda kilavuzlari HDL kolesterol diizeylerini dogrudan ya da
total kolesterolun orani  halinde baslica kriterler arasina almakta ve risk
belirlemesinde HDL-kolesterol dederleri ana 6Je olarak icerilmektedir (65). Son
yillarda HDL-K metabolizmasinda yeni onemli bilgiler turetiimistir ve HDL-K

duzeyini yukseltmenin aterojenez Uzerine etkileri yogun bicimde arastiriimaktadir.
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HDL-K dusuklugunan insulin direnci, hipertrigliseridemi ve santral obeziteyle
birlikte giden ve aterosklerotik hastaliga egilimli bir durum olan metabolik
sendromun belirteci olabildigi kabul edilmektedir. Sadece LDL kolesterole dayali
risk degerlendirmesinden c¢ok, HDL-K'si trigliseridlerle birlikte sinerji yapan
koroner risk faktorleri olarak ele almanin dogru olacad:r vurgulanmistir.
Kardiyovaskuler olaylardan sorumlu olarak, LDL-kolesterol fazlahgi ve HDL-
kolesterol dusikligu ile tanimlanan dislipidemi, tim risk faktorleri arasinda en
onemlisi sayilmaktadir. HDL lipoproteinler icinde en kiglik en yogun ve en
heterojen olandir. Hiperlipidemi duizeltilebilir bir kardiyovaskuler risk faktoriduar.
Total kolesterolde %10 azalma KKH mortalitesinde %15, total mortalitede %11
azalmaya yol acar. LDL-K KKH'ndan korunmada primer hedeftir. Girisimin
yogunlug@u total kardiyovaskuler riske baglidir (66).

LDL-kolesterol:

Ateroskleroz ve KKH ile kuvvetli iligkisi vardir. LDL-kolesterolin %10 artmasi
KKH riskinde % 20 artisa sebep olur. Diger risk faktorlerinin -dugik HDL-
kolesterol, sigara, hipertansiyon, diyabet gibi- varligi zararli etkisini daha da artirir
Trigliseridler:

Hipertrigliseridemi koroner olay riskinde artisla iligkilidir. Artmis koroner riskle
baglantisi  kompleksdir. HDL-kolesterol normal veya vyuksek oldugunda
hipertrigliserideminin etkisi belirsiz olmakta, dusik HDL seviyeleri ve LDL
kolesterolin aterojenik formlarinin artmasi ile aterojenik etkisi belirgin olarak
artmaktadir. NCEP ATP llI'de normal TG diuzeyi <150 mg/dL olarak tanimlanmigtir
(65).
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HDL-kolesterol

HDL-kolesterol ateroskleroz ve KKH riskine kargi koruyucu etkiye sahiptir. HDL-
kolesterol seviyesi ne kadar dugukse ateroskleroz ve KKH riski o kadar yuksektir.
ATP lll'de HDL <40 mg/dL dusuk, >60 mg/dL yuksek olarak kabul edilmistir. HDL
kolesterol <40 mg/dL oldukca koroner olay riski artmaktadir.
Framingham ¢alismasinda "subnormal” HDL (<44 mg/dL ) familyal hiperlipideminin
en yaygin tipi olarak bulunmustur. HDL arttikca KAH insidansi azalmaktadir. TG

duzeyleri arttikca HDL kolesterol dugsme egilimi gosterir (67).

Dusik HDL-K nedenleri (<40 mg/dL) :
1. Kilo artisI ve obezite
2. Fiziksel inaktivite
3. Tip2 DM

Sigara

Cok fazla karbonhidrat alimi

o o &

Trigliserid artigi

HDL'nin dusuk seviyeleri kalp hastahgi riskini artirirken, ylksek HDL
dizeylerinin koruyucu oldugu bilinmektedir. YUksek kan kolesterolu ile birlikte
dusuk HDL ciddi bir risk gostergesidir. Dustuk HDL diger lipid ve non-lipid risk
faktorlerinden bagimsiz bir koroner risk faktorudur.

Dusuk HDL "normal" kolesterol duzeylerine sahip bireylerde bile kuvvetli bir risk
faktorl olarak gozukmektedir. Bu nedenle KKH riskini degerlendirirken TK/HDL
orani daha degerli hale gelmektedir. Framingham calismasi sonuglarina goére

TK/HDL orani: <3,5 ideal, >4,5 yuksek risk kabul edilir (68).
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Tablo 8: LDL-K tedavi hedeflerini etkileyen ug risk kategorisi

Risk kategorileri 10 yilhik major kardiyak olay+riski
KKH ve KKH risk esdegerleri >%20 (yuksek)

Multipl (22) major risk faktoru %10-20 (orta)

0-1 major risk faktoru <%10 (duguk)

En yuksek riskli grubu KKH ya da KKH risk esdegerleri olanlar olusturmaktadir
(tablo 8) ve bu grubun gelecek 10 yilda major koroner olay (miyokard infarktisu-Ml
veya kardiyak 6liim) riski yiiksektir (>%20). ikinci kategoriyi multipl (=2) majér risk
faktord bulunan ve 10 yillik major koroner olay riski orta derecede (%10-20)
olanlar olusturmaktadir. Uglincti kategori ise 0-1 major risk faktérii olanlardan
olusmaktadir, bu gruptakilerin 10 yillik koroner olay riski dusuktir (<%10). Farkli
risk kategorilerindeki olgularin LDL-K tedavi hedefleri farklidir. Klinik KKH veya
aterosklerotik hastaligin diger formlarinin bulunmadidi kigilerde, koroner olay riski
2 basamakta belirlenir. Once varolan majoér risk faktérleri belirlenir. Daha sonra
multipl (22) risk faktdrtiine sahip olanlarin 10 yillik koroner olay riski Framingham
skor tablosundan erkek ve kadinlar i¢in ayri ayri hesaplanir (65)(Tablo:10).

Tablo 9:LDL-K tedavi hedeflerini etkileyen major risk faktorleri

1.Sigara igme

2. Hipertansiyon(KB=140/100 mmHg veya antihipertansif tedavi alimi

3.HDL-K duistkligi (<40 mg/dL) ( HDL-K>60mg/dL olmasi negatif risk faktéri

olarak degerlendirilir ve varligi bir risk faktérini ekarte ettirir.)

4. Ailede erken yagta KKH bulunmasi
a) Birinci derecede erkek akrabada<55 yas 6ncesi KKH

b) Birinci derece kadin akrabada <65 yas 6ncesi KKH

5. Yas (erkek 245 yil; kadin 255 yil)
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Dislipidemisi olan her kisi dislipidemi tedavisine baglatiimadan 6nce mutlaka
sekonder dislipidemi sebepleri (diabetes mellitus, hipotiroidi, bobrek yetersizligi,
obstruktif karaciger hastaligi, ila¢ kullanimi vb.) agisindan klinik ve laboratuvar
olarak arastiriimalidir. Ancak sekonder dislipidemi sebepleri diglandiktan veya
uygun sekilde tedavi edildikten sonra, dislipidemi suruyorsa tedavi programina
alinmalidir.

LDL-K dusurucu tedavinin baglica iki ana yaklagimi vardir:

a. Terapotik yasam tarzi degisikligi :

Baslica diyet, kilo kontrolu ve inaktivitenin dnlenmesinden olusmaktadir. Ancak bu
diyete LDL-K dusurtcu etkiyi glclendiren bitkisel stenol/steroller ve ¢dziinebilir
liflerin eklenmesi de dnerilmektedir .

b. LDL-K dusgurucu ilag tedavisi

2.8.1.Lipid profilini diigtirmede kullanilan son tani ve tedavi rehberlerine
baktigimizda;

- Joint British Society Guidelines 2005 / SIGN Guidelines 2007

Hastalar eger asagidaki durumlar varsa statinle tedavi edilmelidirler:
* Kardiyovaskuler riskleri yiksekse ( 10 yillik koroner kalp hastalik riski %15 yada

kardiovaskuler hastalik riski %20 yada hedef organ hasari varsa)

- NICE Guidelines

Hastalar eger asagidaki durumlar varsa statinle tedavi edilmelidirler:
* Artmis kardiovaskuler hastalik riskleri varsa (10 yillik kardiovaskuler hastalik riski

%20 yada kardiovaskuler hastalik mevcutsa yada hedef organ hasari varsa)

33



2.8.2.Aspirin tedavisine baglamak igin klinik rehbere bakildiginda

Joint British Society Guidelines 2005 / SIGN Guidelines

Hastalar asagidaki durumlar mevcutsa aspirinle tedavi edilmelidirler:
* Hastalarda artmis kardiovaskuler risk (10 yillik CHD riski %15 yada CVD %20
yada kardiovaskuler hastallk mevcutsa yada hedef organ hasari varsa) ve 50

yasin Uzerindekiler

*50 yasinda diabet hastasi yada 10 yillik diabet hastasi

* Aspirin baslanmadan kan basinci 150/90 mmHg’ nin altina indirilmis hastalar
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Tablo 10: Framingham risk skorlamasi (68)

FRAMINGHAM RiSK SKORLAMASI.

Erkek Kadin
Yas (yil) Puan Yas (yil) Puan
20-34 -9 20-34 -7
35-39 -4 35-39 -3
40-44 0 40-44 0
45-49 3 45-49 3
50-54 6 50-54 6
55-59 8 55-59 8
60-64 10 60-64 10
65-69 11 65-69 12
70-74 12 70-74 14
75-79 13 75-79 16
Total Total
Kolesterol Yas Yas Yas Yas Yas Kolesterol Yas Yas Yas Yas Yas
mg/dL 20-39 40-49 50-59 60-69 70-79 mg/dL 20-39 40-49 50-59 60-69 70-79
<160 0 v} 1} 0 0 <160 0 0 0 0 0
160-199 4 3 2 1 0 160-199 4 3 2 1 1
200-239 7 5 3 1 0 200-239 8 6 4 2 1
240-279 9 6 - 2 1 240-279 1 8 5 3 2
=280 11 8 5 3 1 =280 13 10 7 4 2
Sigara Yas Yas Yas Yas VYas Sigara Yas Yas Yas Yas Yas
20-39 40-49 50-59 60-69 70-79 20-39 40-49 50-59 60-69 70-79
Sigara(-) 0 0 0 0 0 Sigara(-) 0 0 0 0 0
Sigara (+) 8 5 3 1 1 Sigara (+) 9 7 4 2 1
HDL mg/dL Puan HDL mg/dL Puan
=60 -1 =60 -1
50-59 0 50-59 0
40-49 1 40-49 1
<40 2 <40 2
Sistolik KB, mmHg  Tedavi (-)  Tedavi (+) Sistolik KB, mmHg  Tedavi (-)  Tedavi(+)
<120 0 0 <120 0 0
120-129 0 1 120-129 1 3
130-139 1 2 130-139 2 4
140-159 1 2 140-159 3 5
=160 2 3 =160 4 6

Toplam puan

<0
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10 yillik risk, %

[ R S R — A
mgmmgcﬂmwbwmm—h—l—h—h—h_h
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=]
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=225 =30
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3.GEREG VE YONTEM:

3.1. Caligma Yontemi

Calisma evreni Kocaeli merkezinde 1.basamakta calisan, uzman olmayan
hekimlerdi. Calismanin basglatildigi ve yurutildigld 2009 yilinda Kocaeli ilinde
uzmanlhk egitimi almamis 550 hekim bulunmaktaydi. Yil i¢inde sertifikasyon
egitimleri sirasinda 150 hekime ulasildi. On bilgilendirme sonrasinda 13 hekim
calismaya katilmadi. Calisma verilerinin toplanmasi igin; 1- arastirmaci tarafindan
geligtiriimis sosyodemografik anket (Ek-1); 2- tani ve tedavi rehberlerine uyumu
belirlemek Uzere hazirlanan sekiz vaka ile ilgili tedavi sorulari (24 adet)
kullaniimistir (Ek-2). Katilimcilardan her bir vaka igin 1-antihipertansif; 2- statin; 3-

aspirin baslar misiniz? sorularini “evet” ya da “hayir” olarak cevaplamalari istendi.

Katilimcilara yapilan 6n test sonrasinda, tani ve tedavi rehberi 6zetleri (Ek-3) ve
kaynak olarak ulasabilecekleri internet adresleri verildi. iki aylik siireden sonra
ayni vakalar ile tani ve tedavi rehber 6zetleri elektronik ortamda tekrar gonderildi.
Cevap alinamayan katilimcilara birer hafta arayla toplam U¢ kez sorular tekrar
gonderildi. Bunun Uzerine cevap alinamayan hekimler telefonla aranip konusuldu.
Katilimcilarin sosyodemografik verileri siniflandirildi. Vakalara verilen cevaplarin
tani ve tedavi rehberlerine uyumuna bakildi. Dogru cevaplara bir puan, yanlis
cevaplara ve bos birakilan sorulara sifir puan verilerek bilgi skorlamasi yapildi.

Analiz sonuglari degerlendirilip, sematize edilmistir.
3.2. Verilerin Degerlendirilmesi

Arastirmanin verileri calismaya katilanlarin doldurduklari anketlerden elde edilen
bilgilerdir. Veriler bilgisayarda SPSS programina girilerek degerlendirilmigtir.
Tanimlayici bulgular ortalama standart sapma, ortanca aralik ve ylzde geklinde
ifade edilmistir. Girisim etkinligini degerlendirmek amaciyla iki grubun 6n test ve

36



son testleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olup olmadigi eslestiriimis t
test ile analiz edilmigtir. p degeri i¢cin anlamhlik sinirt 0,05 ve alti olarak kabul

edilmistir.
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4 BULGULAR

4.1. Sosyodemografik ozellikler

Calisma icin 150 kisiye ulasildi.137 kisi ¢calismaya katilmayi kabul etti.13 hekim
on bilgilendirme sonrasi arastirmamiza katilamayacagini belirtti  (%0,86).

Katihmcilarin -~ %61,1'i  ( n=70) kadin, %48,9u (n=67) erkekti.

60 -

50 -

40 -

30 -

20 -

10 -

erkek kadin

Grafik 1: Katilimcilarin cinsiyet dagilimi

alismaya katilan %69,3’0 (n=95) evli, %28,5 ‘i(n=39) bekardi.
Calismay 30 ( ) evli, 9 i( )

100 ~
90 -
80 -
70 -
60 -
50 -
40 -
30 -
20 -
10 -

evii bekar

Grafik 2: Katilimcilarin medeni hali
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Katilimcilarin %40,9’unun (n=56) hi¢ gocugu yoktu. Geri kalan katilimcilarin
%28,5’i (n=39) bir ¢gocuk sahibi, %27,7’si (n=38) iki gocuk, %2,9’u (n=4) G¢ gocuk

sahibi idi.

60
50
40
30
20
10

b

0 cocuk 1 ¢ocuk 2 cocuk 3 cocuk

Grafik 3: Katilimcilarin gocuk sahibi olma durumu

Arastirmamiza katilanlarin %64,2’si (n=88) sigara kullanmamaktaydi, %32,8’i

(n=45) sigara icmekteydi, %2,9'u (n=4) sigarayi birakmisti.

80 -
70 -
60 -
50 -
40 -
30 -
20 -

10 -
-y

sigaraicen icmeyen birakmis

Grafik 4: Katilimcilarin sigara igme durumu
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Sigara miktari minumum 0 adet/gtin, maximum 30 adet/gun iciimekteydi.

Ortanca deger 0 olarak hesaplanildi.

137 kiginin %32,1’i (n=44) alkol kullanmakta, %67,9’u (n=93) hi¢ alkol

almamaktaydi.

100 -
80 -
60 -
40 -
20 -~

alkol kullanan alkol kullanmayan

Grafik 5: Katilimcilarin alkol kullanma durumu

Katihmcilarin meslekteki calisma sureleri bir ile 33 yil arasinda degigsmekte idi.
Calisma surelerinin ortanca degeri 10 yil olarak hesaplanmistir. Son galistiklari
kurumdaki sureleri ise bir ile 22 yil arasinda degismekte olup, ortanca degeri dort

yil olarak bulunmusgtur.

Katihmcilara mesleklerini isteyerek mi yaptiklarini sordugumuzda %87,6’s1

(n=120) evet cevabini verirken, %12,4’G (n=17) hayir cevabini

,//,/

150

100 + -
/'/,
e yd

0 + ' d
evet hayir
verdi.

Grafik 6: Mesleginizi isteyerek mi yapiyorsunuz?
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Katilimcilarin %32,8’i (h=45) herhangi bir dalda uzman olmak istemezken,

%67,2’si (n=92) uzman olmak istedigini belirti.

100

80 A

60 -
40 -
20 A

uzman olmak isteyen uzman olmak istemeyen

Grafik 7: Katilimcilarin uzman olma istekleri

Katihmcilarin galistiklari ortama iliskin memnuniyetleri soruldugunda %62’si

(n=85) memnun oldugunu, %38'’i (h=52) memnun olmadigini belirtti.

90 -
80 A
70 A
60 -
50 A
40 -
30 A
20 A
10 -

memnun memnun degil

Grafik 8: Katilimcilarin gcalisma ortamina olan memnuniyetleri

Arastirmaya katilanlar gunluk ¢alisma surelerini bir ile 24 saat arasinda degisen

degerlerde belirttiler. Ortalama gunlik calisma sureleri 8,75+3,46 saat olarak
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hesaplandi. Katihmcilarin %78,8’i (n=108) sifir-sekiz saat arasi ¢alismakta, geri

kalan %21,2’si (n=29) sekiz saat Uzerinde galigmaktaydi.

%68,6’s1 (n=94) hi¢ ndbet tutmazken, %13,9'u (n=19) bir-bes nodbet, %16,8’i

(n=23) bes-on ndbet, %0,7 (n=1) kisi 10 ndbet Uzerinde nobet tutmaktaydiydi.

100 -
90 -
80 -
70 -
60 -
50 -
40 -
30 A

20 -
10 -
A

hi¢ nébet 1-5nébet 5-10ndbet 10’ dan fazla
tutmayan nébet

Grafik 9: Katilimcilarin nébet durumu

Katihmcilarin 29'u (%21,2) yillik izin kullanmazken, 108’i (%78,8) yillik izin

kullanmaktayd.

95 (%69,3) katihmci aldi§i mezuniyet 6ncesi mesleki egitimden memnunken,

42’si (%30,7) aldidi mesleki egitimden memnun degildi.

100
80
60
40
20

D 1 T 1
egitiminden memnun egitiminden memnun
degil

Grafik 10: Katilimcilarin mezuniyet oncesi tip egitimden memnuniyetleri
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103 (%75,2) katihmci tibbi egitimlere katilmazken, 34 (%24,8) katilimci tibbi

egitimlere katildigini belirtti.

N W ke O

tibbi egitime katilan tibbi egitime katilmayan

Grafik 11: Katilimcilarin surekli mesleksel tip egitimlerine katilma durumu

Buna karsilik herhangi bir yolla tibbi bilgileri takip ettigini belirten 32 (%23,4) kisi

varken,105’i (%76,6) tibbi bilgileri takip etmedigini belirtti.

120 -
100
80
60
40
20
0 T T

tibbi bilgileri takip eden  tibbi bilgileri takip
etmeyen

Grafik 12: Katilimcilarin tibbi bilgi takip durumu

Katilimcilarin kilavuz kullanip kullanmadigi soruldugunda, bir (%0,7) kisi cevap

vermezken, 72 (%52,6) katihmci hayir, 64 (%46,7) katiimci evet cevabini verdi.

43



Tablo 11:Katilimcilarin kilavuz kullanma durumu

Kilavuz kullanan n(%) 64 (46,7)
Kilavuz kullanmayan n(%) 72 (52,6)
Cevapsiz n(%) 1(0,7)

n: katilimci sayisi

Kullanilan kilavuzlari siniflandirdigimizda 22 (%16,1) kisi saglik bakanhginin tani
ve tedavi rehberlerini kullandigini , U¢ (%2,2) kisi ders kitaplarini kullandigini ve
geri kalan 23 (%16.8) kiside degisik (internet, kanserle savas dairesi yayinlari,

recete 2008, JNC-7 vb.) kaynaklar kullandigini belirtti.

Katihmcilarin gunlik baktiklari hasta sayisi sifir ile 400 arasinda degismekteydi.
Cogunluk (%50,4) 50-100 hasta bakmaktaydi. Bir kisi soruyu cevaplandirmayip

bos birakmisti.

Tablo 12: Katimcilarin guinliik toplam hasta sayilari

Toplam hasta sayisi n (%)
50 den az hasta 32 | 234
50-100 hasta 69 |50.4
100-150 hasta 28 204
150-200 hasta 4 2.9
200 den fazla hasta 3 2.2

Hastaliklari kendi iginde ikiye ayirdik. Hipertansiyon ve hiperlipidemi gunluk
hasta sayilarini sorguladik. YUksek tansiyon hasta sayilari, katilimcilarin sifir ile
200 hasta arasinda degismekteydi. YUuksek tansiyon hasta sayisi ortanca degeri

12 hasta/gln olarak hesaplanildi.
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Tablo 13: Katilimcilarin gunluk hipertansiyon hasta sayilari

Hipertansiyon hastasi n (%)
0-10 hasta 67 48.9
10-20 hasta 42 30.7
20-50 hasta 22 16.1
50’den fazla hasta 4 29

Katilimcilar ginde sifir ile 60 arasinda degisen hiperlipidemi hastasi baktiklarini

belirttiler. Hiperlipidemi hastasi ortanca degeri bes hasta/ gin olarak hesaplandi.

Tablo 14: Katihmcilarin gunliik baktiklari hiperlipidemili hasta sayilari

Hiperlipidemi hastasi n (%)
0-10 hasta 111 | 81
10-20 hasta 17 12.4
20-50 hasta 4 2.9
50’den fazla hasta 2 1.5

Katihmcilara abone olduklari dergi olup olmadigdi soruldugunda 116 (%84,7) kisi
olmadigini, 20 (%14,6) kisinin abone oldugunu belirledik. Bir (%0,7) katihmcida

soruyu cevaplandirmadi.
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dergi aboneligivar dergi aboneligi yok

Grafik 13: Katilimcilarin dergi abonelik durumu

Dergilerin adlari sorgulandiginda ¢ok gesitli isimler ortaya ¢ikti. Dergiler hakemli

tip dergileri degildi.

Tibbi bilgileri takip etmek igin interneti kullanip kullanmadiklari sorgulandiginda

95 (%69,3) katilimci kullanmadigini, 42 (%30,7) katilimci kullandigini

100
80
60 -
40 -
20 +

internet kullanan internet kullanmayan

belirtti.

Grafik 14: Katilimcilarin internet kullanim durumu

internet kullananlara sik kullandiklari internet adresleri soruldugunda cesitli
adresler verildi. Bunlarda ornek verilecek olursak, a-hekim tv, cochrane, e-
medicine, agrisiz yasam.com, ilaca bak.com, saglik bakanligi sitesi, pubmed, medi
magazin, farmalist, yogun bakim siteleri, tus online, tus data, akademisyen.com

vb. gibi
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Katilimcilarin ingilizce bilip bilmedigi soruldu. 92 (%67,2) katihmcinin ingilizce

bilmedigi, 45 (%32,8) katiimcinin ingilizce bildigi
//
100 A /
80 v
60 +~
40 -
20 A 7
/
D T T
ingilizce bilen ingilizce bilmeyen
belirlendi.

Grafik 15: Katilimcilarin ingilizce bilme durumlan

Arastirmaya katilanlara herhangi bir projede yer alip almadiklarini soruldugunda

da, 137 katilimcidan 15’i (%11) bir projede yer aldigini belirtti. Projeleri siralayacak

olursak:

1.

1.basamakta tani ve tedavi rehberlerinin hazirlanmasi

2004 de Turkiye’de hipertansiyon aragtirmasi

Akilci farmakoterapi

Cocuklarda kronik hastalik taramasi

Deprem sonrasi kronik bobrek hastaligi

Depresyon arastirmasi

Domuz gribi hakkinda halki bilgilendirme

Hib asilama programi

Hipertansiyon taramasi
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10. Pantaprozol refll iligkisi

11. Perindopril tansiyon iligkisi

12. Renk korlagu

13. Sigara ve saglik ¢aliganlarinin iligkisi

14. KucgUk klinik calismalar

Katihmcilara saglik, egitim, aile ve is sorunlarini kendilerine gére 6nem sirasina
koymalari istendiginde, 50 (%36,5) kisi saglik sorunlarini, 42 (%30,7) kisi aile
sorunlarini , 29 (%21,2) kisi is sorunlarini , 18 (%13,1) kisi egitim sorunlarini en
onemli sorun olarak belirtti (iki katilimci birden fazla sorunu en énemli sorun olarak

belirtti). Egitim sorunlari en son sirada yer ald1.

50 ~
45 -
40 -
35 -
30 -
25 -
20 -
15 -
10 -

saglk sorunlar  aile sorunlari is sorunlari egitim sorunlari

Grafik 16: Katilimcilar igin dnemli sorunlarin sirasi
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4.2. On test ve son test karsilastiriimasi

137 katilimciya sekiz tane vaka Uzerinden hipertansiyon tedavisi, hiperlipidemi

tedavisi

ve aspirin tedavisini

sorduk. Cevaplarini

dogru ve yanlis olarak

degerlendirdik. Ayni katilimcilara iki ay sonra ayni vakalari tekrar sordugumuzda

calismamiza 91 kisi katildi. Diger katilimcilar sorulari cevaplandirmadi ve son test

bdlimunde yer almadilar.

On test ve son test sonuglari antihipertansif tedavi icin agagidaki gibidir.

Tablo 15: Vakalara gore antihipertansif baglama kararlari

ANTIHIPERTANSIF BASLAMA KARARI

ON TEST SON TEST
n:137 n:91
Dogru Yanlig Dogru Yanlig
Bos Bos
Vaka | cevap, cevap, cevap, cevap
n(%) n(%)
n (%) n (%) n(%) n(%)
1. |60 (43,8) |73(53,3) |4(2,9) 91 (100) 0 0
2. 126 (19) 107 (78,1) |4 (2,9) 91 (100) 0 0
3. |10 (7,3) 122 (89,1) | 5(3,6) 77 (84,6) 14 (15,4) |0
4. 1127 (92,7) | 5(3,6) 5 (3,6) 86 (94,5) 4(4,4) 1(1,1)
5. | 114 (83,6) |17 (12,4) |6 (4,4) 88 (96,7) 3(3,3) 0
6. | 127 (92,7) | 5(3,6) 5 (3,6) 83 (91,2) 8 (8,8) 0
7. 1123 (89,8) | 10 (7,3) 4 (2,9) 89 (97,8) 1(1,1) 1(1,1)
8. [ 105 (76,6) | 27 (19,7) |5 (3,6) 78 (85,7) 13(14,3) |0
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Statin tedavisi igin verilen cevaplari dogru ve yanlis olarak tablolastirirsak;

Tablo 16: Vakalara gore statin baglama kararlari

STATIN BASLAMA KARARI SONUCLARI

ON TEST SON TEST
n:137 n:91
Vaka | Dogru Yanls Bos Dogru Yanlis Bos
cevap , cevap , n(%) cevap , cevap n(%)
n (%) n (%) n(%) n(%)
1. | 20(14,6) 113(82,5) | 4(2,9) 88(96,7) 3(3,3) 0
2. |82(59,9) 51(37,2) 4(2,9) 90(98,9) 1(1,1) 0
3. | 111(81) 19(13,9) 7(5,1) 74(81,3) 17(18,7) 0
4. | 34(24,8) 98(71,5) 5(3,6) 88(96,7) 3(2,2) 0
5. |47(34,3) 85(62,0) 5(3,6) 86(94,5) 5(5,5) 0
6. | 35(25,5) 96(70,1) 6(4,4) 89(97,8) 2(2,2) 0
7. 1107(78,1) | 24(17,5) 6(4,4) 87(95,6) 4(2,9) 0
8. |62(45,3) 69(50,4) 6(4,4) 90(98,9) 1(1,1) 0
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Aspirin tedavisi sonuglarini dogru ve yanls olarak tablolastirirsak:

Tablo 17: Vakalara gore aspirin baglama kararlari

ASPIRIN BASLAMA KARARI SONUCLARI

ON TEST SON TEST
n:137 n:91
Vaka | Dogru Yanlis Bos, Dogru Yanhsg Bos, n(%)

cevap, n cevap, n( cevap, cevap,

(%) n(%) n(%) n(%)
1. 56 (40,9) 76 (55,5) 5(3,6) 89 (97,8) 1(1,1) 1(1,1)
2. 40 (29,2) 91 (66,4) 6 (4,4) 89 (97,8) 2(2,2) 0
3. 40 (29,2) 88 (64,2) 9 (6,6) 77 (84,6) 14 (15,4) 0
4. 28 (20,4) 100 (73,0) |9 (6,6) 91(100,0) |0 0
5. 58 (42,3) 73 (53,3) 6 (4,4) 90 (98.9) 0 1(1,1)
6. 26 (19,0) 106 (77,4) |5 (3,6) 88 (96,7) 3(3,3) 0
7. 41 (29,9) 91 (66,4) 5(3,6) 90 (98,9) 0 1(1,1)
8. 109 (79,6) |24 (17,5) 4 (2,9) 91(100,0) |0 0

Sorulan tum vaka sorulari 24 tane idi. Toplam 6n testte verilmesi gereken cevap

sayisi 3288, son testte 2184 adetti. Verilen cevaplari dogru, yanlis, ve bos olarak

siniflandirdik. Cevaplarin tamamini 6n test ve son test olarak tablolastirdik.

Tablo 18: Vakalara verilen tim cevaplarin degerlendirilmesi

ON TEST, N:3288

SON TEST , N:2184

Dogru Yanlis Bos, n (%) Dogru Yanlis Bos, n (%)
cevap, n (%) | cevap, n cevap, n (%) | cevap, n (%)

(%)
1588 1570 130 (3.95) | 2080 99 (4.53) 5(0.22)
(48.29) (47.74) (95.23)

n= cevap sayisi
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Calismamizda on test ve son test arasinda anlaml fark varhigini arastirmak igin
eslestiriimis t testi yaptik. Bu testi yapabilmek igin 6n teste katilip son teste
katilmayan 46 kigsiyi hesaplamaya almadik. Toplam 91 kisi Uzerinden analizimizi

gerceklestirdik. Asagida vakalar ve t test sonuclari verilmigtir.

Tablo 19: vaka-1, 65 yasinda erkek hasta

Vaka 1
Ozgecmis Notlarda kaydedilmis tibbi dykuisl, DM, KKH yok
§ Yasam tarzi Sigara icmiyor, orta seviyede alkol aliyor
% Egzersiz Haftada 4 km yuartyor
E Soygecmis Ailede HT hastasi yok
VKi* 25

Total kolesterol | 230 mg/dL

£ | HDL kolesterol | 51mg/dL

>

g Kan basinci 146/80 mmHg (hastanin bu gelisinde 2 6lgiim)
E Kan basinci 148/82 mmHg (notlarda kayitli)
iE Kan basinci 146/81 mmHg (notlarda kayith)
§ | Aspirin Evet

c " : Evet

S | Antihipertansif

= Evet

'S | Statin ve

a

* Vicut kitle indeksi

Vaka 1 de katilimcilarin 36’s1(%39,6) aspirin kullanimi igin 6n testte dogru cevap
verirken , son testte 89 (%97,8) katiimci dogru cevap verdi. Antihipertansif
baslama karari i¢in 6n testte 46 (%50,5) kisi, son testte 91 (%100) kisi dogru
cevap verdi. Statin baslama karari i¢in 6n testte 14 (%15,4) kisi, son testte 88

(%96,7) kisi dogru cevap verdi. Her Ug¢ soru iginde p<0,0001 hesaplanildi.
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Tablo 20: Vaka-1 i¢in cevap oranlari

On test dogru cevap, | Son test dogru cevap, | p

n(%) n(%)
Aspirin 36 (39,6) 89 (97,8) <0,0001
Antihipertansif | 46(50,5) 91(100) <0,0001
Statin 14 (15,4) 88 (96,7) <0,0001

Tablo 21: Vaka-2, 65 yasinda kadin hasta

Vaka 2
Ozgecmis Notlarda kaydedilmis tibbi dykusl, DM, KKH yok
§ Yasam tarzi Sigara icmiyor, orta seviyede alkol aliyor
% Egzersiz Haftada 4 km yurtyor
& | Soygecmis Ailede HT hastasi yok
VKi 25

Total kolesterol | 249 mg/dL

£ | HDL kolesterol | 62,4 mg/dL

‘E Kan basinci 156/82 mmHg (hastanin bu gelisinde 2 6lgim)
i Kan basinci 148/86 mmHg (notlarda kayith)

E Kan basinci 154/84 mmHg (notlarda kayitli)

_ Aspirin Hayir
=

§ Antihipertansif Hayir

2 .
g; Statin Hayir

Vaka 2 igin, aspirin baglama kararina on testte 24 (%26,4) kisi dogru cevap
verirken, son testte 89 (%97,8) katihmci dogru cevaplandirdi. Antihipertansif
baslama karari i¢in 6n testte 14 (%15,4) kisi dogru cevap verdi, son testte dogru

sayisi 89 (%97,8) kisi oldu. Statin tedavisi icin 0n testte 54 (%59,3) kisi, son
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testte 90 (%98,6) kisi dogru cevaplandirdi. Vaka 2 igin her Ug¢ soru igin on test ve

son testte anlamli bir fark gozlemlenildi (p<0,0001).

Tablo 22: Vaka-2 igin cevap oranlari

On test dogru cevap , | Son test dogru cevap,
n(%) n(%) P
Aspirin 24 (26,4) 89 (97,8) <0,0001
Antihipertansif | 14 (15,4) 91 (100) <0,0001
Statin 54 (59,3) 90(98,9) <0,0001
Tablo 23: Vaka-3, 45 yasinda erkek hasta
Vaka 3
Ozgecmis Notlarda kaydedilmig tibbi oykusu, DM, KKH yok
'é', Yasam tarzi Sigara icmiyor, orta seviyede alkol aliyor
g Egzersiz Haftada 4 km yurtyor
< Soygecmis Ailede HT hastasi yok
VKi 25
Total kolesterol | 222 mg/dL
£ [ HDL kolesterol | 51mg/dL
§ Kan basinci 164/88 mmHg (hastanin bu gelisinde 2 6lgum)
z Kan basinci 156/86 mmHg (notlarda kayitli)
'UN_ Kan basinci 154/84 mmHg (notlarda kayith)
5 Aspirin Hayir
5 Antihipertansif | Hayir
é’ Statin Hayir

Vaka-3' de aspirin kullanimi i¢in 6n testte 26 (%28,6) katilimci dogru cevap
verirken, son testte 77 (%84,6) katiimci dogru cevap verdi. Antihipertansif

baslama karari 6n testte 6 (%6,6) dogru cevap var iken, son testte 77 (%84,6)
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dogru cevap alindi. Aspirin ve antihipertansif igin anlaml

(p<0,0001). Statin i¢in p=0,27 hesaplanildi.

Tablo 24: Vaka-3 i¢in cevap kararlar

bir fark gozlendi

On test dogru cevap, | Son test dogru cevap,

n(%) n(%) P
Aspirin 26 (28,6) 77 (84,6) <0,0001
Antihipertansif | 6 (6,6) 77 (84,6) <0,0001
Statin 77 (84,6) 74 (81,3) 0,27

Tablo 25: Vaka- 4, 45 yasinda erkek hasta

Vaka 4
Ozgecmis Notlarda kaydedilmig tibbi oykusu, DM, KKH yok
§ Yasam tarzi Sigara icmiyor, orta seviyede alkol aliyor
% Egzersiz Haftada 4 km yurtyor
< Soygecmis Ailede HT hastasi yok
VKi 25
Total kolesterol | 273 mg/dL
£ [HDL kolesterol | 66,3 mg/dL
‘E Kan basinci 168/90 mmHg (hastanin bu geliginde 2 dlguim)
E Kan basinci 164/92 mmHg (notlarda kayitli)
E Kan basinci 166/92 mmHg (notlarda kayith)
_ Aspirin Hayir
)g) % Antihipertansif | Evet
8 S |[Statin Hayir

Vaka 4’te, 6n testte aspirin baglanma karari i¢in 19 (%20,9) dogru cevap, son

testte dogru cevap sayisi 91(%100)'e yukselmisti (p<0,0001).

Antihipertansif

tedavi baglama karari on testte 85(%93,4) dogru cevap , son testte 86(%94,5)

dogru cevap sayisi mevcuttu (p=1). Statin tedavisi igin 6n testte 24(%26,4) dogru
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cevap verilmisken son testte dogru cevap sayisi 88e (%96,7) yulkselmisti

(p<0,0001).

Tablo 26: Vaka-4 i¢in cevap kararlar

On test dogru cevap, | Son test dogru cevap,

n(%) n(%) P
Aspirin 19 (20,9) 91 (100) <0,0001
Antihipertansif | 85 (93,4) 86 (94,5) 1,00
Statin 24 (26,4) 88 (96,7) <0,0001

Tablo 27: Vaka- 5, 65 yasinda kadin hasta

Vaka 5
Ozgecmis Notlarda kaydedilmig tibbi oykusu, DM, KKH yok
§ Yasam tarzi Sigara igmiyor, orta seviyede alkol aliyor
% Egzersiz Haftada 4 km yartyor
< Soygecmis Ailede HT hastasi yok
VKI 25
Total kolesterol | 273 mg/dL
€ [HDL kolesterol | 66,3 mg/dL
‘E Kan basinci 130/74 mmHg (hastanin bu gelisinde 2 dlgum)
E Kan basinci 132/76 mmHg (notlarda kayith)
E Kan basinci 134/74 mmHg (notlarda kayitli)
_ Aspirin Hayir
)g) % Antihipertansif | Hayir
8 S |[Statin Hayir

5.vaka icin aspirin baslanma kararini on testte 41 (%45,1) kisi dogru olarak

cevaplandirirken, son testte 90 (%98,9) kisi dogru cevabi verdi (p<0,0001).

Antihipertansif igin on testte 78 (%85,7), son testte 88 (96,7) dogru cevap verildi
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(p=0.03).

dogru cevap alindi (p<0,0001). Aspirin ve statin i¢cin anlamh fark gozlenildi.

Tablo 28: Vaka-5 i¢in cevap kararlari

On test dogru cevap, | Son test dogru cevap,

n(%) n(%) P
Aspirin 41 (45,1) 90 (98,9) <0,0001
Antihipertansif | 78(85,7) 88(96,7) 0,03
Statin 33(36,3) 86(94,5) <0,0001

Tablo 29: Vaka-6, 55 yasinda kadin hasta

Vaka 6
Ozgecmis Notlarda kaydedilmig tibbi oykusu, DM, KKH yok
§ Yasam tarzi Sigara igmiyor, orta seviyede alkol aliyor
% Egzersiz Haftada 4 km yurtyor
< Soygecmis Ailede HT hastasi yok
VKi 25
Total kolesterol | 273,9 mg/dL
£ [HDL kolesterol | 66,3 mg/dL
‘E Kan basinci 162/82 mmHg (hastanin bu gelisinde 2 dlgim)
E Kan basinci 168/86 mmHg (notlarda kayitli)
E Kan basinci 168/ 90 mmHg (notlarda kayitli)
_ Aspirin Hayir
% % Antihipertansif | Evet
] S | Statin Hayir

Statin igin 6n testte 33 (%36,3), son testte 86 (%94,5) katilimcidan

6.vaka icin aspirin tedavisine on testte 18 (%19,8) kisi dogru cevaplandirirken,

son testte 88 (%96,7) kisi dogru cevabi verdi (p<0,0001). Antihipertansif tedavi
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icin On testte 86 (%94,5), son testte 83 (%91,2) dogru cevap verildi. Statin tedavisi
icin On testte 24 (%26,4), son testte 89 (%97,8) katihmcidan dogru cevap alindi
(p<0,0001). Aspirin ve statin i¢in anlamh fark gozlendi (p<0,05). Antihipertansif

icin anlaml fark saptanmadi.

Tablo 30: Vaka-6 icin cevap kararlari

On test dogru cevap, | Son test dogru
n(%) cevap, n(%) P
Aspirin 18(19,8) 88(96,7) <0,0001
Antihipertansif 86(94,5) 83(91,2) 0,25
Statin 24(26,4) 89(97,8) <0,0001
Tablo 31: Vaka- 7, 55 yasinda erkek hasta
Vaka 7
Ozgecmis Notlarda kaydedilmig tibbi oykusu, DM, KKH yok
E, Yasam tarzi Sigara icmiyor, orta seviyede alkol aliyor
g Egzersiz Haftada 4 km yuruyor
< Soygecmis Ailede HT hastasi yok
VKi 25
Total kolesterol | 226 mg/dL
£ [HDL kolesterol | 51 mgidL
§ Kan basinci 158/102 mmHg (hastanin bu gelisinde 2 dlgum)
z Kan basinci 156/100 mmHg (notlarda kayitli)
'UN_ Kan basinci 156/102 mmHg (notlarda kayith)
_ Aspirin Hayir
)g) % Antihipertansif | Evet
] S | Statin Hayir
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7.vaka igin, aspirin tedavisini on testte 26 (%28,6) kisi dogru cevaplandirirken,
son testte 90 (%98,9) kisi dogru cevabi verdi (p<0,0001). Antihipertansif tedavisi
icin on testte 83 (%91,2), son testte 89 (97,8) dogru cevap verildi (p=0,03). Statin
tedavisi icin 6n testte 75 (%82,4), son testte 87 (%95,6) katilimcidan dogru cevap

alindi (p=0,07). Her Ug¢ soru icinde anlaml fark izlendi (p<0,05).

Tablo 32: Vaka-7 igin cevap kararlari

On test dogru cevap, | Son test dogru
n(%) cevap, n(%) P
Aspirin 26(28,6) 90(98,9) <0,0001
Antihipertansif | 83(91,2) 89(97,8) 0,03
Statin 75(82,4) 87(95,6) 0,007
Tablo 33: Vaka-8, 65 yasinda sigara icen kadin hasta
Vaka 8
Ozgegmis Notlarda kaydedilmis tibbi oykusu, DM, KKH yok
E, Yasam tarzi Gunde 10 sigara iciyor. Orta seviyede alkol aliyor
g Egzersiz Haftada 4 km yurtyor
& | Soygecmis Ailede HT hastasi yok
VKI 25
Total kolesterol | 242 mg/dL
€ [HDL kolesterol | 62 mgidL
§ Kan basinci 156/82 mmHg (hastanin bu gelisinde 2 dlguim)
E Kan basinci 148/86 mmHg (notlarda kayith)
E Kan basinci 154/84 mmHg (notlarda kayith)
_ Aspirin Evet
>§7 % Antihipertansif | Evet
0 g Statin | Evet
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8.vaka icin aspirin tedavisine, On testte 77 (%84,6) kisi dogru cevaplandirirken,

son testte 91 (%100) kisi dogru cevabi verdi (p<0,0001). Antihipertansif tedavi

icin On testte 74 (%81,3), son testte 78 (%85,7) dogru cevap verildi (p=0,56). Statin

tedavisi igin 6n testte 41 (%45,1), son testte 90 (%98,9) katiimcidan dogru cevap

alindi (p<0,0001). Aspirin ve statin icin anlaml fark gozlenildi (p<0,05).

Tablo 34 : Vaka-8 i¢in cevap oranlari

On test dogru cevap, | Son test dogru

n(%) cevap, n(%) P
Aspirin 77(84,6) 91(100) <0,0001
Antihipertansif | 74(81,3) 78(85,7) 0,56
Statin 41(45,1) 90(98,9) <0,0001

On testte katilan 137 katilimcinin konular Gizerindeki dogruluk yiizdelerini tek tek

hesapladik. En az dogru cevap aspirin igin (%36,31), ikinci sirada statin (%45,43),

en fazla bilgi sahibi olduklari konu ise hipertansiyon (%62,77) olarak gortldi. Son

testte katilan 91 kisinin dogru cevap oranlari her t¢ konuda da %93’Un Uzerine

yukseldi. En eksik olan bilginin bilgilendirmeyle, dogruluk oranlarinda en fazla

artis saptandigi goruldu.

Tablo 35: Her ui¢ konunun toplamda 6n test ve son testte dogruluk yuzdeleri

Aspirin (%) Statin (%) Antihipertansif (%)
On test 36,31 45,43 62,87
Son test 96,84 95,05 93,81
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5. TARTISMA:

Hipertansiyon blyuk oélgtide 6nlenebilen bir kardiyovaskler risk faktoraduar (69).
Hipertansiyon ABD’de yaklagik 50 milyon, tim dunyada ise yaklagik bir milyar
insanda bulunmaktadir (70). Ulkemizde ise eriskin nlfusta hipertansiyon

prevalansi ortalama %30, 50 yas ve Uzeri nifusta %45-50'dir (71).

Tum duanyada bir milyar erigskin nifusu etkileyen hipertansiyon, aterosklerozun
olusmasinda ve buna bagli kardiyovaskuler mortalitedeki en énemli risk faktoridur.
40-70 yaslar arasinda, sistolik kan basincindaki her 20 mmHg veya diastolik kan
basincinda 10 mmHg artig, kardiyovaskuler hastalik riskini iki kat arttirmaktadir.
Dunya populasyonu vyaslandikga hipertansiyon ve hiperlipidemi prevalansi

artacaktir (70).

Hipertansif hastalarin, tedavi ve kontrol oranlari son yirmi yilda oldukg¢a artmis
olmasina ragmen, kontrol oranlari 2010 yili i¢in dngdrulen %50 dizeyinin oldukca
altindadir (72). Hipertansiyon tum dunyadaki erigkin dlimlerin %6’sindan sorumlu
tutulmaktadir (73).

Hayati tehdit eden, yagsam kalitesini dusuren, mortaliteyi arttiran bu denli dnemili

hastaliklar icin hekimlerin kendilerini geligtirmeleri gerekmektedir

Klinisyenlerin pratiklerinde kullandiklari tani ve tedavi rehberlerini basari ile
sahiplenilmesi, doktorun farkindaligi, kabullenmesi, bireysel yararlanma, sonug
beklentisi ve pratikteki aliskanliklar, rutinlerin hasta ve sistemle ilgili degiskenlerle
birlikte degerlendiriimesi ile iligkilidir. Klinisyenlerin kardiyovaskuler hastaliklardan
korunma tani ve tedavi rehberlerine bagliliklar ile ilgili az miktarda arastirma
vardir. Yurtdisinda dahi bu gibi galismalar fazla degildir. Bu bilgiler isiginda

calismamizi planladik.
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Calismamizda On test ve son testte katilan 91 hekimin yas ortalamasi 3546 idi.
Calismadaki on testteki toplam 137 katihmcinin cinsiyetleri birbirine yakindi.
Katilimcilarin %51,1 ( n=70)’i kadin, %48,9 (n=67)'u erkek cinsiyette idi. Son testte
katiimcilarin %60,4 ( n=55) kadin, %39,6 (n=36) erkekti. Ulkemizde caligan
hekimlerin kanita dayali tip hakkinda farkindaliklarini élgen Kahveci ve
arkadaslarinin ¢calismasinda (74) ise pratisyen hekimlerin %56,6 si1 kadin, %43,5’i
erkek; aile hekimligi uzmanlarinin %42,2’si kadin, %57,8'i erkek idi. Biz
calismamizda son testte (verilen materyali degerlendirip calismaya katilimda),

kadin hekimlerin daha istekli oldugunu gorduk.

Galismamiza katilan 137 katihmcinin %32,8’i herhangi bir dalda uzman olmak
istemezken, %67,2’si uzman olmak istedigini belirtti. Buna ragmen tibbi bilgileri
takip ettigini belirten %23,4 kisi varken, %76,6’s1 tibbi bilgileri takip etmedigini
belirtti. Tibbi bilgi takip ylzdesi az iken uzman olmak isteyen hekimlerin orani

yuksekti.

Calismamizda katilimcilarin gunluk baktiklari hasta sayisi sifir ile 400 arasinda
degismekteydi. Cogunluk 50-100 hasta bakmaktaydi. Bir kisi soruyu
cevaplandirmayip bos birakti. %23,4 hekim 50'den az, %50,4 doktor 50-100
hasta arasinda ,%25,5 doktorda 100 hasta Uzerinde hasta bakmaktaydi.
Kahveci’'nin ¢calismasinda (75) pratisyen hekimlerin %23,2’si 30 hastanin altinda,
%14,5’i 30-50 hasta, %62,3'U 50 hasta Uzerinde hasta bakmaktaydi. Turkiye’de
bakilan hasta sayilari her iki calismada da birbirine yakin olarak bulunuldu.
Ulkemizde doktorun bakmasi gereken hasta sayisinin fazlahgr goze

carpmaktaydi.

Arastirmaya katilanlar gunluk galisma surelerini bir ile 24 saat arasinda degisen

degerlerde belirttiler. Ortalama glnlik calisma sureleri 8,75+3,46 saat olarak
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hesaplandi. Katilimcilarin %78,8’i (n=108) 0-8 saat /gun arasi ¢alismakta, geri
kalan %21,2'si (n=29) 8 saat/gun Uzerinde c¢alismaktaydi. Kahveci'nin
calismasinda (75) ise %17,4’U haftada 16 saatin altinda, %42’si 16-32 saat/hafta,

%40,6’s1 32 saat/hafta nin Uzerinde galistigi bildirilmigtir.

Tibbi bilgileri takip etmek icin interneti kullanip kullanmadiklari sorgulandiginda
95 (%69,3) katihmci kullanmadigini, 42 (%30,7) katilimci kullandigini belirtti.
internet kullananlara hangi internet adreslerini daha ¢ok kullandigi soruldugunda
da cesitli adresler verildi. iki katiimci cochrane ve pubmed’i kullandigini belirtti,
digerlerinin kullandigi sitelerin tibbi kanita dayali bilgi erigsimi acgisindan degeri
yoktu. Kahveci ve ark.nin (72) calismasinda da pratisyen hekimlerin medikal
anlamda internet kullanimi %29’unda yok iken, %61’i haftada yedi saatten az,
%10'u ise haftada yedi saatten fazla kullandiklarini belirtmisler. Surekli olan
degisimi takip edebilmek igin bu oranlar ne derece yeterli bu tartigilir. Kahveci’'nin
calismasinda aile hekimi uzmanlarinin medikal anlamda internet kullanimi
sorgulandiginda ise hi¢ kullanmayan yok iken %75’i haftada yedi saatten az, %25’
ise haftada yedi saatten fazla kullandigini belirtmis. Uzmanlik egitimiyle internet
kullanimi arasinda pozitif anlamda artis goérulmektedir.  Morgan Price ve
arkadaglarinin cep bilgisayari kullanimi tani ve tedavi rehberlerinin kullanimini
arttirir mi sorusuna cevap arayan galismasinda ise galisma ve kontrol klinisyenleri,
calisma icin ayni hastalara baktilar. Calisma ve kontrol grubu hipertansiyonu
tanimada ayni basariya sahiptiler. Fakat ¢alisma grubu diger doért baslikta daha
basariliydi. Servikal kanser saptanmasi %22, hiperlipidemi saptanmasi %30,
kolorektal kanser saptanmasi %27, yuksek riskli hastalarda asetilsalisilik asit
profilaxisi orani ise %38, kontrol grubundan daha fazla basariliydi (76). interneti
medikal anlamda kullanmak hekimlerin eksik yada yanlhs tutumlarini olumlu yénde

etkilemektedir.
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Tani ve tedavi rehberlerinin yeterince dilimize g¢evrilmedigi Ulkemizde
katilimcilarin ingilizce bilip bilmedigi soruldu. 92 (%67,2) katiimcinin ingilizce
bilmedigi, 45 (%32,8) katiimcinin ingilizce bildigi belirlendi. Bu durumda
katimcilarin  ¢gogunlugunun tani ve tedavi rehberlerinin yeterince olmadigi
ulkemizde,yabanci dilde basilmis tani-tedavi rehberlerini degerlendirmelerinin zor

oldugu gariildi.

Katilimcilarin vakalarimiza 6n teste verdikleri toplam cevaplarinin  dogruluk
orani %48 bulundu. Her iki sorudan birine yaklasik olarak dogru cevap verildi.
Hekimlerin %47’si kilavuz kullandigini belirtti. Katilimci pratisyen hekimlere,her t¢
durum igin verilen tani ve tedavi rehberinden sonra son testte tekrar ayni vakalar
soruldu. Dogruluk oranlari %95’e yukseldi. Buda hekimlerin yeterli tani ve tedavi
rehberi kullanmadigini,ancak ellerine ulastirilan kaynagi inceleyip uygulamada
kullanma egiliminde olduklarini gosterdi. Antihipertansif, statin ve aspirin kullanimi
icin tek tek on test ve son test sonuglarina bakildiginda genelinde anlaml bir fark

tespit edildi.

Lori Mosca ve arkadaslarinin kardiyovaskuler hastaliklardan korunma tani ve
tedavi rehberlerinin (JNC 7, ATPIIl, NCEP) farkindaligini 6lgen calismada aile
hekimleri, dahiliyeciler, kardiyologlar, kadin dogumcularin  birbirleri ile
karsilagtinimalari yapildi. Aile hekimleri, dahiliyeciler ve kardiyologlarin tani ve
tedavi rehberlerini kullanim oranlari birbirine benzerdi ve her Ug¢ tani ve tedavi
rehberi igin de kullanimlari kadin dogum uzmanlarindan anlamli derecede yuksek

bulunuldu (77).

Patrik Midlév ve arkadaslarinin isvec’te genel pratisyenlerin, hipertansiyon tani ve

tedavi kilavuzlarina olan baghliklarini 6lgen galismada %53’U risk skorlamasini
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kullanmakta ve %90’ 1 kan basinci hedef degerlerini bilmekte ama pratikte daha

yuksek kan basinci degerlerini hipertansiyon olarak degerlendirmekteydi (78).

Paul S Echlin ve arkadaslarin JNC-VI ve NCEP lll tani ve tedavi rehberlerinin
bilinmemesinin uygulanmamasini arasgtiran bir galismada hekimlere tani ve tedavi
rehberini vermigler. On test ve son test arasinda olumlu yénde fark saptanmamis.

Bunun nedenlerini de soyle siralamiglar:

1) tani ve tedavi rehberlerindeki acgiklamalarin yetersizligi

2) kritik noktalarda yaklasim eksikligi

3) yetersiz zaman

4) tani ve tedavi rehberlerinin kabul edilebilirliginin az olmasi
5) egitim slrecinin olmamasina baglamislardir (79).

Calismamiz da hastaliklari kendi iginde iki'ye ayirdik.  Hipertansiyon ve
hiperlipidemi hasta sayilarini sorguladik. Bu sayilar genis dagilim gostermekte ve
bakilan hasta sayilari igin de 6nemli yere sahiptiler. Ancak arastirma sorularina
verilen cevaplar tedavi baslama konusunda hekimlerin sorunlari oldugunu
gosterdi. Son teste katilim yuzdesi %66 idi. Bunlarinda %60’1 kadin doktorlardan
olusmaktaydi. Son teste katihmlarda tani ve tedavi rehberlerine uyum oranlari %77
ile %98 arasinda seyretti. Bu da calismamizda tani ve tedavi rehberlerinin

farkindaligini ve uygulanabilirligini arttirmak adina 6nemli bir basariydi.

Hipertansiyon hastalarinda kan basincini kontrol altinda tutmanin faydalari
bilinmesine kargin, birinci basamak dahil tim saglik kuruluslarda hipertansiyonun
kontroli hala istenilen dizeyde degildir (80). JNC 7 raporuna goére, 1999-2000

yillari arasinda hipertansiyon hastasi olan bireylerin %70’inin hastaliklarindan
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haberdar oldugu, %59’unun tedavi gordugu, buna karsilik ancak %34’GnUn kan
basinglarinin kontrol altinda oldugu bildirilmistir (46). Hindistan ve Banglades
Hipertansiyon Calisma Grubunun raporuna gore ise, hipertansiyon hastasi olan
yashlarin yalnizca %45’inin  durumlarindan haberdar oldugu ve %40’inin
antihipertansif ilag kullandigi, ancak %10’'unun kan basinglarinin kontrol altina
alindidi bildirilmistir (81). Tedavi alan hipertansif bireylerde yeterli kontrol en iyi
sartlarda %25-30’lari gegcmemektedir. Bu veri, hipertansif hastalarin yaklasik
%70’inin ya hi¢ tedavi edilmedigini ya da yetersiz tedavi edildigini gosterdiginden

oldukga énemlidir (82).

Ulkemizde Altun ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismaya goére, hipertansiyonlu
olgularin yalnizca %40,7’sinin hastaliklarinin farkinda oldugu, ila¢ kullanan hasta
oraninin  %31,1 oldugu, kan basing¢lari kontrol oraninin ise %38,1’de kaldigi
saptanmistir (83). Koruk ve arkadaslarinin yaptigi baska bir calismada hipertansif
bireylerin yalnizca %?23,1’'inin hastaliklarinin farkinda oldugu, %10,3’Unun
antihipertansif tedavi aldigi ve %5,5’inin kontrol altinda oldugu belirlenmigtir (84).
Hipertansiyon kontroli bakimindan ulkemizdeki oranlar olduk¢a dusuktir. Amerika
ve Fransa %32-33’luk kontrol oranlari ile en iyi konumda bulunurken, Bati
Avrupa’da bu oran %15-25, ingiltere’de %5,9 , Dodu Avrupa ise %5-6 civarindadir

(85).

Kanada'da yapilan bir ¢alismada ise hipertansif bireylerin %16’sinin kontrol ve
tedavi edildigi, %23’Unun tedavi edildigi ancak kontrol edilmedigi, %19’unun tedavi

ve kontrol edilmedikleri bildirilmistir (86).

Yapilan galigmalar dislipidemisi olan tim bireylerde uygun tedavi ile kardiyak

olum, nonfatal miyokard infarktisu, inme, revaskularizasyon iglemleri ve periferik
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arter hastaligi riskinin %25-80 oraninda azaltilabilecegini gostermektedir (65).
Kolesterol duzeyi ile koroner arter hastaligi mortalitesi arasinda lineer bir iliski s6z
konusudur. Total kolesterolde her 20 mg/dl artis, KAH mortalitesinde %12’lik bir
artisa sebep olmaktadir (87). Kilinik calismalarda, disuk dansiteli lipoprotein-
kolesterol duzeyinin dugurulmesi ile kardiyovaskuler mortalite ve morbiditenin
azaldigi tespit edilmigtir (88). Ancak erigkin hastalarin sadece %20’sinin ulusal
kilavuzlara goére tedavisi yapilabilmektedir (65). Tedavi kilavuzlarinda lipit
duzeylerinin hangi seviyede olmasi gerektigi ve ne sekilde tedavi edilebilecegi
acikca vurgulanmaktadir. Ancak bu hedef degerlere ne kadar ulastigimiz konusu
yeteri kadar acgik ve net degildir. Ekonomik imkanlari ¢ok iyi olan uUlkelerde bile
dislipidemisi olan bireylerin %70- 80’i NCEP-ATP III’ de bildirilen hedeflere

ulasamamaktadir (65).

Calismamizda vakalara statin tedavisi igin, katilan hekimlerin %45,1’'i dogru
cevabi verdi. Bilgilendirmeden sonra bu oran %98,9'a ylkseldi. Ozkan ve
arkadaglarinin diyabet ve hiperlipidemi tedavisi c¢aligmasinda, dislipidemiyi
yeterince tedavi edemedigimiz ortaya ¢ikmigtir. LDL seviyelerine gore hastalarin
sadece %38,7’sinin optimal, %24,3’Gnun ise kabul edilebilir LDL dizeyinde oldugu
gorulmastur. Bunun nedenini de  hastalarin tedavi ve diyetlerine tam olarak
uymamalarina ve hekimlerin hastalari yeteri kadar uyarmamalari ve kombinasyon

tedavilerini dusunmemelerine ve hastalarin yetersiz takibine baglanmistir (89).

Yapilan farkli bir ¢calismada ise Avrupanin iki farkli bdlgesinde (Sicilya ve
Stockholm bdlgesinde) hiperlipidemi tani ve tedavisinin farklihgr géze carpmistir.
Hekimler ayni tani ve tedavi rehberlerini kullanmislar. Hastanin ilk vizitinde rutin

kan yaglari kontrolu Stokholm’de ¢ok az istenirken, Sicilya’da hekimlerin
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cogunlugu istemekteydi. Tedavide ilag ve diet tedavisi mevcuttu. Diet tedavisi her
iki bolge hekimlerinin tercihi iken, ila¢c tedavisi Sicilyali doktorlar tarafindan
onerilmekteydi. Boylece ayni tani ve tedavi rehberine ragmen iki farkli bolgede

hiperlipidemi tani ve tedavisinin farkhligi géze ¢arpmistir (90).
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6.SONUG VE ONERILER:

Calismamizda oOn test ve son test arasinda anlamli farklihk géze garpmaktadir.
Bu farklihk birinci basamakta calisan hekimlerimizin tani ve tedavi rehberlerini
takip edememesinden kaynaklandigi apacik ortadadir. Ulkemizde bu gercek
uzerinde durulmadi§i fark edilmistir. Hipertansiyon ve hiperlipidemi kontroliinde
hekimlerin yanlis bilgi ve tutumlari rol oynamaktadir. Bu hastaliklarin tani ve
tedavisinde birinci basamagin rolu gelismis Ulkelerde anlasiimis ve birinci
basamakta calisan hekimlerin bu yonde egitimi dnemli bir gindem olarak ele
alinmistir. Ulkemizde bu konular (zerinde gériiniirde bir uzlasma bulunsa da
oldukgca yuzeysel ve inandiriciliktan uzaktir. Pratisyen hekimin egitimlerinin
aksatilmasi en onemli nedenlerin basindadir. Bunun yaninda saglik
harcamalarinin azaltilmasi s6z konusu olugunda ise pratisyen hekimlerin
recetelerinin 6denmesine hemen engel getiriimektedir. Ve hala birinci basamakta
¢alismanin 6zgun bir uzmanlk egitimi gerektirdigi gerceginin yoneticiler ve diger

uzmanlik alanlar tarafindan anlasilamamasi bir gercgektir.

Birinci basamakta g¢alisan hekimlerin zaman sorunu da dnemlidir. Hekimlere bagl
olan nufusun fazlaligi gbéze ¢carpmaktadir, bakilan hasta sayisinin fazlaligi ¢6zim
uretebilecek ve dusunebilecek , arastirabilecek zamani bulamamalarina da neden

olmaktadir.

En 6nemli sorunsa birinci basamaga 6zgu periyodik tani ve tedavi kilavuzlarinin
ulkemizde olan eksikligidir. Tipta her gun bilgiler bas donduracu bir hizla
degismektedir. Etkin bir saglik bakimi igin kilavuzlarin takibi ve bilginin
guncellenmesi gerekmektedir. Birinci basamak hekimleri bu degisime ayak
uydurabilmek igin gerekli makale okuma kurallari, literatir arama aliskanligi ve
bunlarin nasil yapilacagi konusunda yeterince deneyime sahip degillerdir.

Maalesef hala tip egitiminde Ulkemizde bir standardizasyon mevcut degildir.
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Kanita dayali tip dersi tip egitiminin ilk yillarindan itibaren programlarda yer
almalidir. ingilizce egitimi zorunlu olmaldir. Ulkemizde mezuniyet sonrasi tip
egitimi de birinci basamaktaki hekimlerin kisisel meraki ile yakindan iligkili

olmamalidir.

Biz galismamizda kisa bir bilgilendirme formuyla cevaplarin dogru yonde artisini
g6zlemledik. Hipertansiyon, hiperlipidemi gibi kronik hastaliklarin arttigi bir cagda
hekimlerimize insanlik i¢in , egitim konusunda yeni projelerle destek olunmasi
gerekmektedir. Ulkemizde tani ve tedavi rehberlerinin yayginlastiriimasi tizerinde

durulmasi bir gercgektir.
Calismamizdan vardigimiz sonuglar ve Onerilerimizi 0zetleyecek olursak;

1. Gunumuzde birinci basamaga 6zgu periyodik tani ve tedavi kilavuzlarinin
eksikligi ortadadir.

2. Hekimlere bagli olan nifusun fazlaligi nedeniyle hastaya disen sirenin
azalmasi ve hekimin aragtiracak zamaninin kisitlanmasi bir gergektir.

3. Birinci basamaga yonelik Turkge tibbi literatur erisiminin kolaylastiriimasi ve
hekimlerin haberdar edilmesi gerekmektedir.

4. Kanita dayali tip dersi, tip egitiminin ilk yillarindan itibaren programda yer
almalidir.

5. Sdrekli mesleksel gelisim egitimlerinin mezuniyet sonrasi ihtiyaglarin
belirlenerek, farkli ihtiyag seviyelerine gore dizenlenmesi gerekmektedir.

6. Birinci basamakta calisan aile hekimi uzmanlari, uzmanhk yapmamis
hekimlere gbére tani ve tedavi rehberlerini daha iyi takip edip
kullandiklarindan, aile hekimli@i uzmanhginin gerekliligi  Gzerinde

durulmahdir.
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7.0ZET

Amag: Tipta surekli bir degisim ve gelisim s6z konusudur. Bundan dolayi tani ve
tedavi kilavuzlari saglik hizmetlerinin sunumunda tartisiimaz bir éneme sahiptir.
Ozellikle sahada gdérev yapan hekimlere ihtiya¢c duyduklari bilimsel kaynak
eksikligini ve Dbilimsel kaynaklara ulagsmanin gugligund gidermeyi
amaclamaktadir. Bu nedenle bu c¢alismada birinci basamakta c¢alisan uzman

olmayan hekimlerin tani ve tedavi rehberlerini takip duzeylerini belirlemek istedik.

Materyal-metot: Calisma evreni Kocaeli merkezinde birinci basamakta galisan,
uzman olmayan hekimlerdi. Calismanin baslatildigl ve yuratalduga 2009 yilinda
Kocaeli ilinde uzmanlik egitimi almamis 550 hekim bulunmaktaydi. Yil icinde
sertifikasyon egitimleri sirasinda 150 hekime ulasildi. On bilgilendirme sonrasinda
13 hekim c¢alismaya katilmadi. Calisma verilerinin toplanmasi igin; 1- arastirmaci
tarafindan geligtiriimis sosyodemografik anket ; 2- tani ve tedavi rehberlerine
uyumu belirlemek Uzere hazirlanan sekiz vaka ile ilgili tedavi sorulari (24 adet)
kullaniimistir . Katihmcilardan her bir vaka i¢in 1-antihipertansif; 2- statin; 3- aspirin
baglar misiniz? sorularini “evet” ya da “hayir” olarak cevaplamalari istendi.

Vakalara verilen cevaplarin tani ve tedavi rehberlerine uyumuna bakildi.

Bulgular: Calismamiz 137 katihmci hekim Uzerinden yapildi. Katillanlarin %61,1’i
( n=70) kadin, %48,9'u (n=67) erkek cinsiyette idi. Katiimcilarin ¢ogunlugunun
herhangi bir dalda uzman olmak istemekteydi. Katilimcilarin ingilizce bilme
seviyeleri duslk duzeydeydi. Ayni katilimcilara iki ay sonra ayni vakalari tekrar
sordugumuzda c¢alismamiza 91 kisi katildi. Diger katilimcilar sorulari

cevaplandirmadi ve son test béliminde yer almadilar.

Sorulan tim vaka sorulari 24 tane idi. On testte %48,29 dogru cevap, %47,74
yanlg cevap, %3,95 bos cevap verildi. Son testte ise %95,23 dogru cevap,
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%4,53 yanlis cevap, %0,22 bos cevap verildi. Son testte verilen cevaplarin

dogruluklarinda anlamli bir artis saptandi.

Sonug: Birinci basamakta ¢alisan uzman olmayan hekimlerimizin, tani ve tedavi
rehberlerini yeterince takip edemedikleri goéruldid. Kisa bir bilgilendirme ile
uygulamada dogru cevap oranlarinda anlamli bir artis oldu. Gunimuzde birinci
basamaga 6zgu periyodik tani ve tedavi kilavuzlarinin eksikligi bunun bir nedeni

olarak dusunaldu.
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8. ABSTRACT

Aim: Medical knowledge change and evolve continously. Thus guidelines have
undisputable importance in health services. They are designated to facilitate the
access to scientific literature. Our aim was to assess the level of guideline

pursuance and accordance among the primary care physicians, in Kocaeli.

Material and Methods: Study universe consisted of primary care physicians
working in Kocaeli in 2009 (N=550). Due to re-evaluation phase of the project, we
aimed to reach 25% of 550 physicians. Physicians attending the transition
sertification courses were informed about the study and 137 accepted and gave
their verbal consents and 13 rejected participation. Instruments used were; 1-
sociodemographic survey developped by the researcher, and 2- twenty-four
questions on eight vignette to assess guideline accordance. For each vignette
participants were asked to answer “Do you start 1- antihypertensive, 2- salicylic
acid (Aspirin®), 3-statin?”. The concordance of the answers in terms of the cases

and related guidelines were assessed.

Results: Of the participants 61.1% (n=70) was female and 48.9% (n=67) was
male. English knowledge level was low among the participants. Thirty-two (23.4%)
claimed that they follow the medical literature. Sixty-four (52.6%) claimed that they
use guidelines. Two months after the first survey and maintanence with guideline
briefs we reached 91 physicians. Total number of answers was 3288 in pre test
and was 2184 in post test. There were 48.29% correct, 47.74% incorrect, and
3.95% blank answers in pre test. Answer distribution was 95.23%, 4.53%, and

0.22%, respectively in post test (p<0.05, for all).

Conclusion: Our finding reveal that primary care physicians in Kocaeli so not
follow guidelines but after brief guideline intervention the level of accordance was

striking. We believe that there is a lack of Turkish guidelines.

73



9. KAYNAKLAR:

1. Sackett DL, Rosenberg WM, Gray JA, Haynes RB, Richardson WS.
Evidence based medicine: what it is and what it isn't. BMJ. 1996 Jan
13;312(7023):71-2.

2. Filed. M, Lohr. K. Clinical practice guidelines. National Academy 1990.;pres
8.

3. Woolf SH, Grol R, Hutchinson A, Eccles M, Grimshaw J. Clinical guidelines:
potential benefits, limitations, and harms of clinical guidelines. BMJ. 1999 Feb
20;318(7182):527-30.

4. Harr DS, Balas EA, Mitchell J. Developing quality indicators as educational
tools to measure the implementation of clinical practice guidelines. Am J Med
Qual. 1996 Winter;11(4):179-85.

5. Summary of 1993 WHO/ISH guidelines for the management of mild
hypertension: memorandum from a WHO/ISH meeting. Guidelines Sub-Committee
of WHO/ISH Mild Hypertension Liaison Committee. Clin Exp Pharmacol Physiol.
1993 Dec;20(12):801-8.

6. Smith TJ, Hillner BE. Ensuring quality cancer care by the use of clinical
practice guidelines and critical pathways. J Clin Oncol. 2001 Jun 1;19(11):2886-97.
7. Guyatt GH, Oxman AD, Kunz R, Vist GE, Falck-Ytter Y, Schunemann HJ.
What is "quality of evidence" and why is it important to clinicians? BMJ. 2008 May
3;336(7651):995-8.

8. Eddy DM. Clinical decision making: from theory to practice. Resolving
conflicts in practice policies. JAMA. 1990 Jul 18;264(3):389-91.

9. Herrin J, Etchason JA, Kahan JP, Brook RH, Ballard DJ. Effect of panel
composition on physician ratings of appropriateness of abdominal aortic aneurysm
surgery: elucidating differences between multispecialty panel results and specialty
society recommendations. Health Policy. 1997 Oct;42(1):67-81.

10. Pagliari C, Grimshaw J. Impact of group structure and process on
multidisciplinary evidence-based guideline development: an observational study. J
Eval Clin Pract. 2002 May;8(2):145-53.

11.  Choudhry NK, Stelfox HT, Detsky AS. Relationships between authors of
clinical practice guidelines and the pharmaceutical industry. JAMA. 2002 Feb
6;287(5):612-7.

12.  Shekelle PG, Ortiz E, Rhodes S, Morton SC, Eccles MP, Grimshaw JM, et
al. Validity of the Agency for Healthcare Research and Quality clinical practice

74



guidelines: how quickly do guidelines become outdated? JAMA. 2001 Sep
26;286(12):1461-7.

13.  Cruse H, Winiarek M, Marshburn J, Clark O, Djulbegovic B. Quality and
methods of developing practice guidelines. BMC Health Serv Res. 2002;2(1):1.

14.  Grol R, Dalhuijsen J, Thomas S, Veld C, Rutten G, Mokkink H. Attributes of
clinical guidelines that influence use of guidelines in general practice:
observational study. BMJ. 1998 Sep 26;317(7162):858-61.

15. Daher M. [Report on world health, 1998]. J Med Liban. 1998 Jul-
Aug;46(4):212-7.

16. Geneva WHO. The World Health Report. 1998.

17. Hanke J, Pilacik B. [The role of screening studies in epidemiology and
occupational medicine]. Med Pr. 1987;38(4):268-76.

18. Zimmet PZ. The pathogenesis and prevention of diabetes in adults. Genes,
autoimmunity, and demography. Diabetes Care. 1995 Jul;18(7):1050-64.

19.  Cecil. Ch 63. Arterial Hypertension. 22nd edition;pp(346):363.

20. Abaoglu, Aliksanyan. semptomdan teshise. 10baski. 2003;cilt 1(574):594.
21.  Crawford MH. Cardiology. 3rd ed. Philadelphia: Mosby/Elsevier; 2010.

22. 1999 World Health Organization-International Society of Hypertension
Guidelines for the Management of Hypertension. Guidelines Subcommittee. J
Hypertens. 1999 Feb;17(2):151-83.

23. Intersalt: an international study of electrolyte excretion and blood pressure.
Results for 24 hour urinary sodium and potassium excretion. Intersalt Cooperative
Research Group. BMJ. 1988 Jul 30;297(6644):319-28.

24.  Burt VL, Cutler JA, Higgins M, Horan MJ, Labarthe D, Whelton P, et al.
Trends in the prevalence, awareness, treatment, and control of hypertension in the
adult US population. Data from the health examination surveys, 1960 to 1991.
Hypertension. 1995 Jul;26(1):60-9.

25. Bruce NG, Cook DG, Shaper AG, Thomson AG. Geographical variations in
blood pressure in British men and women. J Clin Epidemiol. 1990;43(4):385-98.
26. Dyer AR, Liu K, Walsh M, Kiefe C, Jacobs DR, Jr., Bild DE. Ten-year
incidence of elevated blood pressure and its predictors: the CARDIA study.
Coronary Artery Risk Development in (Young) Adults. J Hum Hypertens. 1999
Jan;13(1):13-21.

27. Lifton RP. Molecular genetics of human blood pressure variation. Science.
1996 May 3;272(5262):676-80.

75



28. King RA, Rotter JI, Motulsky AG. The genetic basis of common diseases.
2nd ed. Oxford ; New York: Oxford University Press; 2002.
29. Karet FE, Lifton RP. Mutations contributing to human blood pressure
variation. Recent Prog Horm Res. 1997;52:263-76; discussion 76-7.
30. Law CM, Shiell AW, Newsome CA, Syddall HE, Shinebourne EA, Fayers
PM, et al. Fetal, infant, and childhood growth and adult blood pressure: a
longitudinal study from birth to 22 years of age. Circulation. 2002 Mar
5;105(9):1088-92.
31.  Brenner BM, Chertow GM. Congenital oligonephropathy: an inborn cause of
adult hypertension and progressive renal injury? Curr Opin Nephrol Hypertens.
1993 Sep;2(5):691-5.
32. Haffner SM, Ferrannini E, Hazuda HP, Stern MP. Clustering of
cardiovascular risk factors in confirmed prehypertensive individuals. Hypertension.
1992 Jul;20(1):38-45.
33. Urata H, Boehm KD, Philip A, Kinoshita A, Gabrovsek J, Bumpus FM, et al.
Cellular localization and regional distribution of an angiotensin Ill-forming chymase
in the heart. J Clin Invest. 1993 Apr;91(4):1269-81.
34. Hall JE, Brands MW, Shek EW. Central role of the kidney and abnormal
fluid volume control in hypertension. J Hum Hypertens. 1996 Oct;10(10):633-9.
35. Laragh JH. Lewis K. Dahl Memorial Lecture. The renin system and four
lines fo hypertension research. Nephron heterogeneity, the calcium connection,
the prorenin vasodilator limb, and plasma renin and heart attack. Hypertension.
1992 Sep;20(3):267-79.
36. Ebrahim S, Smith GD. Lowering blood pressure: a systematic review of
sustained effects of non-pharmacological interventions. J Public Health Med. 1998
Dec;20(4):441-8.
37. Neter JE, Stam BE, Kok FJ, Grobbee DE, Geleijnse JM. Influence of weight
reduction on blood pressure: a meta-analysis of randomized controlled trials.
Hypertension. 2003 Nov;42(5):878-84.
38. Lee J, Chae K, Ha J, Park BY, Lee HS, Jeong S, et al. Regulation of obesity
and lipid disorders by herbal extracts from Morus alba, Melissa officinalis, and
Artemisia capillaris in high-fat diet-induced obese mice. J Ethnopharmacol. 2008
Jan 17;115(2):263-70.
39. Witteman JC, Willett WC, Stampfer MJ, Colditz GA, Kok FJ, Sacks FM, et
al. Relation of moderate alcohol consumption and risk of systemic hypertension in
women. Am J Cardiol. 1990 Mar 1;65(9):633-7.

76



40. Narkiewicz K, van de Borne PJ, Hausberg M, Cooley RL, Winniford MD,
Davison DE, et al. Cigarette smoking increases sympathetic outflow in humans.
Circulation. 1998 Aug 11;98(6):528-34.
41. Barba G, Cappuccio FP, Russo L, Stinga F, lacone R, Strazzullo P. Renal
function and blood pressure response to dietary salt restriction in normotensive
men. Hypertension. 1996 May;27(5):1160-4.
42. Schorr U, Distler A, Sharma AM. Effect of sodium chloride- and sodium
bicarbonate-rich mineral water on blood pressure and metabolic parameters in
elderly normotensive individuals: a randomized double-blind crossover trial. J
Hypertens. 1996 Jan;14(1):131-5.
43. Geleijnse JM, Witteman JC, den Breeijen JH, Hofman A, de Jong PT, Pols
HA, et al. Dietary electrolyte intake and blood pressure in older subjects: the
Rotterdam Study. J Hypertens. 1996 Jun;14(6):737-41.
44.  Dickinson HO, Mason JM, Nicolson DJ, Campbell F, Beyer FR, Cook JV, et
al. Lifestyle interventions to reduce raised blood pressure: a systematic review of
randomized controlled trials. J Hypertens. 2006 Feb;24(2):215-33.
45. Jonas BS, Franks P, Ingram DD. Are symptoms of anxiety and depression
risk factors for hypertension? Longitudinal evidence from the National Health and
Nutrition Examination Survey | Epidemiologic Follow-up Study. Arch Fam Med.
1997 Jan-Feb;6(1):43-9.
46. Chobanian AV, Bakris GL, Black HR, Cushman WC, Green LA, Izzo JL, Jr.,
et al. Seventh report of the Joint National Committee on Prevention, Detection,
Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure. Hypertension. 2003
Dec;42(6):1206-52.
47.  Guilbert JJ. The world health report 2002 - reducing risks, promoting
healthy life. Educ Health (Abingdon). 2003 Jul;16(2):230.
48. Burt VL, Whelton P, Roccella EJ, Brown C, Cutler JA, Higgins M, et al.
Prevalence of hypertension in the US adult population. Results from the Third
National Health and Nutrition Examination Survey, 1988-1991. Hypertension. 1995
Mar;25(3):305-13.
49. Onat A, Sansoy V, Soydan i, Tokgézoglu L, Adalet K. Analysis of all-cause
mortality and coronary events in the Turkish Adult Risk Factor Survey 2005. Tark
Kardiyoloji Dernegi. 2006;34(149):53.
50. Vasan RS, Beiser A, Seshadri S, Larson MG, Kannel WB, D'Agostino RB, et
al. Residual lifetime risk for developing hypertension in middle-aged women and
men: The Framingham Heart Study. JAMA. 2002 Feb 27;287(8):1003-10.

77



51. Onat A, Turkmen S, Karabulut A. Turk Yetigkinlerinde Hiperkolesterolemi ve
Hipertansiyon Birlikteligi. Turk Kardiyol Dern Ars 2004;8(32):533-41.

52. Neal B, MacMahon S, Chapman N. Effects of ACE inhibitors, calcium
antagonists, and other blood-pressure-lowering drugs: results of prospectively
designed overviews of randomised trials. Blood Pressure Lowering Treatment
Trialists' Collaboration. Lancet. 2000 Dec 9;356(9246):1955-64.

53. Report of the Joint National Committee on Detection, Evaluation, and
Treatment of High Blood Pressure. A cooperative study. JAMA. 1977 Jan
17;237(3):255-61.

54. Report of the Joint National Committee on Detection, Evaluation,and
Treatment of High Blood Pressure. Arch Intern Med. 1980;140:1280-5.

55. Report of the Joint National Committee on Detection, Evaluation, and
Treatment of High Blood Pressure. Arch Intern Med. 1984;144:1045-57.

56. Report of the Joint National Committee on Detection, Evaluation,and
Treatment of High Blood Pressure. Arch Intern Med. 1988;148:1023-38.

57. Report of the Joint National Committee on Detection, Evaluation, and
Treatment of High Blood Pressure (JNC V). Arch Intern Med. 1993;153:154-83.

58. The sixth report of the Joint National Committee on Detection, Evaluation,
and Treatment of High Blood Pressure. Arch Intern Med. 1997;157(21):2413-46.

59. IX-1993 guidelines for management of mild hypertension. WHO/ISH Mild
Hypertension Liaison Committee. Clin Exp Hypertens. 1993 Nov;15(6):1363-95.
60. Top, 10, papers, published, . The Scientist 2005(19):26.

61. Mancia G, De Backer G, Dominiczak A, Cifkova R, Fagard R, Germano G, et
al. 2007 ESH-ESC Practice Guidelines for the Management of Arterial
Hypertension: ESH-ESC Task Force on the Management of Arterial Hypertension.
J Hypertens. 2007 Sep;25(9):1751-62.

62. Mancia G, De Backer G, Dominiczak A, Cifkova R, Fagard R, Germano G, et
al. [ESH/ESC 2007 Guidelines for the management of arterial hypertension]. Rev
Esp Cardiol. 2007 Sep;60(9):968 e€1-94.

63. Kannel WB. Risk stratification in hypertension: new insights from the
Framingham Study. Am J Hypertens. 2000 Jan;13(1 Pt 2):3S-10S.

64. Conroy RM, Pyorala K, Fitzgerald AP, Sans S, Menotti A, De Backer G, et
al. Estimation of ten-year risk of fatal cardiovascular disease in Europe: the
SCORE project. Eur Heart J. 2003 Jun;24(11):987-1003.

78



65. Executive Summary of The Third Report of The National Cholesterol
Education Program (NCEP) Expert Panel on Detection, Evaluation, And Treatment
of High Blood Cholesterol In Adults (Adult Treatment Panel 1ll). JAMA. 2001 May
16;285(19):2486-97.

66. Rubins HB, Robins SJ, Collins D, Fye CL, Anderson JW, Elam MB, et al.
Gemfibrozil for the secondary prevention of coronary heart disease in men with
low levels of high-density lipoprotein cholesterol. Veterans Affairs High-Density
Lipoprotein Cholesterol Intervention Trial Study Group. N Engl J Med. 1999 Aug
5;341(6):410-8.

67. Robinson K. Coronary heart disease. Emerg Nurse. 2001 Nov;9(7):29-34.
68. Carter C. Framingham Heart Study: discussion. Prog Clin Biol Res.
1984;147:78-83.

69. K/DOAQI clinical practice guidelines on hypertension and antihypertensive
agents in chronic kidney disease. Am J Kidney Dis. 2004 May;43(5 Suppl 1):51-
290.

70.  Chobanian AV, Bakris GL, Black HR, Cushman WC, Green LA, 1zzo JL, Jr,,
et al. The Seventh Report of the Joint National Committee on Prevention,
Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure: the JNC 7 report.
JAMA. 2003 May 21;289(19):2560-72.

71.  Hipertansiyon. T.C. Saglk Bakanlhgi Birinci Basamaga Yonelik Tani ve
Tedavi Rehberi. Ankara. 2003: 37-44.:37-44.

72. Chen YH, Yao WZ, Kang J, Cai BQ, Zhou X, Liu Z, et al. [Attitudes and
actions of chronic obstructive pulmonary disease patients on treatment:a national
multi-center investigative study]. Zhonghua Jie He He Hu Xi Za Zhi. 2010
Oct;33(10):750-3.

73. Cooper LA, Roter DL, Miller ER, Bone LR, Larson SM, Barr MS, et al.
Patient-physician partnership to reduce racial and social class disparities in
hypertension care. Circulation. 2004 May 25;109(20):E259-E.

74. Kahveci R, Meads C. Is primary care evidence-based in Turkey? A cross-
sectional survey of 375 primary care physicians. Journal of Evidence-Based
Medicine. 2009;2(4):242-51.

75.  Atwood CW, Jr., McCrory D, Garcia JG, Abman SH, Ahearn GS. Pulmonary
artery hypertension and sleep-disordered breathing: ACCP evidence-based clinical
practice guidelines. Chest. 2004 Jul;126(1 Suppl):72S-7S.

79



76. Price M. Can hand-held computers improve adherence to guidelines? A
(Palm) Pilot study of family doctors in British Columbia. Can Fam Physician. 2005
Nov;51:1506-7.
77. Mosca L, Linfante AH, Benjamin EJ, Berra K, Hayes SN, Walsh BW, et al.
National study of physician awareness and adherence to cardiovascular disease
prevention guidelines. Circulation. 2005 Feb 1;111(4):499-510.
78. Midlov P, Ekesbo R, Johansson L, Gerward S, Persson K, Nerbrand C, et
al. Barriers to adherence to hypertension guidelines among GPs in southern
Sweden: a survey. Scand J Prim Health Care. 2008;26(3):154-9.
79.  Echlin PS, Upshur RE, Markova TP. Lack of chart reminder effectiveness on
family medicine resident JNC-VI and NCEP Il guideline knowledge and attitudes.
BMC Fam Pract. 2004 Jul 5;5:14.
80. Banegas JR. Control of high blood pressure in primary health care. Am J
Hypertens. 2006 Feb;19(2):146.
81.  Prevalence, awareness, treatment and control of hypertension among the
elderly in Bangladesh and India: a multicentre study. Bull World Health Organ.
2001;79(6):490-500.
82. Arnci M, Caglar $. Hipertansiyon ve olusturdugu sorunlar. Hacettepe Tip
Dergisi. 2002;33(1):4-9.
83. Altun B, Arici M, Nergizoglu G, Derici U, Karatan O, Turgan C, et al.
Prevalence, awareness, treatment and control of hypertension in Turkey (the
PatenT study) in 2003. J Hypertens. 2005 Oct;23(10):1817-23.
84. Koruk I, Sahin T, Demir L. Konya Fazilet Uluigik Saglik Ocagi bdlgesindeki
49 yas grubu ev kadinlarinda hipertansiyon prevalansi, farkinda olma, tedavi ve
kontrol altina alma durumu. TSK Koruyucu Hekimlik Dergisi. 2007;6(1):51-8.
85. Ongen Z. CozUml zor bir toplumsal sorun: Hipertansiyon. Klinik Gelisim.
2005;18(2):4-7.
86. Joffres MR, Ghadirian P, Fodor JG, Petrasovits A, Chockalingam A, Hamet
P. Awareness, treatment, and control of hypertension in Canada. Am J Hypertens.
1997 Oct;10(10 Pt 1):1097-102.
87. Stein E. The lower the better? Reviewing the evidence for more aggressive
cholesterol reduction and goal attainment. Atheroscler Suppl. 2002 Apr;2(4):19-23;
discussion -5.
88. Kwiterovich PO, Jr. State-of-the-art update and review: clinical trials of lipid-
lowering agents. Am J Cardiol. 1998 Dec 17;82(12A):3U-17U; discussion 39U-
41U.

80



89. OZKAN Y, COLAK R. Diyabet ve Hiperlipidemi: Tedavide Ne Kadar
Basarilyiz? http://wwwfusabilorg. 2008;22(2):97 -100.
90. Danielsson B, Aberg H, Strender LE. Evaluation of changes in public

interest concerning lipids and other cardiovascular risk factors between 1990 and
1995. Scand J Prim Health Care. 2000 Sep;18(3):183-7.

10. EKLER

81


http://wwwfusabilorg/�

EK-1

SOSYODEMOGRAFIK ANKET
1.Yasiniz:

2. Telefon numaraniz:

3.Mail adresiniz:

4.Cinsiyetiniz: O kadin 0 erkek

5.Medeni durumunuz: o evli o bekar

6.Cocugunuz var mi? Varise kagtane?: oOyok oOvar

7.Sigara kullaniyor musunuz?  ohayiro evet ....adet/ gun
8.Alkol kullaniyor musunuz? O hayir o evet

9.Hekimlik mesleginizdeki toplam hizmet sireniz: ....ay veya yil
10.Calistiginiz kurumdaki hizmet siireniz: ....ay veya yil

11.Hekimlik meslegini isteyerek mi yapiyorsunuz? O evet O hayir
12.Bir dalda uzmanlasmak ister misiniz? O evet O hayir
13.Kurumunuzun galisma ortamindan memnun musunuz? O evet 0O hayir
14.Calisma sireniz ortalama kag saat\glin?  ...saat/glin

15.Aylik nébet sayiniz: ...

16.Yillik izin kullaniyor musunuz? Oevet O hayir
17.Aldiginiz mezuniyet 6ncesi tip

egitiminden memnun musunuz?
O evet ohayir

18.Surekli tip egitimi aktivitelerine (kurs, seminer, kongre vb) yeterince zaman ayirabiliyor musunuz?
O evet a hayir

19.Son yayinlanan tibbi bilgileri takip edebiliyor musunuz? O evet o hayir

20.Tani ve tedavide kullandiginiz kilavuzlar var mi? o evetvar O hayir yok
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21. Yukaridaki soruya cevabiniz evet ise adi veya adlari nelerdir:
22.Gunlik ortalama hasta sayiniz ne kadar hastaniz oluyor? ... hasta/glin
23.Gunluk ortalama kag tane yiiksek tansiyon hastaniz oluyor? ..... hasta/glin

24.Gunluk ortalama kag tane hiperlipidemi hastaniz oluyor? ..hasta/ gin

25.Asagidaki sorunlari 6nem sirasina
(en 6nemliden baslayarak) koyar misiniz?

osaglhk oegitimois Daile

26. Tibbi bilgilerin takibi icin internet kullaniyor musunuz? o evet O hayir

EK-2 Vakalar
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Vaka 1- 65 yasinda erkek hasta

Ozgecmis Notlarda kaydedilmis tibbi dykusl, DM, KKH yok
§ Yasam tarzi Sigara icmiyor, orta seviyede alkol aliyor
% Egzersiz Haftada 4 km yurtyor
< Soygecmis Ailede HT hastasi yok
VKI* 25
Total kolesterol | 230 mg/dL
()
S | HDL kolesterol | 51mg/dL
>
g Kan basinci 146/80 mmHg (hastanin bu gelisinde 2 6lgiim)
i Kan basinci 148/82 mmHg (notlarda kayith)
E Kan basinci 146/81 mmHg (notlarda kayitli)
Aspirin
E Antihipertansif
L
= :
Statin

Vaka 2- 65 yasinda kadin hasta

Ozgegmis Notlarda kaydedilmis tibbi dykusl, DM, KKH yok
§ Yagsam tarzi Sigara icmiyor, orta seviyede alkol aliyor
% Egzersiz Haftada 4 km yartyor
E Soygecmis Ailede HT hastasi yok
VKi 25
Total kolesterol 249 mg/dL
€ |HDL kolesterol | 62,4 mg/dL
‘E Kan basinci 156/82 mmHg (hastanin bu gelisinde 2 6lgiim)
E Kan basinci 148/86 mmHg (notlarda kayith)
E Kan basinci 154/84 mmHg (notlarda kayitli)
Aspirin
R —
8 Antihipertansif
= | Statin

Vaka 3- 45 yasinda erke

k hasta

s £ c| Ozgecmis

Notlarda kaydedilmig tibbi oykusu, DM, KKH yok
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Yasam tarzi Sigara icmiyor, orta seviyede alkol aliyor
Egzersiz Haftada 4 km yuruyor
Soygecmis Ailede HT hastasi yok
VKi 25
Total kolesterol | 222 mg/dL
£ | HDL kolesterol | 51mg/dL
§ Kan basinci 164/88 mmHg (hastanin bu gelisinde 2 6lgiim)
E Kan basinci 156/86 mmHg (notlarda kayith)
iE Kan basinci 154/84 mmHg (notlarda kayith)
Aspirin
_ Antihipertansif
% Statin
LU

Vaka 4-45 yasinda erkek hasta

Ozgecmis Notlarda kaydedilmig tibbi oykusu, DM, KKH yok
§ Yasam tarzi Sigara icmiyor, orta seviyede alkol aliyor
% Egzersiz Haftada 4 km yurtyor
< Soygecmis Ailede HT hastasi yok
VKi 25
Total kolesterol | 273 mg/dL
£ [HDL kolesterol | 66,3 mg/dL
‘E Kan basinci 168/90 mmHg (hastanin bu geliginde 2 dlguim)
E Kan basinci 164/92 mmHg (notlarda kayitli)
E Kan basinci 166/92 mmHg (notlarda kayith)
_ Aspirin
% Antihipertansif
'r'_J Statin

Vaka 5- 65 yasinda kadin hasta
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Ozgegmis Notlarda kaydedilmis tibbi oykust, DM, KKH yok
§ Yasam tarzi Sigara igcmiyor, orta seviyede alkol aliyor
% Egzersiz Haftada 4 km yurtyor
< Soygecmis Ailede HT hastasi yok
VKIi 25
Total kolesterol | 273 mg/dL
€ [HDL kolesterol | 66,3 mg/dL
‘E Kan basinci 130/74 mmHg (hastanin bu gelisinde 2 dlgum)
i Kan basinci 132/76 mmHg (notlarda kayitli)
E Kan basinci 134/74 mmHg (notlarda kayitli)
_ Aspirin
% Antihipertansif
'r'_J Statin

Vaka 6- 55 yasinda kadin hasta

Ozgecmis Notlarda kaydedilmis tibbi dykusu, DM, KKH yok
§ Yasam tarzi Sigara icmiyor, orta seviyede alkol aliyor
% Egzersiz Haftada 4 km yuruyor
5: Soygecmis Ailede HT hastasi yok
VKi 25
Total kolesterol | 273,9 mg/dL
£ | HDL kolesterol | 66,3 mg/dL
‘E Kan basinci 162/82 mmHg (hastanin bu gelisinde 2 dlgiim)
= [Kanbasinci | 168/86 mmHg (notlarda kayith)
L.N_ Kan basinci 168/ 90 mmHg (notlarda kayith)
— Aspirin
g Antihipertansif
= Statin

86



Vaka 7- 55 yasinda erkek hasta

TEDAVI

Ozgegmis Notlarda kaydedilmis tibbi dykusl, DM, KKH yok
§ Yagsam tarzi Sigara icmiyor, orta seviyede alkol aliyor
% Egzersiz Haftada 4 km yurtyor
E Soygecmis Ailede HT hastasi yok
VKi 25
Total kolesterol | 226 mg/dL
£ | HDL kolesterol | 51 mg/dL
§ Kan basinci 158/102 mmHg (hastanin bu gelisinde 2 dlgiim)
E Kan basinci 156/100 mmHg (notlarda kayith)
iE Kan basinci 156/102 mmHg (notlarda kayitli)
Aspirin

Antihipertansif

Statin

Vaka 8- 65 yasinda sigara icen kadin hasta

Ozgegmis Notlarda kaydedilmis tibbi dykusu, DM, KKH yok
E, Yasam tarzi Gunde 10 sigara iciyor. Orta seviyede alkol aliyor
g Egzersiz Haftada 4 km yurtyor
& | Soygecmis Ailede HT hastasi yok
VKI 25
Total kolesterol | 242 mg/dL
£ [HDL kolesterol | 62 mg/dL
§ Kan basinci 156/82 mmHg (hastanin bu gelisinde 2 dlguim)
E Kan basinci 148/86 mmHg (notlarda kayith)
E Kan basinci 154/84 mmHg (notlarda kayith)
__ Aspirin
% Antihipertansif
'r'_J Statin
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EK-3

BILGi FORMU

British Society guidelines 2005 / SIGN guidelines 2007

Hastayla yapilan her vizite kan basincini belirlemek i¢in en azindan 2 élgt alinmalidir. Hastalar
asagidaki durumlar varsa hipertansifle tedavi edilmelidirler:

* kan basinci *160/100 mm Hg (sistolik yada diastolik)

* kan basinci *140/90 mm Hg (sistolik yada diastolik) ve 10 yillik kardiovaskuler hastalik riski % 20

NICE (National Institute for Health and Clinical Excellence )Guidelines

Hipertansiyonu belirlemek igin hastaya en iyi kosullarda 6l¢liimis en az 2 kan basinci degeri
sorulur. Hastalar asagidaki durumlar varsa ilag tedavisi énerilir:

* Direngli kan basinci ylksekligi bulunanlar( 160/100 mmHg ve Uzeri kan basinci degerleri)
*Kardiovaskiler hastalik riski artmis hastalar(10 yilhk kardiovaskiler hastalik riski %20 yada

mevcut kardiovaskiler hastalii olan yada hedef organ hasari olan hastalar)

Lipid profilini diigiirmede klinik rehber

Joint British Society guidelines 2005 / SIGN guidelines 2007

Hastalar eger asagidaki durumlar varsa statinle tedavi edilmelidirler:

* Artmis kardiovaskdler riskleri varsa ( 10 yillik kronik hastalik riski %15 yada kardiovaskiiler

hastalik riski %20 yada hedef organ hasari varsa)

NICE Guidelines
Hastalar eger asagidaki durumlar varsa statinle tedavi edilmelidirler:
* Artmis kardiovaskdler hastalik riskleri varsa (10 yillik kardiovaskiler hastalik riski %20 yada

kardiovaskdler hastalik mevcutsa yada hedef organ hasari varsa)

Aspirin uzerine klinik bilgi

Joint British Society guidelines 2005 / SIGN guidelines

Hastalar agagidaki durumlar mevcutsa aspirinle tedavi edilmelidirler:

* Hastalarda artmig kardiovaskdler risk (10 yillik CHD %15 yada CVD %20 yada kardiovaskdler
hastalik mevcutsa yada hedef organ hasari varsa) ve 50 yasin Uzerindekiler

* 50 yasinda diabet hastasi yada 10 yillik diabet hastasi

* Aspirin baslanmadan kan basinci 150\90 mmHg nin altina indirilmis hastalar
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