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Antihipertansif ilac kullanimina ra gmen basarisiz kan basinci kontrollnu
etkileyen nedenler

The factors preventing to obtain normal blood pres sure in hypertensive
patients using antihypertensive medications
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Ozet

Amag: Bizim bu calismada amacimiz, antihipertansif ila¢ kullanimina ragmen, kan basincinda istenen diizey elde
edilemeyen Kkisileri etkileyen faktorlerin neler oldugunu saptamaktir.

Yontem ve Gerec: Calisma 2006 yilinda Edirne merkezde, Binevler Merkez Saglhk Ocaginda yapilmis kesitsel bir
calismadir. Calismaya, daha 6nce hipertansiyon tanisi alip, en az 6 aydir antihipertansif ila¢ kullanan ve calismaya
katilmay! kabul eden 500 hipertansif hasta alindi. Kisilerin, kan basinci, boy ve kilo dl¢ciimleri yapildi. Hastalara
sosyo-demografik 6zellikleri, tuz alimi, eksersiz yapip yapmadigi, ailede hipertansiyon dykisu olup olmadigi ve hangi
antihipertansifi kullandigini sorgulayan anket formu dolduruldu. Her hastanin viicut kitle indeksi (VKI) hesaplandi.
Veriler, SPSS 11.00 paket programinda x2 testi, Student T testi ve baginti analizi uygulayarak degerlendirildi.

Bulgular: Sistolik kan basinci (SKB) ortalamasi 143.3 + 22.7 mmHg, diyastolik kan basinci (DKB) ortalamasi 87.1 +
12.2 mmHg olarak bulunmustur. Yapilan istatistiksel calismada kisilerin, tuz alimi VKI'i ve ailede hipertansiyon (HT)
Oykisiinin olmasi ile SKB ve DKB arasinda anlamlilik bulunmustur (Tablo 2). Baginti analizi sonucuna goére, SKB ve
DKB’nin, tuz alimi, VKi'nin yiiksekligi ve artan yastan etkilendigi bulunmustur.

Sonug: Yaptigimiz ¢alisma sonucunda, kisilerin antihipertansif ilag almasina ragmen kan basincinin dismemesinin
nedeni olarak tuzlu beslenme, VKi'nin 25 < olmasi ve ileri yasin etken oldugu gérilmustir.

Anahtar Kelimeler :  Kontrol edilmeyen kan basinci, risk faktérleri, diyetetik tuz alimi.

Summary

Aim: The aim of the study was to determine the factors preventing to obtain normal blood pressure in hypertensive
patients using antihypertensive medications.

Material and Methods: This cross-sectional study was performed in Binevler Healt District in the province of Edirne,
in 2006. The study group consisted of 500 patients previously diagnosed hypertension and using antihypertensive
medications for at least six months. Their blood pressure, weight and height were measured. A questionnaire
containing data on demographic characteristics, family history for hypertension, the salt consumption, exercise,
cigarette smoking and the antihypertensive drugs used was filled for each patient. Body mass index (BMI) was
calculated. Data were analyzed with X2, t-test and correlation using the statistical package for social sciences (SPSS
11). P<0.05 was considered significant.

Results: Mean blood pressure was 143.3+22.7 / 87.1+12.2 mmHg. There were significant correlations between
blood pressure and the salt consumption, BMI, family history for hypertension. According to the results of correlation
analyses, systolic and diastolic blood pressures were affected by salt consumption, increased BMI and older age.
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Conclusion:We concluded that salt consumption, obesity and older age prevented to obtain normal blood pressure
in hypertensive patients taking hypotensive drugs Key words: blood pressure, uncontrolled risk factors, dietary salt

intake

Key Words: Uncontrolled blood pressure, risk factors, dietary salt intake.

Girig

Hipertansiyon, kalp-damar hastaliklari, inme ve bébrek
yetmezligi gelisiminde en dnemli risk faktdrlerindendir ve
bu nedenle gelismis ve gelismekte olan Ulkeler igcin en
onemli halk saghgi problemidir (1,2). Hipertansiyonun,
her giin dinyada, yaklasik 7.6 milyon kisinin &limune,
Ulkemizde ise her 4 élimden 1'ine neden oldugu tahmin
edilmektedir (3). Dinya Saglik Orgiitii verilerine gore,
yiuksek kan basinci, diinyada koroner kalp hastaliklarinin
% 49'u, inmenin % 62'nden sorumlu tutulmaktadir (4).
Yapilan epidemiyolojik calismalar sonucu,
hipertansiyonun gelisiminde bazi énemli faktérlerin rol
oynadigi gosterilmistir. Bunlar arasinda, yas, cinsiyet,
soy gecimi gibi degistirilemeyen, kilo, tuz alimi, sigara ve
sedanter yasam gibi degistirilebilen nedenler yer
almaktadir (5).

Amerika Birlesik Devletleri'nde antihipertansif tedavi alan
hipertansiyon hastasi % 53 ve kan basinci kontroll
saglanabilenler ise % 27 olarak bildirilmigtir (6).
Tirkiye'de 2004 yilinda 15 milyon hipertansiyon hastasi
oldugu kabul edilmektedir. Bu hastalarin sadece
% 31'nin antihipertansif tedavi aldigi ve bu tedavi
alanlarin da % 20'sinde kan basinci kontroli
saglanabildigi bildiriimektedir (7). Bu degderin 2008
yihnda % 27.3 oldugu belirtiimistir (3). Son yapilan
calismalarda, hipertansif hastalarin biyik bir kisminda
iki ya da daha fazla antihipertansif ilag kullanarak etkin
kan basinci kontrolii saglanabilecegi gosterilmistir (3,8).
Turkiye'de vyapilan calismalar sonucu, dortli ilag
kullanan kisilerde kan basinci kontrolii % 47.1 olarak
bulunmustur (3).

Tim  bu veriler 1siginda, antihipertansif ilag
kullaniimasina ragmen hala kan basinci kontroliinde
yeterli basari saglanamadigyi  gorilmektedir. Bu
¢alismanin amaci, antihipertansif ilag kullanimina
ragmen, kan basincinda istenen diizey elde edilemeyen
kisileri etkileyen faktorlerin neler oldugunu saptamaktir.

Gereg ve Yontem

Calisma 2006 yilinda Edirne merkezde, Binevler Saglik
Ocaginda yapilmis kesitsel bir ¢caligmadir. Calismaya,
Mart-Haziran aylar arasinda, daha 6nce hipertansiyon
tanisi alip, en az 6 aydir antihipertansif ila¢c kullanan ve
calismaya katilmayi kabul eden 500 hipertansif hasta
alindi. Saglik ocagina cesitli nedenlerle basvuran,
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antihipertansif  tedavi alan  hipertansif  hastalar
kaydedildikten sonra, ol¢iimlerin yapilmasi icin odaya
alindi. Hasta sessiz bir odada en az 5-10 dakika
dinlendikten sonra oturur pozisyonda sag kol kalp
hizasinda, ayni saglik gorevlisi ve Erka marka tansiyon
6lgme cihaz ile iki 6lcim arasi en az ikiger dakika olan
iki Olcim yapildi. Bulunan sonuglarin ortalamasi
hastanin  kan basinci olarak kabul edildi. Kan
basinglarinin degerlendiriimesi Diinya Saglik Orgiiti'niin
kabul ettigi degerlere gore yapildi. Kan basinci sistolik
140 < ve diastolik 90< olanlar kan basinci yiksek kabul
edilirken, bu degerlerin altindakiler normotansif kabul
edildi (9). Daha sonra hastalarin boy ve kilolari ayni tarti
ve ayni 6lcim araci kullanilarak yapildi. Bu iglemlerden
sonra, hastalara sosyo-demografik 6zellikleri, tuz alimi,
eksersiz yapip yapmadigi, ailede hipertansiyon dykusu
olup olmadigi ve hangi antihipertansifi kullandigini
sorgulayan anket formu dolduruldu. Veriler toplandiktan
sonra her hastanin beden kitle indeksi hesaplandi.
Beden kitle indeksi 25'in altinda olanlar normal (1), 25-
30 kilolu (2), 30'un {izeri (3) obez kabul edilmistir. ileri
testlerin uygulama agsamasinda 25> olanlar normal, 25<
olanlar kilolu olarak degerlendirildi ve istatistiksel
hesaplama bu sekilde yapildi. Katihmcilar eger digaridan
higbir sekilde tuz almiyorsa (sofrada tuz kullaniimiyor ya
da hazir tuzlu gida tiketilmiyorsa) bu tuzsuz diyet, kisi
disaridan herhangi bir nedenle tuzlu gida aliyorsa, bu
tuzlu diyet aliyor olarak kabul edildi.

Tam veriler bilgisayar ortaminda, SPSS 11.00 paket
programinda girildi ve verilerin istatistiksel
degerlendiriimesi  bu  programda yapildi.  Genel
tanimlayici 6zellikler ortalama * standart sapma (SD)
olarak  degerlendirildi.  Istatistiksel  incelemelerde
oranlarin kargilastinimasinda Ki-kare testi, sayisal
degdiskenlerin karsilastinimasinda Student T testi ve
baginti analizi kullanildi. Korelasyon katsayisi “r’ degeri
seklinde verildi. En dustuk anlamhhk duzeyi olarak
p<0.05 kabul edildi.

Bulgular

Calismaya alinan kisilerin yas ortalamasi 58.9 +10.2 (33-
94 yas) olarak bulunmustur. Katiimcilarin 300’Gn (% 60)
kadin, 200'Un (% 40) erkek oldugu gorulmustir. Sistolik
kan basinci ortalamasi 143.3 + 22.7 mmHg (90- 230
mmHg) olarak bulunmustur. Diastolik kan basinci
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ortalamasi 87.1 + 12.2 mmHg (50- 160 mmHg)'dir. Bu
kisilerin kan basinci degerleri Tablo 1'de gérilmektedir.

Tablo 1. Katiimcilarin kan basinci degerlerinin dagihmi.

Sistolik kan n %
basinci
<140 mmHg 207 41.4
140< mmHg 293 58.6
Toplam 500 100
Diastolik kan o

n %
basinci
<90 mmHg 244 48.8
90< mmHg 256 51.2
Toplam 500 100

Katilimcilarin boy ortalamalari 164.2 + 8.5 cm, (145-193)
cm’dir. Kilo ortalamalar 78.0 £ 11.4 kg, (47-120 kg)'dir.
Bu kigilerin beden kitle indeksleri ortalamasi 29.4 + 4.2,
(18.9- 46.4) kg/m? bulunmustur. BKIi 25in altinda
olanlar % 10.2, 25-29 arasinda olanlar (kilolu olanlar) %
48.6 ve 30 ve dUzeri olanlar (obez), % 41.2'isini
olusturmaktadir. iki cinsin yaslari, boylari, kilolari ve BKI
arasinda anlamh bir farkliik bulunmustur (sirasiyla,
K=58+10.7 E=60.4+10.3 t=-2.559 p=0.011, K=159.6+6.1

t=4.999 p=0.000 ). Diyastol kan basinci ile yas ve kilo
arasinda da istatistiksel anlamhlik oldugu gérilmastir
(sirasiyla t=3.717 p=0.000, t=-2.173 P=0.030).
Katilimcilarin % 93.6"1 tuzlu beslenirken, % 6.4'Unin
tuzsuz beslendigi saptanmistir. Tuzsuz beslenen
katihmcilarin sistol ve diyastol kan basinci sonugclar
arasinda anlamlilik bulunmustur (Tablo 2). Tuzlu gida
alimi ile egzersiz durumu ve VKIi arasinda da anlamlilik
bulunmustur (sirasi ile X°= 15.268 p=0.001, X°=5.088
p=0.034). Calismaya alinan kigilerin % 70.8'i tek ilac,
% 26.6'st ki ya da daha fazla sayida ilag
kullanmaktadirlar. Kalan % 2.6’s1 hangi ilaci kullandigini
bilmedigini bildirmigtir. Bu kullanilan ilaglarin 45'ini
diuretikler (tek ya da kombine halde) olusturmaktadir.
Katilimcilarin % 35.9'u ACE inhibitéri ya da ACE +
diuretik, % 14.1'i ARB ya da ARB+diuretik
kullanmaktadirlar. Katihmcilarin % 28.8'inde diabetes
mellitus ve % 11.2'de ise hiperlipidemi eglik etmektedir.
Katiimcilar arasinda dizenli egzersiz yapan sadece %
9'dur. Bu grubun biyilk cogunlugu (% 95) egzersiz
olarak yurlylsi tercih etmektedirler. Katihmcilarin %
70’inin ailesinde hipertansiyonlu birey bulunmaktadir.
Ailede hipertansif kisilerin varligi ile katilimcilarin kan

E=17146.8 19 392 0=0.000, K=75.7+11.4 ??:;:glz) degerleri arasinda anlamhhik bulunmustur
E=81.5+10.6 t=-5.664 p=0.000, K=30.2+4.5 E=28.3+3.5 '
Tablo 2. Katiimcilarin SKB ve DKB degerlerine, risk faktorlerinin etkisi.
SKB (mmHg) DKB (mmHg)
X+SD t P X+ SD t p
Ailede HT
Var 141.7 +21.1 86.2 +10.3
Yok 147.0 +25.8 -2.184 0.030 89.3 £14.6 -2.321 0.021
Sigara
icen 142.6 £21.4 88.08 +13.1
icmeyen 143.5+23.0 -0.348 0.728 86.8 +12.0 0.860 0.390
Egzersiz
Yapiyor 143.7 £ 22.6 87.7+12.8
Yapmiyor 143.2 +22.7 0.135 0.829 87.0+12.2 0.370 0.370
Aldi1 g1 ilag
Bir adet 144.0 £ 22.1 87.5+12.6
Birden fazla 1412 +24.4 1.177 0.240 85.7 £10.7 1.451 0.147
Beslenme
Tuzlu 144.4 £22.5 87.5+12.3
Tuzsuz 127.0 +18.6 5.047 0.000 81.5+10.7 3.003 0.005
Cinsiyet
Kadin 143.3+22.8 87.1+12.7
Erkek 143.4 +22.5 -0.048 0.962 87.1+11.6 -0.030 0.976
Ek Hastalik
Var 146.2 +24.8 88.7£15.2
Yok 143.7 £ 22.6 0.733 0.464 87.1+11.9 0.828 0.408
Diuretik
Kullaniyor 142.1+22.2 86.8+11.4
Kullanmiyor 1442 £22.3 -1.027 0.305 87.3+12.8 -0.481 0.631
VKI
<24 135.3+19.4 82.3+8.6
25< 144.2 + 22 -3.025 0.004 87.6+12.5 -3.957 0.000

Student T testi uygulanmistir.
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Ailesinde hipertansif bireyin bulunanlarin yas ortalamasi
bulunmayanlara gére daha dugik oldugu gérulmustir ve
bu istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (sirasi ile
57.3149.70, 62.83+10.62, t=-5.662 , p=0.000). Ailesinde
hipertansiyon 6ykusi olan katilimcilarin % 11.4'G dizenli
olarak egzersiz yaparken, aile Oykusu negatif olan
katiimcilarin  sadece % 3.3'0  dizenli egzersiz
yapmaktadirlar (X2: 9.926, p=0.003). Calismaya
alinanlar arasinda sigara icen kisi % 19.8'dir. Sigara
icimi, egzersiz yapimi, ka¢ adet ila¢ almasi ya da ilacinin
diuretik icerip icermemesi ile kan basinglari arasinda bir

fark bulunamamistir. Degiskenler arasindaki baginti
iligkilerini gosteren analiz sonuclari Tablo 3'de
sunulmustur.
Tablo 3: Baginti analizi sonuglari.
Sistolik kan Diastolik kan
basinci basinci
r p r p
Yas 0.047 0.298 -0.177 0.000
Beslenme
Tuzlu/tuzsuz -0.212  0.000 -0.144 0.001
VKI 0.102 0.023 0.134 0.003
Ailede HT
Var/Yok -0.087  0.051 -0.078 0.082
Tartigma

Bizim ¢alismamizda antihipertansif ila¢ kullanan kigilerin
% 41.4'Gnln SKB, % 48.8'inin DKB kontrol altinda
oldugu gérilmistiir. Tuzlu beslenmenin, yasin, VKi'nin
25'in Uzerinde olmasinin ve ailede hipertansif bireylerin
bulunmasinin, antihipertansif ila¢ kullanan kigilerde
hipertansiyonun  kontrolinii  olumsuz  etkiledigini
g6zlemledik.

Calismamizda, SKB ve DKB ile tuz tiketimi arasinda
oldukca guglu bir bagintt bulunmustur. Tuz aliminin
hipertansiyon nedeni oldugu ya da var olan
hipertansiyonun siddetini arttirdigi ve hipertansiyonun
kontrolinde tuz kisitlamasinin gerekliligi bilinmektedir
(10,15).

Klinik gézlemler, hayvan deneyleri, epidemiyolojik ve
diyet calismalari bize sodyum alimi ile kan basinci
arasindaki iliskiyi gdstermektedir (16). Kan basincinin
kontroli, hem cevresel hem de genetik faktorler
arasindaki etkiye baglidir (17).

Bergen calismasinda, ailesinde hipertansiyon o6ykisi
olan (ebeveynlerden her ikisinde ya da sadece birinde)
ve olmayan ailelerin ¢ocuklarinin kan basinci izlenmistir.
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Ailesinde hipertansiyon 6ykisi  olmayan ailelerin
cocuklarinin  kan basinglari en disikken, her ki
ebeveyninde hipertansiyon 6ykisi bulunan c¢ocuklarin
kan basinci ise en yiksek bulunmustur (18). Bunu
destekleyen baska calismada bulunmaktadir (19). Bizim
calismamizda da ailede hipertansiyon dykusunin varhgi,

hipertansiyon  kontrolinii  olumsuz  etkilemektedir.
Yaptigimiz  analiz  sonuglarina  gore, ailesinde
hipertansiyon 6ykisl olanlarin yas ortalamasinin,

ailesinde hipertansiyon 6ykisu olmayanlara gére daha
distk dizeyde oldugu gorulmustar.  Ailesinde
hipertansiyon 6ykiisii olan bireylerin kan basinci
yiksekliginin, normotansif aile Oykisi olanlara gore
daha erken yaslarda basladigi digtiniimektedir.

Hipertansiyonun patofizyolojisinde tuz ve su retansiyonu
ile renin-anjiotensin-aldosteron sistemi aktivasyonunun
¢ok etkin olduklar bilinmektedir. Genetik olarak
hipertansiyona daha fazla yatkin olan kisilerdeki en olasi
nedenin, sodyum ve su atihmini  yeterince
gerceklestirememek oldugu bilinmektedir. Yapilan birgok
calismada ylksek kan basincinin gelisiminde bdbrek
sodyum atiminda bir defekt oldugu gosterilmigtir (20).
Brezilya’da yasayan Yanomami yerlileri ile yapilan
calismalarda, idrarlarindaki sodyum atilimi 0.9 mmol/24
saat, ortalama SKB ve DKB sirasi ile 95.4 mmHg ve
61.4 mmHg olarak bulunmustur. Bu vyerlilerde
hipertansiyon ve obezite bulunmazken yasin artmasi ile
birlikte kan basincinda bir artigta bulunamamistir (21).
SALTurk calismasina gore, yaklasik her 6 g/gin tuz
alimi SKB’da 8.2 mmHg, DKB’da 4.9 mmHg’lik bir artis
goOrulmektedir (22). Kanada'da 23,129 kisinin katihmi ile
yapilan bir caligmada, diyetteki sodyum miktarini 1840
mg/giin olacak sekilde azaltildiginda, SKB 5.06 mmHg,
DKB 2.7 mmHg azaldigi ve dolayli olarak yilda gérilen
11.550 kardiovaskiuler olayr 6nleyecegi tahmin
edilmektedir. Bu Ulkede, doktor ziyaretleri, laboratuar
tetkikleri ve ilacglar icin yaklasik olarak her yil 430 milyon
$ harcama yapilmaktadir. Bu yolla, doktor ve laboratuar
harcamalarinda %6.5, hipertansif hastalarin ilag
gereksinimlerinde %23 azalma saglanacagi
bildirilmektedir (23). Yine bir calismada, sodyum klorlrin
bir ilag olarak tanimlanabilecegi ve akut-kronik
toksisiteye  sahip  oldugu bildiriimektedir  (24).
Hipertansiyon ile tuz miktari arasinda bir iligki
tanimlanmistir. Tuz miktart 1.76 g/gin’in altinda
alindiginda hipertansiyon goérilmezken, vyaklasik 10
g/gin tuz alindiginda prevelans % 20 olmaktadir. Bu
bilgiler dogrultusunda, tuzun hipertansiyona neden olan
minimal etki dozunun vyaklasik 1.76 g/gin oldugu
bildiriimektedir (25).

Tum dinyada asin kilo/obezite prevelansi
artmaktadir ve yapilan c¢alismalar sonucu

hizla
asiri
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kilo/obezite ile kan basinci arasinda anlamh bir baginti
bulunmustur (26,27,28). Hipertansif hastalarin en az 1/3-
2/3'li obezdir (26). Calismamizda VKI ile kan basinci
arasinda giiclii pozitif bir iliski bulunmustur. VKI'i = 25
olanlarda hem sistolik hem de diastolik kan basincinda
belirgin bir ylkseklik bulunmustur. Tirk Hipertansiyon ve
Bobrek Hastaliklari Derneginin  2008'de agcikladigi
verilere gore, 2007’de hipertansif olan kisilerin VKI'i
28.26, hipertansif olmayanlarin 26.12 olarak tespit
edilmistir. Yine ayni verilere gére 2003'den 2007’e kadar
erkeklerde VKi'inde 25.56'dan 27.92'e, kadinlarda
26.48'den 28.80’e yiukselme oldugu goérulmektedir (3).
SALTurk ¢alismasina goére VKI'de % 10'luk bir artigin
SKB'I 9.98, DKB'I 6.8 mmHg yikseltdigi bulunmustur
(22). Cin'de yapilan bir calismada, VKI'i = 28 olanlar
VKI'i <24 olanlarla kiyaslandiginda, hipertansiyon olma
riski erkeklerde 4.219 kat, kadinlarda ise 4.243 kat daha
fazla oldugu bildirilmistir (29). Framingham
calismasinda, % 10’luk kilo aiminin SKB'ni 7 mmHg
arturdigi, asin kilolarda, kaybedilen her kilo igcin SKB
0.33, DKB 0.43 mmHg azaldigi belirtilmistir (29). Tim bu
calismalarda goruldigu gibi kilo kaybi, paralel olarak kan
basincinda da dismeye neden olmaktadir. Bunlarin
birlikte azalmasi ile, insilin direncinde azalma, sodyum
atliminda artma, damar yapisi ve fonksiyonunda
degisimler, iyon transportunda degisiklik, renin-
aldesteron-angiotensin sisteminin uyarisinin azalmasi,
sempatik sinir sisteminde aktivitenin azalmasi ve
natriiiretik faktériinde degisimler oldugu bildiriimektedir
(16,27).

Son vyapilan randomize 54 calismayl iceren meta-
analizlerde aerobik egzersizin sistolik kan basincinda 3-
4 mmHg, diyastolik kan basincinda 2-3 mmHg disme

Kaynaklar

yaptigr bulunmustur (30). Dizenli egzersiz yapmanin
sistolik ve diyastolik kan basincini disirdigine yonelik
cesitli calismalar bulunmaktadir (31,32). Yapilan bir
diger calismada obez hipertansif hastalara duzenli
egzersiz ve diyet kombinasyonu saglandiginda SKB'da
12.5 mmHg, DKB’da 7.9 mmHg diisme gorulmugtir (33).
Bizim calismamizda, egzersiz yapimi ile kan basinci
arasinda anlamh bir iligki bulunmamistir. Yeterli diizeyde
egzersiz yapllmamasi, Yyapilan egzersizin sadece
yurlyls bazinda kalmasi bir neden olabilir.

Sonug

Yasam kosullari gelistikge kisilerin daha fazla hazir gida
tikettigi ve tolere edemeyecedi kadar fazla tuz
tiketmeye basladigi g6zlemlenmektedir. Bunun yani sira
yine kentlerin sinirlarinin blyimesi ve zamanin daha
verimli kullanilmak istenmesi sonucu ulasimin sirekli
araclarla yapilmasi kisilerin hareketini azaltmaktadir. Bu
durumda daha ¢ok kalorili ve tuzlu yemekler yiyen, daha
az hareket eden obez kisi sayisi artmaktadir. Buna bir
de genetik yatkinlik eklenince hipertansiyon hastaliginin
kontrolU zorlasmaktadir.

Kigilerin yasamlarinda yapilacak ciddi degisikliklerle
dinya nufusunun buyuk ¢ogunlugunu etkisi altina alan
hipertansiyondan ve onun  komplikasyonlarindan
korunabilinir ya da eger hipertansif hasta ise tedavi
basarisi saglanabilir. Bu ancak, bireyin hastaliginin
farkinda olmasi, bu hastaligin komplikasyonlarini bilmesi
ve bu hastalikla yasam tarzini degistirerek bas
edebilecegi bilincini edinmesi ile olabilir.
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