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OZET
Kaosger P. Hipertansif ebeveynlerin normotansif c¢ocuklarinda kardiyak

fonksiyonlarin doku Doppler ekokardiyografi ile degerlendirilmesi. Eskisehir
Osmangazi Universitesi Tip Fakiltesi Cocuk Kardiyoloji Bilim Dali Tipta Yan
Dal Uzmanlik Tezi, Eskisehir, 2014. Calismamizda hipertansif ebeveynlerin
normotansif ¢cocuklarinda (HENC) ileride gelisebilecek hipertansiyonun éngorucisu
sayilabilecek, sol ventrikil yapi ve fonksiyonel degisikliklerinin belirlemesi
amaclanmistir. Bu amagla sol ventrikil yapi ve fonksiyonlari M-mode, pulse wave
Doppler (PWD) gibi konvansiyonel ekokardiyografi yontemleri ile beraber doku
Doppler gorintileme (DDG) ile degerlendirildi. Septal ve lateral mitral anulus doku
doppler miyokard performans indeksi (MPI) verilerinin  etkinligi ve birbirine
Ustlnligd olup olmadigr arastinldi. Calismaya ebeveynlerinin en az birinde
hipertansiyon oyklst olan 92 cocuk ile, ebeveynlerinde hipertansiyon 6ykisu
bulunmayan (NENC) 90 cocuk dahil edildi. Cinsiyet, yas, kilo, boy ve viicut Kitle
indeksi (VKI) acisindan gruplar arasinda fark yoktu (p > 0.05). HENC grubunda
ortalama sistolik ve diyastolik kan basinci degerleri NENC grubuna goére daha
yuksek tespit edildi (sirastyla p = 0.003, p = 0.001, p < 0.001). HENC grubunda
interventrikiler septum ve sol ventrikil arka duvar kalinligi ile rolatif duvar kalinhgi
(RDK) NENC grubuna goére daha fazla saptandi. (sirastyla p = 0.029, p = 0.016, p =
0.041). Doku Doppler goruntuleme ile septal ve lateral mitral anulus izovolumetrik
gevseme zamani (IVGZ) ve myokard performas indeksi (MPI) daha yiksek,
(sirasiyla p < 0.001, p <0.001,p = 0.001, p = 0.001,) ejeksiyon zamani daha kisa (p =
0.015, p < 0.02), septal izovolumetrik kasilma zamani (IVKZ) daha uzun tespit
edildi (p < 0.002). Hem lateral hem de septal MPI ile sistolik kan basinci arasinda
pozitif, ejeksiyon fraksiyonu arasinda negatif korelasyon saptandi (sirasiyla p =
0.042, p = 0.025, p = 0.032, p = 0.044). Septal ve lateral MPI Alici islem
Karakteristikleri (ROC) egrisi analizleri arasinda fark tespit edilmedi ( p > 0.05).
Sonug olarak, hipertansif ebeveynlerin normotansif ¢cocuklarinda klinik hipertansiyon
bulgulari olusmadan 6nce sol ventriktlde morfolojik degisikliklere eslik eden sistolik
ve diyastolik fonksiyon bozukluklari oldugu doku Doppler goérintiuleme ile
gosterilmistir.

Anahtar Kelimeler: hipertansiyon, doku Doppler ekokardiyografi, miyokard

Performans indeksi, ventrikil fonksiyonlari
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ABSTRACT

Kosger, P. Evaluation of cardiac function with tissue Doppler echocardiography
in normotansive offsprings of hypertensive parents. Eskisehir Osmangazi
University, Faculty of Medicine, Fellowship Speciality Thesis in Department of
Pediatric Cardiology. Eskisehir, 2014. In our study, left ventricular structural and
functional changes are intended to identify that can be considered as predictors of
hypertension in normotensive children of hypertensive parents (NCHP) may develop
hypertension in the future. For this purpose, the left ventricular structure and function
were evaluated by conventional echocardiography methods such as M-mode, pulsed
wave Doppler (PWD) along with tissue Doppler imaging (TDI). These were
investigated the effectiveness of septal and lateral mitral annular tissue Doppler
myocardial performance index (MPI) data and whether there is one another
superiority. Ninety-two children with history of hypertension at least one of their
parents and 90 children without a history of parental hypertension (NCNP) were in
included study. Gender, age, weight, height and body mass index showed no
statistical difference between the groups (p>0.05). The mean systolic and diastolic
blood pressure values were higher in the NCHP group (respectively p = 0.003, p =
0.001, p < 0.001). Interventricular septum and left ventricular posterior wall
thickness and relative wall thickness (RWT) were higher in the NCHP group
(respectively p = 0.029 and p = 0.016, p = 0.041). Septal and lateral mitral annular
isovolumetric relaxation time (IRT) and myocardial performances index (MPI) with
TDI were higher (p <0.001, p <0.001, p = 0.001, p = 0.001), ejection time was
shorter (p = 0.015, P <0.02), septal isovolumetric contraction time (IVCT)
determined longer (p <0.002). There was positive correlation between both the lateral
and septal MPI with systolic blood pressure and a negative correlation with ejection
fraction (p = 0.042, p = 0.025, p = 0.032, p = 0.044). There was no differences
between Receiver Operator Characteristic (ROC) curve analysis of septal and lateral
MPI (p> 0.05). As a result, systolic and diastolic dysfunction that accompanied by
morphological changes in left ventricul were shown by TDI in normotensive
children of hypertensive parents, even if there are not signs of clinical hypertension.

Keywords: hypertension, tissue Doppler echocardiography, myocardial performance

index, ventricular function.
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1. GIRIS

Dinya genelinde, hipertansiyon (HT) kardiyovaskuller morbidite ve mortalite
icin bagimsiz bir risk faktoradir (1). Cogunlukla sekonder hipertansiyonun
gozlendigi cocukluk ¢aginda, HT prevalansi eriskine gore daha disuktir (%1-2).
Ancak ozellikle gelismis toplumlarda sismanlik oraninin giderek artmasi nedeni ile
biylk ¢ocuk ve ergenlik déneminde prevalans giderek artmaktadir. Primer HT altta
yatan bir nedenin saptanmadigi yiiksek kan basincini tanimlar ( 3, 4). Primer HT’nin
gelisiminde genetik yatkinlik, cevresel etkiler ve yasam tarzinin roli Uzerinde
durulmakla beraber patofizyolojik slre¢ net aydinlatilamamistir (5). Birgok
calismada pozitif aile dykusiniin HT gelisiminde 6nemli bir risk faktéri oldugu
vurgulanmistir. ikiz ve aile calismalarinda insanlar arasindaki kan basinci (KB)
varyasyonunun en az %50-79’undan genetik faktorlerin  sorumlu oldugu
belirtilmistir. Ailede HT 6ykist olan bireyler, HT gelisimi agisindan yuksek risk
altindadir. Bu risk ise erken cocukluk déneminden baslayarak addlesan déneme
dogru etkisini artirarak devam eder (6).

Hipertansiyon, kalp ve vaskiler sistemde, hedef organ hasari olarak
tanimlanan, fonksiyonel ve yapisal degisikliklere yol acar. Yuksek kan basincinin
sebep oldugu duvar stresini azaltmaya yonelik kompanzatuar bir mekanizma olarak
ventrikll duvar kalinhigi artar ve sol ventrikul hipertrofisiyle sonuclanir. Ayrica
sistemik hipertansiyonun sebep oldugu sol ventrikil diyastolik disfonksiyonun
gorilme sikhgr %46 olarak bildirimistir (1,2). Sol ventrikil diyastolik fonksiyon
bozuklugu ventriktlin normaldeki gibi distk basingla dolmamasi ve bunu kompanse
etmek icin sol atriyum basincinin artmasidir. Sol ventrikil diyastolik fonksiyon
bozuklugunun baslangic zamani tartismali bir konu olup sistolik fonsiyon
bozuklugundan ©Once basladi§i dustnulmektedir (7). Sol ventrikil diyastolik
fonksiyon bozuklugunun sol ventrikil yapisal degisikliklerinden daha 6nce ortaya
¢ikan, hipertansif kardiyovaskiiler hastaligin en erken bulgusu oldugunu savunan
arastirmacilarin yani sira hipertansif bireylerde sol ventrikil diyastolik fonksiyon
bozuklugu ile sol ventrikil hipertrofisi arasinda kuvvetli iliski varligini gosteren
eriskin calismalari bulunmaktadir (8). Yapilan calismalarda primer hipertansiyon

tanili  cocuklarda da sol ventrikiilde diyastolik fonksiyon degisiklikleri meydana



geldigi gosterilmistir (9, 10). Hipertansif ebeveynlerin normotansif ¢cocuklarinda ise
preklinik hipertansiyon déneminde sol ventrikil yapi ve fonksiyonlarinda degisiklik
gozlenip gozlenmedigi ile ilgili sinirh sayida ¢alisma bulunmaktadir (1, 11). Daha
fazla sayida cocugun dahil edildigi ve sol ventrikll fonksiyonlarinin doku doppler
ekokardiyografi gibi ileri ekokardiyografik yontemlerle degerlendirildigi calismalara
ait sonuclar, ileride hipertansiyon gelisimi agisindan risk altinda oldugu bilinen
hipertansif ebeveynlerin normotansif cocuklarinin izleminde oldukca fayda
saglayacaktir.

Myokardiyal performans indeksi (MPI (Tei indeksi), cesitli konjenital veya
kazanilmis kardiyak hastalikta sol ventrikil sistolik ve diyastolik fonksiyonlarinin
global olarak degerlendirilmesini saglayan bir parametre olup; pulse wave Doppler,
M-mod veya doku Doppler ekokardiyografi teknikleri ile hesaplanabilir. Sol
ventrikil diyastolik fonksiyonlarini  degerlendirmede konvansiyonel yonteme
Ustlnligu kabul edilmis olan DDG teknigi, MPI degerlerinin dlgiminde de daha
guvenilir bir yontem olarak kabul edilmistir (12). MP1 6l¢iimiinde DDG’nin PWD’ye
onemli Gstunlugd tim zaman intervallerinin tek bir sikluta hesaplanmasina olanak
saglanmasi, kalp hizi degisikliginden etkilenmemesidir. Ayrica transmitral akimin
Doppler incelemesi ve pulmoner vendz akim verileri ile kiyaslandiginda DDG
verileri daha hassas ve preload degisikliklerinden daha az etkilenmektedir (13) .
Global diyastolik fonksiyonu yansitan mitral akimin PWD trasesi heniiz normalken,
DDG ile saptanabilen bolgesel diyastolik fonksiyon bozuklugu olusabilmektedir.

Hipertansif ebeveynlerin normotansif ¢ocuklarinda yapilan bir calismada
mitral akim Doppler verileri ile karsilastirildiginda DDG ile anlamli sol ventrikiil
diyastolik fonksiyon bozuklugu verileri elde edilmistir (1). Baska bir calismada ise
belirgin kalp hastaligi olmayan hipertansif bireylerde bile anormal MPI deQerleri
oldugu saptanmistir (14, 15). Masugata ve ark. (16) sistolik fonksiyonlari korunmus
olan hipertansif hastalardaki yuksek MPI degerlerinin diyastolik disfonksiyon
gostergesi oldugunu saptamislardir. Biz de calismamizla hipertansif ebeveynlerin
heniiz hipertansiyon klinigi tespit edilmemis olan normotansif ¢cocuklarinda yapisal
ve fonksiyonel kardiyak degisiklikler olup olmadigini, normotansif ebeveynlerin
normotansif c¢ocuklari ile karsilastirarak belirlemeyi amacladik. Sol ventrikil

fonksiyonlarinin global olarak degerlendirilmesinde transmitral akim PW Doppler



Olglimleri yani sira mitral anuler DDG ile myokardiyal velosite ve MPI degerleri
hesaplandi. Sag ventrikil fonksiyonlarinin septal harekete etkisi gbz 6niine alinarak
hem septal hem de lateral mitral anuler DDG ile sol ventrikll fonksiyonlari calisildi.
Elde edilen  veriler  Kkarsilastirilarak  sol  ventrikil ~ fonksiyonlarinin
degerlendirilmesinde septal veya lateral mitral anulus DDG arasinda ustiinlik olup
olmadigi arastirildi.



2. GENEL BILGILER

2.1. Hipertansiyon

2.1.1. Tanim

Cocuklarda yas ve vicut olcileri biyudikce kan basinci degerleri de
yukselmektedir. Bu durum eriskinde oldugu gibi tek bir deger ile hipertansiyonu
tanimlamayi imkansiz kilmaktadir. Bu sebeple cocuklarda HT; Ug¢ ayri Olcimde
sistolik ve/veya diyastolik KB degerinin yas, cins ve boya goére 95. persentil
degerinin Ustlinde olmasi seklinde tanimlanmaktadir. Sistolik ve/veya diyastolik kan
basincinin yasa, cinsiyete ve boya gore 90-95. persentil arasinda olmasi durumuna
ise prehipertansiyon denilmektedir. Ayrica 90. persentil degerinin altinda kalan
ancak 120/80 mmHg’yr asan deQerler de prehipertansiyon olarak
siniflandiriimaktadir (Tablo 2.1) (3,4,17).

Prehipertansif grupta, eriskin donemde hipertansiyon gelisme riskinin
normotansif olanlara gére daha fazla oldugu bilindiginden, bu c¢ocuklar yakin takip

edilmeli ve varsa risk faktorleri degerlendirilmelidir (4).

Tablo 2.1. Cocuk ve ergenlerde hipertansiyon siniflamasi.
Sistolik veya diyastolik kan basinci persentili

Normal <90p
Prehipertansiyon 90-95p
< 90 p olan ancak = 120/80 mmHg olan degerler
Evre | hipertansiyon 95-99 p + 5 mmHg
Evre 11 hipertansiyon >99 p + 5 mmHg
P, persentil

2.1.2. Epidemiyoloji

Eriskinlerde HT, popilasyonun buyik bir kismini etkileyen bir saglik sorunu
oldugu halde cocukluk caginda daha nadirdir. Ancak yenidogan dénemi de dahil
olmak Uzere herhangi bir donemde gdzlemlenebilecedi unutulmamalidir. Yukarida

tariflenen istatistiksel tanim geregi HT prevalansi teorik olarak %1-5 arasindadir.



Son dénemde, Amerika Birlesik Devletleri’nde, birinci diizey saglik kuruluslarinda
degerlendirilen asemptomatik ¢ocuklar ve okul taramalari verilerinde prevalansin
%3-5 oldugu gosterilmistir (3). Ancak bu oran obez cocuklarda daha yuksektir.
Dolayisiyla ¢cocuklarda hipertansiyon kronik ve sik gézlenen bir saglik sorunu olup,
oOzellikle son yillarda ciddi bir saglik sorunu haline gelmistir. Cocukluk ¢agi ve
adolesanlarda yapilan calismalarda son yillarda prevalanstaki artis obezitede artma,
beslenme aliskanliklarinda degisme, yuksek kalori ve tuz iceren besinlerin
tiketilmesi, fiziksel aktivitede azalma ve artan stres faktoriine baglanmaktadir.
Ayrica rutin basvurularda KB o6lgimunin muayenenin bir komponenti olarak
uygulanmaya baslamasi da bu saglik sorununun tanimlanmasina yardimci olmaktadir
(3,17, 18).

Cocuklarda KB ile vicut olgileri arasinda dogrusal bir iliski mevcuttur.
Ozellikle addlesan déneminde, boydaki degisimin de katkisiyla, cinsiyet farki da kan
basinci 6lcimunde 6nemli hale gelir. Kan basinci irksal, kalitimsal ve cevresel
etmenlerden etkilendigi icin her toplumun kendine 6zgu KB persentil degerlerinin
belirlenmesi gerekir (17, 19). Ulkemizde 1990-1995 yillari arasinda strdirilen bir
calismada 5599 cocuk ve ergende kan basinci Olgulmis ve Turk gocuklari igin
normal kan basinci kaynak degerleri saptanmistir. Ancak bu c¢alismada persentil
egrilerinin boya gore duzeltilmemis olmasi, kullanimini sinirlamaktadir (20).
Unsat’in (21) Eskisehir yoresinde bulunan ilkogretim ve lise diizeyindeki 11 okuldan
(farkl sosyoekonomik diizeylerde) rastgele 6rnekleme ile 7-18 yaslari arasinda 4026
cocuk ile yaptigi ¢alismada; kizlarin %4,8’inde, erkeklerin %3,8’inde HT oldugu
saptanmistir. KB degerlerinin her iki cinste de yasla arttigi ve yas, vucut agirhgi, boy
ve viicut kitle indeksi (VKI) ile pozitif korelasyon gésterdigi saptanmistir. Sistolik ve
diyastolik KB degerlerinde yillik ortalama artis, erkek ¢ocuklarda 1,68/1,05 mmHg,
kiz cocuklarinda 1,47/0,98 mmHg olup erkeklerde kizlardan daha yuksek
saptanmistir.

2.1.3. Kan Basinci Ol¢uimi ve Olgiim Metodlari

Hipertansiyon degerlendirilmesinde klinik kararlar verebilmek icin dogru KB
Olgtimleri yapmak 6nemlidir. Cocuklarda KB’nin dogru 6lglilmesi pek ¢ok faktore
baghdir. Bu faktorler asagida siralanmistir (22).



a) Hastanin icinde bulundugu durum
b) Dogru cihaz kullanimi
¢) Uygun manson secilmesi

d) Ekstremitenin poziyonu
e) Steteskopun arter izerine uyguladigi basing
f) Mansonun deflasyon orani

Kan basinci élgtimiinin en 6nemli sartlarindan biri ¢gocugun sakin ve rahat
olmasidir (ajite olmamal ve agrisi olmamalidir). Clnki anksiyete KB’ni gecici
olarak artirabilir. En ideal yaklasim KB’ni sessiz bir odada ve 3-5 dakikalik dinlenme
sonrasi 6lgmektir (23).

Cocuklarda kan basinci en rahat, standart klinik sfigmomanometre ile
Olcalir. Bunun igin steteskop brakial arter tzerine, kubital fossanin proksimal ve
mediyaline yerlestirilmelidir (24). Bindokuzyiizseksenyedide yayinlanan ikinci Task
Force raporunda KB Olgum teknikleriyle ilgili standardizasyon da belirlenmistir.
Buna gore dogru KB 6l¢imi igin ¢cocugun sag koluna uygun 6l¢iide bir mansona
ihtiyac vardir (25). Eger manson kol icin kiicik olursa, KB 6l¢ciimi yanlis olarak
yuksek bulunabilir. Cunki manson torbasindaki basing artere uygulanan basinci
yansitmaz. Ayni sekilde ¢ok buyuk bir manson da yanlis olarak KB’nin disik
bulunmasina sebep olur (22). Bu nedenle, hekimlerin gesitli manson boyutlarina
ihtiyaclari vardir. Son vyillarda bu amacla kagit mansonlar da kullaniimaya
baslanmistir (22). Ug yasindan itibaren cocuklarda KB élclimi yapabilmek icin
degisik boylarda pediyatrik manson, bir standart eriskin boyu manson, blyik boy
manson ve bacak i¢in ayri bir manson gereklidir (24).

Manson boyunun sec¢imiyle ilgili en son 0Oneri, manson torbasinin eninin,
olekranon ve akromionun tam ortasindaki kol genisliginin yaklasik %401 kadar
olmasidir (Sekil 2.2). Pratikte bu manson kol gevresinin %80 ile %100’tnu kaplar ve

st kolun 2/3’0n( sarar .
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Sekil 2.1. Cocuklarda kan basinci mansonu se¢imi ve dogru yerlestirme diagrami

Kan basinci 6lgiminde manson boyutlarinin yani sira ekstremitelerin
pozisyonu da 6nemlidir. Kubital fossa kalp seviyesinde olmalidir. infant ve okul
oncesi cocuklarin KB 6lclimi supin pozisyonda yapilabilir. Olgiim sirasinda
mansonun inflasyon ve deflasyonu da énemlidir. Manson, yaklasik olarak, radial
nabzin kayboldugu noktanin 20 mmHg Ustline kadar sisirilmelidir. Bltin ¢ocuklar
icin Onerilen deflasyon orani saniyede 2 ya da 3 mmHg’dir. Bu teknik Korotkoff
seslerinin en iyi sekilde duyulmasini saglar. Deflasyonun c¢ok hizli ya da yavas

olmasi yanlis 6lciimlere yol agabilir.

Sistolik KB, Korotkoff seslerinin baslangici olarak kabul edilir (K1).
Diyastolik KB’nin tanimi tartismalidir. Amerikan Kalp Birligi Korotkoff seslerinin
kayboldugu noktayr (K5) DKB olarak kabul etmistir. Cocuklarda 6zellikle ergenlik
oncesi donemde dordinct Korotkoff sesiyle (K4) K5 arasinda birka¢ milimetre civa
fark vardir. ikinci Task Force Raporu’nda ve daha sonra yayinlanan calismalarda
K5’in DKB’nin belirlenmesinde guvenilir bir 6l¢t oldugu belirtilmistir. DKB’nin K5
olarak kabul edilmesi tek tip degerlendirmeye olanak saglamasi acgisindan da
onemlidir. Kan basinci 6l¢iminde diger bir yontem osilometrik esasa dayanir. Bu
cihazlar ile o6l¢im kullanigh ancak pahali ve daha sik bakim ve kalibrasyon
gerektiren bir yontemdir. Ayrica referans araliklari net tanimlanmamistir. Ancak
yenidogan ve kiglk bebeklerde oskiltasyonun zorlugu ve yogun bakim gibi KB



takibinin sik yapildigi durumlarda oldukga kullanishdir. Bu cihazlarla kan basincinin

yuksek 6l¢ilmesi durumunda standart yontem ile kontroll onerilir .

Ayaktan kan basinci monitoérizasyonu,  hastanin gunlik aktivitelerini
strddriirken kendi evinde veya ortaminda 24 saat kan basinci 6l¢iulmesini saglayan
bir yontemdir. Kan basinci giin boyu degisiklik gosterir. Normal ¢ocuklarda gece
uykuda kan basinci degerleri gundiz deQerlerine oranla sempatik aktivitenin
azalmasi nedeni ile belirli oranda dusme gdsterir. Gin boyu hastaya bagh kalan,
genellikle osilometrik yéntemle calisan bir monitdr ve cocuga uygun boyutta manson
yardimi ile uygulanir. Kayitlar genellikle ayakta (uyanikken) 20 dakikada bir,
uykuda ise 30 dakikada bir alinir. Cihaz cocugun gunlik aktivitesini
kisitlamamahdir. Bu yontemle kan basincindaki degisimler; hastanin gun igerisinde
ne kadar hipertansif kaldigi, uykuda degerlerin glindiiz kaydedilen degerlere gore
yeterince azalip azalmadigi belirlenebilir. Ayaktan kan basinci monitorizasyonu daha
maliyetli bir islem olmasina ragmen gecici ve beyaz o6nlik hipertansiyonunun
taninmasi, hastayi daha ileri tetkiklerden kurtarmaktadir. Ayrica ayaktan kan basinci
monitorizasyonu ile hipertansif hastalarda elde edilen degerler tedavinin etkinligi ve
hedef organ hasarinin varliginin degerlendirilmesinde rastgele dl¢timlere gore daha
uyumlu bulunmustur (4, 26). Yirmi dort saatlik veriler elde edildikten sonra gocugun
yasl, cinsiyeti ve boyu dikkate alinarak yorumlanir. Degerlendirme igin kan basinci

yuku ve hiperbarik indeks gibi farkli analiz yontemleri gelistirilmistir.

Kan Basinci Yuku
Yas, cinsiyet ve boya gore dizenlenmis persentil tablosunda 90. persentil
Uzerindeki 6lgum sayisinin, toplam 6l¢iim sayisina orani (%) olarak tanimlanmistir.

KB yuki % 25 olanlar hipertansif olarak degerlendirilir (27 ).

Hiperbarik indeks
Yas, cinsiyet ve boy persentiline gore 90. persentile uyan KB’den yiiksek
olan o6lgtmlerin olusturdugu egri ile 90. persentile uyan egrinin altinda kalan

alanlarin orani olarak tanimlanmaktadir (28).



2.1.4. Etyoloji
Hipertansiyonun nedenleri yasla degisir. Sut cocuklari ve kiicuk ¢ocuklarda
konjenital nedenler, 6zellikle de renal ve kardiyovaskiiler sistem ile ilgili sebepler
(3.).

glomerilonefritler ve refli nefropatisi gibi bobrek parankim hastaliklari 6n

HT’nin basta gelen nedenidir Daha blyidk c¢ocuklarda ise kronik

plandadir. Ergenlerde ve eriskinde ise en sik neden esansiyel (primer) HT dir (Tablo

2.2) (29).

Tablo 2.2. Cocuklarda yaslara gére hipertansiyon nedenleri.*

Yenidogan ik yil 1-6 yas 6-10 yas 10-18 yas
Renal arter Aort Renal Renal Esansiyel
trombozu / koarktasyonu | parenkimal parankimal hipertansiyon
stenozu hastaliklar hastaliklar
Renal ven Renovaskiiler | Renovaskiiler | Renovaskiiler | iyatrojenik
trombozu hastaliklar hastalik hastalik nedenler
Konjenital renal | Renal Aort Esansiyel Renal
anomaliler parenkimal koarktasyonu | hipertansiyon | parenkimal

hastaliklar hastaliklar
Aort Endokrin Endokrin Renovaskiler
koarktasyonu nedenler nedenler hastalik
Bronkopulmoner Esansiyel Aort Endokrin
displazi hipertansiyon | koarktasyonu | nedenler
Patent duktus Iyatrojenik Aort
arteriozus nedenler koarktasyonu
intraventrikiiler
kanama
Endokrin
nedenler

*Nedenler goriilme sikhgina gore siralanmistir.

2.1.5. Sekonder Hipertansiyon

Altta yatan renal, endokrin veya kardiyovaskiiler hastaliga bagl olarak
gelisen hipertansiyonu ifade eder. Bu durum eriskin yas grubuna gore ¢ocuklarda
oldukca siktir. Bu nedenle bir cocukta HT tespit edilmis ise aksi ispat edilene kadar
sekonder HT olarak kabul edilip arastiriimalidir. Sekonder HT genellikle belirgin kan
basinci ylksekligi ile seyreder (3.). Sekonder HT prevalansi, cocugun yas grubuna ve
hipertansiyonun agirligina gore degiskenlik gosterir. Yapilan bir calismada, 10
yasindan kulguk cocuklarda, cocuklarin %90’inda HT icin altta yatan bir neden

saptanmis; %10°u ise primer olarak degerlendirilmistir (3). Ergenlerle yapilan bir
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calismada ise cocuklarin %65’inde bir etyolojik neden bulunurken %35’i primer

olarak degerlendirilmistir (28). Dolayisiyla 12 yas altindaki ¢ocuklarda ciddi kan

basinci ylksekligi hemen her zaman sekonder HT’yi akla getirmelidir (Tablo 2.3).

Tariflenen sekonder HT nedenleri uzun bir liste gibi gérinse de hastalarin dnemli bir

kismini renal sorunlar olusturmaktadir ( 3, 18).

Tablo 2.3. Cocuklarda sekonder hipertansiyonun nedenleri (3).

Kronik HT
Kronik glomerilonefrit,
interstisyel nefrit, kollajen
vaskdler hastaliklar,

refli nefropatisi, polikistik

Akut HT ‘

Postenfeksiydz

glomerilonefrit, Henoch

Renal bobrek hastali§i, meddller Renal  Schonlein vaskaliti,
kistik hastalik, hemolitik tremik sendrom,
hidronefroz, akut tubuler nekroz
hipoplastik/displastik
bébrek
Kardiyak  Aort koarktasyonu, renal )
i Renal veya renovaskiiler
veya arter stenozu, Takayasu Vaskuler
. travma

vaskiler  arteriti

Hipertiroidizm, Intrakraniyal basing
Endokrin  feokromositoma, primer Norojenik artist, Guillain Barré

aldosteronizm sendromu

Kortikosteroidler, alkol,

) istah kesiciler, anabolik ) Kokain, fensiklidin,

llaglar ) llaglar )
steroidler, oral amfetamin
kontraseptifler, nikotin

Alport sendromu,

Williams sendromu,

Turner sendromu, » Yanik, ortopedik cerrahi,
Sendromlar Diger

norofibromatozis,
adrenogenital sendrom,

Liddle sendromu

urolojik cerrahi
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Yenidogan déneminde HT oldukga nadir olup, bazi spesifik durumlar HT icin
risk olusturmaktadir. Uzun sireli umbilikal Kkateterizasyon ve olusturdugu
tromboemboli riski, prematir dogum ve bronkopulmoner displazi gibi durumlar

riskin yukseldigi durumlardan bazilaridir (3).

2.1.6. Primer (Esansiyel) Hipertansiyon

Ergenler ve genc eriskinlerde KB yiiksekliginin en sik sebebidir (18).
Cocukluk yas grubunda esansiyel HT sikhgi yasla birlikte artar ve ergenlikte en (st
seviyeye cikar. On iki yas alti cocuklardaki tim HT grubunun kiguk bir béliminu
olusturur. Esansiyel hipertansiyonda kan basinci ylkselisi genelde hafif diizeydedir
(= 95 persentil) ve siklikla zaman icinde degiskenlik gosterir (3). Belirgin HT
olusmadan Once geceleri normalde gorulen KB dismeleri (dipping) kaybolur (4).
Vicudun sodyum icerigi ve KB arasinda uygun dengeyi slrdiren bobrek
mekanizmalarindaki anormallikler, glomeriler sizmede klinik olarak saptanamayan
azalmalar, sempatik hiperaktivite, renin — anjiyotensin sisteminde birincil islev
bozuklugu, insulin direnci ve mental stres gibi faktorlerin hepsi goreceli olarak sabit
yuksek kan basincinin nedeni olabilirler (30, 31) (Sekil 2.2 ve 2.3). Primer HT
esnasinda gozlenen artmis sempatik aktivitenin mekanizmasi tam olarak bilinmese de
genetik yatkinlik, davranissal, psikososyal ve yasam tarzi faktorleriyle iliskili oldugu
dustinilmektedir. Yaslanmayla beraber HT prevalansinin artisi da bu baglamda artan
sodyum alimi, fiziksel aktivitenin azalmasi ve obezite ile baglantili gézikmektedir.
Hayvan modellerinde, artmis tuz (sodyum) alimi sonrasi hipotalamustaki
ozmoreseptorlerin uyarilmasi sonucu sempatik aktivitenin tetiklendigi ve kronik
uyarl neticesinde de sempatik tonusun devamli hale geldigi gosterilmistir (32).
Ayrica hipotalamusun ayni bdlgesinden anjiyotensin-I1 tip 1 reseptori de eksprese
edilmektedir. Yuksek sodyum diyeti ve anjiyotensin-l1l (AT2) seviyesi artisi bu
reseptoriin yapimini artirmakta ve sempatik aktivite artisini saglamaktadir (33).
Artan sempatik aktivitenin bobrekler Gzerindeki uyarici etkisi ile renin sekresyonu
artisi, distal tibullerde sodyum tutulumu ve renal vazokonstriksiyon gerceklesir (34).
Medikal tedaviye direncli HT vakalarinda renal sempatik sinirlerin radyofrekans
ablasyonu ile belirgin kan basinci dustkligu saglanmistir (35). Sempatik aktivite

artisinin  6nemi, Ozellikle normotansif oldugu halde ebeveyni hipertansif olan
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bireylerle yapilan calismalarda daha belirgin gosterilmistir. Bu ¢ocuklarin mental
strese artmis sempatik aktivite ve daha ylksek kan basinci reaksiyonu verdigi
saptanmistir (36). Glnumiizde hipertansif vakalarin neredeyse %50’sinden sempatik
aktivasyonun sorumlu oldugu kabul edilmektedir. Ancak bu etki 6zellikle hastaligin

baslangicinda belirgin olup devam eden suirecte 6nemini kaybetmektedir (34).
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Sekil 2.2. Esansiyel HT gelisiminde rol oynayan patofizyolojik faktorler.

Esansiyel HT, daha cok eriskinlerin hastaligi olarak kabul edilsede siklikla
ailede HT 6ykdsu ile iliskilidir ve ailedeki ¢ocuklar daha yiiksek KB persentillerine
egilimlidirler. Bu durum, yiksek KB olan c¢ocuklarin uzun sureli izleminde
hipertansif eriskinler oldugunu gosteren galismalarin verilerine dayanmaktadir (37,
38). Hafif yiksek KB, obezite ve aile 6ykusu, esansiyel HT tanili ¢cocuk ve ergenler

icin tipik bir kalip olusturmaktadir (39).
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Sekil 2.3. Hiperreaktivitenin HT gelisiminde rolu.

Cocuk ve ergenlerde gorilen hipertansiyonun, sadece gelecekte olusabilecek
saglik problemleri icin bir risk faktori oldugu dustntlmemeli; patofizyolojik
etkilerinin su anda bile devam ettigi unutulmamahdir. Ornegin, ekokardiyografik
yontemle 6lctlen ve vicut 6lgilerine gore standardize edilen kardiyak kitle artisi ve
sol ventrikl hipertrofisi, hipertansif olan c¢ocuk ve ergenlerin %30-40’inda
saptanmistir (22, 40).

Longitudinal verilerde kan basinci yuksekligi gibi c¢ocukluk cagi risk
faktorlerinin artmis karotid arter intima - media kalinhi§i ve vaskuler sertlik gibi son
organ hasariyla dogrudan baglantili oldugu gosterilmistir (41, 42). Bu veriler,
cocukluk cagr primer hipertansiyonunun kronik bir strecin ilk evresi oldugunu
bizlere dustindurmektedir. Eriskinde oldugu gibi ¢ocukluk yas grubundaki esansiyel
HT’nin de patogenezi tam olarak acik degildir. Ancak genetik ve cevresel faktorler
arasindaki etkilesimin sonucu gelistigi dustnulmektedir. Cocukluk ¢agi obezitesi tim
dinyada hizla artan bir saglik sorunudur. NHANES (National Health and Nutrition
Examination Survey - Ulusal Saglik ve Beslenmenin incelenmesi Arastirmasi)

calismasinda 1999-2000 verileriyle 1988-1994 verileri karsilastirildiginda obezite
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prevalansinin kizlarda ve erkeklerde >%10 arttigi gosterilmistir (43). Ayrica ayni
dénem verileri incelendiginde, istatistiksel olarak cocuklarin KB degerlerinde de
onemli bir yikselme oldugu ve bu durumun oOncelikle obesite ile iliskili oldugu
ortaya konmustur (44). Kanada’da yapilan bir okul grubu calismasinda da fazla
kilolu gocuklarin daha yiksek KB degerlerine sahip oldugu ve bu ¢ocuklarda tahmini
gorece riskin yaklasik 2 kat arttigi gosterilmistir (45).

Kardiyovaskiler hastalikli eriskinlerde, HT, insiline bagimli olmayan
diyabetes mellitus, ateroskleroz ve obezite gibi durumlarin bir arada oldugu veya
cakistigi gozlenmektedir. Bu durum ayni zamanda metabolik sendrom olarak da
tanimlanmaktadir (46). Cocuklar, eriskinler gibi metabolik sendromun 06zelliklerini
gosterebilirler. Son 20 yilda ergenlerde metabolik sendrom sikligi obezite ve KB
yuksekligiyle orantili olarak belirgin artis gostermistir (47). Ayrica metabolik
sendromlu cocuklarin ailelerinde de hipertansiyon veya erken kardiyak olay sikligi
artmis bulunmustur (40, 22). Bu metabolik sendromlu ¢ocuk ve ergenler, yiksek
KB’nin getirdigi risklerden cok, prematlr kardiyovaskiler hastaliklarla karsi

karstyadir.

2.1.7. Degerlendirme

Kan basincinda hafif ylkselmeler saptanan cocuk ve ergenlerde ek
incelemeler  yapilmadan  énce  hipertansiyonun  varligi  ve  suregenligi
kesinlestirilmelidir. Tanisal degerlendirmenin kapsami stiphe edilen hipertansiyonun
tipi ile iliskilidir (4). EQer erken yasta hipertansiyon saptandiysa veya ¢ocugun KB
Olcimleri cok yuksekse, sekonder hipertansiyon 0n planda dasunulmeli ve genis
caph arastirma yapilmalidir. Ancak KB yiksekliginin dncelikle primer HT’e bagli
dustinluyorsa, birkac tanisal calisma degerlendirme icin yeterli olabilmektedir.
Hipertansiyon degerlendirilirken; tanimlanabilir nedenin, ko-morbiditenin ve hedef
organ hasari boyutunun saptanmaya calisilmasi Onerilmektedir (3). Kan basinci
Olglimleri 90-95 persentil arasinda olan hastalarda gelecekte normotansif kisilere
gore daha sik olarak HT ortaya ¢iktigi gosterildiginden, bu olgularin da yakindan ve
dikkatli izlemi gerekmektedir. Bulgusuz evre | hipertansif ¢cocuklarin 1 ay, evre Il
hastalarin ise 1 hafta icinde de@erlendirmelerinin tamamlanmasi ve tedavilerinin

duzenlenmesi gereklidir (49, 50).
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Basvuru sirasinda alinan 6yku ve fizik muayene, hipertansiyonun primer veya
dizeltilebilir bir sebeple (sekonder) olustugunu belirlemede kilit role sahiptir.
Sekonder nedenler, hipertansiyon saptanan ancak buyimesi anormal olan, ani kan
basinci ylkselmesi saptanan ve aile 0Oykust olmayan c¢ocuklarda oOncelikle
dustntlmelidir. Kan basincinda hafif yikseklik, aile 6ykusu, tekrarlanan dlgumlerde
farkli KB degerleri ve istirahat kalp hizi yiksekligi ise primer hipertansiyonun

Ozelliklerindendir (3).

Tibbi Oykii

Ailede kardiyovaskiler hastalik oykustu cok onemli olup birinci ve ikinci
derece akrabalarda HT, miyokard infarktsi, diyabet, inme, renal sorunlar ve obezite
mutlaka sorgulanmahdir. Ailede nérofibromatosis ve polikistik bobrek hastaligi gibi
genetik durumlarin da ayrica sorgulanmasi gerekmektedir (3).

Oykiide, ilk asamada hastada HT dusindiirebilecek basagrisi, cift gérme,
kusma ve burun kanamasi gibi bulgularin varhgi sorgulanmalidir (4). Daha sonra
olasi sekonder HT bulgulari arastirnlmalidir. Ornegin, tekrarlayan idrar yolu
enfeksiyonu hikayesi, enlrezis, polilri, hematiri ve 6dem, bobrek hastaliklarini akla
getirebilir. Ayrica oral kontraseptif ve dekonjestanlar dahil ilag alimi dykusu, diyet
aliskanliklar, fiziksel aktivite ve spor yapma sikhg mutlaka sorgulanmalidir.
Ozgecmiste, prematirite, ventilatér tedavisi, gobek Kateterizasyonu ve travma
arastiritimalidir (3, 4, 50).

Fizik Muayene

Hipertansif her ¢ocukta ayrintili fizik muayene yapilmalidir. Hastanin yas ve
cinsiyetine uygun boy ve agirlik persentilleri saptanarak blyime hizi ve vicut kitle
indeksi gibi hesaplamalarin yapilmasi 6nemlidir. Vucut Kitle indeksinin 95.
persentilin Uzerinde olmasi metabolik sendromu akla getirirken, biyume geriliginin
saptanmasi altta yatan bir kronik bobrek hastaliginin gostergesi olabilir (4).
Hipertansif hastalarda kan basinci her iki kol ve bir bacaktan 6l¢tilmelidir. Normalde
alt ekstremitede kan basinci Ust ekstremitelerden >10 mmHg daha yiiksektir. Basing
farkinin tersine dondigu, femoral nabizlarin alinamadigi veya zayifladigi durumlarda

aort koarktasyonu dustnilmelidir (50). GOz dibi incelemesi hipertansiyonun stiresi
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(akut / kronik) ve hedef organ hasari hakkinda bilgi verir. Anormal yuz gérinimu ve
dismorfik bulgular gibi diger fiziksel dzellikler ile sekonder HT nedenleri ile ilgili ek
bulgular yakalanabilir. Turner ve Williams sendromu bu duruma O6rnek olarak
verilebilir (3).

Fizik muayene, renovaskdler hastaliklar agisindan abdomenin oskiltasyonunu
da kapsamalidir. Ayrica hipo veya hiperpigmente lezyon varli§i ve akantozis
nigrikans gibi cilt bulgulari hipertansiyonun etyolojisini saptamada yol gdsterici
olabilir (4, 50).

Tanisal Testler

Oykii ve fizik muayenede hipertansiyon etyolojisine yonelik ipuclari elde
edilmisse, yapilacak testler bu siipheye yonelik olmahdir. Ancak 6yki ve fizik
muayene ile nedene yonelik bilgi saglanamamissa, oncelikle renal hastaliklar 6n
planda tutularak tetkiklere baslanmalidir. Baslangi¢ testleri idrar tetkiki, serum
kreatinin ve elektrolit diizeyleri, tam kan sayimi, idrar kiltirt ve renal ultrasonu
icermelidir (3). Tam kan sayiminda anemi kronik hastaliklari yansitabilecegi gibi
hemoliz ve trombositopeni hemolitik Gremik sendromu akla getirmelidir. Tam idrar
tetkikinde hematuri, proteindri, 16kosituri; pozitif idrar kilturd ve serum kreatinin
yuksekligi altta yatan bobrek hastaliginin taranmasi igin 6nemlidir. Elektrolit
degerleri ve kalsiyum genellikle normaldir. Ancak 6zellikle hipokalemik alkaloz az
gorilen bobrek hastaliklart ve endokrinopatiler (hiperaldosteronizm, Liddle
sendromu, hiperkalsemi) icin yardimci olabilir. Birincil hipertansiyon dusunulen
obez ergenlerde acghk kan sekeri, insilin ve lipid profili ¢alisiimalidir. Bobrek ve
srrenal ultrason bobrege ve sirrenale ait patolojilerin ortaya konmasinda
yardimcidir (3,4).

Tanisal deQerlendirmenin diger bir komponenti ise hedef organ hasarinin
belirlenmesidir. Hedef organ hasari varligi, sirecin kronikligi ve ciddiyetini
gosterebilmekte dolayisiyla tedavi kararini vermede 6nemli bir gosterge olmaktadir.
Sekil 2.4’te KB’nin degerlendirilmesi ve yonetimi icin HT’nin ciddiyeti ve

obezitenin varhigina gore olusturulmus basamakli bir algoritm sunulmustur (50).
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Hedef Organ Hasarinin Belirlenmesi

Hipertansiyonun kalp Gzerinde yaptigi ilk etkiler fonksiyonel degisikliklerdir.
Bunlar ya sistolik fonksiyonlarda artis ya da daha sik olarak diyastolik
fonksiyonlarda bozulma seklinde ortaya ¢ikar (51). Diyastolik fonksiyon duisik
basingta yeterli dolus hacmi saglayabilmek olarak tanimlanir (52). Diyastolik
disfonksiyon ise ventrikilin normaldeki gibi dustk basingla dolmamasi ve bunu
kompanse etmek icin sol atrium basincinin artmasi demektir (53). Ekokardiyografi
hem pulse wave doppler transmitral akim ile hem de mitral anuler doku doppler
gorinttleme ile diyastolik fonksiyonlarhakkinda bilgi edinmemizi saglar.

Sol ventrikdl hipertrofisi (LVH), eriskinde, kardiyovaskuiler morbidite ve
mortalitesinin bagimsiz bir risk faktorl olup cocukluk cagi hipertansiyonuna bagl
gelisen hedef organ hasarinin en belirgin klinik delili olarak kabul edilmektedir (50).
Ekokardiyografi, gelismekte olan sol ventrikil hipertrofisini tanimada ve
degerlendirmede oldukca hassas bir tetkiktir. Ekokardiyografi sol ventrikilin
genisligi, duvar kalinligi ve Kitlesi yani sira sistolik ve diyastolik fonksiyonlari
hakkinda oldukga faydali bilgiler saglayan noninvaziv ve tekrarlanabilir bir
yontemdir (tablo2.4.) (54). Sol ventrikul kitle indeksinin >51 gr olmasi blyik ¢ocuk,
ergen ve yetiskinlerde sol ventrikil hipertrofisinin bir kriteri olarak kabul
edilmektedir (50).

Tablo2.4.Ekokardiyografi ile degerlendirilen LVH parametreleri (54)

Sol ventrikl geometrisi, sol atriyum ve aort koku degisiklikleri

Sol ventrikul sistolik fonksiyonlari
Sol ventrikil dolum anormallikleri
Myokardiyal iskemi (stres ekokardiyografi)

Total arter kompliyansi

Ekokardiyografi ayrica sol ventrikillde artan kardiyak ylke adaptasyon
sonucu olusan  geometrik adaptasyon biciminin saptanmasinda da faydalidir,

Konsantrik hipertrofi sol ventrikil kitle ve relatif duvar kalinlginda artis, egzatrik
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hipertrofi relatif duvar kalinligi normal olup sol ventrikil kitlesi artmistir, konsantrik
remodelingde ise relatif duvar kalinhgi artarken sol ventrikdl kitlesi normaldir.
Kardiyovaskuler mortalite ve morbidite acisindan en yuksek risk grubu konsantrik
hipertrofi olup, egzenrik hipertrofi orta dercede riske sahiptir. Konsantrik remodeling
de az da olsa ihmal edilemeyecek risk olusturmaktadir (54).

Hipertansif cocuklarda eriskinlere gore daha az retinal degisiklikler
gbzlenmesine ragmen go6zdibi incelemesi HT’nin uzun sureli etkilerini ortaya
koymada yardimcidir (Mitchell P). Problem ¢6zme ve karar verme gibi kognitif
fonksiyonlarda hafif bir bozulma da bu ¢ocuklarda rapor edilmistir (55). Artmis renal
albimin atilimi, diyabetli hastalarin yanisira birincil hipertansiyonlu hastalarda da
erken kardiyak ve bobrek hasarinin belirlenmesinde oldukca duyarhdir (56).
Ultrasonografik yontemlerle &lgilen karotis intima-media kalinhgi ile erken
ateroskleroz gelisimi arasinda gicli bir iliski bulundugu da yine yayinlarda
bildirilmektedir (4, 57).

ileri Tetkikler

Tarama testleri ile nedenin belirlenemedigi ciddi hipertansiyonlu ¢ocuklarda
veya kuguk yaslardaki gocuklarda sekonder HT olasihigi yiksek oldugundan daha
detayl inceleme yapilmahdir. Elektrolit degerlerinde anormallikler varsa éncelikle
hipoaldosteronizm veya psodohipoaldosteronizm  duslnulerek plazma renin
aktivitesi, aldosteron, Kkortizol, kortizol o6nculleri 6lctulmelidir. Statik bobrek
sintigrafisi (Dimerkaptostiksinik asit - DMSA) bobrek parankim hasarinin ortaya
konmasi acisindan faydalidir. Renovaskiler hastaliklarin deg@erlendirilmesi igin
bilgisayarli tomografi, anjiyografi, manyetik rezonans goruntuleme gibi tetkiklere de
ihtiyac olabilmektedir (4, 50).

EQer oncelikli olarak hastada feokromositoma distnuluyorsa 24 saatlik idrar
orneklerinde katekolaminlerin  6lctlmesi gerekir. Bu tumorlerde epinefrin,
norepinefrin ve bunlarin metabolitleri yuksek bulunur. Tumorlerin ¢ogu kiigik
oldugundan ultrasonografi ve bilgisayarli tomografi ile lezyon goéruntiilenemeyebilir.
Bununla birlikte meta-iyodobenzilguanidin ile niikleer gérintileme, timaorin adrenal
disi yerlesimini saptamada oldukga duyarli ve yardimcidir (4, 50).

Sekil 2.4’te KB’nin degerlendirilmesi ve yonetimi icin HT’ nin ciddiyeti ve

obezitenin varhigina gore olusturulmus basamakli bir algoritm sunulmustur (50).
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Sekil 2.4. Kan basincinin degerlendirilmesi ve yonetimi icin algoritm (50).
HT: Hipertansiyon, VKIi: Viicut kitle indeksi

2.1.8. Tedavi

Hipertansif bir cocuk veya ergenin tedavisi su basamaklari icermelidir:

Nonfarmakolojik Tedavi

Yetiskinde, diyet, fiziksel aktivite ve kilo kontroli gibi saghkla iliskili
davranis degisiklerinin kan basinci kontroline yardimci ve yararh oldugu
bilinmektedir. Cocuklarda da bu tir yasam tarzi degisiklikleri, kan basinci izerine
yararli etki gostermektedir. Prehipertansif veya hedef organ tutulumunun olmadigi
evre 1 hipertansif ¢ocuklarda baslangi¢ tedavisi olarak kilo verdirilmesi, egzersiz ve
beslenme degisikliklerini igeren nonfarmakolojik yonetim tercih edilmelidir (3).
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Hasta ve ailenin egitimi: Siklikla yasam boyu izlem ve tedavi gerekeceginden hasta
ve aile bilgilendirilmeli, yasam tarzinin degistirilmesi ve tedaviye uyum
saglanmalidir (4).

Kilo kontroli: Obezite ve HT arasinda siki bir iliski vardir. Obez ¢ocuklarda yapilan
kontrollu calismalar, tarti verilmesi ile sistolik ve diyastolik KB’de anlamli azalma
oldugunu gobstermistir. Bu c¢ocuklarda, kan basincindaki distsin yanisira tuz
hassasiyetinde azalma ve dislipidemi ile insdlin direnci gibi diger kardiyovaskuler
riskler de azaltilmis olur (50, 57). Yagdan fakir, sebze ve meyveden zengin besinler
genel olarak tuz alimini azaltir ve tarti kaybinin 6étesinde ek yararlar saglar. Vicut
kitle indeksinde %10’luk azalma ile KB’de 8-12 mmHg arasi disme olabilecegi
gosterilmistir (50). Ancak kilo verdirilmesi genel olarak isin en zor kisimlarindan biri
olup bircok stratejiyi barindirmalidir. Tedavi planlanirken aile de siirece dahil
edilmeli, duygusal destek saglanmali, beslenme egitimi ve egzersiz hakkinda
bilgilendirme yapiimalidir.

Beslenmenin diizenlenmesi ve tuz kisitlamasi: Cocuklarda beslenme ile ilgili 6neriler
yetiskinlerdeki kadar kesin ve net degildir. Her hastada tuz kisitlamasinin faydalari
acikca gosterilememesine ragmen en azindan yemeklere tuz eklenmemesi
prehipertansif veya hipertansif kisilere 6nerilir (4). Amerika Birlesik Devletleri gibi
ulkelerde, ¢ocuk ve adodlesanlarin gunlik olarak almasi gereken tuz miktarindan
oldukca fazlasini tokettikleri bilindigi icin fast food ahminin azaltilmasi ve
yemeklere daha az tuz eklenmesi gibi diyetsel degisiklerin 6nerilmesi mantiksal bir
gerekliliktir (3). Ayrica gunlik tuz alimiin < 4-5 gr/gun seklinde kisitlanmasinin
kan basincinda da diisme sagladigi gosterilmistir (50).

Egzersiz: Yetiskinlerde oldugu gibi artik ¢ocuk ve ergenlerde de sedanter
yasam sekli ciddi bir saglik sorunu haline gelmektedir. Hipertansif bir cocugun hayat
tarzinin degistirilmesi ve aktivitenin artirilmasi hem KB hem de sagligi (zerine
faydali etkiler saglar. Hipertansiyon, obezite ve diger kardiyovaskiler risklerin
azaltilmasi icin cocuklarin yaptigi sedanter oyun aktiviteleri (bilgisayar oyunlari gibi)
ginde 2 saatin altina indirilmelidir (50). Haftada 3-4 defa zirve kalp hizinin %60-
85’ine ulasan bir dizeyde aerobik egzersizlerin (hizh yirime, bisiklete binme ve
yuzme gibi) yapilmasi 6nerilmelidir (50). Agirlik kaldirma gibi statik egzersizler kan

basincinda ani yikselmelere yol actigindan HT kontrol edilmeden 6nerilmez (3).
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Cocugun motivasyonu tam saglanmadan egzersize uyum c¢ok zor oldugundan,
zorlayici olunmamali bunun yerine ailenin katilimi saglanarak hayat tarzi degisikligi
saglanmalidir. Amerikan Pediyatri Akademisi prehipertansif ve KB 95-98 persentil
arasinda olan hastalar icin yarisma gerektiren spor dallarinin kisitlanmamasini ancak
2 ayda bir kontrollerinin yapilmasini 6nermektedir. Ciddi hipertansiyonu olan
hastalarda ise KB kontrol altina alinincaya ve hedef organ hasarinin olmadigi
gosterilinceye kadar yarismali sporlara katilim ile agirhk kaldirma gibi statik

egzersizlerde kisitlama dnerilmektedir (4).

Farmakolojik Tedavi

Cocuklarda antihipertansif ilag, semptomatik hipertansiyon, sekonder
hipertansiyon, hedef organ hasari (sol ventrikil hipertrofisi, retinopati, proteinuri),
evre 2 HT ve ilag disi 6nlemlere cevap vermeyen evre 1 HT varliginda baslanmalidir
(3,50). Diyabet ve kronik bobrek yetmezligi varhginda KB dustrilmesinin bobrekler
lizerinde koruyucu etkisi mevcuttur. ilag tedavisinde amag hastanin kan basincini 95.
persentil degerlerinin altina indirmektir. Ancak kronik bobrek hastaligi, diyabet ve
hipertansif hedef organ hasari varliginda 90. persentilin alti hedef alinir (3).
Yetiskinde kullanilan ¢ogu ila¢ cocuklarda da kullanilabilir ancak ¢ocuklarda etkinlik
ve uzun dénem givenilirlik ile ilgili veriler simirhidir (3). ilag tedavisine daima tek
ilacla ve dustk dozdan baslaniimali ve etki elde edilinceye kadar ilag maksimum
doza artinlmalidir. Ancak yeterli etki saglanamamasi veya ilacin yan etkileri
goruldugu takdirde baska siniftan ikinci bir ila¢ eklenmeli veya ila¢ degistirilmelidir
(4). Cocuklarda antihipertansif tedavi icin kabul goren ilag siniflari; anjiyotensin
doniistiiriicii enzim inhibitérleri (ADEI), anjiyotensin reseptor blokorleri (ARB),
kalsiyum kanal blokerleri (KKB), beta-blokérler ve diiiretiklerdir (Spagnolo A). ilag
secimi ¢ocugun yasl, eslik eden diger medikal durumlar, hipertansiyonun evresi ve
etyolojisi gibi durumlar g6z 6nlinde bulundurularak bireysellestirilmelidir (3).

Propranolol, metoprolol ve atenolol gibi beta blokérler nonastmatik
cocuklarda iyi bir secenek olmakta ancak egzersiz kapasitesini dustirmeleri nedeniyle
sporcularda iyi tolere edilememektedir. Siklikla cocuklarda ilk tedavi secenedi ADEI
ve KKB’lerdir. ADEi’nin yan etki sikligi gorece nadir olup cocuklarda iyi tolere
edilmekte, bobrek ve kalp fonksiyonlari (Ustine ayrica koruyucu etki
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gostermektedirler. Bu nedenle diyabet ve mikroalbiminiri gibi bobrek
hastaliklarinin varhginda ADEI ve ARB’ler 6ncelikle tercih edilmektedir. Eferent
arteriyol Uzerine vazodilatator etkileri ve dolayisiyla glomeriler filtrasyonu
azaltmalari nedeniyle tek bobrek, renal arter stenozu ve transplante bobrekte dikkatle
kullanilmalari gerekmektedir. Ayrica teratojen etkileri sebebiyle ADEI’lerin
hamilelik boyunca kontrendike olduklari da unutulmamahidir. Cocuklarda birgok
KKB kullanilabilmektedir. Ozellikle doz ayarlamasinin daha rahat ve guvenli
yapilabilmesi nedeniyle uzun etkili preparatlar tercih edilmelidir. Yetiskinlerde
komplike olmayan HT icin baslangi¢ tedavisi olarak diuretikler kullanilabilmesine
ragmen cocuklarda kullanimi sinirlidir. Ozellikle steroid kullanimina bagh sivi

tutulumunun 6n planda oldugu durumlarda tercih nedeni olabilmektedir (3, 50).

2.1.9. Aile ve Hipertansiyon

Ailede HT oykisu yas ve agirliktan bagimsiz olarak HT icin major bir risk
faktorudar (58, 59). Aile oykdisu, bir veya birden fazla birinci derece biyolojik
akrabada hipertansiyon varligini ifade etmektedir. Hipertansif cocuklarin yaklasik
%50’sinde pozitif aile 6ykisu mevcuttur (60). Bolgemizde, Kilic ve ark. (61)’nin
ebeveynlerinde HT Oykisu olan ve ebeveynlerinde HT ¢ykisi olmayan normotansif
cocuklari Kkarsilastirdiklart calismalarinda, risk grubundaki ¢ocuklarin hipertansif
olmadiklari halde kontrollere gére daha yilksek KB degerlerine sahip oldugu
g6zlenmistir. Kan basinci izlem calismalarinda ise yetiskin HT’si baslangicinin
cocukluk cagina kadar uzandigi gosterilmistir (38, 62). Ayrica ebeveyn kan basinci
izlemi ile cocuklarinin dogumdan itibaren eriskin déneme kadar olan kan basinci
degerleri korele bulunmustur (63). Bogalusa kalp calismasinda yasitlarina gore kan
basinclar Gst ceyrekte 6lcilen cocuklarin 31 yasina kadar HT klinigi gosterme
riskinin 3,6 kat arttigi ve benzer bir sekilde, hipertansif yetiskinlerin %48’inde de
cocukluk donemlerinde yukselmis sistolik kan basincina sahip olduklari
gosterilmistir  (62). Kan basinci izlem calismalari disinda, yuksek KB ve
kardiyovaskdler hastalik olusumuna zemin hazirlayan genetik yatkinhgi gézlemleyen
calismalar da mevcuttur. Populasyon bazl iki calisma, aile dykulsinin (6zellikle de
anne HT’sinin) ¢ocukluk cagdi yiuksek KB dizeyi ve yetiskin hipertansiyonu igin
belirleyici oldugunu desteklemektedir (38, 64). Longitidinal bir calismada,
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hipertansif aile dykisu olup yiksek kardiyovaskiiler reaktivite gésteren bireylerin on
yillik izlem sonunda ailede HT Oykisu olmayan bireylere gore daha yiiksek KB
degerlerine sahip olduklari gosterilmistir (64). Framingham calismasina katilan
bireylerin cocuklari tarandiginda ise uzun bir yasam suren bireylerin ¢ocuklarinin
daha diisuk kan basinci ve Framingham risk skoruna sahip oldugu belirlenmistir (66)

Baz! ailelerde, birden fazla bireyde, ylksek kan basinci élgim degerlerinin
olmasi ayni genetik yapi ve cevre ile iliskilidir (59, 67). Birgok gen veya genetik
faktorin ayri ayri olarak primer HT ile iliskisi gosterilmis olsa da muhtemelen bu
genlerin ortak etkilesimi sonucu hastalik ortaya ¢ikmaktadir (68). Benzer bir sekilde
stk gorilen varyasyonlarin da (polimorfizmlerin) kan basinci Uzerine etkisinin
oldukca az oldugu gosterilmistir (69). Bolgemizde yapilan bir ¢alismada ailesinde
HT Oykisu olan bireylerde anjiyotensin dondstiriici enzim geni DD genotipi
polimorfizmi daha yuksek bulunmus ve bu genotipe sahip ¢ocuklarin daha yuksek
KB degerlerine sahip oldugu gosterilmistir (70). Monojenik HT olarak adlandirilan
nadir bir durum ise tek bir gendeki mutasyonu ve olusturdugu genetik hastaligi
tanimlar. Bu duruma Liddle sendromu ve Gordon sendromu Ornek olarak
gosterilebilir (71). Ancak monojenik HT’ye nazaran primer HT’de, cesitli
varyasyonlar neticesinde olusan, fizyolojik durum asiriligi mevcuttur.

Sadece ebeveynin hipertansif olmasi degil, yiuksek kan basincini olusturan
saglikla ilgili ahskanhklar gibi cevresel faktoérler de cocugun hipertansiyona
egilimini artirmaktadir. Dolayisiyla hipertansif ailelerin c¢ocuklari normotansif
ailelerin cocuklarina gore daha yiksek kan basincina sahip olmaya egilimlidir (64,
72). DusUk fiziksel aktivite ve yemek yeme aliskanliklari gibi yasam stili farkliklari
da aile ozellikleriyle iliskili olabilmekte ve HT icin risk olusturabilmektedir (73).
italya’da yapilan bir calismada ailede hipertansiyon varlidi ile disiik fiziksel aktivite
iliskili bulunmustur (74). Yazarlar, bu durumun, ailede HT Oykusu olan kisilerde
daha yuksek ambulatuvar KB 6lcimiine katkida bulundugunu iddia etmislerdir. Aile
calismalari, HT ile iliskili obezite, instilin direnci ve dislipidemi gibi birgok fenotipin
ortak herediter komponenti olabilecegini gostermektedir (75). Epidemiyolojik
calismalarda ailede HT oykisu olanlarin daha yuksek vicut kitle indeksine sahip
olduklari gésterilmistir (76, 77). Bu da hipertansiyon ve obezite i¢in ayni genetik ve

cevresel risk faktorlerin paylasildigini dusundirmektedir.
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Son donemde Ozellikle kalitimsal gecis g0Osteren bazi biyokimyasal
belirteclerin HT gelisimi ile iliskili olabilecedi tzerinde durulmaktadir. C-reaktif
protein, plazminojen aktivator inhibitord, idrar albimin/kreatinin orani ve aldosteron
seviyesi gibi bazi belirteclerin hipertansiyonu olmayan bireylerde hipertansiyon
gelisimini 6nceden tahmin etmede degerli gorilmuslerdir (78).

Hipertansif ebeveynlerin normotansif ¢ocuklarinda artmis sempatik aktivite
gibi otonomik anormallikler gosterilmistir (79). Sempatovagal dengenin bozulmasi

HT olusumu i¢in dnemli bir neden olarak distinilmektedir (80).

2.2. Ekokardiyografi

insan kulaginin tespit edemeyecedi derecede yiiksek frekansa sahip ses
dalgalarinin kullanimi prensibine dayanan ultrasonografinin kalp hastaliklarinda
uygulanimi ekokardiyografi olarak adlandiriimaktadir. Bu yoéntemde; transduser
yardimiyla 2 ve 12 MHz frekans araliginda ses dalgalari dokuya yonlendirilir ve
kardiyak yapilardan yansiyan bu dalgalarin kaydedilmesi ile gorinti elde edilir (80).
Ekokardiografi girisimsel olmayan ve nispeten ucuz bir kardiyak gorintileme
yontemidir.
Temel transtorasik ekokardiyografik degerlendirme yontemleri:

1. M-mode ekokardiyografi

2 Iki boyutlu ekokardiyografi

3. Doppler ekokardiyografi

4 Kontrast ekokardiyografi

2.2.1. M-Mode Ekokardiyografi

Ekokardiyografinin ilk kullanim seklidir. Bir ultrasonik dalga ile yalniz bir
aks boyunca kalbin zamana gore mesafesinin gorintisind almaktadir. Sol sternal
kenar boyunca yerlestirilmis ve kalbin incelenecek kismina dogru yonlendirlmis bir
ultrasonik transduser ile gerceklestirilir. Cok iyi temporal ¢ozunirlik saglar, es
zamanli elektrokardiyografi ile de, deQerlendirilen parametrenin kalp siklusu ile
iliskisi net olarak degerlendirilebilmektedir. Sekil 2.5.’de ultrasoundun kalbin sol
tarafindaki yapilardan ¢ 6nemli gecisi gosterilmektedir. Birinci ¢izgi aorta (AO) ve
sol atriyumdan (LA) gecer, bu yapilarin caplarinin 6lgiilmesini saglar. ikinci cizgi

mitral kapagi caprazlar. Uglincii ¢izgi sag ventrikiil (RV) ve sol ventrikiiliin (LV) ana
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govdelerinden gecer.Uglincii ¢izgi boyunca RV ve LV caplari , interventrikiiler
septum ve LV arka duvar kalinligi élgulir. Perikard effuzyonu en iyi bu seviyede
gosterilir (82).
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Sekil 2.5. Kalbin sol tarafinin uzun eksen kesiti (Ustte) ve M-mode
eko kaydinin yapildigi “cizgisel gorunt (alttakiler). Aorta (AO) ve
sol atriyum (LA) caplari buradan gegen ¢izgi boyunca 6l¢uliir(1). Sol
tarafin sistolik zaman araliklari aortik kapak (AV) seviyesinden
olculur. ikinci ¢izgi (2) mitral kapak (izerinden gecer. Sag ve sol
ventrikul bosluk c¢aplarinin ve duvar kahnliklarinin olgima 3.
Cizgiden yapilir. (a), Sag ventrikil (RV) capr; (b), sol ventrikil (LV)
diyastolik c¢api; (c), interventrikiler septum kalinligi; (d), LV arka
duvar kahinligi; (e), LA capr; (f), aort capi; (g), LV sistolik capi.
AMV, anteriyor mitral kapak; LVET, sol ventrilik ejeksiyon
zamani; PEP, preejeksiyon periyodu; PMV, posteriyor mitral kapak;

T, transduser.
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Oblik kesitler sebebiyle LV boyunca dikey M-mode goriintl elde etmek zor
olabilir, bu durum abartili LV Olgumlerine yol acabilmektredir. Bu problemin
tstesinden gelmek amaciyla, Amerikan Ekokardiyografi Toplulugu mitral kapak
lifletlerinin hemen altindan gecen LV parasternal kisa eksen kesitine ait M-mode

degerlendirmeyi dnermektedir (13) (sekil 2.6.).

Sekil 2.6. Parasternal kisa eksen LV kesitinden

M-mod 6lcumu. EF,ejeksiyon fraksiyonu, %FS,
kisalma fraksiyonu yizdesi, 1VSd, diastol sonu
interventrikiler septum kalinhgi, LVIDd, diastol
sonu sol ventrikll capr, LVPWd, diastol sonu sol
ventrikil arka duvar kalinhgi,LVIDs, sistol sonu
sol ventrikil c¢ap1,LVPWSs, sistol sonu sol
ventrikul arka duvar kalinligi, SV, atim hacmi,
LVdMass, sol ventrikil Kkitlesi -Moss and
Adams’dan (13).

Kalp hastaliklarinin tanisinda M-mod ekonun yerini biylik oOl¢ude iki
boyutlu eko almasina ragmen asagidaki durumlarda M-mod ekokardiyografi énemini

korumaktadir:

1. Kalp bosluklarinin ve damarlarin caplari, ventrikiler septum ve serbest duvar
kalinliginin 6l¢iima.

2. Sol ventrikdl sistolik fonksiyonu.
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3. interventrikiiler septum ve kapak hareketlerinin calismasi (mitral kapak
prolapsusu, mitral darlik, pulmoner hipertansiyon gibi).

4. Perikard sivisinin gosterilmesi.

Sol Ventrikul Sistolik Fonksiyonu

Sol ventrikdl sistolik fonksiyonu kisalma fraksiyonu yizdesi, ejeksiyon
fraksiyonu ve sistolik zaman araliklari ile degerlendirlir. Ejeksiyon fraksiyonu,
kisalma fraksiyonunun bir tlrevidir ve kisalma fraksiyonuna ustlnligi yoktur
(Park’s).

Kisalma fraksiyonu yizdesi (KF%);sol ventrikil capinin diastol sonundan
sistol sonuna degisim yuzdesidir.

KF(%)= (LVEDD - LVESD)/LVEDDx100

LEDD: Sol ventrikil diyastol sonu (QRS kompleksinin ortaya ¢ikisi) capi,
LVESD: Sol ventrikil sistol sonu (pik sistol, septum ve inferolateral duvarin en
yakin oldugu an ¢apt).

Normal araligi %28-38 olup %28 altindaki degerler azalmis sistolik fonksiyon,
%38 Uzerindeki degerler hiperdinamik fonksiyon ile iliskilidir (13). LV konsantrik
kasiliyorsa ve bolgesel duvar hareket anormalligi yoksa guvenilir ve tekrarlanabilir
bir yontemdir. Bolgesel septal hipokinezi veya diskinezi varliginda olcumler
guvenilir degildir. Ornegin atriyal septal defekt varliginda sag ventrikil volim
yukine bagh olarak diskinetik (paradoksal) septal hareket olusur; septum sistol
sirasinda inferolateral duvardan uzaklasir. Bu durum kisalma fraksiyonunu etkiler ve

sistolik fonksiyonlarda azalma olarak yorumlanabilir (13) (sekil 2.7.)
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Sekil2.7. Genis atriyal septal defekte bagh

interventrikiler septumun paradoksal hareketi. M-
mode; genis RV ve daha kiciuk LV’den gegen
parasternal kisa eksen kesitten alinmistir. Oklar sistol
sirasinda interventrikiler septumun RV’ye hareketini
gostermektedir.Bu paradoksal hareket sol ventrikil
sistolik ~ fonksiyonunun  degerlendirmesinde FS
kullanimini imkansiz kilar - Moss and Adams’dan
(13).

Kisalma fraksiyonunun kullanom  kisithliklarindan biri  de sadece
sirkumfarensiyel kisalma hakkinda bilgi vermesidir. Sol ventrikil longutudinal
fonksiyonlari hakkinda bilgi saglamaz, halbuki diastolik fonksiyonlardan sonra ikinci
sirada longutudinal fonksiyonlar etkilenmektedir (13). Diger bir kisitlayici durum da
KF’nin ventrikil hacim ve basing yikiinden etkilenmesidir. Ornedin ventrikiiler
septal defekt (VSD), patent duktus arterisozuis (PDA), aort yetmezligi (AY), mitral
yetmezlik (MY) gibi hacim yiki olusturan lezyonlarda ve basing yiiki olusturan
lezyonlarda (orta derecede kapak darligi, hipertrofik obstriktif kardiyomyopati) KF

artar.

Ejeksiyon fraksiyonu (EF); sistol ve diastol sonu sol ventrikil hacim
degisiminin oranidir.
EF(%): (LVEDD)3- (LVESD)?¥ (LVEDD)3x100
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Normal EF arahigi %56-78 “dir.

Sistolik zaman araliklari: Bir ventrikilun sistolik zaman araligi; preejeksiyon
periyodu (PEP) (elektrokardiyogramda Q dalgasinin baslangicindan semilunar
kapagin acilmasina kadar gecen sire Olcullr) ve ventrikiler ejeksiyon zamanidir
(VET). Ventrikiler ejeksiyon zamani semilunar kapagin kaspinin acilmasindan
kapanmasina kadar gecen suredir(Bkz selik mmod park). Preejeksiyon periyodu ve
ventrikiler ejeksiyon zamani kalp hizindan etkilenir fakat preejeksiyon periyodunun
ventrikiler ejeksiyon zamanina orani hem sag hem de sol taraf icin kalp hizindaki
degisikliklerden az etkilenir. LV yetersizligi olan hastalarda LPEP uzar, LVET
kisalir, LPEP/LVET artar.

2.2.2. iki Boyutlu Ekokardiyografi

Bu yontem c¢oklu ultrasonografik dalgalari vicut yuzeyinden gecirip geriye
donen sinyallerle monitér Uzerinde kalbin duizlemsel gorintilerini olusturma
prensibine dayanir. Goruntuler transduser 1sin dizleminin kalp ve buylik damarlar
boyunca kesitsel dizlemlere yonlendirmesiyle elde edilir. Transduserin gogis
duvarinda farkli bolgelere yerlestirimesiyle elde edilen baslica bes ekokardiyografik
pencere bulunmaktadir: a) parasternal b) apikal c) subkostal d) suprasternal ¢entik
(sekil2.8.). Kardiyak yapilar uygun pencereden, transduserin 6ne arkaya agilanmasi
ve/veya rotasyonu ile sagittal, koronal ve transvers duzlemlerde, uzun eksen, kisa
eksen, dort ve bes bosluk kesitlerinde incelenebilir. Boylelikle kalp yapilarinin
birbirlerine gore hareketleri belirlenebilir ve anatomik iliskileri gosterilebilir. Daha
genis bir alanda saglanan goruntu bolgesel duvar hareketlerini, yapisal bozukluklari,

vejetasyon, kalp ici trombus ve tlimoral olusumlari degerlendirmemizi saglar.
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Right

Sekil2.8. Standart ekokardiyografi pencereleri - Wyman W.Lai ‘dan (81).

2.2.3. Doppler Ekokardiyografi

Doppler calismalari hareket eden cisimin hizina gére sik degisen ve hareketli
objelerden yansimis dalgalarin kaydedilmesi fiziksel prensibine dayanir. Avusturyali
bir fizikci olan Christian Doppler’in 1842 yilinda tanimladigi prensibe goére bir
objeden yansiyan dalgalarin frekansi, eger obje ve gozlemci birbirine doru geliyorsa
artar (pozitif doppler kaymasi), birbirinden uzaklasiyorsa azalir (negatif doppler
kaymasi). Doppler ultrasound ekipmani yer degistirme frekansini tanir ve kirmizi kan
hicrelerinin akim yonu ve velositesini belirler.

Bazi durumlarda ayri ayri, bazi durumlarda birlikte kullanilan ve birbirini
tamamlayarak optimal degerlendirmeye olanak tanityan Doppler yéntemleri; “pulsed-
wave Doppler” (PWD,nabizli Doppler), “continuous wavw Doppler”’(CWD,devamli
akim Doopler’i), renkli akim ve doku Doppler goéruntilemesi olarak siralanabilir
(83). PWD kondugu yerdeki Doppler sinyal orneklerini kontrol edebilir, fakat
alinabilen maksimum akim hizi sinirhdir, ciddi darliklarin élgimiinde yetersiz kalir.

Tersine CWD oldukca ylksek akim hizlarini 6lcebilir (ciddi darliklarin tespitinde),
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fakat yerini tam olarak lokalize edemez; Doppler isinlari boyunca herhangi bir
yerden sinyal toplayabilir.

Renkli akim Doppler teknigi kan akiminin yonini calismada faydahidir;
esasinda bir PWD yontemidir. Transdusere dogru yonelen akim kirmizi,
transduserden uzaklasan akim ise mavi renk ile kodlanir. Hiz arttikga renklerin
parlakhgi da artar. Kirmizi ve mavinin tonlari olan ana renkler yaninda hiz
farkhihklar: ile baglantili olarak sari, beyaz, yesil gibi renklerin goérilmesi de
mimkunddr. Kapak darliginda, yetersizliginde ve sant akimlarinda oldugu gibi akim
hizinin ¢ok degiskenlik gosterdigi durumlarda karakteristik mozaik goériintusi elde
edilir. Kan akim hizi 6lgilebilen maksimum hizin (Nyquist limit) Uzerine cikarsa
renk tersine doner. Buna goriinti kaymasi (“aliasing”) denir (83).

Doppler ekokardiyografi ventrikillerin diyastolik fonksiyonlari
degerlendirilmesinde de kullaniimaktadir. Diyastolik fonksiyon bozuklugu sistolik
fonksiyon bozuklugundan once gorilebilmektedir. LV diyastolik  fonksiyonlari
apikal dort bosluk bakisindan mitral giris velositeleri ile degerlendirilebilir
(sekil2.9.). Sol ventrikil tarafinda, mitral lifletlerin 1-2mm (zerine yerlestirilen
karsor ile PWD kullanilarak transmitral akim paterni elde edilir. Normal bir
transmitral akim 6rneginde ilk dalga erken ventrikil dolusunu gosteren, trianguler
erken diastolik E dalgasidir. E dalgasinin deselerasyonu atriyum ve ventrikil
basincinin esitlendigi andir. Daha sonra akimin durdugu veya ¢ok az devam ettigi
diastaz fazi baslar. Diastaz fazi atriyumun elektriksel aktivitesi ( p dalgasi) ile ortaya
cikan atriyal sistoltine ait A dalgasi ile son bulur. Ayrica 6érneklem alani genisletilip
biraz daha mediale yerlestirildiginde LV ¢ikis yolu akimi da 6l¢gime dahil edilir.
Sistolik akimin sonlanmasindan transmitral akimin baslangicina kadar gecen sire
izovolimik gevseme zamanidir (IVGZ). Ayrintih  diyastolik  fonksiyon
degerlendirmesi icin; E ve A dalga pik velositeleri, pik E dalga velositesi ve pik A
dalga velosite oranlari, E dalga deselerasyon siresi, A dalga suresi ve IVGZ

olctlmelidir.
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Deceleration
Time

Sekil2.9. PWD transmitral akim 6rnegi - Moss
and Adams’dan (13).

Ayrica Tei ve ark. tarafindan tanimlanmis olan, diyastolik ve sistolik zaman
dilimlerini iceren myokardiyal performans indeksi (MPI); global ventrikiler
fonksiyonu degerlendirmede kullaniimaktadir (sekil 2.10.). Sistolik disfonksiyon
isovolumik kasilma zamaninda (IVKZ) uzama ve ejeksiyon zamaninda (EZ)
kisalmaya, diyastolik disfonksiyon ise izovolumik gevseme zamaninda (IVGZ)
uzamaya yol agmaktadir. Anormal MPI degerleri ventrikiler fonksiyonla ilgili sorun
oldugunu gosterir, sistolik ve diyastolik disfonksiyon ayrimini saglayamaz, ileri

inceleme yontemlerine ihtiyag vardir (13). MPI asagidaki sekilde hesaplanir:

MPI= (IVGZ+IVKZ)/EZ
LV icin normal degerleri 0.35+0.03, sag ventrikdl icin 0.28+0.04 “dr.
Anormal ventrikil fonksiyonuyla daha cok MPI degerindeki artis iligkilidir.
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P1 =(MCOT-ET)/ET

Mitral valve closuré to opening time

Ejection ; me

Sekil 2.10 Miyokardiyal performas indeksi(MPI). Mitral
kapak kapanmasindan acilmasina kadar gecen sire
(MCO)  ejekesiyon  zamanindan  cikartildiginda
izovolimuk zaman (ICT+IRT) elde edilir. Toplam
izovolumik zamanin ET’ye orani MPI’a esittir - Moss
and Adams’dan (13) .

Ventrikil diyastolik fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde PWD pulmoner
venodz akim paterni de yol gostericidir (sekil 2.11.). Apikal dort bosluk pencerede,
sag veya sol Ust pulmoner vene yerlestirilen kiirsor ile PWD akim 6rnegi elde edilir.
Orneklem volumii en az 1-2 cm olmak (izere, olabildigince pulmoner ven agzi
distaline yerlestirilmelidir. PWD pulmoner vendz akim; pik sistolik velosite (S), pik
diastolik velosite (D) ve atriyal sistol sirasinda olusan ge¢ diastolik ters akim (AR)
dalgasindan olusmaktadir. Diyastolik fonksiyon degerlendirmesinde; pik sistolik ve
diastolik velositeler, S/D velosite oranlari, pik AR velosite ve AR velosite suresi

hesaplanmahdir.
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Sekil 2.11. Pulmoner ven doppler.Apikal dort bosluk
kesitten elde edilen, sag pulmoner vene ait PWD akimi -
Moss and Adams’dan (13).

2.2.4. Normal Ekokardiyografik Diyastolik Fonksiyon

Uc yas ve yetiskin donem arasinda normal E dalga/A dalga velosite orani
yaklasik 2.3+£0.6, mitral A dalga slresi ise 140+21 ms ‘dir (Ayabakan). Birkac
ayhkla 20 yas arasinda kalp hizina gore dizeltilmis IVRT de@eri 63+7 ms’dir
(Rakowski). iki ay alti infantlar ve fetusda, myokardiyal immaturite nedeniyle
azalmis relaksasyon paterni mevcut olup, E ve A dalgalari tersdir. Dolayisiyla fetus
ve yenidoganda E/A orani <1 olup IVGZ uzundur. Cocukluk paternine gecis yaklasik
3.ayda gerceklesmektedir (13). Ge¢ eriskin donemde ise myokardiyal yaslanmayla
beraber dolus paterni tekrar infant 6zelliklerine donmektedir (81) (tablo2.5).

Erken diyastolik pulmoner ventz akimin (S), ge¢ diyastolik vendz akima (D)
orani erken ¢ocukluk déneminde siklhikla <1’dir. Ge¢ adolesan ve eriskin dénemde
bu oran >1 olur. Ug ve 17 yas arasindaki ¢ocuklarda normal S/D orani 0.8+0.2’dir.

Pulmoner vendz AR dalga velositesi 21+5 cm/s, stresi 130+20 ms’dir(Marchi).
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Tablo 2.5. infant ve cocuklarda normal Pulse Wave Doppler akim degerleri

<1yas

Mitral E velosite (cm/s) 79.7+18.8

Mitral A velosite (cm/s) 65.3+ 13.3

Mitral E/A 1.24+0.30
PV S veloaite (cm/s) 446+ 10.3
PV D velosite (cm/s) 46.0£9.5
PV AR velosite (cm/s) 16.4+£ 6.3

Trikuspit E velosite (cm/s)  53.3+12.3

Trikuspit A velosite (cm/s)  53.2+ 13.0

Trikuspit E/A 1.01+0.38
LV MPI 0.33+£0.08
RV MPI 0.29+0.09

1-5yas

95.2+19.5
61.3+12.1
1.60+0.46
48.0+£ 8.9

545+ 11.0
20.6+4.3

61.6+12.5
48.3+12.3
1.27+0.31
0.34+0.07

0.28+0.07

2.2.5. Doku Doppler Ekokardiyografi

6-9 yas

94.4+14.8
49.4+ 125
1.99+0.51
50.7+£11.3
53.3+114
20.2+ 3.8

60.5+ 13.9
42.4+10.8
149+ 0.4

0.32+0.07

0.29+0.08

10-13 yas

94.5+16.0
49.5+13.8
2.02+0.58
49.0+11.1
58.4+12.1
21.2+4.9

59.6+11.4
39.2+11.3
1.61+0.47
0.34+0.06

0.28+0.08

14-18 yas

90.3+17.8
45.5+13.2
2.13+0.65
47.7+7.3

57.9+£15.0
20.0+5.2

60.4+10.9
34.5+11.2
1.88+0.56
0.34+0.08

0.29+0.08

Doku Doppler goruntuleme solid dokular iginde gercek zamanh kantitatif hiz

Olciminin yapilabildigi ekokardiyografik bir yontemdir (84). Doku Doppler

gorunttlemenin fiziksel prensibi konvansiyonel Doppler goruntuleme yontemi ile

aynidir. Temel olarak ultrasonik sinyallerin iki asil kaynagdi vardir: kan akimi ile

birlikte hizla hareket eden eritrositler ve ventrikil duvari ile kalp kapaklari gibi yavas

hareket eden yapilar. Kan akim hizi 150 cm/sn iken solid dokularin hizi 0.006-0.24

cm/sn civarindadir. Eritrositlerin sinyal giici solid dokulara goére oldukca azdir.

Dokulardan kaynaklanan sinyallerin amplitudu 40 dB ya da daha fazladir. Doppler

sinyalinin frekans spekturumunun iki ana bileseni vardir: 1- Kan akimina ait yiksek

frekansli, dusik amplitudliu band (B). 2- Kalp hareketine ait disuk frekansli, yiksek
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amplatadld band (A). Konvansiyonel Doppler sistemleri kan akimi Gzerinde
calismak Uzere tasarlandigindan bu sistemlerde A bandi gurilti olarak degerlendirilir
ve ylksek gecisli filtreler ile giderilir. DDG’ de ise anlamli bilgiler dusuk frekans
bandindan elde edilir ve diger bilgiler uygun filtre ile ayiklanir.

DDG’nin mitral anuler hareketin analizinde kullanimi sol ventrikil diyastolik
fonksiyonlarinin  noninvaziv degerlendirilmesine biyik katkida bulunmustur.
Ventrikuler myokardiyal kasilma ve gevseme biyuk oranda apeksten bazale daha
kiicik oranda onden arkaya gerceklesmektedir. Anulus sistol sirasinda apekse
yaklasir diastol sirasinda uzaklasir, dolayisiyla mitral anular hareket ventrikilin
uzun aksi boyunca olmasi doku doppler 6l¢limlerinde kusorin harekete paralel
yerlesimine olanak saglar. Ayrica kalbin hareketi sirasinda apeks ve kruks noktalari
ayni duzlemde kalmasi 6lciimi saghkh kilmaktadir. Ancak septal anuler dlgimler
sag ventrikilin septal harekete katkisi sebebiyle tam olarak sol ventrikil
fonksiyonlarini yansitamaz. Bu nedenle hareketine paralel dismenin daha zor
oldugu, sisolik hareket esnasinda siftin yol actigi hata payinin daha yiksek oldugu
mitral lateral anulus da kullanilmaktadir. Ayrica sag ventrikiliin longutidinal
fonksiyonu hakkinda bilgi igin trikiispit medial anular baglanti da kullaniimaktadir
(sekil2.12) (81).

z annular
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Sekil 2.12. Mitral lateral anular baglanti, mitral septal anular
baglanti ve triklispit ~ medial anular baglantidan elde edilen
PW DDG gorutlntisiu- Wyman W.Lai “den (81).
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Anular hareketin doku Doppler gorintilenmesiyle cok sayida diyastolik
olciim elde edilir (sekil 2.13.). iki temel diyastolik dalga izlenir, erken diyastolik
anular velosite dalgasi (E, veya E) ve atriyal kontraksiyonla olusan velosite dalgasi
(A; veya A). Bu dalgalar anulusun diyastol sirasinda apekten uzaklasmasi sebebiyle
temel c¢izginin altinda izlenir.  Ventrikalin sistoli sirasinda anulusun apekse
yaklasmasi sebebiyle temel cizginin (zerinde izlenen dalga sistolik ejeksiyon
dalgasidir (S). Ayrica diastolik ve sistolik zaman araliklari da Olculebilmektedir
(IVKZ, IVGZ, DZ) (sekil2.13) (81).

Sekil 2.13. Mitral anuler doku doppler gorlntuleme oOrnegi. IR,

izovolimetrik relaksasyon zamani; IC, izovolimetrik kasilma zamani;
Sa, pik sistolik velosite; Ea, erken diyastolik velosite; Aa, ge¢ diyastolik

velosite; DT, E dalgasi deselarasyon zamani- Wyman W.Lai ‘den (81).

Doku Doppler ile elde edilen E normal ve anormal diyastolik fonksiyonun
ayriminda oldukca fayda saglar. E* velositesi veya E/E’ orani; iskemik kalp
hastaligi, kapak hastaligi, dilate kardiyomiyopati, hipertrofik kardiyomiyopati, LV
noncompaction, transpalnt rejeksiyonu ve diabet gibi cesitli pediyatrik ve eriskin
hastalikta diyastolik disfonksiyonun degerlendirilmesinde prognostik éneme sahiptir
(tablo 2.6.). Ayrica IVGZ’/IVGZ LV dolum basinciyla korele bulunmustur (13).

Doku Doppler goérintileme, tum zaman araliklarinin tek bir siklusta ayni
anda elde edilmesini saglamasi sebebiyle, kalp hizi degisikliklerinden



etkilenmeyerek MPI hesaplanmasinda PW Dopplere

2.14)

Sekil 2.14. Myokardiyal performans indeksinin (MPI)
hesaplanmasi MPl=(a-b)/b= (IRZ+IKZ)/EZSm: Tepe sistolik

hiz, IKZ izovolimetrik  kontraksiyon  zamani;IRZ

izovolimetrik relaksasyon zamani; EZ: Ejeksiyon zamani
Em: Erken diyastolik hiz; Am: Geg diyastolik hiz- Wyman
W.Lai ‘den (81)..
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ustunluk gostermektedir (sekil
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Tablo 2.6. infant ve cocuklarda normal mitral anuler doku Doppler goriintiime

degerleri

Mitral Anular
<ly

15y

69y

10-13y

14-18y
Septal

<ly
15y
69y
10-13y

14-18y

E'velosite A'velosite

9.7+3.3

15.1+3.4

17.2+3.7

19.6+£3.4

20.6+3.8

8.1+2.5

11.8+2.0

13.4+1.9

14.5+2.6

14.9+2.4

5.7+1.8

6.5+1.9

6.7£1.9

6.4+1.8

6.7+1.6

6.1+1.5

6.0+1.5

5.9+1.3

6.1+2.3

6.2+1.5

S'velosite

5.7+1.6
7.7+2.1
9.5+2.1
10.8+2.9

12.3+2.9

5.4+1.2
7.1+15
8.0+1.3
8.2+1.3

9.0+1.5

IVCT

77.4+18.4
76.9%£15.9
77.9+18.9
76.6x16.2

78.9x15.4

77.5£17.5
80.1+15.5
82.8+15.3
87.9+16.4

88.4+15.6

IVRT

57.0+14.8
62.1+13.2
62.9+11.9
62.6+12.4

69.5+15.5

53.0+11.7
59.8+12.0
65.6+10.7
87.8+16.4

77.5%14.5

2.2.6. Sol Ventrikil Diyastolik Disfonksiyon Anormallikleri

Evre I Diyastolik Disfonksiyon: Azalmis Relaksasyon

E/E

8.8+2.7
6.5+2.0
5.8+1.9
4.9+1.3

4.7+£1.3

10.3+2.7
8.1+1.8
7.2+1.6
6.6+1.4

6.4+1.5

Diyastolik disfonksiyonun erken evrelerinde, ventrikiler relaksasyon orani

azalir. Geciken LV relaksasyonu LV basincinin daha yavas azalmasina, LV ve LA

arasinda erken diyastolik fazda basincin esitlenmesine ve mitral

E dalga

velositesinde azalmaya sebep olur. Yavas relaksasyon sebebiyle IVGZ ve E dalgasi

DZ uzar. Bunun sonucu olarak atriyal sistol ve A dalgasi artar. Geciken relaksasyon

sebebiyle erken diyastolik pulmoner akim, dolayisiyla S dalgasi artar, D dalgasi

azalir, atriyal ters akim yok veya kicuktir (sekil 2.15.).

Mitral lateral anuler doku Doppler incelemede, erken diyastolik dolum

sirasinda ventrikiler relaksasyondaki azalmayla uyumlu olarak pik E’ velosite azalir.

Bu nedenle E'/A’ orani <1 saptanir.
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Evre Il : Pseudonormal Diyastolik Disfonksiyon

Diyastolik disfonksiyon ilerledikce ventrikller kompliyans progresif olarak
azalir. Ventrikiler dolus LA basincinin kompanzatuar artisina bagl hale gelir. LA
basincinda artis sonucunda; erken diyastolde LA ve LV basing farki artar, E dalga
velositesi artar, IVGZ ve DZ kisalir. Bu degisiklikler mitral doppler akim paterninin
pseudonormalizasyonu olarak tanimlanir. Pulmoner ven6z akim erken diyastolde
azalir, S dalgasi azalirken D ve AR dalgasi artar. S/D orani azalir.

Mitral anuler doku Doppler velosite degisimleri degerlendirildiginde, anormal
relaksasyon sebebiyle E’ velosite azalir, E'/A’ velosite orani <1 saptanir. Bu nedenle
doku doppler inceleme pseudonormal ile normal paternin birbirinden ayrilmasida
yardimci olmaktadir. Sol ventrikilln diyastolik dolum basincinda artis oldugunu
goOsteren diger bir parametre ise transmitral akim E velositesinin mitral anuler E’
velositeye oranidir. Bu oran gecikmis relaksasyon varliginda pulmoner kapiller
wedge basinci ile korale bulunmustur (13). Cocuklarda E/E’ velosite oranin degeri

hakkinda daha fazla deneyime ihtiya¢ duyulmaktadir.

Evre 111 Diastolik Disfonksiyon: Restriktif Fizyoloji

Diyastolik disfonksiyon daha da koétulestiginde restriktif patern olusur. LA
basinci ve LV sertligi artar. LA basincinda artis erken diyastolik fazda hizli akim
sonucu uzun E dalgasina yol acar, E dalgasi DZ kisalir. Disik LV kompliansi
sebebiyle azalan gec¢ diastolik dolus kugcik A dalgasi ile sonuglanir. E/A oraninda
artis(>2), E dalgasi DZ azalma (< 150 ms) saptanir. interventrikiiler basincin
diyastolik dolus sirasinda hizla artisi renkli akim doppler ile izlenebilen mitral
yetersizlik akimina sebep olur. Pulmoner ventz akim erken diyastolde daha azalir
(azalmis S dalgast) gec diastolde artar, S/D orani belirgin azalirken, ters akim dalgasi
sikhkla artar.

Restriktif fizyolojide doku Doppler incelemede kompliyans ve relaksasyon
azalmasindaki birliktelik sonucu; E’ velosite belirgin azalir, E' ve A’ dalgalarinin

blyuklugl azalir. E/E’ velosite orani 6nceki asamalara gore daha yiksektir.
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doku doppler goruntileme degisiklikleri - Moss and Adams’ dan (13).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Olgular

Calismaya, Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Ana
Bilim Dal polikliniginde esansiyel hipertansiyon tanisi ile takipli hastalarin 6-18 yas
arasindaki normotansif (yas, cinsiyet ve boya gore kan basinci persentilleri <90p)
cocuklari ile Cocuk Kardiyoloji Bilim Dali poliklinigine masum uftrim veya
nonspesifik gogis agrisi sikayetleri ile basvuran ve ebeveynlerinin en az birinde
esansiyel hipertansiyon tanisi olan 6-18 yaslari arasinda normotansif 92 ¢ocuk alindi.
Ailede HT varli§i; anne veya babanin en az birinde hekim tarafindan tanisi
konulmus, duzenli antihipertansif tedavi gerektiren esansiyel HT dykistnin olmasi
olarak tanimlandi. Kontrol grubunu ise 6-18 yaslari arasinda, calisma grubuyla yas
ve cinsiyet eslemeli ve ailesinde HT dykusi olmayan 90 saglikli ¢cocuk olusturdu.
Kronik hastalik 6ykisu, anemi ya da ilag kullanimi gerektiren herhangi bir hastalik
Oykusu olanlar ile fazla kilolu ve obez gocuklar calismaya dahil edilmedi. Calismaya
alinacak cocuk ve ailelerine calisma ve ekokardiyografi tetkiki hakkinda bilgi
verilerek; gonullu olarak katilimlarina dair onaylari alindi.

Calisma icin, Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiltesi Klinik
Arastirmalar Etik Kurulundan 28.04.2011/05 sayili karar ile onay alindi.

Test oncesi, tum c¢ocuklarin fizik muayenesi yapildi ve HT agisindan aile
oykileri sorgulandi. istirahat KB 6lciimleri boy, yas ve cinsiyet baz alinarak 90
persentil altinda olan ve EKG’de herhangi bir patoloji saptanmayan cocuklar
calismaya dahil edildi. Tim cocuklarin yas, boy, agirlik ve cinsiyet verileri
kaydedildi.

3.2. Kan Basinci Ol¢iimii

Poliklinik basvurusu sirasinda KB 6l¢timleri, Nihon Kohden Life Scope N
OPV-1500K (Nihon Kohden Corp. Shinjuku-ku, Tokyo, Japonya) marka cihaz
kullanilarak osilometrik yontemle dijital olarak alinmistir. Her cocuga uygun boyutta
manson secilerek, 10 dakika dinlenmeden sonra, oturur pozisyonda, manson kalp
hizasinda iken sag koldan kan basinci 6lcumleri yapilmistir. Olgiimler 3 defa
tekrarlanarak ortalamasi alinmistir. Nihon Kohden Life Scope N OPV-1500K kan

basinct monitord, osilometrik 6lciim teknolojisini kullanarak hem kan basincini
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algilayabilen hem de nabiz sayisini ayirabilen teknoloji ve donanima sahiptir. Bu
cihaz, kola baglanilan manson kismina havayl kendisi bir motor yardimiyla
doldurduktan sonra uygun basinca ulastiginda otomatik olarak keser ve yavas yavas
otomatik bosaltma yapar. Hava bosaltma sirasinda manuel tansiyon aletlerinden
farkli olarak kalp atimi esnasinda damar i¢ duvarinda olusan osilasyonu igindeki
sensor yardimiyla okuyarak sistolik ve diyastolik KB degerlerini 6lgmis olur.

3.3. Boy ve Agirlik Ol¢iimii

Agirhk 6l¢imd, kalibre edilmis dijital terazi ve boy 6l¢imu ise duvara monte
boy Ol¢me skalasi ile ¢iplak ayakla ve dik pozisyonda yapildi. Vicut kitle indeksi
(VKI) viicut agirhiinin boy uzunlugunun karesine orani (kg/m2) olarak hesaplandi.

VKi 25 kg/m? altinda olanlar calismaya dahil edildi.
3.4. Ekokardiyografik Olguimler

Ekokardiyografik degerlendirmeler, pediyatrik kardiyoloji polikliniginde, 10
dk istirahat sonrasinda, lateral deklbit pozisyonda, ayni arastirmaci tarafindan,
General Electric Medical Systems ViVid | ekokardiyografi cihazi ve 3-MHz prob
kullanilarak, es zamanli elektrokardiyografi esliginde gerceklestirildi. LV
fonksiyonlari hem hasta ve hem de kontrol grubunda standart M-mode ve 2 boyutlu
ekokardiyografi, transmitral akim PWD ve mitral anuler doku Doppler gorinttleme

ile incelendi.

3.4.1 Standart Ekokardiyografi

Standart ekokardiyografi ile 2 boyutlu ekokardiyografi ile konjenital kardiyak
anomaliler deQerlendirilirken, parasternal uzun eksen pencereden calisilan M-mode
yontemiyle; sol ventrikul diyastol ve sistol sonu ¢api ile interventrikiler septum ve
sol ventrikil arka duvar diyastolik ve sistolik kalinliklari olgtldd. Sol ventrikil

Kitlesi *“ Devereux formali “ ile heasaplandi.
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Devereux Formuli:
LVM = 0.8 (1.04 { (LVIDd+ IVSd + LVPWd)3 - (LVIDd )3} ) + 0.6
LVIDd: Sol ventrikdl diastolik ¢capi
IVSd: interventrikiiler septum capi
LVPW(d: Sol ventrikil arka duvar kalinhig
LVM: Sol ventrikul kitlesi

Sol ventrikl kitle indeksi (LVMI) = SVK/VKI formilu ile,
Relatif duvar kalinligi (RWT) = 2x (LVPWd / LVIDd )formali ile hesapldi.
Pulse wave doppler ile drneklem hacmi mitral leafletlerin 1-2 mm Uzerine

yerlestirilerek transmitral erken diyastolik akim (E) olculd.

3.4.3. Miyokardiyal Doku Doppler Géruntiime

Pulse Wave Doku Doppler gorintileme dort bosluk pencerede, 6rneklem
hacmi miyokardiyal harekete olabildigince paralel kalinacak sekilde uygulandi. Hem
lateral hem de septal mitral anulus degerlendirildi.

Sistolik  fonksiyon parametreleri olarak; Ejeksiyon zamani (EZ),
izovolumetrik kasilma zamani (IVKZ), diyastolik fonksiyon parametreleri olarak ise;
erken (E’) ve ge¢ (A’) diyastolik velositeler ile izovollimetrik relaksasyon suresi
(IVGZ) ol¢uldi. LV dolum basincinin preloaddan bagimsiz gostergesi olarak mitral
E dalga deselerasyon zamani (DZ) ve E/E’ velosite orani hesaplandi. IVGZ ejeksiyon
dalgasinin sonundan E dalgasinin baslangicina kadar gegen sire, 1IVKZ ise Q
dalgasindan sonra gelen ilk pozitif defleksiyon ile ejeksiyon dalgasinin baslangicina

kadar gecen siire olarak 6lculd.

3.4.4. istatistik

istatistiksel analizlerde **SPSS for Windows 15.0’’programi kullaniimistir.
Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Shapiro-Wilk testi ile degerlendirilmistir.
Normal dagilim gosteren kalitatif parametreler icin iki grup arasindaki
karsilastirmalar t-testi ile, kantitatif parametreler igin ki kare testi kullanildi.
Degiskenler arasindaki iliskinin giicini ve yoénunl belirlemek amaciyla normal

dagihm gosteren degiskenler icin Pearson korelasyon analizi yapilmistir.
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Myokardiyal performans indeksi icin cut off degeri, sensivite ve spesifite
hesaplanmasinda ROC analizi uygulandi. Veriler ortalama ve standart sapma (SD)

olarak gosterilmis, tim testler icin p < 0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul

edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismamiz, yaslari 6 ile 18 arasinda degisen, toplam 190 saglikli
normotansif ¢ocuk ile yurutilmus olup, bu ¢cocuklarin 92’sinin en az bir ebeveyninde
esansiyel HT Oykisti mevcuttu (hipertansif ebeveynlerin normotansif cocuklari;
HENC). Kontrol grubunu olusturan 90 cocugun ebeveynleri ise normotansifti
(normotansif ebeveynlerin normotansif cocuklari; NENC). HENC ve NENC
gruplarinin antropometrik ve Kklinik 6zellikleri Tablo 4.1°de verilmistir. HENC
grubunun 46’s1 (%49.5) kiz, 46’s1 (%51.7) erkek iken, NENC grubunun 47’si
(%50.5) kiz, 43’0 (%48.3) erkekti. HENC grubunda ortalama yas 12.01 + 3.5 yil,
agirhk 43.64 + 15.04 kg, boy 150.33 + 16.87 cm ve vicut kitle indeksi 18.62 + 3.24
kg/m? saptanirken; NENC grubunda ortalama yas 11.71 + 3.66 yil, agirlik 40.50 +
13.17 kg, boy 148.60 + 17.46 cm ve VKIi 17.78 + 2.63 kg/m? olarak gozlendi. Yas,
cinsiyet, agirlik, boy ve VKIi acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli

fark saptanmadi (p > 0,05).

Tablo 4.1. Gruplarin cinsiyet, yas, agirlik, boy ve vicut kitle indeksi degerleri.

HENC (n=96) NENC (n=91)
n/ort %/+ss | n/ort %/+SS p
Cinsiyet
Kadin 46 495 47 50.5 0.440
Erkek 46 51.7 43 48.3
Yas (yil) 12.01 35 11.71 3.66 0.574
Kilo ( kg) 43.64 15.04 | 40.50 13.17 0.136
Boy (cm) 150.33 16.87 | 148.60 17.46 0.496
VKI (kg/m®) 18.62 324 |17.78 263 0.056

HENGC, hipertansif ebeveynlerin normotansif cocuklari; NENC, normotansif

ebeveynlerin normotansif gocuklari; VKI, vucut kitle indeksi.

Yas gruplarina gore ¢calisma ve kontrol gruplarinin dagilimi ise Tablo 4.2’ de
verilmistir.




Tablo 4.2. Calisma ve kontrol gruplarinin yas gruplarina gére dagilimi.
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HENGC (n=92) NENGC (n=90)
Yas Gruplari n % n %
6-10 yas 32 32.7 35 38.0
11-14 yas 36 36.7 32 34.8
15-18 yas 30 30.6 25 27.2

HENGC, hipertansif ebeveynlerin normotansif cocuklari; NENC, normotansif

ebeveynlerin normotansif gocuklari

Tim olgularin 10 dk istirahat donemini takiben 6lctlen sistolik ve diyastolik

kan basinci degerleri karsilastirildi (Tablo 4.3). HENC grubunda SKB ortalamasi
111.67 + 9.53 mmHg, DKB ortalamasi 65.23 + 8.76 mmHg ve OKB ortalamasi
80.71 £ 7.95 mmHg o6lculiirken; NENC grubunda SKB ortalamasi 107.45 + 9.95
mmHg, DKB ortalamasi 60.80 £+ 6.67 mmHg ve OKB ortalamasi 76.35 + 6.71
mmHg O6lculdid. HENC grubunun SKB, DKB ve OKB degerleri istatistiksel olarak

NENC grubundan daha ytksekti (sirasiyla p = 0.004, p <0.001, <0.001).

Tablo 4.3. Sistolik ve diyastolik kan basinci degerlerinin karsilastirilmasi.

HENC (n=92) NENC (n=90) p
Ort +sS Ort +ss
SKB (mmHg) 111.67 9.53 |107.45 9.95 | 0.004
DKB (mmHg) 65.23 8.76 | 60.80 6.67 | <0.001
OKB(mmHg) 80.71 7.95 |76.35 6.71 | <0.001

HENGC, hipertansif ebeveynlerin normotansif cocuklari;

NENC,

normotansif

ebeveynlerin normotansif ¢cocuklari; SKB, sistolik kan basinci; DKB, diyastolik kan

basinci; OKB, ortalama kan basincl.
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Olgularin parasternal uzun eksen kesitten elde edilen sol ventrikiil M-mode
ekokardiyografi verileri karsilastirildi (tablo 4.4). 1VSd, LVPWd ve RDK degerleri

HENC grubunda anlamli olarak daha yiiksek tespit edildi. (sirasiyla

Tablo 4.4. M-mod ekokardiyografi verilerinin karsilastiriimasi.

p=0.039,
p=0.011, p=0.013). LVdMass ve LVMI degerlerinde anlamli fark tespit edilmedi.

HENC (n=92) NENC (n=90) p

Ort *ss Ort *ss
IVSd (mm) 8.05 1.37 7.67 1.03 0.039
LVIDd (mm) 41.27 4.73 41.05 4.52 0.753
LVPWd (mm) 8.97 1.42 7.45 1.31 0.011
IVSs (mm) 11.70 9.51 10.28  1.87 0.167
LVIDs (mm) 24.53 4.13 24.53 3.69 0.999
LVPWs (mm) 11.93 2.44 12.33 411 0.427
LVdmass (gr) 109.98  42.50 102.52  35.98 0.203
LVsmass (gr) 87.10 33.37 81.72 32.59 0.272
EF (%) 70.84 6.16 69.96 6.21 0.338
KF (%) 4070 7.66 39.27 547 0.150
Aort (mm) 19.75 2.44 19.73 2.80 0.966
LA (mm) 26.78 3.77 26.72 3.49 0.911
LVMI 81.54 20.25 80.68 18.34 0.766
RDK 0.38 0.07 0.36 0.06 0.013
HENGC, hipertansif ebeveynlerin normotansif cocuklari; NENC, normotansif

ebeveynlerin normotansif ¢ocuklari; 1VSd, interventrikiler septum diyastolik capi;

LVIDd,sol ventrikil diyastolik ¢api; LVPWd, sol ventrikil arka duvar diyastolik

capl; IVSs, interventrikiler septum sistolik ¢api; LVIDs, sol ventrikil sistolik ¢api;

LVPWs,sol ventrikil arka duvar sistolik capi; LVdmass,sol ventrikul diyastolik

kitlesi; LVsmass, sol ventrikul sistolik kitlesi; EF, ejeksiyon fraksiyonu; KF, kisalma

fraksiyonu; LA, sol atriyum; LVMI, sol ventrikil kitle indeksi; RDK, relatif duvar

kalinligr.
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Olgularin PW Doppler transmitral akim verileri karsilastirildi (tablo 4.5.). E
velosite, E/A velosite orani ve E dalgasi DT degerleri her iki grup arasinda anlaml
fark gostermezken, HENC grubunda A velosite degeri NENC grubuna gore daha
yuksek, tespit edildi (sirasiyla; p = 0.003).

Tablo 4.5. PW Doppler transmitral akim verilerinin karsilastiriimasi.

HENC (n=92) NENC (n=90) p
Ort *SS Ort *ss
E (m/s) 1.04 0.19 0.96 0.20 0.142
A (m/s) 0.59 0.11 0.53 0.12 0.003
E/A (m/s) 1.72 0.38 1.82 0.34 0.076
DZ (mm) 132 21.0 128 15.7 0.138

HENG, hipertansif ebeveynlerin normotansif cocuklari; NENC, normotansif

ebeveynlerin normotansif ¢cocuklari, PW, pulse wave; DZ, deselerasyon zamani.

Olgularin septal mitral anulustan elde edilen doku doppler gorintileme
verileri karsilastirildi (tablo 4.6). HENC grubunda A’ velosite, E'/A’ velosite orani, E’
dalgasi deselerasyon zamani, E/E’ velosite orani ve S velosite élgimleri NENC
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli olmamakla beraber daha dusik degerlerde
saptandi. HENC grubunda IVKZ, IVGZ, IVKZ/EZ ve MPI degerleri NENC grubuna
gore anlamli olarak daha yiiksek, EZ de@eri daha disik tespit edildi ( sirasiyla p =
0.002, p < 0.001, p < 0.001, p = 0.015).
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Tablo 4.6. Septal mitral anulus DDG verilerinin karstlastiriimasi.

HENC (n=92) NENC (n=90) P

Ort *sS Ort *sS
E' (m/s) 0.15 0.30 0.15 0.09 0.970
A’ (m/s) 0.08 0.01 0.09 0.08 0.360
E'/A’ (mls) 1.85 0.37 1.88 0.43 0.597
DZ (ms) 110.2 16.4 113.6 16.1 0.163
IVKZ (ms) 58.09 7.25 54.75 7.12 0.002
IVGZ (ms) 5854  8.13 54.33  6.93 <0.001
EZ (ms) 276.5 19.8 283.8 20.3 0.015
IVKZ/EZ 0.21 0.02 0.19 0.02 <0.001
S (m/s) 0.09 0.01 0.09 0.08 0.821
MPI 0.41 0.04 0.37 0.03 <0.001
E/E 6.49 1.82 6.67 1.84 -0.65 0.515

HENGC, hipertansif ebeveynlerin normotansif ¢ocuklari; NENC, normotansif
ebeveynlerin normotansif ¢ocuklari; DZ, deselerasyon zamani; IVKZ, izovolumetrik
kasiima zamani; IVGZ, izovollimetrik relaksasyon zamani; EZ, ejeksiyon zamani;

MPI, myokardiyal performans indeksi

Olgularin lateral mitral anulustan elde edilen DDG verileri karsilastirildi
(tablo 4.7). Gruplar arasinda E’ velosite, A’ velosite, E'/A’ velosite orani, E' dalgasi
deselerasyon zamani (DZ), IVKZ ve E/E' velosite oranlari arasinda anlamh fark
saptanmazken, kontrol grubuna gére DT zamani HENC grubunda daha kisa, 1IVKZ
daha uzun tespit edildi. 1VGZ ve MPI degerleri ise HENC grubunda NENC grubuna
gore anlaml olarak daha yiiksek, EZ daha kisa tespit edildi ( sirastyla p = 0.001, p <
0.001, p = 0.015).
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Tablo 4.7. Lateral mitral anulus DDG verilerinin karsilastiriimasi.

HENC (n=92) NENC (n=90) p

Ort *SS Ort *ss
E' (m/s) 0.20 0.07 0.19 0.02 0.143
A’ (m/s) 0.09 0.07 0.10 0.09 0.565
E/A’ (m/s) 221 0.48 2.10 0.42 0.134
DZ (mm) 104.4 14.9 106.5  16.7 0.378
IVKZ (ms) 55.9 8.32 55.9 8.35 0.951
IVGZ (ms) 57.1 931 52.8 7.35 0.001
EZ (ms) 280.1 19.4 286.9 19.3 0.02
IVKZ/EZ 0.201 0.02 0.19 0.02 0.248
S (m/s) 0.11 0.02 0.10 0.02 0.122
MPI 0.40 0.03 0.37 0.03 <0.001
E/E’ 4.95 1.35 5.04 1.35 0.653

HENGC, hipertansif ebeveynlerin normotansif c¢ocuklari; NENC, normotansif
ebeveynlerin normotansif ¢cocuklari; DZ, deselerasyon zamani; IVKZ, izovollimetrik
kasiima zamani; IVGZ, izovollimetrik relaksasyon zamani; EZ, ejeksiyon zamani;

MPI, myokardiyal performans indeksi

HENC grubunda septal ve lateral mitral anulusdan doku doppler gorintime
ile olgllen MPI degerlerinin, klinik ve ekokardiyografik verilerle korelasyonu
Pearson Korelasyon testi ile incelendi (tablo 4.8). Lateral mitral anulus MPI
degerleri; yas, kilo, boy, sistolik ve diyastolik kan basinci ile pozitif korelasyon, EF
% ‘si ile negatif korelasyon gostermekteydi. Septal mitral anulus MPI degerleri ise

EF%’si ve E velositesi ile negatif korelasyon gostermekteydi.
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Tablo 4.8. Hipertansif ebeveynli cocuklarda lateral ve septal MPI degerlerinin Klinik

ve ekokardiyografik parametrelerle arasindaki korelasyon .

Lateral MPI Septal MPI

r p r p
Yas (yil) 0.285 | 0.006 0.100 | 0.341
Kilo (kg) 0.265 | 0.011 0.104 | 0.323
Boy (cm) 0.258 | 0.013 0.073 | 0.491
BMI 0.190 | 0.070 0.139 | 0.187
SKB(mmHg) 0.212 | 0.042 0.234 | 0.025
DKB ( mmHg) 0.109 | 0.303 | -0.043 | 0.681
IVSd (mm) 0.044 | 0.674 0.040 | 0.703
LVPWd (mm) 0.363 | 0.001 0.100 | 0.344
L\VDmass (gr) 0.205 | 0.050 0.134 | 0.203
LVMI (g/m?) 0.095 | 0.366 0.111 0.292
RDK 0.135 | 0.185 0.100 | 0.341
EF % -0.224 | 0032 | -0.211 | 0.044
E (m/s) 0.042 | 0.694 | -0.292 | 0.005
A(m/s) 0.020 | 0.853 0.015 | 0.890
E/A(m/s) 0.041 | 0701 | -0.263 | 0.011
DZ 0.202 | 0.053 0.073 | 0.490

MPI, myokardiyal performans indeksi; SKB, sistolik kan basinci; DKB,
diyastolik kan basinci; 1VSd, interventrikiler septum diyastolik capi;
LVPWd , sol ventrikil arka duvar diyastolik ¢capi; LVVDmass, sol ventrikiil
diyastolik kitlesi; LVMI, sol ventrikil kitle indeksi RDK, relatif duvar

kalinligi; EF, ejeksiyon zamnai; DZ, deselerasyon zamani.

Lateral ve septal mitral anulustan elde edilen MPI deQerlerinin cut off degerleri
ile spesifite ve sensivite yiizdeleri Alici islem Karakteristikleri (ROC) egrisi analizi
ile hesaplandi (grafik 4.1- 4.2). Lateral MPI icin cutoff degeri 0.39 olup sensivitesi
% 77.8, spesifitesi % 56.5 tespit edildi. Septal MPI igin cutoff degeri 0.40, sensivitesi
% 83.3, spesifitesi % 53.3 tespit edildi. iki deger Kkarsilastirildiginda aralarinda
istatistiksel olarak fark tespit edilmedi (p > 0.05) (tablo 4.9).
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Grafik 4.1. Mitral lateral anulus MP1 ROC analizi
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Grafik 4.2. Mitral septal MPI ROC analizi

Tablo 4.9 ROC egrilerinin ikili karsilastiriimasi

lat MPI ~ sep_MPI
Difference between areas
Standard Error®

95% Confidence Interval
Z statistic

Significance level
 DeLong, 1988

100
0,0498
0,0457
-0,0397 to 0,139
1,090
P =0,2755
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5. TARTISMA

Cocukluk cagi hipertansiyonu sol ventrikll hipertrofisi ve geometrik
degisiklikleri (85,86,22), karotis intima media kalinhginda artis (87, 86), arterial
kompliyansda azalma (88) gibi kronik kalp yetmezligi ve erken aterosklerozun
habercisi olan hedef organ hasari ile iliskili bulunmustur. Bu nedenle ¢ocuklarda
hipertansiyonun erken tani ve tedavisi gelisecek komplikasyonlarin 6nlenmesi
acisindan buyik ©Oneme sahiptir. Esansiyel hipertansiyonun ortaya ¢ikisinda
kahitimsal faktorlerin kanitlanmis etkisi sebebiyle, sistemik hipertansiyonun erken
subklinik donem &zelliklerinin belirlenmesinde hipertansif ebeveynlerin cocuklari
ideal bir calisma grubu haline gelmistir.

Shumei S. Sun ve ark. (89) eriskin donemde hipertansiyon tanisi alan
olgularin ¢ocukluk dénem kan basinci seyirlerini, normotansif kan basincina sahip
eriskinlerin ¢ocukluk donemi verileriyle karsilastirdiklar calismalarinda, hipertansif
bireylerde ¢ocukluk doneminde de kan basinci seyrinin, normotasif bireylere gore
daha yiksek oldugunu belirtmislerdir. Cocukluk dénemi kan basinci degerlerinin,
eriskin donem kan basinci degerleri Uzerindeki belirleyici etkisi sebebiyle, ileride
hipertansiyon gelisimi agisindan riskli bir grup olan hipertansif ebeveyn ¢ocuklarinda
kan basinci takibi 6nem kazanmistir (89). Munger RG ve ark. (90) ebeveynlerinde
hipertansiyon 6ykusl olan ve olmayan okul ¢cocuklarinin kan basinci degerlerini 8 yil
stre ile takip edip karsilastirdiklarinda, hipertansif ebeveyn ¢ocuklarinda kan basinci
degerlerinin normotansif ebeveyn ¢ocuklarina gore, adolesan dénemden 6nce daha
yuksek seyrettigini gostermislerdir. BAN ve EADA (91), 6-12 yas arasi 1302
ogrencinin kan basinci degerlerini incelediklerinde; hipertansif ebeveyni olan
cocuklarda ortalama sistolik ve diyastolik kan basinci degerleri ile hipertansiyon
gorilme oraninin,  ebeveynleri normotansif olan c¢ocuklara gore daha ylksek
oldugunu saptamislardir. Biz de tamami normotansif olan 182 cocugun dahil oldugu
calismamizda, hipertansif ebeveyn c¢ocuklarinda ortalama SKB, DKB ve OKB
degerlerini normotansif ebeveyn cocuklarina gore belirgin ylksek tespit ettik.
Pakistan’da 8 — 16 yas arasinda 97 hipertansif ebeveyn ¢ocugu ile 93 normotansif
ebeveyn cocugunun karsilastirildigi bir calismada, hipertansif ebevyn cocuklarinda
ortalama SKB ve DKB degerleri yani sira BMI degerleri de daha yuksek saptanmistir
(92). Cahismamizda ise hipertansif ebeveyn cocuklari ile normotansif ebeveyn
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cocuklar karsilastinldiginda kilo ve BMI degerleri arasinda fark tespit edilmedi.
Hipertansif ebeveyn ¢ocuklarinda literatiirle uyumlu olarak kan basinci degerlerinin
normotansif ebeveyn ¢ocuklarina gore daha yiiksek saptamamiz kardiyovaskdler risk
faktorlerinin kalitimsal 6zellikte olusuyla iliskili bulundu.

Sol ventrikal hipertofisi hipertansif kardiyovaskuler hedef organ hasarinin
erken belirteci olarak tanimlanmistir (93). Sistemik hipertansiyon hastalarinda sol
ventrikll hipertrofi varhgi, kardiyovaskiler morbidite ve mortalite icin bagimsiz ve
guclu bir risk faktéradir (94,95). Hipertansiyon gelisimi agisindan risk altinda
oldugu bilinen hipertansif ebeveyn cocuklarinda sol ventrikil morfolojisi ile ilgili
yapilan calismalarda celiskili sonuclar ortaya ¢ikmistir. (96 - 98). Sheikh Jalal ve ark.
(96) hipertansif ebeveyn cocuklarinda normotansif ebeveyn cocuklarina gére LV
kitlesini daha yuksek saptamalarina ragmen bu yikseklik istatistiksel olarak anlamli
ctkmamistir. Philip Kolo ve ark.(97) ise hipertansif ebeveyn cocuklarinda sol
ventrikl kitlesi ve sol ventrikul kitle indeksi ile beraber, sol ventrikil arka ve relatif
duvar kalinhgini kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede yuksek
tespit etmislerdir. Sheikh Jalal ve ark.’nin calisma grubu 6-18 yas arasindayken,
Philip Kolo ve ark.’nin galisma grubu 15- 18 yas arasinda olmasi dikkate alindiginda,
aradaki farkin vakalarin yas ortalamasi ile iliskli olabilecegi belirtilmistir (96). Bizim
calismamizda sol ventrikul kitlesi ve LVMI hipertansif ebeveyn cocuklarinda daha
yuksek olmakla beraber istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi. Ancak,
diyastol sonu interventrikiler septum ve arka duvar kalinhgi ile rélatif duvar kalinhgi
hipertansif ebeveyn cocuklarinda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli
derecede yuksek tespit edildi. LV kitlesi iki grup arasinda fark gostermezken, relatif
duvar kalinliginin kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede yliksek
tespit edilmesi, hipertansif ebeveynlerin normotansif cocuklarinda preklinik
donemde LV geometrisinde konsantrik remodilingle uyumlu degisikliklerin
olabilecegini gosterebilir. Hipertansif ebeveyn c¢ocuklari otonom fonksiyonlari
acisindan incelendiginde, bu cocuklarda parasempatik yanitin azaldi§i, sempatik
yanitin ise arttigi tespit edilmistir (99, 100). Hipertansif ebeveyn c¢ocuklarinda
tanimlanmis olan sempatik aktivasyon dominansi ve buna bagli artmis periferik
vaskiler direng ile ardyukin, hasta grubumuzda preklinik hipertansiyon déneminde

tespit ettigimiz septum ve arka duvar kalinhgindaki artisla iliskili olabilecegi
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dustinaldd. Cahisma grubunun dusiik yas ortalamasi sebebiyle LV kitlesinde anlamli
fark tespit edilmedigi, HENC grubunun preklinik hipertansiyonun morfolojik
kardiyovaskdler degisiklikleri tamamen ortaya ¢ikmadan Onceki erken bir evrede
degerlendirilmis olabilecegi dustnuldi. Dolayisiyla hipertansiyon gelisimi agisindan
risk altinda olan olgularda, erken tanida blyik ©nemi olan prehipertansif
kardiyovaskdler degisikliklerin tumundn saptanmasinda tekrarlayan
ekokardiyografik degerlendirmelere ihtiyac olabilecegi distnulebilir.

Sistemik hipertansiyon hastasi yetiskinlerde % 46- 83 oraninda gortlen sol
ventrikil diyastolik fonksiyon bozuklugu; mortalite ve morbiditenin bagimsiz
ongorucusu olarak tanimlanmistir (101). Esansiyel hipertansiyonlu c¢ocuklarda
yapilan calismalarda ise, sol ventrikul diyastolik fonksiyonu bozuklugu % 36
oraninda gosterilmistir (102). Ayrica sol ventrikul hipertrofisi, diyastolik fonksiyon
bozuklugunun en ©6nemli Ongoricist olarak tanimlanmistir (102). Ancak sol
ventrikil diyastolik fonksiyon bozuklugunun hastalik seyrinin hangi asamasinda
ortaya ciktigi tartisma konusu olmustur. Bazi yazarlar sol ventrikil diyastolik
fonksiyon bozuklugunun hipertansif kardiyovaskuler hastaligin en erken bulgusu
oldugunu savunmaktadir (8). Diger taraftan, Palatini P. Ve ark. (103) yaslari 18-45
arasinda degisen 722 evre | hipertansif hastanin sol ventrikll yapi ve fonksiyon
degisikliklerini arastirdiklari calismalarinda, 6n planda sol ventrikil hipertrofi
bulgular tespit etmislerdir. Literatirde celiskili sonuclara sahip calismalar
bulunmakla beraber, hipertansif ebeveynlerin normotansif ve sinirda hipertansif
cocuklarinda yapilan calismalarda da, erken diyastolik fonksiyon bozuklugu
bulgular saptanmistir (1, 8). Aeschbacher BC ve ark. (104) hipertansif ebeveyn
cocuklarinda PW Doppler ile transmitral akim velositelerini normotansif ebeveyn
cocuklariyla karsilastirdiklarinda, iki grup arasinda anlamli fark tespit etmemislerdir
(104) . Ancak calisma grubunun 5 il izlemi sonrasinda hipertansif ebevyn
cocuklarinda sol ventrikil hipertrofisinden 6nce ortaya cikan diyastolik fonksiyon
degisiklikleri tespit etmislerdir (105). Sheikh Jalal ve ark. ise yaslari 6-18 arasinda
degisen 200 normotansif ¢ocugu dahil ettikleri ¢alismalarinda, hipertansif ebeveyn
cocuklarinda LVM daha yiiksekken, transmitral akim PW Doppler inceleme ile
hipertansif ebeveyn cocuklari ile normotansif ebeveyn ¢ocuklari arasinda diyastolik

fonksiyon farki tespit etmemislerdir (96). P. M. Kolo ve ark. ise yaslari 15-18 yas
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arasinda degisen 65 hipertansif ebeveyn cocugunda PW Doppler transmitral E
velosite ve pulmoner ventz S dalga velositesini normotansif ebeveyn cocuklarina
gore daha dislk tespit etmislerdir (98). Hipertansif ebeveyn cocuklarinda saptanan
bu diyastolik fonksiyon degisikliklerinin hipertansif ebeveyn cocuklarinda sol
ventrikil kitlesinin normotansif ebeveyn cocuklarina gére daha fazla saptanmasiyla
iliskilendirmislerdir(98). Calismamizda; iki grup arasinda PW Doppler transmitral
akim E velosite, E/A velopsite orani ile E dalgasi DZ arasinda fark tespit edilmezken
hipertansif ebevyn cocuklarinda mitral A velosite daha yliksek tespit edildi. Artmis A
velosite degeri yetersiz relaksasyon paterninin gostergesi olarak yorumlanmistir.
Ancak E velosite ve E/A velosite oraninda iki grup arasinda fark tespit
edilmemesinin, PW  Doppler transmitral akim  6lgimlerinin  preload
degisikliklerinden etkilenmesi sebebiyle sensivitesinin yiiksek olmamasi ve sol
ventrikll fonksiyonlarini global olarak degerlendirmesine bagli olarak bdlgesel
degisiklikleri yansitmamasiyla iliskili olabileceg@i diustuntlmastir.

Transmitral akim velositelerinin karsilastiriimasina dayanan calismalarda
rastlanan celiskili sonuclar sebebiyle sol ventrikil diyastolik fonksiyonlarinin
degerlendirilmesinde ileri ekokardiyografik yontemler gindeme gelmistir.
Myokardiyal doku doppler ekokardiyografi transmitral akim doppler incelemesine
oranla preload degisiklikliklerinden daha az etkilenen ve daha sensitif bir yontemdir.
Doku dopplerin kullanimiyla hipertansif ebeveyn ¢ocuklarinda diyastolik fonksiyon
degisikliklerinin yapisal degisikliklerden daha énce ortaya ciktigr gosterilmistir (1).
AM ADEOYE ve ark. hipertansif ebeveyn cocuklarinda sol ventrikul diyastolik
fonksiyonlarini hem PWD transmitral akim hem de mitral septal anulus doku doppler
goruntileme  ile  degerlendirip,  normotansif  ebeveyn  cocuklari ile
karsilastirdiklarinda PWD transmitral akim E velosite, A velosite ve E/A velosite
orani iki grup arasinda benzerken, septal E’ velosite, E'/A’' velosite orani kontrol
grubuna gore daha dusik, IVGZ ise daha uzun saptanmislardir. Bu sonu¢ preklinik
hipertansiyon doéneminde sol ventrikil diyastolik fonksiyon degisikliklerinin
saptanmasinda doku doppler gorintilemenin konvansiyonel yonteme Gstinligu
olarak yorumlanmistir (1). Biz de calismamaizda hipertansif ebeveynlerin
normotansif ¢ocuklarinin sol ventrikil fonksiyonlarinda degisiklik olup olmadigini

transmitral akim yani sira mitral anulus doku doppler gorintileme ile arastirdik.



58

Ayrica Doku Doppler goriintiileme, birbirine Usttinlugi olup olmadiginin saptanmasi
amaciyla hem septal hem de lateral mitral anulusda uygulandi. Hipertansif ebeveyn
cocuklarinin mitral septal anulus DDG verileri konrol grubu ile karsilastirildiginda
E', A’ ve E'/A’ velosite orani ile E dalgasi DZ arasinda fark tespit edilmezken IVGZ
kontrol grubuna gore daha uzun, MPI degerleri ise daha yliksek tespit edildi. Mitral
lateral anulus DDG verileri kontrol grubu ile karsilastirildiginda ise E', A, E/A’
velosite orani ve E dalgasi DZ arasinda istatistiksel olarak anlaml fark tespit
edilmezken, IVGZ ve MPI degerleri anlamli olarak daha yiksek tespitedildi.
Kontrol grubuna kiyasla her iki mitral anuler bélgeden DDG ile Olgiulen MPI ve
IVGZ’nin ylksek saptanmasi, hipertansif ebeveynlerin normotansif ¢ocuklarinda
erken doénem sol ventrikul diyastolik fonksiyon degisiklikleri ile uyumlu olup
relaksasyon yetersizligine egilim olabilecegini dusundirdi. Calismamizda septal
MPI degerleri ile , diyastolik fonksiyon parametrelerinden sol ventrikdl
relaksasyonunu yansitan E velosite ile E/A orani arasinda negatif korelasyon
saptandi. Bu durum sol ventrikil diyastolik fonksiyonlarindaki bozulmanin MPI
degerlerinde artisla sonuclacagini desteklemektedir. Ayrica Masugata H ve ark. (106)
da hipertansif hastalarda E velosite ve E/A velosite orani azaldik¢a Tei indeksinde
artis oldugunu gostermislerdir.

Doku doppler ekokardiyografi, diyastolik fonksiyonlarin yani sira bir ¢ok
hasta grubunda sol ventrikil sistolik fonksiyonlarinin degerlendirlmesinde de
kullaniimaktadir (107). DDG ile mitral lateral anulustan 6lglilen miyokardiyal
velosite degerleri sol ventrikllin longitldinal sistolik fonksiyonu hakkinda 6nemli
bilgi vermekte olup sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu ile de korele bulunmustur
(108). Ayrica myokardiyal performans indeksi (MPI) ventrikiler sistolik ve
diyastolik fonksiyonlarin kombine degerlendirilmesini saglayan bir parametre olup,
diyastolik  fonksiyonlar  kadar sistolik fonksiyon degisikliklerinden de
etkilenmektedir (13). Yilmaz ve ark. hipertansif hastalarda sol ventrikdil
geometrisinin  myokard performans indeksine etkisini arasirdiklari ¢alismalarinda,
EF% ve KF% degerlerinde fark saptanmazken, IVKZ degerlerinin en fazla
konsantrik hipertrofisi olanlarda olmak tzere konsantrik remodeling grubunda da
kontrol grubuna gore daha yiiksek oldugunu gostermislerdir (107). Bu durumu doku

dopplerin  sol  ventrikil ~ sistolik  fonksiyonlarindaki  degisimi  saptamada
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konvansiyonel yonteme Ustunligi olarak yorumlamislardir (107). P. M. Kolo ve
ark.(97) da sol wventrikul hipertrofi bulgulart olan hipertansif ebeveynlerin
normotansif c¢ocuklarinda ejeksiyon fraksiyon degerlerini daha dusik tespit
etmisleridir. Calismamizda hipertansif ebeveyn ¢ocuklarinda septal IVKZ daha uzun,
septal IVKZ/EZ oraninin daha yuksek, septal ve lateral ET daha kisa tespit edilmesi
MPI degerindeki artisa katki saglamaktadir. Bu durum hipertansif ebeveynlerin
normotansif ¢cocuklarinda preklinik hipertansiyon déneminde sistolik fonksiyonlarda
da degisiklikler olabilecegi seklinde yorumlanmistir. Hipertansif ebeveyn
cocuklarinda hem septal, hem de lateral MPI degerleri ile EF% arasinda negatif
korelasyon saptamamiz, MPI degerlerindeki artisin sol ventrikil sistolik
fonksiyonlarinda subklinik etkilenmenin gostergesi olabilecegini dustindurmustdr.
Ancak calismamizda sol ventrikll sistolik fonksiyonlari hakkinda belirleyiciligi
daha yuksek olan myokardiyal sistolik velosite (S) de@erlerinde iki grup arasinda
anlamh fark tespit edilmemistir. Hipertansif ebeveylerin normotansif ¢ocuklarinda
doku doppler gorintileme ile saptanabilen preklinik sistolik fonksiyon degisiklikleri
olup olmadigini sdyleyebilmek icin daha fazla sayida ¢alismaya ihtiyac¢ vardir.

Sag ventrikul fonksiyonlarinin septal harekete etkisi sebebiyle septal mitral
anuler degerlendirmenin tamamen sol ventrikil fonksiyonlarini yansitmayabilecegi
belitilmistir (81). Lateral mitral anuler inceleme ise tamamen sol ventrikdl
fonksiyonlarini yansitsada kardiyak siklus esnasinda lateral anulusta olusan kayma
sebebiyle kirsorin paralel kalmasi zorlasmaktadir (81). Bu nedenle calismamaizda
hem septal hem de lateral mitral anuler DDG verileri ile MPI degerleri hesaplandi.
Sol ventrikil fonksiyonlarini global olarak yansitan MPI de@erlerinin septal veya
lateral doku Dopler goruntuleme ile elde edilmesinin belirleyiciligi arasinda fark
tespit edilmedi.

Bu calismayla, ileride hipertansiyon gelisimi agisindan riskli bir grup olan,
hipertansif  ebeveynlerin  normotansif c¢ocuklarinda, sol ventrikil yapisal
degisikliklerine eslik eden fonksiyonel degisiklikler saptanmistir. MPI degerlerinin
kontrol grubuna gore daha yuksek saptandigi hipertansif ebeveynlerin normotansif
cocuklarinda sol ventrikil sistolik ve diyastolik fonksiyon bozukluklarinin klinik
hipertansiyon bulgusu olmadigi halde doku Doppler ekokardiyografi ile

saptanabilecegi gosterilmistir.
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Sonug olarak, Klinik hipertansiyon bulgusunun bulunmadidi erken dénemde
sol ventrikil yapr ve fonksiyonlarinda degisiklikler oldugunu gosterdigimiz
hipertansif ebeveynlerin normotansif cocuklarinda, klinik hipertansiyon ve neden
oldugu hedef organ hasarinin olabildigince engellenmesi amaciyla, kardiyak yapi ve
fonksiyon bozukluklarinin ortaya ¢ikis zamani degisken olabileceginden tekrarlayan
PWD ve doku Doppler ekokardiyografik degerlendirmeler ile sol ventrikil
fonksiyonlarinin yakin izleminde doku Doppler MPI 6lciminin pediyatrik
kardiyoloji pratiginde yer almasi onerilir. Ayrica obezite, asiri tuz kullanmi, sedanter
yasam gibi ilave risk farktorlerinin azaltilmasi i¢in dnlemler ainmalidir. Bu amagla
hipertansif aileler basta olmak Uzere tim ebeveynler, uygun yasam ve beslenme

aliskanhiklarinin énemi hakkinda daha fazla bilgilendirilmelidirler.
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6.SONUC VE ONERILER

Mayis 2013 ile Nisan 2014 tarihleri arasinda Eskisehir Osmangazi
Universitesi Cocuk Kardiyoloji Bilim Dali poliklinigine masum ufurim veya
nonspesifik gogus agrisi sikayetleri ile basvuran ve ebeveynlerinin en az birinde
esansiyel HT tanisi olan 6-18 yaslari arasinda normotansif 98 cocuk calismaya alindi.
Kontrol grubunu ise yine benzer sikayetler ile basvuran 6-18 yaslari arasinda,
calisma grubuyla yas ve cinsiyet eslemeli ve ebeveynlerinde HT dykusi olmayan 92
saghkli cocuk olusturdu. Calisma ve kontrol grubuna sol ventrikiul yapi ve
fonksiyonlarini degerlendirmek amaciyla 2 boyutlu, M-mod, transmitral akim PWD
ve mitral anuler TDI ekokardiyografik degerlendirmeler uygulandi. Sonuclar iki grup
arasinda karstlastirildi.

1.Yas, boy, kilo ve VKI degerlerinde iki grup arasinda fark saptanmadi

(p>0.05).

2. HENC grubunda ortalama SKB, DKB ve OKB degerleri NENC grubuna

gore istatistiksel olarak daha yuksek tespit edildi (sirasiyla p = 0.004, p <

0.001, p < 0.001).

3. M-mode incelemede LVmass, LVMI, LA, aort koku, EF% ve KF%

degerlerinde gruplar arasinda fark tespit edilmedi (p > 0.05). HENC

grubunda IVSd, LVPWd ve RDK dgerleri NENC grubuna gore istatistiksel

olarak daha fazla saptandi. (sirasityla p = 0.039, p = 0.011, p = 0.013).

4. Gruplar arasinda PWD transmitral akim E velosite, E/A velosite orani ve

E dalgasi DZ degerlerinde fark saptanmadi (p > 0.05). HENC grubunda A

velosite daha yuksek tespit edildi. (p = 0.003).

5. Gruplar arasinda septal E', A’, E/A’ ,E/E’ ve E’ dalgasi DZ’de fark tespit

edilmedi (p > 0.05). HENC grubunda septal IVKZ, IVGT , IVKZ/EZ ve

MPI degerleri daha yiksek, EZ ise daha kisa tespit edildi (sirasiyla p =

0.002, p <0.001, p<0.001, p<0.001, p =0.015).

6. Gruplar arasinda lateral E', A’, E/A’ |E/E' ,E’ dalgasi DZ, IVKZ ve

IVKT/EZ degerlerinde fark tespit edilmedi (p > 0.05). HENC grubunda

IVGZ ve MPI daha yiksek, EZ ise daha kisa tespit edildi ( sirasiyla p =

0.001, p <0.001, p =0.02).
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7. Hasta grubunda lateral MPI de@erleri ile yas, kilo, boy, sistolik KB ve

LVPWAd arasinda pozitif korelasyon, EF % ile negatif korelasyon, septal

MPI degerleri ile sistolik KB arasinda pozitif, EF%, E velosite ve E/A

velosite oranlari arasinda negatif korelasyon bulundugu tespit edildi. Septal

MPI degerleri ile yas, kilo, boy, VKI arasinda iliski tespit edilmedi.

8. DDG lateral mitral anulus MPI i¢in cutoff degeri 0.39 olup sensivitesi %

77.8, spesifitesi % 56.5 tespit edildi. DDG septal mitral anulus MPI igin

cutoff degeri 0.40, sensivitesi % 83.3, spesifitesi % 53.3 tespit edildi. iki

deger karsilastirlldiginda aralarinda istatistiksel olarak fark tespit edilmedi

(p > 0.05)

Sonug olarak hipertansif ebeveylerin normotansif cocuklarinda kan basinci
degerlerinin daha yuksek seyrettigi, interventrikiler septum ve sol ventrikil arka
duvar kalinhginda artis ile geometrik yapisal degisikliklerle uyumlu olarak RDK
kalinhginda artis oldugu tespit edildi. MPI degerlerinin kontrol grubuna goére daha
yuksek saptandigi hipertansif ebeveynlerin normotansif ¢ocuklarinda sol ventrikil
sistolik ve diyastolik fonksiyon bozukluklarinin klinik hipertansiyon bulgusu
olmadigi halde doku Doppler ekokardiyografi ile saptanabilecegi gosterildi.
Dolayisiyla hipertansif ebeveynlerin normotansif cocuklarinda erken dénem sol
ventrikdl sistolik ve diyastolik fonksiyonlarinin doku Doppler ekokardiyografi ile
takibi klinik hipertansiyon ve neden oldugu hedef organ hasarinin engellenmesi veya

geciktirilmesini saglayabilir.
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