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OZET
Ozdemir G. Hipertansif ebeveynlerin normotansif ¢ocuklarinda treadmill

egzersiz testi ile kan basinci yanitlarmin degerlendirilmesi. Eskisehir
Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Kardiyoloji Bilim Dali Tipta Yan
Dal Uzmanhk Tezi, Eskisehir, 2014. Hipertansiyon oncesi prehipertansif bir
stirecin yasandigi ve bu donemin en onemli 6zelliginin cesitli stresorlere verilen
anormal kardiyovaskiiler reaktivite oldugu disiinilmektedir. Bu nedenle
calismamizda, hipertansif ebeveynlerin normotansif ¢ocuklarinda (HENC), egzersiz
testinin her bir kademesi ve recovery doneminde olusan kardiyovaskiiler yanitin
kontrol grubu ile karsilastirilarak degerlendirilmesi ve yas gruplar1 arasindaki
farkliliklarin arastirilmasi amaglandi. Calismaya 6-18 yaslar1 arasindaki saglikli ve
normotansif 110 ¢ocuk alindi. Ebeveynlerin en az birinde hipertansiyon dykiisii olan
62 ¢ocuk HENC grubunu, olmayan 48 ¢ocuk NENC grubunu olusturdu. Cinsiyet,
yas, agirhik, boy ve viicut kitle indeksi agisindan gruplar arasinda istatistiksel fark
yoktu (p>0.05). Tim c¢ocuklara Bruce protokoliine gore egzersiz testi uygulandi.
HENC grubunda istirahat SKB, kademe-2 SKB, kademe-3 SKB, maksimal SKB,
recovery dénemi 1., 3. ve 6. dakika SKB 6l¢timleri NENC grubuna gore istatistiksel
olarak daha yiiksek saptandi (sirasiyla p=0,001, p=0,001, p=0,009, p=0,007, p=0,02,
p=0,001 ve p=0,001). Maksimal ve submaksimal kalp hizi ve kan basinci
Olgtimlerinin istirahat degerlerine gore degisiminde iKi grup arasinda fark izlenmedi
(p>0,05). Yas gruplar1 karsilastirildiginda ise 6-10 yas grubunda Ol¢iimler arasinda
istatistiksel fark olmadig: (p>0,05) ancak puberte ile beraber (>10 yas) risk altindaki
bireylerin istatistiksel olarak daha yiiksek KB yanit1 olusturduklar1 izlendi. Sonug
olarak, calismamizda, hipertansif ebeveynlerin normotansif ¢ocuklarmin agisindan
risk altinda olan ¢ocuklarin egzersiz testi ile olusturulan fiziksel strese, test siiresince
ve recovery doneminde daha abartili kardiyovaskiiler yanit olusturdugu saptandi. Bu
yanit 6zellikle 10 yasindan sonra belirginlesmekteydi. Risk altindaki bireylerin
tanimlanmasi ile HT gelismeden 6nce beslenme aligkanliklar1 ve yasam tarzindaki
degisiklikler yapilmasi ile HT gelisimini onlemek veya en azindan geciktirmek
miimkiin olabilecektir.

Anahtar Kelimeler: Cocuk, egzersiz testi, kan basinci, saglik sorunlu ebeveyn

cocugu, risk faktorleri
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ABSTRACT
Ozdemir G. Evaluation of blood pressure responses to treadmill exercise test in

normotansive offsprings of hypertensive parents. Eskisehir Osmangazi
University, Faculty of Medicine, Fellowship Speciality Thesis in Department of
Pediatric Cardiology. Eskisehir, 2014. Hypertension is a progressive disease with a
prehypertensive phase of the disease. The most important feature of this period is the
abnormal cardiovascular reactivity to various stressors. Therefore, in our study, we
focused on normotensive children of hypertensive parents (NCHP) which is a special
group under risk and planned to evaluate these children in various age groups. To
explore this issue, we studied whether or not NCHP show higher cardiovascular
reactivity at different steps of exercise test and recovery period from their negative
history counterparts. This study enrolled 110 normotensive children aged 6-18 years.
Sixty-two children with parental history of hypertension formed the NCHP group
while 48 without parental history formed the control group (NCNP). Gender, age,
weight, height and body mass index showed no statistical difference between the
groups (p>0.05). Exercise test was performed to all participants according to the
Bruce protocol. Resting SBP, stage-2 SBP, stage-3 SBP, maximal SBP and SBP at
1%, 3"and 6™ minutes of recovery period were significantly higher in the study group
than in the control group (respectively p=0,001, p=0,001, p=0,009, p=0,007, p=0,02,
p=0,001 and p=0,001). Maximal and submaximal heart rate and blood pressure
variability according to the resting values were showed no statistical difference
between the groups (p>0.05). When the age groups were compared, no statistically
significant differences were found between the measurements of 6-10 age group.
After 10 years of age, with begining of puberty, it was noticed that NCHP group
showed significantly higher SBP levels than the control group. In our study, we
stated that children who are at risk of HT showed more exaggerated cardiovascular
responses during the test and recovery period to physical stress created by exercise
testing. This response was particularly evident after 10 years of age. Before the
development of HT, identification of high risk individuals make it possible to prevent

or delay the emergence of the disease by some dietary and lifestyle modifications.

Key words: Children, exercise test, blood pressure, child of impaired parents, risk

factors
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1. GIRIS

Hipertansiyon (HT) ve olusturdugu kardiyovaskiiler sorunlar 6zellikle erigskin
yag grubunun 6nemli bir morbidite ve mortalite nedenidir (1). Cocuklarda HT siklik-
la sekonder olsa da yasla birlikte primer HT siklig1 artmakta ve adolesan donemde
erigkin profiline benzemektedir. Primer veya esansiyel HT altta yatan bir nedenin
saptanmadig1 yiiksek kan basincini tanimlar (2, 3). Primer HT nin gelisiminde gene-
tik yatkinlik, ¢evresel etkiler ve yasam tarzinin rolii iizerinde durulmakla beraber
patofizyolojik siire¢ net aydinlatilamamustir (4). Ozellikle kalitimsal etki, birgok ¢a-
lismada gosterilmis ve pozitif aile dykiisiiniin HT gelisiminde 6nemli bir risk faktort
oldugu saptanmistir (5). ikiz ve aile calismalarinda insanlar arasindaki kan basinci
(KB) varyasyonunun en az %50-79’undan genetik faktorlerin sorumlu oldugu goste-
rilmistir (6-9). Dolayisiyla ailede HT Oykiisii olan bireyler, HT gelisimi agisindan
yiiksek risk altindadir. Bu risk ise erken ¢ocukluk déneminden baslayarak adolesan
doéneme dogru etkisini artirarak devam eder (10).

Egzersiz (efor) testi, bircok klinik durumu degerlendirmede, fonksiyonel ka-
pasiteyi ve hastalik prognozunu belirlemede sik kullanilan, gorece ucuz bir kardiyo-
vaskiiler stimiilasyon testidir. Test esnasinda elektrokardiyografi (EKG) ve KB mo-
nitérize edilerek kardiyovaskiiler cevap degerlendirilir. Normalde, egzersiz esnasin-
da, kas kitlesinin artan metabolik ihtiyacini karsilamak i¢in sempatik sistem aracili
kalp hiz1 ve atim hacmi artisiyla kardiyak output artirilarak fizyolojik cevap olusturu-
lur. Kardiyak output artisinin olusturdugu KB yanit1 ise periferik vaskiiler direncin
bir miktar azalmasiyla dengelenmeye c¢alisilir (11).

Hipertansiyon olusurken bir prehipertansif siirecin yasandigi ve bu donemin
en 6nemli 6zelliginin ise ¢esitli stresdrlere verilen anormal kardiyovaskiiler reaktivite
oldugu o6ne siiriilmektedir (12). Ailede HT oykiisii olan bireylerde de siklikla hipe-
raktif sempatik sinir sistemi oldugu ve bu artmis uyar1 nedeniyle periferal vazokonst-
riksiyon, kalp hizinda artis ve neticede artmug periferik vaskiiler diren¢ meydana gel-
digi belirtilmektedir (13). Ayrica, vaskiiler endotel disfonksiyonu ve arteriyel sertlik
gibi periferik vaskiiler direncin diismesine engel olabilecek durumlar ile egzersiz
testine abartili KB yanit1 arasinda belirgin iligski saptanmstir (14). Hipertansif hasta-
larda ve ebeveynleri hipertansif olan normotansif bireylerle yapilan ¢alismalarda da

egzersiz testine abartili yiiksek yanit gézlenmistir (15, 16). Hatta baz1 ¢caligmalarda,



egzersiz testinde yliksek kan basinci yaniti alinan bireylerde hipertansiyon gelisme
riskinin 2-10 kat arttig1 rapor edilmistir (17, 18).

Egzersiz esnasinda KB yanitinin 6lgiilmesi, istirahatte belirlenemeyen KB
yiiksekliklerinin saptanabilmesine olanak verdigi i¢in risk altindaki ¢ocuklarin belir-
lenmesine ve degerlendirilmesine olanak saglamaktadir (19). Ancak ¢ocuk ve ergen-
ler i¢in efor testi esnasinda olusan normal KB yanitinin araliklar1 ve diizeyi net belir-
lenememis olup, bu konuda yapilmis ¢alisma sayisi da nispeten azdir. Eriskinlerde
bile egzersiz esnasinda olusan anormal KB yanitinda kabul edilmis bir konsensus
degeri olusmadig1 gibi normotansif ve asemptomatik bir kisi i¢in hipertansif cevabin
standart bir tanim1 da yoktur (20). Literatiir incelendiginde egzersiz testinin farkli
evrelerini 6n plana ¢ikaran caligmalar ve bu ¢aligmalarda onerilen farkli modelleme-
ler oldugu goriilmektedir (18-20). Risk altindaki bireylerde yapilan bu ¢aligmalarin
biiyiik cogunlugu eriskin ve geng eriskin popiilasyonu kapsamaktadir. Cocukluk yas
grubuyla yapilan nispeten az sayidaki ¢alisma incelendiginde siklikla maksimal sisto-
lik ve diyastolik kan basinct yanitinin degerlendirildigi (21, 22); son donemde eriskin
calismalarinda prognostik degeri gosterilen recovery (soguma) doneminin irdelen-
medigi goriilmektedir (23, 24). Dolayisiyla risk altindaki ¢ocuklarda yapilan egzersiz
caligmalar1 sadece say1 olarak degil metodolojik olarak da bazi eksiklikler igermek-
tedir.

Hipertansiyondaki patofizyolojik siire¢lerin ¢ocukluk doneminde basladig: bi-
lindigine gbre ¢cocugun yasi ve gelisim evresiyle bu siire¢ arasinda bir iligki olabile-
cegini diisiinmekteyiz. ileri yaslarda HT gelismesi yoniinden risk altinda olan ¢ocuk
ve adblesanlarm heniiz HT gelismeden saptanmasi, beslenme ve yasam tarzi degisik-
likleri gibi 6nlemler alinarak hipertansiyonun ve kardiyovaskiiler hastaliklarin gelis-
mesini dnlemeye ya da ilerlemesini durdurmaya yardimeci olacaktir. Bu nedenle ca-
lismamizda, risk altindaki 6zel bir grup olan, hipertansif ebeveynlerin normotansif
cocuklar iistiine odaklanmay1 ve bu ¢ocuklar1 cesitli yas gruplarinda degerlendirme-
yi planladik. Efor testinin her bir kademesi ve recovery’nin erken ve gec evreleri
degerlendirmeye tabi tutularak oncelikle bu ¢ocuklarin risk faktorii olmayan ¢ocuk-
lardan egzersize kardiyovaskiiler yanit farkinin olup olmadiginin arastirilmas: amag-

land1.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Hipertansiyon

2.1.1. Tamim

Cocuklarda yas ve viicut Olgiileri biiyiidiikge kan basinct degerleri de yiiksel-
mektedir. Bu durum eriskinde oldugu gibi tek bir deger ile hipertansiyonu tanimla-
may1 imkansiz kilmaktadir. Bu sebeple cocuklarda HT, {i¢ ayr1 6l¢iimde sistolik
ve/veya diyastolik KB degerinin yas, cins ve boya gore 95. persentil degerinin tstiin-
de olmas1 seklinde tanimlanmaktadir. Sistolik ve/veya diyastolik kan basincinin yasa,
cinsiyete ve boya gore 90-95. persentil arasinda olmas1 durumuna ise prehipertansi-
yon denilmektedir. Ayrica 90. persentil degerinin altinda kalan ancak 120/80
mmHg’y1 asan degerler de prehipertansiyon olarak smiflandirilmaktadir (Tablo 2.1)
(2, 3, 25).

Prehipertansif grupta, eriskin donemde hipertansiyon gelisme riskinin normo-
tansif olanlara gore daha fazla oldugu bilindiginden, bu ¢ocuklar yakin takip edilmeli

ve varsa risk faktorleri degerlendirilmelidir (3).

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 I hipertansiyon 95-99 p + 5mmHg
Evre Il hipertansiyon >99 p + 5 mmHg
P, persentil

2.1.2. Epidemiyoloji

Eriskinlerde HT, popiilasyonun biiyiik bir kismini etkileyen bir saglik sorunu
oldugu halde ¢ocukluk ¢aginda daha nadirdir. Ancak yenidogan donemi de dahil
olmak herhangi bir donemde gozlemlenebilecegi unutulmamalidir. Yukarida tarifle-

nen istatistiksel tanim geregi HT prevalansi teorik olarak %1-5 arasindadir. Son do-



nemde, Amerika Birlesik Devletleri’nde, birinci diizey saglik kuruluslarinda deger-
lendirilen asemptomatik ¢ocuklar ve okul taramalar1 verilerinde prevalansin %3-5
oldugu gosterilmistir (2). Ancak bu oran obez ¢ocuklarda daha yiiksektir. Dolayisiyla
cocuklarda hipertansiyon kronik ve sik gdzlenen bir saglik sorunu olup, 6zellikle son
yillarda ciddi bir saglik sorunu haline gelmistir. Cocukluk ¢agi ve adolesanlarda ya-
pilan ¢aligmalarda son yillarda prevalanstaki artig obezitede artma, beslenme aligkan-
liklarinda degisme, yiiksek kalori ve tuz igeren besinlerin tiiketilmesi, fiziksel aktivi-
tede azalma ve artan stres faktoriine baglanmaktadir. Ayrica rutin basvurularda KB
Ol¢limiiniin muayenenin bir komponenti olarak uygulanmaya baslamasi da bu saglik
sorununun tanimlanmasina yardimei olmaktadir (2, 25, 26).

Cocuklarda KB ile viicut dlciileri arasinda dogrusal bir iliski mevcuttur. Ozel-
likle adolesan doneminde, boydaki degisimin de katkisiyla, cinsiyet farki da kan ba-
sinc1 Ol¢iimiinde onemli hale gelir. Kan basinci irksal, kalitimsal ve ¢evresel etmen-
lerden etkilendigi i¢in her toplumun kendine 6zgii KB persentil degerlerinin belir-
lenmesi gerekir (3, 27). Ulkemizde 1990-1995 yillar1 arasinda siirdiiriilen bir calis-
mada 5599 ¢ocuk ve ergende kan basinci dlgiilmiis ve Tiirk ¢cocuklari i¢in normal kan
basinci kaynak degerleri saptanmistir. Ancak bu ¢alismada persentil egrilerinin boya
gore diizeltilmemis olmasi, kullanimmi sinirlamaktadir (28). Unsat’in (29) Eskisehir
yoresinde bulunan ilkogretim ve lise diizeyindeki 11 okuldan (farkli sosyoekonomik
diizeylerde) rastgele 6rnekleme ile 7-18 yaslari arasinda 4026 cocuk ile yaptigi
calismada; kizlarin %4,8’inde, erkeklerin %3,8’inde HT oldugu saptanmistir. KB
degerlerinin her iki cinste de yasla arttig1 ve yas, viicut agirligi, boy ve viicut kitle
indeksi (VKI) ile pozitif korelasyon gésterdigi saptanmistir. Sistolik ve diyastolik
KB degerlerinde yillik ortalama artis, erkek cocuklarda 1,68/1,05 mmHg, kiz
cocuklarinda 1,47/0,98 mmHg olup erkeklerde kizlardan daha yiiksek saptanmistir.

2.1.3. Kan Basinc1 Ol¢iimii ve Ol¢iim Metodlar

Saglik kontrolii sirasinda ve acil basvurularda, 3 yasindan biiyiik biitiin ¢o-
cuklarm KB’sinin 6l¢iilmesi ve kaydedilmesi onerilmektedir. Ayrica renal veya kar-
diyak hastalik gibi sorunlar nedeniyle HT riski yiiksek olan 3 yag alti1 ¢ocuklarn da
KB’lerinin izlenmesi 6nerilmektedir (2). Cocuklarda KB’nin dogru olgiimii, viicut

olgiileri ve uyum sorunu gibi nedenlerle, uygun donanim, deneyim ve sabir gerekti-



rir. Kan basinci en uygun sekilde standart civali sfigmomanometre, stetoskop ve yasa
uygun manson ile ol¢iiliir (30). Dogru 6lglim yapilabilmesi i¢in uygun boyutlarda
mangon kullanimi sarttir. Manson kesesinin (sisen kismi) eni orta kol ¢evresinin
%40’1 olmali ve boyu ise kolun en az %80’ini ¢evrelemelidir (Sekil 2.1) (25). Bu
boyutlardan daha kii¢iik mansonlar normalden yiiksek, daha biiyiik masonlar ise dii-
siik sonuglar alinmasina yol agar. Kan basinci 6l¢timii i¢in, 3 yasindan itibaren adole-
san ¢ag1 da kapsayan donem i¢in kullanilan ii¢ farkli ebatta pediyatrik manson, bir
standart yetigskin mansonu, bir biiyiik yetiskin mangonu ve bir de alt ekstremite 6l¢ii-
mil i¢in bacak mansonu bulundurulmalidir (2, 31, 32).

Kan basinci dlgiimleri 3-5 dakikalik dinlenme sonrasi almmahdir. Olgiimler
cocuklarda kol kalp seviyesinde ve otururken, siit cocuklarinda ise sirtiistii pozisyon-
da iken uygulanmalidir. Manson radyal nabiz kaybolduktan sonra 20 mmHg daha
sisirilmeli, daha sonra 2-3 mmHg/sn hizla sondiiriiliirken brakiyal nabiz dikkatle din-
lenmelidir. Sistolik KB degeri olarak Korotkoff -1, diyastolik KB degeri olarakta 12
yasindan kii¢iik ¢ocuklarda Korotkoff -4, 12 yasindan biiyiik ¢ocuklarda Korotkoff -5
sesi kabul edilmektedir (2, 27). Kan basinci 6lgtimiinde diger bir yontem osilometrik
esasa dayanir. Bu cihazlar ile 6l¢iim kullanish ancak pahali ve daha sik bakim ve
kalibrasyon gerektiren bir yontemdir. Ayrica referans araliklarr net tanimlanmamis-
tir. Ancak yenidogan ve kiiciik bebeklerde oskiiltasyonun zorlugu ve yogun bakim
gibi KB takibinin sik yapildigi durumlarda olduk¢a kullanighdir. Bu cihazlarla kan

basincmin yiiksek 6l¢iilmesi durumunda standart yontem ile kontrolii 6nerilir (3, 26).
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Sekil 2.1. Kol ¢evresine gére manson se¢imi A. Kol ¢evresi dlgtimii B. Uygun man-
son Olgiileri (25).

Kan basinci 6lglimiinde tarihi degeri olan palpasyon yontemi de kullanilabil-
mektedir. Ol¢iim icin el yukariya kaldirilip avug igi beyazlasana kadar kol manset ile
sikilir. Daha sonra saniyede 2—3 mmHg azaltilirken, avug i¢inin ilk pembelestigi ba-
sing sistolik KB olarak degerlendirilir. Ayrica Doppler yontemi de KB 6lgtimiinde
kullanilabilmektedir. Ancak gerek osilometrik gerekse Doppler teknigi ile elde edilen
degerlerin karsilastirilacagi yasa, cinsiyet ve antropometrik boyutlara gore diizen-
lenmis standart tablolar heniiz tam olarak olusturulamadigindan bu 6l¢timlerin kulla-

nimi1 ve givenilirligi sinirlanmaktadir (31).

Ayaktan kan basmeci monitorizasyonu, hastanin giinliik aktivitelerini stirdii-
riirken kendi evinde veya ortaminda 24 saat kan basinci 6lglilmesini saglayan bir
yontemdir. Kan basinci giin boyu degisiklik gosterir. Normal ¢ocuklarda gece uyku-
da kan basinci degerleri giindiiz degerlerine oranla sempatik aktivitenin azalmasi
nedeni ile belirli oranda diisme gosterir. Giin boyu hastaya baglh kalan, genellikle
osilometrik yontemle calisan bir monitér ve ¢gocuga uygun boyutta manson yardimi
ile uygulanir. Kayitlar genellikle ayakta (uyanikken) 20 dakikada bir, uykuda ise 30
dakikada bir alinir. Cihaz ¢ocugun giinliik aktivitesini kisitlamamalidir. Bu yontemle
kan basmcindaki degisimler; hastanin giin igerisinde ne kadar hipertansif kaldigi,

uykuda degerlerin giindiiz kaydedilen degerlere gore yeterince azalip azalmadigi



belirlenebilir. Ayaktan kan basinct monitorizasyonu daha maliyetli bir islem olmasi-
na ragmen gegici ve beyaz Onliik hipertansiyonunun taninmasi, hastayr daha ileri
tetkiklerden kurtarmaktadir (3). Ayrica ayaktan kan basinci monitorizasyonu ile hi-
pertansif hastalarda elde edilen degerler tedavinin etkinligi ve hedef organ hasarmin
varhigmin degerlendirilmesinde rastgele Olgiimlere gore daha uyumlu bulunmustur
(3, 31). Yirmi dort saatlik veriler elde edildikten sonra ¢ocugun yasi, cinsiyeti ve
boyu dikkate alinarak yorumlanir. Degerlendirme igin kan basinct yiikii ve hiperbarik

indeks gibi farkli analiz yontemler1 gelistirilmistir.

Kan Basinc Yiikii
Yas, cinsiyet ve boya gore diizenlenmis persentil tablosunda 90. persentil
iizerindeki 6l¢iim sayisinin, toplam 6l¢lim sayisia orani (%) olarak tanimlanmustir.

KB yiikii % 25 olanlar hipertansif olarak degerlendirilir (33).

Hiperbarik Indeks
Yas, cinsiyet ve boy persentiline gore 90. persentile uyan KB’den yiiksek
olan dlgtimlerin olusturdugu egri ile 90. persentile uyan egrinin altinda kalan alanla-

rin orani olarak tanimlanmaktadir (34).

2.1.4. Etyoloji

Hipertansiyonun nedenleri yasla degisir. Siit ¢ocuklar1 ve kii¢iik ¢ocuklarda
konjenital nedenler, 6zellikle de renal ve kardiyovaskiiler sistem ile ilgili sebepler
HT’nin basta gelen nedenidir (2). Daha biiyiik ¢ocuklarda ise kronik glomeriilonefrit-
ler ve reflii nefropatisi gibi bobrek parankim hastaliklar1 6n plandadir. Ergenlerde ve

eriskinde ise en sik neden esansiyel (primer) HT dir (Tablo 2.2) (30).



Tablo 2.2. Cocuklarda yaslara gore hipertansiyon nedenleri. ™

Yenidogan

Ik y1l

1-6 yas

6-10 yas

10-18 yas

Renal arter trom-

Aort koarktas-

Renal parenki-

Renal parankimal

Esansiyel hipertan-

bozu / stenozu yonu mal hastaliklar | hastaliklar siyon

Renal ven trombo- | Renovaskiiler Renovaskiiler Renovaskiiler Iyatrojenik neden-

zu hastaliklar hastalik hastalik ler

Konjenital renal Renal parenki- Aort koarktas- Esansiyel hiper- Renal parenkimal

anomaliler mal hastaliklar yonu tansiyon hastaliklar

Aort koarktasyonu Endokrin neden- | Endokrin nedenler | Renovaskiiler has-
ler talik

Bronkopulmoner Esansiyel hiper- | Aort koarktasyo- | Endokrin nedenler

displazi tansiyon nu

Patent duktus arte- Iyatrojenik neden- | Aort koarktasyonu

riozus ler

Intraventrikiiler

kanama

Endokrin nedenler

*Nedenler gériilme sikligma gére siralanmustir.

2.1.5. Sekonder Hipertansiyon

Altta yatan renal, endokrin veya kardiyovaskiiler hastaliga bagl olarak gelisen hiper-
tansiyonu ifade eder. Bu durum eriskin yas grubuna gore ¢ocuklarda oldukga siktir.
Bu nedenle bir ¢ocukta HT tespit edilmis ise aksi ispat edilene kadar sekonder HT
olarak kabul edilip arastirilmalidir. Sekonder HT genellikle belirgin kan basmnci yiik-
sekligi ile seyreder (2). Sekonder HT prevalansi, ¢ocugun yas grubuna ve hipertansi-
yonun agirligma gore degiskenlik gosterir. Yapilan bir caligmada, 10 yasindan kiigiik
cocuklarda, ¢ocuklarin %90’inda HT igin altta yatan bir neden saptanmis; %10’u ise
primer olarak degerlendirilmistir (2). Ergenlerle yapilan bir ¢alismada ise ¢ocuklarin
%65’inde bir etyolojik neden bulunurken %35°i primer olarak degerlendirilmistir
(35). Dolayisiyla 12 yas altindaki ¢ocuklarda ciddi kan basinci yiiksekligi hemen her
zaman sekonder HT’yi akla getirmelidir (Tablo 2.3). Tariflenen sekonder HT neden-
leri uzun bir liste gibi goriinse de hastalarin 6nemli bir kismini renal sorunlar olus-

turmaktadir (2, 26).




Tablo 2.3. Cocuklarda sekonder hipertansiyonun nedenleri (2).

Kronik HT Akut HT
Kronik glomeriilonefrit, interstisyel
nefrit, kollajen vaskiiler hastaliklar, Postenfeksiyoz glomeriilonefrit,
reflii nefropatisi, polikistik bobrek Henoch Schonlein vaskiiliti, hemoli-
Renal . Renal . i
hastaligi, mediiller kistik hastalik, tik tiremik sendrom, akut tubuler
hidronefroz, hipoplastik/displastik nekroz
bobrek
Kardiyak

Aort koarktasyonu, renal arter steno-

veya vaskKii- . Vaskiiler Renal veya renovaskiiler travma
zu, Takayasu arteriti

ler
. Hipertiroidizm, feokromositoma, L. Intrakraniyal basing artis1, Guillain
Endokrin ) ) Norojenik
primer aldosteronizm Barré sendromu
Kortikosteroidler, alkol, istah kesici-
ilaglar ler, anabolik steroidler, oral flaglar Kokain, fensiklidin, amfetamin

kontraseptifler, nikotin
Alport sendromu, Williams sendro-
mu, Turner sendromu, norofibroma- . Yanik, ortopedik cerrahi, tirolojik

Sendromlar ) ) ] Diger ]
tozis, adrenogenital sendrom, Liddle cerrahi
sendromu

Yenidogan doneminde HT oldukca nadir olup, bazi spesifik durumlar HT i¢in
risk olusturmaktadir. Uzun siireli umbilikal kateterizasyon ve olugturdugu trombo-
emboli riski, prematiir dogum ve bronkopulmoner displazi gibi durumlar riskin ytik-

seldigi durumlardan bazilaridir (2).

2.1.6. Primer (Esansiyel) Hipertansiyon

Ergenler ve geng eriskinlerde KB yiiksekliginin en sik sebebidir (26). Cocuk-
luk yas grubunda esansiyel HT siklig1 yasla birlikte artar ve ergenlikte en tist seviye-

ye ¢ikar. On iki yas alt1 cocuklardaki tiim HT grubunun kiigiik bir boliimiinii olustu-
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rur. Esansiyel hipertansiyonda kan basinci yiikselisi genelde hafif diizeydedir (= 95
persentil) ve siklikla zaman i¢inde degiskenlik gosterir (2). Belirgin HT olusmadan
once geceleri normalde goriilen KB diismeleri (dipping) kaybolur (3). Viicudun sod-
yum igerigi ve KB arasinda uygun dengeyi siirdiiren bobrek mekanizmalarindaki
anormallikler, glomeriiler siizmede klinik olarak saptanamayan azalmalar, sempatik
hiperaktivite, renin — anjiyotensin sisteminde birincil islev bozuklugu, insiilin direnci
ve mental stres gibi faktorlerin hepsi goreceli olarak sabit yiliksek kan basincinin ne-
deni olabilirler (36, 37) (Sekil 2.2 ve 2.3). Primer HT esnasinda gézlenen artmus
sempatik aktivitenin mekanizmasi tam olarak bilinmese de genetik yatkinlik, davra-
nigsal, psikososyal ve yasam tarzi faktorleriyle iliskili oldugu diisiiniilmektedir. Yas-
lanmayla beraber HT prevalansinin artisi da bu baglamda artan sodyum alimu, fizik-
sel aktivitenin azalmas1 ve obezite ile baglantili géziikmektedir. Hayvan modellerin-
de, artmis tuz (sodyum) alimi sonrasi hipotalamustaki 0zmoreseptorlerin uyarilmasi
sonucu sempatik aktivitenin tetiklendigi ve kronik uyar1 neticesinde de sempatik to-
nusun devamli hale geldigi gosterilmistir (38). Ayrica hipotalamusun ayni bolgesin-
den anjiyotensin-II tip 1 reseptorii de eksprese edilmektedir. Yiiksek sodyum diyeti
ve anjiyotensin-11 (AT2) seviyesi artis1 bu reseptoriin yapimini artirmakta ve sempa-
tik aktivite artisin1 saglamaktadir (39). Artan sempatik aktivitenin bobrekler iizerin-
deki uyarici etkisi ile renin sekresyonu artisi, distal tiibiillerde sodyum tutulumu ve
renal vazokonstriksiyon gerceklesir (40). Medikal tedaviye diren¢li HT vakalarinda
renal sempatik sinirlerin radyofrekans ablasyonu ile belirgin kan basinci diisiikligii
saglanmustir (41). Sempatik aktivite artismin 6nemi, Ozellikle normotansif oldugu
halde ebeveyni hipertansif olan bireylerle yapilan ¢alismalarda daha belirgin goste-
rilmistir. Bu ¢ocuklarm mental strese artmis sempatik aktivite ve daha yiiksek kan
basinci reaksiyonu verdigi saptanmustir (42). Gliniimiizde hipertansif vakalarin nere-
deyse %50’sinden sempatik aktivasyonun sorumlu oldugu kabul edilmektedir. Ancak
bu etki ozellikle hastaligin baslangicinda belirgin olup devam eden siiregte dnemini

kaybetmektedir (40).
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Sekil 2.2. Esansiyel HT gelisiminde rol oynayan patofizyolojik faktorler.

Esansiyel HT, daha ¢ok eriskinlerin hastaligi olarak kabul edilsede siklikla ai-
lede HT oykiisii ile iliskilidir ve ailedeki ¢ocuklar daha yiiksek KB persentillerine
egilimlidirler. Bu durum, yiiksek KB olan ¢ocuklarm uzun siireli izleminde hipertan-
sif erigkinler oldugunu gosteren ¢alismalarin verilerine dayanmaktadir (43, 44). Hafif
yiiksek KB, obezite ve aile 6ykiisii, esansiyel HT tanili ¢ocuk ve ergenler i¢in tipik
bir kalip olusturmaktadir (45).
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Sekil 2.3. Hiperreaktivitenin HT gelisiminde rolii.

Cocuk ve ergenlerde goriilen hipertansiyonun, sadece gelecekte olusabilecek
saglik problemleri igin bir risk faktorii oldugu diisiiniilmemeli; patofizyolojik etkile-
rinin su anda bile devam ettigi unutulmamalidir. Ornegin, ekokardiyografik yontem-
le dlciilen ve viicut Olgiilerine gore standardize edilen kardiyak kitle artis1 ve sol
ventrikiil hipertrofisi, hipertansif olan ¢ocuk ve ergenlerin %30-40’inda saptanmistir
(46, 47). Longitiidinal verilerde kan basinci yiiksekligi gibi gocukluk ¢agi risk faktor-
lerinin artnug Karotid arter intima - media kalinlig1 ve vaskiiler sertlik gibi son organ
hasariyla dogrudan baglantili oldugu gosterilmistir (48, 49). Bu veriler, ¢ocukluk
cag1 primer hipertansiyonunun kronik bir siirecin ilk evresi oldugunu bizlere diisiin-
diirmektedir. Eriskinde oldugu gibi ¢ocukluk yas grubundaki esansiyel HT nin de
patogenezi tam olarak acik degildir. Ancak genetik ve ¢evresel faktorler arasindaki
etkilesimin sonucu gelistigi diistiniilmektedir. Cocukluk ¢agi obezitesi tiim diinyada
hizla artan bir saglik sorunudur. NHANES (National Health and Nutrition Examina-
tion Survey - Ulusal Saglik ve Beslenmenin Incelenmesi Arastirmasi) calismasinda
1999-2000 verileriyle 1988-1994 verileri karsilastirildiginda obezite prevalansinin
kizlarda ve erkeklerde >%10 arttig1 gosterilmistir (50). Ayrica ayni donem verileri
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incelendiginde, istatistiksel olarak ¢ocuklarin KB degerlerinde de 6nemli bir yiiksel-
me oldugu ve bu durumun 6ncelikle obesite ile iliskili oldugu ortaya konmustur (51).
Kanada’da yapilan bir okul grubu ¢alismasinda da fazla kilolu ¢ocuklarin daha yiik-
sek KB degerlerine sahip oldugu ve bu ¢ocuklarda tahmini gorece riskin yaklasik 2
kat arttig1 gosterilmistir (52).

Kardiyovaskiiler hastalikli erigkinlerde, HT, insiiline bagimli olmayan diya-
betes mellitus, ateroskleroz ve obezite gibi durumlarin bir arada oldugu veya cakisti-
g1 gozlenmektedir. Bu durum ayni zamanda metabolik sendrom olarak da tanimlan-
maktadir (53). Cocuklar, eriskinler gibi metabolik sendromun 6zelliklerini gosterebi-
lirler. Son 20 yilda ergenlerde metabolik sendrom sikligi obezite ve KB yiiksekligiy-
le orantili olarak belirgin artis gostermistir (54). Ayrica metabolik sendromlu ¢ocuk-
larin ailelerinde de hipertansiyon veya erken kardiyak olay siklig1 artmis bulunmus-
tur (55). Bu metabolik sendromlu ¢ocuk ve ergenler, yiikksek KB’nin getirdigi risk-

lerden ¢ok, prematiir kardiyovaskiiler hastaliklarla kars1 karsiyadir.

2.1.7. Degerlendirme

Kan basmcinda hafif yiikselmeler saptanan ¢ocuk ve ergenlerde ek inceleme-
ler yapilmadan 6nce hipertansiyonun varligi ve siiregenligi kesinlestirilmelidir. Tani-
sal degerlendirmenin kapsami siiphe edilen hipertansiyonun tipi ile iliskilidir (3).
Eger erken yasta hipertansiyon saptandiysa veya ¢ocugun KB 6l¢iimleri ¢ok yiiksek-
se, sekonder hipertansiyon 6n planda diisiiniilmeli ve genis ¢apli aragtirma yapilmali-
dir. Ancak KB yiiksekliginin oncelikle primer HT e bagh diisiiniiliiyorsa, birkag tani-
sal caligma degerlendirme i¢in yeterli olabilmektedir. Hipertansiyon degerlendirilir-
ken; tanimlanabilir nedenin, ko-morbiditenin ve hedef organ hasar1 boyutunun sap-
tanmaya calisilmasi onerilmektedir (2). Kan basimeci 6lgtimleri 90-95 persentil arasin-
da olan hastalarda gelecekte normotansif kisilere gére daha sik olarak HT ortaya ¢ik-
tig1 gosterildiginden, bu olgularin da yakindan ve dikkatli izlemi gerekmektedir.
Bulgusuz evre I hipertansif ¢ocuklarin 1 ay, evre II hastalarin ise 1 hafta i¢inde de-
gerlendirmelerinin tamamlanmasi ve tedavilerinin diizenlenmesi gereklidir (30, 56).

Bagvuru sirasinda alinan 6ykii ve fizik muayene, hipertansiyonun primer veya
diizeltilebilir bir sebeple (sekonder) olustugunu belirlemede kilit role sahiptir. Se-

konder nedenler, hipertansiyon saptanan ancak biiyiimesi anormal olan, ani kan ba-
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sinc1 ylikselmesi saptanan ve aile dykiisii olmayan ¢ocuklarda oncelikle diistintilme-
lidir. Kan basincinda hafif yikseklik, aile oykiisii, tekrarlanan 6lgiimlerde farkli KB
degerleri ve istirahat kalp hiz1 yiiksekligi ise primer hipertansiyonun 6zelliklerinden-
dir (2).

Tibbi Oykii

Ailede kardiyovaskiiler hastalik dykiisii cok dnemli olup birinci ve ikinci de-
rece akrabalarda HT, miyokard infarktiisii, diyabet, inme, renal sorunlar ve obezite
mutlaka sorgulanmalidir. Ailede ndrofibromatosis ve polikistik bobrek hastaligi gibi
genetik durumlarin da ayrica sorgulanmasi gerekmektedir (2).

Oykiide, ilk asamada hastada HT diisiindiirebilecek basagrisi, ¢ift goérme,
kusma ve burun kanamasi gibi bulgularin varligi sorgulanmalidir (3). Daha sonra
olas1 sekonder HT bulgular1 arastirilmalidir. Ornegin, tekrarlayan idrar yolu enfeksi-
yonu hikayesi, eniirezis, poliiiri, hematiiri ve 6dem, bobrek hastaliklarini akla getire-
bilir. Ayrica oral kontraseptif ve dekonjestanlar dahil ilag alimi1 6ykiisii, diyet alis-
kanliklari, fiziksel aktivite ve spor yapma siklig1 mutlaka sorgulanmalidir. Ozge¢mis-

te, prematiirite, ventilator tedavisi, gobek kateterizasyonu ve travma arastirilmalidir

(2, 3, 56).

Fizik Muayene

Hipertansif her ¢ocukta ayrintili fizik muayene yapilmalidir. Hastanin yas ve
cinsiyetine uygun boy ve agirlik persentilleri saptanarak biiyiime hizi ve viicut kitle
indeksi gibi hesaplamalarm yapilmasi 6nemlidir. Viicut kitle indeksinin 95. persenti-
lin lizerinde olmas1 metabolik sendromu akla getirirken, biiyiime geriliginin saptan-
masi altta yatan bir kronik bobrek hastaliginin gostergesi olabilir (3). Hipertansif
hastalarda kan basinci her iki kol ve bir bacaktan 6l¢iilmelidir. Normalde alt ekstre-
mitede kan basinc iist ekstremitelerden >10 mmHg daha yiiksektir. Basing farkinin
tersine dondiigii, femoral nabizlarin alinamadigi veya zayifladigi durumlarda aort
koarktasyonu diisiiniilmelidir (56). Goz dibi incelemesi hipertansiyonun siiresi (akut /
kronik) ve hedef organ hasar1 hakkinda bilgi verir. Anormal yiiz gériiniimii ve dis-
morfik bulgular gibi diger fiziksel 6zellikler ile sekonder HT nedenleri ile ilgili ek
bulgular yakalanabilir. Turner ve Williams sendromu bu duruma 6rnek olarak verile-
bilir (2).
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Fizik muayene, renovaskiiler hastaliklar agisindan abdomenin oskiiltasyonunu
da kapsamalidir. Ayrica hipo veya hiperpigmente lezyon varligi ve akantozis nigri-

kans gibi cilt bulgular1 hipertansiyonun etyolojisini saptamada yol gosterici olabilir
(3, 56).

Tanisal Testler

Oykii ve fizik muayenede hipertansiyon etyolojisine yonelik ipuclar1 elde
edilmigse, yapilacak testler bu slipheye yonelik olmalidir. Ancak 6ykii ve fizik mua-
yene ile nedene yonelik bilgi saglanamamissa, oncelikle renal hastaliklar 6n planda
tutularak tetkiklere baglanmalidir. Baslangig testleri idrar tetkiki, serum kreatinin ve
elektrolit diizeyleri, tam kan sayimi, idrar kiiltiirii ve renal ultrasonu i¢ermelidir (2).
Tam kan sayiminda anemi kronik hastaliklar1 yansitabilecegi gibi hemoliz ve trom-
bositopeni hemolitik iremik sendromu akla getirmelidir. Tam idrar tetkikinde hema-
tiiri, proteiniiri, 16kositiiri; pozitif idrar kiltiirii ve serum kreatinin yiiksekligi altta
yatan bobrek hastaliginin taranmasi i¢in 6nemlidir. Elektrolit degerleri ve kalsiyum
genellikle normaldir. Ancak 6zellikle hipokalemik alkaloz az goriilen bobrek hasta-
liklar1 ve endokrinopatiler (hiperaldosteronizm, Liddle sendromu, hiperkalsemi) i¢in
yardimci olabilir. Birincil hipertansiyon diisiiniilen obez ergenlerde aglik kan sekeri,
insiilin ve lipid profili ¢alisilmalidir. Bébrek ve siirrenal ultrason bobrege ve stirrena-
le ait patolojilerin ortaya konmasinda yardimcidir (2, 3).

Tanisal degerlendirmenin diger bir komponenti ise hedef organ hasarinin be-
lirlenmesidir. Hedef organ hasar1 varligi, siirecin kronikligi ve ciddiyetini gostere-
bilmekte dolayisiyla tedavi kararin1 vermede onemli bir gosterge olmaktadir. Sekil
2.4’te KB’nin degerlendirilmesi ve yonetimi igin HT nin ciddiyeti ve obezitenin var-

ligina goére olusturulmus basamakl bir algoritm sunulmustur (56).
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Sekil 2.4. Kan basincinin degerlendirilmesi ve yonetimi i¢in algoritm (56).
HT: Hipertansiyon, VKI: Viicut kitle indeksi

Hedef Organ Hasarinin Belirlenmesi

Sol ventrikiil hipertrofisi, eriskinde, kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite-
sinin bagimsiz bir risk faktorii olup ¢ocukluk c¢agi hipertansiyonuna bagli gelisen
hedef organ hasarinin en belirgin klinik delili olarak kabul edilmektedir (56). Eko-
kardiyografi, gelismekte olan Sol ventrikiil hipertrofisini tanimada ve degerlendirme-
de oldukga hassas bir tetkiktir. Elektrokardiyografi ve gogiis grafisi ise sol ventrikiil
hipertrofisinin taninmasinda yetersiz kalmaktadir. Sol ventrikiil kitle indeksinin >51
gr olmasi biiyiik ¢ocuk, ergen ve yetiskinlerde sol ventrikiil hipertrofisinin bir kriteri
olarak kabul edilmektedir (56). Ayrica obezitenin de yiiksek kan basingli cocuklarda
sol ventrikiil hipertrofisi gelisimine katkida bulundugu gosterilmistir (57).
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Hipertansif ¢ocuklarda eriskinlere gore daha az retinal degisiklikler gozlen-
mesine ragmen gozdibi incelemesi HT nin uzun siireli etkilerini ortaya koymada
yardimcidir (58). Problem ¢dzme ve karar verme gibi kognitif fonksiyonlarda hafif
bir bozulma da bu ¢ocuklarda rapor edilmistir (59). Artmis renal albiimin atilimu,
diyabetli hastalarin yanisira birincil hipertansiyonlu hastalarda da erken kardiyak ve
bobrek hasarmnin belirlenmesinde olduk¢a duyarlidir (60). Ultrasonografik yontem-
lerle 6lgiilen Kkarotis intima-media kalinlig1 ile erken ateroskleroz gelisimi arasinda
gliclii bir iligki bulundugu da yine yaymlarda bildirilmektedir (3, 48).

Asagida (Sekil 2.5), ¢ocuklarda kanitlanmis (teyit edilmis) hipertansiyonda

uygulanak tanisal islemler bir algoritma halinde sunulmustur (30);

Kamitlanmig hipertansiyon
T
1
[
\J
Obezite + ergen + Evet Aclik glukoz ve insiilin, HbAlc, lipidler
Hafif hipertansiyon £ ailedykisi. @ [~~~ "~~~ » + hedef organ hasarm degerlendir
= kortizol ve adrenokortikotropik hormon (Cushingoid
: goriniim varsa)
1 + polisomnografi (uyku bozuklugu varsa)
|
1 Hayir
BUN, kr“_ﬁ'“m’ ﬂe%“f”ﬁﬂ“* Bulgulara gire ileri tetkik
L meriil Anormal Ornek: diiiretikli renal sintigrafi,
Renal wlerason. . .
Ekekardiyagsal > |24 sm?thk idrar tetkiki,
+ hedef organ hasarim degerlendir genetik testler
T
1
! Normal
¥
PRA* + aldosteron Anormal Manyetik rezonans anjiyografi
Doppler ultrason | » | Dijital subtraction anjiyografi
: N
. Normal Normal -~
“a‘
minl <" Anormal
Uriner katekolaminler |~ ' normat _p | Bulgulara gére ileri etkik
Tiroid hormonlar Ornekler: tiroid ultrasonu ve antikorlar

Siirrenal giriintileme

Sekil 2.5. Cocuklarda kanitlanmis hipertansiyonda tanisal islemler (30).

*PRA: Plazma renin aktivitesi
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ileri Tetkikler

Tarama testleri ile nedenin belirlenemedigi ciddi hipertansiyonlu ¢ocuklarda
veya kiiglik yaslardaki ¢ocuklarda sekonder HT olasilig1 yiiksek oldugundan daha
detayli inceleme yapilmalidir. Elektrolit degerlerinde anormallikler varsa oncelikle
hipoaldosteronizm veya psodohipoaldosteronizm diistiniilerek plazma renin aktivite-
si, aldosteron, kortizol, kortizol onciilleri 6lglilmelidir. Statik bobrek sintigrafisi (Di-
merkaptosiiksinik asit - DMSA) bobrek parankim hasarmin ortaya konmasi agisindan
faydalidir. Renovaskiiler hastaliklarin degerlendirilmesi i¢in bilgisayarli tomografi,
anjiyografi, manyetik rezonans goriintiileme gibi tetkiklere de ihtiya¢ olabilmektedir
(3, 56).

Eger oncelikli olarak hastada feokromositoma diistiniiliiyorsa 24 saatlik idrar
orneklerinde katekolaminlerin 6lgiilmesi gerekir. Bu tiimorlerde epinefrin, norepinef-
rin ve bunlarm metabolitleri yiiksek bulunur. Tiimoérlerin ¢ogu kiigiik oldugundan
ultrasonografi ve bilgisayarli tomografi ile lezyon goriintiilenemeyebilir. Bununla
birlikte meta-iyodobenzilguanidin ile niikleer goriintiileme, tiimoriin adrenal dis1 yer-

lesimini saptamada oldukga duyarl ve yardimcidir (3, 56).

2.1.8. Tedavi
Hipertansif bir ¢ocuk veya ergenin tedavisi su basamaklar1 icermelidir:

Nonfarmakolojik Tedavi

Yetiskinde, diyet, fiziksel aktivite ve kilo kontrolii gibi saglikla iliskili
davranis degisiklerinin kan basinci kontroliine yardimei ve yararli oldugu
bilinmektedir. Cocuklarda da bu tiir yasam tarzi degisiklikleri, kan basinci iizerine
yararh etki gostermektedir. Prehipertansif veya hedef organ tutulumunun olmadig:
evre 1 hipertansif ¢ocuklarda baslangi¢ tedavisi olarak Kilo verdirilmesi, egzersiz ve
beslenme degisikliklerini igeren nonfarmakolojik yonetim tercih edilmelidir (2).
Hasta ve ailenin egitimi: Siklikla yagsam boyu izlem ve tedavi gerekeceginden hasta
ve aile bilgilendirilmeli, yasam tarzinmn degistirilmesi ve tedaviye uyum

saglanmalidir (3).
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Kilo kontrolii: Obezite ve HT arasinda siki bir iligki vardir. Obez ¢ocuklarda yapilan
kontrollii ¢aligmalar, tart1 verilmesi ile sistolik ve diyastolik KB’de anlamli azalma
oldugunu gostermistir. Bu c¢ocuklarda, kan basmcindaki diisiisiin yanisira tuz
hassasiyetinde azalma ve dislipidemi ile insiilin direnci gibi diger kardiyovaskiiler
riskler de azaltilmig olur (56, 61). Yagdan fakir, sebze ve meyveden zengin besinler
genel olarak tuz alimini azaltir ve tarti kaybmin 6tesinde ek yararlar saglar. Viicut
Kitle indeksinde %10’luk azalma ile KB’de 8-12 mmHg arasi diisme olabilecegi
gosterilmistir (56). Ancak kilo verdirilmesi genel olarak isin en zor kisimlarindan biri
olup birgok stratejiyi barindirmalidir. Tedavi planlanirken aile de siirece dahil
edilmeli, duygusal destek saglanmali, beslenme egitimi ve egzersiz hakkinda
bilgilendirme yapilmalidir.

Beslenmenin diizenlenmesi ve tuz kisitlamasi: Cocuklarda beslenme ile ilgili
oneriler yetiskinlerdeki kadar kesin ve net degildir. Her hastada tuz kisitlamasmin
faydalar1 agik¢a gosterilememesine ragmen en azindan yemeklere tuz eklenmemesi
prehipertansif veya hipertansif kisilere onerilir (3). Amerika Birlesik Devletleri gibi
iilkelerde, cocuk ve addlesanlarin giinliik olarak almasi gereken tuz miktarindan
olduk¢a fazlasini tiikettikleri bilindigi icin fast food alimimin azaltilmas: ve
yemeklere daha az tuz eklenmesi gibi diyetsel degisiklerin 6nerilmesi mantiksal bir
gerekliliktir (2). Ayrica giinliik tuz alimmnin < 4-5 gr/giin seklinde kisitlanmasinin
kan basmcinda da diisme sagladigi gosterilmistir (56).

Cocuklardaki HT’nin tedavisinde su anki yaklasimda diyete potasyum,
kalsiyum, magnezyum gibi elementler ile vitamin eklenmesi yer almamaktadir (2).
Ancak bu elementler agisimdan zengin DASH (Dietary Approaches to Stop
Hypertension — Hipertansiyonu Durdurmak i¢in Beslenme Yaklasimlari) diyeti ile
yapilan klinik bir deneyde sistolik KB degerlerinde belirgin azalma gdzlenmistir
(62).

Egzersiz: Yetiskinlerde oldugu gibi artik ¢ocuk ve ergenlerde de sedanter yasam
sekli ciddi bir saglik sorunu haline gelmektedir. Hipertansif bir ¢ocugun hayat
tarzinin degistirilmesi ve aktivitenin artirilmast hem KB hem de sagligi iizerine
faydali etkiler saglar. Hipertansiyon, obezite ve diger kardiyovaskiiler risklerin
azaltilmasi i¢in ¢ocuklarin yaptig1 sedanter oyun aktiviteleri (bilgisayar oyunlar1 gibi)

giinde 2 saatin altina indirilmelidir (56). Haftada 3-4 defa zirve kalp hizinin %60-
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85’ine ulasan bir diizeyde aerobik egzersizlerin (hizli yiiriime, bisiklete binme ve
yiizme gibi) yapilmasi onerilmelidir (56). Agirlik kaldirma gibi statik egzersizler kan
basincinda ani yiikselmelere yol agtigindan HT kontrol edilmeden onerilmez (2).
Cocugun motivasyonu tam saglanmadan egzersize uyum c¢ok zor oldugundan,
zorlayict olunmamali bunun yerine ailenin katilimi saglanarak hayat tarzi degisikligi
saglanmalidir. Amerikan Pediyatri Akademisi prehipertansif ve KB 95-98 persentil
arasinda olan hastalar i¢in yarigma gerektiren spor dallarmin kisitlanmamasini ancak
2 ayda bir kontrollerinin yapilmasmi 6nermektedir. Ciddi hipertansiyonu olan
hastalarda ise KB kontrol altina alinincaya ve hedef organ hasarinin olmadigi
gosterilinceye kadar yarismali ve agirlik kaldirma gibi statik egzersizlerde kisitlama

onerilmektedir (3, 63).

Farmakolojik Tedavi

Cocuklarda antihipertansif ilag, semptomatik hipertansiyon, sekonder
hipertansiyon, hedef organ hasar1 (Sol ventrikiil hipertrofisi, retinopati, proteinuri),
evre 2 HT ve ilag dis1 6nlemlere cevap vermeyen evre 1 HT varhiginda baglanmalidir
(2, 56). Diyabet ve kronik bobrek yetmezligi varliginda KB diisiiriilmesinin
bobrekler iizerinde koruyucu etkisi mevcuttur. Ila¢ tedavisinde amag hastanm kan
basincini 95. persentil degerlerinin alta indirmektir. Ancak kronik bobrek hastaligi,
diyabet ve hipertansif hedef organ hasari varliginda 90. persentilin alt1 hedef alinir
(2). Yetiskinde kullanilan ¢ogu ila¢ ¢ocuklarda da kullanilabilir ancak g¢ocuklarda
etkinlik ve uzun donem giivenilirlik ile ilgili veriler smirhdir (2). ilag tedavisine
daima tek ilacla ve diisiik dozdan baslanilmali ve etki elde edilinceye kadar ilag
maksimum doza artirilmalidir. Ancak yeterli etki saglanamamasi veya ilacin yan
etkileri goriilldiigii takdirde baska smiftan ikinci bir ilag eklenmeli veya ilag
degistirilmelidir (3). Cocuklarda antihipertansif tedavi i¢in kabul goren ilag siniflari;
anjiyotensin doniistiiriici enzim inhibitorleri (ADEI), anjiyotensin reseptor blokorleri
(ARB), kalsiyum kanal blokerleri (KKB), beta-blokérler ve diiiretiklerdir (27). ilag
se¢imi ¢cocugun yasi, eslik eden diger medikal durumlar, hipertansiyonun evresi ve
etyolojisi gibi durumlar goz oniinde bulundurularak bireysellestirilmelidir (2).

Propranolol, metoprolol ve atenolol gibi beta blokorler nonastmatik

cocuklarda iyi bir segenek olmakta ancak egzersiz kapasitesini diisiirmeleri nedeniyle
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sporcularda iyi tolere edilememektedir. Siklikla ¢ocuklarda ilk tedavi segenegi ADEI
ve KKB’lerdir. ADEi’nin yan etki siklig1 gérece nadir olup ¢ocuklarda iyi tolere
edilmekte, bobrek ve kalp fonksiyonlar1 {istiine ayrica koruyucu etki
gostermektedirler. Bu nedenle diyabet ve mikroalbiiminiiri gibi bobrek
hastaliklarmin varligimda ADEI ve ARB’ler éncelikle tercih edilmektedir. Eferent
arteriyol {izerine vazodilatator etkileri ve dolayisiyla glomeriiler filtrasyonu
azaltmalar1 nedeniyle tek bobrek, renal arter stenozu ve transplante bobrekte dikkatle
kullanilmalar1 gerekmektedir. Ayrica teratojen etkileri sebebiyle ADEI’lerin
hamilelik boyunca kontrendike olduklari da unutulmamalidir. Cocuklarda birgok
KKB kullanilabilmektedir. Ozellikle doz ayarlasinin daha rahat ve giivenli
yapilabilmesi nedeniyle uzun etkili preparatlar tercih edilmelidir. Yetigkinlerde
komplike olmayan HT i¢in baslangic tedavisi olarak diiiretikler kullanilabilmesine
ragmen cocuklarda kullanimi smirhidir. Ozellikle steroid kullanimma bagli sivi

tutulumunun 6n planda oldugu durumlarda tercih nedeni olabilmektedir (2, 56).

2.1.9. Aile ve Hipertansiyon

Ailede HT oOykiisii yas ve agirliktan bagimsiz olarak HT i¢in major bir risk
faktoriidiir (64, 65). Aile Oykiisii, bir veya birden fazla birinci derece biyolojik
akrabada hipertansiyon varhigmi ifade etmektedir. Hipertansif ¢ocuklarin yaklasik
%350’sinde pozitif aile 6ykiisii mevcuttur (66). Bolgemizde, Kili¢ ve ark. (67)’nin
ebeveynlerinde HT 6ykiisii olan ve ebeveynlerinde HT 6ykiisii olmayan normotansif
cocuklar1 karsilastirdiklar1 ¢alismalarinda, risk grubundaki ¢ocuklarin hipertansif
olmadiklar1 halde kontrollere gore daha yiiksek KB degerlerine sahip oldugu
gbzlenmistir. Kan basmeci izlem g¢alismalarinda ise yetiskin HT’si baslangicinin
cocukluk ¢agina kadar uzandig1 gosterilmistir (44, 68). Ayrica ebeveyn kan basinci
izlemi ile ¢ocuklarmm dogumdan itibaren eriskin doneme kadar olan kan basinci
degerleri korele bulunmustur (69). Bogalusa kalp calismasinda yasitlarina gore kan
basinglar1 list c¢eyrekte Olciilen ¢ocuklarm 31 yasma kadar HT klinigi gosterme
riskinin 3,6 kat arttig1 ve benzer bir sekilde, hipertansif yetiskinlerin %48’ inde de
cocukluk donemlerinde yiikselmis sistolik kan basmcma sahip olduklar:
gosterilmistir (68). Kan basinct izlem ¢alismalar1 disinda, yiiksek KB ve

kardiyovaskiiler hastalik olusumuna zemin hazirlayan genetik yatkinligi gozlemleyen
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caligmalar da mevcuttur. Popiilasyon bazl iki ¢alisma, aile 6ykiisiiniin (6zellikle de
anne HT’sinin) ¢ocukluk ¢ag1 yiiksek KB diizeyi ve yetiskin hipertansiyonu i¢in
belirleyici oldugunu desteklemektedir (44, 70). Longitiidinal bir g¢alismada,
hipertansif aile dykiisii olup yliksek kardiyovaskiiler reaktivite gdsteren bireylerin on
yillik izlem sonunda ailede HT Oykiisii olmayan bireylere gore daha yiiksek KB
degerlerine sahip olduklar1 gosterilmistir (71). Framingham calismasma katilan
bireylerin ¢ocuklar1 tarandiginda ise uzun bir yasam siiren bireylerin ¢ocuklarinin
daha diisiik kan basinci ve Framingham risk skoruna sahip oldugu belirlenmistir (72).

Bazi ailelerde, birden fazla bireyde, yiiksek kan basinci 6l¢iim degerlerinin
olmas1 ayni genetik yap1 ve ¢evre ile iliskilidir (64, 73). Birgok gen veya genetik
faktoriin ayr1 ayr1 olarak primer HT ile iliskisi gosterilmis olsa da muhtemelen bu
genlerin ortak etkilesimi sonucu hastalik ortaya ¢ikmaktadir (74). Benzer bir sekilde
sik goriilen varyasyonlarin da (polimorfizmlerin) kan basinci iizerine etkisinin
olduk¢a az oldugu gosterilmistir (75). Bolgemizde yapilan bir ¢alismada ailesinde
HT Oykiisii olan bireylerde anjiyotensin doniistiiriicii enzim geni DD genotipi
polimorfizmi daha yiiksek bulunmus ve bu genotipe sahip ¢ocuklarn daha yiiksek
KB degerlerine sahip oldugu gosterilmistir (76). 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 (77). Ancak monojenik HT’ye nazaran primer HT’de, cesitli
varyasyonlar neticesinde olusan, fizyolojik durum asiriligi mevcuttur.

Sadece ebeveynin hipertansif olmasi1 degil, yliksek kan basincini olusturan
saglikla ilgili aliskanliklar gibi ¢evresel faktorler de cocugun hipertansiyona
egilimini artirmaktadir. Dolayisiyla hipertansif ailelerin ¢ocuklar1 normotansif
ailelerin ¢ocuklarmma goére daha yiiksek kan basincina sahip olmaya egilimlidir (70,
78). Diisiik fiziksel aktivite ve yemek yeme aligkanliklar1 gibi yasam stili farkliklar
da aile 6zellikleriyle iliskili olabilmekte ve HT igin risk olusturabilmektedir (79).
Italya’da yapilan bir calismada ailede hipertansiyon varhgi ile diisiik fiziksel aktivite
iligkili bulunmustur (80). Yazarlar, bu durumun, ailede HT oykiisii olan kisilerde
daha yiiksek ambulatuvar KB 6l¢iimiine katkida bulundugunu iddia etmislerdir. Aile
calismalari, HT ile iliskili obezite, insiilin direnci ve dislipidemi gibi bir¢ok fenotipin

ortak herediter komponenti olabilecegini gostermektedir (81). Epidemiyolojik
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calismalarda ailede HT oykiisii olanlarm daha yiiksek viicut kitle indeksine sahip
olduklar1 gosterilmistir (82-84). Bu da hipertansiyon ve obezite i¢in ayn1 genetik ve
cevresel risk faktorlerin paylasildigini diistindiirmektedir.

Son donemde oOzellikle kalitimsal gecis gosteren bazi biyokimyasal
belirteglerin HT gelisimi ile iliskili olabilecegi tlizerinde durulmaktadir. C-reaktif
protein, plazminojen aktivator inhibitori, idrar albiimin/kreatinin orani ve aldosteron
seviyesi gibi bazi belirteglerin hipertansiyonu olmayan bireylerde hipertansiyon
gelisimini 6nceden tahmin etmede degerli goriilmiislerdir (85-87)

Hipertansif ebeveynlerin normotansif ¢cocuklarinda artmis sempatik aktivite
gibi otonomik anormallikler gosterilmistir (88). Sempatovagal dengenin bozulmasi
HT olusumu igin 6nemli bir neden olarak diisiinilmektedir (89, 90). Hipertansif
ebeveynlerin normotansif ¢ocuklarinda, statik egzersiz esnasinda yiliksek KB cevabi
olmaksizin total periferik direngte artmus reaktivite (91) ve total viicut izotonik
egzersizi esnasinda asir1 sempatik aktivite (92) gézlenmistir. Benzer mantiktan yola
cikilarak, hipertansif ebeveynlerin normotansif ¢ocuklarinda fiziksel aktivite ve
kondiisyonun saglanmasi ile stress reaktivitesinin azaltilabildigi ve dolayisiyla HT

riskinin azaltilabilecegi gosterilmistir (93).
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2.2. Egzersiz Stres Testi

Is yapma becerisi ve ¢alismak yasamin temel fonksiyonlarindan biri olup
birgok hastalik bu beceriyi etkilemektedir. Cocukluk donemi ise, dogasi geregi,
fiziksel aktivitenin en yogun oldugu siire¢lerden biridir. Cocuklarda egzersiz
kapasitesinin degerlendirilmesi, hastaligin ciddiyetinin ortaya konulmasi ve
dolayisiyla cocugun yasam kalitesini degerlendirmede, tedavinin etkinligini 6lgmede
ve bazen de daha Once bilinmeyen bir hastaligi saptamada yararli olabilmektedir (11,
94).

Yetiskinlerde egzersiz testleri, siklikla istirahat halinde bulgu vermeyen
Koroner arter hastaligini saptamak igin kullanilmaktadir. Cocuklarda ise iskemik kalp
hastaliginin olduk¢a nadir olmasi, bu grupta egzersiz testi endikasyonlarinin ve test
sonucunun yorumlanmasinda farkliliklar1 da beraber getirmektedir. Ayrica ayni
sebepten dolay1 eriskinlere nazaran ¢ocuklarda, egzersiz testine bagli komplikasyon

gelisimi de oldukg¢a nadir goriilmektedir (11, 95).

2.2.1. Temel Egzersiz Fizyolojisi
Egzersiz, enerji harcanarak mekanik is olusturulan durumdur. Is, enerji ve giic

baglantisi su sekilde formiile edilmektedir (11):

Is = Kuvvet X Uzaklik (Newton.metre veya Joule)
Enerji, yapilan isle dogru orantilidwr (1 kilokalori = 4,1868 Joule).
Gii¢ ise birim zamanda yapilan isi ifade eder (1 Watt = 1 Joule/saniye).

Mekanik agidan bakildiginda iki farkli egzersiz tipi mevcuttur (11):

Statik (izometrik) Egzersiz

Bu tip egzersizde kas gerginliginde artma, kas uzunlugunda minimal azalma
olur. Kalp atim sayis1 fazla artmaz. Periferik rezistans ve kan basinc1 yiikselir.

Dinamik (izotonik) Egzersiz

Kas veya kas gruplarmin bir dirence kars1 kisalma ve relaksasyonunu ifade
eder. Bu tip egzersizde kas liflerinin uzunlugunda degisme yani kisalma esastir.

Bisiklet siirme, yiirlime, kosma ve yiizme gibi aktiviteler bu tiir egzersize Ornektir.
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Vicuttaki genis kas kitleleri ¢alistirilmig olur. Periferik rezistans azalir, kalp atim
sayisi, atim voliimii ve sistolik kan basinci artar. Treadmill egzersiz testi gibi klinik
egzersiz testleri bu tiptedir (96).

Olusan enerji acisindan bakildiginda ise is olusumunu saglayan kimyasal
enerjinin nasil yapildigi 6nemlidir: Aerobik veya anaerobik kaynak. Hafif ve orta
siddetteki egzersizde adenozintrifosfat (ATP) sentezinde temel rolii oksijen (O
oynadig1 i¢in bu tiir egzersiz aerobik adini almaktadir. Ancak kisa siireli sprintler
veya agir izotonik ve izometrik egzersizler oksijen kullanilmadan - en azindan kisa
bir siire i¢in - yapilmaktadir (11). Anaerobik egzersizde enerji, mitokondriyal
fosforilasyon kullanilmadan, glikoliz yoluyla kazanilan fosfokreatinin-ATP yoluyla
saglanir (97).

Gergek hayatta ise ¢ocuklarin oyun oynarken veya egzersiz esnasinda iki
enerji tipini de kullandigim1 gormekteyiz. Daha dogru bir sekilde ifade etmek
gerekirse; egzersiz esnasinda temel olarak aerobik enerji harcanirken egzersizin
erken fazinda ve idamesinde anaerobik enerjinin de tamamlayici bir rol iistlendigi
goriilmektedir. Egzersiz fizyolojisinin daha iyi anlasilmasi uygulanan testlerin
evrilmesine neden olmustur. Artik klasik duragan-durumlu (steady-state) protokoller
yerine duragan-durum olmayan, artish, protokoller tercih edilmektedir (11).

Egzersiz esnasinda bir¢ok organ sisteminin kompleks ve karisik etkilesimi
mevcuttur. Dolayisiyla bu organlarin herhangi birindeki sorun performansi
etkilemekte ve sinirlandirmaktadir. Atmosferik oksijenin kas hiicresindeki
mitokondriye ulasmasi akciger, kalp, kan ve kasin ahenkli c¢alismasi neticesinde
olmaktadir. Ayrica bu sistemlerdeki herhangi bir organin maksimum kapasiteye

ulasmasi da egzersizi simirlandirir (Sekil 2.6) (11, 96, 98).
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Sekil 2.6. Organ sistemleri ve egzersize fizyolojik yanitlar1 (98).

KH, kalp hiz1; Kreat, kreatinin; PO4, fosfat; Qcoz, kaslar tarafindan iiretilen karbondioksit; Qop, kaslar
tarafindan alinan oksijen; SS, solunum sayisi; SV, atim hacmi (Stroke volume); Va, alveolar
ventilasyon; Vcoz, akcigerler tarafindan atilan karbondioksit; Vp, fizyolojik 6lii alan; Vg, dakika
ventilasyon; Vo, akcigerler tarafindan alinan oksijen; Vr, tidal hacim.

Maksimal Aerobik Gii¢

Birgok farkli indeks kisinin maksimum egzersiz kapasitesini ve
kondiisyonunu belirtmekte kullanilabilir. Ancak ‘‘maksimum aerobik gili¢’’ veya
diger deyisle ‘‘maksimum oksijen alimi>’> (Vo2max) muhtemelen en iyi indekstir.
Vo2max, egzersizin devam etmesine ragmen Vo2 nin sabit kaldigi dénemi ifade eder.
Bu donemde etkisi kisitli ve sinirli olan anaerobik enerji kullanimi gerekmektedir
(11). Benzer sekilde maksimal kardiyak output (ve hemoglobin diizeyi) (Qoz),
Vozamax ile dogrudan iliskilidir (99, 100). Kardiyak outputun azaldigi durumlarda
Vozmax azalmakta ve yine benzer sekilde daha fazla kas grubunun calistig
egzersizlerde de Voomax artmaktadir. Treadmill egzersiz testinde, bisiklet egzersiz
testine gore, daha yiikksek Voomax elde edilmesinin de nedeni budur. Ayrica
cocukluktan erigkinlige dogru gegiste kas kitlesi artmakta ve dolayisiyla Voamax
yikselmektedir (11). Yas ve cinsiyete bagli olarak kas kitlesindeki degisimin
Vozmax ile iliskisi asagidaki sekilde gosterilmektedir (Sekil 2.7) (11).
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Sekil 2.7. Cocuklarda yasa gore Vozmax degisimi.

Cocuklarda, gercek Voomax’in tam saglanamadigi durumlarda (submaksimal
egzersiz ¢alismasi) ‘‘anaerobik esik’’ tanimi maksimum aerobik gii¢ yerine
kullanilmaya baslanmistir. Anaerobik esik (veya ventilatuvar esik), dakika
ventilasyonunda (Ve) artisa ragmen Oz alimmin artmadigi veya orantisiz artis

gosterdigi durumu ifade eder (101).

2.2.2. Egzersize Kardiyak Yamt

Daha 6nce de bahsedildigi gibi kardiyak output (Q), Voo artisiyla orantili
olarak dogrusal bir sekilde artmaktadir. Bu durum su sekilde formiilize edilmektedir
(11, 102):

Q=kVo2+4
(k, 5-7 arast bir deger)

Formiil daha ¢ok duragan-durumlu protokoller i¢cin gecerli olup; duragan durumlu

olmayan protokoller i¢in hafif dogrusal olmayan artis gézlemlenmistir (11).
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Kalp Hiza

Normal bireylerde egzersiz esnasindaki kalp hizi artis1, kardiyak outputun en
onemli belirtecidir. Kalp hizi artis1 ile is arasinda ‘az veya ¢ok’ dogrusal bir iligki
mevcuttur (11, 96). Egzersizin baslamasiyla vagal tonusun azalmasi, sempatik
tonusun artig1 ve vendz doniigiin artmasiyla kalp hizi artar. Egzersizde bu kalp hizi
artig1 cevabi yas, postiir, kan hacmi, cevresel sartlar, egzersizin sekli gibi birgok
faktorden etkilenir. Maksimal kalp hizina ulasilmasi yagla ters orantilidir. Daha
kii¢iik cocuklar ve puberte sonrasi kizlar daha yiiksek kalp hizina sahiptir. Bes-yirmi
yas arast ¢ocuklarda maksimum KH 190/dk ile 205/dk arasindadir (103). Yirmi
yagindan biiyiiklerde ise KHmax (210 - 0.65 X yas)/dk seklinde formiilize
edilmektedir (11). Bu deger maksimal giivenli kalp hizi smirmni gosterir. Fiziksel
antrenman egzersizle olusan maksimal KH seviyesini diisiirebilir. Bireyin fiziksel
durumuna gore kalp hizi degisimini gosteren diyagram asagida verilmistir (Sekil 2.8)

(11).

230

210 — kondiisyonsuz normal
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Sekil 2.8. Fiziksel duruma gore kalp hizi degisimi.
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Atim Hacmi

Cocuklarda egzersiz esnasinda atim hacmi degisimleri ile ilgili bilgiler biiylik
oranda eriskin ¢aligmalarinda elde edilen verilere dayanmaktadir. Atim hacminde
artig esasen egzersizin baslangicinda olmakta, sonraki donemde degisim ¢ok az
diizeyde olmaktadir. Dolayisiyla egzersizin devaminda kardiyak output daha ¢ok
kalp hiziyla iligkilidir (11).

Dinamik egzersiz programi sempatik sinir sistemini aktive ederken,
parasempatik sinir sisteminin tonusunu azaltir. Egzersize katilan kaslarda olusan
belirgin vazodilatasyon sonucu olarak, total periferik vaskiiler direng diiser. Bunun
yaninda iskelet kaslarinin ¢alismasiyla kalbe vendz doniis artar. Frank-Starling
mekanizmasi ile atim hacmi artar. Diyastolde ventrikiile daha fazla kan gelmesiyle
gerilen ventrikiil daha kuvvetli kontraksiyona baglar. Ancak kardiyak output artisi,
tim viicuda ayni miktar kanm gittigi anlamma gelmemektedir. Kaslar, kalp ve cilt
(ylizey sogutma nedeniyle) kanin daha ¢ok yonlendigi organlar olup bagirsak, bobrek

ve santral sinir sistemi kanlanmasinda belirgin degisiklik gézlenmez (96, 104).

Kan Basinci

Atim hacmi, kalp hizinin artmasi, epinefrin seviyesinin yiikselerek ventrikiiler
kontraktiliteyi artirmasi, kardiyak debinin 3-4 Kkat artmasina neden olur. Total
periferik rezistans azalir, sistolik kan basinci, ortalama kan basinci, nabiz basinci
artar (Sekil 2.9) (11). Diyastolik basmng degismemekte veya + 10 mmHg’lik degisim
gostermektedir. Pulmoner damar yatagi da artan kardiyak debiye uyum gdosterirken,
pulmoner arter basinci, pulmoner kapiller kama basinci ve sag atrium basincinda ¢ok
az bir artig olur. Kiigiik cocuklara nazaran daha biiyiik ¢cocuklarda daha yiiksek kan
basinci Olgiiliirken, ayni dlgiilerdeki kizlara nazaran erkeklerin kan basinci 6lgtimleri

daha yiiksek saptanmustir (11, 105).
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Sekil 2.9. Egzersiz esnasinda olusan kardiyovaskiiler parametrelerdeki degisimler (11).

MAP, ortalama arter basinci (mean arterial pressure); Q, kardiyak output; SVR, sistemik vaskiiler
rezistans (direnc)

Kondiisyonlu kisilerin, egzersiz esnasinda, kondiisyonu iyi olmayan kisilere
gore yliksek maksimal sistolik kan basincma ulastiklar1 gosterilmistir. Bu yanitin
sebebi daha yiiksek kardiyak output ile iliskilendirilmektedir (106). Egzersiz
esnasinda kan basincinda diisme veya yeterli yiikselme olmamasi anormal bir durum
olup aort darligi gibi obstriiktif lezyonlar, ciddi sol ventrikiil disfonksiyonu ve

miyokard iskemisi gibi durumlar nedeniyle olabilmektedir (107).

2.2.3. Egzersize Solunum Yaniti

Hem solunum hizi hem de tidal volimiin (V1) artmasi ventilasyonun
artmasina sebep olur. Kalp hizinda oldugu gibi submaksimal soluma hiz1 da yas

kiiglildiikge artar. Alveoler hiperventilasyon gelisir (Sekil 2.10) (11).
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Sekil 2.10. Farkli boy ve yastaki saglikli gocuklarin maksimum egzersiz sirasindaki

ventilatuvar degiskenleri (11).

fmax, maksimal solunum sayisi; Vemax, maksimal dakika ventilasyonu; Vrmax, maksimal tidal voliim
(hacim).

Ilerleyen egzersizde ise kalp debisindeki artis kalp hizindaki artis ile
saglanirken, sempatik aktiviteye bagli olarak once tidal volim ve daha sonra
solunum frekansi (f) artmaya devam eder. Yorucu egzersiz ile sempatik salinim en
iist diizeye ulasir, parasempatik aktivite ortadan kalkar. Salinan katekolaminler kalp
kasilmasini artirarak kalp debisini ve solunum frekansini istirahat diizeyinin 3-4
katina, tidal volumii ise vital kapasitenin %50’sine ulastirir. Egzersizle 6lii bosluk
ventilasyonu azalir. Iskelet kaslarinmn kan akimi ve oksijen tiiketimi artar. Egzersiz
sonras1 donemde vagal reaktivasyon ile hemodinamik degisiklikler dakikalar iginde

normale doner (11).
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2.2.4. Cocuk ve Addlesanlarda Egzersiz Testi Endikasyonlari

Cocuklarda, koroner arter hastaligi nadir oldugu icin efor testi yapilma

endikasyonlar1 erigkinlerden farkli olarak oldukga genistir. Genel endikasyonlar

asagidaki tabloda belirtilmistir (108).

Tablo 2.4. Cocuklarda efor testi endikasyonlar1.

Tanisal test olarak

kullanim

- Aerobik kapasitenin degerlendirilmesi (Vo2max)

- Eforu sinirlandiran faktérlerin belirlenmesi

- Kalp hiz1 ve ritminin degerlendirilmesi

- Kan basinc1 yanitinin degerlendirilmesi

- Egzersiz ile iligkili semptomlarin degerlendirilmesi (gogiis
agrisi, yorgunluk ve dispne gibi)

- Egzersiz ile iliskili bronkospazmin degerlendirilmesi

Hastahk siddetini
degerlendirme
testi olarak

kullanim

- Egzersiz ile iligkili aritmilerin degerlendirilme-
Kal si
P - Miyokardiyal iskeminin degerlendirilmesi
hastalik- e 9 :
- Cerrahi diizeltme sonrasi degerlendirme
lar1 - - >
- Kalp pili fonksiyonunun optimizasyonu ve de-
gerlendirilmesi
Akciger | - Ga.z degisim anormalliklerinin degerlendiril-
hastalik- | oo
lart - Hipoksi derecesinin degerlendirilmesi
- Akciger nakline ihtiyacin degerlendirilmesi

Prognostik test

olarak kullanim

- Tlerleyici hastaliklarin takibi ve degerlendirilmesi
- Eforu sinirlandiran diger potansiyel nedenlerin belirlenmesi
ve degerlendirilmesi

Degerlendirme
testi olarak

kullanim

- Yapilacak bir miidahalenin/tedavinin uygunlugunun ve
etkinliginin degerlendirilmesi

- Tedavi Oncesi veya operasyon 6ncesi degerlendirme (akci-
ger nakli, kemoterapi gibi)

- Yapilan cerrahi diizeltmenin etkinliginin degerlendirilmesi
- Kullanilan ilacin egzersiz yanitina etkisininin degerlendi-
rilmesi

Voomax, maksimum oksijen alimi.

2.2.5. Cocuk ve Adolesanlarda Egzersiz Testinin Kontrendikasyonlari

Eriskin egzersiz testi rehberleri ve standartlar1 géz 6niinde bulundurularak

daha Onceki yaymlarda bahsedilen kesin ve gorece kontrendikasyonlar genel

anlamda artik ¢ocuklarda kullanilmamaktadir (107). Cocuklarda egzersiz testi

kullaniminin yayginlagmasi ve artmasi, bu dogrultuda uygulayic1 deneyiminin de

artmasi,

testin olduk¢a giivenilir bir ydntem oldugunu gostermistir. Akut
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miyokardiyal ve perikardiyal inflamatuvar hastaliklar ile cerrahi endikasyonu kesin

belirlenmis olan ¢ikim yolu darliklarina test uygulanmamalidir (107).

Test esnasinda olusabilecek istenmeyen durumlar igin hastalar artik, yiiksek

ve diisiik risk olarak iki alt grupta degerlendirilmektedir. Tablo 2.5’te risk gruplari

verilmistir (107).

Tablo 2.5. Cocuklarda egzersiz testi i¢in risk gruplar1 (107).

Diisiik risk

Yiiksek risk

Egzersiz esnasinda semptomu olan saglikli
cocuk (fizik muayene ve EKG normal)

Pulmoner hipertansiyon hastalari

Egzersizle tetiklenen bronkospazm caligma-
lart (dinlenirken solunum yollarinda ciddi
darlik olmayan)

Kalp yetersizligi veya aritmisi olan dilate /
restriktif kardiyomiyopatiler

Asemptomatik olup uzun QT siliphesi olan-
lar

Dokiimente edilmis uzun QT

Asemptomatik ventrikiiler ektopi (yapisal
kalp hastalig1 olmayan)

Hemodinamik olarak unstabil aritmi oykiisii
olanlar

Diizeltilmemis veya rezidiiel lezyonu olan
KKH (dinlenme esnasinda asemptomatik
olan)

- Soldan saga santlar (ASD, VSD..)

- Ciddi obstriiksiyonu olmayan sag kalp
lezyonlar1 (fallot tetralojisi, pulmoner
darlik..)

- Ciddi obstriiksiyonu olmayan sol kalp
lezyonlari (aort darligi, koarktasyon..)

- Kapak yetersizlikleri (tim dereceler)

Hipertrofik kardiyomiyopatisi olup;

- Semptomatik olanlar

- Orta ve agir sol ventrikiil ¢ikim yolu
darlig1 olanlar

- Aritmi saptananlar

Asemptomatik olup miyokardiyal iskemi

riski olanlarin rutin takibi

- Dev anevrizma veya koroner stenozu
olmayan Kawasaki hastalar1

- Onarilmis LCA anomalisi

- Arteriyel switch uygulanmis olanlar

Temel akciger fonksiyon testlerinde >orta
derecede hava yolu darlig1 olanlar

Kalp nakli hastalarinda rutin degerlendirme
(aktif rejeksiyonu olmayan)

Marfan sendromlu hastalarda aktivite ile
iligkili gogiis agrisinin sebebi olarak kalp
dis1 neden diisiiniilityorsa

Palyatif tedavi uygulanmug KKH (ciddi
siyanoz, kalp yetersizligi ve aritmisi olma-

yan)

Marfan sendromlularda rutin test olarak

Hemodinamik stabil SVT 6ykiisii olanlar

Efor ile miyokard iskemisi oldugu diigiinii-
len hastalar

Stabil dilate kardiyomiyopati hastalar1 (de-
kompanse kalp yetersizligi ve aritmisi ol-
mayan)

Egzersiz ile senkop Oykiisii (agiklanamayan)

ASD, atriyal septal defekt; EKG, elektrokardiyografi; KKH, konjenital kalp hastaligi; LCA, sol
koroner arter (left coronary artery); SVT, supraventrikiiler tasikardi; VSD, ventrikiiler septal defekt.
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2.2.6. Egzersiz Testi Tipi ve Protokolleri

Treadmill ve bisiklet ergometri klinikte en sik kullanilan testler olup
birbirlerine gére avantaj ve dezavantajlart mevcuttur. Ancak birinin digerine gore
daha iistiin oldugunu sdylemek dogru degildir (11). Cocuklarda, 6zellikle de daha
kiigiik yastakilerde diz ekstansorlerinin iyi gelismemis olmasi ve bisiklet kullanma
becerisi iyi olamayabileceginden dolayr treadmill testi kullanimi 6n plana

cikmaktadir (94).

Bisiklet Ergometri Testi

Avantajlari;; gogiis ve kollarin stabil olusu nedeniyle daha net kayit
alinabilmesi, daha az yer kaplamasi, sessiz olusu, niikleer kardiyolojik tetkikler ve
stres ekokardiyografi sirasinda uygulanabilir olusudur. Dezavantajlar1; testin
kontroliiniin aletten c¢ok hastada olmasi1 ve izometrik egzersiz paymin yiiksek

olusudur (96).

Treadmill Testi

En ¢ok tercih edilen ve en fizyolojik egzersiz testidir (96). Hastaya
maksimum oksijen kullandirir. Bisiklet ergometresiyle treadmill testini karsilastiran
caligmalarda maksimum kalp hizi degerlerinin kabaca ayni oldugu ancak maksimum
oksijen alimmin, treadmill egzersizde %10 daha fazla oldugu gosterilmistir (109).
Performans disaridan yonlendirmek miimkiindiir. Is miktar1 tahmini olarak dlgiiliir.
Ciinkii yapilan is hastanin verimli yiirimesine, kilosuna, yiiriime ve kosma
arasindaki enerji harcama degisikligine bagimlidir. Ideal egzersiz testinde is miktari
yiriime seviyesine gore dereceli artmali, test 8-12 dk siirmeli ve kademe (stage)
stireleri duragan-durum oksijen tiikketim kuralina gore 2-3 dk olmalidir. On iki
dakikadan uzun siiren testlerin ¢ocuklar i¢in sikici olabilecegi unutulmamalidir (11).

Treadmill testinde en yaygmn kullanilan “‘Bruce protokolii’’diir (110). Cok
basamakli bir protokoldiir ve her bir kademe is yiikii artirilmadan once ‘duragan-
durum’ a ulasilmasina izin veren tiger dakikalik donemlerden olusur. Dezavantaji her
kademede biiyiik is yiikii artiglart meydana getirmesi ve Vo2max hesabini daha az
giivenilir kilmasidir. Bazi1 hastalar fazla yiik artisini tolere edemeyebilir ve kas

agrilar1 nedeni ile test erken sonlandirilabilir. Bu nedenle 6zellikle ¢ocuklarda ve
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daha diistik egzersiz diizeyleri amaglanan kisilerde ‘‘modifiye Bruce protokolii”’
uygulanabilir. Modifiye Bruce protokoliinde standart Bruce protokoliine hizi 1,7
mil/saat, egimi ise %0 ve %5 derece olan iki kademe daha eklenmistir (Tablo 2.6)
(12).

Bisiklet ergometrisinde siklikla James protokolii kullanilmakta olup yiik
artiginin fazla olmasi bu protokoliin dezavantajidir. Ayrica treadmillde bazi klinikler

Balke gibi farkli protokollerde kullanmaktadir (107).

Tablo 2.6. Bruce protokolii.

Kademe? Ba-nt izt Egim (% derece) MET
(mil/saat)

Modifiye Bruce 1,7 0 2,3
Modifiye Bruce 1,7 5 3,5
1 1,7 10 4,5
2 2,5 12 7,0

3 34 14 10,0

4 4,2 16 12,9

5 5,0 18 15,0

6 5,5 20 16,9

7 6,0 22 19,1

8Her bir evre 3 dakikadir. MET, metabolik ekivalan.

Metabolik Esdeger/ekivalan (MET)

Istirahat oksijen kullanimin1 gosteren birimdir. Istirahatte ve oturur
pozisyonda, ortalama oksijen tiiketimi 3,5 ml/kg/dk’dir ve bu “1 MET” seklinde
ifade edilir. MET, erisilen egzersiz seviyelerini belirtmekte de sik kullanilan bir
terimdir (95, 111, 112).

Maksimal oksijen tiiketiminin (Vo2max), Ozellikle ¢ocuklarda dogrudan
Olgimii pahali ve zor bir yontem oldugundan ¢ok kullanish degildir. Bu nedenle
Vo2max, direkt olarak 6lgmek miimkiin olmadigi zaman, submaksimal egzersizlerden
elde edilen degerler yardimiyla ve cesitli metabolik hesaplamalar kullanilarak
indirekt olarak hesaplanabilmektedir (113). Dolayisiyla ¢esitli  metabolik

hesaplamalar ile olusturulan nomogramlar ile egzersiz protokollerine gore enerji
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maliyetini hesaplamak miimkiin olabilmektedir (110, 113). Treadmill ile yapilan
testin bir avantaji da egim ve hiz kullanilarak kullanilan Oz miktarinin (MET
degerinin) Slgiilebilmesidir (103). Bruce protokoliinde her bir kademe yaklasik 2-3
MET’e karsilik gelmektedir (110). Tablo 2.7 ve 2.8’de swrasiyla, secilmis bazi
aktivitelerin MET degeri ve fonksiyonel kapasite - MET iligkisi verilmistir.

Tablo 2.7. Bazi aktivitelerin enerji harcama (MET) miktarlar1 (114).

Aktivite Metabolik Enerji
Esdegeri (MET)

Uyumak 0,9

Oturmak, televizyon seyretmek, okumak, yazmak, masabasi 13

is, klavyede yazi yazmak, ayakta sira beklemek

Ayakta ya da otururken kipirdanmak 1,8

Yemek yapmak, bulasik yikamak, temizlik yapmak 3,3

Yirtimek (saatte 4,8 km hizla) 3,3

Tenis (giftler) 5

Bisiklet siirme (saatte 15 km hizla) 5,8

Dans etmek 6

Yiizmek 7

Tempolu kosmak (saatte 9,7 km hizla) 10

Ip atlamak 12

Duvar tenisi (squash) oynamak 12

Tablo 2.8. Fonksiyonel kapasite — MET iligskisi (MET degerlerinin yorumu) (111).

Fonksiyonel kapasite 1 7-12 MET
Fonksiyonel kapasite 2 4-6 MET
Fonksiyonel kapasite 3 2-3 MET
Fonksiyonel kapasite 4 0-1 MET
Saglikli kisilerde, fonksiyonel kapasite >13 MET

MET, metabolik ekivalan.
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2.2.7. Ozel Ol¢iim Teknikleri

Kalp Hiz1 ve Elektrokardiyografi

Test esnasinda ve testen sonraki 5-10 dakika boyunca hastaya en az 3 yiizey
EKG elektrodu bagli ve monitérde devamli goriiliiyor olmalidir. Ayrica her evrede
en az bir kez ve test sonunda olmak iizere tam EKG kaydi1 alinmalidir. Gerektiginde
ST segment degisiklerini degerlendirmek i¢in yliksek hizda kayit aliabilmelidir.
Test esnasinda ekstremitelerin hareketi nedeniyle EKG elektrodlar1 Mason-Likar
teknigiyle baglanmali (115), kablolarin hareketi azaltmak ve elektrotlarm ayrilmasimi
engellemek i¢in elastik bandaj veya ticari olarak satilan file t-shirtler kullanilmalidir

(11).

Kan Basinci

Test esnasinda KB, arteriyel kateter aracihiiyla direkt veya klasik
sfingomanometre veya dijital sekilde olmak iizere de indirekt olarak Olgiilebilir.
Cocugun yasina ve dlgiilerine uygun manson secilmelidir. Olgiim yeri olarak brakiyal
arter tercih edilmelidir. Egzersiz esnasinda olusan giiriiltii nedeniyle sistolik kan

basincindan ziyade diyastolik kan basinci 6l¢limiiniin zor oldugu unutulmamalidir

(107).

Kardiyak Output ve Atim Hacmi

Siklikla noninvaziv bir sekilde karbondioksit (COz) tekrar solutma teknigi ile
Olgtilmektedir. Teknik temelde Fick prensibine dayanir (11):

Q =VCO2/(C\,CO2- C,COy)
[VCO,, iiretilen CO2 hacmi; CyCOg, karisim vendz CO2 igerigi; CaCO-, sistemik
arteriyel CO; igerigi (content)]
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Tekrar solutma iglemi esnasinda basagrist ve kotii tat gibi hos olmayan
durumlar olusabilecegi igin CO2 yogunlugu karigimda diisiik miktarda tutulmalidir.
Yukarida bahsedilen formiilasyon i¢in en 6nemli handikap, pCO2 6l¢limiiniin invaziv
bir sekilde arteriyel kan gaziyla yapilma gereksinimidir. Ancak bu sorun normal
pulmoner fonksiyonlu ¢ocuklarin normal anatomik 6lii alan1 oldugu 6n kabulii ile
Bohr esitligiyle ¢oziilebilmektedir. Dolayisiyla end-tidal pCO. 6l¢timii ile sistemik
arteriyel pCO: elde edilmis olur (11).

Ventilasyon Olgiimleri

Son yillarda elde edilen teknik ilerleme ve uygun donanimsal ve yazilimsal
araclarla ventilasyon parametreleri cok daha kolay bir sekilde elde edilmektedir.
Solunum hizi, tidal voliim, dakika ventilasyon, oksijen alimi, CO> iiretimi, end-tidal
O - CO2 ve solunum ile atilan Oz - CO> karigimi 6lgiilen temel parametrelerdir. Bu
Olgtimler kullanilarak O2 ve CO; i¢in ventilatuvar ekivalan saptanmis olur (sirasiyla
VE/VOz, VE/VCOy). Kulaga veya parmak ucuna baglanan puls oksimetre cihazi ile
hipoksemi varligi ve derecesi de dlgiilebilir (11, 107).

2.2.8. Testi Sonlandirma Endikasyonlari

Genel anlamda bir testi sonlandirmanin 3 nedeni vardir (107):
1- Testte istenilen neticenin elde edilmesi ve teste devam edilmesinin ek bilgi
vermeyecek olusu
2- Ekipmanin bozulmasi ve is gérmemesi
3- Teste devam edilmesi halinde saghgi tehdit edebilecek bulgu ve
semptomlarim ortaya ¢ikmasi.
Egzersiz testi esnasinda asagidakilerin gozlenmesi testi sonlandirmayi
gerektirir (107, 116):
% Sistolik kan basmcinda is yiikiiniin artirilmasina ragmen diisme meydana
gelmesi (testin baslangicindaki kan basinci degerine gore)
+ Hastanin tolere edemedigi dispne varligi
+ Hastanin tolere edemedigi tasikardi varligi
% Yeni olusan veya siddeti artan anjina

+ Ciddi hipertansiyon varhig1 (sistolik > 250 mmHg, diyastolik > 125 mmHg)
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¢+ Oksijen saturasyonunda progresif diisme (dinlenme durumuna goére 10 birim
diismesi veya < %90 olmasi)

% Ciddi aritmiler (multiform ventrikiiler atimlar, tripletler, ventrikiiler
tagikardiler gibi ileri dereceli ventrikiiler ektopiler)

% 3-4 mm’yi asan ST degisikligi, belirgin QRS aks1 degisikligi gibi ST veya
QRS degisiklikleri

% Kalp hizinda artmama veya diisme ile beraber yorulma ve nefes darligi gibi
semptomlarm olusmasi (kardiyak outputta diisme)

% Hastanin genel goriiniimiinde bozulma

+ Hastanin durmak istemesi.

2.2.9. Egzersiz Kan Basinci ve Kardiyovaskiiler Risk

1979 yilinda Riopel ve ark. (117) genis bir pediyatrik popiilasyonda egzersiz
testine KB cevabini incelemis ve viicut yiizey alani arttik¢a sistolik KB’nin arttigini,
diyastolik KB’de belirgin degisiklik olmadigini rapor etmisti. Alpert ve ark. (105) ise
irksal farkliligin KB {izerine etkisini gézlemlemistir. Bu donemden sonra egzersiz
KB cevabi lizerine yapilan ¢alismalar neticesinde bazi yazarlar, yiiksek sistolik kan
basinci yanitlarinin erigkin donem hipertansiyonunun degerli ve erken bir bulgusu
oldugu sonucuna varmislardir. Egzersiz ile indiiklenen hipertansiyonun gelecekte
olusacak HT (118, 119), sol ventrikiil kitlesi artis1 (120, 121), serebrovaskiiler olay
(122) ve Kardiyovaskiiler 6lim (123) riskleriyle iliskili oldugu gosterilmistir.
Ortalama is yiikii ile yapilan egzersiz testinde sistolik KB artisi, istirahat sistolik kan
basincma gore kardiyovaskiiler mortalite ile daha yakin iliskili saptanirken (123,
124); hipertansif hastalarda bu karsilastirma belirgin anlamli bulunmamustir (125).
Ayrica normotansif bireylerde egzersiz ile indiiklenen kan basinci artisinin asir
olmasi (> 230 mmHg) durumunda kardiyovaskiiler mortalite riskinin belirgin arttigi
ve prognostik bir faktor olarak kullanilabilecegi 6ne siiriilmiistiir (124). Ancak bu
kisileri simdiden tedavi etmenin prognoz tizerine etkisi bilinmemektedir.

Egzersizle artmis sistolik KB yanit1 olan eriskinlerin koroner arter hastaligi
riskinin diisiik oldugu veya koroner arter hastaligi olanlarin da daha iyi prognoza

sahip oldugu gosterilmistir (126). Ayrica miyokard infarktiisii sonrasi yapilan
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egzersiz testinde sistolik kan basincinda yiikkselme gozlenmeyen veya diisme olan
bireylerin kotii prognoz gosterdigi izlenmistir (127).

Maksimal egzersiz sonrasi ilk bir dakika i¢inde kan basincinda belirgin
diisme gozlemlenir. Ancak birinci dakikanin sonunda kisa siireli bir rebound yiikselis
olabilmektedir (128). Koroner arter hastalarinda KB diismesi normal bireyler kadar
hizli olmamakta hatta recovery doneminin basinda yiikkselmeye devam
edebilmektedir (129).

Holmes ve Cappo (93) hipertansif ebeveynlerin normotansif ¢ocuklariyla
yaptig1 calismada fiziksel olarak daha kondiisyonlu veya fit olmanin hipertansiyon
gelistirmeye karsi koruyucu oldugunu gostermistir. Bu bulgu fiziksel aktivite ve
kardiyopulmoner kondiisyonun parasempatik hakimiyeti artirarak stress aninda kan
basinc1 regiilasyonuna yardimci oldugunu disiindiirtmektedir. Benzer sekilde
kardiyopulmoner kondiisyon, ailede hipertansiyon Oykiisii olan kisilerde gozlenen

barorefleks anormalliklerine kars1 da koruyucu olabilmektedir (130).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Olgular

Calismaya, Eskisehir Osmangazi Universitesi Cocuk Kardiyoloji Bilim Dali
poliklinigine masum {ifirim veya nonspesifik gégiis agris1 sikayetleri ile basvuran
ve ebeveynlerinin en az birinde esansiyel hipertansiyon tanisi olan 6-18 yaslar1
arasinda normotansif (yas, cinsiyet ve boya gore kan basinci persentilleri <90p) 62
cocuk alindi. Kontrol grubunu ise yine benzer sikayetler ile basvuran 6-18 yaslar1
arasinda, calisma grubuyla yas ve cinsiyet eslemeli ve ailesinde HT 6ykiisii olmayan
48 sagliklt ¢cocuk olusturdu. Ailede HT varligi; anne veya babanin en az birinde
hekim tarafindan tanis1 konulmus, diizenli antihipertansif tedavi gerektiren esansiyel
HT o6ykiisiiniin olmasi olarak tanimlandi. Kronik hastalik dykiisii, anemi ya da ilag
kullanimi gerektiren herhangi bir hastalik 6ykiisii olanlar ile fazla kilolu ve obez
cocuklar calismaya dahil edilmedi. Ayrica test uygulanmasini istemeyen aile ve
cocuklar ile egzersiz testine uyum gosteremeyecek ¢ocuklar da calismaya alimmadi.
Calismaya alinacak ¢ocuk ve ailelerine ¢alisma ve efor testi hakkinda bilgi verilerek;
goniillii olarak katilimlarina dair onaylar1 alind1.

Calisma icin, Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik
Aragtirmalar Etik Kurulundan 28.04.2011/05 sayil1 karar ile onay alind1.

Test Oncesi, tiim ¢ocuklarmn fizik muayenesi yapildi ve HT agisindan aile
oykiileri sorgulandi. Istirahat KB &lciimleri boy, yas ve cinsiyet baz alinarak 90
persentil altinda olan ve EKG’de herhangi bir patoloji saptanmayan ¢ocuklar
caligmaya dahil edildi. Tim ¢ocuklarin yas, boy, agirlik ve cinsiyet verileri
kaydedildi. Ayrica ¢alisma ve kontrol grubu, 6-10 yas (puberte 6ncesi), 11-14 yas
(pubertal) ve 15-18 yas (puberte sonrasi) olmak iizere 3 alt gruba da ayrilarak

egzersiz testi sonuglar1 degerlendirilmeye alindi.

3.2. Kan Basma Olciimii

Poliklinik bagvurusu sirasinda KB olgtimleri, Nihon Kohden Life Scope N
OPV-1500K (Nihon Kohden Corp. Shinjuku-ku, Tokyo, Japonya) marka cihaz
kullanilarak osilometrik yontemle dijital olarak alinmigtir. Her ¢ocuga uygun boyutta
mangon secilerek, 10 dakika dinlenmeden sonra, oturur pozisyonda, manson kalp

hizasinda iken sag koldan kan basmci Olgiimleri yapilmugtir. Olgiimler 3 defa
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tekrarlanarak ortalamasi alinmistir. Nihon Kohden Life Scope N OPV-1500K kan
basinct monitdrii, osilometrik 6lglim teknolojisini kullanarak hem kan basincini
algilayabilen hem de nabiz sayisini aywrabilen teknoloji ve donanima sahiptir. Bu
cihaz, kola baglanilan manson kismina havayr kendisi bir motor yardimiyla
doldurduktan sonra uygun basimca 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 6l¢miis olur.

3.3. Boy ve Agirhik Olgiimii

Agirlik 6lgtimii, kalibre edilmis dijital terazi ve boy 6l¢timii ise duvara monte
boy 6lgme skalast ile ¢iplak ayakla ve dik pozisyonda yapildi. Viicut kitle indeksi
(VKI) (kg/m?) obezite indeksi olarak kullanildi. VKI, yas ve cinsiyete gore 85
persentil altindakiler calismaya dahil edildi.

3.4. Treadmill Egzersiz Testi

Egzersiz testi, defibrilator, oksijen ve aspirator sistemi gibi glivenlik
ekipmanlarmin hazir bulunduruldugu ve uygun oda 1sis1 gibi ideal sartlarin
saglandig1 Cocuk Kardiyoloji Bilim Dali biinyesindeki efor testi laboratuvarinda
yapildi. Test, General Electric Marquette Case Efor Test Sistemi (CASE Value v6.6
package ve GE T2100 yiiriiylis bandi; GE Healthcare Company, Wauwatosa, WI,
ABD) ile standart ve giivenilir bir egzersiz protokolii olan Bruce protokolii
uygulanarak yapildi (110). Bruce protokolii, her kademesinde bantin egiminin ve
hiziin arttig1 ¢ok basamakli bir protokoldiir ve her bir kademe is yiikii artirilmadan
once duragan-duruma (steady-state) ulasilmasina izin veren tger dakikalik
dénemlerden olusur (Bkz. Tablo 2.6).

Cocuklarn, testten 2-3 saat dncesinde hafif bir yemek yemeleri, testin bir giin
oncesinden kafeinli icecek almamalar1 ve hareketlerini engellemeyecek rahat giysi ve
spor ayakkabi giymeleri dnerilerek test giinii ve saati belirlendi. Islem giinii, daha
once treadmill aleti ile hi¢ alistirma veya deneme yapilmamis olan ¢ocuklar efor
laboratuvarina alind1 ve Mason-Likar teknigiyle (115) en az 3 yiizey EKG elektrodu
baglandi. Mason-Likar tekniginde gogiis elektrotlarinin baglandigi anatomik bdlge

ayni kalirken ekstremite derivasyonlari, ayak ve el bilegi yerine, kisinin gévdesine
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yerlestirilir. Bu teknikle kisinin egzersiz esnasinda rahat hareket etmesi saglanir ve
EKG artefaktlar1 azaltilmis olur. EKG elektrotlar1 yerlestirildikten sonra ¢ocuklarin
sag kollarma, kendi dlgiilerine uygun, KB mansonu baglanarak en az 10 dakikalik
istirahat donemi olusturuldu. Istirahat (bazal) EKG, KB ve kalp hizlar1 &lgiilerek
kaydedildi. Test esnasinda ise 3 dakikalik her bir kademenin 2. dakikasinda EKG,
KB ve kalp hizlar1 6lgiildii. Efor testinin sonlandirilmasini takip eden evre, recovery
(soguma) donemi olarak adlandirilmakta olup bu donemin de 1., 3. ve 6.
dakikalarinda kalp hizi;, EKG ve KB cevabi igin Ol¢iimler kaydedilmistir. Test
sirasinda KB Ol¢timii otomatik oskiiltatuvar teknikle SunTech Tango+ Stress BP
monitdrii (SunTech Medical, Inc. Morrisville, NC, ABD) ile yapildi. Bu cihaz
ozellikle efor testi i¢in gelistirilmis olup; gelistirici firmaya patentli ‘Dimensional K-
Sound Analysis (DKA)’ sayesinde, orbit-K manson mikrofonunda saptanan Korotkoff
seslerinin analizini yaparak KB 6l¢iimiinii kolay ve giivenilir hale getirmektedir.

Submaksimal egzersiz (sub); Kisinin egzersiz testinde maksimal egzersiz
kapasitesine ulasmadigi donem olup 6nceden belirlenmis bir nokta veya maksimal
hedef kalp hizinin %85’ini1 ge¢medigi siire olarak tanimlanir (107). Calismamizda,
biitlin ¢ocuklarm bitirebildigi donem olmasi ve heniiz maksimum kalp hizininin
%85’ine  ulagilmamasi sebebiyle 2. kademenin sonunu submaksimal efor yaniti
olarak belirledik (12, 107, 119).

Test siiresince, boliim 2.2.8’de bahsedilen durumlarin gézlenmesi halinde teste

devam edilmeyerek islem sonlandirildi (101, 116).

3.4.1. Test Esnasinda Olgiilen Degiskenler:

v’ ist-KH, ist-SKB, ist-DKB ve ist-OKB = Sirasiyla; istirahat - kalp hizi (KH),
sistolik kan basmci (SKB), diyastolik kan basinci (DKB), ortalama kan
basinci (OKB)

OKB = Ortalama kan basmci= (SKB / 3) + (2x DKB / 3)

max-KH = Test sonunda ulasilan maksimum kalp hiz1 (KH)

max-SKB = Maksimum efor esnasinda ulasilan SKB

max-DKB = Maksimum efor esnasinda ulasilan DKB

max-OKB = Maksimum efor esnasinda ulasilan OKB

Amax-KH = Kalp hizi rezervi = Maksimum KH — istirahat KH

AN NN N NN
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Amax-SKB = Maksimum efor esnasinda ulasilan SKB — istirahat SKB
Amax-DKB = Maksimum efor esnasinda ulasilan DKB — istirahat DKB
Amax-OKB = Maksimum efor esnasinda ulasilan OKB — istirahat OKB
ES = Egzersiz testi siiresi

AN NN N

Metabolik esdeger/ekivalan (MET) = Istirahat oksijen kullanimini gdsteren
birimdir. Istirahatte ve oturur pozisyonda, ortalama oksijen tiiketimi 3.5
ml/kg/dk’dir ve bu “1 MET” seklinde ifade edilir (111). Submaksimal
egzersizlerden elde edilen degerler yardimiyla ve gesitli hesaplamalar
kullanilarak indirekt olarak cihaz tarafindan otomatik hesaplanmistir (113).
Asub-SKB = Kademe-2 sonunda ulasilan SKB — istirahat SKB

Asub-DKB = Kademe-2 sonunda ulasilan DKB — istirahat DKB

Asub-OKB = Kademe-2 sonunda ulasilan OKB — istirahat OKB

sub-KH = Kademe-2 sonunda ulasilan KH

Asub-KH = Kademe-2 sonunda ulasilan KH - istirahat KH

R1-, R3-, R6- = Sirastyla, recovery dénemi 1, 3 ve 6. dakikalar

K1-, K2-, K3-, K4-, K5- = Bruce protokoliine gore ulasilan kademe -1, -2, -3,
-4,-5.

AN N N N N

3.5. istatistiksel Analiz

Istatistiksel analizlerde ‘‘IBM SPSS Statistics v20°” programi kullanilmistir.
Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Shapiro-Wilk testi ile degerlendirilmistir.
Normal dagilim gosteren parametreler i¢in iki grup arasindaki karsilastirmalar t-testi
ile, ¢coklu karsilastirmalar ANOVA testi ile yapildiktan sonra ANOVA testinde fark
bulunan durumlarda hangi gruplar arasinda fark oldugunun belirlenmesinde Posthoc
testler (Tukey veya Tamhane testi) kullanilmigtir. Normal dagilim gdstermeyen
parametreler igin ise iki grup arasindaki karsilastirmalar Mann Whitney-U testi ile,
coklu karsilastrmalar Kruskall Wallis testi ile yapilmistir. Capraz tablolarin
analizinde ise x? testinden yararlanilmistir. Degiskenler arasindaki iliskinin giiciinii
ve yoniinii belirlemek amaciyla normal dagilim gosteren degiskenler icin Pearson
korelasyon analizi yapilmistir. Veriler ortalama + standart sapma (SD) olarak
gosterilmis ve tiim testler i¢gin p < 0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul

edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismamiz, yaglar1 6 ile 18 arasinda degisen, toplam 110 saglikli normotan-
sif gocuk ile yiiriitiilmiis olup, bu ¢ocuklarin 62’sinin en az bir ebeveyninde esansiyel
HT oykiisti mevcuttu (hipertansif ebeveynlerin normotansif gocuklari; HENC). Kont-
rol grubunu olusturan 48 ¢ocugun ebeveynlerinde ise HT agisindan 6zellik yoktu
(normotansif ebeveynlerin normotansif ¢ocuklari; NENC). HENC ve NENC grupla-
rinin antropometrik ve klinik 6zellikleri Tablo 4.1°de verilmistir. HENC grubunun
28’si (%45,2) kiz, 34’1 (%54,8) erkek iken, NENC grubunun 22’si (%45,8) kiz,
26’s1 (%54,2) erkekti. HENC grubunda ortalama yas 12,11 + 3,35 yil, agirlik 42,97
+ 14,58 kg, boy 153,07 + 16,56 cm ve viicut Kitle indeksi 17,67 + 2,80 kg/m? sapta-
nirken; NENC grubunda ortalama yas 11,50 + 3,40 y1l, agirlik 38,87 + 14,55 kg, boy
148,22 + 20,26 cm ve VKI 17,03 + 2,31 kg/m? olarak gozlendi. Yas, cinsiyet, boy,
agirlik ve VKI agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi
(p > 0,05).

Tablo 4.1. Gruplarin cinsiyet, yas, agirlik, boy ve viicut kitle indeksi degerleri.
HENC (n:62) NENC (n:48) p

Cinsiyet (kiz / erkek) 28 /34 22 /26 0,94
Yas (yil) 12,11 + 3,35 11,50 + 3,40 0,94
Agirhik (kg) 42,97 + 14,58 38,87 + 14,55 0,15
Boy (cm) 153,07 £ 16,56 148,22 +20,26 0,17
Viicut Kitle indeksi ( kg/m?) 17,67 £ 2,80 17,03 +£2,31 0,21

Parametreler ortalama + SD seklinde verilmistir. HENC, hipertansif ebeveynlerin normotansif
cocuklar1; NENC, normotansif ebeveynlerin normotansif ¢ocuklari

HENC grubundaki ¢ocuklarin 37’sinde (%59,6) annede HT, 25’inde (%40,4)
babada HT mevcuttu. Her iki ebeveyninde HT olan gocuk ¢alismamizda yer alma-
maktaydi. Yas gruplarina gore caligma ve kontrol gruplarmm dagilimi ise Tablo 4.2’

de verilmistir.
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Tablo 4.2. Calisma ve kontrol gruplarinin yas gruplarina gore dagilimi.

Yas Gruplan I:]?(l;)(); 1:}]?&1;)(;
6-10 yas 22 (% 35,5) 18 (% 37,5)
11-14 yas 22 (% 35,5) 16 (% 33,3)
15-18 yas 18 (% 29) 14 (% 29,2)
Toplam 62 (% 100) 48 (% 100)

HENC, hipertansif ebeveynlerin normotansif ¢ocuklari; NENC, normotansif ebeveynlerin normotansif
¢ocuklar1

Egzersiz testine baslamadan 6nce tiim ¢ocuklarin en az 10 dakika siireyle din-
lenmesi saglandi. Bu istirahat donemi sonunda KB ve KH 6l¢iilerek gruplar arasi
fark arastirildi (Tablo 4.3). HENC grubunda ist-SKB ortalamas1 112,58 + 11,56
mmHg, ist-DKB ortalamas1 64,55 + 10,45 mmHg ve ist-OKB ortalamas1 80,55 +
9,65 mmHg o6l¢iiliirken; NENC grubunda ist-SKB ortalamasi 106,06 + 8,59 mmHg,
ist-DKB ortalamas1 61,17 + 8,26 mmHg ve ist-OKB ortalamasi1 76,13 + 6,92 mmHg
Olciildi. HENC grubunun SKB ve OKB degerleri istatistiksel olarak NENC
grubundan daha yiiksekti (Sirastyla p = 0,001 ve p = 0,008). Diyastolik KB, kalp hizi,
egzersiz siiresi ve MET degerleri acisindan ise gruplar arasinda fark saptanmadi

(Tablo 4.3).

Tablo 4.3.Gruplarin istirahat kan basinci ve kalp hizi degerleri ile test siiresi ve MET
degerlerinin karsilagtirilmasi.

HENC NENC p
ist-SKB (mmHg) 112,58 £ 11,56 106,06 + 8,59 0,001
ist-DKB (mmHg) 64,55 £ 10,45 61,17 £ 8,26 0,069
ist-OKB (mmHg) 80,55 £ 9,65 76,13 + 6,92 0,008
ist-KH (atim/dk) 101,48 + 15,95 99,19 + 16,51 0,46
Egzersiz siiresi (ES) (dk) 12,48 + 1,83 12,72 + 1,76 0,48
MET 14,99 + 2,36 15,03 £2,12 0,92

Parametreler ortalama + SD seklinde verilmistir. DKB, diyastolik kan basinci; HENC, hipertansif
ebeveynlerin normotansif ¢ocuklar;; KH: Kalp hizi; MET, metabolik ekivalan, NENC, normotansif
ebeveynlerin normotansif gocuklart. SKB, sistolik kan basinci; OKB, ortalama kan basinci.
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Gruplarin, Bruce protokoliine gore gergeklestirilen egzersiz testinin her bir
kademesi (K) esnasinda dlgiilen KB yanitlar1 Tablo 4.4°te 6zetlenmistir. HENC gru-
bunda kademe-2 SKB, kademe-3 SKB ve kademe-4 DKB 6lgtimleri NENC grubuna
gore istatistiksel olarak daha yiiksek saptandi (Sirasiyla p = 0,001, p = 0,009 ve p =
0,04). Ayn1 kademelerdeki OKB o6l¢timleri de HENC grubunda kontrol grubundan
istatistiksel olarak 6nemli derecede daha yiiksekti (sirastyla p = 0,006, p = 0,004 ve p
=0,012).

Tablo 4.4.Egzersiz testinin her bir kademesi esnasinda 6lgiilen kan basmer™ degerle-
rinin karsilastirilmast.

HENC NENC p
K1-SKB 135,08 + 14,75 130,36 + 10,96 0,075
K1-DKB 65,65 +£10,14 62,91 +8,84 0,15
K1-OKB 88,79 £9,66 85,39 £7,57 0,54
K2-SKB 142,08 + 16,14 132,44 + 11,33 0,001
K2-DKB 65,5+ 10,73 63 + 8,49 0,188
K2-OKB 91,026 + 10,34 86,146 + 7,09 0,006
K3-SKB 149,97 + 18,81 141,48 + 13,32 0,009
K3-DKB 67,31 £10,27 63,83 +7,74 0,053
K3-OKB 94,86 +10,12 89,71 +7,44 0,004
K4-SKB 157,35+ 19,46 151,02 + 12,45 0,065
K4-DKB 69,08 £10,24 65,09 +8,30 0,04
K4-OKB 98,5+ 10,00 93,733 + 7,93 0,012
K5-SKB 166,67 + 21,88 158,67 + 13,43 0,21
K5-DKB 70,21 +10,16 65,8 + 7,66 0,15
K5-OKB 102,35+ 10,61 96,76 +6,97 0,79

“mmHg. Parametreler ortalama + SD seklinde verilmistir. DKB, diyastolik kan basinci; HENC, hiper-
tansif ebeveynlerin normotansif ¢ocuklari; K1-, K2-, K3-, K4-, K5-, sirasiyla Bruce protokoliine gore
ulagilan kademe-1, -2, -3, - 4, -5; NENC, normotansif ebeveynlerin normotansif ¢ocuklari; SKB, sisto-
lik kan basinci; OKB, ortalama kan basinci.
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Egzersiz testi esnasinda ulasilan maksimal ve submaksimal (kademe-2) KB
ve KH degerleri ile bu Olciimlerin istirahat degerlerine gore degisimi Tablo 4.5te
gosterilmistir. HENC grubunda maksimal sistolik ve ortalama KB yanitt NENC gru-
buna gore istatistiksel olarak daha yiiksek saptandi (sirastyla p = 0,007 ve p = 0,004).
KH ve KB o6l¢iimlerinin istirahat degerlerine gore degisiminde ise iki grup arasinda

fark izlenmedi (p > 0,05).

Tablo 4.5. Egzersiz testi esnasinda ulasilan submaksimal ve maksimal kan basmci *
ve kalp hizi® yaniti.

HENC NENC p
Asub-SKB 29,34 +14,71 26,38 £11,42 0,25
Asub-DKBY 2,50 [-8,00 - (+9,00)] 1,00 [-4,00 — (+6,50)] 0,79
Asub-OKB 10,34 +£10,15 10,01 £8,23 0.85
max-SKB 162,26 + 21,08 152,71 + 13,64 0,007
max-DKB 69,21 +10,37 65,81 +7,76 0,061
max-OKB 100,15 + 10,66 94,78 7,71 0,004
Amax-SKB 49,68 +18,93 46,65 + 14,51 0,054
Amax-DKB 4,66+ 11,03 465+ 9,19 036
Amax-OKB 19,59 +11,02 18,65 +8,88 0,99
sub-KH 140,56 + 17,66 137,4 + 14,40 0,31
Asub-KH 39,08 + 15,12 38,20 + 14,16 0,75
max-KH 194,34 + 10,81 192,25+ 11,78 0,33
Amax-KH 92,85 +17,99 93,06 19,97 0,95

>l<mmHg, Patim/dakika. Parametreler ortalama + SD seklinde verilmistir. *Normal dagilim gosterme-
yen parametre olup medyan (%25-%75) seklinde verilmistir. DKB, diyastolik kan basinci; HENC,
hipertansif ebeveynlerin normotansif ¢ocuklari; KH, kalp hizi; NENC, normotansif ebeveynlerin nor-
motansif gocuklari; OKB, ortalama kan basinci; SKB, sistolik kan basinci.

Egzersiz testinin sonlandirilmasini takip eden evre olan recovery déneminin
1., 3. ve 6. dakikalarinda 6l¢iilen KB ve KH yanitlar1 Tablo 4.6’da 6zetlenmistir.
HENC grubunun 1., 3. ve 6. dakika SKB yanitlarinin kontrollere gore istatistiksel
olarak daha yiiksek oldugu izlendi (sirasiyla p = 0,02, p = 0,001 ve p = 0,001). Ben-
zer sekilde OKB yanity, 3. ve 6. dakikalar da HENC grubunda istatistiksel olarak
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daha yiiksekti (sirasiyla p = 0,024 ve p = 0,013). Kalp hiz1 ve DKB yanitlar1 yoniin-

den ise iki grup arasinda istatistiksel olarak dnemli fark saptanmadi (p > 0,05).

Tablo 4.6. Gruplarin recovery dénemindeki kan basinci™ ve kalp hizi® degerlerinin

karsilastirilmasi.
HENC NENC D
R1-SKB 147,48 + 16,05 140,14 + 13,91 002
R1-DKB 66,44 +11,18 64,88 £7,26 043
R1-OKB 93,45 +10,04 89,96 6,93 0.056
R1-KH 153,73 19,81 150 £ 22,12 0,355
R3-SKB 140,74 + 16,00 131,21 13,09 0.001
R3-DKB 64,51 £11,01 63,6 £ 7,40 062
R3-OKB 89,92 +9,80 86,13 £6,43 0,024
R3-KH 129,35 + 16,20 12921+ 16,15 0.96
R6-SKB 126,93 £ 14,97 115,78 £ 11,04 0,001
R6-DKB 63,39 +£9,94 62,51 +8,84 0,65
R6-OKB 84,57 +9,18 80,26 6,77 0,013
R6-KH 113,66 + 13,62 111,46 £ 14,71 0,42

*mmHg, Patim/dakika. Parametreler ortalama = SD seklinde verilmistir. DKB, diyastolik kan basimnci;

HENC, hipertansif ebeveynlerin normotansif ¢cocuklari; KH, kalp hizi; NENC, normotansif ebeveyn-
lerin normotansif ¢ocuklari; OKB, ortalama kan basinci; R1-, R3-, R6-, sirasiyla, recovery dénemi 1.,
3. ve 6. dakikalar; SKB, sistolik kan basinci.

Calisma ve kontrol gruplarinin SKB, DKB ve kalp hizi 6l¢iimlerinin egzersiz
testi siiresince ve recovery donemindeki degisimi Sekil 4.1 ve 4.2°deki grafiklerle
gosterilmistir.
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CALISMA VE KONTROL GRUBU - SISTOLIK VE DIYASTOLIK KAN BASINCI YANITI
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Sekil 4.1. Caligma ve kontrol grubunda egzersiz testi siiresince ve recovery done-

minde Olgtilen sistolik ve diyastolik kan basinct degerlerinin grafigi.

*statistiksel olarak fark saptandi (p = 0,001) .* *istatistiksel olarak fark saptand: (p = 0,007). DKB,
diyastolik kan basinci; SKB, sistolik kan basmci.
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Sekil 4.2. Calisma ve kontrol grubunda egzersiz testi siiresince ve recovery done-
minde 6l¢iilen 6lgiilen kalp hizi degerlerinin grafigi.
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Calisma ve kontrol gruplarinin egzersiz testi verilerinin bireylerin cinsiyetine
gore karsilastirilmast Tablo 4.7°de verilmistir. Egzersiz siiresi ve test sonunda ulagi-
lan MET degeri erkekler de istatistiksel olarak daha yiiksek saptandi (p = 0,01). Kiz-
larda ise istirahat kalp hiz1 ve kademe 2 sonunda ulasilan kalp hizi (sub-KH) erkekle-
re gore daha yiiksekti (sirasiyla p = 0,04 ve p = 0,01). Ayrica test siiresince, erkek-
lerde, ulasilan maksimal SKB ve OKB (sirasiyla p = 0,03 ve p = 0,02), Amax-SKB,
Amax-DKB ve Amax-OKB (sirasiyla p = 0,01, p = 0,02 ve p = 0,01), Asub-SKB ve
Asub-OKB (sirasiyla p = 0,04 ve p = 0,049), K4-SKB ve K4-OKB (sirasiyla p =
0,049 ve p = 0,02) 6lgiim degerleri kizlara gore istatistiksel olarak daha yiiksek sap-

tand1.

NENC grubunun egzersiz testi verileri cinsiyete gore karsilastirildiginda ise
egzersiz siiresi ve test sonunda ulasilan MET degerinin erkeklerde daha yiiksek sap-
tanmasi (sirasiyla p = 0,029 ve p = 0,02) disinda iki grup arasinda diger degiskenler

acisindan fark saptanmadi.
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Tablo 4.7. Calisma ve kontrol gruplarinin egzersiz siireleri, ulasilan MET degerleri,
kan basinc1™ ve kalp hizi degiskenlerinin cinsiyete gére dagilimu.

HENC NENC

Kiz (n:28) Erkek (n:34) Kiz (n:22) Erkek (n:26)
ist-SKB 112,89 + 1315| 11232 + 1028 | 10677 + 6,76 | 10546 + 9,98
ist-DKB 66,11 + 10,83 | 6326 + 1012 | 5891 + 650 | 63,08 + 9,19
ist-OKB 81,7 + 1042 | 7961 + 9,02 7486 + 520 | 77,22 + 8,05
ist-KH 106 + 18,92 | 9776 + 12,1 ] 10036 + 16,69 | 9819 =+ 16,63
ES 1158 + 1,8 1323 + 152° | 1213 + 129 | 1323 =+ 1,97
MET 13,66 + 2,2 1609 + 1,91° | 1427 + 178 1569 =+ 2,219
K1-SKB | 13343 + 1651 | 136,44 + 1323 | 12915 + 10,28 | 131,38 =+ 11,61
K1-DKB 6579 + 9,17 6553 + 11 60,25 + 744 | 6513 + 943
K1-OKB 88,34 + 9,66 89,16 + 9,79 8321 + 587 | 87,20 + 843
K2-SKB | 137,93 + 16,08| 1455 + 156 | 131,18 + 10,86 | 133,50 + 11,82
K2-DKB 6486 + 1011 | 66,03 + 11,33 | 61,32 + 7,11 | 6442 + 941
K2-OKB 89,21 + 10,36 | 9252 + 1022 | 8461 + 646 | 87,45 + 7,46
K3-SKB 146 + 20,38 | 15324 + 17,03 | 140,36 + 1198 | 14242 <+ 14,53
K3-DKB 66,32 + 1042 | 6812 + 1023 | 6205 + 686 | 6535 + 824
K3-OKB 92,88 + 1059 | 9649 + 957 88,15 + 7,01 | 9103 + 7,67
K4-SKB 1509 + 20,69 | 161,87 + 17,51°] 14805 + 11,65 | 153,40 + 12,79
K4-DKB 66,57 + 9,97 7083 + 1022 | 6425 + 781 | 6576 + 8,78
K4-OKB 9468 + 9,67 | 101,18 + 9499 | 9219 + 753 | 9497 + 816
K5-SKB | 162,71 + 31,61 | 16829 + 17,44 | 158,67 + 2,08 | 158,67 + 1512
K5-DKB 67,86 + 1209 | 7118 + 949 62,67 + 306 | 6658 + 834
K5-OKB 9946 + 1371 | 10354 + 9728 94,67 + 276 | 97,28 + 7,68
Asub-SKB | 2504 + 146 32,88 + 14,032 2441 + 991 | 2804 + 1250
Asub- -1,00[-8,75 - 6,00 [-6,25 - 3,00 [-4,00 - -0,5 [-4,00 -
DKBY (+5,75)] (+11,25)] (+10,00)] (+5,00)]
Asub-OKB | 7.51 =+ 9,63 1267 + 1011°] 975 + 619 | 1023 = 974
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Tablo 4.7. “‘Devam’’ Caligma ve kontrol gruplarinin egzersiz siireleri, ulasilan MET
degerleri, kan basmc1™® ve kalp hizi* degiskenlerinin cinsiyete gore dagi-

limu.
HENC NENC

Kiz (n:28) Erkek (n:34) Kiz (n:22) Erkek (n:26)
max-SKB 156,04 + 2269 | 167,38 + 1844° 14977 + 108515519 =+ 1540
max-DKB 67,21 + 10,37| 70,85 + 10,23 64,77 + 8,08 66,69 =+ 7,51
max-OKB 96,74 =+ 10,72 | 102,96 =+ 9,89OI 93,11 + 7,27 96,20 + 7,93
Amax-SKB 43,14 + 19,47 | 55,06 <+ 16,92b 43,00 + 10,28 | 49,73 + 16,89
Amax-DKB 1,11 + 10,45 759 =+ 10,76OI 586 + 7,48 3,62 + 1045
Amax-OKB | 1504 + 10,39 | 23,34 + 10,21b 18,25 + 6,51 18,98 + 10,60
sub-KH 148,89 + 17,71 | 133,71 + 14,58b 138,32 + 15,09 | 136,62 + 14,04
Asub-KH 4289 + 16,83| 3594 + 12,98 3795 + 1495| 3842 + 13,75
max-KH 19468 + 10,75]19406 + 11,01 §19336 + 1104]191,31 + 1250
Amax-KH 88,68 + 18,13 | 96,29 + 17,39 93,00 + 20,12 | 93,12 + 20,23
R1-SKB 143,78 + 17,34 | 150,23 + 14,71 | 140,71 + 13,12| 13959 =+ 1492
R1-DKB 67,09 + 1189| 6597 + 10,79 63,05 + 7,75 66,64 =+ 6,45
R1-OKB 9265 + 10,03| 9405 + 10,17 88,93 + 7,05 90,96 + 6,83
R1-KH 156,04 + 20,56 | 151,82 + 19,26 | 154,95 + 19,31 | 14581 + 2381
R3-SKB 137,85 + 18,81 | 143,03 + 13,2 132,33 + 12,66 | 130,31 + 13,61
R3-DKB 6533 + 12,12 | 63,85 + 10,19 62,00 + 7,26 64,88 + 7,39
R3-OKB 89,51 + 10,6 90,24 + 9,25 85,43 =+ 5,99 86,69 + 6,84
R3-KH 133,25 + 1545 126,15 + 16,32 | 130,86 + 14,08 | 127,81 + 17,86
R6-SKB 1265 + 19,26 | 127,29 + 10,43 | 116,10 + 9,60 | 11548 + 1249
R6-DKB 62,38 + 10,5 64,23 + 9,52 61,15 + 6,90 63,81 + 10,36
R6-OKB 83,76 + 1055| 8525 + 7,98 79,47 =+ 5,29 81,02 + 7,99
R6-KH 113,85 + 14,77 | 1135 + 128 111,55 + 11,79 | 111,38 + 17,21

*mmHg, Patim/dakika. 2p=0,04, °p=0,01, °p=0,049, 9p=0,02, ®p=0,03, p=0,029. Parametreler ortalama
+ SD seklinde verilmistir. ¥*Normal dagilim gdstermeyen parametre olup medyan (%25-%75) seklinde
verilmigtir. DKB, diyastolik kan basinci; ES, egzersiz testi siiresi (dakika); HENC, hipertansif ebe-
veynlerin normotansif ¢ocuklari; K1-, K2-, K3-, K4-, K5-, sirasiyla Bruce protokoliine gére ulasilan
kademe-1, -2, -3, - 4, -5; KH, kalp hizi; MET, metabolik ekivalan; NENC, normotansif ebeveynlerin
normotansif ¢ocuklari; OKB, ortalama kan basinci; R1-, R3-, R6-, sirasiyla, recovery donemi 1., 3. ve
6. dakikalar; SKB, sistolik kan basmeci.

Calisma ve kontrol gruplarmin SKB, DKB, kalp hizi1 6lgtimlerinin cinsiyete

gire egzersiz testi siiresince ve recovery donemindeki degisimi Sekil 4.3, 4.4, 4.5 ve

4.6°deki grafiklerle gosterilmistir.
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Sekil 4.3. Hipertansif ebeveynlerin normotansif ¢ocuklar1 (HENC) grubunda, cinsi-
yete gore, egzersiz testi siiresince ve recovery doneminde dlgiilen sistolik ve diyasto-

lik kan basinci degerlerinin grafigi.
*{statistiksel olarak fark saptand: (p = 0,03). SKB, sistolik kan basinci; DKB, diyastolik kan basinc.
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Sekil 4.4. Normotansif ebeveynlerin normotansif ¢ocuklar1 (NENC) grubunda, cin-
siyete gore, egzersiz testi siiresince ve recovery doneminde dlgiilen sistolik ve diyas-

tolik kan basinci degerlerinin grafigi.
DKB, diyastolik kan basinci; SKB, sistolik kan basinci.
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Sekil 4.5. Hipertansif ebeveynlerin normotansif ¢ocuklar1 (HENC) grubunda, cinsi-
yete gore, egzersiz testi siiresince ve recovery déneminde 6lgiilen kalp hizi degerleri-

nin grafigi.

*Istatistiksel olarak fark saptandi (p = 0,04) .**Istatistiksel olarak fark saptandi (p = 0,01).
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Sekil 4.6. Normotansif ebeveynlerin normotansif ¢cocuklart (NENC) grubunda, cin-
siyete gore, egzersiz testi siiresince ve recovery doneminde olgiilen kalp hizi degerle-

rinin grafigi.
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HENC ve NENC gruplarmin egzersiz siireleri, ulasilan MET degerleri, KB
ve KH degiskenlerinin yas gruplarina gore dagilimi Tablo 4.8’de gosterilmistir. Hig-
bir yag grubunda HENC ve NENC gruplar1 arasinda egzersiz siireleri ve ulasilan
MET degerleri yoniinden istatistiksel fark saptanmadi (p > 0,05). Alt1 - on yas gru-
bunda, ¢alisma ve kontrol grubunun egzersiz test verileri arasinda istatistiksel fark
saptanmadi (p > 0,05). On bir - on dort yas grubunda, ist-DKB ve ist-OKB (sirasiyla
p = 0,04 ve p = 0,02), K1-SKB ve K1-OKB (sirasiyla p = 0,04 ve p = 0,03), K2-
SKB ve K2-OKB (sirasiyla p = 0,017 ve p = 0,005), K3-DKB ve K3-OKB (sirasiyla
p = 0,016 ve p = 0,01), K4-DKB ve K4-OKB (sirasiyla p = 0,03 ve p = 0,02), max-
DKB ve max-OKB (sirasiyla p = 0,006 ve p = 0,001), R1-DKB ve R1-OKB (sirasiy-
lap =0,04 ve p =0,02), R3-SKB ve R3-OKB (sirastyla p = 0,04 ve p = 0,01) ile R6-
OKB (p = 0,02) degerleri HENC grubunda NENC grubuna gore istatistiksel olarak
onemli derecede daha yiiksek saptandi. On bes — on sekiz yas grubunda ise ist-SKB
(p = 0,006), K1-SKB (p = 0,038), K2-SKB (p = 0,006), K3-SKB ve K3-OKB (sira-
styla p=0,002 ve p = 0,02), K4-SKB ve K4-OKB (sirastyla p = 0,009 ve p = 0,008),
K5-OKB (p = 0,02), max-SKB ve max-OKB (sirasiyla p = 0,002 ve p = 0,015), R1-
SKB (p = 0,024), R3-SKB (p = 0,004) ve R6-SKB (p = 0,001) degerleri HENC gru-
bunda NENC grubuna gore istatistiksel olarak 6nemli derecede daha yiiksek saptan-
du.
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Tablo 4.8. Calisma ve kontrol gruplarmin egzersiz siireleri, ulasilan MET degerleri,
sk o . . . -
kan basmc1™ ve kalp hizi degiskenlerinin yas gruplarma gére dagilim.
6-10 yas 11-14 yas 15-18 yas
HENC NENC HENC NENC HENC NENC
(n:22) (n:18) (n:22) (n:16) (n:18) (n:14)
ist-SKB 106,59 11,46 | 103,17+8,10 | 114411128 | 107,94+755 | 117,67+9,07 | 107,64 49,83
ist-DKB 61,68 9,20 60,61£790 | 66,09+12,10 | 5888+7,07% | 66,17+9,52 64,50 + 9,41
ist-OKB 76,65 + 8,95 7479+ 644 | 82,19+1039 | 7524+6,16° | 8333841 78,89 +7,99
ist-KH 103,95+15,14 | 104,67+1506 | 105731420 | 97,75+15.85 | 93,28+16,70 | 93,79+17,99
ES 11,8+ 1,59 11,49 £1,13 12,58 + 1,70 13,2+ 1,45 132+2,05 13,77+ 1,87
MET 14,12£1,9 13,44+ 1,21 15184227 | 1568183 | 1582273 1635+2,15
130,00 + K
K1-SKB | 127411492 | 131,19+9,67 | 139,82+ 13,55 1414° 138,67+ 12,66 | 129,77 +8,85
K1-DKB |  65,09=846 64,88+824 | 6495+1027 | 60,73=9,51 | 67,17+12,10 | 63,008,385
K1-OKB | 8586962 86,97 7,89 89.91+864 | 8381+7,62° | 91,01=1051 | 8525+729
133,63 + 133,36 +
- 134,86 + 1 130,67£1091 | 14482+ .
K2-SKB 3486 +16,66 | 130,67=10,9 82+ 14,86 11640 147,56 + 14,50 12047
K2-DKB | 64,68=862 6594+736 | 65821034 | 5981+7,52 | 66,11+1371 | 62,86+10,01
K2-OKB | 88,08+10,53 87,52+7,38 92,15+8,72 | 8441+6,57° | 93.26+11,59 | 8636=7.38
142,50 + 14321+
K3-SKB | 142451871 | 13922+1695 | 149,64+ 18,36 10,62 159,56 + 15,83 10.62"
K3-DKB | 66,82=9,52 66,83+7,05 | 68821087 | 6125+588 | 66061075 | 62,93+949
K3-OKB | 92,04+ 10,64 90,97 +9,11 95,76+9,80 | 8831+5599 | 9721+959 | 89,69+7,14°
152,93 + 148,54 +
K4-SKB | 148,06+21,27 | 151,24+13,59 | 15847=14,11 1144 166,47 + 19,59 1257
K4-DKB | 69,12+12,14 67,47 +8,82 69,74+743 | 6387+7,65° | 6820+1156 | 6338+8.23
K4-OKB 95,44 £ 12,79 95,39+9,19 99,31 + 7,49 93,55+6,57° | 100,95+8,92 91,77 +7,70°
157,20 +
K5-SKB | 161,57+27,66 | 164,50+495 | 163,80+17,77 1846 17586 £21,31 | 158,13 12,28
K5-DKB | 72,57+13,73 73,00 +9,90 6920+7,89 | 67,00£495 | 6929+1023 | 6325+8,12
K5-OKB | 10224+17,07 | 10350+820 | 100,72+733 | 97,08+5,12 | 104,79+694 | 9488+745°
Asub-
SKB 2782+12,66 | 27501196 | 3041+1460 | 2569=10,66 | 29.89+17,61 | 2571+1226
Asub- 2,50 [-6,25 — 3,00 [-2,25- 4,00 [11,50- 0,5 [-4,00- -150 [-6,50- | -3,00[-7,50-
pke? (+11,25)] (+11,00)] (+9,25)] (+5,75)] (+7.00)] (+5.25)]
Asub-
OKB 11,07+ 9,56 12,73 £ 8,98 995+10,40 | 9,18+6,59 9.92+11,04 747 +8.44
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Tablo 4.8. ““Devam’’ Caligma ve kontrol gruplarmin egzersiz siireleri, ulasilan MET
degerleri, kan basinc1™ ve kalp hizi® degiskenlerinin yas gruplarma gore

dagilima.
6-10 yas 11-14 yas 15-18 yas
HENC NENC HENC NENC HENC NENC
(n:22) (n:18) (n:22) (n:16) (n:18) (n:14)

max-SKB | 152,00+23,72 | 150,17+ 15,84 | 164,14 15,19 | 15538+ 12,46 | 172,50+ 19,04 | 152,93 +12,16™
max-DKB | 67,68+11,04 | 66,94+7,78 72,00 + 8,66 64,13+ 742" | 67,67+11,28 66,29 £ 8,32
max-OKB | 9570+13,66 | 94,69+9,60 | 102,60+696 | 9454634 | 10260879 | 9518+691"
Amax-SKB | 4541+20,06 | 47,00+16,80 | 49,73+1583 | 4744+13,69 | 54.83+20,66 | 4529+13,15
Amax-DKB | 6,00+11,76 6,33+9,73 5,91+10,18 5.25+8.83 1,50 + 11,07 1,79 + 8,84
Amax-OKB | 19,05+1342 | 19,89+1044 | 2040+942 1931792 | 1927+10,13 16,29 7,85
sub-KH 140,55 1521 | 137,28 14,69 | 140,50+ 15,85 | 137,88 14,32 | 140,67+22,86 | 137,00+ 15,16
Asub-KH 36,59+ 14,23 | 32,61+1640 | 34,77+1376 | 40,12+915 | 47,38+1522 | 43,21+ 14,20
max-KH 191321235 | 185891227 | 19555+8,78 | 194.88+11,53 | 196,56 +10,81 | 197.43+7,59
Amax-KH 8736 +17,38 | 8122+1598 | 89,82+16,20 | 97,13+19,44 | 10328=1727 | 103,64+ 1835
R1-SKB 14330 +£19,06 | 138,5+13,79 | 150,71 14,26 | 144,14+1574 | 149,18 +1352 | 137,85+ 11,98°
R1-DKB 67,65+8,67 | 66,19+8,11 69,59 + 9,06 63,57+572% | 61,88+14,42 64,69+ 7,90
R1-OKB 92,87+1021 | 90,28 +7,83 96,63 +7,78 90,44 +6,52° | 90,97+11,50 89,08 + 6,64
R1-KH 143,73 19,01 | 134,56 17,73 | 155,86=17,65 | 155002120 | 16333 +£18,53 | 164,14 16,21
R3-SKB 134,27+17,78 | 129,28 12,48 | 144,10+ 15,74 | 133,00+ 15,74* | 144,72+ 11,67 | 131,69 +10,78"
R3-DKB 64274909 | 6678+650 | 652411064 | 6025+599 | 63,94+13.85 63,31 + 8,64
R3-OKB 87,61£9,56 | 87,61+629 91,52+ 8,86 84,49 +6,989 | 90,87+11,06 86,09 = 5,91
R3-KH 123,95+ 14,67 | 11822+12,85 | 128,59=14,88 | 131,44+1426 | 136,89 +17,43 | 140,79+ 13,20
R6-SKB 120,25+17,10 | 110,13 11,92 | 126,63 11,75 | 120,92£8,64 | 134671220 | 117,75+ 928"
R6-DKB 63,85+1094 | 64,19+8,02 64,37 +9,07 5823+7.83 | 61,83+10,02 64,92+ 9,86
R6-OKB 82,66 11,15 | 79,50+7,62 85,13 + 8,04 79,12+4,86 | 86,11+7,95° 82,52 +7,34
R6-KH 110,05+ 13,43 | 10539+14,84 | 113,86=11,58 | 112,53+1329 | 117441558 | 118,62+ 13,44

mmHg, Patim/dakika. 2p=0,04, p=0,02, °p=0,03, 9p=0,017, ¢p=0,005, p=0,016, %=0,01, "p=0,006,
ip=0,001, “p=0,038, ™p=0,002, "p=0,009, °p=0,008, 'p=0,015, *p=0,024, p=0,004. Parametreler orta-
lama + SD seklinde verilmistir. ¥Normal dagilim gdstermeyen parametre olup medyan (%25-%75)
seklinde verilmistir. DKB, diyastolik kan basinci; ES, egzersiz testi siiresi (dakika); HENC, hipertan-
sif ebeveynlerin normotansif ¢ocuklari; K1-, K2-, K3-, K4-, K5-, sirastyla Bruce protokoliine gore
ulagilan kademe-1, -2, -3, - 4, -5; KH, kalp hizi; MET, metabolik ekivalan; NENC, normotansif ebe-
veynlerin normotansif ¢ocuklari; OKB, ortalama kan basinci; R1-, R3-, R6-, sirasiyla, recovery déne-
mi 1., 3. ve 6. dakikalar; SKB, sistolik kan basmci.

Her iki caligma grubunun yas gruplarma gore SKB ve DKB 6l¢iimlerinin eg-
zersiz testi siiresince ve recovery donemindeki degisimi Sekil 4.7, 4.8 ve 4.9°daki

grafiklerle gosterilmistir.
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Sekil 4.7. 6 — 10 yas grubunda egzersiz testi sliresince ve recovery doneminde 6l¢ii-

len sistolik ve diyastolik kan basinci degerlerinin grafigi.
DKB, diyastolik kan basinci; SKB, sistolik kan basinci.
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11- 14 YAS GRUBU - SISTOLIK VE DiYASTOLIK KAN BASINCI YANITI
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efor

Recovery-1 Recovery-3 Recovery-6

Sekil 4.8. 11 — 14 yas grubunda egzersiz testi siiresince ve recovery déoneminde 6lgii-

*Istatistiksel olarak fark saptand (p = 0,04) . **Istatistiksel olarak fark saptandi (p = 0,017).

len sistolik ve diyastolik kan basinci degerlerinin grafigi.

***statis-

tiksel olarak fark saptandi (p = 0,006). DKB, diyastolik kan basinci; SKB, sistolik kan basinci.
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15 - 18 YAS GRUBU - SiSTOLIK VE DiYASTOLIK KAN BASINCI YANITI
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Sekil 4.9. 15 — 18 yas grubunda egzersiz testi siiresince ve recovery doneminde Slgii-

len sistolik ve diyastolik kan basinci degerlerinin grafigi.
DKB, diyastolik kan basinci; SKB, sistolik kan basimnci. 2p = 0,006; ®p = 0,0038; °p = 0,002; %p =
0,024; ¢p = 0,004 ve 'p = 0,001.

HENC grubunda, egzersiz testi verilerinin ebeveynlerden anne veya babada
hipertansiyon olmasma gore karsilastirilmasi Tablo 4.9°da verilmistir. Anne veya
babada HT olanlar agismdan her iki grubun verileri istatistiksel olarak benzerdi (p >
0,05).
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Tablo 4.9. Ebeveyn hipertansiyonuna gore egzersiz siireleri, ulagilan MET degerleri,
kan basme1™ ve kalp hizi” degiskenlerinin karsilastiriimast.

Hipertansif Ebeveyn

Anne (n:37) Baba (n:25)
ist-SKB 111,05 + 13,06 11484 + 8,66
ist-DKB 64 =+ 9,74 65,36 =+ 11,6
ist-OKB 79,68 + 9,76 81,85 + 954
ist-KH 101,49 =+ 14,52 101,48 =+ 18,19
ES 12,46 + 1,87 12,52 + 1,82
MET 1506 + 2,42 149 + 2,33
K1-SKB 13597 + 16,34 133,76 + 12,23
K1-DKB 64,97 + 10,01 66,64 + 10,45
K1-OKB 88,64 + 10,23 89,02 + 8,95
K2-SKB 140,65 =+ 17,01 1442 + 14,84
K2-DKB 64,43 + 9,28 67,08 + 12,62
K2-OKB 89,84 + 10,19 92,79 + 105
K3-SKB 149,19 + 20,32 151,12 + 16,67
K3-DKB 66 =+ 9,12 69,24 + 11,69
K3-OKB 93,73 + 10,24 96,53 + 9,92
K4-SKB 157,72 + 20,56 156,74 + 17,97
K4-DKB 69,56 + 94 68,26 + 11,74
K4-OKB 98,94 + 9,89 97,75 + 10,42
K5-SKB 1712 + 21,78 159,11 + 21,06
K5-DKB 68,93 + 10,29 72,33 + 10,16
K5-OKB 103,01 + 10,25 101,26 + 11,72
Asub-SKB 29,32 + 1381 29,36 + 16,24
Asub-DKBY 0,00 [-8,00 — (+8,50)] 3,00 [-7,50 — (+10,50)]

Asub-OKB

994 + 10,09

10,94 + 10,42
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Tablo 4.9. ““Devam’’ Ebeveyn hipertansiyonuna gore egzersiz siireleri, ulagilan MET

degerleri, kan basme1™ ve kalp hiziP degiskenlerinin karsilastiriimasu.

Hipertansif Ebeveyn

Anne (n:37) Baba (n:25)
max-SKB 163,41 + 22,99 160,56 + 18,19
max-DKB 68,68 + 8,56 70 =+ 12,74
max-OKB 100,13 + 10,23 100,18 + 11,47
Amax-SKB 52,35 + 19,22 4572 + 18,15
Amax-DKB 468 + 11,09 4,64 + 11,16
Amax-OKB 20,45 + 10,8 18,33 + 11,45
sub-KH 142,27 + 18,91 138,04 + 15,65
Asub-KH 40,78 + 15,47 36,56 =+ 14,54
max-KH 19495 + 12,07 193,44 + 8,78
Amax-KH 93,46 =+ 17,21 91,96 + 19,41
R1-SKB 147,56 =+ 17,96 147,36 =+ 13,2
R1-DKB 65,16 + 10,45 68,32 + 12,15
R1-OKB 92,62 =+ 10,05 94,67 + 10,14
R1-KH 154,89 + 20,81 152 + 185
R3-SKB 140,75 + 17,98 140,72 + 12,96
R3-DKB 62,78 + 9,13 67 + 13,06
R3-OKB 88,77 + 9,46 91,58 + 10,23
R3-KH 129,38 + 15,53 129,32 + 17,47
R6-SKB 126,03 + 16,41 128,26 + 12,78
R6-DKB 61,74 + 9,23 65,83 + 10,63
R6-OKB 83,17 + 9,54 86,64 + 8,42
R6-KH 114,22 + 1381 112,78 + 13,56

*mmHg, Patim/dakika. Parametreler ortalama = SD seklinde verilmistir. . *Normal dagilim gosterme-
yen parametre olup medyan (%25-%75) seklinde verilmistir. DKB, diyastolik kan basinci; ES, egzer-
siz testi siiresi (dakika); HENC, hipertansif ebeveynlerin normotansif ¢ocuklari; K1-, K2-, K3-, K4-,
K5-, sirastyla Bruce protokoliine gore ulasilan kademe-1, -2, -3, - 4, -5; KH, kalp hizi; MET, metabo-
lik ekivalan; NENC, normotansif ebeveynlerin normotansif ¢ocuklari;; OKB, ortalama kan basinci;
R1-, R3-, R6-, sirasiyla, recovery donemi 1., 3. ve 6. dakikalar; SKB, sistolik kan basinci.
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Tablo 4.10. Calisma grubunda, egzersiz testi verilerininin, bireylerin yasi1 ve antro-
pometrik 6lgtimleri ile korelasyonlar

Yas Boy Agirhk VKi

r p r p r p r p
ist-SKB 0,448 | <0,001] 0,401 | 0,001 | 0,463 |<0,001] 0,491 |<0,001
ist-DKB 0,286 |0,024 |0,285 | 0,149 | 0,194 |0,130 | 0,187 | 0,145
ist-OKB 0,386 | 0,002 |0294 | 0,020 |0,325 |0,000 | 0,331 | 0,009
ist-KH -0,185 | 0,149 | 0,188 | 0,144 | -0,255 | 0,046 | -0,232 | 0,070
ES 0,325 | 0,010 | 0,333 | 0,008 |0,248 |0,052 | 0,105 | 0,417
MET 0,320 | 0,011 | 0,342 | 0,007 | 0,256 |0,045 | 0,123 | 0,342
K1-SKB 0,362 | 0,004 |0422 | 0,001 |0,384 |0,002 |0,3337 |0,007
K1-DKB 0,202 | 0,116 ]| 0,136 | 0,291 |0,113 |0,381 | 0,082 | 0,527
K1-OKB 0,326 | 0,010 | 0,311 | 0,014 |0,275 |0,031 |0,229 | 0,074
K2-SKB 0,381 | 0,002 | 0,407 | 0,001 |0,399 |0,001 |0,369 | 0,003
K2-DKB 0,191 | 0,138 | 0,133 | 0,301 | 0,060 | 0,645 | -0,008 | 0,950
K2-OKB 0,330 | 0,009 | 0,258 | 0,043 | 0,244 |0,056 | 0,176 | 0,172
max-SKB 0,480 | <0,001] 0,481 | <0,001]0,485 |<0,001] 0,438 |<0,001
max-DKB 0,165 | 0,201 | 0,249 | 0,248 | 0,017 |0,898 |-0,101 | 0,434
max-OKB 0,430 |<0,001] 0,422 | 0,001 |0,339 |0,007 |0,232 | 0,069
Amax-SKB 0,261 | 0,041 | 0,291 | 0,022 | 0,258 | 0,043 | 0,187 | 0,145
Amax-DKB -0,116 | 0,368 | -0,036 | 0,782 | -0,169 | 0,190 | -0,273 | 0,032
Amax-OKB 0,077 | 0,549 ] 0,150 | 0,245 | 0,043 | 0,740 | -0,066 | 0,612
sub-KH 0,012 | 0,928 |-0,016 K 0,905 | <0,001|0,999 | 0,076 | 0,557
Asub-KH 0,282 | 0,052 | 0,235 | 0,108 | 0,263 |0,071 | 0,276 | 0,257
max-KH 0,210 | 0,102 | 0,248 | 0,052 | 0,275 | 0,030 | 0,259 | 0,042
Amax-KH 0,290 | 0,022 | 0,343 | 0,006 | 0,403 | 0,001 | 0,371 | 0,003
R1-SKB 0,279 | 0,041 ] 0,328 | 0,015 | 0,318 | 0,019 | 0,278 | 0,042
R1-DKB -0,042 | 0,761 | -0,065 | 0,638 | -0,100 | 0,470 | -0,061 | 0,662
R1-OKB 0,117 | 0,400 | 0,125 | 0,366 | 0,094 | 0,498 | 0,102 | 0,463
R1-KH 0,468 | <0,001] 0,469 | <0,001] 0,503 |<0,001]0,515 | <0,001
R3-SKB 0,364 | 0,004 ]0,398 | 0,001 |0,368 | 0,004 |0,319 |0,012
R3-DKB 0,130 | 0,320 | -0,007 0,956 |-0,029 | 0,822 |-0,070 | 0,593
R3-OKB 0,295 | 0,021 | 0,264 | 0,040 | 0,210 | 0,104 | 0,162 | 0,213
R3-KH 0,303 | 0,017 | 0,307 | 0,015 | 0,360 | 0,004 | 0,386 | 0,002
R6-SKB 0,470 | <0,001] 0,428 | 0,001 | 0,480 |<0,001] 0,532 | <0,001
R6-DKB 0,140 | 0,301 | 0,109 | 0,421 ] 0,013 | 0,926 |-0,065 | 0,629
R6-OKB 0,355 | 0,007 | 0,311 | 0,019 |0,270 | 0,043 | 0,242 | 0,070
R6-KH 0,252 | 0,054 | 0,223 | 0,089 |0,233 |0,076 |0,279 | 0,032

DKB, diyastolik kan basinci; ES, egzersiz testi siiresi (dakika); HENC, hipertansif ebeveynlerin nor-
motansif gocuklari; K1-, K2-, K3-, K4-, K5-, sirasiyla Bruce protokoliine gore ulasilan kademe-1, -2, -
3, - 4, -5; KH, kalp hizi; MET, metabolik ekivalan; NENC, normotansif ebeveynlerin normotansif
cocuklar1; OKB, ortalama kan basinct; R1-, R3-, R6-, sirasiyla, recovery dénemi 1., 3. ve 6. dakikalar;
SKB, sistolik kan basimci.




64

Calisma grubundaki ¢ocuklarin yaslar1 ve antropometrik 6zellikleriyle egzer-
Siz testi ve recovery donemi verilerinin korelasyonlar1 incelendiginde (Tablo 4.10);
yas ile istirahat SKB, DKB ve OKB, egzersiz siiresi ve ulagilan MET degeri, kade-
me-1 SKB ve OKB, kademe-2 SKB ve OKB, maksimal SKB ve OKB, Amax-SKB
ve Amax-KH, recovery 1. dakika SKB ve KH, recovery 3. dakika SKB, OKB ve KH, re-
covery 6. dakika SKB ve OKB arasinda pozitif korelasyon saptanmustir. Bunlardan istirahat

SKB, maksimal SKB ve OKB, recovery 1. dakika KH ve recovery 6. dakika SKB, yas ile en

giiclii korelasyon gosteren parametrelerdi.

Boy ile istirahat SKB ve OKB, egzersiz siiresi ve ulagilan MET degeri, ka-
deme-1 SKB ve OKB, kademe-2 SKB ve OKB, Amax-SKB, maksimal SKB ve
OKB, Amax-KH, recovery 1. dakika SKB ve KH, recovery 3. dakika SKB ve KH,
recovery 6. dakika SKB ve OKB arasinda pozitif korelasyon saptanmistir. Bunlardan
istirahat SKB, kademe-1 SKB, maksimal SKB ve OKB, recovery 1. dakika KH ve
recovery 6. dakika SKB, boy ile en giiglii korelasyon gosteren parametrelerdi.

Agirlik ile istirahat SKB ve OKB, ulasilan MET degeri, kademe-1 SKB ve
OKB, kademe-2 SKB, Amax-SKB, maksimal SKB ve OKB, max-KH ve Amax-KH,
recovery 1. dakika SKB ve KH, recovery 3. dakika SKB, recovery 6. dakika SKB ve
OKB arasinda pozitif korelasyon saptanmustir. Bunlardan istirahat SKB, maksimal
SKB, Amax-KH, recovery 1. dakika KH ve recovery 6. dakika SKB, agirlik ile en

giiclii korelasyon gosteren parametrelerdi.

Viicut kitle indeksi ile istirahat SKB ve OKB, kademe-1 SKB, kademe-2
SKB, maksimal SKB, max-KH ve Amax-KH, recovery 1. dakika SKB ve KH, re-
covery 3. dakika SKB ve KH, recovery 6. dakika SKB arasinda pozitif korelasyon
saptanirken, VKI ile Amax-DKB arasinda negatif korelasyon izlenmistir. Bunlardan
istirahat SKB, maksimal SKB, recovery 1. dakika KH ve recovery 6. dakika SKB,

VKI ile en gii¢lii korelasyon gdsteren parametrelerdi.

Test esnasinda higbir ¢cocukta ciddi aritmi, solunum sikintis1 ve asir1 yiiksek
HT cevabr (>250/125 mmHg) gibi testi sonlandirmamizi gerektirecek sorun veya

komplikasyon gozlenmedi.
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5. TARTISMA

Kalitimsal faktorlerin KB degiskenligi {izerine etkisi birgok c¢alismada
gosterilmis olan yadsmamaz bir gercektir (4, 78). Dolayisiyla ailede hipertansiyon
Oykisii olan bireyler, HT gelisimi agisindan yiiksek risk altindadir. Bu risk erken
cocukluk doneminden baslayarak addlesan doneme dogru etkisini artirarak devam
eder (10). Hipertansif ebeveyn ¢ocuklarinin normotansif ebeveyn ¢ocuklarina gore
daha yiiksek SKB ve DKB ortalamalarina sahip oldugu ve 55 yasindan once HT
gelistirme oranlarmim 3,8 kat arttig1 gosterilmistir (131). Yiiksek KB gelisiminde
cevresel faktorlerin etkisi bilinse de KB degiskenliginin %50-79’undan genetik
faktorler sorumlu tutulmaktadir (6-9, 16).

Normalde, egzersiz esnasinda, kas kitlesinin artan metabolik ihtiyacini
karsilamak i¢in sempatik sistem aracili KH ve atim hacmi artisiyla kardiyak output
artirillarak fizyolojik cevap olusturulur. Kardiyak output artisinin olusturdugu KB
yanit1 periferik vaskiiler direncin bir miktar azalmasiyla dengelenmeye caligilir.
Ancak vaskiiler endotel disfonksiyonu ve arteriyel sertlik gibi periferik vaskiiler
direncin diismesine engel olabilecek durumlar ile egzersiz testine abartili KB yanit1
arasinda belirgin iliski saptanmistir (14). Kardiyovaskiiler reaktivite ise fiziksel veya
mental uyar1 ile KH ve KB gibi hemodinamik parametrelerdeki cevabi degisimini
ifade eder. Egzersiz esnasinda KB yanitiin 6lgiilmesi, istirahatte belirlenemeyen KB
yiiksekliklerinin belirlenmesine ve risk altindaki ¢ocuklarin saptanmasina olanak
vermektedir (19). Ancak risk altindaki bireylerle yapilan ¢alismalarin biiyiik
cogunlugu, eriskin ve geng¢ eriskin popililasyonunu kapsamaktadir. Cocukluk yas
grubuyla yapilan nispeten az sayidaki calismaya bakildiginda siklikla maksimal
sistolik ve diyastolik KB yanitinin degerlendirildigi (21, 22); son donemde erigkin
calismalarinda prognostik degeri gosterilen recovery (soguma) doneminin
irdelenmedigi goriilmektedir (23, 24). Dolayisiyla risk altindaki gocuklarla yapilan
egzersiz ¢aligmalari sayica az olmanin yaninda metodolojik olarak da bazi eksiklikler
icermektedir. Bu nedenle ¢alismamizda risk altindaki 6zel bir grup olan hipertansif
ebeveynlerin normotansif ¢ocuklar1 iistiine odaklandik. Bu cocuklar ¢esitli yas
gruplarmma da ayrilarak treadmill egzersiz testinin her bir kademesi ve recovery’nin

erken ve ge¢ evrelerinde oOlgiilen kardiyovaskiiler cevaplar degerlendirildi. Test
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sonuglar1 ebeveynleri hipertansif olmayan ¢ocuk grubuyla karsilastirilarak aralarinda

fark olup olmadig1 ve fark varsa farkin hangi yas grubunda ortaya ¢iktig1 arastirildi.

5.1. Egzersiz Testi Oncesi Verileri

Calismamizda, HENC grubunun istirahat SKB ve OKB degerleri kontrol
grubuna gore istatistiksel olarak daha yiiksek saptanmustir (p<0,05). Bu durumun
fiziksel stres baslamadigi halde ¢ocuklarda olusan mental strese bagli sempatik
aktivite artis1 ile iliskili olabilecegini diistinmekteyiz. HT olusurken bir prehipertansif
stirecin yasandigi ve bu donemin en dnemli 6zelliginin ise ¢esitli stresorlere verilen
anormal kardiyovaskiiler reaktivite oldugu one siiriilmektedir (12). Stres ile iliskili
abartili kardiyovaskiiler yanit adrenerjik reseptorlerin farkli duyarliligi ve sempatik
asir1 aktivite ile izah edilmektedir (132). Artmms sempatik aktivite ise sempatik
stimiilasyon fazlaligi ve/veya azalmis sempatik inhibisyon neticesinde
gerceklesmektedir (133). Bu artmus aktivite gocukluk doneminde baglamakta ve yeni
tan1 hipertansiyonlularin %30’ unda gosterilebilmektedir (132). Sowmya ve ark. (92)
HENC ile yaptiklar1 ¢alismada istirahat SKB’lerini kontrollere gore daha yiiksek
saptamiglardir. Bizim c¢alismamizla benzer sekilde DKB ve KH yanitlarinda ise
farklilik gozlemlememislerdir. Carroll ve ark. (134) ise Whitehall 2 ¢alismasinda,
stres testi oncesi Olgtiikleri istirahat SKB ile 5 yillik takip sonrasi kaydettikleri SKB
diizeylerini korele bulurken; mental stres reaktivitesinin gelecek hipertansiyonu

belirlemede yetersiz oldugunu saptamiglardir.

5.2. Egzersiz Testi Esnasinda Olgiilen Veriler

Bruce protokoliine gore yapilan egzersiz testinde HENC grubunda olgiilen
kademe-2 SKB ve OKB, kademe-3 SKB ve OKB, kademe-4 DKB ve OKB ile
maksimal (zirve) SKB ve OKB degerleri istatistiksel olarak kontrol grubuna goére
daha yiiksek saptanmstir (p < 0,05). Wilson ve ark. (135) ¢alisma popiilasyonlarmda
istirahat KB, vaskiiler diren¢ ve kardiyak output gibi Ol¢iimler yoniinden gruplar
arasinda fark olmamasina ragmen, pozitif aile hikayesi ve yiiksek normal istirahat

KB’e sahip grubun %35’inde egzersiz testine abartili yanit saptamiglardir (>230/100



67

mmHg). Ancak normotansif ve asemptomatik bir kisi i¢in hipertansif cevabin
standart bir tanimi yoktur. Farkli c¢aligmalarda oOnerilen farkli modellemeler
mevcuttur. Bir eriskin calismasinda treadmill egzersiz testi ile > 225/90 mmHg KB
yanit1 alman bireylerde, 32 aylik donem sonunda, HT gelisimi gorece riski 2,3 kat
artmis bulunmustur (136). Bu ve buna benzer galismalarda oldugu gibi en sik
kullanilan veya 6nerilen model maksimal egzersiz esnasinda olusan zirve SKB (max-
SKB) diizeyidir (18, 137). Bazi aragtirmacilar ise submaksimal egzersiz esnasinda
Olglilen kan basinct yanitlarmi klinik 6nemli olarak degerlendirmislerdir (119).
Bunun da baslica nedeni zirve SKB’nin yiiksek diizeyde efora ve kisinin
kondiisyonuna bagimli olmasidir (14). Singh ve ark. (119) Framingham ¢aligmasina
katilan bireyleri (eriskin) degerlendirdikleri calismalarinda, egzersiz testinin 2.
kademesinde (submaksimal donem) Olgiilen DKB ile recovery doneminin 3.
dakikasinda Olgiilen SKB diizeylerindeki abartili yanitin HT gelisimini tahmin
etmede degerli oldugunu gostermislerdir. Shultz ve ark. (138) literatiirdeki erigskin
calismalarin1 derleyerek yaptiklar1 meta analizde ilimli (submaksimal) egzersize
verilen hipertansif yanitin yas, poliklinik KB degeri ve diger risklerden bagimsiz
olarak kardiyovaskiiler olay ve mortalite ile iliskili oldugunu ve bu kisilerde %58’e
varan gizli HT prevalansi oldugunu gozlemlemislerdir. Bizim ¢alismamiz da hem
submaksimal (kademe-2) SKB yaniti hem de maksimal SKB yanitit HENC grubunda
istatistiksel olarak daha yiiksek saptanmis olup bu ¢alismalar1 destekler niteliktedir (p
< 0,05).

Bazi c¢aligmalarda, bireylerin KB yanitlar1 degerlendirilirken cinsiyet ve
persentil degerleri disinda baska degiskenler de kullanilmistir. Ornegin Miyai ve ark.
(12), kisilerde ayn1 metabolik yiikiin KB fiizerine etkisini degerlendirmek igin rezerv
kalp hizimni kullanmistir. Benzer sekilde dakikadaki kan basinct degisimi (mmHg/dk)
(122), istirahat KB’ye gore SKB degisimi (ASBP) (139) ve max-DKB (137, 140)
degeri gibi degiskenlerde cesitli ¢alismalarda kullanilmistir. Bu noktada yazarlar,
maksimal KB degeri yerine efor esnasinda goézlenen KB davraniginin ve KB
degiskenliginin HT riskini belirlemede daha 6nemli oldugunu 6ne siirmiislerdir.
Zanettini ve ark. (141), 75 normotansif bireye Bruce protokoliine gére uyguladiklari
efor testinde hipertansif yanit1 > 210 mmHg gibi bir ‘cut off’ degerle belirtmek yerine
isylikiine gore ( > 11 mmHg / MET) belirtmeyi daha degerli bir veri olarak 6n
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gormiislerdir. Matthews ve ark. (139), efor diizeyine gore ASKB degeri ve max-DKB
artigint gbz oniinde bulundurmus ve bireylerin gelecekte hipertansif olma gorece
riskinin 3 kat arttigini saptamiglardir. Miyai ve ark (12) ise submaksimal evredeki
rezerv kalp hizina gore AsubSKB’yi degerlendirmisler ve riskin 2,3 kat arttigini
hesaplamiglardir. Singh ve ark. (119) DKB cevabmimn gelecek HT’nin 6nemli bir
belirleyicisi oldugunu gosterirken; Sharabi ve ark. (137) max-DKB degerinin > 90-
100 mmHg iizerine ¢ikmasmi, Ha ve ark. (140) ise > 10 mmHg yiikselmeyi SKB
yanitindan daha degerli bulmuslardir. Biz de ¢alismamizda istirahat kan basincina
gore SKB ve DKB degisimini hem kademe-2 (submaksimal evre) hem de maksimal
donemde incelememize ragmen gruplar arasinda bu degiskenler agisindan anlamli
farklilik saptayamadik (p > 0,05). Ancak HENC grubunun Amax-SKB degerleri,
kontrollere gore istatistiksel olarak anlamli olmamakla beraber daha yiiksek ol¢iildi
(p =0,054).

Egzersiz testine anormal KB yaniti, yukarida bahsedilen ¢alismalarda oldugu
gibi oncelikle gelecekte olusabilecek HT ile iliskilendirilmektedir (12, 139, 142).
Ancak anormal kan basinci yanitinin, gelecekte olusacak HT disinda, sol ventrikiil
hipertrofisi (140), inme (122), kardiyovaskiiler olay (118), endotel disfonksiyonu
(143) ve mortalite (123) gibi diger kardiyovaskiiler risk artiglariyla da yakm iligkili
oldugu bildirilmistir.

5.3. Recovery Donemi Verileri

Egzersiz testinin sonlandirilmasina miitakip bireylerin soguma donemine
gectikleri evre recovery olarak adlandirilmakta olup; bu dénemin 1., 3. ve 6.
dakikalarinda bireylerin kardiyovaskiiler yanitlar1 kaydedildi. Birinci, 3. ve 6. dakika
SKB yantitlar1 ile 3. ve 6. dakikadaki OKB yanitlar1 HENC grubunda istatistiksel
olarak NENC grubuna gore daha yiiksek 6l¢iildii (p < 0,05). Nakashima ve ark. (144)
19 yas ortalamasina sahip calisma popiilasyonunun submaksimal egzersiz testine
yanitlarini incelemis ve egzersizin hemen sonrasinda erkeklerde kaydedilen SKB ve
DKB degerlerinin ileride olusabilecek HT icin giiclii prediktorler oldugunu
gostermiglerdir. Yosefy ve ark. (23) ise galisma gruplarina Bruce egzersiz testi

uygulamig ve recovery’nin 5. dakikasinda KB’nin >160/90 mmHg 6l¢iilmesi ile kotii
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kardiyak profil gelisimini iligkilendirmislerdir. Benzer sekilde Tsumura ve ark. (145)
6557 normotansif eriskini takip ettikleri calismalarinda recovery’nin 4. dakikasindaki
SKB ve DKB degerlerindeki her 10 mmHg yiikseklik icin HT agisindan 1,55 kat
artmig gorece risk ile; Laukkanen ve ark. (146) ise ¢alisma gruplarinda recovery’nin
2. dakikasindaki SKB yanitinin >195 mmHg olmasini artmig miyokard enfarktiisii
riski ile iliskilendirmislerdir. Huang ve ark. (24) egzersiz testi yapilan 3054 hastanin
retrospektif incelenmesinde recovery doneminde goriilen paradoksal SKB basinci
yikkselmesini (3. dk SKB > 1. dk SKB) kardiyovaskiiler mortalite ile iligkili
saptamiglardir. Sowmya ve ark. (92) ise HENC ile yaptiklar1 ¢alismada istirahat ve
recovery evresinin 1. ve 3. dakikalarindaki SKB degerlerini kontrol grubuna goére
istatistiksel olarak daha yiiksek Ol¢miislerdi. Biz de g¢alismamizda recovery
doneminin sadece tek bir evresini degil, testin hemen sonraki donemi (1. dakika) ve
gec donemini de (6. dakika) kapsayacak sekilde 3 farkli donemde reaktiviteyi
degerlendirdik. SKB yanitinin, HENC grubunda, recovery’nin her 3 evresinde de
yiiksek oldugunu gozlemledik (p < 0,05). DKB ve KH yanitinda ise gruplar birbirine
benzer saptandi (p > 0,05).

Amerikan Kardiyoloji Koleji ve Amerikan Kalp Birligi rehberlerinde max-
SKB > 214 mmHg olmasin1 ve recovery’nin 3. dakikasinda 6lgiilen yiiksek SKB ve
DKB degerlerini -Framingam ¢alismasinda (119) saptanan tahmini rolatif risk baz

ahinarak- gelecekte olusabilecek HT i¢in bir gosterge olarak kabul etmektedir (147).
5.4. Yas Gruplan ve Cinsiyete Gore Verilerin Degerlendirilmesi

Calisma ve kontrol grubunu olusturan ¢ocuklar yaslarina gore 6-10, 11-14 ve
15-18 yas olmak iizere 3 gruba ayrilarak calisma verileri degerlendirildi. Yas
gruplarmni bu sekilde ayirmamizin sebebi, puberte ve biiyiimenin getirdigi fizyolojik
degisimin KB reaktivitesi iizerine etkisi olup olmadigini arastirmakti.

Alt1 - on yas grubunun test Oncesi, test siiresince ve recovery déonemindeki
tiim 6l¢iimleri HENC ve NENC gruplarinda istatistiksel olarak benzer saptandi (p >
0,05). On bir - 14 yas grubunda istirahat DKB ve OKB, kademe-1 SKB ve OKB,
kademe-2 SKB ve OKB, kademe-3 DKB ve OKB, kademe-4 DKB ve OKB,
maksimal (zirve) DKB ve OKB, recovery 1. dakika DKB ve OKB, recovery 3.
dakika SKB ve OKB ve recovery 6. dakika OKB 6l¢iim degerleri HENC grubunda
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NENC grubuna gore istatistiksel olarak onemli diizeyde daha yiiksek saptandi (p <
0,05). On bes — 18 yas grubunda ise istirahat SKB, kademe-1 SKB, kademe-2 SKB,
kademe-3 SKB ve OKB, kademe-4 SKB ve OKB, kademe-5 OKB, maksimal (zirve)
SKB ve OKB, recovery 1. dakika SKB, recovery 3. dakika SKB ve recovery 6.
dakika SKB o6l¢iim degerleri HENC grubunda NENC grubuna gore istatistiksel
olarak 6nemli derecede daha yiiksek saptandi (p < 0,05).

Calisma verilerimiz gbz Oniine alindiginda; 10 yasmna kadar cocuklarin
kardiyovaskiiler reaktivite yanitlarmm her iki grupta da benzer oldugu, puberte ile
beraber (> 10 yas) risk altindaki bireylerin daha yiiksek KB yanit1 olusturduklari
goriilmektedir.  HENC grubu ile NENC grubunun istirahat KB &lglimleri
incelendiginde, 11-14 yas grubunda istirahat DKB farkliligi olustugu; daha ileri
yaslarda bu farkliligin istirahat SKB cevabinda belirginlestigi goriilmektedir. HENC
grubunda, > 10 yas sonras1 tiim yas gruplarinda, egzersiz testinin ilk iki kademesinde
(submaksimal donem dahil) olusan SKB yaniti NENC grubuna gore anlamli olarak
daha yiiksek saptanmistir. Kademe-3, -4, -5 ve maksimal egzersiz esnasinda 11 — 14
yas grubunda DKB yanit1 yiiksekligi daha belirgin saptanirken; 15 yas sonrasi bu
kademeler ve maksimal egzersiz esnasinda SKB yiiksekliginin 6n planda oldugu
dikkati ¢cekmektedir. Benzer sekilde recovery donemi kayitlarma bakildiginda, 11 —
14 yas grubunda erken donemde DKB yanit farki olustugu ve 3. dakika 6l¢iimlerinde
ise SKB yanitinin HENC grubunda daha yiiksek oldugu goriilmektedir. On bes yas
sonrasi grupta ise 1., 3. ve 6. dakika SKB yanit1 yiiksekliginin HENC grubunda 6n
planda oldugu izlenmektedir.

Hipertansif ebeveyn c¢ocuklarmin zamanla kan basmci profillerindeki
degisimini irdeleyen ¢aligmalara baktigimizda farkli sonuglarla karsilasmaktayiz. Li
ve ark. (82) ilkokul 3. smifa giden ¢ocuklar1 5 yil boyunca takip ettikleri
calismalarinda, izlem siireleri boyunca HENC grubunun diger ¢ocuklara gore daha
yiiksek istirahat kan basincit ve artmis kardiyovaskiiler reaktivite gosterdiklerini
saptamuglardir. Ancak kardiyovaskiiler reaktiviteyi sadece SKB degisiminde
gosterebilmislerdir. Van Hooft ve ark. (10) HT agisindan yiiksek risk (her iKi
ebeveynde gorece yiiksek KB) ve diisiik risk (her iki ebeveynde gorece diisiik KB)
altindaki bireyleri karsilastirdiklar1 ¢aligmalarinda, 8 yasindaki ¢ocuklarin KB 6lgiim

degerlerinde her iki grup arasinda fark izlemezken 20 yasindaki bireylerde fark
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olustugunu gozlemlemislerdir. Van der Elzen ve ark. (5) ise 5-19 yas araligindaki
cocuklart 27 yil boyunca takip ettikleri caligmalarinda KB 6l¢iimleri daha yiiksek
olan ebeveynlerin ¢ocuklarinin, 5 yas gibi erken bir yasta bile daha yiiksek SKB’ye
sahip olduklarini gostermislerdir. Ancak SKB degisiminin 5 yasindan 40 yasina
kadar hep benzer kaldigmi, DKB’deki degisimin ise yasla birlikte daha belirgin
oldugunu iddia etmislerdir. Bogalusa g¢alismasinda ise 5-9 yasa nazaran 10-14
yagindaki ¢ocuklarin KB izlemi ile eriskin yastaki HT arasinda daha giiglii bir iligki
bulunmustur (68). Calismamizda, hipertansiyon ag¢isindan risk altindaki gocuklarda
10 yas sonras1 Kardiyovaskiiler reaktivitenin arttigini ve artisin 6nce DKB yanit1 ve
14 yasindan sonra ise SKB yanitinda belirginlestigini saptadik. Dolayisiyla
Mitsumata ve ark. (148)’nin izlem caligmalarinda belirledikleri ailede HT oykiisii
olan kisilerde HT gelisimi i¢in 30 yas gibi bir ‘set point’i biz daha HT gelismemis
bireylerde artmis kardiyovaskiiler yanitta > 10 yas olarak gozlemledik.

Yas arttikca HENC ve NENC gruplarmin ikisinde de egzersiz testi siiresi ve
ulagilan MET degerinin arttigini1 gézlemledik. Erkeklerin de kizlara gore daha yiiksek
egzersiz siiresi ve MET degerlerine ulastigi saptadik. Her iki durumda artik kitabi
bilgi olarak kabul edilmekte ve sonuglarimiz bu bilgiyi desteklemektedir (20, 95,
103). Benzer sekilde kizlarda istirahat kalp hizin1 ve kademe-2 sonunda ulasilan kalp
hizin1 erkeklere gore daha yiiksek saptarken; erkeklerde de maksimal SKB ve OKB
ile istirahat kan basincina gore maksimal SKB ve OKB (Amax) degisimi ve kademe-
2 sonunda ulasilan SKB ve OKB (Asub) degisimini istatistiksel olarak daha yiiksek
saptadik (p < 0,05). Literatiir incelendiginde, kiz ve erkeklerin efor testi yanitlarinin
sonuglarimizla paralelik gosterdigi goriilecektir (149, 150). Fomin ve ark. (151)’1
addlesanlarin maksimal egzersiz testine yanitlarini inceledikleri ¢alismalarinda, kiz-
larin daha ytiksek istirahat KH ve daha diisiik istirahat SKB’ye sahip oldugunu, er-
keklerin ise daha yiiksek maksimal SKB yanit1 olusturduklarini gézlemlemislerdir.
Ayn1 ¢alisgmada maksimal KH ve istirahat DKB yanit1 her iki cinsiyette benzer bu-
lunmustur. Dimpka ve ark. (149) ise maksimal SKB ve DKB ile recovery 1. dakika
SKB yanitin1 erkeklerde daha yiiksek 6l¢erken maksimal KH ve 3. dakika recovery
SKB yanttlar1 her iki cinsiyette benzer bulmuslardir. Ayni ¢aligmada, istirahat kan
basincina gore maksimal SKB (Amax) degisimi de erkeklerde daha yiiksek bulun-

mustur. Fakat yukarida bahsedilen ¢alisma verlerinden farkli olarak, Akdur ve ark.
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(95)’nin saglikl Tiirk ¢ocuklarinda yaptiklar: ¢aligmada; maksimal KH ve SKB agi-
sindan her iki cinsiyet arasinda fark saptanmamistir. Ancak max-SKB, yas ve egzer-

siz stireleri arasinda lineer korelasyon goézlemlenmistir.

Test siiresince olusan kan basinci yanitlarmin seyrine bakildiginda, her iki
grupta da yas artisiyla beraber Olclilen SKB degerlerinin - beklenildigi gibi -
yiikseldigi goriilmektedir (20, 95). Ancak NENC grubunda maksimal SKB yanitinin
11-14 yas grubunda daha belirgin oldugu; maksimal DKB yanitinin HENC grubunda
11-14 yas grubunda ve NENC grubunda ise 6-10 yas grubunda daha yiiksek oldugu
dikkat cekmektedir. Fakat istirahat kan basincina gére SKB ve DKB degisimleri her

iki grupta benzer izlenmistir.

5.5. Ebeveyn Hipertansiyonuna Gore Verilerin Degerlendirilmesi

HENC grubunu olusturan 62 c¢ocugun 37’sinin annesinde, 25’inin ise
babasinda HT mevcuttu. Egzersiz testi verileri ebeveyn hipertansiyonuna gore
karsilastirildiginda istatistiksel olarak annesinde yada babasinda HT olan ¢ocuklar
arasinda fark olmadigi gozlendi. Ancak literatiir incelendiginde, ailevi HT
gelisiminde, ebeveynlerin hangisinde HT oldugu ve ebeveynlerde HT baslangic
yasinin c¢ocuklardaki HT i¢in bir risk belirteci oldugunu savunan caligmalar
mevcuttur. Ornegin annede HT varhginda riskin 1,5 kat artt1g1, babada HT varliginda
1,8 kat, her iki ebeveynde HT olmasi halinde 2,4 kat ve her iki ebeveynde de erken
baslangi¢hi HT varlhiginda ise riskin 6,2 kat arttig1 gosterilmistir (152). DeStefano ve
ark. (153) ise annede HT varliginin daha giigli bir risk faktorii oldugunu
savunmuslardir. Ancak calismamiza benzer sekilde Mitsumata ve ark. (148) da
cocukta HT gelisiminde anne veya babanin hipertansif olmasi agisindan bir fark
olmadigini gézlemlemislerdir.

Calisma grubundaki ¢ocuklarin yaslar1 ve antropometrik 6zellikleriyle egzer-
siz testi verileri arasindaki iliski arastirildiginda; yas, boy, agirlik ve VKI artis1 ile
istirahat SKB, kademe-1 SKB, kademe-2 SKB, maksimal SKB, Amax-KH, recovery 1.
dakika KH, recovery 3. dakika SKB ve recovery 6. dakika SKB degerleri arasinda pozitif
korelasyon oldugu izlenmektedir. Ayrica egzersiz testi siiresi ve ulagilan MET deger-
leri ile yas ve boy pozitif korele saptandi. Yas, boy ve agirlik artigiyla orantili olarak
SKB artig1 bilinen ve beklenen fizyolojik bir durumdur (20, 95, 103, 105). Calisma
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verilerimiz de bu sonucu desteklemektedir. Ancak benzer korelasyonu DKB yanitin-
da gozlemleyemedik.

Maksimal DKB diizeylerinin 6l¢timii, teknik eksiklikler ve test esnasindaki
giiriiltii sebebiyle zor olabilmektedir. Bu nedenle ¢ogu ¢alismada degerlendirme di-
sinda tutularak sadece SKB yanit1 arastirilmaktadir. Bu sorun 6zellikle test esnasinda
manuel KB dlciilen kliniklerde daha belirgindir. Ancak otomatik cihazlarm daha
dogru DKB ve SKB degerlerinin dlglimiinii sagladigi ve bu yonde de ¢aligmalarin
artmakta oldugu goriilmektedir. Cameron ve ark. (154) -bizim de ¢alismada kullan-
digimiz- [Tango exercise blood pressure monitor (SunTech Medical Instruments,
NC, ABD)] otomatik KB 6l¢iim cihazi verileriyle invaziv yolla elde edilen verileri
karsilagtirmis ve sonucglarin benzer ve giivenilir aralikta oldugunu saptamislardir.
Dolayisiyla ¢alismamiz siiresince 6lgtilen sistolik ve diyastolik KB degerlerinin idea-
le yakin dogrulukta oldugunu diisiinmekteyiz.

Efor testi, kardiyovaskiiler reaktiviteyi degerlendirmemize olanak vermekte
ve bu yolla HT agisindan risk altindaki bireylerin saptanmasina yardimci
olabilmektedir. Hipertansiyon gelismeden risk altindaki ¢ocuklarmn tanmnmasi ve
uygulanacak bazi yasam tarzi degisiklikleri ile hastalik engellenebilir veya ortaya
cikis1 geciktirilebilir. Hipertansif ebeveynlerin normotansif ¢ocuklarinda fiziksel
aktivite ve kondiisyonun saglanmasi ile stress reaktivitesinin azaltilabildigi ve
dolayisiyla HT riskinin azaltilabilecegi gosterilmistir (93). Shook ve ark. (155) ise
ailede HT wvarliginda fiziksel kondiisyon ve idman ile HT riskinin % 34
azaltilabilecegini gostermislerdir.

Sonug olarak; ¢alismamizda, ebeveynlerinin hipertansif olmasi nedeniyle HT
acisindan risk altinda olan ¢ocuklarin egzersiz testi ile olusturulan fiziksel strese, test
stiresince ve recovery doneminde normotansif ebeveynlerin ¢ocuklarina gore daha
abartili kardiyovaskiiler yanit olusturdugu saptandi. Bu yanit 6zellikle 10 yasindan
sonra belirginlesmekteydi. Test Oncesi istirahat SKB ve OKB degerleride HENC
grubunda NENC grubuna gore daha yiiksek bulundu. Ayrica ¢alismamiz, treadmill
egzersiz testinin risk altindaki ¢ocuklarin belirlenmesinde kullanilabilecek oldukca
giivenli, etkili, hizli ve ucuz bir tetkik oldugunu gostermektedir. Hipertansiyon
gelismeden risk altindaki bireylerin tanimlanmasi ile beslenme ve yasam stili

degisiklikleri ile hastaligin Oniine gecmek veya hastaligin olusumunu geciktirmek
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miimkiin olabilmektedir. Literatiirde ¢ocuklarla ilgili nispeten az sayida calisma
olmasi ve bu ¢aligmalarin da yontem olarak eksik olmalar1 sebebiyle ¢aligmamizin

literatiire de katki saglayacagmi diisiinmekteyiz.
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6. SONUC ve ONERILER

Mayis 2013 ile Subat 2014 tarihleri arasmda Eskisehir Osmangazi Universitesi

Cocuk Kardiyoloji Bilim Dal1 poliklinigine masum iifiirim veya nonspesifik gogiis

agrist sikayetleri ile bagvuran ve ebeveynlerinin en az birinde esansiyel HT tanisi

olan 6-18 yaslar1 arasinda normotansif 62 ¢ocuk ¢alismaya alindi. Kontrol grubunu

ise yine benzer sikayetler ile bagvuran 6-18 yaslar1 arasinda, ¢aligma grubuyla yas ve

cinsiyet eslemeli ve ebeveynlerinde HT Gykiisii olmayan 48 saglikli ¢cocuk olusturdu.

Calisma ve kontrol grubuna Bruce protokoliine gore egzersiz testi yapilarak; test

esnasinda ve sonrasinda olusan kardiyovaskiiler yanit degerlendirildi:

1.

Yas, cinsiyet, boy, agirlik ve VKI agisindan gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi (p > 0,05).

HENC grubunun istirahat SKB ve OKB degerleri istatistiksel olarak NENC
grubundan daha yiiksekti (sirastyla p = 0,001 ve p = 0,008). Istirahat DKB ve
kalp hiz1 ile egzersiz siiresi ve ulasilan MET degerleri agisindan gruplar
arasinda fark saptanmadi.

Egzersiz testinin her bir kademesi esnasinda; HENC grubunda kademe-2
SKB, kademe-3 SKB ve kademe-4 DKB ol¢iimleri NENC grubuna gore
istatistiksel olarak daha yiiksek saptandi (sirasiyla p = 0,001, p = 0,009 ve p =
0,04). Aym1 kademelerdeki OKB ol¢limleri de HENC grubunda kontrol
grubundan istatistiksel olarak onemli derecede daha yiiksekti (sirasiyla p =
0,006, p = 0,004 ve p = 0,012).

HENC grubunda maksimal efor esnasinda olgiilen sistolik ve ortalama KB
yanit1 NENC grubuna gore istatistiksel olarak daha yiiksek saptandi (sirasiyla
p = 0,007 ve p = 0,004).

Maksimal ve submaksimal KH ve KB 6l¢iimlerinin istirahat degerlerine gore
degisiminde (A) iki grup arasinda fark izlenmedi (p > 0,05).

HENC grubunun recovery donemi 1., 3. ve 6. dakika SKB yanitlarinin
kontrollere gore istatistiksel olarak daha yiiksek oldugu izlendi (sirasiyla p =
0,02, p = 0,001 ve p = 0,001). Benzer sekilde OKB yaniti, 3. ve 6. dakikalar
da HENC grubunda istatistiksel olarak daha ytiksekti (sirastyla p = 0,024 ve p
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= 0,013). Kalp hizi ve DKB yanitlar1 yoniinden ise iki grup arasinda
istatistiksel olarak 6nemli fark saptanmadi (p > 0,05).

HENC grubunda, egzersiz testi verilerinin cinsiyete gore karsilastirilmasinda;
egzersiz siiresi ve test sonunda ulasilan MET degeri erkeklerde istatistiksel
olarak daha yiiksek saptandi (p = 0,01). Kizlarda ise istirahat kalp hiz1 ve
kademe-2 sonunda ulasilan kalp hizi (sub-KH) erkeklere gore daha yiiksekti
(strastyla p = 0,04 ve p = 0,01). Ayrica test siiresince, erkeklerde, ulasilan
maksimal SKB ve OKB (sirasiyla p = 0,03 ve p = 0,02), Amax-SKB, Amax-
DKB ve Amax-OKB (sirastyla p = 0,01, p = 0,02 ve p = 0,01), Asub-SKB ve
Asub-OKB (sirasiyla p = 0,04 ve p = 0,049), kademe-4 SKB ve OKB
(swrasiyla p = 0,049 ve p = 0,02) 6lgiim degerleri kizlara gore istatistiksel
olarak daha yiiksek saptandi.

NENC grubunda, egzersiz testi verilerinin cinsiyete gore karsilastirilmasinda;
egzersiz siiresi ve test sonunda ulasilan MET degeri erkeklerde daha yiiksek
saptand (sirastyla p = 0,029 ve p = 0,02). iki grup arasinda diger degiskenler
acisindan fark saptanmadi (p > 0,05).

Alt1 - on yas grubunda, calisma ve kontrol grubunun egzersiz test verileri

arasinda istatistiksel fark saptanmadi (p > 0,05).

10. On bir - on dort yas grubunda, istirahat DKB ve OKB (sirasiyla p = 0,04 ve p

= 0,02), kademe-1 SKB ve OKB (sirasiyla p = 0,04 ve p = 0,03), kademe-2
SKB ve OKB (sirasiyla p = 0,017 ve p = 0,005), kademe-3 DKB ve OKB
(swrasiyla p = 0,016 ve p = 0,01), kademe-4 DKB ve OKB (sirasiyla p = 0,03
ve p = 0,02), maksimal DKB ve OKB (sirastyla p = 0,006 ve p = 0,001),
recovery 1.dakika DKB ve OKB (sirasiyla p = 0,04 ve p = 0,02), recovery 3.
dakika SKB ve OKB (sirastyla p = 0,04 ve p = 0,01) ile recovery 6. dakika
OKB (p = 0,02) degerleri HENC grubunda NENC grubuna gore istatistiksel

olarak 6nemli derecede daha yiiksek saptandi.

11. On bes — on sekiz yas grubunda, istirahat SKB (p = 0,006), kademe-1 SKB (p

= 0,038), kademe-2 SKB (p = 0,006), kademe-3 SKB ve OKB (sirasiyla p =
0,002 ve p = 0,02), kademe-4 SKB ve OKB (sirasiyla p = 0,009 ve p =
0,008), kademe-5 OKB (p = 0,02), maksimal SKB ve OKB (sirasiyla p =
0,002 ve p = 0,015), recovery 1. dakika SKB (p = 0,024), recovery 3. dakika
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SKB (p = 0,004) ve recovery 6. dakika SKB (p = 0,001) degerleri HENC
grubunda NENC grubuna gore istatistiksel olarak onemli derecede daha
yiiksek saptandi.

12. HENC grubunda, egzersiz testi verilerinin ebeveyn HT’sine gore
karsilastirilmasinda; annede HT ve babada HT olanlar arasinda istatistiksel
olarak fark saptanmadi (p > 0,05).

13. Yas ile istirahat SKB, DKB ve OKB, egzersiz siiresi ve ulasilan MET degeri,
kademe-1 SKB ve OKB, kademe-2 SKB ve OKB, maksimal SKB ve OKB,
Amax-SKB ve Amax-KH, recovery 1. dakika SKB ve KH, recovery 3. dakika
SKB, OKB ve KH, recovery 6. dakika SKB ve OKB arasinda pozitif
korelasyon saptandi.

14. Boy ile istirahat SKB ve OKB, egzersiz siiresi ve ulasilan MET degeri, ka-
deme-1 SKB ve OKB, kademe-2 SKB ve OKB, Amax-SKB, maksimal SKB
ve OKB, Amax-KH, recovery 1. dakika SKB ve KH, recovery 3. dakika SKB
ve KH, recovery 6. dakika SKB ve OKB arasinda pozitif korelasyon saptand:.

15. Agirlik ile istirahat SKB ve OKB, ulasilan MET degeri, kademe-1 SKB ve
OKB, kademe-2 SKB, Amax-SKB, maksimal SKB ve OKB, max-KH ve
Amax-KH, recovery 1. dakika SKB ve KH, recovery 3. dakika SKB, recovery
6. dakika SKB ve OKB arasinda pozitif korelasyon saptanda.

16. Viicut kitle indeksi ile istirahat SKB ve OKB, kademe-1 SKB, kademe-2
SKB, maksimal SKB, max-KH ve Amax-KH, recovery 1. dakika SKB ve
KH, recovery 3. dakika SKB ve KH, recovery 6. dakika SKB arasinda pozitif
korelasyon saptanirken, VKI ile Amax-DKB arasinda negatif korelasyon
izlendi.

Sonu¢ olarak; calismamizda, ebeveynlerinin hipertansif olmasi nedeniyle HT
acisindan risk altinda olan ¢ocuklarin egzersiz testi ile olusturulan fiziksel strese, test
stiresince ve recovery doneminde normotansif ebeveynlerin ¢ocuklarina gére daha
abartili kardiyovaskiiler yanit olusturdugu saptandi. Bu yanit 6zellikle 10 yasindan
sonra belirginlesmekteydi. Hipertansiyon gelismeden risk altindaki bireylerin
tanimlanmasi ile beslenme ve yasam stili degisiklikleri ile hastaligin 6niine gegmek

veya hastaligim olusumunu geciktirmek miimkiin olabilmektedir.
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