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ÖZET
Köşger P. Hipertansif ebeveynlerin normotansif çocuklarında kardiyak

fonksiyonların doku Doppler ekokardiyografi ile değerlendirilmesi. Eskişehir

Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Kardiyoloji Bilim Dalı Tıpta Yan

Dal Uzmanlık Tezi, Eskişehir, 2014. Çalışmamızda hipertansif ebeveynlerin

normotansif çocuklarında (HENÇ) ileride gelişebilecek hipertansiyonun öngörücüsü

sayılabilecek, sol ventrikül yapı ve fonksiyonel değişikliklerinin belirlemesi

amaçlanmıştır. Bu amaçla sol ventrikül yapı ve fonksiyonları M-mode, pulse wave

Doppler (PWD) gibi konvansiyonel ekokardiyografi yöntemleri ile beraber doku

Doppler görüntüleme (DDG) ile değerlendirildi. Septal ve lateral mitral anulus doku

doppler miyokard performans indeksi (MPI) verilerinin  etkinliği ve birbirine

üstünlüğü olup olmadığı araştırıldı. Çalışmaya ebeveynlerinin en az birinde

hipertansiyon öyküsü olan 92 çocuk ile, ebeveynlerinde hipertansiyon öyküsü

bulunmayan (NENÇ) 90 çocuk dahil edildi. Cinsiyet, yaş, kilo, boy ve vücut kitle

indeksi (VKİ) açısından gruplar arasında fark yoktu (p > 0.05). HENÇ grubunda

ortalama sistolik ve diyastolik kan basıncı değerleri NENÇ grubuna göre  daha

yüksek tespit edildi (sırasıyla p =  0.003, p = 0.001, p < 0.001). HENÇ grubunda

interventriküler septum ve sol ventrikül arka duvar  kalınlığı ile rölatif duvar kalınlığı

(RDK)  NENÇ grubuna göre daha fazla saptandı. (sırasıyla p = 0.029, p = 0.016, p =

0.041). Doku Doppler görüntüleme ile septal ve lateral mitral anulus izovolümetrik

gevşeme zamanı (IVGZ) ve myokard performas indeksi (MPI)  daha yüksek,

(sırasıyla p < 0.001, p < 0.001,p = 0.001, p = 0.001,) ejeksiyon zamanı daha kısa (p =

0.015, p < 0.02), septal izovolümetrik kasılma zamanı (IVKZ) daha uzun tespit

edildi (p < 0.002). Hem lateral hem de septal MPI ile sistolik kan basıncı arasında

pozitif, ejeksiyon fraksiyonu arasında negatif korelasyon  saptandı (sırasıyla p =

0.042, p = 0.025, p = 0.032, p = 0.044). Septal ve lateral MPI Alıcı İşlem

Karakteristikleri (ROC) eğrisi analizleri arasında fark tespit edilmedi ( p > 0.05).

Sonuç olarak, hipertansif ebeveynlerin normotansif çocuklarında klinik hipertansiyon

bulguları oluşmadan önce sol ventrikülde morfolojik değişikliklere eşlik eden sistolik

ve diyastolik fonksiyon bozuklukları olduğu doku Doppler görüntüleme ile

gösterilmiştir.

Anahtar Kelimeler: hipertansiyon, doku Doppler ekokardiyografi, miyokard

Performans indeksi, ventrikül fonksiyonları
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ABSTRACT

Kosger, P. Evaluation of cardiac function with tissue Doppler echocardiography

in normotansive offsprings of hypertensive parents. Eskisehir Osmangazi

University, Faculty of Medicine, Fellowship Speciality Thesis in Department of

Pediatric Cardiology. Eskisehir, 2014. In our study,  left ventricular structural and

functional changes are intended to identify that can be considered as predictors of

hypertension in normotensive children of hypertensive parents (NCHP) may develop

hypertension in the future. For this purpose, the left ventricular structure and function

were evaluated by conventional echocardiography methods such as M-mode, pulsed

wave Doppler (PWD) along with  tissue Doppler imaging (TDI). These were

investigated the effectiveness of septal and lateral mitral annular tissue Doppler

myocardial performance index (MPI) data and whether there is one another

superiority. Ninety-two children with history of hypertension at least one of their

parents and 90 children without a history of parental hypertension (NCNP) were in

included study. Gender, age, weight, height and body mass index showed no

statistical difference between the groups (p>0.05). The mean systolic and diastolic

blood pressure values were higher in the NCHP group (respectively p = 0.003, p =

0.001, p < 0.001). Interventricular septum and left ventricular posterior wall

thickness and relative wall thickness (RWT) were higher in the NCHP group

(respectively p = 0.029 and p = 0.016, p = 0.041). Septal and lateral mitral annular

isovolumetric relaxation time (IRT) and myocardial performances index (MPI) with

TDI were  higher (p <0.001, p <0.001, p = 0.001, p = 0.001), ejection time was

shorter (p = 0.015, P <0.02), septal isovolumetric contraction time (IVCT)

determined longer (p <0.002). There was positive correlation between both the lateral

and septal MPI with systolic blood pressure and a negative correlation with ejection

fraction (p = 0.042, p = 0.025, p = 0.032, p = 0.044). There was no differences

between Receiver Operator Characteristic (ROC) curve analysis of septal and lateral

MPI (p> 0.05). As a result,  systolic and diastolic dysfunction  that accompanied by

morphological changes in left ventricul  were shown by TDI in normotensive

children of hypertensive parents, even if there are not signs of clinical hypertension.

Keywords: hypertension, tissue Doppler echocardiography, myocardial performance

index, ventricular function.
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1. GİRİŞ

Dünya genelinde, hipertansiyon (HT) kardiyovasküler morbidite ve mortalite

için bağımsız bir risk faktörüdür (1). Çoğunlukla sekonder hipertansiyonun

gözlendiği çocukluk çağında,  HT prevalansı erişkine göre daha düşüktür (%1-2).

Ancak özellikle gelişmiş toplumlarda şişmanlık oranının giderek artması nedeni ile

büyük çocuk ve ergenlik döneminde prevalans giderek artmaktadır. Primer HT altta

yatan bir nedenin saptanmadığı yüksek kan basıncını tanımlar ( 3, 4). Primer HT’nin

gelişiminde genetik yatkınlık, çevresel etkiler ve yaşam tarzının rolü üzerinde

durulmakla beraber patofizyolojik süreç net aydınlatılamamıştır (5). Birçok

çalışmada pozitif aile öyküsünün HT gelişiminde önemli bir risk faktörü olduğu

vurgulanmıştır. İkiz ve aile çalışmalarında insanlar arasındaki kan basıncı (KB)

varyasyonunun en az %50-79’undan genetik faktörlerin sorumlu olduğu

belirtilmiştir. Ailede HT öyküsü olan bireyler, HT gelişimi açısından yüksek risk

altındadır. Bu risk ise erken çocukluk döneminden başlayarak adölesan döneme

doğru etkisini artırarak devam eder (6).

Hipertansiyon, kalp ve vasküler sistemde, hedef organ hasarı olarak

tanımlanan, fonksiyonel ve yapısal değişikliklere yol açar. Yüksek kan basıncının

sebep olduğu duvar stresini azaltmaya yönelik kompanzatuar bir mekanizma olarak

ventrikül duvar kalınlığı artar ve sol ventrikül hipertrofisiyle sonuçlanır. Ayrıca

sistemik hipertansiyonun sebep olduğu sol ventrikül diyastolik disfonksiyonun

görülme sıklığı %46 olarak bildirimiştir (1,2). Sol ventrikül diyastolik fonksiyon

bozukluğu ventrikülün normaldeki gibi düşük basınçla dolmaması ve bunu kompanse

etmek için sol atriyum basıncının artmasıdır. Sol ventrikül diyastolik fonksiyon

bozukluğunun başlangıç zamanı tartışmalı bir konu olup sistolik fonsiyon

bozukluğundan önce başladığı düşünülmektedir (7). Sol ventrikül diyastolik

fonksiyon bozukluğunun sol ventrikül yapısal değişikliklerinden daha önce ortaya

çıkan, hipertansif kardiyovasküler hastalığın en erken bulgusu olduğunu savunan

araştırmacıların yanı sıra hipertansif bireylerde sol ventrikül diyastolik fonksiyon

bozukluğu ile sol ventrikül hipertrofisi arasında kuvvetli ilişki varlığını gösteren

erişkin çalışmaları bulunmaktadır (8). Yapılan çalışmalarda primer hipertansiyon

tanılı çocuklarda da sol ventrikülde diyastolik fonksiyon değişiklikleri meydana
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geldiği gösterilmiştir (9, 10). Hipertansif ebeveynlerin normotansif çocuklarında ise

preklinik hipertansiyon döneminde sol ventrikül yapı ve fonksiyonlarında değişiklik

gözlenip gözlenmediği ile ilgili sınırlı sayıda çalışma bulunmaktadır (1, 11). Daha

fazla sayıda çocuğun dahil edildiği ve sol ventrikül fonksiyonlarının doku doppler

ekokardiyografi gibi ileri ekokardiyografik yöntemlerle değerlendirildiği çalışmalara

ait sonuçlar, ileride hipertansiyon gelişimi açısından risk altında olduğu bilinen

hipertansif ebeveynlerin normotansif çocuklarının izleminde oldukca fayda

sağlayacaktır.

Myokardiyal performans indeksi (MPI (Tei indeksi), çeşitli konjenital veya

kazanılmış kardiyak hastalıkta sol ventrikül sistolik ve diyastolik fonksiyonlarının

global olarak değerlendirilmesini sağlayan bir parametre olup; pulse wave Doppler,

M-mod veya doku Doppler ekokardiyografi teknikleri ile hesaplanabilir. Sol

ventrikül diyastolik fonksiyonlarını değerlendirmede konvansiyonel yönteme

üstünlüğü kabul edilmiş olan DDG tekniği, MPI değerlerinin ölçümünde de daha

güvenilir bir yöntem olarak kabul edilmiştir (12). MPI ölçümünde DDG’nin PWD’ye

önemli üstünlüğü tüm zaman intervallerinin tek bir sikluta hesaplanmasına olanak

sağlanması, kalp hızı değişikliğinden etkilenmemesidir. Ayrıca transmitral akımın

Doppler incelemesi ve pulmoner venöz akım verileri ile kıyaslandığında DDG

verileri daha hassas ve preload değişikliklerinden daha az etkilenmektedir (13) .

Global diyastolik fonksiyonu yansıtan mitral akımın PWD trasesi henüz normalken,

DDG ile saptanabilen bölgesel diyastolik fonksiyon bozukluğu oluşabilmektedir.

Hipertansif ebeveynlerin normotansif çocuklarında yapılan bir çalışmada

mitral akım Doppler verileri ile karşılaştırıldığında DDG ile anlamlı sol ventrikül

diyastolik fonksiyon bozukluğu verileri elde edilmiştir (1). Başka bir çalışmada ise

belirgin kalp hastalığı olmayan hipertansif bireylerde bile anormal MPI değerleri

olduğu saptanmıştır (14, 15). Masugata ve ark. (16)  sistolik fonksiyonları korunmuş

olan hipertansif hastalardaki yüksek MPI değerlerinin diyastolik disfonksiyon

göstergesi olduğunu saptamışlardır. Biz de çalışmamızla hipertansif ebeveynlerin

henüz hipertansiyon kliniği tespit edilmemiş olan normotansif çocuklarında yapısal

ve fonksiyonel kardiyak değişiklikler olup olmadığını, normotansif ebeveynlerin

normotansif çocukları ile karşılaştırarak belirlemeyi amaçladık. Sol ventrikül

fonksiyonlarının global olarak değerlendirilmesinde transmitral akım PW Doppler
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ölçümleri yanı sıra mitral anuler DDG ile myokardiyal velosite ve MPI değerleri

hesaplandı. Sağ ventrikül fonksiyonlarının septal harekete etkisi göz önüne alınarak

hem septal hem de lateral mitral anuler DDG ile sol ventrikül fonksiyonları çalışıldı.

Elde edilen veriler karşılaştırılarak sol ventrikül fonksiyonlarının

değerlendirilmesinde septal veya lateral mitral anulus DDG arasında üstünlük olup

olmadığı araştırıldı.
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2. GENEL BİLGİLER

2.1. Hipertansiyon

2.1.1. Tanım

Çocuklarda yaş ve vücut ölçüleri büyüdükçe kan basıncı değerleri de

yükselmektedir. Bu durum erişkinde olduğu gibi tek bir değer ile hipertansiyonu

tanımlamayı imkansız kılmaktadır. Bu sebeple çocuklarda HT; üç ayrı ölçümde

sistolik ve/veya diyastolik KB değerinin yaş, cins ve boya göre 95. persentil

değerinin üstünde olması şeklinde tanımlanmaktadır. Sistolik ve/veya diyastolik kan

basıncının yaşa, cinsiyete ve boya göre 90-95. persentil arasında olması durumuna

ise prehipertansiyon denilmektedir. Ayrıca 90. persentil değerinin altında kalan

ancak 120/80 mmHg’yı aşan değerler de prehipertansiyon olarak

sınıflandırılmaktadır (Tablo 2.1) (3,4,17 ).

Prehipertansif grupta, erişkin dönemde hipertansiyon gelişme riskinin

normotansif olanlara göre daha fazla olduğu bilindiğinden, bu çocuklar yakın takip

edilmeli ve varsa risk faktörleri değerlendirilmelidir (4).

Tablo 2.1. Çocuk ve ergenlerde hipertansiyon sınıflaması.

Sistolik veya diyastolik kan basıncı persentili
Normal < 90 p

Prehipertansiyon 90 – 95 p

< 90 p olan ancak ≥ 120/80 mmHg olan değerler

Evre I hipertansiyon 95 – 99 p + 5 mmHg

Evre II hipertansiyon >99 p + 5 mmHg

P, persentil

2.1.2. Epidemiyoloji

Erişkinlerde HT, popülasyonun büyük bir kısmını etkileyen bir sağlık sorunu

olduğu halde çocukluk çağında daha nadirdir. Ancak yenidoğan dönemi de dahil

olmak üzere herhangi bir dönemde gözlemlenebileceği unutulmamalıdır. Yukarıda

tariflenen istatistiksel tanım gereği HT prevalansı teorik olarak %1-5 arasındadır.
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Son dönemde, Amerika Birleşik Devletleri’nde, birinci düzey sağlık kuruluşlarında

değerlendirilen asemptomatik çocuklar ve okul taramaları verilerinde prevalansın

%3-5 olduğu gösterilmiştir (3). Ancak bu oran obez çocuklarda daha yüksektir.

Dolayısıyla çocuklarda hipertansiyon kronik ve sık gözlenen bir sağlık sorunu olup,

özellikle son yıllarda ciddi bir sağlık sorunu haline gelmiştir. Çocukluk çağı ve

adolesanlarda yapılan çalışmalarda son yıllarda prevalanstaki artış obezitede artma,

beslenme alışkanlıklarında değişme,  yüksek kalori ve tuz içeren besinlerin

tüketilmesi, fiziksel aktivitede azalma ve artan stres faktörüne bağlanmaktadır.

Ayrıca rutin başvurularda KB ölçümünün muayenenin bir komponenti olarak

uygulanmaya başlaması da bu sağlık sorununun tanımlanmasına yardımcı olmaktadır

(3, 17, 18).

Çocuklarda KB ile vücut ölçüleri arasında doğrusal bir ilişki mevcuttur.

Özellikle adölesan döneminde, boydaki değişimin de katkısıyla, cinsiyet farkı da kan

basıncı ölçümünde önemli hale gelir. Kan basıncı ırksal, kalıtımsal ve çevresel

etmenlerden etkilendiği için her toplumun kendine özgü KB persentil değerlerinin

belirlenmesi gerekir (17, 19). Ülkemizde 1990-1995 yılları arasında sürdürülen bir

çalışmada 5599 çocuk ve ergende kan basıncı ölçülmüş ve Türk çocukları için

normal kan basıncı kaynak değerleri saptanmıştır. Ancak bu çalışmada persentil

eğrilerinin boya göre düzeltilmemiş olması, kullanımını sınırlamaktadır (20).

Ünsat’ın (21) Eskişehir yöresinde bulunan ilköğretim ve lise düzeyindeki 11 okuldan

(farklı sosyoekonomik düzeylerde) rastgele örnekleme ile 7-18 yaşları arasında 4026

çocuk ile yaptığı çalışmada; kızların %4,8’inde, erkeklerin %3,8’inde HT olduğu

saptanmıştır. KB değerlerinin her iki cinste de yaşla arttığı ve yaş, vücut ağırlığı, boy

ve vücut kitle indeksi (VKİ) ile pozitif korelasyon gösterdiği saptanmıştır. Sistolik ve

diyastolik KB değerlerinde yıllık ortalama artış, erkek çocuklarda 1,68/1,05 mmHg,

kız çocuklarında 1,47/0,98 mmHg olup erkeklerde kızlardan daha yüksek

saptanmıştır.

2.1.3. Kan Basıncı Ölçümü ve Ölçüm Metodları

Hipertansiyon değerlendirilmesinde klinik kararlar verebilmek için doğru KB

ölçümleri yapmak önemlidir. Çocuklarda KB’nın doğru ölçülmesi pek çok faktöre

bağlıdır. Bu faktörler aşağıda sıralanmıştır (22).
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a) Hastanın içinde bulunduğu durum

b) Doğru cihaz kullanımı

c) Uygun manşon seçilmesi

d) Ekstremitenin poziyonu

e) Steteskopun arter üzerine uyguladığı basınç

f) Manşonun deflasyon oranı

Kan basıncı ölçümünün en önemli şartlarından biri çocuğun sakin ve rahat

olmasıdır (ajite olmamalı ve ağrısı olmamalıdır). Çünkü anksiyete KB’nı geçici

olarak artırabilir. En ideal yaklaşım KB’nı sessiz bir odada ve 3-5 dakikalık dinlenme

sonrası ölçmektir (23).

Çocuklarda kan basıncı en rahat, standart klinik sfigmomanometre ile

ölçülür. Bunun için steteskop brakial arter üzerine, kubital fossanın proksimal ve

mediyaline yerleştirilmelidir (24). Bindokuzyüzseksenyedide yayınlanan İkinci Task

Force raporunda KB ölçüm teknikleriyle ilgili standardizasyon da belirlenmiştir.

Buna göre doğru KB ölçümü için çocuğun sağ koluna uygun ölçüde bir manşona

ihtiyaç vardır (25). Eğer manşon kol için küçük olursa, KB ölçümü yanlış olarak

yüksek bulunabilir. Çünkü manşon torbasındaki basınç artere uygulanan basıncı

yansıtmaz. Aynı şekilde çok büyük bir manşon da yanlış olarak KB’nın düşük

bulunmasına sebep olur (22). Bu nedenle, hekimlerin çeşitli manşon boyutlarına

ihtiyaçları vardır. Son yıllarda bu amaçla kağıt manşonlar da kullanılmaya

başlanmıştır (22). Üç yaşından itibaren çocuklarda KB ölçümü yapabilmek için

değişik boylarda pediyatrik manşon, bir standart erişkin boyu manşon, büyük boy

manşon ve bacak için ayrı bir manşon gereklidir (24).

Manşon boyunun seçimiyle ilgili en son öneri, manşon torbasının eninin,

olekranon ve akromionun tam ortasındaki kol genişliğinin yaklaşık %40’ı kadar

olmasıdır (Şekil 2.2). Pratikte bu manşon kol çevresinin %80 ile %100’ünü kaplar ve

üst kolun 2/3’ünü sarar .
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Şekil 2.1. Çocuklarda kan basıncı manşonu seçimi ve doğru yerleştirme diagramı

Kan basıncı ölçümünde manşon boyutlarının yanı sıra ekstremitelerin

pozisyonu da önemlidir. Kubital fossa kalp seviyesinde olmalıdır. İnfant ve okul

öncesi çocukların KB ölçümü supin pozisyonda yapılabilir. Ölçüm sırasında

manşonun inflasyon ve deflasyonu da önemlidir. Manşon, yaklaşık olarak, radial

nabzın kaybolduğu noktanın 20 mmHg üstüne kadar şişirilmelidir. Bütün çocuklar

için önerilen deflasyon oranı saniyede 2 ya da 3 mmHg’dir. Bu teknik Korotkoff

seslerinin en iyi şekilde duyulmasını sağlar. Deflasyonun çok hızlı ya da yavaş

olması yanlış ölçümlere yol açabilir.

Sistolik KB, Korotkoff seslerinin başlangıcı olarak kabul edilir (K1).

Diyastolik KB’nın tanımı tartışmalıdır. Amerikan Kalp Birliği Korotkoff seslerinin

kaybolduğu noktayı (K5) DKB olarak kabul etmiştir. Çocuklarda özellikle ergenlik

öncesi dönemde dördüncü Korotkoff sesiyle (K4) K5 arasında birkaç milimetre civa

fark vardır. İkinci Task Force Raporu’nda ve daha sonra yayınlanan çalışmalarda

K5’in DKB’nın belirlenmesinde güvenilir bir ölçü olduğu belirtilmiştir. DKB’nın K5

olarak kabul edilmesi tek tip değerlendirmeye olanak sağlaması açısından da

önemlidir. Kan basıncı ölçümünde diğer bir yöntem osilometrik esasa dayanır. Bu

cihazlar ile ölçüm kullanışlı ancak pahalı ve daha sık bakım ve kalibrasyon

gerektiren bir yöntemdir. Ayrıca referans aralıkları net tanımlanmamıştır. Ancak

yenidoğan ve küçük bebeklerde oskültasyonun zorluğu ve yoğun bakım gibi KB
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takibinin sık yapıldığı durumlarda oldukça kullanışlıdır. Bu cihazlarla kan basıncının

yüksek ölçülmesi durumunda standart yöntem ile kontrolü önerilir .

Ayaktan kan basıncı monitörizasyonu,  hastanın günlük aktivitelerini

sürdürürken kendi evinde veya ortamında 24 saat kan basıncı ölçülmesini sağlayan

bir yöntemdir. Kan basıncı gün boyu değişiklik gösterir. Normal çocuklarda gece

uykuda kan basıncı değerleri gündüz değerlerine oranla sempatik aktivitenin

azalması nedeni ile belirli oranda düşme gösterir. Gün boyu hastaya bağlı kalan,

genellikle osilometrik yöntemle çalışan bir monitör ve çocuğa uygun boyutta manşon

yardımı ile uygulanır. Kayıtlar genellikle ayakta (uyanıkken) 20 dakikada bir,

uykuda ise 30 dakikada bir alınır. Cihaz çocuğun günlük aktivitesini

kısıtlamamalıdır. Bu yöntemle kan basıncındaki değişimler; hastanın gün içerisinde

ne kadar hipertansif kaldığı, uykuda değerlerin gündüz kaydedilen değerlere göre

yeterince azalıp azalmadığı belirlenebilir. Ayaktan kan basıncı monitorizasyonu daha

maliyetli bir işlem olmasına rağmen geçici ve beyaz önlük hipertansiyonunun

tanınması, hastayı daha ileri tetkiklerden kurtarmaktadır. Ayrıca ayaktan kan basıncı

monitorizasyonu ile hipertansif hastalarda elde edilen değerler tedavinin etkinliği ve

hedef organ hasarının varlığının değerlendirilmesinde rastgele ölçümlere göre daha

uyumlu bulunmuştur (4, 26). Yirmi dört saatlik veriler elde edildikten sonra çocuğun

yaşı, cinsiyeti ve boyu dikkate alınarak yorumlanır. Değerlendirme için kan basıncı

yükü ve hiperbarik indeks gibi farklı analiz yöntemleri geliştirilmiştir.

Kan Basıncı Yükü

Yaş, cinsiyet ve boya göre düzenlenmiş persentil tablosunda 90. persentil

üzerindeki ölçüm sayısının, toplam ölçüm sayısına oranı (%) olarak tanımlanmıştır.

KB yükü % 25 olanlar hipertansif olarak değerlendirilir (27 ).

Hiperbarik İndeks

Yaş, cinsiyet ve boy persentiline göre 90. persentile uyan KB’den yüksek

olan ölçümlerin oluşturduğu eğri ile 90. persentile uyan eğrinin altında kalan

alanların oranı olarak tanımlanmaktadır (28).
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2.1.4. Etyoloji

Hipertansiyonun nedenleri yaşla değişir. Süt çocukları ve küçük çocuklarda

konjenital nedenler, özellikle de renal ve kardiyovasküler sistem ile ilgili sebepler

HT’nin başta gelen nedenidir (3.). Daha büyük çocuklarda ise kronik

glomerülonefritler ve reflü nefropatisi gibi böbrek parankim hastalıkları ön

plandadır. Ergenlerde ve erişkinde ise en sık neden esansiyel (primer) HT’dir (Tablo

2.2) (29).

Tablo 2.2. Çocuklarda yaşlara göre hipertansiyon nedenleri. ⃰

Yenidoğan İlk yıl 1-6 yaş 6-10 yaş 10-18 yaş

Renal arter
trombozu /
stenozu

Aort
koarktasyonu

Renal
parenkimal
hastalıklar

Renal
parankimal
hastalıklar

Esansiyel
hipertansiyon

Renal ven
trombozu

Renovasküler
hastalıklar

Renovasküler
hastalık

Renovasküler
hastalık

İyatrojenik
nedenler

Konjenital renal
anomaliler

Renal
parenkimal
hastalıklar

Aort
koarktasyonu

Esansiyel
hipertansiyon

Renal
parenkimal
hastalıklar

Aort
koarktasyonu

Endokrin
nedenler

Endokrin
nedenler

Renovasküler
hastalık

Bronkopulmoner
displazi

Esansiyel
hipertansiyon

Aort
koarktasyonu

Endokrin
nedenler

Patent duktus
arteriozus

İyatrojenik
nedenler

Aort
koarktasyonu

İntraventriküler
kanama
Endokrin
nedenler
⃰ Nedenler görülme sıklığına göre sıralanmıştır.

2.1.5. Sekonder Hipertansiyon

Altta yatan renal, endokrin veya kardiyovasküler hastalığa bağlı olarak

gelişen hipertansiyonu ifade eder. Bu durum erişkin yaş grubuna göre çocuklarda

oldukça sıktır. Bu nedenle bir çocukta HT tespit edilmiş ise aksi ispat edilene kadar

sekonder HT olarak kabul edilip araştırılmalıdır. Sekonder HT genellikle belirgin kan

basıncı yüksekliği ile seyreder (3.). Sekonder HT prevalansı, çocuğun yaş grubuna ve

hipertansiyonun ağırlığına göre değişkenlik gösterir. Yapılan bir çalışmada, 10

yaşından küçük çocuklarda, çocukların %90’ında HT için altta yatan bir neden

saptanmış; %10’u ise primer olarak değerlendirilmiştir (3). Ergenlerle yapılan bir
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çalışmada ise çocukların %65’inde bir etyolojik neden bulunurken %35’i primer

olarak değerlendirilmiştir (28). Dolayısıyla 12 yaş altındaki çocuklarda ciddi kan

basıncı yüksekliği hemen her zaman sekonder HT’yi akla getirmelidir (Tablo 2.3).

Tariflenen sekonder HT nedenleri uzun bir liste gibi görünse de hastaların önemli bir

kısmını renal sorunlar oluşturmaktadır ( 3, 18).

Tablo 2.3. Çocuklarda sekonder hipertansiyonun nedenleri (3).
Kronik HT Akut HT

Renal

Kronik glomerülonefrit,

interstisyel nefrit, kollajen

vasküler hastalıklar,

reflü nefropatisi, polikistik

böbrek hastalığı, medüller

kistik hastalık,

hidronefroz,

hipoplastik/displastik

böbrek

Renal

Postenfeksiyöz

glomerülonefrit, Henoch

Schönlein vasküliti,

hemolitik üremik sendrom,

akut tubuler nekroz

Kardiyak

veya

vasküler

Aort koarktasyonu, renal

arter stenozu, Takayasu

arteriti

Vasküler
Renal veya renovasküler

travma

Endokrin

Hipertiroidizm,

feokromositoma, primer

aldosteronizm

Nörojenik

İntrakraniyal basınç

artışı, Guillain Barré

sendromu

İlaçlar

Kortikosteroidler, alkol,

iştah kesiciler, anabolik

steroidler, oral

kontraseptifler, nikotin

İlaçlar
Kokain, fensiklidin,

amfetamin

Sendromlar

Alport sendromu,

Williams sendromu,

Turner sendromu,

nörofibromatozis,

adrenogenital sendrom,

Liddle sendromu

Diğer
Yanık, ortopedik cerrahi,

ürolojik cerrahi
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Yenidoğan döneminde HT oldukça nadir olup, bazı spesifik durumlar HT için

risk oluşturmaktadır. Uzun süreli umbilikal kateterizasyon ve oluşturduğu

tromboemboli riski, prematür doğum ve bronkopulmoner displazi gibi durumlar

riskin yükseldiği durumlardan bazılarıdır (3).

2.1.6. Primer (Esansiyel) Hipertansiyon

Ergenler ve genç erişkinlerde KB yüksekliğinin en sık sebebidir (18).

Çocukluk yaş grubunda esansiyel HT sıklığı yaşla birlikte artar ve ergenlikte en üst

seviyeye çıkar. On iki yaş altı çocuklardaki tüm HT grubunun küçük bir bölümünü

oluşturur. Esansiyel hipertansiyonda kan basıncı yükselişi genelde hafif düzeydedir

(≈ 95 persentil) ve sıklıkla zaman içinde değişkenlik gösterir (3). Belirgin HT

oluşmadan önce geceleri normalde görülen KB düşmeleri (dipping) kaybolur (4).

Vücudun sodyum içeriği ve KB arasında uygun dengeyi sürdüren böbrek

mekanizmalarındaki anormallikler, glomerüler süzmede klinik olarak saptanamayan

azalmalar, sempatik hiperaktivite, renin – anjiyotensin sisteminde birincil işlev

bozukluğu, insülin direnci ve mental stres gibi faktörlerin hepsi göreceli olarak sabit

yüksek kan basıncının nedeni olabilirler (30, 31) (Şekil 2.2 ve 2.3). Primer HT

esnasında gözlenen artmış sempatik aktivitenin mekanizması tam olarak bilinmese de

genetik yatkınlık, davranışsal, psikososyal ve yaşam tarzı faktörleriyle ilişkili olduğu

düşünülmektedir. Yaşlanmayla beraber HT prevalansının artışı da bu bağlamda artan

sodyum alımı, fiziksel aktivitenin azalması ve obezite ile bağlantılı gözükmektedir.

Hayvan modellerinde, artmış tuz (sodyum) alımı sonrası hipotalamustaki

ozmoreseptörlerin uyarılması sonucu sempatik aktivitenin tetiklendiği ve kronik

uyarı neticesinde de sempatik tonusun devamlı hale geldiği gösterilmiştir (32).

Ayrıca hipotalamusun aynı bölgesinden anjiyotensin-II tip 1 reseptörü de eksprese

edilmektedir. Yüksek sodyum diyeti ve anjiyotensin-II (AT2) seviyesi artışı bu

reseptörün yapımını artırmakta ve sempatik aktivite artışını sağlamaktadır (33).

Artan sempatik aktivitenin böbrekler üzerindeki uyarıcı etkisi ile renin sekresyonu

artışı, distal tübüllerde sodyum tutulumu ve renal vazokonstriksiyon gerçekleşir (34).

Medikal tedaviye dirençli HT vakalarında renal sempatik sinirlerin radyofrekans

ablasyonu ile belirgin kan basıncı düşüklüğü sağlanmıştır (35). Sempatik aktivite

artışının önemi, özellikle normotansif olduğu halde ebeveyni hipertansif olan
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bireylerle yapılan çalışmalarda daha belirgin gösterilmiştir. Bu çocukların mental

strese artmış sempatik aktivite ve daha yüksek kan basıncı reaksiyonu verdiği

saptanmıştır (36). Günümüzde hipertansif vakaların neredeyse %50’sinden sempatik

aktivasyonun sorumlu olduğu kabul edilmektedir. Ancak bu etki özellikle hastalığın

başlangıcında belirgin olup devam eden süreçte önemini kaybetmektedir (34).

Şekil 2.2. Esansiyel HT gelişiminde rol oynayan patofizyolojik faktörler.

Esansiyel HT, daha çok erişkinlerin hastalığı olarak kabul edilsede sıklıkla

ailede HT öyküsü ile ilişkilidir ve ailedeki çocuklar daha yüksek KB persentillerine

eğilimlidirler. Bu durum, yüksek KB olan çocukların uzun süreli izleminde

hipertansif erişkinler olduğunu gösteren çalışmaların verilerine dayanmaktadır (37,

38). Hafif yüksek KB, obezite ve aile öyküsü, esansiyel HT tanılı çocuk ve ergenler

için tipik bir kalıp oluşturmaktadır (39).



13

Şekil 2.3. Hiperreaktivitenin HT gelişiminde rolü.

Çocuk ve ergenlerde görülen hipertansiyonun, sadece gelecekte oluşabilecek

sağlık problemleri için bir risk faktörü olduğu düşünülmemeli; patofizyolojik

etkilerinin şu anda bile devam ettiği unutulmamalıdır.  Örneğin, ekokardiyografik

yöntemle ölçülen ve vücut ölçülerine göre standardize edilen kardiyak kitle artışı ve

sol ventrikül hipertrofisi, hipertansif olan çocuk ve ergenlerin %30-40’ında

saptanmıştır (22, 40).

Longitüdinal verilerde kan basıncı yüksekliği gibi çocukluk çağı risk

faktörlerinin artmış karotid arter intima - media kalınlığı ve vasküler sertlik gibi son

organ hasarıyla doğrudan bağlantılı olduğu gösterilmiştir (41, 42). Bu veriler,

çocukluk çağı primer hipertansiyonunun kronik bir sürecin ilk evresi olduğunu

bizlere düşündürmektedir. Erişkinde olduğu gibi çocukluk yaş grubundaki esansiyel

HT’nin de patogenezi tam olarak açık değildir. Ancak genetik ve çevresel faktörler

arasındaki etkileşimin sonucu geliştiği düşünülmektedir. Çocukluk çağı obezitesi tüm

dünyada hızla artan bir sağlık sorunudur. NHANES (National Health and Nutrition

Examination Survey - Ulusal Sağlık ve Beslenmenin İncelenmesi Araştırması)

çalışmasında 1999-2000 verileriyle 1988-1994 verileri karşılaştırıldığında obezite
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prevalansının kızlarda ve erkeklerde >%10 arttığı gösterilmiştir (43). Ayrıca aynı

dönem verileri incelendiğinde, istatistiksel olarak çocukların KB değerlerinde de

önemli bir yükselme olduğu ve bu durumun öncelikle obesite ile ilişkili olduğu

ortaya konmuştur (44). Kanada’da yapılan bir okul grubu çalışmasında da fazla

kilolu çocukların daha yüksek KB değerlerine sahip olduğu ve bu çocuklarda tahmini

görece riskin yaklaşık 2 kat arttığı gösterilmiştir (45).

Kardiyovasküler hastalıklı erişkinlerde,  HT, insüline bağımlı olmayan

diyabetes mellitus, ateroskleroz ve obezite gibi durumların bir arada olduğu veya

çakıştığı gözlenmektedir. Bu durum aynı zamanda metabolik sendrom olarak da

tanımlanmaktadır (46). Çocuklar, erişkinler gibi metabolik sendromun özelliklerini

gösterebilirler. Son 20 yılda ergenlerde metabolik sendrom sıklığı obezite ve KB

yüksekliğiyle orantılı olarak belirgin artış göstermiştir (47). Ayrıca metabolik

sendromlu çocukların ailelerinde de hipertansiyon veya erken kardiyak olay sıklığı

artmış bulunmuştur (40, 22).  Bu metabolik sendromlu çocuk ve ergenler, yüksek

KB’nin getirdiği risklerden çok, prematür kardiyovasküler hastalıklarla karşı

karşıyadır.

2.1.7. Değerlendirme

Kan basıncında hafif yükselmeler saptanan çocuk ve ergenlerde ek

incelemeler yapılmadan önce hipertansiyonun varlığı ve süregenliği

kesinleştirilmelidir. Tanısal değerlendirmenin kapsamı şüphe edilen hipertansiyonun

tipi ile ilişkilidir (4). Eğer erken yaşta hipertansiyon saptandıysa veya çocuğun KB

ölçümleri çok yüksekse, sekonder hipertansiyon ön planda düşünülmeli ve geniş

çaplı araştırma yapılmalıdır. Ancak KB yüksekliğinin öncelikle primer HT’e bağlı

düşünülüyorsa, birkaç tanısal çalışma değerlendirme için yeterli olabilmektedir.

Hipertansiyon değerlendirilirken; tanımlanabilir nedenin, ko-morbiditenin ve hedef

organ hasarı boyutunun saptanmaya çalışılması önerilmektedir (3). Kan basıncı

ölçümleri 90-95 persentil arasında olan hastalarda gelecekte normotansif kişilere

göre daha sık olarak HT ortaya çıktığı gösterildiğinden, bu olguların da yakından ve

dikkatli izlemi gerekmektedir. Bulgusuz evre I hipertansif çocukların 1 ay, evre II

hastaların ise 1 hafta içinde değerlendirmelerinin tamamlanması ve tedavilerinin

düzenlenmesi gereklidir (49, 50).
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Başvuru sırasında alınan öykü ve fizik muayene, hipertansiyonun primer veya

düzeltilebilir bir sebeple (sekonder) oluştuğunu belirlemede kilit role sahiptir.

Sekonder nedenler, hipertansiyon saptanan ancak büyümesi anormal olan,  ani kan

basıncı yükselmesi saptanan ve aile öyküsü olmayan çocuklarda öncelikle

düşünülmelidir. Kan basıncında hafif yükseklik, aile öyküsü, tekrarlanan ölçümlerde

farklı KB değerleri ve istirahat kalp hızı yüksekliği ise primer hipertansiyonun

özelliklerindendir (3).

Tıbbi Öykü

Ailede kardiyovasküler hastalık öyküsü çok önemli olup birinci ve ikinci

derece akrabalarda HT, miyokard infarktüsü, diyabet, inme, renal sorunlar ve obezite

mutlaka sorgulanmalıdır. Ailede nörofibromatosis ve polikistik böbrek hastalığı gibi

genetik durumların da ayrıca sorgulanması gerekmektedir (3).

Öyküde, ilk aşamada hastada HT düşündürebilecek başağrısı, çift görme,

kusma ve burun kanaması gibi bulguların varlığı sorgulanmalıdır (4). Daha sonra

olası sekonder HT bulguları araştırılmalıdır. Örneğin, tekrarlayan idrar yolu

enfeksiyonu hikayesi, enürezis, poliüri, hematüri ve ödem, böbrek hastalıklarını akla

getirebilir. Ayrıca oral kontraseptif ve dekonjestanlar dahil ilaç alımı öyküsü, diyet

alışkanlıkları, fiziksel aktivite ve spor yapma sıklığı mutlaka sorgulanmalıdır.

Özgeçmişte, prematürite, ventilatör tedavisi, göbek kateterizasyonu ve travma

araştırılmalıdır (3, 4, 50).

Fizik Muayene

Hipertansif her çocukta ayrıntılı fizik muayene yapılmalıdır. Hastanın yaş ve

cinsiyetine uygun boy ve ağırlık persentilleri saptanarak büyüme hızı ve vücut kitle

indeksi gibi hesaplamaların yapılması önemlidir. Vücut kitle indeksinin 95.

persentilin üzerinde olması metabolik sendromu akla getirirken, büyüme geriliğinin

saptanması altta yatan bir kronik böbrek hastalığının göstergesi olabilir (4).

Hipertansif hastalarda kan basıncı her iki kol ve bir bacaktan ölçülmelidir. Normalde

alt ekstremitede kan basıncı üst ekstremitelerden >10 mmHg daha yüksektir. Basınç

farkının tersine döndüğü, femoral nabızların alınamadığı veya zayıfladığı durumlarda

aort koarktasyonu düşünülmelidir (50). Göz dibi incelemesi hipertansiyonun süresi
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(akut / kronik) ve hedef organ hasarı hakkında bilgi verir. Anormal yüz görünümü ve

dismorfik bulgular gibi diğer fiziksel özellikler ile sekonder HT nedenleri ile ilgili ek

bulgular yakalanabilir. Turner ve Williams sendromu bu duruma örnek olarak

verilebilir (3).

Fizik muayene, renovasküler hastalıklar açısından abdomenin oskültasyonunu

da kapsamalıdır. Ayrıca hipo veya hiperpigmente lezyon varlığı ve akantozis

nigrikans gibi cilt bulguları hipertansiyonun etyolojisini saptamada yol gösterici

olabilir (4, 50).

Tanısal Testler

Öykü ve fizik muayenede hipertansiyon etyolojisine yönelik ipuçları elde

edilmişse, yapılacak testler bu şüpheye yönelik olmalıdır. Ancak öykü ve fizik

muayene ile nedene yönelik bilgi sağlanamamışsa, öncelikle renal hastalıklar ön

planda tutularak tetkiklere başlanmalıdır. Başlangıç testleri idrar tetkiki, serum

kreatinin ve elektrolit düzeyleri, tam kan sayımı, idrar kültürü ve renal ultrasonu

içermelidir (3). Tam kan sayımında anemi kronik hastalıkları yansıtabileceği gibi

hemoliz ve trombositopeni hemolitik üremik sendromu akla getirmelidir. Tam idrar

tetkikinde hematüri, proteinüri, lökositüri; pozitif idrar kültürü ve serum kreatinin

yüksekliği altta yatan böbrek hastalığının taranması için önemlidir. Elektrolit

değerleri ve kalsiyum genellikle normaldir. Ancak özellikle hipokalemik alkaloz az

görülen böbrek hastalıkları ve endokrinopatiler (hiperaldosteronizm, Liddle

sendromu, hiperkalsemi) için yardımcı olabilir. Birincil hipertansiyon düşünülen

obez ergenlerde açlık kan şekeri, insülin ve lipid profili çalışılmalıdır. Böbrek ve

sürrenal ultrason böbreğe ve sürrenale ait patolojilerin ortaya konmasında

yardımcıdır (3,4).

Tanısal değerlendirmenin diğer bir komponenti ise hedef organ hasarının

belirlenmesidir. Hedef organ hasarı varlığı, sürecin kronikliği ve ciddiyetini

gösterebilmekte dolayısıyla tedavi kararını vermede önemli bir gösterge olmaktadır.

Şekil 2.4’te KB’nin değerlendirilmesi ve yönetimi için HT’nin ciddiyeti ve

obezitenin varlığına göre oluşturulmuş basamaklı bir algoritm sunulmuştur (50).
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Hedef Organ Hasarının Belirlenmesi

Hipertansiyonun kalp üzerinde yaptığı ilk etkiler fonksiyonel değişikliklerdir.

Bunlar ya sistolik fonksiyonlarda artış ya da daha sık olarak diyastolik

fonksiyonlarda bozulma şeklinde ortaya çıkar (51). Diyastolik fonksiyon düşük

basınçta yeterli doluş hacmi sağlayabilmek olarak tanımlanır (52). Diyastolik

disfonksiyon ise ventrikülün normaldeki gibi düşük basınçla dolmaması ve bunu

kompanse etmek için sol atrium basıncının artması demektir (53). Ekokardiyografi

hem pulse wave doppler transmitral akım ile hem de mitral anuler doku doppler

görüntüleme ile diyastolik fonksiyonlarhakkında bilgi edinmemizi sağlar.

Sol ventrikül hipertrofisi (LVH), erişkinde, kardiyovasküler morbidite ve

mortalitesinin bağımsız bir risk faktörü olup çocukluk çağı hipertansiyonuna bağlı

gelişen hedef organ hasarının en belirgin klinik delili olarak kabul edilmektedir (50).

Ekokardiyografi, gelişmekte olan sol ventrikül hipertrofisini tanımada ve

değerlendirmede oldukça hassas bir tetkiktir. Ekokardiyografi sol ventrikülün

genişliği, duvar kalınlığı ve kitlesi yanı sıra sistolik ve diyastolik fonksiyonları

hakkında oldukça faydalı bilgiler sağlayan noninvaziv ve tekrarlanabilir bir

yöntemdir (tablo2.4.) (54). Sol ventrikül kitle indeksinin >51 gr olması büyük çocuk,

ergen ve yetişkinlerde sol ventrikül hipertrofisinin bir kriteri olarak kabul

edilmektedir (50).

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

Sol ventrikül geometrisi, sol atriyum ve aort kökü değişiklikleri

Sol ventrikül sistolik fonksiyonları

Sol ventrikül dolum anormallikleri

Myokardiyal iskemi (stres ekokardiyografi)

Total arter kompliyansı

Ekokardiyografi ayrıca  sol ventrikülde artan kardiyak yüke adaptasyon

sonucu oluşan  geometrik adaptasyon biçiminin saptanmasında da faydalıdır,

Konsantrik hipertrofi sol ventrikül kitle ve relatif duvar kalınlğında artış, egzatrik
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hipertrofi relatif duvar kalınlığı normal olup  sol ventrikül kitlesi artmıştır, konsantrik

remodelingde ise relatif duvar kalınlığı artarken sol ventrikül kitlesi normaldir.

Kardiyovasküler mortalite ve morbidite açısından en yüksek risk grubu konsantrik

hipertrofi olup, egzenrik hipertrofi orta dercede riske sahiptir. Konsantrik remodeling

de  az da olsa ihmal edilemeyecek risk oluşturmaktadır (54).

Hipertansif çocuklarda erişkinlere göre daha az retinal değişiklikler

gözlenmesine rağmen gözdibi incelemesi HT’nin uzun süreli etkilerini ortaya

koymada yardımcıdır (Mitchell P). Problem çözme ve karar verme gibi kognitif

fonksiyonlarda hafif bir bozulma da bu çocuklarda rapor edilmiştir (55). Artmış renal

albümin atılımı, diyabetli hastaların yanısıra birincil hipertansiyonlu hastalarda da

erken kardiyak ve böbrek hasarının belirlenmesinde oldukça duyarlıdır (56).

Ultrasonografik yöntemlerle ölçülen karotis intima-media kalınlığı ile erken

ateroskleroz gelişimi arasında güçlü bir ilişki bulunduğu da yine yayınlarda

bildirilmektedir (4, 57).

İleri Tetkikler

Tarama testleri ile nedenin belirlenemediği ciddi hipertansiyonlu çocuklarda

veya küçük yaşlardaki çocuklarda sekonder HT olasılığı yüksek olduğundan daha

detaylı inceleme yapılmalıdır. Elektrolit değerlerinde anormallikler varsa öncelikle

hipoaldosteronizm veya psödohipoaldosteronizm düşünülerek plazma renin

aktivitesi, aldosteron, kortizol, kortizol öncülleri ölçülmelidir. Statik böbrek

sintigrafisi (Dimerkaptosüksinik asit - DMSA) böbrek parankim hasarının ortaya

konması açısından faydalıdır. Renovasküler hastalıkların değerlendirilmesi için

bilgisayarlı tomografi, anjiyografi, manyetik rezonans görüntüleme gibi tetkiklere de

ihtiyaç olabilmektedir (4, 50).

Eğer öncelikli olarak hastada feokromositoma düşünülüyorsa 24 saatlik idrar

örneklerinde katekolaminlerin ölçülmesi gerekir. Bu tümörlerde epinefrin,

norepinefrin ve bunların metabolitleri yüksek bulunur. Tümörlerin çoğu küçük

olduğundan ultrasonografi ve bilgisayarlı tomografi ile lezyon görüntülenemeyebilir.

Bununla birlikte meta-iyodobenzilguanidin ile nükleer görüntüleme, tümörün adrenal

dışı yerleşimini saptamada oldukça duyarlı ve yardımcıdır (4, 50).

Şekil 2.4’te KB’nin değerlendirilmesi ve yönetimi için HT’nin ciddiyeti ve

obezitenin varlığına göre oluşturulmuş basamaklı bir algoritm sunulmuştur (50).
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Şekil 2.4. Kan basıncının değerlendirilmesi ve yönetimi için algoritm (50).

HT: Hipertansiyon, VKİ: Vücut kitle indeksi

2.1.8. Tedavi

Hipertansif bir çocuk veya ergenin tedavisi şu basamakları içermelidir:

Nonfarmakolojik Tedavi

Yetişkinde, diyet, fiziksel aktivite ve kilo kontrolü gibi sağlıkla ilişkili

davranış değişiklerinin kan basıncı kontrolüne yardımcı ve yararlı olduğu

bilinmektedir. Çocuklarda da bu tür yaşam tarzı değişiklikleri, kan basıncı üzerine

yararlı etki göstermektedir. Prehipertansif veya hedef organ tutulumunun olmadığı

evre 1 hipertansif çocuklarda başlangıç tedavisi olarak kilo verdirilmesi, egzersiz ve

beslenme değişikliklerini içeren nonfarmakolojik yönetim tercih edilmelidir (3).
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Hasta ve ailenin eğitimi: Sıklıkla yaşam boyu izlem ve tedavi gerekeceğinden hasta

ve aile bilgilendirilmeli, yaşam tarzının değiştirilmesi ve tedaviye uyum

sağlanmalıdır (4).

Kilo kontrolü: Obezite ve HT arasında sıkı bir ilişki vardır. Obez çocuklarda yapılan

kontrollü çalışmalar, tartı verilmesi ile sistolik ve diyastolik KB’de anlamlı azalma

olduğunu göstermiştir. Bu çocuklarda, kan basıncındaki düşüşün yanısıra tuz

hassasiyetinde azalma ve dislipidemi ile insülin direnci gibi diğer kardiyovasküler

riskler de azaltılmış olur (50, 57). Yağdan fakir, sebze ve meyveden zengin besinler

genel olarak tuz alımını azaltır ve tartı kaybının ötesinde ek yararlar sağlar. Vücut

kitle indeksinde %10’luk azalma ile KB’de 8-12 mmHg arası düşme olabileceği

gösterilmiştir (50). Ancak kilo verdirilmesi genel olarak işin en zor kısımlarından biri

olup birçok stratejiyi barındırmalıdır. Tedavi planlanırken aile de sürece dahil

edilmeli, duygusal destek sağlanmalı, beslenme eğitimi ve egzersiz hakkında

bilgilendirme yapılmalıdır.

Beslenmenin düzenlenmesi ve tuz kısıtlaması: Çocuklarda beslenme ile ilgili öneriler

yetişkinlerdeki kadar kesin ve net değildir. Her hastada tuz kısıtlamasının faydaları

açıkça gösterilememesine rağmen en azından yemeklere tuz eklenmemesi

prehipertansif veya hipertansif kişilere önerilir (4). Amerika Birleşik Devletleri gibi

ülkelerde, çocuk ve adölesanların günlük olarak alması gereken tuz miktarından

oldukça fazlasını tükettikleri bilindiği için fast food alımının azaltılması ve

yemeklere daha az tuz eklenmesi gibi diyetsel değişiklerin önerilmesi mantıksal bir

gerekliliktir (3). Ayrıca günlük tuz alımının < 4-5 gr/gün şeklinde kısıtlanmasının

kan basıncında da düşme sağladığı gösterilmiştir (50).

Egzersiz: Yetişkinlerde olduğu gibi artık çocuk ve ergenlerde de sedanter

yaşam şekli ciddi bir sağlık sorunu haline gelmektedir. Hipertansif bir çocuğun hayat

tarzının değiştirilmesi ve aktivitenin artırılması hem KB hem de sağlığı üzerine

faydalı etkiler sağlar. Hipertansiyon, obezite ve diğer kardiyovasküler risklerin

azaltılması için çocukların yaptığı sedanter oyun aktiviteleri (bilgisayar oyunları gibi)

günde 2 saatin altına indirilmelidir (50). Haftada 3-4 defa zirve kalp hızının %60-

85’ine ulaşan bir düzeyde aerobik egzersizlerin (hızlı yürüme, bisiklete binme ve

yüzme gibi) yapılması önerilmelidir (50). Ağırlık kaldırma gibi statik egzersizler kan

basıncında ani yükselmelere yol açtığından HT kontrol edilmeden önerilmez (3).
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Çocuğun motivasyonu tam sağlanmadan egzersize uyum çok zor olduğundan,

zorlayıcı olunmamalı bunun yerine ailenin katılımı sağlanarak hayat tarzı değişikliği

sağlanmalıdır. Amerikan Pediyatri Akademisi prehipertansif ve KB 95-98 persentil

arasında olan hastalar için yarışma gerektiren spor dallarının kısıtlanmamasını ancak

2 ayda bir kontrollerinin yapılmasını önermektedir. Ciddi hipertansiyonu olan

hastalarda ise KB kontrol altına alınıncaya ve hedef organ hasarının olmadığı

gösterilinceye kadar yarışmalı sporlara katılım ile ağırlık kaldırma gibi statik

egzersizlerde kısıtlama önerilmektedir (4).

Farmakolojik Tedavi

Çocuklarda antihipertansif ilaç, semptomatik hipertansiyon, sekonder

hipertansiyon, hedef organ hasarı (sol ventrikül hipertrofisi, retinopati, proteinuri),

evre 2 HT ve ilaç dışı önlemlere cevap vermeyen evre 1 HT varlığında başlanmalıdır

(3,50). Diyabet ve kronik böbrek yetmezliği varlığında KB düşürülmesinin böbrekler

üzerinde koruyucu etkisi mevcuttur. İlaç tedavisinde amaç hastanın kan basıncını 95.

persentil değerlerinin altına indirmektir. Ancak kronik böbrek hastalığı, diyabet ve

hipertansif hedef organ hasarı varlığında 90. persentilin altı hedef alınır (3).

Yetişkinde kullanılan çoğu ilaç çocuklarda da kullanılabilir ancak çocuklarda etkinlik

ve uzun dönem güvenilirlik ile ilgili veriler sınırlıdır (3). İlaç tedavisine daima tek

ilaçla ve düşük dozdan başlanılmalı ve etki elde edilinceye kadar ilaç maksimum

doza artırılmalıdır. Ancak yeterli etki sağlanamaması veya ilacın yan etkileri

görüldüğü takdirde başka sınıftan ikinci bir ilaç eklenmeli veya ilaç değiştirilmelidir

(4). Çocuklarda antihipertansif tedavi için kabul gören ilaç sınıfları; anjiyotensin

dönüştürücü enzim inhibitörleri (ADEİ), anjiyotensin reseptör blokörleri (ARB),

kalsiyum kanal blokerleri (KKB), beta-blokörler ve diüretiklerdir (Spagnolo A). İlaç

seçimi çocuğun yaşı, eşlik eden diğer medikal durumlar, hipertansiyonun evresi ve

etyolojisi gibi durumlar göz önünde bulundurularak bireyselleştirilmelidir (3).

Propranolol, metoprolol ve atenolol gibi beta blokörler nonastmatik

çocuklarda iyi bir seçenek olmakta ancak egzersiz kapasitesini düşürmeleri nedeniyle

sporcularda iyi tolere edilememektedir. Sıklıkla çocuklarda ilk tedavi seçeneği ADEİ

ve KKB’lerdir. ADEİ’nin yan etki sıklığı görece nadir olup çocuklarda iyi tolere

edilmekte, böbrek ve kalp fonksiyonları üstüne ayrıca koruyucu etki
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göstermektedirler. Bu nedenle diyabet ve mikroalbüminüri gibi böbrek

hastalıklarının varlığında ADEİ ve ARB’ler öncelikle tercih edilmektedir. Eferent

arteriyol üzerine vazodilatatör etkileri ve dolayısıyla glomerüler filtrasyonu

azaltmaları nedeniyle tek böbrek, renal arter stenozu ve transplante böbrekte dikkatle

kullanılmaları gerekmektedir. Ayrıca teratojen etkileri sebebiyle ADEİ’lerin

hamilelik boyunca kontrendike oldukları da unutulmamalıdır.  Çocuklarda birçok

KKB kullanılabilmektedir. Özellikle doz ayarlamasının daha rahat ve güvenli

yapılabilmesi nedeniyle uzun etkili preparatlar tercih edilmelidir. Yetişkinlerde

komplike olmayan HT için başlangıç tedavisi olarak diüretikler kullanılabilmesine

rağmen çocuklarda kullanımı sınırlıdır. Özellikle steroid kullanımına bağlı sıvı

tutulumunun ön planda olduğu durumlarda tercih nedeni olabilmektedir (3, 50).

2.1.9. Aile ve Hipertansiyon

Ailede HT öyküsü yaş ve ağırlıktan bağımsız olarak HT için major bir risk

faktörüdür (58, 59). Aile öyküsü, bir veya birden fazla birinci derece biyolojik

akrabada hipertansiyon varlığını ifade etmektedir. Hipertansif çocukların yaklaşık

%50’sinde pozitif aile öyküsü mevcuttur (60). Bölgemizde, Kılıç ve ark. (61)’nın

ebeveynlerinde HT öyküsü olan ve ebeveynlerinde HT öyküsü olmayan normotansif

çocukları karşılaştırdıkları çalışmalarında, risk grubundaki çocukların hipertansif

olmadıkları halde kontrollere göre daha yüksek KB değerlerine sahip olduğu

gözlenmiştir. Kan basıncı izlem çalışmalarında ise yetişkin HT’si başlangıcının

çocukluk çağına kadar uzandığı gösterilmiştir (38, 62). Ayrıca ebeveyn kan basıncı

izlemi ile çocuklarının doğumdan itibaren erişkin döneme kadar olan kan basıncı

değerleri korele bulunmuştur (63). Bogalusa kalp çalışmasında yaşıtlarına göre kan

basınçları üst çeyrekte ölçülen çocukların 31 yaşına kadar HT kliniği gösterme

riskinin 3,6 kat arttığı ve benzer bir şekilde, hipertansif yetişkinlerin %48’inde de

çocukluk dönemlerinde yükselmiş sistolik kan basıncına sahip oldukları

gösterilmiştir (62). Kan basıncı izlem çalışmaları dışında, yüksek KB ve

kardiyovasküler hastalık oluşumuna zemin hazırlayan genetik yatkınlığı gözlemleyen

çalışmalar da mevcuttur. Popülasyon bazlı iki çalışma, aile öyküsünün (özellikle de

anne HT’sinin) çocukluk çağı yüksek KB düzeyi ve yetişkin hipertansiyonu için

belirleyici olduğunu desteklemektedir  (38, 64).  Longitüdinal bir çalışmada,
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hipertansif aile öyküsü olup yüksek kardiyovasküler reaktivite gösteren bireylerin on

yıllık izlem sonunda ailede HT öyküsü olmayan bireylere göre daha yüksek KB

değerlerine sahip oldukları gösterilmiştir (64). Framingham çalışmasına katılan

bireylerin çocukları tarandığında ise uzun bir yaşam süren bireylerin çocuklarının

daha düşük kan basıncı ve Framingham risk skoruna sahip olduğu belirlenmiştir (66)

Bazı ailelerde, birden fazla bireyde, yüksek kan basıncı ölçüm değerlerinin

olması aynı genetik yapı ve çevre ile ilişkilidir (59, 67). Birçok gen veya genetik

faktörün ayrı ayrı olarak primer HT ile ilişkisi gösterilmiş olsa da muhtemelen bu

genlerin ortak etkileşimi sonucu hastalık ortaya çıkmaktadır (68). Benzer bir şekilde

sık görülen varyasyonların da (polimorfizmlerin)  kan basıncı üzerine etkisinin

oldukça az olduğu gösterilmiştir (69). Bölgemizde yapılan bir çalışmada ailesinde

HT öyküsü olan bireylerde anjiyotensin dönüştürücü enzim geni DD genotipi

polimorfizmi daha yüksek bulunmuş ve bu genotipe sahip çocukların daha yüksek

KB değerlerine sahip olduğu gösterilmiştir (70). Monojenik HT olarak adlandırılan

nadir bir durum ise tek bir gendeki mutasyonu ve oluşturduğu genetik hastalığı

tanımlar. Bu duruma Liddle sendromu ve Gordon sendromu örnek olarak

gösterilebilir (71). Ancak monojenik HT’ye nazaran primer HT’de, çeşitli

varyasyonlar neticesinde oluşan, fizyolojik durum aşırılığı mevcuttur.

Sadece ebeveynin hipertansif olması değil, yüksek kan basıncını oluşturan

sağlıkla ilgili alışkanlıklar gibi çevresel faktörler de çocuğun hipertansiyona

eğilimini artırmaktadır. Dolayısıyla hipertansif ailelerin çocukları normotansif

ailelerin çocuklarına göre daha yüksek kan basıncına sahip olmaya eğilimlidir (64,

72). Düşük fiziksel aktivite ve yemek yeme alışkanlıkları gibi yaşam stili farklıkları

da aile özellikleriyle ilişkili olabilmekte ve HT için risk oluşturabilmektedir (73).

İtalya’da yapılan bir çalışmada ailede hipertansiyon varlığı ile düşük fiziksel aktivite

ilişkili bulunmuştur (74). Yazarlar, bu durumun, ailede HT öyküsü olan kişilerde

daha yüksek ambulatuvar KB ölçümüne katkıda bulunduğunu iddia etmişlerdir. Aile

çalışmaları, HT ile ilişkili obezite, insülin direnci ve dislipidemi gibi birçok fenotipin

ortak herediter komponenti olabileceğini göstermektedir (75).  Epidemiyolojik

çalışmalarda ailede HT öyküsü olanların daha yüksek vücut kitle indeksine sahip

oldukları gösterilmiştir (76, 77). Bu da hipertansiyon ve obezite için aynı genetik ve

çevresel risk faktörlerin paylaşıldığını düşündürmektedir.
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Son dönemde özellikle kalıtımsal geçiş gösteren bazı biyokimyasal

belirteçlerin HT gelişimi ile ilişkili olabileceği üzerinde durulmaktadır. C-reaktif

protein, plazminojen aktivatör inhibitörü, idrar albümin/kreatinin oranı ve aldosteron

seviyesi gibi bazı belirteçlerin hipertansiyonu olmayan bireylerde hipertansiyon

gelişimini önceden tahmin etmede değerli görülmüşlerdir (78).

Hipertansif ebeveynlerin normotansif çocuklarında artmış sempatik aktivite

gibi otonomik anormallikler gösterilmiştir (79). Sempatovagal dengenin bozulması

HT oluşumu için önemli bir neden olarak düşünülmektedir (80).

2.2. Ekokardiyografi

İnsan kulağının tespit edemeyeceği derecede yüksek frekansa sahip ses

dalgalarının kullanımı prensibine dayanan ultrasonografinin kalp hastalıklarında

uygulanımı ekokardiyografi olarak adlandırılmaktadır. Bu yöntemde; transduser

yardımıyla 2 ve 12 MHz frekans aralığında ses dalgaları dokuya yönlendirilir ve

kardiyak yapılardan yansıyan bu dalgaların kaydedilmesi ile görüntü elde edilir (80).

Ekokardiografi girişimsel olmayan ve nispeten ucuz bir kardiyak görüntüleme

yöntemidir.

Temel transtorasik ekokardiyografik değerlendirme yöntemleri:

1. M-mode ekokardiyografi

2. İki boyutlu ekokardiyografi

3. Doppler ekokardiyografi

4. Kontrast ekokardiyografi

2.2.1. M-Mode Ekokardiyografi

Ekokardiyografinin ilk kullanım şeklidir. Bir ultrasonik dalga ile yalnız bir

aks boyunca kalbin zamana göre mesafesinin görüntüsünü almaktadır. Sol sternal

kenar boyunca yerleştirilmiş ve kalbin incelenecek kısmına doğru yönlendirlmiş bir

ultrasonik transduser ile gerçekleştirilir. Çok iyi temporal çözünürlük sağlar, eş

zamanlı elektrokardiyografi ile de, değerlendirilen parametrenin kalp siklusu ile

ilişkisi net olarak değerlendirilebilmektedir. Şekil 2.5.’de ultrasoundun kalbin sol

tarafındaki yapılardan üç önemli geçişi gösterilmektedir. Birinci çizgi aorta (AO) ve

sol atriyumdan (LA) geçer, bu yapıların çaplarının ölçülmesini sağlar. İkinci çizgi

mitral kapağı çaprazlar. Üçüncü çizgi sağ ventrikül (RV) ve sol ventrikülün (LV) ana
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gövdelerinden geçer.Üçüncü çizgi boyunca RV ve LV çapları , interventriküler

septum ve LV arka duvar kalınlığı ölçülür. Perikard effüzyonu en iyi bu seviyede

gösterilir (82).

Şekil 2.5. Kalbin sol tarafının uzun eksen kesiti (üstte) ve M-mode

eko kaydının yapıldığı “çizgisel görüntü (alttakiler). Aorta (AO) ve

sol atriyum (LA) çapları buradan geçen çizgi boyunca ölçülür(1). Sol

tarafın sistolik zaman aralıkları aortik kapak (AV) seviyesinden

ölçülür. İkinci çizgi (2) mitral kapak üzerinden geçer. Sağ ve sol

ventrikül boşluk çaplarının ve duvar kalınlıklarının ölçümü 3.

Çizgiden yapılır. (a), Sağ ventrikül (RV) çapı; (b), sol ventrikül (LV)

diyastolik çapı; (c), interventriküler septum kalınlığı; (d), LV arka

duvar kalınlığı; (e), LA çapı; (f), aort çapı; (g), LV sistolik çapı.

AMV, anteriyor mitral kapak; LVET, sol ventrilük ejeksiyon

zamanı; PEP, preejeksiyon periyodu; PMV, posteriyor mitral kapak;

T, transduser.
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Oblik kesitler sebebiyle LV boyunca dikey M-mode görüntü elde etmek zor

olabilir, bu durum abartılı LV ölçümlerine yol açabilmektredir. Bu problemin

üstesinden gelmek amacıyla, Amerikan Ekokardiyografi Topluluğu mitral kapak

lifletlerinin hemen altından geçen LV parasternal kısa eksen kesitine ait M-mode

değerlendirmeyi önermektedir (13) (şekil 2.6.).

Şekil 2.6. Parasternal kısa eksen LV kesitinden

M-mod ölçümü. EF,ejeksiyon fraksiyonu, %FS,

kısalma fraksiyonu yüzdesi, IVSd, diastol sonu

interventriküler septum kalınlığı, LVIDd, diastol

sonu sol ventrikül çapı, LVPWd, diastol sonu sol

ventrikül arka duvar kalınlığı,LVIDs, sistol sonu

sol ventrikül çapı,LVPWs, sistol sonu sol

ventrikül arka duvar kalınlığı,  SV, atım hacmi,

LVdMass, sol ventrikül kitlesi -Moss and

Adams’dan (13).

Kalp hastalıklarının tanısında M-mod ekonun yerini büyük ölçüde iki

boyutlu eko almasına rağmen aşağıdaki durumlarda M-mod ekokardiyografi önemini

korumaktadır:

1. Kalp boşluklarının ve damarların çapları, ventriküler septum ve serbest duvar

kalınlığının ölçümü.

2. Sol ventrikül sistolik fonksiyonu.
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3. İnterventriküler septum ve kapak hareketlerinin çalışması (mitral kapak

prolapsusu, mitral darlık, pulmoner hipertansiyon gibi).

4. Perikard sıvısının gösterilmesi.

Sol Ventrikül Sistolik Fonksiyonu

Sol ventrikül sistolik fonksiyonu kısalma fraksiyonu yüzdesi, ejeksiyon

fraksiyonu  ve sistolik zaman aralıkları ile değerlendirlir. Ejeksiyon fraksiyonu,

kısalma fraksiyonunun bir türevidir ve kısalma fraksiyonuna üstünlüğü yoktur

(Park's).

Kısalma fraksiyonu yüzdesi (KF%);sol ventrikül çapının diastol sonundan

sistol sonuna değişim yüzdesidir.

KF(%)= (LVEDD – LVESD)/LVEDDx100

LEDD: Sol ventrikül diyastol sonu (QRS kompleksinin ortaya çıkışı) çapı,

LVESD: Sol ventrikül sistol sonu (pik sistol, septum ve inferolateral duvarın en

yakın olduğu an çapı).

Normal aralığı %28-38 olup %28 altındaki değerler azalmış sistolik fonksiyon,

%38 üzerindeki değerler hiperdinamik fonksiyon ile ilişkilidir (13). LV konsantrik

kasılıyorsa ve bölgesel duvar hareket anormalliği yoksa güvenilir ve tekrarlanabilir

bir yöntemdir. Bölgesel septal hipokinezi veya diskinezi varlığında ölçümler

güvenilir değildir. Örneğin atriyal septal defekt varlığında sağ ventrikül volüm

yüküne bağlı olarak diskinetik (paradoksal) septal hareket oluşur; septum sistol

sırasında inferolateral duvardan uzaklaşır. Bu durum kısalma fraksiyonunu etkiler ve

sistolik fonksiyonlarda azalma olarak yorumlanabilir (13) (şekil 2.7.)
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Şekil2.7. Geniş atriyal septal defekte bağlı

interventriküler septumun paradoksal hareketi. M-

mode; geniş RV ve daha küçük LV’den geçen

parasternal kısa eksen kesitten alınmıştır. Oklar sistol

sırasında interventriküler septumun RV’ye hareketini

göstermektedir.Bu paradoksal hareket sol ventrikül

sistolik fonksiyonunun değerlendirmesinde FS

kullanımını imkansız kılar - Moss and Adams’dan

(13).

Kısalma fraksiyonunun  kullanım kısıtlılıklarından biri de sadece

sirkumfarensiyel kısalma hakkında bilgi vermesidir. Sol ventrikül longütudinal

fonksiyonları hakkında bilgi sağlamaz, halbuki diastolik fonksiyonlardan sonra ikinci

sırada longütudinal fonksiyonlar etkilenmektedir (13). Diğer bir kısıtlayıcı durum da

KF’nin ventrikül hacim ve basınç yükünden etkilenmesidir. Örneğin ventriküler

septal defekt (VSD), patent duktus arterisozuıs (PDA), aort yetmezliği (AY), mitral

yetmezlik (MY) gibi hacim yükü oluşturan lezyonlarda ve basınç yükü oluşturan

lezyonlarda (orta derecede kapak darlığı, hipertrofik obstrüktif kardiyomyopati) KF

artar.

Ejeksiyon fraksiyonu (EF); sistol ve diastol sonu sol ventrikül hacim

değişiminin oranıdır.

EF(%): (LVEDD)³- (LVESD)³/ (LVEDD)³x100
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Normal EF aralığı %56-78 ‘dir.

Sistolik zaman aralıkları: Bir ventrikülün sistolik zaman aralığı; preejeksiyon

periyodu (PEP) (elektrokardiyogramda Q dalgasının başlangıcından semilunar

kapağın açılmasına kadar geçen süre ölçülür) ve ventriküler ejeksiyon zamanıdır

(VET). Ventriküler ejeksiyon zamanı semilunar kapağın kaspının açılmasından

kapanmasına kadar geçen süredir(Bkz şelik mmod park). Preejeksiyon periyodu ve

ventriküler ejeksiyon zamanı kalp hızından etkilenir fakat preejeksiyon periyodunun

ventriküler ejeksiyon zamanına oranı hem sağ hem de sol taraf için kalp hızındaki

değişikliklerden az etkilenir. LV yetersizliği olan hastalarda LPEP uzar, LVET

kısalır, LPEP/LVET artar.

2.2.2. İki Boyutlu Ekokardiyografi

Bu yöntem çoklu ultrasonografik dalgaları vücut yüzeyinden geçirip geriye

dönen sinyallerle monitör üzerinde kalbin düzlemsel görüntülerini oluşturma

prensibine dayanır. Görüntüler transduser ışın düzleminin kalp ve büyük damarlar

boyunca kesitsel düzlemlere yönlendirmesiyle elde edilir. Transduserin göğüs

duvarında farklı bölgelere yerleştirlmesiyle elde edilen başlıca beş ekokardiyografik

pencere bulunmaktadır: a) parasternal b) apikal c) subkostal d) suprasternal çentik

(şekil2.8.). Kardiyak yapılar uygun pencereden, transduserin öne arkaya açılanması

ve/veya rotasyonu ile sagittal, koronal ve transvers düzlemlerde, uzun eksen, kısa

eksen, dört ve beş boşluk kesitlerinde incelenebilir. Böylelikle kalp yapılarının

birbirlerine göre hareketleri belirlenebilir ve anatomik ilişkileri gösterilebilir. Daha

geniş bir alanda sağlanan görüntü bölgesel duvar hareketlerini, yapısal bozuklukları,

vejetasyon, kalp içi trombüs ve tümoral oluşumları değerlendirmemizi sağlar.
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Şekil2.8. Standart ekokardiyografi pencereleri - Wyman W.Lai ‘dan (81).

2.2.3. Doppler Ekokardiyografi

Doppler çalışmaları hareket eden cisimin hızına göre sık değişen ve hareketli

objelerden yansımış dalgaların kaydedilmesi fiziksel prensibine dayanır. Avusturyalı

bir fizikçi olan Christian Doppler’in 1842 yılında tanımladığı prensibe göre bir

objeden yansıyan dalgaların frekansı, eğer obje ve gözlemci birbirine doru geliyorsa

artar (pozitif doppler kayması), birbirinden uzaklaşıyorsa azalır (negatif doppler

kayması). Doppler ultrasound ekipmanı yer değiştirme frekansını tanır ve kırmızı kan

hücrelerinin akım yönü ve velositesini belirler.

Bazı durumlarda ayrı ayrı, bazı durumlarda birlikte kullanılan ve birbirini

tamamlayarak optimal değerlendirmeye olanak tanıyan Doppler yöntemleri; “pulsed-

wave Doppler” (PWD,nabızlı Doppler), “continuous wavw Doppler”(CWD,devamlı

akım Doopler’i), renkli akım ve doku Doppler  görüntülemesi olarak sıralanabilir

(83). PWD konduğu yerdeki Doppler sinyal örneklerini kontrol edebilir, fakat

alınabilen maksimum akım hızı sınırlıdır, ciddi darlıkların ölçümünde yetersiz kalır.

Tersine CWD oldukça yüksek akım hızlarını ölçebilir (ciddi darlıkların tespitinde),
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fakat yerini tam olarak lokalize edemez; Doppler ışınları boyunca herhangi bir

yerden sinyal toplayabilir.

Renkli akım Doppler tekniği kan akımının yönünü çalışmada faydalıdır;

esasında bir PWD yöntemidir. Transdusere doğru yönelen akım kırmızı,

transduserden uzaklaşan akım ise mavi renk ile kodlanır. Hız arttıkça renklerin

parlaklığı da artar. Kırmızı ve mavinin tonları olan ana renkler yanında hız

farklılıkları ile bağlantılı olarak sarı, beyaz, yeşil gibi renklerin görülmesi de

mümkündür. Kapak darlığında, yetersizliğinde ve şant akımlarında olduğu gibi akım

hızının çok değişkenlik gösterdiği durumlarda karakteristik mozaik görüntüsü elde

edilir. Kan akım hızı ölçülebilen maksimum hızın (Nyquist limit) üzerine çıkarsa

renk tersine döner. Buna görüntü kayması (“aliasing”) denir (83).

Doppler ekokardiyografi ventriküllerin diyastolik fonksiyonları

değerlendirilmesinde de kullanılmaktadır. Diyastolik fonksiyon bozukluğu sistolik

fonksiyon bozukluğundan önce görülebilmektedir. LV diyastolik   fonksiyonları

apikal dört boşluk bakışından mitral giriş velositeleri ile değerlendirilebilir

(şekil2.9.). Sol ventrikül tarafında, mitral lifletlerin 1-2mm üzerine yerleştirilen

kürsör ile PWD kullanılarak transmitral akım paterni elde edilir. Normal bir

transmitral akım örneğinde ilk dalga erken ventrikül doluşunu gösteren, trianguler

erken diastolik E dalgasıdır. E dalgasının deselerasyonu atriyum ve ventrikül

basıncının eşitlendiği andır. Daha sonra akımın durduğu veya çok az devam ettiği

diastaz fazı başlar. Diastaz fazı atriyumun elektriksel aktivitesi ( p dalgası) ile ortaya

çıkan atriyal sistolüne ait A dalgası ile son bulur. Ayrıca örneklem alanı genişletilip

biraz daha mediale yerleştirildiğinde LV çıkış yolu akımı da ölçüme dahil edilir.

Sistolik akımın sonlanmasından transmitral akımın başlangıcına kadar geçen süre

izovolümik gevşeme zamanıdır (IVGZ). Ayrıntılı diyastolik fonksiyon

değerlendirmesi için; E ve A dalga pik velositeleri, pik E dalga velositesi ve pik A

dalga velosite oranları, E dalga deselerasyon süresi, A dalga süresi ve IVGZ

ölçülmelidir.
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Şekil2.9. PWD transmitral akım örneği - Moss
and Adams’dan (13).

Ayrıca  Tei ve ark. tarafından tanımlanmış olan, diyastolik ve sistolik zaman

dilimlerini içeren myokardiyal performans indeksi (MPI);  global ventriküler

fonksiyonu değerlendirmede kullanılmaktadır (şekil 2.10.). Sistolik disfonksiyon

isovolumik kasılma zamanında (IVKZ) uzama ve ejeksiyon zamanında (EZ)

kısalmaya, diyastolik disfonksiyon ise izovolumik gevşeme zamanında (IVGZ)

uzamaya yol açmaktadır. Anormal MPI değerleri ventriküler fonksiyonla ilgili sorun

olduğunu gösterir,  sistolik ve diyastolik disfonksiyon ayrımını sağlayamaz, ileri

inceleme yöntemlerine ihtiyaç vardır (13). MPI aşağıdaki şekilde hesaplanır:

MPI= (IVGZ+IVKZ)/EZ

LV için normal değerleri 0.35±0.03, sağ ventrikül için 0.28±0.04 ‘dür.

Anormal ventrikül fonksiyonuyla daha çok MPI değerindeki artış ilişkilidir.
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Şekil 2.10 Miyokardiyal performas indeksi(MPI). Mitral

kapak kapanmasından açılmasına kadar geçen süre

(MCO) ejekesiyon zamanından çıkartıldığında

izovolümük zaman (ICT+IRT) elde edilir. Toplam

izovolümik zamanın ET’ye oranı MPI’a eşittir - Moss

and Adams’dan (13) .

Ventrikül diyastolik fonksiyonlarının değerlendirilmesinde PWD pulmoner

venöz akım paterni de yol göstericidir (şekil 2.11.). Apikal dört boşluk pencerede,

sağ veya sol üst pulmoner vene yerleştirilen kürsör ile PWD akım örneği elde edilir.

Örneklem volumü en az 1-2 cm olmak üzere, olabildiğince pulmoner ven ağzı

distaline yerleştirilmelidir. PWD pulmoner venöz akım; pik sistolik velosite (S), pik

diastolik velosite (D) ve atriyal sistol sırasında oluşan geç diastolik ters akım (AR)

dalgasından oluşmaktadır. Diyastolik fonksiyon değerlendirmesinde; pik sistolik ve

diastolik velositeler, S/D velosite oranları, pik AR velosite ve AR velosite süresi

hesaplanmalıdır.
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Şekil 2.11. Pulmoner ven doppler.Apikal dört boşluk

kesitten elde edilen, sağ pulmoner vene ait PWD akımı -

Moss and Adams’dan (13).

2.2.4. Normal Ekokardiyografik Diyastolik Fonksiyon

Üç yaş ve yetişkin dönem arasında normal E dalga/A dalga velosite oranı

yaklaşık 2.3±0.6, mitral A dalga süresi ise 140±21 ms ‘dir (Ayabakan). Birkaç

aylıkla 20 yaş arasında kalp hızına göre düzeltilmiş IVRT değeri 63±7 ms’dir

(Rakowski). İki ay altı infantlar ve fetusda, myokardiyal immaturite nedeniyle

azalmış relaksasyon paterni mevcut olup, E ve A dalgaları tersdir. Dolayısıyla fetus

ve yenidoğanda E/A oranı <1 olup IVGZ uzundur. Çocukluk paternine geçiş yaklaşık

3.ayda gerçekleşmektedir (13). Geç erişkin dönemde ise myokardiyal yaşlanmayla

beraber doluş paterni tekrar infant özelliklerine dönmektedir (81) (tablo2.5).

Erken diyastolik pulmoner venöz akımın (S), geç diyastolik venöz akıma (D)

oranı erken çocukluk döneminde sıklıkla <1’dir. Geç adolesan ve erişkin dönemde

bu oran >1 olur. Üç ve 17 yaş arasındaki çocuklarda normal S/D oranı 0.8±0.2’dir.

Pulmoner venöz AR dalga velositesi 21±5 cm/s, süresi 130±20 ms’dir(Marchi).
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Tablo 2.5. İnfant ve çocuklarda normal Pulse Wave Doppler akım değerleri

<1 yaş 1-5 yaş 6-9 yaş 10-13 yaş 14-18 yaş

Mitral E velosite (cm/s) 79.7± 18.8 95.2± 19.5 94.4±14.8 94.5±16.0 90.3±17.8

Mitral A velosite (cm/s) 65.3± 13.3 61.3± 12.1 49.4± 12.5 49.5±13.8 45.5±13.2

Mitral E/A 1.24± 0.30 1.60±0.46 1.99±0.51 2.02±0.58 2.13±0.65

PV S veloaite (cm/s) 44.6± 10.3 48.0± 8.9 50.7± 11.3 49.0±11.1 47.7±7.3

PV D velosite (cm/s) 46.0± 9.5 54.5± 11.0 53.3± 11.4 58.4±12.1 57.9±15.0

PV AR velosite (cm/s)

Triküspit E velosite (cm/s)

Triküspit A velosite (cm/s)

Triküspit E/A

LV MPI

RV MPI

16.4± 6.3

53.3± 12.3

53.2± 13.0

1.01± 0.38

0.33±0.08

0.29±0.09

20.6± 4.3

61.6± 12.5

48.3± 12.3

1.27±0.31

0.34±0.07

0.28±0.07

20.2± 3.8

60.5± 13.9

42.4± 10.8

1.49± 0.4

0.32±0.07

0.29±0.08

21.2±4.9

59.6±11.4

39.2±11.3

1.61±0.47

0.34±0.06

0.28±0.08

20.0±5.2

60.4±10.9

34.5±11.2

1.88±0.56

0.34±0.08

0.29±0.08

2.2.5. Doku Doppler Ekokardiyografi

Doku Doppler görüntüleme solid dokular içinde gerçek zamanlı kantitatif hız

ölçümünün yapılabildiği ekokardiyografik bir yöntemdir (84). Doku Doppler

görüntülemenin fiziksel prensibi konvansiyonel Doppler görüntüleme yöntemi ile

aynıdır. Temel olarak ultrasonik sinyallerin iki asıl kaynağı vardır: kan akımı ile

birlikte hızla hareket eden eritrositler ve ventrikül duvarı ile kalp kapakları gibi yavaş

hareket eden yapılar. Kan akım hızı 150 cm/sn iken solid dokuların hızı 0.006-0.24

cm/sn civarındadır. Eritrositlerin sinyal gücü solid dokulara göre oldukça azdır.

Dokulardan kaynaklanan sinyallerin amplitüdü 40 dB ya da daha fazladır. Doppler

sinyalinin frekans spekturumunun iki ana bileşeni vardır: 1- Kan akımına ait yüksek

frekanslı, düşük amplütüdlü band (B). 2- Kalp hareketine ait düşük frekanslı, yüksek
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amplütüdlü band (A). Konvansiyonel Doppler sistemleri kan akımı üzerinde

çalışmak üzere tasarlandığından bu sistemlerde A bandı gürültü olarak değerlendirilir

ve yüksek geçişli filtreler ile giderilir. DDG’ de ise anlamlı bilgiler düşük frekans

bandından elde edilir ve diğer bilgiler uygun filtre ile ayıklanır.

DDG’nin mitral anuler hareketin analizinde kullanımı sol ventrikül diyastolik

fonksiyonlarının noninvaziv değerlendirilmesine büyük katkıda bulunmuştur.

Ventriküler myokardiyal kasılma ve gevşeme büyük oranda apeksten bazale daha

küçük oranda önden arkaya gerçekleşmektedir. Anulus sistol sırasında apekse

yaklaşır diastol sırasında uzaklaşır, dolayısıyla mitral anular hareket ventrikülün

uzun aksı boyunca olması doku doppler ölçümlerinde kusörün harekete paralel

yerleşimine olanak sağlar. Ayrıca kalbin hareketi sırasında apeks ve kruks noktaları

aynı düzlemde kalması ölçümü sağlıklı kılmaktadır. Ancak septal anuler ölçümler

sağ ventrikülün septal harekete katkısı sebebiyle tam olarak sol ventrikül

fonksiyonlarını yansıtamaz. Bu nedenle hareketine paralel düşmenin daha zor

olduğu, sisolik hareket esnasında şiftin yol açtığı hata payının daha yüksek olduğu

mitral lateral anulus da kullanılmaktadır. Ayrıca sağ ventrikülün longutidinal

fonksiyonu hakkında bilgi için triküspit medial anular bağlantı da kullanılmaktadır

(şekil2.12) (81).

Şekil 2.12. Mitral lateral anular bağlantı, mitral septal anular

bağlantı ve triküspit      medial anular bağlantıdan elde edilen

PW DDG görütüntüsü- Wyman W.Lai ‘den (81).
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Anular hareketin doku Doppler görüntülenmesiyle çok sayıda diyastolik

ölçüm elde edilir (şekil 2.13.). İki temel diyastolik dalga izlenir, erken diyastolik

anular velosite dalgası (Ea veya E’) ve atriyal kontraksiyonla oluşan velosite dalgası

(Aa veya A’). Bu dalgalar anulusun diyastol sırasında apekten uzaklaşması sebebiyle

temel çizginin altında izlenir.  Ventrikülün sistolü sırasında anulusun apekse

yaklaşması sebebiyle temel çizginin üzerinde izlenen dalga sistolik ejeksiyon

dalgasıdır (S). Ayrıca diastolik ve sistolik zaman aralıkları da ölçülebilmektedir

(IVKZ, IVGZ, DZ) (şekil2.13) (81).

Şekil 2.13. Mitral anuler doku doppler görüntüleme örneği. IR,

izovolümetrik relaksasyon zamanı; IC, izovolümetrik kasılma zamanı;

Sa, pik sistolik velosite; Ea, erken diyastolik velosite; Aa, geç diyastolik

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

Doku Doppler ile elde edilen E’ normal ve anormal diyastolik fonksiyonun

ayrımında oldukca fayda sağlar. E’  velositesi veya E/E’ oranı; iskemik kalp

hastalığı, kapak hastalığı, dilate kardiyomiyopati, hipertrofik kardiyomiyopati, LV

noncompaction, transpalnt rejeksiyonu ve diabet gibi çeşitli pediyatrik ve erişkin

hastalıkta diyastolik disfonksiyonun değerlendirilmesinde prognostik öneme sahiptir

(tablo 2.6.). Ayrıca IVGZ’/IVGZ LV dolum basıncıyla korele bulunmuştur (13).

Doku Doppler görüntüleme, tüm zaman aralıklarının tek bir siklusta aynı

anda elde edilmesini sağlaması sebebiyle, kalp hızı değişikliklerinden
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etkilenmeyerek MPI hesaplanmasında PW Dopplere üstünlük göstermektedir (sekil

2.14)

Şekil 2.14. Myokardiyal performans indeksinin (MPI)

hesaplanması MPI=(a-b)/b= (IRZ+IKZ)/EZSm: Tepe sistolik

hız; IKZ izovolümetrik kontraksiyon zamanı;IRZ

izovolümetrik relaksasyon zamanı; EZ: Ejeksiyon zamanı

Em: Erken diyastolik hız; Am: Geç diyastolik hız- Wyman

W.Lai ‘den (81)..
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Tablo 2.6. İnfant ve çocuklarda normal mitral  anuler doku Doppler görüntüme

değerleri

E'velosite A'velosite S'velosite IVCT IVRT E/E'

Mitral Anular

<1 y

1-5 y

6-9 y

10-13 y

14-18 y
Septal

<1 y

1-5 y

6-9 y

10-13 y

14-18 y

9.7±3.3

15.1±3.4

17.2±3.7

19.6±3.4

20.6±3.8

8.1±2.5

11.8±2.0

13.4±1.9

14.5±2.6

14.9±2.4

5.7±1.8

6.5±1.9

6.7±1.9

6.4±1.8

6.7±1.6

6.1±1.5

6.0±1.5

5.9±1.3

6.1±2.3

6.2±1.5

5.7±1.6

7.7±2.1

9.5±2.1

10.8±2.9

12.3±2.9

5.4±1.2

7.1±1.5

8.0±1.3

8.2±1.3

9.0±1.5

77.4±18.4

76.9±15.9

77.9±18.9

76.6±16.2

78.9±15.4

77.5±17.5

80.1±15.5

82.8±15.3

87.9±16.4

88.4±15.6

57.0±14.8

62.1±13.2

62.9±11.9

62.6±12.4

69.5±15.5

53.0±11.7

59.8±12.0

65.6±10.7

87.8±16.4

77.5±14.5

8.8±2.7

6.5±2.0

5.8±1.9

4.9±1.3

4.7±1.3

10.3±2.7

8.1±1.8

7.2±1.6

6.6±1.4

6.4±1.5

2.2.6. Sol Ventrikül Diyastolik Disfonksiyon Anormallikleri

Evre I Diyastolik Disfonksiyon: Azalmış Relaksasyon

Diyastolik disfonksiyonun erken evrelerinde, ventriküler relaksasyon oranı

azalır. Geciken LV relaksasyonu LV basıncının daha yavaş azalmasına, LV ve LA

arasında erken diyastolik fazda basıncın eşitlenmesine ve mitral E dalga

velositesinde azalmaya sebep olur. Yavaş relaksasyon sebebiyle IVGZ ve E dalgası

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

sebebiyle erken diyastolik pulmoner akım, dolayısıyla S dalgası artar, D dalgası

azalır, atriyal ters akım yok veya küçüktür (şekil 2.15.).

Mitral lateral anuler doku Doppler incelemede, erken diyastolik dolum

sırasında ventriküler relaksasyondaki azalmayla uyumlu olarak pik E' velosite azalır.

Bu nedenle E'/A' oranı <1 saptanır.
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Evre II : Pseudonormal Diyastolik Disfonksiyon

Diyastolik disfonksiyon ilerledikce ventriküler kompliyans progresif olarak

azalır. Ventriküler doluş LA basıncının kompanzatuar artışına bağlı hale gelir. LA

basıncında artış sonucunda; erken diyastolde LA ve LV basınç farkı artar, E dalga

velositesi artar, IVGZ ve DZ kısalır. Bu değişiklikler mitral doppler akım paterninin

pseudonormalizasyonu olarak tanımlanır. Pulmoner venöz akım erken diyastolde

azalır, S dalgası azalırken D ve AR dalgası artar. S/D oranı azalır.

Mitral anuler doku Doppler velosite değişimleri değerlendirildiğinde, anormal

relaksasyon sebebiyle E' velosite azalır, E'/A' velosite oranı <1 saptanır. Bu nedenle

doku doppler inceleme pseudonormal ile normal paternin birbirinden ayrılmasıda

yardımcı olmaktadır. Sol ventrikülün diyastolik dolum basıncında artış olduğunu

gösteren diğer bir parametre ise transmitral akım E velositesinin mitral anuler E'

velositeye oranıdır. Bu oran gecikmiş relaksasyon varlığında pulmoner kapiller

wedge basıncı ile korale bulunmuştur (13). Çocuklarda E/E' velosite oranın değeri

hakkında daha fazla deneyime ihtiyaç duyulmaktadır.

Evre III Diastolik Disfonksiyon: Restriktif Fizyoloji

Diyastolik disfonksiyon daha da kötüleştiğinde restriktif patern oluşur. LA

basıncı ve LV sertliği artar. LA basıncında artış erken diyastolik fazda hızlı akım

sonucu uzun E dalgasına yol açar, E dalgası DZ kısalır. Düşük LV kompliansı

sebebiyle azalan geç diastolik doluş küçük A dalgası ile sonuçlanır. E/A oranında

artış(>2), E dalgası DZ azalma (< 150 ms) saptanır. İnterventriküler basıncın

diyastolik doluş sırasında hızla artışı renkli akım doppler ile izlenebilen mitral

yetersizlik akımına sebep olur. Pulmoner venöz akım erken diyastolde daha azalır

(azalmış S dalgası) geç diastolde artar, S/D oranı belirgin azalırken, ters akım dalgası

sıklıkla artar.

Restriktif fizyolojide doku Doppler incelemede kompliyans ve relaksasyon

azalmasındaki birliktelik sonucu; E' velosite belirgin azalır, E' ve A' dalgalarının

büyüklüğü azalır. E/E' velosite oranı önceki aşamalara göre daha yüksektir.
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Şekil 2.15. Normal diyastolik fonksiyondan (A) erken (B,C) ve ileri diyastolik

disfonksiyon  gelişiminde gözlenen  mitral, pulmoner venöz akım ve mitral anuler

doku doppler görüntüleme değişiklikleri - Moss and Adams’ dan (13).
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3. GEREÇ VE YÖNTEM

3.1. Olgular

Çalışmaya, Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Kardiyoloji Ana

Bilim Dalı polikliniğinde esansiyel hipertansiyon tanısı ile takipli hastaların 6-18 yaş

arasındaki normotansif (yaş, cinsiyet ve boya göre kan basıncı persentilleri <90p)

çocukları ile Çocuk Kardiyoloji Bilim Dalı polikliniğine masum üfürüm veya

nonspesifik göğüs ağrısı şikayetleri ile başvuran ve ebeveynlerinin en az birinde

esansiyel hipertansiyon tanısı olan 6-18 yaşları arasında normotansif 92 çocuk alındı.

Ailede HT varlığı; anne veya babanın en az birinde hekim tarafından tanısı

konulmuş, düzenli antihipertansif tedavi gerektiren esansiyel HT öyküsünün olması

olarak tanımlandı. Kontrol grubunu ise 6-18 yaşları arasında, çalışma grubuyla yaş

ve cinsiyet eşlemeli ve ailesinde HT öyküsü olmayan 90 sağlıklı çocuk oluşturdu.

Kronik hastalık öyküsü, anemi ya da ilaç kullanımı gerektiren herhangi bir hastalık

öyküsü olanlar ile fazla kilolu ve obez çocuklar çalışmaya dahil edilmedi. Çalışmaya

alınacak çocuk ve ailelerine çalışma ve ekokardiyografi tetkiki hakkında bilgi

verilerek; gönüllü olarak katılımlarına dair onayları alındı.

Çalışma için, Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik

Araştırmalar Etik Kurulundan 28.04.2011/05 sayılı karar ile onay alındı.

Test öncesi, tüm çocukların fizik muayenesi yapıldı ve HT açısından aile

öyküleri sorgulandı. İstirahat KB ölçümleri boy, yaş ve cinsiyet baz alınarak 90

persentil altında olan ve EKG’de herhangi bir patoloji saptanmayan çocuklar

çalışmaya dahil edildi. Tüm çocukların yaş, boy, ağırlık ve cinsiyet verileri

kaydedildi.

3.2. Kan Basıncı Ölçümü

Poliklinik başvurusu sırasında KB ölçümleri, Nihon Kohden Life Scope N

OPV-1500K (Nihon Kohden Corp. Shinjuku-ku, Tokyo, Japonya) marka cihaz

kullanılarak osilometrik yöntemle dijital olarak alınmıştır. Her çocuğa uygun boyutta

manşon seçilerek, 10 dakika dinlenmeden sonra, oturur pozisyonda, manşon kalp

hizasında iken sağ koldan kan basıncı ölçümleri yapılmıştır. Ölçümler 3 defa

tekrarlanarak ortalaması alınmıştır. Nihon Kohden Life Scope N OPV-1500K kan

basıncı monitörü, osilometrik ölçüm teknolojisini kullanarak hem kan basıncını
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algılayabilen hem de nabız sayısını ayırabilen teknoloji ve donanıma sahiptir. Bu

cihaz, kola bağlanılan manşon kısmına havayı kendisi bir motor yardımıyla

doldurduktan sonra uygun basınca ulaştığında otomatik olarak keser ve yavaş yavaş

otomatik boşaltma yapar. Hava boşaltma sırasında manuel tansiyon aletlerinden

farklı olarak kalp atımı esnasında damar iç duvarında oluşan osilasyonu içindeki

sensör yardımıyla okuyarak sistolik ve diyastolik KB değerlerini ölçmüş olur.

3.3. Boy ve Ağırlık Ölçümü

Ağırlık ölçümü, kalibre edilmiş dijital terazi ve boy ölçümü ise duvara monte

boy ölçme skalası ile çıplak ayakla ve dik pozisyonda yapıldı. Vücut kitle indeksi

(VKİ) vücut ağırlığının boy uzunluğunun karesine oranı (kg/m²)  olarak hesaplandı.

VKİ 25 kg/m2 altında olanlar çalışmaya dahil edildi.

3.4. Ekokardiyografik Ölçümler

Ekokardiyografik değerlendirmeler, pediyatrik kardiyoloji polikliniğinde, 10

dk istirahat sonrasında, lateral dekübit pozisyonda, aynı araştırmacı tarafından,

General Electric Medical Systems ViVid I ekokardiyografi cihazı ve 3-MHz prob

kullanılarak, eş zamanlı elektrokardiyografi eşliğinde  gerçekleştirildi. LV

fonksiyonları hem hasta ve hem de  kontrol grubunda standart M-mode ve 2 boyutlu

ekokardiyografi, transmitral akım PWD ve mitral anuler doku Doppler görüntüleme

ile incelendi.

3.4.1 Standart Ekokardiyografi

Standart ekokardiyografi ile 2 boyutlu ekokardiyografi ile konjenital kardiyak

anomaliler değerlendirilirken, parasternal uzun eksen pencereden çalışılan M-mode

yöntemiyle; sol ventrikül diyastol ve sistol sonu çapı ile interventriküler septum ve

sol ventrikül arka duvar diyastolik ve sistolik kalınlıkları ölçüldü. Sol ventrikül

kitlesi “ Devereux formülü “ ile heasaplandı.
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Devereux Formülü:

LVM = 0.8 ( 1.04 { ( LVIDd+ IVSd + LVPWd)³ - (LVIDd )³ } ) + 0.6

LVIDd: Sol ventrikül diastolik çapı

İVSd: İnterventriküler septum çapı

LVPWd: Sol ventrikül arka duvar kalınlığı

LVM: Sol ventrikül kitlesi

Sol ventrikül kitle indeksi (LVMI) = SVK/VKI formülü ile,

Relatif duvar kalınlığı (RWT) = 2x (LVPWd / LVIDd )formülü ile hesapldı.

Pulse wave doppler ile örneklem hacmi mitral leafletlerin 1-2 mm üzerine

yerleştirilerek transmitral erken diyastolik akım (E) ölçüldü.

3.4.3. Miyokardiyal Doku Doppler Görüntüme

Pulse Wave Doku Doppler görüntüleme dört boşluk pencerede, örneklem

hacmi miyokardiyal harekete olabildiğince paralel kalınacak şekilde uygulandı. Hem

lateral hem de septal mitral anulus değerlendirildi.

Sistolik fonksiyon parametreleri olarak; Ejeksiyon zamanı (EZ),

izovolümetrik kasılma zamanı (IVKZ), diyastolik fonksiyon parametreleri olarak ise;

erken (E') ve geç (A') diyastolik velositeler ile izovolümetrik relaksasyon süresi

(IVGZ) ölçüldü.  LV dolum basıncının preloaddan bağımsız göstergesi olarak mitral

E dalga deselerasyon zamanı (DZ) ve E/E' velosite oranı hesaplandı. IVGZ ejeksiyon

dalgasının sonundan E dalgasının başlangıcına kadar geçen süre, IVKZ ise Q

dalgasından sonra gelen ilk pozitif defleksiyon ile ejeksiyon dalgasının başlangıcına

kadar geçen süre olarak ölçüldü.

3.4.4. İstatistik

İstatistiksel analizlerde ‘‘SPSS for Windows 15.0’’programı kullanılmıştır.

Değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu Shapiro-Wilk testi ile değerlendirilmiştir.

Normal dağılım gösteren kalitatif parametreler için iki grup arasındaki

karşılaştırmalar t-testi ile, kantitatif parametreler için ki kare testi kullanıldı.

Değişkenler arasındaki ilişkinin gücünü ve yönünü belirlemek amacıyla normal

dağılım gösteren değişkenler için Pearson korelasyon analizi yapılmıştır.
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Myokardiyal performans indeksi için cut off değeri, sensivite ve spesifite

hesaplanmasında ROC analizi uygulandı. Veriler ortalama ve  standart sapma (SD)

olarak gösterilmiş, tüm testler için p < 0,05 değeri istatistiksel olarak anlamlı kabul

edilmiştir.
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4.BULGULAR

Çalışmamız, yaşları 6 ile 18 arasında değişen, toplam 190 sağlıklı

normotansif çocuk ile yürütülmüş olup, bu çocukların 92’sinin en az bir ebeveyninde

esansiyel HT öyküsü mevcuttu (hipertansif ebeveynlerin normotansif çocukları;

HENÇ). Kontrol grubunu oluşturan 90 çocuğun ebeveynleri ise normotansifti

(normotansif ebeveynlerin normotansif çocukları; NENÇ). HENÇ ve NENÇ

gruplarının antropometrik ve klinik özellikleri Tablo 4.1’de verilmiştir. HENÇ

grubunun 46’sı (%49.5) kız, 46’sı (%51.7)  erkek iken, NENÇ grubunun 47’si

(%50.5) kız, 43’ü (%48.3) erkekti. HENÇ grubunda ortalama yaş 12.01 ± 3.5 yıl,

ağırlık 43.64 ± 15.04 kg, boy 150.33 ± 16.87 cm ve vücut kitle indeksi 18.62 ± 3.24

kg/m2 saptanırken; NENÇ grubunda ortalama yaş 11.71 ± 3.66 yıl,  ağırlık 40.50 ±

13.17 kg, boy 148.60 ± 17.46 cm ve VKİ 17.78 ± 2.63 kg/m2 olarak gözlendi. Yaş,

cinsiyet, ağırlık, boy ve VKİ açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı

fark saptanmadı (p > 0,05).

Tablo 4.1. Grupların cinsiyet, yaş, ağırlık, boy ve vücut kitle indeksi değerleri.

HENÇ, hipertansif ebeveynlerin normotansif çocukları; NENÇ, normotansif

ebeveynlerin normotansif çocukları; VKI, vücut kitle indeksi.

Yaş gruplarına göre çalışma ve kontrol gruplarının dağılımı ise Tablo 4.2’ de
verilmiştir.

HENÇ (n=96)
n/ort         %/±ss

NENÇ (n=91)
n/ort %/±ss p

Cinsiyet
Kadın
Erkek

46             49.5
46 51.7

47             50.5
43 48.3

0.440

Yaş (yıl) 12.01         3.5 11.71         3.66 0.574
Kilo ( kg) 43.64 15.04 40.50 13.17 0.136
Boy (cm) 150.33      16.87 148.60      17.46 0.496
VKI (kg/m2) 18.62 3.24 17.78 2.63 0.056
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Tablo 4.2. Çalışma ve kontrol gruplarının yaş gruplarına göre dağılımı.

HENÇ, hipertansif ebeveynlerin normotansif çocukları; NENÇ, normotansif

ebeveynlerin normotansif çocukları

Tüm olguların 10 dk istirahat dönemini takiben ölçülen sistolik ve diyastolik

kan basıncı değerleri karşılaştırıldı (Tablo 4.3). HENÇ grubunda  SKB ortalaması

111.67 ± 9.53 mmHg, DKB ortalaması 65.23 ± 8.76 mmHg ve OKB ortalaması

80.71 ± 7.95 mmHg ölçülürken; NENÇ grubunda SKB ortalaması 107.45 ± 9.95

mmHg, DKB ortalaması 60.80 ± 6.67 mmHg ve OKB ortalaması 76.35 ± 6.71

mmHg  ölçüldü. HENÇ grubunun SKB, DKB ve OKB değerleri istatistiksel olarak

NENÇ grubundan daha yüksekti (sırasıyla p = 0.004, p <0.001, <0.001).

Tablo 4.3. Sistolik ve diyastolik kan basıncı değerlerinin karşılaştırılması.

HENÇ (n=92) NENÇ (n=90) p

Ort            ±ss Ort           ±ss
SKB (mmHg) 111.67 9.53 107.45       9.95 0.004
DKB (mmHg) 65.23 8.76 60.80 6.67 <0.001
OKB(mmHg) 80.71 7.95 76.35         6.71 <0.001

HENÇ, hipertansif ebeveynlerin normotansif çocukları; NENÇ, normotansif

ebeveynlerin normotansif çocukları; SKB, sistolik kan basıncı; DKB, diyastolik kan

basıncı; OKB, ortalama kan basıncı.

Yaş Grupları

HENÇ (n=92)

n             %

NENÇ (n=90)

n                 %

6-10 yaş 32           32.7 35 38.0

11-14 yaş 36           36.7 32               34.8

15-18 yaş 30           30.6 25               27.2
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Olguların  parasternal uzun eksen kesitten elde edilen sol ventrikül M-mode

ekokardiyografi verileri karşılaştırıldı (tablo 4.4).  IVSd, LVPWd ve RDK değerleri

HENÇ grubunda anlamlı olarak daha yüksek tespit edildi. (sırasıyla  p=0.039,

p=0.011, p=0.013). LVdMass ve LVMI değerlerinde anlamlı fark tespit edilmedi.

Tablo 4.4. M-mod ekokardiyografi verilerinin karşılaştırılması.

HENÇ (n=92) NENÇ (n=90) p

Ort            ±ss Ort           ±ss

IVSd (mm) 8.05 1.37 7.67 1.03 0.039

LVIDd (mm) 41.27 4.73 41.05 4.52 0.753

LVPWd (mm) 8.97 1.42 7.45 1.31 0.011

IVSs (mm) 11.70 9.51 10.28 1.87 0.167

LVIDs (mm) 24.53 4.13 24.53 3.69 0.999

LVPWs (mm) 11.93 2.44 12.33 4.11 0.427

LVdmass (gr) 109.98 42.50 102.52 35.98 0.203

LVsmass (gr) 87.10 33.37 81.72 32.59 0.272

EF (%) 70.84 6.16 69.96 6.21 0.338

KF (%) 40.70 7.66 39.27 5.47 0.150

Aort (mm) 19.75 2.44 19.73 2.80 0.966

LA (mm) 26.78 3.77 26.72 3.49 0.911

LVMI 81.54 20.25 80.68 18.34 0.766

RDK 0.38           0.07 0.36          0.06 0.013

HENÇ, hipertansif ebeveynlerin normotansif çocukları; NENÇ, normotansif

ebeveynlerin normotansif çocukları; IVSd, interventriküler septum diyastolik çapı;

LVIDd,sol ventrikül diyastolik çapı; LVPWd, sol ventrikül arka duvar diyastolik

çapı; IVSs, interventriküler septum sistolik çapı; LVIDs, sol ventrikül sistolik çapı;

LVPWs,sol ventrikül arka duvar sistolik çapı; LVdmass,sol ventrikül diyastolik

kitlesi; LVsmass, sol ventrikül sistolik kitlesi; EF, ejeksiyon fraksiyonu; KF, kısalma

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

kalınlığı.
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Olguların PW Doppler  transmitral akım verileri karşılaştırıldı (tablo 4.5.). E

velosite, E/A velosite oranı ve E dalgası DT değerleri her iki grup arasında anlamlı

fark göstermezken, HENÇ grubunda A velosite değeri NENÇ grubuna göre daha

yüksek, tespit edildi (sırasıyla; p = 0.003).

Tablo 4.5. PW Doppler transmitral akım verilerinin karşılaştırılması.

HENÇ (n=92) NENÇ (n=90) p

Ort            ±ss Ort           ±ss

E (m/s) 1.04           0.19 0.96          0.20 0.142

A (m/s) 0.59 0.11 0.53          0.12 0.003

E/A (m/s) 1.72           0.38 1.82          0.34 0.076

DZ (mm) 132            21.0 128           15.7 0.138

HENÇ, hipertansif ebeveynlerin normotansif çocukları; NENÇ, normotansif

ebeveynlerin normotansif çocukları, PW, pulse wave; DZ, deselerasyon zamanı.

Olguların septal mitral anulustan elde edilen doku doppler görüntüleme

verileri karşılaştırıldı (tablo 4.6). HENÇ grubunda A' velosite, E'/A' velosite oranı, E'

dalgası deselerasyon zamanı, E/E' velosite oranı ve S velosite ölçümleri NENÇ

grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı olmamakla beraber daha düşük değerlerde

saptandı. HENÇ grubunda IVKZ, IVGZ, IVKZ/EZ ve MPI değerleri NENÇ grubuna

göre anlamlı olarak daha yüksek, EZ değeri daha düşük tespit edildi ( sırasıyla p =

0.002, p < 0.001, p < 0.001, p = 0.015).
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Tablo 4.6. Septal mitral anulus DDG verilerinin karşılaştırılması.

HENÇ (n=92) NENÇ (n=90) p

Ort            ±ss Ort           ±ss

E' (m/s) 0.15           0.30 0.15         0.09 0.970

A' (m/s) 0.08 0.01 0.09 0.08 0.360

E'/A' (m/s) 1.85 0.37 1.88 0.43 0.597

DZ (ms) 110.2         16.4 113.6       16.1 0.163

IVKZ (ms) 58.09 7.25 54.75 7.12 0.002

IVGZ (ms) 58.54 8.13 54.33       6.93 < 0.001

EZ (ms) 276.5         19.8 283.8       20.3 0.015

IVKZ/EZ 0.21           0.02 0.19         0.02 < 0.001

S (m/s) 0.09           0.01 0.09         0.08 0.821

MPI 0.41 0.04 0.37         0.03 < 0.001

E/E' 6.49           1.82 6.67        1.84 -0.65 0.515

HENÇ, hipertansif ebeveynlerin normotansif çocukları; NENÇ, normotansif

ebeveynlerin normotansif çocukları; DZ, deselerasyon zamanı; IVKZ, izovolümetrik

kasılma zamanı; IVGZ, izovolümetrik relaksasyon zamanı; EZ, ejeksiyon zamanı;

MPI, myokardiyal performans indeksi

Olguların lateral mitral anulustan elde edilen DDG verileri karşılaştırıldı

(tablo 4.7). Gruplar arasında E' velosite, A' velosite, E'/A' velosite oranı, E' dalgası

deselerasyon zamanı (DZ), IVKZ ve E/E' velosite oranları arasında anlamlı fark

saptanmazken, kontrol grubuna göre DT zamanı HENÇ grubunda daha kısa, IVKZ

daha uzun tespit edildi. IVGZ ve MPI değerleri ise HENÇ grubunda NENÇ grubuna

göre anlamlı olarak daha yüksek, EZ daha kısa tespit edildi ( sırasıyla p = 0.001, p <

0.001, p = 0.015).
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Tablo 4.7. Lateral mitral  anulus DDG verilerinin karşılaştırılması.

HENÇ (n=92) NENÇ (n=90) p

Ort            ±ss Ort           ±ss

E' (m/s) 0.20           0.07 0.19          0.02 0.143

A' (m/s) 0.09           0.07 0.10 0.09 0.565

E'/A' (m/s) 2.21 0.48 2.10 0.42 0.134

DZ (mm) 104.4         14.9 106.5 16.7 0.378

IVKZ (ms) 55.9 8.32 55.9          8.35 0.951

IVGZ (ms) 57.1 9.31 52.8 7.35 0.001

EZ (ms) 280.1 19.4 286.9 19.3 0.02

IVKZ/EZ 0.201         0.02 0.19           0.02 0.248

S (m/s) 0.11             0.02 0.10            0.02 0.122

MPI 0.40           0.03 0.37          0.03 < 0.001

E/E' 4.95           1.35 5.04 1.35 0.653

HENÇ, hipertansif ebeveynlerin normotansif çocukları; NENÇ, normotansif

ebeveynlerin normotansif çocukları; DZ, deselerasyon zamanı; IVKZ, izovolümetrik

kasılma zamanı; IVGZ, izovolümetrik relaksasyon zamanı; EZ, ejeksiyon zamanı;

MPI, myokardiyal performans indeksi

HENÇ grubunda septal ve lateral mitral anulusdan  doku doppler görüntüme

ile ölçülen MPI değerlerinin, klinik ve ekokardiyografik verilerle korelasyonu

Pearson Korelasyon testi ile incelendi (tablo 4.8).  Lateral mitral anulus MPI

değerleri; yaş, kilo, boy, sistolik ve diyastolik kan basıncı ile pozitif korelasyon, EF

% ‘si ile negatif korelasyon göstermekteydi. Septal mitral anulus MPI değerleri ise

EF%’si ve E velositesi ile negatif korelasyon göstermekteydi.
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Tablo 4.8. Hipertansif ebeveynli çocuklarda lateral ve septal  MPI değerlerinin klinik

ve ekokardiyografik parametrelerle arasındaki korelasyon .

Lateral MPI

r                   p

Septal MPI

r                   p

Yaş (yıl) 0.285 0.006 0.100 0.341

Kilo (kg) 0.265 0.011 0.104 0.323

Boy (cm) 0.258 0.013 0.073 0.491

BMI 0.190 0.070 0.139 0.187

SKB(mmHg) 0.212 0.042 0.234 0.025

DKB ( mmHg) 0.109 0.303 -0.043 0.681

IVSd (mm) 0.044 0.674 0.040 0.703

LVPWd (mm) 0.363 0.001 0.100 0.344

LVDmass (gr) 0.205 0.050 0.134 0.203

LVMI (g/m2) 0.095 0.366 0.111 0.292

RDK 0.135 0.185 0.100 0.341

EF % -0.224 0.032 -0.211 0.044

E (m/s) 0.042 0.694 -0.292 0.005

A(m/s) 0.020 0.853 0.015 0.890

E/A(m/s) 0.041 0.701 -0.263 0.011

DZ 0.202 0.053 0.073 0.490

MPI, myokardiyal performans indeksi; SKB, sistolik kan basıncı; DKB,

diyastolik kan basıncı; IVSd, interventriküler septum diyastolik çapı;

LVPWd , sol ventrikül arka duvar diyastolik çapı; LVDmass, sol ventrikül

diyastolik kitlesi; LVMI, sol ventrikül kitle indeksi RDK, relatif duvar

kalınlığı; EF, ejeksiyon zamnaı; DZ, deselerasyon zamanı.

Lateral ve septal mitral anulustan elde edilen MPI değerlerinin cut off değerleri

ile spesifite ve sensivite yüzdeleri Alıcı İşlem Karakteristikleri (ROC) eğrisi analizi

ile hesaplandı (grafik 4.1- 4.2). Lateral MPI için cutoff değeri 0.39 olup sensivitesi

% 77.8, spesifitesi % 56.5 tespit edildi. Septal MPI için cutoff değeri 0.40, sensivitesi

% 83.3, spesifitesi % 53.3 tespit edildi. İki değer karşılaştırıldığında aralarında

istatistiksel olarak fark tespit edilmedi (p > 0.05) (tablo 4.9).
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Grafik 4.1. Mitral lateral anulus MPI ROC analizi

Grafik 4.2. Mitral septal MPI ROC analizi

Tablo 4.9 ROC eğrilerinin ikili karşılaştırılması

lat_MPI ~ sep_MPI
Difference between areas 0,0498
Standard Errorc 0,0457
95% Confidence Interval -0,0397 to 0,139
z statistic 1,090
Significance level P = 0,2755
c DeLong, 1988
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5.TARTIŞMA

Çocukluk çağı hipertansiyonu sol ventrikül hipertrofisi ve geometrik

değişiklikleri (85,86,22), karotis intima media kalınlığında artış (87, 86), arterial

kompliyansda azalma (88) gibi kronik kalp yetmezliği ve erken aterosklerozun

habercisi olan  hedef organ hasarı ile ilişkili bulunmuştur. Bu nedenle çocuklarda

hipertansiyonun erken tanı ve tedavisi gelişecek komplikasyonların önlenmesi

açısından büyük öneme sahiptir. Esansiyel hipertansiyonun ortaya çıkışında

kalıtımsal faktörlerin kanıtlanmış etkisi sebebiyle, sistemik hipertansiyonun erken

subklinik dönem özelliklerinin belirlenmesinde hipertansif ebeveynlerin çocukları

ideal bir çalışma grubu haline gelmiştir.

Shumei S. Sun ve ark. (89) erişkin dönemde hipertansiyon tanısı alan

olguların çocukluk dönem kan basıncı seyirlerini, normotansif kan basıncına sahip

erişkinlerin çocukluk dönemi verileriyle karşılaştırdıkları çalışmalarında, hipertansif

bireylerde çocukluk döneminde de kan basıncı seyrinin, normotasif bireylere göre

daha yüksek olduğunu belirtmişlerdir. Çocukluk dönemi kan basıncı değerlerinin,

erişkin dönem kan basıncı değerleri üzerindeki belirleyici etkisi sebebiyle, ileride

hipertansiyon gelişimi açısından riskli bir grup olan hipertansif ebeveyn çocuklarında

kan basıncı takibi önem kazanmıştır (89). Munger RG ve ark. (90) ebeveynlerinde

hipertansiyon öyküsü olan ve olmayan okul çocuklarının kan basıncı değerlerini 8 yıl

süre ile takip edip karşılaştırdıklarında, hipertansif ebeveyn çocuklarında kan basıncı

değerlerinin normotansif ebeveyn çocuklarına göre, adolesan dönemden önce daha

yüksek seyrettiğini göstermişlerdir. BAN ve EADA (91),  6-12 yaş arası 1302

öğrencinin kan basıncı değerlerini incelediklerinde; hipertansif ebeveyni olan

çocuklarda ortalama sistolik ve diyastolik kan basıncı değerleri ile hipertansiyon

görülme oranının, ebeveynleri normotansif olan çocuklara göre daha yüksek

olduğunu saptamışlardır. Biz de tamamı normotansif olan 182 çocuğun dahil olduğu

çalışmamızda, hipertansif ebeveyn çocuklarında ortalama SKB, DKB ve OKB

değerlerini normotansif ebeveyn çocuklarına göre belirgin yüksek tespit ettik.

Pakistan’da 8 – 16 yaş arasında 97 hipertansif ebeveyn çocuğu ile 93 normotansif

ebeveyn çocuğunun karşılaştırıldığı bir çalışmada, hipertansif ebevyn çocuklarında

ortalama SKB ve DKB değerleri yanı sıra BMI değerleri de daha yüksek saptanmıştır

(92). Çalışmamızda ise hipertansif ebeveyn çocukları ile normotansif ebeveyn
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çocukları karşılaştırıldığında kilo ve BMI değerleri arasında fark tespit edilmedi.

Hipertansif ebeveyn çocuklarında literatürle uyumlu olarak kan basıncı değerlerinin

normotansif ebeveyn çocuklarına göre daha yüksek saptamamız kardiyovasküler risk

faktörlerinin kalıtımsal özellikte oluşuyla ilişkili bulundu.

Sol ventrikül hipertofisi hipertansif kardiyovasküler hedef organ hasarının

erken belirteci olarak tanımlanmıştır (93). Sistemik hipertansiyon hastalarında sol

ventrikül hipertrofi varlığı, kardiyovasküler morbidite ve mortalite için bağımsız ve

güçlü bir risk faktörüdür (94,95).  Hipertansiyon gelişimi açısından risk altında

olduğu bilinen hipertansif ebeveyn çocuklarında sol ventrikül morfolojisi ile ilgili

yapılan çalışmalarda çelişkili sonuçlar ortaya çıkmıştır. (96 - 98). Sheikh Jalal ve ark.

(96) hipertansif ebeveyn çocuklarında normotansif ebeveyn çocuklarına göre LV

kitlesini daha yüksek saptamalarına rağmen bu yükseklik istatistiksel olarak anlamlı

çıkmamıştır. Philip Kolo ve ark.(97) ise hipertansif ebeveyn çocuklarında sol

ventrikül kitlesi ve sol ventrikül kitle indeksi ile beraber, sol ventrikül arka ve relatif

duvar kalınlığını kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek

tespit etmişlerdir. Sheikh Jalal ve ark.’nın çalışma grubu 6-18 yaş arasındayken,

Philip Kolo ve ark.’nın çalışma grubu 15- 18 yaş arasında olması dikkate alındığında,

aradaki farkın vakaların yaş ortalaması ile ilişkli olabileceği belirtilmiştir (96). Bizim

çalışmamızda sol ventrikül kitlesi ve LVMI hipertansif ebeveyn çocuklarında daha

yüksek olmakla beraber istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edilmedi. Ancak,

diyastol sonu interventriküler septum ve arka duvar kalınlığı ile rölatif duvar kalınlığı

hipertansif ebeveyn çocuklarında kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı

derecede yüksek tespit edildi. LV kitlesi iki grup arasında fark göstermezken, relatif

duvar kalınlığının kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek

tespit edilmesi, hipertansif ebeveynlerin normotansif çocuklarında preklinik

dönemde LV geometrisinde konsantrik remodilingle uyumlu değişikliklerin

olabileceğini gösterebilir. Hipertansif ebeveyn çocukları otonom fonksiyonları

açısından incelendiğinde, bu çocuklarda parasempatik yanıtın azaldığı, sempatik

yanıtın ise arttığı tespit edilmiştir (99, 100). Hipertansif ebeveyn çocuklarında

tanımlanmış olan sempatik aktivasyon dominansı ve buna bağlı artmış periferik

vasküler direnç ile ardyükün, hasta grubumuzda preklinik hipertansiyon döneminde

tespit ettiğimiz septum ve arka duvar kalınlığındaki artışla ilişkili olabileceği
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düşünüldü. Çalışma grubunun düşük yaş ortalaması sebebiyle LV kitlesinde anlamlı

fark tespit edilmediği, HENÇ grubunun preklinik hipertansiyonun morfolojik

kardiyovasküler değişiklikleri tamamen ortaya çıkmadan önceki erken bir evrede

değerlendirilmiş olabileceği düşünüldü. Dolayısıyla hipertansiyon gelişimi açısından

risk altında olan olgularda, erken tanıda büyük önemi olan prehipertansif

kardiyovasküler değişikliklerin tümünün saptanmasında tekrarlayan

ekokardiyografik değerlendirmelere ihtiyaç olabileceği düşünülebilir.

Sistemik hipertansiyon hastası yetişkinlerde % 46- 83 oranında görülen sol

ventrikül diyastolik fonksiyon bozukluğu; mortalite ve morbiditenin bağımsız

öngörücüsü olarak tanımlanmıştır (101). Esansiyel hipertansiyonlu çocuklarda

yapılan çalışmalarda ise, sol ventrikül diyastolik fonksiyonu bozukluğu % 36

oranında gösterilmiştir (102). Ayrıca sol ventrikül hipertrofisi, diyastolik fonksiyon

bozukluğunun en önemli öngörücüsü olarak tanımlanmıştır (102). Ancak sol

ventrikül diyastolik fonksiyon bozukluğunun hastalık seyrinin hangi aşamasında

ortaya çıktığı tartışma konusu olmuştur. Bazı yazarlar sol ventrikül diyastolik

fonksiyon bozukluğunun hipertansif kardiyovasküler hastalığın en erken bulgusu

olduğunu savunmaktadır (8). Diğer taraftan, Palatini P. Ve ark. (103) yaşları 18-45

arasında değişen 722 evre I hipertansif hastanın sol ventrikül yapı ve fonksiyon

değişikliklerini araştırdıkları çalışmalarında, ön planda sol ventrikül hipertrofi

bulguları tespit etmişlerdir. Literatürde çelişkili sonuçlara sahip çalışmalar

bulunmakla beraber, hipertansif ebeveynlerin normotansif ve sınırda hipertansif

çocuklarında yapılan çalışmalarda da, erken diyastolik fonksiyon bozukluğu

bulguları saptanmıştır (1, 8). Aeschbacher BC ve ark. (104) hipertansif ebeveyn

çocuklarında PW Doppler ile transmitral akım velositelerini normotansif ebeveyn

çocuklarıyla karşılaştırdıklarında, iki grup arasında anlamlı fark tespit etmemişlerdir

(104) . Ancak çalışma grubunun 5 yıl izlemi sonrasında hipertansif ebevyn

çocuklarında sol ventrikül hipertrofisinden önce ortaya çıkan diyastolik fonksiyon

değişiklikleri tespit etmişlerdir (105). Sheikh Jalal ve ark. ise yaşları 6-18 arasında

değişen 200 normotansif çocuğu dahil ettikleri çalışmalarında, hipertansif ebeveyn

çocuklarında LVM daha yüksekken,  transmitral akım PW Doppler inceleme ile

hipertansif ebeveyn çocukları ile normotansif ebeveyn çocukları arasında diyastolik

fonksiyon farkı tespit etmemişlerdir (96). P. M. Kolo ve ark. ise yaşları 15-18 yaş
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arasında değişen 65 hipertansif ebeveyn çocuğunda PW Doppler transmitral E

velosite ve pulmoner venöz S dalga velositesini normotansif ebeveyn çocuklarına

göre daha düşük tespit etmişlerdir (98). Hipertansif ebeveyn çocuklarında saptanan

bu diyastolik fonksiyon değişikliklerinin hipertansif ebeveyn çocuklarında sol

ventrikül kitlesinin normotansif ebeveyn çocuklarına göre daha fazla saptanmasıyla

ilişkilendirmişlerdir(98). Çalışmamızda; iki grup arasında PW Doppler transmitral

akım E velosite, E/A velopsite oranı ile E dalgası DZ arasında fark tespit edilmezken

hipertansif ebevyn çocuklarında mitral A velosite daha yüksek tespit edildi. Artmış A

velosite değeri yetersiz relaksasyon paterninin göstergesi olarak yorumlanmıştır.

Ancak E velosite ve E/A velosite oranında iki grup arasında fark tespit

edilmemesinin, PW Doppler transmitral akım ölçümlerinin preload

değişikliklerinden etkilenmesi sebebiyle sensivitesinin yüksek olmaması ve sol

ventrikül fonksiyonlarını global olarak değerlendirmesine bağlı olarak bölgesel

değişiklikleri yansıtmamasıyla ilişkili olabileceği düşünülmüştür.

Transmitral akım velositelerinin karşılaştırılmasına dayanan çalışmalarda

rastlanan çelişkili sonuçlar sebebiyle sol ventrikül diyastolik fonksiyonlarının

değerlendirilmesinde ileri ekokardiyografik yöntemler gündeme gelmiştir.

Myokardiyal doku doppler ekokardiyografi transmitral akım doppler incelemesine

oranla preload değişiklikliklerinden daha az etkilenen ve daha sensitif bir yöntemdir.

Doku dopplerin kullanımıyla hipertansif ebeveyn çocuklarında diyastolik fonksiyon

değişikliklerinin yapısal değişikliklerden daha önce ortaya çıktığı gösterilmiştir (1).

AM ADEOYE ve ark. hipertansif ebeveyn çocuklarında sol ventrikül diyastolik

fonksiyonlarını hem PWD transmitral akım hem de mitral septal anulus doku doppler

görüntüleme ile değerlendirip, normotansif ebeveyn çocukları ile

karşılaştırdıklarında PWD transmitral akım E velosite, A velosite ve E/A velosite

oranı iki grup arasında benzerken, septal E' velosite, E'/A' velosite oranı kontrol

grubuna göre daha düşük, IVGZ ise daha uzun saptanmışlardır. Bu sonuç preklinik

hipertansiyon döneminde sol ventrikül diyastolik fonksiyon değişikliklerinin

saptanmasında doku doppler görüntülemenin konvansiyonel yönteme üstünlüğü

olarak yorumlanmıştır (1). Biz de çalışmamaızda hipertansif ebeveynlerin

normotansif çocuklarının sol ventrikül fonksiyonlarında değişiklik olup olmadığını

transmitral akım yanı sıra mitral anulus doku doppler görüntüleme ile araştırdık.
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Ayrıca Doku Doppler görüntüleme, birbirine üstünlüğü olup olmadığının saptanması

amacıyla hem septal hem de lateral mitral anulusda uygulandı. Hipertansif ebeveyn

çocuklarının mitral septal anulus DDG verileri konrol grubu ile karşılaştırıldığında

E', A' ve E'/A' velosite oranı ile E dalgası DZ arasında fark tespit edilmezken IVGZ

kontrol grubuna göre daha uzun, MPI değerleri ise daha yüksek tespit edildi. Mitral

lateral anulus DDG verileri kontrol grubu ile karşılaştırıldığında ise E', A', E'/A'

velosite oranı ve E dalgası DZ arasında istatistiksel olarak anlamlı fark tespit

edilmezken, IVGZ ve MPI değerleri anlamlı olarak daha yüksek tespitedildi.

Kontrol grubuna kıyasla her iki mitral anuler bölgeden DDG ile ölçülen MPI ve

IVGZ’nın yüksek saptanması, hipertansif ebeveynlerin normotansif çocuklarında

erken dönem sol ventrikül diyastolik fonksiyon değişiklikleri ile uyumlu olup

relaksasyon yetersizliğine eğilim olabileceğini düşündürdü. Çalışmamızda septal

MPI değerleri ile , diyastolik fonksiyon parametrelerinden sol ventrikül

relaksasyonunu yansıtan E velosite ile E/A oranı arasında negatif korelasyon

saptandı. Bu durum sol ventrikül diyastolik fonksiyonlarındaki bozulmanın MPI

değerlerinde artışla sonuçlacağını desteklemektedir. Ayrıca Masugata H ve ark. (106)

da hipertansif hastalarda E velosite ve E/A velosite oranı azaldıkça Tei indeksinde

artış olduğunu göstermişlerdir.

Doku doppler ekokardiyografi, diyastolik fonksiyonların yanı sıra bir çok

hasta grubunda sol ventrikül sistolik fonksiyonlarının değerlendirlmesinde de

kullanılmaktadır (107). DDG ile mitral lateral anulustan ölçülen miyokardiyal

velosite değerleri sol ventrikülün longitüdinal sistolik fonksiyonu hakkında önemli

bilgi vermekte olup sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu ile de korele bulunmuştur

(108). Ayrıca myokardiyal performans indeksi (MPI)  ventriküler sistolik ve

diyastolik fonksiyonların kombine değerlendirilmesini sağlayan bir parametre olup,

diyastolik fonksiyonlar kadar sistolik fonksiyon değişikliklerinden de

etkilenmektedir (13). Yılmaz ve ark. hipertansif hastalarda sol ventrikül

geometrisinin  myokard performans indeksine etkisini araşırdıkları çalışmalarında,

EF% ve KF% değerlerinde fark saptanmazken, IVKZ değerlerinin en fazla

konsantrik hipertrofisi olanlarda olmak üzere konsantrik remodeling grubunda da

kontrol grubuna göre daha yüksek olduğunu göstermişlerdir (107). Bu durumu doku

dopplerin sol ventrikül sistolik fonksiyonlarındaki değişimi saptamada
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konvansiyonel yönteme üstünlüğü olarak yorumlamışlardır (107). P. M. Kolo ve

ark.(97) da  sol ventrikül hipertrofi bulguları olan hipertansif ebeveynlerin

normotansif çocuklarında ejeksiyon fraksiyon değerlerini daha düşük tespit

etmişleridir. Çalışmamızda hipertansif ebeveyn çocuklarında septal IVKZ daha uzun,

septal IVKZ/EZ oranının daha yüksek, septal ve lateral ET daha kısa tespit edilmesi

MPI değerindeki artışa katkı sağlamaktadır. Bu durum hipertansif ebeveynlerin

normotansif çocuklarında preklinik hipertansiyon döneminde sistolik fonksiyonlarda

da değişiklikler olabileceği şeklinde yorumlanmıştır. Hipertansif ebeveyn

çocuklarında hem septal, hem de lateral MPI değerleri ile EF% arasında negatif

korelasyon saptamamız, MPI değerlerindeki artışın sol ventrikül sistolik

fonksiyonlarında subklinik etkilenmenin göstergesi olabileceğini düşündürmüştür.

Ancak çalışmamızda sol ventrikül sistolik fonksiyonları hakkında  belirleyiciliği

daha yüksek olan myokardiyal sistolik velosite (S) değerlerinde iki grup arasında

anlamlı fark tespit edilmemiştir. Hipertansif ebeveylerin normotansif çocuklarında

doku doppler görüntüleme ile saptanabilen preklinik sistolik fonksiyon değişiklikleri

olup olmadığını söyleyebilmek için daha fazla sayıda çalışmaya ihtiyaç vardır.

Sağ ventrikül fonksiyonlarının septal harekete etkisi sebebiyle septal mitral

anuler değerlendirmenin tamamen sol ventrikül fonksiyonlarını yansıtmayabileceği

belitilmiştir (81). Lateral mitral anuler inceleme ise tamamen sol ventrikül

fonksiyonlarını yansıtsada kardiyak siklus esnasında lateral anulusta oluşan kayma

sebebiyle kürsörün paralel kalması zorlaşmaktadır (81). Bu nedenle çalışmamaızda

hem septal hem de lateral mitral anuler DDG verileri ile MPI değerleri hesaplandı.

Sol ventrikül fonksiyonlarını global olarak yansıtan MPI değerlerinin septal veya

lateral doku Dopler görüntüleme ile elde edilmesinin belirleyiciliği arasında fark

tespit edilmedi.

Bu çalışmayla, ileride hipertansiyon gelişimi açısından riskli bir grup olan,

hipertansif ebeveynlerin normotansif çocuklarında, sol ventrikül yapısal

değişikliklerine eşlik eden fonksiyonel değişiklikler saptanmıştır. MPI değerlerinin

kontrol grubuna göre daha yüksek saptandığı hipertansif ebeveynlerin normotansif

çocuklarında sol ventrikül sistolik ve diyastolik fonksiyon bozukluklarının klinik

hipertansiyon bulgusu olmadığı halde doku Doppler ekokardiyografi ile

saptanabileceği gösterilmiştir.
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Sonuç olarak, klinik hipertansiyon bulgusunun bulunmadığı  erken dönemde

sol ventrikül yapı ve fonksiyonlarında değişiklikler olduğunu gösterdiğimiz

hipertansif ebeveynlerin normotansif çocuklarında, klinik hipertansiyon ve neden

olduğu hedef organ hasarının olabildiğince engellenmesi amacıyla, kardiyak yapı ve

fonksiyon bozukluklarının ortaya çıkış zamanı değişken olabileceğinden tekrarlayan

PWD ve doku Doppler ekokardiyografik değerlendirmeler ile sol ventrikül

fonksiyonlarının yakın izleminde doku Doppler MPI ölçümünün pediyatrik

kardiyoloji pratiğinde yer alması önerilir. Ayrıca obezite, aşırı tuz kullanmı, sedanter

yaşam gibi ilave risk farktörlerinin azaltılması için önlemler alınmalıdır. Bu amaçla

hipertansif aileler başta olmak üzere tüm ebeveynler, uygun yaşam ve beslenme

alışkanlıklarının önemi hakkında daha fazla bilgilendirilmelidirler.
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6.SONUÇ VE ÖNERİLER

Mayıs 2013 ile Nisan 2014 tarihleri arasında Eskişehir Osmangazi

Üniversitesi Çocuk Kardiyoloji Bilim Dalı polikliniğine masum üfürüm veya

nonspesifik göğüs ağrısı şikayetleri ile başvuran ve ebeveynlerinin en az birinde

esansiyel HT tanısı olan 6-18 yaşları arasında normotansif 98 çocuk çalışmaya alındı.

Kontrol grubunu ise yine benzer şikayetler ile başvuran 6-18 yaşları arasında,

çalışma grubuyla yaş ve cinsiyet eşlemeli ve ebeveynlerinde HT öyküsü olmayan 92

sağlıklı çocuk oluşturdu. Çalışma ve kontrol grubuna sol ventrikül yapı ve

fonksiyonlarını değerlendirmek amacıyla 2 boyutlu, M-mod, transmitral akım PWD

ve mitral anuler TDI ekokardiyografik değerlendirmeler uygulandı. Sonuçlar iki grup

arasında karşılaştırıldı.

1.Yaş, boy, kilo ve VKI  değerlerinde iki grup arasında fark saptanmadı

(p>0.05 ).

2. HENÇ grubunda ortalama SKB, DKB ve OKB değerleri NENÇ grubuna

göre istatistiksel olarak daha yüksek tespit edildi (sırasıyla p =  0.004, p <

0.001, p < 0.001).

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

değerlerinde gruplar arasında fark tespit edilmedi (p > 0.05). HENÇ

grubunda IVSd, LVPWd ve RDK dğerleri NENÇ grubuna göre istatistiksel

olarak daha fazla saptandı. (sırasıyla p = 0.039, p = 0.011, p = 0.013).

4. Gruplar  arasında PWD transmitral akım E velosite, E/A velosite oranı ve

E dalgası DZ değerlerinde fark saptanmadı (p > 0.05). HENÇ grubunda A

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

5. Gruplar arasında septal E', A', E'/A' ,E/E' ve E' dalgası DZ’de fark tespit

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

MPI değerleri daha yüksek, EZ ise daha kısa tespit edildi (sırasıyla p =

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

6. Gruplar arasında lateral E', A', E'/A' ,E/E' ,E' dalgası DZ, IVKZ ve

IVKT/EZ değerlerinde fark tespit edilmedi (p > 0.05). HENÇ grubunda

IVGZ ve MPI daha yüksek, EZ ise daha kısa tespit edildi ( sırasıyla p =

0.001, p < 0.001, p = 0.02).
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7. Hasta grubunda lateral MPI değerleri ile  yaş, kilo, boy, sistolik KB ve

LVPWd arasında pozitif korelasyon, EF % ile negatif korelasyon, septal

MPI değerleri ile sistolik KB arasında pozitif, EF%, E velosite ve E/A

velosite oranları arasında negatif korelasyon bulunduğu tespit edildi. Septal

MPI değerleri ile yaş, kilo, boy, VKI arasında ilişki tespit edilmedi.

8. DDG lateral mitral anulus MPI için cutoff değeri 0.39 olup sensivitesi %

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

cutoff değeri 0.40, sensivitesi % 83.3, spesifitesi % 53.3 tespit edildi. İki

değer karşılaştırıldığında aralarında istatistiksel olarak fark tespit edilmedi

(p > 0.05)

Sonuç olarak hipertansif ebeveylerin normotansif çocuklarında kan basıncı

değerlerinin daha yüksek seyrettiği, interventriküler septum ve sol ventrikül arka

duvar kalınlığında artış ile geometrik yapısal değişikliklerle uyumlu olarak RDK

kalınlığında artış olduğu tespit edildi. MPI değerlerinin kontrol grubuna göre daha

yüksek saptandığı hipertansif ebeveynlerin normotansif çocuklarında sol ventrikül

sistolik ve diyastolik fonksiyon bozukluklarının klinik hipertansiyon bulgusu

olmadığı halde doku Doppler ekokardiyografi ile saptanabileceği gösterildi.

Dolayısıyla hipertansif ebeveynlerin normotansif çocuklarında erken dönem sol

ventrikül sistolik ve diyastolik fonksiyonlarının doku Doppler ekokardiyografi ile

takibi klinik hipertansiyon ve neden olduğu hedef organ hasarının engellenmesi veya

geciktirilmesini sağlayabilir.
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