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GiIris

GUnlimiz tip anlayisi hastaliklarin tedavisinden c¢ok
Onlenmesini amaclamaktadir. Bu nedenle diabetes mellitus,
kalp hastaligi, hipertansiyon (HT) gibi hem uzun siireli
tedavi gerektirerek maddi, hem de kisinin ¢alisma dilizenine
yvansiyarak toplumsal kayiplara neden olan hastaliklarin
daha c¢ocukluk doéneminde hi¢ bir klinik bulgu ortaya
¢ikmadan, hatta miimkiinse prenatal tanimlanmasi ¢adimizin
bir geregidir.

il£ kez 1733'de Stephan Hales'in damar ig¢i basincina
6lcmesinden sonra, kan Dbasinci (KB) yiksekligi tibbain
gncel konulari arasina girmistir. Son yirmi yil iginde
yapilan epidemiyolojik arastirmalar g6stermistir ki HT
sinsi baslangic¢li, vyaygin ve ailevi Dbir hastalik olup

bnemli bir sadlik sorunudur (1,2).

HT'nun farkli idlke istatistiklerinde gd&riilme siklaida
de§isik olsada ortalama %20-30 oranindadir. Tiirkiye' nin
de§isik bdlgelerindeki arastirmalarda ise bu oran %15-21

arasinda bulunmustur (2).



HT eriskin ddneminden c¢ok pediatrik yas grubunda Onem
kazanmaktadir (1-5). Bu nedenle erigkin hipertansiyonun
¢ocukluk doéneminde basladigi, bu iliskinin 1 yas hatta 1
haftaliga kadar indigi ve ailesel faktdrlerin rold oldudu
artik iyice bilinmektedir (3). Bu denli uzun siire sessiz
kalip klinik ortaya c¢iktiktan sonrada basta kalp olmak
lizere organizmanin tim sistemlerinde geri doénllmeyecek
izler birakan HT'na c¢ocukluk déneminde tani konulmalaidir

(1-4) .

HT'nin mortalite ve morbiditesinde en O6nemli faktdr
kalp tutulmasidir. Ozellikle sol ventrikiil hipertrofisinin
ani 6lim, miyokard infarktisi ve serebral olaylarla
vakindan iliskili oldudu arastirmalarda ispatlanmistair (6-
9). Sol ventriklil hipertrofisini gbdstermek i¢in kullanilan
yontemlerden biride invazif olmayan kolay uygulanabilen
ekokardiografidir (10). Kalbe ait bulgularin (sol ventrikil
kalinliginin ve LVM'nin artmasi) hipertansiyondan daha &nce
saptanmasi, artik esansiyel ve ikincil hipertansiyonu

birbirinden ayirt etmekte kullanilmaktadir (7,9,11-15).

Biz de esansiyel hipertansiyonda (EH) ailesel
faktdrlerin oSnemli oldugunu diislinerek hipertansif ebevenyni
(tek anne, tek baba wveya her ikisi) olan 5-25 vyas
grubundaki wvakalarimizi normal toplumla karsilastairarak,
sol wventrikiil fonksiyonlarainda (sistolik~-diastolik)
belirgin farklilik olup olmadidini ve bu kisilerin kan
lipid profillerini c¢alismayi planladik. Bdylece ailevi risk
tasiyan cocuklarda kalbdeki degisiklikleri degerlendirerek
ileri yillarda ortaya c¢ikacak hipertansiyonu belirlemeyi

amacladik.



GENEL BILGILER

Genel HT siniflamasinda en biylk sirayi alan HT tipi
EH olup, hastalarin % 90-95 inde bu tip HT mevcuttur.
Esansiyel kelimesi yanlig c¢eviri hatasindan dodarak; asli
Almanca "essentiele" kelimesi olup, nedeni Dbilinmeyen

anlamina gelmektedir (2).

Diinya Saglaik Teskilatai'nan 1963 yilinda Goldrig ve
Chasis'in Onerisi ile kabul ettidi asgsadidaki tanima gdbre,
sebebi bilinmeyen pressdr bir mekanizma ve fizyolojik
rahatsizlikla, insanlarda sistolik ve diastolik kan
basincini ylikselten damar sisteminde anatomik dedisiklikler
ve 1lgili organda fonksiyonel vyetersizlikler vyapan

hipertansiyon tird EH'dir(2,9,16).

Arteriyel KB'nin normal sinirlarinin ne oldudu
konusunda basg vurulacak Dbir fizyolojik gdbsterge
bildirilmemistir. Ayni insanda KB'nin saatlerle deg§ismesi,
dedisik durumlarda ©6lc¢iildiiglinde belirgin farklarin elde
edilmesi, kisisel farkliliklarin yaninda cins ve yasa ait
dedisikliklerin saptanmasi bir c¢ok kiside sistolik veya
diastolik KB'nin oldukg¢a ileri derecede yilkselmelerinde
dahi hicbir sikayete neden olmamasi, patolojik dederlerin
hangi diizeyde basladidini fizyolojik kanitlara dayali bir

bigcimde bilmemizi engellemektedir (5,7,17).



Cok yogun arastirmalar sonucunda 140/90 mmHg
izerindekil deferler HT olarak kabul edilmistir (1-3). En az
i¢ Olclimde bu dederin {izerinde KB dederi bulunmasi o
kisinin hipertansif oldudunun delilidir (3). Cocukluk
¢adinda 1se bu tani: yas gruplarina gbre belirlenmis KB
de§erlerinin %95'inden daha yilkksek dederlerin, tekrarlayan

6l¢limlerde saptanmasi ile konulmaktadir (18,19).

Yasa bakmaksizin toplam O&limlerin c¢odunludunu
kardiovaskiiler hastaliklar, bununda biylik bir kasmini HT
olusturur (Sekil 1). Asadidaki sekillerde diinya genelinde,
gelismis ve geligmekte olan iilkelerde &liim nedenleri

goriilmektedir.
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Sekil 1: Olim nedenleri




Normal insanlara gdre hipertansiflerde koroner kalp
hastaligi 2 kez, fel¢ olusumu ise 8 kat fazla gdbriilmektedir
(3). 1983 senesinde A.B.D.'de HT'lularin sayisi 1960-1962
yillarindakinin 2 kati olarak bulunmustur (2). Bu yaklasik
57.7 milyon insan yapmaktadir. Bununda yaklasik 23 milyonu
KB 160/105 mmHg ilzerinde olanlar olarak saptanmistir. Bu
artisin nedeni daha O&ncelerde kriter olarak 160/95 mmHg
alinmasi ve giderek KB Olclimlerinin artmasidir. Fakat buna
ragmen 1976'da Pauzdal ve ark. Kaliforniya'da bir
Uiniversite hastanesinde yaptiklari bir arastirmada bile;
poliklinide Dbas vuran hastalarin ancak %62'sinde KB
6l¢ildiiginil vurgulamiglardair (1l). Oysa 35 yvasindaki kisinin
76.5 yi1l yasamasi beklenirken, tedavi edilmemis olgularda
yvagam siiresinin XB'a 130/90 mmHg olanlarda 4 yil, KB'a
140/95 mmHg olanlarda 9 yil, KB' 150/100 mmHg olanlarda 16.5 yil
ki1saldigdi bilinirse bu hastalidin ciddiyeti bir &lgiide

anlasilabilmektedir (5).

Glinlmiizde erigkin toplumda mortalite wve morbiditeden
sorumlu bir hastalik olarak degJerlendirilen HT'larain
6zelliklede EH'nun cocukluk yasinda basladigzi
disiinilmektedir. Bunun kaniti olarak; 40 yas civarinda
komplikasyon gdsteren arteriyel olaylarin 20 yasindan
itibaren var oldudu otopsilerde saptanmistir (3). Onceden
oldugdu gibi ¢ocukluk ¢agdir HT'larainin c¢odu ikincil
nedenlidir diisincesi vyavas yavas terk edilmektedir. Bu ilk
defa 1971 yilinda Londe ve ark. tarafindan dodrulanmistair.
EH'nun ¢ocukluk c¢adinda gdrilme si1kliga, cesitli
arastirmalarda farkli de§erler olarak verilmektedir (%50-

90) (1-9,16,17).



Tiirkiye genelinde ortaya konulmus bir deer yoksada,
¢cesitli ybrelerde degisik de§erler saptanmistir. Ornegin:
Tekirdad g¢evresinde yapilan bir arastirmada HT erkeklerde
$30.77, kadinlarda %26.12, 40 yas tlzerindekilerde ise %46
va, %36 seklinde bulunurken, Adana' da kirsal kesimde
%34.4, kentsel bdlgede ise %21.6 gibi dederler bulunmustur
(20,21) . Cocuklardaki HT si1kligdz: ise %1.2-13 gibi
belirtilmektedir. Bu farklailiklar BT tanimi, &lc¢iimi,
sosyoekonomik diizey gibi parametrelerden etkilenmesinden

dogmaktadir.

PATOGENEZ

Bu kadar genis bir toplum kesimini ilgilendiren HT'nun
nedeni ise 1733'den bu vyana hald tam olarak ¢&zlilmiis
dedildir. Birden fazla etkenin beraber, birbiri ardi sira
ve bazende birbirini etkileyerek HT'nun devamina neden
oldugu, muhtemelen yeni bir denge (Hipertansif) olustudu
diisiiniilmektedir (22). 1Insanlar ve hayvanlarda karotis
sinlisiindeki baroreseptdrlerin yeni bastan ayarlandi§i ve
arter Dbasincindaki artisla milicadele etmektense, bu
homeostatik mekanizma sayesinde; arter basincini devamli
yliksek tutmak sgeklinde, bir egilimin ortaya ¢iktida
gbsterilmistir. Ancak bu durum devamli HT'nun nedeni dedil

sonucu olarak digliniilmektedir.

DiJer bir tanimlamada 4ise HT, KB ve natrifiirez
arasindaki bafdlantinin dedismesi sonucunda, sodyum (Na)

atilimi icin daha yiiksek KB'na ihtivyva¢ duyulmasi olarak



belirtilmektedir. Dahl ve ark. HT etyopatogenezinde Na
atiliminin etkili olabilece§ini ilk olarak diisiinen
kigilerdir (7-9). Bazi yazarlar; primer HT'da bdbregin
6nemi oldudu izerinde dururlar, ancak vyapilmis seri
gbzlemler s&z konusu organdaki fonksiyonel ve vyapisal
anormalliklerin HT'dan sonra ortava ¢iktigina
gbstermektedir (1-5). Guyton 1987'de Db&ébrekler ise
karismadigdi takdirde kronik HT yaratmanin imkansiz oldugunu
vurgulamistir (17). Bazi vyazarlar ise artmis sempatik
aktiviteden bahsetmektedirler (23). Bu o6zellikle geng ve
renin diizeyi yiliksek olan grupta 6nemli rol oynamaktadir. Bu
asiri sempatik tepkinin:

a) Sempatik sinir sisteminden mi?

b) Bu sistemin reseptdrlerinden mi?

¢) Sinir sisteminin sinirlerini sadladidi dokulardan
m1 kaynaklandi§i bilinmemektedir. EH'nun prehipertansif
déneminde belirgin bir adrenerjik aktivite artmasi dikkati
ceker. Bu hiperaktivite genelde P-adrenerijiktir. Bu da;

1) Kalp kontraktilitesini ve vendz dénilist

hizlandirarak kalp debisinin artmasina

2) Renin-Anjiotensin-Aldesteron sisteminin devreye
girerek wvazokontraksiyon ve Na ve su retansiyonuna neden
olmaktadir. Bununla birlikte dolasimda katekolamin ve
Anjiotensin-II'de artmaktadir. EH gelistikg¢e plazma volumi
azalip, periferik damar direnci vyilikselmektedir. Ileri
dénemde adrenerjik aktivite o ya dénerek P geri planda
kalmakta bdéylece periferik damar direnci daha da

artmaktadair.



o-adrenerjik aktivitenin artmasi ile birlikte
parasempatik aktivitenin de artmasi ile kalp
vavaglamaktadir. Son yillarda katekolamin ve HT arasindaki
ilgiyi ¢6zlimlemek 4ig¢in bir ¢ok arastirma yapildiysada
aralarindaki iliski halen tam olarak c¢dziimlenmemistir.
Ornedin bu arastirmalardan birinde katekolamin kan
diizeyindeki artislarin, KB'ni pek deJistirmezken, kalbde

hipertrofiye neden oldudu gdsterilmisgstir (24).

HT'da tetidi c¢eken olaydan sonra nédral, endokrin ve
hemodinamik etkilegimler sonucunda bircok dedisiklikler
olugmaktadir. Bu degdisikliklerin en patognomonidinin ise
vasokontroksiyon oldudu belirtilmektedir. 2 tipi vardar:

1) Renine bagimli

2) Na'a bagimla

Bu iki tip vazokontraksiyon arasinda ters orantili bir
dayanisma bulunmaktadir. Diyetv NA'u azalinca, reninin
arttidi, Na artinca reninin azaldidi saptanmistair. Renin
azalinca, Na atilimida artmaktadir. Bu karsilikli etkilesim
Na-K transport iliskisi nedeni ile elektrolit dengesini
koruyarak, normal veyva anormal basincin devamini
salamaktadir. KB artinca intravaskiiler sahadan
interstisyuma kacis olmakta bunun sonucunda volim daha da

azalmaktadair.

Yapilan bir arastirmada volim azaldiginda (stabil HT
déneminde), renin'in arttiga, bu olayada damar
de§isikliklerin ortaya cikmasinin eslik ettigi

gbsterilmigtir (7).
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EH'da kallikrein, kinin, prostoglandin, atiliminain
baskilanmis oldudu bildirilmektedir. 1978 de Zinner ve ark.
kallikrein'in Dbobrek distal tubulilerinde vyapilan
proteolitik bir enzim oldugunu ve kininojene c¢evrildigini
gbstermislerdir (7-9). Kininojenden bir dekapeptid olan
kallidin wve Dbundan da nonapeptid olan bradikinin

olusmaktadir.

Kallidin ve bradikininin potent wvasodilatér oldudu
gbsterilmistir. Ayrica aldesteron kallikrein yapimina
stimule etmektedir. Kallikreinin ise

1) Na transportunda

2) proreninin konverting enzimi gdrevinde

3) Aldesteronun antinatriliretik etkisini
gbstermede etkili oldudu belirtilmektedir.

EH'da yetersiz kalliklerin yapim:i sonucunda:

1) Kallidin—bradikinin olusamayacagi i¢in vazodilatasyon
olusamamakta ve

2) Siliregen Na kaybi olmaktadair.

Hem hipertansiflerde hem de onlarin ¢ocuklarinda
idrarla atilan kallikrein degerlerinde azalma oldudu

belirtilmektedir(2,18,19).

1972 den itibaren Renin seviyesine bakilarak EH {cge
ayrilmaktadir: Bunlarda
1) renin diizeyi normal olanlar vakalarin % 50 sini

2) renin diizeyi diisiik olanlar vakalarin % 30 unu
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3) renin diizeyi yliksek olanlar vakalarain % 20 sini

olusturmaktadir (6).

Viicuttaki tuz retansiyonu proksimal tubuluslarda Na-K
ATP'az aktivitesinin azalmasi ile ilgilidir. Bu ddnemde
mineralokortikoid ve aldesteron da artmistir. Sonucta
atrial natriliretik peptid (ANP) salinim bozulur ve Na

birikir.

ANP'nin en OJ&nemli 6zellidi bdébrek kan akimina
arttirmadan glomeruler filtrasyon hizini arttirmasidair.
ANP, EH'da, renal ve kalp yetmezlidinde artmaktadir. Bu
sayede glomeruler filtrasyon hizi artarak, natriiirez, kan
basincinda disme, diiirez, kaliirez, renin salinim azalmasai,
plazma renin-anjiotensin-aldesteron diizeyinde azalma
sadlanmaktadir. ANP'nin preload ve afterload'u azalttidi ve
EH'nun cocukluk déneminde normal fakat eriskin dénemde

yiksek oldudu belirtilmektedir (16).

EH'da ANP'nin Na dengesine etkisi anormal olup,
patogenezi ve ailesel yatkinligi aciklayabilir. Hipertansif
ailelerin c¢ocuklarinda yiliksek tuz aliminda ANP cevabainin
bozuk oldudu gdsterilmistir (25). Fakat heniliz ANP'nin Na-su

dengesine ve kan basincina etkisi tam ¢6ziilmlis degildir.

Ayrica "Endogenous digitalis 1like factor”™ (EDLF)
denilen 500 dalton agirlidinda, muhtemelen hipotalamusdan
kaynaklanan, insan ve hayvanlarain c¢esitli doku, plazma ve
idrarlarinda bulunan, digoksin antikorlarini bagladig:r

bilinen, volum fazlali§i ve Na ylikseklidi bulunan kisilerde
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fazla bulunan bir maddenin HT'nun patogenezinde &nemli
oldugu diistiniilmektedir. Bu maddenin kardiak glikozidlere
ait olan reseptdrlere badlandidi, Na'un epitele girmesini,
Na-K ATP'azi inhibe ederek engelledi§i ve bdylece natriiirez

olugsturdudu bu 6zelliginde reversibl oldudu ispatlanmigtar

(18,25).

EH'da esas olayin bilinmeyen nedenle bd&brekten Na
tutulumunun artmasi, buna bagdgli olarak plazma ve
ekstrasellliler sivinin artarak EDLF'nin salinmasi sonucunda
da Na-K ATP'az inhibisyonu oldugu bildirilmektedir (25).

Sekil 2.

Dewardener ve Mc Gregor HT'nun nedenini; kalitimla
iletildigini diislindiikleri, bébreklerden Na atilimindaki bir
defekte bagli olarak, Na'dan =zengin diyet alinmasini
takiben kan Na'nunun ylikselmesi ve EDLF yapiminin artmasi,
sonucunda da Na'un hiicre duvarinda geg¢ici artmasi seklinde

tanimlamislardir (3,4).

Bbylece Na'un bObrekten atilimi artmakta, fakat bu
sirada arteriyol ig¢inde Na konsantrasyonu da arttidi ig¢in,
déniisimlii olarak Ca'un da intraselliiler artmasina ikincil
olarak periferik damar direnci yilikselmesine neden oldudu
hipotezi savunulmaktadir. EDLF 'nin, ayrica sinir
hiicrelerinde geri alinimini engelleyerek, kan katekolamin

diizeyini arttirdigdi bildirilmektedir (16).
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$ekil 2: Hipertansiyon etyopatogenezi.

Son yillarda transmembranal iyvon degisiminin HT
etyolojisini ac¢iklamada Snemli oldudu sdylenmektedir. Loose
ve ark. 1960'lardan itibaren vyaptiklari c¢alismalarda
eritrosit i1¢i Na miktari wve EH arasinda bir baglanti

oldudunu ortaya koymuslardir (26). Damar dokudaki Na-K
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pompa aktivitesinin azalmasi sonucunda &zellikle plazma
renin diizeyi en dilistik olan hastalarda Na'un hiicrelerden
atilmasinda da bozukluk tesbit edilmistir. Bu pompanin
bozulmasi sonucunda adele 1liflerindeki depolarizasyonun
vanisira voltaja hassas kalsiyum kanallaraindan Ca'un
hiicreye girisi kolaylasmaktadir. Yine sempatik sinirlerin
presinaptik terminallerinde hiicre i¢i Na'un artmasinin
Ca'va bagliai norepinefrin salgilanmasini da artirdid:

bildirilmistir (8).

Vicutta hemen hemen her organda vapilan
prostoglandinlerin kan basinci fizyolojisinde Onemli bir
yveri oldugu sanilmaktadir. EH'lu hastalarda, idrarda PGE, ve
prostasiklinin ana metaboliti olan 6-Keto PGFjy nin idrarla
atiliminain azaldigi, bunlarin sonucundada bodbreklerde
prostoglandin sentezinde primer renal bir defekt oldudu

diigsinilmektedir (2,25).

EH'da hiicre transport sistemlerinden Na-K de§isiminde
degisikliklik oldugdu gibi Na-Lityum transportunda da

farklilasma saptanmistir (18-25).

Dopamin PB-hidroksilazin dopaminden katekolamin
yapamini indiikliyerek sempatik aktivite {izerinde etkili
oldugu belirtilmektedir. Bu da zencilerdeki hipertansiyon
sikliginin fazla olmasina neden olarak dislinilmektedir.
RFLP (resriction fragment length polymorphism) renin geni
icin tarif edilmistir wve EH ac¢iklayacagi sanllmaktadlr.

Fakat HT ve polimorfizm arasinda heniiz tam bir iliski
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gOsterilmemigtir (18). Genetik calismalar devam etmektedir.

Esansiyel Hipertansiyon ve Yas-Cins-Irk

Yasa bagli KB'in arttidi Dbilinmektedir. Yas
dilimlerine gbre KB dederlenderildidinde 30 yasin iistiindeki
kesimde her 6 kisiden birinde ve 40 yasin istiindeki her 5
kisiden birinde normal dederlerin {izerinde oldugu
gérilmektedir (1-16-18-19). KB yasamin ilk 3-8 giiniinde 1
mmHg/gtin daha sonra 5-7 gilin sire ile 1 mm/Hg artais
gbstermektedir. Bir yasina kadar bu dederi koruyan KB,
adolesan ddnemine kadar yvas ile artis gbsterir; wve 140/90

mmHg 'yve kadar ulasabilir.

Daha sonraki c¢alismalarda yastan c¢ok agairlik, boy
viicut indeksi (kg/m?), ponderal indeks (kg/m3) iskelet
olgunlasmasi gibi parametrelerin de c¢ocuklarain KB
degerlerinde etkili oldudu gbsterilmistir. Bunlardan da en

gli¢gly iliski KB ve kilo arasinda bulunmustur (2).

KB'ndaki vasgsla olan dedisim 17 vyas c¢ivarinda

kaybolmaktadir.

KB erigkin-cocuk farki gfzetmeksizin erkeklerde daha
yliksektir. Sadece puberte 0&ncesinde kizlarda KB yiliksek
olabilmektedir. Bu da puberte O&ncesinde erkeklerden daha

fazla gelismis olmalariyla ag¢iklanmaktadir.

Irksal o&6zelliklerin de belirgin bir sekilde KB'de

etkili oldugu ispatlanmistair. Zencilerde vyapilan
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arastirmalarda sosyoekonomik diizeyleri, vyasadiklarai ortam(
Londra'daki zenciler taranarak), beslenme
aliskanliklarindan badimsiz olarak KB'larinin beyazlara
gbre daha yiksek oldudu gdbsterilmistir (9). Dahl ve ark.
1966'da 1ilk kez 1i1irksal degisimlere parmak basmislardair
(6,7,27). Eskimolarda hig¢ rastlanmazken, kuzey Japonya ve
zenci Amerikalilarda her 3 kisiden birinin KB yilksek oldugu
bilinmektedir. Klltiirler arasinda yapilan arastirmalarda
baglanti oldufu gbsterilse de halk arasinda b&yle bir
iliskiyi gb6stermek zordur. Dahasi kiiltiirler arasi yapilan
arastirmalarda yas ve obesiteye gbre defisimlerde gbz Oniine
alinmamistir. Arastirmalar tuz alimi ile birlikte Batza
Avrupa ve Kuzey 2Amerika'da diyetle protein, Ca, sature yagd
alimainin artmasi: bununla beraber potasyum ve fiber
tliiketiminin azaldidini gdstermistir. Buda belki tuzla
birlikte vyenilen diger maddelerinde KB'de etkili
olabilecegini, fakat arastirmalarda bu noktaya dikkat

edilmedidini wvurgulamistir (2).

Hipertansiyon ve Diyet-Sismanlaik

Sismanlaik genel olarak cocukluk yvaslarinda
baslamaktadir. Sismanlik, wviicut kitlesini arttirarak OSnemli
hemodinamik degisikliklere neden olmaktadir. Plazma volumil
artarak renin sistemi aktive olmakta, dolasimdaki
katekolaminler artmakta tim bunlara birde fazla tuz alimi

eklenmektedir (1,4,6,9,18,19).
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HT'u olan ¢ocuklar arastirildigainda %20-86 sinin obez
oldugu gbsterilmigtir (9). Artmis yad dokusu sonucunda
kardiak output (CO), stroke volume (SV), intravaskiiler
vollim artarak periferik diren¢ diusmektedir. Buna karsin
EH'da CO genellikle normal iken, intravaskiiler wvolim
azalmaktadir. Bunun sonucunda periferik damar direnci

artmaktadar.

1982'de Meserli obesite ve HT'nun beraber oldugunu,
bunun sonucunda preload ve afterlocad'un arttidina
gbstermistir (3). HT'lularda konjestif kalp yetmezlidi
gelisme olasilidinin normotansiflere gdre 6 kat fazla
oldugu bilinmektedir (2,6). Kilo kaybi ile KB'de belirgin
azalma olur ki; bu CO'nun azalmasina baglanmaktadir. Yoksa
periferik damar direncinde belirgin dedigiklik

saptanmamaktadir.

Obez kisgsilerde; Na ve sature olmayan vyad aliminan
fazla olmasi, hormonal diizensizliklerin sonucunda kan
volumiiniin artmasi ve azalmis aktiviteye baglai CO ve kardiak
indeks (CI) artmis Dbulunmaktadir. Bu kigsilerde bozuk
karbonhidrat ve lipid metabolizmasina ikincil

degisikliklerde s&z konusu olmaktadir (3-9).

HT'da en Snemli gevresel faktdr diyettir.
Hiperkolestiremli wve HT arasindaki ilgi 1973 de Kanne ve
Dahiber tarafindan ilk kez ortaya atilmis, Framingham ve
Avustralya'da yapilan arastirmalarda tedavi edilmemis HT
ile hiperkolestiremi arasinda Sdnemli Dbir iliski

saptanmigtir. Serum kolesterol diizeyinin 182 mg/dl den
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yliksek her dederi igin koroner hastalik riski cok
artmaktadir (7). Cinkii fazla sature ya§ ve kolesterol alaima
pihtilagsma mekanizmasi ve faktdrleri, Ozellikle de Faktdr

VII'yi etkiliyerek tromboz olusumunu arttirmaktadair (3,20).

Kan TG ve kolesterol dilizeyleri belirgin olarak alinan
gidalara Dbadgli olup, gida ile poliansature yad alima
vicutta yapilan yadlarin metabolizmasini etkilemektedir.
Lipidler suda c¢&ziliinmeyen fakat alkol-eter gibi c¢ézliclilerde
¢6zlinen maddelerdir. Lipidler kanda genellikle lipoprotein

seklinde bulunmaktadir ( HDL, LDL, VLDL) (28-31).

Fredrichson ve Lees arterioskleroz ve lipoproteinler
arasinda iliski oldudunu ortaya koymustur (32). HDL-
kolesteroliin plazmadaki orani sabittir ve Dbeslenmeden
etkilenmemektedir. Tum lipoproteinlerin %20-40"1na
olusturmaktadir. HDL kolesteroliin normal dederleri asagida

gbsterilmigtir (Tablo I).

Tablo I: HDL kolesteroliin yas ve c¢inse bagla

dedisen normal dederleri.

Yas Erkek Kadin
gruplara mg/dl mg/dl
0 - 20 yas 30 - 65 30 - 70
20 - 40 yas 30 - 70 30 - 80
40 yas T 30 - 70 30 - 85

Bu degerlerin her 5mg/dl altina diislisi kalp hastaligi

riskini %25 artairmaktadir (Tablo II). HDL'nin damar
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duvarindaki kolesterollli kendi fosfalipidi ile degistirip,
aldigi kolesteroli karacigere getirip, metabolizma olmasini
sadladig1r ©&ne stirlilmektedir. Bu nedenle HDL azaldiginda
damar duvarindaki kolesterol artacadar ig¢in ateroskleroz

artmakta ve damar elastikiyeti bozulmaktadir.

Tablo II: HDL ve kalp hastalidi riski.

kalp hastaliga HDL dizeyi (mg/dl)
tehlikesi % Erkek Kadain
cok yiiksek 12 7
viiksek 12 - 18 7 - 15
orta 8 - 27 15 - 25
dusiuk 27 - 40 25 - 37
cok diisiik 40 T 37 T

ILDL makrofaj ve fagosit depo hilicreleri tarafindan
parcalanmakta veya temizlenmektedir. Bu yolun &nem
kazanmasi ancak plazma LDL konsantrasyonunun artmasiyla
miimk{in olmaktadir. Makrofajlar kolesterol esteriyle fazla
doldugunda (beslenme hatasina ikincil), bu hilicreler artik
kSpiik hiicrelere déniiserek arteriosklerotik plaklaran klasik
vapzi tagslarini olusturmaktadzir. Bundan dolayai
arteriosklerozda LDL ve VLDL'nin arttigi gbsterilmistir.
Ayrica plazma glikozu (6zellikle glikoz yliklenmesinden 1

saat sonra) ile KB'in iliskili oldudu gésterilmistir (3).
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Hipertansiyon ve Sodyum

HT'da Na'un yeri 1900 lerden beri arastirilmaktadair.
Diinyadaki vyerlesim bdlgelerine bakildidinda ¢ok tuz
kullanan bdlgedeki HT prevalansinin daha ylksek oldu§u
gériilmektedir. 30 gr/gin tuz alan Japonlarda HT siklidz
diinya i¢in ortalama deder olan %15 lerden %40'a c¢ikmaktadar

(2,3).

EH'da genetik bir bozukluk 6ldu§u disilinlilmektedir.
Komplikasyon gelismemis EH'lu hastalarin yarisinda tuza
karsi duyarlilik saptanmaktadir. Tuza duyarla hastalarda
proksimal tubuler Na reabsorbsionunun asiri oldudu bununda;
bébrek dopamin mobilizasyonundaki vyetersizlik ile Na
atilimdaki bozukluga bagli olarak gelistidi savunul-
maktadir. Siyah airkta sicak ve rutubetli iklime uyum
saflayabilmeleri i¢in muhtemelen renal dopamin
mobilizasyonu azalarak, Na atilimi gerceklegsememektedir (1-

9,17,18).

Kisaca proksimal tubuler hiicre dilizeyinde:
1) Noradrenalin ve Anjiotansin II Na reabsorbsiyonunu
2) Dopamin ve ANP ise Na atilimini arttirarak Na
dengesinde etkili olmaktadir. Biitiin bunlarin yanisira
"basin¢ natrilirezisi" nedeniyle diyetle alinan ve idrarla
atilan Na miktari ile KB arasinda bir dodru oranti da

bulunmaktadir (Sekil 3).
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Idrarda
sodyum
atilimi

Kan basinci

Sekil 3: Basing¢ natriirezis egrisi.

Na ve HT arasindaki iligkil acisindan birbiri ile
geligen bir ¢ok arastirma vardair. Epidemiyolojik, kiiltirel,
gb¢ edenlerde, evlatlik alinanlarda dedisik c¢aligmalar

yapilmistir.

Hofman diyetle 245 normal Na ve 231 diugik Na alan
infantlari 6 ay boyunca izleyerek, vyliksek Na alanlarda
sistolik basing ylikseklidini bulmustur. Tuz kullanma-

vanlarda yasla KB'nda artis olmamaktadir (8,27).

Massachusets Commity arastirmalarinda 110 ng/dl ve 8
mg/lt de Na igceren su verilerek arastirilan &§rencilerde,
yiksek Na'lu su igenlerde belirgin sekilde KB vyiliksek
bulunmustur. Bir benzer arastirmada yliksek Na alanlara 12
hafta boyunca dituglik Na verildidinde kadinlarda KB'de

belirgin azalma olurken erkeklerde bu saptanamamigtir (27).
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Tuza badimla olan kigsilerde XKB'da yilikselme
saptanabilmesi i¢in diyetle 680 mEqg gibi ¢ok yiliksek Na'a
ihtiya¢ oldudu belirtilmektedir. Oysa ortalama glinlik tuz
tiketimi 170-225 mEgq dir. Normal KB dederleri olan
kigilerde ise KB'da artisa neden olabilmek icgin masif (800
mEq) tuz alinmas:t gereklidir. Ki bu doz bile tim wvakalarda
yeterli olmamistir.Hayvan deneylerinde de HT olusturulmasz
igin masif tuz alimi gereklidir. Ratlarda yapilan bir
aragstirmada ise tuz alimina cevabin de§isik oldugu; hatta

bazi gruplarda KB'de azalma oldugu saptanmaistir (1,2,27).

Normal KB olan kigilerde wviicut total Na'u ile KB
arasinda bir korelasyon bulunmamistir. Yalniz zencilerde
irksal &zelliklerinden dolayi tuz yiklenmesine beyazlara
gbre daha yliksek KB dederleri ile cevap verdikleri ve Na

atilimlarinin daha distk oldugu saptanmistir (27).

fzole edilmis b&brek ve normal bé&brek fonksiyonlari
karsgsilastirildiginda arteriyel basingdaki ufak
dedisikliklige normal bdbrek daha fazla Na ve su atarak
cevap vermektedir. Bu da hormonal, ndral, fiziksel feed-
back lerin oldugunun kanitadir. Na'nun bdbrekten atilimini

engelleyen olaylar HT'a egilimi artirar (Sekil 4).
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EH'un baslama ve gelismesinde muhtemel mekanizma

d
Su ve tuzun bdbrekte tutulmas:
l
Plazma ve ekstraselliiler sivi artim:
\’
Kalp atiminin artimi
l
Otoregiilasyon
l
Periferik Direncin artimai
l

Kan basincinin artimi

$ekil 4: Erken EH Hemodinamigi

Sodyumun bdbrekten atilimini engelleyen faktdrler:

1) Bazal membran kalinlasmasi

2) Renal kan damarlarinda ateroskleroz

3) Sempatik sinir sistemi aktivasyonu sonucu
vazokonstraksiyon

4) Anjiotensin sonucu vazokontraksiyon ve Na-su emilimi

5) Artmis Aldesterona bagli Na-su emilimi

6) Artmis plazma protein konsantrasyonu

7) Artmis su ve tuz alimidir (8)

Hipertansif kisilerin total viicut Na dederleri ylksek
bulunmustur, ve viicut Na azalmasina normal KB'li kigsilere

gore KB de§erlerinde daha fazla azalma ile cevap
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vermektedirler. Kawasaki ve ark. 20 EH'lu vakadan 9
tanesinde tuz aliminin kisitlanmasi ile KB'de belirgin

disme saptarken diger grupta bu diisisii gdzlememislerdir

(27) .

Hipertansiflerin tuz alimina cevaplari farkla
olmaktadir. EH'lu hastalarin %60'nin tuz alimi ile
KB'larinda %10 oraninda artis gdérilmektedir (2). Bu tuza
hassas EH lularin plazma norepinefrin degerleri de yiliksek

bulunmustur (27).

Fujite ve ark. buna benzer bir caligmada; 7 giin yiiksek
Na (250 mEqg)' lu diyet vererek bazi vakalarda KB'da 15 mmHg
lik artis saptarken, diJer grupta 3 mmHg lik artis
bulmuslardir. Tuza duyarli ekipte kilo alimi, CO, plazma
adrenalin diizeylerinin de daha yiliksek oldugu bildirilmistir

(8).

Tuz ve HT arasindaki ilgi yodun arasgstirmalara radmen
bugline kadar tam ¢Ozlilememistir. Na Xisitlamasai 1ile KB
azalmasina radmen, cevap ¢ok dedisken olabilmekte ve tuz
aliminin azalmasi ile birlikte kilo kaybinin da olmaszina
ragdmen, bu Onemli faktdér simdiye dedin arastirilmamistir.
Dahasi Na kisitlamasi ve kan basincinda azalma arasindaki
1lgi, tam olarak EH'nun tek nedeni olarak Na'u sorumlu

tutamaz.

Hipertansiyon - Kalsiyum.

Cok vyeni olarak HT'da Ca'un rolinin wvarligd:
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aragstirilmaktadir. Bu iliski epidemiolojik c¢alismalarda ilk
defa kan basinci ile suyun sertlidi arasinda (su Ca
miktarina ba§lidir) ters oranti oldudu saptandiktan sonra

ortaya cikmisgtair.

WHO tarafindan desteklenen arastirmalarda, 1971-74
yvillarinda, Ca alimi ve sistolik-diastolik kan basinca

arasinda ters oranti oldufu ispatlanmistir (2,3,8).

Mc Caron ve ark. 1.200 mg kalsiyum/giin diyet alanlarda
%$3-6 oraninda HT riski oldudu; oysa 300 mg'dan daha az Ca
igeren diyet alanlarda ise bu riskin %11-14'e g¢iktidina

gbstermislerdir (8).

Resnick ve ark. plazma renin aktivitesinin serum
iyonize Ca ile pozitif ydénde i1liskili oldug§unu, renin
azalmasina, Ca da azalarak veya artmasina Ca'da artarak
cevap verdigini gdstermislerdir (3,8). Ayrica renin kan

magnezyum dlizeyi ile de ters orantilidar.

EH'lu hastalarda eritrosit ve trombositlerin sitozolik
Ca dizeyleri artmaktadir. Diyetle alinan ©Na'un Ca
metabolizmasini etkiledidi, tuza duyarli EH'lularda tuz
verilmesi hilicreye fazla Ca girmesine neden olmaktadir.
Asiri tuz kisitlamasi bundan dolayar Ca antogonistlerin

etkisini azaltmaktadir (8).

Spontan olarak HT'lu siganlarda serum iyonize Ca

diizeyi normal seviyenin altinda bulunmustur. (5 haftalik
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kiigiiklerde bile) Ca idame tedavisi ile bu farelerde HT
gelisimi engellenmistir. Diyetle ekstra Ca verilmesi
anjiotansin’'in pressdr etkisini azaltirken, Ca azaltilmasz

ise bu etkiyi arttirmaktadir (8).

Hiicresel diizeyde Ca eksitasyon ve kontraksiyonla damar
diiz kaslarinda etkili olarak hipertansiyon patogenezinde
rol oynar. Spontan HT olan sac¢anlarda hiicresel Ca
konsantrasyonu, baglanmasi, membran transportu, enzim
aktivitesi, kalmodulin baglanmasi ve Ca aliminda
anormallikler saptanmistar. Kalmodulin bir sitozolik
protein olup Ca'a baglandiginda intraselliiler gdrevleri
regliile etmektedir. Sitozolik veya serbest Ca seviyeleri
ylikselirken, membrana bagli kalsiyum azalmaktadir. Bu
anormallikler Ca'un kalmoduline ba§lanmasindaki azalmaya

balanmistair.

Bu sonuclar Ca kanal blokerlerinin HT'da
kullanilmasinda bir celiski olduunu dsindiirmektedir. Oysa
disardan Ca'un belirli bir siire aliminin, Ca kanallarinin
sayisinl azaltarak tapki Ca kanal blokerleri gibi etkili

oldugu sanilmaktadir (1-5).

Ca ve D vitamininin farelerde kan basincini dislirdigu
ki bununda Na atilimina arttirdigr ve CO' u azaltarak
etkili oldugu gésterilmistir. Anjiotensin II intraselliiler
Ca depolarindan salinima neden olmaktadir. Yiksek renin
diizeyli HT'lularda bu desarj sonucunda intraselliiler Ca'un
yliikseldigi bulunmustur. Blaustein; natriiiretik hormonun Na-
Ca degisimi sistemini stimule ederek, intraselliiler Ca

artisina neden olduunu ispatlamistir (8).
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Tim bu arastirmalara radmen Ca-HT arasindaki iliski
hala tam olarak gdsterilmis dedildir. Ilgin¢ olarak Ca'un
yiklenmesi sonucu elde edilen hipotansif etkinin, kendisine
eslik eden negatif fosfat dengesinin &nlenmesi sonucu
azaldigi gdbsterilmistir. Béylece, bu arastirmalar ile HT

Odnlenmesi veya tedavi edilmesinde Ca &nerilmemektedir

(2,8),
Hipertansiyon - Potasyum.

Yiksek Na ve diigiik potasyum alimi genellikle birlikte
olmaktadir. Oysa toplumlarda yiksek potasyum alimi (100-150
mEqg) ile KB degerleri belirgin sekilde diisiik saptanmistir
(8).

Hipertansiyon - Eksersiz.

Erigkinlerde artmis fizik aktivite 1le KB'da azalma
iliskili bulunmustur (3). HT'lularin daha fazla olarak
fizik aktiviteden etkilendigi gdsterilmigtir. Fizik
aktivite etkisini kilo azaltarak, ayrica kilonun niteli&ini
dedistirerek gbsterdidi gibi; kilo azalmasina neden
olmaksizin da KB'ini dislirmektedir. Sisman kadinlarda

i yapilan bir arastirmada fizik aktivitenin insiilini
azaltarak KB'nida diistirdigii gdsterilmistir. Insiilin renal
NA atilimina etki ederek periferik rezistansi etkilemekte;
\ belkide katekolaminleri azaltmaktadir. Eksersiz ayrica
serum lipid ve lipoproteinlerinin diizenlenmesinde de etkili

\ olmaktadir.
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Eksersizle sistolik kan ©basinci artmaktadair.
Hipertansif kisilerde eksersizle indiiklenen sistolik
fonksiyonlardaki bozukluk, diastolik mekanizmalardaki

bozukluktan kaynaklanmaktadir (8,33).

HT'lu hastalarda, sistolik kalp fonksiyonlarz
genellikle eksersiz haricinde normal bulunmaktadair.
Ejeksiyon fraksiyonu (EF) eksersiz esnasinda azalmaktadir.
Bu HT'lu vakalarda, diastolde kalbin dolmasinda dinlenme
esnasindaki bozukluktan kaynaklanmaktadir (Yeterli dolus
olamamaktadir). Bu sirada ise sistolik fonksiyonlarda hicg

bir bozukluk saptanamamaktadir (11).

Belirli bir diizen ic¢inde vyapilan eksersizle kan
basinci diisiriilebilmektedir. Uzun siireli dinamik ve statik
eksersizin HT geligimini engelleyici 6zelligi
bulunmaktadir. Izometrik eksersizle dinamik eksersize gdre
diastolik kan basincinda ki artis daha Dbelirgin

bulunmaktadair (11,33).

Hipertansiyon - Genetik.

Bazi ailelerin HT'lu olmaya edimli oldugu 1800'lerden
beri bilinmektedir. Fizyolojik, psikolojik ve cgevresel
faktdrlerden hepsi birden KB'ni etkiledidl ic¢in bu
faktdrleri tek tek incelemek zordur. Bu konuda bir ¢ok

arastirma yapilmistir fakat heniiz;

1)Hangi yastan sonra ailevi HT'nun ortaya ¢iktida

2)Cevresel mi yoksa genetik faktdrlerin mi daha etkili
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oldugu tam olarak ortaya konulmamistir.

Bir ¢aligmada ebeveynleri hipertansif olan cocuklarda
%46, sadece bir ebeveyninde HT olmasi halinde %28 oraninda
HT go6rildiuginli gbsterilmisgtir (8). Yine Amerika Birlesgik
Devletlerinde bir milyon kigside yapilan bir arastirmada
ebeveynlerinde HT olanlarda, ebeveynlerinde HT olmayanlara
oranla 2 kat fazla HT g&ruldii§ii bildirilmistir. Pediatrik
olarak KB degeri yiliksek bulunan c¢ocuklarin ailelerinde ise

$30-80 oraninda HT bulunmustur (2,3,7,9,18,19).

Eriskin doénemdeki HT'nun kdéklerini c¢ocukluktan
itibaren aldigi artik bilinmektedir. Ebeveynlerle c¢ocuklari
arasinda 1 yasina kadar inildi§inde &lglilen KB dederleri
a¢isindan cinse bagli olmayan bir korelasyon bulunmustur.
Bu benzerlik kardesler arasinda incelendiginde, iliski 1
haftaliktan itibaren elde edilebilmektedir. Kardesler
arasinda daha belirgin olan bu KB benzerlidi, ebeveyn-c¢ocuk
arasindakinden daha giliglii olarak bulunmustur. Bu da sadece
cevresel faktdrleri paylasmaktan ¢ok genetidin Onemini

vurgulamaktadir (8,27).

Feinleib genetik ve ¢evresel faktdrlerin hangisinin
baskin oldudunu ortaya koymak ig¢in ikizler ve evlatlaik
cocuklar arasinda yapti&i bir arastirmada, monozigotlarda
dizigotlara gbre, dizigotlarda ise diger kardesler
arasindaki 1liskiden daha fazla bir iliski bulmustur.
WHO'nun yaptidi arastirmalarda sistolik basing¢ ilizerine %82,

diastolik basing¢ lizerine ise %64 oraninda genetidin etkisi
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oldugdu saptanmistair. Ayni ¢evreyl paylasan evlatlik
¢ocuklarin KB dederleri arasinda hi¢ bir benzerlik olmadigi
Montreal Adaption Survey, Framingham offspring study ve

Tecmsein survey tarafindan da bildirilmistir (27).

Sempatik sinir sisteminin geng ve renin diizeyi ytiksek
grupta O6nemli rol oynadigi, aile o&yklisii olanlarda strese
cevap olarak kan ve idrar katekolamin diizeylerinin daha
fazla ylikseldigi gbsterilmistir. Disardan verilen
noradrenalinede bu kisiler abartili cevap vermektedirler.
Genetlk predizpozisyonun fiziksel ve psisik uyarilmalara
hiperaktif sinir sistemi cevabi ile oldudu disiiniilmektedir.
Son zamanlarda kromozomlar Gzerinde yapilan gen
¢alismalarinda vaskiiler diiz kas hiicrelerinde Hp2 isimli bir
genin varliga tartisgsilmaktadir (2). Bu geni tasiyan
kigilerde periferik damar direncinin yiksek oldugu
sanilmaktadir. Stresinde HT olusmasini ve yerlesmesini

arttirdigi artik iyi bilinmektedir (1,27,34).

Hipertansiyonun Klinigi

Hipertansiyon ¢ok «c¢iddi boyutlara wulasmadikcga
genellikle hastalar asemptomatik bulunmaktadir. 10-20 yil
boyunca sessiz kalip tesadiifen klinik bulgu vererek ortaya
¢i1kmaktadair. Hastalarain ¢codu ug organ hasarlarz
bagsladiginda ancak hekime basvurmaktadir. Sikayet olarak:

Freis ve ark. arastirmalarinda (diastolik > 100 mmHg
olanlarda)

Bas adrisi %25

Burun kanamasi %12
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Tinnutus %8

Bas donmesi %11

Bayilma %16
oraninda bulmuslardir. En sik vyakinma bas adrisidair.
Steward - Lond bas agdrisi ile gelen hastalarin %17'sinde
HT, HT'la gelen hastalarin ise %71'inde bas adrisi tesbit
etmislerdir (2). Ayrica idrar konsantrasyon yetenedinin
kaybi ile orantili olarak noktiiri goériilebilmektedir. Kan
basinci seviyesi arttikc¢ca ve retinopati gelistikge bas
adrisi, tinnitus, bas dénmesi daha siklikla gdriilmektedir.
Bas adrisi genellikle sabahlari olup enseden baslayip basin
tepesine dodru yayilan tiptedir. Zonklayici tarzda da
olabilmektedir. Genellikle hi¢ bir ilag¢ alinmasa bile

birkag¢ saat ic¢inde ge¢mektedir.

Laboratuvar olarak erken fazda hicbir kan ve idrar
bulgusu anormal bulunmamaktadir. Messerli ve ark. tedavi
edilmemis HT lularin %27'sinde i1lk goriilen anormal bulgunun
serumda {lirik asit degerinin yilkselmesi oldugunu
gbstermislerdir. Bu altta yatan nefrosklerozun basladidinin
géstergesi olup ayrica mikroskobik hematiiri ve N-asetil B-D
glukozaminidaz enzimide yiliksek bulunabilmektedir. Diiiretik
tedavisi ile hiperlirisemi daha da artmaktadar.
Damarlarindaki hasar neticesi olarak lateks teknigi ile
romatoid faktdr testi 1/16 hatta daha fazla diliisyonlarda

bile pozitif olabilmektedir (2).
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Hipertansiyonun Komplikasyonlara

HT devam ettigi silirece kardiak, serebral, renal,
retinal,biiyik damarsal komplikasyonlar gbriilmeye

baslanmaktadair.

Ozellikle bdbreklerde gdzlenen endarterit ile birlikte
olan vyaygin hiperplastik arterioskleroz, ge¢ ddénemde
gbriilen arter patolojisidir. (ok yiliksek kan basincinin
direkt mekanik etkisi asil sebebi teskil etmektedir.
Arterlerdeki olaylari baslatan asil neden; kesin olmamakla
birlikte pulsatil yiiksek basincin mekanik etkisi ile
endotelde fokal yairtilmalar, mediada depolanmalar ve diiz
adele hiicrelerinde hasarlar olarak disiinlilmektedir. Daha
sonra hasar gOren segmentlerde elastik dokulardan kiigiik

parcalar ve {lizerinede lipid depolanmalari olusmaktadir (2).

1972'de diistik plazma renin aktivitesi olanlarda
kardiak ve beyin komplikasyonlarinin daha az oldudunu
gbstermiglerdir. Fakat daha sonra yapilan ¢alismalarda
boyle olmadigi, Ozellikle kardiliovaskiiler komplikasyonlar
ortaya c¢iktiginda dislik renininde arttidi ispatlanmistair

(7-9) .

Organ Tutulumlara

A) Hipertansif olaylar:
~beyin kanamasi
-bdbrek yetmezligi

-ensefalopati-retinopati(3.ve 4. derece)
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-Habis hipertansiyon

~s0l ventrikiil hipertrofisi (IL.VH)

B) Aterosklerotik dedigiklikler:
-beyinde tromboz
-miyokard infarktiisii
—koroner yetmezlik
.anjina
.EKG de§isiklikleri
iskemi
aritmi
ileti bozukluklar:
-Klaudikasyon sendromlari
seklindedir. Bunlardan sol ventrikiil hipertrofisi &zellikle

morbiditeyi en fazla etkileyen kardiak komplikasyonlarin

bazini olusturmaktadir.
Sol Ventrikiil Hipertrofisi

1892 de Sir William Osler tarafindan LVH {ice

ayrilmistar.
1. Kompansantris
2. LVM de artisla giden latent faz

3. Dekompantsantris (fetal) faz.

‘ Calismalarda HT'un erken déneminde periferik damar
direnci heniiz normal iken kardiak outputun artmasiyla giden
’ hiperkinetik bir dénem oldugu, borderline hipertansiyonda

\ bu bulguyla birlikte nabzinda arttidi, dider bir bic¢imde
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ise tim diger fonksiyonlar normal iken ventrikiil

hipertofisinin oldugu belirtilmektedir.

Miyokard hipertrofisinin olusmasinda, miyokard kitlesi
ve kan basincindan bagimsiz olarak, intraselliiler bir
"growth" faktdér ile bir kontraktil proteinin kalitatif
olarak rol oynadigi gbsterilmistir. Ayraica Fibroblast
growth factor (FGB), type B transforming growth factor
(TGFB), platelet derived growth factor (PDGF), epidermal
growth factor (EGF) ve insulin like growth factor (IGF) 'iin
kardiovaskiiler kas doku ve endotelinde etkili oldudu ve H-
leucine ve leucyl t-RNA olarak isimlendirilen faktdrlerinde
hipertansif miyokard hipertrofisinde etkili rol oynadigzy

gbsterilmistir (35).

Sol Ventrikiil Hipertofisi ve Ekokardiografi

Yerlegsmis hipertansiyonun hemodinamik 06zelligi,
arteriyel vaskiiler vyataktaki fonksiyonel ve vyapisal
degisikliklerden kaynaklanan yilikselmis total periferik
rezistans olarak dederlendirilmektedir (6). Hipertansiyonda
afterload artmasi, sol ventrikil vapisinda ve
fonksiyonlarinda &nemli bozukluklara neden olmaktadir. Son
zamanlarda, Doppler ekokardiografi sol ventrikil
fonksiyonlarinin tayininde kullanilmaktadir. Hayati
organlarin en &nemlisi kalbin hipertansiyondan zarar
gbrdiilini belirleven bulgu wve belirtilerin erken ddénemde
saptanmasi zorunlu olmaktadir. Ekokardiografi sol ventrikiil
fonksiyon bozukludunu telekardiografi ve EKG'den ¢ok O&nce

belirlemektedir (10,12,36).
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Ekokardiografi, travmatik olmayan y&éntem olan
ultrasound kullanilarak kalbi inceleyen bir tani y&ntemidir
(10,36-40). Kalbin 2000 devir/saniyeden daha yiiksek
frekansli ses dalgalari ile noninvazif olarak incelenmesi
esasina dayanan ultrasonografik kalp muayenesi veya
kardiolojide kullanilan terimi ile ekokardiografi; cagdas
teknolojinin tip alanina son yillarda kazandirdidi en
6nemli geligmelerden biridir. Kalbin anatomik yapilari ve
bunlarain fonksiyonlari konusunda dederli bilgiler vermesi,
genel durumu bozuk hastalarda dahil rahatg¢a uygulanabilmesi,
kansiz olusu, travmatik etkisinin olmamasi ve gerektidinde
defalarca tekrar edilebilmesi ekokardiyografinin dider bazi
tekniklerin O&nilinde &nemli bir yer almasina neden olmustur

(10) .

Bu ydntem sayesinde ventrikiil boyutlari, sol atriyum
ve aortun capi, septum ve arka duvar kalinligi, ejeksiyon
fraksiyonu (EF) [Bir seferde ventrikiil ig¢inde diastolde
biriken kan miktarindan perifere atilanin diastolde biriken
miktara oranlanmasi sonucu ulasilan deder], kalp kasza
kisalma fraksiyonu (FS), ventrikil enjeksiyon zamani (VET),
preejeksiyon periodu (PEP), izovolumetrik kontraksiyon
zamanli (ICT mitral kapadin kapanmasindan aort kapadinin
agilmasina kadar gecen silire), izovolumetrik gevgeme zamani
(IVTR aortun kapaginin kapanmasindan mitral kapadin
ag¢ilmasina kadar gegen siire) J8lcllebilmektedir. Ayrica
diastolik fonksiyonlar ag¢isindan ventrik{iliin ilk &nce hizla
dolusu (Early peak=E peak), atriyal sistole sekonder geg

dolusu (Atriyal peak=A peak) deferlendirilebilmektedir.
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Bunlarain yani sira ht (half-time); diastolde ventrikiile
gegen kan miktarinin yarisinin ventrik{ili doldurmasi icin
gegen silire &lciilebilmektedir. ESS (end systolic stress)
sistol sonrasinda ventrikiliin duvarda vyarattidi Dbasing
6l¢lmler kullanilarak hesaplanabilmektedir. Bu da basing

yikiinin iyl bir gdstergesidir.

Kalbin her kasilmasainda perifere atilan kan voliimi ile
nabizin c¢arpilmasi sonucunda CO hesaplanabilmektedir.
Mitral kapagdin kapanmasini ifade eden EF edimi 1ile bu
kapaklar hakkinda yeterli izlenim elde edilebilmektedir

(10,40) (Sekil 5,6,7) .

Sag ventrikil '~ — _—— "
Septum /\_/\———\—/-\/—_/

——-——\__/\ & A/
Diastolik Sistolik

Dd

A~ —~ ——~———

W

Sol ventrikiil

Arka duvar

Sekil 5: Ekokardiografi kullanilarak septum
arka duvar sol ventrikill sistolik wve diastolik

¢aplarinin 6lg¢iminin sematik gésterilmesi.

Roge ve Henry ve arkadaslari 1978 de tim bu
ekokardiografik &lctumlerin vas, kilo, boy, vicut ylizey
alani ile arttidini gbstermigslerdir. Oysa EF ve FS yasla

sabit kalmaktadir (41-43).
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Sekil 6: Karotik, aort ve mitral

kullanilarak PEP, ICT, IVRT'nin 6lc¢iilmesi.

ANADOLU UNIV TIP FAK KARDIYOLOJVI_ HR=118 11F MX2 12a27.90
BILINM DALIX ESKISEMIR ) 14.23.34
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DE 15
D

Sekil 7: Ekokardiogram &rnegdi
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edrileri
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Ekokardiografik Olg¢iimler kullanilarak belirlenen sol
ventrikil hipertofisi insidansi ¢ok dedisik olarak

verilmektedir (%38-61 ve %17-48) (44,45).

HT'lu hastalarda sol ventrikil duvar kalainliklarinain
normal kigilere gbre belirgin sgekilde arttidi (i1limla ve
orta derecede hipertansiyonda bile %61 oraninda serbest

duvar kalinlasmasi saptanmistir) gOsterilmistir (44,46,50).

Hastalarin ancak %10'unda EKG ve gbdgiis grafileri ile
sol ventrikiil hipertrofisi bulunmaktadir (2). Eriskinlerde
sol ventrikiil agirligi wviicut adirliginin %0.5 den fazlasi
o0lduu durumlarda sol ventrikil hipertrofisi kabul
edilmekle birlikte; c¢ocukluk yas grubunda sol ventrikiil
adirligr ile 1lgili standartlara literatiirde pek
rastlanmamigstir (51). Bundan dolayi sol ventrikiil cap ve
kitlesinin normal dederlerini belirlemek amaciyla bircok

arastirma yapilmigstir (13,14,52,53).

Bu arastirmalar sonucunda:

1.) LVH'nin c¢ocukluk ve erigkin hipertansivonunda
diagnoz ve prognoz faktdérlerini belirlemede tiim risk
faktdrleri ig¢inde en dederlisi oldudu; (13,14,52-54).

2. LVH'nin sex, vyas, vital kapasiteden, etkilendigi
(15) .

3. Sol ventrikiil boyutlarinin kan basainci ve viicut
Slcgimleriyle dedistigi, o6zellikle sistoldeki sol ventrikiil
duvar kalinliga ile sistolik kan basinci arasinda bir
bagdlanti oldudu (13) savunulurken: diJer bir arastirmada KB

ile LVM arasinda HT'lularda =zayif bir 1iliski oldu§u
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savunulmaktadir (46).

4., LVH'de so0l ventrikill kitle artisi ve arka duvar
kalinlasmasi ile birlikte gitmektedir. Bunun nedeni kalpte
artmigs preload veya afterload'u kompanse etmek amaciyla
kalb dilatasyona udramadan Once kalp kasi kitlesini
arttirarak 1s glictinli diislirmeyi amaglamaéldlr (44,54) .

5. Kalpde hipertrofi denilebilmesi ig¢in kriter olarak;
duvar kalinligdinin herhangi bir yerde 1.4 cm 1iizerinde
olmasi alinirken (51) diger bir arastirmada bu deer 1.2 cm
olarak verilmektedir (52). Tum bu degerler eriskin ic¢in
olup yas dilimine gbre arka duvar kalinliklara
deJismektedir. Ornedin Feigenbaum siit ¢ocudu ve yenidodanda
sol wventrikiil arka duvar kalinligi ic¢in ortalama 0.5 cm,
daha bluyik cocuklarda ise kilograma badli olarak 0.8 cm'e
kadar normal olarak kabul etmistir (10).

6. Sol ventrikiil hipertrofi tanisi en 1iyi sekilde
ekokardiografi ile konulmaktadir (45,55,56). Ekokardiografi
ile LVH saptananlarin ancak %38'inde EKG 1ile LVH

saptanabilmektedir (57).

Ozellikle EKG de de hipertrofi bulgulari varsa risk
faktdrii dahada artmaktadir. Ayrica EKG'de Dbasing
yliklenmesine ait bulgu varsa bu LVM'de bir artisin bulgusu
olarak deJerlendirilmektedir. Bayanlarda erkeklerden farkli
olarak efer EKG'de LVH varsa LVM 200gr/m? {izerinde oldudgu

gosterilmigtir (58).
Sol Ventrikiill Kitlesi.

Sol ventrikiil kitlesi sol ventrikiil hipertrofisinin en
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6nemli parcgasidair. Hipertansif Thastalarda vyapilan
¢calismalar sol ventrikiil duvar kalainliklarinin normal
kisilere gbre belirgin sgekilde arttigini gdstermigtir
(59,60). Hipertansif hastalarda artan periferik arter
direnci nedeni ile sol ventrikiilde hizla ilerleyen bir
hipertrofi meydana geldigini bazi arastirmacilar savunurken
(61-63), bazilari ise sol ventrikil kitlesinde wve duvar
kalinligindaki artma ile hipertansiyon siiresi ve dlzeyi
arasinda siki bir iligki bulunmadidini ortaya koymuslardir
(59) . Bunu destekleyici olarakda agir-orta-ciddi
hipertansif kisilerdeki LVH oranlarinin farkli bulunmasini
gbstermektedirler. Ayrica kardiak bulgularin HT &ncesinde
bulundugunu g&steren ¢ok sayida araStlrma bildirilmistir.
Kardiak bulgularin hipertansiyondan daha Once meydana
geldiginin gdsterilmesi, esansiyel hipertansiyvon ile
ikincil hipertansiyonun ayirtedilmesinde yvararla

olabilmektedir.

Eskisi gibi afterloada ikincil LVH'den, ¢ok genetik
predizpozisyona ikincil sekilde artmis sempatik aktivite ve
renin—-anjiotansin-aldesteron sistemi ile LVH ag¢iklanmaya
calisilmaktadir (59). Bunun sonucu olarakda hipertansiyonun
yasindan daha c¢ok damar ve kalpteki adaptasyonun O&nemli
oldugdu ortaya cikmaktadir (64). Sol ventrikiil kitlesinin
sol atriyum ve sol ventrikiil diastolik fonksiyonlarainan
erkenden deJerlendirilmesi mortalite ve morbidite ag¢isindan

Snemlidir (47).

ILVH en fazla LVM de artisla kendini karakterize
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etmektedir. Ozellikle kardiak olaylarda (miyokard
infarktiisii, konjestif kalp yetmezlidi ve ani &limlerde) LVM
¢ok Onem kazanmaktadir. LVM'nin 18-24 aylik tedavi ile
gerilemesi mimkiin iken, dilatasyon gelisirse LVH
irreversible déneme girmis demektir (65). DiJer bir
¢calismada ise LVM'nin antihipertansif tedavi ile 8-12
haftada azaltilabildigi gbsterilmistir (66).
LVM'nin: - 1rk

- cins

- boy

- Vicut ylizey alani

- vicut agirlaiga

- yas

- SKB'den etkilendigi bilinmektedir. Bu
parametrelerden en fazla hengisinden etkilendigini ortaya
¢ikarmak i¢in yapilan calismalardan birinde kilo ve viicut
ylizey alanindan (43) digerinde ise kilo ve SKB'den (67)

etkilendigi ortaya konulmustur.

LVM'in deferlendirilmesinde heniiz tam bir
standardizasyona gidilememistir (48). Bu Olc¢limlerde 2
boyutlu ekokardiografinin M-mode ekokardiografiye gdre daha
istiin oldu§u gbsterilmistir (49,50,68,69). Olgiimlerin
Szellikle (sistolik olanlarinin) gercek O6lgumlerle ¢ok

benzegtigdi bildirilmigtir (43).

LVM &6l¢imlerinde bir ¢ok formiil ortaya atilmzig,
bunlarin postmortem &lglimler alinarak gergek deferlere en
yakin olanla ortaya cikarailmaya calisilmistair

(13,14,57,67,70-72) . Devereux, Penn, ASE (American society
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of echocardiography) degisik formiller izerinde
¢alismislardir. Anatomik O&l¢limlere en yakin de§erler
olarak:

1) 1.04 (IvVSd + LVIDd + LVPWTd)3 - LvID3

2) 1.04 (IVSd + LVIDd + LVPWTd)3 - LVID3 - 13.6

3) 1.04 7 x {Ivsd + VIDd + IVPWId) ~ — - . 3
) 32 Tvsa + Tvipa T Tvewrg X (Avsd = pira) 2.4 + Lvipg - WVipd

2
N n(IVSd + LVIDd + LVPWTd) LVIDA >
2 2

5) 0.921 [LV total - LV EDV) + 9.335
LV total = 1.204 (LVEDD + 2 (LVWT)2-918 4+ 18.953: LVEDV

bulunmustur.

Tim arastirmalar sonunda uygulama kolayligi ve
kateter-postmortem &lgiimlere en yakin olan Devereux'un
formilid 0.80 [1.04 (intraventrikiller septum + sol ventrikiil
cap1 + arka duvar kalinligi)3 - (sol ventrikiil i¢ c¢ap1i )3] +
0.6 nin kullanilmasi ASE tarafindan Onerilmistir (14,63,73-

75) .

Biitin bu yogun arastirmalara ragdmen LVM'in normal
sinirlari hala tam olarak tesbit edilememistir. Devereux
1977 de bu sainir i¢in 105-215 gr verirken (72),
Avustralya'da normal dederler ig¢in 134-297 gr olarak

belirtilmektedir (44). Bir diJer arastirmada erkeklerde 134
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gr/m2, kadinlarda 110 gr/m? {izerinde saptanan LVMI'nin
morbidite agisindan iyi izlenmesi gerekliligini
\savunulmaktadlr (56) . LVM'nin dederlendirilmesinde
cinsiyetin O&nemi vardir ve her yas grubunda kadinlarin
LVM'si erkeklerinkinden daha kliicik bulunmustur

(14,44,53,76) .

LVM'de indeks kullanilmasi ve bu indeksin kilodan
bagimsiz olmasi MacMahom (63) tarafindan Onerilmistir.
Clinkii kilo veren hipertansiflerde LVM'de azalmaktadir. LVM

indeksi icg¢in

a) LVM/m? (Viicut ylizey alani)

b) LVM/m (boy) formiilleri Snerilmistir.

LVM ve LVMI's: yiiksek saptanan hipertansiflerde

IVRT 'ninde uzamis oldudu gdsterilmistir (12,47).

Tiim bunlarin sonucunda EH'nun ciddi komplikasyonlara
yol ag¢madan erkenden taninmasi ic¢in heniiz patognomonik
olarak dederlendirilecek bir parametre olmamasina radmen
yliksek risk tasiyan grubun sol ventrikil diastolik
fonksiyonlar ve LVM acisindan sik aralarla ekokardiografik

olarak takip edilmesi ASE tarafindan Onerilmektedir (3).
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GEREC VE YONTEMLER

Anadolu Universitesi Tip Fakiiltesi Gocuk Saglig ve
Hastaliklari Anabilim dalinda ayni fakiiltenin Kardioyoloji
Polikliniginde Esansiyel hipertansiyon nedeniyle izlenen
ebeveynlerin 5 - 25 yaslarindaki cocuklarai 18 Nisan 1990 ve
23 Subat 1991 tarihleri arasindaki ddnemde takip edildi. Bu
grup ¢alismamizin hasta veya risk ekibini; ailesinde
hipertansiyon &ykisii olmayan yasg¢a ve sayica hasta grubuna

egit 48 saglikli vaka ise kontrol grubunu olusturdu.

Arastirma 110 wvakada uygulandi. 5 vaka kan vermeyi
kabul etmedigdi i¢in, 3 wvakanin kan Hb diizeyi 12 gr/dl
altinda ¢iktidindan, ekokardiografi ile bir wvakada minimal
mitral yetmezlik, bir tanesinde de mitral valv prolabsusu
saptandigindan, doért olgu 5 yasini doldurmadigi ig¢in
¢alismadan c¢ikarildi. Geriye kalan 96 vaka {izerinde tim

sonuc¢lar dederlendirildi.

Hasta ve kontrol gruplari vyaslarina gdre 4 gruba
béliinerek bulgularin daha kiigiik gruplar ig¢inde de

degerlendirilmesi yapilda (Tablo III).
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Tablo III: Vakalarin gruplandirilmasi.

Grup1l | 5-9yas

Grup 2 | 10- 14 yag
Grup 3 | 15-19 yas
Grup 4 | 20-25 yas

Hastavgrubundaki ¢ocuklarain 20'si kiz 28'si erkek,

kontrol grubunun ise 25'i kiz, 23'4 erkekti.

Calismaya katilan 96 vakanin timliniin fizik muayene
bulgulara dormaldi. Bitin c¢ocuklarin boy uzunlugu, viicut
agdirligi ve KB'leri o&6lc¢iildii. Boy uzunludu ayakta dik
pozisyonda btandart boy &l¢me skalasinda, viicut agirligi

standart 100 gr. a duyarli yayli baskiilde de§erlendirildi.

KB ie@erleri sfigmomanometre ile hastalar
dinlendirilaikten sonra otururken ard arda 3 kez 0&lclilerek
ortalama deﬁer alindi. Olcimlerde mansetin kolun 2/3 {iinii
kaplivyacak genislikte olmasina, kalp diizeyinde bulunmasina
dikkat edifdi. KB tayini i¢in 10 yasin Ustinde 1 ve 5.
Korotkof, daha kiiciiklerde 4. Korotkof sesi diastolik o6lcim

olarak degerlendirildi.

Her oléudan antekiibital venden hemoglobin ve kan lipid

profil tayidi i¢in yaklasik 6c¢cc kan alindzi.

Kan hemoglobin diizeyleri Anadolu Universitesi Taip
Fakiiltesi Hematoloji bdélimiinde coulter counter S770 aleti

ile calisalda.
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Tablo IV'te

gbrilmektedir.
Tablo IV: Vakalarin yas ve cinse gére dagilimai.
Hasta Kontrol
Yo [Nha| F o7 [ 2| o
5 1 1 1 1
6 3 2 1 3 2 1
7 3 3 3 2 1
8 2 2 2 1 1
9 2 2 2 2
10 2 2 2 1 1
11 1 1 1 1
12 1 1 1 1
13 3 3 3 1
14 2 1 1 2 2
15 3 1 2 3 2 1
16 1 1 1 1
17 1 1 1 1
18 2 2 2 2
19 1 1 1 1
20 3 ) 1 3 2 1
21 2 1 1 2 2
22 7 2 5 7 6 1
23 3 1 2 3 3
24 3 3 3 3
25 2 2 2 1 1
Toplam | 48 20 28 48 25 23
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Kan 1lipid profili i¢in alinan kanlar &nce 3000 pmm de
10' sanrifij edilerek -20 °C da agizlari parafinli olarak
cam tiplerde bekletildi. Tiim vakalar toplanildiktan sonra
serumlar Anadolu Universitesi Taip Fakiiltesi Biyokimya
b&liiminde; Total kolesterol, kolesterol oksidaz, total
gliserid ve HDL-kolesterol ise enzimatik ydntemlere dayanan
6zel kitlerle (Cromotest) calisgsildi. Bu ii¢c deder elde
edildikten sonra: Friedeweld'in

IDL = TK - HDL +1&

5

Formiillerinden LDL ve VLDL hesaplandi (77).

Standart EKG'ler c¢ekildi ve

1) sol prekordial derivasyonlarda (Vs_g,67)S_T segment
depresyonu ve T inversiyonu

2) Sol prekordiallerde derin Q lar

3) V3R - V38 ve VgR daki voltaj kriterlerine bakilarak,

de§erlendirildi.

Ekokardiografik inceleme hasta sirt {istii yatarken,
bazende daha 1iyi g&rintii alabilmek amaciyla hafif soluna
yvatirilarak ekspiryum sonunda yapildil (78,79). Sonolayer
SSH - 60 A TOSHIBA modeli alet kullanilarak 3 deg§isik

kardiak siklusta 8l¢limler alinip ortalamalar gercgek defer
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olarak kabul edildi. Transduser olarak 2.5 ve 3.5 MHz lik
Toshiba PSD - 25 - R kullanilarak, tim vakalar parasternal
uzun ve kisa eksenlerle apikal pencere g&riuntiilerinden

incelendi.

Sol ventrikiil boyutlari parasternal kisa eksende korda
ve mitral kapadinda se¢llebildidi pozisyonda Q dalgasa
hizasindan, interventrikiiler septumun sol ventrik{l vyiizi
ile posterior sol wventrikiil endokarti arasindaki uzaklik,
sol ventrikiil diyastol sonu i1¢ boyutu olarak alindi (LVIDAd)
(54) . Sistolik sol ventrikiil i¢ boyutu ise ayni pozisyonda
interventrikiiler septumun en arkaya dodru olan pozisyonunda
S6lciildli (LVIDs) (Sekil 5). Sol ventrikiil arka endokardiyumu
ve epikardiyum arasindaki mesafe sol ventrikiil duvar
kalinligdini (LVPWT) verdi. Ventrikiiler septumun aorta yakin
kisimlari onunla birlikte hareket ederken, apekse yakin
kisimlarida sistolde arkaya, diastolde ©&ne dodgru hareket
etmektedir. Bu mesafede septum kalainlidi olarak alaindx.
Arka duvar ve septum kalinliklari sistol esnasindada ayrica

Olclilerek sistolik degerleri elde edildi.

Her wvakanin EDV (end diastolik wvolume), SV (Streke
volum) ' 6lciildii. EDV - SV = ESV (sistol sonu volum) olarak

kayda gec¢irildi.

1) CO = SV X HR

2) Sol ventrikill ejection fraksiyonu EF = °Z

EDV
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3) FS (kaisalma fraksiyonu) = LVIDd - LVIDs X 100

LvIiDd

formillerinden elde edilmektedir [bu deferleri (CO, EF, FS)

alet kendisi hesaplamaktaydi].

Her wvakanin total sistol, ventrikiiler ejection
zamanl1=VET (aort kapadinin ag¢ilmasindan kapanmasina kadar
gegcen siire) PEP (pre ejection zamani) = Arteriyel
kapaklarin aktivasyonundan acgilmasina kadar gecen siire EKG

ve ekokardiogram sayesinde &1l¢lildii (Sekil 6).

IVRT = Izovolumetrik gevseme zamani (Aort kapadinin
kapanip mitral kapadin ag¢ilmasina kadar gegen siire ve ICT
(izovolumetrik kontraksiyon zamani (mitral kapadin kapanip,
aort kapadin acgcilmasina kadar gecgen silire) her wvakada
5lclildii. Diastolik fonksiyonlar ag¢isindan Doppler
ekokardiografi ile erken diastolik akim (E peak) ve gecg

diastolik akim (A peak) degerlendirildi.

ht (halftime) = diastolde sol ventrikiile gegen kan
miktarinin yaraisinin sol ventrikiili doldurmasi ic¢in gegen

sirede hesaplandi.

Mitral kapadin de§erlendirilmesi ig¢in 2 boyutlu
ekokardiografide mitral konfigurasyonun en iyi oldudu
gbriintiide EF egimi 6l¢ilildi.

Tim bu &l¢liimlerden

3
LYM = 0.80|1.04 (IVS + LVID + PWI)" - LVID | + 0.6
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0.334 x SKB x LVESD
1 - LVPWT
LVESD

Duvar stresi =

LVPWT X

formillerinden hesaplandi (LVESD=Sol ventrikiil sistol sonu

capi.
LVMI = LVM / boy (Levy ) (63).
Ayrica ejection hizi = SV
Y J€ * VET
E_(peak) _ 4, .
A (peak) (diastolik dolusun erken ya da ge¢ safhada

olmasini belirlemek ic¢in) her vakada saptandi.

Verilerin istatistiksel anlamliklari T testi
kullanilarak Anadolu Universitesi Tip Fakiiltesi Biyoistatik
b&liimiince hesaplandi. Grup bulgulari ortalama * SE olarak

verildi (80).
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BULGULAR

Bu c¢alisma Anadolu Universitesi Taip Fakiiltesi
Kardioloji Anabilim Dalinda EH tanisi ile takip edilen
ebeveynlerin yaslari 5 - 25 arasinda olan 48 c¢ocudunda
yapildi. Ailelerinde kalp hastali§i ve hipertansiyon
olmayan yasg¢a ve sayica hasta grubuna esit 48 vaka kontrol

grubu olarak alindi.

Toplam 96 vakanin dederlendirilmesi scnucunda, hasta
grubundaki ¢ocuklarin 20 tanesi kaiz 28 tanesi erkek,

kontrol grubunun ise 25'i kiz 23'l erkekti (Tablo V).

Tablo V: Vakalarin kiz - erkek dagilami.
. EH'Iu
Cins cocuklart Kontrol
Kizlar 20 25
Erkekler | 28 23
Toplam | 48 48

Ebeveynlerinde E.H Oykiisii olan 48 vakadan 28 olgunun
annesinde, 27 sinin babasinda 7 olgunun ise hem anne hemde

babasinda EH bulundu (Tablo VI).



52

Tablo VI: Esansiyel hipertansiyonlu ebeveyn-

lerin dagilaimai.

Anne | Baba | A+B | Toplam
28 27 7 48

_{) (Vakalaéihm~hép81n1n sistemik bulgulari normaldi.
Andropometrik o&l1lc¢lmlerin (boy, kilo) karsilastirildi§inda
kontrol wve hasta grubu arasinda anlamli farklailik
saptanmadl) (p>0.05) . (hasta grubu vicut agirlaiga
50.104i2.821 kg, kontrol grubunda 46.229%2.565 kg; boy ise
hasta grubunda 156.417%3.359 c¢m, kontrol grubunda
153.083%3.172 cm olarak bulundu) Gruplar arasinda anlamlz
fark olmasada hasta grubumuzun kilo ve boylari kontrollara

gbre daha fazla saptandi (p>0.05).

U Ebeveynlerin boy O6lglmleri de§erlendirildiginde
kontrol ve hasta gruplari arasinda istatistiksel farklalak
bulunmadi (p>0.05) (anne boyu hasta grubu i¢in 160.797x0.77
cm, kontrol grubu icin 160.083%0.80 cm; baba boy dlg¢iimleri
ise hasta grubu ig¢in 172.196*1.070 cm, kontrol grubu ig¢in

172.489*1.116 cm saptandi).

:g) Ebeveynlerin kllolarl incelendiqind%/ annelerin
Slc¢limleri arasinda anlamll fark bulunmadi (p>0.05). Baba
kilolari hasta grubunda 76.587+%1.735 kg; kontrol grubunda

70.848%+ 1.663 kg bulundu (p<0.05)}

Ebeveynlerin SKB ve DKB' leri arasinda belirgin

farklilik vardi. Annelerin KB'leri (hasta grubunda
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150.5214£5.495 / 92.5%3.214 mmHg,
/ 67.167%t1.667 mmHg, babalarinki ise
155.652*6.722 / 94.891%3.921
108.085%£2.159 / 70.449%1.472 mmHg)

kontrollarin 106.25%2.033

(hasta grubunda

mmHg, kontrollarin

seklinde bulundu.

(&)(kontrol ve hasta grubumuzun KB de§erleri normal
sinirlar i¢inde olmasina radmen SKB ve DKB i¢in anlmamli

farklilik saptanda (p<0.001) .. FHasta grubumuzun SKB

115.729%2.460 mmHg, kontrol grubunun 100.625+2.51 mmHg; DKB

i¢in hasta grubumuzda 74.063%f1.803 mmHg, kontrol grubunda

63.021%1.622 mmHg olarak bulundu (Tablo VII)i)

Tablo VII: Vakalarin ve ebeveynlerinin boy,

viicut adirlaigi ve SKB-DKB degerleri.

Hastalar Kontrol
Ortalama SE | Ortalama SE
Amne oo 66.66 | 1.658 | 63.474 | 1274 | AD.
Boy 160.797 | 0.770 | 160083 | 0802 | A.D.
SKB 150521 | 5495 | 106250 | 2033 |PS%!
DKB 025 | 3214 | 67.167 | 1.667 (B =207
Baba kit 76587 | 1735 | 70848 | 1663 | P 0
Boy 172196 | 1070 | 172489 | 1116 | AD.
SKB 155.652 | 6722 | 108085 | 2.159 | P<00
DKB 04.891 | 3921 | 70449 | 1472 |P=0O0
Cocuk gito s0.104 | 2821 | 46229 | 2565 | AD.
Boy 156417 | 3339 | 153.083| 3.172 | AD.
SKB 115.729 | 2460 | 100.625] 2251 Pt:%ggl
DKB 74063 | 1803 | 63.021 | 1622 [P0
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EE;) Vakalarin kan lipid profilleri dederlendirildiginde
kontrol wve hasta gruplarimiz arasinda istatistiksel bir
fark saptanmadi. Fakat risk grubunda kontrol grubu ile
karsilastirildiginda TK, TG, VLDL, LDL dederleri yiliksek HDL

dederi diisiik bulundu (Tablo VIII).

Tablo VIII: Vakalarin kan 1lipid dederleri.

K Hastalar Kontroller

Jsan P
Lipidleri Ortalama SE Ortalama SE

TK 141941 | 5362 | 141708 | 4838 | AD.

TG 141.078 | 10275 [ 123582 | 7060 | AD.

HDL 52.464 | 2.613 | 54685 | 2371 | AD.
VLDL 28216 | 2055 | 24716 | 1412 | AD.

LDL 67502 | 4018 | 64166 | 4773 | AD.

g4

EKG'ler hasta ve kontrol grubunda normal olarak

de§erlendirildi.

Ekokardiografik o&lc¢limler incelendiginde aort, sol
atriyum, sol ventrikiil diastolik wve sistolik c¢aplara
arasinda anlamli farklilaik yoktur (p>0.05). Sistolik
fonksiyonlardan kalp hizi ESV, SV, CO, ejeksiyon fraksiyonu
kisalma fraksiyonu, ICT, ejeksiyon hizi, ESS, total sistol,
VET, PEP arasinda risk wve kontrol gruplarimizda
istatistiksel farklilik saptanmadi (p>0.05). Diastolik
fonksiyonlar incelendidinde ise EDV, EF egimi, IVRT, E ve A

peak, ht arasinda anlamli farklilik yoktu (p>0.05). Iki
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grup arasinda ekokardiografik olarak arka duvar sistolik ve
diastolik, septum diastolik, IVRT, LVM, LVMI de§erleri icin
anlamlia farklilik saptandi. [LVMI ig¢in (p<0.01) diger

parametreler ic¢in (p<0.05)] (Tablo IX).

Vakalarimiz gruplara bdllinerek incelendidinde 5 - 9
yvyas grubunda hasta ve kontrol gruplari arasainda sadece SKB
i¢in anlamli farklailik saptandi (p<0.05). Hasta grubunda
SKB 98.18%4.3 mmHg, kontrol grubunda 86.36%+2.78 mmHg
bulundu. DiJer tlim parametreler arasinda istatistiksel

anlamlilik yoktu (Tablo X).

Tablo X: Grup 1 (5 - 9 yas) ig¢in grup genelinde

anlamli bulunan parametreler.

Grup 1 Hastalar Kontroller .
5-9yas Ortalama SE [ Ortalama SE p defer
SKB 98.18 4.3 86.36 2.78 | p<0.05
DKB 63.63 2.84 53.64 2.79 AD.
Baba kilo 74.2 3.7 62.64 3.1 A.D.
LVPWTd 6.27 0.647 5.63 0.31 AD..
LVPWTs 9.63 1.56 10.09 0.37 A.D.
Septum diastolik. 6 0.63 6.18 0.31 A.D.
IVRT 0.05 0.008 0.04 0.002 A.D.
LVM 49211 7283 | 42782 | 3475 AD.
LVMI 411 56 357 26 A.D.




Tablo IX: Tim olgularan ekokardiografik parametreleri.

Hastalar Kontrol
Ortalama| SE |Ortalama SE F

Aort cap 24.688 | 0682 | 23.958 | 0.669 | A.D.

LA gap 20938 | 0.659 | 28.438 | 0639 AD.

LVIDd 44375 | 0809 | 42917 | 0892 | AD.

LVIDs 28042 | 0677 | 28063 | 06 AD.
LVPWTd 82711 | 0266 | 7492 | 0227 |PSu
LVPWTs 12583 | 0369 | 11604 | 0269 [P0
Septum d 8220 | 0289 | 7417 | 0206 [PS009
Septum s 11.875 | 0335 | 11.063 | 0239 f’:&%

HR 83.068 | 2.182 | 88.979 | 2445 A.D.

EF egimi 20.652 | 0637 | 18.875 | 0.587 AD.

Ejec‘é‘{’,‘/{’fé%ﬁt“i 206.849 | 60.000 | 245.532 | 283305 | AD.

EDV 91.438 | 3885 | 96479 | 3.760 | AD.

ESV 31458 | 1.833 | 30954 | 1566 | AD.

SV 60.083 | 2620 | 55625 | 2.554 | AD.

co 4904 | 0202 | 4858 | 0193 | AD.

Ejektion fraksiyonu | 0.663 0.012 0.646 0.009 AD.

Kisalma fraksiyonu | 0.365 0.009 0.352 0.007 AD,

Total sistol 0363 | 0007 | 0352 | 0004 | AD.

PEP 0072 | 0003 | 0070 | 002 | AD.

VET 0291 | 0007 | 0276 | 0007 | AD.

ICT 0.061 | 0003 | 0055 | 0001 | AD.
IVRT 0061 | 0003 | 00ss | o001 |P=00

at 45864 | 3155 | 40976 | 1.830 | AD.

E peak 0903 | 0027 | 088 | 0018 | AD.

A peak 0502 | 0.021 0.498 0.015 | AD.
LVM 106421 | 6748 | 84939 | saza |P005
LVMI 67 | 32 | 536 26 [P0k

ESS 11.821 | 057 | 12404 | 0561 | AD.

56
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10 - 14 yas grubu incelendiginde SKB, DKB, IVRT ve

baba kilolari arasinda anlamli farklilaik saptandi. SKB icin

hasta grubunda 11725.1 mmHg, kontrol grubunda 98.89%484

mmHg (p<0.05). DKB i¢in hasta grubunda 77%9.77 mmHg,

kontrol grubunda 58.33%4.25 mmHg bulundu (p<0.001). IVRT

hasta grubunda 0.077%0.015 sn, kontrol grubunda 0.05%0.004

sn bulundu (p<0.0l1). Baba kilosu hasta grubunda 80.77%2.75

kg, kontrol grubunda 70.1%*2.65 kg saptandi (p<0.05). Diger

parametreler arasinda anlamli iligski saptanmadi (p>0.05)

(Tablo XI).

Tablo XI: Grup II (10 - 14 yas) igin grup

genelinde anlamli bulunan parametreler.

Hastalar Kontroller
Grup 2 p degeri
10 - 14 yas Ortalama SE Ortalama SE
SKB 117 5.1 98.89 484 | p<0.05
DKB 77 9.77 58.33 425 |p<0.001
Baba kilo 80.77 2.75 70.1 2.65 | p<0.05
LVPWTd 8.7 2.11 7.11 0.56 AD.
LVPWTs 12.6 2.59 10.78 0.62 A.D.
Septum diastolik. 8.4 2.01 7.22 0.40 AD.
IVRT 0.077 | 0.015 0.05 0.004 | p<0.01
LVM 111231 | 40045 | 79632 | 10516 | A.D.
LVMI 694 207 528 61.3 A.D.

15 - 19 vas grubu incelendiginde SKB, DKB ve IVRT'de

anlamlilik bulundu. SKB i¢in hastalarda 124.286%10.27 mmHg,

kontrollarda 103.75%9.16 mmHg (p<0.01); DKB ig¢in hastalarda
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77.143+11.127 mmHg, kontrol grubunda 65%5.34 mmHg bulundu

(p<0.05). IVRT hasta grubunda 0.55%0.008 sn, kontrol

grubunda 0.04%0.0009 (p<0.05) olarak saptandi. Diger

parametrelerde anlamlilik saptanmadi (p>0.05) (Tablo XII).

Tablo XII: Grup III (15 - 19 yas) 1ig¢in grup

genelinde anlamli bulunan parametreler.

Hastalar Kontroller
Grup 3 p degeri
15 - 19 yas Ortalama SE |Oralama | SE
SKB 124286 | 10.27 103.75 9.16 | p<0.01
DKB 77.143 | 11127 | 65 534 | p<0.05
Baba kilo 7871 | 1068 | 73.33 12.51 A.D.
LVPWTd 7.857 12 7.37 0.74 A.D.
LVPWTs 12.857 1.2 12 1.06 A.D.
Septum diastolik. 8.14 1.57 7.25 1.38 A.D.
IVRT 0.55 0.008 0.04 0.0009 | p<0.05
LVM 103960 | 30561 85791 19969 AD.
LVMI 632.4 197 528.5 116 AD.
20 - 25 yas grubu bulgularimizin en fazla anlamlalik

kazandigdi yas dilimi olarak belirlendi. SKB, DKB, LVPWTd,

LVPWTs, septum diastolik, LVM, LVMI ig¢in anlamla farklalik

saptandi (Tablo XIII).
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Tablo XIII: Grup IV (20 -25 yasg) 4igin grup

genelinde anlamlai bulunan parametreler.

Hastalar Kontroller
2025 yas P p deferi
ama SE Ortalama SE
SKB 121.75 | 14.26 108 16 | p<0.01
DKRB 77.25 9.66 69.5 9.01 | p<0.05
Baba kilo 75.15 8.5 74.95 10.9 A.D.
LVPWTd 9.3 1.3 8.25 12 | p<0.05
LVPWTs 14.1 1.94 12.65 175 | p<0.05
Septum diastolik. 9.4 1.63 8.250 125 | p<0.05
IVRT 0.065 | 0012 | 0059 | 0.007 AD.
LVM 136344 | 38383 | 110172 | 33834 | p<0.01
LVMI 781.65 | 202 642.34 175. | p<0.01

Ekokardiografik &lc¢limlerimizin; kendi aralarinda,
antropometrik &lglimlerle ve kan lipid de§erleri ile olan
iliskisi arastairildidinda; Ornedin kilo ve LVM arasinda
r=0.613, SKB ile ILVM arasinda r=0.581, LVIDd ile sol
atriyum (LA) arasinda r=0.733 seklinde korelasyon bulduk.
Tiim parametrelerin birbirleri 1ile olan iliskileri
korelasyon katsayilari vererek (Tablo XIV)'de g&6rildigi

sekilde tablolastiralda.



Tablo XIV: Anlamh parametreler arasindaki korelasyon katsayilan

Yas Kio | Boy | SKB | DKB | Aot | LA | LVIDd | LVIDs |LVPWTd|LVPWTs dsia"gto‘}‘.f‘k IVRT | TK TG | HDL | LVM

Yas 1

Kilo | 0858 1

Boy | 0888 | 0928 1

SKB | 0404 | 0547 | 0547 1

DKB | 0375 | 0442 | 0447 | 0.689 1

Aort | 0794 | 0858 | 0828 | 0571 | 0455 1
Solaitym| 0666 | 0757 | 0739 | 0475 | 0407 | 0778 | 1

LVIDd 0.636 0.809 0.745 0.443 0.366 0.756 0.733 1

LVIDs | o617 | 0750 | 07 | 0438 | 0333 | 0767 | 0701 [ 0.781 1

LvpwTtd| 0548 | 0655 | 0667 | 0509 | 0356 | 0485 | 0464 | 0442 | o0.411 1

LVPWTs| 0518 | 0500 | 0.624 | 0542 | 0407 | 0490 | 0403 | 0464 | 0328 | 0820 1

Sepmum | o491 | 0626 | 0608 | 0500 | 0457 | 0550 | 0552 | 499 | 0577 | 0750 | 0657 1

vRT | 0384 | 0432 | 0378 [APyi79 A'%,m 0301 | 0385 | 0410 | 0407 | 0409 | 0359 | 0349 1

TK A'Db.oss A'D().oos A5 020 A'Db.oos A'Dd.104 A’Dd.053 A'%.114 A'Dd.132 Al 16 A'D(i.043 Ao7s| " 0205 A'Dd.130 1

TG |40 110 " 0232 AT 146] 0117 A'D(').oos A0 286l “Po270] * 0239 0313 A'D'o.lso A0 1ad 0210 A'D().126 " o2| 2

HDL | ADy 4] 400611} AD0.023| AP0.045| A5 091] *Povora| *Corostl * osa *iooal 073 0129 A o011 *Po0ss| 035 |*oosr| 1

LVM | 0613 | 0797 | 0747 | 0581 | 0491 | 0673 | 0668 | 0753 | oess [ 0848 | 0754 [ 0892 [ 0463 |ATyip| 0273 AD

A.D. = Anlamli degil
*=p<0.05
Digerleri p < 0.01

09
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TARTISMA

Ginlimiizin tim imkanlarina ve tedavi sartlarina radmen
toplumun yaklasik %30 u hipertansiyondan ve komplikasyon-
larindan yakinmaktadir. Koroner kalp hastaliklarinin
bilinen en &nemli risk faktdérili, hipertansiyondur. Gecmiste,
¢gocukluk ¢ag1r hipertansiyonunun ¢esitli hastaliklara
ikincil olarak gelistigi disiniilirken, son yillarda Antoine
W Voors ve Bourgoignie ve ark. yvaptiklari arastirmalarda da
bildirdikleri gibi mutlaka altta yatan bir neden olmadan
ortaya ¢iktigdi gdzlenmigtir (3). Bu ¢ocuklarin genellikle
yliksek riskli grup olup, aile &ykililerinin %80'e wvaran
oranda pozitif oldudu da gésterilmistir. Harlan, Oberman ve
ark. 30 yillik, Miall, Paffenberger wva ark. 17 vyillik,
Yhorne ve ark., Sneiderman ve ark. 16 yillik arastirmalara
sonucuda eriskin dbnemdeki KB genellikle erken g¢ocukluk
veya ergenlikte basladidi, ©&zellikle kardiak tutulumun

infant dénemine uzandigi bildirilmistir (1-5,60-62,81-84).

— — — . — ——— ——

,\‘. Q\S 1‘;;”/’\} Q

HT daki genetik yatkinligi ortaya ¢ikaracak ve EH ig¢in
patognomonik denilebilecek parametreyi bulabilmek ig¢in bir

gok arastirma yapilmaktadir. Y{ikSek riskli ailelerin

-

¢ocuklarinin takiplerdewgipeffansif oldugu wuzun =zamandir
bilinen bir gergeﬁgir. Longitudinal c¢alismalar c¢ocukluk

cadi KB deferlerinin eriskin KB degerleri igin prediktif

A

—
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olabilece§ini g&stermektedir (62,81).

~%4% Vakalarimizin andropometrik O&lg¢limleri (kilo, boy)
‘ara51nda istatistiksel fark saptanmadi (P>0.05). Fakat
hipertansif ebeveyni olanlarin kilo ve boylari kontrollere
gbre daha fazla bulundu. Heenardits—{86)y—ve CEHEEZ" 1in (85)
araggﬁigglarlnda da kontrol ve risk gruplari arasinda kilo
ag¢isindan bizim calismamiza benzer sekilde gruplar arasinda
anlamli farklilik saptanmazken, risk grubunun kilolari daha.
fazla bulunmustup,ﬁ Anne ve//babalarln kilolara
de@erlendirildi@in&!% sadece;/{o - 14 vyas grubunun
babalarinin kilolara ara31nda,%§<0.05) olacak sekilde fark
saptarken diger gruplar ”éra51nda bu parametre ic¢in
farklailik saptanmadi. Literatiirler hipertansiyona e§ilimli

olan ailelerde obesitenin daha fazla rastlandidini

bildirmektedir (3, 27).

Arastirmamizda KB de§erleri (hem kontrol, hem hasta

grubunda) yas grubu normlarlna gbére normal sinirlar igdssde.,
v . s ‘»‘5’7 vy o
sﬁ@@%ﬁﬁiﬁwgg;ﬁ;;agmmkﬁ Cantez ve Leonardls 1n bulgulara ile

kargrlagtrrrldirdrnda-~bliylik. benzerlik . tesb1t~~ed1%dm.

o,

Y E A e\_ ‘1’ S
5 . \}" "ty
Calismamizda kan ba31n01 degerteri—Cantez " veETK .t (85)

agnuglaa&na“bé Yer Sekiide normal 81n1rlar 1g1nde olma81na

Tt B st A FNCRE

kargsin, hasta ve kontrol gruplari arasinda anlamll
farklilik _.,\_,VSaptandJ_ (p<0. 001) (kontrol grubunda

100.625%1.622 mmHG / 6;\?21+1 66{/mmHg, hasta grubunrda ise

115.729%2 .46 mmHg / 4., 063+ mmHg) buna karsin

Italya'da ki arastirmad ‘§B degerleri arasinda anlamlz

\ R (’}
>> {v\ﬂk&whwiwmﬁ ékﬁf L\ S

\‘f'v:::ﬁ"- """ QN N vl e Qie im‘b(w (e;‘::wfr,‘ }” Q&,-LQK-. vkl
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#
farklilik bulunmamistir.
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. Arastirmamizda KB &lg¢ilimlerini otururken almistik, oysa

N
N,

/,
k;) hemde otururken Olg¢tiikleri KB de§erleri arasinda farklilik
i)

e

Cantez ve ark. arastirmasinda vakalarindan hem yatarken

/

e/

; bulurken, ayada kalkma ile normal kisilerde saptanan KB
| deki artisi risk grubunda saptamamislardir. Bununda nedeni

olarak kasilan adelelerin arter duvarina basincina ikincil
/ olarak elde edilmesi gerekirken, risk grubunda erkenden

baslayan arteriyel duvar elastikiyet degisiklikleri ve

fibrozisi gdstermislerdir (87,88).

40 yasindaki aterosklerotik dedisikliklerin 20 yasinda

var oldudu bilinirse, risk gruplari ve ateroskleroz
arasindaki iliski O&nem kazanmaktadlry/Bu konuda yapilan
érastlrmalardan Sencan Ozme ve ark. (89) 10-20 vyas Gégf
grubuﬁdaki gocuklarln-kan lipid profillerine bakarak yﬁkseki %ﬁ
bulduklarinin ailelerini taradiklarinda; kontrol grubuna}k
: i

. e
gdre daha yiliksek kan 1lipid dilizeyleri saptamlslardlr.x

Charles H. Hennekes?&n vapti§il c¢alismada ise babalari
miyokard infarktﬁsﬁf ge¢iren c¢ocuklarin kan kolesterol
dlizeyinin kontrollege gbre anlamli sekilde yiiksek oldudu
gbsterilmistir (903. R. Bilgin ve ark. Adana'da yaptiklar:
arastirmada ise tedavi edilmemis EH'lailarda HDL ig¢in daha
disuk, TK, TG, LDL / HDL orani ic¢in kontrollere gdre daha
yiiksek dederler saptamislardir (21). Fakat bu kigilerin
¢cocuklarina yonelik calisma planlanmamistair. Biz
caligmamizda heniz hipertansif olmadan kan 1lipid

profillerinde dedisiklik olup olmayacadini gdrmek istedik.
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\\mArastlrmamlzda kontrol wve risk grubumuzun HDL, LDL,
VLDL, TK ve TG leri arasinda belirgin fark saptamadik,

fakat risk grubumuzun TG, TK, VLDL ve LDL degerleri daha

SR P * e G e
yliksek HDL orani daha diisiikti (P>0.05{> Rigk grubumuz un 4
vakasinda HDL 35 de§erin éifiﬂdaydl ve’ dykiileri

derinlestirildidinde hepsinin giinde ortalama ;0 adet sigara
ictigi o6Frenildi. Ayraica kilo ile sadecé TG arasinda
korelasyon katsayisi 0.232 olan (P<0.05) bir baglanti

bulabildik. Bunuda beslinle alinan 1lipidin %80'inin TG

olmas1 ile ac¢iklayabilmekteyiz. Diger  lipid fraksiyonlari

ile kilo arasinda bir baglantl"saptamadlk, Lipid
fraksiyonlarinain kendi arqiarlndaki iliskiyi
inceledigimizde ise TK ile HDL‘ arasinda (P<0.01) ve
korelasyonkatsayisi .0.359 olah baglantiyi bulduk. Bu
sonuclar literatiir bilgirgrine uymaktadir clinki

e

kolesteroliin %20 - 40'1 HDL olarak bilinmektedir (28,29).

EKG de§erlendirmesi sonucunda tim vakalarin bulgulara
normaldi. Bu sonu¢ bizi sasirtmadi. Bugin artik EKG'de
ekokardiografiye gdre 10 kat daha az hipertrofi
saptanabildigi, LVM'in ancak 200gr/m? ilistiine ¢iktiginda EKG
de bulgu verdigi i1yice bilinmektedir (58). Bu nedenle
hipertansiyon ve kalp bulgularinin arastirilmasinda klasik
yéntem olan EKG'nin pek Onemi kalmamistzir
(12.15,36,46,51,56,58,91-93) . Ancak EKG'de bulgu veren LVH

varlidinda aritmi riskinin arttidida bilinmektedir (42).

Ekokardiografik olarak HT'lilarda birc¢ok arastirma

yvapilmistair. Bu arastirmalarda daha &nceleri &zellikle
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sistolik fonksiyonlarain bozuklugu belirtildigi halde: daha
sonra aslinda diastolik fonksiyonlarin ve &zelliklede
kalbin diastolde dolusunda bir defektin oldudu ortaya
konulmustur. Bu nedenle erken dénemde, LVH ne ikincil
olarak kardiak performansin artmasi 1le sistolik
fonksiyonlar normal hatta artmis olarak bulunabilirler

(12, 88) . i

Kontrol ve hastalarain ekokardiografik 6lgﬁmlerin$en
(aort, sol atriyum, sol ventrikil, diastolik wve sistolik)
degerleri incelendi§inde anlamli bir fark saptanmamistir| (p
> 0.05). Fakat hasta grubunun aort, sol atriyum, Lol
ventrikiil diastolik ¢aplari daha fazladir. Bunun nedeni
olarak risk grubunun andropometrik Olc¢limlerinin kontrollara

gbre biraz daha yiiksek olmasi da olabilir kanisindayiz.

Kalp hizi hasta grubunda 83/dakika, kontrol grubunda
88/dakika bulundu (p>0.05). Bunun nedeni LVM'de artisa
ikincil olarak kalp kontraktilitesinin artmasi ve
dolayisiyla kompansatris olarak kalp hizinda azalma
seklinde ag¢aiklanabilir. Bu sonu¢ literatilirle uyumlu bulundu
(87). Bunun baska gdstergeside CO ve SV degerlerinde
meydana gelen dedisikliklerdir. Kontrol grubunda CO 4.858
1/dak. iken hasta grubunda kalp hizi diistiigli halde 4.904
l1/dak. olmasi (p>0.05) kalp kontraktilitesinin artmis
oldugunu gbstermektedir (CO=HRxSV). SV dederi hasta
grubunda 60.083%2.620ml/dak. iken kontrollarda 55.625%2.554
ml/dak. dir (p>0.05). EDV'ye bakildiginda ise hasta
grubunun dederleri kontrollara gbre daha dusiktir

(96.679%3.760 ml., 91.438*%3.885 ml.). Bununda nedeni artmisg
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LVM'ye ikincil gelisen azalmis diastol olabilir.
Literatiirde bu parametrelerin dederlendirildi§i calismaya

rastlanilmamigtair.

EF ve FS arasinda bekledigimiz gibi kalp fonksiyonlara
global olarak dedismedidi ic¢in bir fark saptamadik
(p>0.05) .

ESS ise kontrol grubunda risk grubundan daha fazla
bulunmustur (p>0.05) . Bu sonug paradoksal gibi
gdziikmekteysede, LVM'deki artisa badlai olarak duvar
birimine diisen basin¢ azalmaktadir. Bundan dolayi kontrol
grubunun (daha ince arka duvari olanlarin) ESS'si daha

yiksek saptanmistir (Laplace kanunu) (60).

Kalbin hipertofisi, kalbin kompliansini etkileyerek
diastol sonu basincin artmasina ve diastolik dolusun erken
diastolden ge¢ diastole kaymasina, ge¢ diastolik fazinda
uzamasina neden olmaktadir. Sol ventrikiil doluslari Dopler
ekokardiografi 1ile E=erken dolus ve A=ge¢ dolus seklinde
ifade edilir. Bu iki degerin birbirlerine oranlari E/A
vagslada azalmaktadir (94). Hipertansiyonlu vakalarda da E
peak de azalma olurken, A peak'te artis saptanmistir (95).
Bu olay miyokardial sertligdin, kalp kompliansinin
azaldigdinin bir gbstergesidir (12,96). Biz vakalarimizda
diastolik fonksiyonlar acisindan E ve A peak dederlerini ve
bunlar icin gecen siireyi saptadik. Ayrica dolusun dider bir
ifadesi ht (halftime) 'da belirlendi. Fakat kontrol wve risk

grubumuzun E ve A de§erleri arasinda belirgin farklilik
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saptanmadi (P>0.05). Literatilirde bu konuda da yapilan

¢calismaya rastlamadik.

Diastolik fonksiyonlardan bir digeride IVRT yani kalp
kasinin relaksasyon siiresidir. Dolusun erken diastolden geg
diastole kaymasi neticesinde IVRT'de de uzama oldudu
hipertansiflerde saptanmistair (11,12). Calismamizda IVRT
ig¢in 10 -20 yas grubunda (p<0.05) olacak sekilde anlamlilik
saptandi. 20 yasindan sonra farklilik istatistiksel olarak
belirlenmesede kontrol grubuna gdre daha wuzun oldudu
gdruldi. Biz grup IV (20 yas {istiinde) IVRT'nin
istatistiksel olarak anlamli farklilaik gbstermemesini

aciklayamadaik.

Arteriyel hipertansiyon patogenezinde genetik ve kalp
S6nemli bir rol oynamaktadir. Bu diisiince eder doJruysa;
ileri yasamda hipertansif olacak normotansif genglerin
kardiak morfoloji wve fonksiyonlarinda erken dénemde bir
takim dedisiklikler olmasa beklenmektedir (97,98). Bunun
g6sterilmesi i¢in yapilan arastirmalarin birinde 1. grup
normotansif fakat aile Oykiisii olan, 2. grup sinirda
hipertansif olan ve 3. grup olarak normal KB dederleri olan
erkekler incelenmistir. Intraventrikiiler septum, arka duvar
kalinlagi, sol ventrikul kitlesinde ve sol ventrikiilin
kesit alani arasinda belirgin fark saptanmistir. Ailesinde
hipertansiyon O&ykisi olan ve kendisi sinirda hipertansif
olan vakalarin sonug¢lari birbirine ¢ok benzer bulunmustur.
Buda kardiak tutulumun kan basing yilksekligdinden Once
ortaya ¢iktigin: bir kez daha g&stermektedir (59). Oysa

Italya'da Vittorio de Leonardis ve ark. yaptidi arastirmada
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ise aillesinde hipertansiyon Oykiisii olan ve olmayan 14 vyas
grubundakil g¢ocuklar incelendiginde KB ve ekokardiografik
dederleri arasinda belirgin fark saptanmamlstlr; Bu
vakalarin septum ¢ap ©Olgiimleri normal sinirlar icginde
olmasina radmen riskli grupta kontrollere g&re daha yliksek
saptanmistir. Septumdaki bu fark ise Olgimler wviicut ylizey
alanina goére diizeltildiginde ortadan kalkmistir (86). Bu
¢alismada sadece IVS/LVPWT oranli riskli aile oOykiisi
olanlarda kontrollere gbre yiiksek saptanmistir. Bu
O0lc¢imlerde riskin (ailede 1 veya 2. derece akrabalarinda
hipertansiyon olmasi) veya cinsin etkiside g&sterile-
memistir. Buna karsin Radice (45) ve Rokkedal'ain (87),
benzer c¢alismalarinda risk grubunda IVS,LVPWT ve LVM
de§erlerinde belirgin farklilik saptamislardir. Italya'daki
calismada literatilire ters diismelerinin nedeni olarak vyas

grubunu sinirli tutmalarina (14 yas) baglamaktadirlar.

Bizim c¢alismamizda da ekokardiografik olarak arka
duvar diastolik ve sistolik, septum diastolik degerlerinde
farklilaik saptandi (hepsindede P<0.05). Riskli gruptaki
dederler kontrollere gbre anlamla derecede yilksekti.
Genetik olarak predizpoze kisilerde normal KB degerlerinde
bile kardiovaskiiler sisteme ait dedisiklikler olacadi bugilin
artik bilinmektedir (86). Septumdaki kalinlasmay1l asimetrik
septal hipertofinin erken bir bulgusu olarak dederlendiren
yvazarlar borderline ve erken HT'lulardada bu bulgunun
oldugunu belirtmektedirler (99). Dider arastirmacilar ise
HT sundaki hipertofinin simetrik oldudu f{izerinde

birlesmektedirler (99).
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Vakalarimizda septumla birlikte arka duvar
boyutlarinda da artma, hatta normalde septumun arka
duvardan daha biliylik olmasi beklenirken, arka duvardaki
artigsin septuma gdre daha fazla olusu hipertrofinin
Asimetrik septal hipertrofi seklinde de§ilde simetrik

oldugu diisiincesine bizi gbtiirmektedir.

Calismamiz sonucunda, LVH'nin en O&nemli parcasi olan
LVM'yi her iki grup arasinda anlamli farkli bulduk
(p<0.05) . Yas gruplarina boéliinerek bu anlamlilzik
arastirildidinda farkain 20 yasindan sonra belirginlestigi
saptandir (p<0.01). Literatiirde de belirtildigi gibi klinik
olarak HT ortaya ¢ikmadan énce kalpte vaptiga

degisiklikleri saptamis olduk (1-12) (Sekil 8).

LVM (mg)
140000

120000 1
100000 T

80000 -

60000 -

40000 A

20000 A

o-
5-9 10-14 15-19 20-25 Yas
gruplarai

Sekil 8: Hasta ve kontrol gruplarainin yaslara

goére LVM dizeyleri.
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LVM ile parametreler arasinda korelasyon
arastirildiginda: cins ile iligkisi literatiirde
belirtildigi gibi kizlarda erkeklerden daha diigiik saptanda
(44,53,71,76) . Riskli grupta kizlarda 83.38 gr., erkeklerde
122.87 gr., kontrollarda kizlarda kizlarda 69.45 gr.,

erkeklerde 101.76 gr. seklinde bulundu (p>0.05).

LVM'nin:- yasla — korelasyon katsayisa 0,613

:- kilo — wn no 0,797
:- boy - mn me 0,747
- septum diastolik ¢api "” 0,892
:—- AD diastolik capz1 wn 0,848

seklinde bulundu, Kilo 1le LVM arasinda yiliksek iliski

literatiirde buyunan dederlerle benzesmektedir.

Daniels EH'lularda yaptidi calismada LVM 1ile boyla
r=0.47, kilo ile r=0.50, SKB ile r=0.29 olan ilisgkiyi
saptamigstir (60). Scholz ve Kitzman (43) LVM'nin en fazla
kilo ve vilcut ylizey alanindan; Dannenberg ve Levy ise kilo

ve SKB'den etkilendidini vurgulamaglardir.

Aragtirmamizda LVM 1ile SKB arasindaki korelasyon
r=0,581, DKB ile r=0,491 olarak bulunmustur (p<0.01l) ki bu
da literatiirii desteklemektedir (43,60,67). Bagalosu
arastirmalari ise SKB ile arka duvar kalinligdi arasinda
iliski oldudunu Dbelirterek LVM'nin SKB'den bagimsiz
olduéunu savunmaktadir (60). Bizim arastirmamizda SKB ile
arka duvar diastolik c¢ap:r arasinda r=0,509. Arka duvar
sistolik c¢ap dederi ile r=0.542 seklinde korelasyon

saptarken, SKB ile LVM arasainda r=0,49 seklinde
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saptanmigstir (p<0.01).

LVvM'yi ekokardiografik olarak en fazla arka duvar ve
septum diastolik kalinliklari ile 4iliskili bulduk.Bu
beklenen bir bulgudur. Cinkii sol ventrikiil kitlesinin en
dnemli pargalari septum ve arka duvar olup bunlarain
kalinlaiklarinin artmasi LVM'de direkt artisgsa neden

olacaktir (52,74,75).

LVM ile SKB arasindaki ilginin DKB'ye g&re daha fazla
oldudu belirtilmektedir (Framingham arastirmalarindan)
(15). Fakat KB 6l¢imlerinde tek bir Olgumle wvakaya
dederlendirmek daima hatalara yol a¢maktadir. Cinkd gece KB
deferleri glindliz KB dederlerinden %10'dan daha fazla dilisme
gbsterirse bu grupta LVH gelisme riskinin daha az oldudu
bildirilmigtir (97). Ayrica hipertansiyon yasi 1le LVM
arasinda da iliski yas arttikca yukselmesi beklenirken,
arastirmalar KB kronikliqivile LVM ile arasinda bir iligki
saptamamistir. Bunun nedenli ise, tam olarak agikliga

kavusturulamamistir (63).

LVM icin normal dederler henliz kesinlik kazanmamisgtar.
Weber ve ark. nin yaptidi c¢alismada kadinlar ig¢in LVMI 109
gr/m?2 erkekler icin 132 gr/m? altindaki de§erleri normal
olarak almislardir (65). Diger bir ¢alismada ise LVM'nin
erkeklerde 294 gr, kadinlarda 194 gr., LVMI i¢in ise
erkeklerde 163 gr/m., kadinlarda 121 gr/m. {istindeki
degerleri patolojik kabul etmiglerdir (13). Bu dederlere

gbre vakalarimizin (kontrol ve risk grubunda) LVM ve LVMI
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dederleri normal sinirlar ig¢indeydi.

Sadece 84 nolu 22 yasindakil babasi hipertansif krizden
ex olan ve annesinin KB de§eri 220/160 mmHg dek yilikselen
erkek vakanin LVM'si 206 gr ve 115 gr/m seklinde
hesaplandi. Bu degerler literatilirdeki dederlere gbre normal
sinirlar ig¢indeydi. Fakat 2 ebeveyni birden hipertansif
oldudu zaman riskin c¢ok daha fazla ylikseldidinin giizel bir

S6rnedini olusturmaktaydi.

Sonug¢larimiz bizde, acaba normal dederlerin literatilire
gbre bizde daha disik ¢ikarak Tiirk toplumundaki LVM

de§erlerinin daha diigiik olabilece§i sorusunu uyandirdi.

LVM'nin kan lipid profilleri ile iligkiside bir ¢ok
kereler incelenmistir. Literatiirde LVM ile HDL arasinda EH
lularda r=0,26 bulunmustur (p<0.01). Bizim wvakalarimizda
ise r=0,095 seklinde bulunarak bir baglanti tesbit
edilememigtir. Kan lipidlerinden sadece TG ile LVM arasinda
r=0,273 (P<0,05) seklinde bir baglanti bulundu. Bunuda
diyetle alainan yadlarin %80'inin TG olmasi ve beslenmenin

etkisi ile aciklamak istedik.

Literatiirde; LVM ile dietle Na alimi arasinda belirgin
bir iligki saptanmistir (63). Ferrare ve ark. tarafindan da
Na kisitlamasi ile LVM'de Dbelirgin azalma oldudu
bildirilmistir. Mentell stress ve fizik exersizle LVM
arasinda bir iliski saptanmistir. Stresin en fazla DKB ve
LVM'ili iliskili oldugu gbsterilmistir (34, 100). Ayrica

eksersize verilen maksimum diastolik cevapla LVM arasinda
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belirgin bir iliski bulunmustur.

Calismamizda LVM'nin vyanisaira LVMI dederleride
hesaplandi. Biz c¢alismamizda LVMI olarak boyla iliskili
olan son literatlirde &nerilen gekildeki formiilii uyguladik.
Levy'nin &nerdidi bu index:

a) Vicut ylzey alani ile hesaplanan dederlere vyakin
sonu¢ alinmasi

b) boy dl¢imiinin kolay ve hata payinin az olmasi

c) LVM'nin en c¢ok etkilendidi belirtilen kilo
parametresinden badimsiz olmasainzi sagdladiga icin

uygulanmaktadair.

LVM i¢in saptadidimiz anlamli farklailik (p<0.05) tim

gruplar genelinde LVMI ig¢in (p<0.01l) olmaktaydi.

Anest ve ark. EH pediatrik vakalarin tedavisinde LVMI'
in ¢ok &nemli oldu§unu, bu sayede viicut gelisimini de
sadlayan genlerin kalp biyiiklii§di ve KB'yai etkiledidgi, bunun
azaltilmasi ig¢in obesitenin ve tuz alaiminin kisitlanmasz
sayesinde LVH' nin tedavisinin erken ddnemde

yvapilabilecedinin ortaya koymustur (74).

Calismamizda anlamli buldudumuz parametreler vyas
dilimlerine ©bodliinerek incelendidinde Dbir cogunda
anlamliligin 20 vyasindan itibaren ortaya c¢iktiga
gOriilmektedir. Bu da Italya' da 14 yas grubunda benzer
arastirma yapilarak Olg¢limler arasinda fark bulunmayisina

aciklayabilmektedir (87). Ornedin bizim calismamiza gdre en
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Onemlil parametre olarak de§erlendirece§imiz LVM ve LVMI 20
vas gurubundan itibaren anlamlilik kazanmaktaydi. Bdylece
zaman ilerledikg¢e HT'nun yaptidi kardiak patolojilerde
artarak eriskin doénemde klinik ortaya c¢ikmaktadir. Arka
duvar sistolik, diastolik, septum diastolik O&lc¢limlerindeki

farklilak da LVM'nin arttigi 20 yasgs grubunda elde edildi.

Bu sonu¢larla hipertansif dedisikliklerin kalpteki
yerlesik patolojisinin 20 vyas civarinda gelistigi
adolesandan eriskinlide geg¢is déneminin gelecekte
hipertansif birey olup olamiyacaginin gdstergesi oldudu

gdriilmektedir.
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SONUCLAR

Ailevi risk tasiyan ve tasimayan toplam 96 wvakanin
fizik muayene Dbulgulari, andropometrik, ekokardiografik,

EKG ve kan lipid profilleri calaisilarak:

1) Ailevi risk tasiyan ve tasimayan vakalarin kilo,

boy, nabiz de§erleri arasinda fark saptanmadi p>0.005.

2) Antropometrik (boy-kilo) &l¢limlerde anlamlilik

olmasada risk grubunun kilo ve boylari daha fazla bulundu.

3) Baba kilo &6lc¢imleri hipertansif grupta fazla idi

(p<0.05) .

4) Her 1ki grubun fizik muayene bulgulari ve KB

dederleri normal sinirlar i¢inde bulundu.

5) KB normal dederler ic¢inde olmasina radmen
kontrollara g&re hasta grubunun sistolik ve diastolik

dlclimleri p<0001 olacak sekilde yiiksek bulundu.

6) Ekokardiografik olarak sistolik (HR, ESV, SV, CO,

EF, FS, 1ICT, PEP, VET, ejeksiyon hizi) ve diastolik
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fonksiyonlar (E peak, A peak, EDV, ht) i¢in iki grup

arasinda anlamli farklilik saptanmadi (p>0.05).

7) Risk grubundaki vakalarimizin arka duvar diastolik
ve sistolik &lg¢ilimleri, septum Olglimlerinden daha kalin

bulundu (p<0.01).

8) Kontrol ve risk grubu arasinda arka duvar diastolik
- sistolik ve septum diastolik &lclimler arasinda p<0.05
olacak sekilde anlamlilik saptandi. Buna karsin septum
sistolik &lclmleri iki grup arasainda farklilik gbstermedi

(p>0.05) .

9) LVM risk grubunda daha yliksek saptandi (p<0.05).

Fakat tiim &lclimler normal sinirlar icindeydi.

10) LVM ile diger parametreler karsilastirildiginda

Boy ile r = 0.747

Kilo r = 0.797

SKB r = 0.581 p < 0.01

Yas r = 0.613

LVPWTd r = 0.848

HDL r = 0.095 p>0.05 olacak sekilde bulundu.

11) Kizlarin LVM degerleri risk ve kontrol grubu ig¢in

erkeklere gdre daha diigik saptandi (p>0.05).

12) LVM andropometrik O&lctimlerde en fazla kilo
r=0.797, ekokardiografik &lclimlerden ise septum diastolik
kalinligi r=0.892 ve arka duvar diastolik kalinligi r=0.848

ile iliskili saptandi (p<0.01).
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13) Ekokardiografik &lg¢limler yas gruplarina boélilinerek

incelendiginde anlamla farklilik 20 yasindan sonra tesbit

edildi.

14) Lipid profilleri ac¢isindan risk wve kontrol

gruplari arasinda belirgin fark saptanmadi (p>0.05).

15) Anlamli farklilik olmadigi halde risk grubunun HDL

daha disiik, TG, TK, LDL degderleri daha yliksek saptandi.
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OZET

Anadolu Universitesi Tip Fakiiltesi Kardioloji Anabilim
Dalinda esansiyel hipertansiyon olarak takip edilen
ebeveynlerin; yaslari 5-25 arasinda olan 48 c¢ocudu ve
kontrol grubu olarak ailelerinde kalp hastaliga ve
hipertansiyon olmayan yasc¢a ve sayica hasta grubuna esit 48

vaka c¢aligmaya alindai.

Caligmaya katilan tim vakalarin fizik muayene
bulgulari: normaldi. Vakalarin ve ebeveylerinin kilo, boy,
KB ve nabiz &6lclimleri alindi. Kan lipid profili ve
hemoglobin diizeyleri wve EKG'leri incelendi. Her vakanain
ekokardiografik olarak sol wventrikiil, sistolik ve diastolik

fonksiyonlari arastaralda.

Gruplar arasainda kilo-boy &6l¢imleri ig¢in farklailik
saptanmadyr (p>0.05). KB de§erleri vyas gruplarina gdre
normal sinirlar ic¢inde olmasina radmen, kontrollara gbre
p<0.001 olacak sekilde farkli bulundu. Kan lipid profilleri
icin gruplar arasinda belirgin farklilik yok iken, risk
grubunun HDL'i disiik, TG, TK, LDL dederleri ytiksek bulundu

{(p>0.05).

Ekokardiografik dederlendirilmeleri sonucunda risk
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grubunda kontrollara gbdre arka duvar diastolik ve sistolik,
septum diastolik, IVRT ve LVM ic¢in (p<0.05); LVMI dederleri
icin (p<0.01) olacak sekilde daha yliksek bulunarak anlamli
farklilik saptandi. Bu farklilik &zellikle 20 vyasindan

itibaren daha belirginlesmekte idi (p<0.01).

Klinik olarak hipertansiyon bulunmadan kardiak
dedisiklikler saptanabilmektedir. Bu dedisikliklerin
baslama yasinin ise 20 yas civarinda oldudu arastirmamiz
sonucunda ortaya ¢ikmistar. Ailevi risk tasiyan cocuklarda
adelosan dénem sonrasinda hipertansiyon ortaya c¢ikmadan
ekokardiografik c¢alismanin yapilmasinin yararli olacadini

diigsinmekteyiz.
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