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OZET

Hipertansiyon tanih pediatrik hastalarda fragmente QRS incelemesi, Dr. Mustafa

Fatih Cicekci, Uzmanhk Tezi, Konya, 2020

Amag: Sol ventrikiil hipertrofisi, hipertansiyona sekonder miyokardiyal liflerin boyutunda
artis ve fibrozis ile karakterize olan en Onemli kardiyak hedef organ hasaridir. Bu
calismada hipertansiyon tanili pediatrik hastalarin, kardiyovaskiiler tutulum acgisindan LVH
(Sol wventrikiil hipertrofisi)’ nin bir EKG (Elektrokardiyografi) bulgusu olan fQRS

(Fragmente QRS) analizi ile degerlendirilmesi amaglanmustir.

Yontem: Calismaya hipertansiyon tanisi ile takip edilen 18 yas alt1 31 hasta dahil edild.i.
Fragmente QRS varligi EKG ile, LVH varligi EKO (Ekokardiyografi) ile degerlendirildi.
Hastalar fQRS varligina gore iki gruba ayrildi. Gruplarin demografik, klinik, laboratuvar
ve EKO bulgular1 karsilastirildi.

Bulgular: Hastalarin12’si (%38.7) kiz, 19°u (%61.3) erkekti ve yas medyan degeri 15 (5-
17) olarak hesaplandi. EKG degerlendirmesinde 12 (%38.7) kiside fQRS, EKO
degerlendirmesinde 15 (%48.4) kiside LVH saptandi. Sol ventrikiil hipertrofisi olan hasta
orani, fQRS tespit edilen ve edilmeyen gruplar arasinda benzerdi (%50‘ye karsin %47.4,
p=0.886). Iki grup arasinda demografik, klinik, laboratuvar ve diger EKO bulgulari

acisindan anlaml diizeyde fark yoktu.

Sonug: Literatiirde daha 6nce calisilmamis olan, hipertansif ¢ocuk hastalarda fQRS sikligi
erigkin hipertansiyon hastalarina benzer sekilde yliksektir. Fragmente QRS tespit edilen
hastalarda LVH siklig1 istatistiksel olarak anlamli olmasa da yiiksektir. Bulgularimizin ileri

calismalar ile desteklenmesi literatiire 6nemli katkilar saglayabilir.

Anahtar kelimeler: Fragmente QRS, Hedef organ hasari, Hipertansiyon, Sol ventrikiil

hipertrofisi

v



ABSTRACT

The Investigationof Fragmented QRS in pediatric patients with hypertension, Dr.
Mustafa Fatih Cicekci, Specialty Thesis, Konya, 2020

Aim: Left ventricular hypertrophy is the most important cardiac target organ damage,
characterized by an increase in the size of myocardial fibers and fibrosis secondary to
hypertension. In this study, it was aimed to evaluate the pediatric patients diagnosed with
hypertension by fQRS analysis, which is an ECG finding of LVH in terms of

cardiovascular involvement.

Methods: The study included 31 patients under the age of 18 who were followed-up with
the diagnosis of hypertension. The presence of fQRS was assessed by ECG and the
presence of LVH by ECO. The patients were divided into two groups according to the
presence of fQRS. Demographic, clinical, laboratory and ECO findings of the groups were

compared.

Results: Twelve (38.7%) of the patients were female and 19 (61.3%) were male and the
median age was as 15 (5-17). Electrocardiographic evaluation revealed fQRS in 12
(38.7%) individuals, and LVH in 15 (48.4%) was detected in the ECO evaluation. The
frequency of patients with left ventricular hypertrophy was similar in the group with fQRS
and without fQRS (50% vs. 47.4%, p=0.886). There was no significant difference between

the two groups in terms of demographic, clinical, laboratory and other ECO findings.

Conclusion: The frequency of fQRS in hypertensive pediatric patients, which has not been
previously studied in the literature, is similar to that of adult hypertension patients. The
frequency of LVH is high in patients with fragmented QRS, although it is not statistically
significant. Supporting our findings with further studies may make important contributions

to the literature.

Keywords:Fragmented QRS, Target organ damage, Hypertension, Left ventricular
hypertrophy
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KISALTMALAR

AAP
ABPM
AHA
BKI
DKB
EF
EKG
EKO
ESH
ESH
fQRS
FS
IVST
IvVSd
IVSs

ISH

KIMK
KVH
LV
LVEDD

LVESD

: Amerikan Pediatri Akademisi

: Ambulatuvar kan basinci 6l¢timii

: Amerikan Kalp Cemiyeti

: Beden kitle indeksi

: Diyastolik kan basinci

: Ejeksiyon fraksiyonu

: Elektrokardiyografi

: Ekokardiyografi

: Avrupa Hipertansiyon Cemiyeti

: Avrupa Hipertansiyon Cemiyeti

: Fragmente QRS

: Fraksiyonel kisalma

: Interventrikiiler septum kalinlig:
: Diyastolde interventrikiiler septum kalinlig1
: Sistolde interventrikiiler septum kalinlig1

: izole sistolik hipertansiyon

: Kronik bobrek hastaligi

: Karotis intima media kalinlig1

: Kardiyovaskiiler hastalik

: Sol ventrikiil

: Sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1

: Sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1



LVH
LVMI
LVPWd
LVPWs
NEU
PWT
PWV
RWT
SKB

SLE

: Sol ventrikiil hipertrofisi

: Sol ventrikiil kitle indeksi

: Diyastolde sol ventrikiil posterior duvar kalinligt
: Sistolde sol ventrikiil posterior duvar kalinligi

: Necmettin Erbakan Universitesi

: Posterior duvar kalinligi

: Nabiz dalga hiz1

: Goreceli duvar kalinlig

: Sistolik kan basinci

: Sistemik Lupus Eritematozus
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1. GIRIS ve AMAC

Hipertansiyon klasik olarak ii¢ ayr1 dlgiimde sistolik veya diyastolik kan basinci
degerinin yas, cinsiyet ve boya gore 95. persantil degerinin istii olmasi olarak
tanimlanmaktadir. Vaskiiler hastaligin devaminda bir ara basamak olarak subklinik ve
klinik organ hasar1 gelisme ihtimali vardir. Hipertansiyona sekonder gelisecek organ
hasarinda hedefte oncelikle kalp dokusu vardir. Bunu kan damarlari, bobrekler, gbz ve

beyin takip eder (Lurbe 2016).

Sol ventrikiil hipertrofisi (LVH), kalbin ana pompalama boslugunda miyokardiyal
liflerin boyutunda artma olarak tanimlanmaktadir ve siklikla kronik basing veya voliim
yiikiine cevap olarak gelisir. LVH, hipertansiyonun sik goriilen hedef organ hasarlarindan
biridir. Hipertansiyon sonrasi gelisen LVH’ nin kardiyovaskiiler mortalite ve morbiditeyi
artirdigi ve bunun kan basinci diizeyi, yas, kolesterol seviyesi veya koroner arter

hastaligindan daha 6nemli bir risk faktorii oldugu bildirilmistir (Eyuboglu 2017).

Das ve arkadaslari, 2006 yilinda depolarizasyon bozuklugunun belirteci olarak rutin
12 derivasyonlu elektrokardiyografide (EKG) fragmente QRS (fQRS) varligm
tanimlamistir. Fragmente QRS, rutin 12 derivasyonlu EKG'de (filtre araligi1 0.15-100 Hz,
AC filtre 60 Hz, 25 mm/s, 10 mm/mV) bir Q dalgas1 ile veya Q dalgas1 olmadan cesitli
morfolojilerde QRS dalgas1 varlig1 ve major bir koroner arter bolgesine karsilik gelen iki
ardigik derivasyonda ilave bir R dalgasi (R') veya R' dalgasinin alt ucunda (nadir)
centiklenme (fragmentasyon) olmasi olarak tanimlanmistir. Fragmente QRS varliginin,
miyokardiyal skara bagli ventrikiillerin homojen aktive olmamasi sonucu iletim
gecikmesini yansittig1 ileri siiriilmiistiir (Das 2006). Eriskin hipertansif hastalarda, LVH
varliginda fQRS sikliginin arttig1 bildirilmistir (Eyuboglu 2017).

Bu ¢aligmada hipertansiyon tanili pediatrik hastalarda, kardiyovaskiiler tutulum
acisindan LVH’nin bir EKG bulgusu olan fQRS analizi ile degerlendirilmesi

amaglanmustir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Hipertansiyonun Tanimi

Eriskin popiilasyonda hipertansiyon tanisit ve bunun klinik sonuglar1 ile ilgili ¢ok
sayida klinik calisma olmasmna ragmen, c¢ocuk ve adolesanlarda hipertansiyon
tanimlamasinin klinik sonuclarini bildiren yeterli veri yoktur. Bu sebeple, bu yas grubunda
giincel hipertansiyon tanimi saglikli ¢ocuklarda kan basincinin normal dagilim egrilerine
gore yapilmaktadir. Biiyliyen ¢ocuklarda boy, kan basincini etkileyen énemli bir faktordiir.
Kan basinct degerleri yorumlanirken cinsiyet, yas ve boy baz alinmaktadir (Lurbe 2016,

Flynn 2017).

Kan basinci normal dagilim verileri, oskiiltasyon yontemi ile elde edilmistir.
Osilometrik veya ambulatuvar kan basinci 6l¢iimleri (ABPM) ile degerlendirme yapilirken,

arada farklar olabilecegi goz dniinde bulundurulmalidir (Flynn 2017).

Amerikan Pediatri Akademisi (AAP), 2017 yilinda bir hipertansiyon kilavuzu
yayinlamistir. Bu kilavuzda, 13 yasina kadar olan ¢ocuklarin kan basinci degerleri cinsiyet,
yas ve boy persantillerine gore siniflandirilmaktadir. Kan basinci 90. persantile kadar
olanlar ‘normal’, >90. persantilde olanlar ‘ylikselmis kan basinc1’, >95. persantilde olanlar
evre 1 hipertansiyon, >95. persantil + 12 mmHg olanlar evre 2 hipertansiyon olarak
kategorize edilmektedir. Yas1 >13 olan ¢ocuk ve adolesanlarin ise eriskin hipertansiyon
kilavuzuna gore degerlendirilmesi Onerilmektedir (Tablo 2.1). Bu kilavuzda, 6nceden
kullanilan ‘prehipertansiyon’ terimi yerine, hipertansiyon gelismesini dnlemek amaciyla
yasam tarz1 degisikliginin dnemini daha fazla yansittig1 icin ‘yiikselmis kan basinci’ terimi

tercih edilmistir (Flynn 2017).

Avrupa Hipertansiyon Cemiyeti (ESH), 2016 yilinda ¢ocuklar i¢in hipertansiyon
kilavuzu yayinlamistir. Bu kilavuzda hipertansiyon, sistolik ve/veya diyastolik kan
basincinin en az ii¢ Ol¢glimde cinsiyet, yas ve boy persantillerine gére 95. persantilin
tizerinde olmasi olarak tanmimlanmistir. Bu kilavuzda, sistolik ve/veya diyastolik kan
basincinin  90.-95. persantil araliginda olmasi yiiksek-normal kan basinci olarak
siniflandirilmistir. Ayrica >16 yasinda olan adolesanlarin erigkinler gibi degerlendirilmesi
onerilmigtir. Sistolik kan basincinin 95. persantilin lizerinde, ancak diyastolik kan
basmcmin 90. persantilin altinda olmasi izole sistolik hipertansiyon (ISH) olarak

tanimlanmistir (Tablo 2.2) (Lurbe 2016).



Tablo 2.1. AAP kilavuzuna gore hipertansiyon evrelemesi (Flynn 2017)

1-13 yas arasi =13 yas

Normal KB <90. persantil <120/<80 mm Hg
Yiikselmis KB >90. persantil - <95. persantil | 120/<80 — 129/<80 mm Hg

veya 120/80 mmHg - <95.

persantil (hangisi diigiik ise)
Evre lHT >95. persantil - <95. persantil | 130/80 — 139/89 mm Hg

+ 12 mm Hg veya 130/80 —

139/89 mm Hg (hangisi diigiik

ise)
Evre I HT >95. persantil + 12 mm Hg | >140/90 mm Hg

veya >140/90 mm Hg (hangisi
diisiik ise)

*HT: Hipertansiyon, KB: Kan basinct

Tablo 2.2. ESH kilavuzuna gore hipertansiyon simiflandirmasi (Lurbe 2016)

Kategori 0-15 yas, >16 yas,
SKB ve/veya DKB persantili SKB ve/veya DKB degeri
(mm Hg)
Normal <90. persantil <130/85
Yiiksek-normal >90. - <95. persantil 130-139/85-89
Hipertansiyon >95. persantil >140/90

Evre I Hipertansiyon

95.-99. persantil + 5 mm Hg

140-159/90-99

Evre 11 Hipertansiyon

>99. persantil + 5 mm Hg

160-179/100-109

Izole sistolik hipertansiyon

SKB >95. Persantil ve DKB <90.

persantil

>140/<90

*SKB: Sistolik kan basinci, DKB: Diyastolik kan basinci

Kan basinct diizensizliginin erken taninmasi, olasi girisimler ile ilerleyen

donemlerde kardiyovaskiiler mortalite ve morbiditeyi azaltacagi i¢in hayati dneme sahiptir.

Giincel kilavuzlarda bir ¢ocukta siirekli kan basinci yiiksekligini gosteren yeterli kanit

olmadik¢a hipertansiyon tanisi konulmamasi dnerilmektedir (Lurbe 2016). Amerikan Kalp

Cemiyeti (AHA) ve AAP gibi medikal organizasyonlar ¢ocuk ve adolesanlarda rutin kan

basinci Sl¢iimiinii 6nermektedir. Ancak bu Oneriyi destekleyecek yeterli calisma heniiz

yoktur ve fayda-maliyet konusunda karsit goriisler mevcuttur (Moyer 2013, Brady 2014).

2016 yilinda yaymlanan ESH kilavuzunda 3 yasindan itibaren c¢ocuklarda diizenli kan

basinct dl¢limii dnerilmistir. Kan basinct normal olanlarin 2 yilda bir, yiiksek-normal olan

ve hedef organ hasar1 olmayanlarin yillik takip edilmesi ve hipertansiyon tanisi

konulanlarin ise tecriibeli merkezlere yonlendirilmesi 6nerilmistir (Lurbe 2016).




Eriskin donemde hipertansiyon riskini en kuvvetli sekilde Ongdren faktoriin
cocukluk cagindaki yiiksek kan basinci oldugu bir¢ok g¢alismada gosterilmistir ve kan
basinci persantili yiikseldikce hipertansiyon riski artmaktadir (Tirosh 2010, Toschke 2010).
Omegin bir uzun dénem takip calismasinda, adolesan dénemde olgiilen kan basinci
degerlerinin, normal aralikta olsa bile, geng¢ eriskin donemde hipertansiyona ilerlemeyi
dogrusal olarak 6ngorebildigi bildirilmistir. Bu ilerlemenin cinsiyet bagimli oldugu ve tiim
kan basinci kategorilerinde erkeklerde kadinlardan 3-4 kat daha fazla oldugu gosterilmistir

(Tirosh 2010).

Adolesan donemde Ol¢iilen kan basincinin hipertansiyon disinda da kardiyovaskiiler
riskleri 6ngorebilecegi diisiiniilmektedir. Bir caligmada, 17 yillik takip sonunda kan basinct
degerleri ile kardiyometabolik risk arasinda anlamli iliski oldugu ve kan basinci
degerlerinin erigkin donemde koroner arter hastaliginm1 6ngdrebilecegi bildirilmistir
(Campana 2009). Benzer sekilde, orta yas erkeklerde, adolesan donemdeki kan basinci
degerlerinin son dénem bdbrek yetmezliginin bagimsiz bir prediktdrii oldugu gosterilmistir

(Sundin 2014).

2.2. Hipertansiyonun Epidemiyolojisi

Merkezi Avrupa’dan bildirilen adolesan prevalans calismalarinda, hipertansiyon
prevalansi Isvigre’de %2.2, Macaristan’da %2.5 ve Polonya’da %4.9 olarak bulunmustur.
Giliney Avrupa’da ise daha yiiksek prevalansi degerleri bildirilirken Tiirkiye %09,
Yunanistan %12 ve Portetkiz %13 olarak bildirilmistir (Lurbe 2016). Amerika Birlesik
Devletleri’'nde ise bu oran yaklasik %3.5 olarak bulunmustur (McNiece 2007). On
yasindan sonra predominant hipertansiyon formu esansiyeldir ve adolesanlarin %81’inde

ISH vardir (Lurbe 2016).

Hipertansiyon taniminda kullanilan 95. persantil tarifine gore, prevalansin %35
civarinda olmasi1 gerekmektedir. Ancak, veriler bu durumla uyusmamaktadir. Bu tablonun
birkag sebebi olabilecegi diisiiniilmektedir. Oncelikle, normal dagilim verileri Amerika
Birlesik Devletleri’ne aittir ve diinyanin diger bdlgelerini yansitmiyor olabilir. Bu normal
dagilim verilerin bildirilmesinin {izerinden 20 yildan uzun siire ge¢mistir ve asir1 kiloluluk
ve obezite epidemiyolojisinde ciddi degisiklikler olmustur. Son yillarda ¢alisma sayilari
artmis olmasina ragmen diinya genelinde pediatrik hipertansiyon prevalansini belirlemek

zordur. Zira, hipertansiyon taniminda kullanilan bélgesel farkliliklar, kan basinct dagilimi



referans verilerindeki farkliliklar ve kan basinci 6l¢iim tekniginde farkliliklar mevcuttur

(Lurbe 2016).

Cocuk ve adolesanlarda obezitenin artmasi ile birlikte hipertansiyon prevalansi da
artmaktadir. Normal kilolularda hipertansiyon prevalansi %1.4, asir1 kilolularda %7.1 ve

obez adolesanlarda %25 olarak bildirilmistir (Genovesi 2008).

2.3. Hipertansiyonun Tamsal Degerlendirmesi
2.3.1. Kan basinci dl¢iimii

Ofis kan basinci dlglimii, hipertansiyon iliskili potansiyel riskler ile ilgili gilincel
bilgilerin temelini olusturmaktadir ve yillardir hasta yonetimine kilavuzluk etmektedir.
Ofis ol¢timleri referans olarak kullanilmakla birlikte, ofis dis1 dlglimler tedavi altinda olan

ve olmayan hastalarin degerlendirmesini iyilestirmektedir (Lurbe 2016).

2.3.1.1. Ofis kan basinci 6l¢iimii

Cocuklarda kan basinci 6lgerken oskiiltasyon yontemi veya osilometrik yontemler
kullanilmaktadir. Oskiiltasyon yonteminde, kaf indirilirken duyulan Korotkoff seslerine
gore sistolik kan basinc1 (SKB) (K1) ve diyastolik kan basinc1 (DKB) (K5) degerlendirilir
(Lurbe 2009). Osilometrik cihazlar, maksimum osilasyon noktasinda ortalama kan basinci
degerini olger, SKB ve DKB dogrudan 6dlgiilmez. Osilasyonlar arasi iligki iizerine kurulu
bir algoritma ile SKB ve DKB degeri hesaplanir. Osilometrik yontem kullanirken
cithazlarin kalibrasyon ve dogruluk prosediirlerini gecmis olmasina dikkat etmek gerekir.
Cocuklarda ofis, ev ve ambulatuvar 6l¢iimler icin kalibrasyon ve dogruluk protokollerini
basar ile gegen az sayida cihaz mevcuttur. Ancak, degerlendirme yaparken kan basinci
kategorilerinin belirlenmesinde oskiiltasyon yonteminin kullanildigina dikkat etmek
gerekir. Osilometrik cihazlar ile elde edilen degerler, oskiiltasyon yontemine gore daha
yiiksek c¢ikmaktadir. Bu sebeple, osilometrik yontem ile tespit edilen tansiyon yiiksekligi
oskiiltasyon yontemleri ile dogrulanmalidir (Lurbe 2016). Yakin zamanda osilometrik
cihazlar kullanarak referans degerler gelistirmek i¢in ¢alismalar yapilmistir (Kulaga 2012,
Barba 2014). Bu c¢alismalardaki heterojenite sebebiyle veri havuzu heniiz
olusturulamamistir. Ofis kan basinci dlgiimii ile ilgili ESH kilavuzunun oOnerileri Tablo

2.3’te gosterilmistir.



Tablo 2.3. Ofis kan basinci él¢iimii onerileri (Lurbe 2016)

e Kan basinct Olglimiine baglamadan Once hastanin oturdugundan veya 3-5 dakika

dinlendigine emin olun

e Bireyin kol ¢apmin %80-100’iinii kavrayacak sekilde, hava balonunun genisligi (kol
capinin %40’1) ve uzunluguna (4x8 cm, 6x12 cm, 9 x18 cm, 10 x 24 cm) gore uygun

boyutta kaf kullanin

e Kan basincini 3 dakika ara ile 3 kez 6l¢iin ve en az 2 6l¢iimiin ortalamasini kullanin

e Oskiiltasyon yontemini kullanin ve faz I ve V Korotkoff seslerini kullanarak SKB ve

DKB’ye karar verin

e Osilometrik yontem kullanilacak ise modelin kalibre edilip ve dogrulanmis olmasi
gerekmektedir. Osilometrik yontem ile hipertansiyon tespit edilir ise oskiiltasyon

yontemi ile dogrulanmalidir.

e Uc yasindan itibaren saghk kuruluslarina basvuran ¢ocuklarin kan basinglart
Ol¢iilmelidir. Daha kiiciik ¢ocuklarda hipertansiyon riskini artiran 6zel durumlarda kan
basinci 6l¢limii yapilmalidir; yogun bakim gerektiren neonatal durumlar, konjenital kalp
hastaliklar, renal hastaliklar, kan basincint yiikselten ila¢ kullanimi ve artmis

intrakraniyal basing durumlar gibi.

e Olas1 farkliliklar: tespit edebilmek i¢in ilk seferde her iki koldan 6l¢iim yapin. Boyle

durumlarda ytiksek 6l¢iilen degeri referans olarak kabul edin

2.3.1.2. Ambulatuvar kan basinci 6l¢iimii (ABPM)

Hipertansiyon tani ve tedavisinde sagladigi ¢ok kiymetli bilgiler sebebiyle, son
yillarda ABPM yontemi kullanimi artmaktadir. Bu yontem, ofis Ol¢limleri ile ortaya
konmas1t miimkiin olmayan maskeli hipertansiyonun anlagilmasina ©Onemli katkida
bulunmustur. Bu yontem ile gergek yasam kan basinci verileri daha giivenilir elde
edilmektedir, ofis ve klinik ortamindan kaynaklanan artefaktlar ortadan kalkmaktadir
(Lurbe 2016). Ayrica, ABPM ol¢iimleri ile organ hasar1 varlig1 arasindaki iligkinin daha
kuvvetli oldugu bildirilmistir (O'Brien 2013).

Normotansif ¢ocuklarda, genellikle ambulatuvar olgiimler ofis 6l¢limlerinden daha
yiiksek olmasina ragmen, hem SKB hem de DKB agisindan iki 6l¢lim teknigi arasinda
pozitif korelasyon vardir. Normotansif ¢ocuklarda ambulatuvar Ol¢iimdeki yiikseklik;
fiziksel aktivite, maksimum deger iizerinden SKB ve DKB hesaplanirken kullanilan

algoritma ve ortalamaya regresyon fenomeni ile agiklanmaktadir (Lurbe 2016).



Yirmi dort saat ABPM verilerinin klinik olarak yorumlanmasi normal kan basinci
referans degerlerine gore yapilir. Bu veriler birgok Avrupa iilkesinden yakin zamanda elde
edilmistir. Ancak bu veriler farkli popiilasyon ve iilkelerden, farkli zamanlarda elde
edilmis olan ofis kan basinct degerleri ile paralellik gostermez. Ambulatuvar Sl¢timler
yorumlanirken, hipertansiyonun klasik tanimi geregi, normal dagilim verilerinin 95.

persantili kullanilir (Lurbe 2016).

Fizyolojik gece kan basinci diistikliigii (dipping) sebebiyle gece-giindiiz kan basinct
oran1 sirkadyen degiskenligi yansitir. Bu diisiikliigiin giindiiz 6l¢iimlerinden %10 daha
fazla olmasi gerektigi kabul edilir. Uyku bozukluklari, obstruktif uyku apnesi, obezite,
fazla tuz tliketimi, ortostatik hipotansiyon, otonom disfonksiyon, kronik bobrek hastalig

(KBH) ve diyabet ‘dipping’ paterninin olmamasinin olasi sebepleridir (Lurbe 2016).

Ambulatuvar 6l¢iim hipertansiyon tanis1 koymanin yan sira tedavi izleminde, ofis
Olctimleri ile tespit etmenin zor oldugu ortostatik hipotansiyon ve hizli epizodik kan
basinc1 yiikselmeleri gibi klinik durumlarda da kullanilmaktadir. Ozellikle gocuklarda,
antihipertansif tedavi baslamadan 6nce ‘beyaz oOnliik’ hipertansiyon ihtimalini diglamak
icin 24 saatlik ABPM onerilmektedir. Hedef organ hasart (LVH ve mikroalbuminiiri)
olmasima ragmen ofis kan basinci 6l¢iimleri normal olanlarda, diyabet, KBH ve nakil
hastalarinda, efor testinde hipertansif cevabi olanlarda, ev ve ofis Ol¢limleri arasinda
uyumsuzluk olanlarda tan1 amaciyla ABPM o6nerilmektedir. Hipertansiyon tedavisi altinda
olanlarda ise ila¢ direnci degerlendirmesinde, hedef organ hasar1 varliginda kan basinci
kontrolii degerlendirmesinde ve hipotansif semptomlari olanlarda bu yoOntem
onerilmektedir. Ayrica klinik c¢aligmalarda, otonom disfonsksiyon ve katekolamin

salgilayan tiimiir siiphesinde ABPM o6nerilmektedir (Lurbe 2016).

2.3.1.3. Evde kan basinci dlciimii

Cocuk ve adolesanlarda evde kan basinci 6l¢limiiniin fizibilitesi ile ilgili farkli etnik
gruplarda calismalar bildirilmistir (Salgado 2011). Evde o6l¢lim, ambulatuvar giindiiz
Olciimii ile kuvvetli korele ve ofis Ol¢iimlerinden tekrarlanabilirligi acisindan {istiin
bulunmustur (Stergiou 2009). Cocuk ve adolesanlarda evde 6l¢iim degerleri, ambulatuvar
giindiiz dl¢iimiinden daha diisiik bulunmustur (Stergiou 2015). Iki arastirma grubu, evde
kan basinci 6l¢limiiniin beyaz Onliik hipertansiyonu tanis1 koymada i1yi performansa sahip

oldugunu, maskeli hipertansiyon tanisinda ise ABPM ile kiyaslandiginda daha diisiik



sensitivite ve pozitif prediktif degere sahip oldugunu bildirmistir (Wuhl 2004, Stergiou
2008).

Evde kan basinct 6l¢limii metodolojik olarak; tercihen 7 giin, sabah ve aksam,
sessiz bir odada en az 5 dakika dinlendikten sonra, oturarak, sirt ve kol desteklenerek, 1-2
dakika ara ile 2 Sl¢iim olacak sekilde onerilmektedir. Degerlendirmede, ilk giiniin sabah

degeri hari¢ tutularak diger 6l¢limlerin ortalamasi alinir (Lurbe 2016).

Klinik olarak evde kan basinci Olglimii, antihipertansif ilag kullanan biitiin
hastalarda, beyaz onliik hipertansiyonu siiphesinde, siki kan basinct kontrolii gerektigi

durumlarda ve klinik ¢aligmalarda uygulanabilir (Lurbe 2016).

2.3.2. Beyaz onliik hipertansiyonu ve maskeli hipertansiyon

Beyaz onliik hipertansiyonu, kan basincinin ofiste yliksek diger yerlerde normal
olmasi olarak tanimlanmaktadir. Beyaz Onliikk hipertansiyonu sikligi, kullanilan tam
yontemlerindeki farkliliklara bagli genis bir aralikta (%1-44) bildirilmistir (Lurbe 2013).
Ilk degerlendirmede, beyaz &nliik hipertansiyonu tespit edilen ¢ocuklarin uzun dénem
takipleri ile ilgili heniiz veri yoktur. Bu durumun zararsiz bir fenomen mi oldugu, yoksa
ileride kalic1 hipertansiyon gelismesinin habercisi mi oldugu heniiz net degildir (Lurbe

2016).

Maskeli hipertansiyon ise ofis Olglimlerinin normal, ofis dis1 Ol¢iimlerin yiiksek
olmast olarak tanimlanmaktadir ve bu tablo c¢ocuk ve adolesanlarin %10’unda
izlenmektedir (Lurbe 2013). Bu fenomenin oldugu c¢ocuklarin %40’inda giindiiz
ambulatuvar Ol¢limlerde kan basinct yiiksekliginin en az 6 ay boyunca devam ettigi
gosterilmigstir. Genglerde maskeli hipertansiyon, kalici hipertansiyona ilerleme ile iliskili
bulunmustur ve bu risk erkeklerde kizlara gore daha yiiksektir. Maskeli hipertansiyon
tespit edildiginde takibe alinmalidir ve siireklilik arz ederse sol ventrikiil kitlesi

degerlendirilmelidir(Lurbe 2016).

2.3.3. Klinik oyKkii ve aile oykiisii

Hipertansiyon tanis1 i¢in degerlendirilen bir ¢ocukta, ileri tanisal prosediirlere
baslamadan Once i1yi bir anamnez ve aile Oykiisli almak gerekir. Boylelikle hedefe yonelik
testler yapilir ve gereksiz, pahali ve invaziv testlerin yapilmasi engellenmis olur. Ailede

hipertansiyon ve kardiyovaskiiler hastalik (KVH) o6ykiisii, ¢ocuk ve adolesanlarda



esansiyel hipertansiyona isaret eder. Herediter hastaliklar ise genellikle sekonder
hipertansiyon olgulari i¢in 6nemlidir. Ailede hipertansiyon Oykiisli, maskeli hipertansiyon

ve erken hedef organ hasari ile iliskili bulunmustur (Lurbe 2016).

Aile 6ykiisti alirken, hipertansiyonun yani sira diyabet, dislipidemi, KVH, herediter
renal hastaliklar (polikistik bobrek hastaligi ve Alport sendromu), herediter endokrin
hastaliklar (adrenal tiimorler ve monogenik hipertansiyon sendromlari gibi) ve

hipertansiyon ile iliskili sendromlar (ndrofibromatozis) da sorgulanmalidir (Lurbe 2016).

Klinik oykii alirken, sekonder hipertansiyon ve hedef organ hasari diistindiirecek

Oyki ve semptomlar sorgulanmalidir (Lurbe 2016).
Sekonder hipertansiyon a¢isindan:

-Perinatal oykiide; oligohidroamnios, anoksi, umblikal arter kataterizasyonu ve renal

arter/ven trombozu

-Altta yatan hastalik acisindan; renal ve {rolojik hastaliklar (travma, tekrarlayan
enfeksiyon, nokturi, hematiiri, politiri vb), kardiyak, endokrin veya nérolojik hastaliklar,
soguk ekstremiteler, kladikasyo, ¢carpinti, terleme, ates, solukluk, flushing, kas gli¢siizliigii,
virilizasyon, primer amenore ve Sistemik Lupus Eritematozus (SLE) gibi sistemik

hastaliklar

-Ilag/madde kullamim &ykiisiinde; steroidler, kalsindrin inhibtorleri, dekonjestanlar, oral

kontraseptifler, amfetamin ve kokain sorgulanmalidir.

Hedef organ hasar1 agisindan, bas agrisi, epistaksis, vertigo, gérme problemleri,
fasiyal palsi, nobet, inme, diisiik okul performansi, dispne, gogiis agrisi, carpinti ve

bayilma sorgulanmalidir (Lurbe 2016).

2.3.4. Fizik muayene

Kan basinci yiiksekligi tespit edilen tiim ¢ocuklarin boyu ve kilosu dl¢iilmeli ve
persantile gore siniflandirilmalidir. Hipertansiyonun spesifik bulgular1 ve obezite haricinde
fizik muayene genellikle normaldir. Bununla birlikte, sekonder sebepleri diisiindiirecek

bulgular ve olasi hedef organ hasarlar1 dikkatlice incelenmelidir (Tablo 2.4) (Lurbe 2016).



Tablo 2.4. Fizik muayene bulgular ve iliskili faktorler (Lurbe 2016)

Organ/Sistem Hipertansiyon icin nedensel faktor

Genel Biiyiime geriligi, solukluk, 6dem, obezite, cushingoid gdriiniim,
sendromik gdriiniim

Cilt Dokiintli (SLE, vaskiilit), nérofibrom, aksiller ¢illenme, akantozis
nigrikans

Goz Katarakt (steroidler), hemanjioblastom (von Hippel-Lindau), propitozis
(hipertroidi), hipertansif retinopati

Abdomen Kitle (Wilms tiimorii, ndroblastom, polikistik bobrek, obstruktif iiropati,
akut renal ven trombozu), hepatosplenomegali (resesif polikistik bobrek
hastalig1)

Norolojik Inme sekeli hemiparezi, kranial sinir palsi

Kardiyovaskiiler Ufiiriim (koarktasyon, aort stenozu), tasikardi (feokromasitoma), zay1f
femoral nabiz

Genital Virilizasyon (konjenital adrenal hiperplazi)

2.3.5. Laboratuvar degerlendirme
Avrupa Hipertansiyon Cemiyeti, hipertansiyon tanist konulan tiim ¢ocuklara rutin

laboratuvar inceleme, spesifik durumlarda ise ilave testler onermektedir (Tablo 2.5) (Lurbe

2016).

Tablo 2.5. Laboratuvar incelemesi ve goriintiilleme yontemleri (Lurbe 2016)

Testler
Rutin inceleme Plazma kreatinin, iire, elektrolitler, {irik asit, glukoz, kolesterol ve
trigliserid, idrar analizi, albliminiiri
Ekokardiyografi
Renal ultrasonografi
ilave testler Plazma renin aktivitesi ve aldosteron, idrar ve plazma katekolamin veya

metanefrin, idrar serbest ve plazma kortizolii, ACTH, 24 saatlik idrar
kortizold, tiroid fonksiyon testleri

Molekiiler genetik caligmalar

Ilag diizeyleri (amfetamin vb)

2.4. Sekonder Hipertansiyon

Cocuk ve adolesanlarda, sekonder hipertansiyonun erigkinlere gore daha yaygin
oldugu kabul edilmektedir ve bazi yayinlarda daha kiiciik cocuklarda sekonder
hipertansiyon prevalansi %75-85 civarinda bildirilmistir (Gomes 2011, Flynn 2012). Daha
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yakin tarihli ¢alismalarda ise 6zellikle adolesanlarda artan obezite ile iliskili olacak sekilde

esansiyel hipertansiyon prevalansinin arttig1 dikkat ¢cekmektedir (Lurbe 2016).

Kan basinci ¢ok yiiksek olan, tedaviye direngli veya hipertansif ensefalopati ve kalp
yetmezligi gibi sekonder komplikasyonlarin oldugu ¢ocuklarda sekonder hipertansiyondan
stiphelenilmelidir. Genel kural olarak, sekonder hipertansiyon ihtimali ¢ocugun yas: ile

ters, kan basinci yliksekliginin diizeyi ile dogru orantilidir (Lurbe 2016).

Tibbi 6ykii alirken potansiyel olarak sekonder sebeplere isaret edebilecek ipucglarina
dikkat etmek gerekir. Ornegin; idrar yolu enfeksiyonu 6ykiisii, gros hematiiri veya ddem,
akut bobrek hasar1 oykiisii, umblikal arter kataterizasyonu, vaskiiler hadiseler, obstruktif
uyku apnesi diisiindiirecek horlama ve uyku problemleri ve ailede erken yasta
hipertansiyon 0Oykiisii. Fizik muayenede hipertansiyon ile iligkili sistemik hastalik

diisiindiirecek Tablo 2.4’te 6zetlenen bulgular incelenmelidir (Lurbe 2016).

Cocuk ve adolesanlarda, renal parankimal hastaliklar sekonder hipertansiyon
formunun en sik sebebidir. Renovaskiiler hipertansiyon, feokromasitoma, primer
aldosteronizm, Cushing sendromu, obstruktif uyku apnesi, aort koarktasyonu, hipertiroidi

ve ilaglar diger 6nemli sekonder hipertansiyon sebepleridir (Lurbe 2016).

2.5. Hipertansiyonun Hedef Organ Hasarlari

Vaskiiler hastaligin devaminda bir ara basamak olarak subklinik ve klinik organ
hasar1 gelisme ihtimali vardir. Bu sebeple, hipertansiyon tanisi konulduktan sonra organ
hasar1 degerlendirmesi yapilmalidir. Buna ek olarak, tedavi yanitinin izlenmesinde bir
degerlendirme kriteri olarak organ hasar1 degerlendirmesi kiymetli bilgiler sunar.
Hipertansiyona bagli organ hasar1 tanimlama kriterleri Tablo 2.6’da gosterilmistir (Lurbe

2016).

Tablo 2.6. Hipertansiyona bagh organ hasar1 tanimlama Kriterleri (Lurbe 2016)

Sol ventrikiil Yas ve cinsiyete gore sol ventrikiil kitle indeksinin veya goéreceli duvar

hipertrofisi kalinliginin >95. persantil olmasi

Karotis intima media | Yas ve cinsiyete gére >95. persantil olmasi

kalinhgi

Nabiz dalga hizi Yas ve cinsiyete gore >95. persantil olmasi

Bobrekler Albiiminiiri (albiimin/kreatinin bdliimii >30 mg/g kreatinin veya >3
mg/mmol kreatinin) veya proteiniiri (>300 mg/g kreatinin veya 30
mg/mmol kreatinin veya >200 mg/m?*/giin)
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Hipertansiyona sekonder gelisecek organ hasarinda hedefte oncelikle kalp dokusu

vardir. Bunu kan damarlari, bobrekler, g6z ve beyin takip eder (Lurbe 2016).

Kan damarlar:; son yillarda goriintiileme yontemlerindeki gelismeler (yiiksek
¢Oziinlirliiklii ultrasonografi gibi) neticesinde 3-18 yas araligindaki saglikli ¢ocuklarin
karotis intima media kalmhig (KIMK) ve arterial esneklik icin referans degerler
tanimlannustir  (Doyon 2013, Calabro 2017). Esneklik ve KIMK degerleri yas,
antropometri ve kan basinct ile iliskilidir ve degerlerin ailesel hiperkolesterolemi, asiri
kiloluluk, hipertansiyon ve tip 1 diyabeti olan ¢ocuklarda artmis oldugu bildirilmistir
(Sorof 2003, Lurbe 2016). Arterial sertlesme (stiffening), nabiz dalga hizi (PWV) ile
Olgiilir ve erigkinlerde kardiyovaskiiler olaylar1 ve mortaliteyi predikte etmektedir.
Cocukluk ¢ag1 i¢cin PWV referans degerleri tanimlanmistir, ancak bu grupta kan basinci
diizeyi degisen oranlarda artmis PWV’yi predikte edebilmektedir (Reusz 2010). Arterial
sertlesme ve santral kan basinci dl¢limii, heniiz rutin olarak 6nerilmemektedir ve yeterli

veri elde edilene kadar bir arastirma alani olarak kabul edilmektedir (Lurbe 2016).

Bdébrekler; yiiksek kan basinci dogrudan albiiminiiri veya proteiniiriye sebep olarak
bobrek fonksiyonlarmi etkileyebilmektedir. Hematiiri, proteiniiri ve 6dem glomeriiler
hasara isaret eder. Biiylime gelisme geriligi, poliliri ve polidipsi renal hastaliklarin
semptomlaridir. Tam kan sayimi, plazma sodyum, potasyum ve kalsiyum, iire, kreatinin,
tirik asit, idrar analizi ve kantitatif albuminiiri ve proteiniiri testleri hipertansiyon tanisi
konulan tiim ¢ocuklarda ¢alisilmalidir. Tiim ¢ocuk hastalara Wilms tiimorii, néroblastoma
ve renal kistik hastalik veya displazi tanilarin1 dislamak i¢in renal ultrasonografi
uygulanmalidir. Renal arter stenozu diisiiniilen olgularda renal doppler tetkiki ile taniya

gidilebilir (Lurbe 2016).

Goz; cocuklarda hipertansif retinopati insidansi, bulgular1 ve prognozu ile ilgili
veriler kisith ve ¢eligkilidir (Mitchell 2007). Bir calismada, fundus fotograflamasi ve
floresan anjiyografide arteriolar daralma hipertansif retinopati olarak degerlendirilmis ve
97 esansiyel hipertansiyonu olan ¢ocuk hastanin %51 ine tan1 konulmustur (Daniels 1991).
Baska bir calismada 35 cocuk hasta bir oftalmolog tarafindan dilate oftalmoskopi ile
degerlendirilmis ve sadece 3 (%8.6) hastada hafif hipertansif retinopati tespit edilmistir
(Foster 2009).

Beyin,; siireklilik arz eden ciddi yiiksek kan basinci degerleri farkli belirti ve

bulgulara (nobet, inme, gérme bozukluklar1 ve retinal vaskiiler degisiklikler) sebep olarak
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beyni etkileyebilir. Intrakranial hemoraji ihtimalini dislamak igin nérolojik muayene ve
farkl1 goriintiilleme yontemleri uygulamak gerekebilir. Ciddi akut kan basinci yiiksekligi,
spesifik semptomlar1 (bas agrisi, gébrme bozuklugu, bas dénmesi, suur bozuklugu, ndbet
veya fasiyal sinir parezisi gibi ndrolojik defisitler) olan hipertansif acile sebep olabilir
(Sharma 2010). Boyle olgularda, kiigiik beyin enfarktlarini, mikro kanamalar1 ve beyaz
cevher lezyonlarmi ortaya koymak i¢in manyetik rezonans goriintiilemesi yapilmalidir

(Agarwal 2015).

2.5.1. Sol ventrikiil hipertrofisi

Sol ventrikiil hipertrofisi, kalbin ana pompalama boslugunda miyokardiyal liflerin
boyutunda artma olarak tanimlanmaktadir. Bu hipertrofi, siklikla kronik basing veya volim
ylikiine cevap olarak gelisir. Sistemik hipertansiyon ve aort stenozu basing yiikiiniin en sik
iki sebebidir. Voliim yiikii ise genellikle aort veya mitral yetmezlik ve dilate

kardiyomiyopati ile iliskilidir (Kavey 2013).

Sol ventrikiil (LV) kitlesinin ve geometrisinin degerlendirilmesi, stirekli kan basinci
yiiksekligi olan ¢ocuklarda kardiyak agidan organ hasari degerlendirmesinin en 6nemli
basamagidir. Klasik olarak LVH, sol ventrikiil kitle indeksinin (LVMI) veya goreceli
duvar kalmhgmin (RWT) yas ve cinsiyete gore 95. persantilin iizerinde olmasi olarak
tanimlanmaktadir (Lurbe 2016). Hipertansif cocuklarda LVH prevalanst %8-41 araliginda
bildirilmistir (Kavey 2013).

Amerikan Pediatri Akademisi kilavuzunda, hipertansif ¢ocuklarda hedef organ
olarak sol ventrikiiliin degerlendirmesi i¢in ekokardiyografi dnerilmektedir. Sol ventrikiil
kitlesi ve kan basinci arasinda iligki olmasi, eriskinlerde LVH ile KVH arasinda bagimsiz
ve kuvvetli iliski olmasi ve hipertansiyonu olan c¢ocuk ve adolesanlarin 6nemli bir
kisminda LVH derecesi ile eriskin donemde kotii klinik sonuglar arasinda iligki olmasi bu
Onerinin temelini olusturmaktadir. Antihipertansif tedavi ile LVH gerileyebilmektedir ve
gozlemsel erigkin ¢alismalarinda LVH’nin gerilemesinin klinik sonuglar1 etkiledigi

bildirilmistir (Flynn 2017).

Sol ventrikiil yapisi degerlendirirken, sol ventrikiil kitlesine ve goreceli sol
ventrikiil duvar kalinligina gére dort gruba ayrilir; (1) normal kitle ve duvar kalinlig1 olan

normal geometri, (2) normal LV kitlesi ve artmig LV duvar kalinlig1 olan konsantrik
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geometri, (3) artmig LV kitlesi ve normal LV duvar kalinlig1 olan ekzantrik LVH, (4)
artmis LV kitlesi ve artmis goreceli duvar kalinligi olan konsantrik LVH (Flynn 2017).

Viicut boyutlar1 arttikca kalp boyutlar1 da artmaktadir. Bu yiizden LV Kkitlesi
hesaplarken indekslemek gerekmektedir (Urbina 1995). Bu durum hizli biiyliyen infant ve
kiigiik ¢ocuklarda 6zellikle 6nem arz etmektedir. Fiziksel aktivite LV kitlesinde saglikli bir

artisa sebep olmaktadir (Flynn 2017).

Amerikan Pediatri Akademisi’nin LVH tanimlamas1 farkliliklar icermektedir. Bu
tanimlar Amerikan Ekokardiyografi Cemiyeti’nin kilavuzlarina dayanmaktadir (Lang

2015).

e LVH; LV Kkitlesi >51 g/m*’ veya LV Kkitlesinin erkeklerde >115 g/viicut yiizey
alani, kizlarda >95 g/viicut yiizey alani olmast

e LV goreceli duvar kalinligi >0.42 cm olmasi konsantrik geometri, >1.4 cm olmasi
anormal bulgu

o Diisiik LV ejeksiyon fraksiyonu <%53 (Flynn 2017).

Hedef organ hasari olarak LV’nin EKO ile degerlendirilmesi dnerilmesine ragmen
kanit agisindan eksiklikler vardir. Ornegin, eriskinlerde LV kitle degerlendirmesinin
konvansiyonel risk degerlendirmesinden bagimsiz etkisi ortaya konamamistir (Armstrong
2014). Hipertansiyon yonetiminde EKO’nun yeri maliyet-fayda acisindan
degerlendirilmemistir. Laboratuvarlar arasi islemin tekrarlanabilirligi agisindan kalite
kontroliin suboptimal oldugu diisiiniilmektedir. Sol ventrikiiliin en dogru 6l¢iim metodu
(M-mod; iki boyutlu; veya yakin zamanda ii¢ boyutlu teknikler) konusunda ileri

calismalara ihtiya¢ vardir (Flynn 2017).

2.5.2. Sol ventrikiil hipertrofisi tanisinda elektrokardiyografinin rolii

Sol ventrikiil hipertrofisi iligkili degisiklikler, EKG’de 5 ana bulguya sebep
olmaktadir; artmig QRS voltaji, artmis QRS siiresi, sol aks deviasyonu, repolarizasyon
(ST-T) degisiklikleri ve sol atrial bozukluklar. Ancak, baz1 olgularda tanisal degisiklikler
goriinmezken bazi olgularda da yanlis pozitif bulgular izlenebilir (Estes 2015).

Artmig ORS voltaji; LV kitlesindeki artis miyokardiyal lifler tarafindan olusturulan
voltajin genligini artirabilir. Bu etki ile, sol gogiis derivasyonlarinda kaydedilen pozitif

kuvvetlerin (R dalgalar1) ve sag gogiis derivasyonlarindaki negatif kuvvetlerin (S dalgalari)

14



genliginde artis olur. Pozitif kuvvetleri goren ekstremite derivasyonlarinda da (tipik olarak
DI ve aVL) R dalgalarmin genliginde artis olur. Ancak, eriskinlerde voltaj kriterinin

duyarlilig1 orta diizeydedir (Goldberger 2006).

Artmis QRS siiresi; LV kitlesindeki artis siklikla QRS stiresinde genisleme ile
iligkilidir. Bu degisiklik genellikle hafiftir veya inkomplet (nadiren komplet) sol dal blogu
ile iligkilidir. Diger taraftan sol dal blogu olan hastalarin ¢ogunda LVH vardir. Ek olarak,
baz1 LVH sebepleri, kalsifikasyon veya proksimal ventrikiiler iletim sisteminin fibrozisi

gibi farkli mekanizmalar ile sol dal bloguna sebep olabilir (Mirvis 1993).

Sol aks deviasyonu; LVH olgularinda siklikla QRS aksinda horizontal veya daha
belirgin olarak sola kayma mevcuttur. Ancak 6zellikle geng erigkinlerde veya biventrikiiler
hipertrofisi olanlarda her tiirlii QRS aksi (normal/vertikal ve hatta sag aks) LVH’ye eslik
edebilir (Mirvis 2011) .

Repolarizasyon degisiklikleri; 6zellikle ciddi ve kronik basing yiikiine sekonder
gelisen LVH olgularinda (hipertansiyon veya ciddi aort stenozu), goreceli olarak uzun T
dalgas1 olan derivasyonlarda ST depresyonlar1 ve T dalga inversiyonlar1 izlenebilmektedir.
Bu paternin, hipertrofik kas dokusu repolarizasyonundaki degisimler veya rolatif
subendokardiyal iskemi sonucu olustugu diisiiniilmektedir. Voliim yiikii sonucu gelisen

baz1 LVH olgularinda ise belirgin pozitif T dalgalar ortaya ¢ikabilmektedir (Okin 2001).

Sol atrial bozukluklar; LVH olan c¢ogu hastada iletim gecikmesi veya atrium
genislemesi sonucu sol atrial depolarizasyon problemleri gelismektedir. Ekstremite
derivasyonlarinda P dalgas1 siiresinin uzamasi1 (=110 ms) ve/veya V1’de negatif
komponenti belirgin olan bifazik P dalgasi baslica iki EKG bulgusudur. Sol dal blogu
olanlarda, EKG ile LVH tespitinde bu bulgular 6zellikle yardimeir olmaktadir (Mehta
2000).

Sol ventrikiil hipertrofisi tanisinda EKG, belirgin voltaj bulgusuna sol atrium ve
ST-T degisiklikleri, sol aks veya QRS genislemesinin eslik ettigi durumlarda oldukca
giivenilirdir. Ancak genellikle bu bulgularin ¢ok az bir kismi EKG’de mevcut olmaktadir.
Sol ventrikiil hipertrofisi tanisi i¢cin EKG ile Soklow-Lyon kriterleri, Romhilt-Estes nokta
skorlama sistemi ve Cornell voltaj kriterleri gibi sistemler tanimlanmistir. Ancak, bu
kriterlerin genel olarak duyarliliklar1 azdir ve sadece orta-yas veya yash erigkinler icin

kismen spesifiktir (Jain 2010, Estes 2015).
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Sol ventrikiil hipertrofisi ile ilgili birgok EKG bulgusu tanimlanmis olmasina
ragmen, klinik ¢alismalarin genellikle eriskinlerde yapilmis olmasi ve ¢ocukluk ¢aginda
LVH’nin daha nadir izlenmesi nedeniyle, ¢ocuk ve adolesanlarda LVH tanisinda EKG

kullanimu ile ilgili veri kisithdir.

2.6. Fragmente QRS

Ani  kardiyak oOlime sebep olabilen oOzellikle koroner arter hastaligi,
kardiyomiyopati ve kalp yetmezligi gibi yapisal kalp hastaliklarinda risk degerlendirmesi
amactyla invazif ve non-invazif testlerin kullanildig1 bir¢ok calisma yapilmistir. Bunlar
arasinda, yaygin bulunmasi ve ucuz olmasi ile 6ne c¢ikan birgok EKG c¢aligmasi

bildirilmistir (Zipes 2006).

Fragmente QRS, rutin 12 derivasyonlu EKG'de (filtre aralig1 0.15-100 Hz, AC filtre
60 Hz, 25 mm/s, 10 mm/mV) bir Q dalgas1 ile veya Q dalgasi olmadan cesitli
morfolojilerde QRS dalgas1 varli§1 ve major bir koroner arter bolgesine karsilik gelen iki
ardisik derivasyonda ilave bir R dalgasi (R') veya R' dalgasinin alt ucunda (nadir)
centiklenme (fragmentasyon) olmasi olarak tanimlanir (Sekil 2.1) (Das 2006). Dal blogu,
prematiir ventrikiiler kompleks ve pace’li QRS gibi genis QRS kompleksinin (>120 ms)
oldugu durumlarda, fragmentasyonun (R veya S dalgasinda >2 ¢entik) >2 ardisik anterior
derivasyonda (V1-V5) veya >2 lateral derivasyonda (DI, aVL ve V6) veya >2 inferior
derivasyonda (DII, DIII ve aVF) olmasi1 fQRS olarak tanimlanir (Sekil 2.2) (Das 2008).
Prematiir ventrikiiler kompleks varliginda, iki ardisik derivasyonda R dalgasinda >40 ms
aralikta 2 centigin olmasi fQRS olarak tanimlanir. Morita ve arkadaslari, sag dal blogu
varliginda fQRS'1 1) bir derivasyonda >4 sivrilme (spike) veya 2) V1, V2 ve V3
derivasyonlarinin tamaminda >8 sivrilme olmasi olarak tanimlamistir (Morita 2008, Jain

2014).

Das ve arkadaglari, 2006 yilinda depolarizasyon bozuklugunun belirteci olarak rutin
12 derivasyonlu EKG’de fQRS varligini tanimlamistir. Bu c¢alismada fQRS varliginin,
miyokardiyal skara bagli ventrikiillerin homojen aktive olamamasi sonucu iletim
gecikmesini yansittigi ileri stiriilmiistiir (Das 2006). Ancak zaman icerinde fQRS varliginin
koroner arter hastaligina spesifik olmadigi, kardiyomiyopati, konjenital kalp hastaliklari,
aritmojenik sag ventrikiil displazisi ve Brugada sendromu gibi bir¢ok hastalikta da
olusabilecegi bildirilmistir (Jain 2014). Yapilan calismalarda, fQRS’ nin akut miyokard

enfarktlisii hastalarinda kotii prognozun bir belirteci, iskemik ve non-iskemik
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kardiyomiyopati hastalarinda ventrikiiler aritminin prediktorii, iskemik kardiyomiyopati
hastalarinda mortalitenin prediktorii, sarkoidoza bagl kardiyomiyopati ve bazi konjenital
kalp hastaliklarinda aritmik olaylar agisindan kotii prognoz ve/veya risk faktorii oldugu

bildirilmistir (Morita 2008, Yan 2012, Jain 2014).

Fragmented QRS
Fragmented QRS notched S R’ Notched R~ RsR’ with ST elevation

Sekil 2.1. 12 derivasyonlu EKG’de farklh morfolojilerde fQRS (Das 2006)
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Sekil 2.2. Sol dal blogu varhginda fragmentasyon érnekleri (Das 2008). C panelindeki
hastaya ait miyokardiyal SPECT goriintiilemesinde (iist panel stres, alt panel istirahat
goriintiileri) LAD’ye uyan bolgede miyokardiyal skar izlenmektedir. Yildizlar fQRS

varligini gostermektedir. D panelinde non-fragmente sol dal blogu 6rnegi gosterilmektedir.

Fragmente QRS’in klinik kullaniminda birtakim kisithiliklar vardir. Dogru 6l¢iim
icin 12 derivasyonlu EKG ¢ekimlerinde optimal diisiik gegis filtreleme ayar1 (100 veya 150
Hz) gerekmektedir. Daha diisiik filtre ayarlarinda (40 veya 60 Hz gibi) fragmentasyon
atlanabilir. Gilinimiizde fQRS tanimi kalitatifdir ve yorumcu faktorii sonuglar

etkileyebilir. Kantitatif fQRS tanimi i¢in spesifik yazilimlar gelistirilmeye ¢alisilmaktadir.
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Bununla birlikte, fQRS’in nonspesifik bir bulgu oldugu unutulmamalidir ve fQRS,
miyokardiyal hasarin koroner arter hastaligi veya depolarizasyonun primer elektriksel

bozukluklar1 gibi klinik kanitin oldugu durumlarda yoruma dahil edilmelidir (Jain 2014).

Hipertansiyon hastalarinda 6nemli bir organ hasar1 olarak karsimiza ¢ikan LVH’de,
miyositlerde olusacak elektriksel iletim bozukluklar1 EKG ¢ekimlerinde fQRS olarak
izlenebilmektedir (Eyuboglu 2017). Akut miyokard enfarktiisii hastalarinda fQRS’in
prognostik 6neminin arastirildig1 bir ¢alismanin regresyon analizinde, hipertansiyon varligi
fQRS ile iliskili bildirilmistir (Lorgis 2013). Baska bir ¢alismada, fQRS izlenen hipertansif
hastalarin sol ventrikiil kitle indeksi, izlenmeyenlerden daha yiiksek bulunmus ve fQRS
varliginin LVH’nin prediktorii oldugu bildirilmistir (Kadi 2013). Diger bir ¢caligmada ise
LVH olmayan hastalarda bile fQRS siklig1 hipertansif hastalarda normotansiflerden daha
ylksek bulunmus ve hipertansif hastalarda SKB’nin fQRS varligin1 bagimsiz olarak
predikte ettigi bildirilmistir (Eyuboglu 2017). Ancak literatiirde hipertansiyon ile fQRS
arasindaki iliskiyi arastiran calismalar eriskin calismalaridir. Cocuk hastalarda fQRS
genellikle konjenital kalp hastaliklarinda calisilmistir. Bu calisma ile daha once
calisiilmamis olan hipertansiyon tanist alan ¢cocuk hastalarda fQRS varliginin arastirilmasi

amagclanmustir.
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3. GEREC ve YONTEM

Calismaya, Haziran 2019-Haziran 2020 tarihleri arasinda Necmettin Erbakan
Universitesi (NEU) Meram Tip Fakiiltesi Cocuk Kardiyoloji ve Nefroloji Béliimleri’ne
basvuran hipertansiyon tanisi ile takip edilen 18 yas alti hastalar dahil edildi. Hastalar
demografik 6zellikleri agisindan homojendi. Hipertansiyon tanisi, aralikli en az {i¢ 6l¢timde
bulunan degerin ortalamasinin yasa gore 95. persantilin iistiinde olmasi olarak kabul edildi.
Calismaya dahil edilmeden katilimcilarin ebeveynlerinden yazili onam formu alindi.
Calismaya NEU, Meram Tip Fakiiltesi, Ilag ve Tibbi Cihaz Dis1 Arastirmalar Etik
Kurulu’ndan 24 Mayis 2019 tarihli ve 2019-1896 say1li onay alindiktan sonra baslandi.

Hastalarin yas, cinsiyet, boy, kilo, beden kitle indeksi (BKI) ve hipertansiyon
hastalik siiresi gibi demografik ve klinik verileri kayit altina alindi. Katilimeilar, 10 dakika
sessiz bir ortamda dinlendikten sonra Erka® marka tansiyon aleti ve oskiiltasyon yontemi
ile arteryel tansiyonlar1 8lciildii, sistolik ve diyastolik kan basinglar1 kaydedildi. Olgiim
esnasinda ¢ocuklarin arkalarina yaslanir ve ayaklar1 yere 90 derece a1 ile basarak oturur
halde pozisyon almalar1 saglandi. Olgiim yapilan kol kalp hizasinda ve alttan desteklenir
sekilde tutuldu. Mangon kolun en az %80’ini saracak sekilde, hastanin koluna uygun boy
ve genislikte secildi. Hastalarin rutin kontrolleri i¢in degerlendirilen tam kan sayimu, iire,
kreatinin, tiroit fonksiyon testleri, sodyum, potasyum, kalsiyum, serum total kolesterol ve

trigliserit degerleri kaydedildi.

3.1. EKG ve EKO Bulgularimin Degerlendirilmesi

Hipertansiyon tanili hastalarda kardiyak tutulum siktir ve bu nedenle hastalar
diizenli araliklarla Cocuk Kardiyoloji Poliklinigi’ne yoOnlendirilmektedir. Cocuk
Kardiyoloji Poliklinigi’ne bagvuran tiim hipertansiyon hastalar1 kardiyak tutulum agisindan

EKG cekilerek ve EKO yapilarak degerlendirilmektedir.

Calismaya dahil edilen hastalara kardiyovaskiiler sistem muayenesi yapildi ve rutin
degerlendirme kapsaminda EKG (Nihon Kohden Cardiofax S) ve EKO (General Electrics,
Vivid T8) tetkikleri yapildi. Elektrokardiyografi degerlendirmesi 12 derivasyonlu 6l¢iim
tizerinden yapild1 (Standardizasyon: Filtreleme araligi 0.15-100 Hz, AC filtreleme 60 Hz,
25mm/s ve 10 mm/mV).

Hastalarin EKG yorumlamasi ve EKO degerlendirmesi Pediatrik Kardiyoloji
Uzman1 Prof. Dr. Mehmet Burhan Oflaz tarafindan gerceklestirildi. Bu
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degerlendirmelerde; fQRS varligi, sol ventrikiil hipertrofisi varligi, sistolik ve diyastolik
interventrikiiler septum kalinligt (IVSTs ve IVSTd), sol ventrikiil kitlesi (LVM), sol
ventrikiil kitle indeksi (LVMI), sistolik ve diyastolik sol ventrikiil arka duvar kalinligi
(LVPWTs ve LVPWTd), sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1 (LVESD), sol ventrikiil diyastol
sonu ¢ap1 (LVEDD), fraksiyonel kisalma (FS) ve ejeksiyon fraksiyonu (EF) incelendi.

Sol ventrikiil hipertrofisi tanist i¢in Devereux ve arkadaslarinin ortaya koydugu
Sol ventrikiil kitlesi (LVM) = 0.8{1.04[(sol ventrikiil diyastol sonu boyutu (LVED) + sol
ventrikiil posterior duvar kalinlig1 + interventrikiiler septum kalinlig1 )* - LVED® ]} + 0.6

formiilii kullanildi. (Devereux 1986).

Sol ventrikiil kitle indexi hesaplanmasi i¢in deSimone ve arkadaslarinin tanimladigi

LVMI=LVM/boy?*’ formiilii kullamld: (de Simone 1992, de Simone 1995).

LVMPlerinin ¢ocuk yas gruplarima gore persantil tanimlamasi i¢in Khoury ve
arkadaslarmin bildirdigi LVMI= LVM/boy*’ formiilii kullanilarak 0-18 yas ve cinsiyete
gore belirlenen persantil egrileri kullanildi. Persantil degeri 95’in {izerinde olan hastalar

LVH olarak kabul edildi (Khoury 2009).

Fragmente QRS varligi, rutin 12 derivasyonlu EKG'de (filtre araligi 0.15-100 Hz,
AC filtre 60 Hz, 25 mm/s, 10 mm/mV) bir Q dalgas1 ile veya Q dalgas1 olmadan ¢esitli
morfolojilerde QRS dalgas1 varlig1 ve major bir koroner arter bolgesine karsilik gelen iki
ardigik derivasyonda ilave bir R dalgasi (R') veya R' dalgasinin alt ucunda ¢entiklenme

(fragmentasyon) olmasi olarak kabul edildi (Sekil 2.1) (Das 2006).

3.2. Dislama Kriterleri

Konjenital ya da edinsel kalp hastaligi, ritim problemi, karaciger hastaligi
bulunanlar, EKG’yi etkileyebilecek ilag kullanimi ya da hastalig1 olan hastalar ¢alismaya
dahil edilmedi. Hastalarin ¢aligma parametrelerini etkileyebilecek kalp hastaliklariin

olmadigina anamnez, kardiyak muayene ve EKO incelemesi ile karar verildi.

3.3. istatistiksel analiz

Istatistiksel analizler i¢in IBM SPSS Versiyon 21.0 paket progranmi kullanildi.
Verilerin normal dagilip dagilmadigr Shapiro - Wilk testi ile incelendi. Normal dagilim
gosteren sayisal degiskenler ortalama =+ standart sapma, normal dagilim gdstermeyen

sayisal degiskenler medyan (minimum-maksimum) seklinde, kategorik degiskenler ise say1
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ve yiizde ile ifade edildi. Bagimsiz gruplar arasi sayisal verilerin karsilagtirilmasi igin,
normal dagilim durumunda student’s t testi, normal dagilim olmadig1 durumlarda Mann
Whitney U testi kullanildi. Bagimsiz gruplar arasi kategorik verilerin karsilagtirilmasi igin
Chi-Square testi veya FischerExact testi kullanild1. Istatistiksel anlamlilik olarak p<0.05
kabul edildi.

4. BULGULAR
4.1. Caliyma grubunun demografik, klinik ve laboratuvar bulgulari

Calismaya toplam 31 hipertansiyon tanili ¢ocuk dahil edildi. Bunlarin 12°si (%38.7)
kiz, 19°u (%61.3) erkekti ve yas medyan degeri 15 (5-17) olarak hesaplandi. Hastalarin
medyan hipertansiyon hastalik siiresi 6 (1-68) ay, sistolik kan basinc1 140 (120-190) mm
Hg, diyastolik kan basinc1 88 (60-120) mm Hg olarak hesaplandi.

Hastalarin ortalama beden kitle indeksi (BKI) degeri 26.4+7 kg/m? olarak
hesaplandi. Hastalarin klinik bulgular1 Tablo 4.1°de gosterilmistir.

Tablo 4.1. Calisma grubunun demografik ve klinik bulgular

Parametre Ort+SD/medyan (min-maks)
Cinsiyet (K/E) (n) 12/19

Yas (y1) 15 (5-17)

Boy (cm) 156.1+£22.4

Kilo (kg) 65.1+25.8

BKI (kg/m?) 26.4+7

Hastalik siiresi (ay) 6 (1-68)

Sistolik KB (mm Hg) 140 (120-190)
Diyastolik KB (mm Hg) 88 (60-120)

*BK{: Beden kitle indeksi, KB: Kan basinc1

Hastalarin EKG degerlendirmesinde 12 (%38.7) kiside fQRS tespit edildi.
Ekokardiyografi degerlendirmesinde ise 15 (%48.4) kiside LVH saptandi. Hastalarin diger
EKO bulgular1 Tablo 4.2°de gosterilmistir.
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Tablo 4.2. Calisma grubunun EKG ve EKO bulgular

Parametre Ort+SD/medyan (min-maks)
fQRS (n/%) 12/%38.7
LVH (n/%) 15/%48.4
LVM (gr) 130.54+48.2
LVMI (gr/m?) 38.1+9.7
LVESD (mm) 25.944.5
LVEDD (mm) 43.3+7
IVSTd (mm) 9.4+1.8
IVSTs (mm) 12.6£2.3
LVPWTd (mm) 8.4£1.5
LVPWTs (mm) 12.3+£2.1
EF (%) 68.5 (63-77)
FS (%) 38.8+2.8

*LVH:Sol ventrikiil hipertrofisi, LVM: Sol ventrikiil kitlesi, LVMI: Sol ventrikiil
kitle indeksi, LVESD: Sol ventrikiil sistol sonu c¢api, LVEDD: Sol ventrikiil
diyastol sonu ¢ap1, IVST: Interventriikiiler septum kalmhg (d; diyastolik, s;
sistolik), LVPWT: Sol ventrikiil arka duvar kalinlig1 (d; diyastolik, s; sistolik), EF:
Ejeksiyon fraksiyonu, FS: fraksiyonel kisalma.

Hastalarin laboratuvar incelemesinde ortalama Hgb degeri 13.7+1.4 g/dL, WBC
degeri 7917+2591/mm’ ve trombosit degeri 319.7+81.8 10°/mm?> olarak hesaplandi.
Biyokimyasal incelemede ortalama iire degeri 22.9+5.9 mg/dL, kreatinin degeri 0.65+0.18
mg/dL, total kolesterol degeri 155.2+28.5 mg/dL ve TSH degeri 2.6+1.1 1U/mL olarak

hesaplandi. Hastalarin degerlendirilen laboratuvar bulgular:1 Tablo 4.3°de gosterilmistir.

Tablo 4.3. Calisma grubunun laboratuvar bulgulari

Parametre Ort+SD/medyan (min-max)
Hgb (g/dL) 13.7+1.4

WBC (/mm?) 7917+£2591
Trombosit (10°/mm®) 319.7+81.8

MPV (fL) 10+0.9

Ure (mg/dL) 22.945.9
Kreatinin (mg/dL) 0.65+0.18
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Sodyum (mEq/mL) 134.7+25.1
Potasyum (mEq/mL) 4.4+0.4
Kalsiyum (mg/dL) 9.8+0.3
Total kolesterol (mg/dL) 155.2+£28.5
Trigliserid (mg/dL) 109.2 (40-511)
TSH 1U/mL) 2.6x1.1
fT4 1U/mL) 1.3+0.1

4.2. Calisma grubunun fQRS durumuna gore karsilastirnlmasi

Fragmente QRS tespit edilen 12 (%38.7) hastanin 5’1 (%41.7) kiz, 7’si (%58.3)

erkekti ve yas medyan degeri 15.5 (5-17) olarak hesaplandi. Fragmente QRS tespit
edilmeyen 19 (%61.3) hastanin 7’si (%36.8) kiz, 12’si (%63.2) erkekti ve yas medyan

degeri 14 (5-17) olarak hesapland:. Iki grup arasinda yas ve cinsiyet dagilimi acisindan

anlamli fark bulunmadi (sirasiyla p=0.664 ve p=0.788). iki grup arasinda BKI, hastalik

stiresi, sistolik ve diyastolik kan basinci dlglimleri agisindan istatistiksel olarak anlamli

diizeyde fark yoktu (sirasiyla p=0.485, p=0.807, p=0.249 ve p=1.000) (Tablo 4.4).

Tablo 4.4. Fragmente QRS durumuna gore demografik ve klinik bulgularinin

karsilastirilmasi
fQRS (+) (n=12) fQRS () (n=19)

Parametre Ort+SD/medyan Ort+SD/medyan p
Cinsiyet (K/E) 5/7 7/12 0.788
Yas (v1il) 15.5 (5-17) 14 (5-17) 0.664
Boy (cm) 155.6+£27.1 156.4+19.6 0.927
Kilo (kg) 62.9+27.7 66.6£25.1 0.703
BKI (kg/m?) 24.3+7.4 26.1£6.6 0.485
Hastalik siiresi (ay) 6.2 (1-36) 5 (1-68) 0.807
Sistolik KB (mm Hg) 140.5 (120-190) 140 (120-161) 0.249
Diyastolik KB (mm Hg) 89 (70-110) 88 (60-120) 1.000

*BK{: Beden kitle indeksi, KB: Kan basinc1
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Gruplarin EKO bulgular1 karsilastirildiginda, fQRS olan ve olmayan hastalarin
LVH oran1 olduk¢a yakindi ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (%50‘ye
karsin %47.4, p=0.886). Calisma kapsaminda degerlendirilen diger EKO parametreleri
acisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark yoktu (Tablo 4.5).

Tablo 4.5. Fragmente QRS durumuna gore EKO bulgularinin karsilastiriimasi

fQRS (+) (n=12) fORS (-) (n=19)

Parametre Ort+SD/medyan Ort+SD/medyan p

LVH(n/%) 6/ %50 9/%47.4 0.886
LVM (gr) 1324+45.2 129.6£51.2 0.893
LVMI (gr/m?) 39.849.8 3749.8 0.444
LVESD (mm) 26+4.1 25.8+4.9 0.911
LVEDD (mm) 43+6.4 43.6+7.5 0.828
IVSTd (mm) 9.4+1.7 9.4+1.9 0.990
IVSTs (mm) 12.3£2.4 12.8+£2.2 0.577
LVPWTd (mm) 8.7+1.4 8.2+1.6 0.392
LVPWTSs (mm) 12.5+£2.5 12.2+1.9 0.709
EF (%) 69.5 (66-77) 69 (63-75) 0.376
FS(%) 39.5+£2.5 38.443.1 0.282

*LVH:Sol ventrikiil hipertrofisi, LVM: Sol ventrikiil kitlesi, LVMI: Sol ventrikiil kitle
indeksi, LVESD: Sol ventrikiil sistol sonu ¢api, LVEDD: Sol ventrikiil diyastol sonu ¢apz,
IVST: Interventriikiiler septum kalinlig: (d; diyastolik, s; sistolik), LVPWT: Sol ventrikiil
arka duvar kalinlig1 (d; diyastolik, s; sistolik), EF: Ejeksiyon fraksiyonu, FS: fraksiyonel
kisalma.

Gruplar sol ventrikiil kitle indeksi persantil dagilim oranlar1 agisindan
karsilastirildiginda, fQRS izlenen ve izlenmeyen hastalar arasinda istatistiksel olarak

anlaml fark bulunmadi (p=0.694) (Tablo 4.6).

Iki grup arasinda degerlendirilen laboratuvar parametreleri agisindan istatistiksel

olarak anlaml diizeyde fark bulunmadi (Tablo 4.7).

Tablo 4.6. Fragmente QRS durumuna gore sol ventrikiil Kkitle indekslerinin
karsilastirilmasi

| LVMI (persantil) | fQRS(H (m=12) | fQRS() (m=19) | p |
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(n/ %) (n/ %)
>95. 6/ %50 9/%47.4
90.-95. 2/%16.7 3/%15.8
75.-90. 2/ %16.7 4/%21.1 0.694
50.-75. 1/%8.3 1/%5.3 '
25.-50. 1/%8.3 0/ %0
<10. 0/ %0 2/%10.5

Tablo 4.7. Fragmente QRS durumuna gore laboratuvar bulgularin karsilastirilmasi

fQRS (+) (n=12) fORS (-) (n=19)

Parametre Ort+SD/median Ort+SD/median p
Hgb (g/dL) 13.6+1.5 13.8+1.3 0.642
WBC (/mm?) 7467.5+£2906.3 8202.1+2411.2 0.451
Trombosit (10°/mm®) 310+53.3 325.7496.5 0.611
MPV (fL) 9.8+0.7 10.1+1.1 0.483
Ure (mg/dL) 22.5+7.1 23.1£5.2 0.781
Kreatinin (mg/dL) 0.69+0.15 0.62+0.19 0.371
Sodyum (mEqg/mL) 138.7+£2.5 132.1+£32 0.486
Potasyum (mEq/mL) 4.3+£0.5 4.5+0.4 0.386
Kalsiyum (mg/dL) 9.7+0.4 9.9+0.2 0.058
Total kolesterol (mg/dL) 154.74£23.6 155.6+£32.4 0.938
Trigliserid (mg/dL) 107.1 (40-511) 122.7 (41.3-246) 0.953
TSH 1U/mL) 2.2+1.1 2.7+1 0.245
fT4 1U/mL) 1.3+0.2 1.3+0.1 0.689
5. TARTISMA

Bu c¢alismada, hipertansiyon tanili pediatrik hastalarda fQRS wvarligin1 ve bu
durumun diger kardiyovaskiiler parametreler ile iligkisini arastirmayr amaglamistik.
Hastalarda %38 gibi yiiksek oranda fQRS tespit edildi. Hastalar fQRS varligina gore iki
gruba ayrilip karsilastirildiginda, gruplar arasinda LVH orani agisindan anlamli fark
bulunmadi. iki grup arasinda hastalik siiresi, kan basinci, degerlendirilen laboratuvar ve

EKO bulgular1 agisindan fark yoktu.

Hipertansiyon, diinya genelinde niifusun iicte birini etkileyen, onemli oranda
morbidite ve mortaliteye sebep olan global bir saglik problemidir ve major kardiyovaskiiler
olaylar ile kuvvetli iliskilidir (Lewington 2002, Chow 2013). Cocuklarda, erigkin
popiilasyona gore daha az oranda izlenmesine ragmen, prevalansin yaklasik %5 oldugu
tahmin edilmektedir (Lurbe 2016, Flynn 2017). Yiiksek kan basinci, artmis basing yiikii
neticesinde 6zellikle sol ventrikiil kitlesinde artis ve LVH’ye sebep olarak EKG {iizerinde

bir¢ok anormal bulgunun ortaya ¢ikmasina sebep olmaktadir (Bacharova 2014).
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Das ve arkadaglari, 2006 yilinda depolarizasyon bozuklugunun belirteci olarak rutin
12 derivasyonlu EKG’de fQRS varligini tanimlamistir. Bu c¢alismada fQRS varliginin,
miyokardiyal skara bagli ventrikiillerin homojen aktive olmamasi sonucu iletim
gecikmesini yansittigi ileri siiriilmiistiir (Das 2006). Ancak, zaman igerinde fQRS
varliginin koroner arter hastaligina spesifik olmadigi, kardiyomiyopati, konjenital kalp
hastaliklari, aritmojenik sag ventrikiil displazisi ve Brugada sendromu gibi birgok
hastalikta da olusabilecegi bildirilmistir (Jain 2014). Yapilan ¢aligmalarda, fQRS nin akut
miyokard enfarktiisii hastalarinda kotii prognozun bir belirteci, iskemik ve non-iskemik
kardiyomiyopati hastalarinda ventrikiiler aritminin prediktorii, iskemik kardiyomiyopati
hastalarinda mortalitenin prediktorii, sarkoidoza bagli kardiyomiyopati ve bazi konjenital
kalp hastaliklarinda aritmik olaylar agisindan kotii prognoz ve/veya risk faktorii oldugu

bildirilmistir (Morita 2008, Yan 2012, Jain 2014).

Hipertansiyon hastalarinda 6nemli bir organ hasar1 olarak karsimiza ¢ikan LVH’de,
miyositlerde olusacak elektriksel iletim bozukluklari EKG ¢ekimlerinde fQRS olarak
izlenebilmektedir (Eyuboglu 2017). Akut miyokard enfarktiisii hastalarinda fQRS’in
prognostik 6neminin arastirildig bir calismanin regresyon analizinde, hipertansiyon varligi
fQRS ile iliskili bildirilmistir (Lorgis 2013). Baska bir ¢calismada, fQRS izlenen hipertansif
hastalarin sol ventrikiil kitle indeksi, izlenmeyenlerden daha yiliksek bulunmus ve fQRS
varliginin LVH nin prediktorii oldugu bildirilmistir (Kadi 2013). Diger bir ¢aligmada ise
LVH olmayan hastalarda bile fQRS siklig1, hipertansif hastalarda normotansiflerden daha
yiiksek bulunmus ve hipertansif hastalarda SKB’nin fQRS varligim1 bagimsiz olarak
predikte ettigi bildirilmistir (Eyuboglu 2017). Ancak literatlirde hipertansiyon ile fQRS
arasindaki iliskiyi arastiran ¢aligmalar erigkin ¢alismalaridir. Pediatrik hastalarda fQRS’in
degerlendirildigi az sayida c¢alisma vardir ve bu caligmalar da spesifik konjenital kalp
hastalig1 veya diger konjenital hastaliklar1 olan ¢ocuk hastalar ile gergeklestirilmistir.
Literatiir ~taramasinda, hipertansif pediatrik hastalarin  degerlendirdigi  calisma

bulunamamistir. Bu yoniiyle calismamiz ilk olma 6zelligini tagimaktadir.

Calismamizda, hastalarin yaklasik %40°inda fQRS tespit ettik. Literatiirde,
cocuklarda benzer ¢alisma olmadigi i¢in sonuglarimizi karsilastiramadik. Erigkin
hipertansif hastalarin yaklasik iicte birinde fQRS oldugu bildirilmistir (Eyuboglu 2019).
Ornegin, Eyuboglu ve arkadaslarmin 217 yeni tam hipertansiyon hastast ve 159
normotansif birey ile gerceklestirdigi bir ¢alismada, fQRS siklig1 hipertansiyon
hastalarinda %36.4, normotansiflerde %17.6 olarak bildirilmistir (p<0.001) (Eyuboglu
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2017). Finlandiya’dan bildirilen, kardiyak hastaligi olan ve olmayanlarin dahil edildigi
(genel popiilasyon) orta yasta toplam 10904 bireyin degerlendirildigi bir caligmada, fQRS
siklig1 %19.7 bulunmustur (Terho 2014). Calismamizda tespit edilen fQRS siklig1, eriskin
hipertansif hastalar ile benzer ve erigkin genel popiilasyondan ise daha yiiksektir. Hasta
sayimiz nispeten az oldugu i¢in, bu bulgu ile bir genelleme yapmak yaniltici olabilir. Bu
calismanin, daha fazla sayida hipertansif ¢ocuk hasta ile tekrar edilmesi ve bulgularin
normotansif ¢ocuk ile karsilastirilmasinin literatiire katkida bulunacagini diistinmekteyiz.
Calismamizda, kontrol grubu olmadigi i¢in saglikli cocuklar ile kiyaslama yapilamamistir.

Bu durum, ¢alismamiz igin bir kisitlilik olarak kabul edilebilir.

Calisma grubu fQRS varligina gore iki gruba ayrilip degerlendirildiginde, iki
grubun LVH orani benzer bulundu. Hipertansiyona sekonder kalpte gelisen en Onemli
hedef organ hasar1 bulgusu LVH’dir. Ancak, bu komplikasyonun gelismesi i¢in sol
ventrikiiliin belirli bir siire basin¢ yiikiine maruz kalmasi gerekmektedir. Literatiirde,
hipertansif ¢ocuklarda LVH prevalansi %8-41 araliginda bildirilmistir (Kavey 2013).
Calisma grubumuzu genel olarak degerlendirdigimizde, LVH orani (%48.4) literatiirden
biraz daha yiiksek bulundu. Hasta sayimizin nispeten az olmasi ve merkezimizin li¢lincii

basamak bir saglik kurulusu olmasi nedeniyle bu sonug ortaya ¢ikmis olabilir.

Erigkin popiilasyonda, Kadi ve arkadaslarinin bildirdigi bir ¢calismada, EKG’sinde
fQRS tespit edilen 45 hipertansiyon hastasi ile fQRS tespit edilmeyen yas ve cinsiyet
uyumlu 45 hipertansiyon hastasinin EKO bulgular karsilastirilmis. Fragmente QRS tespit
edilen grupta; sol ventrikiil kitle indeksi (LVMI), arka duvar kalinlig1 (PWT), sol ventrikiil
sistol ve diyastol sonu ¢ap1 (LVESD ve LVEDD), sistol sonu ve diyastol sonu voliim ve
fraksiyonel kisalma (FS) diger gruptan istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha ytiksek,
EF ise daha diisiik bulunmus. Benzer sekilde, fQRS tespit edilen grupta konsantrik ve
egzantrik hipertrofisi olan hasta orani1 daha yiiksek bulunmus ve fQRS varligit LVH
acisindan bagimsiz bir prediktor olarak bildirilmis (Kadi 2013). Zhang ve arkadaslarinin
236 eriskin hipertansiyon hastasi ile bildirdikleri bir c¢alismada, hastalarin %36.4’inde
fQRS tespit edilmis. Hastalar fQRS varligina goére iki gruba ayrilip EKO bulgular
karsilastirildiginda, fQRS tespit edilenlerde LVH siklig1 (%43.5), diger gruptan (%30)
anlamli  diizeyde daha yiikksek bulunmus. Ekokardiyografi ile degerlendirilen
parametrelerden interventrikiiler duvar kalinligi (IVST), arka duvar kalinligi (PWT), sol
ventrikiil sistol ve diyastol sonu ¢ap1 (LVESD ve LVEDD) ve sol ventrikiil kitlesi (LVM),
fQRS tespit edilen grupta anlamli diizeyde daha yiiksek, EF ise daha diisiik bildirilmis.
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Regresyon analizinde fQRS varlig1 sol ventrikiil kitlesinin bagimsiz bir prediktorii olarak
bulunmus (Zhang 2015). Bizim ¢alismamizda, fQRS tespit edilen ve edilmeyen gruplar
arasinda degerlendirilen EKO bulgularindan sistolik ve diyastolik interventrikiiler septum
kalinligit (IVSTs ve IVSTd), sol ventrikiil kitlesi (LVM), sol ventrikiil kitle indeksi
(LVMI), sistolik ve diyastolik sol ventrikiil arka duvar kalinligi (LVPWTs ve LVPWTd),
sol ventrikiil sistol sonu cap1 (LVESD), sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1 (LVEDD),
fraksiyonel kisalma (FS) ve ejeksiyon fraksiyonu (EF) agisindan fark yoktu. Hasta
sayimizin nispeten az olmasi ve komplikasyon gelisimi acisindan hastalik siiresinin kisa

olmas1 bu durumu agiklayabilecek faktorler olarak degerlendirilebilir.

Literatiir taramasinda, ¢ocuk hastalarda fQRS caligmalarinin genellikle konjenital
hastaliklarda gerceklestirildigi tespit edilmistir. Ornegin, Hirono ve arkadaslarinin sol
ventrikiill nonkompaksiyonu olan 105 cocugu [yas: 7.3 (0-16.4)] degerlendirdigi bir
calismada, fQRS siklig1 %33.4 olarak bildirilmis. (Sol ventrikiil nonkompaksiyonu, ciddi
oranda kalinlagmis iki katmanli miyokard, bir¢ok belirgin trabekiilasyon ve derin
intertrabekiiler girintilerin sol ventrikiil bosluguna agilmasi ile karakterize, yiiksek
morbidite ve mortaliteye sahip bir herediter kardiyomiyopatidir) (Hirono 2020). Diger bir
calismada, Duchenne miiskiiler distrofisi olan 30 c¢ocugun (yas: 13.0+4.59), cekim
aralarinda en az bir yil olan toplam 50 EKG’si yas ve cinsiyet uyumlu 116 saglikli kontrol
ile karsilagtirllmis. Hasta grubunun 30 (%60), kontrol grubunun ise 7 (%6) EKG
incelemesinde fQRS tespit edilmis (p<0.001) (Yoo 2017). Duchenne miiskiiler distrofisi
olan bireylerde, ventrikiill duvarinda incelme ve kontraktilitede azalma ile sonuglanan
progresif miyofibril nekrozu ve kalp kas1 fibrozu gelismektedir. Dilate kardiyomiyopati ve
iligkili problemler en Onemli ve en sik Oliimsebebidir (Finsterer 2003). Cho ve
arkadaglarinin 37 Duchenne miiskiiler distrofisi tanisi olan hasta (yas: 15.6+5.5) ile
bildirdikleri bir caligmada, fQRS ile EKO bulgular1 ve ventrikiiler aritmi arasindaki iligki
incelenmis. Hastalarin 31’inde (%83.7) fQRS tespit edilmis ve fQRS varligi, diisiik
ejeksiyon fraksiyonu (EF) ve ventrikiiler aritmi siklig1 ile iliskili bulunmus (Cho 2017).

Sonug olarak, hipertansiyon tanisi olan ¢ocuk hastalarda daha once ¢alisiimamis
olan fQRS sikligin1 %38 bulduk. Fragmente QRS tespit edilen ve edilmeyem hastalar
arasindan LVH oranim1 benzer bulduk. Hipertansiyonun, 6zellikle LVH olmak {izere
kardiyak hedef organ hasar1 ve aritmi gibi diger kardiyak komplikasyonlar ile iliskisi
gosterilen fQRS varliginin pediatrik hipertansiyon hastalarinda klinik 6nemini ortaya

kaymak i¢in daha fazla hastanin degerlendirildigi ve saglikli kontrol grubu ile
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karsilastirildigi ¢aligmalara ihtiyag¢ vardir. Bulgularimizin desteklenmesi durumunda, fQRS
varhgi LVH gibi kardiyak hedef organ hasarinin ve kardiyak komplikasyonlarin
taramasinda ve erken tanisinda kullanilabilecek ucuz ve kolay ulasilabilen potansiyel bir

EKG bulgusu olarak degerlendirilebilir.

6. SONUC ve ONERILER

e Hipertansiyon tanisi olan ¢ocuk hastalarda, literatiirde daha 6nce ¢alisiilmamis olan
fQRS sikligin1 %38 bulduk.

e Calisma grubumuzu genel olarak degerlendirdigimizde, LVH oram1 (%48.4)
literatlirden biraz daha yiiksek bulundu.

e Hastalar, fQRS varligina gore iki gruba ayrilip karsilastirildiginda, gruplar arasinda
LVH orani agisindan anlamli fark bulunmadi.

e Iki grup arasinda hastalik siiresi, kan basinci, degerlendirilen laboratuvar ve EKO
bulgular1 agisindan fark yoktu.

e Bu calismanin, daha fazla sayida hipertansif ¢ocuk hasta ile tekrar edilmesi ve
bulgularin normotansif ¢ocuklar ile karsilagtirilmasinin literatiire 6nemli katkilar
sunacagini diisiinmekteyiz.

e Bulgularimizin desteklenmesi durumunda, fQRS varligt LVH gibi kardiyak hedef

organ hasarinin ve kardiyak komplikasyonlarin taramasinda ve erken tanisinda
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kullanilabilecek ucuz ve kolay ulasilabilen potansiyel bir EKG bulgusu olarak

degerlendirilebilir.
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