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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 Hipertansiyon (HT), erişkin popülasyonda olduğu gibi çocuk popülasyonda 

da sıklığı giderek artan klinik bir durumdur. Çocukluk çağındaki hipertansiyon 

prevelansına ait veriler NHANES (National Health and Nutrition Examination 

Survey)’den elde edilmektedir. Buradan elde edilen veriler çocukluk çağı 

hipertansiyon ve yüksek kan basıncı prevelansının giderek arttığını göstermektedir. 

Çocukluk yaş grubunda ergenlerde kan basıncı yüksekliği küçük çocuklara göre 

daha sık olarak görülmektedir. Ancak; her yaş grubunda yüksek kan basıncı 

erkeklerde (%15-%19) kızlardan (%7-%12) daha sık olarak gözükmektedir(1-3). 

Doğrulanmış hipertansiyon prevelansı çocuk yaş grubunda yaklaşık %3,5 olarak 

belirtilmiştir. Doğrulanmış HT prevelansının daha düşük olmasının sebebi klinik 

ortamında olması, tekrarlayan ölçümler alınması olarak söylenebilir(4, 5). Yüksek 

kan basıncına sahip olan çocukların eski tabiriyle prehipertansiyonu olan çocukların 

prevelansı da %2,2-3,5 olarak belirtilmiştir(4, 6). 

 Yapılan çalışmalarda HT’li genç hastaların hem vasküler yaşlanma yaşadığı 

hem de kardiyovasküler hasarlanmaya bağlı değişikliklerin olduğu gösterilmiştir. 

Kardiyovasküler hasarlanmanın belirtileri olarak da karşımıza sol ventrikül 

hipertrofisi, karotis intima media kalınlığında artış ve nabız dalga hızında 

değişiklikler gibi durumlar çıkmaktadır. Yetişkinlerde bu durumlar kardiyovasküler 

olayların belirteci olmasından dolayı hipertansiyonu erken tespit etmek ve uygun 

tedavi etmenin önemi ortaya çıkmaktadır(7-11). 

Kan basıncı düzenlenmesi birçok sistem tarafından kontrol edilen karmaşık 

mekanizmalarla düzenlenmektedir. Bu mekanizmalarda yer alan çoklu genler, kan 

basıncının düzenlenmesine katkı sağlamaktadır. Özellikle bu gen bölgelerindeki 

varyantların tanımlanması kan basıncı ve hipertansiyonun genetik çalışmalarının 

hedefi haline gelmiştir(12). Son zamanlarda bu alanlarda yapılan çalışmalarda 

adrenoreseptörlerden adrenerjik β-2 reseptörü üzerindeki genetik varyantların 

hipertansiyon ile ilişkili olabileceği gösterilmiştir. Adrenerjik β-2 reseptörü kan 

basıncı düzenlenmesini vasküler direnç, renin salınımı ve renal sodyum atılımı 

üzerindeki etkileriyle sağlamaktadır(13, 14). 
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Bu çalışmada yetişkinlerde yapılmış olan çalışma verilerinden yola çıkılarak 

esansiyel hipertansiyonla ilişkisi olabileceği düşünülen genetik varyantların çocuk 

yaş grubundaki popülasyonda da bakılması ve hipertansiyona bağlı kardiyovasküler 

değişiklikliği de gösteren sol ventrikül hipertrofisi varlığının ve kardiyak diastolik 

fonksiyonların genetik değişikliklerle olan ilişkisinin incelenmesi amaçlanmıştır. 

Çalışmadan elde edilecek verilerle; esansiyel hipertansiyonun çocukluk 

çağındaki genetik etiyolojisine yönelik yapılmış olan çalışmalara destek sağlamak 

ve kardiyovasküler hasarlanma bulgusu olan sol ventrikül hipertrofisi ile ilişkili 

olabilecek genetik özelliklerin araştırılması planlanmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1.Hipertansiyon 

2.1.1. Hipertansiyon Fizyolojisi 

Sistolik kan basıncı ve Diyastolik kan basıncı, sırasıyla hem kardiyak 

kasılma hem de gevşeme sırasında arteriyel damar duvarlarına kan dolaşımıyla 

uygulanan basınçlardır. Kan basıncı; kardiyak atım hacmi ve toplam periferik 

direncin çarpımına eşittir. Kardiyak atım hacmi kalp hızına ve her sistolde atılan 

kan hacmine bağlıdır. Kalp hızı sırasıyla sempatik ve parasempatik uyarının 

kontrolü altındaki β-1 ve kolinerjik reseptörler tarafından yönetilir. Sempatik sinir 

sisteminin aktivasyonu, katekolaminlerin salınması ve renine bağlı artan 

anjiyotensin II seviyeleri gibi faktörler, toplam periferik dirence ve 

vazokonstriksiyona katkıda bulunur (15).  

Renin anjiyotensin-aldosteron sistemi (RAS), KB’nin düzenlenmesinde 

önemli rol almaktadır. Renin, böbrek afferent arteriollerin jukstaglomerüler 

hücrelerinde sentezlenen bir proteolitik enzimdir. Böbrek kan akımının azalmasına 

bağlı olarak jukstaglomerüler hücrelere ulaşan sodyum-klorür seviyesi düşünce 

salınır. Renin, anjiyotensinojenden, anjiyotensin 1 oluşumunu uyarır. Anjiyotensin 

1, daha sonra Anjiyotensin dönüştürücü enzim (ACE) ile anjiyotensin 2 ye dönüşür. 

Anjiyotensin 2, KB’nin artmasını sağlayan vazokonstriksiyonu oluşturur. Aynı 

zamanda adrenal korteksten aldosteron hormonu salınımını uyarır. Aldosteron 

distal tübüllerden sodyum ve su geri alımını arttırır. Bu durum, vücudun sıvı 

miktarının artmasına ve KB’nin artmasına neden olur (16,17). 

2.1.2. Hipertansiyon Tanımı ve sınıflaması 

Hipertansiyon, kan basıncının kız ve erkek çocuklarda ayrı ayrı olmak üzere 

farklı zamanlarda üç kez tekrarlanan ölçümlerde, boya göre düzenlenmiş 

rehberlerde belirlenen sınırın üzerinde olması olarak tanımlanır (18). Bu nedenle, 

çocuklarda, yetişkinlerde olduğu gibi HT’yi tanımlamak için tek bir KB değerinin 

kullanılması zordur. Normal KB, sistolik kan basıncı (SKB) ve diastolik kan 

basıncının (DKB) cinsiyet, boy ve yaşa göre 90 persentil (p) altında olmasıdır (19). 
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Amerikan Pediatri Akademisi (AAP); çocuklar ve ergenlerdeki 

hipertansiyon hastalığını taramak ve yönetmek için 2017 yılında güncellenmiş bir 

kılavuz yayınlamıştır. Bu kılavuzda, normal kilolu (VKİ < 85. persentil olanlar) 

sağlıklı çocukların kan basınçları değerlendirilerek cinsiyet ve yaşa göre dağılım 

yüzdeleri belirlenmiştir. AAP tarafından yayınlanan bu rehberdeki tanımlama ve 

hipertansiyon evrelemesi Tablo 2.1’ de gösterilmektedir (18). 

13 yaşın altındaki çocuklar için; normal KB değerleri ortalama SKB ve 

DKB değerlerinin, 90.persentilden (yaş, cinsiyet ve boya göre) düşük olması olarak 

tanımlanır. Yüksek KB ise; SKB ve/veya DKB değerlerinin 90.persentil ve 

üzerinde ancak 95.persentilin altında olmasıdır. Ayrıca KB, 120/80 mm Hg dan 

yüksek ve 95.persentilden düşük olması kaydıyla yine yüksek KB olarak 

değerlendirilir. Evre 1 HT; SKB değerinin 95.persentile eşit ve 95.persentil +12 

mm Hg arasında ve/veya DKB değerinin 95.persentil ve üzerinde olması veya 

ortalama KB’nin 130/80 mm Hg ile 139/89 mm Hg arasında olması olarak 

tanımlanır. Evre 2 HT; ortalama KB değerinin 95.persentil +12 mm Hg ve üzerinde 

veya 140/90 mm Hg ve üzerinde olması olarak tanımlanır (18).  

13 yaş üzerindeki çocuklarda ise, HT’yi tanımlamak için kullanılan eşikler 

daha statiktir. Normal KB; 120/80 mm Hg dan düşük değerler olarak tanımlanır. 

Yüksek KB ise; SKB’nin 120-129 mm Hg arasında ve DKB’nin 80 mm Hg dan 

düşük olması olarak tanımlanır. Evre 1 HT; ortalama KB’nin 130/80 mm Hg ile 

139/89 mm Hg arasında olmasıdır. Evre 2 HT; ortalama KB’nin 140/90 mm Hg ve 

üzerinde olmasıdır (18). 
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Tablo 2.1: Çocuk ve Adolesanlarda KB evrelemesi (18) 

 

 

Hipertansiyon, primer (esansiyel) ve sekonder olarak ikiye ayrılır. Primer 

hipertansiyon gelişmesinde; genetik, diyet, stres, obezite rol oynayabilir fakat 

hipertansiyona neden olabilecek altta yatan bir hastalık yoktur. Sekonder 

hipertansiyon ise bir başka hastalık sürecinin sonucu olarak ortaya çıkan kan basıncı 

yüksekliğidir. Böbrek hastalıkları, endokrinopatiler, vasküler hastalıklar ve bazı 

nörolojik hastalıklar altta yatan neden olabilir (20). 

Çalışmalar diyastolik kan basıncı yükselmesinin sekonder hipertansiyon, 

sistolik kan basıncı yükselmesinin primer hipertansiyon ile daha yakın ilişkili 

olduğunu göstermektedir (21). 

2.1.3. Primer Hipertansiyon 

Etiyolojisi net belirlenememiş hipertansiyon için kullanılan tanımdır. 

Primer hipertansiyon, 10 yaşın altındaki çocuklarda nadiren saptanmaktadır. 

Obezite ve ailede hipertansiyon öyküsünün bulunması en belirgin risk faktörleri 

olarak görülmekle birlikte, bazı uyku bozuklukları ve ırksal faktörler de primer 

hipertansiyon ile ilişkilendirilmektedir. Adolesanlardaki prevelansı %4,2–8,4 

düzeylerinde saptanan metabolik sendromun bileşenlerinden biri olan primer 

 1–<13 yaş arası çocuklar için  ≥13 Yaşındaki Çocuklar İçin 

 Normal KB: <90. persentil   Normal KB: <120/ < 80 mm Hg  

 Yüksek kan basıncı: ≥90. persentil ile 

<95. Persentil veya 120/80 mm Hg ile 

<95. Persentil (hangisi daha düşükse)  

 Yüksek kan basıncı: 120/ < 80 ile 

129/ < 80 mm Hg  

 Evre 1 HT: ≥95. yüzdelik ile <95. 

yüzdelik + 12 mm Hg veya 130/80 ile 

139/89 mm Hg (hangisi daha düşükse)   Evre 1 HT: 130/80 ile 139/89 mm Hg  

 Evre 2 HT: ≥95. persentil + 12 mm Hg 

veya ≥140/90 mm Hg (hangisi daha 

düşükse)   Evre 2 HT: ≥140/90 mm Hg  

Mehmet İzzet Acar
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hipertansiyon, kardiyovasküler hastalıklar açısından önemli bir risk faktörüdür 

(22). 

Primer HT’nin aynı zamanda sempatik sinir sistemini, metabolizmayı ve 

bağışıklık sistemini ilgilendiren karmaşık bir hastalık olduğunu gösteren çok sayıda 

kanıt vardır (23). Kan basıncı; renal, endokrin, vasküler ve diğer mekanizmaları da 

içeren bir ağ tarafından düzenlenmektedir. %40 ‘dan fazla hipertansif çocukta sol 

ventrikül hipertrofisi gelişmiştir ve erken ateroskleroz belirteci olarak da karotis 

intima ve media kalınlığı artmıştır. Sol ventrikül hipertrofisi yüksek kan basıncının 

patolojik bir sonucudur ve hipertansiyonun neden olduğu artan sol ventrikül duvar 

stresine adaptif bir yanıtı düşündürür (24). Sol ventrikül kitle indeksi, Karotis 

intima-media kalınlığı ve arteriyel sertlik; KB’nin yükselmesiyle artar. Ayrıca, 

HT’nin şiddetiyle ilişkilidirler (25). 

Primer HT’nin klinik olarak belirgin komplikasyonları, genellikle ilerleyen 

yaşlarda ortaya çıkmaktadır. Ancak, uç organ hasarı hipertansif çocuklarda 

görülebilmektedir (26). Sol ventrikül hipertrofisi prevalansı, ağır HT’si olan 

çocuklarda, hafif HT’si olan çocuklara göre, daha yüksektir. Hipertansif çocuklarda 

en sık SVH formu, eksantrik hipertrofidir (27-29). Bununla birlikte, çocukluk ve 

ergenlik dönemindeki esansiyel HT’nin, ileride gelişebilecek hedef organ hasarları 

açısından önemli bir risk faktörü olduğu bilinmektedir. Ayrıca, bu patofizyolojik 

sürecin, erken yaşlarda başladığı açıktır (26). 

 

2.1.4. Sekonder Hipertansiyon 

 
Sekonder hipertansiyon, altta yatan bir nedene bağlı olarak ortaya çıkan 

hipertansiyon olarak tanımlanabilir. Çocuklarda sekonder nedenlere bağlı gelişen 

hipertansiyon sıklığı erişkinlere oranla çok daha fazladır (30). Özellikle 10 yaş 

altındaki çocuklarda sekonder hipertansiyon daha sık görülmektedir. 10 yaşından 

büyük çocuklarda esansiyel hipertansiyon sıklığı ön plana çıkmaktadır(1). 

Sekonder hipertansiyonun en sık görülen nedeni olarak renal hastalıklar karşımıza 

çıkmaktadır. Bu yüzden SHT düşünülen hastalarda ilk değerlendirmede renal 

etyolojilere yönelik araştırma yapmak gerekmektedir. Renal parankimal hastalıklar, 
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akut ve kronik glomerülonefrit, veziküloüretral reflüye bağlı renal skar, 

piyelonefrit, polikistik böbrek hastalığı ve kronik böbrek hastalıkları, bu grupta yer 

alan başlıca hastalıklardır(31). Diğer bir neden olarak endokrinolojik hastalıklar 

düşünülmelidir. Bunlara örnek olarak Hipertiroidizm, cushing sendromu, sistemik 

lupus eritematozus, adrenal hiperplazi ve hiperaldosteronizim verilebilir(32). 

Aort koarktasyonu, Kawasaki hastalığı ve konjenital kardiyovasküler 

anomaliler gibi kardiyak hastalıklar, Williams sendromu, Turner sendromu, 

nörofibramatozis ve tuberosklerozis gibi genetik bozukluklar, feokromositoma ve 

nöroblastom gibi merkezi sinir sistemini ilgilendiren tümörlerde diğer sebepler 

arasında yer alır. Steroid kullanımı, oral kontraseptif ve dekonjestan grubu 

ilaçlar(örneğin, psödoefedrin ve fenilpropanolamin), psikostimulan ilaçların 

kullanımı, sigara maruziyeti gibi çevresel maruziyetler ve uyku apne sendromu 

SHT’ye neden olmaktadır(32). 

SHT nedenleri arasında genetik de rol oynayabilmektedir. Bilinen tüm 

monogenik hipertansiyon nedenleri, böbrekte anormal sodyum taşınması, hacim 

genişlemesi ve düşük renin düzeyi ile HT’e neden olmaktadır. Bunlara örnek, 

Liddle sendromu, aldosteronizm, belirgin mineralokortikoid fazlalığı, Gordon 

sendromu, mineralokortikoid reseptör aşırı duyarlılık sendromu ve konjenital 

adrenal hiperplazinin hipertansif formları tanımlanmıştır(33). 

Renal  arter stenozu ve trombozu gibi renovasküler hastalıklar, konjenital 

renal malformasyonlar, aort koarktasyonu gibi konjenital kalp hastalıkları, 

nöroblastom ve Willms gibi neoplastik hadiseler ve bronkopulmoner displazi ise 

yenidoğanlarda en sık görülen SHT nedenleri olarak sayılabilir(34). 
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Tablo 2.2: Yaşlara göre en sık SHT nedenleri (34)  

Yaş grubu Etiyoloji 

 
 
 
 
 
Yenidoğan – 1 yaş 
  
  
  
  
  
  
  

Renal arter veya venöz tromboz 

Renal arter stenozu 

Konjenital böbrek anormallikleri 

Aort koarktasyonu 

Bronkopulmoner displazi 

Böbrek parankimal hastalığı 

İyatrojenik 

Tümör 

 
 
 
 
 
1-6 yaş 
  
  
  
  
  
  

Böbrek Parankimal hastalığı 

Renovasküler hastalık 

Aort Koarktasyonu 

Tümör 

Endokrin nedenler 

İyatrojenik 

Esansiyel hipertansiyon 

 
 
6-10 yaş 
  
  
  
  
  

Böbrek Parankimal hastalığı 

Esansiyel hipertansiyon 

Renovasküler hastalık 

Aort Koartasyonu 

Endokrin nedenler 

Tümör 

 
 
10-18 yaş 
  
  
  
  

Esansiyel hipertansiyon 

İyatrojenik 

Böbrek Parankimal hastalığı 

Endokrin nedenler 

Aort Koartasyonu 



 9 

 

  2.1.5. Hipertansiyon Epidemiyolojisi 

Hipertansiyonla ilgili uzun yıllardır yürütülen çalışmalar hem HT sıklığının 

hem de yüksek KB sıklığının giderek artmakta olduğunu göstermektedir(1). 

Yüksek kan basıncı erkek çocuklarda (%15-19) kız çocuklarına (%7-12) göre daha 

sık görülmektedir. Yaş ilerledikçe de HT sıklığında artış mevcuttur. Ergenlerde HT 

sıklığı, ergenlik öncesine göre daha sık gözükmektedir(3). Bununla birlikte, 

doğrulanmış olan hipertansiyon prevalansı, kan basıncının ölçülme deneyiminin de 

etkisi ve klinik bir ortamda ve tekrarlanan kan basıncı ölçümleri nedeniyle kısmen 

daha düşüktür. Bu nedenle, çocuklarda ve ergenlerde klinik hipertansiyonun gerçek 

prevalansı %3,5 olarak saptanmıştır(4, 5). Sürekli olarak yükselmiş kan basıncı 

prevalansı (eski tanımlamayla prehipertansiyon) %2,2 ile %3,5 arasında 

saptanmıştır. Aşırı kilolu ve obeziteye sahip çocuklar ve ergenler arasında sürekli 

olarak yükselmiş kan basıncı prevalansı daha yüksek oranlardadır(4, 6). 

Çocukluktan yetişkinliğe kadar KB takibine ilişkin veriler, çocuklukta daha yüksek 

KB’nin yetişkinlikte daha yüksek KB ve genç erişkinlikte HT başlangıcı ile ilişkili 

olduğunu göstermektedir(35). KB’ye ilişkin erken çocukluktan erişkinliğin 

ortalarına kadar tekrarlanan ölçümlerden elde edilen veriler, ergenlik dönemindeki 

yüksek KB'nin erken erişkinlikteki HT ile ilişkisini ve çocukluktaki normal KB'nin 

yetişkinlik döneminde HT riski düşüklüğü ile ilişkili olduğunu 

doğrulamaktadır(36). 

Aşırı kilolu ve obezitesi olan gençlerde HT prevalansı %3.8 ile %24,8 

arasında değişmektedir. Artan yağlanma ve artan bel çevresi ile ilişkili olarak HT 

oranları da artmaktadır(37). 

Çalışmalar, çocukluk obezitesinin gelecekteki HT gelişimi ile de ilişkili 

olduğunu göstermiştir(38). Bu risk obezitenin şiddetiyle birlikte artıyor gibi 

görünmektedir; Normal kilolu çocuklar ve ergenlerle karşılaştırıldığında, şiddetli 

obezitesi olanlarda (VKİ>99. yüzdelik) kan basıncında dört kat artış varken, 

obezitesi olanlarda (VKİ 95-98. yüzdelik) iki kat artış vardır(39). 
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Toplu olarak, bu kesitsel ve boylamsal çalışmaların sonuçları, artan VKİ 

persentiliyle birlikte artan HT prevalansını kesin olarak ortaya 

koymaktadır. Çalışma sonuçları ayrıca, her klinik karşılaşmada aşırı kilolu ve/veya 

obezitesi olan tüm çocuklarda KB'nin izlenmesinin önemini vurgulamaktadır (18). 

Pediatrik popülasyonda uyku bozukluğu olan hastalarla HT arasında 

ilişkinin olduğu görülmüştür. Gecede 7 saat ve daha az uyuyan çocukların HT 

riskinin daha yüksek olduğu araştırmalarla gösterilmiştir(40) . Uyku bozukluğu 

olan gençler üzerinde yapılan araştırmalarda, yüksek kan basıncı prevalansı %3.6 

ile %14 arasında belirtilmektedir(41, 42). 

Çocukluk çağı HT ve Kronik böbrek hastalığı (KBH) arasında 

patofizyolojik bağlantılar vardır. Bazı KBH’lerde HT'ye yol açabilir ve tedavi 

edilmeyen HT erişkinlerde KBH'ye yol açabilmektedir. Kronik böbrek hastalığı 

olan çocuklar ve ergenler arasında ∼ %50'sinin hipertansif olduğu 

bilinmektedir(43, 44). Son dönem böbrek hastalığı olan çocukların ve ergenlerin 

yaklaşık %48 ila %79'u hipertansiftir, %20 ila %70'i ise kontrolsüz HT'ye 

sahiptir(45, 46). 

Anormal doğum öyküsü varlığı (erken doğum ve düşük doğum ağırlığı 

dahil) yetişkinlerde HT ve diğer KVH için bir risk faktörü olarak 

tanımlanmıştır(47). Çocukluk yaş grubunda düşük doğum ağırlığının yüksek kan 

basıncı ile ilişkili olduğu gösterilmiştir(48). Yapılan bir retrospektif kohort 

çalışmasında, preterm doğan 3 yaşındakiler arasında HT görülme sıklığının %7.3 

olduğu gösterilmiştir(49). Başka bir retrospektif vaka serisinde de, erken doğum 

öyküsü olan çocuklarda benzer şekilde HT prevalansının yüksek olduğu 

kaydedilmiştir(50). Ayrıca, erken doğum öyküsü olmasının çocuklukta anormal 

sirkadiyen KB paternleri ile de ilişkili olabileceği görülmektedir(51). 

 

2.1.6. Kan Basıncı Ölçümü 

Çocuklarda KB ölçümler farklı zamanlarda ölçümle hatta aynı zamanda 

farklı ölçümlerle farklı sonuçlar çıkabilmektedir. Çocuklarda ve ergenlerde izole 

yüksek kan basıncı için, anksiyete ve yakın zamanda alınan kafein alımı gibi 

faktörler de dahil olmak üzere birçok potansiyel etiyoloji mevcuttur(52). İlk KB 



 11 

ölçümü osilometrik (pediyatrik popülasyonda kullanım için doğrulanmış kalibre 

edilmiş bir makinede) veya oskültatuvar (cıva veya aneroid) tansiyon aleti 

kullanarak yapılabilir(53, 54). 

KB ölçümüne ne zaman başlanması gerektiği ile ilgili yapılan çalışmalarda 

3 yaşından sonra yıllık kan basıncı ölçümü yapılması önerisi devam etmektedir(30). 

Obezite (VKİ ≥95 persentil), Böbrek hastalığı, Diyabet, Aort obstrüksiyonu 

veya Koarktasyonu gibi hastalıkları olan hasta gruplarında her sağlık 

karşılaşmasında KB ölçümü yapılmalıdır(2, 55-60). Prematürite öyküsü, yoğun 

bakım yatışı gerektiren yenidoğan dönemi öyküsü, konjenital kalp hastalığı varlığı, 

böbrek hastalığı varlığı, kan basıncını arttırdığı bilinen ilaçlarla tedavi öyküsü ve 

artmış kafa içi basıncı öyküsü olan hastalarda 3 yaşından önce de KB ölçümü 

yapılması gerekmektedir(18). 

  

Tablo 2.3: 3 Yaşından Küçük Çocuklarda KB Ölçümü Yaptırılması Gereken 
Koşullar (18) 

Prematüre öyküsü <32 gebelik haftası veya gebelik yaşına göre küçük, çok düşük 

doğum ağırlığı, yoğun bakım gerektiren diğer neonatal komplikasyonlar, umbilikal 

arter hattı  

Konjenital kalp hastalığı (onarılmış veya onarılmamış)  

Tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonları, hematüri veya proteinüri  

Bilinen böbrek hastalığı veya ürolojik malformasyonlar  

Ailede konjenital böbrek hastalığı öyküsü  

Katı organ nakli  

Malignite veya kemik iliği nakli  

Kan basıncını yükselttiği bilinen ilaçlarla tedavi  

HTN ile ilişkili diğer sistemik hastalıklar (nörofibromatozis, tuberoskleroz, orak 

hücre hastalığı…vb.)  

Artmış intrakraniyal basınç   
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2.1.6. Palpasyonla KB Ölçümü 

İndirekt ölçüm yöntemlerinden olan palpasyon tekniği ile kan basıncını 

saptamak için kullanılan tarihi bir yöntemdir. Palpasyon yöntemi ile sadece sistolik 

basınç ölçülebilir diastolik basınç ölçülemez ve saptanan sistolik basınç da, 

oskültasyon tekniği ile ölçülen değerden yaklaşık olarak 10 -12 mm Hg daha 

düşüktür(61). 

2.1.7. Oskültatuvar KB Ölçümü 

Çocuk, ölçümden önce 3–5 dakika sessiz bir odada dinlenmeli ve arkası 

desteklenmiş ve ayakları yerde düz şekilde duracak şekilde 

oturtulmalıdır.  Çocuklara yapılacak işlem anlatılmalı ve uygun ortam 

hazırlanmalıdır. KB, standardizasyon, standart tablolarla karşılaştırma için ve aort 

koarktasyonu durumunda sol koldan yanlış bir şekilde düşük bir okumadan 

kaçınmak için sağ koldan ölçülmelidir. Kol, kalp seviyesinde, destekli ve manşetin 

üzerinde açıkta olmalıdır. Ölçüm yapılırken hasta ve gözlemci konuşmamalıdır. 

Manşetin uzunluğu kol çevresinin %80-100'ü, genişliği ise en az %40'ı olacak 

şekilde manşon seçilmelidir. Oskültatuvar KB için, stetoskopun çanı antekübital 

fossadaki brakiyal arterin üzerine yerleştirilmeli ve manşetin alt ucu antekübital 

fossadan 2-3 cm yukarıda olmalıdır. Manşon, radyal nabzın kaybolduğu noktanın 

20-30 mm Hg yukarısına kadar şişirilmelidir. Manşonun havası saniyede 2-3 mm 

Hg olacak şekilde söndürülmelidir. İlk (faz I Korotkoff) ve son (faz V Korotkoff) 

duyulabilir sesleri SKB ve DKB olarak alınmalıdır. Korotkoff sesleri 0 mm Hg'ye 

kadar hala duyulmaya devam ediyorsa, sesin kısıldığı nokta (faz IV Korotkoff) 

DKB olarak alınmalı veya manşon daha az şişirilerek ölçüm tekrarlanmalıdır. 

Bacaklardaki tansiyonu ölçmek için hasta yüzüstü yatmalıdır. Manşon uyluğun 

ortasına yerleştirilmeli ve stetoskop popliteal arterin üzerine 

yerleştirilmelidir. Bacaklardaki SKB genellikle brakiyal arter basıncından %10-20 

daha yüksek ölçülmektedir (62). 
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2.1.8. Osilometrik KB ölçümü 

Pediatrik KB verileri oskültasyon ölçümlerine dayanmasına rağmen, 

osilometrik KB cihazları genellikle sağlık bakım ortamlarında yaygın hale 

gelmiştir(63). Oskültatuvar ölçümden farklı olarak osilometrik cihazlar, ortalama 

arter basıncını (OAB) belirlemek için manşonu bir dönüştürücü olarak kullanarak 

arteriyel akıştan iletilen salınımları ölçer. Ölçülen bu OAB değerinden çeşitli 

algoritmalar kullanarak cihaz, SKB veya DKB değerlerini vermektedir(63). 

Çeşitli çalışmalarda araştırmacılar, osilometrik cihazların doğruluğunu 

değerlendirmiş ve oskültatuvar ve osilometrik cihazların hedef organ hasarını 

tahmin etme durumlarını karşılaştırmıştır. Hedef organ hasarı (artmış sol ventrikül 

kütlesi ve yükselmiş PWV) en iyi oskültasyonla elde edilen KB değerleriyle tahmin 

edilmiştir(64). 

Son yapılan araştırmalarda çocuklarda ve ergenlerde KB taraması için 

osilometrik cihazlar kullanılabileceği belirtilmiştir. Fakat osilometrik ölçüm 

yapılırken, pediatrik yaş grubunda doğrulanmış bir cihaz 

kullanılmalıdır. Osilometrik okumalar temelinde yüksek KB'den şüpheleniliyorsa, 

oskültasyonla ölçümler alınarak KB değeri doğrulanmalıdır(53, 65-67). 

 

2.1.9. Ambulatuvar Kan Basıncı Monitorizasyonu 

Ayaktan kan basıncı monitörizasyonu (AKBM), hem klinik uygulamada 

hem de hipertansiyon araştırmalarında giderek daha fazla kullanılmaktadır. Sadece 

ofis ölçümü değil hastanın evinde de 24 saatlik ölçüme müsaade ettiği için beyaz 

önlük fenomeni, maskeli hipertansiyon ve gece hipertansiyonu gibi klinik durumlar 

için daha anlamlı sonuçlar vermektedir. Aynı zamanda ölçen kişiye bağlı hataları 

en aza indirerek ve otomatik bir osilometrik tansiyon aleti kullanarak daha standart 

bir ölçüm tekniği sağlamaktadır(68). Hastanın evinde 24 saatlik kaydedilen KB, 

ofis KB'sine göre gelecekteki kardiyovasküler riski önemli ölçüde daha iyi 

göstermektedir(69). 

AKBM hastanın üzerine bağlı küçük boyuttaki bir osilometrik cihaz ile 24 

saat boyunca ve 20-30 dakika aralıklarla sürekli olarak yapılmaktadır. Bu cihazda 
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kaydedilen veriler daha sonra bilgisayar ortamına aktarılarak kaydedilmektedir(70). 

Buradan elde edilen verilerden Kan basıncı yükü hesaplanmaktadır. Yaş, cinsiyet 

ve boya göre düzenlenmiş persentil tablosunda 95. persentil üzerindeki ölçüm 

sayısının, toplam ölçüm sayısına oranı (%)  kan basıncı yükünü vermektedir. Bu 

oran %25 ve üzerinde olan hastalar hipertansif olarak değerlendirilmektedir. Bunun 

yanında diyastolik kan basıncı yükü %25’in altında olup, yalnızca sistolik kan 

basıncı yükü %25’in üzerinde olan hastalar “izole sistolik hipertansiyon” , sistolik 

kan basıncı yükü %25’in altında olup, yalnızca diyastolik kan basıncı yükü %25’in 

üzerinde olan hastalar “izole diyastolik hipertansiyon”,  gece kan basıncı yükü 

%25’in altında olup, yalnızca gündüz kan basıncı yükü %25’in üzerinde olan 

hastalar “izole gündüz hipertansiyonu” ve gündüz kan basıncı yükü %25’in altında 

olup, yalnızca gece kan basıncı yükü %25’in üzerinde olan hastalar “izole gece 

hipertansiyonu” olarak sınıflandırılmıştır(71). 

Uygun teknikle yapılan 3 ayrı poliklinik KB ölçümünde SKB ve/veya DKB 

95. persentil ve üzerinde saptanmasına rağmen, AKBM sırasında kan basıncı yükü 

%25’in altında olan ve ek patoloji saptanmayan, ek hastalığı bulunmayan hastalar 

“beyaz önlük hipertansiyonu” olarak tanımlanmaktadır(71). Ofis KB'si normal 

ancak AKBM'de KB'si yüksek olan hastalar ise maskeli hipertansiyon olarak 

tanımlanır. AKBM ile izlenen çocukların %5.8'inde maskeli HT görülmüştür(72). 

Gece KB seyri gündüze göre %10 ve daha fazla düşüş gösterenler 

‘’Dipper’’, daha az düşüş gösterenler ‘’Nondipper’’ olarak tanımlanmaktadır(71). 

Poliklinik kan basıncı ölçümlerinde bir yıl ya da daha uzun sürede yüksek 

kan basıncı kategorisinde ölçümlere sahip olanlar veya 3 klinik ziyarette evre 1 

hipertansiyon varlığında çocuklarda hipertansiyonun doğrulanması için AKBM 

yapılmalıdır. AKBM teknik nedenlerden dolayı işlemi tolere edebilen ve referans 

verilerinin uygun olduğu ≥ 5 yaş çocuklarda yapılmaktadır. Yüksek risk taşıyan 

çocuk ve ergenlerde AKBM’i güçlü bir şekilde düşünülmelidir. AKBM 

hipertansiyon şiddetini değerlendirmek ve anormal sirkadiyen kan basıncı 

paternleri mevcut olup olmadığını belirlemek, hedef organ hasarı için artmış riski 

saptamak için kullanılabilir. AKBM, pediatrik normatif veriler kullanılarak 

yorumlanmalıdır(18). 
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AKBM beyaz önlük hipertansiyonu olan çocuklarda antihipertansif ilaç 

tedavisine başlamadan önce hipertansiyonun doğrulanmasında, hedef organ hasarı 

(sol ventrikül hipertrofisi ve mikroalbuminüri) varlığında poliklinik kan basıncı 

ölçümlerinin normal saptanması durumunda maske hipertansiyonun 

araştırılmasında, DM tip 1 ve DM tip 2 hastaları, kronik böbrek hastalığı, böbrek, 

karaciğer veya kalp nakli olan hastalar, uyku solunum bozukluğu olan hastalar, 

şiddetli obezite, efor testi sırasında hipertansif yanıtın görülmesi, poliklinik kan 

basıncı ve ev kan basıncı arasında tutarsızlık olması, antihipertansif ilaç tedavisi 

sırasında tedavi yanıtının değerlendirilmesi, hedef organ hasarı olan çocuklarda kan 

basıncı kontrolünün değerlendirilmesinde, hipotansiyon belirtileri, klinik 

denemeler, otonom disfonksiyon, katekolamin salgılayan tümörlerin şüphesi 

olması halinde kullanılmaktadır. AKBM persentil tablosu cinsiyete ve yaşa göre 

tablodan takip edilebilmektedir.(73). 

 

2.1.10. Evde Kan Basıncı Ölçümü 

KB’nin evde ölçülmesi kolaylık ve zaman bakımından avantajlar 

sağlamaktadır(62, 74). Evde KB ölçümleri, hastaların ev ortamında tekrarlanan 

ölçümlerle daha fazla rahatlık nedeniyle, ofiste yapılanlardan daha tekrarlanabilir 

görünmektedir (75-77). Ev, ofis ve ayaktan KB ölçümleri karşılaştırıldığında 

tutarsızlıklar hem yaştan hem de HT durumundan etkileniyor gibi görünmektedir, 

AKBM, evde KB ölçümlerinden daha yüksek olma eğilimindedir(78-80). Ek 

olarak, pediatrik popülasyonda kullanım için yalnızca birkaç otomatik cihaz 

doğrulanmıştır ve bunlar için manşon boyutları sınırlıdır. Ayrıca, KB'yi 

değerlendirmek için hangi süre boyunca kaç ölçüm gerektiğine dair bir fikir birliği 

yoktur(18). 

Ev kan basıncı taraması hipertansiyon, maske hipertansiyon veya beyaz 

önlük hipertansiyonunu tanısı koymak için kullanılmamalıdır. Ancak hipertansiyon 

tanısı konulduktan sonra ofis ve yaşam içi kan basıncı izlemi ölçümlerine yararlı 

bir yardımcı olabilir(18). 
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2.2. Hipertansiyon ve Hedef Organ Hasarı 

 

Hipertansiyon tanısı konulduktan sonra, hedef organ hasarı açısından 

detaylı bir şekilde değerlendirilme yapılması gerekmektedir Tedavi izlemi 

açısından da organ hasarının değerlendirilmesi önem arz etmektedir. Hedef organ 

hasarının açısından; sol ventrikül hipertrofisi bulguları varlığına, karotis arter 

intima-media kalınlığına ve böbrek göz etkilenimi açısından değerlendirilme 

yapılması gerekmektedir(18).  

Yüksek KB olarak değerlendirilen çocuk ve ergenlerde, detaylı bir perinatal öykü, 

beslenme öyküsü, fiziksel aktivite öyküsü, psikososyal öykü ve aile öyküsü 

alınmalı ve HT'nin ikincil nedenlerini düşündüren bulgular ve/veya hedef organ 

hasarı bulgularını belirleme açısından detaylı fizik muayene yapılmalıdır(48, 81, 

82). 

 

2.2.1. Sol Ventrikül Hipertrofisi 

Sol ventrikül hipertrofisi, Sol ventrikül duvarında kan basıncı yüksekliğinin 

oluşturduğu strese yanıt olarak gelişen patolojik adaptif cevaptır. Çocuk ve 

ergenlerde sol ventrikül; temel olarak yağsız vücut kilosu başta olmak üzere, 

cinsiyet, sistolik kan basıncı ve yağ kitlesi gibi parametrelerden 

etkilenmektedir(18). Obezite ve yağlanma artışının sol ventrikül hipertrofisi ile 

arasında pozitif korelasyon olduğu gösterilmiştir. Obezite ile sol ventrikül 

arasındaki ilişki karmaşık gözükmektedir fakat vücut kitle indeksinin obezite ile 

direkt ilişkili olması ve vücut kitle indeksinin de sol ventrikül hipertrofisi ile ilişkili 

olmasıyla durum açıklanabilmektedir(83). 

Hipertansiyon aracılı organ hasarının belirtilerinden biri olan sol ventrikül, 

özellikle erişkin popülasyonda hipertansif, kardiyovasküler mortalite ve 

morbiditenin direkt göstergesidir(84-86). Pediatrik popülasyondaki esansiyel 

hipertansiyonun neden olduğu sol ventrikül hipertrofisinin kardiyovasküler 

mortalite ve morbidite ile direkt ilişkisi şu an için net olarak gösterilemese de, 

ergenlerde yapılan çalışmalarda hipertansif ergenlerin normotansif ergenlere göre 
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erişkin dönemde sol ventrikül hipertrofisi açısından daha riskli konumda olduğu 

belirtilmiştir(87). 

HT’i olan hastalar en az bir kez elektrokardiyografi ile değerlendirilmiştir 

(88). Fakat elektrokardiyografinin sol ventrikül hipertrofisini belirlemedeki pozitif 

prediktif değeri düşüktür(89). Ekokardiyografiden farklı olarak, 

elektrokardiyografi daha az zaman alır ve nispeten düşük maliyetli bir 

testtir. Elektrokardiyografi, Sol Ventrikül hipertrofili çocuk ve adolesanları 

belirlemede yüksek özgüllüğe sahiptir ancak duyarlılığı zayıftır(90, 91). 

Esansiyel Hipertansiyonu olan 5622 pediatrik popülasyondaki hastayı 

içeren meta-analiz çalışmasında LV hipertrofisine sahip kişilerin oranının %30,5 

olduğu görülmüştür(92). Bu çalışmadaki veriler 2017 AAP verileriyle de 

uyumludur fakat bu çalışmadaki kişiler özellikle uzman doktor düzeyinde takip 

edilen hastalardır. Halk tabanlı alt popülasyon gruplarına bakıldığında sol ventrikül 

hipertrofisi prevelansı %21,5 olarak görülmüştür(92). 

Sol ventrikül hipertofisi patofizyolojisine bakıldığında erişkinlerde 

hemodinamik ya da hemodinamik olmayan nedenlerle gelişebildiği gösterilmiştir. 

Hipertansiyona sekonder aşırı basınç oluşması nedeniyle miyokardiyal stresten 

kalbi korumak için konsantrik hipertrofi geliştiği belirtilmiştir(93, 94). 

Hipertansiyona yanıt olarak kalbin yeniden şekillenmesi durumu fibroblastlar, 

bağışıklık sistemi hücreleri ve kardiyomiyositler gibi hücrelerin etkisiyle 

oluşmaktadır(95). Hipertansiyona sekonder aşırı basınç oluşmasıyla gerçekleşen 

mekanik esneme sonucunda hücre içi sinyal kaskadı aktiflenir ve sarkomerde yer 

alan proteinlerin gen ekspresyonu gerçekleşir. Sarkomerlerin eklenmesiyle 

kardiyomiyosit boyutunda artış gerçekleşir ve basınç yükü azaltılmış olur verilen 

bu cevaba ek olarak kardiyak olmayan miyositlerin, katekolaminlerin ve anjiotensin 

2’nin büyüme hormonu salgısını da artırmasıyla da hipertansiyona bağlı basınç 

yüküne yanıt adaptasyonu gerçekleşmiş olur(95-97). 

Sol ventrikül hedef organ hasarının en iyi gösteren ölçütler, Sol ventrikül 

yapısının (LV kütlesi, LV duvar kalınlığı) ve sistolik fonksiyonun (LV ejeksiyon 

fraksiyonu) ölçümleridir. LV yapısı genellikle LV kütlesi (normal veya hipertrofik) 

ve nispi LV duvar kalınlığı (normal veya artmış) temelinde 4 grupta incelenir (98, 

99). LV ejeksiyon fraksiyonu, kütlesi ve bağıl duvar kalınlığını hesaplanırken 
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ölçüm ile ilgili olarak Amerikan Ekokardiyografi Derneği tavsiyelerine 

uyulmalıdır(99, 100). 

Kalbin boyutu da vücut boyutuyla doğru orantılı olarak arttığından dolayı 

LV kitlesinin indekslenmesi gerekir. Bu da karşımıza sol ventrikül kitle indeksini 

çıkarmaktadır(101). Sol ventrikül kitle indeksi, gram cinsinden sol ventrikül 

kitlesinin, boy veya vücut yüzey alanı gibi bir vücut boyutu değişkenine 

bölünmesiyle hesaplanır(102-104). Bu hesaplamada standart sol ventrikül kitle 

indeksi oluşturmak amacıyla, vücut boyutu değişkeninin, allometrik ölçeklendirme 

metoduyla bir kuvvete sabitlenmesi önerilmiştir. SVKİ, gram cinsinden sol 

ventrikül kitlesinin, metre cinsinden boyun 2,7’nci kuvvetine bölünmesiyle 

hesaplanır(9, 105). Yetişkinler için sol ventrikül kitle indeksinin, 51g/m² değerinin 

üzerinde ve bu değere eşit olması, SVH’yi tanımlamak için kullanılmaktadır(9). 

Çocuk yaş grubunda ise, SVKİ’nin yaşa göre normal değerlerini gösteren nicelik 

eğrileri 0-18 yaş aralığı için oluşturulmuştur. Ancak, 9 yaşın altındaki çocuklarda 

SVKİ değerleri önemli ölçüde değişiklik gösterir. Bu yüzden, değerlerin anlamlı bir 

şekilde yorumlanması için, yüzdelik eğrilerin kullanılmasını gerekmektedir. 9 yaşın 

üzerindeki çocuklarda, SVKİ’nin yaşa göre normal değerleri 27g/m² ile 32g/m² 

arasında değişmekle beraber, yaşa göre çok az farklılık göstermektedir. Kızlarda 

51g/m²’nin, erkeklerde 45g/m²'nin üzerindeki değerler, 95.persentilin üzerindedir. 

Bu değerler, çocuklarda SVH’yi tanımlamak için kullanılır(106, 107) . Erişkinlerde 

yapılan Framingham çalışmasında  SVKİ’nin yetişkinlerde 51g/m²’den daha 

yüksek olmasının kardiyovasküler hastalık riskini dört kat arttığı gösterilmiştir, Bu 

sebepten dolayı 2004 yılında yayınlanan “Çocuklarda ve Adölesanlarda Yüksek 

Kan Basıncının Tanı, Değerlendirme ve Tedavisine İlişkin Dördüncü Rapor”da; 

SVKİ’ye ait eşik değerin, çocuklarda 51g/m² olarak kabul edilmesini 

önermiştir(107). 

Pediatrik kardiyologların çoğu, SVKİ’yi hesaplamak için; gram cinsinden 

sol ventrikül kitlesinin, metre cinsinden boyun 2,7.kuvvetine oranı formülünü 

kullanmıştır. Bu hesaplamayla SVKİ’nin 51 gr/ m²’den büyük olması SVH’i 

göstermektedir. Bunun dışında bazı pediatrik kardiyologlar ise, SVKİ’yi 

hesaplamak için; sol ventrikül arka duvar ve intraventriküler septum kalınlığını 

kullanmışlardır. Ayrıca, bu kalınlıkları değerlendirmek için, z skorlarını 
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kullanmışlardır. Z skorunun, 2 standart sapma değerinden büyük olması, SVH’i 

gösterir. Bu yaklaşımın avantajı, vücut büyüklüğü ile kalp yapısını 

ilişkilendirmemesidir(108, 109). Amerikan Ekokardiyografi Derneği (AED), 

çocuklarda EKO kullanımıyla ilgili 2010 yılında yayınladığı kılavuzda, SVH tanısı 

için, her 2 yönteminde kullanılabileceğini vurgulamaktadır(110).  

Sol ventrikül kitle indeksinin 51g/m²’den büyük olmasının, önemli 

kardiyovasküler sonuçları mevcuttur. Ancak, birçok pediatrist SVH tanısı için, 

SVKİ’nin, 38,6g/m²’den büyük olmasını kullanmaktadır. Çünkü, bazı çalışmalarda 

SVKİ’nin, 38,6g/m²’yi geçmesiyle beraber, kardiyovasküler riskin artmaya 

başladığı gösterilmiştir. Bu sebeple, SVKİ≥38,6g/m² olan HT hastası çocuk ve 

ergenlerde, anti hipertansif tedavinin başlanması önerilmektedir(111). 

Sol ventrikül kitle indeksi, cinsiyete göre de farklılık göstermektedir. 

Erkeklerde kızlara göre daha yüksektir. Ergenliğin erken dönemlerinden geç 

dönemlerine kadar, KB gibi diğer biyolojik ölçümlerle paralel seyreder (112). 

Kronik böbrek hastalığı olan çocuklarda ise; erkek cinsiyet, yüksek VKİ, aneminin 

derecesi, aşırı sıvı yüklenmesi gibi faktörler, SVKİ artışı üzerinde, HT kadar 

etkilidir(107). 

Sonuç olarak, SVH, HT’si olan çocuklar için önemli bir sorundur. 

Pediyatrik popülasyonda, SVH değerlendirmesi belirli farlılıklar içerir. Bu 

farlılıklar; görüntüleme modalitesi, kullanılan ölçüm tipi, sol ventrikül kitlesini 

hesaplama yöntemi, sol ventrikül kitlesinin vücut boyutuna endekslenme yöntemi 

ve kullanılan referans verileridir. Hipertansif çocukların uzun vadeli 

kardiyovasküler sonuçlarıyla ilgili az sayıda çalışma mevcuttur. Çocukluktaki 

yüksek KB’nin, yetişkinlik döneminde devam ettiğine dair kanıtlar göz önüne 

alındığında, SVKİ; çocuklarda ve adölesanlarda kardiyovasküler risk için bir 

belirteçtir(109, 112). 
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Tablo 2.4.: Yaşa ve cinse göre sol ventrikül kitlesi ve SVKİ değerleri (112) 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 

2.2.2. Diyastolik Disfonksiyon (DDF) 

Kalp yetmezliği gelişiminin erken bulgularından bir tanesi de diyastolik 

disfonksiyondur. Hipertansiyon ile takip edilen hastalarda özellikle korunmuş EF 

ile takipli kalp yetmezliği olan hastalarda diyastolik disfonksiyon ile hipertansiyon 

arasında ilişki olduğu gösterilmiştir(113). Diyastolik disfonksiyonda EF normal 

değerlerdedir fakat diyastol sırasında sol ventrikül rahat dolamaz sol ventrikülün 

dolum süresi uzar. Dolum süresini kısaltmak için yapısal olarak atriyum basıncı 

artar bu da konjesyona sebebiyet verir(114). Çocukluk çağında yapılan son 

çalışmalarda yüksek kan basıncı seyrinin daha bozuk bir diyastolik fonksiyon ile 

gittiği izlenmiştir(115). Daha önceden yapılan çalışmalarla hipertansiyon ve SVH 
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arasındaki ilişki bilinmektedir. Son çalışmalarda SVH ile DDF arasında ilişki 

olduğu da gösterilmektedir. Buna sebep olarak da SVH’ ne bağlı olarak artan 

miyokart sertliğinin neden olduğu ventriküler kompliyansın bozulması ve 

ventriküler dolum basıncının yükselmesi gösterilebilir. Hipertansiyon seyrinde 

DDF, SVH gelişmeden de ortaya çıkabilmektedir. Buna neden olacak 

mekanizmalar arasında da gevşeme-zaman akışında değişiklik olması, kan hacim 

akışında artış olması ve sol ve sağ ventriküller arasındaki dengelerin bozulması gibi 

durumlar gösterilebilir(116-118).  

Çalışmamızda kalbin diyastolik fonksiyonlarını incelemek için alınan 

ölçümler Pulse Doppler Ekokardiyografik değerlendirilmesi ile elde edilmiştir. Bu 

ölçümler Ekokardiyografi probu apikal dört boşluk penceresinde iken transmitral 

olarak alınmıştır. Diyastolik dolum esnasında mitral kapak tamamen açık iken pulse 

doppler ile akım hızları kaydedilerek Mitral kapak E dalgası, Mitral kapak A dalgası 

ve E/A oranı gibi parametreler incelenmiştir. Tüm bu ölçümler üç ardışık siklusta 

yapılmış ve üçünün ortalaması alınarak çalışmaya kaydedilmiştir. 

-Mitral E dalgası: Sol ventrikülün erken ve pasif dolumu sırasındaki ilk 

dalgadır 

-Mitral A dalgası: Sol atriyumun kasılması ile oluşan ikinci dalgadır. 

Miyokardiyal Performans İndeksinin (MPİ) hesaplanması ve diyastolik 

fonksiyonların değerlendirilmesi için Doku Doppler Ekokardiyografi yöntemi ile 

üç bölgeden üç farklı akım kayıt altına alınmıştır. Bu bölgeler 1. mitral kapak 

lateral, 2. interventriküler septum bazal, 3. triküspit kapak lateral bölgesidir. Bu 3 

farklı bölgenin her birinden kaydedilen akımlar; 

 -E’ Dalgası: Diyastol sırasındaki erken, pasif ve hızlı dolumu gösteren ilk 

dalgadır. Standart ekokardiyografik değerlendirmedeki Mitral E dalgası ile 

karışıklığa sebep olmasından dolayı literatürde E’ olarak belirtilmiştir(99, 119). 
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 Şekil 2.1: Doku Doppler ile E’, A’ ve S Dalgalarının ölçülmesi ve MPİ 
hesaplanması için kardiyak ölçüm alınma 
yerleri)(MPİ=(IVCT+IVRT)/ET(Ejeksiyon Süresi)) (190) 

 -A’ Dalgası: Diyastol sırasında atriyumun kasılması ile oluşan 2. Dalgadır. 

Standart Ekokardiyografi parametresi ile karışmaması için literatürde A’ olarak 

belirtilmiştir(99, 119). 

 -S Dalgası: Sistol sırasındaki ventrikül ejeksiyonunu gösteren dalgadır(99, 

119). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2.2.3. Karotis İntima Media Kalınlığı 

 Ateroskleroz yağlı birikimlerin aortada, koroner arterlerde ve karotis 

arterlerinde biriktiği patolojik bir durum olarak tanımlanmaktadır. İleride 

gelişebilecek vasküler hastalık riskinin tespitinde B-mod ultrasonografi ile karotis 

intima-media kalınlığı (KIMK) ölçümü invaziv olmayan ve duyarlı bir tarama 

testidir. KIMK’nin artması ve tıkayıcı olmayan plakların varlığı arteriyel hasarın ve 

aterosklerozun erken habercileridir(120). Amerikan Ekokardiyografi Derneği 

tarafından KIMK ölçüm tekniğini standardize etmek amacıyla bir protokol 
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yayımlanmıştır. Uygulama için en az 7 megahertz (MHz) frekansı olan lineer prob 

kullanılması, hasta sırt üstü yatarken boynu karşı tarafa yaklaşık 20° çevrilerek, ana 

karotis arterin 1 cm'lik distal arka bölümünden ölçüm yapılması 

önerilmektedir(121, 122). Ölçüm yapılırken M modu görüntüleme yerine B modu 

görüntüleme tercih edilmektedir(122). 

 Çocuklarda vasküler riski belirlemek için karotis ultrasonu 

kullanılabilmektedir fakat bu yöntemle intima media kalınlığı ölçümünde 

standardizasyon eksikliği, yaşa ve cinsiyete özgü normatif değerlerin 

olmamasından dolayı KİMK ölçümü sınırlıdır. Avrupa Pediatrik Kardiyoloji 

Derneği (APKD), çocuklarda intima media kalınlığının ölçümü, analizi ve 

yorumlanması için önerilerinde, standartlaştırılmış normatif verilere olan ihtiyacı 

kabul etmiştir(123). 

Çocuklarda ve ergenlerde daha önce yapılan çalışmalarda, 

hiperkolesterolemi, obezite, diyabet, metabolik sendrom ve HT gibi 

kardiyovasküler risk faktörleri ile KİMK arasında ilişki bulunmuştur(124) . 

Hipertansif çocuklarda yapılan çalışmaların çoğunda, KİMK’in sağlıklı kontrollere 

göre arttığı bildirilmektedir. Hatta artmış KB kategorisindeki çocuklarda dahi, 

KİMK artmaktadır(8). Yüksek KB’nin düz kas hücre proliferasyonuna yol açarak 

KİMK’nin artmasına neden olduğu, erken dönemde karotis arter duvarının diffüz 

kalınlaşmasına neden olduğu düşünülmektedir(125). 

Hipertansiyon ve obezitesi olan çocuklarda, 6 aylık egzersiz programına 

alındıktan sonra bile, KİMK’de azalma saptanmıştır. Bu sebeple, hipertansiyon 

ve/veya obezitesi olan çocuklarda, KİMK, vasküler hasarın takibinde ve 

tedavisinde değerli bilgiler verebileceği düşünülmektedir(126). 

 

2.2.4. Arteriyal Sertlik 

Arteriyel sertlik, basınç değişikliklerine göre damar duvarının gevşeme ve 

gevşedikten sonra eski haline dönebilme özelliklerini tanımlar. Herhangi bir basınç 

değerindeki damarın esneme derecesi elastisite, tam tersi ise sertlik olarak 

tanımlanmaktadır. Elastisite ve sertlik kalitatif terimlerdir. Kantitatif karşılıkları 
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kompliyans ve distensibilitedir(127). Kompliyans arterin genişleyebilme 

yeteneğini, distensibilite ise arter duvarının gerilebilirliğini ifade etmektedir(128). 

Arteriyel sertlik bir ateroskleroz göstergesi olup, arteriyel duvarın 

kalınlaşması ve elastisitesinin kaybolması sonucu meydana gelmektedir. 

Ateroskleroz belirgin olarak büyük arterleri etkilemektedir. Histopatolojik olarak 

bu arterler incelendiğinde kollajen miktarında artış ve elastin yapısında bozulmalar 

dikkati çekmiştir. Sertlik de bu bozulmalar sonucu damar yapısında oluşan 

katılaşmalar olarak tanımlanmıştır(129). Arteriyal sertleşme yaşlanmanın doğal bir 

sonucudur fakat HT, diyabet, obezite, kronik böbrek hastalığı gibi durumlar da 

arteriyal sertleşmenin hızlanmasına neden olabilecek olan faktörlerdendir(129-

131). Arteriyal sertlik yaşlanmanın dışında bazı önemli hastalıkların end organ 

tutulumunu da göstermektedir. Bu ve benzeri durumlardan dolayı son yıllarda 

arteriyel sertliği değerlendirmek için noninvazif yöntemler geliştirilmiştir. 

Özellikle santral arteriyel segmetlerin (aort ve ana dalları) nabız dalga hızı (Pulse 

Wave Velocity; PWV) ölçümü arteriyel sertliğin ölçümünde altın standart 

yöntemler arasındadır(132). 

Nabız dalga hızı ölçümü arter segmentinin cilt trasesinin üzerine proksimal 

ve distal sensörler yerleştirilerek yapılır. Nabız dalgasının belirli bir mesafeyi kat 

ettiği süre Nabız dalga hızı olarak tanımlanır ve bu mesafenin zamana bölünmesiyle 

hesaplanır. Damar yapısına göre Nabız dalga hızı ölçümü değişmektedir. Aort ve 

ilk 12 dalı arteriyel sertliğin patofizyolojik etkilerini en iyi yansıtmaktadır. Bu 

noktalardan yapılan ölçümlerin, arteriyel sertliği daha iyi yansıttığı için klinik 

olarak en değerli ölçümler oldukları düşünülmektedir. Son yıllarda radial arter 

üzerinden de tonometrik yöntemlerle standart kan basıncı ölçümüne benzer bir 

şekilde ambulatuar nabız dalga analizleri yapılmaktadır. Ambulatuar nabız dalga 

analizi yönteminin de arteriyel sertliğin tahmini açısından diğer ölçüm yöntemleri 

ile yaklaşık aynı değerde olduğu belirtilmiştir(133). 

Arterler distale doğru küçük dallara ayrıldıkça arterin vasküler kompliyans 

özelliklerinde değişiklikler saptanır. Santral aortun sertleşmesi ile nabız 

dalgalarının hızında artış görülür. Artmış arteriyel sertlikle birlikte özellikle büyük 

santral arterlerin tamponlama yeteneğini bozulur. Kardiyak performans ve buna 

bağlı olarak organ perfüzyonu üzerinde negatif yönde etkiler oluşturur. Arteriyel 
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sertlik artışı sistolik basıncı artırır, diyastolik kan basıncını azaltır ve nabız 

basıncında artışa neden olur. Sistolik kan basıncının artması sol ventrikül 

hipertrofisine ve kalbin oksijen ihtiyacında artmaya neden olur. Diyastolik basıncın 

azalması ise koroner kan akımın bozulmasına ve sonuçta iskemiye neden 

olmaktadır. Tüm bu sebeplerden dolayı arteriyel sertliğin kalp üzerindeki en önemli 

hemodinamik bulgusu, oksijen sunumunda azalma ve oksijen ihtiyacında artış 

olmasıdır. Santral arterlerdeki basınçtaki yükselmenin periferik arterlere 

yansımasıyla birlikte doku ve organlardaki mikrovasküler yapılar üzerinde olumsuz 

sonuçlar ortaya çıkmaktadır(134). 

Arteriyel sertlik, KVH risk bulgusu olduğundan arteriyel sertliği azaltıcı 

önlemler almak KVH önlenmesi açısından ve tedavisine katkı sağlaması amacıyla 

önem arz etmektedir. Başta aerobik egzersizler olmak üzere haftada 2-3 günlük 

direnç egzersizi arteriyel sertliğin ve dolayısıyla KVH riskinin azaltılmasına katkı 

sağlayacaktır. Egzersize ek olarak yaşam tarzı değişikliği ve uzun süreli omega-3 

kullanımı da hipertansiyon ve metabolik sendromu olan hastalarda arteriyel sertliği 

azaltacak önlemler içerisinde yerini almalıdır(134). 

 

2.3. Hipertansiyon Tedavisinde Genel Hedefler 

 

Çocuklarda ve ergenlerde hem primer hem de sekonder HT de dahil olmak 

üzere, HTN tedavisinin temel amacı, çocuklukta hedef organ hasarı riskini azaltmak 

ve yetişkinlikte HT ve ilgili KVH riskini de azaltan bir KB düzeyine ulaşmayı 

içermektedir. Yapılan çalışmalarda, günümüzdeki tedavi seçeneklerinin 

hipertansiyonu olan gençlerde hedef organ hasarını bile tersine çevirebileceğini 

göstermiştir(135-137). 

KBH veya diyabet gibi hastalığı olmayan çocuklarda HT için tedavi önerisi 

SKB ve DKB <95. persentil olarak belirtilmiştir. Ancak, kan basıncı >90. persentil 

(veya >120/80 mm Hg) ancak <95.persentil olan bazı hasta gruplarında artmış 

SVKI gibi hedef organ hasarını gösterebilecek belirteçlerin görüldüğü ortaya 

çıkmıştır(8, 138, 139). 

Birçok yaş grubunda KB ile ilişkili kardiyovasküler hasarlanmayı araştıran 

kesitsel çalışmalar, ergenlik dönemindeki KB seviyesi 120/80 mmHg'yi aştığında, 
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erken yetişkinlik döneminde KVH riskinin arttığını göstermektedir(87, 140, 141). 

Ayrıca, KB <90. persentil hedeflenmesinin SVKI'de ve sol ventrikül hipertrofisi 

prevalansının azalmasını sağladığını gösteren çalışmalar mevcuttur (142). Tüm bu 

sebeplerden dolayı, çocukluk çağı HT tedavisinde hedef KB düzeyi <90. persentil 

veya <130/80 mm Hg (hangisi daha düşükse) olarak belirlenmiştir(18). 

2.3.1. Farmakolojik Olmayan Tedavi 

 Çocuklarda HT tedavisinde yaşam tarzı değişiklikleri önerilmektedir. 

Yapılan çalışmalarda yaşam tarzı değişikliklerinin KB’i düşürdüğüne dair önemli 

kanıtlar mevcuttur(18). 

 Literatürde hipertansiyonu önlemek için önerilen önemli diyet 

yaklaşımlarından biri DASH diyetidir. Bu diyet meyve, sebze, az yağlı süt ürünleri, 

kepekli tahıllar, balık, kümes hayvanları, fındık ve yağsız kırmızı etler açısından 

zengin; sodyum alımı, şeker ve tatlı açısından da fakir bir diyettir(143). 

Yapılan başka bir çalışmada da yüksek miktarda meyve, sebze ve baklagil 

alımının (yani sebze ağırlıklı bir diyetin) düşük KB ile ilişkili olduğu 

gösterilmiştir(144). Genç Finlilerde yapılan bir araştırmada, çocuklukta meyve 

tüketiminin olmamasının, genç erişkinlik döneminde KIMK’de artışla ilişkili 

olduğu gösterilmiştir(145). Az yağlı süt ürünlerinin tüketilmesi, çocuklukta daha 

düşük KB ile ilişkilendirilmiştir(146). 

Yetişkinlerde yapılan çalışmalarda sigara içmenin kardiyovasküler hastalık 

riskini arttırdığı, aşırı alkol alımının kan basıncını arttırdığı gösterildiğinden tüm 

çocuklarda ve özellikle hipertansiyonu olan çocuklarda sigara ve alkol kullanımına 

dikkat edilmelidir (147). 

HT’de nonfarmakolojik tedavi yöntemlerinden bir tanesi de fiziksel 

aktivitedir. Fiziksel aktivite ile düşük KB arasında zayıfta olsa ilişki olduğunu 

gösteren gözlemsel çalışmalar mevcuttur(148). Yapılan çalışmalardan elde edilen 

Girişimsel verilerde artan fiziksel aktivitenin daha düşük KB'ye yol açtığı 

gösterilmektedir. Obeziteli çocuk ve ergenlerde yapılan 9 fiziksel aktivite çalışması 

incelendiğinde, haftada en az 3 ila 5 gün 40 dakikalık orta ila şiddetli, aerobik 

fiziksel aktivitenin SKB'yi ortalama 6.6 mm Hg düşürdüğünü ve vasküler 

disfonksiyonu önlediği gösterilmiştir(149). Yapılan Küçük örneklem 
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boyutlarındaki çalışmalarda, KB üzerinde fiziksel aktivitenin faydasını gösteren 

çok sayıda çalışma bulunmaktadır(150) . 

Çocukluk çağı obezitesini önlemek ve kardiyometabolik riski incelemek 

için tasarlanmış çeşitli çalışmalarda gösterildiği gibi, Diyet ve fiziksel aktivitenin 

birlikte olduğu programların, SKB üzerinde faydalı bir etkisi olduğu 

gösterilmektedir(151). 

 

2.3.2. Farmakolojik Tedavi 

Non-farmakolojik yaşam tarzı değişikliği, diyet, fiziksel aktivite gibi tedavi 

yöntemleri denenmesine rağmen kan basıncı yüksek seyreden, semptomatik 

hipertansiyonu olan veya değiştirilebilir bir risk faktörü (obezite gibi) olmadan evre 

2 hipertansiyonu olan çocuklarda en düşük dozdan antihipertansif tedavi 

planlanabilir. Ayrıca, KBH veya DM’ si olan çocuklara hangi hipertansiyon 

evresinde olduğuna bakılmaksızın antihipertansif tedavi planlanması 

önerilmektedir. Tedavi başlandıktan sonra takiplerindeki kan basıncı ölçümlerine 

göre ilk başlanılan ilacın dozu; kan basıncı kontrol altına alınana, maksimum ilaç 

dozuna ulaşılana veya ilaç yan etkileri ortaya çıkana kadar 2- 4 haftada bir 

arttırılabilir. Takiplerinde kan basıncı tek bir ajanla kontrol edilemeyen hastalarda; 

tedaviye ikinci bir antihipertansif ajan eklenebilir ve ilk ilaçta olduğu gibi ikinci 

eklenen ilaçta da doz titre edilebilmektedir. Hipertansiyon tedavisinde ACE 

inhibitörleri (Kaptopril, Enalapril, Fosinopril, Lisinopril, Ramipril, Kinapril…vs), 

(18). ARB’ler (Kandesartan, İrbesartan, Losartan, Olmesartan, Valsartan…vs), 

Tiyazid diüretikleri (Klortalidon, Klorotiyazid, Hidroklorotiyazid…vs) ve 

Kalsiyum kanal blokörleri (Amlodipin, Felodipin, İsradipin, Nifedipin…vs) 

kullanılmaktadır. 

 ACE inhibitörü, anjiotensin reseptör blokeri (ARB), uzun etkili kalsiyum 

kanal blokeri veya tiyazid grubu diüretikler çocuk ve adolesanlarda hipertansiyonun 

başlangıç farmakolojik tedavisinde başlanması önerilmektedir. Yetişkinlerde diğer 

gruplara göre daha iyi sonuçları olmasına rağmen çocuklarda yan etkileri nedeniyle 

başlangıç tedavisi olarak beta bloker kullanımı önerilmemektedir. KBH veya DM 

olan hipertansif çocuklarda beraberinde proteinüri de varsa, mutlak bir 
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kontrendikasyon olmadığı sürece başlangıç tedavisi olarak ACE inhibitörü veya 

ARB başlanması düşünülmelidir(18).  

HT'li bir çocuk veya ergenin tedavisi, hedef KB'ye ulaşmak zor 

olabileceğinden, sürekli izleme gerektirmektedir(152). İlaç tedavisine başlama 

kararı verildikten sonra, hedef kan basıncına ulaşılana kadar doz ayarlaması ve/veya 

ikinci veya üçüncü bir ajanın eklenmesi için hasta sık sık (4-6 haftada bir) kontrole 

çağrılmalıdır. Hedef kan basıncı değerlerine ulaşıldıktan sonra kontrol zamanı 3-4 

ay olarak açılabilir. Sadece yaşam tarzı değişikliği ile takibe karar verilen hastalarda 

ise takip zamanı 3-6 ay olarak önerilmiştir. Böylece yaşam tarzı değişikliğine uyum 

güçlendirilebilir ve ilaca başlama ihtiyacı yeniden değerlendirilebilmektedir(18). 

Antihipertansif ilaçlarla tedavi edilen hastalarda, KB kontrolünün daha iyi 

değerlendirilmesi için sıklıkla evde KB ölçümü kullanılmaktadır. KB kontrolünü 

değerlendirmek için AKBİ’de kullanılabilmektedir. Özellikle KBH’i olan 

hastalarda AKBİ önem arz etmektedir(18). 

Hastalar muayene sırasında tedaviye uyum ve kullanılan ilaca bağlı 

herhangi bir yan etki açısından değerlendirilmelidir; bu değerlendirmeler hastanın 

kullanmakta olduğu ilaca bağlı olarak değişebilir. Kullanılan bazı ilaç türlerinde 

muayene kontrolleri sırasında laboratuvar testleriyle değerlendirme yapmak 

gerekmektedir. (diüretik tedavi kullanan hastalarda elektrolit izleme…vs). Etkili 

tedavi, hem farmakolojik tedaviye uyum hem de yaşam tarzı değişikliklerinin 

birlikte uygulanmasına bağlı olacağından, yaşam tarzı değişikliklerine bağlılığı 

sürekli olarak güçlendirmek de önemlidir. Hipertansiyona bağlı hedef organ hasarı 

olduğu bilinen hastalarda, Görüntüleme Değerlendirmesi, Ekokardiyografi 

açısından da yeniden değerlendirilmelidir(18). 

 

2.3.3. Tedavi Dirençli HT 

En az 1 tanesi diüretik olmak şartıyla farklı ilaç gruplarından 3 veya daha 

fazla antihipertansif ajanla maksimum dozdan tedaviye rağmen kan basıncının 

sürekli yüksek seyretmesi tedaviye dirençli HT olarak tanımlanır. Tedavi dirençli 

HT'li hastaların doğru tanımlanması için, hastaların evde mevcut tedaviye 
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uyumundan emin olunması ve AKBİ ile tedavi direncinin doğrulanması 

gerekmektedir(18). 

Dirençli HT' i olan hastaların tedavisi öncelikle tuz alımına sınırlandırma 

getirilmesini KB'yi yükselttiği daha önceden bilinen maddelerin kullanımının 

kısıtlandırılmasını, önceden teşhis edilmemiş ikincil HTN nedenlerinin 

tanımlanmasını, mevcut tedavinin optimizasyonunu içerir gereklilik halinde ek 

ajanların eklenmesi de düşünülmelidir(153). Son yapılan klinik çalışma verilerine 

göre, dirençli HT'li erişkin hastalarda hem tedavi edilmemiş hiperaldosteronizm 

hem de sıvı yüklenmesini gidermeye yardımcı olmasından dolayı dirençli HT’de 

aldosteron antagonistlerini(spironolakton) optimal ek ajan olarak 

gösterilmektedir(154, 155). 

Şu anda, pediatrik hasta popülasyonunda gerçekten tedaviye dirençli HT'nin 

var olup olmadığına dair yeterli veri bulunmamaktadır. Bu sebeple dirençli HT’ i 

olan erişkinlerde etkili olduğu kanıtlanmış benzer değerlendirme ve benzer yönetim 

stratejilerinin tedaviye direnç gösteren çocuk ve ergenlerde de uygun olabileceği 

düşünülmektedir(18). 

 

2.4. Hipertansiyon ve Genetik 

Kan basıncı düzenlenmesi; birçok sistem tarafından kontrol edilen geniş bir 

mekanizma ile düzenlenmektedir. Bu mekanizmalarda yer alan çoklu genler, kan 

basıncının düzenlenmesine katkı sağlamaktadır. Özellikle bu gen bölgelerindeki 

varyantların tanımlanması kan basıncı ve hipertansiyonun genetik çalışmalarının 

hedefi haline gelmiştir. 

Primer Hipertansiyon genetiği tuza duyarlı ve tuza dirençli başlıkları ile 

ayrılacak olursa ortalama %40 ı tuz dirençli ortalama %60’ı tuza duyarlı olarak 

sınıflandırılabilir. Tuza duyarlı hipertansiyon başlığı incelenecek olursa bu başlık 

altında çeşitli mekanizmaların rol aldığı görülmektedir. En sık olarak da renin-

anjiotensin-aldosteron sistemindeki (RAAS) disfonksiyona bağlı olarak ortaya 

çıktığı düşünülmektedir. RAAS negatif volüm dengesiyle ilişkili olduğu için tuza 

duyarlı başlığı altındaki grubun çoğunluğunu baskılanmış renin ve baskılanmış 

plazma renin aktivitesi ile ilişkili olan grup oluşturmaktadır. Bu nedenle tuza 

duyarlı hipertansiyon ile ilişkili olan grup düşük renin düzeyi ve normal/yüksek 
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renin düzeyi olmak üzere 2 başlığa daha ayrılmıştır. Normal renin aktivitesi ile 

ilişkili grupta Caveolin-1 geni varyantları (CAV-1), Striatin geni(STRN) ve 

AGT/NM geni varyantları yer almaktadır. Düşük renin aktivitesi ile ilişkili grupta 

B2 adrenerjik reseptör geni varyantları(ADRB2), Sitokrom P450 ailesi CYP11B2 

ve CYP17A1, endotelin-1 geni(EDN1), östrojen reseptörü B geni (ESR2), Lisine 

özgü demetilaz 1 geni (LSD1), serum ve glukokortikoid ile indüklenebilir kinaz-1 

geni(SGK1) ve Adducin-1 geni(ADD-1) yer almaktadır(156). 

Caveolinler, kaveola oluşturmak için kolesterol ve sfingolipitlerle birleşen 

bir protein ailesidir. Caveolin-1 (CAV-1) geninin varyantlarının hipertansiyonla 

olan ilişkişi daha çok metabolik sendrom üzerinden olduğu gösterilmiştir(157). 

Renin geni (REN), böbreğin jukstaglomerüler aparatında bulunan ve 

buradan salgılan renin enzimi ile ilişikilidir. Bu enzim aynı zamanda kalp, yağ ve 

adrenal gibi birçok dokudan sentezlenir. Renin substrat olarak anjiotensinojeni 

kullanarak anjiotensinojeni anjiotensin-1’e dönüştürür. Anjiotensin-1 genelde aktif 

değildir. Bu genin aktif ürünü vazokonstriksiyon ve aldosteron salgısının artırması 

sonucunda hipertansiyon ile ilişkili olabileceği söylenmektedir(158, 159). 

Striatin, kalmodulin ve fosfataz 2a’ya bağlanır. eNOS ve MAPK’yı 

düzenler(160). Steroidler ve estrojen reseptörünün etkisine aracılık ettiği 

gösterilmiştir. Yapılan bazı çalışmalarda da striatin geni(STRN) polimorfizmleri ile 

kan basıncı yüksekliği arasında ilişki olabileceği belirtilmiştir(161, 162). 

Adducin-1 (ADD-1) genindeki Adducin ailesi 3 proteinden ( α , β ve γ) 

oluşur. Protein Kinaz A için substrat olan adducin etkisini kalmoduline bağlanarak 

gösteririr. Adducinn aktine bağlı hücre iskeletindeki rolünün dışında hücreler 

arasında iletişim, hücreler arası sinyal iletimi ve hücre migrasyonu gibi görevleri de 

mevcuttur(163). ADD-1 geni polimorfizmlerinin hipertansiyon ile yüksek oranda 

ilişkili olduğu çalışmalarda gösterilmiştir. İlk olarak 1995 yılında yapılan bir 

çalışmada bu durum vurgulanmıştır(164). 

CYP11B2, Aldosteron yolağındaki son enzim olan aldosteronu 

kodlamaktadır. Normal şartlarda düşük sodyum ve yüksek potasyum durumunda 
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salgılanmaktadır. Bu enziminin varyantlarına bağlı olarak salgılanması tuza duyarlı 

hipertansiyon ile ilişkili olabileceğini göstermiştir(164-166). 

CYP17A1, steroidlerin ve glukokortikoidlerin sentezinde önemli bir adım 

olan hidroksillenme görevini yerine getirmektedir. Progesteron ve pregnenolonu 

hidroksillemektedir. 17-OH progesteron enzimatik süreçle kortizole 

dönüşmektedir. Bu enzimin eksikliğiyle 11-deoksikortikosteron ve aldosteron gibi 

mineralokortikoid salgısında artış olmakta ve hipertansiyonun eşlik ettiği konjenital 

adrenal hiperplazi durumu gelişmektedir(167, 168).  

Güçlü bir vazokonstriktör olan endotelin-1 proteini EDN1 geni tarafından 

kodlanmaktadır. Bu protein vasküler, endotel ve düz kas hücreleri tarafından 

salgılanmaktadır(169). Bu gendeki bozukluklar kardiyovasküler hastalıklar, 

obezite, renovasküler hastalıklar, hipertansiyon gibi hastalıklarla 

ilişkilendirilmiştir(170). 

 Genç kadınlarda hipertansiyon sıklığı erkekler ve ileri yaştaki kadınlara göre 

daha nadirdir. Bunun sebeplerinden biri olarak da ilerleyen yaşlarda menapoza 

bağlı östrojen çekilmesi düşünülmektedir. Östrojen reseptöründeki 

mutasyonlarında hipertansiyon riskinde artış ve kardiyovasküler hastalık ile ilişkili 

olabileceği düşünülmüştür. Östrojen, östrojen reseptörü α(ER α), östrojen reseptörü 

β ( ER β) ve G proteini reseptörüyle etkileşerek etki etmektedir. ER β genellikle 

damar duvarından eksprese edilir ve östrojenin bağlanması sonucu vazodilatasyona 

sebep olur. Östrojen reseptörü β geni ( ESR2 ) de bu reseptörü kodlama 

genidir(171, 172). 

 Anjiotensin Converting Enzim (ACE) geni, anjiotensin 1’in anjiotensin 2’ye 

dönüşümünü sağlayan enzimi eksprese eden gendir. Anjiotensin 2 vazokonstrüktör 

etkisi ve aldosteron salgılatıcı etkisi olmasından dolayı hipertansiyon ile ilişkisi 

sürekli araştırılmış olan ve kardiyovasküler hastalık ilişkisi açısından tartışılan bir 

gendir(173). ACE geni etkisini sadece anjiotensin üzerinden vazokonstrüksiyon ile 

değil iyi bir vazodilatör olan bradikinini inaktive ederek de yapmaktadır(173) . 

 Bradikinin reseptörü B2 geni (BDKRB2 ) Bradikinin reseptörü B2 proteinini 

kodlamaktadır.  Bu reseptör güçlü bir vazodilatördür ve bu etkisini nitrik oksit 

sentezi üzerinden ve güçlü bir vazodilatör olarak bilinen bradikinin üzerinden 
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yapmaktadır(174, 175). Hipertansif hastalarda BDKRB2’ni değerlendiren fazla 

çalışma bulunmamaktadır. BDKRB2 polimorfizmi ’nin hipertansiyon ile ilişkisi 

olduğunu söyleyen 3 çalışma bulunmaktadır(176-178). Aksini söyleyen 1 çalışma 

bulunmaktadır(179). 

 Elektrojenik sodyum bikarbonat yardımcı taşıyıcı 4 geni (SLC4A5 ) 

Sodyum bikarbonat taşınımını sağlayan hücre içi pH regülasyonunu sağlayan 

taşıyıcıyı kodlar. Bazı yapılan çalışmalar SLC4A5 genindeki varyantların 

hipertansiyon ile ilişkili olduğunu göstermiştir(180, 181). 

 WNK lizin eksikliği olan protein kinaz 1 geni (WNK1) 

psödohipoaldosteronizm tip 2 olarak da belirtilen Gordon hiperkalemi-

hipertansiyon sendromu monogenik bir hipertansiyon sendromu ile ilişkilidir. 

Buradaki mutasyonun sodyum retansiyonuna neden olarak hipertansiyonu 

tetiklediği düşünülmektedir(182, 183). 

Anjiyotensin reseptörü tip I geni (AGTR1), Anjiyotensin reseptörü tip I’i 

kodlar. Bu reseptöre anjiotensin 2 gibi proteinler ve bu proteinin benzerleri 

bağlanır. Bu bağlanmayla birlikte renal sodyum retansiyonu, vazokonstrüksiyon, 

aldosteron salgılanmasında artış, renin sekresyonunda baskılanma gibi durumlar 

gerçekleşir(184, 185). Bu genin hipertansiyon ile ilişkisini açıklayan hipotez şu 

şekildedir: AGTR1 geninin aktivitesinin artması ile birlikte anjiotensin reseptörü tip 

1’in aktivitesi artar. Sonuç olarak vazokonstrüksiyon ve hipertansiyon gelişir(185). 

Fibroblast büyüme faktörü 5 geni (FGF5), fibroblast büyüme faktörü 5 

(FGF5) isimli proteini kodlar. Bu protein hücre büyümesi, doku iyileşmesi, tümör 

invazyonu gibi olaylarda yer alır(186). Yapılan büyük bir çalışmada FGF5 geni ile 

hipertansiyon arasında ilişki olduğu gösterilmiştir(187). 

Antihipertansif ilaçların etki mekanizmaları üzerinden hedef aldığı 

proteinleri kodlayan gen bölgelerini inceleyen 86588 kişiden oluşan 2011 yılında 

yapılan bir çalışmada 30 adet gen araştırılmıştır. Bu genler Renal İyon Kanalı 

üzerine etki ederek, Aldosteron Sinyali üzerinden, Katekolamin Yolağı üzerinden, 

İyon Kanal Regülasyonu ile  Vazokonstriksiyon ve İnflamasyonu tetikleyerek etki 

etmektedir(12) . 

Son zamanlarda yapılan çalışmalar ve araştırmalar adrenoreseptör tiplerinin 

daha iyi tanınmasını sağlamıştır(188) . β-adrenerjik reseptörler 3 tipte 
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tanımlanmıştır. β1 reseptörü özellikle kalp kasında bulunmaktadır. Kalp kası 

üzerinde pozitif kronotrop, pozitif inotrop ve AV düğümde iletimi hızlandırmak 

gibi etkileri mevcuttur. β2 reseptörü, karaciğer, akciğer, periferik kan damarları, 

uterus ve böbrek gibi bir çok yerde bulunmaktadır. β2 reseptörü düz kas dokusunda 

bronşlarda, genitoüriner sistemde, gastrointestinal sistemde ve damarlarda 

gevşemeye neden olmaktadır. İskelet kasında bulunan β2 reseptörü ise glikojenolizi 

artırma ve potasyumu hücre içine sokma gibi mekanizmalara neden olmaktadır. 

Karaciğer dokusunda bulunan β2 reseptörününde glikojenolizi artırmanın yanında 

glukoneogenezi de artırma etkisi mevcuttur. Pankreastaki β2 reseptörü ise insülin 

ve glukagon salgılanması üzerine etki ederek ve son olarak tiroid dokusundaki β2 

reseptörü ise T4’ün T3’e dönüşmesine neden olarak etki etmektedir. β3 reseptörü 

ise yağ dokusu üzerine etki ederek lipolizi artırmakta ve termogenezi 

artırmaktadır(189, 190) . 

β-adrenerjik reseptörler (ADRB1 ve ADRB2); epinefrin, norepinefrin ve β-

bloker ilaçlar dahil olmak üzere çeşitli endojen ve farmakolojik maddelerin 

hedefidir. Kardiyak kontraktilite ve kalp hızı gibi kardiyovasküler fonksiyonlar 

üzerine etkileri mevcuttur. ADRB1'in rs1801253, Arg389Gly varyantının yapılan 

çalışmalarda β-bloker tedavisine kan basıncı yanıtını değiştirdiği ve ayrıca 

tedaviden sonraki sonuçları etkilediği bildirilmiştir(191-193) .  

G-protein-bağlı bir reseptör olan β2-adrenerjik reseptörün (ADRB2), insanlarda 

kan basıncının düzenlenmesinde rol oynadığı kabul edilmektedir. ADRB2; 

vasküler direnç, renin salınımı ve renal sodyum atılımı üzerindeki etkileriyle kan 

basıncının düzenlenmesinde potansiyel bir rol oynamaktadır. ADRB2 geninin 

varyantları, vazodilatasyonu azaltarak damar direncinin artmasına yol açıp 

hipertansiyona neden olabilmektedir(13, 14) . 

ADRB2 genindeki A46G polimorfizminin, Kuzey Han Çin popülasyonunda 

esansiyel hipertansiyon riski ile önemli ölçüde ilişkili olduğu gösterilmiştir. C47T 

ve C79G polimorfizmleri ile esansiyel hipertansiyon riski arasındaki ilişkiyi 

netleştirmek için farklı etnik kökenlere göre sınıflandırılmış daha büyük vaka 

kontrol çalışmaları yapılması gerektiği sonuçlanmıştır(194). 

2012 yılında Çin’de yapılan 11 çalışmayı içeren meta-analizde A46G polimorfizmi 

için toplam 2058 vaka ve 1459 kontrol tanımlanmış, C79G polimorfizmi için 
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toplam 2219 vaka ve 1495 kontrol tanımlanmıştır. Sonuç olarak, Çinli Han 

populasyonu arasında hipertansiyon riski ile A46G arasında önemli bir ilişki olduğu 

ancak C79G polimorfizmi ile ilişki olmadığı gösterilmiştir(195) . 

2020 yılında ADRB2 A46G polimorfizmi ile Çin popülasyonunda esansiyel 

hipertansiyon riski arasındaki ilişkiyi araştırmak amacıyla yapılan bir meta-

analizde 3390 vaka ve 2528 kontrol grubu olmak üzere 5 etnik grubu (Han, Hani, 

Kazak, Uygur ve Tibet Çin nüfusu) içeren 16 çalışma dahil edilmiştir. Etnik 

grupların farklı genetik geçmişleri olması, araştırmalar arası büyük heterojenliğe ve 

nüfus temelli grupta, Çinli azınlık grubunda olumsuz sonuçlara neden olabileceği 

belirtilmekle birlikte ADRB2 A46G polimorfizminin Çin popülasyonunda 

esansiyel hipertansiyon riskini artırabileceği belirtilmiştir. Çin populasyonundaki 

azınlık grupları için ayrıntılı çalışmalara ihtiyaç olduğu belirtilmiştir(14) . 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 
 
 

   3.1. Hasta Tanımı ve Sayısı 

 

 Çalışmamıza Şubat 2022 ile Şubat 2023 tarihleri arasında Akdeniz 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Çocuk Kardiyoloji ve Çocuk Nefroloji 

polikliniklerine başvuran esansiyel hipertansiyon tanısı ile takip edilen ya da yeni 

esansiyel hipertansiyon tanısı almış 5-18 yaş arası hastalar dahil edilmiştir. 

Çalışmaya katılmak istemeyen ya da daha sonradan hipertansiyona neden olan 

sekonder neden tespit edilmiş olan hastalar çalışmadan çıkarılmış ve hasta grubuna 

80 hasta ile devam edilmiştir. Kontrol grubuna herhangi bir sebeple Akdeniz 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Çocuk Genel Polikliniğine başvuran bilinen 

ek hastalığı olmayan ve ofis kan basıncı ölçümünde de hipertansiyonu olmayan 5-

18 yaş aralığında 66 sağlıklı çocuk dahil edilmiştir. Çalışmaya dahil edildiği anda 

herhangi bir sebeple yapılmış Ekokardiyografisi olan kişilerin bu verileri de 

çalışmaya kaydedilmiştir. Bunun dışında hasta ve kontrol grubunun demografik 

verileri, hastalıkla ilgili tanı tarihi, tedavi tarihi, tedavi süresi, aldığı tedaviler eşlik 

eden hastalıklar önceden kaydedilmiş olan poliklinik verileri kullanılarak elde 

edilmiştir. Hasta ve kontrol grubunun poliklinik ziyareti sırasında boy ve kiloları 

ölçülmüş bu verilerle boy-kilo persentilleri ve VKİ hesaplanarak kaydedildi. 

Hastanın hastalık süreci ile ilgili verileri toplanırken hastalara numara verilerek 

hasta kimlik bilgilerinin paylaşılmamasına özen gösterilmiştir. Tüm hasta ve 

kontrol grubuna alınan hastalara çalışma hakkında bilgi verilmiş ve bu kişilerin 

ailelerinden onam alınmıştır. 

 Çalışmaya dahil edilen hastaların onamları alındıktan sonra genetik varyant 

çalışılmak üzere periferik kandan 5ml etilendiamin tetra asetik asit (EDTA)’lı tüpe 

kanları alındı. Kanlar +4C’de Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi 

Merkez Laboratuvarı Genetik Hastalıklar Tanı Merkezinde uygun koşullarda 

saklanmıştır. 

Çalışmamız için Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik Araştırmalar 

Etik Kurulu’nun 22.12.2021 tarihli 934 numaralı kararı ile onay alınmıştır.  
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Çalışmamız için Merkez Laboratuvarı Genetik Hastalıklar Tanı Merkezinde 

bulunan cihazların mesai saatleri dışında poliklinik/klinik çalışma düzenini 

aksatmayacak şekilde DNA izolasyonu, PCR Kabineti ve Real Time PCR 

cihazlarının kullanımı için cihaz kullanım izni alınmıştır. 

Çalışmaya katılan hastaların demografik bilgileri ile birlikte geçmiş hastalık 

bilgisi, geçmiş poliklinik verilerine ulaşmak için Akdeniz Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Hastanesi Başhekimliğinden veri kullanım izni alınmıştır. 

3.2. Laboratuvar Değerlendirmesi 

Hasta grubunun ve kontrol grubunun hedef gen bölgelerindeki DNA 

varyantlarının incelenmesi ve değerlendirilmesi, Akdeniz Üniversitesi Tıbbi 

Genetik Anabilim Dalı öğretim üyeleri eşliğinde Sağlık Bilimleri Araştırma 

Uygulama Merkezi (SBAUM) ve Genetik Hastalıklar Değerlendirme Merkezi 

(GHDM) altyapısı kullanılarak gerçekleştirildi.  

3.2.1. Kan Örneği Alınması ve DNA Eldesi:  

 Çalışmaya katılan hasta ve kontrol gruplarından, hastaneye başvuruları 

sırasında 5 ml periferik venöz kan örneği etilendiamin tetra asetik asit (EDTA)’lı 

tüpe alındı ve genetik çalışma yapılıncaya kadar +4°C’de Akdeniz Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Hastanesi Merkez Laboratuvarı Genetik Hastalıklar Tanı Merkezinde 

uygun koşullarda saklandı. Kan örneklerinden silika kolon yöntemiyle DNA 

izolasyonu yapıldı. DNA kalitesi ve miktarı spektrofotometri yöntemiyle ölçüldü. 

Uygun miktar ve kalitedeki izole DNA’lar varyant analizi yapılana kadar -20°C 

saklandı. DNA örneklerinden ADRB2 reseptörü üzerindeki A46G polimorfizmi 

(rs1042713) hedef varyantı incelendi. 
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3.3. Ekokardiyografik Değerlendirme 

Çalışmamızda hasta ve kontrol grubunun standart ve doku doppler EKO 

görüntüleri Üniversitemiz Çocuk Kardiyoloji bölümünde deneyimli tek kişi 

tarafından Vivid 7 Pro, Norveç, Horten EKO cihazı ile yapılmıştır. Bu EKO 

cihazlarının 3 MHz probları kullanılmıştır. Çalışamaya katılan kişilerin EKO’ları 

hasta sol yan pozisyonda yatarken alınmıştır. Hasta ve kontrol gruplarında öncelikle 

standart Ekokardiyografileri yapıldı, iki boyutlu ve M-mode EKO ile ejeksiyon 

fraksiyonu, kalp boşluklarının çapları, bölgesel kontraktil anormallikleri, sistolik ve 

diyastolik çap ve volümleri ve fraksiyonel kısalma değerlendirilmiştir. 

M-Mod ölçümleri ile İnterventriküler septum diyastol sonu kalınlığı (İVSd), 

sol ventrikül kavitesinin diyastol sonu ölçümleri (LVIDd) ve sol ventrikül arka 

duvar duvar kalınlığı (LVPWd) ölçümleri alınmıştır. Bu ölçümler parasternal uzun 

eksende papiller kas düzeyinden alınmıştır. 

Hastaların diyastolik fonksiyonlarının değerlendirilmesi amacıyla hastaların 

doku dopplerleri de yapılmıştır. E’, A’, S’ dalgaları incelenmiş, IVRT, IVCT 

süreleri tespit edilmiş ve MPİ hesaplanmıştır. 

3.4. İstatistiksel Analiz  

Bu çalışmada istatistiksel analizler, IBM SPSS 25.0 paket programı kullanılarak 

yapılmıştır. Veri setindeki incelenen 146 olgunun bilgileri analiz edilmiştir. 

Betimleyici istatistikler için sıklığı gösteren frekans, ortalama, ortanca, yüzde, 

ortanca ±SS değerlendirmeleri yapıldı. Normal dağılımlar Kolmogorov-Smirnov 

testi ile incelenmiş ayrıca Çarpıklık ve Basıklık değerlerinin ±1 kriteri içerisinde 

barınıp barınmadığını kriter alınarak normallik çıkarımı yapılmıştır. Normal 

dağılımın gözlenmediği durumlarda non-parametrik analizler kullanılmıştır. 

Kategorik değişkenler arasındaki ilişkiyi değerlendirmek için ki-kare testi ve 

Fisher's Exact testi kullanılmıştır. Parametrik testlerde 2 grup karşılaştırması olduğu 

taktirde Student T testi kullanılmıştır.  
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 Ki-kare testi sonuçlarına dayanarak farklılığa yol açan grupları belirlemek 

için Bonferroni-Dunn testi kullanılmıştır. Analizlerde, p değeri 0.05'ten küçük olan 

sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir. 
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4.  BULGULAR  
 

4.1. Demografik Bulgular 

 Çalışmamıza hipertansiyon tanısı ile tanımlanan 80 hasta ve 66 kontrol 

katılımcısı olmak üzere toplam 146 çocuk dahil edilmiştir. Hasta ve kontrol 

grubunun tanımlayıcı özellikleri aşağıdaki tablo 4.1. ve tablo 4.3. üzerinden 

izlenebilir. 

Tablo 4.1: Hasta grubu tanımlayıcı özellikler 

 
N Yüzde (%) 

Cinsiyet Erkek 53 66,30 

Kız 27 33,80 

Obezite Yok 38 47,50 

Fazla tartı 16 20,00 

Obez 9 11,25 

Morbid obez 14 17,50 

Diyastolik Disfonksiyon Var 17 38,10 

Yok 27 61,90 

Ekoya Göre SVH Varlığı Var 43 53,80 

Yok 37 46,30 

 

Hasta grubunda 53 Erkek (%66,3) ve 27 kız (%33,8) bulunmaktadır. 

Olguların 38 (%47,50) obezite sorunu bulunmazken, 16’sı (%20) fazla tartı, 9’u 

(%11,25) obezite ve 14’ü (%17,5)’i morbid obezite sorunu yaşamaktadır. 

Diyastolik fonksiyonları değerlendirilenlerin 17’sinde (%38,10) diyastolik 

disfonksiyon saptanmıştır. Olguların 43’ünde (%53,80) ekoya göre SVH varlığı 

görülmüştür. 
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Tablo 4.2: Hasta grubu tanımlayıcı özellikleri-2 

 
Ortalama SS Min. Max. 

Yaş 15,41 2,76 6,15 19,38 

Boy 163,63 15,31 113,50 195,00 

Kilo 73,12 27,48 19,00 145,00 

BMI 26,71 7,75 14,00 47,35 

BMI Standart Sapması 1,25 1,61 -2,03 3,94 

Vücut Yüzey Alanı 1,77 0,37 0,76 2,50 

Vücut Yüzey Alanı(Max: 1,73) 1,61 0,22 0,76 1,73 

Sol Ventrikül Kitlesi 177,17 60,71 57,00 352,00 

 

 Hastaların yaşları ortalama 15,41 olup, yaş değerleri 6,15 ile 19,38 arasında 

değişmektedir. Boy ölçümleri ortalama 163,63 cm olup, minimum 113,50 cm ve 

maksimum 195,00 cm olarak kaydedilmiştir. Kilo değerleri incelendiğinde, 

katılımcıların ortalama kilosu 73,12 kg'dır ve kilo değerleri 19,00 kg ile 145,00 kg 

arasında değişmektedir. BMI (Vücut Kitle İndeksi) değerleri ortalama 26,71 olup, 

14,00 ile 47,35 arasında değişen bir dağılım göstermektedir. BMI standart sapması, 

-2,03 ile 3,94 aralığında değişen değerlerle ifade edilmiştir. Vücut yüzey alanı 

ölçümleri ortalama 1,77 olup, 0,76 ile 2,50 arasında değişmektedir. Özel olarak 

belirtilen durum için (Max:1,73) vücut yüzey alanı ortalama 1,61'dir ve minimum 

0,76, maksimum ise 1,73 olarak kaydedilmiştir. Son olarak, sol ventrikül kitlesi 

ortalama 177,17 olup, 57,00 ile 352,00 arasında değişen bir dağılıma sahiptir.  
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Tablo 4.3: Kontrol grubu tanımlayıcı özellikler 

 
N Yüzde (%) 

Cinsiyet Erkek 43 65,20 

Kız 23 34,80 

Obezite Yok 57 86,36 

Fazla tartı 6 9,09 

Obez 1 1,52 

Morbid obez 1 1,52 

Diyastolik Disfonksiyon Var 10 24,90 

Yok 30 75,10 

Ekoya Göre SVH Varlığı Var 5 7,60 

Yok 61 92,40 

  

Tablo 4.3, kontrol grubundaki bireylerin tanımlayıcı özelliklerini 

göstermektedir. Grupta toplamda 66 katılımcı bulunmaktadır. Cinsiyet dağılımına 

bakıldığında, katılımcıların %65,2'si (43 kişi) erkek ve %34,8'i (23 kişi) kızdır. 

Obezite durumuna göre incelendiğinde, katılımcıların %86,36'sında (57 kişi) 

obezite bulunmamaktadır. %9,09'u (6 kişi) fazla tartı, %1,52'si (1 kişi) obez ve 

%1,52'si (1 kişi) morbid obezite sorunu yaşamaktadır. Diyastolik disfonksiyon 

varlığına göre değerlendirildiğinde, katılımcıların %24,90’nında (10 kişi) 

diyastolik disfonksiyon tespit edilirken, %75,10'inde (30 kişi) diyastolik 

disfonksiyon bulunmamaktadır. Ekoya göre sol ventrikül hipertrofisi (SVH) varlığı 

incelendiğinde ise, katılımcıların %7,6'sında (5 kişi) SVH tespit edilmiştir ve 

%92,4'ünde (61 kişi) SVH bulunmamaktadır. 

 Kontrol grubundaki katılımcıların yaş ortalaması 14,63 olup, yaş değerleri 

6,49 ile 19,42 arasında değişmektedir. Boy ölçümleri ortalama 160,47 cm olup, 

minimum 115,50 cm ve maksimum 193,00 cm olarak kaydedilmiştir. Kilo değerleri 

incelendiğinde, katılımcıların ortalama kilosu 53,08 kg'dır ve kilo değerleri 18,60 

kg ile 160,00 kg arasında değişmektedir. BMI (Vücut Kitle İndeksi) değerleri 

ortalama 19,88 olup, 13,89 ile 42,95 arasında değişen bir dağılım göstermektedir. 
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BMI standart sapması -0,33 ile 2,88 aralığında değişen değerlerle ifade edilmiştir. 

Vücut yüzey alanı ölçümleri ortalama 1,49 olup, 0,75 ile 2,59 arasında 

değişmektedir. Özel olarak belirtilen durum için (Max: 1,73) vücut yüzey alanı 

ortalama 1,44'tür ve minimum 0,75, maksimum ise 1,73 olarak kaydedilmiştir. Son 

olarak, sol ventrikül kitlesi ortalama 122,92 olup, 35,00 ile 332,00 arasında değişen 

bir dağılıma sahiptir. 

 

Tablo 4.4: Kontrol grubu tanımlayıcı özellikleri-2 

 
Ortalama SS Min. Max. 

Yaş 14,63 3,30 6,49 19,42 

Boy 160,47 17,26 115,50 193,00 

Kilo 53,08 22,08 18,60 160,00 

BMI 19,88 5,04 13,89 42,95 

BMI Standart Sapması -0,33 2,88 -4,70 19,00 

Vücut Yüzey Alanı 1,49 0,34 0,75 2,59 

Vücut Yüzey Alanı (Max:1,73) 1,44 0,27 0,75 1,73 

Sol Ventrikül Kitlesi 122,92 48,03 35,00 332,00 

 

 

Tablo 4.5: Hasta ve Kontrol Grubu Arasında Betimleyici Özellik 
Karşılaştırması 

 
YAŞ BOY KİLO 

Ort. SS Ort. SS Ort. SS 
Hasta 
Grubu 15,4061 2,75981 163,632 15,3148 73,1167 27,4785 
Kontrol 
Grubu 14,6336 3,30356 160,474 17,2612 53,0848 22,0827 
p = ,126 = ,248 < ,001 
 

 Tablo 4.5, hasta ve kontrol grupları arasında yaş, boy ve kilo gibi betimleyici 

özelliklerin karşılaştırmasını göstermektedir. Tablo 4.5'de yer alan p değerleri, 

istatistiksel anlamlılık düzeyini göstermektedir. Yaş ve boy özelliklerinde p 

değerleri (sırasıyla 0,126 ve 0,248) 0,05 anlamlılık düzeyinden büyük olduğu için 

iki grup arasında anlamlı bir fark gözlenmemiştir. Ancak, kilo özelliğindeki söz 
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konusu olduğunda gruplar arasında anlamlı fark bulunmuş, hasta grubunun kontrol 

grubuna kıyasla daha yüksek kilo değerlerine sahip olduğu gösterilmiştir. 

 

 4.2. Hasta ve kontrol grubunun ADRB2 rs1042713 varyantı dağılımı 

Tablo 4.6: Genetik Varyant Sonucu 

Hasta Türü Frekans Yüzde (%) 

Hasta Grubu Homozigot WT 8 10,00 

Heterozigot 40 50,00 

Homozigot Mutant 32 40,00 

Toplam 80 100,00 

Kontrol Grubu Homozigot WT 17 25,76 

Heterozigot 33 50,00 

Homozigot Mutant 16 24,24 

Toplam 66 100,00 

 

 Hasta grubundakilerin %40'ı (32 kişi) homozigot mutant, %50'si (40 kişi) 

heterozigot ve %10'u (8 kişi) homozigot WT durumundadır. Kontrol grubunda ise 

%24,24'ü (16 kişi) homozigot mutant, %50'si (33 kişi) heterozigot ve %25,76'sı (17 

kişi) homozigot WT olarak sınıflandırılmıştır. 
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4.3. Rs1042713 varyantı ile cinsiyet ilişkisi 

Tablo 4.7: Genetik Varyant Sonucu ile Cinsiyet İlişkisi (Dominant 
Modelleme) 

  
Cinsiyet 

Toplam Erkek Kadın 
Genetik 
Varyant 
Sonucu 

Heterozigot ve 
Homozigot 
Mutant 

N 80 41 121 
% Genetik 
Mutasyon Sonucu 
İçinde 

66,1% 33,9% 100,0% 

Homozigot 
WT 

N 16 9 25 
% Genetik 
Mutasyon Sonucu 
İçinde 

64,0% 36,0% 100,0% 

Toplam N 96 50 146 
% Genetik 
Mutasyon Sonucu 
İçinde 

65,8% 34,2% 100,0% 

X2 =,041, p = ,839 
 

 Genetik mutasyon sonucu ile cinsiyet ilişkisi dominant modele göre 

incelenmiş, bulgularda homozigot WT veya Heterozigot ve Homozigot Mutant 

olma ile cinsiyet arasında anlamlı ilişki gözlenmemiştir. 

Tablo 4.8: Varyant İçeren Allel Sayısı ile Cinsiyet İlişkisi 

  
Cinsiyet 

Toplam Erkek Kadın 
Varyant 
İçeren 
Allel 
Sayısı 

0 N 16 9 25 
% Allel sayısı 
içinde 

64,0% 36,0% 100,0% 

1 N 51 22 73 
% Allel sayısı 
içinde 

69,9% 30,1% 100,0% 

2 N 29 19 48 
% Allel sayısı 
içinde 

60,4% 39,6% 100,0% 

Toplam N 96 50 146 
% Allel sayısı 
içinde 

65,8% 34,2% 100,0% 

X2 = 1,189, p = ,552 
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Tüm çalışma grubunda cinsiyet ve mutasyon içeren allel sayısı 

incelenmiştir. İstatistiksel olarak anlamlı sonuçlara ulaşılmamıştır p> ,05. Aynı 

durum, sağlıklı allel sayısı için de geçerlidir (X2 = 1,189, p = ,552). 

Tablo 4.9: Cinsiyet ile varyant ilişkisinin allel frekansına göre 
değerlendirilmesi 

 
Erkek Kadın Toplam 

  

Homozigot wt 16 9 25 

Heterozigot 51 22 73 

Homozigot Mutant 29 19 48 

Toplam 96 50 146 

Wt Allel 83 40 123 

Mutant Allel 109 60 169 

Frekans 57 60 58 

X2= 0,281, p = 0,5959 

 

 Cinsiyet ile genetic variant ilişkisi allel frekansına göre de kıyaslanmış arada 

anlamlı ilişki bulunmamıştır. (p>0,05) 

4.4.  Çalışma grubu (hasta + kontrol) ADRB2 rs1042713 genotip 

dağılımı karşılaştırılması (dominant modele göre) 

Çalışmanın amaçları dahilinde, b2-adrenerjik reseptör gen varyantının genotip 

dağılımı karşılaştırılmıştır. Genetik karşılaştırmalarda heterozigot ve homozigot 

mutant birlikte gruplandırılmış ve homozigot WT ile karşılaştırılmıştır. Bulgulara 

göre hasta grubunda heterozigot ve homozigot mutant genetik olma ihtimali 

homozigot WT’ye kıyasla anlamlı bir şekilde daha yüksek görülmüştür (p < .05). 
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Tablo 4.10: Hasta Türü * ADRB2 Varyantı Karşılaştırılması (Dominant 
Model) 

  

ADRB2 rs1042713 

Heterozigot ve 
Homozigot 

Mutant Homozigot WT 
Hasta 
Türü 

Hasta 
grubu 

N 72 8 
% Hasta sayısı içinde oranı 90,0% 10,0% 

Kontrol 
grubu 

N 49 17 
% Hasta sayısı içinde oranı 74,2% 25,8% 

Toplam N 121 25 
% Hasta sayısı içinde oranı 82,9% 17,1% 

X2= 6,328, p = ,012     
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4.5. Çalışma grubu (hasta + kontrol)  ADRB2 rs1042713 genotip 

dağılımına göre karşılaştırılması 

 Varyant içeren allel karşılaştırması analizi sonucuna göre hasta ve kontrol 

grupları arasında varyant içermeyen allel sayısı arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık gözlenmiştir. Bulgular, kontrol grubunda varyant içermeyen allel sayısının 

daha fazla olduğunu gösterir (p <,05). Yine, kontrol grubunda sağlam allel sayısı 2 

olan olgu sayısı hasta grubuna kıyasla daha yüksek gözlenmiştir (p <,05).  

 

Tablo 4.11: Hasta Türü * ADRB2 Varyantı İçeren Allel Karşılaştırılması 

  

VARYANT İÇEREN ALLEL 
SAYISI 

0 1 2 
Hasta 
Türü 

Hasta grubu N 8 40 32 
% Hasta sayısı 
içinde oranı 

10,0% 50,0% 40,0% 

Kontrol grubu N 17 33 16 
% Hasta sayısı 
içinde oranı 

25,8% 50,0% 24,2% 

Toplam N 25 73 48 
% Hasta sayısı 
içinde oranı 

17,1% 50,0% 32,9% 

X2= 7,975, p = ,019       
 

Hasta ve Kontrol grubuna dahil edilen tüm hastalar genetik varyant sonucunda 

içerdikleri toplam mutant allel sayısına göre karşılaştırıldığında hasta grubundaki 

toplam mutant allel sayısı anlamlı olarak kontrol grubundan daha fazla 

bulunmuştur. (p = ,019) 
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Tablo 4.12: Hasta ve kontrol grubunun allel frekansına göre varyant ilişkisi 

 

 

4.6. Hasta grubu cinsiyeti ile ADRB2 rs1042713 varyantı genotip 

dağılımına göre karşılaştırılması 

 
 Hasta grubu içinde ADRB2 rs1042713 varyantı genotip dağılımının, 

cinsiyetler arası karşılaştırılması yürütülmüştür. Bulgularda, hem varyant içeren 

allel frekansları ile cinsiyet arasında, hem de sağlam allel sayısı ile cinsiyet arasında 

anlamlı farklılaşma bulunmamıştır (tüm p’ler> ,05). 

 
Tablo 4.13: Hasta Grubunda Cinsiyet ADRB2 rs1042713 varyantı genotip 
Karşılaştırılması 

  

ADRB2 rs1042713 
VARYANTI İÇEREN 

ALLEL SAYISI 
0 1 2 

Cinsiyet Erkek N 5 27 21 
% Cinsiyet sayısı içinde oranı 9,4% 50,9% 39,6% 

Kadın N 3 13 11 
% Cinsiyet sayısı içinde oranı 11,1% 48,1% 40,7% 

Toplam N 8 40 32 
% Cinsiyet sayısı içinde oranı 10,0% 50,0% 40,0% 

X2= ,084, p = ,959       
 
 

 
Hasta Kontrol Toplam 

  

Homozigot wt 8 17 25 

Heterozigot 40 33 73 

Homozigot Mutant 32 16 48 

Toplam 80 66 146 

Wt Allel 56 65 121 

Mutant Allel 104 67 171 

Frekans 65 51 59 

 X2=6,046, p = ,019 



 49 

Hasta grubu cinsiyetine göre sınıflandırıldığında varyant ilişkisine allel frekansı 

açısından bakıldığında anlamlı fark görülmediği saptanmıştır. (p=,97) 

Tablo 4.14: Hastaların allel frekansına göre cinsiyet ile mutasyon 

karşılaştırılması 

 
Erkek Kadın Toplam 

  

Homozigot wt 5 3 8 

Heterozigot 27 13 40 

Homozigot Mutant 21 11 32 

Toplam 53 27 80 

Wt Allel 37 19 56 

Mutant Allel 69 35 104 

Frekans 65 35 65 

X2= ,001 p= ,97 

 
 
 

4.7. Kontrol grubu cinsiyeti ile ADRB2 rs1042713 varyantı genotip 

dağılımına göre karşılaştırılması 

 
Tablo 4.15: Kontrol Grubunda Cinsiyet * ADRB2 rs1042713 Varyantı İçeren 
Allel Karşılaştırılması 

  

ADRB2 rs1042713 
VARYANTI İÇEREN 

ALLEL SAYISI 
0 1 2 

Cinsiyet Erkek N 11 24 8 
% Cinsiyet sayısı içinde oranı 25,6% 55.,% 18,6% 

Kadın N 6 9 8 
% Cinsiyet sayısı içinde oranı 26,1% 39,1% 34,8% 

Toplam N 17 33 16 
% Cinsiyet sayısı içinde oranı 25,8% 50,0% 24,2% 

X2= 2,453, p = ,293       
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Tablo 4.16: Kontrol grubunun allel frekansına göre cinsiyet ile mutasyon 
karşılaştırılması 

 
Erkek Kadın Toplam 

  

Homozigot wt 11 6 17 

Heterozigot 24 9 33 

Homozigot Mutant 8 8 16 

Toplam 43 23 66 

Wt Allel 46 21 67 

Mutant Allel 40 25 65 

Frekans 47 54 49 

X2= ,73 p: ,39 

 

 Kontrol grubunda, varyant içeren allel sayısı içinde cinsiyet farklılığı ve 

sağlam allel sayısı içinde cinsiyet farklılığı gözlenmemiştir (tüm p’ler> ,05). 

 

 

4.8. Erkeklerde hasta-kontrol ile varyant ilişkisi  

Tablo 4.17: Erkeklerde hasta grubu ile varyant ilişkisi (Dominant 

Modelleme) 

  

GENETİK VARYANT SONUCU 
Heterozigot ve 

Homozigot Mutant Homozigot WT 
Hasta 
Türü 

Hasta 
grubu 

N 48 5 
% Hasta türü 
içinde 

90,6% 9,4% 

Kontrol 
grubu 

N 32 11 
% Hasta türü 
içinde 

74,4% 25,6% 

Toplam N 80 16 
% Hasta türü 
içinde 

83,3% 16,7% 

X2= 4,457, p = ,035 
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Örneklem cinsiyete göre bölündüğü takdirde, erkeklerde hasta türü ve genetik 

varyant sonucu karşılaştırması istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p < ,05).  

Bulgulara göre, hasta ve kontrol grubunda heterozigot ve homozigot mutant 

varyantı bulunma oranı homozigot WT’ye kıyasla anlamlı bir şekilde daha 

yüksektir. Aynı zamanda erkek hasta grubunda erkek kontrol grubuna kıyasla 

heterozigot ve homozigot mutant oranı daha yüksek görülmüştür. Aynı farklılaşma 

kızlarda gözlenmemiştir (tüm p’ler> ,05). 

 

Tablo 4.18: Erkeklerde hasta grubu ile varyant içeren allel ilişkisi 

  

ADRB2 rs1042713 VARYANT 
İÇEREN ALLEL SAYISI 

0 1 2 
Hasta 
Türü 

Hasta 
grubu 

N 5 27 21 

% Hasta türü içinde 9,4% 50,9% 39,6% 
Kontrol 
grubu 

N 11 24 8 
% Hasta türü içinde 25,6% 55,8% 18,6% 

Toplam N 16 51 29 

% Hasta türü içinde 16,7% 53,1% 30,2% 
X2= 7,292, p = ,026 

 

Erkek hasta grubunda erkek kontrol grubuna kıyasla allel frekansına göre 

incelendiğinde mutant allel taşıma oranı hasta erkeklerde hasta kadınlara göre daha 

yüksek görülmüştür. (p=,0097) 
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Tablo 4.19: Erkek alt grubu içerisinde hasta ve kontrol ile allel frekansı 
ilişkisi 

 
Hasta Kontrol Toplam 

  

Homozigot wt 5 11 16 

Heterozigot 27 24 51 

Homozigot Mutant 21 8 29 

Toplam 53 43 96 

Wt Allel 37 46 83 

Mutant Allel 69 40 109 

Frekans 65 47 57 

X2= 6,681, p = ,0097 

 

4.9. Kızlarda hasta-kontrol ile varyant ilişkisi  

 
 
Tablo 4.20: Kızlarda hasta grubu ile varyant ilişkisi (Dominant Modelleme) 

  

ADRB2 Rs1042713 
VARYANTI SONUCU 

Heterozigot ve 
Homozigot 

Mutant 
Homozigot 

WT 
Hasta 
Türü 

Hasta 
grubu 

N 24 3 
% Hasta türü içinde 88,9% 11,1% 

Kontrol 
grubu 

N 17 6 
% Hasta türü içinde 73,9% 26,1% 

Toplam N 41 9 
% Hasta türü içinde 82,0% 18,0% 

X2= 1,887, p = ,170 
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Tablo 4.21: Kızlarda hasta grubu ile varyant içeren allel ilişkisi 
 

  

ADRB2 Rs1042713 
VARYANTI İÇEREN 

ALLEL SAYISI 

0 1 2 
Hasta 
Türü 

Hasta 
grubu 

N 3 13 11 
% Hasta türü içinde 11,1% 48,1% 40,7% 

Kontrol 
grubu 

N 6 9 8 
% Hasta türü içinde 26,1% 39,1% 34,8% 

Toplam N 9 22 19 
% Hasta türü içinde 18,0% 44,0% 38,0% 

X2= 1,893, p = ,388 
 

Tablo 4.22: Kız alt grubu içerisinde hasta ve kontrol ile allel frekansı 
kıyaslaması 

 
Hasta Kontrol Toplam 

  

Homozigot wt 3 6 9 

Heterozigot 13 9 22 

Homozigot Mutant 11 8 19 

Toplam 27 23 50 

Wt Allel 19 21 40 

Mutant Allel 35 25 60 

Frekans 65 54 60 

X2= 1,134, p = ,286 
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4.10. SVH olan ve olmayan ile ADRB2 rs1042713 varyantı ilişkisi  

Tablo 4.23: SVH olan ve olmayan ile ADRB2 rs1042713 varyantı ilişkisi 
(Dominant Modelleme) 

  

ADRB2 rs1042713 
VARYANTI GENOTİP    

Heterozigot 
ve 

Homozigot 
Mutant 

Homozigot 
WT Toplam 

Ekoya 
göre 
SVH 
varlığı 

Yok N 79 19 98 
% SVH varlığı 
içinde oran 

80,6% 19,4% 100,0% 

Var N 42 6 48 
% SVH varlığı 
içinde oran 

87,5% 12,5% 100,0% 

Toplam N 121 25 146 
% SVH varlığı 
içinde oran 

82,9% 17,1% 100,0% 

X2= 1,077, p = ,299 
 

 Ekoya göre SHV varlığı ve genetik varyant sonucu arasında anlamlı ilişki 

görülmedi p > ,05. 

 
 
Tablo 4.24: SVH olan ve olmayan ile ADRB2 rs1042713 genotip 
karşılaştırması 

  

ADRB2 rs1042713 
VARYANT İÇEREN 

ALLEL SAYISI 
Toplam 0 1 2 

Ekoya 
göre 
SVH 
varlığı 

Yok N 19 54 25 98 
% SHV varlığı içinde 
oran 

19,4% 55,1% 25,5% 100,0% 

Var N 6 19 23 48 
% SHV varlığı içinde 
oran 

12,5% 39,6% 47,9% 100,0% 

Toplam N 25 73 48 146 
% SHV varlığı içinde 
oran 

17,1% 50,0% 32,9% 100,0% 

X2= 7,365, p = ,025   
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 SVH varlığı ve varyant içeren allel sayısı arasında anlamlı ilişki 

gözlenmiştir p < .05. Bulgulara göre, SVH varlığı gözüken olgularda varyant içeren 

allel sayısı 2 olan grup en fazla orana sahiptir (%47,9). SVH yok ise varyant içeren 

allel sayısı grubun %55,1’ini oluşturmaktadır. 

 

Tablo 4.25: SVH ilişkisinin allel frekansına göre değerlendirilmesi 

 
SVH var SVH yok Toplam 

  

Homozigot wt 6 19 25 

Heterozigot 19 54 73 

Homozigot Mutant 23 25 48 

Toplam 48 98 146 

Wt Allel 31 92 123 

Mutant Allel 65 104 169 

Frekans 68 53 58 

X2= 5,673, p = ,0173 

 

 SVH varlığı allel frekansına göre değerlendirildiğinde SVH ile mutant allel 

taşıma arasında anlamlı ilişki olduğu görülmüştür. (p = ,0173) 

 

4.11. SVH varlığı ile cinsiyet arasındaki ilişkinin değerlendirilmesi 

Tablo 4.26: Ekoya Göre SVH Varlığı ile Cinsiyet İlişkisi 

  
Cinsiyet 

Toplam Erkek Kadın 
Ekoya 
Göre SVH 
Varlığı 

Yok N 60 38 98 
% SVH varlığı 
içinde 

61,2% 38,8% 100,0% 

Var N 36 12 48 
% SVH varlığı 
içinde 

75,0% 25,0% 100,0% 

Toplam N 96 50 146 
% SVH varlığı 
içinde 

65,8% 34,2% 100,0% 

X2 = 2,715, p = ,099. 
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SVH varlığı ile cinsiyet arasında anlamlı ilişki gözlenmemiştir p > ,05. 

4.12. SVH olan alt örneklem grubunda hasta-kontrol grubu ile 

cinsiyet karşılaştırılması 

 SVH varlığı gözlenen örneklem grubunda hasta ve kontrol grubunun 

cinsiyet ile ilişkisi ki-kare testi ile incelenmiştir. Bulgular istatistiksel anlamlılığa 

ulaşmamıştır p > ,05. 

Tablo 4.27: SVH Olan Örneklemde Hasta Türü ile Cinsiyet İlişkisi 

  
Cinsiyet 

Toplam Erkek Kadın 
Hasta 
Türü 

Hasta 
grubu 

N 32 11 43 
% Hasta türü içinde 74,4% 25,6% 100,0% 

Kontrol 
grubu 

N 4 1 5 
% Hasta türü içinde 80,0% 20,0% 100,0% 

Toplam N 36 12 48 
% Hasta türü içinde 75,0% 25,0% 100,0% 

X2 = ,074, p = ,785 
 

4.13. Kilo durumu ile ADRB2 rs1042713 varyantı karşılaştırılması  

 Yürütülen analiz bulgularında, örneklem içinde obezite ile b2-adrenerjik 

reseptör gen varyantı dağılımı arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki 

saptanmamıştır (p > ,05). 
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Tablo 4.28: Normal kilo olan ve olmayan ile ADRB2 rs1042713 varyantı 
karşılaştırılması (Dominant Modelleme) 

 

ADRB2 rs1042713 
VARYANTI GENOTİPİ  
Heterozigot 

ve 
Homozigot 

Mutant 
Homozigot 

WT Toplam 
Obezite Yok N 78 17 95 

% Obezite 
içinde 

82,1% 17,9% 100,0% 

Fazla 
tartı 

N 15 7 22 
% Obezite 
içinde 

68,2% 31,8% 100,0% 

Obez N 9 1 10 
% Obezite 
içinde 

90,0% 10,0% 100,0% 

Morbid 
obez 

N 15 0 15 
% Obezite 
içinde 

100,0% 0,0% 100,0% 

Toplam N 117 25 142 
% Obezite 
içinde 

82,4% 17,6% 100,0% 

X2= 6,673, p = ,083 
 

Hastalar normal kilo ve kilo fazlalığı durumuna göre alt gruba ayrıldığında, 

kilo durumu ile varyant arasında anlamlı bir bağ olmadığı görülmüştür.( p = ,083) 
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Tablo 4.29: Normal kilo olan ve olmayan ADRB2 rs1042713 varyantı genotip 
karşılaştırılması 

 

MUTASYON İÇEREN 
ALLEL SAYISI  

0 1 2 Toplam 
Obezite Yok N 17 49 29 95 

% Obezite 
içinde 

17,9% 51,6% 30,5% 100,0% 

Fazla 
tartı 

N 7 8 7 22 
% Obezite 
içinde 

31,8% 36,4% 31,8% 100,0% 

Obez N 1 6 3 10 
% Obezite 
içinde 

10,0% 60,0% 30,0% 100,0% 

Morbid 
obez 

N 0 8 7 15 
% Obezite 
içinde 

0,0% 53,3% 46,7% 100,0% 

Toplam N 25 71 46 142 
% Obezite 
içinde 

17,6% 50,0% 32,4% 100,0% 

X2= 7,662, p= ,264   
 

Çalışma grubunda obezite ve varyant içeren allel sayısı ilişkisi incelenmiş, 

istatistiksel olarak anlamlı ilişki gözlenmemiştir (p > ,05). 

 

Tablo 4.30: Kilo durumu ile varyant ilişkisinin allel frekansına göre 
değerlendirilmesi 

 
Normal Kilo Fazla Kilo Toplam 

  

Homozigot wt 17 8 25 

Heterozigot 49 22 71 

Homozigot Mutant 29 17 46 

Toplam 95 47 142 

Wt Allel 83 38 121 

Mutant Allel 107 56 163 

Frekans 56 60 57 

X2= 0,273, p = ,06 
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 Hastalar kilo durumuna göre varyantın allel frekansına göre kıyaslanmış ve 

arada anlamlı bir ilişki görülmemiştir. (p=0,06) 

4.14. Obezite ve cinsiyet arasındaki ilişkinin değerlendirilmesi 

Tablo 4.31: Obezite * Cinsiyet İlişkisi 

  
Cinsiyet 

Toplam Erkek Kadın 
Obezite Yok N 60 35 95 

% Obezite içinde oran 63,2% 36,8% 100,0% 
Fazla 
tartı 

N 14 8 22 
% Obezite içinde oran 63,6% 36,4% 100,0% 

Obez N 7 3 10 
% Obezite içinde oran 70,0% 30,0% 100,0% 

Morbid 
obez 

N 12 3 15 
% Obezite içinde oran 80,0% 20,0% 100,0% 

Toplam N 93 49 142 
% Obezite içinde oran 65,5% 34,5% 100,0% 

X2 = 1,749, p = ,626 
 

Obezite ve cinsiyet arasında anlamlı ilişki gözlenmemiştir p > ,05. 

 

4.15. Hasta grubuna ait pulsed Doppler, M-mod ve doku doppler 

ekokardiyografik verileri 

 Tablo 4.18, hasta grubuna ait ekokardiyografik verileri içeren bir özet 

sunmaktadır. Bu veriler, hastaların kalp sağlığı ve işlevine dair kritik bilgileri 

içermektedir. Tabloda yer alan farklı ölçümler şu şekildedir: İnterventriküler 

septum kalınlığı (IVSd) minimum 7,00, maksimum 13,00 ve ortalama 9,84; sol 

ventrikül iç çapı (LVIDd) minimum 36,00, maksimum 53,00 ve ortalama 45,64; sol 

ventrikül duvar kalınlığı (LVPWd) minimum 5,00, maksimum 13,00 ve ortalama 

8,41; ejeksiyon fraksiyonu (EF) minimum 45,00, maksimum 83,00 ve ortalama 

69,80; kısalma fraksiyonu (FS) minimum 22,00, maksimum 52,00 ve ortalama 

39,55 olarak bulunmuştur. Ayrıca, mitral kapakla ilgili doppler verileri (MITRALE, 

MITRALEA, MITRALES) ve interventriküler septumun erken ve geç dolum 

hızları (IVSE, IVSA, IVSS) incelenmiştir. E/A oranı minimum 0,95, maksimum 
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2,25 ve ortalama 1,59 olarak hesaplanmıştır. Triküspit kapakla ilgili doppler verileri 

(TRİKÜSPİTE, TRİKÜSPİTA, TRİKÜSPİTS) ve miyokart performans indeksleri 

sağ ve sol ventrikül için (MPİ sağ, MPİ sol) de bulunmaktadır. Minimum, 

maksimum, ortalama ve SS değerleri tablodan incelenebilir. 

Tablo 4.32: Hasta grubuna ait pulsed Doppler, M-mod ve doku doppler 
ekokardiyografik veriler 

  Minimum Maksimum Ortalama SS 

M
-m

od
e 

IVSd 7,00 13,00 9,84 1,57 
LVIDd 36,00 53,00 45,64 4,38 
LVPWd 5,00 13,00 8,41 1,77 
EF 45,00 83,00 69,80 6,73 
FS 22,00 52,00 39,55 5,22 

D
ok

u 
D

op
pl

er
 

MITRALE 11,00 23,00 16,27 3,41 
MITRALEA 4,00 13,00 7,34 2,17 
MITRALES 5,00 16,00 9,55 2,65 
IVSE 6,00 19,00 13,41 2,88 
IVSA 5,00 12,00 7,70 1,69 
IVSS 5,00 14,00 8,84 1,98 
TRİKÜSPİTE 10,00 28,00 16,68 4,03 
TRİKÜSPİTA 7,00 24,00 13,14 4,26 
TRİKÜSPİTS 9,00 26,00 14,86 3,41 

  

MPİ sağ 0,28 0,67 0,42 0,09 
MPİ sol 0,29 0,65 0,43 0,07 
E/A ORANI 0,95 2,25 1,59 0,37 

 

4.16. Kontrol grubuna ait pulsed Doppler, M-mod ve doku doppler 

ekokardiyografik verileri 

 M-mod verilerine göre, interventriküler septum kalınlığı (IVSd) ortalama 

8,12 mm olup, minimum 6,00 mm ve maksimum 11,00 mm arasında değişmektedir. 

Sol ventrikül iç çapı (LVIDd) ortalama 44,26 mm'dir ve minimum 34,00 mm ile 

maksimum 52,00 mm arasında değişirken, sol ventrikül duvar kalınlığı (LVPWd) 

ortalama 7,19 mm'dir ve aralık 5,00 mm ile 11,00 mm'dir. Ejeksiyon fraksiyonu 

(EF) ortalama 67,64% olup, minimum 59,00% ve maksimum 75,00% aralığındadır. 
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Kısalma fraksiyonu (FS) ortalama 37,50% olarak hesaplanmıştır ve minimum 

32,00% ile maksimum 43,00% arasında değişir. 

 Doku Doppler verilerine göre, mitral kapakla ilgili parametreler 

incelenmiştir. Mitral kapak erken dolum hızı (MITRALE) ortalama 17,51 cm/s 

olarak ölçülmüş ve minimum 7,00 cm/s ile maksimum 26,00 cm/s arasında 

değişmektedir. Diğer mitral kapak parametreleri, yani erken dolum hızı 

(MITRALEA), geç dolum hızı (MITRALES), interventriküler septumun erken 

(IVSE) ve geç dolum (IVSA) hızları, aynı şekilde incelenmiştir. Ayrıca, triküspit 

kapakla ilgili doppler ölçümleri (TRİKÜSPİTE, TRİKÜSPİTA, TRİKÜSPİTS) ve 

miyokart performans indeksleri (MPİ sağ, MPİ sol) de raporlanmıştır. E/A oranı 

ortalama 1,75 olup, minimum 1,15 ve maksimum 2,76 arasındadır. 

 

Tablo 4.33: Kontrol grubuna ait pulsed Doppler, M-mod ve doku doppler 
ekokardiyografik veriler 

  Minimum Maksimum Ortalama SS 

M
-m

od
e 

IVSd 6,00 11,00 8,12 1,23 
LVIDd 34,00 52,00 44,26 4,38 
LVPWd 5,00 11,00 7,19 1,42 

EF 59,00 75,00 67,64 3,32 
FS 32,00 43,00 37,50 2,42 

 
  

   
   

   
   

   
 D

ok
u 

D
op

pl
er

  

MITRALE 7,00 26,00 17,51 4,80 
MITRALEA 4,00 14,00 7,02 2,08 
MITRALES 5,00 20,00 9,07 2,98 
IVSE 11,00 20,00 14,74 2,22 
IVSA 4,00 12,00 6,88 1,71 
IVSS 5,00 11,00 8,50 1,19 
TRİKÜSPİTE 10,00 24,00 16,20 3,50 
TRİKÜSPİTA 7,00 22,00 11,88 3,07 
TRİKÜSPİTS 9,00 20,00 14,58 2,76 
MPİ sağ 0,28 0,52 0,40 0,06 
MPİ sol 0,30 0,58 0,41 0,07 

  E/A ORANI 1,15 2,76 1,75 0,39 
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4.17. Hasta ve Kontrol grubu pulsed Doppler, M-mod ve doku 

doppler ekokardiyografik verilerin karşılaştırılması 

 Hasta ve kontrol grubunun M-mode, pulsed doppler ve doku doppler 

değerlerinin karşılaştırmaları t-testleri ile yürütülmüştür. Bulgularda, 

interventriküler septum kalınlığı (IVSd) ve sol ventrikül duvar kalınlığı (LVPWd) 

hasta grubunda daha yüksek gözlenmiştir (p’ler <,001). Doku doppler 

incelendiğinde, interventriküler septumun erken (IVSE) ve geç dolum (IVSA) 

hızları, iki grup arasında istatistiksel olarak farklılaşmaktadır. Hasta grupta IVSE 

değeri daha düşük, kontrol grubunda IVSA anlamlı bir şekilde daha yüksektir (p’ler 

sırasıyla: ,019, .028). 

Tablo 4.34: Hasta ve Kontrol grubu pulsed Doppler, M-mod ve doku doppler 

ekokardiyografik verilerin karşılaştırılması 

 Hasta Grubu Kontrol Grubu  
p Ortalama SS Ortalama SS 

IVSd 9,84 1,57 8,12 1,23 0,001* 
LVIDd 45,64 4,38 44,26 4,38 0,150 
LVPWd 8,41 1,77 7,19 1,42 0,001* 
EF 69,80 6,73 67,64 3,32 0,063 
FS 39,55 5,22 37,50 2,42 0,022* 
MITRALE 16,27 3,41 17,51 4,80 0,172 
MITRALEA 7,34 2,17 7,02 2,08 0,495 
MITRALES 9,55 2,65 9,07 2,98 0,441 
IVSE 13,41 2,88 14,74 2,22 0,019* 
IVSA 7,70 1,69 6,88 1,71 0,028* 
IVSS 8,84 1,98 8,50 1,19 0,334 
TRİKÜSPİTE 16,68 4,03 16,20 3,50 0,562 
TRİKÜSPİTA 13,14 4,26 11,88 3,07 0,127 
TRİKÜSPİTS 14,86 3,41 14,58 2,76 0,673 
MPİ sağ 0,42 0,09 0,40 0,06 0,156 
MPİ sol 0,43 0,07 0,41 0,07 0,081 
E/A ORANI 1,59 0,37 1,75 0,39 0,073 

*p < ,05 
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4.18. Diyastolik Disfonsiyon ile ADRB2 rs1042713 varyantı ilişkisi  

Tablo 4.35: Diyastolik Disfonsiyon ile ADRB2 rs1042713 varyantı ilişkisi 
(Dominant Modelleme) 

  

ADRB2 rs1042713 
VARYANTI GENOTİP 

SONUCU 

Toplam 

Heterozigot 
ve 

Homozigot 
Mutant 

Homozigot 
WT 

Diyastolik 
Disfonksiyon 

DDF 
YOK 

N 45 12 57 
% 
DDF 
içinde 

78,9% 21,1% 100,0% 

DDF 
VAR 

N 24 3 27 
% 
DDF 
içinde 

88,9% 11,1% 100,0% 

Toplam N 69 15 84 
% 
DDF 
içinde 

82,1% 17,9% 100,0% 

X2= 1,234, p = ,267 
 
 
 
Tablo 4.36: Diyastolik Disfonsiyon ile ADRB2 rs1042713 varyantı genotip 
dağılımına göre karşılaştırılması 

  

VARYANT İÇEREN 
ALLEL SAYISI 

Toplam 0 1 2 
Diyastolik 
Disfonksiyon 

DDF YOK N 12 26 19 57 
% DDF 
içinde 

21,1% 45,6% 33,3% 100,0% 

DDF VAR N 3 16 8 27 
% DDF 
içinde 

11,1% 59,3% 29,6% 100,0% 

Toplam N 15 42 27 84 
% DDF 
içinde 

17,9% 50,0% 32,1% 100,0% 

X2= 1,774, p = ,412   
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Tablo 4.37: DDF ilişkisinin allel frekansına göre değerlendirilmesi 

 
DDF var DDF yok Toplam 

  

Homozigot wt 3 12 15 

Heterozigot 16 26 42 

Homozigot Mutant 8 19 27 

Toplam 27 57 84 

Wt Allel 22 50 72 

Mutant Allel 32 64 96 

Frekans 59 56 57 

X2= 0,146, p = ,702 

 

 Diyastolik Fonksiyonları incelenen hastalarda DDF varlığı ile allel frekansı 

arasında ilişki değerlendirildiğinde arada anlamlı bir sonuç saptanmamıştır. (p = 

0,702) 

 

4.19. Diyastolik Disfonksiyon ile cinsiyet arasındaki ilişkinin 

değerlendirilmesi 

Tablo 4.38: Diyastolik Disfonksiyon * Cinsiyet İlişkisi 

  
Cinsiyet 

Toplam Erkek Kadın 
Diyastolik 
Disfonksiyon 

DDF 
YOK 

N 35 22 57 
% DDF içinde oran 61,4% 38,6% 100,0% 

DDF 
VAR 

N 18 9 27 
% DDF içinde oran 66,7% 33,3% 100,0% 

Toplam N 53 31 84 
% DDF içinde oran 63,1% 36,9% 100,0% 

X2 = ,218, p = ,641 
 

 Diyastolik disfonksiyon varlığı ile cinsiyet arasındaki ilişki ki-kare testi ile 

incelenmiş, istatistiksel olarak anlamlı ilişki bulunamamıştır. 
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4.20. Diyastolik Disfonksiyon ile Sol Ventrikül Hipertrofisi ilişkisi 

Tablo 4.39: Diyastolik Disfonksiyon ile Sol Ventrikül Hipertrofisi ilişkisi 

  

EKOYA GÖRE 
SVH VARLIĞI 

Toplam Yok Var 
Diyastolik 
Disfonksiyon 

DDF 
YOK 

N 42 15 57 
% DDF 
içinde 

73,7% 26,3% 100,0% 

DDF 
VAR 

N 17 10 27 
% DDF 
içinde 

63,0% 37,0% 100,0% 

Toplam N 59 25 84 
% DDF 
içinde 

70,2% 29,8% 100,0% 

X2= 1,774, p = ,412 
 

Diyastolik disfonksiyon varlığı ile sol ventrikül hipertrofisi arasındaki ilişki 

ki-kare testi ile incelenmiş, istatistiksel olarak anlamlı ilişki bulunamamıştır. 
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5. TARTIŞMA 
Obezite ve diğer sağlık sorunlarının artmasına bağlı olarak Dünya çapında 

da hipertansiyon sıklığı çocuklarda ve genç erişkinlerde giderek artmaktadır. 

Ergenler ve genç erişkin popülasyonda Primer Hipertansiyon sıklığı daha fazla 

görülmektedir. Hipertansiyona sekonder gelişebilecek organ hasarlarının neden 

olduğu etkilerden korunmak için erken tanı ve tedavi önem arz etmektedir. 

Çocuklarda hipertansiyon tedavisinde optimum bir yöntem bulunmamakla birlikte 

yaşam tarzı değişiklikleri ve egzersiz konusunda fikir birliği bulunmaktadır. Ciddi 

kardiyovasküler ve serebrovasküler sonuçları olan hipertansiyon çocukluk çağında 

uygun tedavi edilirse hipertansif organ hasarı riskinde de azalma olmaktadır. 

Hipertansiyon ve genetik ilişkisinde de son zamanlarda çok sayıda çalışma yapılmış 

ve farklı sonuçlar bulunmuştur. İlerleyen dönemlerde bu çalışmaların giderek 

artacağı ön görülmektedir(196).  

Çocukluk çağındaki primer hipertansiyon ile genetik ilişkisini ve 

hipertansiyonun sebep olduğu kardiyovasküler hasarlardan olan sol ventrikül 

hipertrofisinin genetik ile ilişkisi araştırılmaya çalışılmıştır. 

Çalışmamıza çocukluk çağında hipertansiyon tespit edilmiş ve yapılan 

tetkikler sonucunda primer hipertansiyon olarak değerlendirilmiş 80 hasta ve 66 

kontrol dahil edilmiştir. Hasta grubunun cinsiyet dağılımı göz önüne alındığında 

Kit ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmadaki gibi erkek hasta sayısının kız hasta 

sayısından daha fazla 53 Erkek (%66,3) ve 27 kız (%33,8) olduğu görülmektedir(3). 

Yine Kit ve arkadaşlarının yapmış olduğu bir çalışmada ergenlik döneminde 

Hipertansiyon sıklığı daha sık görülmüştür. Bizim çalışmamızda da hasta grubu yaş 

ortalamasının 15,41 olduğu yani ergenlik döneminde denk geldiği görülmektedir 

(3). 

Chielero ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada fazla kilo ve obezitesi 

olan çocukların hipertansiyon prevelansının normal kilolulara göre daha yüksek 

olduğu saptanmıştır. Bizim çalışmamızda bu çalışma ile benzer olarak kilo 

özelliğine bakıldığında hasta ve kontrol grubunda gruplar arasında anlamlı ilişki 
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olduğu görülmüş ve hasta grubunun kilo ortalamasının kontrol grubundan daha 

fazla olduğu anlamlı olarak sonuçlanmıştır(6).(p= ,001) 

Çin popülasyonunda ADRB2 genindeki A46G polimorfizmi ile 

hipertansiyon arasındaki ilişkiyi inceleyen çok sayıda çalışma yapılmıştır. Fakat 

bazı çalışmalarda çelişkili sonuçlar bulunmaktadır. İlk olarak 2010 yılında Lou Y. 

ve arkadaşları tarafından yayınlanan bir meta-analiz çalışmasında Çinli 

popülasyondan 2 adet çalışma alınmış ve Asyalılarda A46G polimorfizmi ile 

hipertansiyon arasında ilişki olmadığı gösterilmiş fakat Afrikalı popülasyonda 

yapılan çalışmalarda bu polimorfizm ile hipertansiyon arasında ilişki 

saptanmıştır(197). Tang Z. ve arkadaşlarının yapmış olduğu 2012 yılında 

yayınlanan 11 çalışmadan oluşan meta-analiz çalışmasında A46G polimorfizmi ile 

hipertansiyon arasında Çinli popülasyonda resesif ve homozigot modelde anlamlı 

ilişki olduğu bu mutasyonun hipertansiyon riskini artırdığı gösterilmiştir(195).  

2017 yılında Timasheva ve arkadaşlarının yapmış olduğu bir başka 

çalışmada Rusya’da Tatar popülasyonda erişkin esansiyel hipertansiyonu olan 

erkekler genetik etyoloji yönünden değerlendirilmiş ve rs1042713 varyantı ile 

sadece dominant modele göre değerlendirmede anlamlı ilişki saptanmıştır(198). 

Son olarak 2020 yılında Çin’de Yan L. ve arkadaşları tarafından yapılan 5 

etnik grubun incelendiği 16 çalışmanın dahil edildiği meta-analizde A46G 

polimorfizmindeki rs1042713 varyantının hipertansiyon riskini artırdığı allel, 

dominant ve resesif modellemelerde gösterilmiştir(14). 

Bizim çalışmamızda da ADRB2 geni üzerindeki A46G polimorfizmindeki 

rs1042713 varyantı incelendi. Çalışmamızın sonucunda hasta grubunun %40' ı (32 

kişi) homozigot mutant, %50'si (40 kişi) heterozigot ve %10'u (8 kişi) homozigot 

WT olarak sonuçlanmıştır. Kontrol grubunda ise %24,24' ü (16 kişi) homozigot 

mutant, %50'si (33 kişi) heterozigot ve %25,76'sı (17 kişi) homozigot WT olarak 

sonuçlanmıştır. Allel dağılımına göre kıyaslama yapıldığında hasta ve kontrol 

grubu arasındaki farkın anlamlı olduğu (p = ,019), otozomal dominant modele göre 

inceleme yapıldığında tek bir varyant allel taşımanın bile hastalık yapabilme 

ihtimaline göre değerlendirildiğinde yine sonuç anlamlı olarak sonuçlanmıştır. (p= 

,012) Genotip dağılımına göre kıyaslama yapıldığında yine anlamlı olarak fark 

bulunmuştur. (p= ,019) Yan L. ve arkadaşlarının yaptığı çalışmadakine benzer 



 68 

olarak tüm modellemelerde hasta ve kontrol grubu arasında anlamlı fark 

bulunmuştur(14). 

Örneklem cinsiyete göre bölündüğü takdirde, erkeklerde hasta türü ve 

genetik varyant sonucu karşılaştırması istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p < 

.05).  Bulgulara göre, hasta ve kontrol grubunda heterozigot ve homozigot mutant 

genetik mutasyonu bulunma oranı homozigot WT’ye kıyasla anlamlı bir şekilde 

daha yüksektir. Aynı zamanda erkek hasta grubunda erkek kontrol grubuna kıyasla 

heterozigot ve homozigot mutant oranı daha yüksek görülmüştür. Aynı farklılaşma 

kızlarda gözlenmemiştir (tüm p’ler > .05). 

Mitra S.R. ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada ADRB2 rs1042713 

ile insülin direnci arasında anlamlı bir ilişki olduğu saptanmıştır. Buna ek olarak 

ADRB2 rs1042713 ile obezite arasında ilişkili olmadığı fakat varyantın vücut içi 

glukoz düzenlenmesinde etkili olabileceği sonucu çıkmıştır. Bizim çalışmamızda 

da bu çalışma ile paralel olarak obezite ile ADRB2 rs1042713 arasında anlamlı bir 

ilişki saptanmamıştır. (p>0,05) allel frekansına göre ve dominant modele göre de 

çalışma yapılmış anlamlı sonuç bulunmamıştır(199).(p>0,05) Ancak insülin direnci 

ilişkisi açısından daha ayrıntılı çalışmaların yapılması gerektiği sonucu 

çıkarılmıştır. Erkek cinsiyette hastalık taşıyıcı varyant taşıma açısından 

karşılaştırıldığında hasta grubu ile kontrol grubu arasında anlamlı fark olmasından 

dolayı obezite ile cinsiyet ilişkisi karşılaştırılmış anlamlı sonuç elde 

edilmemiştir.(p>0,05) 

Daniels ve arkadaşlarının esansiyel hipertansiyonu olan ergenlerde yaptığı 

çalışmada %14 ciddi SVH kaydetmişlerdir(26). Sorof ve arkadaşlarının 115 

çocukla yaptığı çalışmada SVH varlığını %38 olarak hesaplamışlardır (200). Farklı 

çalışmalarda farklı oranlarda SVH bildirilmiş olup Kavey’in yapmış olduğu 

çalışmada bu aralık %8-41 olarak belirtilmiştir(106). Bizim çalışmamızda olguların 

43’ünde (%53,80) ekoya göre SVH varlığı görülmüştür.  

Çalışmamızda SVH varlığı ile ADRB2 rs1042713 ilişkisi de incelenmiş 

olup allel frekansına göre değerlendirildiğinde SVH ile varyant allel taşıma 

arasında anlamlı ilişki olduğu görülmüştür. (p = ,0173) Dominant modele göre 

inceleme yapıldığında SHV varlığı ve genotip sonucu arasında anlamlı ilişki 

görülmemiştir. (p > ,05) Çalışmamızda cinsiyet ile SVH varlığı arasındaki ilişki de 
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karşılaştırılmış anlamlı bir ilişki saptanmamıştır. Çalışmamız çocuklarda SVH ile 

rs1042713 varyantı arasındaki ilişkiyi değerlendirmesi yönüyle de yapılmış ilk 

çalışmadır. Allel frekansına göre ve genotip modellemeye göre SVH ile rs1042713 

varyantı arasında anlamlı bir ilişki çıkıp dominant modellemeye göre anlamlı bir 

ilişki saptanmamış olması bu konuda daha geniş katılımlı çalışma yapmayı zorunlu 

kılmıştır. 

Diyastolik disfonksiyon risk faktörlerinden bir tanesi de hipertansiyondur. 

Hipertansiyona bağlı olarak gelişen miyokardiyal iskemi ve hemodinamik 

bozukluğa bağlı olarak ortaya çıkmaktadır. Diyastolik disfonksiyon artmış 

kardiyovasküler riskin de göstergelerinden biridir. Nadruz ve arkadaşlarının yapmış 

olduğu çalışmada sol ventrikül hipertrofisi olan hastaların yaklaşık %84 kadarında 

bu hastalara diyastolik disfonksiyon eşlik edebilmektedir. Bizim çalışmamızda 

diyastolik fonksiyonları da değerlendirilmiş 25 hastada SVH saptanmış ve 

bunlardan 10 (%40) hastada DDF’de eşlik etmiştir(201). 

Zhou ve arkadaşları tarafından erişkin hipertansiyon hastalarında 

başlangıçta diyastolik disfonksiyon oranı %12,3 olarak belirtilmiştir. Paudel ve 

arkadaşlarının yapmış olduğu başka bir çalışmada ise esansiyel hipertansiyonu olan 

hasta popülasyonunda diyastolik disfonksiyon saptanma oranı %33,8 olarak 

belirtilmiştir(113). Çocuklarda yapılan bir çalışmada ise Border ve arkadaşları bu 

oranı %36 olarak bulmuşlardır(202). Bizim yapmış olduğumuz bu çalışmada 

diyastolik fonksiyonları değerlendirilen vaka grubunun 17’sinde (%38.10) 

diyastolik disfonksiyon saptanmıştır(203). 

Literatürde çocuklarda DDF ile rs1042713 varyantı arasındaki ilişkiyi 

değerlendiren çalışma bulunmamaktadır. Bizim çalışmamız bu konuyu da 

değerlendiren ilk çalışma olma özelliği de taşımakla birlikte toplam çalışma grubu 

değerlendirildiğinde hem resesif modellemede hem dominant modellemede hem de 

allel frekansına göre değerlendirmede DDF ile rs1042713 varyantı arasında anlamlı 

bir ilişki saptanmamıştır.  

Diyastolik disfonksiyon SVH olmasa bile miyokardiyal gevşeme ve fibroz 

gelişimini sağlayan birçok patofizyolojik süreç nedeniyle SVH gelişmeden 

diyastolik disfonksiyon gelişebilmektedir. Fakat diyastolik disfonsiyon tespiti ve 

tanımı zor olmaya devam etmektedir. Diyastolik disfonksiyon en iyi 
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ekokardiyografi ile değerlendirilmektedir. Doppler transmitral akış hızları ile 

değerlendirilen diyastolik disfonksiyonda 3 tip akış paterni karşımıza çıkmaktadır; 

Artmış IVRT ile birlikte terse sönmüş E/A oranı (yavaş gevşeme), normal E/A oranı 

fakat anormal IVRT ve IVCT süresi (psödonormalizasyon dönemi), Artmış E/A 

(restriktif patern) oranı (>1,5-2) olarak tanımlanmıştır(204). Bizim çalışmamızda 

da terse dönmüş E/A oranı ve artmış E/A oranı DDF olarak alınmıştır. Çalışma 

grubu doku doppler verileri incelendiğinde diyastolik disfonksiyon açısından hasta 

ve kontrol grubu arasında anlamlı bir fark gözlenmemiştir. İnterventriküler 

septumun erken (IVSE) ve geç dolum (IVSA) hızları, iki grup arasında istatistiksel 

olarak farklılaşmaktadır. Hasta grupta IVSE değeri daha düşük, kontrol grubunda 

IVSA anlamlı bir şekilde daha yüksektir (p’ler sırasıyla: 0,019, 0,028). Ancak klinik 

anlamlılık yönünden bir açıklama bulunamamıştır. Diğer mitral kapak 

parametreleri, yani erken dolum hızı, geç dolum hızı triküspit kapakla ilgili doppler 

ölçümleri ve miyokart performans indeksleri arasında anlamlı bir ilişki 

saptanmamıştır. (p>0,05) 

Hipertansiyonun kardiyovasküler etkilenimlerinden birisi olan sol ventrikül 

hipertrofisidir. Sol ventrikül hipertrofisini ölçmek için en iyi araçlardan birisi 

ekokardiyografidir. Bu değerlendirme sırasında en iyi sonuçlar sol ventrikül 

boşluğunun ve duvar kalınlığının değerlendirilmesiyle birlikte sistolik 

fonksiyonların değerlendirilmesine dayanır(18). Bizim çalışmamızda da hasta 

grubunda artmış duvar kalınlığı ile ilişkili olacak şekilde interventriküler septum 

kalınlığı (IVSd) ve sol ventrikül duvar kalınlığı (LVPWd) hasta grubunda daha 

yüksek gözlenmiştir (p’ler < .001).  

Özet olarak çalışmamızda rs1042713 varyantı ile esansiyel hipertansiyon 

arasında allel frekansına göre, genotip dağılımına göre ve dominant dağılıma göre 

anlamlı bir ilişki olduğu ve bu anlamlılığında özellikle erkek cinsiyet grubundaki 

varyant varlığı ile ilişkili olduğu görülmüştür.  

SVH ile de rs1042713 varyantı arasında allel frekansına göre kıyaslamada 

anlamlı bir ilişki olduğu görülmüştür. DDF ile varyant arasında anlamlı ilişki 

görülmemiştir. Literatürde hem SVH ile hem de DDF ile rs1042713 varyantı 

ilişkisini inceleyen çalışma bulunmamaktadır. Bu konuda çalışmaların artması ve 
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hasta popülasyonunun genişletilmesi ile anlamlı sonuçlara ulaşılabilme olasılığı 

mevcuttur.  

Esansiyel Hipertansiyonlu bireylerde rs1042713 varyantı ile hastalık 

ilişkisini inceleyen çocuk popülasyon çalışmaları literatürde bulunmamaktadır, 

erişkin çalışmaları da sınırlı sayıdadır. Geniş popülasyonda çalışma yapılması ile 

bulmuş olduğumuz bu anlamlı sonuç desteklenmelidir ve literatüre daha fazla katkı 

sağlanmalıdır. 
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6.  SONUÇLAR  
 
1. Çalışmamıza Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesinde takip edilmekte olan 80 

esansiyel hipertansiyon ile takipli hasta ve 66 tane bilinen hastalığı olmayan çocuk 

dahil edilmiştir. 

2. Hasta grubunun yaş ortalaması 15,4 (± 2,7), kontrol grubunun yaş ortalaması 

14,6 (±3,3) olmuştur. Gruplar arasında yaş dağılımı açısından fark 

bulunmamaktadır. 

3. Hasta grubunun %47,5’i normal kiloya sahipken bu oran kontrol grubunda 

%86,36 olmuştur. Hasta ve kontrol grubu arasında anlamlı fark oluşmuştur. 

4. Hasta grubundaki 80 hastanın 43 tanesinde (%53,8) SVH saptanmıştır, kontrol 

grubunda ise 66 hastanın sadece 5 tanesinde (%7,6) SVH saptanmıştır. 

5. Hasta grubunda 44 hastanın diyastolik fonksiyonları değerlendirilmiş ve bunların 

17 tanesinde (%38,1) DDF saptanmıştır. Kontrol grubunda da 40 hastanın 

diyastolik fonksiyonları değerlendirilmiş 10 tanesinde (%25) DDF saptanmıştır. 

DDF varlığı açısından hasta ve kontrol grubu arasında anlamlı fark saptanmamıştır. 

6. Hasta grubu rs1042713 varyantı açısından %10 Homozigot wt, %50 Heterozigot 

ve %40 Homozigot mutant olarak sonuçlanmıştır. Kontrol grubu ise %25,7 

Homozigot wt, %50 heterozigot ve %24,24 homozigot mutant olarak saptanmıştır. 

7. Çalışma grubu rs1042713 varyantı varlığına göre incelenmiş ve hasta grubu ile 

kontrol grubu arasındaki fark anlamlı saptanmıştır. 

8. Rs1042713 varyantı ve çalışma grubu ilişkisi allel frekansı ve dominant 

modellemeye göre bakıldığında da anlamlı fark saptanmıştır. 

9. Hasta grubunda cinsiyet ile varyant ilişkisi arasında anlamlı ilişki 

saptanmamıştır. 
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10. Kontrol grubunda cinsiyet ile varyant ilişkisi arasında anlamlı ilişki 

saptanmamıştır. 

11. Erkek alt örneklem grubunda rs1042713 varyantı ile çalışma grubu türü 

arasındaki ilişki incelendiğinde anlamlı bir ilişki olduğu görülmüştür. 

12. Kız alt örneklem grubunda rs1042713 varyantı ile çalışma grubu türü arasındaki 

ilişki incelendiğinde anlamlı bir ilişki görülmemiştir. 

13. SVH varlığı ile rs1042713 hedef varyantı ilişkisi incelendiğinde dominant 

modele göre ilişki olmadığı allel frekansına göre bakıldığında anlamlı bir ilişki 

olduğu görülmüştür. 

14. Obezite varlığı ile rs1042713 varyantı ilişkisi incelendiğinde arada anlamlı bir 

ilişki saptanmamıştır. 

15. Hasta ve kontrol grubu M-Mode, doku doppler verileri incelendiğinde IVSd ve 

LVPWd değerleri hasta grubunda anlamlı olarak daha yüksek izlenmiştir. İki grup 

arasında interventriküler septumun erken ve geç dolum hızları arasında da fark 

görülmüş ama klinik olarak anlamlı yorumlanmamıştır. 

16. DDF ile rs1042713 varyantı arasındaki ilişki değerlendirilmiştir. Allel frekansı, 

genotip dağılımı ve dominant modellemeye göre anlamlı fark bulunmamıştır. 

17. DDF ile SVH arasında ilişki varlığı da değerlendirilmiş anlamlı bir ilişki 

saptanmamıştır. 

18. Erkek alt örneklem grubunda rs1042713 varyantı arasında anlamlı ilişki 

olmasından dolayı cinsiyet ile klinik karşılaştırılması da yapılmış SVH, DDF ve 

obezite arasında cinsiyet ile bir ilişki saptanmamıştır. 
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7.  ÖZET  
 
Giriş ve Amaç: Hipertansiyon çocukluk çağında sıklıkla karşılaşılan hastalıklardan bir 

tanesidir. Hipertansiyonun erken tanısı ve tedavisi ile end-organ hasarlarının büyük ölçüde 

önüne geçilebilmektedir. Önemli end organ hasarlarından birisi de sol ventrikül hipertrofisi 

ve sol ventrikül diyastolik yetmezliğidir. Esansiyel hipertansiyon etyolojisinde 

tanımlanmış ve çalışmaları devam eden birçok genetik etyoloji mevcuttur. Esansiyel 

hipertansiyonun etyolojisinin aydınlatılmasıyla ilerleyen zamanlarda direkt nedene yönelik 

tedavi yöntemleri gelişme imkanı mevcuttur. Bizim bu çalışmamızda da esansiyel 

hipertansiyonla takip edilen hastaların genetik alt yapısının aydınlatılması ve genetik 

varyant ile sol ventrikül hipertrofisi arasındaki ilişkinin incelenmesi hedeflenmiştir. 

Hastalar ve Yöntemler: Araştırmaya çocukluk çağında esansiyel hipertansiyon tanısı ile 

takip edilen 80 hasta ve bilinen hastalığı olmayan, hipertansiyonu olmayan 66 kontrol 

grubu dahil edilmiştir. Hastaların kanları alınarak DNA izole edilmiş ve rs1042713 

varyantı incelenmiştir. Hastaların poliklinik randevuları sırasında ekokardiyografi ile 

sistolik ve diyastolik fonksiyonları incelenmiş ve sol ventrikül kütleleri hesaplanmıştır. 

Bunların dışında hastaların boy, kilo, VKİ, yaş ve cinsiyet gibi klinik verileri de 

kaydedilmiştir. 

Bulgular: Çalışmaya 80 esansiyel hipertansiyon tanılı hasta ve 66 sağlıklı kontrol dahil 

edilmiştir. Hasta grubunun %66,3’ü erkek, kontrol grubunun %65,2’si erkektir. Hasta ve 

kontrol grubunun VKİ değerleri arasında istatistiki olarak hasta grubunda daha yüksek 

olacak şekilde anlamlı fark bulunmuştur (p<0,001).  Rs1042713 varyantı açısından 

değerlendirildiğinde Hasta grubu %10 Homozigot wt, %50 Heterozigot ve %40 Homozigot 

mutant olarak sonuçlanmıştır. Kontrol grubu ise %25,7 Homozigot wt, %50 heterozigot ve 

%24,24 homozigot mutant olarak saptanmıştır. Hasta grubu ile kontrol grubu arasında 

genotip dağılımına göre (p=0,019), dominant modele göre (p=0,012) ve allel frekansına 

göre (p=0,019) anlamlı fark izlenmiştir. Hasta grubu ve kontrol grubunda cinsiyet ile 

varyant karşılaştırılmasında anlamlı sonuç izlenmemiştir. (p=0,97; p= 0,39) Erkek alt 

grupta çalışma grubu ve varyant varlığı karşılaştırıldığında genotip dağılımına göre 

(p=0,026), dominant modele göre (0,035) ve allel frekansında göre (p=0.009) sağlıklı 

gruptaki erkekte daha az olacak şekilde varyant izlenmiştir. Kız alt grupta anlamlı fark 

izlenmemiştir. (p=0,286) SVH ile varyant ilişkisinde genotip dağılımına göre (p=0,025) ve 
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allel frekansına göre (p=0,017) anlamlı korelasyon izlenmiştir. Dominant modellemede 

korelasyon saptanmamıştır. (p=0,299)  Kilo ve varyant varlığı açısından genotip dağılımına 

göre, dominant modele göre ve allel frekansına göre anlamlı ilişki saptanmamıştır. 

(p=0,264; p=0,083; p=0,673) DDF ve varyant varlığı açısından genotip dağılımına göre, 

dominant modele göre ve allel frekansına göre anlamlı ilişki saptanmamıştır. (p=0,412; 

p=0,267; p=0,702) DDF ve SVH arasında ilişki saptanmamıştır. (p=0,412) Hasta ve kontrol 

grubu ekokardiyografi verilerinde IVSd ve LVPWd hasta grubunda daha kalın izlenmiştir. 

(p=0,001; p=0,001) Hasta grubunda IVSE ve IVSA hızları daha düşüktür. (p=0,019; 

p=0,028) 

Sonuç: Çalışma grubumuzda rs1042713 varyantı ile Esansiyel Hipertansiyon arasında 

anlamlı ilişki saptadık. SVH ile rs1042713 varyantı arasında genotip dağılımına göre ve 

allel frekansı dağılımına göre anlamlı ilişki saptadık. DDF ile rs1042713 varyantı arasında 

ilişki saptamadık. Bu sonuçlar rs1042713 varyantının çocukluk çağında esansiyel 

hipertansiyon ile ilişkili olduğunu göstermektedir. Yeni çalışmalarla bu bulgular 

desteklenmelidir. Hipertansiyonu olan hastalarda sistolik ve diyastolik fonksiyonların 

değerlendirilmesi için ve end-organ hasarlarının takibi açısından ekokardiyografi ile 

hastalar takip edilmelidir. 

 

Anahtar Kelimeler: Esansiyel hipertansiyon, Rs1042713, Sol Ventrikül Hipertrofisi, 

Diyastolik Disfonksiyon 
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8.  ABSTRACT  
 
Objectives: Hypertension is one of the diseases frequently encountered in childhood. With 

the early diagnosis and treatment of hypertension, end-organ damage can be prevented to 

a great extent. One of the important end-organ damage is left ventricular hypertrophy and 

left ventricular diastolic failure. There are many genetic etiologies that have been identified 

and are still being studied in the etiology of essential hypertension. By elucidating the 

etiology of essential hypertension, it is possible to develop treatment methods directed 

directly to the cause in the future. In this study, it was aimed to clarify the genetic 

background of patients followed up with essential hypertension and to examine the 

relationship between genetic variant and left ventricular hypertrophy. 

 

Design and Methods: 80 patients who were followed up with a diagnosis of essential 

hypertension in childhood and 66 control groups with no known disease or hypertension 

were included in the study. DNA was isolated from the blood of the patients and the 

rs1042713 variant was examined. During the outpatient clinic appointments, the patients' 

systolic and diastolic functions were examined by echocardiography and their left 

ventricular masses were calculated. Apart from these, clinical data of the patients such as 

height, weight, BMI, age and gender were also recorded. 

Results: 80 patients diagnosed with essential hypertension and 66 healthy controls were 

included in the study. 66.3% of the patient group is male and 65.2% of the control group is 

male. A statistically significant difference was found between the BMI values of the patient 

and control groups, being higher in the patient group (p<0.001). When evaluated in terms 

of the Rs1042713 variant, the patient group resulted as 10% Homozygous wt, 50% 

Heterozygous and 40% Homozygous mutant. The control group was found to be 25.7% 

homozygous wt, 50% heterozygous and 24.24% homozygous mutant. A significant 

difference was observed between the patient group and the control group according to 

genotype distribution (p = 0.019), dominant model (p = 0.012) and allele frequency (p = 

0.019). No significant results were observed in the comparison of gender and variant in the 

patient group and control group. (p=0.97; p= 0.39) When the study group and the presence 

of variants were compared in the male subgroup, fewer variants were observed in the male 

group in the healthy group according to genotype distribution (p = 0.026), dominant model 

(0.035) and allele frequency (p = 0.009). No significant difference was observed in the 
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female subgroup. (p=0.286) A significant correlation was observed in the relationship 

between LVH and variants according to genotype distribution (p = 0.025) and allele 

frequency (p = 0.017). No correlation was detected in dominant modeling. (p=0.299) No 

significant correlation was found according to genotype distribution, dominant model and 

allele frequency in terms of weight and presence of variants. (p=0.264; p=0.083; p=0.673) 

No significant relationship was found in terms of DDF and variant presence according to 

genotype distribution, dominant model and allele frequency. (p=0.412; p=0.267; p=0.702) 

No relationship was found between DDF and LVH. (p=0.412) In the echocardiography 

data of the patient and control groups, IVSd and LVPWd were observed to be thicker in 

the patient group. (p=0.001; p=0.001) IVSE and IVSA rates are lower in the patient group. 

(p=0.019; p=0.028) 

Conclusions: We found a significant relationship between rs1042713 variant and Essential 

Hypertension in our study group. We found a significant relationship between SVH and 

the rs1042713 variant according to genotype distribution and allele frequency distribution. 

We found no association between DDF and the rs1042713 variant. These results suggest 

that the rs1042713 variant is associated with essential hypertension in childhood. These 

findings should be supported by new studies. Patients with hypertension should be followed 

with echocardiography to evaluate systolic and diastolic functions and to monitor end-

organ damage. 

Keywords: Essential hypertension, Rs1042713, Left Ventricular Hypertrophy, Diastolic 

Dysfunction 
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	6.  SONUÇLAR
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