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OZET

Amagc: Pulmoner Hipertansiyon, hayati ciddi derecede kisitlayan, mortalite orani
yiksek bir hastaliktir. Hastaligin baslangic asamasinda ¢ogu hastada var olan
halsizlik, nefes darlig1 ve efor kapasitesindeki diisiis hastaligin siddeti arttikca daha
belirgin hale gelir. Bu durum hem hastalarin hem de hasta yakinlarinin duygusal,
psikolojik, sosyal, mali ve ruhsal halleri Gzerinde oldukc¢a etkilidir. Literatlirde
yapilan bir¢cok ¢alisma PH hastalarinda anksiyete ve depresyon sikliginin arttigimi
gostermektedir. Bu calismada pulmoner hipertansiyonlu cocuklarda anksiyete ve
depresyon diizeyleri ile duygusal ve davranigsal sorunlarin (saldirganlik, sosyal
sorunlar vb.) arastirilmas1 amaclanmustir.

Gere¢ ve Yontem: Caligma 01.07.2022 ve 01.12.2023 yillar1 arasinda Dicle
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Kardiyoloji Poliklinigine basvuran 6-18
yag arasi hastalarla  gergeklestirildi. Pulmoner hipertansiyon nedeniyle
poliklinigimizde takipli olan yaslar1 6 ilel8 arasinda degisen ve Down sendromlu
olmayan 50 hasta ¢calismaya alindi. Ayrica Dicle tiniversitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
cocuk genel poliklinigine bagvuran kronik bir rahatsizligi olmayan 6-18 yaslarinda
50 kontrol grubu secildi. Hem hastalara hem de kontrol grubuna 6-18 yas ¢ocuk ve
gengler i¢in davranis degerlendirme O6l¢egi uygulandi. Anket sonuclar1 c¢ocuk
psikiyatri uzmaniyla birlikte degerlendirildi.

Bulgular: Hasta grubunun yas ortalamasi 168,44+48,70 ay olup 26’s1 (%52) erkek,
24’1 (%48) kizdi. Kontrol grubunun yas ortalamasi 152,86+50,32 ay, 32’si (%64)
kiz, 18’1 (%36) erkekti. Kontrol grubu ile hasta grubu arasinda cinsiyet, yas ile viicut
kitle indeksi agisindan fark goriilmedi (p>0.05). Hasta grubunun % 90’ninda altta
yatan konjenital bir kalp hastaligi mevcuttu. En sik goriileniyse VSD (ventrikiler
septal defekt) idi. Hasta grubunda anksiyete/ depresyon, kurallara karsi gelme,
saldirgan davranislar, sosyal sorunlar, diisiince sorunlari, dikkat sorunlari, somatik
yakinmalar, ice yonelim, disa yonelim, obsesif kompulsif bozukluk, travma sonrasi
stres bozuklugu, duygu durum bozuklugu, anksiyete bozuklugu, somatizasyon
bozuklugu, dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu, karsit olma karsit gelme
bozuklugu, davranim bozuklugu istatiksel acidan anlamli diizeyde daha fazla
goruldi. Hasta grubunda ALT degeri ile dikkat sorunlari arasinda pozitif korelasyon
tespit edildi (r=0,315, p=0,026). Hasta grubunda MCV degeriyle saldirgan



davraniglar arasinda negatif korelasyon goriildii (r=-0,303, p=0,033). Hasta grubunda
trombosit degeriyle anksiyete/depresyon (r=-0,401, p=0,004), sosyal ice
dondklik/depresyon (r=-0,372, p=0,008), dikkat sorunlar1 (r=-0,297, p=0,036),
somatik yakinmalar (r:0,361, p:0,010) ve ice yonelim (r=-0,475, p<0,001) arasinda
negatif korelasyon saptandi. Hasta grubunda BUN degeriyle i¢ce yonelim arasinda
pozitif korelasyon gorildi (r=0,297, p=0,036). Hasta grubunda potasyum degeri ile
sosyal ice donikluk/depresyon (r=-0,311, p=0,028) ve ice yoOnelim (r=-0,351,
p=0,013) arasinda negatif korelasyon goriildii. Yine hasta grubunda kalsiyum ile
sosyal ice donuklik/depresyon (r=-0,384, p=0,006) arasinda negatif korelasyon tespit
edildi. Hasta grubunda oksijen satiirasyonu, BNP ile ekokardiyografi ve anjiyografi
verilerinden elde dilen PVR, PVR/SVR, oPAB degerleri arasinda herhangi bir iligki
saptanmad.

Sonug: Pulmoner hipertansiyonlu cocuklarla yaptigimiz ¢alismada hasta grubunda
kontrol grubuna gore anksiyete/depresyon, kurallara karsi gelme, saldirgan
davranislar, sosyal sorunlar, diisiince sorunlari, dikkat sorunlari, somatik yakinmalar,
ice yonelim, disa yonelim, obsesif kompulsif bozukluk, travma sonrasi stres
bozuklugu, duygu durum bozuklugu, anksiyete bozuklugu, somatizasyon bozuklugu,
dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu, karsit olma karsit gelme bozuklugu,
davranim bozuklugu istatiksel agidan anlamh diizeyde daha fazla goruldi. Hasta
grubunda trombosit degeriyle anksiyete/depresyon, sosyal ice donuklik/depresyon,
dikkat sorunlari, somatik yakinmalar ve ice yonelim arasinda negatif korelasyon
saptandi. Hasta grubunda oksijen sattirasyonu, BNP ile ekokardiyografi ve
anjiyografi verilerinden elde dilen PVR, PVR/SVR, oPAB degerleri davranis
degerlendirme Glgegiyle karsilastirildi. Ancak herhangi bir iligki tespit edilemedi.
Pediyatrik yas grubunda bu tiir ¢alismalar yetersiz oldugu i¢in bulgularimizi
destekleyecek daha fazla calismaya ihtiya¢ vardir.

Anahtar Kelimeler: Pulmoner hipertansiyon, Anksiyete, Depresyon, Cocuk



ABSTRACT

Purpose: Pulmonary Hypertension is a disease that severely limits life and has a
high mortality rate. Weakness, shortness of breath and decrease in exercise capacity,
which are present in most patients at the initial stage of the disease, become more
evident as the severity of the disease increases. This situation has a great impact on
the emotional, psychological, social, financial and spiritual states of both patients and
their relatives. Many studies in the literature show that the frequency of anxiety and
depression increases in PD patients. This study aimed to investigate anxiety and
depression levels and emotional and behavioral problems (aggression, social
problems, etc.) in children with pulmonary hypertension.

Materials and Methods: The study was conducted with patients aged 6-18 years
who applied to the Pediatric Cardiology Polyclinic of Dicle University Faculty of
Medicine Hospital between 01.07.2022 and 01.12.2023. Down syndrome, aged
between 6 and 18, who are being followed up in our outpatient clinic due to
pulmonary hypertension. 50 patients without the syndrome were included in the
study. In addition, 50 control groups, aged 6-18 years old, who did not have a
chronic disease and applied to the pediatric general polyclinic of Dicle University
Faculty of Medicine Hospital, were selected. A behavioral assessment scale for
children and young people aged 6-18 was applied to both patients and the control
group. The survey results were evaluated together with a child psychiatrist.

Findings: The average age of the patient group was 168.44+48.70 months, 26 (52%)
were boys and 24 (48%) were girls. The average age of the control group was
152.86+50.32 months, 32 (64%) were girls and 18 (36%) were boys. There was no
difference between the control group and the patient group in terms of gender, age
and body mass index (p>0.05). 90% of the patient group had an underlying
congenital heart disease. The most common is VSD (ventricular septal defect). In the
patient group, anxiety / depression, disobeying the rules, aggressive behavior, social
problems, thought problems, attention problems, somatic complaints, internalization,
externalization, obsessive compulsive disorder, post-traumatic stress disorder, mood
disorder, anxiety disorder, somatization disorder, Attention deficit hyperactivity
disorder, oppositional defiant disorder, and conduct disorder were statistically

significantly more common. A positive correlation was detected between ALT value



and attention problems in the patient group (r=0.315, p=0.026). A negative
correlation was observed between MCV value and aggressive behavior in the patient
group (r=-0.303, p=0.033). In the patient group, anxiety /depression (r=-0.401,
p=0.004), social introversion/depression (r=-0.372, p=0.008), attention problems (r=-
0.297, p=0.036), somatic complaints (A negative correlation was detected between
r:0.361, p:0.010) and internalizing (r=-0.475, p<0.001). A positive correlation was
observed between BUN value and internalizing in the patient group (r=0.297,
p=0.036). In the patient group, a negative correlation was observed between
potassium value and social introversion /depression (r=-0.311, p=0.028) and
internalization (r=-0.351, p=0.013). Again, in the patient group, there was a negative
correlation between calcium and social introversion/depression (r=-0.384, p=0.006).
It was detected. In the patient group, no relationship was detected between oxygen
saturation, BNP and PVR, PVR/SVR, oPAP values obtained from echocardiography
and angiography data.

Conclusion: In our study with children with pulmonary hypertension, anxiety
/depression, rule-breaking, aggressive behavior, social problems, thought problems,
attention problems, somatic complaints, internalization, externalization, obsessive
symptoms were more common in the patient group than in the control group.
Compulsive disorder, post-traumatic stress disorder, mood disorder, anxiety disorder,
somatization disorder, attention deficit hyperactivity disorder, oppositional defiant
disorder, and conduct disorder were statistically significantly more common. In the
patient group, a negative correlation was detected between platelet count and anxiety
/depression, social introversion/depression, attention problems, somatic complaints
and internalization. In the patient group, oxygen saturation, BNP, PVR, PVR/SVR
and oPAP values obtained from echocardiography and angiography data were
compared with the behavioral assessment scale. However, no relationship could be
detected. Since such studies are insufficient in the pediatric age group, more studies
are needed to support our findings.

Key Words: Pulmonary hypertension, Anxiety, Depression, Child
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1. GIRIS VE AMAC

Kot prognozlu ve kronik bir rahatsizlik olarak ifade edilen pulmoner
hipertansiyon (PH) bir¢ok farkli etyolojik nedene bagli ortaya ¢ikabilir (1). Pulmoner
hipertansiyonla ilgili Diinya ¢apindaki ilk diizenlenen sempozyum 1973 senesinde
Isvigre’nin Cenevre sehrinde yapilmus; istirahat halindeyken yapilan sag kalp
kateterizasyonu sonucunda tespit edilen ortalama pulmoner arter basincinin (0PAB)
25 mmHg’dan yiiksek olmast PH seklinde tanimlamistir (2). Zamanla saglikli
kisilerde istirahat esnasindayken oPAB’nin 14 +3.3 mmHg saptanmis olup bu
basincin 20 mmHg’dan fazla olmas: halinde mortalitenin yiikselecegi tespit
edilmistir (3, 4). Bu ylzden 2018 senesindeki 6. PH sempozyumunda hemodinamik
acidan PH tanimlanirken 0PAB i¢in referans deger 20 mmHg seklinde belirlenmistir
(5). Son yayinlanan 2022 ESC/ERS PH Kilavuzunda oPAB> 20 mmHg olmas1 PH
seklinde tanimlanmstir (6).

Fizyolojisi sistemik dolasimdan farkli olan pulmoner damar dolasiminda
brongiyal arteriol ile venlerde ya da arterlerin ve venlerin ikisindeki patolojiler PH
seklinde ortaya ¢ikmaktadir (7). Bu fizyopatolojideki karmasiklik nedeniyle PH’ina
neden olmasi muhtemel etiyopatolojik etkenler ile hastaligin klinik 6zelliklerini ele
alan  bir smiflama yapilmasi zorunlu hale gelmistir. Yapilan bu siniflama ile
progresif sureci 6ngérmek ve buna gore tedavi stratejilerini belirlemek daha kolay
hale gelmistir (8). 2022 yilinda yayinlanan ESC/ERS PH ile ilgili Kilavuzda yapilan
klinik gruplandirmada PH; 1) Pulmoner arteriyel hipertansiyon (PAH), 2) Sol kalp
hastaligiyla ilgili PH, 3) Akciger patolojilerine / hipoksiye sekonder olusan PH, 4)
Pulmoner arter tikanmalarina bagli olusan PH / Kronik tromboembolik pulmoner
hipertansiyon (KTEPH), 5) Mekanizmalar1 belli olmayan/cok etkenli PH seklinde
bese ayrilmistir (6).

Cocuklardaki PH ile bas etmek halen guctir; nedeni ise ¢cocuklara uygulanan
tedavinin daha c¢ok cocuk uzmanlarin klinik deneyimlerine ve bilimsel kanith
yetiskin ¢aligmalarina dayanmasidir. Erken teshis ile tedavideki gelismelerle prognoz
iyiye dogru gitmisse de uzun sireli ilag kullanimi ile yan etkileri (gogiis agrisi,
kusma, bulanti, ishal, bas agrisi, periferik 6dem, kas ve eklem agrilar1), tedavi
edilmesine ragmen kronik ve ilerleyici bir hastalik olmas1 hastalarin yasam Kkalitesini

kotl etkilemektedir (9). Hastaneye sik yatis yapilmasi, okul hayatinin kesintiye



ugramasi, gunlik aktivitelerin kisitlanmasi, sosyal etkilesiminin sekteye ugramasi
hastalarin yasamlarin1 her agidan olumsuz etkiler (9). Bltun bu zorlu asamalar,
cocuklarin hem aileleri hem de arkadaslariyla iligkilerini kotu etkileyip sosyal
izolasyona sebep olabiliyor. Bu durum hastalarda anksiyete ve depresyon icin zemin
hazirlamaktadir. Pulmoner hipertansiyonlu hastalarda anksiyete ve depresyon siklikla
goriilmektedir; ancak tedavi edilen hastalar bu popiilasyonun dortte birinden azdir
(9). Bu konuda ¢ok fazla pediyatrik arastirma yapilmadigi i¢in PH’l1 gocuklarda
anksiyete ve depresyon sikliginin arastirilmasi 6nem arz etmektedir.

Yaptigimiz bu c¢alisma ile pediatrik yas grubunda olup PH tanisi alan

hastalarda anksiyete ve depresyon sikliginin belirlenmesi amaglanmaktadir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Pulmoner Hipertansiyon

2.1.1. Tanim

Pulmoner arter basmcindaki yilikselmeyle tanimlanan PH, mortal bir
hastaliktir.  Pulmoner hipertansiyon  kuskusu olan kisilerde transtorasik
ekokardiyografi (TTE) cokca kullanilan tetkik olmasma karsin kesin tam
hemodinamik yontemle belirlenir. Pulmoner hipertansiyon tanisint koyabilmek igin
dinlenme esnasinda sag kalbin kateterizasyonunda oPABTmm 20 mmHg ylksek

Ol¢llmesi gerekmektedir (6).

2.1.2. Pulmoner hipertansiyonun epidemiyolojisi

Literatiirde biitiin PH siniflarinin goriilme sikligin1 belirten veriler yeterince
mevcut degildir. Elde edilen yetiskin c¢alismalarina goére PH prevalansi tiim
popiilasyonun  yaklasik %1°ni  olusturmaktadir (6). Ingiltere’deki eriskin
arastirmalarda prevalans milyonda 97 iken kadin/erkek orani 1,8 olarak bulunmustur
(10). Pulmoner hipertansiyon gruplarinin  prevalansiyla ilgili kiyaslamali
epidemiyolojik bilgiler yoktur. Fakat yetiskin PH icin en ¢ok belirtilen sebep 2. Grup
yani sol kalp rahatsizliklartyla iliskili PH grubudur (10). Ikinci sirayr ise KOAH
takip etmektedir (6). Yapilan eriskin arastirmalarda, vakalarin biliyiik cogunlugunda
1.Grup PAH hastalar1 vardir (10). Tiirkiye’de eriskinlerde kaydedilen iki arastirmada
vakalarin genelinin 1.Grup PAH ’tan olustugu, ikinci olarak da 4. Grup KTEPH
hastalarinin yer aldigi tespit edilmistir (11). Bu eriskin arastirmalarda; 1.Grup PAH
sebepleri icinde en ¢ok bulanan idiyopatik PAH (IPAH), ikincisinin ise bag doku
hastaliklilariyla ilgili PAH ‘tan kaynaklandigi goriilmiistiir (12). Pulmoner
hipertansiyon tiim yas gruplarini etkisi altina alabilmektedir. Akciger hastaliklari ile
kardiyak patolojiler nedeniyle PH’min 65 yasin iizerindeki kisilerde prevalansi daha
yuksektir (6).

Ulkeleri baz alan genis ¢apli arastirmalarda belirtilen farkli PAH
etyolojilerinden en sik tespit edilen herediter PAH (HPAH), IPAH ile konjenital kalp
hastaliklarina bagli PAH ‘tir (KKH-PAH). Ulkemizde de KKH -PAH Cocuk
kardiyoloji polikliniklerinde en sik goriilen PH grubudur. Ozellikle KKH nin tamiri

sonrasinda ortaya c¢ikan PH vaka sayist milyonda 21,9 olarak tesbit edilmistir.



Eriskinler ile cocuklardaki siklig1 heniiz bilinmeyen HPAH/ IPAH icin tahmin edilen
tim popiilasyonda yillik vaka sayis1 milyonda 1-2 seklinde tespit edilmistir (13).
Pediyatrik yas grubunda IPAH/ HPAH igin prevalansi milyonda 2.2 olgu ve
daha fazlasiyken PAH prevalansi milyonda 3.7 olgu ve daha fazlasi olarak
goriilmiistiir. Cocuklardaki PAH ilgili olarak IPAH icin Birlesik Krallikta insidansi
milyonda 0.48 prevalans 2.1 iken Hollanda’da insidans milyonda 0.7, prevalans ise
4.4 bildirilmistir. ABD ulusal saglik enstitiilerince tespit edilen kadin/erkek duzeyi
IPAH/HPAH agisindan 1.7-1.8/1 seklinde bulunmus olup bu oran ¢ocuklarda da
benzerdir (1.8/1). Erken ya da ge¢ cocukluk dénemlerinde fark bulunmamistir (13).

2.1.3. Pulmoner hipertansiyonda hemodinamik tanimlama

PH ile ilgili Diinya ¢apindaki ilk dlzenlenen sempozyum 1973 senesinde
Isvigre’nin Cenevre sehrinde yapilmis; istirahat halindeyken yapilan sag kalp
kateterizasyonu sonucunda tespit edilen ortalama pulmoner arter basincinin (oPAB)
25 mmHg’dan yiiksek olmasi PH seklinde tanimlamistir (2). Zamanla saglikli
kisilerde istirahat esnasindayken oPAB’nin 14 +3.3 mmHg saptanmis olup bu
basincin 20 mmHg’dan fazla olmasi halinde mortalitenin yiikselecegi tespit
edilmistir (3, 4). Bu ylzden 2018 senesindeki 6. PH sempozyumunda hemodinamik
acidan PH tanimlanirken OPAB i¢in referans deger 20 mmHg seklinde belirlenmistir
(5). Son yayinlanan 2022 ESC/ERS PH Kilavuzunda oPAB> 20 mmHg olmas: PH
seklinde tanimlanmistir (6). Pulmoner damar hastaligini ifade edilmesinde oPAB
degeri tek basina yetersizdir. En son 2022 yilinda yaymlanan ESC/ERS kilavuzunda
PH icin yapilan hemodinamik tanimlamada pulmoner vaskiiler diren¢ (PVR) bazal
degeri guncellenerek 2 WU seklinde belirlendi. Ayni zamanda bu kilavuzda egzersiz
PH ibaresi eklendi. PH’inin yeni hemodinamik siniflanmasi Tablo 1’de belirtilmistir.
Tablo 1. PH hemodinamik siniflamasi (6).

Tamm Ozellik

PH oPAB>20mmHg

Pre-kapiller PH OoPAB >20mmHg
PKUB<I5mmHg
PVR>2WU




Tablo 1 devam. PH hemodinamik siniflamasi (6).

Izole post-kapiller PH oPAB>20mmHg
PKUB>15mmHg
PVR<2WU

Kombine pre- ve postkapiller PH oPAB>20mmHg
PKUB>15mmHg
PVR>2WU

Egzersiz PH Istirahat ve egzersiz arasi oPAB/KO
egimi>3mmHg/l/dakika

KO: kardiyak output, oPAB: ortalama pulmoner arter basinci, PH: pulmoner hipertansiyon, PKUB: pulmoner

kapiller u¢ basing, PVR: pulmoner vaskiiler rezistans.

2.1.4. Pulmoner hipertansiyonda fonksiyonel siniflamasi

Diinya Saglik Orgiitiiniin fonksiyonel smiflamas1 (DSO-FS), hem teshis hem
de takipte sagkalimi éngdren en gicli siiflamalardan bir tanesidir. Fonksiyonel
simftaki kotiilesme hastaligin daha ¢ok ilerledigini gosterir. DSO’niin yaptigi
fonksiyonel siniflama asagidaki tabloda belirtilmistir (Tablo 2).
Tablo 2. Diinya saglik orgiitii fonksiyonel siniflama tablosu (6).

Simif Tanimlama

DSO-FS 1 Fiziksel aktivite kisitlamasi olmayan
hastalar: olagan fiziksel aktivite dispnesi,
yorgunluk, senkop veya gogiis agrisina

neden olmaz

DSO-FS 2 Fiziksel aktivitede hafif kisitlamasi olan
hastalar: dinlenme sirasinda rahattirlar,
siradan fiziksel aktivite asir1 dispne,
yorgunluk, gbgiis agrisi, bazen senkopa

neden olur

DSO-FS 3 Fiziksel aktivitede belirgin sinirlamasi
olan  hastalar:  dinlenme sirasinda
rahattirlar, giinlik fiziksel aktiviteler

asir1 dispne, yorgunluk, gogiis agrisi




bazen senkopa neden olur

DSO-FS 4 Herhangi fiziksel aktiviteyi semptomsuz
yapamayan hastalar: semptomlar istirahat

halinde de mevcuttur.

2.1.5. Pulmoner hipertansiyonda klinik siniflamasi

Bu hastaliktaki klinik smiflamanm asil amaci Kklinik prezantasyonlari,
patofizyolojik mekanizmalari, tedavi yonetimleri, hemodinamik 6zellikleri benzer
sekilde olan hastaliklar1 gruplandirmaktir (14). Pulmoner hipertansiyon igin ilk klinik
simiflama 1998’de Evian’da ger¢eklesen Diinya Sempozyumu’nda olusturulmustur
(8). 2018 yilinda Nice’de yapilan Diunya Sempozyumu’nda ise PH Kklinik agidan 5
gruba ayrilmistir. 2022 yilindaki ESC/ERS kilavuzunda ayni klinik smiflama devam
etmis ancak bazi degisiklikler yapilmustir. PH’min yeni Klinik simiflamasi asagidaki
tabloda (Tablo 3) belirtilmistir.

Tablo 3. Pulmoner hipertansiyonun klinik siniflamasi (6).

1. Pulmoner arteriyel hipertansiyon (PAH)

1.1 idiyopatik PAH

1.1.1 Vazoreaktivite testine yanitsiz olanlar
1.1.2 Vazoreaktivite testine akut yanit verenler
1.2 Kalitsal PAH

1.3 ilac ve toksinlerin neden oldugu PAH

1.4 PAH’1n birlikte oldugu hastaliklar:

1.4.1 Bag doku hastaliklar1

1.4.2 HIV infeksiyonu

1.4.3 Portal hipertansiyon

1.4.4 Konjenital kalp hastaliklar1

1.4.5 Sistozomiyazis

1.5 Belirgin venoz ve kapiller (PVOH/PKH) tutulum bulgulari olan PAH

1.6 Yenidoganin kalic1 PH sendromu




Tablo 3 devam. Pulmoner hipertansiyonun klinik siniflamasi (6).

2. Sol kalp hastaliklan ile iliskili PH

2.1 Kalp yetmezligi

2.1.1 Korunmus ejeksiyon fraksiyonu ile

2.1.2 Azalms veya hafif azalmis ejeksiyon fraksiyonu ile
2.2 Kalp kapagi hastaliklar:

2.4 Kapiller sonras1 PH’e yol acan dogumsal ve edinsel kalp-damar hastahklar

3. Hipoksi ve/veya akciger hastahiklari ile iliskili PH

3.1 Obstriiktif akciger hastaliklar

3.2 Restriktif akciger hastaliklar

3.3 Karma restriktif ve obstriiktif bozukluk yapan diger akciger hastahklar:
3.4 Hipoventilasyon sendromlar:

3.5 Akciger hastaligi olmaksizin var olan hipoksi

3.6 Gelisimsel akciger hastahklar

4. Pulmoner arterin tikanmasina bagh PH

4.1 Kronik tromboembolik PH

4.2 Pulmoner arteri tikayan diger hastahklar

5. Mekanizmasi net bilinmeyen ve/veya ¢ok faktoriin etkisi ile olan PH

5.1 Hematolojik hastahklar

5.2 Sistemik hastaliklar

5.3 Metabolik hastaliklar

5.4 Hemodiyalizli veya hemodiyalizsiz kronik bobrek yetmezligi
5.5 Pulmoner tumdr trombotik mikroanjiopati

5.6 Fibrozan mediastinit

HIV: Human Immunodeficiency Virils (Insan Bagisiklik Yetmezligi Viriisii), PAH: pulmoner arteriyel
hipertansiyon, PH: pulmoner hipertansiyon, PKH: pulmoner kapiller hemanjiomatozisi, PVOH: pulmoner veno-
okluzif hastalik

Grup1PH

Geligmis iilkelerde yapilan son arastirmalardan elde edilen verilere gore
tahmini PAH prevalans: milyonda 48-55 vaka iken insidansi ise milyonda 6 vaka
seklinde tespit edilmistir (6). PAH geng yastaki kadinlarda daha sik gortlmektedir
(10). Ancak Avrupa ile ABD’den alinan son verilere gore PAH tanis1 konulan

hastalarin ¢ogunlugunu ileri yastaki kisiler olusturmaktadir (6). Bir¢ok eriskin



aragtirmada en sik goriilen alt tipinin IPAH (bitiin olgularin %50-60’1) oldugu ikinci
sirada bag doku ile ilgili patolojiler ve devaminda KKH ile portopulmoner
hipertansiyon gelmektedir (6).

IPAH nedeni bilinmeyen ve daha ¢ok geng kadinlari etkileyen bir PAH
tipidir. Grup 1 PAH igin eriskinlerde en sik goriilen alt grup IPAH iken ¢ocuklarda
IPAH 2. en sik gériilen alt gruptir (15). Cocuklarda gériilen IPAH’1n tahmin edilen
insidans1 ¢ocuk basina milyonda 0,47 ile 1-2 arasinda degismekte iken prevalansi
cocuk basma milyonda 2,1 ile 4,4 vaka olarak belirtilmistir (15). En son 2022
yilindaki ESC/ERS kilavuzunda farkl olarak IPAH grubu icin “vazoreaktivite testine
hemen cevap veren” ile “vazoreaktivite testine cevap vermeyen” seklinde alt gruplar
ilave edilmistir. Pozitif vazodilator cevap; vazodilator ilacla kalp debisinde diisme
olmadan oPAB >10mm Hg, mutlak oPAB’in < 40mmHg’ya kadar azalmasi seklinde
ifade edilir (16). Pozitif vazodilator cevap hastalarin tedavide kullanilacak bir ajan
grubu olan kalsiyum kanal blokorlerine (KKB) iyi yanit verecegi ve bu hastalarin
prognozlarinin digerlerinden daha iyi olacagini gostermektedir (16). Hastalarin
bazilarinda KKB ‘ye verilen yanit belli bir zamandan sonra kaybolmakta, bazi
hastalarda ise KKB yanit1 kalici sekilde devam etmektedir. KKB’lere uzun siire
cevap veren PAH ifadesi i¢in hemodinamik iyilesmenin KKB etkisi altindayken bir
yil ve daha fazla stirmesi gerekir (14).

Grup 1’deki diger bir alt grup kalitsal PAH’tir. Kalitsal PAH vakalarinin
blyuk bir kisminda kemigin morfogenetik proteinin Tip Il reseptorinin (BMPR2)
kodlandig1 gendeki heterozigot mutasyonlar yer alir (17). Kalitsal PAH vakalarinin
%70’inde  BMPR2 genindeki mutasyonlar mevcutken, IPAH vakalarinin ise
%20’sinde gorilmektedir (18). Kalitsal PAH ile IPAH klinik gidisatlar1 benzerdir;
ancak kalitsal PAH tan1 esnasinda daha ko6tii hemodinamik bozukluga sahip ve daha
erken yasta gorulur (19).

Toksin ile ilaglarin sebep oldugu PAH az gorilmektedir. Pulmoner
hipertansiyonlu hastalardan anamnezi alinirken ilag 0ykulsi genisce sorgulanmalidir.
Ilagla baglantili PAH’ ta teshis ve tedavi yaklasimi diger PAH alt gruplariyla
benzerdir. Interferon ile Dasatinib icin ilag kesildikten sonra PAH kismen ya da
tamamen geri donddrebilmektedir (6). Pulmoner hipertansiyonun hafif seyrettigi

diistik risk grubunda olan hastalarda ilac1 kesmek yeterlidir, bu tur hastalarda 3-4 ay



takip Onerilir (6) Basvuru sirasinda agir PAH tespit edilen ve ilag kesilmesine

ragmen hemodinamigi dizelmiyorsa PAH’a 6zgl tedaviye baslanmalidir (6).

Asagidaki tabloda PAH’a sebep olan toksinler ile ilaglar i¢in “olasi” ve “kesin”

seklinde nitelendirilen 2 grup yer almaktadir (Tablo 4).

Tablo 4. PAH’a neden olan ilag ve toksinlerin siniflamasi (6).

Deksfenfluramin
Benfluoreks
Meta-amfetaminler
Dasatinib

Toksik kanola yag1

Kesin Olasi
Aminoreks Kokain
Fenfluramin Fenilpropanolamin

L-triptofan

Sar1 kantaron otu

Amfetaminler

Interferon-a ve B

Bosutinib

Hepatit C virlsuni etkileyen ajanlar
Leflunomid

Indirubin

Diazoksit

Alkilleyicici  ajanlar  (siklofosfamid,
mitomisin C)

Ponatinib

Cozucdller (trikloretilen)

Selektif proteozom inhibitorleri
(carfilzomib)

Hepatit C virlisine dogrudan etkili

ajanlar (Sofosbuvir)

Yapilan erigkin arastirmalardan elde edilen verilere gére IPAH’tan sonra

ikinci en sik goriilen bag doku patolojilerine bagli PAH ‘tir (20). Pediatrik yas
grubunda PAH-BDH az goralir, fakat PAH ile beraber oldugunda klinik hizli
bozulur. Pulmoner hipertansiyon kliniklerinde PAH -BDH, hastalarin %0-4'Unde
gorulmektedir (21). Bag doku hastaliklariyla (BDH) iliskili PAH vakalarinin




yonetimi ¢coklu organ tutulumu, hastaliga 6zgi sistemik tutulmalar, ila¢ kullaniminin
cesitliligi sebebiyle IPAH’tan daha zordur (10).

Patogenezi belli olmayan insan immin yetmezlik virusinin (HIV)
komplikasyonlarindan bir tanesi de PAH’ tir (22). Cocuklarda HIV iligkili PAH,
endemik bolgeler haricinde ender goriilmekte ve Hollanda, Birlesik Krallik ve
Ispanya kayitlarmin her bir tanesinde bir vaka bulunmaktadir (22). Bu viris ile
enfekte vakalar PAH acisindan kot prognoza sahiptir; PAH gelismis HIV’li
vakalarda PAH olmayanlara gére mortalite artmistir (22).

Portal hipertansiyon ile PH beraber olmasma Portopulmoner hipertansiyon
(PoPH) denir (23). Karaciger hastaligina sahip kisilerde 2 farkli pulmoner damar
komplikasyon  gorulmektedir:  portopulmoner  hipertansiyon  (PoPH) ve
hepatopulmoner sendromdur (HPS). Cocuklarda PoPH ender gorilmekte ve PH
verilerinde vakalarin %0-2’si kadar kaydedilmistir (23). Bu vakalarin sagkalimi
dugiiktir (24).

Konjenital kalp hastaliginin sik bir komlikasyonu olarak PH gorulmektedir ve
genellikle orta ile blyuk c¢apli tamir edilmemis sistemik-pulmoner santlarda meydana
gelir. Hastalarda KKH’na bagl gelisen PH, pediyatrik yas grubunda siklikla goriilen
PH alt gruplarindandir ve milyonda 21,9 hasta olarak bildirilmistir. Bu grup
yenidogandaki kalict PH'dan sonra gorilen en sik formdur (25). Bu tir hastalarda
PAH gelistiginde morbidite ile mortalite ylkselir (25). Bu hastalarda PAH
etiyolojisinde cevresel faktorler, kardiyak defektin dogasi ile boyutu yer almaktadir
(26). Prognoz kalp defektinin biiyiikliigiine, tipine, hastaligin zamanlamasiyla
farklilik gostermektedir.Sistemik-pulmoner santa (genellikle ventrikiler septal defekt
ya da patent duktus arteriyozus) bagh gelisen KKH-PAH'1 pediatrik hastalara bakim
veren hekimler, hastanin defektinin kapatmaya elverisli olup olmadigi konusunda
dikkatli davranmalidir.Elde edilen bilgiler KKH’nin tamiri sonrasi kalict PAH'a
sahip kisilerin defekti onarilmamis olanlara kiyasla daha olumsuz sonuglarla
karsilagabilecegini ortaya koymustur(26).

Sistozomiyazis siklikla goriilen bir paraziter hastaliktir. Pulmoner
hipertansiyon ise sistozomiyazisin sebep oldugu kronik bir komplikasyondur.
Sistozomiyazisle ilgili PH patogenezi net degildir, fakat pulmoner arteriopati,

parazitik vaskuler embolizasyonu ile portopulmoner hipertansiyon benzeri farkli
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mekanizmalarin oldugu diisiiniilmektedir (27). Yapilan incelemelerde IPAH’la
karsilastirildiginda sistozomiyazisle ilgili PAH vakalarinda kardiyak output daha
yuksek pulmoner damar direnci daha disiik, sagkalim daha iyidir (6).

Grup 1 PH’nin alt gruplarindan nadir goriilen baska bir nedeni de belirgin
vendz ile kapiller tutuluma sahip hastaliklardan olan pulmoner kapiller
hemanjiomatozisle (PKH) pulmoner venookliizif hastaliklardir (PVOH) (14).
Pulmoner kapiller /ventz tutulumu belirgin olan hastalarin prognozu kotu, PAH
tedavisine kisithi cevap verir ve bu tedavi sonucunda pulmoner 6dem olusma riski
mevcuttur. Kapiller ile vendz kapiller (PKH /PVOH) tutulumu akla getiren bulgular
Tablo 5’te bildirilmistir.

Tablo 5. Venoz ve kapiller (pulmoner venookliizif hastalik/pulmoner kapiller

hemanjiomatozis) tutulumu diisiindiirecek bulgular (6).

Akciger fonksiyon testi DLCO diiser (genellikle <%50)
Agir hipoksi
YCBT Septal kalinlagma
Sentrilobler buzlu cam

goruntisi/noduller

Biiylimiis mediastinal lenf bezleri

PAH tedavisine yanit Akciger 6demi olasiligi

Mesleksel maruziyet Organik ¢ozicu (trikloretilen)

DLCO: Karbon Monoksit Diflizyon Kapasitesi, PAH: pulmoner arteriyel hipertansiyon, YCBT: yiksek
coziiniirliiklii bilgisayarl tomografi

Yenidogan ile gocuklar dahil biitiin yas gruplarinda goriilen PH i pediatrik
yas grubu igin yillik bildirilen oram milyonda 64 vakadir (6). Yenidoganlarda
gorilen kalict PH, PAH m alt gruplarindan pek cok farkliliklara sahiptir (28).
Yenidoganlardaki bu hastalik, dogumda devamli olarak fetal pulmoner damar
direncinde yukselmeyle kendini gosteren agir ve mortal bir sendromdur (29).
Grup 2 PH

Sol kalp hastaliklar1 (SKH) erigkinlerde PH’ nin en sik sebeplerindendir (30).
Sol atriyumdaki basincin artmas1 SKH’liyla ilgili PH’nin temel 6zelligidir. Endotelin
ile nitrik oksit Uretimindeki lokal patolojilerin yaninda serotonin polimorfizmleri
benzeri genom degistiriciler SKH'liyla ilgili PH patogenezinde rol almaktadir (30).
Sol kalp hastaliklartyla ilgili PH hemodinamik agidan su sekilde tanimlanir; 1) izole
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post-kapiller PH: oPAB>20mmHg PVR<2WU ve PKUB>15mmHg, 2) Kombine
pre- post- kapiller PH: oPAB>20mmHg PVR>2WU ve PKUB> 15mmHg. Bu grupta
yer alan hastalarda PAH icin kullanilan spesifik tedaviler genis merkezli yapilan
randomize c¢alismalarda olumsuz sonu¢lanmistir, bu nedenle kullanimlar1 tavsiye
edilmemektedir (31).
Grup 3 PH

Kronik akciger hastaligi olan vakalarda PH gelistiginde klinik siklikla
kotilesir. Akciger hastaliklariyla iliskili PH yasam Kkalitesinin bozulmasina,
fonksiyonel kapasitenin diismesine, daha ¢ok oksijen tiikketimi ve mortalitenin
artmasina sebep olur (32). Grup 3 PH alt grubunda bulunan hastalilarin etiyolojisi
multifaktoriyel ve karmagiktir. Bu gruptaki hastalarn  prognozu diger PH
gruplarindan daha kotidir ve sagkalimi ¢ok diistiktiir (33). Hipoksi ve/ veya akciger
hastaliklariyla iliskili PH 6 alt gruba ayrilir: 1) Restriktif akciger hastaliklar1 2)
Obstriiktif akciger hastaliklari, 3) Karma obstriktif ve restriktif bozukluga neden
olan diger akciger problemleri 4) Akciger hastaligt olmadan olan hipoksi 5)
Hipoventilasyon sendromlar1 6) Gelisimsel akciger hastaliklari. Yeni kilavuzda 3.
Grupta yer alan PH hastalarina tan1 koymak icin yalnizca EKO yetersiz geldigi
diistintildii; diflizyon kapasitesini degerlendirmek igin solunum fonksiyon testlerinin
yapilmasi, arteriyel kan gazi1 (AKG) bakilmast ve BT ¢ekilmesi sonrasi elde edilen
tim verilerin beraber degerlendirilmesi tavsiye edildi (34). Kesin teshisi iginse
hipoksinin ve sebep olan hastaligin tedavisinin yapildigi optimum sartlardaki
vakalarda agir PH saptanirsa bu hastalarin deneyimli merkezlerde teshis ve
tedavilerin vaka bazinda degerlendirilmesi 6nerildi (31). Yeni yapilan 2 arastirmada
bu hastalardaki klinik gidisati ongérmek adina PVR>5WU esik deger olarak kabul
edilmigtir (6). Eldeki verilerle PVR>5WU siddetli PH, PVR <5WU siddetli olmayan
PH seklinde belirlendi. Bu gruptaki hastalarin tedavisinde en énemli sey neden olan
hastaligin tedavisini yapmak, pulmoner rehabilitasyon ve belirli vakalarda uzun
zamanli oksijen kullanmaktir. Yalnizca KOAH ’ta uzun zamanli oksijen tedavisinin
prospektif degerlendirilmesi yapilmistir (32). Bu gruptaki hastalarda PAH tedavisi
icin kullanilan spesifik ajanlarin kullanimi 6nerilmez ve tedavide yer almazlar (35).
Ancak 2022 yilinda yaymlanan ESC/ERS kilavuzunda sadece bir Kkesitsel

arastirmaya dayanilarak interstisyel akciger hastaligina bagh gelisen PH ’da inhale
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treprostonilin  kullanilabilecegi onerisi yapildi (34). Grup 3 PH hastalarinin
tedavisinde; ciddi PH yoksa da akciger transplantasyonu onerildi (34).
Grup 4 PH

Nice’de 2018 tarihinde yapilan Dlnya Sempozyumunda 4. Grup KTEPH alt
grubunun adi “Pulmoner arterin tikanmasiyla iliskili PH” seklinde degistirildi. En
son guncelleme baz alinarak 4.Grup PH, kronik tromboembolik PH ile pulmoner
arter tikanikligina sebep olan diger hastaliklar seklinde 2 gruba ayrilmigtir. KTEPH,;
pulmoner emboliden kaynaklanan komplikasyonlardan biridir, sag kalp yetmezligi ve
6ltime neden olur (36). En son yapilan arastirmalara gore KTEPH insidans1 milyonda
2-6 vaka iken prevalansi ise milyonda 26-38 vaka olarak bildirilmistir. (6). Akut
pulmoner emboli tanisi konulan hastalarin antikoagiilan tedavisi 3 ayr gecince
KTEPH icin degerlendirilmelidir (37). Sayet bu hastalarda fonksiyonel kisitlama,
nefes darligi saptanirsa TTE ile degerlendirilmeli, PH ihtimali arastirilmalidir.
Hastanin aktif gikayeti yoksa KTEPH risk degerlendirilmesinde kullanilan
faktorlerden >1 varsa yine TTE Onerilmektedir (37).

Pulmoner endarterektomi (PEA), 6nemli bir kontrendikasyon yoksa KTEPH
tedavisinde tercih edilir (38). Bu islem, oliim orani diisiik ve yeterince ameliyat
sayisina sahip KTEPH merkezlerinde uygulanmalidir. Diliretikler, antikoagulanlar ve
hipoksemi olgularda uzun siireyle kullanilan oksijen tedavisi KTEPH ’teki destek
tedavilerdendir (38). Bu hastalarda PEA sonrasinda da Omir boyu sirecek
antikoagulan tedavi tavsiye edilmektedir. Yeni oral antikoagiilan ajanlarin KTEPH 1
hastalarda kullaniminin giivenilirligi ve etkinligi hakkinda yeterli veriler mevcut
degildir. Bu vakalarda medikal tedavi icin onay almis tek ila¢c ¢dzlnlr guanilat
siklazin stimulatorl olarak islev goren riociguattir. Riociguat persistan PH, inoperabl
ya da cerrahi tedavi sonrasi rekiirren olan vakalarda kullanilmaktadir (38).

Grup 5PH

En son yapilan 6.PH sempozyumunda mekanizmasi tam bilinmeyen ve/veya
cok faktoriin etkisiyle gelisen PH sinifi, grup 5 PH adiyla belirtilmistir. Bu grupta
olan hastaliklarin temel Ozelliklerinden bir tanesi, PH gelisimine neden olan bir
mekanizmanin tanimlanmamasi ve bu slrecin ¢ok fazla patofizyolojiye sahip

olmasidir (14). 5.grup PH siniflamas1 Tablo 6’de belirtilmistir.
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Tablo 6. Mekanizmasi net bilinmeyen ve /veya ¢ok faktoriin etkisi ile olan PH (6).

Hematolojik hastahklar Kalitsal ve edinilmis kronik hemolitik
anemi

* Orak hiicreli anemi

* Beta talasemi

* Sferositoz

* Stomatositoz

 Otoimmiin bozukluklar

Kronik miyeloproliferatif bozukluklar
* Kronik miyeloid 16semi

* Polisitemi vera

» Idiyopatik miyelofibroz

* Esansiyel trombositopeni

* Digerleri

Sistemik hastaliklar Pulmoner langerhans hiicreli histiyozitoz
Norofibromatoz tip 1

Sarkoidoz

Metabolik hastahiklar Glikojen depo hastalig
Gaucher hastaligi

Hemodiyaliz olan/olmayan kronik

bobrek yetmezligi

Pulmoner timor trombotik

mikroanjiopati

Fibrozan mediastinit

2.1.6. Pulmoner hipertansiyon fizyopatolojisi

Pulmoner kan dolasimi, istirahat ile viicudun efor harcadigi etkinlikler
esnasinda kalbin biitiin debisini tasiyabilen direnci diisiik ve uyumu oldukca fazla
olan bir dolasimdir. Pulmoner hipertansiyonu olan hastalardan elde edilen
akcigerlerin histolojik incelemelerinde damarlarin tiim katmanlarini da i¢ine alan ve
damar liimenini ciddi derecede daraltan vaskiiler yeniden olusum goze ¢arpmaktadir
(39). Bu siiregte endotel, diiz kas, inflamatuar hiicreler ile fibroblastlarin yaninda
elastin, kollajen ve fibronektin benzeri hiicreler arasi matris elemanlarinin da
infiltrasyonu ve proliferasyonu rol alir. Intimal yapilanmada endotel hiicrelerin
proliferasyonu, endotelyal hasar, fibroblast hiicrelerinin intimaya invaze olmasi,
intimadaki fibrozis ile intimada yiliksek matriks olusumu ayrica damar liimenin

kendine has pleksiform lezyonlarla daralmasi1 gézlenmektedir (40).
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Pleksiform lezyonlar, IPAH’da apoptozise direncgli endotelyal hiicrelerin
cogalmasi ile diizensiz anjiyogenez nedeniyle meydana gelip hastaligin son donemini
yansitmaktadir (41). Diiz kaslarin hipertrofisi ve hiperplazisiyle kas dis1 vaskiiler
yapilarin u¢ kistmlarinda kas olusumu sebebiyle damar duvarmin medial bolgesinde
kalinlasmayla pulmoner arterlerde damarsal yeniden olusum goriiliir (42). Pulmoner
hipertansiyonlu hastalarin pulmoner dolasim sistemindeki kiigiik ¢apli arterlerden
yaklasik 8 milyonunun zarar gérdiigii ve hastaligin septomlari ortaya ¢ikmadan once
tahmini %50’sinin islevsiz hale geldigi diistiniilmektedir (43).

Pulmoner arterlerdeki endotelyal hasar ve islev kaybmin, PH olusumunda
erken donemde meydana geldigi ve damarsal yeniden yapilanmaya sebep oldugu
tahmin edilmektedir (44). Endotel tabakasinin, pulmoner damar tonusun
saglanmasinda 6nemli bir rolii vardir ve yiiksek vazodilator etkili nitrik oksit (NO)
ile prostasiklin (PGI2), guclu vazokonstriktor ajanlardan endotelin-1, tromboksan A2
ile  5-hidroksitriptaminin  (5HT/serotonin) fretildigi yerdir (45). Pulmoner
hipertansiyonda pulmoner arterlerde PGI2 sentazin fiiretiminde bir diisiis olur,
PGI2’nin kan dolasimindaki miktar1 azalirken, tromboksan A2 orani yiikselir (46).

Nitrik Oksit’in vazodilator metabolizmasi, fonksiyonu, fosfodiesterazlarla
iligkili siklik bir niikleotit olan guanozin monofosfat yoluyla meydana gelir.
Pulmoner dolasimda fosfodiesterazlardan en fazla olan fosfodiesteraz tip bes
(PDES5)’tir, aynt zamanda PH vakalarinda {iretimi artmistir (47). Akciger kilcal
damarlarinda azalmis endotelyal NO sentaz enzim (eNOS) iiretimi ile yliksek NOS
inhibitéri nedeniyle PH'da NO orani azalmistir (48). Yiikselmis 5-HT (seratonin) ile
ET-1 (endotelin) dlzeyleri PH patolojisinde énem arz eder. Seratonin ve endotelin
artmasiyla beraber pulmoner damar duvarlarindaki diiz kas hiicrelerinde
proliferasyon goriiliirken aym1 zamanda damarlarda vazokonstriksyon olmaktadir
(49).

Kalsiyum ile potasyum kanallarindaki patolojiler ile RhoA/Rho kinaz enzim
yolagindaki bozukluk PH’ta pulmoner damar tonusundaki artis ile iliskili
bulunmustur (50). Endotel tabakasinin fonksiyon bozuklugu tromboza egilim
olusturmak suretiyle, PH'ta genellikle insitu trombozu meydana getirerek, PAH
vakalarinin akcigerlerinde immiin hiicreler ile inflamatuar hiicrelerin filtre seklinde

birikmesine sebep olur (51). Pulmoner damarlarda yeniden olusum ile enflamasyon
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iliskisi daha once de kanitlanmis olup yapilan yeni caligmalarda enflamatuar

kemokinler ile sitokinlerin PH patofizyolojisinde rol aldig1 goriilmiistiir (52).

2.1.7. Pulmoner hipertansiyonlu hastalarda tam ve klinik

Pulmoner hipertansiyon teshisi, hastanin mevcut sikayetleri ile fizik muayene
bulgular1 sonrasinda hekimin klinik siiphesiyle konur. Stiphelenilen kisilerden belirli
tetkikler istenir. Kesin taniya ise sag kalp kateterizasyonu sonrasi varilir. Hastalar ilk
zamanlar nonspesifik bulgularla hastaneye basvururken sonraki zamanlarda sag
ventrikiil  fonksiyonunun bozulmasina bagli sag ventrikillin yetmezlik
semptomlariyla daha fazla bagvururlar. Baglangi¢ asamasindaki nonspesifik bulgular
siklikla efor dispnesi, gogiis agrisi, halsizlik, yorgunluk ve senkoptur (10). Daha az
siklikta da nonprodiiktif Oksiiriik ile efordan sonra kusma ve bulant1 goriilebilir.
Hastaligin ilerleyen donemlerinde sag kalbin yetmezligine bagli septomlar, ayak
bileklerinde 6dem ve batinda sislik de olusabilir.

Hastalarin muayenelerinde; pulmoner dinleme odaginda S2’de sertlesme,
yiikselmis juguler basing nedeniyle boyun venlerinde olusan dolgunluk, trikiisbit
yetmezligine bagh pansistolik iifliriim, pulmoner basincin artmasi sonucunda
duyulan diyastolik tifiirtim, sag kalpteki yetersizlige baglh assit, hepatomegali olabilir
(10). Komorbid hastaliklara bagh farkli muayene bulgularina rastlanabilir.
Sklerodermaya bagli olarak dijital Ulserler, telenjiektazi, sklerodaktili; interstisyel
akciger hastaliklar1 sebebiyle inspiryumda ral, karaciger patolojilerine bagli palmar
eritem, spider nevds, testikller atrofi gozlemlenebilir (10). Pulmoner hipertansiyon
teshisinde kullanilan testler akciger grafisi, kan gazi, elektrokardiografi (EKG),
solunum fonksiyon testi, ventilasyon perflizyon sintigrafisi, pulmoner anjiyografi,

bilgisayarli tomografi, kan testleri, kardiyak MR, genetik ve immunolojik testlerdir.

2.1.7.1. Elektrokardiyogram

Normal EKG olmas1 PH olmadigimi géstermez ancak EKG’de tespit edilen
sag ventrikiil kaynakli hipertrofi, P pulmonale, sag ventrikiildeki strain paterni, sag
dalda blok, sag aks sapmasi, QT uzamasi destekleyici bulgulardandir. Cekilen
EKG’lerde spesifik hastalik bulgularinin goriilmesi prognozun kétiilesecegini
gosterir (53).
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2.1.7.2. Akciger grafisi

Pulmoner hipertansiyonlu hastalarin akciger grafileri ile klinik bulgular1
arasinda bir baglanti olmamasina ragmen hastalarin yaklasik yiizde 90’ninda ¢ekilen
akciger grafilerinde bir patolojiye rastlanmistir. Ana pulmoner damarlarda genisleme
periferik damarlarda siliklesme dikkati ¢ekmektedir (54). Pulmoner hipertansiyonlu
hastalarin agir klinik bulgulari olan vakalarinda sag ventrikiil ile sag atriumun
dilatasyonu pulmoner hipertansiyonu akla getirse de akciger grafisi normal olan bir

hastanin pulmoner hipertansiyonunun olmadigi séylenemez (10).

2.1.7.3. Arter kan gazi ve solunum fonksiyon testi

Akciger parankim hastaliklart ve solunum yoluyla iliskili patolojilerin
hastaliga nasil bir etkisi olacagini arter kan gazi ve solunum fonksiyon testleriyle
degerlendirebiliriz. Hastalarin akciger voliimleri hastaligin siddetine gore azalmis
bulunabilir (55). Hastalarin genelinde karbonmonoksit difiizyon kapasitesi (DLCO)
diistik goriiliirken bazilarinda ise normal bulunabilir (55). Hastalarm DLCO
kapasitesi normal degerin %45’inden diisiikse bu ciddi kisithlig1 gosterir ve Kotl
prognozla alakalidir (55). Santral uyku apnesi ile gece hipoksisi PH’l1 hastalarinda
yiksek bulunmustur (56). Sayet hastalarda hipoventilasyon sendromu veya
OSAS’tan siipheleniliyorsa polisomnografi veya uyku surecinde oksimetreyle takip
onerilmektedir (56). Gece hipoksemisi ve santral uyku apnesi prevalanst PAH’ta

yiiksek saptanmustir (56).

2.1.7.4. Kardiyopulmoner egzersiz testi ve 6 dakika ylrime testi

Pulmoner hipertansiyonun temel semptomlarindan biri efor dispnesidir.
Kardiyopulmoner egzersiz testi (KPET) ile alt1 dakika yiiriime testi (6DYT) PH’Ii
hastalarin egzersiz kapasitesini dlgmekte siklikla kullanilmaktadir. Bu hastalar
cogunlukla nonspesifik bulgularla hastaneye basvurduklar1 i¢in KPET teshisine
yonelmek, PH’in olabilecek etiyolojilerini bulmak, siddetini belirlemek ve egzersiz
kapasitesinin diismesine neden olan patofizyolojik mekanizmalar1 ortaya ¢ikarmakta
faydali olabilir (57). Basit ve ucuz bir test olan 6 DYT kolay uygulanabilir,
tekrarlanabilir, ¢cogu hasta grubu icin kullanilabilir, hastalarca iyi tolere edilebilir,
kisilerin gundelik yasam aktivitesini laboratuvar tetkiklerinden daha iyi gosteren bir

testtir (58). Fakat testin gayrete bagli olmasi, ventilasyon etkinligi ile gaz degisiminin
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Olgiilememesi dezavantajlarindandir (58). Bu test yas, cinsiyet, boy, etnik koken,
kilo, komorbid durumlar, tesvik dizeyi, fazladan oksijen kullanimi, test yapilan
koridorun uzunlugu, ruh hali ve 6grenme etkisi gibi pek ¢ok faktorden etkilenir (58).
Bu hastalarda fonksiyonel egzersiz kapasitesini saptamak, tedavi gucuni
degerlendirmek, rehabilitasyon programlarini diizenlemek, prognozu 6ngoérebilmek
icin 6 DYT siklikla kullanilir (58).

2.1.7.5. Transtorasik Ekokardiyografi (TTE)

Hastalarda PH’dan kuskulandiginda 6ncelikle yapilmasi gereken testlerden
bir tanesinde TTE’dir. Tan1 koymada ve takipte ekokardiyografinin énemi buyuktr.
Hastalara yapilan ekokardiyografiyle trikuspit yetersizliginin velositesi bulunarak
dolayl1 yoldan pulmoner arter basinciyla ilgili bilgi edinilir ve boylece PH agisindan
onem arz eden diger bulgularla birlestirilerek hastaligin olasiligi tespit edilir.
Pulmoner hipertansiyonlu vakalarin klinik izleminde sag ventrikiil fonksiyonu gok
onemlidir. Sag ventrikiil fonksiyonu ise ekokardiyografiyle degerlendirilir. Bu durum
ekokardiyografinin hastaligin takibindeki degerini ortaya koymaktadir (59).

2.1.7.6. Akciger Ventilasyon/Perfiizyon Sintigrafisi

Akciger  ventilasyon /perflizyon sintigrafisi KTEPH’i  teshisinde
kullanilmaktadir (60). Normal ya da diisiik ihtimalli akciger V/Q sintigrafisi %94-
100 spesifiklik %90-100 sensitiviteyle KTEPH’i dislar (61).

2.1.7.7. Yiiksek Coziiniirliiklii Bilgisayarh Tomografi, Kontrasth Bilgisayarh
Tomografi

Bilgisayarli tomografiyle vakalarin kardiyak, akciger ile mediastendeki
anormallikleri, damar problemleriyle ilgili nemli ve ayrintili bilgiler elde edilebilir.
Sik¢a kullanilmaktadir. Hastaliktan siiphelenilmesi gereken tomografi bulgulari
arasinda pulmoner arter ¢apinda dilatasyon, sag kalpte buyime ve pulmoner arter-
aort oraninin >0,9 hesaplanmas1 bulunur (62). Kontrastsiz ¢ekilen toraks tomografisi
akciger parankiminde patoloji olmasi durumunda etiyolojiyi bulmaya da yardimci

olabilir (63).
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2.1.7.8. Pulmoner Anjiyografi

Pulmoner anjiografi KTEPH’li vakalarda altin standart tetkiktir. Bu
hastalarda teshisi dogrulamak i¢in ayrica V/Q sintigrafisinden de yararlanilabilir. Bu
tetkik KTEPH 1 vakalarda pulmoner balon anjioplasti (BPA) ya da PEA arasinda
karar vermekte 6nem arz etmektedir (64).

2.1.7.9. Kardiyak Manyetik Rezonans Goruntilemesi

Kardiyak MR sag ventrikiilin sekli, boyutu ile fonksiyonunun
incelenmesinde faydali bir metottur ve noninvaziv bir sekilde kalbin atim hacmi, sag
ventrikilun katlesi, kalp debisi, pulmoner arterin gevseyebilme yetenegiyle ilgili
faydali bilgiler verir (65). Sadece kardiyak MR kullanilarak PH teshisi konulamaz
fakat PH diisiiniilen hastalarda pulmoner arterin gevseme yetersizligi ile geriye dogru
olan akimin goriilmesi, gadolinyumun ge¢ tutulmasi1 PH yoniinden prediktif degeri
yuksektir (66).

2.1.7.10. Kan testleri ve immunoloji

Rutin sekilde istenilen hemogram, biyokimya, tiroid fonksiyon testleri PH’nin
bazi gesitlerinde etyolojiyi tespit etmek ve hedef organ hasarini saptamak agisindan
cok faydalidir. Altta yatan hepatit, HIV gibi viral hastaliklar1 gormek amaciyla
serolojik testler istenilmelidir. Anti nikleer antikor iPAH’l1 vakalarin %40’inda
diisiik seviyede (1:80) saptanmaktadir (67). Sklerodermada siklikla antisentromer,
anti-dsDNA, anti-Ro, anti U3-RNP pozitif saptanan anti nikleer antikorlardir. Bag
doku hastaliklar1 ile KTEPH tanil1 hastalarda koagiilopati ve trombofili taramas1 i¢in
lupus antikoagiilani, antifosfolipid antikardiolipin ve anti- B2-glikoprotein gibi
antikorlar taranmalidir. Sag ventrikiil fonksiyonunu belirten ve yiiksekligi koti
prognozla iliskilendirilen beyin natritretik peptid (BNP) ile N-terminal pro-BNP
(NTproBNP) teshis ve takipte 6nemli tetkiklerdendir (10).

2.1.7.11. Batin ultrasonografisi

Kan testleriyle beraber batin ultrasonografi de altta yatan sebebi tespit etmek
icin kullanilabilir. Ozellikle portal hipertansiyonu gostermek agisindan faydalidir.
Fakat portal hipertansiyon tanisin1 kesinlestirmek i¢in sag kalp Kateterizasyonuyla
tikali ve serbest hepatik venler arasindaki basing gradiyentinin Ol¢ulmesi gerekir
(68).
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2.1.7.12. Sag kalp kateterizasyonu ve Vazoreaktivite testi

Pulmoner kan dolasimmin vazoreaktivitsini 6lgmek, KTEPH ile PAH
teshisini dogrulamak, hemodinamik bozukluk seviyesini degerlendirmek amaciyla
secilen vakalarda sag kalp kateterizasyonu (SKK) gerekmektedir. 2022 yilinda
yayimlanan en son ESC PH kilavuzuna gore SKK, 1. Grup PH hastalarini teshis
etmek ve tedavilerini yonlendirmede I. Sinif endikasyon iken, sinif IIa endikasyon ile
uygulanan PAH’a 0zgl tedavinin etkinligini 6l¢mek, dogumsal kardiyak santli
vakalarda cerrahi karar1 vermekte gereklidir. Ayrica smif | endikasyonla sol kalp
patolojileri (Grup 2) veya akciger hastaliklartyla (Grup 3) iliskili PH hastalarinda
nakil karar1 verebilmek PH’dan siiphelenilen kisilerde sikayetlerin akciger patolojisi
mi yahut kalp hastaligina m1 bagh oldugunu tespit etmekte ve bu kisilerde sinif lla
endikasyon ile tedaviye karar vermede tavsiye edilir.

Sag kalp kateterizasyon islemi kesin ve faydali bilgiler elde edilen ancak
teknik acidan zor ve hasta i¢in riskli bir yontemdir. Bu nedenle bu islemi kaliteli
yapabilmek ve hasta icin en diisiik riskli hale getirebilmek i¢in bazi hususlara 6zen
gosterilmelidir. (14). Dogrudan Fick veya termodillisyon yontemi ile kardiyak debi
degerlendirilmelidir. Santili vakalarda, enjektat erken slrede tekrar dolasima
girebildigi igin termodilisyon ile debi olglimleri yanlis olabilir. Dogrudan Fick
metodunda oksijen alimimin direkt 6lglilme zorunlulugu nedeniyle siklikla kullanilan
bir yontem degildir. Dolayli Fick metodunda oksijen alimi tahminlere dayalim olup
kullanim1 agisindan kabul edilebilirse de giivenilirligi yetersizdir (69).

Pulmoner vazoreaktivite testinin amaci tedavide kullanilacak ylksek doz
kalsiyum kanal blokorlerine iyi cevap verecek hastalar1 belirlemektir. Ozellikle KKH
ile iliskili PAH, IPAH ve ilag baglantilh PAH’ta &nerilmektedir. Tedaviye diisiik
cevap verme ihtimali ve yaniltici sonuclar sebebiyle diger PAH alt gruplari ile PH

tirlerinde bu test rutin olarak tavsiye edilmez (6).

2.1.8. Pulmoner hipertansiyonlu vakalarda genetik

Bu hastalarda yapilan son g¢aligmalarda genetik kaynaklit PAH'li vakalarda
kemigin morfogenetik proteinin (BMP) Tip II reseptoriiniin (BMPR2) okundugu
genetik kodda mutasyon goriilmiistir (70). Bu reseptor transforme biyume
faktoriiniin B tipine (TGF-pB) ait olup HPAH'l1 (genetik pulmoner arteriyel kaynakli

hipertansiyon) vakalarda %70 ve Ustiinde prevalansla BMPR2 de yuzlerce mutasyon
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saptanmistir (71). Pulmoner hipertansiyonla baglantili oldugu diisiiniilen BMPR2,
ACVRL1 SMAD1, EIF2AK4, SMAD4 CAV1, SMAD9, ENG, KCNK3 gibi
genlerdeki mutasyonlar yaninda PH’l1 vakalarin genetik kaynakli olan vakalarinda
daha fazla olmak tizere akcigerlerinde yapilan giincel arastirmalarla birgok somatik
mutasyon saptanmis olup PH’1n genetik geg¢isini aciklamada yol gostericidir (72).

Tablo 7. PH hastalarinin izlemi igin 6nerilen periyodik degerlendirmeler (7).

Baslangicta | 3- 6-12 | Tedavi Klinik
b6ayda | ayda | degistirildikten kotiilesme
bir bir 3-6 ay sonra olmasi

durumunda

Tibbi degerlendirme
ve fonksiyonel + + + + +
smifin saptanmasti
EKG + + + + +
6DYM/Borg dispne

+ + + + +
skoru
KPET + + +
Ekokardiyografi i + + +
Temel laboratuvar

+ + + + +
testleri
Genigletilmig

+ + +
laboratuvar testleri
Kan gaz1 + + + +
Sag-kalp

+ + + +
kateterizasyonu

2.1.9. Pulmoner hipertansiyonlu ¢cocuklarda genel énlemler ve tedavi

Pulmoner hipertansiyon tanili ¢ocuk vakalarinda oncelikli amag; ¢ocuklarin
hayat kalitesini iyilestirmek, efor kapasitesini ylikseltmek ve sag ventrikiiliin azalan
fonksiyonunu yeniden kazandirilip hastanin morbidite ve mortaliteyi en aza
indirmektir. Hastalar bulgu vermeyecek sekilde egitilerek planl fiziksel aktiviteye
yonlendirilmeli ancak kendilerini yoracak derecedeki egzersizden de uzak
tutulmalidir (73). Yapilan aragtirmalarda egitim verilen pulmoner hipertansiyonlu

vakalarin egitim verilmeyenlere gore egzersiz kapasitesinin bariz bir farkla

21



yiikseldigi, 6-DYT’de belirgin artma oldugu, kardiyak acidan iyilesme saglandigi,
yorgunluk seviyesinde diislis oldugu ve hayat kalitesini arttirdig1 goriilmistiir (74).
Hasta almasi gereken medikal tedaviyi alip stabil olunca PH konusunda yeterli
deneyimi olan merkezler tarafindan egitim ve egzersiz programina alinmalidir (10).

Pulmoner hipertansiyon hem g¢ocuklarda hem de ailelerinde sosyal yap1 ile
psikolojik yapiyr olumsuz yonde etkileyen bir hastalik oldugu i¢in hastalar ile
ailelerine alaninda uzman kisilerce verilen psikososyal destek, i¢inde bulunulan
durumu kabullenme ile tedaviye olan uyumu arttirmasi nedeniyle 6nemlidir (75).

Bu hastalarin oksijensiz 1500 ile 2000 metre iizerindeki yiikseklige ¢ikilmasi
istenmemekle beraber, agir PH hastalarinda uzun siireli ucak seyahatlerinde oksijen
destegi verilmelidir (76). Ameliyata alinacak PH’l1 vakalarda elektif cerrahi islemin
riski fazla olmakla beraber epidural olarak yapilan anestezinin genel anesteziden
daha giivenilir oldugu kanaatine varilmistir (77).

Gebelik PH’I1 kisilerde 6nemli mortalite sebeplerinden biridir (78). Hangi
dogum kontrol yonteminin uygun olduguyla ilgili kesin bir bilgi yoktur. Ayn1 anda
birkac yontem uygulanabilir. Ostrojen i¢eren preparatlarm tromboemboli riski olmas:
sebebiyle kullanimi tavsiye edilmez, sadece progesteron iceren ajanlar kullanilabilir
(79).

Pulmoner hipertansiyonlu hastalar pndmoniye egilimli olup pnémoni iligkili
olimler %7 civarinda goriilmiistir. Bu yiizden PH’Ii hastalara influenza ile
pnémokok asilari tavsiye edilmektedir (80).

Bu hastalarin ailelerine genetik danigsmanlik verilmelidir. Hasta kisiler ile
ailenin diger iiyelerinin mutasyon durumu saptanmali, BMPR2 geninde mutasyonu
tasiyan ciftlere prenatal donemde genetik calisma, gamet bagisindan faydalanmak,
evlat sahibi olmamak veya cocuk edinme gibi secenekler 6nerilmelidir (81).

Pulmoner hipertansiyonlu vakalarda medikal tedavide; tromboza yatkinlik
olmasi1 sebebiyle oral antikoagulanlar, sag kalpteki yetmezlikten kaynakli periferik
odem, santral venlerdeki yiiksek basing ile asit i¢in diliretikler, agir seyirli ya da
desatiire olan vakalarda oksijen destegi, kardiyak ritim ile fonksiyon bozuklugu
olanlarda digoksin tercih edilebilir. Ancak ACE inhibitorleri, B-blokerler, AT-II
reseptoriinli bloke edici ilaglar ile ivabradinin faydasi ve kullanimiyla ilgili istenilen

diizeyde veri bulunmamaktadir (10).
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Bazi medikal tedavi yontemlerinde; amlodipin, diltiazem, nifedipin benzeri
kalsiyum kanalmi bloke edici ilaglarin sag kalp kateterizasyonu sirasinda
vazodilatator yanita olumlu sonu¢ veren IPAH’li vakalarda faydali olabilecegi
diistintilmektedir (82).

Yapilan aragtirmalarda PH tanili hastalarin serum endotelin-1 dizeyinin
yikselmis oldugu kanitlanmis olup; serumdaki bu artisin vazokonstriiksiyon ile
mitojen etkiye neden olarak PH patogenezinde yer almasindan dolay1 PH tedavisinde
endotelin reseptoriine kars1 gelistirilen antagonist ajanlar kullanilmaktadir (83). Bu
farmakolojik ajanlardan ilki endotelin A ile B reseptoriine karsi gelistirilen bosentan,
masitentan olup sadece A reseptoriine karst gelistirilen antagonist ilag ise
ambrisentandir (84).

Pulmoner hipertansiyon tedavisinde kullanilan diger bir farmakolojik ajan
grubu guanilat siklaz aktife ediciler ile FDE-5’i inhibe eden gruptur. Bu ilaglar
pulmoner damarlarda fazla olan FDE-5’in inhibasyonuna neden olarak NO/cGMP
basamaginda cGMP yikimmi azaltarak vazodilatasyonu saglarlar (verdanafil,
sildenafil, tadalafil). Riosiguat bir guanilat siklaz uyaricis1 olup cGMP yapimini
yukselterek vazodilatasyon yapmak suretiyle kullanilan baska bir molekdldir (85).

Vazodilator, sitoprotektif, antiagregan ile antiproliferatif 6zellige sahip olan
Prostasiklin molekiilii endotelyal hiicrelerde yapilir (86). Bu hastalarin prostasiklin
metebolizmasinda aksakliklar goriilmiistiir (86). Prostasiklin analoglart ile reseptor
agonistleri bu hastalikta kullanilan diger ilaglar olup; bu kategorideki beraprost
kimyas1 bakimindan stabil ve oral kullanilan ilk ajandir. Bununla beraber
epoprostenol, treprostinil, iloprost (intraventz, oral, aerosol sekilleri var), diger
prostasiklin analoglaridir. Ayni zamanda seleksipag PH’ta kullanlan prostasiklin
reseptérinin agonisti bir farmakolojik ajandir (87).

Hastalarin tedaviye verdikleri yanit yetersiz kalirsa veya hasta kotiilesirse
monoterapiden kombine tedaviye gecilir. Genellikle iki veya (¢ ayr1 sinyal yoluyla
iliskili ilacin beraber kullanilmasi kombine tedavi olarak ifade edilir. Bu yolaklar;
endotelin yolu (endotelin reseptdr antagonistleri), NO yolu (guanilat siklaz uyaricilar
ve PDE-5 inhibitorleri), ile prostasiklin yoludur (prostasiklin reseptor agonistleri ve

prostasiklin analoglarr) (88).
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2.1.10. Pulmoner arteriyel hipertansiyonlu hastalarda risk degerlendirmesi
Pulmoner arteriyel hipertansiyonlu vakalarda tedavinin planlanmasi, tedavi
cevabinin degerlendirilmesi, mortalitenin hesaplanmasinda ¢ok farkli risk skorlar
kullanilmaktadir. Literatiirde Fransiz PH Birligi’nin 6nerdigi, ABD’nin hazirladigi
erken ve uzun sdreli PAH yonetimi risk skorlama kayit sistemi (REVEAL),
ESC/ERS’nin tavsiye ettigi risk degerlendirmesi, Isve¢’in kullandizi PAH kayit
sistemi gibi skorlar vardir. Eskiden 2015 ESC/ERS teshis ile tedavi kilavuzunda PH
hastalarinin risk skorlamasi yuksek, orta ve diisik seklinde 6lim riski tasiyan
siiflandirmak kullanilan gok parametreli yaklagimla

vakalari amaciyla

belirlenmekteydi (6). En son yaymlanan 2022 yili ERS /ESC kilavuzunda bu
siiflamada, teshis igin yuksek (>%20), orta (%5-20) ve diisiik (<%S5) seklinde Uge,
takipte ise yuksek, orta-yiiksek, diisiik ve orta-diisiik seklinde dorde ayrilmustir.
Yakin zamanli 4000 hastayi ele alan iki arastirmada DSO-FS, 6 DYM, Pro-BNP gibi
prognostik faktorler kullanilarak dort katmanli risk skorlamasi kullanildi, bu model
de en az ii¢ katmanli model diizeyinde glvenilir bulundu (6). Biitiin arastirmalarda 6
DYM, Pro BNP ile DSO-FS’1 yiiksek prediktif degiskenler seklinde belirlendi (6).
Tablo 8°de tglii risk siiflamasi, Tablo 9’da takipte kullanilan dortlii risk siniflamasi
belirtilmistir.

Tablo 8. Pulmoner arteriyel hipertansiyonda risk degerlendirmesi (6).

Prognoz

belirleyicileri Diisiik risk (<%5) Orta risk (%5-20) Yuksek (>%20)

(1yillik mortalite)

:Zlgg:?:fl yetmezligt Yok Yok Var

Klinik belirti ve

bulgularda Yok Yavasg Hizli

progresyon

Senkop Yok Arada bir Tekrarlayici

DSO-FS 11l Il v

6DYM >440m 165-440m <165m

KPET Zirve VO2>15ml/dk/kg Zirve VO2 11- Zirve VO2<11
(beklenenin %65’inden 15ml/dk/kg ml/dk/kg
fazlas) (beklenenin %35-65) | (beklenenin <%35)
VE/VCO2 <36 VE/VCO2 36-44 VE/VCO2 >44
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Tablo 8 devam. Pulmoner arteriyel hipertansiyonda risk degerlendirmesi (6).

SV0O2%60-65

Biyobelirtecler BNP 50-
BNP<50ng/I 800ng/I BNP>800ng/I
NT-proBNP<300ng/I NT-proBN NT-proBNP>1100ng/I
300-1100ng/I
Ekokardiyograf SgA alan 18-
i 26sm2
TAPSE/sPAB | SgA alan>26sm2
SgA alan<18sm2
0.19- TAPSE/sPAB<0.19mm/mmH
TAPSE/sPAB>0.32mm/mmH
0.32mm/mmH | g
J ) ) g Orta veya ¢ok miktarda
Perikardiyal efiizyon yok . ] ] ]
Perikardiyal perikardiyal efiizyon
eflizyon
minimal
Kardiyak MR SgVEF %37-
54
SEVEF>%54 SVI 26- SEVEF < %37
SVI>40ml/m2 40ml/m2 SVI <26 ml/im2
SgV sistol sonu volim SgV sistol SgV sistol sonu voliim
indeksi < 42 ml/m2 sonu volim indeksi >54 ml/m2
indeksi 42-54
ml/m2
Hemodinami SgAB 8-14
SgAB<8mmH mmHg SgAB >14 mmH
g AB<8mm . g >14 mm
g £ KI2.0-2.4 g £
KI>2.5 I/dk/m2 KI <2 dk/m2
. I/dk/m2 .
SVI>38ml/m2 . SVI <31ml/m2
SVI31-
SVO02>%65 SVO2< %60
38ml/m2

6DYM: 6 dakika yiiriime mesafesi, BNP: Beyin Natriiiretik Peptid, DSO: diinya saghk orgiitii, EF: ejeksiyon

fraksiyonu, FS: fonksiyonel sinif, KI: kardiyak indeks, KPET: kardiyopulmoner egzersiz testi, MR: manyetik

rezonans, NT-proBNP: N-Terminal Pro-Beyin Natriuretik Peptid, SgA: sag atrium, SEAB: sag atrium basinci,

sPAB: sistolik pulmoner arter basinci, SEV: sag ventrikiil, TAPSE: Trikiispit Aniiler Plamimin Sistolik Hareket

Mesafesi, VE/VCO2: dakika ventilasyonu-karbondiyoksit Gretim iliskisi, VOZ2: oksijen tiketimi
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Tablo 9. Takip igin basitlestirilmis dort katmanli risk degerlendirme tablosu (6).

Prognostik Diisiik risk Orta-diisiik Orta-yuksek | Yuksek risk
faktorler risk risk
Puanlar 1 2 3 4
DSO-FS 1 veya 2 - 3 4
6 DYM, m >440 320-440 165-319 <165
BNP veya
<50 50-199 200-800 >800
NT pro BNP
| <300 300-649 650-1100 >1100
ng

6DYM:6 dakika yiiriime mesafesi, BNP: beyin natriiivetik peptid, DSO: diinya saglhk orgiitii, FS: fonksiyonel
sinif, NT-proBNP: N-terminal pro beyin natriuretik peptid

2.2. Depresyon Hakkinda Genel Bilgiler

2.2.1. Depresyon kavrami ve depresyonun siniflandirilmasi

Psikiyatri poliklinik bagvurularinin %50’sini olusturan depresyon, hastaneye
yatig gerektiren durumlarin tahmini %12’sine tekabiil etmektedir (89). Cocuk yas
grubunda %?2-5, adolesanlarda %6-15, eriskinlerde ise %10 gibi bir oranda
depresyon gorulmektedir (90). Depresyon 30-44 arasi yaslarda %14 oraninda, 45-64
arasit yas grubunda %15 diizeyinde goriilirken, 65 yas ve sonrasinda diismeye
baglamaktadir (91). Cinsiyete gore degerlendirildiginde ise; kizlarda depresyon %25
seviyesindeyken, bu oran erkeklerde %10-12,5 gibi gérilmektedir (91).

Depresif olan bir kiside; hareketlerde yavaslik, 6z bakimda diisiis, bazi
vakalarda tedirginlik, sikint1 belirginken bazi hastalarda ise diisiik sesle konusma,
asirt hareketlilik, bazi kimselerde mutizmin varhigi, duygusuzluk, ilgisizlik,
keyifsizlik, umutsuzluk ile derin iiziintii halinin baskin oldugu, daha once keyifle
yapilan islere kars1 isteksizlik veya zevk alamama durumu (anhedonia),
ozgiivensizlik, sucluluk duygularinin da eklendigi psikiyatrik bir durumdur.
Cezalandirilmalar1 gerektigi kanaatinde olabilir hatta 6z kiyim duygusu tasiyabilirler.
Genellikle bedensel sikayetleri de olur. Istem dis1 zayiflama, kabizlik, istahsizlik
hatta yemeklerden tiksinme, bazen de ¢ok fazla yeme, istegi disinda fazla kilo
almayla da kendini gosterebilir. Ayrica uyku problemleri olusabilir. Cinsel isteksizlik

genellikle mevcuttur (92).
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Depresyon; DSM-5 (mental bozukluklarin tanisal ve sayimsal el kitab1) tani
kriterlerine gore ayrica birgok kilavuzun hazirladig: farkl 6l¢eklerden faydalanilarak
yapilan bir hastalik tanimlamasidir (93).

Major Depresif Bozukluk DSM-5 Tam Kriterleri (92).

A. Asagidakilerden en ez besinin en az 2 hafta siireyle giin boyu bulunmasi (1.veya
2. kriter mutlaka bulunmal).

1.Depresif ruh hali

2.Anhedoni, ilgi-istek azalmasi.

3.Istah azalmasi ya da artmasi.

4.Uyku azalmasi ya da artmasi.

5.Psikomotor yavaslama ya da ajitasyon.

6.Enerji azalmasi, yorgunluk.

7.Sugluluk, degersizlik hissi.

8.Konsantrasyon giigliigii.

9.Intihar egilimi.

B. Islev kayb1 vardur.

C. Semptomlar bir madde kullanimina ya da genel tibbi duruma bagh degildir.
D. Baska ruhsal hastalikla agiklanamaz.

E. Hicbir zaman manik ya da hipomanik nébet yoktur.

“’Yas durumunun diglanmasi gerekir.”” kriteri DSM-5"ten kaldirilmistir.

Depresyon teshisine karar vermek i¢cin DSM-5’te baz alinan kriterlere gore;
¢cokkiin ruh hali ile isteksizlik ayrica zevk alamamay1 da kapsayan en az 5 bulgunun
(istahta azalma, ajitasyon, yorgunluk, dikkat dagmikligi, degersiz hissetme, intihar
diisiincesi, uyku problemleri gibi) olmasi; bu bulgularin giinliik yasam ile mesleki
fonksiyonlar1 bozmasi; bu siirenin en az 2 hafta olmasi sarttir.

Birincil ile ikincil seklinde iki tanimlama mevcuttur. Birincil olarak
tanimlanan depresyon, bedensel veya diger bir ruhsal bozukluk sebebi olmadan
meydana gelen ¢okkinliklerdir.

Ikincil olarak ifade edilen depresyon ise, bedensel veya diger bir ruhsal
bozukluga sekonder olarak meydana gelen ¢okkiinliiktiir, organik bir hastaliga bagl
olarak ortaya ¢ikmuis, kullanilan madde/ilaglara sekonder kendini gdsteren depresyon

diye de ifade edilmektedir.
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Depresyon I¢in Riskli Gruplar
 Kadin cinsiyet
« Stresli yasam olaylar1
* Depresyon dykiisii
* Kadin i¢in 35-45 yas, erkek i¢in >55 yas
* Sosyal destegin olmamasi
* Ailede depresyon ya da suisid Oykiisii
* Alkol/madde kullanimi
* Diisiik sosyoekonomik diizey
* T1ibbi komorbidite (eslik eden hastaliklar)
* Eslik eden anksiyete
* Postpartum déonem
Birinci basamak tedavide depresyon nedeniyle bitiin adolesanlar ile
yetiskinlerin multidisipliner olarak taranmasinin sart oldugu soylenmektedir (94).
Klinik olarak ilk 6nce “Eskiden hoslandiginiz veya ilginizi ¢eken seylerden en az iki
haftadir sikildiginiz oldu mu?” ve “En az iki hafta kadar kendinizi sebepsiz mutsuz
biri olarak goriiyor musunuz?” gibi sorularla kisiye yaklagim tavsiye edilmektedir.
Bu sorulan sorulardan herhangi birine dahi evet cevabi veren kisi depresyon
agisindan daha detayl sorgulanmalidir (92).
Hekimin depresyon diisiinecegi durumlar;
* Belirsiz somatik yakinmalar
* Kronik agri, bag agrisi
* Cok sayida somatik yakinma
* Anksiyete, yorgunluk, uyku bozukluklar
* Analjezik kullanimina yanit vermeyen agrilar
« Birbirini takip eden diyare ve konstipasyon
* Cinsel sikayetler

* Tinnitus

2.2.2. Depresyonun etyolojisi ve patogenezi
Yapilan aragtirmalarda, birinci derece akrabalarinda depresyon tanisi mevcut
kisilerin, depresyon ag¢isindan 3 kat daha riskli oldugu goriilmiistiir (90). Ayrica

incelemeler, santral sinir sistemindeki farkli norotransmiterlerin islevindeki
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problemin (seratonin, norepinefrin ile dopaminin yapim, salgilanma, geri alim gibi
yolaklardaki sorunlar) major depresyon etiyolojisinde biiyiik bir etken oldugunu
kesfetmistir  (95). Noradrenerjik sistem bozuklugunda; sinaptik bosluktaki
noradrenalin salgilanmasi diismekte, tirozin hidroksilaz fonksiyonu yiikselmekte ayni
zamanda noradrenalin tasiyicilarinin noradrenerjik sistemin santral noktasi diye
bilinen lokus ceruleustaki miktar1 azalmaktadir. Propranolol, metildopa, rezerpin
benzeri noradrenerjik sistemi kullanarak etkilerini ortaya c¢ikaran ilaglarin
depresyona neden olmasi depresyon etyo-patogenezinde bu sistemin etkili
olabilecegini akla getirmektedir (96). Ayn1 zamanda noradrenalin reseptorleri diye
bilinen alfa-1, alfa-2, beta-1 ile beta-2 reseptorlerinin inhibe olmasi da depresyona
sebep olmaktadir.

Bu nedenle noradrenerjik sistemdeki bozukluk ile noradrenalin seviyesini
azaltan ilaglar depresyonu arttirmaktadir. Serotoninerjik yolakta da mono amino
oksidazlarin A tipi (MAO-A) inhibitorlerinin yogun aktivitesiyle meydana gelen
seratonindeki azalma depresyona neden olmaktadir (97). Bircok arastirmada
depresyon patogenezinde dopamin antagonizmasinin etkili oldugu gdosterilmistir
(95). Baska bir ¢alismada, hipotalamo-hipofizer adrenal yoldaki yogun aktivasyon
sebebiyle olusan kortikosteroid yiiksekligi etken olarak gdsterilmistir. Hipokampiiste
atrofi meydana geldiginde depresyonun ¢ogu belirtisi ortaya ¢ikmaktdir (90). Farkli
bir patofizyolojide ise troid fonksiyon bozukluklar1 agiklanmaktadir. Hipertiroidili
kisilerin %20 sinde, hipotiroidili bireylerin %50 sinde depresyon goriilmesi,
hipotalamopituiter-troid yolagindaki affektif sorunlarda tedaviyi kuvvetlendirmek
icin kullanilmasi, affektif bozukluklar ve tiroid hormon kaynakli problemler

arasindaki baglantiy1 agiklamaktadir (98).

2.2.3. Depresyon degerlendirme ve dl¢gme

Depresyon degerlendirme ve Olgme testleri olarak; Hamilton Depresyon
Olgegi, Beck Depresyon Testi, Hastane Anksiyete ile Depresyon Olgegi
Montgomery-Asberg Olgegi, Cocuklar gore Depresyon Olgegi, Zung Depresyon
Testi, Geriatrik Depresyon Testi mevcuttur (93).

Arastirmamizda 6-18 arasi yas grubundaki ¢ocuklarin davraniglarini tespit
etmek icin 6-18 Yaslardaki Cocuk ile Genglerin Davranislarini Degerlendirme

Olgeginden (CDDO) faydalanilmistir. Bu 6lgek, 6-18 arasi yaslardaki cocuk ile
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genglerin sorun ve davranislariyla yeterlik alanlarimi  degerlendirmek igin
ebeveynlerden alinan bilgilerle Edelborg ve Achenbach tarafindan olusturulmustur.
Bu Olcek Tiirkge ’ye ilk defa Savasir ile Akgakin aracaligiyla 1983 senesinde
cevrilmis olup giivenirligi kanitlanmistir. Bu 6lgegin 1991 formu, dilimize Erol ile
arkadaglar1 araciligiyla cevrilmis ayrica tilkemizdeki 1983 formuyla kiyaslanarak,

benzerlik ile farkliliklari tespit edilmistir (99).

2.2.4. Depresyonda tedavi

Tedavide kullanilan esas prensipler; medikal ajanlar, psikoterapi, EKT olarak
bilinir. Giincel tedavide depresyonu yok etmek amaciyla blyuk oranda antidepresan
etkili farmakolojik ajanlar kullanilmaktadir. Fakat depresyon hafifse ya da
depresyona sebep olan faktorler ¢cok fazla degilse yahut hasta ilact reddediyorsa
hekim, antidepresan basamagindan vazgecip psikoterapi merkezli tedaviye gecebilir.
Ayn1 zamanda depresyon etiyolojisinde yer alan organik veya ruhsal bozukluklarin
oncelikle ortadan kaldirilmasi, daha sonra antidepresan tedavi diisiiniilebilir. Her ne
tedavi planlanmis olursa olsun sorgulanmasi gereken en Onemli sey 0z kiyim
istegidir. Hastanin 6z kiyim istegi mevcut degilse hasta ve yakinlari ile is birligi
yapilarak vaka ayaktan yonetilebilir. Ancak hastanin beslenmesi bozulmussa,
psikotik bulgular1 mevcutsa, fizik durumu iyi degilse, 6z kiyim istegi var veya bunun
icin girisimde bulunduysa hastanede yatirilarak tedavi edilmelidir. Bu tir vakalarda
en hizli ve etkili tedavi yontemi elektrokonviilzif tedavi (EKT) yontemidir (92,94).

Psikoterapi yontemlerinden bir tanesi de kisinin ¢ocuklugundan itibaren
kendisine, gelecege, diinyaya karsi olusturdugu karamsar ve olumsuz diisiinceleri
degistirebilmek amaciyla yapilan davranissal ve biligsel terapidir. Hafif depresyonlu,
ila¢ kullanmak istemeyen kisilerde tek basina denenebilmektedir. Akut siirecte ilagla
yapilan tedavi sonrasi verilen biligsel terapinin bir¢ok calismada depresyonun
tekrarlamasin1 6nledigi kanitlanmistir. ilag kullaniminda yasanilan en biiyiik problem
kisinin kendi istegiyle tedaviyi kesmesidir. Bu nedenle hastalara ilaglarin etkisinin
baglamasi i¢cin 2 ile 3 hafta kadar bir silirenin ge¢mesi gerektigi sOylenmelidir.
Hastanin eskiden kullandig1 ve yarar gordiigii bir ilag mevcutsa tedavide oncelikli
olarak bu antidepresanin kullanilmasi hasta i¢in daha uygundur (92,94).

Temel antidepresanlar; monoamin oksidazi inhibe edici ajanlar (MAO inh.),

trisiklik olarak bilinen antidepresanlar (TCA), se¢ici olarak seratoninin geri alimini
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bloke eden ilaglardir (SSRI). Yan etkilerinin az olmasi, dozun arttirilmasina ¢ok
ihtiya¢ duyulmamasi, tek doz seklinde alinmasi, 6z kiyim diisiincesi olan kisilerde
givenle kullanabilmesi, 6z kiyim igin alindiginda da mortal seyir gosterme
ihtimalinin az olmasi, daha diisiik sedatif etkisi sebebiyle en ¢ok tercih edilen ilaglar
SSRI’lardir. Hastanin rahati i¢in uyku diizeni olusturulmali, ihtiya¢ halinde
benzodiazepin grubu ilaclar veya haloperidol benzeri antikolinerjik ile sedatif
etkinligi az noroleptik bazi ilaglar tedavide ek olarak diisiiniilebilir (98).

Hastalar ilaglarin olusabilecek yan etkileri agisindan bilgilendirilmelidir.
Antidepresanlarin yan etkileri sebebiyle olusabilecek uyku problemleri ile somatik
bazi etkiler, ilaglar diizenli alindiginda 1 ile 3 hafta kadar bir siirede gecmektedir
(98).

Depresyon bulgular1 en ¢ok 4 hafta i¢inde diizelmeye baglar. Diizelen en son
seyse biligsel fonksiyonlardir. Seratonin dlzeyi veya seratonin sensivitesinin
yiikselmesiyle 6z kiyim duygusu ile yatkilhginm arttigi bilinmektedir. Ilag
alindiktan sonraki ilk ay i¢in bu durum gegerlidir. Diger taraftan 6z kiyim istegini
yok etmenin en iyi yolu depresyonun sagaltimidir. Bu nedenle gen¢ hastalar basta
olmak iizere tedavinin ilk aymnda kisilerin yakin gozlem altinda tutulmasi

gerekmektedir (92,94).

2.3. Anksiyete Bozukluklar

Anksiyete bozuklugu, psikiyatrik rahatsizliklar kategorisinde depresyondan
sonra goriilen en sik psikiyatrik bozukluktur (100). Toplam niifustaki sikligi %3-6
oraninda  goriilmektedir (101). Avrupa'da gerceklestirilen epidemiyolojik
calismalarda yillik prevelansinin %]1,7-3,4 oraninda, hayat boyu olan prevelansinin
%4,3 ile 5,9 oraninda degistigi tespit edilmistir (102).

Sebebi agiklanamayan genel bir korku, gerginlik, huzursuzluk, strekli tetikte
bulunma, kisilerin genellikle sebebini anlamadigi bir korku yasadiklar1 ve siirekli
baslarina gelebilecek kotii bir durumun endisesi iginde olmasi, iligki kurma ve
konugmakta giicliik cektikleri psikiyatrik rahatsizlik seklinde tanimlanmaktadir.
Kisilerin seslerindeki titreklik ve heyecan gbéze ¢arpmaktadir (84). Klinik bulgulari
kontrolii asir1 derecede giiclesen, islevsel bozukluga neden olan 6nemli derecede

sikint1 veren, stirekli kusku duyar bir duruma gelme seklinde kendini gosterebilir

(103). Hastaligin ayrica sinirlilik, kas gerginligi ve artan yorgunluk benzeri bir¢ok
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fiziksel ve psikolojik anksiyete bulgular1 da olabilir. Odaklanma problemi,
huzursuzluk, uyku problemleri, irritabilite gibi semptomlar da hastalarda mevcut
olabilir Anksiyete etyolojisine neden olan norotransmiterlerden en etkili olanlar
Seratonin, Norepinefrin (NE) ile gama aminobtirik asittir (GABA) (104). Asagidaki
tablo anksiyete icin DSM-5 Tan1 Kriterlerini belirtmektedir ((Tablo 10)

Tablo 10. Anksiyete Bozukluklart DSM-5 Tani1 Kriterleri (92).

A. En az 6 aylik bir siirenin ¢ogu giiniinde, birtakim olaylar ya da etkinliklerle (iste
ya da okulda basar1 gosterebilme gibi) ilgili olarak, asir1 bir kaygi ve kuruntu
(kaygil1 beklenti) vardir.

B. Kisi kuruntularinin denetim altina almakta giicliik ¢eker.

C.Bu kaygi ve kuruntuya asagidaki 6 belirtiden tigii (ya da daha ¢ogu)eslik eder.
(En azindan kimi belirtiler son 6 aym ¢ogu giiniinde bulunmalidir)

NOT: Cocuklarda yalnizca bir maddenin olmas1 yeterlidir.
1.Dinginlesememe(huzursuzluk) ya da gergin ya da siirekli diken iizerinde olma

2. Kolay yorulma

3.0daklanmakta gii¢liik cekme ya da zihin bosalmasi

4.Kolay kizma

5.Kas gerginligi

6.Uyku bozuklugu (uykuya dalmakta ya da uykuyu sturdirmekte guclik ¢cekme ya

da dinlendirmeyen, doyurucu olmayan bir uyku uyuma)

D.Kaygi, kuruntu ya da bedensel belirtiler, klinik agidan belirgin bir sikintiya ya da
toplumsal, isle ilgili alanlarda ya da 6nemli diger islevsellik alanlarinda islevsellikte

diismeye neden olur.

E. Bu bozukluk bir maddenin (6rn: kétlye kullanilabilen bir madde, bir ilag) ya da
bagka bir saglik durumunun (6rn: hipertiroidi) fizyolojiyle ilgili etkilerine

baglanamaz.

F. Bu bozukluk bagka bir ruhsal bozuklukla daha iyi aciklanamaz.

Anksiyete her ne kadar kisinin ruh halini negatif yonde etkilese de bazen de
kisiye pozitif katki saglar (105). Normal seviyedeki anksiyete kisiyi uyarip
motivasyonu ytikselterek giicliiklerle nasil miicadele edecegini 6gretir. Fakat hastalik

dizeyindeki anksiyete uyaranin siddetinden ¢ok daha fazla oranda ortaya ¢ikarak
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zaman gectikge azalma egiliminde olacagina siddeti ya degismez ya da artip fiziksel
semptom vermeye baslar. Titreme, Carpinti, gogiiste sikisma hissi, terleme,
huzursuzluk ve midede bosluk hissi gibi bulgularin ortaya ¢ikmasiyla islevsellik
bozulur. Boylece kisinin ailevi ve mesleki hayat1 olumsuz etkilenir. Kisinin sosyal
iliskileri sikintiya girer, gun i¢inde bu problemler siklikla tekrarlar. Zamanla bu
problemler kisinin bas edemeyecegi hale gelir. Bunun sonucunda kisi tedirgin ve
gergin oldugu icin daralir, ¢abuk yorulur, sikilir, tetikte olur, kolay irkilir ve
odaklanamaz (106).

Normal populasyonda hayat boyu %12 sikliginda tespit edilen anksiyete
kronik rahatsizlig1 olanlarda %18 oraninda goriilurken, bu siklik tibbi hastaligi olan
kisilerde %10-30 arasindadir. (107).

Tablo 11. DSM V’e gore anksiyete bozukluklari siniflandirilmasi (92).

Anksiyete Bozukluklar: Siniflandirmasi

Ayrilma kaygis1 bozuklugu

Secici konusmazlik (Mutizm)

Ozgiil fobi

Toplumsal kaygi bozuklugu (Sosyal fobi)

Agorafobi

Panik bozuklugu

Yaygin anksiyete bozuklugu

Madde ve/veya ilacin yol agtig1 kaygi bozuklugu

2.3.1. Anksiyete bozukluklarinda tedavi

Anksiyete bozukluklarinin tiim alt gruplarinda kendine has 06zellikleri
olmasina ragmen, tedavide iki farkli yontem kullanilmaktadir. Bu tedaviler;
psikoterapi ve ilaclardir. Tedaviler tek basina yapilabildigi gibi birlikte de
kullanilabilir. Psikoterapi tedavisinin bir alt grubu seklinde nitelendirilen bilissel
davranisci terapi (BDT), hastalarin endiselerini azaltmayi, farkli davranma, diisiinme
ve tepki vermeyi saglar. Kullanilan ilaglar anksiyete bozukluklarinin belirtilerinde
onemli diizeyde iyilesme saglayabilir. laclar cogunlukla kisa siireli olarak verilir ve

siklikla antidepresanlar kullanilir. Kalp rahatsizliklar: i¢in kullanilan beta blokerler,
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bazen anksiyetenin fiziksel bulgularin1 kontrol altina almak i¢in de tercih edilir
(108).

Kisilerin, anksiyete bozukluklariyla basa ¢ikmalar1 ve tedaviyi giiclendirmek,
verimli hale getirmek amaciyla kullanilan bir¢gok yontem mevcuttur. Stres yénetimi
teknikleri, destek gruplar1 (yiiz ylze ya da cevrimici) ve meditasyon bu
yontemlerden birkac tanesidir. Bu ¢alismalar kisilere tecriibelerini ve problemlerle

bas etme yontemlerini baskalarina anlatma firsati verebilir (109).

2.4. Anksiyete ve Depresyonun Pulmoner Hipertansiyon ile iliskisi

Gelistirilmis gilincel tedavilere ragmen PH'nin prognozu halen de kotudir
(110). Pulmoner hipertansiyonlu hastalarin miicadele etmesi gereken birgok problemi
mevcuttur. Genel olarak bu kisiler geng ve egitimli olup internete erisimleri kolaydir.
Maalesef internette bu hastalikla ilgili ilk karsilarina ¢ikan sey hastaligin kotii seyirli
oldugu ve oliimle sonuglanabilecegi ifadesidir (111).

Bu hastalar baska sikintilarla da kas1 karsiyadirlar. Dogru tani konuluncaya
kadar gecen sure zarfindaki teshiste belirsizlik, tani konulduktan sonra hastaligi
kabullenme siireci, bulgularin hizla ilerlemesi, tedavilerin yan etkileri, yeteneklerin
kaybedilmesi, depresyon ve kaygi duygulari, bagkalarina bagimli hale gelme ve
sosyal izolasyondur (112). Cogu zaman hastalarin siirekli oksijen tedavisi almalari
gerekir. Bu durum kiginin hareket etme ve seyahate ¢ikma 6zelliklerini elinden alir
(113). Pulmoner hipertansiyonlu hastalar uzun dénem hipoksiye maruz kalirlar. Bu
kigilerde karbondioksit birikimi, asit baz dengesizligi ¢ogunlukla gorilmektedir. Bu
bozukluklar hastanin biligsel gelisimini etkilemektedir (114).

Dogurganlik donemindeki kadinlarda olan gebelik tahmini %50 oraninda
bebek 6lumi ve %30'a kadar olan maternal 6limlere neden olur. Bu yiizden gebelik
tavsiye edilmemektedir ve bu kisilere gebelikten korunma i¢in danismanlik
yapilmalidir (115). Bu nedenle bu hastalar yakin iliski kurma ve aile edinme gibi
istekleri konusunda olumsuz diistincelere sahiptir (115). Bu durum hastalarda ve
ebeveynlerinde anksiyete sebep olur.

Pulmoner hipertansiyon kronik bir hastaliktir. Kronik bir hastalik ile karsi
karstya olan hasta ve hasta yakinlar1 hastaneye sik yatislarin olmasi, ilag masraflari,
ileri merkezlere sevk yapilma ihtiyacit gibi nedenlerden dolayr hem maddi hem

duygusal, sosyal, davranigsal acidan etkilenir (116). Hasta olan g¢ocugun okuldan
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uzak kalmasi, ders basarisinin diismesi, arkadaslariyla iletisim kurmada zorluk
¢cekmesi kendini degersiz hissetmesine ve yalnizlasmasma neden olur (116). Bitiin
bu nedenlerden dolay1 bu hastalar anksiyete ve depresyon i¢in risk grubundadirlar.

Cin’de yakin zamanda Zhou ile arkadaslarmin (117) yaptigi bir arastirmada
PH hastalarinin  %52’sinde anksiyete saptanitken %357’sinde ise depresyon
gorilmiistiir.

Vanhoof ile arkadaslarinin (118) yaptig1 arastirmalarda vakalarin 1/3 ‘iinde
depresyon bulgular1 mevcutken anksiyete %48 ve stres %27,6 oraninda bulunmustur.
Incelemeler, stresin hafife alinmamasi ve uygun bir sekilde taranmasi, farmakolojik,
psikolojik, psikoterapdtik olarak tedavi edilmesi gerektigini ortaya koymustur.
Somaini ile arkadaslarinin (113) incelemelerinde PH’l1 hastalarinin 1/3 ‘linden daha
fazlasinda anksiyete ve depresyonun mevcut oldugunu, tiim hastalara oranla
prevalansinin daha yiiksek oldugunu ortaya koymustur. Harzeim ve arkadaslar1 (119)
PH tanili psikiyatrik bozuklugu mevcut olan vakalarin sadece %@8'ine verilen
psikofarmakolojik tedavinin oldugunu sdyleyerek, PH hastalarinda psikiyatrik
bozuklugu tespit etmek icin tarama dnermektedir.

Pulmoner hipertansiyonlu hastalarda depresyon ile anksiyeteyi arastirmamiz,
bu hastalar ile ailelerinin yasadig1 sikintiy1r ortaya koymamiza olanak saglar, bu
ylizden PH tanis1 alan hastalar uygun bir zamanda psikologa veya psikiyatriye
yonlendirilmelidir (10).

Basta doktorlar olmak iizere tiim saglik calisanlarmin, PH’l1 hastalar igin
duygusal agidan onemli bir destek hizmeti veren destek kuruluslarinin oldugunu
bilmesi ve hastalarin bu tir kuruluslarla nasil iletisime gececegi konusunda

bilgilendirmesi 6nemlidir (120).

2.5. Pulmoner Hipertansiyon ve Diger Psikiyatrik Bozukluklar

Pulmoner hipertansiyonlu hastalar kronik bir hipoksi durumuna maruz
kalirlar. Bu hastalarda karbondioksit retansiyonu, asit baz dengesizligi siklikla
gorilmektedir. Bu durum hastalarin duygu durumunda ve kognitif fonksiyonlarinda
degisikliklere sebep olur. Kronik hiperkapni durgunluk, donukluk, bas agrisi,
tiretkensizlik ve motivasyon eksikligiyle iligkilidir. Pulmoner hipertansiyonlu
hastalarda dikkat eksikligi goriilebildigi icin derslere yeterince odaklanamazlar,

istedikleri basariy1 yakalamakta giicliik ¢ekerler (114).
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Hastalar nefes darliginin siddetine gore gittikge artan 6liim korkusu yasarlar.
Bu durum panik bozukluklarina zemin hazirlar (121). Hasta ¢ocuklar saglikli
akranlarmi goriince kendilerinin iginde bulunduklart durumu hak edecek bir suc
isledikleri kanaatine varirlar ve sugluluk duygusuna kapilirlar (116).

Hasta kisiler hastaliklarini asagilayict ve algaltict bulabilirler. Toplumdaki
statiilerini kaybetme diisiincesi kisiyi garesizlige itebilir. Bu caresizlikten dogan 6fke
ve nefret kisiyi saldirgan davraniglarda bulunmaya yonlendirebilir. Hastalarm uyku
dizenindeki bozukluklar, yuksek kaygi, fiziksel kisitlilik, biligsel bozukluk yasam
kalitelerini olumsuz etkilemektedir. Bu hastalar ¢evreleriyle iliskilerinde problemler
yasarlar. Genellikle tek baslarina kalmay: tercih ederler (122).

Pulmoner hipertansiyonlu hastalarin algilama yetenegi hastaligin siddeti
artikga azalir. Algilama bozukluklar1 kapsaminda yorumlama, yakin hafiza, gorsel
stire¢, rakam siralama, dil, dikkat, oryantasyon, idrakta esneklik ile degiskenlik
kapasitelerini yer alir. Algilama bozuklugu olan kimselerin normal yasam
fonksiyonlarini saglamalar1 zorlasir. Bu da kisinin baskasina bagimli hale gelmesine
ve kendini yUk gibi gérmesine neden olur (122).

Hastalarin karsilastiklar1 sorunlarla basa ¢ikmakta zorluk yasamasi, hastaliga
uyum saglayamama, hastaligin klinik gidisatinin kotiilesmesi hastay1 strese sokar ve
kayg1 bozukluklarina neden olur (122).
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3. MATERYAL VE METOD

3.1. Arastirmanin Tipi ve Yeri

Calisma 01.07.2022 ve 01.12.2023 yillar1 arasinda Dicle Universitesi
Hastanesi Cocuk Kardiyoloji Poliklinigine basvuran 0-18 yas arasi hastalarla
gergeklestirildi. Bu aragtirma prospektif olarak yapildi. Arastirmaya PH nedeniyle
poliklinigimizde takipli olan yaglar1 6 ile18 arasinda degisen ve down sendromlu
olmayan hastalar dahil edildi. Arastirma konusu olan hastalar ile ebeveynlerinden
izin alind1.

Bu tez calismasi, Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu’nun 09.06.2022 tarih ve 201 numarali karariyla onay

almugtir.

3.2. Arastirmanin Evreni

Calismamizin evrenini, PH nedeniyle poliklinigimizde takipli olan yaslar1 6
ilel8 arasinda degisen ve down sendromlu olmayan 50 hasta (26 erkek, 24 kiz)
caligmaya alindi. Ayrica Dicle iiniversitesi Hastanesi Cocuk genel poliklinigine

basvuran kronik bir rahatsizlig1 olmayan 6-18 yaslarinda 50 kontrol grubu secildi.

3.3. Arastirmanin Yapilma Sekli
Vaka secimi:

Down sendromlu olup PH tanisiyla takip edilen hastalar ¢aligma dis1 birakild1.
PH nedeniyle takip edilen herhangi bir mental bozuklugu olan hastalar, ¢caligmaya
katilmay1r reddeden kisiler arastirmaya alinmadi. Ayrica c¢alisma esnasinda
hemodinamik olarak uygun olmayan hastalar (enfeksiyon, aritmi) arastirmanin
disinda birakildi. Alt1 yas altindaki hastalar ¢alismaya alinmadi. Tiim hastalarin PH
tanis1 kardiyak kateterizasyonla kanitlanmaisti.
Kontrol grubu secimi:
Dicle (Universitesi Hastanesi Cocuk genel poliklinigine basvuran kronik bir
rahatsizligi olmayan, devamli kullandigi herhangi bir ilact bulunmayan, saglam
cocuk izlemi nedeniyle basvuran 6-18 yaslarinda 50 hasta kontrol grubu olarak
secildi.
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Veriler toplanmasi:

Hastalarin epidemiyolojik ve demografik 6zellikleriyle, laboratuvar ve klinik
bilgileri degerlendirildi. Hem vaka grubu hem kontrol grubundaki kisilerin cinsiyeti,
yasi, yasadig1 yer sorgulandi; boyu, viicut agirligi ile oksijen satlirasyonu kaydedildi.

Pulmoner hipertansiyonlu hastalarin poliklinik kontroliinde alinan biyokimya,
tam kan ile BNP diizeyleri kayit altina alindi. Ayrica hastalara ¢ekilen EKG’ler,
pediatrik kardiyologca degerlendirildi. TUm hastalara ekokardiyografi gorintileme
yapildi. Ekokardiyografi bilgileri kaydedildi. Hastalarin kardiyak kateterizasyon
verileri kayit altina alindi. Pulmoner hipertansiyonlu vakalarin klinik bulgularina
gore belirlenen NYHA simiflandirmasi kaydedildi.

Hem hastalara hem de kontrol grubuna 6-18 yas c¢ocuk ve gengler igin
davranis degerlendirme Olgegi uygulandi. Anket sonuglari ¢ocuk psikiyatri
uzmaniyla birlikte degerlendirildi. Hem vaka grubu hem de kontrol grubundaki
anksiyete, depresyon gibi psikiyatrik bozukluk siklig1 hesaplandi.

6-18 Yas Cocuk ve Gengler i¢in Davrams Degerlendirme Olgegi (CBCL/6-18)

Bu kullanilan 6lgekte 6 ile 18 yaslarindaki ¢ocuklarm ebeveynleri veya
¢ocugun bakimmu iistlenen kisilerce cevaplanan sorular mevcuttur. Olgekte, ayni
zamanda puanlamaya konulmayan kisiye 6zgii baz1 a¢ik uglu ifade ve sorular da yer
alir. Bunlar s6z konusu ¢ocugun fiziksel veya zihinsel bir engelinin, 6nemli bir
hastaliginin olup olmadigi, ebeveynleri kaygilandiran yonleri ve ¢ocugun en ¢ok
begenilen yonlerine dair bilgilerdir. Arastirmacmin g¢ocukla ilgili daha ¢ok bilgi
sahibi olmak, ¢ocugun gii¢lii ve zayif taraflarini belirlemek amaciyla bu agik uglu
sorular dlgege konulmustur. Olgek sayfa 89°da goriilmektedir.

Olgekte s6z konusu ¢ocugun davranislar ile duygusal problemlerini belirleyen
113 madde bulunmaktadir. Problemi davramiglar cocugu son 6 ayina gore
degerlendirilmektedir. Siklik diizeyine gore 2 (Tiim zamanlar i¢in dogru), 1 (bazi
zamanlar i¢in dogru), 0 (hi¢cbir zaman i¢in dogru degil) puanlar1 verilmektedir. Bu
Olgekteki 56. maddede a’dan baslayip g’ye kadar olan toplamda 7 ek bedensel
problem ile ilgili sorular mevcuttur. Bu 7 soru diger 111 soruyla beraber toplam 118
soruya tekabil etmektedir. Bunun yaninda 56h sorusu ebeveynlerin ¢ocukla ilgili
Olcekte belirtilmeyen baska bedensel sorunlarini yazmalar1 i¢in birakilmis, ayrica

113. soruda kisilerle ilgili eklenmek istenilen farkli sorunlar i¢in 3 maddelik yer
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verilmigtir. Bu 118 soru 56h ve 113. sorudaki maddelerle toplandiginda 120 soru
elde edilmektedir. Olgegin toplam puani 118 sorudaki 0, 1 ve 2 lerin toplanmasi, 56h
ve 113.sorudaki maddelerin en yiiksek degerlerinin eklenmesiyle hesaplanir. Yiiz on
sekiz sorunun hepsi ,56h ile 113. sorudaki maddelere 2 puan verildiginde toplam
puan 240 olur.

Olgekten disa yonelim ve ice yonelim olarak 2 farkli davrams degerlendirme
puan1 hesaplanmaktadir. Ice yénelim alt baghig: altinda depresyon/sosyal ige yonelim,
depresyon/anksiyete ile somatik yakinmalar bulunurken disa yoOnelim alt
bashigindaysa saldirgan davraniglar ve kurallara kars1 gelme mevcuttur. Ancak bu iki
gruba da dahil edilmeyen diislince sorunlari, sosyal sorunlar ile dikkat sorunlari
vardir.

Ayni zamanda bu Olgekten anksiyete bozuklugu, duygudurum bozuklugu,
dikkat eksikligi ile hiperaktivite bozuklugu, somatizasyon bozuklugu, davranim
bozuklugu, karsit gelme-karsit olma bozuklugu elde edilmektedir. 2007 senesinde bu
Olgege obsesif ve kompulsif bozukluk, siddetli bilissel tempo, travma sonrasi ortaya
¢ikan stres bozuklugu da eklenmistir. Olcegin hepsinden hesaplanan puan ise toplam

problem puani igin kullanilmaktadir.

3.4. Istatiksel Analiz

Istatistiksel inceleme i¢in SPSS 25.0 Windows siiriimii kullanildi. Surekli
olarak ifade edilen degisken dagilimmi belirlemek amaciyla Shapiro-Wilk ile
Kolmogorov-Smirnov testlerinden faydalanildi. Tanimlayici 6l¢iitler yiizde (%), say1
(n), standart sapma ile ortalama deger seklinde belirlendi. Kategorik degiskenlerin
kiyaslanmasinda test olarak ki-kareden yararlanildi. Normal dagilimdaki degerleri
analiz etmek i¢in bagimsiz T olarak bilinen parametrik testten faydalanirken normal
dagilimda olmayan verileri degerlendirmek amaciyla Mann Whitney U diye
adlandirilan parametrik olmayan analiz testi kullanildi. Pearson (normal dagilim) ile
Spearman (normal dagilimda olmayan) korelasyon testleri veriler arasindaki iligkiyi
incelemek icin kullamldi. Istatistiksel olarak kabul edilen anlamlilik oram p<0,05

seklinde belirlendi.
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4. BULGULAR

Pulmoner hipertansiyon nedeniyle poliklinigimizde takipli olan yaslar1 6 ile18

arasinda degisen 50 hasta caligmaya alindi. Kontrol grubu da genel pediatri

poliklinigine bagvuran herhangi kronik bir hastalig1 olmayan yaslar1 6 ile 18 arasinda

degisen kisilerden secildi. Vaka grubunun %90°’ninda altta yatan konjenital bir kalp

hastaligi mevcuttu. Vaka grubunun tanilar1 asagidaki tabloda gosterilmistir (Tablo

12).

Tablo 12. Vaka grubunun hastalik tanilar1 (n:50).

Vaka grubunun tanilari
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VSD

N
~

SN
[0 0]

*VSD + ASD

[EEY
oo

« VSD + Patent duktus arteriyozus

(o3}

Primer pulmoner hipertansiyon

[EEY
o

Patent duktus arteriyozus

AVSD

Sekundum ASD

Blyuk arter transpozisyonu + VSD

Trunkus arteriyozus

Tek ventrikul

CCRV

ASD+Aort koarktasyonu

Fallot Tetralojisi

RPN DN N W W w A~ O W ©

N N &~ B B O Of OO ©

Toplam

50

100

ASD: Atriyal septal defekt, AVSD: Atrioventrikiler septal defekt, CCRV: Cift ¢ikish sag ventrikiil, VSD:

Ventrikiler septal defekt,

Vaka grubunun 26’s1 (%52) erkek, 24’1 (%48) kizdi. Kontrol grubunun 32’si

(%64) kiz, 18’1 (%36) erkekti. Hasta ve kontrol grubu arasinda cinsiyet agisindan

fark gorilmedi (p>0.05). Hasta ve kontrol grubunun cinsiyet oranlari Tablo 13’te

belirtilmistir.
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Tablo 13. Gruplarin cinsiyet oranlart.

Cinsiyet Kiz Erkek
Kontrol 32 18 p=0,158*
Hasta 24 26

*Ki kare testi kullanilmistir.

Hasta grubunun yas ortalamasi1 152,86+50,32 ay, kontrol grubunun yas
ortalamas1 168,44+48,70 ay idi. Hasta ve kontrol grubu arasinda yas agisindan
istatiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi (p>0.05). Hasta ve kontrol grubunun yas
ortalamalar1 Tablo 14’te gosterilmistir.

Tablo 14. Gruplarin yas ortalamalari.

Yas (Ay) OrtalamazStandart Sapma
Kontrol 152,86+50,32 p=0,109*
Hasta 168,44+48,70

*Mann Whitney U testi kullanilmustir.

Hasta ve kontrol grubu arasinda viicut kitle indeksi agisindan fark bulunmadi
(p>0.05). Hasta ve kontrol grubunun viicut kitle indeksi ortalamalar1 Tablo 15’te
gosterilmistir.

Tablo 15. Gruplarin VKI ortalamalari.

VKIi (kg/m?) ** OrtalamazStandart Sapma
Kontrol 18,56 £1,56 p=0,353*
Hasta 18,03 £3,63

*Bagimsiz T testi kullanilmigtir. ** kg: Kilogram, m2: Metrekare, VKI: Viicut Kitle indeksi

Hastalarin tam kan degerleri ve biyokimyasal parametreleri incelendi. Veriler

Tablo 16°da belirtilmistir.
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Tablo 16. Hastalarin hemogram ve biyokimya sonuglari.

Degiskenler* OrtalamazStandart Sapma
HGB (g/dI) 15,18+2,85
MCV (fL) 84,75+6,87
PLT (10e3/uL) 251,44+73 57
WBC (10e3/uL) 8,01+2,20
Glukoz (mg/dl) 88,99+16,53
BUN (mg/dl) 11,23+3,14
Kreatin (mg/dl) 0,53+£0,161
ALT (U/L) 17,42+6,84
AST (U/L) 25,63+7,21
Sodyum (mmol/L) 137,16+2,43
Potasyum (mmol/L) 4,26+0,31
Kalsiyum (mg/dl) 9,50+0,56
Albumin (g/dl) 42,71+4,67

* ALT: Alkalen transferaz, AST: Aspartat aminotransferaz, dl: Desilitre, fl: Femtolitre, g: gram, HGB:
Hemoglobin, MCV: Ortalama eritrosit hacmi, mg: Miligram, mmol: Milimol, L: Litre, PLT: Trombosit, pl:
Mikrolitre, WBC: Beyaz kire dizeyi

Hastalarin  oksijen saturasyonu, BNP, ekokardiyografi ile anjiyografi
bulgular1 incelendi. Veriler Tablo 17°de gosterilmistir. Hasta grubuna yapilan
kardiyak kateterizasyon islemi ile ¢alismamiz arasinda gecen zaman 12-144 ay
(median=60 ay) idi.

Tablo 17. Hastalarin, satiirasyon, BNP, ekokardiyografi ve anjiyografi bulgular.

Degiskenler™ OrtalamazStandart Sapma
Oksijen Saturasyonu (%o) 92,76 5,92
PVR (Wood Unitesi) 12,34+19,29
PVR/SVR 0,79+0,49
oPAB (mmHg) 57,65£16,24
BNP (pg/ml) 399,40+463,14

* BNP: Brain natridretik peptit, ml: Mililitre, mmHg: Milimetre civa basinci, o0PAB: Ortalama pulmoner arter
basinci, pg: Pikogram, PVR: Pulmoner vaskiler resistans, SVR: Sistemik vaskiiler diren¢, WU: Wood initesi
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Hasta ve kontrol grubuna uygulanan 6-18 yaslardaki ¢ocuk ile genglerin

davranis dlgegi degerlendirildi. Olgek sonuglar1 analiz edildi. Veriler Tablo 18’de

belirtilmistir.

Tablo 18. Gruplarin Davranis Degerlendirme Olgeklerinin ortalamalari.

Ortalama + Standart

Olgekler Gruplar p*
Sapma

) Kontrol 4,18+3,40

Anksiyete/ depresyon <0,001
Hasta 6,88+3,57
Sosyal ice Kontrol 3,72+4,24

0,145
donukluk/depresyon Hasta 4,12+3,08
Kontrol 1,72+2,37

Kurallara karsi gelme <0,001
Hasta 3,82+2,84
Kontrol 4,82+4,88

Saldirgan davramslar 0,002
Hasta 8,34+6,14
Kontrol 2,64+2 86

Sosyal sorunlar 0,011
Hasta 3,80+2,77
Kontrol 1,38+2,47

Diisiince sorunlari <0,001
Hasta 3,60+2,98
Kontrol 3,64+4,02

Dikkat sorunlari 0,002
Hasta 5,78+4,16
Kontrol 1,94+2,86

Somatik yakinmalar <0,001
Hasta 3,94+2,75
. Kontrol 9,84+8,54

Ice yonelim <0,001
Hasta 14,94+7,27
Kontrol 6,54+7,01

Disa yonelim <0,001
Hasta 12,16+8,59
Kontrol 1,70+2,40

OKB <0,001
Hasta 4,20+2,42
Kontrol 4,98+4,22

TSSB <0,001
Hasta 8,14+3,85
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Tablo 18 devam. Gruplarin Davranis Degerlendirme Olgeklerinin ortalamalari.

Kontrol 3,14+3,27

Duygu durum bozuklugu 0,006
Hasta 4,98+3,67
Kontrol 1,70+1,64

Anksiyete bozuklugu <0,001
Hasta 3,82+1,84
Kontrol 1,06+2,01

Somatizasyon bozuklugu <0,001
Hasta 2,22+1.91
Kontrol 2,24+2,43

DEHB 0,001
Hasta 4,18+3,08
Kontrol 1,44+1,77

KOKGB <0,001
Hasta 3,16%+2,40
Kontrol 2,04+3,75

Davranim bozuklugu <0,001
Hasta 4,22+3,98
Kontrol 26,34+20,97

Toplam <0,001
Hasta 44 94+23,13

*Mann Whitney U testi kullanilmistir. DEHB: Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu, KOKGB: Karsit olma
karsit gelme bozuklugu, OKB: Obsesif kompulsif bozukluk, TSSB: Travma sonrasi stres bozuklugu

Hasta grubunda kontrol grubuna gore anksiyete/depresyon, kurallara karsi
gelme, saldirgan davraniglar, sosyal sorunlar, diisiince sorunlari, dikkat sorunlari,
somatik yakinmalar, i¢ce yonelim, diga yonelim, obsesif kompulsif bozukluk, travma
sonrasit stres bozuklugu, duygu durum bozuklugu, anksiyete bozuklugu,
somatizasyon bozuklugu, dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu, karsit olma karsit
gelme bozuklugu, davranim bozuklugu o6l¢ek skorlar1 istatiksel agidan anlamlhi
diizeyde daha fazla gorildu (p<0,05).

Tablo 19’de hastalarin biyokimya ve hemogram degerleri ile 6lgek arasindaki
korelasyon incelendi. Hasta grubunda ALT degeri ile dikkat sorunlari1 arasinda
pozitif korelasyon tespit edildi (r= 0,315, p=0,026). Hasta grubunda MCV degeriyle
saldirgan davranislar arasinda negatif korelasyon goriildii (r=-0,303, p=0,033). Hasta
grubunda trombosit degeriyle anksiyete/depresyon (r=-0,401, p=0,004), sosyal ice
dondklik/depresyon (r=-0,372, p=0,008), dikkat sorunlar1 (r=-0,297, p=0,036),
somatik yakinmalar (r=-0,361, p=0,010) ve ice yonelim (r=-0,475, p<0,000)
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sorunlar1 arasinda negatif korelasyon saptandi. Hasta grubunda BUN degeriyle ice
yonelim (r=0,297, p=0,036) arasinda pozitif korelasyon goriildii. Hasta grubunda
potasyum degeri ile sosyal ige doniikliikk/depresyon (r=-0,311, p=0,028) ve ice
yonelim (r=-0,351, p=0,013) arasinda negatif korelasyon goriildii. Yine hasta
grubunda kalsiyum ile sosyal ice doniklik/depresyon (r=-0,384, p=0,006) arasinda
negatif korelasyon tespit edildi.

Tablo 19. Hastalarin hemogram ve biyokimya degerlerinin 6l¢ekle korelasyonu.

Degiskenler rvep A B C D E F G H | J
*HGB (g/dl) r 0,039 | 0,229 | -0,156 | -0,093 | -0,173 | -0,036 | -0,184 -0,070 0,063 | -0,093

p 0,786 | 0,110 | 0,281 | 0,521 | 0,230 0,804 0,202 0,628 0,663 0,519

r -0,086 | -0,187 | 0,045 | 0,045 | -0,164 | -0,254 | -0,170 -0,090 -0,143 | 0,054
*WBC (10e3/uL)

p 0,551 | 0,194 | 0,755 | 0,757 | 0,256 0,076 0,238 0,536 0,322 0,711

r 0,007 | -0,254 | 0,089 | 0,223 | 0,247 | -0,167 | -0,078 0,029 -0,122 | 0,192
*Glukoz (mg/dl)

p 0,960 | 0,075 | 0537 | 0,120 | 0,083 0,247 0,590 0,843 0,400 0,182

r -0,066 | 0,067 | 0,156 | 0,080 | -0,026 | 0,171 0,315 0,031 0,043 0,111
*ALT (U/L)

p 0,647 | 0642 | 0,279 | 0,580 | 0,857 0,235 0,026 0,829 0,766 0,442

. r 0,143 | 0,095 | -0,194 | -0,083 | -0,127 | -0,098 | 0,164 -0,006 0,068 | -0,116

*Albumin (g/dl)

p 0,322 | 0512 | 0,178 | 0,567 | 0,378 0,500 0,254 0,970 0,638 0,423

r -0,077 | 0,117 | -0,178 | -0,303 | -0,244 | -0,045 | -0,123 0,060 0,027 | -0,262
*#MCV (fL)

p 0,594 | 0417 | 0,216 | 0,033 | 0,087 0,755 0,396 0,678 0,853 0,066

r -0,401 | -0,372 | 0,132 | 0,031 | -0,074 | -0,273 | -0,297 -0,361 -0,475 | 0,024
*#PLT (10e3/uL)

p 0,004 | 0,008 | 0,360 | 0,830 | 0,610 0,055 0,036 0,010 <0,001 | 0,866

r 0,168 | 0,214 | 0,066 | -0,049 | -0,091 | 0,107 0,179 0,203 0,297 0,024
*#BUN (mg/dl)

p 0,243 | 0,135 | 0,649 | 0,736 | 0,531 0,458 0,213 0,158 0,036 0,867

r 0,067 | 0,239 | 0,203 | 0,000 | -0,091 | 0,174 | -0,018 -0,053 0,103 0,042
*#Kreatin (mg/dl)

p 0,646 | 0,095 | 0,475 | 0,999 | 0,528 0,227 0,899 0,715 0,476 0,774

r 0,022 | -0,031 | -0,025 | -0,118 | 0,075 | -0,173 | 0,191 0,149 0,036 | -0,112
*#AST (U/L)

p 0,877 | 0831 | 0,866 | 0,414 | 0,604 0,229 0,183 0,303 0,804 0,438

r -0,061 | -0,056 | 0,170 | 0,171 | 0,092 0,071 | -0,042 -0,028 -0,050 | 0,146
*#Sodyum (mmol/L)

p 0,675 | 0,701 | 0,243 | 0,241 | 0,528 0,626 0,773 0,848 0,732 0,318
*#Potasyum r -0,272 | -0,311 | 0,002 | -0,069 | 0,141 | -0,175 | -0,245 -0,212 -0,351 | -0,090
(mmol/L) p 0,0560 | 0,028 | 0,989 | 0,632 | 0,330 0,223 0,086 0,140 0,013 0,534

r -0,088 | -0,384 | -0,147 | -0,028 | -0,024 | -0,155 | -0,144 -0,135 -0,059 | -0,070
*#Kalsiyum (mg/dl)

p 0,542 | 0,006 | 0,307 | 0,845 | 0,868 0,284 0,319 0,348 0,069 0,627

*Spearman korelasyon analizi kullanilmistir. ALT: Alkalen transferaz, AST: Aspartat aminotransferaz, HGB:
Hemoglobin, MCV: Ortalama eritrosit hacmi, PLT: Trombosit, WBC: Beyaz kiire duzeyi, #Pearson korelasyon
analizi kullanilmistir (Saldirgan davranislar, dikkat sorunlar, somatik yakinmalar, i¢e yonelim, disa yonelim). A.
Anksiyete/depresyon B. Sosyal ige doniikliik/ depresyon C. Kurallara karst gelme D. Saldirgan davraniglar E.

Sosyal sorunlar F. Diisiince sorunlar1 G. Dikkat sorunlar1 H. Somatik yakinmalar 1. ige yonelim J. Disa yonelim
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Tablo 20°de hastalarin oksijen satlirasyonu (SaO2), BNP, ekokardiyografi ve
anjiyografi bulgularmin 6l¢ekle korelasyonu incelendi. Hasta grubunda SaO2, BNP
ile ekokardiyografi ve anjiyografi verilerinden elde edilen PVR, PVR/SVR, oPAB

degerleri arasinda herhangi bir iliski bulunamadi.

Tablo 20. Hastalarin satiirasyon, BNP, ekokardiyografi ve anjiyografi bulgularinin

olgek skorlari ile korelasyonu.

Degiskenler ' F\)le A B C D E F G H | J
*Satiirasyon (%) r 0,182 | -0,021 | 0,060 | -0,056 | -0,152 | 0,146 | 0,176 -0,057 | 0,059 | -0,020
p 0,205 0,887 | 0,678 | 0,699 | 0,292 | 0,313 | 0,221 0,693 0,683 0,890
*PVR (WoodUnitesi) r -0,006 | -0,2143 | 0,078 | 0,007 | -0,115 | -0,050 | -0,195 | -0,007 | -0,065 | 0,030
p 0,974 0,398 | 0,647 | 0,969 | 0,498 | 0,769 | 0,247 0,967 0,702 0,859
“PVR/SVR r -0,241 | -0,138 | -0,108 | -0,245 | -0,091 | -0,084 | -0,085 | -0,059 | -0,204 | -0,208
p 0,146 0,409 | 0,517 | 0,139 | 0,586 | 0,616 | 0,611 0,726 0,219 0,209
*BNP (pg/mi) r 0,129 | -0,179 | 0,208 | 0,093 | 0,089 | 0,071 | -0,050 0,289 0,093 0,134
p 0,393 0,234 | 0,166 | 0,539 | 0,557 | 0,639 | 0,741 0,051 0,538 0,375
*40PAB (mmH) r -0,104 | -0,130 | -0,084 | -0,163 | -0,231 | -0,078 | -0,054 | -0,153 | -0,143 | -0,176
p 0,481 0,377 | 0571 | 0,268 | 0,114 | 0,597 | 0,716 0,299 0,333 0,231

*Spearman korelasyon analizi ile karsilagtirildi (BNP: Brain natritiretik peptit, oPAB: Ortalama pulmoner arter
basinci, PVR: Pulmoner vaskiler resistans, SVR: Sistemik vaskdler direng).

#Pearson korelasyon analizi ile karsilagtirildi (Saldirgan davraniglar, dikkat sorunlari, somatik yakinmalar, ice
yonelim, disa yonelim)

A. Anksiyete/depresyon B. Sosyal ige doniikliik/ depresyon C. Kurallara kars1 gelme D. Saldirgan davraniglar

E. Sosyal sorunlar F. Diisiince sorunlar1 G. Dikkat sorunlar1 H. Somatik yakinmalar I. ice yénelim J. Disa

yonelim
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5. TARTISMA

Calismamizin amaci1 Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk
Kardiyoloji polikliniginde takipleri devam eden 6-18 yas araligindaki PH’li
hastalarda anksiyete ve depresyon sikligini tespit etmek ve buna yonelik yapilacak
calismalara 6nayak olmaktir.

Pulmoner hipertansiyon, multifaktoriyel etiyolojisi olan kronik, ilerleyici bir
hastaliktir. Bulgularin hastalia 6zgli olmamasi nedeniyle tanida gecikme
goriilmektedir. Ilerleyen zamanlarda sag kalbin yetmezligine bagli bulgularin
gelismesi, 6liimle sonuglanabilmesi, ciddi morbidite ve mortalite ile iligkili olmas1
sebebiyle erken teshis edilmesi ¢ok dnemlidir. Tanida sikayetler ve klinik bulgularin
yaninda goriintiileme yontemleri de kullanilmaktadir. Pulmoner hipertansiyonun
kesin tanisinin konulabilmesi i¢in SKK ile pulmoner arter basmcinin Ol¢iilmesi
zorunludur. Yapilan SKK ile 6l¢iilen ortalama PAB’1n dinlenme esnasinda 20 mmHg
ve daha fazla olmasi seklinde tanimlanir (6).

Cocuklarda gorulen PH, tim vyaslarda baslayabilen farkli hastaliklarla
baglantilidir. Pediatrik yas grubunda gorilen PH’nin etiyolojisi yetiskinlerden
oldukga farklidir; pediatrik yas grubunda PAH-KKH, IPAH ve edinsel akciger
hastaliklarindan kaynaklanan PH daha cok gorilmektedir. Cocuklarda goérilen
IPAH’1in tahmin edilen insidanst milyonda 0,47 ile 1-2 arasinda degismekte iken
prevalans1 milyonda 2,1 ile 4,4 vaka olarak belirtilmistir (15). Hastalarda KKH’nin
tamiri sonras1 gelisen PH, pediyatrik yas grubunda siklikla gortlen PH alt
gruplarindandir ve milyonda 21,9 hasta olarak bildirilmistir (123). Edinsel akciger
hastaliklariyla ilgili PH ¢ocuklarda giderek daha ¢ok gorulmektedir. Prematiireligin
sik rastlanilan gelisimsel bozukluklarindan olan BPD, anormal vaskiler yapi ile
alveoller bilylime ve gelismeyle karakterizedir. Eski kayitlar, PH'li pediatrik hastanin
%10-12'sinin akciger hastaligiyla baglantili oldugunu, BPD'nin de en ¢ok gorilen
bozukluk oldugunu belirtmektedir (124). Hollanda yapilan epidemiyolojik bir
arastirmada kalict PH'si olan vakalarin %34'Unde gelisimsel akciger hastalig1 tespit
edilmistir (124). Bizim yaptigimiz arastirmada vaka grubunun %90'ninda KKH
mevcutken %10'nundaysa primer yani idiyopatik PH tanis1 mevcuttu.

Kadinlarda PH prevalans: erkeklerden daha yiksektir. Kadin-erkek orami

Ingiltere’de gerceklestirilen bir arastirmada 1.8, Fransa ve irlanda 'da yapilan
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incelemelerde 2.1 iken ABD’deki REVEAL kayitlartyla yapilan arastirmada 4,1
olarak tespit edilmistir. Bircok ¢alismada, %56 ile %86 oraninda kadin baskinligi
saptanmistir (125). Bu hastalikta ni¢in kadin cinsiyetinin baskin oldugu hakkinda
bazi teoriler ileri siiriilse de net bir bilgi mevcut degildir. Birkag insan ve hayvan
modeli, cinsiyet hormonlarinin PH patogenezi ve penetrasyonunda énemli oldugunu
ortaya koymustur. Pulmoner damarlarla ilgili olarak seks hormonlarinin
metabolizmasi ve sentezinin hem koruyucu hem de zararli etkileri  bulunmustur.
Kadin hastalarda testosteron seviyelerindeki diisiikliilk sag ventrikil ve pulmoner
vaskiiler yatagin gelen uyarilara hassaslagsmasina neden olur. Testosteron, ayrica
kalsiyum antagonizmasi ile pulmoner vaskiler yatakta vazodilator etki gosterir
(126). Kadin predominansi agisindan dehidroepiandrosteron azligi degerli bir
mediyatordiir.  Viicutta ¢ok fazla iretildigi zaman hipoksik vazokonstriksiyonu
diistirir. Erkek farelerde yapilan ¢alismalarda PH gelisimini 6nledigi gorilmiistiir.
Ostrojenin direkt olarak PH olusumuna neden olan etkisinin ortaya konulmasiyla
beraber, nitrik oksit yoluyla vazodilatasyonu sagladigi, sag ventrikiil fonksiyonunu
olumlu yonde etkiledigi ve pulmoner remodellingi iyi yonde diizenledigini tespit
eden arastirmalar da vardir. Ayn1 zamanda Ostrojen sinyal yolaklarinda gorev alan
enzimler ve reseptorler ile Ostrojenin bazi metabolitleri de kadinlardaki PH'min
olusumunda etkilidir. Bu hastaligin etiyolojisinde de cinsiyetle ile ilgili farkliliklar
mevcuttur. Ozellikle BDH ile iliskili PAHta cinsiyetin etkisi aciktir. Yapilan bir
arastirmada SSK'li PAH vakalarinda kadm-erkek orami 4 bulunurken REVEAL
caligmalarindaki kayitlarda BDH ile iliskili PAH vakalarindaysa 9 olarak tespit
edilmistir. Idiyopatik PAH icin bu oran1 4.1 olarak bildirilmistir. Genetik gegisli
PAH’ta da kadin oran1 daha fazladir. Genellikle BMPR2’deki mutasyonlarin buna
sebep oldugu bilinmektedir. Ostrojen metabolizmas1 nedeniyle hastaligin cinsiyetler
arasinda farkli fenotipte kendini gosterdigi tahmin edilmektedir (127). Kadin
tastyicilardaki aktarim orani %42 bulunurken erkeklerde bu oran %14 bulunmustur.
Yapilan arastirmalarda 0strojen metabolizmasinda gorevli olan CYP1B1 enzimi ve
BMPR2 ekspresyonundaki azalmanm mutasyona sahip olan kadinlarda duyarliliga
sebep oldugu goriilmiistiir (127). Siroz erkeklerde daha fazla gorulirken karaciger
hastaligina sahip kadmlarda PoPH riski daha fazladir (128). Al-Naamani ile

arkadaglar1 (128) arastirmalarinda aromatazdaki genetik farkliliklar araciligiyla
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cinsiyet hormonu sinyal bozukluklarin kronik karaciger hastaligimna sahip kisilerde
PAH olusumuna katki sagladigim1 ortaya koymustur. Ejeksiyon fraksiyonunun
korundugu sol kalp yetmezligiyle iligkili PH vakalarinin ¢ogunu kadinlar
olusturmaktadir. Ancak KKH, KTEPH, HiV ile ilgili PAH’in hem kadmlar hem de
erkekleri esit derecede etkiledigi tespit edilmistir. Yalnizca PVOH’ta erkekler
kadinlardan daha fazla etkilenmekte ve bu hastaligin prognozu kadinlarda erkeklere
gore daha iyi seyretmektedir (128). Cinsiyetler arasindaki bu farkliligin sebebi daha
cok seks hormonlar1 gibi goriinse de klinik ile farmakolojik yo6netimdeki
degisiklikler, komorbidite gibi faktorler de 6nemlidir. Bizim arastirmamizda vaka
grubunun %52’si erkek, %481 kizdi. Bu durum literatiirdeki ¢ogu ¢alismanin erigkin
caligmasi olmasi sebebiyle cinsiyet hormonlarinin etkilerinin belirgin olmasi, ancak
bizim calismamizin pediatrik hastalari kapsamasindan dolay1 cinsiyet hormonlarinin
etkilerini ortaya ¢ikaracak seviyeye ulasmamasina baglanabilir.

Dengesiz beslenme, blylme ve gelismeyi olumsuz etkileyecek protein enerji
ve mikro besinlerdeki eksiklikler olarak tanimlanmaktadir. Cocuklardaki
malndtrisyon, enfeksiyon dizeyinin yukselmesine, hastanede yatis sirecinin
uzamasina, hastane maliyetinin artmasma ve fonksiyonel kayiplara sebep olur.
Kronik dengesiz beslenme, yiikselen metabolik risk, 1Q’da azalmayi1 da iceren
davranigsal ve gelisimsel kaygilar ile bagisiklikta bozulmayla iliskilidir (129).
Dengesiz beslenme tanisinin konulmasi, sebep olan birgok faktor, guvenilir serum
tani tetkiklerin olmamasi ve patofizyolojik etkenler sebebiyle guc olabilir. Dengesiz
beslenme tanisin1 koyabilmek igin antropometrik Z skorlart ve besin alimi g6z
oniinde bulundurulmalidir. Sadece bir objektif kriter kullanilarak yapilan dengesiz
beslenme tanimi asirtya kagabilir ya da yetersiz Kalabilir (130). Subjektif
degerlendirme i¢in kullanilan Subjektif Kiiresel Beslenme Degerlendirme anketi
dengesiz beslenmeyi daha iyi ortaya koyar. Kardiyovaskiiler sistem bozukluklarinda
karstmiza ¢ikan Onemli problemlerden bir tanesi de gelisme geriligi,
malndtrisyondur. Yapilan aragtirmalarda KKH olan cocuklarda dengesiz beslenme
%15 ila %64 arasinda bulunmustur (131). Bu tir kardiyak problemleri olan hastalar
mevcut hastaliklar1 nedeniyle birgok agidan dengesiz beslenme riski tagimaktadir;
bunlar yiksek kalori ihtiyaci, duktus bagimli hastaliklara sekonder kisitlamalar

sebebiyle dengeli beslenmenin saglanmasindaki gugclikler, vazopresor ihtiyaci, sivi
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kisitlamasi gibi nedenlerdir. Ayn1 zamanda, KKH’na sahip ¢ocuklarin genellikle
beslenme intoleransi ve kusma gibi problemleri mevcuttur (132). Dengesiz beslenme,
KKH’likl1 ¢ocuklarda hastanede daha uzun sire kalmaya, mekanik ventilasyonda
kalma siiresinin artmasina, yogun bakimda kaldigi giin sayisinin artmasi ve buna
benzer komplikasyonlarin yiikselmesine sebep olur (133). Calismamizda hasta ve
kontrol grubu arasinda viicut kitle indeksi agisindan anlamli fark saptanmadi.
Hastalarimiza erken tani konulmasi, beslenme konusundaki farkindalik ve
malniitrisyon ile ilgili diger antropometrik 6l¢iim ve parametrelerin ¢alisiimamasi bu
sonucun nedeni olabilir.

Polisitemi daha c¢ok eritrosit sayisinin artist ve hematokrit degerinin
yiiksekligi ile seyreden hastaliklari tanimlamak i¢in kullanilabilir. Vendz kandaki
hematokriti degeri yiiksek goriilen kisiler polisitemi yoéninden incelenmelidir.
Polisitemi tanisin1 koymada hematokrite gore eritrosit sayist (RBC) ve Hemoglobin
(Hgb) degerinden daha az yararlanilmaktadir. Polisitemi, normal hemoglobin
seviyesinde gorulen 2 g/dI'lik yiikselis olarak ifade edilmektedir. Baska bir tanimiysa
bakilan 2 farkli hematokrit ve hemoglobin diizeyinin cinsiyet ve yasa gére 99.
persentilden biiylik olmasi diye belirtilmektedir (134). Hemoglobin yiiksekligi olan
bir hastada ilk basta hemokonsantrasyon iliskili yalanci (rolatif) polisitemi ve stres
eritrositozun olmadigini gostermek gerekir. Gergek eritrositoz primer, sekonder ve
idiyopatik seklinde nitelendirilebilir. Primer polisitemi sebepleri eritropoetin (EPO)
reseptoriindeki mutasyonlara bagli gelisen konjenital ya da polisitemia vera (PV)
benzeri edinsel olabilir. Sekonder polisitemi nedenleri ise eritrositlerdeki 2,3
bifosfogliserat eksikligi, methemoglobinemi, hemoglobinopati (oksijen afinitesi
artmig hemoglobin) benzeri konjenital faktorler olabilirken genellikle kronik akciger
hastaligi, yiiksek rakim, sagdan sola santli kardiyak hastaliklar, uyku-apne
sendromu, eritropoietin treten timaorler (renal adenom, Wilms timord, hepatoseltler
karsinom, serecbellar hemanjioblastom, uterus fibromyomu), bobrek hastaliklart
(Bartter sendromu, postrenal transplantasyon, polikistik bobrek hastaligi) ve androjen
tedavisiyle ilgili edinsel sebepler gorilir. Biitiin tetkiklere ragmen nedeni
bulunamayan idiyopatik eritrositoz tanili hastalar da olabilir. Hipoksiye sekonder
olarak fretilen eritropoetinin %90’1 bobrek kaynaklidir. Oksijen satiirasyonunda

diisme, anemi, hemoglobinin oksijene kars1 afinitesinin artmasi veya bobrege ulasan
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oksijen miktarindaki diisiis gibi hipoksik durumlar bobrekten eritropoetinin tretimini
yukselterek polisitemiye sebep olurlar (135). Polisitemiye bagl olarak hiperviskozite
sendromu gelisebilir (136). Arastrmamizda vaka grubunda hemoglobin (g/dl)
ortalamas1 15,18+2,85 seklinde bulundu. Hastalarimizin hemoglobin ortalamalari
normal degerlerin Ustlindeydi. Ancak kontrol grubunda hemoglobin degerlerine
bakilmadig1 i¢in bu degerlerin anlamli olup olmadigi konusunda yorum yapilamaz.
Konuyla ilgili yapilacak baska ¢alismalarda kontrol grubunda da tam kan sayiminin
yapilmasi daha fazla yarar saglayacaktir.

Pulmoner hipertansiyon olusumuna neden olan inflamasyon ve endotel hasari
trombositleri aktiflestirip trombosit hacmini yiikseltmekle beraber serotonin,
tromboksan A2 gibi vazokonstruksiyona neden olan mediyatorlerin Gretimini arttirir.
Bu durum pulmoner vazokonstriiksiyonu ve hiicre yiizeyinde farkli adezyon
molekiillerin ekspirasyonunu yiikselterek baska trombositlerin aktive olmasiyla lokal
trombozu meydana getirir (6). Trombositler, PH’da pulmoner damar patolojilerinin
esas sureclerinden olan vazokonstriksiyon, trombotik pulmoner damar lezyonlar1 ve
remodelling gibi PH’la ilgili birgok mekanizmadan sorumludur. Bu bozukluklarin
birincil mi yoksa hastaliga bagli ikincil mi gelistigi henliz net degildir (137).
Eisenmenger sendromlu hastalarda trombositlerin yar1 Omriiniin kisa oldugu
bulunmustur (138). Ayni1 sekilde PH veya kronik obstriiktif akciger hastaliklarina
sahip olan vakalarda da trombosit yar1 omrii diisiik bulunmustur. Eisenmenger
sendromuna sahip hastalarin trombosit fonksiyonu ve sayisindaki anormalligin
sebebi tam olarak anlagilamamis olsa da lizerinde en c¢ok durulan damar igci
pihtilasmadir (139). Yakin zamanda yapilan bir arastirmada disiik trombosit
sayisinin hastaliklarin sagkalimini 6n gormede kullanilabilecek bir biyo belirteg
oldugu gosterildi (137). Trombosit degerini, KKH’la ilgili PH’da inceleyen cok az
aragtirma mevcuttur. Bu arastirmalarin ¢ok az bir kismi1 ¢ocuk hasta popiilasyonunda
gerceklestirilmistir ve yapilan arastirmalarda vaka sayilar1 ¢ok azdir (140). Cocuk
hasta grubunda KKH’na bagli PH’da trombosit sayisina 2 arastirmada bakilmistir.
Mese ile arkadaslarinin (141) arastirmasinda, KKH’na bagli PH’1 olan 37 pediyatrik
hastada 43 saglikli gruba goére trombosit sayisinin diisik oldugu bulunmustur.
Takiplerde hasta grubunda olen kisilerin trombosit sayisindaki diisiikliigiin daha

ciddi seviyede oldugu ve bu parametrenin hastaligin prognozuyla ilgili ipucu
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verebilecegini belirtmiglerdir. Ayni ¢alismada trombosit sayisinin oPAB ile negatif
korelasyon gosterdigi belirtilmistir. Bu hastalarda trombositlerin yar1 Oomrii
cogunlukla kisalir ve mutlak trombositopeni sik gorilir. Yetigkinlerde yapilmis bazi
arastirmalarda farkli etiyolojilerle ortaya ¢ikan PH vakalarinda trombosit sayisinin
diistik oldugu gosterilmistir (142). Zheng ile arkadaslar1 (142) yetiskinlerde goriilen
en stk PH sebebi diye tamimlanan idiyopatik PH’ta trombosit sayismin kontrol
grubuna kiyasla anlamli diizeyde diisiik oldugunu belirtmislerdir. Remkova ile
arkadaglar1 (140) tarafindan 2015°te eriskinlerde yapilan bir ¢alismada 41 hasta ve
50 saglam kisi incelenmis, KKH’na bagh agir PH ‘nu olan vaka grubunda saglikli
kigilere kiyasla trombosit sayisi daha diisiik bulunmustur. Bizim yaptigimiz
arastirmada vaka grubun trombosit (10e3/ul) ortalamasi 251,44+73,57 seklindeydi.
Trombosit degerleri normal araliktaydi.Daha ¢ok hastayla yapilan ve hastalarin uzun
stireli izlendigi ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.

Alblimin viicudun ozmotik kolloid basincini saglayan ve molekiillerin damar
ici transportunda yer alan 6nemli bir kan bilesenidir. Tromboz hemostazinda ve lipid
metabolizmasinda da goérev alan albiimin negatif akut faz reaktanlarindan biridir.
Hipoalbiminemi kronik inflamatuar hastaliklar, malign hastaliklar, sepsis,
kardiyovaskiiler hastaliklar gibi farkli hastalik tiirlerinde gorulebilmektedir (143).
Inflamasyonu gosteren C-reaktif protein (CRP) de iyi bilinen pozitif akut faz
reaktanlarindan biridir. Bu proteindeki artiglar akut inflamatuar hastaliklarda, farkli
malign hastaliklarda, travmada ve akut enfeksiyonlarda goriilmiis ve mortaliteyle
bagdastirilmistir. Ayni1 zamanda ateroskleroz, diyabet, felcli demans, kalp yetmezligi
gibi kronik rahatsizliklar ile baz1 norojeneratif hastaliklarda da CRP artmustir.
Kandaki CRP seviyeleri VKI ile koreledir; bunun sebebi biyik ihtimalle yag
dokusundan dretilen proinflamatuar sitokinlerdir (144). Pozitif bir inflamatuar
goOstergenin negatif bir inflamatuar gostergeye orani, gostergelerin ayirt edici
ozelligini ylkseltebilir. Bu kullanim her iki géstergenin tek basina belirtecegi
sonuglar1 daha iyi ortaya koyabilir. Bu teorik diislinceyle yapilan arastirmalar CRP-
alblimin oraninin (CAR) sagkalim ve hastaligin siddetiyle ilgili oldugunu tespit
etmigtir (145). Ozellikle IPAH'!n prognoz ve etyopatogenezinde inflamasyonun
biiylik rolii vardir, bu yiizden iyi bir inflamasyon gostergesi prognozu daha net

ortaya koyacaktir. Idris ve arkadaslarmin (146) yakin zamanda yaptiklar1 bir
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arastirmada IPAH vakalarindaki CAR oranlar1 kontrol grubuna gére daha yiiksek
bulunmus; bu parametre ayn1 zamanda IPAH vaka grubunda yasayan hastalarla
kiyaslandiginda olen kisilerde anlamli seviyede daha yiksek gorilmiistir; CAR
oraninin hayat beklentisiyle yakindan iliskili oldugu ve prognozunun bagimsiz bir
gostergesi oldugu sdylenmistir. Bizim ¢alismamizda vaka grubunun albiimin(g/dl)
ortalamasi 42,71+4,67 seklinde normal aralikta bulundu. Bu durum vaka ve kontrol
grubunun VKI arasinda istatiksel agidan fark olmamasi ve gruplardaki kisi sayisinin
az olmasiyla agiklanabilir. Verilerimizde CRP degerlendirilmediginden PH
hastalarinda prognozu 6n gérmek adina yapilacak baska ¢alismalarda CAR orant i¢in
alblimin ile beraber CRP’nin de degerlendirilmesi gerektigini diisiiniiyoruz.

Kreatinin ve BUN bobregin histolojik lezyonlar1 ve erken donem bdobrek
hasarimi tespit eden 6nemli molekdillerdendir (147). Elimizdeki bilgilere gore su anda
BUN ve kreatininin PH prognozuyla baglantisin1 arastiran ¢ok az arastirma
mevcuttur. Kalpana ile arkadaslar1i (148) yaptiklari c¢alismada kronik bdbrek
hastaliginin ilerleyen dénemlerinde PH prevalansmin yiikseldigini, PH’la kreatinin,
BUN ve kronik bobrek yetmezligi arasinda pozitif korelasyon oldugunu tespit
etmisglerdir. Zhang ile arkadaslar1 (149) yaptiklar1 arastirmada son donem bdbrek
hastaligiyla PH arasinda 6nemli diizeyde iliski saptarken kreatinin ve BUN degeriyle
PH arasinda baglanti olmadigini gostermiglerdir. Arastirmamizda vaka grubunda
BUN ile kreatinin degerleri normal aralikta bulundu. Bu durum PH’li g¢ocuklarin
bobrek yetmezligine neden olacak kadar uzun siire PH nin mikrovaskiiler bozuklugu
ve perfiizyon hasarina maruz kalmamasi ile iligkilendirilebilir.

Son senelerde PH'in; iskelet kasi, bobrekler, bagisiklik sistemi, sistemik
dolasim, merkezi ve periferik sinir sistemindeki bozukluklarla karakterize c¢oklu
organ tutulumu olan patolojik bir durum oldugu belirtilmistir. Son dénemlerde
yapilan calismalarda PH prognozunda karaciger fonksiyon testlerindeki (KCFT)
bozuklugun 6nemli bir yerinin oldugu belirtilmistir. Sadece PH'a sekonder gelisen
kalp yetmezliginin sebep oldugu konjestif hepatopati ve iskemik hepatit degil, ayrica
daha 6nce mevcut olan karaciger bozukluklar1 da KCFT'lerinde anormalliklere neden
olabilir. Bu tetkiklerdeki bozukluklar ile PH arasindaki baglanti yakin dénemde
belirtilmis olsa da karaciger hastaliginin mevcut oldugu ve olmadigi PH’l1 hastalarin

KCFT degerleri ¢ok az ¢alismada kiyaslanmigtir (150). Wang ve arkadaslariin (151)
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yaptiklar1 bir eriskin c¢aligmasinda PH’l1 hastalarin AST ve ALT degerlerindeki
yiiksekligin hastane mortalitesiyle yakin iligkili oldugunu belirtmistir. Bizim
arastirmamizda vaka grubunda ALT, AST degerleri normal aralikta bulundu. Bu
durum hasta popiilasyonun pediatrik yas grubundan olugmasi ve hastalarin tani alma
tarihinden itibaren gecen siirenin fazla olmamastyla iliskilendirilebilir.

Natridretik peptitler, temel olarak kalpten, beyinden ve bébreklerden dretilen,
natritirez ve vazodilatasyona sebep olan hormon gruplarindan biridir. Bu grup atriyal
kaynakli natritretik peptid, urodilatin, BNP ve C tipi natriliretik peptitten olusur.
Atriyal natritretik peptid (ANP) sicaklik degisimine kars1 hassas ve yarilanma 0mri
2 dakika kadardir. Ancak, BNP'nin yarilanma émri 22 dakika kadar olup daha stabil
bir molekildir. Bu durum BNP’yi Klinik calismalarda daha kullanigh hale
getirmektedir. Ozellikle PH'da asir1 hacim yuk, transmural basing, proinflamatuar
faktorler ve hipoksi BNP sentezini uyarir. BNP ile kiyaslandiginda NT-proBNP'nin
yar1 émrii daha fazladir (70 dakika). Bu yiizden klinik biyobelirte¢ olarak kullanimi
daha avantajlidir (152). Yakin tarihli yapilan bir ¢aligmada yiiksek BNP’nin SKK
sonucu elde edilen oPAB, kardiyak indeks, kalp debisi gibi verilerle negatif korele
oldugu, TTE ile Slgiilen sag atriyum ve sag ventrikiil genislemesi, sag ventrikiil
disfonksiyonuyla da pozitif korelasyon gosterdigi bulunmustur .Cok sayida yapilan
arastirma PH’da dolasimdaki NT-proBNP ve BNP seviyeleriyle pulmoner
hemodinamik degisiklikler arasinda korelasyon tespit etmistir. Pulmoner
hipertansiyonun diginda (NT-pro) BNP seviyelerinin artmasina neden olabilecek
birgok faktor mevcuttur. Sol ventrikuler hipertrofi, sol ventrikiler disfonksiyon,
miyokardiyal stres ve sol kalp yetmezligi gibi kardiyak kaynakli olabilecegi gibi
bobreklerdeki fonksiyon bozukluklarinda da (NT-pro) BNP seviyeleri yulkselecektir.
Ayn1 zamanda (NT-pro) BNP seviyelerinin diyabet, obezite ve metabolik sendromla
ters iligkisi vardir (153). Pulmoner hipertansiyonlu hastalardaki risk skorlamasinda
(NT-pro) BNP degerleri siklikla kullanilmaktadir (6). Biz yaptigimiz ¢alismada vaka
grubunun ortalama (NT-pro) BNP dizeyini 399 pg/ml bulduk. Pulmoner
hipertansiyonlu hastalarla yapilan birgok ¢alismaya benzer sekilde (NT-pro) BNP
seviyeleri bizim calismamizda da yiliksek saptanmistir. Ancak bu degerler kontrol

grubuyla karsilastirilmamustir.
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Yakin tarihe kadar PH, yalnizca pulmoner dolasimla iligkili bir hastalik diye
biliniyordu. Ancak, PH hastalarinda bozulmus serebral kan akimi, brakiyal arter
akimina bagli dilatasyon anormalligi, intrinsik bobrek hastaligiyla iskelet miyopatisi
goriilmesi bu hastalarda sistemik damar bozuklugunun oldugunu ortaya koymaktadir.
Bu bozukluklarin bir kismi sag ventrikiiler yetmezligine sekonder gelisse de eldeki
son bilgiler PH patogenezinden sorumlu molekiiler ve genetik olaylarla baglantil
oldugunu desteklemektedir. Pulmoner hipertansiyon sadece kardiyak bir problem
olmayip santral sinir sistemi, solunum sistemi, gastrointestinal sistem, iskelet ve kas
sistemi, Uriner sistem gibi pek cok sistemi ilgilendirir. Bitlin bu nedenlerden dolay1
hastanin multidisipliner bir sekilde tedavi ve takibinin yapilmasi gerekmektedir
(154). Hastalari unutulmamasi gereken bagska bir tarafi da ruhsal durumudur. Cinki
PH hem hastalar1 hem de ailelerini psikolojik, duygusal, sosyal, ruhsal ve mali agidan
etkisi altina alan 6nemli bir hastaliktir (155).

Pulmoner hipertansiyonlu hastalarin miicadele etmesi gereken bir¢ok
problemi mevcuttur. Genel olarak bu kisiler geng ve egitimli olup internete erigimleri
kolaydir. Maalesef internette bu hastalikla ilgili ilk karsilarina ¢ikan sey hastaligin
kotii seyirli oldugu ve 6liimle sonuglanabilecegi ifadesidir (111). Bu hastalar baska
sikintilarla da kas1 karstyadirlar. Dogru tani konuluncaya kadar gegen siire zarfindaki
teshiste belirsizlik, tan1 konulduktan sonra hastaligi kabullenme siireci, bulgularin
hizla ilerlemesi, tedavilerin yan etkileri, yeteneklerin kaybedilmesi, depresyon ve
kaygi duygulari, bagkalarina bagimli hale gelme ve sosyal izolasyondur (112). Cogu
zaman hastalarin stirekli oksijen tedavisi almalar1 gerekir. Bu durum kisinin hareket
etme ve seyahate ¢ikma Ozelliklerini elinden alir (113). Pulmoner hipertansiyonlu
hastalar uzun dénem hipoksiye maruz kalirlar. Bu kisilerde karbondioksit birikimi,
asit baz dengesizligi ¢ogunlukla gorulmektedir. Bu bozukluklar hastanin bilissel
gelisimini etkilemektedir (114). Dogurganlik donemindeki kadmlarda olan gebelik
tahmini %50 oraninda bebek 6limi ve %30'a kadar olan maternal 6lumlere neden
olur. Bu yiizden gebelik tavsiye edilmemektedir ve bu kisilere gebelikten korunma
i¢in danismanlik yapilmalidir (147). Bu nedenle bu hastalar yakin iliski kurma ve aile
edinme gibi istekleri konusunda olumsuz diisiincelere sahiptir (115). Bu durum
hastalarda ve ebeveynlerinde anksiyete sebep olur. Pulmoner hipertansiyon kronik

bir hastaliktir. Kronik bir hastalik ile kars1 karsiya olan hasta ve hasta yakinlari
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hastaneye sik yatislarin olmasi, ila¢g masraflari, ileri merkezlere sevk yapilma ihtiyaci
gibi nedenlerden dolayr hem maddi hem duygusal, sosyal, davranigsal agidan
etkilenir (116). Hasta olan ¢ocugun okuldan uzak kalmasi, ders basarisinin diigmesi,
arkadaslariyla iletisim kurmada zorluk ¢ekmesi kendini degersiz hissetmesine ve
yalnizlagsmasina neden olur (117). Biitiin bu nedenlerden dolay1 bu hastalar anksiyete
ve depresyon i¢in risk grubundadirlar.

Yapilan birgok aragtirma PH'li yetiskin hastalarda hayat kalitesinin
bozuldugunu ortaya koyarken, PH'l1 pediatrik hastalarla yapilan ¢alismalar kisithidir.
Eriskin ¢aligmalarda yasam kalitesini incelemek icin PH’a 6zgili olan Cambridge
pulmoner hipertansiyon sonug¢ inceleme (CAMPHOR) 6l¢egi kullanilmigtir (156).
Ancak PH’li ¢ocuk hastalara yonelik bir 6lgek mevcut olmadigindan biz
calismamizda 6-18 Yas Cocuk ve Gengler i¢in Davranmis Degerlendirme Olgegini
(CBCL/6-18) uyguladik. Olgekten disa ydnelim ve ige yonelim olarak 2 farkli
davrams degerlendirme puani hesaplanmaktadir. Ice yonelim alt bashigi altinda
depresyon/sosyal ice yonelim, depresyon/anksiyete ile somatik yakinmalar
bulunurken disa yonelim alt bashgindaysa saldirgan davranislar ve kurallara karsi
gelme mevcuttur. Ancak bu iki gruba da dahil edilmeyen diisiince sorunlari, sosyal
sorunlar ile dikkat sorunlari1 vardir. Ayn1 zamanda bu 6l¢ekten anksiyete bozuklugu,
duygudurum bozuklugu, dikkat eksikligi ile hiperaktivite bozuklugu, somatizasyon
bozuklugu, davranim bozuklugu, karsit gelme-karsit olma bozuklugu skorlar1 elde
edilmektedir. 2007 senesinde bu 6lgege obsesif ve kompulsif bozukluk, yavas bilissel
tempo, travma sonrasi ortaya ¢ikan stres bozuklugu alt 6l¢ek skorlar1 da eklenmistir.
Olgegin standardizasyon ve uyarlama calismalar1 Erol ile arkadaslari tarafindan
gerceklestirilmistir (99).

Fatma ve arkadaslarinin (157) PH’I1 ¢ocuklarda yaptiklar1 yakin tarihteki bir
calismada bu hastalarin saglikla iligkili yasam kalitesinin bozuldugu, topluma gore
depresyon ve anksiyetenin daha yiiksek oldugu bulunmustur. Bu ¢alisma prospektif
olarak yapilmigtir. Pulmoner hipertansiyon nedeniyle 2019-2020 yillar1 arasinda
takip edilen 18 yasindan kiigiik hastalar kaydedilmistir. Calismaya Down sendromlu,
4 yasin altinda, mental geriligi olan ve caligmaya katilmak istemeyenler dahil
edilmemistir. Kontrol grubunu da kronik rahatsizligi olmayan,fizik muayenesi ve

ekokardiyogrami normal olan, ila¢ kullanmayan saglikli ¢ocuklar olugturmustur.Bu
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calisgma 19 hasta ile saglikli akranlariyla gergeklestirilmistir.Hastalarin demografik
ozellikleri, Diinya Saglik Orgiitii fonksiyonel siniflamasi, proBNP, hemoglobin, D
vitamini, 6DYT ve ekokardiyografik bulgular kayit altina alinmigtir.Hem hasta hem
de kontrol grubuna yasam Xkalitesi ile ilgili anketler doldurulmustur.Pulmoner
hipertansiyonlu ¢ocuklarin saglikla iliskili yagam kalite puanlar1 saglikli akranlarma
gore daha diisiik bulunmustur.Harzeim ile arkadaslar1 (119) yetiskin PH’11 hastalarla
yaptiklar1 prospektif arastirmada yasam kalitesindeki bozuklugun anksiyete ve
depresyon ile yakindan iligkili oldugunu ortaya koymustur. Arastirmada PH
hastalarinin %22,8'inde depresyon veya anksiyete saptanmig olup yalnizca %8'inin
psikofarmakolojik tedavi gordiigii tespit edilmistir. Vanhoof ile arkadaslarinin (118)
yaptig1 erigkin arastirmalarda vakalarin 1/3’iinde depresyon bulgular1 mevcutken
anksiyete %48 ve stres %27,6 oraninda bulunmustur. Somaini ile arkadaslarinin
(113) eriskinleri kapsayan incelemeleri PH’l1 hastalarin 1/3’tinden daha fazlasinda
anksiyete ve depresyonun mevcut oldugunu, tiim topluma oranla prevalansinin daha
yiiksek oldugunu ortaya koymustur. Cin’de yakin zamanda Zhou ile arkadaslarinin
(117) yaptig1 bir yetiskin arastirmada PH hastalarinin  %352’sinde anksiyete
saptanirken %57’sinde ise depresyon goriilmiistir. Mai ile arkadaslarmim (158)
yaptigi PH’l1 hastalardaki anksiyete ve depresyonu ele alan bir eriskin metaanaliz
caligmasinda depresyon prevalanst %28 goriiliirken, anksiyete prevalansi %37,1
bulunmustur. Biz yaptigimiz ¢alismada vaka grubunda kontrol grubuna gore
anksiyete ve depresyon diizeylerinin yani sira diger duygusal ve davranissal
(saldirganlik, somatik vb.) sorunlari istatiksel agidan anlaml diizeyde yiiksek bulduk.
Bu agidan ¢alismamuz literatiir ile uyumludur ve pediatrik hastalarla yapilacak daha
fazla ¢aligmaya ihtiyac vardir.

Pulmoner hipertansiyon gibi organik hastaliklar anksiyete ve depresyonun
yaninda hastalarda ayni zamanda sosyal sorunlar, diisiince sorunlari, davranim
bozukluklar1 ve duygu durum bozukluklarina da sebep olabilmektedir. Fiziksel
hastaliklar, duygulanimsal ve algisal-biligsel bozukluklara sebep olup muhakeme
bozukluklarini, organik ruhsal anormallikleri ve diirtiiselligi ortaya ¢ikarir. Bu
hastalarda depresif belirtilerle beraber birgok psikolojik problemin olmasi hayat
kalitesini olumsuz olarak etkilemektedir. Bu hastalarda diisiik benlik saygisi ve

umutsuzluk siklikla goriilmektedir. Benlik saygisi, kisilerin i¢inde bulunduklari
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durumla ilgili algilarint ve bu durumlari diizeltmek amaciyla harekete gegme
ozelliklerini gosterir. Kronik hastalik sonucu meydana gelen benlik saygisindaki
diistis 6zgiiven kaybina sebep olabilir, kisinin sosyal iligkilerini olumsuz etkileyebilir
ve hastalikla basa c¢ikmak icin gdsterecegi c¢abanin bosuna olacagi varsayimina
itebilir (159). Benlik saygis1 diisiik kimseler, hastaliga bagli olusan zorluklarla
istenilen seviyede bas etme becerileri olmadigi i¢in hayatlarini sona erdirme diisiince
ve istegiyle karsi karsiya kalabilmektedirler. Sevda ve arkadaslarinin (160) PH’l1
erigkin hastalarla yaptiklar1 ¢alismada hasta grubunun kontrol grubuna gore sosyal
problemler yasadigi, benlik sayisinin diisiik oldugu ve bu durumun intihar etme gibi
diisiince sorunlarina neden oldugu ortaya konulmustur. Ayni1 zamanda bu hastalarda
siklikla duygudurum bozukluklar1 goriildiigii ancak az kisiye teshis konuldugu ve PH
tedavisiyle beraber duygudurum bozukluklarnin diizeldigi ifade edilmektedir .Mai
ve arkadaglarinin (158) PH’l1 erigkin hastalarla yaptiklar1 ¢alismada hasta grubunda
duygudurum bozuklugu, davranim bozukluklar1 ile diislince problemlerinin mevcut
oldugu ortaya konmustur .Benzer bir g¢alismay1 da Gregg ve arkadaslari (161)
eriskinlerle gerceklestirmis olup hasta grubunda davranigsal bozukluklar ve diisiince
sorunlarinin kontrol grubuna goére daha yiiksek oldugunu tespit etmislerdir. Biz de
aragtirmamizda ¢ocuk yas grubundaki PH’l1 hastalarda kontrol grubuna gore sosyal
sorunlar, diisiince sorunlari, duygu durum bozukluklar1 ve davranim bozuklugu
skorlarmin daha yiiksek oldugunu tespit ettik. Literatirde bu konuda daha cok
yetiskin hastalar ele alindigi igin yaptigimiz incelemeler bizim ¢alismamizin gocuk
yas grubuyla yapilan ilk calisma oldugunu ortaya koymustur ve pediyatrik yas
grubuyla yapilacak daha ¢ok ¢alismaya ihtiyag vardir.

Biz pediyatrik yas grubuyla yaptigimiz ¢alismada hasta grubunda kontrol
grubuna oranla saldirgan davranislar, kurallara kars1 gelme, somatizasyon bozuklugu,
dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu, travma sonrast stres bozuklugu ve
obsesif kompulsif bozuklugu skorlariin daha yiksek oldugunu tespit ettik. Ancak
literatiir taramasinda bu konuyla ilgili yapilan herhangi bir caligmaya rastlamadik. Bu
yonlerden de hastalar sorgulanmali ve bu durum yapilacak bagka ¢alismalarla
desteklenmelidir. Boylece hastalara daha ¢ok fayda saglayacak adimlar atilabilir.

Vaka grubumuzda oPAB degeri 57(mmHg), PVR ortalamas1 12
(WoodUnitesi), PVR/SVR oran1 0.79 seklinde bulundu. Fatma ve arkadaslarinin
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(157) cocuklarla yaptiklar1 arastirmada 19 hastanin PVR degerleri kayit altina
almmis. Hastalarin PVR degerleriyle fiziksel ve duygusal iyilik, benlik saygisi, aile
ve okul iligkileri arasinda herhangi bir iligki saptanmamistir. Mai ile arkadaslarinin
(158) eriskin PH’Ii hastalardaki anksiyete ve depresyonu ele alan meta analiz
calismasinda oPAB ile anksiyete ve depresyon arasinda iliski bulunamazken, PVR
ile anksiyete arasinda pozitif korelasyon goriilmiistiir. Cin’de Zhou ile arkadaslarinin
(162) yetiskinlerde yaptig1 arastirmada anksiyete ve depresyonun oPAB ve PVR ile
herhangi bir iliskisi saptanmamustir. Jin-Ling ve arkadaslarinin (163) eriskin
arastirmasinda oPAB ile ruh saglig1 arasinda iliski saptanamazken, PVR ile zihinsel
ve ruhsal bozukluklar arasinda pozitif korelasyon tespit edilmistir. Juxia ve
arkadaglar1 (164) yaptiklar1 yetiskin ¢alismasinda depresyon saptanan PH grubundaki
hastalarin oPAB degerlerinin daha yiiksek oldugunu belirtmisler. Biz yaptigimiz
aragtirmada ruhsal sorunlar ile oPAB, PVR ve PVR/SVR arasinda iligkiye
rastlamadik. Bu degerler ile ruhsal sorunlar arasinda herhangi bir iligki tesbit etmeme
nedenimiz calismaya alinan kisi sayisimnin azligi ve hastalara yapilan anjiyografi
zamani ile bizim arastirma zamanimiz arasinda gecen siireden kaynaklanmis olabilir.

Fatma ve arkadaslarmin (157) pediatrik PH’l1 19 hastayla gergeklestirdikleri
caligmada NT-proBNP ortalamasi 195 pg/ml bulunmustur. Hastalarin saglikla iliskili
yasam Kalitesi, ruhsal ve bedensel iyilik, benlik saygisi, aile ve okul iliskileriyle
NT-proBNP degeri arasinda herhangi bir iliski goriilmemistir. Cin’de yapilan bir
erigkin arastirmasinda NT-proBNP, anksiyete ile depresyonun oldugu grupta daha
yiiksek olmasina ragmen NT-proBNP’deki bu artis anksiyete ve depresyonun oldugu
ve olmadig1 grup arasinda istatiksel olarak anlamli bulunmamistir (162). Jin-Ling ve
arkadaglarinin (163) erigkin hastalarla yaptiklar1 ¢alismasinda NT-proBNP seviyeleri
ile fiziksel islevsellik, ruh sagligi, bilissel ve sosyal islevsellik arasinda herhangi bir
iliski saptanmamuistir. Biz de arastirmamizda NT-proBNP duzeyi ile ruhsal sorunlar
arasinda iliskiye rastlamadik. Bu durum cocuklarda taninin daha erken konulmasi,
hastalarimizin medikal tedavi almasi ve ¢ocuklardaki kalp yetmezliginin
eriskinlerden az olmasiyla agiklanabilir. Prognozda 6nemli olan NT-proBNP ile
ruhsal bozukluklar arasinda herhangi bir iliski olup olmadig:1 yapilacak daha fazla

calisma ile desteklenmelidir.
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PH’11 kisilerin arteriyel kandaki oksijen satiirasyonlar1 yiikseldik¢e bulgular
duzelir ve Kklinikleri iyi yonde ilerler (4). Takita ve arkadaslarinin (165) ¢alismasinda
stirekli oksijen kullanan PH hastalardaki depresyon ve anksiyete orani sadece gece
oksijen kullanan hastalara gore daha yuksek goriilmiistiir. Yakin zamanda Mai ile
arkadaslarinin (158) yaptigi PH’l1 hastalardaki anksiyete ve depresyonu ele alan bir
meta analiz c¢alismasinda hastalarin oksijen satlirasyonu degeriyle depresyon ve
anksiyete arasinda bir iligki tespit edilememistir. Bizim ¢alismamizda vaka grubunun
oksijen satlirasyonu ortalamasi % 92,76+5,92 seklinde bulundu. Oksijen satlirasyon
degeriyle ruhsal sorunlar arasinda bir iligskiye rastlamadik. Bu durum vaka sayisinin
azlig1 ve oksijen satiirasyonun genel olarak hasta grubunda normale yakin degerlerde
seyretmesine baglanabilir.

Trombositler inflamatuarin spesifik gostergelerindendir. Inflamasyondaki
onemli faktorlerin basinda trombositlerin geldigi ve inflamatuar yanit ile ruh sagligi
arasinda tahmin edilen bir kopru varligi gittikge daha ¢ok kabul goérmektedir.
Depresif bozukluklara sahip hastalarm trombosit aktivasyonunda artis goriilmiistiir
ve trombosit degerlerinin bipolar bozukluk ve major depresyonu 6ngérme potansiyeli
oldugu tespit edilmistir. Enflamatuvar faktorler, makrofajlarin aktivasyonunu
saglayarak aktif trombosit yapimini1 saglar. Bir taraftan trombositlerin igerisindeki
yogun pargaciklar1 aktiflestirerek serotonin Uretimini saglarlar; diger taraftan
trombositlerin aktif hale gelmesi, monositleri toplayarak, proinflamatuar sitokinleri
serbest birakarak ve inflamatuar yaniti ylkselterek damar gecirgenligini daha fazla
artirir.  Trombosit aktivasyonu sonucu salgilanan pro-inflamatuar faktorler ve
serotonin, depresyonun meydana gelmesi ve gelismesinde blylk bir etkisi olan
inflamatuar streclerin baslatilmasinda, diizenlenmesinde ve surdirilmesinde yer alir
(166). Bu nedenle trombosit aktivasyonu, depresyon ve sistemik inflamatuar yanitin
patofizyolojisinde 6nemli derecede etkilidir. Yanyan ve arkadaslarnin (166)
yaptiklar1 bir yetiskin ¢caligmasinda depresyon bozukluguna sahip hastalarin kontrol
grubuna gore ortalama trombosit hacmi (MPV) yiksek, trombosit sayisi diisiik
bulunmustur. Hastalara tedavi verildikten sonra ortalama trombosit hacminde (MPV)
diisme goriiliirken trombosit sayisi yiikselmistir. Major depresyon teshisi konulan
erigkin hastalar1 konu eden Ataoglu ve arkadaslarinin (167) yaptig1 bir arastirmada

hastalarin tedaviden Once trombosit sayisi ile trombosit hacmi hesaplanmistir. Bu
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hastalarda trombosit hacmi ve trombosit sayist yiiksek bulunmustur. Antipsikotik
tedavi verildikten sonra hem trombosit sayis1 hem de trombosit hacminde diisiis
saptanmustir. Varol ile arkadaslarinin (168) depresyon tanisi olan eriskin hastalarla
yaptiklar1 bir c¢alismada essitalopram tedavisinden sonra ortalama trombosit
hacminde azalma goriilmiistiir. Cai ile arkadaslarinin (169) yetiskinlerle yaptiklari
arastirmada saghikli kontrol grubuyla kiyaslandiginda major depresyon tanili
hastalarin trombosit/lenfosit orani istatiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek
goriilmiistiir. Fanchao ve arkadaslariin (170) arastirmasinda major depresyon tanisi
mevcut olan erigkin hastalarin kontrol grubuna goére trombosit/lenfosit oran1 yiiksek
goriilmistiir. Fakat Martinez-Botia ile arkadaslarimin (171) ydr(ttiikleri farkli bir
arastirmada trombosit/lenfosit oran1 depresyonu olan eriskin kisiler ile depresyonu
olmayanlarda benzer saptanmustir. Biz galismamizda depresyon skorlar1 ile trombosit
sayist arasinda negatif korelasyon tespit ettik. Literaturdeki cogu calisma, depresyon
tanil1 hastalarin trombosit sayisinin yiiksek oldugunu gosterse de trombosit sayisinin
depresyonlu hastalarda kontrol grubuna gore daha diisiik oldugunu ortaya koyan
caligmalar da mevcuttur. Calismamizda trombosit ortalama hacmi, trombosit/lenfosit
oraniyla ilgili veriler mevcut degildi. Yapilacak baska ¢alismalarda bu hususa dikkat
edilmesi caligmaya daha fazla katki sunacaktir.

Anksiyete bozukluklarmin patogenezinde 6zellikle serotonin mekanizmasi
Uzerinde durulmaktadir. Beyin ve trombositlerdeki serotonin tasiyici reseptorler ile
serotonin 5-HT2A reseptorlerinin kodlanmasi ayn1 gende yapilmaktadir. Yapilan
caligmalarda anksiyete bozukluguna sahip kisilerde serotoninle baglantili trombosit
aktivasyonu goriilmiistiir (172). Ali Thsan ve arkadaslarinin (173) calismasinda
anksiyete sahip kisilerde trombosit ortalama hacmi yuksek goriilmistiir. Necati ve
arkadaglarinin (172) anksiyeteye sahip ¢ocuk ve ergenlerle yaptiklari ¢alismada
trombosit/lenfosit orant saglikli kontrol grubuna gore yiiksek tespit edilmistir.
Zhichao ve arkadaslarinin (174) yakin tarihteki 24 arastirmay1 igeren bir meta analiz
caligmasinin §’inde anksiyetesi olan kisilerin saglikli kontrol grubuna gdre trombosit
hacmi yiksek bulunmustur. Biz ¢alismamizda anksiyete ve depresyon ile trombosit
dizeyleri arasinda negatif korelasyon tespit ettik. Ancak verilerimizde trombosit

hacmi ile ilgili bilgiler yer almadigindan buna benzer yapilacak baska ¢aligmalarda
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hem trombosit sayis1t hem de trombosit hacminin verilere eklenmesi anksiyete ile
trombosit arasindaki iligskiyi daha net bir sekilde ortaya koyacaktir.

Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu (DEHB), 12 yasindan 6nce meydana
gelen, akademik ve sosyal fonksiyonlari sikintiya sokan yasla uyumlu olmayan
hiperaktivite, dikkat eksikligi ve diirtiisellik bulgulariyla kendini gosteren
norogelisimsel bir hastaliktir. Bu bozukluk genellikle ¢ocukluk c¢agina 0zgii bir
bozukluk gibi diisiiniilse de bulgularin %50'sinin adolesan donemde siirdiigii, %30-
60'min yetiskinlige kadar gittigi ve eriskinlikte de tani1 kriterlerini karsiladigi
belirtilmektedir. Beyin gelisimsel siirecleri igerisinde noronlarin normallesmesiyle
beraber DEHB'nin bir kisim belirtileri hafifler, eriskinlikte hiperaktivite semptomlari
hemen hemen kaybolurken dikkatsizlik semptomlar1 gocukluktan eriskinlige kadar
sirmektedir. Bu bozuklugun semptomlarinda hayat boyu meydana gelen
farkliliklarla birlikte cevresel ve genetik etkenlerin karmasik ve degisken
etkilesiminin de bu hastaligin devamliliginda etkili olduguna inanilmaktadir. Bu
hastaligin  etiyopatogenezinde ndéroinflamasyonun hayatin ilk donemlerinde
astrositler ve mikroglialar1 etkiledigi, kemokinler, sitokinler, oksidatif stres ile buna
bagli gelisen molekdler sireclerdeki farkliliklarin bagigiklik sistemindeki gelisime
etki ettigi distinilmektedir (175). Bagisiklik sistemi bozukluklar1 ve inflamatuar
hastaliklara sahip kisilerin ¢ocuklarinda DEHB’nun arttig1 belirtilmektedir (176).
Dolasim sistemindeki trombositler, ndronlardaki fonksiyon bozukluklarini ortaya
koymak amaciyla noropsikiyatrik hastaliklar icin kolay ulasilan periferik bir
biyobelirte¢ olarak goriilmiistiir. NOropsikiyatrik hastaliklarda néronlar ile birlikte
trombositler de etkilenir; amiloid peptidleri, reelin, serotonin ile baska proteinlerin
biyokimyasal  ozellikleri ve metabolizmasindaki  farkliliklar — dolasimdaki
trombositlerde bozukluklara sebep olabilir. Trombositler, pihtilasmada, i¢ membran
proteinleri ile blyume faktorlerini sentezleyip salgilayarak aktivasyon slrecinde
proliferatif ve inflamatuar olaylarda kilit rol oynarlar (177). Trombosit/lenfosit orani
enfeksiyonlar ve kronik hastaliklarin yaninda psikiyatrik bozukluklarda da siklikla
kullanilan bir belirtegtir. Trombositlerdeki aktivasyon sonucu ortalama trombosit
hacminde goérilen artig, daha ¢ok enzimatik ve metabolik aktivite, daha fazla
trombojenik etki, CRP degeri ve koroner arter hastaligiyla pozitif iligkilidir (178).

Trombosit hacmi, trombosit aktivasyonu ve fonksiyonuyla baglantili olup trombosit
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Uretimi esnasinda var olan megakaryosit sayisina gore belirlenir. Normalde
trombositlerin sayis1 ve boyutu ters orantilidir. Avcil ve arkadaslarinin (179)
caligmasinda tedavi gérmeyen 82 DEHB'li pediatrik hastanin 70 saglikli kontrole
gore trombosit/lenfosit oraninin daha yiiksek oldugu goriilmiis. Yine Onder ve
arkadaglar1 (180) 100 DEHB teshisi konulan ¢ocuk ile ergen (85" tedavi almig) hasta,
zihinsel ve fiziksel agidan saglhikli 99 cocukla kiyaslandiginda trombosit/lenfosit
degeri yiiksek bulunmustur. Binici ile arkadaslarinin (181) c¢aligmasinda 6-11 yas
araliginda yeni tan1 konulmus 65 DEHB hastasiyla 65 saglikl1 grupla kiyaslandiginda
trombosit/lenfosit orani benzer bulunmustur. Baska bir arastirmada DEHB'li
pediatrik hastanin saglikli gruba gore ortalama trombosit hacmi daha yuksek tespit
edilmistir (182). Literatiir taramasinda ¢ogu c¢alismada dikkat sorunlari ile ortalama
trombosit hacmi arasinda pozitif korelasyona dayali bir iliski gorilmektedir. Biz
aragtirmamizda dikkat sorunlar1 ile trombosit sayisi arasinda negatif korelasyon
saptadik. Ancak calismamizda trombosit hacmi ile ilgili verimiz mevcut degildi.
Trombosit hacmi ve trombosit sayist arasinda ters bir iliski bulundugundan dikkat
sorunlart ile trombosit arasindaki iligkiyi anlayabilmemiz i¢in yapilacak bagka
calismalarda hem trombosit sayis1 hem de ortalama trombosit hacminin bilinmesi
daha fazla yarar saglayacaktir.

Ure ozellikle medial prefrontal korteksi olumsuz etkileyerek depresyona
neden olur (183). Wang ile arkadaslar1 ¢alismalarinda Ure seviyelerindeki
yiiksekligin, insanlarda depresyon yapici etkisinin kronik bobrek hastaligina (KBH)
sahip farelere benzer mekanizmayla oldugunu belirtmistir ve buna ilaveten KBH’in
Uremik safhasindaki hastalarla gergeklestirilen insan denemelerinde ayni sonuclar
elde edilmistir (183). Ure yiiksekligi beyindeki stresten farkl olarak ayrica patolojik
ve fizyolojik sartlar altinda depresyona sebep olur (183). Mao ve arkadaslarinin
(184) tip 2 DM hastalarinda yaptiklar1 bir ¢alismada kandaki iire seviyesi yiiksek
olan hastalarin depresyona girme egiliminin arttigi bulunmus. Yankai ve
arkadaglarinin (185) arastirmasinda re ile depresyon arasinda pozitif bir iligki tespit
edilmigtir. Ayn1 zamanda bu ¢alismada su sonuca varilmistir; depresyondan
korunmak ve tedavisini yapmak igin, lire metabolizmasiyla ilgili bozukluklarin
meydana gelmesini 6nlemek, tirenin olmas1 gereken zamanda atilmasini saglamak ve

beyinde Urenin birikmesini engellemek gerekir. Biz de ¢alismamizda BUN ile ice
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yonelim alt bashiginda olan anksiyete/depresyon, sosyal ice donuklik depresyon ve
somatik yakinmalar arasinda pozitif korelasyon tespit ettik. Bu a¢idan ¢alismamiz
literatirle uyumludur. Ancak literatlirde cok fazla pediatrik arastirma olmadigindan
bu konuyla ilgili yapilacak daha fazla pediatrik ¢alismaya ihtiyag vardir.

Wu ile arkadaglarinin (186) yaptiklari bir g¢aligmada diisiik potasyum
seviyelerinin depresyona zemin hazirladigr bulunmustur. Japonya’da yapilan 1423
yaslt kadini igeren bir ¢alismada potasyum ile depresif belirtiler arasinda negatif
korelasyon goriilmiistiir (187). Baska bir eriskin ¢alismada depresyon tespit edilen 59
kiside potasyum diigiik gorilmistir (188). Farkli bir arastirmada potasyumdan
zengin olan ve depresyonu engellemek icin dnerilen meyve ve sebzelerin tiketimi
depresyonun varligmi ve siddetini azaltmistir (189). Onemli bir calismada yilksek
potasyum ve diisiik sodyum igeren diyetin, anksiyete ve depresyonu engelledigi ve
ruh halini olumlu ybnde etkiledigi belirtilmektedir (190). Biz de g¢alismamizda
potasyum ile anksiyete/depresyon, sosyal ice donuklik depresyon skorlari ve
somatik yakinmalar arasinda negatif korelasyon tespit ettik. Caligmamiz bu agidan
literatir ile uyumludur. Ancak bu iliskinin daha ¢ok pediatrik hasta grubuyla
gerceklestirilen arastirma ile desteklenmesine ihtiyag vardir.

Mikro besinler, eser mineraller ve vitaminlerin de dahil edildigi viicut
saghgmi ve fonksiyonunu koruyup fizyolojik slrecleri yonetmek amaciyla viicudun
farkli oranlarda ihtiyag duydugu besinlerdir. Diyetle aliman mineraller vicutta
bagisiklik desteginde, hicre yenilenmesinde ve antioksidan olarak goérev alirlar.
Diyetle alinmasi gereken miktarda mikro besin almak, besin eksikligi veya asir1
beslenmeye bagli gelisecek problemleri en diisiik seviyeye getirebilir. Diyetle alinan
minerallerde dengesizlik oldugunda hastaliklarin gelismesi ve ilerlemesi kolaylasir.
Bu minarelerin icinde Kalsiyum (Ca) énemli bir yer tutar, viicut Ca iiretemedigi i¢in
ekzojen olarak sut ile sut urunleri, fasulye, balik, sebze benzeri gidalardan almasi
gerekir. Ayrica D vitamini alimi da vicuda giren Ca’un emilimini Kkolaylastirir.
Kalsiyum vicudun en 6nemli minarelerindendir ve pek c¢ok enzimi aktifleserek
organlarin isleyisinin normal olarak yiiriitilmesini saglar (191). Yapilan klinik
arastirmalar Ca ile zihinsel problemler arasinda iliski oldugunu ortaya koymustur
(192). Baz1 arastirmalarda da Ca alimi ve depresyon iliskisine dogrudan bakilmigtir

(193). Xia ile arkadaslarinin (194) yaptigi bir arastirmada kalsiyum alimi arttik¢a
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depresyon oraninin diistiigii goriilmistiir. Li ile arkadaslarmin (195) yaptiklar1 bir
meta analiz ¢aligmasinda kalsiyum alimiyla depresyonun azalacagi one siiriilmiistiir.
Wu ve arkadaslarinin (196) yash kisilerle yaptiklari ¢alismada oral alinan Ca ve D
vitaminiyle ya da tek basina alman Ca sayesinde depresyonun azaltildig:
gosterilmistir. Biz de caligmamizda depresyon skorlari ile kalsiyum arasinda negatif
korelasyon tespit ettik. Bu agidan ¢alismamiz literatiir ile uyumlu bulunmustur.
Yapilan ¢ogu caligma erigkinleri kapsadigindan dolay1 calismamizi destekleyecek
daha ¢ok pediatrik yas grubuyla yapilan arastirmalara ihtiyag vardir.

Sonug¢ olarak iilkemizde PH tanili pediatrik hastalarla yapilan nadir
caligmalardan biri oldugu i¢in ¢alismamiz 6nemlidir. Pulmoner hipertansiyonlu
hastalarimizin % 90’ninda KKH mevcuttu. Hasta grubumuzda kontrol grubuna gore
anksiyete ve depresyonun yaninda kurallara karsi gelme, saldirgan davranislar,
sosyal sorunlar, diisiince sorunlari, dikkat sorunlari, somatik yakinmalar, obsesif
kompulsif bozukluk, travma sonrasi stres bozuklugu, duygu durum bozuklugu,
somatizasyon bozuklugu, dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu, karsit olma karsit
gelme bozuklugu, davranim bozuklugu skorlar: istatiksel acidan anlamli diizeyde
daha yuksek bulundu. Trombosit degeriyle anksiyete/depresyon, dikkat sorunlar1 ve
somatik yakimmalar arasinda negatif korelasyon saptadik. Ayrica kalsiyum ve
potasyum seviyelerindeki diisiikliik, iire degerindeki yiikseklikle depresyon arasinda
pozitif iliski saptadik. Hasta grubuna yapilan anjiyografi bulgulariyla psikiyatrik
problemler arasinda herhangi bir iliskiye rastlamadik. Bu durumun anjiyografi
yapilma zamani ile ¢aligma zamanimiz arasinda gegen siirenin uzunluguna baglh
oldugunu diisiinliyoruz. Calismamiz pediatrik hasta grubuyla yapilacak baska
caligmalarla desteklenmelidir. CUnki literatiirde var olan ¢ogu ¢alisma erigkin hasta
grubuna aittir. Bu acidan yaptigimiz ¢alismanin literatiire katki sundugunu

diisiiniiyoruz.
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6. SONUCLAR

1.

10.

Arastirmamiza PH nedeniyle ¢ocuk kardiyoloji poliklinigimizde takipli olan
yaslar1 6 ilel8 arasinda degisen ve Down sendromlu olmayan 50 hasta (26
erkek, 24 kiz) ve genel pediatri poliklinigine bagvuran yaslar1 6 ile18 arasinda
degisen herhangi kronik bir hastalig1 olmayan 50 (32 kiz,18 erkek) kontrol
grubu alindi.

Kontrol grubu ile hasta grubu arasinda yas, cinsiyet ve viicut kitle indeksi
acisindan fark goriilmedi (p>0.05).

Hasta grubunda PH etiyolojisinin %90°’n1 KKH olusturmaktaydi. Yalnizca
%10’luk kesimde primer PH mevcuttu.

Hasta grubunda kontrol grubuna gore anksiyete/depresyon, kurallara karsi
gelme, saldirgan davraniglar, sosyal sorunlar, diisiince sorunlari, dikkat
sorunlari, somatik yakinmalar, ice yonelim, disa yonelim, obsesif kompulsif
bozukluk, travma sonrasi stres bozuklugu, duygu durum bozuklugu, anksiyete
bozuklugu, somatizasyon bozuklugu, dikkat eksikligi hiperaktivite
bozuklugu, karsit olma karsit gelme bozuklugu, davranim bozuklugu skorlar1
istatiksel agidan anlamli diizeyde daha fazla goriildii.

Hasta grubunda ALT degeri ile dikkat sorunlar1 arasinda pozitif korelasyon
tespit edildi (r=0,315, p=0,026).

Hasta grubunda MCV degeriyle saldirgan davranislar arasinda negatif
korelasyon gorilda (r=-0,303, p=0,033).

Hasta grubunda PLT degeriyle anksiyete/depresyon (r=-0,401, p=0,004),
sosyal ice donukliuk/depresyon (r=-0,372, p=0,008), dikkat sorunlar1 (r=-
0,297, p=0,036), somatik yakinmalar (r=-0,361, p=0,010) ve ice yonelim (r=-
0,475, p<0,000) arasinda negatif korelasyon saptandi.

Hasta grubunda BUN degeriyle ice yonelim arasinda pozitif korelasyon
gorilda (r=0,297, p=0,036).

Hasta grubunda potasyum degeri ile sosyal i¢ce doniikliik/depresyon (r=-
0,311, p=0,028) ve ice yonelim (r=-0,351, p=0,013) arasinda negatif
korelasyon goruldu.

Hasta grubunda kalsiyum ile sosyal ice donuklik/depresyon (r=-0,384,
p=0,006) arasinda negatif korelasyon tespit edildi.
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11. Hasta grubunda satiirasyon, BNP, ekokardiyografi ve anjiyografi verilerinden
elde dilen PVR, PVR/SVR, oPAB degerleri ile psikiyatrik herhangi bir

bozukluk arasinda iliski bulunamadi.
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EK-7. 6-18 Yas Cocuklar i¢in Davramis Degerlendirme Ol¢egi (CBCL 6-18)

WSE8y

a 6-18 YAS COCUK VE GENGLER iCiN DAVRANIS DEGERLENDIRME OLCEGi

|No:
COCUGUN EV ADRESi ve TELNO:* ANNE BABANIN ISI (Ayrintili bigimde yaziniz).
ADI, SOYADI # EGITIMi (Toplam kag yil okula gittiginizi yaziniz)
~
- - BABANIN iSi : ................ TELNO: ........... EGITIMi:.......... L 7. —
CINSIYETI: YASI: ANNENIN iSi : ................ TELNO: ........... EGITIMI............ YASI ...........

(JERKEK (JKiZ
FORMU DOLDURAN:

BUGUNUN TARIHi ocUSUN DoGUM TARIHI | D ANNE

gocu . 0 BABA
GUN.......AY.cooYIL.. ™~ | GUN......AY......YIL......... O biGER
SINIEE <o s

Cocugunuzun davraniglariyla ilgili bu formu liitfen gorusglerinizi yansitacak bigimde yanitlayiniz. Her bir
madde ile ilgili bilgi verebilir ve 2. sayfadaki bosluklara yazabilirsiniz. Liitfen bitin maddeleri isaretlemeye

OKULA DEVAM ETMIYOR [J caliginiz. Tesekkiir ederiz.

l. Cocugunuzun yapmaktan hoslandigi sporlari a, b, ¢ siklarina yaziniz. Ormegin: Yiizme, futbol, basketbol, voleybol, atletizm,
tekvando, jimnastik, bisiklete binme, gures, balik tutma gibi.

Cocugunuzun her birine ne kadar zaman ayirir? Cocugunuz her birinde ne kadar basarilidir?
(7 Hig yok

Normalden az Normal Normalden fazla Bilmiyorum Normalden az Normal Normalden fazla Bilmiyorum
B O ) O 0 O O d 0
boee 0 d a O d 0 ) 0
[ — O a 0 O ) O ad a

Il. Gocugunuzun spor disindaki ilgi alanlarini, ugras, oyun ve aktivitelerini a, b, ¢ siklarina yaziniz. Ornegin: Bilgisayar, satrang, araba
akvaryum, el isi, kitap, miizik aleti calmak, sarki sdylemek, resim yapmak gibi (Radyo dinlemeyi ya da televizyon izlemeyi katmayiniz.)

Cocugunuzun her birine ne kadar zaman a yirir? Gocugunuz her birinde ne kadar basarilidir?
[ Hig yok
Normalden az Normal Normalden fazla Bilmiyorum Normalden az Normal Normalden fazla Bilmiyorum
a— O 0 ) O O 0 O 0
e . d O 0 ) d d 0 0
O o 0 0 0 0 a ) d d

lll. Cocugunuzun iyesi oldugu kurulus, kuliip ya da takimlan a, b, ¢, siklanina yaziniz. Ornegin: Spor, miizik, izcilik, folklor gibi.

Cocugunuz her birinde ne kadar basarilidir?

[ Hig yok
Bilmiyorum Az Aktif Normal Cok Aktif
a 0 ) 0 O
b 0 0 0 O
c ) 0 0 d

IV. Cocugunuzun evde ya da disinda yaptidi isleri a, b, c, siklarina yazimiz. Ornegin: Gazete alma, bakkala gitme, pazara gitme, bahge-
tarla isleri, hayvancilik, elektrik-su faturasi yatirma, ¢ocuk bakimi, sofra kurma-kaldirma, bir dilkkanda caligma gibi 6deme yapilan ve
yapilmayan herseyi katiniz.

Cocugunuz her birinde ne kadar basarilidir?

[ Hig yok
Bilmiyorum Normalden Az Normal Normalden Fazla
a d d ] a
b d d 0 d
c ) ) ) a
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Asagida cocuk ve gencleri tanimlayan maddelerin bir listesi bulunmaktadir. Her bir madde ¢ocugun su andaki ya da son 6 ay igindeki durumunu
belirtmektedir. Bir madde gocuk igin cok ya da siklikla dogru ise 2, bazen ya da biraz dogru ise 1, hi¢c dogru degilse 0 sayilarini yuvarlak igine
aliniz. Lutfen tim maddeleri isaretiemeye ¢aliginiz

0: Dogru Degil (Bildiginiz kadariyla)

01 2 1
R

AT
01 2 4
01 2 65
01 2 6
01 2 7
01 2 8
01 2 o

01 2 10
01 2 1
01 2 12
01 2 13
01 2 14
0 1 2 15
0 1 2 16.
01 2 17.
0 1 2 18
01 2 19
0 1 2 20
01 2 21.
01 2 22
0 1 2 23
01 2 24
0 1 2 25
0 1 2 26
01 2 27
01 2 28
01 2 29
0 1 2 30
01 2 31
0 1 2 32
0 1 2 33

gerektigine inanir

. Kimsenin onu sevmediginden yakinir

“1: B@zen ya da Biraz Dogru

2: Gok ya da Siklikla Dogru

2 34. Bagkalarinin ona kargi oldugu, zarar vermeye ya da

-
Yasindan ¢ok daha gocuksu davranir g 0 1
w
Anne ve babanin izni olmadan icki icer
Cok tartisan bir gocuktur v1E S
Basladigi etkinlikleri (oyunu, desleri, igleri) bitirmez o 12 36
Hosglandigi ya da zevk aldii gok az sey vardir 01 2 37
Kakasini tuvaletten bagka yere yapar 0 1 2 38
Bir seylerle dvunir, baskalarina hava atar 0 1 2 39
Bir konuya odaklanamaz, dikkatini uzun stire toplayamaz 0 1 2 40
Kafasindan atamadigi, onu rahatsiz eden bazi
dusiinceleri vardir (mikrop bulagma, simetri takintisi,
okul sorunlar, bilgisayar gibi) 01 2 41
(agiklayiniz): :
. Yerinde sakince oturamaz, cok hareketli ve 01 2 42
huzursuzdur
. Gereken gayreti gdstermeden, sirtini tamamen 0 1 2 43
blyiiklere dayayip herseyi onlardan bekler
0 1 2 44
Yalnizliktan gikayet eder
ol 0 1 2 45
Kafasi karigik, zihni bulaniktir
Gok aglar 0 1 2 46
Hayvanlara eziyet eder
Baskalarina eziyet eder, kétii davranir, kabadayilik eder 0 1 2 47
Hayal kurar, hayallere dalip gider 0 1 2 48
Kendine bilerek zarar verdigi ya da intihar girisiminde 0 1 49.
bulundugu olmugtur
) 0 1 2 50
Hep dikkat gekmeye calisir
. 01 2 51
Esyalarina zarar verir
Ailesine ya da bagkalarina ait esyalara zarar verir o' @ 8
Evde s6z dinlemez 01 2 53
Okulda s6z dinlemez 0 1 2 54
istahsizdir 0 1 2 55
Bagka ¢ocuklarla geginemez 56.
Hatal davranigindan dolayi sugluluk duymaz, 01 2 a
orall olmaz, aldirmaz
Kolay kiskanir 01 2 b
. Ev, okul ya da diger yerlerde kurallara uymaz, karsi gelir 01 2 c
. Bazi hayvanlardan, durumlardan (yiiksek yerler), 01 2 d
ya da ortamlardan (asansor, karanlik gibi) korkar
(okulu katmayiniz) (agiklayiniz):
; 01 2 e
. okula gitmekten korkar, okul korkusu vardir
. Kéti bir sey distinebilecegi ya da yapabileceginden ¥ 1RE
korkar 01 2 g
. Kusursuz, dort dortlilk ve her konuda basgarili olmast o 4 B &

agigini yakalamaya galigtigi hissine kapilir
Kendini degersiz, 6nemsiz ya da yetersiz hisseder
Bir yerlerini kaza ile sik sik incitir

Cok kavga cikarir, kavgaya karigir

Cok fazla satagilir, dalga gegilir

Basgi belada olan kigilerle dolagir

Olmayan sesler ve konugmalar isitir (agiklayiniz):

Diiginmeden hareket eder, aklina eseni yapar

Baskalariyla birlikte olmaktansa yalniz
olmay tercih eder

. Yalan sdyler, hile yapar ve aldatir

Tirnaklarini yer
Sinirli ve gergindir

Kaslari oynar, segirmeleri ve tikleri vardir (agiklayiniz):

Geceleri kabus gorur

. Bagka gocuklar tarafindan sevilmez

Kabizlik geker

Cok korkak ve kaygilidir
Bagi doner, gozleri kararir
Kendini ¢ok suglu hisseder

Asin yer

. Sebepsiz yere ¢ok yorgun hissettigi olur

Fazla kiloludur

Saglik sorunu olmadigi halde;

Agri ve sizilardan yakinir (bag ve karin agrisi diginda)
Basg agrilarindan yakinir (sikayet eder)

Bulanti, kusma duygusu olur

Gozle ilgili sikayetleri olur (Gozlek, lens kullanma
disinda agiklayiniz):

Dékiintler, pullanma ya da bagka cilt hastaligi olur
Mide - karin agrisindan sikayet eder
Kusmalar olur

Diger (agiklayimiz):

Litfen arka sayfaya geginiz.
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0: Dogru Degil (Bildiginiz kadariyla)
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57.
58.

\

61.
62.

63.
64.
65.
66.

67.
68.
69.
70.

71.

72.
73.

74.
75.
76.

77.

78.
79.

80.
81.
82.
83.

84.

insanlara vurur, fiziksel saldinda bulunur

Burnunu karigtinir, derisini ya da vucudunu yojar,
sag ve kirpigini koparir (agiklayiniz):

Gy

il

viginde cinsel organiyla oynar i

nsel organiyla gok fazla oynar
Okul 8devlerini tam ve iyi yapamaz

El, kol, bacak hareketlerini ayarlamada giglik geker,
sakardir

Kendinden bilylik cocuklarla vakit gegirmeyi tercih eder
Kendinden kiigiiklerle vakit gegirmeyi tercih eder
Konusmay reddeder

istemeyerek de olsa belli bazi davraniglan tekrar tekrar

yapar (ellerini defalarca yikama, kapi kilidini tekrar
tekrar kotrol etme gibi) (aciklayiniz):

Evden kagar
Cok baginr
Sirlanini kendine saklar, hi¢ kimseyle paylagsmaz

Olmayan seyleri gorir (agiklayiniz):

Topluluk iginde rahat degildir, bagkalarinin kendisi
hakkinda ne digiinecekleri ve ne sdyleyecekleriyle
ilgili kayg! duyar

Yangin ¢ikarir

Cinsel sorunlari vardir (agiklayiniz);

Gosterig meraklisidir, maskaralik yapar
Cok utangag ve gekingendir
Diger ¢ocuklardan daha az uyur

Gece vefveya gindiz diger gocuklardan daha gok
uyur (agiklayiniz):

Dikkati kolayca dagilir

Konugma problemi vardir (aglkla&lmlz):

Bos gozlerle bakar

Evden birgeyler galar 7

Ev digindaki bagka yerlerden birgeyler alar-

ihtiyaci olmadig halde pek gok seyi biriktirir (agiklayiniz):

Tuhaf, alisiimadik davraniglari vardir (esyalarin belli
bir diizende ve sirada olmasini isteme gibi)
(agiklayiniz):

0

o o © o

o

o o o o

o

o o o o o o

1: Bazen ya da Biraz Dogru

1

2: Cok ya da Sikhikla Dogru

2 85. Tuhaf, aligiimadik diistinceleri vardir (bazi sayilarn,

stzclkleri tekrarlama ve bunlari zihninden
atamama gibi) (agiklayiniz):

86. Inatgi ve huysuzdur

87. Ruhsal durumu ya da duygulari cabuk degisir
88. Cok sik kiiser

89. Suphecidir, kugku duyar

90. Kufarli ve agik sagik konugur

91, Kendini éldirmekten soz eder

92. Uykuda yirir ve konugur (agiklayiniz):

93. Cok konugur

94, Bagkalarina rahat vermez, onlara satagir, onlaria gok
dalga geger

95. Ofke ndbetleri vardir, gabulk dfkelenir
96. Cinsel konulari fazlaca diiginir

97. insanlar tehdit eder

98. Parmak emer

99. Sigara iger, titin gigner

100. Uyumakta zorlanir (agiklayiniz):

101. Okuldan kagar, dersini asar

102. Hareketleri yavastir, enerjik degildir

103. Mutsuz, Gzgiin ve ¢dkkiindlr (defresyondadir)
104. Cok giriitiicadar

105. Saglik korunu olmadig halde madde kullanir (icki ve
sigaray| katmayiniz) (agiklayiniz):

106. Cevresindeki kisi ve esyalara kasith olarak zarar verir,
zorbalik eder

107. Ganduz altini islatir

108. Gece yatadini 1slatir

109. Mizirdanir, sizlanir

110. Karsgi cinsiyetten biri olmayi ister

111. Igine kapaniktir, bagkalanyla kaynagmaz
112. Evhamlidir, her seyi dert eder

113. Cocugunuzun yukandaki listede belitiimeyen
baska sorunlan varsa liitfen yaziniz:
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