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OZET

Giris: Cocuklarda en sik hastane bagvuru sikayetlerinden biri olan bas agrisi
okul giinli ve is giicii kaybina yol agmasi nedeniyle 6nemli bir sorundur. Cocukluk
cag1 bas agrilarinda genellikle migren ve gerilim tipi bas agrilar1 gibi primer nedenler
on plandayken, gecirilen ust solunum yolu enfeksiyonu, travma, hipertansiyon (HT),
kafa ici kitle gibi nedenlere sekonder bas agrilari da onemli bir yer tutmaktadir.
Calismamizda bas agris1 yakinmasi ile bagvuran hastalar eslik eden hipertansiyon
varlig, bas agrisina neden olan faktoriin hipertansiyon olup olmamasi ve

hipertansiyona yol agabilecek risk faktorleri agisindan degerlendirildi.

Gereg ve Yontem: Saglik Bilimleri Universitesi (SBU) izmir Dr. Behget Uz
Cocuk Hastaliklart ve Cerrahisi Egitim Aragtirma Hastanesi, ¢ocuk noroloji
poliklinigine son iki yilda bas agris1 sikayeti ile bagvuran 5-18 yas arasindaki 600
hasta ¢aligmamiza dahil edildi. Hastalar yas, cinsiyet, agr siiresi (ay), agr1 vasfi, agri
siklig1, bas agris1 tanisi, agr yeri, agrinin hareketle iligkisi, agr1 zamani, eslik eden
bulanti, kusma, fotofobi, fonofobi, anormal nd&rolojik bulgu varligi, anormal
norolojik bulgu tipi, eslik eden kan basinct yiiksekligi, hipertansiyon evresi,
hipertansiyon tedavisi, tedaviye yanit, hipertansiyon saptanan hastalarda obezite
iliskisi, ailede bas agris1 varligi, ailede hipertansiyon varligi, hipertansiyon saptanan
hastalarda risk faktorleri ve bas agrisina yol acan nedenin hipertansiyon olup

olmamasi agisindan degerlendirildi.

Bulgular: Calismamiza yaslar1 5-18 arasinda degisen 359’u kiz, 241’1 erkek
olmak tizere toplam 600 hasta dahil edilen hastalarin 73’tinde HT saptandigi,
457’sinde HT saptanmadigi, 70 hastanin poliklinik bagvurusunda kan basinci 6l¢iimii
kaydedilmedigi goriildi. HT saptanan hastalarin 14’{iniin (%2.3) bas agrisinin HT'a
bagli oldugu, 59’unda HT ile iliskisiz bas agrist oldugu goriildi. HT saptanan ve
saptanmayan hastalar ile bas agrist HT baglh olan ve olmayan hastalar
karsilagtirildiginda iki grup arasinda cinsiyet, agr1 vasfi, agr1 yeri, agrinin hareketle
iligkisi, agr1 zamani, anormal nérolojik bulgu, bagvuru aylari, ailede bas agrisi

yakinmasinin olmasi, ailede HT olmasi ve obezite agisindan anlaml fark saptanmadi

viii



(p>0.05). HT saptanan ve saptanmayan hastalar karsilastirildiginda yas agisindan iki
grup arasinda anlamli fark oldugu goriildii (p<0.05). Calismamiza dahil edilen
hastalar agr1 tipi agisindan degerlendirildiginde migren ve gerilim bas agrilar
acisindan HT saptanan ve saptanmayan gruplar arasinda fark olmazken, sekonder ve
tiplendirilemeyen bas agrilar1 acisindan iki grup arasinda anlamli fark oldugu
goriildii (p<0.05). Bas agrisina eslik eden bulanti, kusma, fotofobi ve fonofobi
acisindan HT saptanan ve saptanmayan hastalar arasinda anlamli fark goriilmezken
(p>0.05), bas agris1 HT bagl olan ve olmayan hastalar arasinda bulant1 ve fonofobi
acisindan anlamh fark oldugu saptandi (p<0.05). Bas agris1 yakinmasi ile bagvuran
hastalar gruplandirildiginda, ayda 2-14 giin bas agris1 olan ve ayda 15’ten fazla gln
bas agrisi olan hastalarda HT saptanan ve saptanmayan hastalar arasinda anlamli fark
bulunurken (p<0.05), ayda 1 giinden az bas agris1 sikayeti olan hastalarda HT
saptanan ve saptanmayan hastalar ile bas agris1t HT baglh olan ve olmayan hastalar

arasinda anlamli fark olmadig goriildii (p>0.05).

Sonug: Bas agris1 yakinmasi ile basvuran ¢ocuklarda en sik goriilen nedenler
primer bas agrilar1 olmakla birlikte, erken taninip tedavi edilmedigi takdirde ciddi
komplikasyonlara yol acabilecek hipertansiyon da altta yatan bir neden olabilir. Bu
nedenle bas agris1 sikayetiyle bagvuran tiim hastalarda uygun tansiyon ol¢timii

muayenenin bir par¢asi olmalidir.



ABSTRACT

Introduction: Headache, which is one of the most common hospital
admissions complaints in children, is an important problem due to the fact that it
causes school day and labor loss. While primary causes such as migraine and
tension-type headaches are at the forefront in childhood headaches, headaches
secondary to such conditions as upper respiratory tract infection, trauma,
hypertension (HT) and intracranial mass are also important. In our study, patients
presenting with headache were evaluated in terms of the presence of concomitant
hypertension, whether the cause of headache was hypertension or not and in terms of

the risk factors that may cause hypertension.

Material and Method: 600 patients with headache in the last two years aged
between 5 and 18 years who were admitted to our pediatric neurology clinic in
University of Health Sciences izmir Dr. Behget Uz Pediatric Diseases and Surgery
Education Research Hospital, were included in our study. Patients were evaluated
according with age, gender, duration of pain (months), pain characteristics, pain
frequency, headache diagnosis, pain location, the relation of pain with movement,
pain time, accompanying nausea, vomiting, photophobia, phonophobia, presence of
abnormal neurological findings, abnormal neurological finding types, concomitant
blood pressure, hypertension stage, hypertension treatment, treatment response,
obesity relationship in patients with hypertension, presence of headache in the
family, presence of hypertension in the family, risk factors in patients with

hypertension and the cause of headache is the hypertension or not.

Results: In our study there are 359 female and 241 male patients whose ages
vary from 5 to 18; 73 of them have been detected to have HT, 457 of them don’t
have HT and 70 out patients’ blood pressure measurement was not recorded. Among
the patients suffering HT, it is seen that the headache of 14 patients depends on HT
and the headache of 59 patients is with no connection. While patients with and
without HT detected headache compared with patients with and without HT there
were no significant differences between the two groups in terms of gender,
painfullnes, pain location, the relation of pain with movement, pain time, abnormal
neurological findings, application months, family headache, family HT and obesity

(p>0.05). When the patients with and without HT were compared, a significant



difference was found between the two groups in terms of age (p <0.05). Although
when the patients included in our study were evaluated in terms of pain type, there
was no difference between the groups with and without HT in terms of migraine and
tension headaches. there was a significant difference between two groups in terms of
secondary and non-typeable headaches (p <0.05). while no significant difference was
found between the patients with and without HT in terms of nausea, vomiting,
photophobia and phonophobia accompanying headache (p> 0.05), there was a
significant difference between nausea and phonophobia in patients with and without
headache HT (p <0.05). When the patients with headache complaints were grouped,
there was a significant difference between the patients who had headache and had
headache more than 15 days a month and had no headache whereas in patients with
headache complaints less than 1 day per month, no significant difference was found
between patients with and without HT and those with and without headache HT (p>
0.05).

Conclusion: Although the most common causes of children presenting with
headache are the primary headaches, hypertension, which may lead to serious
complications if not diagnosed and treated early, may be an underlying cause.
Therefore, appropriate blood pressure measurement should be a part of the

examination in all patients presenting with headache.
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1. GIRIS VE AMAC

Bas agrisi1 toplumda sik goriilen ve genellikle tekrarlayict olmasi nedeniyle
okul giinii ve isgiici kaybina neden olmasi, bireysel ve toplumsal ekonomik
kayiplara yol agmasi ve kisilerin yasam kalitesini etkilemesi gibi nedenlerle
sosyoekonomik agidan da 6nem arz eden bir saglik sorunudur (1). Bas agris1 primer
olarak gelisebilecegi gibi paranazal siniis enfeksiyonu, hipertansiyon, beyin tiimorii,
kafa i¢i basing artis1 sendromu, zehirlenmeler gibi sekonder nedenlerin bir semptomu
olarak da goriilebilir. Bag agrist nedeniyle bagvuran ¢ocugu degerlendirirken ayrintili
bir anamnez alinmali, fizik muayene ve ndrolojik muayene, kan basinci dl¢iimii, goz
dibi bakis1 yapilmalidir. Bas agrisinin 6zellikleri (sikligi, siiresi, siddeti, eslik eden
bulgular, bas agrisin1 arttiran ya da azaltan faktorler, bas agrisinin yerlesimi ve
yayilim1) bas agrisi tipini belirlemek icin sorgulanmalidir. Cocuklarda sik olarak
gorillen primer bas agrilart gerilim tipi bas agrisi ve migrendir. Hastane
basvurularinda sik bir yakinma olan bas agrisinin tedavisi ile ¢ocuk ve addlesanin

yasam kalitesi artacaktir.

Hipertansiyon morbidite ve mortalitesi yiksek ateroskleroz ve koroner arter
hastaliklar gibi kardiyovaskiiler hastalik veya inme gibi hastaliklara ve son donem
bobrek yetmezligine neden olmasi agisindan 6nemli bir saglik sorunudur (2).
Cocukluk caginda HT genellikle altta yatan bir hastaliga bagl olarak sekonder HT
seklinde gortiliirken, obezite goriilme sikliginin 6-7 yasa kadar gerilemesi nedeniyle
bu yaslarda goriilen primer HT sikliginda paralel bir artig saptanmistir (3). Primer ya
da esansiyel HT altta yatan herhangi bir nedenin saptanmadigt HT olarak adlandirilir
(4). Cocukluk c¢agt HT’u son yillarda cocuk ve adolesanlarin beslenme
aligkanliklarindaki degisiklikler (hazir gida ve yliksek kalori icerigine sahip gida
tilketiminde artig), fiziksel aktivitede azalma ve artmis strese bagli olarak artis
gostermektedir (5,6). Cocukluk caginda hipertansiyon sistolik ve/veya diyastolik kan
basinci1 (SKB/DKB) degerlerinin en az ii¢ 6l¢iimde yas, cinsiyet ve boya gore 95.
persentilde veya ilizerinde olmasi olarak tanimlanmaktadir (5). Cocuklarda HT siklig
%1-5 arasinda degismektedir (6). Hipertansiyon bas agrisi sikayeti ile de kendini
belli edebilir.



Cocuk ve adolesan yas grubunda obezite eriskin donemine yansiyan
kardiyovaskiiler hastaliklar, tip 2 diyabetes mellitus, HT, metabolik sendrom, uyku
apne sendromu, hiperlipidemi gibi sonuglari olmasi nedeniyle 6nemli bir saglik
sorunudur. Diinya Saglik Orgiitii (DSO) 2016 verilerine gore ¢ocuklarda fazla kilolu

olma ve obezite oran1 %18 saptanmistir (7).

Bu calismada bas agris1 sikayeti ile hastanemiz ¢ocuk norolojisi poliklinigine
basvuran 5-18 yas araligindaki hastalarda hipertansiyon, hipertansiyona bagli bas

agrist siklig1 ve risk faktorlerinin belirlenmesi amaglanmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. BAS AGRISI

2.1.1. Tanim
Cocuklarda bas agrisi1 aile, 0gretmenler ya da bazen hekimler tarafindan

yeterince ciddiye alinmasa da okul giinii ve sosyal etkilesimde kayiplara neden
olmasi nedeniyle 6nemli bir sorundur. Yasam kalitesini artiracak dogru taniyi
koymak i¢in ¢ocuklarda bas agrisin1 degerlendirmede kapsamli ve sistematik bir

yaklagim gerekmektedir.

Cocuk ve adolesan yas grubunda kronik tekrarlayan bas agrilarinin en sik
nedeni gerilim tipi bas agrilar1 ve migrendir. Migren ve gerilim tipi bas agrilar
primer bas agrilar1 iken, travma, beyin tiimorleri, enfeksiyon hastaliklari, kafa igi
basing artis1 da sekonder olarak bas agrisina yol acabilir. Bas agrisim

degerlendirmede ilk asama sekonder nedenlerin dislanmasidir.

Erkeklerin %95’inin ve kadinlarin %99’unun hayatlar1 boyunca en az bir kez
bas agris1 atag1 gecirdigi kabul edilmektedir. Bag agris1 tanisinda dikkatle alinmis bir
anamnez ve yapilan fizik ve ndrolojik muayene primer ve sekonder bas agris1 ayirici
tanis1 ile bas agris1 tiplendirmesinde yol gosterici olacaktir. Hastanin nérolojik
muayenesinde siipheli 6zellikler saptandiysa ileri tetkiklerin yapilmasi dogru tani
konmas: agisindan 6nemlidir. Ayn1 hastada birden fazla bas agrisi tipi olabilecegi
g0z Oniinde bulundurulmalidir. Bilinen primer bir bas agris1 tanisi olan bir hastadan
alinan ayrintili bir anamnez ve yapilan fizik muayene, bizi ayni hastaligin bir atagi ya
da farkli bir bas agrisi tipi olup olmadigi konusunda yonlendirir. Bas agris1 hakkinda
anamnez alirken agrinin akut olup olmamasi, semptomsuz araliklarla tekrarlamasi,
giderek artig gostermesi, siklig, siiresi, yeri, siddeti, eslik eden bulanti, kusma, bas
donmesi gibi bulgularin olmasi, gilinliik aktiviteyi etkilemesi, agriya yol agabilecek
travma gibi nedenler, 6zge¢miste kronik hastalik varligi ya da ilag kullanimi, ailede

bas agris1 varlig1 agisindan hasta ve yakinlari1 sorgulanmalidir.



Uykudan uyandiran, nérolojik bulgularin eslik ettigi, oksiiriik, defekasyon ya
da fiziksel aktivite ile artan, auranin olmadigi, daha Onceden olan bas agrisinin
siddetinde, sikliginda ya da paterninde degisiklik, oksipital bolgede ya da slrekli
ayni lokalizasyonda olan ve medikal tedaviye yanit vermeyen, 6 yasindan kiigiik
cocuklarda meydana gelen, eslik eden orak hiicreli anemi, koagiilopati gibi komorbid
hastaligt olan, kisilik degisikligi saptanan, yapilan noérolojik ya da fiziksel
muayenede anormallik saptanan hastalarda altta yatan bir intrakranial patoloji
acisindan hastanin degerlendirilmesi gerekir (8).

Gorintileme yontemleri travma, yer kaplayan kitle, vaskiler anomaliler gibi
sekonder bas agrisinin nedeninin bulmada yardimci olur.

Cocuklarda bas agrisinin degerlendirilmesinde laboratuar testlerinin ve

elektroensefalografinin rutin olarak kullanimi 6nerilmez.

2.1.2. Epidemiyoloji
Bas agris1 ¢ocuk ve addlesanlarda sik rastlanan bir sikayettir (9). Elli ¢ocugun

degerlendirildigi bir calismada ¢ocuklarin %60°1 hayatlar1 boyunca en az bir kez bas
agrisi atag yasadiklarini belirtmistir (10). Farkli bir ¢alismada 18 yasina kadar ¢ocuk
ve addlesanlarin %90°1n1n en az bir kez bas agris1 atag1 yasadigi saptanmustir (9).

Yapilan bir ¢aligmada tekrarlayan bas agrist sikliginin 4-6 yas arasindaki
cocuklarda %4,5 iken, 16-18 yas arasindaki ¢ocuklarda %27,4’e arttigi gorilmiistiir
(112).

Bas agris1 prevalanst 12 yasindan kiiciik kiz ve erkek g¢ocuklarda %10
oranindayken, 12 yasindan biiyiik ¢ocuklarda kizlarda %?28-36, erkeklerde %20
oraninda saptanmustir (12). Ayn1 zamanda birinci ve ikinci derece akrabalarinda bas
agrist sikayeti olan c¢ocuklarda bas agris1 sikayetinin daha yaygin oldugu
gbzlemlenmistir (13).

Cocuk acil servise akut bas agris1 sikayeti ile bagvuran hastalarda iist solunum
yolu enfeksiyonu ya da viral hastalik ile iligkili bas agris1 olarak degerlendirilmis
olup bazi hastalarda primer bas agrisi, migren statusu saptanmistir (14). Birinci
basamak hekimleri tarafindan degerlendirilen hastalarda yapilan bir ¢alismada primer
bas agrilarinin ve enfeksiyon hastaliklarina bagli bas agrilarinin 6n planda oldugu

gorilmistir (15).



Bes — on yedi yas arasindaki 48575 g¢ocugun birinci basamak hekimleri
tarafindan degerlendirildigi bir kohort ¢alismasinda hastalarin %19 unun primer bas
agrisy, %1.1’inin sekonder bas agrisi tanist aldigi; %79.7’sinin tan1 alamadig

gorilmistir (16).

2.1.3. Etiyopatogenez
Migren poligenetik ve multifaktoryel bir hastalik olarak kabul edilir (17).

Migrenin giiclii genetik temelleri oldugu diislinilmesine ragmen migren iliskili
spesifik genlerin ¢ogu heniiz tanimlanmamigtir. Pek c¢ok hipotez teori olmasina
karsin migren patogenezi de agik degildir. Onceleri popiiler olan vaskiiler migren
teorisine gore bas agrisinin nedeni vazodilatasyon olarak kabul edilir. Migren atagi
aninda manyetik rezonans (MR) anjiografi ile yapilan goriintilemelerde az miktarda
intrakranial vazodilatasyonun oldugu goriilmiig, fakat ekstrakranial vazodilatasyon
saptanmamustir (18). Ayn1 zamanda migren tedavisinde basarili bir sekilde kullanilan
sumatriptan vazokonstriksiyona sebep olmamaktadir.

Migren olusumunda uyaranlara artmigs yanit veren primer ndronal
disfonksiyonun sorumlu oldugu diistiniilmektedir. Genetik yatkinligin santral sinir
sisteminde inhibitor ve eksitator sistem arasindaki dengenin bozularak uyari ile bazi
cocuklarda migren atag1 olusumuna yol actig1 diisiiniilmektedir (19).

Beyin sapindaki "locus cereleus"ta meydana gelen aktivite beynin diger
boliimlerine yayilarak anormal trigeminovaskiiler reflekse yol agar. Pozitron emisyon
tomografisi kullanilarak yapilan bir ¢alisma bu hipotezi desteklemektedir (20). Bu
calismada atak esnasinda serebral hemisferlerde ve beyin sapinda kan akiminin
arttig1 goriilmiis, sumatriptan tedavisi sonrast sadece beyin sap1 aktivasyonu devam
ederken, bas agrisi, fotofobi ve fonofobinin geriledigi saptanmis. Bu bulgular migren
patogenezinde beyin sap1 ve beynin diger boliimleri arasindaki aktivite bozuklugu ile
ilgili oldugunu desteklemektedir.

Deneklerde trigeminal sinirin uyarimi sonucu salinan substans P, kalsitonin
gen iliskili peptid ve diger vazoaktif polipeptidlerin bas agris1 ve vazodilasyona
neden olan nérojenik inflamasyon olarak adlandirilan bir dizi olaya yol agtif
goriilmiistiir. Bir grup aragtirmaci beyin korteksine yayillan bir noronal
depolarizasyon dalgasinin auraya neden olduktan sonra trigeminal sinir {izerinden

inflamatuar degisikliklere yol acarak bas agrisina neden oldugunu, aura ve bas agrisi



arasinda iliski oldugunu ortaya koymustur (21). Ikinci bir grup da akut migren
ataklar1 sirasinda trigeminal sinirin gecici olarak duyarliliginin arttigini bildirmistir
(22).

Kortikal yayilan depresyonun migren aurasindaki altta yatan neden oldugu,
trigeminal sinir afferentlerini uyardigi, matriks metalloproteinaz aktivasyonu ile kan
beyin bariyer gecirgenligini degistirdigi disiiniilmektedir (23).

Gerilim tipi bas agris1 hakkinda ¢ocuklarda yapilan c¢alismalar az olsa da
genetik ve cinsiyete gore santral ve periferik sinir sisteminin agriya duyarhiligiin
degistigi gozlemlenmistir. Stresin ya da ¢ocugun duygudurumundaki degisikliklerin
santral sinir sistemindeki serotonin ve bazi endojen ndropeptidler ile yolaklart
tetikledigi gorilmiistiir. Norotransmitterler ve nitrik oksit, kalsitonin gen iligkili
peptid, subtans P, ndrokinin A, glutamat, serotonin, endorfin, metenkefalin gibi
noromodiilatorler agriya yol agan sistemlerin aktivasyonunda rol oynar (24). Bu
hipoteze ek olarak gerilim tipi bas agris1 yasayan ¢ocuklarda agriya asirt duyarlilik
oldugu goriilmistiir (25). Migrenin aksine gerilim tipi bas agrisinda genetik

faktorlerin kiiciik bir rol tistlendigi diistiniilmektedir.

2.1.4. Siiflama
Bas agrilar1 primer ve altta yatan bir neden bagli olarak gelisen sekonder bag

agrilar1 seklinde iki gruba ayrilir. Sekonder bas agrilar1 kafa travmasi, iist solunum
yolu enfeksiyonu, santral sinir sistemi enfeksiyonu ya da yer kaplayan bir lezyon
nedeniyle olusur ve altta yatan nedenin tedavi edilmesi ile bas agrisi1 ortadan kalkar.
Primer ve sekonder bag agrilarin1 tanimlarken sekonder bir nedenle tetiklenen primer

bir bas agris1 olabilecegi de goz dnilinde bulundurulmalidir.

2.1.4.1. Primer Bas Agrilari: Cocuklarda yaygin olarak goriilen primer bas
agrilart migren ve gerilim tipi bas agrilaridir. Kiime bas agrilarin1 da igeren
trigeminal otonomik sefaljiler 10 yasindan kiiciik cocuklarda nadir goriiliir.

Cocuk ve addlesanlardaki en sik kronik bas agrist kronik migrendir (26).
Cocugun yast1 biiylidiikce agr1 siiresi de uzar. Siklikla bifrontal ya da bitemporal
olarak hissedilir. Oksipital bas agrilarinda genellikle altta yatan bagka bir neden
aranmalidir. Cocuklarin yaklagik %10’unda gorsel, isitsel, konusma, motor,

parestezi, hemipleji, giicsiizliik, ataksi auralar1 goriilebilir (27).



Kiigiik ¢ocuklar addlesanlara gore agriyr daha farkli tarif edebilirler ya da
oyun oynarken agrinin varligini yoksayabilirler (28). Kiigiik ¢ocuklar kronik bas

agrisini anksiyete, davranis ve uyku problemleri seklinde yansitabilirler.

Migren Tani Kriterleri (29)

Aurasiz Migren

A B-D kriterlerini karsilayan en az 5 atak olmali*
B. Bas agris1 4-72 saat siirmeli (uygun tedavi almadiginda)**
C. Alttaki kriterlerin en az iki tanesini karsilamali:

cocuklarda bilateral, ad6lesanlarda genellikle tek tarafli lokalizasyon, zonklayici, orta
ya da siddetli agr, rutin fiziksel aktiviteye engel olan agr1

D. Bas agris1 boyunca en az biri eslik etmeli

bulanti, kusma ya da her ikisi, fotofobi ve fonofobi

E. Bagka bir Bas agrisi Bozukluklarinin Uluslararast Siniflandirmasi-3
(ICHD-3) tanisina uygun olmamali

* Bazen migren ataklari net olarak tanimlanamayabilir ya da bagka bir
hastalik ile karistirilabilir. Aurasiz migren tanis1 koymak i¢in en az 5 atak olmalidir.
Hasta 5’ten az atak tarif ediyorsa muhtemel aurasiz migren olarak tanimlanabilir.

**Hasta atak sirasinda uyuyor ve uyandiginda atak sonlanmis oluyorsa, atak
stiresi uyku stiresi de dahil edilerek hesaplanir. Cocuk ve addlesanlarda ataklar 2-72

saatte sonlanabilir.

Aurali Migren
A B-D kriterlerini karsilayan en az 2 atak olmali
B. Asagidaki aura semptomlarindan bir ya da daha fazlasi olmali

gorsel, isitsel, konusma, motor, beyin sap1, retinal
C. Asagidaki 6 6zelligin en az 3 tanesi olmali
bir aura semptomunun en az 5 dakika sirmesi, art arda 2 ya da daha
fazla semptomun ortaya ¢ikmasi, her aura semptomunun 5-60 dakika stirmesi, en az
bir aura semptomunun tek tarafli olmasi, en az bir aura semptomunun pozitif olmasi,
auray1 takip eden 60 dakika i¢inde bag agrisinin ortaya ¢ikmasi

D. Baska bir ICHD-3 tanisina uygun olmamali



Gerilim Tipi Bas Agris1 Tan1 Kriterleri (29)

A B-D kriterlerinin tamamini karsilayan en az 10 atak olmali. Sik bas
agrisi olmayan formda ayda 1 ya da daha az giin bas agris1 goriiliir (yilda 12 ya da
daha az giin). Sik bas agris1 olan formda en az 3 ay boyunca ayda 1-14 giin bas agrisi
goriiliir (yilda 12-180 gin).

B. Bas agris1 30 dakika-7 giin arasinda sonlanir.

C. Asagidaki 4 kriterin 2’si olmalidir
bilateral lokalizasyon, hafif ya da orta siddette, basin¢ ya da gerginlik seklinde
hissedilen, fiziksel aktivite ile artmayan agri

D. Bulanti, kusma, fotofobi, fonofobinin eslik etmedigi agr1

E. Baska bir ICHD-3 tanisina uygun olmamali

Kiime Bas Agris1 Tani1 Kriterleri (29)

A. B-D kriterlerinin tamamini karsilayan en az 5 atak olmali

B. Siddetli ya da ¢ok siddetli tek tarafli orbital, supraorbital ve/veya
temporal agr1 tedavi almadiginda 15-180 dakika stirmeli

C. Bas agrisi ile ayni tarafta lakrimasyon, nazal konjesyon ya da rinore,
gozde 6dem, terleme, myozis ya da pitozisten en az biri eslik etmeli; hasta huzursuz
ya da ajite olmali

D. Atak siklig1 giinde 1-8 aras1 degisebilir

E. Bagka bir ICHD-3 tanisina uygun olmamali

Epizodik Kiime Bas Agris1 Tan1 Kriterleri

A. Kiime bag agrisi tan1 kriterlerini karsilamali

B. 3 ay veya daha uzun siiren agrisiz remisyon siireleri ile ayrilan ve

tedavi edilmediginde yedi giinden bir yila kadar siiren en az iki kiime déonemi olmali
Kronik Kiime Bas Agris1 Tam Kriterleri
A Kiime bag agrisi tan1 kriterlerini karsilamali
B. Remisyon siiresi olmadan veya en az bir yil boyunca ii¢ aydan az

stiren remisyonlarla seyreden bas agris1 olmali

2.1.4.2. Sekonder Bas Agrilari: Yeni bir bas agris1 tarif eden bir hastada bu
bas agrisi ile birlikte altta yatan bir patoloji saptanmissa; tarif edilen bas agrisi primer

bas agris1 tan1 kriterlerini kargilamiyorsa, altta yatan patolojinin de bas agrisina yol



acabilecegi biliniyorsa, bu bas agris1 sekonder bas agris1 olarak degerlendirilir. Bu
nedenle sekonder bas agrisindan siiphelenilen hastalarda anamnez derinlestirilmeli,

ayrintili bir fizik muayene ve ileri tetkikler ile hasta degerlendirilmelidir.

Sekonder Bas Agris1 Tan1 Kriterleri (29)
A. Bas agrisina neden olabilecek bir hastaligin tanis1 konmus olmali
B. Asagidakilerden en az 2 kriteri kargilamali
Varsayilan sebep ile bag agris1 baslangici arasinda zamansal agidan iligki olmali
Sebep olan hastalik kétiilestiginde bas agris1 da siddetlenmeli ve/veya altta yatan
sebep ortadan kalktiginda bas agrisi da diizelmeli
Altta yatan nedene gore bas agrisinin tipik 6zelliklerinin olmali
Altta yatan hastaligin bas agrisina neden olduguna dair farkli kanitlar olmali

C. Bagka bir ICHD-3 tanisina uygun olmamali

Cocuklarda sekonder bas agrilart  genellikle st solunum  yolu
enfeksiyonlarina ya da travmalara bagl olarak gelisebilecegi gibi, HT, intrakranial
patolojiler gibi daha onemli sorunlarin da ilk semptomu olabilir. Ayn1 zamanda
primer bir bas agrist ile eslik eden iist solunum yolu enfeksiyonu, HT gibi bir
patolojinin de olabilecegi dikkate alinmalidir. Hipertansiyona bagli bas agrisi
genellikle sistolik ve diastolik kan basincinda ani yiikselmelerin oldugu donemde
bilateral, pulsatil olarak hissedilir ve kan basincinin normale donmesi ile bas agrisi

da son bulur.

Hipertansiyona Bagli Bas Agris1 Tani Kriterleri (29)

A C’deki kriterleri saglayan herhangi bir bas agris1 olmali

B. Sistolik kan basinci 180 mmHg ya da daha yiiksek, diastolik kan
basinct 120 mmHg ya da daha yiiksek 6l¢iilmiis olmali

C. Hipertansiyonun baslangici ile bas agris1 baslangi¢ zamani arasinda
iligki olmali ve/veya HT kotiilesmesi ile bas agrisinin siddetlenmeli ve/veya HT
diizelmesi ile bas agris1 yakinmasinin gerilemeli

D. Baska bir ICHD-3 tanisina uygun olmamali



Kan basincindaki ani degisikliklerin bas agrisina yol agtigini diisiintiliirken,
kan basincinda uzun siireli hafif ya da orta dereceli artigin bas agrisina yol agmadigi
distiniilmektedir.

Sekonder bas agrisi tanis1 konulurken, yeni saptanan ve bas agrisina neden
oldugu diistiniilen bir patoloji ile es zamanli baslayan primer bir bas agris1 ya da
farkli bir etyolojiye sekonder baglayan bir bas agris1 olabilecegi gbz Oniinde
bulundurulmalidir.  Dogru tantytr koyabilmek i¢in ICHD-3 kriterlerinden
faydalanilabilir. Hipertansif bir hastada bas agris1 HT a sekonder bir semptom olarak
ortaya ¢ikabilecegi gibi, HT bas agris1 birlikteliginin olmasi bas agrisinin primer ya

da farkl: bir hastaliga sekonder olmayacagin1 géstermez.

2.1.5. Tedavi
Tedavi yonetiminde en Onemli basamak bas agrisinin tipinin dogru

belirlenmesidir. Sekonder bas agrisinda altta yatan neden ortadan kaldirildiginda bas
agris1 yakinmasi da gerileyecektir.

Oncelikli olarak uyku hijyeninin saglanmasi, diizenli egzersiz yapilmasi,
hidrasyonun saglanmasi, diyet degisikliklikleri, bas agrisina yol agan faktorlerden
uzak durulmasi gibi farmakolojik olmayan tedavi yaklasimlar1 denenebilir. Hasta
tanidan emin olunmadiginda, altta yatan multidisipliner bir yaklasim gerektirdigi
diisiiniilen bir patoloji oldugunda, verilen tedaviye yanit alinamadiginda bir st
basamaga yonlendirilmelidir (30).

Bas agris1 tedavisinde tutulan bas agris1 gilinliigii bas agrisini tetikleyen
faktorler, atagin ozellikleri, tedaviye alinan yanit hakkinda yardimci olacaktir.

Migren semptomlar1 ortaya ciktiginda c¢ocuk sessiz ve karanlik bir odada
istirahat etmelidir. Migren ataginda non steroid antiinflamatuar ilaglar, asetaminofen,
triptan, antiemetikler, dihidroergotamin tercih edilebilir. Agrinin bagladig1 erken
donemde alinan ilaglarin daha etkili oldugu kanitlanmistir. Bulanti, kusma gibi
nedenlerle oral ilaglarin etkisiz oldugu diisiiniiliiyorsa ilaglar rektal, nazal sprey ya da
enjeksiyon yolu ile de verilebilir. ila¢g asir1 kullanimmdan kaginmak igin aile
bilgilendirilmeli ve ayda dort seferden fazla bas agris1 atag1 yasayan hastalarda, akut
tedavinin yetersiz oldugu ya da ciddi yan etkilerinin goriildiigli durumlarda koruyucu

tedavi baglanmalidir (31).
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Hafif ya da orta siddetteki ataklarda asetaminofen ya da ibuprofen tedavisine
ek olarak bulanti kusma eslik ediyorsa rektal prometazin kullanilabilir. Siddetli
ataklarda triptan ya da triptan ile non steroid anti inflamatuar ilag kombinasyonu
tercih edilmelidir.

Koruyucu migren tedavisine baslarken hastanin eslik eden komorbid
durumlar1 da g6z oniinde bulundurulmalidir. Eslik eden depresyonu olan ¢ocuklarda
amitriptilin, obezite ya da epilepsisi olan ¢ocuklarda topiramat, diyabetes mellitus ya
da depresyonu olan ¢ocuklarda propranolol tercih edilebilir. Tedavi diisiik dozda
baslanarak titre edilmelidir, 1-3 ay sonra tedavinin yarar1 ve yan etkileri agisindan
hasta tekrar degerlendirilmelidir. Ilk kullanilan ilaci tolere etmeyen hastalarda farkl
bir se¢enek denenebilir. Bas agrisi ataklari kontrol altina alindiktan 3-12 ay sonra ilag
azaltilarak kesilebilir.

Gerilim tipi bas agrisinin yonetiminde stres kaynaklarini olabildigince
azaltmak gerekir. Akut tedavide asetaminofen ya da non steroid antiinflamatuar
ilaclar, koruyucu tedavide basit analjezikler etkisiz ise amitriptilin gibi trisiklik
antidepresanlar kullanilabilir. Cocuklarda yapilan calismalar yetersiz olmasina

ragmen gabapentin Ve topiramat da tedavide denenmektedir.

2.2. HIPERTANSIYON

2.2.1. Tanim
Cocukluk caginda HT taniminin ve smiflandirilmasinin iyt bilinmesi

tedavisinin dogru ve eksiksiz bir sekilde yapilmasini saglar (32). Cocuklar ve
adolesanlar icin HT tanimi, taranmasi ve yonetilmesi i¢in hazirlanan rehber
Amerikan Pediatri Akademisi (AAP) tarafindan 2017 yilinda giincellendi. Uygun bir
sekilde kan basinct oOlgiildiikten sonra c¢ocugun cinsiyeti, yast ve boyu dikkate
alinarak kan basinci persentili hesaplanir.

Cocukluk ¢aginda HT tanisi, ii¢ farkli zamanda uygun kosullarda ve uygun
kan basinci aleti ile yapilan Ol¢iimler sonrasi saptanan kan basinci degerleri ile
hastanin cinsiyeti, yast ve boyu goz oniinde bulundurularak hesaplanan kan basinci
persentilinin 95 persentil lizerinde olmasi ya da 130/80 mmHg’dan yiiksek

saptanmasi ile konur (33).
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2017 yilinda AAP tarafindan giincellenen ¢ocuk ve addlesanlar i¢in HT
rehberinde ¢ocukta hicbir risk faktorii yoksa kan basinct 6lgiimiine 3 yasindan sonra
baslanmasi1 6nerilmis olup, 3 yasindan biiylik ¢cocuklarda risk faktorii varsa (obezite,
tip 1 ya da 2 diyabetes mellitus, aort koarktasyon oOykiisii, renal hastalik ya da
dekonjestan, non steroid antiinflamatuar ilaglar,kafien, glukokortikoid, uyaricilar,
kokain, trisiklik antidepresan gibi kan basincint arttirdigi bilinen ilag kullanimi)
cocuk her muayeneye geldiginde; yoksa yilda bir, 3 yasindan kiiglik ¢ocuklarda risk
faktorii varsa (32 gestasyon haftasindan kiiciik dogmak, diisiik dogum agirlikli
olmak, yenidogan doneminde yogun bakim ihtiyact ya da umblikal arter
kataterizasyon Oykiisii olmasi, tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu, hematiiri ya da
proteiniiri olmasi, renal hastalik ya da trolojik anormallik olmasi, ailede renal
hastalik Oykiisii olmasi, solid organ ya da kok hiicre nakli, malignite ya da
hipertansiyon ile iligkili ndrofibromatozis, tuberozskleroz gibi hastaligi olmasi,
kafein, non steroid antiinflamatuar ya da glukokortikoid gibi kan basicin1 ytikselttigi
bilinen ila¢ kullanimi, artmis kafa i¢i basing kanitt olmasi) her muayeneye geldiginde
kan basinc1 6l¢iimii Onerilmistir.

2017 AAP rehberinde viicut agirligt normal olan g¢ocuklar g6z Oniinde
bulundurularak kiz ve erkek ¢ocuklar i¢in kan basinci persentilleri Tablo 1 ve 2’de

gosterilmistir (34).
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Tablo 1. Erkek ¢ocuklari igin yasa ve boya gore kan basinci persentilleri (34)

Kan basiner Sistolik kan basmci(mmHg) IDiastolik kan basmet (mmHg)

(persentil) Hesaplanan boy persentili Hesaplanan boy persentili

5% 10% 25% 50% 75% 90% 95% 5% 10% 25% 50% 75% 90% 95%

1 yas

boy (cm) 77.2 78.3 80.2 82.4 84.6 86.7 87.9 §77.2 78.3 80.2 82.4 84.6 86.7 87.9
S0persentil 85 85 86 86 87 88 83 O 40 40 41 41 42 42
90persentil 98 99 99 100 100 101 101 52 52 53 53 54 54 54
95persentil 102 102 103 103 104 105 105 54 54 55 55 56 57 57

95persentil + 12 mmHg 114 114 115 115 116 117 117 |66 66 67 67 68 69 69

2 yas

boy (cm) 86.1 87.4 89.6 92.1 94.7 97.1 985 J86.1 87.4 89.6 92.1 94.7 97.1 985
S0persentil 87 87 88 89 89 90 91 W3 43 44 44 45 46 46
90persentil 100 100 101 102 103 103 104 55 55 56 56 57 58 58
95persentil 104 105 105 106 107 107 108 57 58 58 59 60 61 61

95persentil + 12 mmHg 116 117 117 118 119 119 120 g9 70 70 71 72 73 73

3 yas

boy (cm) 925 93.9 96.3 99.0 101.8104.3105.8925 93.9 96.3 99.0 101.8104.3105.8
50persentil 8 89 89 90 91 92 92 W45 46 46 47 48 49 49
90persentil 101 102 102 103 104 105 105 58 58 59 59 60 61 61
95persentil 106 106 107 107 108 109 109 60 61 61 62 63 64 64

95persentil + 12 mmHg 118 118 119 119 120 121 121 g72 73 73 74 75 76 76

4 yas

boy (cm) 98.5 100.2102.9105.9 108.9111.5 113.498.5 100.2102.9 105.9 108.9 111.5 113.2
50persentil 90 9 91 92 93 94 94 8 49 49 50 51 52 52
90persentil 102 103 104 105 105 106 107 Jeo 61 62 62 63 64 64
95persentil 107 107 108 108 109 110 110 63 64 65 66 67 67 68

95persentil + 12 mmHg 119 119 120 120 121 122 122 §75 76 77 78 79 79 80

5 yas

Boy (cm) 104.4106.2 109.1 112.4 115.7 118.6 120.3104.4 106.2 109.1 112.4 115.7 118.6 120.3
50persentil 91 92 93 94 95 96 96 [Js1 51 52 53 54 55 55
90persentil 103 104 105 106 107 108 108 63 64 65 65 66 67 67
95persentil 107 108 109 109 110 111 112 §e6 67 68 69 70 70 71

95persentil + 12 mmHg 119 120 121 121 122 123 124 §78 79 80 81 82 82 83

6 yas

boy (cm) 110.3112.2115.3118.9 122.4 125.6 127.54110.3112.2 115.3 118.9 122.4 125.6 127.5
50persentil 93 93 94 95 96 97 98 [J54 54 55 56 57 57 58
90persentil 105 105 106 107 109 110 110 66 66 67 68 68 69 69
95persentil 108 109 110 111 112 113 114 g9 70 70 71 72 72 73

95persentil + 12 mmHg 120 121 122 123 124 125 126 |81 82 82 83 84 84 85

7 yas

boy (cm) 116.1118.0 121.4 125.1 128.9 132.4 134.9116.1118.0 121.4 125.1 128.9 132.4 134.5
50persentil 94 94 95 97 98 98 99 6 56 57 58 58 59 59
90persentil 106 107 108 109 110 111 111 8 68 69 70 70 71 71
95persentil 110 110 111 112 114 115 116 72 71 72 73 73 74 74

95persentil + 12 mmHg 122 122 123 124 126 127 128 I83 83 84 85 8 8 86

8 yas

boy (cm) 121.4123.5127.0 131.0 135.1 138.8 141.0§121.4 123.5 127.0 131.0 135.1 138.8 141.0
S0persentil 95 96 97 98 99 99 100 57 57 58 59 59 60 60
90persentil 107 108 109 110 111 112 112 g9 70 70 71 72 72 73
95persentil 111 112 112 114 115 116 117 72 73 73 74 75 75 75

95persentil + 12 mmHg 123 124 124 126 127 128 129 84 85 85 86 87 87 87

9 yas

boy (cm) 126.0128.3 132.1 136.3 140.7 144.7 147.18126.0 128.3 132.1 136.3 140.7 144.7 147.1
S0persentil 9 97 98 99 100 101 101 §57 58 59 60 61 62 62
90persentil 107 108 109 110 112 113 114 70 71 72 73 74 74 74
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95persentil 112 112 113 115 116 118 119 f74 74 75 76 76 77 77
95persentil + 12 mmHg 124 124 125 127 128 130 131 |86 86 87 88 83 89 89

10 yas

boy (cm) 130.2 132.7 136.7 141.3 145.9 150.1 152.7§130.2 132.7 136.7 141.3 145.9 150.1 152.7
S0persentil 97 98 99 100 101 102 103 g59 60 61 62 63 63 64
90persentil 108 109 111 112 113 115 116 f72 73 74 74 75 75 76
95persentil 112 113 114 116 118 120 121 76 76 77 77 78 78 78

95persentil + 12 mmHg 124 125 126 128 130 132 133 |88 8 89 8 90 90 90

11 yas

Height (cm) 134.7 137.3 141.5 146.4 151.3 155.8 158.6§134.7 137.3 141.5 146.4 151.3 155.8 158.6
S0persentil 99 99 101 102 103 104 106 61 61 62 63 63 63 63
90persentil 110 111 112 114 116 117 118 74 74 75 75 75 76 76
95persentil 114 114 116 118 120 123 124 j77 78 78 78 78 78 78

95persentil + 12 mmHg 126 126 128 130 132 135 136 |89 90 90 90 90 90 90

12 yas

boy (cm) 140.3 143.0 147.5 152.7 157.9 162.6 165.54140.3 143.0 147.5 152.7 157.9 162.6 165.5
S0persentil 101 101 102 104 106 108 109 61 62 62 62 62 63 63
90persentil 113 114 115 117 119 121 122 75 75 75 75 75 76 76
95persentil 116 117 118 121 124 126 128 78 78 78 78 78 79 79

95persentil + 12 mmHg 128 129 130 133 136 138 140 90 90 90 90 90 91 91

13 yas

boy (cm) 147.0 150.0 154.9 160.3 165.7 170.5 173.44147.0 150.0 154.9 160.3 165.7 170.5 173.4
S0persentil 103 104 105 108 110 111 112 g61 60 61 62 63 64 65
90persentil 115 116 118 121 124 126 126 Q74 74 74 75 76 77 77
95persentil 119 120 122 125 128 130 131 78 78 78 78 80 81 81

95persentil + 12 mmHg 131 132 134 137 140 142 143 90 90 90 90 92 93 93

14 yas

boy (cm) 153.8 156.9 162.0 167.5 172.7 177.4 180.14153.8 156.9 162.0 167.5 172.7 177.4 180.1
S0persentil 105 106 109 111 112 113 113 60 60 62 64 65 66 67
90persentil 119 120 123 126 127 128 129 f74 74 75 77 78 79 80
95persentil 123 125 127 130 132 133 134 g77 78 79 81 82 83 84

95persentil + 12 mmHg 135 137 139 142 144 145 146 I89 90 91 93 94 95 96

15 yas

boy (cm) 159.0 162.0 166.9 172.2 177.2 181.6 184.24159.0 162.0 166.9 172.2 177.2 181.6 184.2
50persentil 108 110 112 113 114 114 114 61 62 64 65 66 67 68
90persentil 123 124 126 128 129 130 130 75 76 78 79 80 81 81
95persentil 127 129 131 132 134 135 135 78 79 81 83 84 8 85

95persentil + 12 mmHg 139 141 143 144 146 147 147 90 91 93 95 96 97 97

16 yas

boy (cm) 162.1 165.0 169.6 174.6 179.5 183.8 186.44162.1 165.0 169.6 174.6 179.5 183.8 186.4
50persentil 111 112 114 115 115 116 116 )63 64 66 67 68 69 69
90persentil 126 127 128 129 131 131 132 77 78 79 80 81 82 82
95persentil 130 131 133 134 135 136 137 80 81 83 84 85 86 86

95persentil + 12 mmHg 142 143 145 146 147 148 149 92 93 95 96 97 98 98

17 yas

boy (cm) 163.8 166.5 170.9 175.8 180.7 184.9 187.54163.8 166.5 170.9 175.8 180.7 184.9 187.5
S0persentil 114 115 116 117 117 118 118 65 66 67 68 69 70 70
90persentil 128 129 130 131 132 133 134 §78 79 80 81 82 82 83
95persentil 132 133 134 135 137 138 138 81 82 84 85 86 86 87

95persentil + 12 mmHg 144 145 146 147 149 150 150 93 94 96 97 98 98 99
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Tablo 2. Kiz ¢ocuklar i¢in yasa ve boya gére kan basinci persentilleri (34)

Kan basinci Sistolik kan basmci(mmHg) [piastolik kan basinc: (mmHg)
(persentil) Hesaplanan boy persentili Hesaplanan boy persentili

5% 10% 25% 50% 75% 90% 95% 5%  10% 25% 50% 75% 90% 95%
1 yas
boy (cm) 75.4 76.6 78.6 80.8 83.0 84.9 86.1 75.4 76.6 78.6 80.8 83.0 849 86.1
50persentil 84 85 86 86 87 88 88 41 42 42 43 44 45 46
90persentil 98 99 99 100 101 102 102 54 55 56 56 57 58 58
95persentil 101 102 102 103 104 105 105 59 59 60 60 61 62 62
95persentil + 12 mmHg 113 114 114 115 116 117 117 71 71 72 72 73 74 74
2 yas
boy (cm) 849 86.3 88.6 91.1 93.7 96.0 97.4 84.9 86.3 88.6 91.1 93.7 96.0 97.4
50persentil 87 87 88 89 90 91 91 45 46 47 48 49 50 651
90persentil 101 101 102 103 104 105 106 58 58 59 60 61 62 62
95persentil 104 105 106 106 107 108 109 62 63 63 64 65 66 66
95persentil + 12 mmHg 116 117 118 118 119 120 121 74 75 75 76 77 78 78
3 yas
boy (cm) 91.0 924 949 97.6 100.5 103.1 104.6 91.0 924 949 97.6 100.5103.1104.6
50persentil 88 89 89 90 91 92 93 48 48 49 50 51 53 53
90persentil 102 103 104 104 105 106 107 60 61 61 62 63 64 65
95persentil 106 106 107 108 109 110 110 64 65 65 66 67 68 69
95persentil + 12 mmHg 118 118 119 120 121 122 122 76 7 7 78 79 80 81
4 yas
boy (cm) 97.2 98.8 101.4 104.5 107.6 110.5 112.2 97.2 98.8 101.4 104.5107.6 110.5112.2
50persentil 89 90 91 92 93 94 94 50 51 51 53 54 55 55
90persentil 103 104 105 106 107 108 108 62 63 64 65 66 67 67
95persentil 107 108 109 109 110 111 112 66 67 68 69 70 70 71
95persentil + 12 mmHg 119 120 121 121 122 123 124 78 79 80 81 82 82 83
5 yas
Boy (cm) 103.6 105.3 108.2 1115 114.9 118.1 120.0 103.6 105.3 108.2 111.5114.9118.1120.0
S0persentil 90 91 92 93 94 95 96 52 52 53 55 56 57 57
90persentil 104 105 106 107 108 109 110 64 65 66 67 68 69 70
95persentil 108 109 109 110 111 112 113 68 69 70 71 72 73 73
95persentil + 12 mmHg 120 121 121 122 123 124 125 80 81 82 83 84 8 85
6 yas
boy (cm) 110.0111.8114.9 118.4 122.1 125.6 127.7 110.0 111.8 1149 118.4122.1125.6 127.7
50persentil 92 92 93 94 96 97 97 54 54 55 56 57 58 59
90persentil 105 106 107 108 109 110 111 67 67 68 69 70 71 71
95persentil 109 109 110 111 112 113 114 70 71 72 72 73 74 74
95persentil + 12 mmHg 121 121 122 123 124 125 126 82 83 84 84 85 86 86
7 yas
boy (cm) 1159117.8121.1 124.9 128.8 1325 134.7 1159 117.8 121.1 124.9128.8132.5134.7
50persentil 92 93 94 95 97 98 99 55 55 56 57 58 59 60
90persentil 106 106 107 109 110 111 112 68 68 69 70 71 72 72
95persentil 109 110 111 112 113 114 115 72 72 73 73 74 74 75
95persentil + 12 mmHg 121 122 123 124 125 126 127 84 84 85 85 86 86 87
8 yas
boy (cm) 121.0123.0 126.5 130.6 134.7 138.5 140.9 121.0 123.0 126.5 130.6 134.7 138.5 140.9
S0persentil 93 94 95 97 98 99 100 56 56 57 59 60 61 61
90persentil 107 107 108 110 111 112 113 69 70 71 72 72 73 73
95persentil 110 111 112 113 115 116 117 72 73 74 74 75 75 75
95persentil + 12 mmHg 122 123 124 125 127 128 129 84 85 86 86 87 87 87
9 yas
boy (cm) 125.3127.6131.3 135.6 140.1 144.1 146.6 125.3 127.6 131.3 135.6 140.1 144.1 146.6
S0persentil 95 95 97 98 99 100 101 57 58 59 60 60 61 61
90persentil 108 108 109 111 112 113 114 71 71 72 73 713 73 73

15



95persentil 112 112 113 114 116 117 118 74 74 75 7% 75 75 75
95persentil + 12 mmHg 124 124 125 126 128 129 130 86 86 87 87 87 87 87
10 yas

boy (cm) 129.7132.2136.3 141.0 145.8 150.2 152.8 129.7 132.2 136.3 141.0 145.8 150.2 152.8
S0persentil 9% 97 98 99 101 102 103 58 59 59 60 61 61 62
90persentil 109 110 111 112 113 115 116 72 73 73 73 73 73 73
95persentil 113 114 114 116 117 119 120 75 75 76 76 76 76 76
95persentil + 12 mmHg 125 126 126 128 129 131 132 87 87 88 88 83 88 88

11 yas

boy (cm) 135.6 138.3142.8 147.8 152.8 157.3 160.0 135.6 138.3 142.8 147.8 152.8 157.3 160.0
S0persentil 98 99 101 102 104 105 106 60 60 60 61 62 63 64
90persentil 111 112 113 114 116 118 120 74 74 74 74 74 75 75
95persentil 115 116 117 118 120 123 124 76 7 7 A Y
95persentil + 12 mmHg 127 128 129 130 132 135 136 88 89 89 89 89 89 89

12 yas

boy (cm) 142.8 145.5149.9 154.8 159.6 163.8 166.4 142.8 145.5 149.9 154.8 159.6 163.8 166.4
S0persentil 102 102 104 105 107 108 108 61 61 61 62 64 65 65
90persentil 114 115 116 118 120 122 122 75 75 75 7% 76 76 76
95persentil 118 119 120 122 124 125 126 78 78 78 78 79 79 79
95persentil + 12 mmHg 130 131 132 134 136 137 138 90 90 90 90 91 91 91

13 yas

boy (cm) 148.1 150.6 154.7 159.2 163.7 167.8 170.2 148.1 150.6 154.7 159.2 163.7 167.8 170.2
S0persentil 104 105 106 107 108 108 109 62 62 63 64 65 65 66
90persentil 116 117 119 121 122 123 123 75 75 75 76 76 76 76
95persentil 121 122 123 124 126 126 127 79 79 79 79 80 80 81
95persentil + 12 mmHg 133 134 135 136 138 138 139 91 91 91 91 92 92 93
14 yas

boy (cm) 150.6 153.0 156.9 161.3 165.7 169.7 172.1 150.6 153.0 156.9 161.3165.7 169.7 172.1
50persentil 105 106 107 108 109 109 109 63 63 64 65 66 66 66
90persentil 118 118 120 122 123 123 123 76 76 76 % 77 7777
95persentil 123 123 124 125 126 127 127 80 80 80 80 81 81 82
95persentil + 12 mmHg 135 135 136 137 138 139 139 92 92 92 92 93 93 94

15 yas

boy (cm) 151.7 154.0 157.9 162.3 166.7 170.6 173.0 151.7 154.0 157.9 162.3166.7 170.6 173.0
50persentil 105 106 107 108 109 109 109 64 64 64 65 66 67 67
90persentil 118 119 121 122 123 123 124 76 76 76 7077 18 78
95persentil 124 124 125 126 127 127 128 80 80 80 81 82 82 82
95persentil + 12 mmHg 136 136 137 138 139 139 140 92 92 92 93 94 94 94
16 yas

boy (cm) 152.1154.5158.4 162.8 167.1 1711 173.4 152.1 154.5 158.4 162.8167.1171.1173.4
50persentil 106 107 108 109 109 110 110 64 64 65 66 66 67 67
90persentil 119 120 122 123 124 124 124 76 76 76 77 78 718 78
95persentil 124 125 125 127 127 128 128 80 80 80 81 82 8 82
95persentil + 12 mmHg 136 137 137 139 139 140 140 92 92 92 93 94 94 94

17 yas

boy (cm) 154.4 154.7 158.7 163.0 167.4 171.3 173.7 154.4 154.7 158.7 163.0167.4171.3173.7
S0persentil 107 108 109 110 110 110 111 64 64 65 66 66 66 67
90persentil 120 121 123 124 124 125 125 76 76 7 77 18 78 78
95persentil 125 125 126 127 128 128 128 80 80 80 81 82 8 82
95persentil + 12 mmHg 137 137 138 139 140 140 140 92 92 92 93 94 94 94

Bu tablolarda VKI 85 persentilin iizerinde olan fazla kilolu ve obez gocuklar

siniflandirmaya dahil edilmemistir.
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2.2.2. Epidemiyoloji
Hipertansif olan c¢ocuk ve adolesanlarin taninmasi ve tedavisi eriskin

donemde gelisebilecek HT ve kardiyovaskiiler sistem hastaliklarini 6nlemesi
acisindan dnem tasir. iki bin on yedi yilinda diizenlenen AAP rehberine gére gegmis
yillara kiyasla ¢ocukluk ¢ag1 hipertansiyonunda belirgin bir artis oldugu goriilmiistiir.
Artan obezite ile iliskili olarak ¢ocukluk ¢agi hipertansiyon prevalansinin %3.5’a,
yiiksek kan basinci prevalansinm ise %10-11’e yiikseldigi goriilmiistiir. Iki bin on
yedi yilinda yayinlanan rehber gocukluk ¢agi HT tanisim1 koymada yardimci
olmasinin yani sira, degerlendirme ve tedavi konusunda da 6neriler sunmaktadir.

Bin dokuz yiiz yetmis yedi, 1987, 1996 yillarinda Yiiksek Kan Basinci
Calisma Grubu tarafindan kan basinci dlglim yontemleri, HT tanimi ve tedavisi
degerlendirilmis olup, 2004 yilinda yaymlanan doérdiincii raporda ¢ocuklarin cinsiyet,
yas ve boylarina gore kan basinci persentilleri belirlenmistir. Iki bin on yedi yilinda
diizenlenen AAP rehberinde ise dordiincii rapordan farkli olarak viicut agirliklar:
normal olan ¢ocuklar baz alinarak kan basinci persentilleri glincellenmis olup, HT
tanisin1 dogrulamada 24 saatlik yasam i¢i kan basmci monitdrizasyonunun énemi
vurgulanmistir. Ulkemizde yapilan bir calismada 5-18 yas arasindaki ¢ocuklarda HT
prevalansi %6.1 olarak saptanmistir (35). Bin dokuz yiiz doksan alt1 ve 2016 yillar
arasinda, 5-18 yaslarindaki 15584 cocugun degerlendirildigi bir ¢calismaya gore 2017
AAP revizyonu ile eski smiflamalar1 karsilastirildiginda artmis kan basinct olan
cocuklarin %11.8’den %14.2’ye yiikseldigi gozlenmistir. Bu ¢aligmaya goére 905
cocugun (%6) kan basinci persentili artarken, sadece 40 gocugun (%0.3) persentili alt

basamaga geriledigi goriilmiistiir.

2.2.3. Etiyopatogenez
Genetik ve c¢evresel faktorler kan basinci diizenlenmesi itizerinde etkilidir.

Kalp atim hiz1 ve atim hacmi ile belirlenen kalp debisi ve periferik damar direnci ise
kan basincini diizenleyen esas faktorlerdir. Bu degiskenlerden birinin artmasi
durumunda HT ortaya ¢ikar.

Cocukluk ¢agi HT u altta yatan bir hastalik olmadan ortaya ¢ikmigsa primer,
altta yatan bir neden saptanabiliyorsa sekonder HT olarak siniflandirilir. Primer HT
bir diglama tanis1 olarak konur ve genellikle fazla kilolu ya da obez olan, aile

Oykiistinde HT olan okul ¢agi ¢cocuklar1 ve addlesanlarda siktir.
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Sekonder HT un en sik nedeni renal hastaliklar (%68), endokrin hastaliklar
(%11) ve renovaskiiler hastaliklardir (%10). On bes yasindan kiiglik ¢ocuklarin
%098’inde sekonder HT, addlesanlarin %75’ inde primer HT saptanir.

Primer HT igin risk faktdrleri cocugun etnik kdkeni, cinsiyeti, VKI, ailede HT
Oykiist varligi, prenatal ve neonatal faktorlerdir.

Yapilan bir¢ok calismada fazla kiloluluk ve obezite ile HT arasinda iligki
gosterilmistir. Iki-on sekiz yas aras1 18618 cocukta yapilan bir arastirmada VKI ile
kan basinci artigi arasinda korelasyon oldugu goriilmiistiir (37).

ABD ve Kanada’da yiiksek kan basinci prevalansinin erkeklerde kizlara
oranla daha yiiksek oldugu saptanmistir (38).

Yapilan calismalarda hispanik olmayan afro amerikanlarda HT prevalansinin
daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (39).

Primer HT saptanan hastalarin %70-80’inde aile oykiisii pozitiftir (40). Kan
basinci korelasyonu ebeveynler ve ¢ocuklar arasinda esler arasinda oldugundan daha
giicliidiir (41). Ebeveynler ve evlat edinilen ¢ocuklar arasinda belirgin bir kan basinci
iliskisi yoktur (40). ikizler arasinda kan basinci korelasyonunun daha giiclii oldugunu
gosteren c¢aligmalar vardir (42).

Diisiik dogum agirligr ve yetersiz anne siitii alimmin HT gelisiminde rolii
oldugunu gosteren g¢alismalar vardir. Yapilan calismalarda anne siitii ile beslenen
bebekler ileri donemlerde degerlendirildiklerinde sistolik kan basinglarinda anne

stitiinii hi¢ almamis bebeklere gore 1,2 mmHg azalma saptanmistir (43).

2.2.4. Siniflama
2017 AAP rehberine gore 1-13 yas ve 13 yasindan biiyiilk ¢ocuklarda kan

basinct degerleri ayr1 smiflandirilmistir. Yeni diizenlemelere gore adolesan kan
basinci persentilleri eriskin rehberleri ile uyumludur.

Prehipertansiyon giincel rehberde yiiksek kan basinci olarak revize edilmistir
ve HT onciilii olarak kabul edilmistir (35).

1-13 yas aras1 ¢ocuklarda kan basinci siniflamasi:

Normal kan basinci: sistolik ve diastolik kan basincinin 90 persentilin altinda

olmas1
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Yiiksek kan basinct: sistolik ve/veya diastolik kan basincinin 90-95 persentil
arasinda olmasi ya da 120/80 mmHg ile 95 persentil arasinda olmasi (hangisi daha
klcukse o tercih edilir)

Evre 1 HT: sistolik ve/veya diastolik kan basinct 95 persentil ve 95
persentil+12 mmHg arasinda, ya da 130/80 mmHg ile 139/89 mmHg arasinda
(hangisi daha kictikse o tercih edilir)

Evre 2 HT: sistolik ve/veya diastolik kan basinci 95 persentil+12 mmHg’dan
yiiksek ya da 140/90 mmHg’dan yiiksek (hangisi daha kiiciikse o tercih edilir)

13 yasindan biiyiik ¢ocuklar i¢in kan basinci siniflamasi:

Normal kan basinci: kan basincinin 120/80 mmHg’dan kii¢lik olmasi

Yiiksek kan basinci: sistolik kan basincinin 120-129 mmHg arasinda olmast
ve diastolik kan basincinin 80 mmHg’dan kiigiik olmasi

Evre 1 HT: kan basincinin 130/80 ve 139/89 mmHg arasinda olmas1

Evre 2 HT: kan basincinin 140/90 mmHg’dan yiiksek olmast

Beyaz onliik HT: Kan basinci normal olan ¢ocuklarin hastanede dlgiilen kan

basincinin 95 persentilin iizerinde olmasidir.

2.2.5. Olguim Yontemleri
HT tanis1 koymak i¢in dogru bir kan basinci 6l¢iimii esastir. Osilometrik bir

aletle ol¢iim sonucu kan basinct yiiksek saptanmigsa kan basinci yiiksekligi
oskiiltasyon metodu ile de dogrulanmalidir. Olgiimde kullanilan aletin farklilig,
kullanilan mansonun boyutu, dlgen kisinin degismesi hasta pozisyonunun degismesi
gibi nedenlerle ayni hastanin Olciilen kan basinglari arasinda 20 mmHg’ya kadar
farklilik olabilecegi goriilmiistiir (44).

Gilinlimiizde sik olarak kullanilan kan basinci 6l¢iim yontemleri palpasyon,
oskiiltasyon, ossilometrik ydntemlerdir. Intraarteriyel dlgiim en giivenilir metod
olmasina ragmen invazif bir yontem olmas1 nedeniyle yogun bakim iiniteleri disinda

pek tercih edilmez.
2.2.5.1. Palpasyon yontemi: Diastolik kan basincinin o6lgiilemedigi ve

Olgiilen sistolik kan basmci ile oskiiltasyon yontemi ile Olgiilen sistolik kan

basicinin arasinda 10 mmHg fark olan bir yontemdir (45).
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2.2.5.2. Oskiltasyon yontemi: Bu yontemde en dogru veriyi elde etmek igin
civali sfigmomanometre kullanilmasi onerilir (33). Giiniimiizde civa zehirlenmesi
riski nedeniyle yerini diizenli araliklarla kalibre edilen aneroid sfigmomanometrelere
birakmustir (46).

Kan basinci 6l¢iimiinden 6nce kan basincini ylikseltebilecek ilaglar ya da
besinlerden kaginmak gerekir.

Cocuk bes dakika sessiz bir ortamda dinlendikten sonra kan basinci 6l¢iimi
yapilmalidir.

Cocuk oturmus, sirt1 desteklenmis ve ayaklar1 yere degiyor olmalidir. Eger
infantta 6l¢iim yapilacaksa supin pozisyonda olmalidir.

Yanlis kan basinci yiiksekligini ekarte etmek icin ¢ocugun kalp hizinin
normal oldugu goriilmelidir. Cilinkii anksiyete kalp hizin1 ve kan basincim
yukseltecektir.

Kan basinci Olglimii i¢in dogru boyutta manson se¢ilmeli ve dogru
yerlestirilmesi sekil 1 ve 2’de gosterilmistir.

Kan basinci 6l¢iimii standart kan basinci 6l¢iimiine uygunlugu ve tablolarda
karsilastirilmasinda hata oranimi azaltmak agisindan hastanin desteklenen ve kalp
hizasinda tutulan sag kolundan yapilmalidir. Sol koldan yapilan Ol¢iimlerde aort
koarktasyonuna bagli yanlis diisiik sonuglar ¢ikabilecegi akilda tutulmalidir.

Secilen manson uzunlugu kol cevresinin %80°1, genisligi %401 olmalidir.
Oskiiltasyon i¢in steteskop kiibital fossaya yerlestirilmelidir.

Mansonun kafi radial nabzin kayboldugu degerden 20-30 mmHg yiiksege
sisirildikten sonra her kalp atisinda 2-3 mmHg yavasca indirilir. Brakial nabzin ilk
duyuldugu ses sistolik kan basinct (1. Korotkoff sesi) olarak kabul edilir. Mangon
kafi indirilmeye devam edilirken sesin azaldigi (4. Korotkoff sesi) ve kayboldugu
zaman (5. Korotkoff sesi) kayit edilir. 5. Korotkoff sesi ¢ocuklarda diyastolik kan
basinci olarak kabul edilir (51). Baz1 ¢ocuklarda 0 mmHg’da korotkoff sesleri hala
duyuluyorsa 6l¢iim steteskop ile daha az basing uygulayarak tekrarlanmali, hala 5.
Korotkoff sesi duyulmuyorsa 4. Korotkoff sesi diyastolik kan basinci olarak kabul
edilmelidir.

Alt ekstremiteden kan basinci dl¢limii i¢in hasta supin pozisyonda yatmali,
uygun boyutta bir manson bacaga yerlestirildikten sonra steteskop popliteal artere
konularak 6l¢iim yapilmalidir. Alt ekstremite kan basicinin iist ekstremiteden 10-20

mmHg yiiksek cikacagi akilda tutulmalidir.
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Beyaz onliik hipertansiyonundan siiphelenilen bir durumda ¢ocuk 24 saatlik
yagsam i¢i kan basinci monitorizasyonu ile degerlendirilmeli, tedavi gerekliligi buna

gore degerlendirilmelidir.

Cubital fossa

nnnnnn

Sekil 1. Manson ve steteskopun dogru yerlesimi  Sekil 2. Dogru manson se¢imi

2.2.5.3. Ossilometrik yontem: Manson sisirildikten sonra Slgiilen arteriyel
nabiz ile belirlenen sistolik ve ortalama kan basinci ile diastolik kan basincinin alet

tarafindan hesaplanmasi ile 6l¢lim yapan bir yontemdir.

2.2.6. Tedavi
Hipertansif eriskinlerde yapilan multipl randomize kontrollii c¢aligmalarda

uygun bir antihipertansif tedavi ile kardiyovaskiler hastaliklara ait mortalite ve
morbiditenin  azaldigr  gosterilmistir. Uzun donem etkileri g6z Oniinde
bulunduruldugunda ¢ocuklarda antihipertansif tedavinin 6nemi anlasilacaktir.
Hipertansiyon tedavi yonetiminde belirleyici olan HT evresi, altta yatan neden
ve kardiyovaskiiler risk faktorlerinin olup olmamasidir. Cocuklarda HT tedavisi
farmakolojik olmayan tedavi ve farmakolojik tedavinin kombinasyonundan meydana

gelir.

2.2.6.1. Farmakolojik olmayan tedavi: Hipertansif ¢ocuklarda fazla kilolu
olan cocuklar icin kilo kaybi, sedanter yasam yerine diizenli olarak egzersiz
yapilmasi, diyetteki tuz miktarinin azaltilmasi, dislipideminin kontrol altina alinmast,
sigara, alkol, kafein ve enerji igeceklerinde uzak durulmasi farmakolojik olmayan

tedavinin esaslaridir.
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Yedi yiz doksan sekiz ¢ocugun 9, 12, 15 ve 35 yaslarinda degerlendirildikleri
bir prospektif ¢alismada farmakolojik olmayan tedavinin uzun dénem faydasi oldugu
goriilmiustiir (48).

Iki bin on doért yilinda yapilan baska bir calismada diyetin diizenlenmesi ve
fiziksel aktivitenin birlikte artirilmasmin tek tek diyet diizenlenmesi ve fiziksel
aktivitenin arttirilmasindan daha anlamli oldugu saptanmistir (49).

Farmakolojik tedavi baslamadan izleme alinan hastalar 3-6 ayda bir tekrar

tedavi diizenlenmesi acisindan degerlendirilmelidir (33).

2.2.6.2. Farmakolojik tedavi: Antihipertansif ila¢ tedavisinin potansiyel yan
etkilerinin olmasi ve ilaglarin kardiyovaskiiler sistem {izerindeki uzun donem
etkilerinin bilinmemesine ragmen, yiiksek kan basmciin erken kardiyovaskiler
hastalik gelisimi ile iliskisi kanitlanmistir. Bu nedenle cocuklarda antihipertansif
tedavi plan1 yaparken ilaglarin olasi yan etkileri de goz Oniinde bulundurularak
miimkiin olan en faydal ilag tercih edilmelidir.

Bas agrisi, nobet, mental durum degisikligi, fokal nérolojik bulgular, kalp
yetmezligi bulgular1 gibi semptomatik olan hastalar, evre 2 HT olan hastalar, 4-6 ay
hayat tarz1 degisikliklerini uygulamasina ragmen kan basinci yiiksekligi devam eden
evre 1 HT olan hastalar, sol ventrikil hipertrofisi ya da hipertansif retinopati gibi
hedef organ hasar1 bulunan hastalar, kronik bobrek hastalig1 ya da diyabetes mellitus
olan hastalarda herhangi bir kan basinci yiiksekligi saptanmasi farmakolojik tedavi
baslanmasini gerektirir.

Cocuklarda kullanilan antihipertansif ilaglarin uzun dénem etkileri iizerine
cok fazla ¢aligma olmasa da piyasaya siiriilen yeni ilaglar etkinlik ve giivenlik
acisindan degerlendirilmistir (50).

Yiiksek kan basinct olan c¢ocuklarda hedef kardiyovaskiiler sistem
hastaliklarin1 en aza indirmek i¢in kan basincint miimkiin olan en uygun seviyeye
diisiirmektir. Iki bin on yedi AAP rehberine gore hipertansif ¢cocuklarm sistolik ve
diastolik kan basinglar1 90 persentilin altina ya da adélesanlar i¢in 130/80 mmHg nin
altina indirilmelidir. Kronik bobrek hastaligi olan ¢ocuklar 24 saatlik yasam i¢i kan
basinct monitdrizasyonu ile degerlendirilerek kan basincinda 50 persentilin alti
hedeflenmelidir (33).

Cocuklarda antihipertansif ila¢ ¢alismalar yetersiz oldugu i¢in ilag se¢iminde

kanita dayali bir tercih yapmak miimkiin degildir (51). Baslangi¢ antihipertansif
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tedavi Onerileri altta yatan HT etiyolojisine, eslik eden hastaliklara ve klinisyenin

deneyimlerine gore sekillenir (52).

2.2.6.2.1. Primer HT tedavisi: 2017 AAP rehberine gore primer HT’da
baslangi¢ tedavisini tiazid diiiretikleri, anjiotensin doniistiiriicii enzim inhibitorleri
(ACEI) , anjiotensin reseptdr blokerleri (ARB) ya da kalsiyum kanal blokerleri
(CCB) olusturur (29). Yapilan calismalarda ACEI ve CCB’nin ¢ocuklarda etkili,
guvenli bir sekilde kullanilabilecegi ve iyi tolere edildigi gosterilmis. Tiazid grubu
ditiretiklerin diger ilaglardan daha ucuz olmasi nedeniyle tercih edilebilecegi fakat
hipokalemi, glukoz intoleransi, hiperlipidemi gibi yan etkileri olmasi nedeniyle
aralikli olarak kan degerlerinin kontrol edilmesi gerektigi vurgulanmis (53). Tiazid
grubu diiiretiklerin glukoz metabolizmasi tizerine etkileri olmasi nedeniyle 6zellikle
fazla kilolu ve obez ¢ocuklarda primer HT baslangi¢ tedavisinde ACEI, ARB ya da
CCB tercih edilmelidir. Bu ilaglarla maksimum doza ¢ikilmasina ragmen HT kontrol
altina alinamiyorsa tiazid grubu diiiretikler ikinci se¢enek olarak kullanilmalidir.

Farkli bir alternatif olarak beta bloker ajanlar da denenebilir.

2.2.6.2.2. Sekonder HT tedavisi: Renovaskiiler hastaliklar1 olan ¢ocuklarda
glomeriiler filtrasyon hizini azaltabilmesi, bobrek fonksiyonlarinda bozulmaya ya da
hiperkalemiye yol acabilmesi nedeniyle ACEI veya ARB yerine CCB tercih edilir.
Bununla beraber tek tarafli renal arter stenozunda bobrek fonksiyonlart ve serum
potasyum seviyesi uygun sekilde takip edildigi ve ila¢ dozlar1 diizenlendigi zaman
ACEI ve ARB kullamilabilir.

Cocuklarda verilerin yetersiz olmasina ragmen eriskinlerde yapilan
calismalarda ACEI’nin bébrek yetmezliginin ilerlemesini geciktirdigi gosterilmistir.
Proteiniiri ile iliskili bobrek hastalifi olan hastalara ACEI ve ARB’nin
kullanilmasinin yararli oldugu saptanmis (33).

Ayn1 zamanda ACElI ve ARB’nin diyabetik nefropatide ilerlemeyi
geciktirdigi ve albuminiiriyi azalttig1 kanitlanmig (54).

Ilag tedavisi baslandiktan 4-6 hafta sonra hasta tedavinin etkinligi ve baslanan
ilacin yan etkileri agisindan tekrar degerlendirilmelidir. Kan basinci takiplerine gore

ilacin doz ayar1 yapilir eger gerekli ise baska bir ilag tedaviye eklenebilir.
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Farmakolojik tedavi ile kan basinci kontrol altina alindiysa 3-6 ay araliklarla hastanin
tekrar degerlendirilmesi gerekir (33).

Birinci basamak tedavi bir pediatri uzmani tarafindan baglanabilir. Kan
basinci yliksek saptanan ¢ocuklarda HT tanisini1 dogrulamak icin 24 saatlik yagam i¢i
kan basinci monitorizasyonu kullanilir. Hasta semptomatikse ya da kan basinct 95
persentilin 30 mmHg iizerindeyse (veya addlesanlarda 180/120 mmHg) hastay: acil
servise yonlendirmek gerekir (34).

2.3. OBEZITE

2.3.1. Tanim
Obezite, gilinliik alinan ve harcanan enerji miktar1 arasindaki dengenin

bozulmasi sonucu ortaya ¢ikan bir hastaliktir. DSO insan saghgini olumsuz
etkileyecek sekilde viicutta yag miktarinin artmasini obezite olarak tanimlar.

DSO obezite smiflamasina gore yapilan obezite tamiminda viicut kitle
indeksi(VKI) ile cinsiyet ve yasa gore belitlenen VKI persentil degerleri
kullanilmaktadir (55). VKI bireyin viicut agirhgimnm (kilogram cinsinden), boy
uzunlugunun (metre cinsinden) karesine (VKi=kg/m2) boltinmesi ile elde edilir.

2017 Pediatrik Endokrin Toplulugu Kilavuzu 2 yasindan kii¢iik ¢ocuklar i¢in
VKI degerlendirilmesi yapilmasini énermezken, 2 yas iistii cocuklarda VKI 5-85
persentil arasit normal, 85-95 persentil arasi fazla kiloluluk, 95-99 persentil obezite,
99 persentilden fazla olmasi ise morbid obezite olarak tanimlamis, sekil 3 ve 4’te

gosterilmistir (56).
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2.3.2. Epidemiyoloji
Obezite birliktelik gosterdigi hastaliklar ile sosyal ve ekonomik boyutu

acisindan gelismis ve gelismekte olan iilkelerde bir halk sagligi sorunu olmaya
devam etmektedir. Devletler ve sivil saglik kuruluslar1 tarafindan yiiriitiilen biitiin
obezite karsit1 calismalara ragmen giin gectikce biliylimeye devam eden bir

problemdir.

DSO verilerine gore 1975 yilinda %4, 2010 yilinda %6.7 olan obezite
prevalanst 2016 yilinda %18 olarak saptanmistir (57). Ulkemizde bu konuda gok
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fazla calisma olmamasina ragmen, okul ¢agindaki ¢ocuklarda yapilan bir aragtirmaya
gore fazla kilolu ¢ocuk prevalanst %4-13, obez cocuk prevalansi%9-27 olarak
saptanmistir (58).

Cocukluk ¢ag1 obezitesinin bir kismi eriskin yasamda da devam edecek ve
kardiyovaskiiler sistem hastaliklar1, tip 2 diyabetes mellitus, HT, hiperlipidemi,
metabolik sendrom, uyku apne sendromu gibi hastaliklarla birlikteligi sik olmasi

nedeniyle tizerine egilmek gereken bir sorun olmaya devam etmektedir.

2.3.3. Etiyopatogenez
Obezite, genetik ve cevresel faktorler ile diizenlenen bir problemdir. Farkli

yerlerde yetistirilen ikizlerde meydana gelen obezite genetik iliskiyi gdstermektedir

(59).

Anne siitii ile beslenen c¢ocuklarda obezite sikliginin anne siitii ile
beslenmeyen ¢ocuklara gore daha diisiik oldugu ve tamamlayici beslenmeye gecilen
cocuklarda besinlerin tiirli, miktar1 ve baslanma zamaninin yani yasamin ilk
yillarindan itibaren beslenme seklinin obezite gelisimi agisindan Snemli oldugu

ortaya konmustur (60).

Cocukluk c¢aginda obezite gelisimini kolaylagtiran c¢evresel faktorler
kompleks karbonhidrat ve lifli gida alim1 yerine yaglh ve yiiksek kalorili besinler ile
beslenmenin artmasi ve giinliik aktivitede azalmadir. Bunun sonucunda alinan ve
harcanan enerji arasindaki denge bozulmakta ve eriskin yasamda da komorbid
hastaliklara eslik edebilecek olan obezite meydana gelmektedir. Diizenli olarak
yapilan fiziksel aktivite ve beslenme tarzi degisikliklerini benimsemek obezite

gelisimini 6nlemede yardimci olacaktir (61).

Obezite ile primer HT arasinda anlamli korelasyon saptanmig olup, obez
cocuklarm %30’unda primer HT saptanmistir. VKI 90 persentilin iizerinde olan

cocuklarda HT siklig1 3.5-3.7 kat artmustir (62).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. AMAC VE HiPOTEZLER

3.1.1. Cahismanin Amaclari
Bas agris1 sikayeti ile hastanemiz ¢ocuk noéroloji poliklinigine bagvuran 5-18

yas araligindaki hastalarda hipertansiyon, hipertansiyona bagli bas agrist siklig1 ve

risk faktorlerinin belirlenmesi amaglanmustir.

3.1.2. Cahismanin Hipotezleri
Bas agris1 nedeniyle bagvuran hastalarda hipertansiyon sik goriilmektedir.

Bas agris1 nedeniyle basvuran hastalarda hipertansiyona bagl bas agrisi sik

degildir.

Obezite, ailede hipertansiyon Oykiisii olmasi gibi ¢esitli etmenler

hipertansiyona bagli bas agrisi i¢in risk faktorleridir.

3.2. ORNEKLEM
Saglik Bilimleri Universitesi (SBU) izmir Dr. Behget Uz Cocuk Hastaliklar1 ve

Cerrahisi Egitim Arastirma Hastanesi, ¢ocuk noroloji poliklinigine son iki yilda bas
agrist sikayeti ile bagvuran 5-18 yas arasindaki hastalar hasta popiilasyonunu
olusturmaktadir. Calismanin Orneklem biiyiikligii Epi-info programi kullanilarak
%99 giiven araligir ve 0,05 tip 1 hata kabul edilerek 542 olarak hesaplandi. %10

calisma dis1 kalabilecek hasta eklendiginde ¢alismaya 600 hasta alinmasi planlandi.
(Calismaya alinan hastalarin tan1 gruplar su sekilde siralanmaktadir:

Gerilim tipi bas agrist
Migren

Sekonder bas agrisi

A w0 Dd e

Tiplendirilemeyen bas agris1
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Hastalar eslik eden hipertansiyon varligi, bas agrisina neden olan faktoriin
hipertansiyon olup olmamas: ve hipertansiyona yol acabilecek risk faktorleri

acisindan degerlendirildi.

3.3. HASTA KRITERLERI
Calismaya alinmama ve g¢alismadan dislanma kriterleri asagida belirtilmistir:

. Bas agris1 sikayeti baslamadan 6nce hipertansiyon tanisi almis hastalar

. Hipertansiyona neden olabilecek uzun sureli steroid ve tiroid stimulan ilag

kullanan hastalar

3.4. VERI TOPLAMA
SBU Izmir Dr. Behget Uz Cocuk Hastaliklar1 ve Cerrahisi Egitim Arastirma

Hastanesi Baghekimliginden izin alindiktan sonra, elektronik dosya kayit sistemi ve
hastane arsiv dosyalarindan hasta bilgilerine ulasilmis ve veriler olgu rapor formuna
kaydedilmistir. Olgu rapor formunda; ad, soyad, protokol no, yas, cinsiyet, agri
stiresi (ay), agr1 vasfi, agr1 sikligi, bas agrisi tanisi, agr1 yeri, agrinin hareketle iligkisi,
agr1 zamani, eslik eden bulanti, kusma, fotofobi, fonofobi, anormal norolojik bulgu
varlig1, anormal ndrolojik bulgu tipi, eslik eden kan basinci yiiksekligi, hipertansiyon
evresi, hipertansiyon tedavisi, tedaviye yanit, hipertansiyon saptanan hastalarda
obezite iliskisi, ailede bas agris1 varligi, ailede hipertansiyon varligi, hipertansiyon
saptanan hastalarda risk faktorleri ve bas agrisina yol acan nedenin hipertansiyon
olup olmamasi yer almaktadir. Hastalarin kan basinci oskiiltasyon yontemi ile
Olciildl, yapilan poliklinik kontrolii dlgiimleri ve ev Olgiimleri ile 24 saatlik kan
basinci monitdrizasyonu sonuglar1 dikkate alinarak hastalar hipertansif olarak

siniflandirildi.

3.5. UYGULAMA
Olgu formuna kaydedilen tiim veriler SPSS programina aktarildi. Uygun

istatistik hesaplamalar yapilarak sonuclar ile tablolar olusturuldu
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3.6. PLAN
SBU izmir Dr. Behget Uz Cocuk Hastaliklar1 ve Cerrahisi Egitim Arastirma

Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’na basvuru yapilmis, 22.11.2018 tarih ve

2018/17-02 protokol numarali karar ile etik kurul onay1 alinmistir.

3.7 ISTATISTIKSEL ANALIZ
Calismanin analizinde, sorgulanan bagimsiz degiskenlerin hipertansiyona bagl

bas agrisi olan hastalar iizerindeki etkileri belirlendi. Verilerin analizinde 6lgim
degerlerinde t testi, gruplandirilan degerlerde ki kare testi kullanildi. Ki kare testi i¢in
Pearson olgu sayisinin yeterli olmadig1 durumlarda da Fisher’s Exact test kullanildi.

p<0,05 anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismamiza yaslar1 5-18 yas arasinda (ortalama 12.02 + 3.53 yil) degisen,
359’u ki1z (%59.8), 241°1 erkek (%40.2) olmak iizere toplam 600 hasta dahil edildi.

Hastalarin 73’{inti HT saptanan hastalar (%13,8), 527’sini HT saptanmayan hastalar

(%86.2) olusturmaktaydi. HT saptanan hastalarin yas ortalamasi 13.5 + 2.83 yil

(medyan deger 14), HT saptanmayan hastalarin yas ortalamasi 11.7 + 3.49 yil

(medyan deger 12) saptanmis olup, HT saptanan hastalarda daha yiiksekti (p<0.001).
HT saptanan hastalarin 47’si kiz (%64.4), 26’s1 erkek (%35.6), HT saptanmayan

hastalarin 303’1 kiz (%58.6), 224’1 erkek (%41.4) saptanmis olup, cinsiyet agisindan

anlamli fark olmadig1 goriildii (p=0.354). Calismamizdaki hastalarin demografik ve

klinik 6zellikleri Tablo 3’te verilmistir.

Tablo 3. Calismaya alinan hastalarin demografik ve klinik 6zelliklerinin dagilimi*

Toplam HT HT p
saptananlar saptanmayanlar
Ortalama *
SS** Yizde (%) Yuzde (%)
(medyan)
Hasta 600 73 (%13.8) 527 (%86.2)
sayisli
Yas 12.02 + 3.53 135 + 2.83 11.7£3.49 (12) <0.001
(12) (14)
Cinsiyet 0.354
Kiz 256 (%59.8) 47 (%64.4) 303 (%58.6)
Erkek 198 (%40.2) 26 (%35.6) 224 (%41.4)

* Hasta sayilari=n, dagilimlar1 (%) olarak verilmistir. ** SS: Standart Sapma.

Hastalarin 73’tinde (%12.1) HT saptanirken, 527 hastada (%87.9) HT

saptanmadi. HT saptanan hastalarin 51’1 (%69.9) yiiksek kan basinci, 8’1 (%]11) evre
1 HT, 14’1 (%19.2) evre 2 HT olarak degerlendirilirken, 14 hastaya (%19.2) HT
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profilaksisi baslandi, 59 hastaya (%80.8) yasam tarzi degisiklikleri disinda herhangi
bir tedavi Onerisi yapilmadi. Takip eden poliklinik kontrollerinde 9 hastanin (%12.3)

baslanan HT tedavisine yeterli yanit verdigi goriildii.

Bas agris1 sikayeti ile bagvuran hastalarin toplam agri siiresi 12.64 + 15.68 ay
(medyan degeri 6 ay) saptanmis olup, HT saptanan hastalarda agr1 siiresi 13.5 + 18.9
ay (medyan degeri 6 ay), HT saptanmayan hastalarda 12.8 = 15.5 ay (medyan degeri
6 ay) olarak bulundu.

Calismamiza alinan hastalar agri tipi acisindan degerlendirildiginde 169
hastada migren (%28.2), 161 hastada gerilim tipi bas agrist (% 26.8), 191 hastada
sekonder bas agris1 (%31.8), 79 hastada tiplendirilemeyen bas agrist (%13.2)
saptandi. Migren tanisi alan hastalarin 17’sinde (%23.3) HT saptandigi, 152’sinda
(%29.8) HT saptanmadigi, HT olan ve olmayan hastalar arasinda migren sikligi
acisindan anlaml fark olmadig1 goriildii (p=0.257). Gerilim tipi bas agris1 saptanan
hastalarin 13’tinde HT saptandi, 148’inde HT saptanmadi (%28.7), iki grup arasinda
anlaml fark bulunmadi (p=0.053). Sekonder bas agris1 tanis1 alan olgularin 41’inde
HT saptandigi (%56.2), 150’sinde HT saptanmadigr (%27.4) gorildi, iki grup
arasinda anlamli bir fark oldugu goriildii (p<<0.001). Tiplendirilemeyen bas agrisi
olan hastalarin 2’sinde HT saptandi (%2.7), 77°sinde HT saptanmadi (%14.2), iki
grup arasinda anlamli fark saptandi (p=0.006) (Tablo 4, Sekil 5).

Tablo 4. Hastalarin agri tipine gore degerlendirilmesi

Agr tipi Toplam HT HT p
(n,%) saptananlar saptanmayanlar
(n,%) (n,%)
Migren 169 (%28.2) 17 (%23.3) 152 (%29.8) 0.257
Gerilim 161 (%26.8) 13 (%17.8) 148 (%28.7) 0.053
Sekonder 191 (%31.8) 41 (%56.2) 150 (%27.4) <0.001
Tiplendirilemeyen 79 (%13.2) 2 (%2.7) 77 (%14.2) 0.006
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Sekil 5. Agr tiplerine gore siklik siniflandirmasi

| T
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T
tiplendirilemeyen

Calismamiza dahil olan hastalar1 agr1 vasfi agisindan degerlendirildiginde 62

hastada (%31) sikistirici tarzda bas agrisi, 135 hastada (%67.5) zonklayici tarzda bas

agrist, 3 hastada (%1.5) da diger tipte bas agris1 oldugu goriildii. Sikistirict tarzda bas
agrist tarifleyen hastalarin 7°sinde (%43.8) HT saptandigi, 55’sinde (%29.4) HT

saptanmadigy, iki grup arasinda anlamli fark olmadig goriildii (p=0.261). Zonklayict

tarzda bas agrist tarif eden hastalarin 9’unda (%56.3) HT saptandigi, 126’sinde

(%26.7) HT saptanmadi@1 goriildii, iki grup arasinda istatistiksel agidan anlaml fark

bulunmadi (p=0.298) (Tablo 5).

Tablo 5. Hastalarin agr1 vasfina gore degerlendirilmesi

Agr vasfi Toplam HT HT p
(n,%) saptananlar saptanmayanlar
(n,%) (n,%)
Sikistiric 62 (%31) 7 (%43.8) 55 (%29.4) 0.261
Zonklayici 135 (%67.5) 9 (%56.3) 126 (%26.7) 0.298
Diger 3 (%1.5) 0 3 (%1.7) 0.600
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Hastalar agr1 yeri agisindan degerlendirildiklerinde orbitofrontal bas agrisi
olan 122 hastanin (%37) 13 ‘inde HT saptandigt (%37.1), 109°’unda HT
saptanmadig1 (%37.2), iki grup arasinda anlamli fark olmadigir goriildii (p=0.993).
Oksipital bas agrisi olan 42 hastanin (%12.7), 6’sinda HT saptandig1 (%17.1),
36’sinde HT saptanmadig1 goriildii (%11.7) , anlaml1 fark bulunmadi (p=0.408). Tek
tarafli temporoparyetal agri tarif eden 41 hastanin (%12.4) 5’inde (14.3) HT
saptandig1, 36’sinde (%12) HT saptanmadig1 goriildi, iki grup arasinda istatistiksel
acidan anlamli fark olmadigi goriildii (p=0.783). Bilateral temporoparyetal agrisi
olan 52 hastanin (%15.8) 3’tinde (%8.6) HT saptandigi, 49’unda (%15) HT
saptanmadig, iki grup arasinda anlamli fark olmadigi goriildii (p=0.304). Verteks
lokalizasyonunda bas agris1 yakinmasi olan 13 hastanin (%3.9) 3’linde HT saptandigi
(%5.7), 10’unda HT saptanmadig1 (%3.8), iki grup arasinda anlamli fark olmadigi
goriildii (p=0.373). Lokalize edilemeyen kiint bas agrisi sikayeti olan 60 hastanin
(%18.2) 6’sinda HT saptandig1 (%17.1), 54’ iinde HT saptanmadig1 (%20.3), iki grup
arasinda anlamli fark olmadigr goriildii (p=0.660). Agr1 yeri agisindan
degerlendirilen, HT saptanan ve HT saptanmayan olarak gruplandirilan hastalar

arasinda anlamli fark olmadig: goriildi (p>0.05) (Tablo 6).

Tablo 6. Agr yeri agisindan hastalarin degerlendirilmesi

Agr1 yeri Toplam HT HT p

(n,%) saptananlar saptanmayanlar(n,%b)
(n,%)

Orbitofrontal 122 13 (%37.1) 109 (%37.2) 0.993
(%37)

Oksipital 42 6 (%17.1) 36 (%11.7) 0.408
(%12.7)

Temporoparyetal 41 5 (%14.3) 36 (%12) 0.783

tek taraf (%12.4)

Temporoparyetal 52 3 (%8.6) 49 (%15) 0.304

cift taraf (%15.8)

Verteks 13 3 (%5.7) 10 (%3.8) 0.373
(%3.9)

Lokalize 60 6 (%17.1) 54 (%20.3) 0.660

edilemeyen kunt (%18.2)
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87 hastada (%38.7) agr yakinmasinin hareketle arttigi ifade edildi, bu
hastalarin 5’inde (%31.3) HT saptanirken, 82’sinde (%37.9) HT saptanmadigi
goriildii, iki grup arasinda istatistiksel a¢idan anlamli fark olmadigi goriildi
(p=0.595). Agr1 zamanmi agisindan degerlendirilen olgularda sabah, aksam agri

goriilmesi agisindan anlamli fark saptanmadi (p=0.198) (Tablo 7).

Tablo 7. Agrinin hareketle iligkisi ve agri zamani agisindan degerlendirilmesi

Toplam HT HT p
saptananlar saptanmayanlar

(%) (n.%) (n.%)
Hareketle 87 (%38.7) 5 (%31.3) 82 (%37.9) 0.595
artan agr1
Agn 0.198
zamani
Sabah 272 (%73.7) 29 (%82.9) 243 (%72.8)
Aksam 97 (%26.3) 6 (%17.1) 91 (%27.2)

Hastalar bas agris1 yakinmasina eslik eden bulanti, kusma, fotofobi, fonofobi
acisindan HT saptanan ve HT saptanmayan hastalar olarak degerlendirildiklerinde iki

grup arasinda istatistiksel acidan anlamli fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 8).

Tablo 8. Eslik eden bulgular agisindan hastalarin degerlendirilmesi

Eslik eden Toplam (n,%) HT HT p
bulgu saptananlar saptanmayanlar

(n,%) (n,%)
Fotofobi 200 (%42.2) 28 (%48.3) 172 (%40.1) 0.236
Fonofobi 220 (%46.3) 33 (%56.9) 187 (%44.2) 0.070
Bulanti 201 (%37.5) 21 (%31.3) 180 (%38.6) 0.257
Kusma 82 (%15.3) 8 (%11.9) 74 (%15.5) 0.447
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Bas agris1 yakinmasi ile basvuran hastalar gruplandirildiginda, ayda 2-14 gin
bas agrisi olan ve ayda 15’ten fazla giin bas agrisi1 olan hastalarda HT saptanan ve
saptanmayan hastalar arasinda anlamli fark bulunurken (p<0.05), ayda 1 giinden az
bas agrisi sikayeti olan hastalarda HT saptanan ve saptanmayan hastalar arasinda

anlaml fark olmadigi goriildii (p>0.05) (Tablo 9).

Tablo 9. Agri sikligi agisindan hastalarin degerlendirilmesi

Agri sikhig Toplam (n,%) HT HT p
saptananlar saptanmayanlar
(n,%) (n,%)
Ayda 1°den az 64 (%10.9) 10 (%14.1) 54 (%9.8) 0.271
Ayda 2-14 312 (%53.3) 26 (%36.6) 286 (%55.2) 0.004
Ayda 15’ten 209 (%35.7) 35 (%49.3) 174 (%35) 0.020
fazla

Yapilan fizik muayenede 18 hastada (%3) anormal norolojik bulgu saptanirken,
582 hastanin (%97) norolojik muayenesi normal olarak degerlendirildi. HT
saptanmast ac¢isindan hastalar arasinda anlamli fark olmadigr goriildii (p>0.05)

(Tablo 10).
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Tablo 10. Anormal nérolojik bulgu agisindan hastalarin degerlendirilmesi

Toplam HT HT p
(n,%) saptananlar saptanmayanlar
(n,%) (n,%)
Anormal 18 (%3) 5 (%6.8) 13 (%2.4) 0.055
norolojik
bulgu
Anormal
norolojik
bulgu tipi
Ataksi 0 0 0
Parestezi 0 0 0
Papilédem 7 (%38.8) 1 (%20) 6 (%46.1)
Diplopi 0 0 0
Diger 11 (%61.2) 4 (%80) 7 (%53.9)

Bas agris1 yakinmasi ile basvuran hastalar1 HT saptanan ve saptanmayan

hastalar olarak degerlendirildiklerinde basvuru aylar1 agisindan iki grup arasinda

anlamli fark saptamadik (p>0.05) (Sekil 6).
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Bas agris1 sikayeti ile basvuran hastalarin 168’inin (%46.2) ailesinde de bas
agris1 yakinmasi oldugu 6grenildi. Bu agidan HT saptanan hastalar ile saptanmayan
hastalar karsilastirildiginda iki grup arasinda anlamli fark gozlenmedi (p=0.342)
(Tablo 11).

Tablo 11. Ailede bas agris1 olmasi agisindan hastalarin kargilagtiritlmasi

Ailede Toplam HT HT p
Bas (n,%) saptananlar saptanmayanlar
agrisi (n,%) (n,%)
168 22 (%51.2) 146 (%43.4) 0.342
(%46.2)

Bas agrisi HT bagh olan ve olmayan hastalar olarak gruplandirdigimizda yas ve

cinsiyet agisindan anlamli bir farklilik saptamadik (p>0.05) (Tablo 12).

Tablo 12. Bas agrist HT bagh saptanan ve saptanmayanlarin yas, cinsiyet, agri siiresi

agisindan karsilastirilmasi

Toplam (n,%) Bas agris1 HT'a Bas agriss HT'a p

bagh olanlar bagh olmayanlar
(n,%) (n,%)

Hasta sayisi 600

Yas (y1l) 12.02 £ 3.53 (12) 14.71 + 2.16 (15) 11.95 + 3.54 (12)

Cinsiyet 0.371

Kiz 359 (%59.8) 10 (%71.4) 349 (%59.6)

Erkek 241 (%40.2) 4 (%28.6) 237 (%40.4)

Agn  siiresi

12.64 + 15.68 (6)

6.15 + 7.01 (2)

23+1.01(2)

(ay)

Bas agrist HT bagh olan ve olmayan hastalar agr tipi, agr1 vasfi, agr yeri,
agrinin hareketle iliskisi, agr1 zamani, agr1 sikligi, eslik eden anormal nérolojik bulgular

acisindan degerlendirildiginde Tablo 13, Tablo 14, Tablo 15, Tablo 16, Tablo 17,
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Tablo 18’de gosterildigi gibi higbir parametrede anlamli bir fark saptamadik

(p>0.05).

Tablo 13. Bas agrisi HT bagli olan ve olmayan hastalarin agri tipi agisindan

degerlendirilmesi
Agn tipi Toplam Bas agrisi Bas agrisi p
(n,%) HT'a bagh HT'a  bagh
olanlar (n,%) olmayanlar
(n,%)
Migren 169 (%28.2) 4 (%28.6) 165 (%628.2) 0.973
Gerilim 161 (%26.8) 1 (%7.1) 160 (%627.3) 0.127
Sekonder 191 (%31.8) 8 (%57.1) 183 (%631.2) 0.076
Tiplendirilemeyen 79 (%13.2) 1 (%7.1) 78 (%13.3) 0.5

Tablo 14. Bas agrist HT baghh olan ve olmayan hastalarin agri vasfi agisindan

degerlendirilmesi
Agr vasfi Toplam Bas agrisi Bas agnis1 HT'a p
(n,%) HT'a  bagh bagh olmayanlar
olanlar (n,%) (n,%)
Sikistiricn 62 (%31) 3 (%50) 59 (%30.4) 0.377
Zonklayici 135 (%67.5) 3 (%50) 132 (%68) 0.393
Diger 3 (%1.5) 0 3(%1.5)
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Tablo 15. Bas agrisi HT bagli olan ve olmayan hastalarin agri yeri agisindan degerlendirilmesi

Agr1 yeri Toplam (n,%) Bas  agnisi Bas agris1 p

HT'a bagh HT'a bagh

olanlar(n,%) olmayanlar

(n,%)

Orbitofrontal 122 (%37) 4 (%36.4) 118 (%37) 0.966
Oksipital 42 (%12.7) 1 (%9.1) 41 (%12.9) 0.713
Temporoparyetal 41 (%12.4) 2 (%18.2) 39 (%12.2) 0.633
tek taraf
Temporoparyetal 52 (9%15.8) 2 (%18.2) 50(%15.7) 0.686
cift taraf
Verteks 13 (%3.9) 0 13 (%4.1) 0.512
Lokalize 60 (%18.2) 2 (%18.2) 58 (%18.2) 1.0

edilemeyen kiint

Tablo 16. Bas agrist HT bagl olan ve olmayan hastalarin agrinin hareketle iligkisi ve agri

zamani agisindan degerlendirilmesi

Toplam Bas agrisi Bas agris1 HT'a p
(n,%) HT'a  bagh bagh olmayanlar
olanlar (n,%)
(n,%)
Agn 87 (%38.7) 2 (%40) 85 (%38.6) 0.951
hareketle
iligkisi
Agn 0.655
zamani
Sabah 272 (%73.7) 4 (%66.7) 268 (%73.8)
Aksam 97 (%26.3) 2 (%33.3) 95 (%26.2)

Tablo 17. Bas agris1t HT bagli olan ve olmayan hastalarin anormal norolojik bulgular agisindan degerlendirilmesi

Anormal Toplam Bas agrisi HT'a Bas agris1 HT'a bagh p
norolojik (n,%) bagh olanlar (n,% olmayanlar (n,%)
bulgu

18 (%3) 2 (%14.3) 16 (%2.7) 0.063
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Tablo 18. Bag agrist HT bagl olan ve olmayan hastalarin agri sikligi agisindan  degerlendirilmesi

Agr Toplam Bas agrisi Bas agris1 HT'a p
siklhig1 (n,%) HT'a bagh bagh olmayanlar

olanlar (n,%) (n,%)
Ayda 64 1 (%8.3) 63 (%11) 0.770
1’den az (%10.9)
Ayda 2- 312 3 (%25) 309 (%53.9) 0.047
14 (%53.3)
Ayda 209 8 (%066.7) 201 (%35.1) 0.032
15°ten (%35.7)
fazla

Bas agris1 HT bagh olan ve olmayan hastalar bas agrisina eslik eden bulgular

acisindan degerlendirildiginde fonofobi ve bulanti yakinmasinda anlamli fark

saptanirken (p<0.05), fotofobi ve kusma yakinmasinda anlamli fark olmadigi goriildi
(p>0.05) (Tablo 19).

Tablo 19. Bas agrist HT bagli olan ve olmayan hastalarin bas agrisina eslik eden bulgular agisindan

degerlendirilmesi
Eslik eden Toplam (n,%) Bas agrisi Bas agrisi HT'a p
bulgu HT'a  bagh bagh olmayanlar
olanlar (n,%) (n,%)

Fotofobi 200 (%42.2) 7 (%58.3) 193 (%41.8) 0.252
Fonofobi 220 (%46.3) 10 (%83.3) 210 (%45.4) 0.009
Bulant 201 (%37.5) 1(%7.7) 200 (%38.2) 0.038
Kusma 82 (9%15.3) 0 82 (%15.7) 0.235

Bas agrnist HT bagli olan ve olmayan hastalar obezite agisindan

degerlendirildiginde iki grup arasinda anlamli fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 20).
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Tablo 20. Bas agrisi HT bagh

olan ve olmayan hastalarin obezite agisindan

degerlendirilmesi
Toplam Bas agnis1 Bas agris1 HT'a p
(n,%) HT'a bagh bagh
olanlar olmayanlar
(n,%) (n,%)
HT eslik eden 0.527
obezite
VKi <5p 1 (%1.4) 1 (%7.1) 0
VKI 5-85p 51 (%69.9) 8 (%57.1) 43 (%72.9) 0.332
VKIi 85-95p 4 (%5.5) 0 4 (%6.8)
VKIi >95p 12 (%16.4) 3 (%21.4) 9 (%15.3) 0.689
VKi >99p 5 (%6.8) 2 (%14.3) 3 (%5.1)

Bas agrist HT bagli olan ve olmayan hastalar ailede HT olmasi agisindan

degerlendirildiginde iki grup arasinda anlamli fark oldugu goériiliirken (p=0.001),

ailede bas agrisi olmasi agisindan iki grup arasinda anlamli fark olmadig1 goriildii

(p=0.860) (Tablo 21).

Tablo 21. Bas agrist HT bagli olan ve olmayan hastalarin ailede HT ve ailede bas agrisi

iliskisi agisindan degerlendirilmesi

Toplam Bas agnis1 Bas agris1 HT'a p
(n,%) HT'a bagh bagh
olanlar olmayanlar(n,%)
(n,%)
Ailede HT 9 (%12.5) 6 (%42.9) 3 (%5.2) 0.001
Ailede Bas 168 (46.2) 3(42.9) 165 (46.2) 0.860

agrisi
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5. TARTISMA

Bas agris1 cocukluk yas grubunda goriilme siklig1i yas ile artan, hastane
basvurularinda ilk siralarda yer alan yakinmalardan biridir. Is giicii ve okul giinii
kaybina yol agmasi, sosyal etkilesimde geri kalinmasi nedeniyle dikkat edilmesi
gereken bir sorundur. Kronik tekrarlayan bas agrilarinda en sik neden migren basta
olmak {tizere primer bas agrilaridir. Bununla birlikte enfeksiyon, travma, MSS
neoplastik hastaliklar1 gibi hayat1 tehdit edebilen ciddi bozukluklar da bas agrisina
neden olabilir. Hipertansiyon ¢ocuklarda nadiren bas agrisi1 sebebi olmakla birlikte
erken taninmasi ve uygun tedavi edilmesi, bas agrist sikayetini gecirmesi yaninda
hipertansiyona bagli ciddi komplikasyonlarin énlenmesi agisindan énemlidir. Bu tez
calismasinda bas agris1 sikayeti ile bagvuran ¢ocuklarin %?2.3'inde bas agrisinin
tedavi gerektiren hipertansiyona bagli oldugu saptandi. Bu nedenle bag agrisi ile
bagvuran tiim hastalarda rutin tansiyon Ol¢iimii ve hipertansiyon acisindan risk

faktorlerinin bilinmesi erken tani1 i¢in gereklidir.

Alnan ayrmntili bir anamnez, yapilan dikkatli fizik ve ndrolojik muayene altta
yatan nedeni aydinlatmada ya da primer bas agrisinin tipini belirlemede bize
yardime1 olacaktir (63). Kiigiik cocuklarda bas agris1 kendini huzursuzluk, davranis
bozuklugu seklinde belli edebilecegi ve g¢ocuklarin agriyr ifade etmede giicliikk
yasayabilecegi i¢in dogru sorulart sormak tani koymada hekimlere yardimci
olacaktir. Cocuklarda alinan anamnez ve gerekirse yapilan ileri inceleme tetkikleri
ile sekonder bas agris1 etyolojisi aydinlatildiktan sonra, bas agris tipini belirlemek

icin ICHD-3 kriterleri kullanilir.

Bigal ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada aurali ya da aurasiz migreni olan
hastalarin  kardiyovaskiiler hastalik gelisimi ag¢isindan risk altinda oldugu
goriilmiistiir (64). Aynt zamanda bu c¢alismada hipertansiyon ve kronik migren
arasinda iliski oldugu saptanmistir. Buna karsin, yapilan farkli bir ¢aligmada kan
basinci yliksekligi ile herhangi bir bas agrist tipi arasinda iliski olmadig

gosterilmistir (65). Bu durum kan basinci yiiksekligi saptanan bireylerin agr1 esiginin
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yiikselmesi nedeniyle migren ve gerilim tipi bas agrilarinin daha az hissedilmesine

baglanmustir.

Cocukluk caginda baslayan HT eriskinlik doneminde kardiyovaskiiler
problemlere yol agmasi nedeniyle 6nem arz etmektedir. Kiigiik yaslarda altta yatan
bir nedene bagl olarak gelisen HT, addlesan donem ve sonrasinda daha ¢ok primer
HT olarak karsimiza ¢ikar. HT tamisinin dogru konmasi, evrelenmesi ve
etiyolojisinin  belirlenerek tedavisinin  dlzenlenmesi kardiyovaskuler —sistem
hastaliklar1 morbiditesi ve mortalitesinin azalmasina yol acacaktir. Cocuklarda HT
tanimi ve simiflandirmasi 2017 AAP rehberinde gilincellenmistir. Ani kan basinci
degisiklikleri ya da ozellikte diyastolik kan basincinin fazla yiikselmesi kendini bag
agrist olarak belli edebilir. Yapilan bircok calismada gosterildigi gibi, endotelyal
disfonksiyon, renin anjiotensin aldesteron sisteminin ve otonomik kardiyovaskdler
fonksiyonun yetersizligi gibi ortak olus mekanizmalari nedeniyle migren hastalar
HT gelisimi agisindan risk altindadir (66). Bu nedenle bas agris1 yakinmasi ile
bagvuran bir hastada alinan anamnez kadar yapilan fizik muayenenin bir parcasi
olarak kan basinct Ol¢iimiiniin uygun yontemle ve uygun mangonla Olg¢lilmesi

onemlidir.

Calismamizda son iki yilda bas agris1 sikayeti ile hastanemiz ¢ocuk noroloji
poliklinigine bagvuran 359’u ki1z(%59.8), 241’1 erkek(%40.2) olan toplam 600
hastayr HT saptanan ve saptanmayan hastalar olarak ayirdik. Hastalarin 73’tinde HT
saptanmig olup(%13.8), 527’sinde HT saptanmadigi(%86.2) goriildii. HT saptanan
hastalar1 da bas agrist HT a bagli olan ve bas agrist HT’a bagli olmayan hastalar

olarak gruplara ayirdik.

Calismamizda bas agris1 sikayeti ile basvuran hastalarda yas ve cinsiyet
acisindan HT saptanan ve saptanmayan hastalar olarak gruplandirdigimizda cinsiyet
acisindan anlamli fark olmadigimi saptarken (p>0.05), yas agisindan anlamli fark
oldugunu gordiikk (p<0.05). Badran ve arkadaslarinin yaptigt 100 hastanin
degerlendirildigi bir ¢alismada 39 normotansif ve 50 hipertansif hastada bas agrisi
oldugu goriilmiis, yas ve cinsiyet acisindan her iki grupta anlamli bir fark
saptanmamistir (67). Rosner B. ve arkadaglarimin yaptigi bir calismada bizim
caligmamizdan farkli olarak erkeklerde yiiksek kan basinci ve HT sikliginin daha
yiiksek oldugu goriilmiis (68). Lateef ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada 12
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yasindan kiiciik ¢cocuklarda kiz ve erkeklerde bas agrisi prevalansi agisindan fark
bulunmazken, 12 yasindan biiyilkk c¢ocuklarda bas agrisinin kizlarda daha sik
gozlendigi saptanmis (11).

Bes-on yedi yas arasindaki 48575 ¢ocugun dahil edildigi bir kohort
caligmasinda hastalarin %19’unda primer bas agrisi, %1.1’inde sekonder bas agrisi
saptanirken,  hastalarin ~ %79.7’si  tiplendirilemeyen bas agrist  grubunda
simiflandirilmig (69). Bizim ¢alismamizda 169 hastayi (%28.2) migren, 161 hastay1
gerilim tipi bas agris1 (%26.8), 191 hastay1 sekonder bas agrisi (%31.8), 79 hastay1
tiplendirilemeyen bas agris1 olarak siniflandirdik, primer bas agrisi olan hastalarda
HT acisindan anlamli fark olmadig1 goriiliirken, sekonder ve tiplendirilemeyen bas

agrilar olan hastalarda HT agisindan anlamli fark oldugunu saptadik (p<0.05).

Cocuklarda migren genellikle bifrontal ya da bitemporal, gerilim tipi bas
agrist diffiiz olarak, kiime tipi bas agrisi trigeminal sinirin dagilim yerinde goriiliir.
Badran ve arkadaglariin yaptig1 calismada HT saptanan 11 hastanin 7’sinde diffiiz
bas agris1 goriiliirken, 2’sinde oksipital bas agris1 oldugu goriilmiis. HT saptanmayan
39 hastanin 20’sinde oksipital bas agrisi, 8’inde diffiiz bas agrist oldugu goriilmiis
(67). Calismamizda 122 hastada (%37) orbitofrontal, 42 hastada (%12.7) oksipital,
41 hastada (%12.4) temporoparyetal tek tarafli, 52 hastada (%15.8) temporoparyetal
cift tarafli, 13 hastada (%3.9) verteks lokalizasyonunda, 60 hastada (%18.2) lokalize
edilemeyen kiint bas agris1 oldugunu saptadik. HT saptanan ve saptanmayan hastalar
arasinda herhangi bir lokalizasyondaki bas agrisinda anlamli fark olmadigimi gordiik

(p>0.05).

Migren tipi bas agrisinda daha cok zonklayici, gerilim tipi bas agrisinda
sikigtiric1 tarzda bas agrist daha sik olarak gozlenir. Brian ve arkadaglariin yaptigi
bir ¢aligmada hipertansiyonu olan hastalarda zonklayici tarzda bas agrisinin sik
oldugu goriilmiis. Bizim ¢alismamizda da HT saptanan ve bas agrist HT baglh olan

ve olmayan hastalarda agr1 vasfi agisindan anlamli bir fark bulmadik (p>0.05).

Genellikle migren ve nadiren gerilim tipi bas agrisina eslik eden fotofobi,
fonofobi, bulanti, kusma gibi yakinmalar HT baghh bas agrisinda sik olarak
gozlenmez. Bizim ¢alismamizda da HT saptanan ve saptanmayan hastalar arasinda

eslik eden bulgular agisindan anlamli bir fark gozlenmezken, HT’a bagli bas agrisi
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olan ve bas agris1t HT bagli olmayan hastalar arasinda fonofobi ve bulanti

yakinmasinda anlamli fark oldugunu gordik (p<0.05).

Pietrini ve arkadaglar1 tarafindan yapilan bir calismada HT un migren ve
gerilim tipi bas agrist sikligin1 ve siddetini artirdigi gosterilmis (70). Bas agrisi
nedeniyle degerlendirildiklerinde HT saptanan ve saptanmayan hastalar1 agr1 sikligi
acisindan degerlendirdigimizde ayda 2-14 giin ve ayda 15 gilinden fazla agris1 olan

hastalarda anlamli fark oldugunu gordiik (p<0.05).

Calismamizda bas agris1 sikayetleri ile basvuran HT saptanan ve
saptanmayan hastalar1 bagvuru aylar1 agisindan karsilagtirdigimizda iki grup arasinda

istatistiksel agidan anlamli fark olmadigin1 gordiik (p>0.05).

Yapilan c¢alismalarda HT baglhi bas agrisinin daha c¢ok giliniin erken
saatlerinde oldugu goriilmils. Moser ve arkadaslarinin 54 hipertansif hastada yaptigi
bir calismada bas agrisinin frontal ya da oksipital bolgede ve sabahin erken
saatlerinde oldugu goriilmiis (71). Bizim ¢alismamizda HT bagli bas agrisi olan ve
olmayan hastalarda sabah ve aksam bas agrisi goriilmesi agisindan anlamli fark

saptamadik (p>0.05).

Erigkinlerde yapilan bir kohort ¢alismasinda HT etyolojisinde renal parankim
hastaliklar1 (%7.8) ve renal arter stenozunun (%3.7) en sik nedenler oldugu
goriilmiis. Feokromasitoma, eksojen ila¢ kullanimina bagli HT, preeklempsi gibi
nedenlerle meydana gelen HT da bas agris1 yakinmasinin daha sik olarak eslik ettigi
gorilmiis. Allais G. ve arkadaglarinin yaptigi bir calismada obezite, diyabetes
mellitus, sigara kullanimi, HT un aurali ve aurasiz migren i¢in risk faktorii oldugu
gosterilmis (72). Calismamizda hastalar1 HT risk faktorleri agisindan taradigimizda 5
hastada (%6,8) kalp damar hastaligi, 4 hastada (%5.5) renal hastalik, 16 hastada
(%21.9) obezite ya da metabolik sendrom oldugunu, 48 hastada (%65.8) HT

acisindan herhangi bir risk faktorii olmadigini gordiik.

Yakinlarinda bas agris1 sikayeti olan hastalarda bas agrisi goriilme sikligi
artmaktadir, biz de ¢alismamizda ailesinde bas agrisi yakinmasi olan hastalarda bas

agris1 sikligini %46.2 saptadik.

Disco C. ve arkadaglarmin yaptig1 bir calismada HT tedavisinde kullanilan

ACEI, ARB ve beta bloker ilaglarin migren tedavisine faydas1 oldugu gdsterilmis,
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fakat mekanizmasi yapilan ¢alismalarda net olarak ortaya konulamamis (73). Law ve
arkadaslarinin yaptigi randomize kontrollii ¢alismada HT tedavisi ile bas agrisi
sikliginda gerileme oldugu gosterilmis (74). Bizim ¢aligmamizda da HT saptanan 73
hastanin 14’1 evre 2 HT olarak kabul edildi, ilag tedavisi baslandi, kalan 59 hastaya
(%80.8) yasam tarz1 degisiklikleri 6nerilerinde bulunuldu. Tedavi baslanan hastalarin
9’unun(%12.3) tedaviye yeterli yanit verdigi ve semptomlarda gerileme oldugu

goralda.

Gliniimiizde hormonal, ¢evresel faktorler, beslenme degisiklikleri ve fizik
aktivitesinin yetersizligi nedeniyle obezite sikligi giderek artan bir halk saglhig
sorunu olmaya devam etmektedir. Cocukluk ¢aginda artan obezite prevalansi ile
diyabetes mellitus, HT, dislipidemi ile beraber eriskin ¢agda metabolik sendrom
goriilme sikliginin arttig1 bilinmektedir. Yapilan bir ¢alismada morbid obezitenin

benign intrakranial HT a yol agarak bas agrisina neden oldugu gortilmiis (75).

Oklahoma’da 5-18 yas arasi 762 cocugun degerlendirildigi bir c¢alismada
%27.9 ¢ocugun obez, %2.8 ¢ocugun yiiksek kan basincina sahip oldugu goriilmiis.
VKI normal olan ¢ocuklara gére obez ¢ocuklarda HT sikligmin arttigi saptanmis
(76). Houston’da yapilan bir ¢alismada da benzer olarak VKI normal olan ¢ocuklarda
HT prevalans1 %2-3 saptanirken, obez ¢ocuklarda HT prevalansinin %11 oldugu
goriilmiis (63). Caligmamizda HT saptanan hastalar1 bas agrist HT baglh olan ve
olmayan hastalar seklinde gruplandirdigimizda obezite agisindan iki grup arasinda

anlaml fark olmadigini saptadik (p>0.05).

Bas agrisinin aktivite ile artmasi nedeniyle hastalarin agri atagi sirasinda
istirahat etme ihtiyaci olur fakat bizim ¢alismamamizda bas agrist HT baglh olan ve

olmayan gruplarda agrinin aktivite ile artmadigini saptadik (p>0.05).

Badran ve arkadaslarinin yaptigi calismada papilodem saptanan 12 hastanin
8’inde bas agris1 saptanmig (77). Bizim calismamizda 18 hastada (%3) anormal
norolojik bulgu saptanirken, 582 hastanin (%97) muayenesinde 6zellik saptanmadi.
Anormal nérolojik bulgu agisindan HT saptanan ve saptanmayan hastalar ile bas
agrist HT baglh olan ve olmayan hastalar arasinda anlamli fark olmadig1 goriildi

(p>0.05).

47



6. SONUCLAR

1. Calismamiza yaslari 5-18 arasinda degisen 359°u kiz, 241’1 erkek olmak lzere
toplam 600 hasta dahil edilen hastalarin 73’tinde HT saptandigi, 527’sinde HT
saptanmadigi, HT saptanan hastalarin 14’{iniin (%2.3) bas agrisinin HT bagli oldugu,
59’unda HT iliskisiz bas agris1 oldugu goriildii.

2. Hipertansiyon saptanan hastalarin yas medyan degerinin 14, HT saptanmayan
hastalarin yas medyan degerinin 12 oldugu goriildii ve iki grup arasinda anlamli fark
saptand1  (p<0.05). Bas agrist HT bagli olan ve olmayan hastalar olarak

gruplandirildiginda yas agisindan iki grup arasinda anlamli fark saptanmadi (p>0.05).

3. Hipertansiyon saptanan hastalarin 47’°sinin kiz, 26’sinin erkek oldugu, HT
saptanmayan hastalarin 303’0Unin kiz, 224’liniin erkek oldugu gorildi, iki grup
arasinda cinsiyet agisindan da anlamli fark olmadig1 goriildi (p>0.05). Hastalar1 bag
agrist HT bagl olan ve olmayan hastalar olarak grupladigimizda iki grup arasinda

istatistiksel acidan anlamli fark saptamadik (p>0.05).

4. Hipertansiyon saptanan 73 hastanin 51°i yiiksek kan basinci, 8°i evre 1 HT, 14’1
evre 2 HT olarak degerlendirildi ve tedavi baslanan 14 hastanin 9’unun ilag
tedavisine yamit verdigi gorildi. Elli dokuz hastaya yasam tarzi degisiklikleri

konusunda onerilerde bulunuldu.

5. Bas agris1 sikayeti ile bagvuran hastalarin agri siiresi medyan degeri 6 ay, HT
saptanan hastalarin medyan degeri 6 ay, HT saptanmayan hastalarin medyan degeri 6

ay olarak saptandi.

6. Calismamiza dahil edilen hastalar agr1 tipi agisindan degerlendirildiginde 169
hastada migren, 161 hastada gerilim tipi bas agrisi, 191 hastada sekonder bas agrisi,
79 hastada ise tiplendirilemeyen bas agris1 oldugu goriildii. HT saptanan hastalarin
17’sinin migren, 13’iiniin gerilim tipi bas agrisi, 41’inin sekonder bas agrisi, 2’sinin

tiplendirilemeyen bas agrisi tanisi aldigi goriildii, HT saptanan ve HT saptanmayan
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hastalar arasinda migren ve gerilim tipi bas agris1 agisindan anlamli fark olmadig
goriiliirken (p>0.05), sekonder ve tiplendirilemeyen bas agrilart agisindan anlamli
fark oldugu saptandi (p<0.05). HT saptanan hastalar agr1 tipi agisindan
degerlendirildiginde bas agris1t HT bagl olan ve olmayan hastalar arasinda anlamli

fark olmadigini gordiik (p>0.05).

7. Agr vasfi agisindan hastalar degerlendirildiginde 62 hastanin sikistirici tarzda bag
agrisi, 135 hastanin zonklayici tarzda bas agrisi, 3 hastanin farkli bir tarzda bas agrisi
tarifledigi goriildii. Sikistiric1 tarzda bas agrisi tarifleyen hastalarin 7’sinde HT
saptandigi, zonklayici tarzda bas agrisi tarifleyen hastalarin 9’unda HT saptandigi ve
HT saptanan ve saptanmayan hastalar arasinda iki grup agisindan anlamli fark
olmadig1 ve bas agris1 HT bagli olan ve olmayan hastalar karsilastirildiginda iki grup

arasinda agr1 vasfi agisindan anlamli fark olmadigi goriildii (p>0.05).

8. Hastalar agr1 yeri acgisindan degerlendirildiklerinde orbitofrontal bas agris1 olan
122 hastanin 13’iinde HT saptandigi, oksipital bas agris1 olan 42 hastanin 6’sinda HT
saptandigi, tek tarafli temporoparyetal agri tarif eden 41 hastanin 5’inde HT
saptandigi, bilateral temporoparyetal agrist olan 52 hastanin 3’tinde HT saptandigi,
verteks lokalizasyonunda bas agrisi yakinmasi olan 13 hastanin 3’iinde HT
saptandig1, lokalize edilemeyen kiint bas agris1 sikayeti olan 60 hastanin 6’sinda HT
saptandig1 goriildii. Agr1 yeri acisindan degerlendirilen, HT saptanan ve HT
saptanmayan olarak gruplandirilan hastalar arasinda ve bas agrist HT bagli olan ve

olmayan hastalar arasinda istatistiksel agidan anlamli fark olmadig1 goriildii (p>0.05).

9. Calismamiza katilan hastalarin 87’sinin agr1 yakinmasinin hareketle arttigi, bu
hastalarin da 5’inde HT saptandig1 goriildii. HT saptanan ve saptanmayan hastalar ile
bas agrist HT bagli olan ve olmayan hastalar arasinda agrinin hareketle iliskisi

acisindan anlamli fark olmadigi goriildii (p>0.05).

10. Hastalar sabah ve aksam agri goriilmesi agisindan karsilastirildiginda HT
saptanan ve saptanmayan hastalar ile bas agris1t HT bagli olan ve olmayan hastalar

arasinda agr1 zamani agisindan fark olmadig: goriildii (p>0.05).

11. Hastalar bas agris1 yakinmasina eslik eden bulanti, kusma, fotofobi, fonofobi
acisindan HT saptanan ve HT saptanmayan hastalar olarak degerlendirildiklerinde iki
grup arasinda istatistiksel agidan anlamli fark saptanmazken (p>0.05), hastalar bas

agrist HT bagli olan ve olmayan hastalar olarak siiflandirildiklarinda fonofobi ve
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bulanti yakinmasi agisindan anlamli fark saptanirken (p<0.05), fotofobi ve kusma

yakinmasi agisindan anlamli fark olmadigr goriildii (p>0.05).

12. Bas agris1 yakinmasi ile bagvuran hastalar gruplandirildiginda, ayda 2-14 giin bas
agrisi olan ve ayda 15°ten fazla giin bas agrisi olan hastalarda HT saptanan ve
saptanmayan hastalar arasinda anlamli fark bulunurken (p<0.05), ayda 1 giinden az
bas agrisi sikayeti olan hastalarda HT saptanan ve saptanmayan hastalar ile bas agrisi

HT bagl olan ve olmayan hastalar arasinda anlamli fark olmadig: goriildi (p>0.05).

13. Yapilan fizik muayenede 18 hastada anormal norolojik bulgu saptanirken, 582
hastanin norolojik muayenesi normal olarak degerlendirildi. HT saptanmasi
acisindan hastalar siniflandirildiginda iki grup arasinda anlamli fark olmadigi
goriildi (p>0.05). Bas agris1t HT bagli olan ve olmayan hastalar anormal norolojik
bulgu acisindan degerlendirildiklerinde iki grup arasinda anlamli fark olmadigi

saptandi1 (p>0.05).

14. Basvuru aylarma gore hastalar1 degerlendirdigimizde HT saptanan ve

saptanmayan hastalar arasinda anlamli fark olmadigin1 gérdiik (p>0.05).

15. Bas agris1 sikayeti ile basvuran hastalarin 168’inin ailesinde de bas agrisi
yakinmast oldugu Ogrenildi, bu hastalar HT saptanan hastalar ile saptanmayan
hastalar ile bas agrist HT bagl olan ve olmayan hastalar olarak karsilastirildiginda

iki grup arasinda anlamli fark gozlenmedi (p>0.05).

16. Bas agrist HT bagli olan ve olmayan hastalar ailede HT olmasi agisindan

degerlendirildiginde iki grup arasinda anlamli fark oldugu goriildi (p<0.05).

17. Bas agrist HT baglhh olan ve olmayan hastalar obezite acisindan

degerlendirildiginde iki grup arasinda anlamli fark saptanmadi (p>0.05).
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EK - OLGU RAPOR FORMU
Adr:

Soyadi:

Protokol no:

Yast:

Cinsiyet: 1-kiz, 2-erkek

Agrn siiresi (ay) :

Agn vasfi: 1-sikistirici, 2-zonklayici

Agn sikligr: 1-ayda bir ya da daha az, 2-ayda 2-4, 3-ayda 15 ya da daha fazla

Tani: 1-gerilim tipi bas agrisi, 2-migren, 3-diger hastaliklara sekonder bas agrisi, 4-

tiplendirilemeyen

Agn yeri: 1-orbitofrontal, 2-oksipital, 3-temporoparietal tek tarafli, 4-temporoparietal cift

tarafl1, 5-verteks, 6-lokalize edilemeyen kiint

Agrinin hareketle iligkisi: 1-iliskisiz, 2-iligkili

Agr1 zamani: 1-sabah, 2-aksam

Eslik eden bulanti: 1-yok, 2-var

Eslik eden kusma: 1-yok, 2-var

Eslik eden fotofobi: 1-yok, 2-var

Eslik eden fonofobi: 1-yok, 2-var

Anormal ndrolojik bulgu: 1-yok, 2-var

Anormal norolojik bulgu tipi: 1-ataksi, 2-parestezi, 3-papilédem, 4-diplopi, 5-diger
Eslik eden kan basincr yiiksekligi: 1-yok, 2-var

Hipertansiyon evre: 1-yiiksek kan basinci, 2-evre 1 hipertansiyon, 3-evre 2 hipertansiyon

Hipertansiyon tedavisi (ilag adi):
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Tedaviye yamt: 1-yok, 2-var

Hipertansiyon saptanan hastalarda obezite ile iliski: 1-zeyif:VKI<5p, 2-normal:VKI:5-85p, 3-
fazla kilolu: VK1:85-95p, 4-obez: VKI>95p, 5-morbid obez: VKI >99p

Ailede bas agrisi: 1-yok, 2-var
Ailede HT: 1-yok, 2-var

Hipertansiyon saptanan hastalarda HT ag¢isindan degerlendirilecek risk faktorleri:1-kalp
damar hastalig1 6ykiisii olmasi, 2-ailede ani 6liim ve miyokard infarktiisii 6ykiisti olmasi, 3-
ailesel hiperlipidemi oykiisti olmasi, 4-eslik eden bobrek hastaligi 6ykiisii olmasi, 5-30°1u
yaslarda gorme ve isitme kayb1 6ykiisii olmasi, 6-0obezite ya da metabolik sendrom dykist
olmasi,7-tromboza yatkinlik olmasi, 8-yenidogan doneminde hastane yatis1 ve umblikal vendz
kataterizasyon Oykiisii olamsi, 9-prematiirite ya da bronkoplumloner displazi oykiisii olmast,

10- uzun stireli steroid kullanim 6ykiisii olmasi, 11- ailesel MEN sendromu 6ykiisii olmasi
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