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OZET

Giris ve amac: Hipertansiyon son yillarda ¢ocuklarda insidansinin arttigi
goriilmektedir ve cocuklarda kan basinct yiiksekligi kontrol altina alinmadig:
takdirde hedef organ hasarina yol acabilir, eriskin donemde de yiiksek kan basinci ve
hipertansiyon agisindan risk olusturabilmektedir. Bu calismada amag¢ g¢ocuklarda
hipertansiyonu erken tanimak, risk etmenlerini belirlemek, klinik 6zellikleri

karsilastirarak primer hipertansiyon tanisi ile iliskili degiskenleri saptamaktir.

Metod: Calismaya Ocak 2019 — Aralik 2022 tarihleri arasinda Dr. Sami Ulus
Cocuk Saghigi ve Hastaliklar1 Egitim ve Arastirma Hastanesi Nefroloji
Poliklinigi’nde hipertansiyon 6n tanisiyla degerlendirilen, en az 6 ay takip edilmis,
yaslart 5-18 yil arasinda ve yasam i¢i kan basinci izlemi uygulanmis olan 347 hasta

dahil edildi. Hasta verileri dosyalardan ge¢mise doniik toplandi.

Bulgular: Klinigimize yiiksek kan basinci 6ykiisii ile basvuran 530 hastanin
347’sine hipertansiyon (297°si (%85,5) primer hipertansiyon, 50’sine (%14,5)
sekonder hipertansiyon) tanist konuldu. Calismaya dahil edilen hastalarin %59,7’si
(n=207) erkek, basvuru yas ortalamalar1 13 yas, %36,3’ii (n=126) basvuruda
asemptomatikti. Primer hipertansiyon grubu, sekonder hipertansiyonu olanlarla
karsilastirildiginda viicut kitle indeksi, ailede hipertansiyon dykiisii varligi ve yasam
i¢i kan basinci izleminde sistolik kan basinct dlgiimleri daha yiiksekti. Hedef organ

hasar1 goriilme siklig1 agisindan iki grup arasinda fark bulunmadi.

Sonug¢: Hastalarin %36,3 oraninda asemptomatik olmasi ¢ocuklarda rutin
muayenede tansiyon dl¢limiiniin 6nemini gostermektedir. Etiyolojik degerlendirmede
primer hipertansiyon siklig1 dikkat ¢ekici diizeydedir. Sekonder hipertansiyonun en
sik etiyolojisinin renal kaynakli nedenler oldugu literatiir ile uyumludur. Lojistik
regresyon analizi ile ailede pozitif hipertansiyon Oykiisii, VKI-SDS’si bagimsiz

olarak primer hipertansiyon ile iliskilendirildi.

Anahtar kelimeler: Kan basinci, hipertansiyon, pediatri, yasam i¢i kan

basinci izlemi, sol ventrikiil hipertrofisi
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ABSTRACT

Aim: The incidence of hypertension in children has been increasing in recent
years and high blood pressure in children may lead to target organ damage if not
controlled and may pose a risk for high blood pressure and hypertension in
adulthood. The aim of this study was to recognize hypertension early in children, to
identify risk factors, and to determine variables associated with the diagnosis of
primary hypertension by comparing clinical characteristics.

Material and Methods: The study included 347 patients who were evaluated
with a prediagnosis of hypertension in the Nephrology Outpatient Clinic of Dr. Sami
Ulus Children's Health and Diseases Training and Research Hospital between
January 2019 and December 2022, followed up for at least 6 months, aged between 5
and 18 years, and who underwent ambulatory blood pressure monitoring. Patient data

were collected retrospectively from the files.

Results: Of 530 patients admitted to our clinic with a history of high blood
pressure, 347 were diagnosed with hypertension (297 (85.5%) primary hypertension
and 50 (14.5%) secondary hypertension). Of the patients included in the study,
59.7% (n=207) were male, the mean age at presentation was 13 years, and 36.3%
(n=126) were asymptomatic at presentation. The primary hypertension group had
higher body mass index, family history of hypertension, and higher systolic blood
pressure measurements in blood pressure monitoring during life compared to those
with secondary hypertension. There was no difference in the incidence of target

organ damage between the two groups.

Conclusion: The fact that 36.3% of the patients were asymptomatic shows
the importance of blood pressure measurement in routine examination in children. In
the etiologic evaluation, the frequency of primary hypertension is remarkable. It is
consistent with the literature that the most common etiology of secondary
hypertension is renal-related causes. By logistic regression analysis, positive family
history of hypertension and BMI-SDS were independently associated with primary

hypertension.
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1. GIRIS VE AMAC

Cocukluk ¢ag1 hipertansiyonu (HT); her yasta goriilebilen ve sikligi giderek
artan, kontrol altina alinmadig: takdirde hedef organ hasarina yol agabilen kronik
seyirli bir hastaliktir. Cocukluk doneminde baslayan kan basinci yiiksekligi; siddeti
ve siklig artarak eriskin donemde devam etmektedir. [1]. Hipertansiyon prevalansi
cocukluk ¢aginda erigkine gore daha disiiktiir (%2-3). Kan basinct (KB) 6l¢iim
tekniklerinin rutine girmesi, obezite insidansindaki arti, tuz tiiketiminin artmasi,
fiziksel aktivite azalmasi, stres faktorleri vb. nedenlerden otiirii hipertansiyon
sikliginda artis gorilmektedir [2]. Ayrica yapilan ¢alismalar cocukluk c¢agi
obezitesinin ayn1 zamanda erigkin donemdeki hipertansiyon gelisimiyle de iliskili
oldugunu gostermektedir [3]. Pediatrik hipertansiyon , ileri yaslarda ortaya g¢ikan
kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in temel risk etmenidir ve bu nedenle erken taninmasi
ve kan basinct kontroliiniin saglanmasi ileri donem komplikasyonlar1 azaltmak i¢in

degerlidir [4, 5].

Cocukluk ¢agi HT olgular altta yatan bir nedenin tespit edilip edilememesine

gore birincil(primer) ve ikincil(sekonder) olarak iki gruba ayrilir[4].

Calismamizin amaci igiincii basamak bir saglik merkezinde HT tanis1 alan
cocuklarda HT'ye yol agan etiyolojik faktorleri degerlendirmeyi, primer ve sekonder
HT'un klinik 6zelliklerini karsilagtirmay1 ve ayriminda yardimer olabilecek primer

HT ile iliskili klinik degiskenleri belirleyebilmektir.



2. GENEL BILGILER

2.1 HIPERTANSIYON

2.1.1. Tanmm

Hipertansiyon, genel eriskin popiilasyonun biiyiikk bir kismmi etkileyen
medikal bir sorundur. Cocukluk ¢aginda eriskinlere gore daha nadir goriilse de
ozellikle son yillarda sikligr giderek artmistir ve ciddi bir saglik sorunu haline
gelmistir. Cocukluk ¢agi obezitesindeki artisa paralel olarak bu yas grubunda
hipertansiyon prevalansinda da artig goriilmektedir. Cocuklarda kan basimct
yiiksekliklerinin erken taninmasi ve kontrol altina alinmasi ilerleyen donemlerde
gelisebilecek kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite riskini azaltabilmek igin gok
onemlidir [6, 7].

Kanin damar duvarmma uyguladigi, kalp sistoliindeki en yiiksek basing,
sistolik kan basinci (SKB); diyastoliindeki en diisiik basing, diyastolik kan basincim
(DKB) yansitmaktadir [8]. Kan basinct her bireyde farklilik gostermektedir ve
¢ocukluk donemi boyunca yasa ve boya gore artmaktadir. Bu nedenle ¢ocukluk ¢agi
hipertansiyonu eriskinlerdeki gibi sabit kan basinglarina gore gruplandirilamaz [9].
Cocuklar ve adolesanlar icin HT tanimi, taranmast ve yonetilmesi i¢in hazirlanan
rehber Amerikan Pediatri Akademisi (AAP) tarafindan 2017 yilinda giincellenmistir.
Cocugun kan basinci, uygun sartlara gore oOlglilerek cinsiyet-boy-yas 6zelliklerine
gore kan basinci persentil degerleri hesaplanarak degerlendirilir. Farkli li¢ zamanda
yapilan Ol¢limler sonrasi saptanan kan basinci degerleri ile hastanin cinsiyeti, yas1 ve
boyu goz Oniinde bulundurularak hesaplanan kan basinci persentilinin 95 persentil
tizerinde olmasi veya kan basincinin 130/80 mmHg’dan yiiksek saptanmasi ile HT

tanis1 konulmaktadir [10].

AAP-2017 g¢ocuk ve addlesanlar igin HT rehberinde, ¢ocukta hicbir risk
faktorii yoksa kan basinci 6lgiimiine ii¢ yasindan sonra baglanmasi 6nerilmis olup, 3

yasindan biliylik cocuklarda risk faktorii varsa ¢ocuk her muayeneye geldiginde;



yoksa yilda bir dl¢iim yapilmasi, ii¢ yasindan kiigiik cocuklarda ise risk faktorii varsa

6l¢tim yapilmasi 6nerilmistir [10].

Task Force 4. Raporu’na gore oOlgiilen kan basinci persentillerinin yas,
cinsiyet ve boya gore < 90 persentil olmas1 ‘normal kan basinci’, >90 ve <95
persentil arasinda olmasi ‘prehipertansiyon’ , >95. persentil olmasi ‘hipertansiyon’

olarak tanimlanmustir [7].

Avrupa Hipertansiyon Dernegi (ESH) de 2016 yilinda kilavuz yaymlamistir
[11]. Normal degerler, kan basinci kategorileri gibi pek ¢ok acidan AAP kilavuzu ile
benzer olsalar da bazi 6nemli farkliliklar da vardir. Normal degerlerle ilgili olarak
ESH, Task Force 4. Raporunun onerilerini kullanmis; ancak AAP 2017 rehberinde
ise dordiincli rapordan farkli olarak viicut agirliklari normal olan ¢ocuklar baz
alinarak kan basinci persentilleri giincellenmis olup, HT tanisin1 dogrulamada 24
saatlik yasam i¢i kan basinct monitdrizasyonunun 6énemi vurgulanmistir. Bir diger
onemli nokta ise yetiskin KB sinir1 i¢in ESH 16 yas {istli cocuklari, AAP ise 13 yas
tistiinii kullanmistir. Obez genglerin AAP tarafindan dislanmasi ¢ogu kiiciik ¢ocuk
icin daha dislik esik degerleri olusmasina neden olmustur. Cocuklarda HT'u
tanimlamak icin kullanilan AAP kilavuzu esik degerleri ESH kilavuzundan 1 ila 4
mm Hg daha diisiik oldugundan, 13 yasindan kiiciik bireylerin HT tanis1 alma
olasilig1 daha ytiiksektir. Benzer sekilde, 16 yas ve iizeri bireylerde HT prevalansinda
artis beklenmektedir. Bunun tersine, statik esikler genclerde genel HT oranlarim
diistirebilir. 13-15 yas aras1 genglerde farkliliklar biiyiik 6l¢iide boy yiizdelik dilimine
baglidir. Boyu 50 persentilin altinda olan bireylerde AAP kilavuzu esik degerleri
ESH kilavuzundan goére daha yiiksek olsa da, uzun boylu bireylerde (boy yiizde 90-
95) farklar daha az belirgindir. Cocuklarda kan basinct evrelemesi tablo 1’de
gosterilmistir [6, 7, 11].



Tablo 1. Amerikan Pediatri Akademisi 2017 rehberine gore ¢ocuklarda kan basinci
Olgtimlerinin siniflandirilmasi

1-13 yas arasi cocuklar icin 13 yas ve uzeri cocuklar icin
Normal KB SKBve DKB <90 p SKB <120 ve DKB < 80/mmHg
Artms KB 95 p=SKB ve DKB =50 p SKB 120 ila 129 ve

veya DEB =80 mmHg

120/80 mmHg <KB <95 p

(hangisi daha diigitkse)
Evre 1l HT 95 pt12=8KBve DEB =95 p 130/80 1le 139/89 mmHg

veya

130/80 1la 139/89 mmHg

(hangisi daha digikse)
Evre 2 HT SKB ve DKB =95 p +12 mmHg =140/90 mmHg

veya

>140/90 mmHg

(hangisi daha diigikse)

KB: kan basinci, HT: hipertansiyon, SKB: sistolik kan basinci, DEB: divastolik kan basmnct

Cocuklarda cinsiyet-yas-boya gore kan basinci diizeyleri tablo 2 ve 3 de

sunulmustur[10].



Tablo 2. Erkek ¢ocuklarinda yas ve boy yiizdelik dilimine gore kan basinci diizeyleri

ERKEK COCUKLARINDA YAS VE BOY YUZDELIK DILIMINE GORE KAN BASINCI DUZEYLERI
Sistolik KB (mmHg) Diyastolik KB (mmHg)
perfeBnt‘l Boy persentili ya da boy uzunlugu Boy persentili ya da boy uzunlugu
590 1096 2590 5026 7590 2026 95206 590 1090 2520 5026 7520 2026 9520
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
s0. as as s6 s6 a7 a8 ss 40 40 a0 a1 a1 az az
0. o8 o0 o0 100 100 101 101 s2 s2 s3 s3 sS4 sS4 sS4
os. 102 102 103 103 104 105 105 s4 sS4 S5 S5 s6 57 57
95.+12mmHg 114 114 115 115 116 117 117 c6 s6 7 7 &8 o o
2 yas
Boy (cm) 86.1 87.4 89.6 92.1 24.7 97.1 98.5 86.1 87.4 89.6 92.1 24.7 97.1 28.5
50 87 87 ss 89 80 20 o1 as a3 aa a4 as a6 ae
0. 100 100 101 102 103 103 104 55 55 s6 s6 57 s8 s8
o5. 104 105 105 106 107 107 108 57 s8 s8 s9 ) o1 o1
95.+12mmHg 116 117 117 118 119 110 120 ) 70 70 71 7z 73 73
3 yas
Boy (crm) oz.5 o3.0 6.3 20.0 101.8 104.3 105.8 oz.5 o3.0 6.3 90.0 101.8 104.3 105.8
s0. a8 a9 ) 20 o1 o2 o2 as ae ae a7 as as as
0. 101 102 102 103 104 105 105 s8 s8 s9 59 so o1 o1
o5 106 106 107 107 108 109 109 so o1 o1 o2 o3 o4 o4
95.+12mmHg 118 118 119 119 120 121 121 7z 73 73 74 75 76 76
4 yas
Boy (cm) 98.5 100.2 102.9 105.9 108.9 111.5 113.2 98.5 100.2 102.9 105.9 108.9 111.5 113.2
s0. 20 20 o1 oz o3 o4 o4 as ao a0 s0 s1 s2 s2
0. 102 103 104 105 105 106 107 ) 61 62 62 63 64 64
os. 107 107 108 108 109 110 110 63 64 65 6 7 7 o8
95.+12mmHg 119 119 120 120 121 122 122 75 76 77 78 7o 7o s0
S yas
Boy (cm) 104.4 106.2 109.1 112.4 115.7 118.6 120.3 104.4 106.2 109.1 112.4 115.7 118.6 120.3
50. o1 oz o3 o4 o5 o6 o6 51 51 52 53 54 55 55
0. 103 104 105 106 107 108 108 63 64 o5 o5 c6 7 7
os. 107 108 109 109 110 111 112 s6 7 o8 ) 70 70 71
95.+12mmHg 119 120 121 121 122 123 124 78 7o s0 s1 a2 a2 a3
6 yas
Boy (crm) 110.3 112.2 115.3 118.9 122.4 125.6 127.5 110.3 112.2 115.3 118.9 122.4 125.6 127.5
s0. o3 o3 o4 o5 o6 o7 o8 54 54 55 s6 57 57 s8
20. 105 105 106 107 109 110 110 s6 s6 7 o8 ) ) )
o5. 108 109 110 111 112 113 114 co 70 70 71 72 72 73
95.+12mmHg 120 121 122 123 124 125 126 s1 82 a2 a3 84 84 ss
7 yas
Boy (crm) 116.1 118.0 121.4 1251 128.9 132.4 134.5 1161 118.0 1214 1251 128.9 132.4 134.5
s0. oa oa os o7 o8 o8 o0 s6 s6 57 s8 s8 so so
0. 106 107 108 109 110 111 111 o8 o8 o 70 70 71 71
o5. 110 110 111 112 114 115 116 71 71 72 73 73 7a 7a
95.+12mmHig 122 122 123 124 126 127 128 83 83 84 85 a5 s6 se
8 yas
Boy (cm) 121.4 123.5 127.0 131.0 135.1 138.8 141.0 121.4 123.5 127.0 131.0 135.1 138.8 141.0
s0. o5 o6 o7 o8 ) ) 100 57 57 s8 s9 s9 ) )
0. 107 108 109 110 111 112 112 o 70 70 71 72 72 73
os. 111 112 112 114 115 116 117 72 73 73 74 s 7s s
95.+12mmHg 123 124 124 126 127 128 120 84 ss 85 s6 87 87 a7
o yas
Boy (cm) 126.0 128.3 132.1 136.3 140.7 144.7 147.1 126.0 128.3 132.1 136.3 140.7 144.7 147.1
s0. o6 o7 o8 X 100 101 101 57 s8 s9 ) o1 o2 o2
20 107 108 109 110 112 113 114 70 71 72 73 74 74 74
o5. 112 112 113 115 116 118 110 74 74 75 76 76 77 77
95.+12mmHg 124 124 125 127 128 130 131 s6 86 a7 ss ss ) a9
10 yas
Boy (e 130.2 132.7 136.7 1413 1as5.9 150.1 1s2.7 130.2 132.7 136.7 1413 14a5.9 1s0.1 1s2.7
s0. o7 o8 o0 100 101 102 103 so ) o1 o2 63 63 64
90. 108 109 111 112 113 115 116 72 73 7a 7a 75 75 76
o5. 112 113 114 116 118 120 121 76 76 77 77 78 78 78
95.+12mmHg 124 125 126 128 130 132 133 a8 a8 a9 89 20 20 20
11yas
Boy (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
s0. ) ) 101 102 103 104 106 61 o1 62 63 63 63 63
0. 110 111 112 114 116 117 118 74 74 s s s 76 76
os. 114 114 116 118 120 123 124 77 78 78 78 78 78 78
95.+12mmHg 126 126 128 130 132 13s 136 S 20 20 20 20 20 20
12 yas
Boy (cm) 140.3 143.0 147.5 152.7 157.9 162.6 165.5 140.3 143.0 147.5 152.7 157.9 162.6 165.5
50 101 101 102 104 106 108 109 o1 o2 o2 o2 o2 o3 o3
20. 113 114 115 117 119 121 122 75 75 75 75 75 76 76
o5. 116 117 118 121 124 126 128 78 78 78 78 78 70 70
95.+12mmHg 128 120 130 133 136 138 140 20 20 20 20 20 o1 o1
13 yas
Boy (crm) 147.0 1s0.0 1s4.9 160.3 165.7 170.5 173.4 147.0 150.0 1s4.9 160.3 165.7 170.5 173.4
s0. 103 104 105 108 110 111 112 o1 so o1 2 3 ca o5
0. 115 116 118 121 124 126 126 74 74 74 7s 76 77 77
o5 119 120 122 125 128 130 131 78 78 78 78 s0 81 81
95.+12mmHg 131 132 134 137 140 142 143 20 20 20 20 o2 o3 o3
14 yas
Boy (cm) 153.8 156.9 162.0 167.5 172.7 177.4 180.1 153.8 156.9 162.0 167.5 172.7 177.4 180.1
s0. 105 106 109 111 112 113 113 ) ) 62 64 65 6 67
0. 119 120 123 126 127 128 120 74 74 7s 77 78 70 80
os. 123 125 127 130 13z 133 134 77 78 7o a1 a2 a3 84
95.+12mmHg 135 137 139 142 144 145 146 ) 20 o1 o3 oa o5 o6
15 yas
Boy (cm) 159.0 162.0 166.9 172.2 177.2 181.6 184.2 159.0 162.0 166.9 172.2 177.2 181.6 184.2
50. 108 110 112 113 114 114 114 o1 o2 o4 o5 s6 7 o8
0. 123 124 126 128 129 130 130 s 76 78 70 s0 81 81
os. 127 120 131 132 134 135 135 78 ) a1 a3 84 as as
95.+12mmig 139 141 143 144 146 147 147 20 o1 o3 o5 o6 o7 o7
16 yas
Boy (crm 162.1 165.0 169.6 1746 1795 183.8 186.4 162.1 165.0 169.6 174.6 179.5 183.8 186.4
s0. 111 112 114 115 115 116 116 o3 64 se 7 ) ) )
20. 126 127 128 120 131 131 132 77 78 7o s0 a1 s2 s2
o5. 130 131 133 134 135 136 137 s0 81 a3 84 a5 s6 s6
95.+12mmHg 14z 143 145 146 147 148 149 oz o3 o5 o6 o7 o8 o8
17 yas
Boy (crm) 163.8 166.5 170.9 175.8 180.7 184.9 187.5 163.8 166.5 170.9 175.8 180.7 184.9 187.5
s0. 114 115 116 117 117 118 118 65 c6 7 o8 o 70 70
20. 128 120 130 131 13z 133 134 78 70 80 B1 a2 a2 a3
o5. 132 133 134 135 137 138 138 a1 82 sa 85 se se 87
95.+12mmHig 144 1as 146 147 149 150 150 o3 o4 o6 o7 o8 o8 )




Tablo 3. Kiz ¢ocuklarinda yas ve boy yiizdelik dilimine gore kan basinci diizeyleri

KB Sistolik KB (mmHg) Diyastolik KB (mmHg)
percentil Boy persen va da boy uzunlugu i ya da boy uzunlugu
596 1096 2596 5096 759 2096 95906 590 1096 2596 5096 759 2096 o590
1 yas
Boy (cm) 75.4 76.6 78.6 so0.8 s3.0 s4a.9 86.1 75.4 76.6 78.6 so.s 83.0 84.9 s6.1
s0. 84 ss s6 s6 a7 88 ss a1 az az a3 aa as a6
%0. o8 o0 o9 100 101 102 102 54 s5 s6 s6 57 ss s8
os. 101 102 102 103 104 105 105 ES) so ) =) 61 62 o2
95.412 mmig 113 114 114 115 116 117 117 71 71 72 72 73 7a 74
2 yas
Boy (cm) 84.9 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
s0. 87 a7 88 so ES) o1 o1 as a6 a7 as a9 s0 s1
%0. 101 101 102 103 104 105 106 ss ss so 60 61 62 62
os. 104 105 106 106 107 108 109 62 63 63 6a 65 66 66
95.412 mmHg 116 117 118 118 119 120 121 7a 75 7s 76 77 78 78
3 yas
Boy (crm) o1.0 oz.a oa.0 o7.6 100.5 1031 10a.6 o1.0 oz.a oa.0 o7.6 100.5 1031 10a.6
s0. a8 8o S %0 o1 oz as as a9 s0 s1 sa s3
20. 102 103 104 104 105 106 107 S0 61 61 62 63 6a 65
os. 106 106 107 108 109 110 110 64 65 65 s6 &7 &8 )
95.+12 mmiHg 118 118 119 120 121 122 122 76 77 77 78 79 80 s1
4 yas
Boy (cm) o7.2 os.8 1014 1045 107.6 1105 1122 o7.2 os.s 1014 1045 107.6 1105 1122
s0. S %0 o1 oz oz oa oa s0 s1 51 s sa s5 55
%0. 103 104 105 106 107 108 108 62 =) 6a 65 66 &7 o7
os. 107 108 109 109 110 111 112 66 &7 o8 =) 70 70 71
95.+12 mmig 119 120 121 121 122 123 124 78 7 80 s1 82 82 83
s yas
Boy (em) 103.6 105.3 108.2 1115 114.9 118.1 120.0 103.6 105.3 108.2 1115 114.9 1181 120.0
s0. 20 o1 o2 o3 oa os o6 s2 s2 53 s5 s6 57 57
%0. 104 105 106 107 108 109 110 6a 65 66 &7 o8 =) 70
os. 108 100 109 110 111 112 113 o8 =) 70 71 72 73 73
95.412 mmiHg 120 121 121 122 123 124 125 s0 81 82 a3 84 a5 85
G yas
Boy (cm) 110.0 111.8 114.9 118.4 122.1 125.6 127.7 110.0 111.8 114.9 118.4 122.1 125.6 127.7
s0. o2 oz o3 oa o6 o7 o7 sa sa ss s6 s7 ss s9
%0. 105 106 107 108 109 110 111 67 67 o8 69 70 71 71
os. 109 109 110 111 112 113 114 70 71 72 72 73 7a 74
95.412 mmHg 121 121 122 123 124 125 126 82 a3 84 84 a5 86 86
7 yas
Boy (crm) 115.9 117.8 1211 12a.9 1288 1325 1347 115.9 117.8 1211 12a.9 1ze.8 1325 134.7
s0. o2 oz oa os o7 o8 ) ss s5 s6 57 s8 s9 )
0. 106 106 107 109 110 111 112 o8 o8 ) 70 71 72 72
os. 109 110 111 112 113 114 115 72 72 73 73 74 7a 75
95.412 mmHg 121 122 123 124 125 126 127 84 84 8s as 86 86 a7
8 yas
Boy (cm) 1210 123.0 126.5 130.6 1347 1385 140.9 1210 123.0 126.5 130.6 1347 1385 140.9
s0. o3 oa o5 o7 o8 oo 100 s6 s6 57 so ) 61 61
s0. 107 107 108 110 111 112 113 ) 70 71 72 72 73 73
os. 110 111 112 113 115 116 117 72 73 7a 7a 75 7s 75
95.+12 mmig 122 123 124 125 127 128 129 84 85 86 s6 a7 a7 a7
9 yas
Boy (crm) 1253 127.6 131.3 135.6 140.1 1441 146.6 1253 127.6 1313 135.6 1401 1441 146.6
s0. o5 o5 o7 o8 o9 100 101 57 s8 s9 60 ) 61 61
%0. 108 108 109 111 112 113 114 71 71 72 73 73 73 73
os. 112 112 113 114 116 117 118 7a 7a 75 75 75 75 75
95.+12 mmiig 124 124 125 126 128 120 130 86 s6 87 a7 87 a7 87
10 yas
Boy (cm) 120.7 132.2 136.3 141.0 14a5.8 150.2 152.8 120.7 132.2 136.3 141.0 145.8 150.2 152.8
s0. o6 o7 o8 ) 101 102 103 s8 so so 60 61 61 62
%0. 109 110 111 112 113 115 116 72 73 73 73 73 73 73
os. 113 114 114 116 117 110 120 75 75 76 76 76 76 76
95.412 mmHg 125 126 126 128 120 131 132 a7 a7 s8 as ss8 a8 s8
11 yas
Boy (crm) 135.6 138.3 1428 1a7.8 1s2.8 1s57.3 160.0 135.6 138.3 1az.8 1a7.8 1s2.8 1s7.3 160.0
s0. o8 ) 101 102 104 105 106 50 ) ) 61 62 =) 6a
%0. 111 112 113 114 116 118 120 7a 7a 7a 7a 7a 7s s
os. 115 116 117 118 120 123 124 76 77 77 77 77 77 77
95.412 mmHg 127 128 120 130 132 13s 136 88 8o 89 8o 89 8o 89
12 yas
Boy (crm) 1428 1455 140.9 1sa.8 1s0.6 1638 166.4 1az.8 1455 1409 1sa.8 159.6 1638 166.4
s0. 102 102 104 105 107 108 108 61 61 61 62 6a 65 65
c0. 114 115 116 118 120 122 122 7s s 75 75 76 76 76
os. 118 1190 120 122 124 125 126 78 78 78 78 70 70 70
95.+12 mmig 130 131 132 134 136 137 138 20 0 20 %0 o1 o1 o1
13 yas
Boy (crm) 1481 1s0.6 154.7 1s9.2 163.7 167.8 170.2 1481 1s0.6 154.7 1s9.2 163.7 167.8 1702
s0. 104 105 106 107 108 108 109 62 62 63 6a 65 65 66
%0. 116 117 119 121 122 123 123 75 75 75 76 76 76 76
os. 121 122 123 124 126 126 127 70 ) 70 ) s0 s0 s1
95.+12 mmig 133 134 135 136 138 138 139 o1 o1 o1 o1 o2 oz o3
14 yas
Boy (cm) 150.6 153.0 156.9 161.3 165.7 160.7 172.1 150.6 153.0 156.9 1613 165.7 169.7 1721
s0. 105 106 107 108 100 109 100 63 &3 64 65 66 s6 66
%0. 118 118 120 122 123 123 123 76 76 76 76 77 77 77
os. 123 123 124 125 126 127 127 s0 80 s0 s0 81 81 a2
95.412 mmig 135 13s 136 137 138 130 139 o2 o2 o2 o2 o3 o3 o4
15 yas
Boy (cm) 151.7 154.0 157.9 162.3 166.7 170.6 173.0 151.7 154.0 157.9 162.3 166.7 170.6 173.0
s0. 105 106 107 108 109 109 100 64 64 6a 65 66 &7 &7
s0. 118 119 121 122 123 123 124 76 76 76 77 77 78 78
os. 124 124 125 126 127 127 128 80 80 80 s1 82 a2 82
95.412 mmHg 136 136 137 138 139 139 140 o2 o2 o2 oz o4 oa oa
16 yas
Boy (crm) 1521 1sa.5 1s8.4 1628 167.1 1711 173.4 1521 1sa.5 1s8.4 1628 167.1 1711 1734
s0. 106 107 108 109 109 110 110 6a 6a 65 66 66 &7 &7
%0. 119 120 122 123 124 124 124 76 76 76 77 78 78 78
os. 124 125 125 127 127 128 128 80 s0 80 s1 82 82 82
95.+12 mmiHg 136 137 137 139 139 140 140 o2 o2 o2 o3 o4 o4 o4
17yas
Boy (cm) 1544 1547 158.7 163.0 167.4 1713 173.7 1544 1547 1s8.7 163.0 167.4 1713 173.7
s0. 107 108 109 110 110 110 111 6a 6a 65 66 66 66 o7
%0. 120 121 123 124 124 125 125 76 76 77 77 78 78 78
os. 125 125 126 127 128 128 128 80 s0 80 81 82 82 82
95.+12 mmiig 137 137 138 139 140 140 140 oz o2 o2 oz oa oa oa




2.1.2. Epidemiyoloji

Hipertansif olan ¢ocuklarin erken taninmasi ve tedavisi erigskin donemde
gelisebilecek HT ve kardiyovaskiiler sistem hastaliklarinin 6nlemesi agisindan énem
tasir. AAP 2017 rehberine gore gecmis yillara kiyasla c¢ocukluk c¢agi
hipertansiyonunda belirgin bir artis oldugu goriilmiistiir. Hipertansiyon goriilme
sikligindaki artig; obezite sikligindaki artmaya, beslenme aligkanliklarindaki olumsuz
degisiklikler olan kalori miktarinin yiiksek olmasina, yag ve tuz orani yiiksek olan
islenmis gidalarin tiiketimine, fiziksel aktivite azligima ve artan stres faktoriine
baglanmistir. Yiiksek kan basinct sikligi, erkeklerde %15-19 iken, kizlarda %7-12
oranindadir. Artan obezite ile iliskili olarak ¢ocukluk ¢agi HT prevalansinin %3,5’a,
yiiksek kan basinci prevalansinin ise %10-11"e yiikseldigi goriilmiistiir. Yiiksek kan
basinc1 ergenlik donemindeki cocuklarda, kiiclik ¢ocuklara gore daha yiiksek
oranlarda goriilmektedir. Orta Avrupa’daki c¢alismalara gore, ergenlerde
hipertansiyon prevalans: sdyledir; Isvigre'de %2,2 iken, Macaristan'da %2,5 ve
Polonya'da %4,9’dur. Giiney Avrupa'dan verilerine bakilacak olursa; ergenlerde
hipertansiyon prevalansi daha yiiksek bir yayginliktadir. Ergenler hipertansiyonu
orant Tirkiye'de %9 iken, Yunanistan'da %12 ve Portekiz'de %13 olarak tespit
edilmistir. Ulkemizde yapilan bir calismada artmis kan basinci olan cocuklarin

sikliginda son on yilda %11,8’den %14,2’ye yiikselme g6zlenmistir[12-16].
2.1.3. Etiyopatogenez

Kalp hizi, atim hacmi ve atim hacmi ile belirlenen kalp debisi ve periferik
damar direnci kan basincini diizenleyen esas faktorlerdir. Bu degiskenlerden birinin
artis1 halinde hipertansiyon ortaya ¢ikar. Hipertansiyon etiyolojisinde neden
saptanamaz ise primer (esansiyel) HT olarak siniflandirilir. Primer HT sadece
eriskinlerde tanimlanirken, yapilan kan basinci dl¢limleri ve takipleri ile ¢cocuklarda
da siklikla saptanmaktadir [17]. Cocukluk g¢agi hipertansiyonu igin altta yatan bir
neden saptanabiliyorsa sekonder (ikincil) hipertansiyon olarak siniflandirilir [18, 19],
ancak kesin yayginlig1 hala bilinmemektedir. Biiylik bir ¢alismanin yazarlari, tiim
hipertansiyon hastalarinin yarisinda primer HT'un bulundugunu, bunun genglerin

%17'sinde, okul ¢cagindaki ¢cocuklarin %62'sinde ve ergenlerin %60'inda goriildiigiini



bildirmistir[20]. ikincil HT, bebeklerde ve okul 6ncesi ¢ocuklarda HT'un baskin
seklidir. On bes yasindan kiiciik cocuklarin %98’inde sekonder hipertansiyon,
adolesanlarin %75’inde primer hipertansiyon saptanir [3, 21]. Cocuk yas grubunda
goriilen hipertansiyon etiyolojisinde de hem genetik hem de ¢evresel faktorlerin bir

arada etken oldugu bildirilmistir [17].

Tablo 4. Cocuklarda yaslara gore hipertansiyonun en sik nedenleri

0-1 yas 1-6 yas 6-10 yas 10-18 yas
-Renal arter trombozu -Renal parankimal -Renal parankimal -Primer
-Renal arter stenozu hastalik hastalik hipertansiyon
-Renal ven trombozu -Renovaskiiler -Renovaskiiler -Iyatrojenik
-Aort koarktasyonu hastalik -Aort hastalik -Renal parankimal
-Bronkopulmoner koarktasyonu -Primer hastalik
displazi -Endokrin nedenler  hipertansiyon -Renovaskiiler
-Patent duktus -Primer -Aort koarktasyonu  hastalik -Endokrin
arteriyozus hipertansiyon -Endokrin nedenler  nedenler

-Aort koarktasyonu

2.1.3.1. Primer hipertansiyon:

Hastalarin Klinik ve laboratuvar degerlendirmesine gore hipertansiyon
etiyolojisinde ek hastalig1 saptanmayan hastalar ‘primer HT’ olarak degerlendirilir.
Yetiskinlerde oldugu gibi, primer HT, Amerika Birlesik Devletleri'ndeki ¢ocuklarda
ve geng yetiskinlerde, ozellikle pozitif aile 6ykiisii ve asir1 viicut agirligi olan alti

yasindan biiyliklerde HT'un en yaygin nedenidir [10, 22].

Cocuklarda yas gruplarina gore sik goriilen hipertansiyon nedenleri
degismektedir [23]. Cocuklarda kan basinc1 yiiksekliginin saptanmasi ve kontroliiniin
saglanabilmesi i¢in ¢ocukluk ¢agindaki risk faktorlerini belirlemek gerekir [24]. Bu
risk faktorleri degistirilemez, degistirilebilir ve diger faktorler olarak ayrilir.
Degistirilemez risk faktorleri yas, cinsiyet, aile Oykiisii, etnik koken, diisiik dogum
agirhigl, koyu cilt rengi ve genetik faktorler sayilabilir. Degistirilebilir (¢evresel)
faktorler ise obezite, diizensiz beslenme (asir1 tuzlu, diisiik potasyumlu, fazla kalorili

beslenme, diisiik folik asit alim1 ve vitamin D eksikligi, yag ve fruktoz alimi, asirt



alkol tiiketimi), hareketsiz giinliik yasam, psikolojik stres, kentte yasamak vb. yer
alirken diger risk faktorleri arasinda yiiksek gelir seviyesi, dislipidemi, hiperiirisemi,
proinflamasyon, kardiyovaskiiler hastalik (KVH) riski, yetersiz beslenme, ilaglar ve
giriiltii yer almaktadir [25]. Cocuk ¢ag1 hipertansiyonunda kalp yetmezligi,
miyokard enfarktiisii ve kronik bobrek hastaligi gibi uzun dénem komplikasyonlar
daha nadir gorilmekle birlikte; obezitenin eslik ettigi hipertansiyonda KVH, diyabet
ve inme mortalite riskini arttirmaktadir. Bu nedenle hipertansiyon morbidite ve
mortalite risklerinin azaltmak amaci ile obez ve asir1 kilolu hastalarda beslenme

diizeni ve yasam tarzi degisikligi nemlidir [26].

2.1.3.2.Sekonder hipertansiyon:

Hastalarin klinik, laboratuvar ve goriintiileme tetkiklerinde hipertansiyon
etiyolojisini agiklayacak bir neden tespit edildiyse ‘sekonder hipertansiyon’ olarak
tanimlanir. Daha geng yaslarda goriilmesi, yiiksek SKB ve/veya DKB degerleri ile
seyretmesi, medikal tedaviye yanmitinin yeterli olmamasi, eslik eden patolojik

muayene bulgulariin olmasi sekonder HT agisindan uyarict olmalidir[6].

Kiigiik yaslarda sekonder hipertansiyon orani fazla iken ergenlik doneminde
primer hipertansiyon orani artar. Hipertansif g¢ocuklarda ikincil nedene baglh
hipertansiyon siklig1 %28, eriskinde %5 olarak raporlanmistir[16, 27]. Cocuklarda

sekonder hipertansiyonun nedenleri tablo 5’de gosterilmistir[6].



Tablo 5. Sekonder hipertansiyon nedenleri

Renal nedenler
Pyelonefrit
Bébrek parankim hastaligi
Dogustan anomaliler
Reflii nefropatisi
Akut glomeriilonefrit
Henoch-Schanlein purpurasi
Bébrek travmas:
Hidronefroz
Hemolitik iiremik sendrom
Bobrek tas:
Nefrotik sendrom
Wilms tiimrii
Hipoplastik bsbrek
Polikistik bbrek hastaligi

Kardiyak nedenler
Aort koarktasyonu
Patent duktus artertyozus
Arteryo-vendz fistiiller

Endokrin nedenler
Hipertiroidizm

Konjenital adrenal hiperplazi
Cushing sendromu

Birineil aldosteronizm
Primer hiperparatiroidizim
Seker hastalig

Hiperkalsemi
Feokromositoma

Farmakolojik nedenler
Sempatomimetikler
Kortikosteroidler

Oral kontraseptifler
Kokain

Fensiklidin (PCP)

Meyan kokii

Nikotin

Kafein

Diger nedenler
Néroblastom

Agir metal zehirlenmesi
Akut agn

Kollajen damar hastaliklar:

Norolojik nedenler Nérofibromatoz
Artan kafa ici basinei

Guillain-Barré sendromu

Renovaskiiler nedenler Tiiberoz skleroz
Renal arter anormallikleri

Renal ven trombozu

2.1.3.2.1 Renal ve renovaskiiler nedenler

Cocuklarda sekonder hipertansiyonun en sik nedenlerini renal ve
renovaskiiler nedenler olusturmaktadir. Literatiir ¢alismalarinda da sekonder HT
etiyolojisinde en sik renal parankim hastaliklar1 ve bobrek yapisal anormallikleri
%34-79 oraninda, ikinci siklikta renovaskiiler hastaliklar %12-13 oraninda
gosterilmistir. Ozellikle 6 yas altindaki hipertansif ¢ocuklarda 6n planda renal ve

renovaskiiler hastaliklar diisiintilmelidir [28].

Cocuklar ve ergenlerde sekonder hipertansiyonun en sik goriilen sekli bobrek
parankimal hastaliklar1 oldugundan, hipertansiyonun altta yatan nedenini saptamaya
yonelik taramalara, bobrek anormalliklerini saptamaya yonelik spesifik testlerle
baglamalidir. Bu tarama idrar analizini (proteiniiri,hematiiri) ve kan testlerini
(kreatinin, trik asit, iire ve elektrolitler) ve bobrek fonksiyon testlerini icerir [29].
Glomertiler hastaliklar1 teshis etmek ve glomeriilonefritin seklini ve glomeriiler
hasarin derecesini aydinlatmak icin bobrek biyopsisi gereklidir. Ultrasonografi
polikistik bobrek hastaliklari, bobrek displazisi veya reflii nefropatisi hakkinda fikir
verebilir. Reflii nefropatisi, erken yasta idrar yolu enfeksiyonu ile vezikoiireteral

reflii sonucu ortaya ¢ikar ve iseme sistoiiretrografisi gerektirir. Sintigrafi, Bilgisayarl
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Tomografi (BT) ve Manyetik Rezonans Goriintileme (MRI) gibi ek tekniklere
nadiren ihtiya¢ duyulur. Genetik hastaliktan siliphelenilen durumlarda (6rn. Alport

sendromu, konjenital nefrotik sendrom) genetik test yapilmasi gerekir.

Cocukluk c¢agindaki Kronik Bobrek Hastaligt (KBH) hastalarinda
hipertansiyon prevalanst bobrek fonksiyon bozuklugu ile iligkili olarak %20-80
arasinda degigmektedir [30]. KBH olan gocuklarda yapilan genis gapli ileriye doniik
bir ¢alisma, 120 mmHg'nin {izerindeki sistolik kan basincinin, glomeriiler filtrasyon

hizinda daha hizli bir diisiisle iliskili oldugu goésterilmistir [31].

Cocukluk c¢ag1 HT’de renovaskiiler hipertansiyonun en sik nedeni
fibromuskiiler displazidir. Patofizyolojide temel mekanizma renal arterdeki daralma
nedeniyle bobreklere yeterli kan akiminin ulasamamasi sonucu renin-anjiotensin-
aldosteron-sistemi (RAAS) aktivasyonudur. RAAS aktivasyonuna bagli serum renin,
anjiotensin ve aldosteron diizeyleri artar. Bu asamada goriilen HT “renin bagimli
hipertansiyon” olarak degerlendirilir. Renal arter daralmasi ileri donemde veya iki
tarafli darliklarda RAAS aktivasyonu sonucu tuz ve su atilamaz. Serum renin diizeyi
normal veya diisik saptanir ve bu asamada gorilen HT  “hacim bagimh

hipertansiyon” olarak degerlendirilir[32].

2.1.3.2.2 Kardiyak Nedenler

Aort koarktasyonu HT'nin iyi bilinen bir nedenidir. Aort koarktasyonu, aort
arkinin genellikle aort istmus seviyesinde daralmasiyla karakterize konjenital bir
anomalidir. Klasik bulgular st ekstremitelerde HT, azalmis veya gecikmis femoral
nabizlar ve alt ekstremitelerde diisiik veya elde edilemeyen arter basinglaridir. Tan
ekokardiyografi ile dogrulanir. Bebeklerde tamir genellikle cerrahidir. Ergenler
anjiyoplasti veya stentleme ile tedavi edilebilir. Koarktasyonlu hastalar erken ve
basarili bir onarimdan sonra bile hipertansif kalabilir veya sonradan hipertansiyon
gelistirebilirler. Bu hastalarda bildirilen hipertansiyon prevalanst %17 ile %77
arasinda degismektedir [33]. Bebeklerde tedavi genellikle cerrahidir. Ergenlerde
tedavi anjiyoplasti veya stentleme islemi gerektirebilir. Koarktasyonlu hastalar
hipertansif kalabilir veya erken ve basarili onarimdan sonra bile daha sonra

hipertansiyon gelisebilir. Aort koartasyonu tedavisi sonrasi gelisen hipertansiyon
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prevalansi %17 ile %77 arasinda degiskenlik gostermektedir Koarktasyon onarimi
yapilan g¢ocuklarin ayaktan yapilan kan basinci dlgiimlerinde kan basinci normal
cikabilir. Ancak poliklinik disinda yiiksek tansiyon degerleri tespit edilebilmektedir.
Aort koarktasyonu Oykiisii olan ¢ocuklarin yaklasik %45'inde koarktasyon
onarimindan 1 ila 14 y1l arasinda Maskeli Hipertansiyon meydana gelmistir [34].

Abdominal aortun uzun segment stenozu da HT’a neden olabilir ve direngli
HT’u olan ¢ocuklarda dikkate alinmalidir. Abdominal aort stenozu olan ¢ocuklarda

norofibromatozis, Williams sendromu, Alagille sendromu veya Takayasu arteriti

gortilebilir [10].

2.1.3.2.3 Endokrin nedenler

Endokrinolojik sebepli HT ¢ocuklarda goériilen HT nedenlerinin kiigiikk bir
kismini olusturur ve %0,05-6 arasinda degisen bir yayginliga sahiptir. Endokrinolojik
kokenli hipertansiyonun kesin tanisi, klinisyene farmakolojik tedaviye dramatik

yaniti tedavi etme firsat1 sunar [16].

Diisiik plazma renin ve yiiksek aldosteron diizeyleri ile karakterize primer
hiperaldosteronizm hastalarinda hipertansiyon goriilmektedir. Bu hastalarda siklikla
hipokalemi de HT’a eslik etmektedir [35]. HT, Cushing sendromlu g¢ocuklarin
yarisinda goriilmektedir. Yiiksek sistolik kan basinci seviyeleri cerrahiden 1 yil sonra
cocuklarin %5-21'inde kalmaktadir [36]. Cocukluk ¢aginda feokromositomalar ve
ekstraadrenal katekolamin iireten tiimorler daha siklikla ailesel, iki tarafli, multifokal
ve maligndir. Bu tiimorler genellikle Multipl Endokrin Neoplazi (MEN) tip 2, Von
Hippel-Lindau hastaligi, tip 1 nérofibromatozis ve paraganglioma sendromlari gibi
genetik sendromlar1 olan ¢ocuklarda presemptomatik tarama sirasinda tanimlanir.
Plazma ve/veya idrar metanefrin Ol¢iimi ve MRG, birinci basamak tanisal
yaklagimlar olarak Onerilmektedir. Katekolaminle iligkili semptomlarin uygun
perioperatif tedavisi ile cerrahi rezeksiyon tercih edilen tedavidir. Yiiksek sistolik

kan basinci diizeyleri ameliyattan 1 y1l sonra ¢ocuklarin %5-21'inde kalir.

Patogenezi heniiz tam olarak aydinlatilamayan obezite ile hipertansiyon
arasinda ¢ok faktorlii bir iligki bulunmaktadir. Obez hastalarda hipertansiyonun

otonomik  disfonksiyon, insiilin  direnci, vaskiiler yapt ve fonksiyon
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anormalliklerinden kaynaklandigi  disiiniilmektedir. Otonomik disfonksiyon,
sempatik sinir sisteminin aktivasyonu ve plazma katekolamin diizeylerinin artmasi
yoluyla hipertansiyona neden olur. Cok sayida ¢alismada, obez ¢ocuklarda artan
insiilin diizeylerinin artan kan basinciyla iligkili oldugu goriilmiistiir. Yiksek instilin
seviyeleri natrilirezi azaltir. Su ve tuz tutulmasi hacim yiikii yoluyla hipertansiyona
neden olur. Insiilin direnci ve hiperinsiilinemi de b&brek vazokonstriksiyonuna ve
bobrek kan akisinda azalmaya neden olur. Renin anjiyotensin aldosteron sistemi
aktive edilir. Su ve tuz tutulmasi kan basincinin artmasina neden olur. Artan leptin ve

azalan adiponektin diizeyleri de obez hastalarda yiiksek tansiyonla iliskilidir [10, 36].

2.1.3.2.4 Monogenik bozukluklar

HT'nin birgok monogenik nedeni tanimlanmistir; bunlarin ¢ogu tuz ve su
tutulmasina veya artan mineralokortikoid aktivitesine yol acan mutasyonlarindan
kaynaklanmaktadir. Monogenik hipertansiyon sendromlari, genetik mutasyonlara
iligkin bilginin hedefe yonelik tedaviye olanak sagladigi miikemmel farmakogenetik
orneklerdir. Bunlar arasinda Liddle sendromu, Gordon sendromu, mineralokortikoid
reseptOr hipersensitivite sendromu ve konjenital adrenal hiperplazinin hipertansif

formalar1 belirtilmistir [29].

Sodyum kanali genindeki mutasyona bagli olarak gelisen Liddle sendromlu
HT, dusuk plazma renin ve aldosteron seviyeleri ve hipokalemi ile iliskilidir. Gordon
sendromu olarak da bilinen psodohipoaldosteronizm tip 2, WNK kinaz 1 ve 4'teki
mutasyonlardan kaynaklanir ve bu da sodyum ile kloriiriin yeniden emiliminin
artmasina neden olur. HT, hiperkalemi, , bobrek fonksiyonunun normal olmasi ve

normal veya diisiik aldosteron ve plazma renin aktivitesi ile karakterizedir.

2.1.3.2.5 laclar

[laca bagl hipertansiyon; Bir ilacin istenmeyen etkisinden veya
antihipertansif ilacin antagonize edici etkisinden kaynaklanan hipertansiyon olarak
tanimlanir [37]. Birgok ilag ve alternatif tedavi (6rnegin bitkisel ve besin takviyeleri),
diyet iiriinleri ve eglence amagh ilaglar kan basincini artirabilir. Kan basincindaki
yukselmelerle iliskili receteli ilaglar arasinda oral kontraseptifler, merkezi sinir

sistemi uyaricilar1 ve kortikosteroidler bulunur [38, 39]. Dekonjestan igeren ilaglar
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(6rnegin psddoefedrin ve fenilpropanolamin) Onerilen dozda bile kan basincinda
hafif bir artisa neden olabilir (9). Steroid olmayan antiinflamatuar ilaglar;
antihipertansif ilaglar; Ozellikle Anjiyotensin Déniistiiriicii Enzim Inhibitdrlerinin
(ACEI) kan basincimi diisiiriicii etkisini antagonize edebilir. Ancak hipertansiyonu
olmayan ¢ocuklarda kan basicini artirict bir etki gézlenmemistir. Cocukta ytliksek
tansiyon Olgiimleri tespit edildiginde hekimin farmakolojik ajanlarin alimi1 konusunda

bilgi almasi gerekir.

2.1.4. Klinik Bulgular

Cocuklarda hipertansiyon siklikla herhangi bir sikayete veya semptoma neden
olmaz ve vakalarin ¢ogu klinik olarak sessizdir. Her fizik muayenede 3 yasindan
biiyilk cocuklarda kan basincinin Olgiilmesi 6nem arz etmektedir. Ayrica yagsami
tehdit eden veya hedef organi tehdit eden komplikasyonlarla da ortaya ¢ikabilir. Bas
agrisi, bag donmesi, burun kanamasi, gérme bozuklugu, okul basarisinda diisiis veya
bulanti-kusmadan sikayet ederek klinige gelebilirler. Ciddi veya yasami tehdit eden
KB yiiksekliginde ise, hastalar ensefalopati bulgulart (konviilsiyon, inme ve fokal
defisitler), papil 6dem, retinal hemoraji, akciger O6demi, miyokard enfarktiisii,
konjestif kalp yetersizligi, dissekan aort anevrizmasi bulgulari, serebrovaskiiler

olaylar ve akut bobrek yetersizligi ile de basvurabilirler.

2.1.5. Tamsal Degerlendirme

Hipertansiyon tanisi i¢in en az 3 ayri klinik degerlendirmede kan basinci
degerlerinin yas, cinsiyet ve boya gore 95. persentil iizerinde olmas1 gerekir. Tek bir
muayenede saptanan sinirda KB yiiksekligi ile hipertansiyon tanist konmamaldir,
evde yapilan Olclimler, farkli vizitlerde yapilan Olgiimler ve secilmis hastalarda

YIKBI yararli olacaktir.

[Ik muayenede kan basinci normal olan ve HT agisindan herhangi bir risk
faktorii bulunmayan ¢ocuklarda kan basinci 6l¢iimii 3 yasinda baglar. 3 yas ve {izeri
cocuklarda; Kan basinci kontrolii yillik olarak yapilmalidir. Obezite, DM, bobrek

hastalig1 gibi HT risk faktorleri varsa her kontrolde kan basinci dl¢tilmelidir. 3 yas
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altt c¢ocuklarda HT riski varsa (prematiirite, yenidogan doneminde gdobek
kateterizasyonu, diisiik dogum agirligi, bobrek patolojileri, tekrarlayan idrar yolu

enfeksiyonu vb.) her kontrolde kan basinci dlgiilmelidir.

2.1.5.1. Arteriyel tansiyon 6l¢iim yontemleri:

2.1.5.1.1 Oskiiltatuar yontem

Olgiimden 6nce gocuk sessiz bir odada sirt1 destekli ve ayaklar1 yerde olacak
sekilde 3-5 dakika oturmalidir. Standart tablolarla karsilastirma yapmak i¢in sag kol
tercih edilmelidir. Kol kalp hizasinda, destekli ve mansetin {izerinde olmalidir.
Olgiim yapilirken hasta ve gozlemci konusmamalidir. Dogru manset boyutu
kullanilmalidir. Mangonun uzunlugu kol ¢evresinin en az %80'inden fazlasini ve kol
uzunlugunun 2/3"inii (akromion ile olekranon arasi) kapsamalidir. Manson genisligi
kol gevresinin %401 kadar olmalidir. Cocukluk cag1 i¢in uygun manset boyutlar

tablo 6'da gosterilmektedir [40].

Tablo 6. Cocukluk ¢agi kan basinci 6lgiimiinde yaslara gore manson 6zellikleri

Yas Kol ¢evresi (cm) Manson Genisligi Manson Boyu (cm)
(cm)

Yenidogan 10 4 8

Infant Haz.15 5 15

Cocuk 16-21 8 21

Adolesan 22-26 13 30

Eriskin 27-34 13 30

Alt ekstremite 45-52 220 42

Stetoskop antekiibital fossada brakial arterin {izerine yerlestirilmelidir ve
mangonun alt ucu antekiibital fossadan 2—-3 cm yukarida olmalidir. Manson, radial
nabzin kayboldugu noktanin 20 mmHg {iizerine sisirilmelidir. Mangon saniyede 2—3
mm Hg hizinda indirilmelidir. ilk (faz 1 Korotkoff) ve son (faz V KorotkofY)
duyulabilir sesler SKB ve DKB’yi tanimlar. Hasta yiiziistii pozisyona getirilerek

bacaklardan kan basinci 6lgiilebilir. Uygun boyutta bir manson kolun orta boliimiine
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takilmali ve popliteal arterin {izerine stetoskop yerlestirilmelidir. Brakial arter basinci

%10-20 daha bacaklardaki SKB ‘ye gore diisliktiir.

2.1.5.1.2 Osilometrik yontem

Son zamanlarda giderek yayginlasan bir KB 06l¢lim yontemidir, 6zellikle
Olcim sirasinda  sorun yasayan kiicik c¢ocuklarda ve yenidoganlarda
kullanilmaktadir. Bu yontemde sistolik kan basinci ve ortalama arter basinci, manson
sigirildikten sonra arteryel pulsasyonlarin yansimasi ile belirlenir. Bu cihazlarla
yapilan Olgiimlerde sistolik KB 10 mmHg, diyastolik KB 5 mmHg kadar yiiksek

olabilir [10]. Cihazlarin kalibrasyonunun diizenli araliklarla tekrar edilmesi gerekir.

2.1.5.1.3 Yasam ici kan basmei izlemi (YIKBI)

YIKBI, hipertansiyon tan1 ve yonetimi acisindan son derece yararl bilgiler
sagladigi i¢in giderek daha fazla kabul gérmektedir. YIKBI sadece doktorun ofisinin
yapay ortaminda degil giinliik gercek yasam kosullarinda kan basinci dlgiimiine
olanak saglayarak kan basincinin daha derinlemesine arastirilmasina izin vermistir.
YIKBI cihaz1 bir cep telefonundan biraz daha biiyiik ambulatuvar bir kan basinci
monitorii ve bir kan basinci mansonundan olusur ve bu da periyodik olarak genellikle
gece ve giindiiz boyunca her 20-30 dakikada bir kan basincin1 kaydeder. Bu veriler
daha sonra analiz igin bir bilgisayara indirilir [41]. YIKBI i¢in kullanilan sistem, kola
takilan uygun boyutta bir manson, pilli kayit iinitesi ve kayitlar1 degerlendiren
bilgisayar sisteminden olusur [42]. YIKBI cihaz1 osilometrik yéntem ile &lgiim
yapmaktadir. Osilometrik yontemde, mansonun sisirilmesiyle cihazdaki otomatik
sensoOr arterdeki dalgalanmalar1 algilamaya baslar ve en yiiksek dalgayi ortalama
arteriyel kan basinct olarak kaydeder. Dalgalarin yiikselirken ve algalirken
olusturdugu egim goz Oniine alinarak programlanmis olan algoritma ile SKB ve DKB
hesaplanir. Hastaya uygun mangon boyutu se¢ildikten sonra dominant olmayan kola
uygulanmaktadir. Uyanmikken 15-20, uyurken de 30 dakikada bir Ol¢iim
yapilmaktadir.

YIKBI sirasinda verilerin saglikli yorumlanabilmesi i¢in ¢ocugun giinliik
tutmasi, uyku-uyaniklik, yemek yeme, ila¢ alma, spor yapma, yiirlime gibi

degiskenlerin zamanlamasinin kaydedilmesi; cihaz takili iken ¢cocugun aktivitelerinin
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kisitlanmamasi gerekmektedir. Ayrica dlglimlerin giivenilir olmast i¢in giin boyu
O0lcme girisimlerinin % 80 ve lizerinde tamamlanmis olmasi gerekmektedir. Bu
yontem ile sistolik-diyastolik KB, en yiiksek ve ortalama kan basinci degerleri,
sistolik -diyastolik kan basinci yiikii ve kalp atim hizi belirlenebilmektedir. Kan
basinci yiikii tanim olarak kan basinci degerinin yiizde kaginin yas, boy ve secilen
giin boliimii i¢in 95. persentil lizerindeki degerleri astigini ifade eder. Kan basinci
yiikiiniin %25 iizerinde olmasi hipertansiyon tanisini dogrular iken, % 40 {izerinde ki
degerlerde hedef organ hasarinin varhigini géstermektedir [43]. Bu metot ayrica uyku
ve uyaniklik donemleri hakkinda da bilgi vermektedir. Normalde uyku sirasinda KB
degerlerinde uyaniklik durumuna gore %10- 20 diisiis beklenir. Uyku esnasinda en
az % 10 dislis gozlenen bireyler “dipper” bu diisiisiin gézlenmedigi bireyler ise
“non-dipper” olarak adlandirilir [41]. YIKBI teknik nedenlerden dolay: islemi tolere
edebilen ve referans verilerinin uygun oldugu > 5 yas ¢ocuklarla sinirlandirilmalidir.

Boyu 120 santimetrenin altinda olan ¢ocuklar i¢in referans veri yoktur [40, 41].

YIKBI 6l¢iimleri ile beyaz 6nliik hipertansiyonu, maskelenmis hipertansiyon,
epizodik hipertansiyon, nokturnal hipertansiyon tanilar1 giivenle konulabilir. Ayrica
HT tedavisinin degerlendirilmesi, antihipertansif tedavi sirasinda olusabilecek
hipotansif ataklarin belirlenmesi acisindan da oldukga etkin bir KB 6l¢liim yontemidir
[44]. YIKBI nin klinik olarak ofiste 6lciilen kan basincina gore hipertansiyon tanisi
icin daha dogru oldugunu gosteren ¢ok sayida veri mevcuttur [45]. Sol ventrikiil
hipertrofisi gibi hedef organ hasarlari YIKBI parametreleri ile giindelik 6lgiimlerden
daha giiclii korelasyon gostermektedir [46, 47]. Cocuklarda cinsiyet ve boya goére
YIKBI ile elde edilen 24 saat ortalama kan basmci degerleri ve persentilleri tablo 7

ve tablo 8 de gosterilmistir[11].
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Tablo 7. Erkekler i¢in boya gore 24 saatlik ortalama kan basinci degerleri ve
persentilleri

Erkekler icin boya gore 24 saatlik ortalama kan basinci degerleri

Boy (cm) Ortalama 24 saatlik KB Ortalama giindiiz KB Ortalama gece KB
(mmHg) (mmHg) (mmHg)
(persentil) 50% 75% 90% 95% 50% 75% 90% 95% 50% | 75% |90%  95%
120 105/66 | 109/70 | 114/74 | 117/77 | 111/72 | 116/77 | 122/80 | 125/82 | 94/54 |99/58 | 103/61 | 106/63
125 105/66 110/70  115/74 118/77 | 111/72 117/76 122/80 | 125/82 95/55 | 100/58  105/61 | 108/63
130 106/66 | 111/70 | 116/74 | 119/77 | 112/72 | 117/76 | 122/80 | 126/82 | 96/55 | 101/59 | 106/62 | 110/64
135 107/66  112/70  117/74  120/77 | 112/72 117/76 123/80 | 126/82 97/56 | 102/59  108/63 | 111/65
140 108/67 | 113/71 | 118/75 | 121/77 | 113/72 | 118/76 | 123/80 | 126/82 | 98/56 | 104/60 | 109/63 | 113/65
145 110/67 | 115/71 120/75 123/77 | 114/72 119/76 124/79 | 127/81 99/56 | 105/60  111/64 | 114/66
150 111/67 | 116/71 | 121/75 | 124/77 | 115/72 | 120/76 | 125/79 | 128/81 | 100/56 | 106/60 | 112/64 | 116/66
155 113/67  118/71 | 123/75  126/77 117/72 | 122/76 127/79 130/81 101/56 K 107/60 | 113/64 | 117/66
160 114/67 | 120/71 | 124/75 | 127/77 | 119/72 | 124/76 | 129/79 | 133/81 | 103/56 | 108/60 | 114/64 | 118/66
165 116/68 121/71 126/75 129/78 | 121/72 126/76 132/80 | 135/82  104/57 @ 110/60  116/64 | 119/66
170 118/68 | 123/72 | 128/75 | 131/78 | 123/73 | 128/77 | 134/80 | 138/82 | 106/57 | 112/61 | 117/64 | 121/66
175 120/68  125/72 130/75 ' 133/78 | 124/73 130/77 136/81 | 140/83 107/57 @ 113/61  119/64 | 122/66
180 122/68 | 127/72 | 131/76 | 134/78 | 126/73 | 132/77 | 138/81 | 142/83 | 109/57 | 115/61 | 120/64 | 124/66
185 123/68  128/72 | 133/76 < 136/78 128/73 | 134/78 140/81 @ 144/84 110/57 K 116/61 | 122/64 | 125/66

Tablo 8. Kizlar igin boya gore 24 saatlik
persentilleri

ortalama kan basinci degerleri ve

BOY Ortalama 24 saatlik KB Ortalama giindiiz KB Ortalama gece KB
(cm) (mmHg) (mmHg) (mmHg)

(persentil)  50%  75% 90% 95% 50% 75% 90% 95% 50% 75% | 90% | 95%
120 104/66 | 108/69 | 112/71 | 114/72 | 110/73 | 114/77 | 118/80 | 120/82 ' 95/55 | 99/60 | 103/63 K 106/65
125 105/66 | 109/69 ' 113/71 ' 116/73 111/73 115/77 119/80 121/82 96/55 | 100/60  104/63  107/66
130 106/66 | 110/69 | 114/72 | 117/73 | 111/72 | 116/76 | 120/80 | 122/82 ' 96/55 | 101/59 | 106/63 K 108/66
135 107/66 | 111/70 ' 115/72  118/74 112/72 116/76 120/80 123/82 97/55 | 102/59  107/63  109/66
140 108/66 | 112/70 | 116/73 | 119/75 ' 112/72 | 117/76 | 121/80 | 124/82 ' 98/55 | 103/59 | 108/63 ' 110/66
145 109/66 < 113/70 | 117/73  120/75 113/72 118/76 123/80 125/82 98/54 | 103/59  109/63  112/66
150 110/67 | 115/70 | 119/74 | 121/76 | 114/72 | 119/76 | 124/80 | 127/82 | 99/54 | 104/59 | 110/63 K 113/66
155 111/67 | 116/71 120/74 123/76 116/72 121/76 125/80 128/82 100/54  106/59 111/63  114/66
160 112/67 | 117/71 | 121/74 | 123/76 | 117/72 | 122/76 | 126/80 | 129/82 | 101/55 | 106/59 | 111/63 | 114/66
165 114/67 | 118/71 122/74 124/76 118/73 123/77 127/80 130/82 102/55  107/59  112/63 = 114/66
170 115/68 | 119/71 | 123/74 | 125/76 | 120/74 | 124/77 | 128/80 | 131/82 | 103/55 | 108/61 | 112/67 | 115/71
175 116/69 | 120/72 | 124/75 126/76 121/75 125/78 129/81 131/82 105/55  109/59  113/63  115/66
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Beyaz onliik hipertansiyonu

Beyaz onliik hipertansiyonu; kan basincinin hastane ortaminda 95 persentil
tizerinde tespit edilmesine ragmen klinik dist ortamlarda 90 persentil altinda
olmasidir. YIKBI 6l¢iimlerinde SKB ve DKB degerleri 95. persentil alt1 ve SKB ve
DKB yiikii de % 25’in altinda saptanmaktadir [48]. Cocuklardaki prevalansi %12,9
ile %88 arasinda degismektedir. Baslangicta bu cocuklarin kardiyovaskiiler risk
acisindan normal kan basincina sahip ¢ocuklarla benzer olduklar1 belirtilse de, son
calismalar sol ventrikiil kitle indeksi ve karotid arterlerde intima-media kalinliginin
arttigini, serebral vazoaktivitenin bozuldugunu gostermektedir. Kiz cinsiyet, ailede
hipertansiyon Oykiisii, prehipertansiyon, obezite, sempatik hiperaktivite ve klinige
gelis sikligr prevalansi etkileyebilen olasi faktorlerdir. Bu bulgular gbéz oniine
alindiginda, beyaz oOnlik HT olan c¢ocuklarin rutin muayene sirasinda KB

dlgiimlerinin tekrarlanmasi ve YIKBI &lgiimlerinin ise 1-2 yilda bir tekrarlanmasi

gerekmektedir [10].

2.1.5.1.3.2. Maskeli hipertansiyon

Muayene veya kontrol Ol¢imlerinde KB’nin 90. persentil altinda olmasina
ragmen YIKBI 6l¢iimlerinde SKB ve DKB vyiiklerinin %25’in {izerinde olmas1 olarak
tanimlanmaktadir  [27]. Prevalanst %7,6 ile %26 arasinda degismektedir.
Kardiyovaskiiler komplikasyonlar agisindan bir risk faktorii olarak kabul edilmekte
ve kan basinci normal bireylerle karsilastirildiginda, daha fazla hedef organ hasarina
yol actig1 vurgulanmaktadir. Bu c¢ocuklar, diger kardiyovaskiiler risk faktorleri
acisindan yakin takip edilmeli ve oncelikle kan basincini diistirmeye yonelik yagam
tarz1  degisiklikleri yapilmalhdir[49, 50]. YIKBI ve ofis &lglimlerine gore

hipertansiyon tanimlari tablo 9’da sunulmustur.
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Tablo 9. Yasam i¢i kan basinci izlemine gore hipertansiyon tanimlari

SINIFLANDIRMA OFIS KB ABPM

Normal Normal
Hipertansif Normal
Normal Hipertansif
Hipertansif Hipertansif

Cocuklarda HT tanimlamanin ve primer HT'leri basariyla tedavi etmenin
uzun vadeli kardiyovaskiiler sonuglar {izerinde énemli bir etkisi olduguna dair iyi
kanitlar vardir. Pediatrik veriler, kan basinci yiiksek c¢ocuklarda kardiyovaskiiler
yapisal ve fonksiyonel degisiklikleri gosteren Kklinik ¢alismalari ve ¢ocuklarin ve
geng yetiskinlerin aort ve koroner arterlerinde kan basincinin aterosklerotik
degisikliklerle iligkisi oldugunu gosteren otopsi ¢alismalarimni igerir. Primer HT'li
cocuklarin yetiskin olarak HT'ye sahip olmaya devam etme olasiligi yiiksektir ve
yetiskinlerde yapilan klinik ¢aligmalar, antihipertansif tedavinin kardiyovaskiiler
morbidite ve mortaliteyi azalttigin1 gostermistir. Sekonder HT'li hastalarda, klinik
sonuglar altta yatan etiyolojiye ve altta yatan nedenin tedaviye uygun olup

olmadigina bagl olarak degisir.

Bu nedenle, ¢ocukluk cagi hipertansiyonunu basarili yonetiminin en gnemli
bilesenlerinden biri, primer ve sekonder HT’yi ayirt etmek ve varsa sekonder

hipertansiyonun nedenini belirlemektir.

2.1.6. i1k Degerlendirme

1. Primer ve sekonder HT ayrimi yapilmali (tablo 10)

2. HT'ye neden olabilecek veya katkida bulunabilecek tedavi edilebilir
durumlar tanimlanmali

3. Obezite, dislipidemi ve diabetes mellitus (DM) dahil olmak tizere
erken kardiyovaskiiler hastalik (KVH) igin diger eslik eden kosullar

veya risk faktorleri belirlenmeli
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4. Antihipertansif ilag tedavisinin gerekli oldugu hastalar saptanmalidir.
Yiiksek KVH riski ile iligkili baska bir risk faktorii veya hastaliginin
varligi, yiiksek kan basinct i¢in miidahalenin zamanlamasini ve

secimini etkiler.

Kan basinci yiiksek saptanan ¢ocuk ve ergenlerin ¢ogu, 6zellikle sekonder HT
olma olasiligi olanlar, g¢ocukluk cagi HT da deneyimli bir pediatrik nefrologa

yonlendirilmelidir.

Tablo 10. Cocuklarda ve ergenlerde primer ve sekonder hipertansiyon arasindaki
klinik 6zelliklerin ayirt edilmesindeki 6zellikler

Klinik ozellikler Primer hipertansiyon Sekonder hipertansiyon
Yas
Ergenlik 6ncesi Sekonder HT kiiciik ¢ocuklarda

ozellikle de 6 yas altinda goriilme
olasilig1 daha yiiksektir

Ergenlik sonrasi Daha biiyik c¢ocuk ve
ergenlerin primer HT olma
olasilig1 daha ytiksektir

Diyastolik HT * Diyastolik HT’nin Sekonder HT
ile iligkili olma olasiligi daha
yiiksektir

Gece HT * Gece HT’nin Sekonder HT ile
iliskili  olma olasiligi  daha
yiiksektir

HT aile dyKkiisii Ailede primer HT O&ykiisii  Monogenik bir nedene bagh

olan ¢ocuklarin primer HT sekonder HT vakalarinda aile
olma olasilig1 daha yiiksektir | 6ykiisii pozitif olabilir
Altta yatan Genellikle asemptomatiktir Siklikla altta yatan nedene bagh
bozuklugun baska semptomlar da goriiliir
belirtileri

* Gece ve diyastolik hipertansiyon genellikle ABPM ile tespit edilir. HT: hipertansiyon

2.1.6.1. Anamnez

Annenin gebelik komplikasyonlar1 da dahil prenatal bilgileri, gebelik yasi,
bebegin dogum agirligi, yenidogan ve / veya yogun bakim {initesinde yatig dykiisii ve

ortaya ¢ikan komplikasyonlar, umblikal kateter yerlestirme gibi girisimlerin varligi
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sorgulanmalidir. Maternal hipertansiyon ve diisik dogum agirligi gibi perinatal

faktorlerin cocukluk déneminde kan basincini etkiledigi gosterilmistir [16].

Renal ya da iirolojik hastalik, travma, tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonlari,
Odem, kilo kaybi, gelisme geriligi, poliiiri, noktiiri ve hematiiri varligi, kardiyolojik,
endokrinolojik veya norolojik hastalik Oykiisii, ¢arpinti, terleme, ates, solgunluk,
kizarma, kas zayiflig1, virilizasyon, primer amenore, erkek psddohermafroditizmi ve
cilt anormallikleri, sistemik hastalik, steroidler, kalsinOrin inhibitorleri, Trisiklik
antidepresanlar, dekonjestanlar, oral kontraseptifler, amfetaminler gibi ilaglar ve
kokain kullanimi hipertansiyon diisiiniilen ¢ocukta sorgulanmalidir [11]. Hedef organ
hasarina yonelik olarak da bag agrisi, burun kanamasi, vertigo, gérme bozuklugu, yiiz
felci, nobet, inme, diisiik okul performansi, dispne, gogiis agrisi, ¢arpintt ve senkop
Oykiisii, seker hastaligi, dislipidemi, obezite, fiziksel egzersiz ve diyet aligkanliklar
sigara ve alkol kullanimi, horlama ve uyku apne Oykiisii, 6nceki kan basinci

Olgtimleri, gegmis tedavi uyumu, tedavi yan etkileri hakkinda bilgi alinmalidir [11].

Gelismis ve gelismekte olan iilkelerde cocukluk ¢agi obezitesi en sik goriilen
beslenme problemidir ve ¢ocuklarda yayginlik orani 1980'lerin ortalarindan bu yana
iki katina cikmistir. Beslenme oOykiisiiniin degerlendirmesi, hipertansiyona sebep
olabilecek diyet katki maddelerini belirlenebilmesi ve yasam tarzi modifikasyonunun
uygun olabilecegi alanlar1 tespit edebilmesi agisindan 6nemlidir. Degerlendirilecek
onemli bilesenler arasinda tuz alimi, yiiksek yagh gidalarin tiikketimi ve sekerli
iceceklerin tiiketimi yer almaktadir[51]. Fiziksel aktivitenin veya hareketsizligin
ayrintili  sorgulanmasi hasta degerlendirmesinin ve yasam tarzi degisikligi
danismanlig1 yonetimin énemli bir pargasidir. Yetersiz fiziksel aktiviteye sahip olan
cocuklarin yaklagik {i¢ kat daha yiiksek kan basincina sahip olmasi muhtemeldir[29].
Diizenli fiziksel aktivite, kan basinci sadece poliklinikte dl¢tildiiglinde degil, ayni
zamanda 24 saatlik kan basinci izleminde de kan basincinin 6nemli Olc¢iide
azalmasma neden olur. Ug aylik egzersiz antrenmanindan sonra sistolik kan
basincinda 7-12 mmHg ve diyastolik kan basincinda 2—7 mmHg diisiis goriilmiistiir
[52]. Psikososyal 6ykil, depresyon ve anksiyete duygulari, zorbalik ve beden algilari
hakkinda sorular icermelidir. Prenatal olumsuz yasantilar ve ¢ocukluk doneminde

koti muamele, erken baslangicli depresyon ve anksiyete gibi sorunlar erken
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baslangicli hipertansiyon ile iliskilidir[53, 54]. Ailede hipertansiyon ile iliskili
olabilecek hipertansiyon, diyabet, dislipidemi, kalp-damar hastaligi, herediter bobrek
hastalig1 (polikistik bobrek hastaligi ve Alport sendromu) herediter endokrin hastalik
(adrenal tiimorler, ¢oklu endokrin neoplazi tip 2 ve hipertansiyonun monogenik
sendromlar1) ve hipertansiyon ile iliskili sendromlarin (ndrofibromatozis) varligi
sorgulanmalidir[11]. Ailede hipertansiyon Oykiisii maskeli hipertansiyon ve erken

hedef organ hasari ile iliskili olabilir [55].

2.1.6.2. Fizik muayene

Tibbi ortamda goriilen 3 yasindan biiyiik tiim cocuklarin kan basinci
Ol¢iilmelidir. Daha kiigiik cocuklarda kan basinci, hipertansiyon riskini arttiran yogun
bakim yatis1 gerektiren yenidogan donemi Oykiisii, konjenital kalp hastalig1 varligi,
bobrek hastaligi varligi, kan basincini arttirdigi bilinen ilaglarla tedavi Oykiisii ve

artmis kafa i¢i basinci dykiisii gibi 6zel kosullar altinda dl¢tilmelidir.

Hipertansif ¢ocuklarda yapilan fizik muayene, kan basinci yiiksekligi disinda
siklikla normaldir [10]. Tam bir fizik muayene, muhtemel sekonder hipertansiyon
nedenleri ve hipertansif hedef organ hasar1 hakkinda bilgi verir. Fizik muayenenin
baslangicinda ¢ocugun yasi, boyu, kilosu, VKI icin persentilleri belirlenmelidir.
Biiyiime geriligi altta yatan kronik bir hastaliga isaret edebilir. Ik ziyarette kan
basinct her iki koldan ve bir bacaktan oOlgiilmelidir. Normal olarak, kan basinci
bacaklarda kollardan 10 ila 20 mm Hg daha yiiksektir. Bacaktan 6l¢iilen kan basinci,
koldan 6lgiilen kan basincindan diisiikse veya femoral nabiz zayifsa veya yoksa, aort
koarktasyonu mevcut olabilir [10]. Sekonder hipertansiyon sebepleri agisindan dikkat
edilmesi gereken fizik muayene bulgularindan bazilar1 biiylime geriligi, solukluk,
0dem, obezite, cushingoid goriiniim, sendromik goriiniim, malar ras, aksiller
cillenme, akantozis nigrikans, katarakt, hemanjiyoblastom, ekzoftalmus, karinda
kitle, karinda iiflirlim, zayif femoral nabizlar, {ifiiriim, si¢rayici nabiz, tasikardi,

virilizasyondur [11].

2.1.6.3. Laboratuvar bulgular:

Kalict HT’li tiim ¢ocuklarda ilk laboratuvar degerlendirmesi, 6zellikle obez

cocuklarda HT'nin etiyolojisini belirlemeye ve diger kardiyovaskiiler hastalik risk
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faktorlerini belirlemeye yoneliktir. Hipertansiyon saptanan tiim ¢ocuk ve ergenlerde
AAP-2017 kilavuzunun ilk agsamada tarama i¢in onerdigi testler; serum kan iire azotu
(BUN), kreatinin ve elektrolitler, idrar tahlili ve lipid profilini icermektedir [10].
Obez ¢ocuklar i¢in ek test olarak Hemoglobin Alc, Serum alanin transaminaz ve

glikoziiri tespit edilirse aglik serumu glukozu da bakilmalidir.

Bu testler bobrek fonksiyonu, potasyum homeostazi ve asit-baz durumunun
hizli bir sekilde degerlendirilmesine izin verir. Ayrica, artmus kardiyovaskiiler
hastalik riski ile iligkili yaygimn komorbid durumlar1 (6rnegin, DM ve dislipidemi)
tararlar. Cocuklarda ve ergenlerde yiiksek tansiyon yonetimi igin ESH-2016 kilavuzu

daha kapsamli bir ilk degerlendirmeyi igerir [11].

Bobrek ultrasonu

HT degerlendirmesi i¢in sevk edilen tiim hastalar i¢in ilk degerlendirmenin
bir pargast olarak bobrek ultrasonu ¢ekilmesi Onerilmektedir. Bazi merkezler
ultrasonografiyi daha segici bir sekilde kullanirlar. AAP-2017 yiiksek kan basinci
kilavuzlari, baslangigta 6 yasindan kiiglik HT ile bagvuran ¢ocuklar ve bobrek
hastalig1 ile ilgili laboratuvar bulgulari olan cocuklar i¢in bir bdbrek ultrasonu
onerilmektedir (6rnegin, anormal bobrek fonksiyon testleri veya idrar tahlili) [6].
Ultrasonografi, her iki bobregin varligini, herhangi bir konjenital anomalinin
varligint veya skarlagsmayi onerebilecek farkli bobrek boyutunu belirlemek igin

yararhdir.

Ekokardiyografi

Sol ventrikiil hipertrofisi (SVH), HT'den kaynaklanan son organ hasarinin en
belirgin tezahuriudir. SVH, advers kardiyovaskiiler hastalik sonuglariyla iligkilidir ve

onemli sayida HT'li gocuk ve adolesanda SVH vardir[50, 56].

Ekokardiyografi, pediatrik HT nedeniyle SVH'yi tespit etmek igin Onerilen
yontemdir. AAP-2017 yiiksek tansiyon kilavuzlari, farmakolojik tedavinin
diisiniildiigi  sirada hedef organ kardiyak hasarin1 degerlendirmek icin
ekokardiyografiyi onermektedir [10]. 8 ila 18 yas arasi ¢ocuklar i¢in SVH, AG

kiitlesi >51 g/m2.7 olarak tanimlanir. <8 yasindan kii¢iik ¢ocuklar i¢in SVH, erkekler
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icin SV kiitlesi >115 g/viicut yiizey alan1 (BSA) ve kadinlar i¢in AG kiitlesi >95
g/BSA olarak tanimlanmaktadir.

Primer HT profiline uyan hipertansif ¢ocuklarin yukarida belirtilen ilk tarama
testlerinin 6tesinde daha fazla laboratuvar degerlendirmesine gerek yoktur [10, 57,
58] Veriler, pediatrik primer HT'nin degerlendirilmesinde ve yonetiminde serum urik
asit ve mikroalbiminuri ol¢timlerinin yararli olup olmadigimmi belirlemek igin
yetersizdir [10]. Sonug olarak, yiiksek kan basinci olan ¢ocuklarin bakiminda urik

asit ve mikroalbuminurinin rutin olarak degerlendirilmesi 6nerilmemektedir.

Sekonder HT'yi disiindiiren bulgular1 olan hastalarin daha fazla
degerlendirilmesi, altta yatan nedeni belirlemeye yoneliktir. Asagidaki tanisal
caligmalar, altta yatan bir bozuklugun mevcut olduguna dair yiiksek derecede

stiphelenilen hipertansif ¢ocuklarda yapilabilir[59].

2.1.6.4. Sekonder hipertansiyonda etiyolojiye yonelik tetkikler

Plazma renin ve aldosteron aktivitesi

Plazma renin ve aldosteron aktivitesinin (PRA) degerlendirilmesi, asagidaki nadir

goriilen durumlardaki hastalarda yararli olabilir:

-Asir1 mineralokortikoid (orn. aldosteron) sekresyonu — Mineralokortikoid fazlaligi
olan hastalar genellikle hipokalemi ve metabolik alkaloz ile mevcuttur ve PRA'lar1

diistiktiir ve genellikle dlgtilemez.

-Konjenital adrenal hiperplazi, ¢ocuklarda asir1 mineralokortikoid sekresyonunun
yaygin bir nedenidir. Etkilenen hastalar, androjenlerin asir1 salgilanmasi nedeniyle
belirsiz cinsel organlara sahip olabilir. Primer hiperaldosteronizmli hastalarda diisiik
renin ve yiliksek serum aldosteronu vardir ve aldosteron/renin orani >30'dur

(nanogram/dL cinsinden aldosteron ve mL/saat basina nanogram cinsinden PRA).

-Mineralokortikoid fazlaligim1 diisiindiiren semptomlarla ortaya ¢ikmasina ragmen,

diisiik aldosteron ve renin seviyelerine sahip nadir genetik bozukluklar arasinda
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Liddle sendromu, psodohipoaldosteronizm tip 2 (Gordon sendromu olarak da

adlandirilir) ve belirgin mineralokortikoid fazlaligi sendromu bulunur.

Renin salgilayan tiimorler hem ¢ocuklarda hem de yetiskinlerde nadirdir. Hastalar
genellikle siddetli HT, hipokalemi, metabolik alkaloz ve belirgin derecede yiiksek
renin seviyeleri ile birlikte bulunurlar[60].

-Renovaskuler HT'li ¢ocuklarda plazma renin aktivitesi yiikselebilir, ancak
yetiskinlerde oldugu gibi nispeten duyarsiz bir testtir. Arteriyografik olarak belirgin
renal arter darligi olan c¢ocuklarin yaklasik ylizde 15'" normal plazma renin
aktivitesine sahiptir[61].

Plazma ve idrar katekolaminleri

Feokromositoma ve ndroblastom gibi katekolamin fazlaligi nedeniyle HT olan
hastalarda hem plazma hem de idrar katekolaminleri ve metabolitleri yiiksek
seviyelerde olacaktir. HT'ye ek olarak, etkilenen hastalar bas agrisi, terleme ve
tasikardi ile de basvurabilir. Katekolamin fazlaligi ve yiiksek plazma ve idrar

katekolaminleri olan hastalarda daha fazla degerlendirme gereklidir.

Oykiiye tekrarlayan atesli idrar yolu enfeksiyonlar1 ve/veya bobrek ultrasonunda skar
icin giiclii bir siiphesi olan hastalarda, 99mTc- dimerkaptosoksinik asit (DMSA)
taramasi yapilabilir[62].

Renovaskiiler goriintiileme

Bebekler ve ¢ocuklarda gobek arter kateter takilma oykiisi, aile hikayesi olmasi veya
norofibromatoz bulgular1 veya renal ultrasonografide onemli bir boyut farklilig1 gibi
renal arter darhig: ile iliskili bilinen predispozan faktorlere veya bulgulara sahip
hastalarda renovasktler goriintiileme diistiniiliir. Ayrica, primer HT'ye sahip olma
olasiligr daha diisiik olan kii¢iik ¢cocuklarda ve baska bir neden tanimlanmadiginda

evre 2 HT'li hastalarda renovaskuiler goriintiileme diistintilmelidir [63].
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Uyku cahismasi degerlendirmesi

Polisomnografi de dahil olmak uzere obstriiktif uyku apnesinin  (OSA)
degerlendirilmesi, 6zellikle obez ise, horlama, giindiiz uykululuk (ergenlerde) veya

hiperaktivite 6ykiisii olan ¢ocuklar i¢in (kiiglik ¢ocuklarda) diistiniilmelidir.

2.1.7. COCUKLUK CAGI HIiPERTANSiIYONU iZLEMI
2.1.7.1. Kan basinci izlemi

Hipertansif ¢ocuklarda diizenli kan basinci izlemi; erigkin donemde devam
eden kan basinci yiiksekliklerini erken fark etmek ve hedef organ hasarini 6nlemek
acisindan Onemlidir[64]. Bireyin g¢ocukluk c¢agindaki kan basinci degerleri daha
sonraki yasamdaki kan basinci ile iligkili bulunmustur. Bu nedenle erken tani ve

miidahale 6nemlidir[65].

2.1.7.2. Hedef organ hasarinin degerlendirilmesi
Sol ventrikiil hipertrofisi

Sol ventrikiiler hipertrofi (SVH), HT'den kaynaklanan ug¢ organ hasarinin en
belirgin bulgusudur. SVH, HT’li ¢cocuk ve ergenlerin 6nemli bir kisminda vardir ve
olumsuz kardiyovaskiiler hastalik (KVH) sonuglartyla iliskilidir. HT’ye bagh
SVH’yi tespit etmek icin ucuz ve erisilebilir olmasi nedeniyle ilk tercih olarak
ekokardiyografi oOnerilmektedir [10]. Ayrica manyetik rezonans goriintiileme
yontemi de altin standart olarak belirtilmektedir [66, 67]. Maskeli hipertansiyon
tanist ile izlenen c¢ocuk hastalarin sol ventrikiil kitle indekslerinin normal kan
basincina sahip ¢ocuklardaki degerlere oranla anlaml yiiksek oldugu gosterilmistir
[4]. Ayrica yiiksek kan basinci olan gocuklarda sol ventrikiil hipertrofisi prevelansi
normotansif c¢ocuklara gore anlamli yiiksek bulunmus ve sikligin hipertansif

cocuklarla benzer oldugu rapor edilmistir [66].
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Hipertansif retinopati

Fundoskopik muayenede saptanan retinal degisiklikler hipertansiyonun damar
hasarinin gostergelerinden biridir. Hipertansif ¢cocuklarda retinal hasar siklig1 %30-
50 arasinda belirtilmistir. Primer hipertansiyonu olan ¢ocuk ve ergenlerde yapilan bir
calismada hastalarin %51’inde en az bir veya daha fazla hipertansif retinopati
bulgusu oldugu tespit edilmistir[68]. Hafif hipertansiyonlarda 1. ve 2. derece retinal
degisiklikler goriiliirken, agir hipertansif krizlerde 3. ve 4. derece retinal degisiklikler

goriilebilir ve ilerleyen donemlerde gérme kaybina neden olabilir [6, 69].
Mikroalbuminiiri

Idrarda albiimin/kreatinin oraninm 30-300mg/g olmas1 mikroalbuminiiri
olarak tanimlanir[70]. Eriskin hastalarda mikroalbuminiirinin bobrek yetmezligi ve
kardiyovaskiiler hastali§in 6nemli bir gostergesi oldugu, sol ventrikiil hipertrofisi ile
birbirine paralellik gosterdigi kabul edilmistir[71]. Cocuklarda ise hipertansiyon
disinda (obezite, insiilin direnci, diabet, dislipidemi ve agir fiziksel aktivite durumu
gibi) bircok durumda da ortaya ¢ikabilen, spesifik olmayan bir bulgu olarak kabul
edilmistir[72].

Bobrek fonksiyonlar:

Hipertansiyon; kronik bobrek hastaliginin en yaygin nedeni olmakla birlikte,
kronik bobrek hastaligi da hipertansiyona yol acgabilir veya hipertansiyonu
siddetlendirebilir. Hipertansiyon nedeniyle meydana gelen bobrek hasar1 sonucunda;
proteiniiri, bobrek fonksiyonlarinda bozulma ve Odem ile seyreden hipertansif
nefropati gelisebilir. Renal parankimal hastaligi olan g¢ocuk ve ergenlerde de
hipertansiyon yaygin goriilen bir bulgudur; hastaligin siddeti ile glomeriil filtrasyon
hiz1 (GFR) diisiikliigii arasinda ters iligki vardir. Nefrotik diizeyde proteintiri varligi,
ilerleyen donemlerde kan basincinda kotii kontrol ile korelasyon gosterdigi

gosterilmistir[73]
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2.1.8. HIPERTANSIYON TEDAVISi
2.1.8.1. Genel hedefler

HT tedavisinde yasam tarzi degisiklikleri (nonfarmakolojik tedavi) ve ilag
tedavisi (farmakolojik tedavi) olmak tiizere iki tedavi secenegi mevcuttur. Bu
seceneklerden hangisi ya da hangilerinin kullanilacagi yas, HT evresi, daha 6nceki
tedaviler ve tedaviye verilen yanit ve organ hasari goz oniinde bulundurularak
planlanir [6, 74]. Hem primer hem de sekonder HT olan ¢ocuk ve ergenlerde
tedavide genel hedefler arasinda sadece c¢ocukluktaki hedef organ hasari riskini
azaltmakla kalmayip, ayn1 zamanda eriskinlik doneminde HT ve iliskili KVH riskini
de azaltan bir KB seviyesine ulagsmak yer almaktadir[4]. Birgok ¢alismada, mevcut
antihipertansif tedavi segeneklerinin ¢ocukluk ve genglik déneminde olusan son

organ hasarini geri dondiirebilecegini gostermektedir (131-133).

Cocukluk cag1 hipertansiyonunda, AAP-2017 kilavuzuna gore optimal kan
basinci hedefi (hangisi daha diisiikse) <90. persentil veya <130/80 mm Hg’dir [6].
Kronik bébrek hastaligi olanlarda 24 saatlik YIKBI ‘ye dayali olarak ortalama
arteriyel KB(MAP) 'nin <50 persentil diliminde olmas1 hedefini 6nermektedir[6, 11].

AAP- 2017 Rehberi'ne gore HT ve eslik eden komorbid hastaligi olan
cocuklarda kan basinct hedefleri tablo11’de verilmistir[6].

Tablo 11. Hipertansiyonu olan ¢ocuk izleminde kan basinci hedefleri

<90 p ya da <130/80 mmHg <130/80 mmHg
(hangisi daha diistik ise)
<90 p ya da <130/80 mmHg <130/80 mmHg
(hangisi daha diistik ise)

YIKBI OKB <50 p

p: persentil, HT: hipertansiyon DM:diyabetes mellitus KBH.kronik bobrek hastaligi YIKBI:yasam i¢i kan basinct
izlemi, OKB:ortalama kan basinci
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2.1.8.2. Yasam tarz degisiklikleri (nonfarmakolojik tedavi)

Siklikla yasam boyu tedavi gerekebileceginden c¢ocukla birlikte ailenin de
egitimi ve yasam tarzi degisikliklerini uygulamasi son derece 6nemlidir. Kilo verme,
egzersiz, yagdan fakir, tuzsuz, minerallerden zengin beslenme, sigara alkol
kullaniminin kesilmesi gibi Onlemlerin eriskinde oldugu gibi ¢ocuklarda da KB
diisliriicii etki sagladigi gosterilmistir [75]. Diizenli egzersiz programlari obezite,
hiperlipidemi, insiilin direncini azalttig1 gibi KB iizerinde de olumlu etkilere sahiptir.
Haftada en az 3-5 giin; giinde 30 ile 60 dakika yapilan aerobik egzersizlerin uygun
oldugu bildirilmistir [75]. Viicut gelistirme ve agirlik kaldirma gibi statik egzersizler
ani KB yiikselmesine neden olabilecegi icin Onerilmez. Viicut kitle indeksi> 95
persentil lizerinde olmasi ile kan basincit yiiksekligi arasinda ciddi bir iliski
bulunmustur. Bu tip hastalarda insiilin direnci, sol ventrikiil hipertrofisi gibi bulgular
daha sik goriilmektedir. Son zamanlarda yapilan ¢alismalarda obez hastalarda 5
kilogramlik zayiflama ile anlamli kan basinct diisiisii hatta antihipertansif
kullananlarda ila¢ dozu azaltilmasinin miimkiin olabilecegi gosterilmistir. Mental ve
emosyonel stresin azaltilmasi; bilgisayar oyunlari, televizyon vs. gibi ekran
maruziyetinin azaltilmasinin da KB disiiriilmesine o6nemli katki saglayabilecegi

cesitli caligmalar ile tespit edilmistir [76].
2.1.8.3. Farmakolojik tedavi

Yasam tarz1 degisikliklerine ragmen Evre I HT olan veya semptomatik HT
olan (bas agrisi, biling degisikligi, irritabilite gibi) hastalar; Evre II HT olan hastalar,
sekonder HT olan; sol ventrikiil hipertrofisi, hipertansif retinopati gibi son organ
hasar1 olan hastalar ve evresi ne olursa olsun kronik bobrek hastaligi ve diyabetli
hastalar mutlaka farmakolojik tedavi almasi gereken hastalardir [6, 10]. Ayrica,
ensefalopati, konviilsiyon, Bell’s paralizisi, serebrovaskiiler olay, konjestif kalp
yetersizligi gibi akut HT semptomu olan tiim ¢ocuk ve adolesanlar farmakolojik

tedavi gerektiren acil durumlardir.

Farmakolojik tedaviye tek bir ilag ve ilacin en diisiik dozu ile baslanir,
tekrarlanan kan basinci 6l¢timleri ile KB kontrol altina alinana kadar arttirilir; 2-4

haftalik izlemlerde ilacin maksimum dozuna ulagilmasina ragmen hedef kan
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basincina ulagilamayan olgularda ikinci antihipertansif eklenir [11]. Farmakolojik

tedavi gerektiren ¢cocuklarda yasam tarzi degisikliklerine devam edilmelidir [77].

Yasam tarzi modifikasyonlarinda basarisiz olan hipertansif ¢ocuklarda ve
ergenlerde; oOzellikle ekokardiyografide sol ventrikiil hipertrofisi varligi,
semptomatik hipertansiyon veya evre 2 hipertansiyon gibi durumlarda agik¢a
degistirilebilen bir faktdr (6rnegin obezite) yoklugunda klinisyenler farmakolojik
tedaviye bir ACEI, ARB, uzun etkili kalsiyum kanal blokeri veya tiazid diiiretik ile
baslamalidir[78]. Ila¢ se¢imi ¢ocugun altta yatan patofizyolojisine ve es zamanl
hastaliklarin varhgina yonelik olmalidir. Ornegin DM, mikroalbiiminiiri ile iliskili
hipertansiyon, kronik bébrek hastaligi ve proteiniirili bir ¢ocukta, ACEI veya ARB
en uygun se¢imdir. Benzer sekilde, bir beta bloker(BB) veya kalsiyum kanal
blokeri(KKB), hipertansiyonu ve migreni olan c¢ocuklarda en uygun ajandir.
Koarktasyon onarimindan sonra hipertansiyonun devam ettigi cocuklarda ve
kortikosteroid kullanimina bagli hipertansiyonu olan c¢ocuklarda en uygun se¢im
ditiretiktir. Astim veya diyabetli hipertansif ¢ocukta BB’ler ilk tercih olarak
disiiniilmemelidir. Diiiretikler ve BB’lerin kullanimi  genellikle yarigmali
sporcularda onlenmelidir. Bunlar, intravaskiiler voliim azalmasi ve azalan kardiyak
output ile performansi bozabilir ve ayrica doping maddeleri arasinda sayilabilir [79].
Primer hipertansiyon, obezitenin artan global insidansina bagl olarak, ¢ocukluk yas
grubunda biliyliyen bir sorundur. Obeziteye bagli primer hipertansiyon
popiilasyonunda ACEI ve ARB'lerin ilk basamak ajanlar olarak kullanilmasimi
Ooneren bazi kamtlar vardir. Yetigskinlerde bu ajanlarin yeni baslangicli diyabet
insidansini azalttig1 ve insiilin duyarliligini artirabildigi goriilmistiir [80]. Bunlara
tolerans olmadig1 durumlarda KKB’ler makul bir alternatiftir. Glikoz metabolizmas1
ve insiilin direnci lizerine bilinen etkileri géz Oniine alindiginda, vazodilatator
kapasite ve tiazid diiiretikleri ile kombine olmayan beta blokerlerin kullanilmasindan
kaginilmasi mantiklidir [81]. Son asamada vazodilatoér olan minoksidil ve alfa bloker
olan doxazosin gibi ilaglar tedaviye eklenebilir. Tedavide ila¢ yan etkileri yakindan
izlenmelidir, 6zellikle ACEI ve ARB kullanan ¢ocuklarda bobrek fonksiyonunun ve
potasyum dengesinin izlemi Onemlidir. Cocuklarda hipertansiyon tedavisinde

kullanilan ilaglar ve yan etkileri tablo 12°de gosterilmistir [6].
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Tablo 12. Hipertansiyon tedavisinde kullanilan ilaglar, dozlar1 ve yan etkileri

ilac Giinliik Kontrendi
ila Ya Baslangic dozu  maksimu  Yan etkileri onerend
grubu ¢ 3 slangie kasyon
m doz
Gt Bebekler 0’95 _r_ng/kg/doz 6 mg/kg ~okstirtik, bag agrisi,
= . (glinliik 4 dozda) .. . .
55 Kaptopril /o (eiinliik basdénmesi, asteni
> = Cocuklar g,gorgga)g oz (glnliik | g g Mhiperkalemi, akut
2 E = bobrek hasart,
c .. . - -
A= (hj 0,08 mg/kg/ gn (giinde | 0,6 mg/kg anjl}_lo_odem, fetal hamllﬂellk
E _E < Enalapril >] ay* 5 mg'a kadar) (40 mg'a toksisite, Renal arter an]loodem
2 g (giinliik 1 - 2 dozda) kadar) stenozu veya
g E 0.07 make/ gn (ginde | 06 mgk hipovolemide bobrek
= U/ mg/kg/ gn (gunde | U,6 mg/kg i
=9 Lisinopril S6yil* | 5myakadar) (etinlik | (d0mga | jonKsiyonunun
kotiillesmesi
< tek doz) kadar)
1-5 yil* 0,02 mg/kg/gn (giinde | 0,4 mg/kg
=) 4 mg'a kadar) (gtinlik | (16 mg'a
E‘t 26 yil* 1-2 dozda) kadar)
= Kandesartan <50 kg 4 mg/gn (gilik 1-2 16 mg
= dozda) .
= 8 ma/ ik 1-2 ~Bas agrisi, bag
o >50 kg dor;lgaf)gn (giliik 1- 32mg donmesi
= : Mhiperkalemi, akut
f 0,7 mg/kg (50 mg'a 1,4 mg/kg bobrek hasari, fetal
S Losartan >6 yil kadar) (giinliik tek (100 mg'a toksisite, Renal arter Hamilelik
S sefer) kadar) stenozu veya
2 >6yil* |0 0 - e
K =0y — hipovolemide bobrek
- <35kg ;ng:)g (glinliik tek 20 mg fonksiyonunun
g Olmesartan kotiilesmesi
20 mg (giinliik tek
)
§ >35kg sefer) 40 mg
= 1,3 mg/kg (40 mg'a 2,7 mg/kg
< Valsartan >1 yil* kadar) (giinliik tek (160 mg'a
sefer) kadar)
= ~“Bas donmesi,
ﬁ hipokalemi
= MKardiyak ritim
e . . . .| 2mglk bozukluklari, kolestatik
= 9/Kg >
5 aHin(gJ roklorotiy Cocuklar* i%nggzégg/kg (ellik | 375 mga | sanilik, yeni baslayan Andiri
: kadar) diyabet, pankreatit,
] hipokalemi, hiponatremi,
S hipomagnezemi,
=~ hiperiirisemmi
T m . 0,1 mg/kg (giinlik tek | 0,6 mg/kg (5
1ila 5 yil !
S § Amlodipin rasyl sefer) mg'a kadar) Yiiz kizarmasi,
X o inlii periferik 6dem, bag ilaca kars
— =6 vil* 2,5 mg (giinliik tek 10
§ ko =y sefer) mg donmesi, asir1
Z T Nifedipin Ginde 0212 0.5 | 5 o | - Auivoddem, dis - duyarib
© © uzatilms Cocuklar ' mg/kg (giilik 1-2 m ,g kagdar) eti hiperplazisi
N o salinim dozda) g
I . 0,5-4 mg/kg/doz
ﬁ furosemid (giiliik 1-2 dozda) 6 mg/kg/gn
s 33
E spiranolakton éonzlg;l)(g/gn (gilak 1-2) o o iegrgn,
a 100 mg/gn

*FDA pediatrik kullanim onay1 olanlar, * yaygin yanetkiler ~ciddi gériilen yan etkiler
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2.1.8.4. Akut Ciddi Hipertansiyon Tedavisi

Hastalar hedef organ hasarin1 engellemek i¢in kisa siirede ve yogun bakim
tinitesinde tedavi edilmelidir. Kan basinci ilk 6-8 saatte hedeflenenin %25’inden
fazlasina diisiliriilmez ve geri kalan KB diismesi 24-48 saat i¢inde yapilmalidir.
Genellikle KB hastanin durumuna gore bireysellestirerek 95-99. persentil degerlerine
indirilir. Hipertansif acil durum mutlaka intravenoz yolla tedavi edilmeli ve devamli
infiizyon bolus tedaviye tercih edilmelidir. Sodyum nitroprussid ve labetolol en sik
kullanilan ilaglardir. Hipertansif ivedi durumunda oral tedavi verilebilir, oral ilag
tedavisi tolere edilemeyecekse intravendz tedavi verilir. Hipertansif acil durumlarda

en sik kullanilan ilaglar ve dozlari tablo 13°de gosterilmistir[82].

Tablo 13. Hipertansif acil durumlarda sik kullanilan ilaglar ve dozlari

ila¢ Doz Etki baslangici Tedavi siiresi
Bolus: 0,2 ila 1 mg/kg/ doz ~ maksimum
40 mg/doz

Labetalol 2 ila 5 dakika 2 ila 6 saat

Infiizyon: 0,25 ila 3 mg/kg/saat

Baslangi¢ dozu 0,5 ila 3 mcg/kg/ dakika
Nitroprussid Saniyeler i¢inde Siirekli inflizyon gerektirir

Maksimum 10 mcg/kg/dakika
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3.GEREC VE YONTEM

3.1. HASTALARIN SECIiMi

Bu calismaya Ocak 2019 — Aralik 2022 tarihleri arasinda Dr. Sami Ulus
Cocuk Sagligr ve Hastaliklar1 Egitim ve Arastirma Hastanesi Pediatrik Nefroloji
Poliklinigi’nde hipertansiyon 6n tanisiyla degerlendirilen, en az 6 ay takip edilmis,
yaslar1 5-18 yil arasinda ve YIKBI uygulanmis olan 347 hasta dahil edildi. Boyu 120
santimetrenin altinda olan hastalar YIKBI sonuglarini degerlendirecek yeterli

referans veri olmadigi i¢in ¢alisma dis1 birakildi.

Yiiksek kan basinci dykiisii olan toplam 530 hasta tarandi. 530 hastanin 347
(%65,4)’ sine HT tanis1 konulmustur. 45 hasta beyaz onliikk hipertansiyonu, 40 hasta
normotansif, 63 hasta prehipertansiyon olarak degerlendirildi. 32 hastanin ise
takiplerine ulasilamamasi veya verileri eksik olmasi nedeniyle calismaya dahil

edilmedi.
3.2. DEMOGRAFIK VERILERIN DEGERLENDIRILMESI

Hastalarin dosyalar1 ve bilgisayar kayitlar1 geriye doniik olarak incelenerek
onceden hazirlanmis takip formuna uygun olarak hastalarin demografik verileri
(hastalara ait bagvuru yasi, cinsiyet, boy, kilo, dogum haftasi, anne baba akrabalik
Oykiisii, ailede hipertansiyon tanist varligi),klinik semptomlari, laboratuvar tetkikleri
ve goriintiilleme sonuglari, anlik kan basinci dl¢iimleri ve YIKBI sonuglari, primer-
sekonder hipertansiyon varligt (varsa sekonder hipertansiyon nedeni) ve

antihipertansif kullanimina iliskin veriler kayit edildi.

Viicut kitle indeksi (VKI)’ne gore obezite degerlendirilirken VKI persentili
%85’1n altinda olan hastalar normal kilolu, %85 ile %95 arasinda saptanan hastalar
fazla kilolu, %95’in iizerinde saptanan hastalar obez olarak degerlendirildi. VKI
Standart Deviasyon Skoru (SDS)’na gore degerlendirmede SDS degeri -2 ile +2
arasinda olan hastalar normal kilolu, + 2’den yiiksek olan hastalar obez olarak

degerlendirildi[83].
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3.3.LABORATUVAR VERILERININ DEGERLENDIRILMESI

Hastalarin hipertansiyon etiyolojisine yonelik olarak yapilan iire, kreatinin,
iirik asit, kolesterol, trigliserit, elektrolitler, renin, aldosteron, tam idrar analizi, spot
idrarda protein/kreatinin orani, renal ultrasonografi, doppler, bobrek sintigrafisi
verileri hastalarin poliklinik dosyalarindan ve hastane otomasyon sisteminden elde
edildi (Hasta degerlendirme formu Ek.2). Asir1 kilolu ve obez hastalarda aglik serum
glikozu, HbAlc diizeyi, lipid profili ve tiroit fonksiyon testleri verileri kaydedildi.
Urik asit sinir degeri 5,5 mg/dL olarak belirlendi ve iizerindeki degerler artmis olarak
kabul edildi. Tiim hastalarin Schwartz formiilii ile glomerul filtrayon hizlar1 (eGFR)
hesaplandi [eGFR(ml/dk/1.73/m?) = 0.413 x (boy/Plazma Cr (mg/dl))]. GFR 90
ml/dk/1.73/m? ve tizerindeki degerler ‘normal GFR’, altindaki degerler ‘diisiik GFR’
olarak kabul edildi.

Tibbi Oykii, fizik muayene ve/veya ilk incelemeler ile sekonder HT siiphesi
olan hastalarda ileri tetkikler yapilmisti. Glomeriiler hastalik diisiiniilen hastalarda;
c3, c4 seviyeleri, antinlikleer antikor, anti nétrofil sitoplazmik antikor, bobrek
biyopsisi vb. tetkikler veya tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu oykiisii olanlara
DMSA sintigrafisi sonuglart incelendi. Potansiyel renovaskiiler HT kaniti olan
hastalara manyetik rezonans anjiografi, bilgisayarli tomografi anjiografi veya renal
anjiografi yapilmisti. Tiroit fonksiyon bozuklugunu disiindiiren semptomlari
(carpinti, gastrointestinal sistem bulgulari, disfaji, diyaforez vb.) veya fizik
muayenede tiroit bezi biiylimesi olan hastalara tiroit fonksiyon testleri bakilmisti.
Hormon aracili HT siiphesi olanlarda plazma renin, aldosteron, kortizol diizeyleri
bakilmisti ve katekolamin degerlendirmesi i¢in 24 saatlik idrar toplanmusti.

Monogenik HT diisiindiiren hastalarda genetik tarama yapilmisti.
3.4. HIPERTANSIYONUN TANIMLANMASI

3.4.1. Anlik Kan Basine1 Ol¢iimlerinin Degerlendirilmesi

Hasta dosyalarindan hastalarin poliklinik kan basinci Ol¢iimlerinin civali
sfingomanometre kullanilarak oskiiltasyon ile yapildigi, bes dakika istirahat sonrasi

hastalar oturur pozisyondayken 10 dakika araliklarla yapilan 3 farkli 6l¢iim sonrasi
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ortalama degerlerin alindig1, yas, cinsiyet ve boya gore, sistolik ve/veya diyastolik
kan basinct 95. persentil ve iizerinde veya 13 yas ve iizeri adolesanlarda> 130/80 mm

Hg olan hastalarin hipertansiyon 6n tanisiyla degerlendirildigi goriildii.

13 yas alt1 ¢ocuklarda sistolik ve/veya diyastolik kan basinci < 90 persentil
olanlar ve 13 yas iizeri ¢cocuklarda sistolik kan basinct <120mmHg ve diastolik kan
basinci <80mmHg olanlar ‘normal kan basinci’ ; 13 yas altt ¢ocuklarda sistolik
ve/veya diyastolik kan basinci 90 persentil ve tizeri ile 95 persentil arasinda olanlar
ile 13 yas tlizeri ¢ocuklarda sistolik kan basinct 120 ve 129 arasinda ve diastolik kan
basincit <80 mmHg olanlar  ‘artmis kan basinci’; 13 yas altt ¢ocuklarda sistolik
ve/veya diyastolik kan basinci 95 persentil ve lizeri ve 95 persentil+12mmHg
arasinda olanlar ile 13 yas iizeri ¢ocuklarda kan basinci 130/80-139/89 arasinda
olanlar ‘evre 1 hipertansiyon’; 13 yas alt1 ¢cocuklarda sistolik ve/veya diyastolik kan
basinci 95 persentil+12mmHg ve lizerinde olanlar ile 13 yas iizeri ¢gocuklarda kan

basinci 140/90 ve lizerinde olanlar ‘evre 2 hipertansiyon’ olarak gruplandirildi[6].
3.4.2. YIKBI Verilerinin Degerlendirilmesi

YIKBI igin kullanilan sistem, kola takilan uygun boyutta bir manson, pilli
kay1t iinitesi ve kayitlar1 degerlendiren bilgisayar sisteminden olusur. YIKBI cihazi
osilometrik yontem ile Ol¢iim yapmaktadir. Osilometrik yontemde, mansonun
sisirilmesiyle cihazdaki otomatik sensor arterdeki dalgalanmalar1 algilamaya baslar
ve en yiksek dalgayr ortalama arteriyel kan basinci(MAP) olarak kaydeder.
Dalgalarin yiikselirken ve algalirken olusturdugu egim g6z Oniline alinarak
programlanmis olan algoritma ile sistolik ve diastolik kan basinci degerleri
hesaplanir. Hastaya uygun manson boyutu se¢ildikten sonra dominant olmayan kola

uygulanmaktadir[39, 41].

YIKBI i¢in invaziv olmayan osilometrik bir monitér (Mobil-O-graph® NG,
versiyon 20, Stolberg, Almanya) kullanildi. Monitor, 08:00 ile 20.00 arasinda her 20
dakikada bir, 20:00 ile 08:00 arasinda her 30 dakikada bir kan basinci 6l¢iimii
yapacak sekilde ayarlandi. ABPM o6l¢iim sirasinda giinliik aktiviteler kisitlanmadi.
Hastalarin giindiiz, gece ve 24 saatlik Ol¢limleri kaydedildi. Ortalama, giindiiz ve

gece kan basinci kayitlart hastalarin kalkma zamani, aktiviteleri ve yatma zamani goz
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Oniline alinarak giinliik rutinlerine gore degerlendirildi. Okuma orani Ol¢limlerin
%80’ inden fazlasi gecerliyse giivenilir kabul edildi, %80’in altinda olan kayitlar
basarisiz olarak degerlendirildi ve tekrarlandi. Kan basinci yiikii yas, cinsiyet ve boya
gore dlizenlenmis persentil tablosunda 90. persentil {lizerindeki Ol¢lim sayisinin,
toplam Ol¢iim sayisina orani (%) olarak tanimlanmistir. Gece donemindeki kan
basinci gilindiiz donemine gore %10 ve lizeri diisiis gosteren hastalar “dipper”, %10
alti diisis gosteren veya diislis gostermeyen hastalar “nondipper” olarak

degerlendirildi.

YIKBI verilerine gére HT tanisi; boya gore ayarlanan 24 saatlik ortalama
KB’nin 95 persentilin tizerinde olmasi ve sistolik ve/veya diyastolik kan basinci
yikiiniin %25’in tizerinde olmasi olarak tanimlandi[41]. Uygun teknikle yapilan 3
ayr1 poliklinik Sl¢iimiinde sistolik ve/veya diyastolik kan basinci 95. persentil ve
lizerinde saptanmasma ragmen YIKBI sirasinda kan basinci yiikii %25’in altinda
olan, laboratuvar, goriintileme yontemlerinde ek patoloji saptanmayan, bilinen ek
hastaligi bulunmayan hastalar “beyaz Onliik hipertansiyonu” olarak siniflandirildi.
Ofis kan basinct normal ancak 24 saatlik sistolik veya diyastolik kan basinci 95.
persentilden yiiksek olan ve kan basinci yiikii %25 in iizerinde olan c¢ocuklar
‘maskeli HT’ olarak kabul edildi. Ofis Ol¢limlerinde kan basinci 95. persentil
tizerinde olan ve 24 saatlik sistolik ve diyastolik kan basinct 95. persantilden diisiik
olan ancak KB yiikii %25'in iizerinde olan ¢ocuklarin ambulatuvar prehipertansiyon
olarak tanimlanmaktadir. Yiiksek kan basinci Oykiisii ile bagvuran ancak ofis kan
basinct Ol¢limleri normal olan, 24 saatlik sistolik ve diyastolik kan basinci 95.
persantilden diisiik ve kan basinci yiikii %25'in altinda olan ¢ocuklar ise normotansif

kabul edilmektedir[20, 41].
3.4.3. Tanilara Gore Hipertansiyonun Gruplandirilmasi

Fizik muayene, laboratuvar bulgular1 ve goriintiileme yoOntemleriyle
hipertansiyon sebebini agiklayacak ek hastaligi bulunmayan hastalar primer
hipertansiyon, hipertansiyon ile iligkili ek hastaligi bulunan hastalar sekonder
hipertansiyon olarak degerlendirildi. Sekonder hipertansiyon hastalar1 kendi
aralarinda nefrolojik kokenli hipertansiyon, endokrinolojik kokenli hipertansiyon,

kardiyolojik kokenli hipertansiyon, ndrolojik kdkenli hipertansiyon, ilag kullanimi ile
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iligkili hipertansiyon ve diger nedenlerle iliskili hipertansiyon ana tani gruplarina

ayrildi.

Nefrolojik kdkenli hipertansiyon hastalar1 ana tan1 grubu kendi i¢inde bobrek
ve lriner sistemin konjenital anomalileri (CAKUT), renal parankimal hastalik,
tiibiiler hastaliklar ve renovaskiiler hastalik alt tan1 gruplarina ayrildi. Endokrinolojik
kokenli hipertansiyon hastalar1 kendi i¢lerinde tiroit fonksiyon bozuklugu, konjenital
adrenal hiperplazi, hiperaldesteronizm, feokromasitoma alt tan1 gruplarina ayrildi.
Norolojik kokenli hipertansiyon hastalari ana tan1 grubuna intrakraniyal basing artisgi
ve kardiyolojik kokenli hipertansiyon hastalar1 ana tani grubuna basta aort

koarktasyonu olmak iizere dogumsal kalp hastaliklari, miyokardit hastalar1 alindi
3.5. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Verilerin analizi IBM SPSS for Windows 28 paket programinda yapildi.
Siirekli degiskenler ortalama =+ standart sapma seklinde; nominal degiskenler ise
gbzlem sayini(n) ve % olarak gosterildi. Normal dagilimli degiskenlerin ortalama
degerleri arasindaki farklar bagimsiz drneklemler i¢in Student’s t testi kullanilarak,
normal dagilimli olmayan degiskenlerin ortalama degerleri arasindaki farklar ise
Mann-Whitney U testi kullanilarak degerlendirilmistir. Nominal degiskenler
Person’un Ki-Kare veya Fisher’in tam sonuglu olasilik testi ile karsilastirildi. Primer
HT ile bagimsiz olarak iligkili olan degiskenleri belirlemek icin %95 giliven
araliginda lojistik regresyon analizi uygulanmistir. Analizler i¢in p<0.05 istatistiksel

olarak anlamli kabul edildi.
3.6. ETIK KURUL

Calisma i¢in Etlik Sehir Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan
onay almmuistir. (Karar No:AESH-EK1-2023-387) .
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4. BULGULAR

Calismamiz Ocak 2019-Aralik 2022 tarihleri arasinda Dr Sami Ulus Cocuk
Saglig1 ve Hastaliklar1 Hastanesi Cocuk Nefroloji Poliklinigi’ne basvuran, %40,3’i
(n=140) kiz, %59,7’si (n=207) erkek toplam 347 olgu ile yapilmistir. Hastalarin

demografik 6zellikleri tablo 14°de verilmistir.

Tablo 14. Hastalarin demografik 6zellikleri

Degiskenler Grup n(%)
Tam yas (yil), (Min;Maks) 13,7£3,1 (5,2;18)
Yas 13 yas alt1 117(33,7)
13 yas ve lzeri 230(66,3)
Cinsiyet Kadn 140(40,3)
Erkek 207(59,7)
Dogum haftasi Term 312(89,9)
Preterm 35(10,1)
Ailede HT Yok 232(67,2)
Var 113(32,8)
Ailede akrabalik durumu Yok 315(90,8)
Var 32(9,2)
Obezite Normal Kilolu 178(51,3)
Asir1 kilolu 46(13,3)
Obez 123(35,4)
VKIi (SDS), (Min;Maks) 1,2+1,5 (-3,5;4,6)
Izlem siiresi, (Min;Maks) 24.9+16 (6;95)

VKI: viicut kitle indeksi, SDS: standart deviasyon skoru

Calismaya katilan olgularin yaslar1 5 ile 18 arasinda degismekte olup,
ortalama 13,7+3,1 yas olarak saptandi. Bunlarin %66,3‘li 13 yas ve iizerinde, 33,7si
13 yasin altindadir. Her iki yas grubunda da erkek sayis1 cogunluktadir.

Calismaya katilan olgularin 35’inde (%10,1) prematiirite Oykiisii, 113’{inde
(%32,8) ailede HT oOykiisii ve 32 hastada (%9,2) ebeveynler arasinda akrabalik
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saptandi. VKI persentiline gore olgularm %51,3’ii (n=178) normal kilolu olarak
degerlendirilirken, %13,3 niin (n=46) fazla kilolu, %35,4’linlin (n=123) obez oldugu
gdzlenmistir. Olgularin VKI SDS 6l¢iimleri -3,5 ile 4,6 arasinda degismekte olup,

ortalama 1,2+1,5 olarak saptanmustir.

Kizlarin %38,6’s1 ve erkeklerin %30,4’1 13 yas alt1 olup kizlarin %61,4°i ve
erkeklerin %69,6’s1 13 yas ve lizerinde oldugu saptanmistir. Katilimceilarin cinsiyeti

ile yas gruplarina iliskin oranlar arasinda anlamli farklilik yoktur (p>0.05)(Sekil 1).

160 144
140

120
100 86

80 63

60 54

40
20

13 yasalti 13 yas ve Ulzeri
Kadin Erkek

Sekil 1. Hastalarin yas grubunun cinsiyet ile karsilastirilmasi

347 hastanin veri incelemesinde 126 (%36,3) hastanin basvuruda klinik
anlamli semptomu olmadigi(asemptomatik) goriildii. 221 (%63,7) hastanin ise HT

acisindan anlamli semptomu mevcut idi.

Asemptomatik saptanan 126 hastanin 71’1 (%56,3) genel pediatri poliklinigi
saglikli ¢cocuk izleminde tespit edilerek yonlendirilmis, 25 (%19,8)’1 spor yapabilir
saglik raporu basvuru degerlendirmesinde saptanarak kardiyoloji polikliniginden
yonlendirilmis ve 30 (%23,8)’'u da diyabet tanmisi ile takiplerinde endokrin
polikliniginden saptanarak ¢ocuk nefroloji poliklinigine yOnlendirilmistir.
Calismamizdaki asemptomatik hastalarin yarisindan fazlasi tarama programlar ile

tespit edilmistir.
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Semptomatik olarak kabul edilen hastalarin basvuru sikayetleri siklik
derecesine gore; bas agrist (%39,8), gogiis agrisi (%6,9), bag donmesi (%35,2), burun
kanamasi (%4,6), tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu (%3,2) olarak saptandi. Daha az
olarak karin agrist (%2), bayilma (%1,7), hematiiri (%0,9), mide bulantisi (%0,6),
ylizde ddem (%0,6), ellerde titreme (%0,6), kulak c¢ilamasi (%0,3) sikayetleri
gbzlendi. Bas agrisi en sik goriilen semptom olup kulak ¢inlamasi ise en az siklikta
goriilen semptom olarak saptandi. Hastalarin bagvuru semptomlar1 Tablo 15°de

gosterilmistir.

Tablo 15. Hipertansif hastalarin bagvuru semptomlarina gére dagilim tablosu

SEMPTOMLAR Hasta sayisi (n) %
Asemptomatik 126 36,3
Bas agrist 138 39,8
Gogilis agrist 24 6,9
Bas donmesi 18 5,2
Burun kanamasi 16 4.6
Tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu 11 3,2
Karin agrist 7 2
Bayilma 6 1,7
Hematiiri 3 0,9
Mide bulantisi 2 0,6
Yiizde 6dem 2 0,6
Ellerde titreme 2 0,6
Kulak ¢inlamasi 1 0,3

Calismaya dahil edilen 347 HT hastas1 klinik ve laboratuvar takiplerine gore
primer ve sekonder HT olarak gruplandirildi. Hastalarin %14,4’linde sekonder bir
neden saptandi (sekonder HT) ve %85,5’ inde bilinen bir neden saptanamadi (primer

HT). (Sekil 2)
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B Primer Hipertansiyon n=297 m Sekonder Hipertansiyon n=50

Sekil 2. Primer ve sekonder hipertansiyon dagilimi

Primer HT’1i grubun %59,6’s1 ve sekonder HT’li grubun %60°1 erkek cinsiyet
idi.  Primer ve sekonder HT gruplari ile cinsiyet arasinda anlamli farklilik
saptanmadi (p>0,05). Bununla birlikte her iki grupta da erkek cinsiyet ¢ogunluktaydi
(Sekil 3).
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Sekil 3. Hipertansiyon gruplarina gore cinsiyet dagilimi
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Primer HT’li grubun %68’1 ve sekonder HT’li grubun %56’s1 13 yas ve
tizerinde oldugu saptanmistir. Katilimcilarin gruplar ile yas gruplarina iligkin oranlar
arasinda anlamh farklilik saptanmadi(p>0.05). Her iki yas grubunda da primer HT
oraninin daha yiiksek oldugu goriildii. Primer HT olgular1 kendi ig¢inde
degerlendirildiginde 13 yas ve tlizeri olgularda 2 kat fazla siklikta goriilmektedir
(Sekil .4) .
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Sekil 4. Yas gruplarina gore hipertansiyon gruplarinin dagilimi

Primer HT’li grubun %89,9’nun term dogum, %10,1’unun ise preterm olup
sekonder HT’li grubun da %90’1n1n term dogum ve %10’unun preterm dogum olarak
saptanmigtir. Primer ve sekonder HT ile dogum haftasina iliskin oranlar arasinda

anlamli farklilik yoktur (p>.05).

Primer HT’1i grubun %35,6’s1inin, sekonder HT li grubun %16’smin ailesinde
HT oykiisii oldugu saptandi. Ailesinde HT Gykiisii olanlarda primer grubundakilerin
orant sekonder grubundakilerin oranindan anlamli sekilde daha yiiksek olup;
ailesinde HT bulgusu olmayan katilimcilar i¢in sekonder grubundakilerin orami

primer grubundakilerin oranindan anlamli sekilde daha yiiksek saptandi.

Tiim hastalarin %9,2 (32)’sinde anne baba arasinda akrabalik dykiisii vardi.

HT gruplar ile akrabalik 6ykiisii arasinda anlamli farklilik saptanmadi (p>.05).
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Hipertansiyon  gruplarina gére VKI  persentiline gdre obezite
degerlendirmesinde primer HT’li grubun %48,8’i normal, %12,8’1 asir1 kilolu ve
%38,4’1i obez iken sekonder HT’li grubun %66’s1 normal, %16’s1 asir1 kilolu ve
%181 obez olarak saptanmistir. Hastalarin HT gruplari ile obezite durumlari arasinda

anlamli farklilik elde edilmistir (p<0.05).

Hipertansiyon gruplarina gére VKI ve VKI (SDS) dl¢iimleri arasinda anlaml
farklilik vardir (p<0.05). Primer grubundaki katilimcilarin VKI ve VKI (SDS) &l¢iim
ortalamalar1 sekonder grubundaki katilimcilardan daha yiiksektir. Ancak primer ve
sekonder grubundaki katilimcilarin tani yasi ortalamalari arasinda fark yoktur
(p>0.05). Hipertansiyon gruplarina gére demografik verilerin degerlendirilmesi tablo

16’da verilmistir.

Tablo 16. Hipertansiyon gruplarina gore demografik verilerin degerlendirilmesi

Primer Sekonder
Degisken Grup
N (%0) N (%)
o Kadin 120(40,4) 20(40) 0,957
Cinsiyet
Erkek 177(59,6) 30(60)
v 13 yag alt1 95(32) 22(44) 0,096
as
13 yas ve tizeri 202(68) 28(56)
Normal 145(48,8) 33(66) 0,02
Obezite Asiri kilolu 38(12,8) 8(16)
Obez 114(38,4) 9(18)
Term 267(89,9) 45(90) 0,982
Dogum haftasi
Preterm 30(10,1) 5(10)
Yok 190(64,4) 42(84) 0,006
Ailede HT oykiisii
Var 105(35,6) 8(16)
Yok 268(90,2) 47(94) 0,395
Akrabalik durumu
Var 29(9,8) 3(6)
Tani1 yas (yil) 13,743 13,6+3,3 0,894
VKI (kg/m?) 26,2+6,8 22+6,2 0,001
VKI (SDS) 1,414 0,3+1,8 0,005
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Hastalarin anlik kan basinci (ofis) dl¢timleri AAP-2017 kilavuzu verilerine
gore degerlendirildi. Buna gore hastalarin bagvuru anindaki hipertansiyon
evrelemesinde; 73 (%21) hastada normal tansiyon, 26 (%7,4) hastada artmis kan
basinci, 87(%25) hastada evre 1 HT, 161(%46,3) hastada Evre 2 HT saptandi. Ofis
Ol¢iimlerine gore HT evrelemesi ve HT gruplarina gore dagilimlari tablo17’de

gosterilmistir.

Tablo 17. Ofis dl¢timlerine gére hipertansiyon evrelemesi

2017 AAP’ ye gore gruplandirma Toplam Primer HT Sekonder HT
n(%) n(%) n(%)

Normal KB 73 (%21) 60 (%20,2) 13(%26)

Evre 1 HT 87(%25,1) 72 (%24,2) 15(%30)

Evre 2 HT 161(%46,4) 144 (%38,3) 17%34)

Artmis KB 26(%7,5) 21(%7) 5(%10)

Toplam 347 297 50

Ofis olclimlerinde sistolik KB ve diyastolik KB diizeyleri, HT evreleri ile
primer ve sekonder HT gruplar karsilastirildi; aralarinda istatistiksel olarak anlaml

fark bulunmada.

Ofis dlgiimlerinde normal KB olarak degerlendirilen 73 hastanin takiplerinde;
50 hastanin semptomatik olmasi, ev Ol¢limlerinde yiiksek degerler saptanmasi,
23’iinde obezite olmasi nedeni ile YIKBI yapildi. 44’iinde HT saptand: ve 28’inde
prehipertansiyon saptandi. Bu hastalar maskeli HT olarak degerlendirildi.

Tablo 18. Ofis sistolik ve diyastolik KB olgtimleri ile HT gruplarinin karsilastirilmasi

Total Primer HT Sekonder HT P
Sistolik KB 125,23+15 125,66+ 15,3 122,7+12,5 0,9
Diastolik KB 79,66+11,3 79,9+11,4 78,14+10,2 0,25
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YIKBI verilerine gére hastalarin 75 (%21,6)’ine maskeli HT, 45(%13)’ine
beyaz Onlik HT tanisi konuldu. Beyaz oOnliik HT’Si tanisi konulan hastalar
calismadan ¢ikarilmadi, klinik takiplerinde 4 hastada SVH saptandi, ofis dlglimleri

ve ev Olglimlerinde hipertansif degerler kaydedildi, antihipertansif tedavi baslandi.

Tablo 19. YIKBI verilerine gore hipertansiyon smiflamasi

Degiskenler Grup n(%o)
YiKBI Normal 45 (13)
Pre HT 107 (30,8)
HT 195 (56,1)
Maskeli HT 75 (21,6)
Beyaz onliik HT 45 (13)

Primer HT ve Sekonder HT grubundaki hastalar YIKBI sonug analizlerine
gore degerlendirildi. Primer grubundaki hastalarin 24 saat SKB, giindiiz SKB ve gece
SKB 6l¢iim ortalamalar1 sekonder grubundaki katilimcilarin ortalamasindan daha
yiiksekti. Primer ve sekonder grubundaki katilimcilarin YIKBI 6l¢iimlerinden 24 saat
SKB, giindiiz SKB ve gece SKB o6lctimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
elde edildi (p<.05). Sekonder HT grubunda ise gece DKB yiikleri daha yiiksekti. iki
grup arasinda gece DKB yiik dl¢limleri arasindaki farklilik anlamli bulundu (p<.05).
Ancak Primer ve sekonder grubundaki katilimcilarin diger YIKBI 6l¢iimleri arasinda

ise anlamli farklilik yoktu (p>.05).

Sekonder HT grubunda 24 saat SKB yiikii, giindiiz sistolik KB yiikii, glindiiz
diyastolik KB ytikii, 24 saat DKB yiikii, giindiiz DKB yiikii ortalamalar1 primer
HT’den daha yiiksek saptandi. Ancak bu veriler arasinda anlamli istatistiksel fark

saptanmadi (p>.05).

Primer ve sekonder HT gruplar1 arasinda MAP degerleri acisindan anlamli

farklilik saptanmadi (p>.05).

Primer grubundakilerin %25,7’s1 dipper %74,3’ii nondipper olup sekonder
grubundakilerin %24°1 dipper, %76’s1 nondipper olarak elde edilmistir. Gruplar
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arasinda dipper ya da nondipper olma durumu arasinda anlamli farklilik yoktur

(p>.05). Nondipper hastalarin yiizdesi sekonder HT grubunda daha yiiksektir.

Tablo 20. 24 saat YIKBI verilerine gore hipertansiyon gruplarmin karsilastiriimasi

Olcek Puanlar: Primer HT Sekonder HT P
Orttss Orttss

24 saat SKB 120,7+8.4 117,7+8.9 0,037
24 saat SKB SDS 0,9+1,1 1£1,3 0,829
24 saat DKB 69,5+7 69,5+7,1 0,974
24 saat DKB SDS 0,4+1,3 0,4+1,2 0,75
24 saat MAP 86,5+6,8 85,9+7.3 0,565
24 saat MAP SDS 0,8+1,2 0,8+1,2 0,817
Giindiiz SKB 122,2+48,7 118,1+£7,9 0,014
Giindiiz SKB SDS 0,4+1 0,4+1 0,713
Giindiiz DKB 71,3+£6,8 70,5+6,5 0,487
Giindiiz DKB SDS -0,2+1,1 -0,3+1,1 0,631
Giindiiz MAP 88,2+6,7 86,6£6,6 0,17
Giindiiz MAP SDS 0,31 0,2+1 0,592
Gece SKB 113,5+£8,4 109,1+9,1 0,006
Gece SKB SDS 1,31 1,2+1,1 0,697
Gece DKB 61,6+7,3 62,8+7,6 0,37
Gece DKB SDS 0,9+1,2 1,1+1,1 0,487
Gece MAP 78,8+6,8 78,7+7,2 0,934
Gece MAP SDS 1,2+1,1 1,3£1,2 0,693
24 saat SKB yiik 40,3£22,5 41,6+25,1 0,731
Giindiiz SKB yiik 35,8423 36,4+25 0,881
Gece SKB yiik 49,4428 50,5+30,4 0,804
24 saat DKB yiik 25+18,6 29+20 0,177
Giindiiz DKB yiik 24,94+20,1 27,9+20,7 0,371
Gece DKB yiik 20,7£20,3 27,8+21,7 0,033
Nondipper, n (%) 220(74,3) 38(76) 0,801
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Hastalarin bagvuru semptomlar1 primer ve sekonder HT gruplar1 arasindaki
iliskiye gore degerlendirildi. Primer HT grubunun %34,3’ii, sekonder HT grubunun
%48’i basvuruda asemptomatik saptandi. iki grup arasinda asemptomatik olma

durumuna iligkin oranlar arasinda anlamli farklilik saptanmadi (p>.05).

Primer HT grubunun %43,1’inde, sekonder HT grubunun ise %20’sinde izole
bas agrisi semptomu oldugu saptanmistir. Hastalarin HT gruplan ile bas agrisi
sepmtomu olma durumuna iligskin oranlar arasinda anlamli farklilik elde edilmistir
(p<0.05). Bas agris1 semptomu olan hastalar i¢in primer grubundakilerin orani
sekonder grubundakilerin oranindan anlamli sekilde daha yliksek saptanmustir.
Tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu durumuna iligkin oranlar arasinda da anlamli
farklilik elde edilmistir (p<0.05). Sekonder grubundakilerin oran1 primer
grubundakilerin oranindan anlaml sekilde daha yiiksektir(p<0.05). Hastalarin HT

gruplari ile diger bagvuru semptomlari arasinda anlamli farklilik yoktur (p>0.05).

Tablo 21. Bagvuru semptomlarina gére HT gruplarinin karsilastirilmasi

Degisken Primer Sekonder P
n(%o) n(%o)

Asemptomatik 102(34,3) 24(48) 0,063
Bas Agrisi 128(43,1) 10(20) 0,002
Bas Donmesi 17(5,7) 1(2) 0,272
Gogiis Agrisi 21(7,1) 3(6) 0,783
Karm Agrisi 4(1,3) 3(6) 0,03
Burun kanamasi 13(4,4) 3(6) 0,613
Mide bulantis1 2(0,7) 0(0) 0,561
Bayilma 5(1,7) 1(2) 0,874
Yiizde 6dem 2(0,7) 0(0) 0,561
Hematiiri 2(0,7) 1(2) 0,349
Kulak Cinlamasi 1(0,3) 0(0) 0,681
Tekrarlayan Iye 6(2) 5(10) 0,003
Ellerde titreme 2(0,7) 0(0) 0,561
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Sekonder HT nedenleri etiyolojiye gore gruplandirildi. Sekonder nedenler
icerisinde %54 (27) oraninda en sik renal nedenler yer aldi. Renal nedenler igerisinde
17 hastada bobregin konjenital anomalileri, 6 hastada bobrek parankim hastaligi ve 4
hastada polikistik bobrek hastaligi saptandi. Sekonder nedenler iginde endokrin,
kardiyak, renovaskiiler, norolojik ve diger nedenler gruplandirildi. Sekonder HT

etiyolojisine sahip hasta dagilimi tablo 22 de belirtilmistir.

Tablo 22. Sekonder hipertansiyon nedenleri dagilim tablosu

n (50) %
RENAL 27 54
Konjenital anomaliler 17 62,9
Renal parankimal hastahklar 6 22,2
Polikistik bobrek hastahigi 4 14,9
RENOVASKULER 2 4
ENDOKRIN 8 16
Konjenital adrenal hiperplazi 3 37,5
Hipertiroidi 3 37,5
Hiperaldosteronizm 1 12,5
Feokromasitoma 1 12,5
KARDIYAK 7 14
Aort koarktasyonu 5 71,4
Miyokardit 2 28,6
NOROLOJIK 2 4
Intrakraniyal basing artisi 2 100
DIGER 4 8
Gordon sendromu 1 25
Wilms tiimorii 1 25
Polistemi 2 50

Hastalar hedef organ hasar1 agisindan tarandi. Hastalarin %25,6 (89)’sinda
hedef organ hasar1 bulgulart saptandi. Bunlarin  %?20,7’sinde sol ventrikiil
hipertrofisi, %6,6’sinda gozde hiprtansif retinopati, %10,1 ‘inde idrarda proteiniiri

saptandi.
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Tablo 23. Hedef organ tutulumu dagilimlari

Hedef organ tutulumu n %
Sol ventrikiil hipertrofisi 72 20,7
Hipertansif retinopati 23 6,6
Proteiniiri 35 10,1

Hedef organ tutulumu ve HT gruplar arasindaki degerlendirmede; primer HT
hastalarinda sol ventrikiil hipertrofisi saptanma oran1 %19,9, sekonder HT i¢in %26
olarak saptandi. iki grup arasinda sol ventrikiil hipertrofisi goriilme orani arasinda

anlamli farklilik saptanmadi (p>0.05).

Hipertansif retinopati taramasinda 23 hastada pozitif bulgu saptandi. 18’1
primer HT, 5°i sekonder HT grubunda tespit edildi. Iki grup arasinda hipertansif

retinopati iliskisi agisindan anlamli fark saptanmadi (p>0.05).

Genel olarak 35 hastada proteiniiri saptandi. Primer HT grubunda %38.,8 (26),
sekonder HT grubunda %18 (9) oraninda tespit edildi. HT gruplar ile proteiniiri
arasinda anlamli farklilk saptandi (p<0.05). Idrarda protein saptanan hastalar igin
sekonder grubundaki oranmi primer grubundakilerin oranindan anlamh sekilde daha

yuksektir.

Tablo 24. Hipertansiyon gruplari ile hedef organ tutulumu arasindaki oranlar

Desisk Primer HT Sekonder HT p
egisken (%) n(%)

Sol ventrikiil hipertrofisi ~ 59(19,9) 13(26) 0,322

Hipertansif retinopati 18(6,1) 5(10) 0,3

Proteiniiri 26(8,8)a 9(18)b 0,045

50



Hastalarin YIKBI verileri ile hedef organ tutulumu oranlar1 karsilastirildi. Sol
SVH olan hastalarin 24 saat SKB ile 24 saat MAP Ol¢limleri arasinda anlamli fark
elde edildi (p<0.05). SVH bulgusu olanlarin 24 saat SKB ve 24 saat MAP olgiim
ortalamalar1 SVH bulgusu olmayanlardan daha yiiksekti.

Hipertansif retinopati bulgusu olma durumu ile YIKBI verilerinin 6l¢iim

ortalamalarinin higbiri arasinda anlamli farklilik yoktu (p>0.05).

SVH HIPERTANSIF RETINOPATI
Olciimler Yok Var p Yok Var P

Orttss Orttss Orttss Orttss
24 saat sistol 119,748,4 122,9+8,3 0,005 120,4+8.,6 120,9+£7,5 0,766
24 saat sistol SDS ~ 0,9+1,2 1,1+1,1 0,159 0,9+1,1 1,3+1,4 0,094
24 saat sistol yiik ~ 39,9£22.6 42,6+23,4 0,37 40+22,6 474248 0,159
24 saat diastol 69,2+7 70,6+£6,9 0,144 69,5+7,1 70,2+6,6 0,626
24 saat diastol SDS  0,4+1,3  0,5£1,2 0,244 0,4+1,3 0,5£1,2 0,593
24 saat diastol yiikk 25,9+19 24,2+17,9 0,504 25,4+18,8 28,7+18,5 0,425
24 saat MAP 86+6,8 88+6,9 0,031 86,3+6,9 87,2+6,3 0,563
24 saat MAP SDS  0,8+1,2 1+1,2 0,219 0,8+1,2 1+1,1 0,471

Hastalarin primer ve sekonder hipertansiyon ayriminda yol gosterebilecek
parametreleri degerlendirmek i¢in demografik veriler ve laboratuvar bulgularindan
uygun olan veriler ile multivariant lojistik regresyon analizi yapilmistir. Hastalarin
VKI (SDS), yas gruplari, ailede HT &ykiisii, iirik asit yiiksekligi ve 24 saat SKB
Olclimlerinin primer grupta olma durumlarina yonelik incelenen lojistik regresyon
sonucu anlamli bulundu (¥2(5)=35.923, p<.001). Lojistik regresyon analizi, pozitif
aile dykiisii ve VKI-SDS primer HT ile bagimsiz olarak iliskili oldugunu ortaya
cikardi. Pozitif aile oykiisii en giiclii iliskiye sahipti (B=1.264, Wald=8.138, p<.05),
bunu VKi-SDS (B=0.554, Wald=21.213, p<.05) takip ediyordu.

Ailede HT Oykiisii olan hastalarin ailede HT Oykiisii olmayan hastalara gore

primer HT olma olasihig1 [3.539-1%100] %253,9 daha yiiksektir. Ayrica VKI (SDS)
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Ol¢iimlerinde 1 birimlik artis oldugunda hastalarin primer HT olma olasiliklar

[1.722-1*100] %72,2 daha yiiksektir.

Ancak yas, irik asit ve 24 saatlik sistolik kan basinci degiskenlerinin

hastalarin primer HT olma durumuna etkisi anlamli degildir (p>.05).

Tablo 25. Lojistik regresyon analizi

Degiskenler B SH. Wald p Exp(B) %95 Giiven Arahgi
VKI (SDS) 0,544 0,118 21,213 ,000 1,722 1,366 2,17
Yas (13 yas ve tizeri)  -0,498 0,427 1,36 0,243 0,608 0,263 1,403
Ailede HT oykiisti 1,264 0,443 8,138 0,004 3,539 1,485 8,433
Urik asit (>5.5) 0,078 0,363 0,047 0,829 1,082 0,531 2,205
24 saat sistolik KB 0,004 0,021 0,031 0,861 1,004 0,963 1,047
Sabit -1,071 0,388 7,62 0,006 0,343

R?=0,101(Cox ve Snell); R2=0,182 (Nagelkare)
Y©=35,923; p<.001

Model istatistikleri

Sonug olarak lojistik regresyon analizi, ailede pozitif HT dykiisii, VKi-SDS si

bagimsiz olarak primer HT ile iligkilendirilmistir.

Laboratuvar dl¢timleri arasinda gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmadi.
Hastalarin laboratuvar Ol¢limlerinin tanimlayict istatistikleri tablo 27° de

gosterilmistir.
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Tablo 26. Hastalarin laboratuvar verilerinin degerlendirilmesi

Parametreler Ortalama+SS
Glukoz (mg/dl) 98,17+ 13,01
Kreatinin (mg/dl) 0,81+0,18
Ure (mg/dL) 26,3+ 12,6
Sodyum(mEqg/L) 138,83 +2,3
Potasyum (mEqg/L) 4,3+0,37
Kalsiyum (md/dl) 9,9 +0,5
Fosfor (mg/dl) 4+0,37

Urik Asit (mg/dl) 53+ 1,4
Albumin (g/dL) 4,5+ 0,3
Trigliserid (mg/dl) 110+ 57
Total kolesterol(mg/dL) 136+ 36

Calismaya dahil edilen 347 hastanin %25,9 (90)’u sadece nonfarmakolojik
(yasam tarz1 degisiklikleri) yontemlerle takip edilmis ve kan basinci kontrolii
saglanmistir. Geriye kalan %74 (257) hastaya yasam tarzi degisiklikleri ile birlikte

farmakolojik tedavi de baglanmistir.

Tablo 27. Hipertansiyonda tedavi se¢imlerinin dagilimi

TEDAVI SECENEKLERI n %
Yasam Tarz1 Degisikligi Onerileri 90 25,9
Farmakolojik Tedavi 257 74
Tekli antihipertansif kullanim 230 89,4
ACEI/ARB 189 82,1
KKB 41 17,8
Coklu antihipertansif kullanimi 27 10,5
ACEI/ARB + KKB 25 92,5
BB+KKB 1 3,7
Diger (KKB-+diiiretik, BB+ACEI/ARB) 1 3,7

ACEI; Anjiotensin konverting enzim inhibitorii, ARB; Anjiyotensin reseptor blokirii, KKB; Kalsiyum kanal
blokérii, BB; Beta blokor
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Primer HT grubundaki hastalarin %27,3’{ine yagam tarz1 degisikligi onerileri,
%56,2’sine ACEI veya ARB tekli tedavi, %10,1’inde KKB tekli tedavi ve %6,4’iine
coklu tedavi uygulandi. Sekonder HT grubunda da %18’ine yasam tarzi Onerileri ve
altta yatan nedene yonelik tedavi, %44’ iine ACEIl veya ARB tekli tedavi, %22 KKB
tekli tedavi ve %]16’sina coklu antihipertansif tedavi uygulandi. Yasam tarzi
degisikligi onerileri ile takip edilen hasta orani primer HT grubunda anlamli sekilde
daha ytiiksek saptandi (p<0.05). KKB tercih edilen hasta orani sekonder HT grubunda
anlaml sekilde yiiksek saptand1 (p<0.05).
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5. TARTISMA

Calismamizda Dr Sami ulus Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Hastanesi Cocuk
Nefroloji Bilim Dali tarafindan hipertansiyon tanisi ile izlenen 347 hastanin
demografik Ozellikleri, anlik kan basinci ve yasam i¢i kan basinci izlemi degerleri,
hedef organ hasari, hipertansiyon etiyolojileri ve risk etmenlerinin belirlenmesi,

laboratuvar verileri ve tedavi yaklagimlar1 degerlendirilmistir.

Son yillarda g¢ocukluk ¢aginda artan hipertansiyon prevalanst ve erigkin
hipertansiyonunun ¢ocukluk doneminde basladiginin bilinmesi; kan basinci

degerlendirilmesi ile ilgili ¢aligmalar1 arttirmistir.

Amerika Birlesik Devletleri Ulusal Beslenme ve Saglik Arastirmasi
(NHANES) verilerine gore yiirtitiilen iki kapsayici calismada kiiresel hipertansiyon
prevalansi 1990'dan 2019'a iki kat artmis olarak saptanmistir [84]. Lo ve
arkadaslarinin 200.000 saglikli ¢ocugu degerlendirdigi, yaslar1 3-7 arasinda degisen
kohort  calismasinda, olgularin  %5,4’linde  hipertansiyon,  %12,7’sinde
prehipertansiyon saptanmustir  [85]. Literatiirde yas ortalamalariyla ilgili bir
karsilastirma bulunamamakla birlikte Akis ve arkadaslar1 tarafindan yapilan
calismada yasla birlikte hipertansiyon sikligmin arttignr goriilmektedir [86]. Bu
caligmalar 15183inda HT insidansi tim yas gruplarinda artis gostermektedir. Bizim
calismamizda yas ortalamasi 13,7 yil bulunmustur. Ancak hastalarin % 66,3’ 13 yas

ve lizerindedir. Tim yas grubundan hasta ¢alismamizda yer almaktadir.

Hipertansiyon prevalansindaki artisa ragmen ¢ocuklardaki hipertansiyon
genel olarak yeterince taninmamaktadir. Bu nedenle ESH -2016 kilavuzunda ve
AAP-2017 hipertansiyon rehberinde ii¢ yas ve lstiindeki ¢ocuklarin yilda en az bir
defa ofis ortaminda kan basinci 6l¢iimiiniin mutlaka yapilmasini 6nermektedir[6, 7].
Ancak elde edilen kan basinci verilerinin yorumlanmasi, hipertansiyon tanimlanmasi
ve kontrolii i¢in yillardir tartismalar devam etmektedir. Bu siirecte yapilan bir¢ok
calisma ve gelisme olmakla birlikte, cocukluk ¢aginda hipertansiyon tanimlamasi ve

yasam i¢i kan basinci izleminin yorumu gibi konular iizerinde halen fikir birligi
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yoktur. Bu dogrultuda AAP’ nin diizenli olarak giincelledigi rehberi siklikla
kullanilmaktadir[10].

Cocukluk doénemi hipertansiyonunun cinsiyet ile iliskili olmadigina dair
kanitlar olsa da cesitli iilkelerde genis kapsamli yapilan bir¢ok c¢alismada erkeklerde
daha yaygin oldugu gériilmiistiir [11, 59]. NHANES’in 1988-2008 yillar1 arasindaki
caligmasindan elde edilen verilere gore; yiliksek kan basinci ve hipertansiyon
prevalanslar1 erkeklerde (%15-19) kizlara gore (%7-12) daha yiiksek bulunmustur
[87]. Cin’de yapilmis iki biiyiikk ¢alismada hipertansif erkek hastalarin kizlara gore
daha fazla sayida oldugu saptanmistir [88, 89]. ABD ve Brezilya basta olmak {izere
diger iilkelerde yapilmis calismalarda da benzer sonuglar ¢ikmustir [11, 90, 91].
Bizim calismamizda sadece cocuk nefroloji klinigine basvuran hastalar dahil
edilmistir ve toplum temelli bir ¢aligma degildir. Ancak ¢alismamizdaki hastalar
i¢inde de literatiirdeki verilere benzer sekilde erkeklerin %59,7 oraninda ve her iki

hipertansiyon grubunda da daha fazla oldugu goriilmiistiir.

HT etiyolojisinde epigenetik ve gen-cevre etkilesimleri muhtemelen
onemlidir [92, 93]. Diisiikk dogum agirligi, prematiirite ve anneye ait faktorler (6rn.
preeklampsi, kan basinci, yas ve viicut kitle indeksi) dahil olmak iizere ¢ocukluk cag1
kan basinci ile bir¢ok perinatal faktor iligkilidir [94-96]. Bu faktorler nefrogenezi
bozabilir ve etkilenen bireylerde hipertansiyon ve tuz duyarlilifina yatkinlik
yaratabilecegi 6n goriilmiistiir [97-99]. Calismamizda olgularin dogum haftasina gore
%89,9’u term, %10,1°’1 preterm olarak saptandi. Dogum haftas1 ile HT iliskisi

arasinda anlamli degerlendirme yapilamadi.

Hipertansiyonun ailesel birikimi 1yi bilinmektedir. Ebeveyn/cocuk kan
basinci arasindaki iligkinin eslere gére daha giiclii ve ebeveynler ile evlat edinilen
cocuklar arasindaki kan basinci korelasyonunun olmamasimin da gosterdigi gibi,
genetik faktorler onemli 6l¢iide katkida bulunmaktadir [100, 101]. Yapilan ailesel ve
ikiz ¢alismalar1 kan basinci patogenezindeki genetik faktorlerin %30-50 oraninda
etkili oldugunu bildirmektedir [92, 93]. Bizim ¢alismamizda hastalarimizin
%32,8’inin ailesinde hipertansiyon Oykiisii mevcut idi. Literatiir verilerini destekler

nitelikte cocukluk cagi hipertansiyonu ile ailede hipertansiyon Oykiisii arasinda
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anlaml iligki saptanmistir. Bu durum genetik ve cevresel faktorlerin (beslenme
aligkanlig1, yasam tarzi vb.) etkisi ile agiklanabilecegi diisiindiirmektedir. Ayrica
ailede HT Oykiisii olmas1 primer HT grubunda %35,6°sinda, sekonder HT grubunun
%16’s1nda pozitifti. Bu da aile dykiisii ile Primer HT arasinda yiiksek anlaml iligkili
oldugunu gosterdi. Benzer sekilde, primer hipertansiyonu olan g¢ocuk hastalarin
degerlendirildigi kesitsel baska bir c¢alismada; olgularin %86,2’sinde ailede
hipertansiyon 6ykiisii gosterilmistir [20].

Obezitesi olan ¢ocuklar HT agisindan artmis risk altindadir. Obezite ve
hipertansiyonun mekanizmalar1 karmasiktir ancak bu durum bozulmus sodyum
kullanimi, sempatik sinir sisteminin asir1 aktivasyonu, oksidatif stres, hemodinamik
degisiklikler ve bobrek/endokrin fonksiyon bozukluklarini igermektedir [102].
Bununla birlikte ¢alismalar ¢gocukluk ¢agi HT prevalansinin, ¢ocukluk ¢agi obezitesi
ve asirt kilo prevalansindaki artisla es zamanli olarak arttigini gostermektedir [2,
103]. Amerika Birlesik Devletleri Ulusal Saglik Arastirmasi'ndan elde edilen
verilere gore, VKI Z-skoru birimindeki her bir birimlik artis icin yiiksek kan basinci
riskinin iki katina ¢iktigi belirtilmistir [104]. Yapilan farkli ¢aligmalarda hem
prehipertansif hem de hipertansif dl¢iimlerinin daha yiiksek VKI yiizdelik degeriyle
dogrudan ve giiclii bir sekilde iligkili oldugu goriildiigii gibi, kan basincinin tiim yas
gruplarinda VKI ile dogrudan iliskili oldugu da bilinmektedir [7, 85, 105]. Bizim
calismamizda HT tanisi ile takip edilen hastalarimizin %51,3 normal kiloda, %35,4’1
obez, %13,3’1 asir1 kiloluydu. Calismamizda da HT tanisi ile izlenen hastalarin
yaklasik yarisinda asir1 kilo ve obezite tespit edildi. Bu da VKI ile kan basinci
yiiksekligi arasindaki pozitif iligkiyi destekler niteliktedir.

Cocukluk caginda kan basinci yiiksekligi cogu zaman bir semptoma neden
olmamakta ve rutin kontroller sirasinda saptanmaktadir. Cocuklarda hipertansiyon
sikligimin giderek artis gdstermekte, gec tam1 ve tedavinin olumsuz sonuglar1 da
bilinmektedir. Bu nedenle AAP-2017 ve ESH-2016 hipertansiyon rehberlerinde 3
yasindan itibaren her ¢ocukta yillik kan basinci takibi 6nerilmektedir [6, 11]. Genis
bir kohort g¢alismasinda; 14187 cocuk taranmis ve 507 hasta hipertansiyon tani
kriterlerini karsilarken yalnizca 131 (% 26) hastanin saglik kayitlarinda kan basinci
yiiksekligi ait semptom oldugu goriilmiistiir [59]. Bir bagka ¢alismada; 7-18 yas
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arasindaki hipertansif c¢ocuklarin %51’ inde 1-4 semptom saptanmig ve en sik
goriilen semptom da %42 ile bas agrisi olarak bildirilmistir [106, 107]. Bizim
caligmamizda hastalarin %36,3’li bagvuru sirasinda asemptomatikti. Semptomatik
olan hastalarda ise %62,7 oraninda en sik semptom olarak bas agris1 saptandu.
Asemptomatik seyreden hastalarin ¢ogu farkli bir nedenle (okul taramasi, saglik
raporu muayenesinde) rastlantisal olarak saglik muayenelerinde kan basinci
yuksekligi saptanmist1. Literatiir verileri ve ¢alismamizdan da anlagilacagi tizere HT
tanil1 hastalarin biiyiik ¢cogunlugu rastlantisal saptanmaktadir [59]. Hipertansif ¢ocuk
hastalarin ister semptomatik ister asemptomatik olsun tespit edilmesi son derece
onemlidir. Bu hastalarin atlanmamasi i¢in toplumsal tarama stratejileri birinci
basamak saglik kuruluslart ve ikinci basamak saglik kuruluslarinda dikkatlice

yonetilmelidir.

1990 yillar1 ve Oncesi caligmalarda cocuklarda sistemik hipertansiyonun
cogunun sekonder etiyolojiye sahip oldugu kabul edilmekteydi. Ancak son yillarda
yapilan c¢alismalar ozellikle obezite prevalansinin artmasiyla es zamanli olarak
cocuklarda primer HT sikliginda artis oldugunu gostermektedir [103]. Giiniimiizde
artik ¢ocuklarda primer HT ozellikle ergenlerde , erkek cinsiyet ve prematiirite
/diistik dogum agirligi gibi oykiileri olan hastalarda en sik goriilen HT tiirtidiir [18],
ancak kesin yayginligi hala bilinmemektedir. Cok merkezli yapilan 351 ¢ocugun
degerlendirildigi, yaslar1 1-16 arasinda olan bagka bir calismada; 6 yasin altinda olan
olgularda sekonder HT oran1 %83 iken tiim olgular icerisinde bu oran %50
bulunmustur [20]. Cok merkezli baska bir ¢alismada, KB yiiksekligi olan ¢ocuklarin
%43’linde primer HT tanis1 konuldugu ve ayrica 6 yasindan sonra HT i¢in baskin
etiyolojinin primer HT oldugu goriilmektedir [16]. Genis kapsamli baska bir
calismada hipertansif saptanan c¢ocuklarin yarisinda primer HT oldugunu, okul
oncesi ¢ocuklarin %17’sinde, okul ¢agindaki c¢ocuklarin %62’sinde ve ergenlerin

%60’ 1inda goriildiigii bildirmistir [20].

Son veriler hipertansif ergenlerin neredeyse % 90" min primer hipertansiyona
sahip oldugunu gostermektedir. Cocukluk c¢aginin her yas grubunda primer
hipertansiyon  sikligindaki bu artisin  obezite salgimindan  kaynaklandigi

diisiintilmektedir. ABD’ de ¢ocuk ve ergenler arasinda hastanelere sevk edilen en sik
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nedenin primer hipertansiyon oldugu cesitli ¢alismalarla gosterilmistir [16, 18] Bu
veriler 1s18inda primer HT riskinin ¢ocuklarda 10 kat arttigindan bahsedilmektedir

[90].

Her ne kadar primer HT sikliginin her yasta arttigi bildirilse de ozellikle
tedaviye direncli ve kiigiik ¢cocuklarda hipertansiyon tanis1 konulduktan sonra ikincil
nedenlerin dislanmasi gerekmektedir [48, 108, 109]. 636 hipertansiyonlu g¢ocuk
tizerinde yapilan bir ¢alismada, ¢cocuklarda %55 oraninda sekonder HT saptanmustir.
Etiyolojide en yaygin neden olarak %68 oraninda renal hastaliklar, %11 oraninda
endokrinolojik nedenler ve %10 oraninda renovaskiiler nedenlerin yer aldigi
bildirilmistir [108]. Merkezimizde daha dnce yapilan benzer ¢alismada sekonder HT
tanisi alan 137 hastanin etiyolojisinde en sik neden %73,6 oraninda renal parankimal
hastaliklar ve renal yapisal anormallikler olarak saptanmigtir [109]. Bizim
calismamizda hastalarin %85,9 ‘una primer HT tanis1 konuldu. Bu oranin literatiir
verilerine gore yiiksek saptanmasi muhtemelen ¢alismamizda ergenlik yasindaki
genclerin sayisinin fazla olmasina baglandi. 5-9 yas, 10-12 yas, 13 yas ve iizeri
olarak gruplar ayr1 ayr1 degerlendirildi. Literatiir verilerinin aksine ¢alismamizda tiim
yas gruplarinda primer HT orami1 daha yiiksek saptandi. Bu sonu¢ primer HT'nin
tespit edilme yasinin giderek azaldigii diisiindiirmek. Ayrica ¢alismamizda sekonder
HT hastalar1 da %56 oraninda 13 yas ve lizerindeydi. Bunun sebebi ¢aligmaya 5 yas
altindaki ¢ocuklarin dahil edilmemesi, ¢alismamizdaki yas ortalamasinin sekonder
HT grubunda da 13 yas ve iizerinde daha fazla olmasi ve sekonder HT tanis1 alan
hastalarimizin %48’1 bagvuruda asemptomatik olmasi nedeni ile tani yaslarinin
geciktigi distiniildi. Sekonder HT’nin en sik nedenleri %56 orani ile renal ve
renovaskiiler nedenlerdi. Lieratiir c¢alismalart da g6z Oniline alinarak HT
etiyolojisinde bobrek kaynakli patolojilerin dncelikli degerlendirilmesi gerektigi ve
bu dogrultuda HT tanist alan tiim ¢ocuklarda ESH kilavuzunda 6nerildigi gibi renal

ultrason yapilmasi gerektigine inaniyoruz.

Calismalarda hipertansiyon gruplar1 arasinda anlik KB 6l¢limlerinin
siddetinin anlamli derecede farkli olmadig: bildirilmektedir; ancak yiiksek diyastolik
kan basmcimin sekonder, sistolik kan basmcinin ise primer HT'yi daha fazla 6n

gordiirdiigiinii bildiren ¢alismalar da vardir [20]. Calismamizda primer ve sekonder
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hipertansif hastalar arasinda bagvuru anindaki anlik kan basinci 6l¢timlerinde sistolik
ve diyastolik KB diizeyleri benzer bulundu. Ayrica ofis dl¢timlerindeki hipertansiyon

evrelemesiyle ilgili de gruplar arasinda anlamli fark bulunmada.

Cocuklarda hipertansiyon tanisinin konulmasinda YIKBI, anlik kan basinci
Ol¢iimiinden c¢ok daha degerlidir. Amerikan Kalp Birligi 2008 yilinda ¢ocuklarda
YiKBI’nin uygulanmasi ve yorumlanmasi ile ilgili 6nerilerini yaymlamistir [110].
Bu raporun yaymlanmasindan sonra YIKBI’nin ¢ocuklarda ve adolesanlarda
kullanim1 6nemli derecede artmistir. Bu yontem beyaz onliik hipertansiyonu ve
maskeli hipertansiyon tanilarinin konulabilmesine de olanak saglamaktadir. Ayrica
YIKBI parametrelerinin hedef organ hasar1 ile korelasyon gosterdigi ve
kardiyovaskiiler mortalite ve morbidite riskini belirlemede anlik kan basinci
Olgtimlerine gore Ustiin oldugu belirlenmistir [29, 43, 111]. Yasam i¢i kan basinci
izlemi verilerine gore calismamizdaki hastalarin %21,6’s1 maskeli HT, %13’ii beyaz
onliik HT tanis1 aldi. Son yillarda yapilan arastirmalarda beyaz onliik HT nin de
hedef organ hasarina yol acabilecegi vurgulanmistir. Cocuk hastalar1 kapsayan
calismalarda beyaz onliik HT nin sol ventrikiil kitle indeksinde artis ve arteriyel
elastisitede bozulma ile iliskili oldugu gosterilmistir [48]. Serimizdeki beyaz 6nlitk
HT tanis1 almis toplam 45 ¢ocugun 4’iinde SVH saptandi. Bu bulgu literatiir verileri
ile degerlendirildiginde, beyaz onlilk HT tanisinin dnemsenmesi, bu hastalarin hedef
organ hasar1 agisindan incelenmesi ve tedavi edilmesi gerektigini gostermektedir.
Yapilan ¢alismalarda maskeli HT nin bobrek hastalifi ve obezitesi olan hastalarda
siklikla goriilebildigi bildirilmis [112, 113]. Ancak bizim ¢alismamizda obezite ile

anlamli iligski saptanmamastir.

Primer HT grubundaki hastalarin 24 saat, giindiiz ve gece sistolik KB 6l¢tim
ortalamalar1 sekonder grubundaki katilimcilarin ortalamasindan anlamli olarak daha
yiiksekti. YIKBI’de saptanan sistolik KB yiikselmeleri literatiirdeki diger calismalari
destekler sekilde primer HT i¢in daha belirleyici oldugunu dogrulad: [20, 41, 109].
Sekonder HT grubunda da gece diastolik KB ytikleri istatistiksel anlamli olarak daha
yiiksek saptandi. Bu bulgular literatiirdeki diyastolik kan basinci ve sekonder HT
iligkisinin destekler bir bulgudur [41]. Ayrica sekonder grubun kan basinct yiiklerinin

primer gruptan daha yiliksek oldugu goriildii. Yine sekonder grupta gece diisiisii
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kaybinin daha ¢ok oldugu saptandi ancak istatistiksel olarak gruplar arasinda anlamli

fark bulunmadai.

Hipertansiyonun hedef organlar iizerindeki etkileri ¢ok iyi bilinmektedir
[114]. Cocukluk ¢agi hipertansiyonunun da SVH goriilme sikligr yiiksektir [115-
117]. Ugiincii basamak saglik merkezine kan basinci yiiksekligi ile sevk edilen
hastalar iizerinde yapilan kesitsel bir c¢alismada; c¢ocuklarin %41 ’inde
ekokardiyografide SVH saptanmustir [47]. Hipertansiyonlu ¢ocuklarda SVH ile artan
KB siddeti arasinda iliski gosterilmistir [66, 118]. Bizim c¢alismamizda sol ventrikiil
hipertrofisi tiim hastalarda %20,7 oraninda saptandi ve literatiir ¢alismalarina oranla
daha disiik bulundu [119]. Ayrica SVH orani primer HT grubunda %19,9, sekonder
HT grubunda %26 olarak hesaptandi. Sekonder grupta kardiyak etkilenmenin oransal
olarak daha fazla oldugu goriildii; ancak istatistiksel olarak primer ve sekonder HT
grubunda SVH goriilme orani agisindan anlamli fark yoktu. YIKBI verilerine gore
SVH bulgusu olanlarin 24 saat SKB ve 24 saat MAP o6l¢lim ortalamalar literatiir
verilerini destekler sekilde anlamli olarak daha yiiksek saptandi [120, 121]. Gerek
bizim ¢alismamizda elde edilen veriler gerek literatiir verileri gdz Oniine alindiginda;
hipertansif ¢ocuklarda kan basinct siddetinden bagimsiz olarak da SVH’nin
gelisebilecegi goriilmektedir. Bu nedenle ekokardiyografi degerlendirmesi HT tanisi

alan tiim ¢ocuklarda yapilmalidir.

Cocuklarda hipertansif retinopati sikligin1 arastiran ¢ok fazla ¢alisma
olmamakla birlikte, hipertansif cocuk ve ergenlerin yaklasik %350'sinde retina
anormallikleri rapor edilmistir [122]. Baska bir ¢alismada hipertansif hastalarda SVH
ile retinal tutulum arasindaki iliski karsilastirilmis; tedavi edilmemis hastalarin
retinalarindaki vaskiiler degisiklikler ile sol ventrikiil duvar kalinlig1 arasinda pozitif
iligki saptanmistir [123]. Bizim ¢alismamizda hipertansif retinopati oranit %6,6 olarak

saptand1 ve goz tutulumu olan tiim hastalarin ekosunda SVH eslik ediyordu.

Cocukluk caginda ciddi hipertansif hedef organ hasarmin ¢ogunlukla HT'nin
sekonder formlarinda, ozellikle de bobrek hastaliginda goriildigii bilinmektedir
[124]. Bobrek hipertansif hastalarda etkilenen bir diger hedef organdir, ancak

¢ocuklara iliskin veriler sinirlidir. Seeman ve ark. HT'li ¢cocuklarda mikroalbuminiiri

61



goriilme sikligmin %20 oldugunu bildirmislerdir [125]. Mikroalbuminiiri yaygin
endotel hasarinin gostergesi olarak kabul edilmekte ve kardiyovaskiiler hastalik ile
giicli iliskili oldugu diistiniilmektedir [125, 126]. Bizim galismamizda hastalar
idrarda proteiniiri sonuglarina gore degerlendirildi. Tiim hastalar i¢cinde %10
oraninda proteiniiri saptandi. Hicbiri nefrotik diizeyde degildi. Primer HT grubunda
oran %8,8 iken sekonder HT grubunun proteiniiri oran1 %18 saptandi. Sekonder
grupta oran belirgin daha yiiksek olmasima ragmen istatistiksel anlamli iligki
saptanmadi. Kronik bobrek yetmezligi olan hastalar disinda bobrek fonksiyonlar

tiim hastalarda normal olarak degerlendirildi.

Literatiirde laboratuvar tetkikleri ile HT tanisini kesinlestiren ya da dnceleyen
kanitlanmis veriler heniiz bulunmamaktadir. Bununla beraber yapilan bir¢ok
calismada {irik asit diizeyi yiiksekligi ile HT arasinda iliski saptanmistir. Ozellikle
bilinen risk faktorlerinden bagimsiz olarak artan primer hipertansiyon riski ile iligkili
bulunmustur. Bu risk ergen yas grubunda ve obez olanlarda daha belirgindir [109,
127, 128]. Farkli ¢alismalarda iirik asit yiiksekligi ile obezite arasinda anlamli iligki
oldugu, obez olanlarda {irik asit diizeyinin normal popiilasyona oranla 3 kat artma
riskine sahip oldugu bulunmustur [129]. Hiperiirisemi ile ¢ocukluk c¢ag1
hipertansiyonu arasindaki iligkiyi aragtiran bir ¢alismada; primer hipertansiyonu olan
olgularin %89’ unda, sekonder hipertansiyonu olan hastalarin ise % 30’ unda
hiperiirisemi saptanmistir [122]. Ergen yas grubunda yapilmis baska bir ¢alismada;
kan basincit normal degerlendirilenlerin %9,5'da, prehipertansiyon tanisi alanlarin
%43'linde, hipertansiyonu olan olgularin ise %73' linde hiperiirisemi rapor edilmistir
[123]. Cocuklarda HT etyolojisinin degerlendirildigi, merkezimizden yapilan bir
calismada irik asit yiiksekliginin primer HT ile bagimsiz olarak iliskili oldugu
bulunmus, tedavi edilmeyen cocuklarda serum iirik asit diizeyinin dogrudan kan
basinct ile iligkili oldugu diisliniilmistir. HT’li ergen yas grubunda {irik asit
degerinin >5,5 mg/dL olmasi, primer HT’nu kuvvetle diisiindiirmektedir [109].
Bizim calismamizda iirik asit ortalamasi 5,3+1,4 olarak hesaplandi ve artmis iirik asit
diizeyine (>5,5) sahip hastalarin oran1 %54 olarak bulundu. Calismamizda her iki
grup arasinda hiperiirisemi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmasa da
primer HT grubunun %52,9’unda , sekonder HT grubunun %62’sinde iirik asit

yiiksekligi tespit edildi. Evre 1 HT olanlarin %52,3’linde, Evre 2 HT olanlarin
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%58,3’tinde iirik asit yiiksekligi saptanmis olup literatiir verileriyle ortiisiir sekilde
kan basinci siddeti ile tirik asit yiiksekligi iligkilidir yorumu yapilabilir. Ayrica tirik
asit yiiksekligi ve SVH degerlendirmesinde; tirik asit yliksekligi saptanan hastalarin
%23,8’ine, iirik asit normal saptanan hastalarin %18’ine SVH eslik ettigi goriildii, Bu
sonuglarla hiperiirisemi varliginda hipertansiyon evresinden bagimsiz olarak sol
ventrikiil  hipertrofisi  gelisebilecegi, bu yiizden de ekokardiyografi ile

degerlendirilmesi gerekebilecegi diisiintilmelidir.

Primer HT, obezite ve hiperiirisemi iligkisi goOsterilmis calismalar
bulunmaktadir[109]. Bizim calismamizda da primer HT’li grupta obez olanlarin
%356,1’inde, normal kiloda olanlarin %44,7 bulundu. Istatistiksel olarak primer
hipertansiyon ile beraber obezitenin eslik ettigi hastalarda iirik asit yliksekligi
anlamli bulundu. Bu sonuglar dogrultusunda iirik asit primer hipertansiyon
gelisiminde rol oynayan potansiyel mekanizmalardan olabilir. Ayrica obezite

hiperiirisemi gelisimini kolaystirarak da hipertansiyon gelisimine neden olabilir.

Primer HT’li ¢ocuklarda tedavinin amaci kan basincinin normal sinirlara
cekilmesidir. Bu amagcla ilk basamakta non-farmakolojik yontemler (obez ¢ocuklarin
kilo vermesi, diizenli egzersiz, diyet diizenlenmesi) Onerilmektedir [6]. Cocuk
hastalarin non-farmakolojik onlemlere ne oranda uyum sagladigi ve bu yontemlerle
kan basincinin diisiiriilmesinde ne kadar basar1 saglandigi konusunda kesin veriler
yoktur. Aragtirmamiz primer HT’li ¢ocuk hastalarin biiylik kisminda farmakolojik

tedaviye gereksinim duyuldugunu gostermektedir.

Farmakolojik tedavi secenekleri ¢ocuk hastalarda kullanim onayini 2002
yilindan sonra almistir. Bu nedenle uzun dénem etkileri tam olarak bilinmemektedir.
Farmakolojik tedavi uygulanirken &ncelikle; ACEI, ARB, B-Blokerler, kalsiyum
kanal blokorleri ve ditiretikler gibi 5 grup ilactan biri ile monoterapi seklinde
tedaviye baslanmasi Onerilmektedir [130]. Bouissou ve ark. yaslari 1.5 ile 18
arasinda olan, sekonder hipertansiyonlu 25 ¢ocugun 14,8 aylik izleminde; ¢cocuklarin
22’sinde tek ilagla etkili bir sekilde kan basinci kontrolii saglanmis, sadece 3 olguda
ikinci bir ila¢ eklenmesi gerekmistir. Monoterapide en sik tercih edilen ilag ACE
inhibitorii( captopril) olmustur [131]. Yoon ve ark. 12-18 yas araliginda olan
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hipertansif c¢ocuklarda yaptigi calismada en c¢ok kullanilan ila¢ grubunun ACE
inhibitorleri oldugunu belirtmis, olgularin yaklagik dortte birinde kombine tedaviye
ihtiya¢ duyulmustur. Ayn1 ¢alismada adolesanlarda ikinci siklikta monoterapi olarak
kullanilan ilag grubunun ise diiiretikler oldugu saptanmistir [88]. Bizim
calismamizdaki hastalarin timiine yasam tarzi degisikligi Onerildi ve yasam tarzi
degisiklikleri ile birlikte %74 iine de farmakolojik tedavi baslandi. Literatiir verileri
ve yapilan c¢alismalara benzer sekilde bizim calismamizda da hastalarin biiyiik
cogunlugunda (%89,5) tekli antihipertansif tedavi ile kan basinci regiilasyonu
saglandi ve monoterapide en sik tercih edilen grup %82 oraninda ACE inhibitorii
(enalapril) olarak saptandi. ikinci siklikta tercih edilen ilag %18 oraninda kalsiyum
kanal blokérii (amlodipin) idi. Sadece 9%10,5 hastada ¢oklu medikal tedavi
uygulandi. Bizim bulgularimiz da literatiir verileri ile benzer olup c¢ocuklarda
antihipertansif tedavide monoterapi ile yliksek oranda kan basmci kontroliinii
saglamaktadir. Sekonder hipertansiyonu olan hastalarda tedavide temel amag altta
yatan nedenin saptanmasidir. Yasam tarzi degisikligi Onerileri ile kan basinci
kontrolii saglanamadiginda, ¢cogu zaman tekli anti-hipertansif kullanimi ile kan
basinct kontrol altina alinabilmektedir. Hedef organ hasarmin varligi ve eslik eden

hastaliklar tedavi se¢eneklerinin yonetiminde yol gostericidir.

Calismanin verileri ile yapilan coklu regresyon analizinde primer HT’li
cocuklar sekonder HT’li ¢ocuklarla karsilastirildiginda basvuru sirasinda iki temel
degiskenin  primer HT'yi yiliksek oranda dislindirdiigiinii gosterdi: ailede HT
Oykiisii, obezite varligl. Ailede HT Gykiisiiniin 6nemli bir risk faktorii ve ¢ocuklarda
birincil HT'nin 6n gordiirticiisii oldugu diistiniilmektedir. Ailede HT Oykiisii primer
HT riskini [B=1.264, Wald=8.138, p<.05, 3.539-1*100] %253,9 arttirdig1 belirlendi.
VKI (SDS) él¢iimlerinde 1 birimlik artis oldugunda katilimcilarin primer grupta yer
alma olasiliklar1 [B=0.554, Wald=21.213, p<.05, 1.722-1*100] %72.2 daha yiiksek
oldugu belirlendi. Bu iki veri literatiirdeki calismalari primer HT risk etmenleri
acisindan desteklemektedir [16, 109]. Ancak yas, trikasit ve 24 saat sistol
degiskenlerinin katilimcilarin primer grupta olma durumuna etkisi anlamli degildi

(p>.05).
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Cok degiskenli analiz, ailede pozitif HT 6ykiisii, VKI-SDS si bagimsiz olarak

primer HT ile iligkilendirilmistir.

Bu ¢alismanin zayif yonii, geriye doniik planlanmasi nedeniyle, calismaya
alinma o6l¢iitlerini karsilayan hasta sayisinin az olmasidir. Bu durum, gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamlilik gdsterebilecek bazi bulgularin belirlenememesine yol
agmis olabilir. Ayrica hastalarin hepsinde yeterli izlem verisi yoktu. Bu da,
muhtemelen daha “ciddi” olgularin izleme devam ettiklerini ve izlenen grup

acisindan bir “sec¢im ikilemi” olabilecegini diisiindiirdii.

Ote yandan calismanin tek merkezli olusu, YIKBI’nin tiim hastalara
uygulanmis olmasi ve tiim hastalarda ilk bagvuruda ve izlemde ayni aletlerin
kullanilmas1 ve YIKBI cihazlarinin aym kisilerce uygulanmis olmasi arastirmanin
giiclii yonleridir. Sonug olarak bu galisma ile, ¢ocuklarda adolesan 6ncesi dénemde
de primer hipertansiyonun nadir olmayarak goriildiigii; obezitenin, kizlarda erkeklere
gbre primer hipertansiyonda daha sik rastlanan bir etken oldugu; beyaz onliik
hipertansiyonunun hedef organ hasarina yol acabilecegi ortaya konuldu. Ailede HT
oykiisiiniin olmas1 ve VKI’nin primer HT’nu belirlemedeki 6nemini vurgulamis
oldu. Izlemde, hastalarin tedavisinde nonfarmakolojik yéntemlerle basari saglama

oraninin diisiik oldugu gozlendi.
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10.

11.

12

6.SONUCLAR

Calismamizda 530 hasta analiz edildi, 347 (%65,4) hastaya hipertansiyon

tanis1 konuldu.

Hastalarimizin %40,3 (n=140)’i kiz, %59,7(n=207)’si erkekti.
Hastalarin bagvuru sirasindaki yas ortalamalar1 13,743,1 yil idi.
Hastalarin %66,3°1 13 yas ve lizerinde, % 33,7’s1 13 yasin altinda idi.

Cinsiyete gore kizlarin %61,4°l ve erkeklerin %69,6’s1 13 yas ve lizerinde

oldugu saptandi. Her iki yas grubunda erkeklerin sayisi1 daha ¢ogunlukta idi.

Hastalarin 35 (%10,1)’inde prematiirite Oykiisti, 113 (%32,8)’linde ailede
hipertansiyon Oykiisii ve 32 hastada (%9,2) ebeveynler arasinda akrabalik

vardi.

VKI persentiline gére hastalarin %51,3’ii (n=178) normal kilolu, %13,3’ii
(n=46) fazla kilolu, %35,4’1 (n=123) obez idi.

VKI SDS él¢iimleri -3,5 ile 4,6 arasinda, ortalama 1,2+1,5 olarak saptandi.

Izlem siiresi en kisa 6 ay en uzun 95 ay olup ortalama izlem siiresi 24,9 ay

olarak saptandi.

Hastalarin basvuru sirasinda 126 (%36,3) ’sinda semptom yokken 221
(%63,7) hasta semptomatikti. Asemptomatik hastalarin %56,3 (n=71)’1i genel
pediatri poliklinigi saglikli ¢ocuk izleminde tespit edilmis, 25 (%19,8)’1 spor
yapabilir saglik raporu bagvuru degerlendirmesinde saptanmis, 30 (%23,8)’u
diyabet tanist 1ile takiplerinde endokrin polikliniginden saptanmisti.
Semptomatik hastalarin en yaygin bagvuru nedenleri %39,8 (n=138) bas agris1

ve %6,9 (n=24) gogiis agris1 sikayetiydi.

Hipertansiyon etiyolojik degerlendirmesinde %85,5 (n=297) primer
hipertansiyon, %14,6 (n=50) sekonder hipertansiyon saptandi.

. Primer ve sekonder hipertansiyon tanisi alan hastalarin ¢ogunlugu erkekti ve

13 yas lizerindeydi.
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13.

14.

15.

16.

17.

18

19.

20.

Primer HT’li grubun %35,6’sinin, sekonder HT’li grubun %16’sinin ailesinde

HT 6ykiisii oldugu saptandi.

Hipertansiyon gruplar1 VKI persentiline gore degerlendirmesinde; primer
HT’1i grubun %48,8’1 normal, %12,8’1 asir1 kilolu ve %38,4’li obez; sekonder
HT’li grubun %66°s1 normal, %16°s1 asir1 kilolu ve %18’1 obez idi. Primer
grubun VKIi ve VKI (SDS) o&lgiim ortalamalari sekonder grubundaki
katilimcilardan daha yiiksekti.

Anlik kan basinci dlgtimleri AAP 2017 kilavuzuna gore degerlendirildi. 73
(%21) hastada normal tansiyon, 26 (%7,4) hastada artmis kan basinci, 87
(%25) hastada evre 1 HT ve 161(%46,3) hastada ise evre 2 HT saptanda.

YIKBI verilerine gore 75 (%21,6) hastada maskeli hipertansiyon, 45 (%13)
hastada beyaz Onliik hipertansiyonu saptandi. Beyaz onliikk HT saptanan 4

hastada sol ventrikiil hipertrofisi vardi.

YIKBI verilerine gore primer HT grubunda 24 saat SKB, giindiiz SKB ve gece
SKB o6lglim ortalamalari sekonder HT grubundan ytiksekti. Sekonder HT
grubunda ise gece DKB yiikleri daha yiiksekti. Istatistiksel olarak anlamli

bulundu. Diger veriler arasinda anlamli farklilik bulunmadi.

. Gece diisiisii kayb1 (nondipper) orani sekonder HT grubunda %76, primer HT

grubunda %74,3 olarak hesaplandi. iki grup arasinda istatiksel anlamli fark

bulunmad:.

Bagvuru semptomlarina gore degerlendirmede primer HT grubunun %43,1°1,
sekonder HT grubunun %48’1 asemptomatikti. Her iki grupta da en sik

basvuru semptomu bas agris1 idi (primer %43,1, sekonder %20).

Sekonder HT grubu etiyolojiye gore analiz edildiginde en sik %54 (n=27)
oraninda renal nedenlerdi. Renal nedenler igerisinde 17 hastada bobregin
konjenital anomalileri, 6 hastada bobrek parankim hastaligi, 4 hastada
polikistik bobrek hastalii vardi. Renovaskiiler nedenler %4, endokrin
nedenler %16, kardiyak nedenler %14, norolojik nedenler %4, diger nedenler
%38 (Gordon sendromu [n=1], Wilms tiimorii [n=1], polistemi[n=2]) oraninda

saptandi.
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21.

22.

23.

24.

25.

26.

Hipertansiyona sekonder hedef organ hasari bulgusu %25,6 (n=89) hastada
vardi. Bunlarin %20,7 (n=72)’si SVH, %6,6 (n=23)’s1 hipertansif retinopati,
%10,1(n=35) proteiniiri idi.

Proteiniiri oranlart primer HT grubunda %8,8 (n=26), sekonder HT grubunda
%18(9) oraninda saptandi. Proteiniiri saptanma orani sekonder grupta anlamli
yuksek bulundu. SVH ve hipertansif retinopati bulunmast HT gruplar

arasinda anlaml farklilik géstermedi.

YIKBI ile SVH degerlendirmesine gore 24 saat SKB ile 24 saat MAP
Ol¢iimleri yiiksekligi SVH goriilme siklig1 arasinda anlamli iligki bulundu.

Retinopati ve proteiniiri ile YIKBI dl¢iimleri anlamli degildi.

Lojistik regresyon analizi ile ailede pozitif HT dykiisii, VKI-SDS’si bagimsiz
olarak primer HT ile iliskilendirildi.

Hastalarin laboratuvar verilerinde bobrek fonksiyon testleri tiim hastalar icin

normaldi.

Hastalarin 90 (%25,9)’inda nonfarmakolojik yoOntemler ile kan basinci
kontrolii saglandi. Bu hastalarmm 81’1 (%27,3) primer HT ve 9’u (%18)
sekonder HT grubunda idi. 257 (%74 ) hastaya farmakolojik ajan baglandu.
230 (%89,4) hastada tekli antihipertansif ile kan basinci kontrolii saglandi.
Tekli tedavide her iki HT grubunda da en sik ACE inhibitori (%82,1)
kullanildi. Tekli tedavide ikinci siklikta kalsiyum kanal blokorii kullanildi
(17,8). Kalsiyum kanal blokorii tercihi sekonder HT grubunda anlamli sekilde
daha yiiksek saptandi.
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