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GIRIS AMAC

Erigkin ¢agda Hipertansiyon (HT), toplumun biiyiik bir kismin1 etkileyen bir
saglik sorunu oldugu halde, gocukluk c¢aginda gergek sikligi bilinmektedir. Son
yillarda kan basinci (KB) 6l¢iimiiniin 6nemi anlasilmasiyla ¢cocukluk ¢agi HT nunun
ciddi bir saglik sorunu oldugu anlasiimistir. Cocukluk ¢agi HT sikligindaki bu artis,
KB 6l¢iim tekniklerinin rutine girmesi, KB 06l¢limiiniin yayginlasmasi yiizyilin son
ceyreginde beslenme aliskanliklarindaki olumsuz degisiklikler sonucu yiiksek kalori,
yag ve tuz igeren besinlerin fazla tiiketilmesi, fiziksel aktivitede azalma, artan stres

faktorlerine ve gelisen obesiteye baglanmaktadir (1,2).

Cocukluk ¢agi HT’un giderek onemli hale gelmesinin iki ana nedeni
bulunmaktadir. Birincisi; erigkin ¢agi hipertansiyonunun ¢ocukluk caginda basladig:
bilinmektedir. Hipertansiyon eriskin c¢agda; ateroskleroz, koroner arter hastaligi,
kardiyovaskiiler hastalik ve kronik bobrek hastaligi i¢in en onemli risk faktoridir
(1,2). Cocukluk ¢agi hipertasiyonun klinik bulgular ortaya ¢ikmadan taninmasi ve

Oonlenmesi eriskin donem koroner arter hastaliklarinin 6nlenmesi agisindan 6nemlidir.

Cocukluk yas grubunda hipertansiyon erigkinlere benzer bulgular ve
belirtilerle ortaya c¢ikmaz. Kan basincinin yiikseldigini 6l¢iim yapmaksizin klinik
bulgularla saptamak giictiir. Bu ylizden kan basinct 6lgiimii rutin muayenenin bir
pargast olmali ve muayene edilen her ¢ocukta mutlaka bakilmali ve kan basinci
yiikselme riski olan hastalara ise her kontrolde kan basinci Ol¢iimii yapilip

degerlendirimelidir.

Kan basinct giinliik aktiviteleri ile birlikte siirekli degisim gosteren bir
parametre oldugu ve giin i¢inde degisim gostermesi nedeni ile yasam i¢i kan basinci
izlemi (YIKBI) ile hipertansiyon degerlendirilmesinde ¢cok énemli bir tan1 aracidir
(2,3). Yasam i¢i kan basinci izlemi giindiiz ve gece kan basinci yiikiinli gosterebilme,
kan basinci tipinin belirlenmesi, tedavinin izlemi ve klinik 6lgiimlerde normal
saptanan kan basincinin 24 saatlik kan basinci izleminde yiiksek saptandigi maskeli
HT’un erken taninmasi1 yoniinden 6nemlidir. Beyaz onliik hipertansiyonuda tanisi igin
yasam i¢i kan basinci 6l¢iimiiniin yapilmasi gereken bir durumdur. Yasam i¢i kan
basinci izlemi ile en dogru sekilde hipertansiyon tanist konularak, yanlis

hipertansiyon tanisi ile yapilacak gereksiz tetkikler engellenebilecegi gibi beyaz onliik



hipertansiyonu ve maskeli hipertansiyon gibi tanilarla da ileriye doniik risklerden

cocuklar korunabileceklerdir (2,3).

Hipertansiyonda hedef organ hasarmin varligi, tedaviye baslanmasi ve
prognozun belirlenmesinde 6nemli bir belirtectir. Cocukluk c¢aginda primer
hipertansiyonda hedef organ hasar1 olarak kardiyovaskiiler sistem (kalp ve damarsal
yapilar), bobrek ve goz etkilenmesi goriiliir. Cocuklarda primer hipertansiyon
kardiyovaskiiler sistemde morfolojik (karotis intima media kalinligi artisi ve sol
ventrikiil hipertrofisi) ve fonksiyonel (endoteliyal disfonksiyon ve arteriyel katilik)
etkilenme yaparak morbidite ve mortalite olusturmaktadir. Kardiyovaskiiler
hasarlanmada temel patoloji, arteriosklerosis gelisimidir. Hipertansiyon nedeniyle
arter duvarinda olusan hemodinamik hasar ve inflamatuvar yanitin artigi ile olusan
arteriyel katilik (stiffness), damar duvarindaki elastik doku kaybina bagli olarak
gelisen kan akimindaki siirekliligin azalmasidir. Arteriyel katilik, hem genel
populasyonda hem de hipertansif hastalarda kardiyovaskiiler komplikasyonlarin ve
kardiyovaskiiler hasarmin giiclii bir belirtecidir. Hipertansiyonda olusan vaskiiler
remodeling ve vaskiiler resistansta artig sonucu karotis intima-media kalinlig1 (cIMT)

artis1 ve sol ventrikiil hipertrofisi gelisir (60,61).

Cocukluk yas grubu HT lar1 iginde maskeli HT siklig1 erskin yas grubuna gore

daha siktir. Cogunlukla erigkin donemde morbidite ve mortaliteye yol acan HT tipidir.

Bu calismada klinik 6lgiimlerde taninamayan ancak 24 saatlik kan basinci
izlemi (YIKBI) ile HT tanis1 konan ve agir hedef organ hasarma neden olan ¢ocukluk
cag1 maskeli HT sikligini, maskeli HT da hedef organ hasarmin sikligini belirlemek

ve erken donemde nasil izlemek gerektigini saptamak istedik.



GENEL BIiLGILER

HIiPERTANSIiYON TANIMI

Cocukluk cag1 hipertansiyonunun tanimlanmasi saglikli c¢ocuklardaki kan
basinci degerlerine gore yapilmaktadir. Cocuklarda kan basinci degerleri cinsiyet, boy
ve yasina gore yapilmaktadir. 2004 yilinda NHBPEP (National High Blood Pressure
Education Program: The Fourth report on the diagnosis) ¢ocuk ve adolesanlarda
yiiksek kan basinci ¢alisma grubunun verileri dikkate alinarak, biiylime egrilerine
gore cocukluk donemi kan basinci degerleri ve hipertansiyon (HT) tanimlamasi
yapilmistir (9). Cocukluk ¢ag1 kan basinct Olglimleri persentil egrileri ile
degerlendirilir (tablo1,2). Cocukluk ¢aginda normal kan basinci, ortalama sistolik ve
diyastolik kan basinglarinin yas, cins ve boya gore 90 persentil degerinden diisiik

olmasi olarak tanimlanmaktadir.



Tablo 1: Kiz ¢ocuklarda yas ve boya gore kan basinci degerleri

8P Systolic BP (mmHg) Diastolic BP (mmHg)

Age Percentile € Percentile of Height & € Percentile of Height &
(Year) v Sth 10th 26th 60th 75th 90th 95th Sth 10th 25th 50th 75th 90th 95th
I 50th 83 84 8 8 88 89 90 3 39 39 40 41 41 42
90th 97 97 98 100 101 102 103 52 53 53 54 55 55 56
95th 100 101 102 104 105 106 107 56 57 57 58 59 59 60
99th 108 108 109 111 112 113 114 64 64 65 65 66 67 67
2 50th 85 85 87 8 89 91 91 43 44 44 45 48 46 47
90th 98 99 100 101 103 104 105 57 58 58 59 60 61 61
95th 102 103 104 105 107 108 109 61 6 62 63 64 65 65
99th 109 110 111 112 114 115 116 69 69 70 70 71 T2 72
3 50th 8 87 88 8 91 92 93 47 48 48 49 50 S0 51
90th 100 100 102 103 104 106 106 61 62 62 63 64 64 65
5th 104 104 105 107 108 109 110 65 66 66 67 68 68 69
99th MM N3 114 115 116 17 73 73 74 T4 75 76 76
4 50th 8 8 9 91 92 94 94 5 50 51 52 5 53 54
90th 101 102 103 104 106 107 108 64 64 65 66 67 67 68
95th 105 106 107 108 110 111 112 68 6 69 70 71 71 72
99th 112 113 114 115 17 118 119 7% 76 76 77 718 79 79
5 50th 89 90 91 93 94 95 96 52 53 53 54 8 55 56
90th 103 103 105 106 107 109 109 6 67 67 68 69 69 70
95th 107 107 108 110 111 112 113 7 M MM 12 13 713 T4
99th 114 114 116 117 118 120 120 78 78 79 79 8 81 81
6 50th 91 92 93 94 9 97 98 54 54 55 56 56 57 58
90th 104 105 106 108 109 110 111 68 6 60 70 70 71 72
95th 108 109 110 111 113 114 115 72 72 73 T4 74 75 716
99th 15 116 117 119 120 121 122 80 80 80 81 8 83 83
7 50th 93 93 95 9% 97 9 9 55 56 56 57 58 58 59
90th 106 107 108 100 111 112 113 6@ 70 70 71 T2 72 73
95th 10 1M1 112 113 115 116 116 3 74 T4 75 76 76 77
99th M7 118 119 120 122 123 124 81 81 82 82 8 84 84
8 50th 95 95 96 98 99 100 101 57 57 57 58 59 60 60
90th 108 109 110 111 113 114 114 noMm M T2 13 14 T4
95th 12 112 14 115 116 118 118 % 75 75 16 77 718 78
99th 119 120 121 122 123 125 125 82 82 8 83 84 8 86
9 50th 9% 97 98 100 101 102 103 58 58 58 59 60 61 61
90th 110 110 112 113 114 116 116 2 T2 72 73 1 15 75
95th 114 14 15 17 118 119 120 % 76 76 77 78 79 79
99th 121 121 123 124 125 127 127 83 8 84 84 8 8 87
10 50th 98 99 100 102 103 104 105 59 50 59 60 61 62 62
90th 112 112 114 115 116 118 118 73 73 73 T4 75 716 76
95th 116 116 17 119 120 121 122 77 1 7T 18 79 80 80
99th 123 123 125 126 127 129 129 84 84 8 86 8 87 88
" 50th 99 100 102 104 105 107 107 59 59 60 61 62 63 63
90th 13 114 15 117 19 120 121 74 74 75 76 7 78 78
95th "7 118 19 121 123 124 125 78 79 80 81 82 82
99th 124 125 127 129 130 132 132 86 86 87 88 89 0 90
12 50th 101 102 104 106 108 109 110 59 60 61 62 63 63 64
90th 115 116 118 120 121 123 123 74 %75 76 7 78 79
95th 19 120 122 123 125 127 127 78 79 80 81 82 82 83
99th 126 127 120 131 133 134 135 86 87 8 89 90 90 9
13 50th 104 105 106 108 110 111 112 60 60 61 62 63 64 64
90th 117 118 120 122 124 125 126 5 715 16 1T 18 79 79
95th 121 122 124 126 128 129 130 79 79 80 81 82 83 83
99th 128 130 131 133 135 136 137 87 87 88 89 90 91 9N
14 50th 106 107 109 111 113 114 115 60 61 62 63 64 65 65
90th 120 121 123 125 126 128 128 76 717 78 79 79 80
95th 124 125 127 128 130 132 132 80 80 81 82 83 84 84
99th 131 132 134 136 138 139 140 87 88 89 90 91 92 92
15 50th 109 110 112 13 M5 17 117 61 62 63 64 65 66 66
90th 122 124 125 127 129 130 131 % 77 78 79 80 80 81
95th 126 127 129 131 133 134 135 81 81 82 8 84 8 8
99th 134 135 136 138 140 142 142 8 89 90 91 92 3 93
16 50th m 112 14 116 18 119 120 63 63 64 65 66 67 67
90th 125 126 128 130 131 133 134 7 78 79 80 81 82 82
95th 129 130 132 134 135 137 137 82 83 83 84 85 86 87
99th 136 137 139 141 143 144 145 9 9 91 92 93 94 o4
17 50th 114 115 116 118 120 121 122 65 66 66 67 68 69 70
90th 127 128 130 132 134 135 136 80 80 81 82 83 84 84
95th 131 132 134 136 138 139 140 84 8 86 87 87 88 89
99th 138 140 141 143 145 146 147 92 93 93 94 95 9% 97




Tablo 2. Erkek ¢ocuklarda yas ve boya gore kan basinci degerleri

8P Systolic BP (mmHg) Diastolic BP (mmHg)
Age Percentile € Percentile of Height & € Percentile of Height

(Year) v 5th 10th 25th 50th 75th 90th 95th S5th  10th 25th 50th 75th 90th 95th
1 50th 80 81 83 85 87 88 89 34 35 36 37 38 39 39
90th 94 95 97 99 100 102 103 49 50 51 52 53 53 54
95th 98 99 101 103 104 106 106 54 54 55 56 57 58 58
99th 105 106 108 110 112 113 114 61 62 63 64 65 66 66
2 50th 84 85 87 88 90 92 92 39 40 41 42 43 44 44
90th 97 99 100 102 104 105 106 54 55 56 57 58 58 59
95th 101 102 104 106 108 109 110 59 59 60 61 62 63 63
99th 109 110 111 113 15 117 17 66 67 68 69 70 gl 7
3 50th 86 87 89 a9 93 94 95 44 44 45 46 47 48 48
90th 100 101 103 105 107 108 109 59 59 60 61 62 63 63
95th 104 105 107 109 10 112 13 63 63 64 65 66 67 67
99th M 112 14 116 118 119 120 7 71 72 73 74 75 75
4 50th 88 89 9 93 95 96 97 47 48 49 50 51 51 52
90th 102 103 105 107 109 110 m 62 63 64 65 66 66 67
95th 106 107 109 111 112 114 115 66 67 68 69 70 4l 71
99th 13 114 116 118 120 121 122 74 75 76 7 78 78 79
5 50th 90 91 93 95 96 98 98 50 51 52 53 54 55 55
90th 104 105 106 108 110 111 12 65 66 67 68 69 69 70
95th 108 109 110 112 114 115 116 69 70 7 72 73 74 74
99th 115 116 118 120 121 123 123 7 78 79 80 81 81 82
6 50th 9 92 94 96 98 99 100 53 53 54 55 56 57 57
90th 105 106 108 110 111 113 113 68 68 69 70 n 72 72
a5th 109 110 112 114 115 117 17 72 72 73 74 75 76 76
99th 16 117 119 121 123 124 125 80 80 81 82 83 84 84
7 50th 92 94 95 97 99 100 101 55 55 56 57 58 59 59
90th 106 107 109 111 113 114 115 70 70 7 72 73 74 74
95th 10 11 13 15 17 118 119 74 74 75 76 77 78 78
99th 17 118 120 122 124 125 126 82 82 33 84 85 86 86
8 50th a4 95 97 99 100 102 102 56 57 58 59 60 60 61
90th 107 109 110 112 114 115 116 4l 72 72 73 74 75 76
95th m 112 114 116 18 119 120 75 76 77 78 79 79 80
99th 19 120 122 123 125 127 127 83 84 85 86 87 87 88
9 50th 95 96 98 100 102 103 104 57 58 59 60 61 61 62
90th 100 110 112 114 115 117 118 72 73 74 75 76 76 7
95th 13 114 116 118 119 121 121 76 77 78 79 80 81 81
99th 120 121 123 125 127 128 129 84 85 86 87 88 88 89
10 50th 97 98 100 102 103 105 106 58 59 60 61 61 62 63
90th m 112 114 15 17 119 19 73 73 74 75 76 I 78
95th 115 116 17 19 121 122 123 77 78 79 80 81 81 82
99th 122 123 125 127 128 130 130 85 86 86 88 88 89 90
n 50th 99 100 102 104 105 107 107 59 59 60 61 62 63 63
90th 13 M4 115 17 19 120 121 “ 74 75 16 71 18 718
95th "7 18 119 121 123 124 125 78 78 79 80 81 82 82
99th 124 125 127 129 130 132 132 86 86 87 88 89 90 90
12 50th 101 102 104 106 108 109 110 59 60 61 62 63 63 64
90th M5 16 118 120 121 123 123 74 75 75 76 7 78 79
95th M9 120 122 123 125 127 127 78 79 80 81 82 82 83
99th 126 127 129 131 133 134 135 86 87 88 89 90 90 91
13 50th 104 105 106 108 110 111 112 60 60 61 62 63 64 64
90th M7 18 120 122 124 125 126 75 75 76 77 78 79 79
95th 121 122 124 126 128 129 130 79 79 80 81 82 83 83
99th 128 130 131 133 135 136 137 87 87 88 89 90 91 91
14 50th 106 107 109 111 113 114 115 60 61 62 63 64 65 65
90th 120 121 123 125 126 128 128 75 76 7 78 79 79 80
95th 124 125 127 128 130 132 132 80 80 81 82 83 84 84
99th 131 132 134 136 138 139 140 87 88 89 90 9 92 92
15 50th 09 10 112 113 115 117 17 61 62 63 64 65 66 66
90th 12 124 125 127 129 130 131 76 7 78 79 80 80 81
95th 126 127 129 131 133 134 135 81 81 82 83 84 85 85
99th 134 135 136 138 140 142 142 88 89 90 N 92 93 93
16 50 M 12 114 116 118 118 120 63 63 64 65 66 67 67
90th 125 126 128 130 131 133 134 78 78 79 80 81 82 82
95th 129 130 132 134 135 137 137 82 83 83 84 85 86 87
99th 136 137 139 141 143 144 145 90 90 91 92 93 94 94
17 50th 114 115 116 118 120 121 122 65 66 66 67 68 69 70
90th 127 128 130 132 134 135 136 80 80 81 82 83 84 84
95th 131 132 134 136 138 139 140 84 85 86 87 87 88 89
99th 139 140 141 143 145 146 147 92 93 93 94 95 9% 97




Cocuklarda hipertansiyonun tanimi; farkli zamanlarda {i¢ kez yapilan kan
basinci Ol¢limiinde, kan basinci degerinin yas, boy ve cinsiyete gore 95.persentilde
veya lizerinde olmasi durumudur. Kan basici degerleri 95-99 persentil + 5 mmHg
olan hastalar evre 1 hipertansiyon olarak adlandirilirken, 99 persentil + 5 mmHg olan
hastalar evre 2 hipertansiyon olarak kabul edilir. Sistolik veya diyastolik kan
basincinin yada her ikisinin 90 persentilin {istiinde ama 95 persentilden kii¢iik olmasi

yada kan basincinin 120/80 mmHg’y1 gegmesi olarak tanimlanmistir (1) (Tablo 3).

Tablo 3. Cocuklarda Hipertansiyon Tanimlamasi ve Evrelemesi

Normal kan basinct <90P* (Yas, cins, boy)
Hipertansiyon > 95P
Prehipertansiyon 90P —95P veya> 120/80mmHg (ergenlik)
Evre 1 hipertansiyon 95P — 99P + 5 mmHg
Evre 2 hipertansiyon > 99P + 5 mmHg
* P=Persentil

HIiPERTANSIYON EPIiDEMIiYOLOJISi

Diinyadaki ¢ocukluk ¢agi hipertansiyon sikligi tam olarak bilinmemektedir.
Son yapilan calismalarda %35 olarak bulunmustur. Eriskinde %65, geng erigkinlerde
%15, c¢ocukluk vyas grubunda HT prevalanst 9%0,6-11 arasinda degisim
gostermektedir (4). Tiirkiye’nin gesitli yerlerinde yasayan okul c¢agi ¢ocuklarda HT
prevalanst %6.25-12.3 olarak saptanmigtir. 2004 yilinda Tiirkiye’de Sivas bolgesinde
yapilan calismada okul c¢ocuklarinda HT sikligi %4.4 olarak bulunmustur (5).
Cocuklarda HT sikligr %5.4 ile %19.4 arasinda degismektedir (6-7-8). Prevalans
oranlarindaki bu farklilhik kan basincini etkileyebilen genetik, 1k, sosyoekonomik

durum ve cevresel faktorlerin farkliligindan kaynaklanmaktadir.




KAN BASINCI OLCUM YONTEMLERI:

Kan basinc1 (KB) 6l¢iim yontemleri direkt ve indirekt olmak tizere iki farkli
Ol¢tim yontemi vardir. En giivenilir sonug¢ direkt (intraarterial) KB 6l¢timii oldugu
halde invaziv girisim gerektirdiginden kullanimi kisitlidir. Bu nedenle indirekt 6l¢iim
yontemleri gelistirilmistir. Bunlar palpasyon, oskiiltasyon, doppler ve ossilometrik

yontemlerdir (2-3).

Mangon boyu
Kol gevresinin % 801000

Mangon ent
Kol gevresinin
% 40

Sekil 1. Uygun manson se¢imi

Palpasyon yontemi; eski bir yontemdir. Giiniimiizde kullanilmamaktadir (2).
Oskiiltasyon teknigi; KB oOlgiimii en az 5-10 dakika dinlendikten sonra oturur
durumda yapilmalidir. Olgiim icin sag kol tercih edilmelidir. Sag kol kalp hizasinda
olmalidir. En az iki kez 6l¢im yapilmalidir. Uygun manson boyutu se¢ilmelidir.
Uygun manson boyutlar1 tablo 4’de gosterilmistir. Manson boyu kol ¢evresinin en az
%80’inden fazlasin1 kol uzunlugunun (akromiyon-olekranon arasi) ise 2/3 {inii
sarmalidir. Manson eni kol cevresinin %40’1 kadar olmalidir (sekil 1). Manson
sigirilirken radial nabiz palpe edilmektedir. Radial nabiz kaybolduktan sonra 20
mmHg daha sisirilerek 2-3 mm/sn hizla basing azaltilirken steteskop ile brakial nabiz
dinlenerek olcililmektedir. Oskiiltasyon teknigi kullanilan yontemlerde sistolik basing
Korotkoff seslerinin ilkinin (K-I) duyuldugu, diyastolik basingta Korotkoff seslerinin
kayboldugu (K-V) andaki basing olarak tanimlanmaktadir. Sistolik kan basinct degeri
olarak Korotkoff -1, 12 yasindan kiigiik ¢ocuklarda Korotkoff - 1V, 12 yasindan biiyiik
cocuklarda Korotkoff -V diastolik kan basinci degeri olarak kabul edilmektedir. Bu
Ol¢timde elde edilen sistolik kan basinci, direk intraarterial sistolik kan basincindan 3
mmHg daha diisiik, Korotkoff-V sirasindaki diastolik kan basinci ise direkt
intraarterial diastolik kan basincindan 9 mmHg daha yiiksektir. Oskiiltasyon teknigi
kullanilirken Slgen kisiye gore farkliliklar olabilmektedir. Ayrica dlgiilen sistolik
deger direkt intraarteriyel degere gére 3 mmHg diisiik, diyastolik deger ise 9 mmHg
daha yiiksek bulunur (2).



Tablo 4. Kan basinci 6l¢liimiinde uygun manson boyutlari (12)

Yas Manson Genisligi (cm) Manson Boyu (cm)
Prematiirite, yenidogan 2.5-4.0 5.0-9.0

Siit cocugu 4.0-6.0 11.5-18.0

Cocuk 7.5-9.0 17.0-19.0

Erigkin 11.5-13.0 22.0-26.0

Ossilometrik yontem; son yillarda KB 6l¢timiinde ossilometrik yontemlerden
yararlanma olanagr dogmustur. Bu teknik O6zellikle 6l¢iim sirasinda uyum sorunu
yasanan kiiciik ¢ocuklarda ve yenidoganlarda kullanilmaktadir. Ossilometrik 6l¢iim
tekniklerinde sistolik kan basinci ve ortalama arter basinci, manson sisirildikten sonra
arterial pulsasyonlarin yansimasi ile belirlenir. Bu cihazlarla ortalama arterial basing
saptanir. Bu cihazlarla elde edilen kan basinci degerleri oskiiltasyon teknigi ile
Olciilen kan basinci degerlerine yakindir. Cihazlarin sik kontrol edilmesi ve

kalibrasyonlarinin yapilmasi gereklidir.

Doppler yonemi; osilometrik yonteme benzer. Bu teknik ile dlgiilen sistolik
kan basinci, diyastolik kan basincina oranla daha dogru olarak saptanir. Gerek
ossilometrik gerekse doppler teknigi ile elde edilen degerlerin karsilastirilacag: yasa,

cinsiyet ve boya gore diizenlenmis standart tablolar tam olarak gelistirilememistir (2).
COCUKLARDA YASAM iCi KAN BASINCI iZLEMI

Kan basmci organizmanin giinliilk aktiviteleri ile birlikte siirekli degisim
gosteren bir parametresidir. Bu yiizden hipertansiyon tanis1 koymak tek bir 6lgiimle
miimkiin olamamaktadir. Hastanin kendi ortaminda 24 saat boyunca kan basinci
olciimii saglayan 24 saatlik kan basinci izlemi (yasam ici kan basinci izlemi)-(YIKBI)

yontemi gelistirilmistir.

Yasam i¢i kan basinci izlemi i¢in kullanilan sistem, kola takilan uygun boyutta
bir mangon, pilli kayit {initesini iceren bir cihaz ve kayitlar1 degerlendiren bilgisayar
sisteminden olusur. YIKBI cihazi ossilometrik yontem ile 6lgiim yapmaktadir.
Ossilometrik yontemde, mansonun sisirilmesiyle cihazdaki otomotik sensor arterdeki

dalgalanmalar1 algilamaya baslar ve en yiiksek dalgayr ortalama arterial KB olarak




kaydeder. Dalgalarin yiikselirken ve algalirken olusturdugu egim goz oniine alinarak
programlanmis olan algoritma ile sistolik kan basinci ve diastolik kan basinci
hesaplanir. Uygulamada hastanin baskin olmayan koluna uygun boyutta manson
uygulayarak 24 saat boyunca olgiim yapilir. Olgiimler ideal olarak, giindiiz 15-20
dakika, gece ise 30 dakika aralarla ve otomatik olarak yapilmakta ve

kaydedilmektedir.

Verilerin saglikli yorumlanabilmesi i¢in ¢ocugun giiniinii 6zetleyen bir giinliik
tutulmasi, uyku ve uyaniklik dénemleri, yemek, ila¢ alma saatleri ve aglama gibi
degiskenlerin zamanmin diizgiin kaydedilmesi gereklidir. Giin boyu Olgme
girisimlerinin %80’inden fazlasinda Olgiim yapilmis olmasi gerekmektedir. Cihaz

takiliyken ¢ocugun giinliik aktivitesini kisitlamamalidir.

Verilerin degerlendirilmesi: yirmi dort saatlik kan basinci oSlgtimleri
sonucunda sistolik-diyastolik, en diisiik, en yiiksek ve ortalama kan basinci degerleri,
sistolik, diyastolik kan basinct yiikleri ve kalp atim hizlarimi 6grenmek miimkiin
olmaktadir. Veriler 24 saatlik, gece-giindiiz, uyku-uyaniklik dénemlerinde ayr1 ayri
degerlendirilir. YIKBI degerlendirilmesinde en biiyiik problem elde edilen verilerin
normal degerlere gore degerlendirilmesidir. Bu konu ile ilgili yapilan ¢alisma sayisi
kisithdir. Tlk olarak 1997°de Soergel ve arkadaslari tarafindan 1141 Avrupali gocuk
iizerinde bir calisma yapilarak YIKBI normalleri saptanmis ve bu g¢alismanin
sonuclart oldukg¢a genis bir kullanim alani bulmustur. Bu ¢aligmada boylar1 115-185
cm arasinda olan ¢ocuk ve addlesanlarin 24 saatlik giindiiz ve gece (uyku-uyaniklik)
ortalama kan basinci degerleri boya gore persentillendirilerek verilmistir (36). Wiihl
ve arkadaslar1 (25) ise normal dagilim gostermeyen bu verilerin standart deviasyon
skorlari ve bunlarin normal sinirlarini belirlemislerdir Yasam igi kan basinci izlemi
ile 24 saatlik veriler elde edildikten sonra Task Force ¢alisma grubunun degerlerine

gdre cocugun yasi, cinsiyeti ve boyu dikkate alinarak, yorumlanmasi gerekir (tablo 5).

Kan basinci yiikii: kan basinci degerlerinin ylizde kaginin yas, boy ve segilen
giin bolimi icin 95 persentilin iizerindeki degerleri astigini tanimlamaktadir. Kan
basinci yiikii %25 olanlar hipertansiyon olarak degerlendirilir. Ayaktan kan basinci
izleminin en 6nemli avantaj1 uyku-uyaniklik donemine ait kan basinci verilerinin elde
edilebilmesidir. Fizyolojik olarak kan basincini uykuda uyanikliga gore en az %10-20
diismesi gerekmektedir. En az %10 diisme gosteren hastalar ‘dipper’ digerleri ise

‘non-dipper’ olarak adlandirilir (2).



Tablo 5. YIKBI normal degerleri (25)

Sistolik kan basinci

Diyastolik kan basinci

ERKEK COCUKLAR Giindiiz Gece Giindiiz Gece

BOY 90P 95P 90P 95P 90P  95P 90P 95P

120 1206 1235 1037 106.4 79.1 81.2 619 64.1
125 121.0 1240 1049 1078 793 813 62.2 643
130 1216 1246 1063 1095 793 814 624 64.5
135 1222 1252 107.7 1113 793 813 62.7 648
140 1230 1260 1093 1131 79.2 81.2 629 65.0
145 1240 1270 1107 1147 79.1 81.1 63.1 65.2
150 1254 1285 119 1159 79.1 81.0 633 65.4
155 1272 1302 1131 1170 79.2 811 634 65.6
160 1292 1323 1143 1180 793 813 63.6 65.7
165 1313 1345 1155 119.1 9.7 817 63.7 658
170 1335 1367 1168 1202 80.1 822 638 65.9
175 1356 1388 1181 1212 80.6 828 638 65.9
180 1377 140.9 1192 1221 81.1 834 638 658
185 1398 1430 1203 1230 81.7 84,1 638 658

KIZ COCUKLAR Giindiiz Gece Glindiiz Gece

BOY 90P 95P 90P 95P 90P 95P 90P 95P

120 1185 1211 105.7 109.0 79.7 818 64.0 66.4
125 1195 1221 1064 1098 79.7 818 638 66.2
130 1204 13,1 107.2 1106 79.7 818 63.6 66.0
135 1214 1241 107.9 M3 79.7 818 63.4 658
140 1223 125.1 1084 1119 798 818 63.2 65.7
145 1234 1263 109.1 1125 798 818 63.0 65.6
150 1246 1275 1099 113.1 799 819 63.0 65.5
155 1257 1285 1106 1138 799 819 629 65.5
160 1266 1293 1M 1140 799 819 928 65.4
165 127.2 1298 111.2 1140 799 819 62.7 65.2
170 1275 130.0 111.2 1140 799 818 62.5 65.0
175 1276 1299 1112 1140 798 81.7 62.3 64.7
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Hipertansiyon tanisinda kullanilan klinik kan basinci 6l¢giim degerlendirmeleri
hipertansiyon tanisinda yanilabildigi bilinmektedir. Beyaz 6nliik hipertansiyonu ve
maskeli hipertansiyon ofis kan basinci 6lgiim degerlendirmeleri ile yanlis sonug veren
en dnemli 6rneklerdendir. Cocuklarda ofis kan basinci 6l¢iim degerlendirilmesi yanlis
tanilara neden olabileceginden hipertansiyon tamisi i¢in YIKBI ydntemine ihtiyag
duyulmaktadir (2,14,15,56). Daha énemlisi YIKBI’nin klinik kan basinc1 dlgiimiine
gore hedef organ ve kii¢ciik damar hasar ile yakindan iligkili oldugu gosterilmistir

(57,58).

Son yillarda kan basici yiiksek 6l¢iilen ¢ocuklarin izleminde ve tedaviye
yamtinin degerlendirilmesinde YIKBI kullanimi 6nerilmektedir. Ofis &lciimlerinde
kan basinci yiiksekligi saptanan hastalar i¢in rutin uygulanmasi gereken bir
yontemdir. Hipertansiyon riski tagiyan ¢ocuklarda hipertansiyonun erken tani saptama
olanag1 saglamaktadir. Luber ve arkadaslar1 tarafindan ayaktan kan basinci izlemi

yapilan hastalarin tanimlanmasi i¢in siniflama olusturulmustur (16,19) (Tablo 6).

Tablo 6. YIKBI degerlendirilmesinde siniflama

ORTALAMA KAN

SINIFLAMA szll\l( SALS(’;INH(‘:‘I SISTOLIK  |BASINCI
KAN BASINCI | YUKU
NORMAL <95 PERSENTIL | <95 PERSENTIL | <25

BEYAZ ONLUK HIPERTANSIYONU >95 PERSENTIL | <95 PERSENTIL <25

MASKELI HIPERTANSIYON <95 PERSENTIL | >95 PERSENTIL >25
AMBULATUAR HIPERTANSIYON >95 PERSENTIL | >95 PERSENTIL | 25-50
AGIR HIPERTANSIYON >95 PERSENTIL | >95 PERSENTIL >50

Hipertansiyon tanist konulmasinda, izlemimde, hedef organ hasarinin

belirlenmesi ve énlenmesinde YIKBI ofis 6l¢iimiine gére daha degerli bulunmustur

11




(16). Ozellikle beyaz onliik hipertansiyonu ayirici tanisinda, maskeli hipertansiyonun
taninmasinda, Uyku-uyaniklik  donemlerindeki kan basinci  degisimlerinin
degerlendirilmesinde ve hipertansif hastalarin takibinde, ila¢ kullanan hipertansif

hastalarda tedaviye yanit1 degerlendirmede oldukga yararli olmaktadir.

Tablo 7. YIKBI’nin Yararlanildigir Durumlar (15,35)

Beyaz onliik HT

Hipertansif tedavi sirasinda hipotansiyon bulgulari olanlar

Otonomik disfonksiyon, ortostotik hipotansiyon

Karotid siniis senkopu

Glin icinde farkli degerler gosteren KB Ol¢timleri

Sinirda hipertansiyon olup hedef organ hasarinin varliginda

Aile 6ykiisii olan gocuklar

Hipertansif tedavi etkinliginin izlemi

Hipertansiyon tipinin (gece, giindiiz, dipper, non dipper) belirlenmesi

MASKELI HIPERTANSIYON

Maskeli hipertansiyon, ofis dl¢iimiinde 95 persentilin altinda saptanan, YIKBI
ile sistolik veya diyastolik kan basinci yiiklerinin %25’in {izerinde olmasi olarak
tanimlanir. (2,16,45,59). Maskeli hipertansiyonun erigkinde hedef organ hasari ile gok
yakin iligkili oldugu saptanmistir. Erigkinlerde yapilan calismalarda 6zellikle sol
ventikiil kitle artis1 ve kardiovaskiiler hasar ile birlikteligi gosterilmistir. Cocukluk
cagindaki maskeli hipertansiyon sikligi tam olarak bilinmemektedir. Cocukluk
cagindaki prevelans1 %7,6-26 arasinda degismektedir. Maskeli hipertansiyon yiiksek
nabiz sayisi, sol ventrikiil hipertrofisi olan bireylerde, obezite ve ebeveynlerinde

hipertansiyon olan olgularda daha sik goriilmektedir (16,43,45).
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BEYAZ ONLUK HiPERTANSIYONU

Beyaz onliik hipertansiyonu (BOH) tanimi, klinikte dl¢iilen kan basmcinin 95
persentilin istiinde iken, evde ya da ayaktan kan basinci dl¢iimiiniin 90 persentilin
altinda saptanmasidir (2,17,56). Baska bir tanim 95 persentilin iizerinde olgiilen ofis
kan basimnciin 24 saatlik yasam i¢i kan basinci dlgiimlerinde 95 persentilin altinda
saptanmasidir. Beyaz Onliik hipertansiyonunun tamisinda kullanilan ev 6l¢lim
yonteminin tan1 degeri smurhidir. Beyaz Onliikk hipertansiyonunun tanisinda
YIKBI’den baska hi¢ bir tan1 yéntemi yoktur (56). Cocukluk ¢aginda beyaz &nliik
hipertansiyonunda dogru tanimak 6nemlidir, ¢ilinkii kan basinci yiiksekligi saptanmasi
ile endokrin, kardiyak ve renal nedenleri arastirma amaci ile pahali ve girisimsel
tetkikler yapilmaktadir. Ancak yasam i¢i kan basinct Olglimiiniin ¢ocuklarda da
kullanim1 ile beyaz onliik hipertansiyonu tanist konulmasi ile gereksiz incelemeler
onlenmektedir. Beyaz onlilk HT unun patogenezinde sempatik sinir sistemi de rol
alir. Beyaz onliik HT’unda parasempatik ve sempatik yanit arasindaki dengesizlik
vardir. Beyaz onliik HT u olan kisiler tipik olarak sinirli ve dinlenme zamaninda
tasikardiktirler. Yapilan calismalarda beyaz Onliikk hipertansiyonunun ¢ocukluk
cagindaki siklig1r %1.2-88 arasinda degistigi bildirilmektedir (2,18,45). Eriskinlerde
yapilan az sayidaki calismada beyaz oOnliik hipertansiyonlu hastalarda izlemde ileri
donemlerde devamli bulunan hipertansiyon saptandigr gosterilmistir (18,19,20).
Sonu¢ olarak cocukluk cagi beyaz onliik hipertansiyonunun ¢ok masum olmayip,

ileride gelisecek hipertansiyonun habercisi oldugu diistintilmektedir (18,19,20).
HIPERTANSIYON PATOGENEZI

Hipertansiyonun fizyopatolojisini, hipertansiyonun belirleyicileri olan kalp
debisi (kardiak out put) ve periferik damar direnci lizerinden degerlendirmek gerekir.
Kalp debisi kalp hizi ve kalp atim hacmi ile iliskilidir. Kalp atim hacmi
myokontraktilite ve kalbe gelen kan (preload) ile belirlenir. Periferik damar direnci
ise damar elastisitesi, myokontraktilite ve kalpten pompalanan kan (afterload) ile
iligkilidir. Son yapilan caligmalar hiicresel ve molekiiler diizeyde faktorlerin kan
basinci iizerinde etkili oldugunu gostermislerdir. Endoteliyum, intima, vaskiiler diiz
kas, ekstraseliiler matriks, sinyal iletimini etkileyen vazomotor sistem, hormonal,

genetik, néronal ve biiyliime faktorleri hipertansiyon ile iligkili faktorlerdir (2,23).
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KAN BASINCI DUZENLENMESINDE ROL OYNAYAN MEKANIZMALAR

Kan basincinin kontrolii bobrekler, santral sinir sistemi, periferik sinir sistemi,
vaskiiler endotel ve adrenal bez arasindaki karmasik etkilesimle saglanir. Sistemik
kan basincini belirleyen ve birbiriyle etkilesen bircok faktdr olmasi nedeniyle
hipertansiyon; tek bir patofizyolojik mekanizmanin olmadigi multifaktoryel bir
hastalikdir. Kan basinci diizenlenmesinde kardiak debi, sistemik vaskiiler direng,
sempatik sinir sistemi, kalp tepe atimi, renin-anjiotensinojen sistemi, aldesteron,
dopamin, atrial natritiretik peptid, entotelin-1, nitrik oksit, adenozin ve troid
hormonlar1 rol alan mekanizmalardir. Kan basinci kontroliinde genetik faktorler,
renal sodyum retansiyonu, sosyoekonomik durum, cevresel faktorler, obezite ve
insiilin direnci, diyetin sodyumdan zengin potasyumdan fakir olmasi, kisinin yagam

tarzi etkili faktorlerdir (2-23).
SISTEMIK VASKULER DIiRENC VE VASKULER DUVAR DEGIiSIKLIiKLERI

Damar yiizey alanindaki azalma periferik vaskiiler direncin artigina yol acar.
Periferik vaskiiler diren¢ ve hipertansiyon gelisiminde kiigiikk damarlar, periferik
arteriollerin 6nemli rolii vardir. Kan basinci yiiksekliginde medial tabakada artis
vardir (sekil 2-3). Hipertansiyonun erken evrelerinde damar medial tabakasinda
yapisal degisiklikler baslar. Damar liimeninde matriks depolanmasi, diiz kas
hiicrelerinde hipertrofi ve hiperplaziye bagli olarak daralma goriiliir. Daha geg
asamalarda internal elastik laminada yeni intima tabaka olusumu goriiliir. Sonrasinda
endotel hiicrelerde yangi ve aterom plak gelisimi baslar. Son olarak periferik kan

damarlarinda doku kaybi ve yap1 degisiklileri ortaya cikar.

Biiyiik damarlarda media tabakasinda elastin ve kollagen miktar1 artarken, diiz
kas hiicre sayist (atrofi, nekroz, apopitozis) azalir. Bu durum damar elastisitesinde
azalma ve sertlik (stiffnes) artisina yol acar. Sonug olarak hipertansiyonda periferik
arteriollerde direng, medial tabakada ve media/liimen oraninda artis vardir.
Hipertansiyonda vaskiiler yapidaki bu degisiklikler kasilmada artis ve gevsemede
azalmaya neden olur. Gevsemedeki bu bozukluk endotelden vazodilatator maddelerin
(nitrik oksit, prostasiklinler) saliniminda azalmaya ve vazokonsriktor maddelerin

(endotelin-1) saliniminda artisa yol agar (2,3).
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RENIN ANJIYOTENSIN SISTEMI (RAS)

Renin Anjiyotensin Sistemi (RAS) dolasan kan hacmini ve kan basincini
diizenleyen en Onemli mekanizmalardan biridir. Renin, afferent arteriol
jukstaglomerular aparatusundan salinan ve glomerular hipoperfiizyon, sodyum alim
azligrt ve sempatik sinir sistemi ile salimmi uyarilan hormondur. Renin
anjiotensinojenden anjiotensin-1 olusumunu saglar. Anjiotensin-1 akcigerlerde
bulunan anjiotensin converting (doniistiiriicii) enzim (ACE) ile anjiotensin 2’ye
dontistir. ACE giiclii vazodilatator etkili bradikinin uyarimini saglar. ACE; kalp,
beyin, kan damarlari, adrenal bez, bobrek, karaciger gibi 6nemli organlarda bulunur.

Azalmig ACE-2 seviyelerinin primer hipertansiyonda rol oynadigi bilinmektedir.

Renin anjiotensin sisteminin fizyolojik ve patolojik etkileri anjiyotensin-2
(AT-2) tizerinden gergeklesir. Anjiotensin 2 gii¢lii vazokonstriktor etkili olup bu yolla
kan basincini artirir. Yine zona glomeriilozadan aldosteron salinimini artirir ve
sonugta tuz ve su retansiyonu ile kan basinci yiikselir . Anjiotensin-2’nin AT1 ve AT2
olmak iizere 2 tip reseptorii vardir ve etkilerinin ¢ogu AT1 {izerinden olur (2) (sekil

4),
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Sekil 4. Renin-Anjiotensin Sistemi
ALDOSTERON

Aldosteron, CYP11B2 genince kodlanan mitokondirial enzim olan CYP11B2
(aldosteron sentaz) tarafindan deoksiortikoserondan sentezlenir. Anjiotensin I1-111
aldosteron sentezini uyarir. Diyette sodyum kisitlamasi aldosteron sentezini arttirir.
Aldosteron bobrekteki distal kivrimli tiibiillerde ve toplayict tiibiillerdeki
mineralokortikoid reseptore baglanir ve sodyum ve su tutulumunu, potasyum atilimini

saglar. Sempatik sistem aktivasyonu ile miyokardial ve vaskiiler fibrozise yol agar (2).
DOPAMIN

Dopamin, kalp, ven ve arterleri direkt olarak etkileyerek kan basincim
etkileyen bir norotransmitter. Dopamin miyokardial B adrenerjik uyart ile kalp

debisini arttirarak damar diiz kas tonusu iizerinde 6nemli etkiye sahiptir.
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ATRIYAL NATRIURETIK PEPTIT (ANP)

ANP primer olarak kalp kas olmak iizere beyin, kan damarlar1 ve bobreklerden
salinir. ANP’nin su ve tuz dengesinde, kan basinci kontroliinde ve kardiyovaskiiler
sistemde etkileri vardir. Giiglii diiiretik ve natriiiretik etkilidir. Bobrekte afferent
arteriolde vazodilatasyon ve efferent arteriolde vazokonstriksiyon ile glomeriiler
filtrasyon hizim1 arttirir. Sodyum atilimini tiibliler sodyum emilimini ve renin-
aldosteron sentezini azaltarak gerceklestirir. ANP’in artisi, kalp hizi ve sistemik

vaskiiler direngte azalmaya neden olarak kan basincinin diisiisiine yol agar (2).
ENDOTEL DiSFONKSIYONU

Endotel tiim damar kaslarinda bulunan, damar duvarini kaplayan ince bir
skuam6z epitelyum tabakasidir. Vazodilatator ve vazokonsriktor maddelerin
salinimina neden olarak damar tonusunu diizenlemede ¢ok Onemli bir role sahiptir.
Bunlarin iginde en giigliileri nitrik oksit (NO) ve endotelindir. Damar endotel
bozukluklarinin primer hipertansiyon patogenezindeki rolii son yillarda giderek 6nem
kazanmigtir. Hastalik durumunda endotel disfonksiyonu vazokonstriksiyona,
trombosit ve monosit adezyonuna, damar diiz kas proliferasyonuna yol agarak

aterosklerotik damar hastaligina ve hipertansiyona yol acar (2).
GENETIK FAKTORLER

Hipertansiyonlu  olgularin  %30-50’sinde  genetik  yatkinlik  oldugu
gosterilmistir. Anne veya babadan biri hipertansif ise ¢ocuklarinda HT gelisme
riskinin iki kat arttigi saptanmistir (21). Hipertansif hastalarda genetik etmenler iki
grupta incelenmektedir. Bunlar monogenik veya poligenik formlardir. Monogenik
formlar daha ender izlenirken temelde sorun kan basincini diizenleyen sistemlerin
genlerindeki nokta mutasyonla olusan genotip degisiklikleridir. Monogenik HT, distal
ve toplayici tiiplerde yer alan epitelyal sodyum kanali (ENaC) genindeki mutasyon
nedeniyle ortaya ¢ikan asirt sodyum emilimi sonucu olusur. Bu durum azalmig
plazma renin aktivitesi, sodyum birikimi, hipokalemi ve alkalozis ile karakterizedir.
Bu grup HT’da asir1 aldosteron iiretimi veya baskilanmis aldosteron tiretimi eslik
edebilir. Baglica Gordon ve Liddle sendromu (psddohipoaldosteronizm tip II) olmak
tizere iki tipi vardir. Familyal hiperaldosteronizm tip 1-2, konjenital adrenal

hiperplazi, 11p hidroksisteroid dehidrogenaz eksikligi, glukokortikoid direnci gibi
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hipertansiyon nedenlerinden de monogenik mutasyonlar sorumludur. Monogenik
formlar daha nadir goriilmekle birlikte monogenik HT, c¢ocukluk c¢agi ve

adelosanlarda HT ayirici tanisi i¢inde yer almalidir (65,66,67).
Monogenik HT sendromlarinin baglicalar1 tablo 8’de gosterilmistir (65).

Tablo 8. Monogenik Mineralokortikoid hipertansiyon Sendromlari (65)

Familyal hiperaldosteronizm Tip 1 ve Tip 2

Konjenital adrenal hiperplazinin hipertansif formu

11Bhidroksisteroid dehidrogenaz eksikligi

Liddle sendromu

Mieralokortikoid reseptor mutasyon aktivasyonu

Glukokortikoid direnci

Yiiksek Aldosteron Uretimi ile iliskili Durumlar;
Familyal Hiperaldosteronizm Tip I (FH I):

Glukokortikoid aracili aldosteronizm (GRA): Otozomal dominant gegisli olup,
hipertansiyon, degisken hiperaldosteronizm, diisiik (plazma renin aktvitesi) PRA,
normal veya diisik K, anormal adrenal steroid tiretimi (18 okzokortizol, 18
hidroksikortizol) ile karekterlidir. Bu hastalik polipeptid 1 geni (CYP11B1) ile
polipeptid 2 geninin (CYP11B2) nin flizyonu sonucu gelisir. Bu hibrid mutasyon,
zona fasikiilata da Adrenokortikotropik Hormon (ACTH) ile regiile edilen
aldosteronun ektopik ekspresyonuna yol agar (65,67).

GRA tanisi, dexametazon supresyon testi ile konulur. Enzyme-Linked
ImmunoSorbent Assay (ELISA) ile plazmada 18 hidroksikortizol saptanmasi GRA
icin tanisaldir ve dexametazon supresyon testinden daha faydalidir. Cocuk ve
adolesanlarda agir veya direngli HT olgularinda ve erken baslangicli HT Oykiisii olan

ailelerde ile hemorajik inme olanlarda bakilir.
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GRA glukokortikoidlerle tedavi edilir, parsiyel olarak pituiter ACTH
salimimint baskilar. Glukokortikoid ile tedavi ile kan basinc1 kontrol altina
alinamadig1 olgularda Mineralokortikoid Reseptor (MR) antagonisti eklemek gerekir
(65,67).

Familyal Hiperaldosteronizm Tip Il (FH I1):

Primer aldosteronizmin herediter formudur. CYP11B1/CYP11B2 hibrid
mutasyonu ile iliskili degildir, adrenokortikal hiperplazi, aldosteron iireten adenoma
bagli aldosteron hipersekresyonu vardir. FH-I’in tersine FH-1I dexametazon ile
suprese olmaz. Buradaki net mutasyon belli olmayip, farkli calismalar 7p22

kromozomu ustiinde durur.

Hipertansiyon, hipokalemi ve kardiyovaskiiler hasara mortalite ve morbitideyi
azaltmak icin aldosteron diizeyleri normalize edilmeli veya aldosteron reseptor
blokerleri kullanilmalidir. MR antagonisti spiranolakton, primer hiperaldosteronizm
tedavisinde kullanilir. Ik tamda radyoloji gerekmesede tomografinin sensitivitesi

%40-100, manyetik rezonansin sensitivitesi  %70-100 arasinda  degistigi

bildirilmektedir (65,67).

Diisiik Aldosteron Diizeyi iligkili Durumlar:

Konjenital Adrenal Hiperplazi (KAH)’nin HT’lu formlari:
11p hidroksilaz eksikligi:

118 hidroksilaz eksikligi en sik hipertansif KAH formudur. Tim KAH
olgularinin  %5-8’inde vardir. Otozomal resesif geg¢islidir, androjen fazlahig,
virilizasyon, HT ortaya c¢ikmaktadir. Burada 11 deoksikortizoliin kortizole
donlistimiinii saglayan 11 hidroksilaz enzimini kodlayan CYP11BI1 genindeki

mutasyon sonucu ortaya ¢ikar (65).

Kortizol ftretimi azligindan &tiirii, pituiter bez asirt ACTH salgilar buda
adrenal steroiogenezi uyarir boylece 11 deoksikortizol, deoksikortikosteron (DOC) ve
androjen prekiirsorleri artar. Artmis olan DOC etkili bir mineralokortikoid olup Na ve

su tutulumu, PRA ve aldosteron salinimini baskilayarak HT yapmaktadir.
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17 o hidroksilaz eksikligi

Diger hipertansif KAH’ler p450c17 sitokrom defektine bagh 17 a hidroksilaz
eksikligi sonucu ortaya ¢ikar. KAH nin bu nadir formunda orta dereceli arteryel HT,
renin-anjiotensin-aldosteron sistemi (RAAS) supresyonu, seks steroid sentezi
yoklugu, kiz eksternal genitalitalyas1 (46 XY kromozomlu), kompanzatuvar ACTH
hipersekresyonu nedeniyle bozulmus kortizol iiretimi vardir. ACTH; DOC sentezini
ve kortikosteron sentezini arttirir boylece Na tutulumu yaparak PRA ve aldosteron

salinimin1 baskilar (65,67).
11p Hidroksisteroid Dehidrogenaz (11pHSD2) Eksikligi:
(Apparent Mineralocorticoid Excess=AME)

Otozomal resesif kalitimli olup, ¢ogu heterozigottur ve hastalar normal
fenotipe sahipdir. 11BHSD2 enzim aktivitesinin bozulmustur. Bu enzim MK hedef
organlarinda ekspresse olur ve bobrek i¢in hayati dnem tasir. Bu enzim aktif olan
kortizolii inaktif olan kortizona g¢evirir. Konjenital olarak bu enzimin yoklugunda bu
koruyucu mekanizma bozulur, inaktif metabolite donlisemeyen kortizol diizeyi artar.
MR’1n kortizole olan afinitesi aldosterona afinitesine esittir. Ancak kortizol salinimi
aldosterondan 100 kat fazla oldugu i¢in, kortizol MR’iinii doyurur. Bu nedenle
kortizol hipofiz ve kalp gibi pek ¢ok dokuda esas mineralokortikoid reseptorleri isgal
eder. Bununla birlikte normal dolasan diizeylerde tipik hedef dokularda (bobrek,
kolon ve tiikiirik bezleri) lokal olarak kortizona doniistiiriildiigii i¢in (11-beta
hidroksisteroid dehidrojenaz  aracilifiyla) mineralokortikoid etkiye katkida
bulunmamaktadir. Kortizol bu enzimlerin yetersizligi ya da inhibisyonu durumunda
doniisiimiin azalmasina bagli olarak mineralokortikoid hipertansiyona yol acabilir.
Mineralokortikoid reseptorleri lizerinden sodyum tutulmasina yol agip, kan basincinin

yiikselmesine neden olmaktadir (65,67).

Fazla kortizol baglanimi hipermineralokortikoid durumu olusturur bdylece
agir hipokalemi, Na retansiyonu, voliim artisi, metabolik alkaloz ve renin-aldosteron
supresyonu ile erken baslangicli HT yapar. Plazma kortizol yarilanma omrii artmis
olsa da artmis serum kortizol konsantrasyonlar1 taniya yardimei degildir. Tanida plaza
kortizol/kortizon oran1 ve/veya artan idrar tetrahidrokortizol/tetrahidrokortizon

oraninin yaklasik artis1 ile karekterizedir (65).
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Meyan kokiinde bulunan glycyrrhetinic asid, 11BHSD2 enzimini inhibe
ederek, kortizolun distal nefronda minerilokortikoid benzeri etkilerini artirarak HT’a
neden olur. Kortizol veya ACTH verilmesi halinde HT siddetlenir. Tedavide, oral
deksametazon ile kortizol sekresyonu baskilanir. Sodyum emilimi azalr,
hipertansiyon ve hipopotasemi diizelir. Bu tip HT spiranolaktona cevap verir veya
diisik Na diyetine cevap verir, bu da olaym MR (tip I) reseptorleri ile iliskili

oldugunu diistindiirtir.

Bu hastalarda klinik hipokalemi, Na retansiyonu, voliim yiikii, hipertansiyon,
serum renin ve aldosteron diistikliigii, idrarda diisiik kortizol inaktivasyonu, anormal
idrar steroid profili (artmis kortizol/kortizon metabolitleri yani artmis serbest idrar
kortizol/serbest idrar kortizon) orani ki bu da THF (tetrahidrokortizol)+5aTHF/THE
(tetrahidrokortozon) orani 2.4-40 kat artmistir (40). Bu hastalarda  hipokalemi,
metabolik alkaloz ve hiperkalsiiiri birlikteligi enzim aktivitesinin tamamen olmadigini
gosterirken, nefrokalsinozis ve metabolik alkaloz olmayist bir miktar rezidiiel enzim

aktivitesinin oldugunu gosterir (67,68).
Glukokortikoid Reseptor Mutasyonu: (Primer Glukokortikoid Direnci)

Nadiren goriilen jeneralize veya parsiyel hedef organ glukokortikoid bozulmus
sensitivitesi vardir. Dolasimdaki ACTH’nun kompansatuvar yiikselisi kortizol,
mineralokortikoid ve androjenler gibi adrenal steroidleri arttirir  ancak
hiperkortikolizm bulgusu klinik olarak yoktur. Klinik degisken olup asemptomatikten
agir hiperaldosteronizme kadar degisebilen mineralokortikoid yetersizligi ve/veya
fazlalig1 ortaya ¢ikabilir. Molekiiler temelde, insan glukokortikoid reseptor geninde
mutasyon vardir, boylece glukokortikoid sinyal transdiiksiyonu bozulmus olup

dokularin glukokortikoid hassasiyeti bozulmustur (65).
MR Mutasyon Aktivitesi:

4931.1 lokusunda MR gen mutasyonu sonucu olur, 810. kodonda (S810L)
16sin’in yerine serin yer alir. Bu hastalarda mineralokortikoid reseptér anormal bir
yapidadir. Erken baslangicli HT ve hamilelikte progesteronun etkisiyle kotiilesen HT
goriiliir ancak MR (L810) tasiyicilarinda (erkek ve hamile olmayanlar) HT’dan

sorumlu steroidler heniiz tanimlanmamuistir (65).
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Liddle’s Sendromu:

Otozomal dominant gecisli bir hastaliktir. Distal tiiblillerdeki epitelyal Na
kanallarinin (ENaC) mutasyonu sonucu ortaya ¢ikar. Bu bu kanallar a,,y dan olusan
3 subiinite sahiptir. Liddle’s sendromunda 3 ve y subiinitindeki mutasyon nedeniyle
epitelyal Na kanallar1 siirekli aktivedir boylece artmis Na emilimi, K kayb1 ve voliim
artig1 vardir. Klinik olarak HT, poliiiri, diisiik renin ve aldosteron ile hipokalemik
metabolik alkaloz goriilmektedir. Diisiik reninli tuza hassas ve spiranolaktona
cevapsiz HT lu olgularda ENaC’in genetik analizi Onerilir. Bu bozukluk triamteren
gibi epitelyal Na transport inhibitorlerine cevap vermektedir. Tedavide tuz kisitlamasi
ve potasyum replasmani uygulanir, spiranolaktona yanitsizdir. Epitelyal sodyum
kanallarii direkt olarak inhibe eden triamteren idrar sodyum atilimini arttirir,
hipertansiyonu diizeltir. Bu olgular renal transplantasyona cevap verir KB’lari

normale doner, elektrolitleri diizelir (65).

Poligenik formlardan sodyum ve su dengesini etkileyen mekanizmalardaki
patolojiler rol oynar. Mineralokortikoid reseptorler viicuttaki sodyum ve su
dengesinde 6nemli rol oynar. Bu reseptorlerin asir1 aktivasyonu hipertansiyona yol
acmaktadir. Hiperaldosteronizm veya glukokortikoid fazlaligmma bagli nedenler
dislandiktan sonra ortaya ¢ikan hipertansiyon etiyolojisinde bu reseptorlerin genetik
mutasyonlariin neden oldugu son yillarda bildirilmektedir. Esansiyel hipertansiyon

etyolojisinde ¢evresel faktorler ile goklu gen mutasyonlarinin rolii vardir (2,23).

Kan basinct ile iligkili oldugu diisiiniilen ve dogrudan veya dolayli olarak
renal tiibiiler transportu diizenleyen renin, anjiotensin, anjiotensinojen, prostosiklin
sentaz, biiylime hormonu, insiilin benzeri biiylime faktorii, tiroksin hidroksilaz, atrial
natriliretik faktor, insiilin reseptorii, dopamin reseptorii, anjiotensin reseptorii,
adrenerjik reseptor, leptin reseptorii, G-proteini, addusin gibi hormon yada hormon
tiretiminde yer alan enzim, reseptdr, sinyal molekiillerini kodlayan bir¢ok degisken
saptanmistir (64). Ayrica Noropeptid Y, transforming growth faktor, 1L-6, NO
sentetaz, lipoprotein lipaz, adipsin, kalmodiiline bagl protein kinaz 2, pankreatik
fosfolipaz A gibi yiiksek kan basinci ile iligkili gen ve gen iirlinlerinin tiibiiler
transport ile iligkisi olabilecegi belirtilmektedir. Genellikle bu polimorfizmlerin kan
basinci lizerine etkisinin hafif oldugu bildirilmekte olup, hipertansiyonun gelismesi

i¢in farkli polimorfizmlerin kombinasyonununda olabilecegi belirtilmektedir (63,64)
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OBESITE, INSULIN DIRENCI, HIPERTANSIYON

Obezite giiniimiizde gelismis ve gelismekte olan iilkelerde onemli saglik
problemlemi haline gelmistir. Cocukluk ¢ag1 obezite sikligi artis gostermektedir.
Artan obezite ile ¢ocukluk c¢agi hipertansiyonu goriilme siklig1r da artmistir. Obezite
viicut kitle indeksine (VKI) gore ifade edilir ve eriskinlerde 30’un, ¢cocuklarda cins ve
yasa gore 95. persentilin iizerinde VKI olanlar obez olarak tanimlanir. Tiirkiye’de
cocuk ve addlesanlarda obezite orani son 20 yil i¢inde %5’ten %10’a yiikselmistir

(22). Obezitede hipertansiyon orani obez olmayanlara gore 3.2 kat artmaktadir.

Viicut kitle indeksi 28 mg/m?’den yiiksek oldugunda hipertansiyon griilme
riski 3-4 kat artmaktadir (54). Viicut Kitle indeksi (VKI) artis1 diastolik kan
basimcinin kontroliinde giicliik olusturur. VKI >25 ise diyastolik kan basinc1 kontrolii,
VKI>30 ise sistolik kan basinci kontroliiniin zor oldugu Framingham c¢alismasindan
elde edilen bir veridir (69,70).

Obezite ve beraberinde hiperinsiilinizm varligi kardiyak output, periferik
direng¢ ve sempatik aktivite artisina neden olur. Basing natriiirezi mekanizmast
bozulur. Bu durum artmis anjiyotensin 2, aldosteron, insulin direnci, hiperinsiilinizm
ve adipositlerden salinan mediatorlerle iliskilidir. Insiilin diizeyi artis1 ile ortaya ¢ikan
tuz duyarliligindaki artis da fizyolopatolojiye katkida bulunur. Kiloda her %10’luk
artis kan basincinda 6.5 mmHg artisa yol acar (70).

Obezite hipertansiyonunda iki hormonal mekanizmasi vardir. Birincisi
hiperinsiilinemi, insiilin direnci ve leptin yiiksekligi sonucunda periferik yag
kitlesinde artig olur. Hiperinsiilinemi, bir yandan sempatik sinir sistem aktivasyonu ve
vaskiiler diiz kas proliferasyonu araciligi ile total periferik direnci, 6te yandan da renal
sempatik sistem aktivite ve aldosteron artisi iizerinden sodyum geri emilimini ve
bdylece plazma hacmini arttirmaktadir (2). Leptin yag dokudan salinan ve enerji
harcanmasinda diizenleyici olan bir peptittir. Obez hipertansif olgularda leptin
seviyeleri ile bagintili olarak kan basincinda ve kalp hizinda artis s6z konusudur.
Leptinin ek olarak intraglomerular etkileri mevcuttur. Glomerular endotel
hiicrelerinden transforming biliylime faktorii B (TGF-B) ve tip 4 kollagen {iretimini,
mezangial hiicrelerden tip-1 kollagen sentezini uyarir. Bunlarda ekstraseliiler matriks
depolanmasi ile glomeriiloskleroza ve sekonder fokal segmental glomeriiloskleroza

(FSGS) yol acabilmektedir (22).
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Obezite artmis yag dokusu direkt olarak bobrege basiya yol acarak
hipertansiyon gelisimine katkida bulunur. Basi ile interstisyel basing artisi, mediiller
kan akiminda azalma, tlibliler kompresyon sodyum emiliminde artiga yol acar.
Zamanla hiperfiltrasyon zedelenmesi, glomerular transforming biiytime faktorii-B;

glomeriiloskleroz, nefron kayb1 ve sodyum birikimine yol agar (22).

URIK ASIT

Uzun zamandir ¢ocuk ve erigkinlerde serum iirik asit yiiksekligi ile kan basinci
yiiksekligi iligkisi bilinmektedir (2). Urik asit yiiksekliginin kan basmci yiiksekligine
yol actig1, bobrekte mikrovaskiiler degisiklikler yaptig1 ve jukstaglomerular aparattan
renin salmimma yol agtifi calismalarda gosterilmistir. Urik asit endotel
disfonksiyonuna neden olarar, endotelden nitrik oksit {iretimini azaltarak
hipertansiyona neden olmaktadir. Yapilan calismalarda iirik asit seviyeleri yiiksek
olan hipertansiyonlu bireylerde allopurinol verilerek {irik asit seviyesinin diisiiriilmesi

ile kan basincinin da diistiriildiigii gosterilmistir (2,23).
DIYET VE CEVRESEL FAKTORLER

Diyetin 6zellikle de sodyum ve potasyumun hipertansiyona etkileri ile ilgili
cok sayida calisma yapilmistir. Yiiksek sodyum igerikli diyetle beslenen bireylerin
kan basinglari diisiik sodyum ile beslenen bireylerinkinden daha yiiksek saptanmaistir.
Diyette sodyum kisitlamasinin kan basincina olumlu etkileri oldugu hem erigskin hem

de ¢ocuklarla yapilmis caligmalarda gosterilmis, ancak potasyumun rolii acik degildir

).

Cevresel faktorlerden stresin kan basinci iizerindeki etkileri; akut stresin

sempatik sistemi aktive ederek kan basincini yiikselttigi bilinmektedir.

Yapilan ¢aligmalarda anne siitii ile beslenen ¢ocuklarin formula mama ile
beslenen ¢ocuklara gore kan basinglarinin daha diisiik oldugu saptanmistir. Uyku apne
sendromunun da i¢inde oldugu uyku bozukluklarinin, hipertansiyon ile iliskili oldugu
ileri siiriilmektedir. Ozellikle bu ¢ocuklarda uykuda olmasi gereken ‘nokturnal

dipping’ in olmadigi ve bu donemde kan basinglarimin daha yiiksek oldugu
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saptanmustir (2). Eriskin donemde kardiyovaskiiler hastaliklarla iligkili oldugu bilinen
plazma homosistein seviyesinin ¢ocuklarda hipertansiyon ile bagintis1 oldugu az

sayida calismada gosterilmistir (2).
HIPERTANSIYONDA ETYOLOJI:

Cocuklarda hipertansiyonun nedenleri yasa gore degisir. Siit ¢ocuklar1 ve kiiciik
cocuklarda dogustan bobrek ve kalp damar sistemi ile ilgili sebepler HT nun basta gelen
nedenidir. Daha biiylik ¢ocuklarda ise reflii nefropatisi ve kronik glomerulonefritler gibi
bobrek parankim hastaliklart 6n plandadir. Erken cocukluk c¢aginda hipertansiyon
etyolojisinde daha ¢ok sekonder nedenler goriiliirken biiyiik cocuk ve ergen yas grubunda
ise esansiyel (primer) hipertansiyon goriilmektedir. Yas gruplarma gore en sik goriilen

nedenler goriilme sirasina gore tablo 9’da belirtilmistir (23).

Tablo 9. Cocuklarda Yas Grublarina Gore Hipertansiyon Nedenleri

<1 ay >6-10 yas

Renal arter trombozu Renal parankimal hastalik
Aort koarktasyonu Renavaskiilar hastalik
Konjenital renal hastaliklar Esansiyel hipertansiyon

Bronkopulmoner displazi

> lay <6 yas >10-18 yas

Renal parankimal hastalik Esansiyel hipertasniyon
Aort koarktasyonu Renal parankimal hastalik
Renovaskiiler hastalik Renovaskiiler hastalik
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HiIPERTANSiYONLU HASTANIN DEGERLENDiRIiLMESi

Kan basinci yiliksek saptanan bir ¢ocugun degerlendirilmesindeki amacg; HT
varligin1 dogrulamak (gerekirse YIKBI), HT nedenini belirlemek, eslik eden hastalik
olup olmadigini arastirmak, hedef organ hasarin1 degerlendirmek son olarak tedavi

yaklagimini ve prognozu etkileyecek diger kardiyak risk faktorleri ve klinik durumu

belirlemektir.

Kan basincinda sadece hafif ylikselmeler saptanan ¢ocuk ve ergenlerde ilave
incelemeler yapilmadan Once hipertansiyonun devamliligi
Degerlendirmenin kapsami ¢ocugun yasi, hipertansiyonun agirligi, hedef organ

hasarinin boyutu ve risk faktorlerinin varlig: ile iliskilidir. 95. persentilin {izerinde

surekli

Onerilmektedir.
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COCUKLUK CAGI HIPERTANSIYONUNDA HEDEF ORGAN HASARI

Hipertansiyonda hedef organ hasarinin belirlenmesi tedavi kararinda,
prognozun belirlenmesinde ve hipertansiyonun derecesinin  belirlenmesinde
onemlidir. Agir ve tedavisiz hipertansiyon olgularinin %75’inde en az bir hedef organ
etkilenmesi mevcuttur (28). Hipertansiyonun hedef organ hasar1 ¢ocukluk yaslarinda
ortaya ¢ikmaktadir. Cocukluk ¢ag1 hipertansiyonu eriskin donemdeki kardiyovaskiiler
sistem hastaliklari, kronik bobrek yetmezligi ve serebrovaskiiler hastaliklar igin
Oonemli bir risk faktoriidiir. Hipertansiyonun baslica kalp, bobrek, goz iizerine
etkilidir. Sol ventrikiil kas kalinlik artisi, retinal hasar, bobrekten albumin atilimi
hipertansiyonun hedef organ hasarlaridir. Yapilan calismalarda 24 saatlik kan basinct
izleminin hedef organ hasari ile iliskili oldugu gosterilmistir. Non-dipper kan
basincinin hedef organ hasari ile iligkili oldugu bulunmustur. Hipertansiyonda hedef
organ hasarinin belirlenmesinde ekokardiyografi ve retinal inceleme Onerilmektedir.
Son zamanlarda karotid intima- media kalinlig1 ve mikroalbuminiiri hipertansiyonda

damar hasar1 gostergeleri olarak kabul edilmektedir (2,23).

KARDIYOVASKULER SISTEM ETKILENMESI

Cocukluk doneminde sol ventikiil hipertrofisinin erigkin donemdeki
kardiovaskiiler hastaliklar yakin iligkilidir. Ani 6liim, koraner arter hastaligi, inme ve
konjestif kalp yetmezligi neden olmaktadir. Sol ventikiil kitlesi en iy1 yontem
ekokardiyografi ile 6lgtimler ve devereux formiilii ile hesaplanmaktir. Sol ventikiil
kitle indeksi 51g/m?’ iizerinde oldugunda kardiovaskiiler hastahk riski dort kat
artmaktadir. Tiim hipertansiyonlu ¢ocuklara sol ventikiil kitle indeksinin belirlenmesi
icin ekokardiyografi yapilmalidir. sol ventikiil hipertrofisi varligi sol ventikiil kitle
indeksi hesaplanarak bulunur. Cocuklar i¢in sol ventikiil kitle indeksinin 95. Persentili
38g/m*” olarak kabul edilir. Sol ventikiil hipertrofisi 38-51 arasi degerler orta, hafif

51 {izeri degerler agir olarak derecelendirilir.
HiPERTANSIYONUN KAN DAMARLARI UZERINE ETKILERI

Hipertansiyonda kardiyovaskiiler hasarda temel patoloji, endoteliyal

hasarlanma ile olan arteriosklerosis gelisimidir. Arterioskleroz, biiyiilk ve orta boy

27



elastik arterlerde diffiiz kalinlasma ve katilik olarak tanimlanmaktadir. Damar
duvarinin hem intima hem de media tabakasinda olusan patolojik degisiklikler, arter
duvar kahnliginda artisa neden olur. Aterosklerozis ise arteriosklerosisin bir formu
olup, biiylikk ve orta boy arterlerin intima tabakasinda fokal lezyonlar ile
karakterizedir. Hipertansiyon hem arterioskleroz hem de ateroskleroz i¢in dnemli bir
risk faktoriidiir. Hipertansiyon nedeniyle arter duvarinda olusan hemodinamik hasar
ve inflamatuvar yanitin artist bu patolojilerin olusuma neden olur. Arteriyel katilik,
hipertansif hastalarda kardiyovaskiiler komplikasyonlarin ve kardiyovaskiiler
hasarinin giiclii bir belirtecidir. Arteriyel katilik (stiffness), damar duvarindaki elastik
doku kaybina bagl olarak gelisen kan akimindaki siirekliligin azalmasidir. Arter
duvarinda olusan hasar (ateroskleroz ve/veya arterioskleroz), arteriyel duvardaki
elastin kollajen oraninin azalmasina ve arteriyal katiligin (stiffness) artmasina neden
olur (15). Arteriyel katiligi 6l¢mek i¢in kullanilan parametrelerden biri arttirma
(augmentasyon) indeksidir (sAix). Bu indeks, nabiz basinciyla boliinmiis yansiyan
dalga formlarina bagli olan ilave basing yiikiiniin orani olarak tanimlanir (16).

katiligin degerlendirmede PWV 6l¢iimii en iyi yontemdir (23).

Karotid intima-media kahnhgy: Karotid intima-media kalinlig1 6l¢imiiniin ateroskleroz
ile yakindan iliskili oldugu bilinmektedir. Vuciid kitle indeksi artis1 gibi karotid intima-
media kalmlik artist da hipertasniyonlu hastalarda kardivaskiiler risk faktortidiir.
YIKBI’de giindiiz yiiksek sistolik kan basinci ortalamas ve sistolik kan basinci yiikiiniin
karotid intima-media kalinlig ile iliskili oldugu ileri siiriilmektedir. Maskeli hiperansiyon
ile yapilan ¢aligmada maskeli hipertansiyon saptanan bireylerin karotid intima-media

kalinligiin normal populasyondan yiiksek oldugu saptanmuistir (2).

Goz: Retinal degisiklikler hipertansiyonun damar
hasar1 gostergelerinden biridir (sekil 6). Gorme
kaybina neden oldugundan 6nemlidir. Hipertansif
retinopatinin belirlenmesinde fundoskopik
muayene yapilmalidir. Retinal hasar hafif

degisikliklerde agir hasara kadar dort derecede

Pamuk atim spotlan

lizerinden degerlendirilir. Erigkinlerde

gosterilmistir. Hipertansif ¢ocuklarda retinal hasar
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stkligt  %30-%50 belirtilmistir. 1. ve 2. derece retinal degisiklikler hafif
hipertansyonda goriiliirken, 3. ve 4. derece retinal degisiklikler agir hipertansif

krizlerde goriiliir ve gorme kaybiyla sonuglanir (2).

Mikroalbuminiiri: Hipertansiyon bobregin arteriyol ve arterleri etkiler. Baslangicta
arteriyoller etkilenirken zamanla kortekse yerlesmis olan glomeriillerde hyalinizasyon,
tubuliis atrofisi, stromada artis goriiliir. Nefron kaybina neden olur. Renal arteriyol ve
kiiclik arterlerde, aterosklerotik kalinlagmalar, limen tikanmasi ve nefrosklerozun
olusur. Bobrek kan akimmin azalmasi sonucu, glomerular filtrasyon hizinin azalmasi
kanda tire ve kreatinin artisi, zamanla bobrek yetersizligi ortaya ¢ikar. Hipertansiyonda

bobrek hasariin en erken gostergesi mikroalbuminiiridir (23,27).
HIPERTANSIYON TEDAVISI

Kan basinciin uygun sekilde Olgiilmesi ve yorumlanmasi, hipertansiyona
dogru yaklasimimn baglangicini olusturmaktadir. Cocukta saptanan hipertansiyonun
tipi, olusturdugu semptomlar yani sira eslik eden tibbi sorun, hedef organ hasar1 veya
risk faktorleri bulunmasi hipertansiyona yaklasim tedavi baglanmast ve
yonlendirilmesinde etkin olmaktadir. Ilag veya ila¢ dis1 (yasam sekli degistirme)
tedavi segeneklerinden hangisi ile baslanacagi asamasindaki kararda ¢ocugun yasi,
hipertansiyonun evresi ve Onceden tedavi yapildi ise alinan yanitin yol gosterici

oldugu belirtilmektedir (29,30).

NHBPEP (National High Blood Pressure Education Program Working Group)
calisma grubunun, en son yaymnlaylp hala yirirliikte tuttugu Onerileri,
prehipertansiyon ve evre I hipertansiyon asamalarinda bulunan her ¢ocuga ila¢ dist

onlemler ile yasam sekli degisiminin uygulanmasi olmaktadir (9).

Cocukluk caginda ilaglarin ¢cocugun biiyiime gelismesi iizerine uzun donem
yan etkileri hakkinda verilerin yetersiz olmasi nedeniyle ila¢ kullanimina baslamadan

once yagsam tarzinin degistirilmesinin 6nemini arttirmaktadir.

Ilag tedavisinin tercih edilecegi hasta grublari, evre 2 hipertansiyon,
semptomatik hipertansiyon, sekonder hipertansiyon, hipertansif hedef organ hasari,
Tip 1 ve 2 diyabet ile non-farmakolojik 6nlemlere ragmen hipertansiyonun devam

etmesi halinde ila¢ tedavisi onerilmektedir (31).
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Nonfarmakolojik Tedavi (Yasam sekli degisimi)

Hasta ve ailenin egitimi: Siklikla yasam boyu izlem ve tedavi gerekeceginden
hasta ve aile bilgilendirilmeli, yasam tarzinin degistirilmesi ve tedaviye uyum
acisindan uyarilmalidir. Kan basinci kontrolii yetersiz olan hastalarin yaklagik

%50’sinin uyum problemleri yasadiklar1 da belirtilmektedir (32).

Ilaglara gore daha ucuz olan ve saglikli yasam onerileri olarak sunulan kilo
verme, diizenli egzersiz, yagdan fakir, tuzsuz, minerallerden zengin diyet alinmasi ve
sigara - alkol kullaniminin kesilmesi gibi dnlemler, kan basincint disiiriicii etki de

yapabildigi i¢in hekimler igin de ¢ekici olmaktadir (30).

Egzersiz: Yasam seklinin degistirilmesi diizenli egzersiz programlari hem
obezite, hiperlipidemi ve insiilin direncini azaltmasinda hem de kan basinci iizerine
olumlu etkileri elde edilmis olacaktir. Statik egzersizler kan basincinda ani
yiikselmelere yol actigindan HT kontrol edilmeden 6nerilmez. Egzersiz i¢in zorlayici
olunmamali bunun yerine ailenin katilimi saglanarak hayat tarzi1 degisikligi
saglanmalidir (13,16). Amerikan Pediatri Akademisi prehipertansif ve KB’1 95-98
persentil arasinda olan hastalar i¢in yarisma gerektiren spor dallariin
kisitlanmamasini ancak 2 ayda bir kontrollerini 6nermektedir. Agir hipertansiyonu
olan hastalarda ise KB kontrol altina alinincaya ve hedef organ hasarinin olmadigi
gosterilinceye kadar yarigmali ve agirlik kaldirma gibi statik egzersizlerde kisitlama

onerilmektedir (31,33).

Viicut yag miktarinin yiiksekligi cocukluk c¢agindan baglayarak yiiksek kan
basinci i¢in en énemli hazirlayict etmendir. Viicut kitle indeksinin (body mass index)
27 ya da daha fazla olmas1 ile yiiksek kan basinci arasinda iligki vardir. Sigsman
hipertansiflerde hiperlipidemi, insiilin direnci, sol ventrikiil hipertrofisi, diyabet siklig1
fazladir. Bes kilogramlik zayiflama, hipertansif hastalarin ¢ogunda anlamli kan
basinct diigmesine yol agar. Kilo kaybi ile antihipertansif ilaclarin sayisi ve dozu

azaltilabilir (32).

Gilintimiizde NHBPEP c¢alisma grubu tuz kisitlamasi tizerinde ozellikle
durmakta ve tuz aliminin, 4-8 yas grubu i¢in 1,2 g/giin (50 mEq/giin), daha biiyiik
cocuklarda ise 1,5g/giin diizeylerinde sinirl tutulmasini 6ngérmektedir. Bu miktar tuz

giinlik yasantida alinan normal diizeyden ¢ok asagida oldugu i¢in, tuz kisith
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beslenmeye baslamanin ileride yararli olabilecegi diistiniilmektedir. Tuz ayn1 zamanda
istah ile de yakin ilgili oldugu i¢in, tuz ve yagdan kisitli beslenmenin kan basincinin

diismesine kilo verme ile birlikte yarar saglayacagina inanilmaktadir (30,31).
flac¢ Tedavisi

Cocuklarda 1ilag tedavisi endikasyonu, her c¢ocuk icin ayr1 ayri
degerlendirilmelidir. Cocuklar ve adolesanlar icin Onerilen ilag tedavisi
endikasyonlar, NHBPEP calisma grubunun son raporunda belirtmektedir (tablo9).
Cocukluk c¢agi hipertansiyonunda ila¢ tedavisi i¢in tanimlanan hedefler eriskinlere
benzer sekilde, eslik eden baska tibbi sorun yok ise, kan basincinin <95 persentile
indirilmesi, eslik eden tibbi sorun varsa kan basmncinin <90 persentil diizeyine

indirilmesi olarak belirtilmektedir (30).

Bir ilag en diisiik dozda baslanip istenen etki elde edilinceye kadar arttirilmali,
ilacin en st dozuna ulasildiginda ya da yan etki goriildiigiinde, o ilacin diizenli
kullanildig1 tedavi dozu yanina ikinci bir ilag eklenme yoluna gidilmesi
onerilmektedir. Genelde ilaca uyumu saglamak yoniinden uzun etkili ilaglarin

secilmesi desteklenmektedir (30).

Tablo 10. Ilac tedavisi baglanmasi gereken hastalar

Semptomatik olanlar

Sekonder hipertansiyonlular

Hipertansiyona bagli hedef organ hasar1 olanlar

Diabetes mellitusu olanlar

Ilag dis1 6nlemlere yanit vermeyen evre 1 HT ve evre 2 HT hastalar

Diger kardiyovaskiiler risk faktorlerine sahip hastalardir
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Kullanilabilecek ilaglarin o6rnek listesi Tablo 11°de verilmistir (34,62).

Hipertansiyona eslik eden sorunlar1 olan ¢ocuklarin ila¢ se¢iminde erigkin hastalara

onerildigi gibi, cocuga avantaj saglayacak ozelligi olan ilag gruplart secilmelidir.

Proteintrik bobrek hastalarinda

ACE inhibitorleri

ile angiotensin

reseptor

blokerlerinin kullanilmas1 veya migren basagrisi olan ¢ocuklarda ise ilag olarak beta

blokerlerin, kalsiyum kanal blokerlerinin Oncelikle kullanilmaktadir. Basamak

yaklagiminda ise, ikinci ilacin se¢iminde etki mekanizmalar1 birbirine tamamlayici

olabilecek gruplardan olmasina dikkat edilmesi 6nerilmektedir.

Tablo 11. Cocuklarda hipertansiyon tedavisinde kullanilan ilaglar (34,62)

Simif Tla¢ Baslangi¢ dozu Maksimum doz
Anj.konvert. Kaptopril 0.3-0.5 mg/kg/doz (2x1) 6mg/kg/G
enzim inh. Enalapril 0.08mg/kg/doz, 5mg/G (1-2x1) [0.6mg/kg/G, 40 mg/G
Benazepril 0.2mg/kg/G, 10mg/G 0.6mg/kg,40mg/G
Lisinopril 0.07mg/kg/G, 5 mg/G 0.6mg/kg/G, 40mg/G
ramipril 6mg/m?/giin 10mg/giin
Anj.res.blokeri  |ibresartan 6-12 yas; 75-150mg/G (1x1)
(ARB) >13 yas; 150-300mg/G
Losartan 0.7mg/kg/G, 50mg/G (1x1) 1.4mg/kg/G, 100mg/G
Kal.kanal blokeri |Amlodipin 6-17 yas; 2.5-5mg/G (1x1)
felodipin 2.5mg/G 10mg/G
Isradipin 0.15-0.2mg/kg/g (2-3x1) 0.8mg/kg/g,20mg/G
Nifedipin 0.25-0.5mg/kg/G (1x1) 3mg/kg/g,120mg/G
a ve B adr. bloker |Labetalol 1-3mg/kg/G (2x1) 10-12mg/kgG,1200mg/G
B adr. bloker Atenalol 0.5-1mg/kg/G (1-2x1) 2mg/kg/G,100mg/G
Metoprolol 1-2mg/kg/G (2x1) 6mg/kg/G,200mg/G
Propranolol 1-2mg/kg/G (2-3x1) 4mg/kg/G,640mg/G
Santral o bloker |klonidin >12yas; 0.2mg/G (2x1) 2.4mg/G
Vazodilatator Hidralazin 0.75mg/kg/G (4x1) 7.5mg/kg/g, 200mg/G
Ditiretik Furosemid 0.5-2mg/kg/G (1-2x1) 6mg/kg/G

Spiranolakton
Hidroklortiazid

1mg/kg/G (1-2x1)
1mg/kg/G (1x1)

3.3mg/kg/G,100mg/G
3mg/kg/G,50mg/G
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GEREC VE YONTEM

1. Hastalarin Secimi

Bu calismaya Subat 2011 — Nisan 2013 tarihleri arasinda birinci basamak
saglik kuruluslarinda kan basinglar1 dlgiiliip, Task Force ¢alisma grubunun yas, cins,
boya gore belirledigi normallere gore (1) 90 persentilin iizerinde saptanarak Ege
Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali Genel Pediatri
ve Nefroloji Bilim dali poliklinigine yonlendirilen, 6-17 yas arasi, boyu 120 cm’nin
iizerinde olan 120 ¢ocuk (64 erkek, 53 kiz) alindi. Calismaya alinan tiim ¢ocuklarin
fizik baki, laboratuar ve gorintiileme yontemleri ile degerlendirilerek sekonder

hipertansiyon nedenleri diglandi.

Calismaya alinma kriterleri; kan basinci yiiksekligi saptanmis ve hipertansiyon
risk faktori olan herhangi bir medikal tedavi almayan 6-17 yas arasi hastalar
caligmaya alindi. HT risk faktorleri olarak; aile 6ykiisii varligi, obezite, skarli bobrek,

atrofik bobrek, polikistik bobrek hastaligi ve glomeriilonefrit varligi kabul edildi.

Calismadan diglanma kriterleri; hipertansiyon nedeniyle medikal tedavi kullanan
hastalar, sekonder HT olanlar ve bilgilendirme sonrasi onami olmayan hastalar

calisma dis1 birakildi.

Calisma Helsinki deklarasyonu kararlari’na, Ege Universitesi Tip Fakiiltesi
Yerel Etik Kurulu (Ek 1 karar no: 13-4.1/4) Hasta Haklar1 Yonetmeligi'ne ve etik

kurallara uygun olarak diizenlendi.
2. Hipertansiyon Degerlendirilmesi

Hastalarin ofis kan basinglar1 6l¢iimii otomatik kan basinci 6l¢iim cihazi
(Omron 705IT) ile ossilometrik yontemle yapildi. Bes dakika istirahat sonrasi yapilan
i farkli 6l¢iim sonrasi ortalama degerleri alindi. Yas boy ve cinsiyetine gore kan
basinct 95 p ve iizeri degerler hipertansiyon olarak kabul edildi. Hastalar, ulusal
saglik ve beslenme muayene izlem (NHANES) grubu tarafindan tanimlanan
hipertansiyon evrelerine gore siniflandirildi; prehipertansif; kan basincinin 90-95 p
arasi, evre 1; 95-99. persentil degerinden SmmHg fazla olmasi, evre 2; kan basincinin

99. persentilden 5 mmHg daha fazla olmasi olarak tanimlandi (9).
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Yasam i¢i kan basinci izlemi (YIKBI) biitiin hastalara uygulandi. Hastalara
uygun boyutta manson ile dominant olmayan kola 24 saatlik kan basinci izlemi
Spacelabs healthcare cihaz1 kullanilarak hastane ortaminda yapildi. Hastalara giinliik
hayatlarina aynen devam etmeleri, manson takili kollarim1 o6lglim sirasinda
kullanmamalar1 konusunda egitim verildi. Uyaniklik doneminde 20 dakikada bir,
uyku doneminde 30 dakikada bir Ol¢lim yapildi. 24 saat sonrasinda oOl¢limler
bilgisayar programina aktarildi. YIKBI eriskinlerde kullanimi ve degerlendirilmesi
tam olarak standartize edilmesine ragmen ¢ocukluk caginda hangi degerlerin normal
oldugu ile ilgili tartismalar hala siirmektedir. Ilk defa Task Force ¢aligma grubunun
degerleri YIKBI’de kullamlmig, ancak giiniimiizde Soergel ve arkadaslarmin
caligmalar1 sonucu elde edilen degerlerin Wiihl tarafindan standartize edilmesi ile elde
edilen tablolar kullanilmaktadir. Lurbe ve arkadaglarinin yaptigi ¢aligmada saglikli
cocuklarda YIKBI degerlendirilmesinde Task Force tek dlgiimde kullanilan degerler
kullanilmis ancak hipertansiyon tanisi daha fazla oranda konulmustur. Yapilan bir
calismada Task Force degerleri kullanildiginda, normal degerler daha diisiik oldugu
icin hipertansiyon orant %69 saptanmis iken Wihl degerleri kullanildiginda
hipertansiyon orani %41’e diismiistiir. Giiniimiizde YIKBI degerlendirilmesinde
bizim calismamizda da kullandigimiz gibi Wiihl ve arkadaslarinin olusturdugu

tablolardan yararlanilmaktadir.

Tim olgularin tiim giin, gece ve gilindiiz sistolik-diyastolik kan basinct
ortalamalari, sistolik ve diyastolik kan basinci yiikleri, giindiiz-gece kan basinci
diisiisii (dipper-non dipper) degerlendirmeleri Wiihl ve arkadaglarinin diizenledigi

normal ¢ocuklarin kan basinci ortalamalarina gore yapildi (25).
Tanimlar

Kan basinci yiikii; yas, cinsiyet ve boy persentiline gore KB degerinin 95.
persentilden yiiksek olan dl¢iim sayisinin, toplam &l¢lim sayisina oraninin yiizdesi
hesaplanarak bulundu. % 25 in altindaki degerler normal, %25’in tizerindeki degerler

yiiksek olarak tanimlandi.

Normal kan basinct; ofis Ol¢iimiinde Task force siniflamasina goére 90
persentilin altinda saptanan, YIKBI ile kan basinci yiikleri normal olan ¢ocuklar igin

kullanildi.
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Maskeli hipertansiyon (MHT); klinik 6l¢limde 95 persentilin altinda saptanan,
ancak YIKBI ile sistolik veya diyastolik kan basinci yiiklerinin %25 in iizerinde olan

hastalar MHT tanisi ald1 (59).

Beyaz onliik hipertansiyonu, ofis lgiimiinde yiiksek oldugu, YIKBI ile kan

basinci yiiklerinin %25 in alinda saptanan hastalar i¢in kullanildi.

Ambulatuar hipertansiyon, ofis Ol¢limiinde 90 persentilin iistiinde saptanan,

YIKBI ile kan basinc1 yiiklerinin %25’in iizerinde saptanan hastalar i¢in tanimland.
3. Obezite degerlendirilmesi;

Viicut Kitle Indeksi (VKI) icin Agirhik /Boy2 formiilasyonu kullanildi,
cinsiyete ve yasa gore VKI persantili >95 p’in iizerinde olan hastalar obez olarak

degerlendirildi.
4. Biyokimyasal degerlendirilmesi;

12 saatlik aglik sonras1 tiim hastalardan trigliserid, kolesterol, HDL (High-Density
Lipoprotein / Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein), LDL (Low-Density Lipoprotein /
Diisiik Yogunluklu Lipoprotein) diizeyleri ¢alisildi. Yasa gore 99p’in tizerindeki
hastalar hiperlipidemi olarak degerlendirildi. Tiim hastalara tire, kreatinin,
homosistein, iirik asit, hsCRP, lipoprotein a diizeyleri ¢alisildi. hsCRP degeri igin 0.3

mg/dl’nin altindaki degerler normal olarak kabul edildi.
5. Hedef Organ Hasar1 Degerlendirilmesi;

Tiim hastalarin 24 saatlik idrarlar1 toplanarak mikroalbumin degeri incelendi.
Idrar mikroalbumin atilimi immiin tiirbidimetrik ydntem (katalog numarasi: 2K98-
20 ) ile olgiildii. ABBOTT firmasina ait LX-20 cihasiyla ¢alisildi. 24 saatlik toplanan
idrarda Mikroalblimin diizeyinin 20 mcg/dk veya 30 mg/dl’nin {izerinde olmasi
mikroalbiiminiiri olarak degerlendirildi. Tiim hastalara gozdibi degerlendirilmesi,
ekokardiyografi ve vicorder cihazi ile arteriyal katilik ve augmentasyon indeksi

ol¢timii yapildi.
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Kii¢liik Damar Hasarinin Degerlendirilmesi
Arteriyal katilik;

Arteriyal katilik  karotis-femoral pulse wave velocity (PWVcf) ve
augmentasyon indeksi (Aix) ile degerlendirildi. Olgiimler Vicorder cihazi ile yapildi.

Sekil 7°de gosterilmistir.

Sekil 7. Vikorder aleti ve nabiz dalga boyu dl¢iimii

Vicorder ile ossilometrik yontem kullanilarak karotisden femorale dogru olan
nabiz dalgalarinin kaydini yaparak otomatik hesaplama yontemi ile sonug elde edildi.
Arteriyal katilik ve augmentasyon indeksi degerlerilmesinde Reusz ve arkaglari
tarafindan 3-18 yas arasinda saglikli ¢ocuklarda bulunan yasa gére normal degerler
kullanildi. Cocukluk cagindaki normal PWV degerleri 5-10 m/s arasinda degistigi
bildirilmekte olup bizim kullandigimiz teknikle 100 saglikli kontrolde belirlenen
ortalama deger 5,3+0,7 m/s referans olarak alinmistir. Saglikli kontrollerde
hesaplanan santral sAix degeri ortalama %9,41+8,54 degeri referans olarak kabul
edildi (26).
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Intima media kalinlig1 8l¢iimii;

Karotis arter lineer prob ile common karotis arterinin 2 cm altindan duvar
kalinlig1 en az 3 Olglimiin ortalamasi alinarak degerlendirildi. Saglikli ¢ocuklarda
normal cIMT degeri yas gruplarina gore degiskenlik gdstermekte olup ortalama cIMT
degeri saglikli kontrollerde 0,404+0,041 mm olarak belirlenmistir. Sekil 8’de B mode

Ekokardiografide lineer prob kullanilarak cIMT 6l¢limii goriintiisii.

Sekil 8. Ekokardiografide cIMT 6l¢iim goriintiisii.

Ekokardiyografi;

Tiim Sl¢timler 2 boyutlu M mode EKO (Hewlett-Packard Sonos-1000 sistem,
3.5-mHz transduser) kullanilarak ayni pediatrik kardioloji uzmani tarafindan yapildi.
Sol ventrikiil diastol sonu capi, interventrikiiler septal kalinlik, posterior duvar
kalinlig1 olgiilerek sol ventrikiil kitlesi hesaplandi. Sol ventrikiil kitle hesab1 i¢in;
Devereux formiilii formiilii kullanildi. Sol ventrikiil kitle indeksi sol ventrikiil
kitlesinin viicud yiizeyine boliinmesi ile sol ventrikiil kitle indeksi (SVKI) hesaplandi.

Sol ventrikiil hipertrofisi LVMI>38.6 gr/ m®’ degeri kullamldi

Goz dibi degerlendirilmesi; karanlik bir odada, sikloplejik damla ile pupil

dilatasyonu yapildiktan sonra hastanin kliniginden haberi olmayan g6z hastaliklar
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uzmanlar1 tarafindan direkt oftalmoskopi ile degerlendirildi. Retinal lezyonlar Keith
ve ark. tarafindan 1939 yilinda tanimlanan Keith-Wagener-Barker evrelemesine gore
siifland1 (24). Hipertansif retinopatiye ait fundoskopik muayene bulgularinin olmasi

hipertansif retinopati varligi olarak kabul edildi.

Homosistein degerlendirilmesi i¢in 5-15ul/l labratuarimizin referans degerleri

alinacak.

ISTATIKSEL iINCELEMELER

Istatistiksel degerlendirmeler, SPSS 15.0 kullanilarak yapildi. Tanimlayici
istatistikler, ortalama, standart sapma, frekans tablolar1 tanimlandi. Normal dagilim
gosteren degiskenler i¢in gruplar arasi karsilastirmalarda bagimsiz gruplarda t testi
kullanild1 ve tanimlayici istatistikler ortalamatstandart sapma bi¢iminde gosterildi.
Ileri istatistiksel analizde oranlar arasi farkin anlamlilig: testi (Kikare; Fisher Exact
test) kullanilmistir, tiim istatistiksel degerlendirmelerde p<0.05 anlamli olarak kabul
edildi. Degiskenler arasindaki iligki, nicel verilerin dagilim yapisina gore Kruskal

Wallis VVaryans Analizi ve Pearson, Spearman korelasyon analiziyle incelendi.
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BULGULAR

Calismaya toplam 120 hasta ( erkek 67, kiz 53) alindi. Olgularin yaslar 5-24
aras1 degismekte olup yas ortalamasi 13.3 =+ 4.1 yil idi. Olgularin ortalama viicud
agirhgr 64.1+ 24.9, ortalama boyu 147.8 = 20.1cm, ortalama viicud kitle indeksi
(VKI) 22.7+5.3 saptandi. 36 olguda ailede hipertansiyon dykiisii alindi. Tablo 12’de

olgularin demografik 6zellikleri verilmistir.

Tablo 12. Olgularin Demografik Ozellikleri

Erkek (n,%) 67 (%55.8)
Kiz (n,%) 53 (%44.2)
Yas (y1l) 13.3+4.1
Dogum Agirlig: (gr) 2979.6 + 723.7
Viicud Agirhigi ( kg) 64,1 £24.9
Boy (cm) 147.8 +£20.1
VKI (kg/m? 22.7+5.3
Soygecmis

Annede HT 19 (%15.8)

Babada HT 17 (%14.1)

Calismaya alinan olgularin bagvuru yakinmalarindan en sik 66 olguda aktif
yakinma yoktu. En sik bagvuru yakinmasi 15 olguda bas agrisi ikinci siklikla burun
kanamasi saptandi. Bu bulgulari1 bas donmesi, ¢arpint1 ve karin agrisi1 takip ediyordu.

Olgularin bagvuru yakinmalari tablo 13’de verilmistir.
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Tablo 13. Olgularin bagvuru yakinmalari

Basvuru Yakinmasi n (%)
Aktif yakinma yok 66 (%55)
Bas agrist 15 (%12.5)
Burun kanamasi 13 (%10.8)
Bas donmesi 9 (%7.5)
Carpint1 7 (%5.8)
Karin agrisi 5 (%4.1)
Kilo alma 5 (%4.1)

Calismaya alinan olgularin ofis kan basinci dlglim ortalamalari sistolik KB
degeri 135+15.4 mmHg, diyastolik KB degeri 76 £13.9 mmHg olarak saptandi.
Calismaya alinan hastalarin ofis kan basinct 6lgiimlerine gore 61 olgu (%50.8)
nomotansif, 59 (%49.1) olguda hipertansiyon saptandi. Hipertansiyon saptanan
olgularin 15’1 (%12.5) prehipertansiyon, 16’s1 (%13.3) evre 1 hipertansiyon, 28’
(%23.3) evre 2 hipertansiyon olarak siniflandirildi. Tablo 14’de olgularin klinik kan

basinci 6l¢glim ortalamalari ve evrelemeleri gosterilmistir.

Tablo 14. Olgularin Klinik Kan Basinci Olgiim Ortalamalari ve Evrelemeleri

Ortalama Sistolik KB 135+15,4 mmHg
Ortalama Diyastolik KB 76+13,9 mmHg
Normal 61 (%50.8)
Hipertansiyon 59 (%49.1)

Prehipertansif 15 (%12.5)

Evre 1 16 (%13.3)

Evre 2

28 (%23.3)
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Yasam i¢i kan basinct izlemi degerlendirilmesine gore kan basinci

ortalamalari, kan basinc1 yiikii ortalamalar1 Tablo 15°de verilmistir.

Tablo 15. Olgularm YiKBI Degerleri

Giindiiz ortalama sistolik KB (mmHg) 118.7+12.0
Giindiiz ortalama diasolik KB (mmHg) 70.6+11.2
Gece ortalama sistolik KB (mmHg) 110.4+11.2
Gece ortalama diastolik KB (mmHg) 63.4+12.0
Glindiiz sistolik yiik (%) 32.9+28.8
Giindiiz diastolik yiik (%) 195+225
Gece sistolik yiik (%) 38.2+29.7
Gece diastolik yiik (%) 195+ 225

YIKBI sonuglarina gore YIKBI yapilan 120 olgunun 82’sinde hipertansiyon
saptandi. Olgularin 64’iinde (% 53.3 ) gilindiiz sistolik kan basinci yiikii (SKBY)
%25’in tlizerinde, 34’tinde (%28.3) %50 nin tizerinde, gece SKBY 78 (%65) olguda
%25’in lizerinde, 42 (%35) olguda %50’nin iizerinde, giindiiz diastolik kan basinci
yikii (DKBY) 30 (%25) olguda %25’in iizerinde, 11 (%9.2) olguda %50’nin
iizerinde, gece DKBY 54 (%45) olguda %25’in iizerinde, 24 (%20) olguda %50 ’nin

lizerinde saptanmigtir.

YIKBI de gece ve/veya giindiiz sistolik ve/veya diastolik kan basimci yiikii
%50’nin {izerinde olan 51 olgu saptandi. Bu olgular agir hipertansiyon olarak
siiflandirildi. Bu olgularin 25°1 ambulatuar HT, 24’ maskeli HT, 2’si beyaz onliik
HT oldugu goriildii. Agir HT (KB yiikii >%50) olgularinda 6lgiilebilir hedef organ
hasar1 degerlendirildi (tablo 16). 51 agir hipertansiyon olgularinin 24’{iniin maskeli
HT olarak saptandi. Agir HT olgularinin 6l¢iilebilir hedef organ hasar1 degerleri kan
basinci yiikkii %50’nin altinda olan olgularla karsilastirnldiginda PVW, cIMT
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degerlerinin agir HT olgularinda anlamli ytlikseklik saptandi. sAix degeri ise istatiksel
olarak anlamli fark saptanmasada p degeri sinirda saptandi. HT siddeti ile PVW,
cIMT arasinda iligki istatiksel olarak anlamli saptandi. HT siddeti ile SVKI ve
mikroalbumin degerleri arasinda istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Tablo
16’da kan basinct yiikleri %50 nin altinda olan ve agir HT saptanan olgularin

Olciilebilir hedef organ hasar1 gostergelerinin karslastirilmasi verimistir.

Tablo 16. Agir Hipertansiyonda Olgiilebilir Hedef Organ Hasar1 Degerleri

Karsilastirilmasi

KB YUK<%50 KB YUK>%50 P

Mikroalbuminemi 12.480 +16.3819 10.849 + 10.4022 >0.05

SAIX 7,94 + 4,58 9,57 + 4,388 0,051
PVW 4,81+0,77 5,14+ 0,83 0,031
cIMT 0,45+0,11 0,51+0,11 0,004
SVKI 18,30 + 5,38 18,75+ 5,63 >0.05

Olgularin viicut kitle indekslerine gore %65.8’1 (n=79) normal kilolu, %34.1°1
(n=41) obez idi. 41 obez olgunun 12 sinde YIKBI ile HT saptandi. Obezitede HT
siklig1 %29.2 (n=12) olarak belirlendi. 41 obez olgunun 1’i MHT, 11’i ambulatuar
HT, 19’u BOH ve 10 olgu normotantif olarak belirlendi (tablo 2). YIKBI ile HT
saptanan 82 olgunun 12’si obez olarak saptandi. YIKBI ile HT saptanan olgulardaki
obezite siklig1 %14.6 (n=12) olarak belirlendi. Ofis kan basinct Slgiimii ile HT
saptanan 59 olgunun 27’sinin obez olarak saptandi. Klinik kan basinci 6l¢timii ile HT
saptanan olgularda obezite sikligt %45.7 (n=27) olarak belirlendi. Obezlerde
YIKBI’ye gore ofis kan basmci dlgiimii ile HT siklig1 daha fazla saptandi. Obez ve
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normal kilolu gruplarda kan basinci ortalamalar1 ve yiiklerinin karsilastirmalar1 Tablo

16’de verilmistir.

Tablo 17. Hasta grubunda obez ve normal kilolu olgularin YIKBI sonuglarmin

karsilastirilmasi
Obez Normal p
(n=41) kilolu
(n=79)
Glindiiz sistolik ortalama (mmHg) 118,40+90,00 | 110,20+13,10 0.15
Glindiiz diyastolik ortalama (mmHg) 67,30+8,40 63,20+7,30 0,65
Gece sistolik ortalama (mmHg) 112,40+7,30 | 100,50+18,70 0,50
Gece diyastolik ortalama (mmHg) 54,10+5,7 53,20+8,44 0,06
Giindiiz SKBY 32,30+28,22 13,30+20 0,02
Giindiiz DKBY 13.77£15.01 | 22.51+25.13 0,01
Gece SKBY 26,50+23,60 21,30+26 0,32
Gece DKBY 22.58+19.56 | 32.45+27.31 0,02

Iki grup arasinda giindiiz SKBY ortalamasi obez grupta, giindiiz ve gece
DKBY ortalamasi normal kilolu grupta anlamli yiiksek iken, gece-giindiiz sistolik-
diyastolik kan basinci ortalamalar1 ve gece sistolik kan basinci yiikleri agisindan iki

grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark (p>0,05) saptanmad: (tablo 17).

Sonug olarak YIKBI de HT saptanan 82 olgunun 51 (%42.5)’inde sistolik HT,
5 (%4.1)’inde diastolik HT, 33 (%27.5)’inde hem sistolik hem diastolik HT olarak
degerlendirildi. En sik goriilen hipertansiyon tipi sistolik HT olarak saptandi. (Tablo
18). Maskeli HT %65.9 (n=29)’unda sistolik HT saptandi.
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Tablo 18. YIKBI gore Hipertansiyon Tipleri

Sistolik HT (n)

Diastolik HT (n)

Sistolodiastolik HT (n)

51 (%42.5)

5 (%4.1)

33 (%27.5)

Ofis kan basinci dl¢limii yapilan 120 olgunun 59’unda hipertansiyon saptandi.
Klinik kan basinci dl¢iimii ile hipertansiyon siklig1 %49.1 olarak belirlendi. YIKBI ile
120 olgudan 82’sinde hipertansiyon saptandi. YIKBI ile hipertansiyon siklig1 %68.3
olarak saptandi. Tablo 18’de YIKBI ve klinik kan basinci 6lciimlerine gore
hipertansiyon sikliklar1 verilmistir. 120 olgudan YIKBI ile 82 olguda hipertansiyon
saptanirken 0fis kan basinci 6lglim yontemi ile tekrar degerlendirildiginde 59 olguda
hipertansiyon saptandi. Olgiim yontemlerinin hipertansiyon saptama sikliklar:
acisindan sayisal anlamda fark olsada istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

Tablo 19’da kan basinci 6lgiim yontemlerine gore hipertansiyon saptanma sikliklar

verilmistir.

Tablo 19. YIKBI ve Ofis Kan Basinc1 Olgiimlerine Gore Hipertansiyon Siklig

Y Ontem

Normotansif n (%)

Hipertansiyonn (%) | P

Ofis KB 6lgiimii

61 (%50.8)

59 (%49.1) >0.05

YIKBI

38 (%31.6)

82 (%68.3) >0.05

YIKBI sonuglarma gore olgularm ofis kan basinci élgiimlerinde hipertansiyon

saptanan 59 olgudan 21’inde YIKBI’de hipertansiyon saptanmad: bu olgular beyaz

onliik hipertansiyonu olarak degerlendirildi.
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Tablo 20. Olgularin YIKBI ve Ofis Kan Basinc1 Olgiimlerine Gore Hipertansiyon

Tipleri

Hipertansiyon tipi

Olgu sayist n (%)

Normal

17 (%14.1)

Hipertansiyon

103 (%85.8)

Maskeli HT 44 (%42.7)

Ambulatuar HT

38 (%36.8)
Beyaz onliik HT

21 (%20.3)

Beyaz onliik hipertansiyonu orani %20.3 hem ofis ol¢iimiinde hem de
YIKBI’de hipertansiyon saptanan olgular ambulatuar hipertansiyon olarak
degerlendirildi. Ofis lgiimde hipertansiyon saptanan 59 olgunun 38’inde YIKBI’de
hipertansyon saptandi. Caligmada ambulatuar hipertansiyon sikligi %36.8 (n=38)
olarak belirlendi. Klinik kan basinci 6l¢iimii normal olan 61 olgunun 44’iinde
YIKBI’de kan basic: yiikleri yiiksek saptandi. Bu grup MHT olarak degerlendirildi.
Calismada maskeli hipertansiyon sikligt %42.7 (n=44) belirlendi. Tablo 20’de
olgularin YIKBI ve ofis kan basinc1 dlgiimlerine gore hipertansiyon tipleri ve sikligt

verilmistir.

Toplam 36 olguda annede veya babada HT Oykiisii saptandi. HT alt
gruplarinda aile Oykiisii degerledirildiginde. Ailede HT Oykiisii olan 36 olgunun
20’sinin MHT oldugu saptandi. 44 MHT olgusunun 20’sinde ailede HT oykiisii
saptandi. Maskeli HT ailede HT &ykiisii siklig1 %45.4 (n=20)’iinde saptandi. BOHT
aile oykiist siklig1 %28.5 (n=6), ambulatuar HT da %26.3 (n=10) olarak saptandi.
Ailede HT 6ykiisti en sik MHT olgularinda saptandi.
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HT alt gruplarinda obesite sikligi degerlendirildi. 38 MHT olgusunun 1’1
obesite saptandi. MHT obesite siklig1 %2.2 (n=1) olarak saptandi. 38 ambulatuar HT
olgusunun 11’1 obez olarak belirlendi. Ambulatuar HT obesite siklig1 %28.9 (n=11)
olarak saptandi. BOH’Iu 21 olgunun 19’ununda obezite saptandi ve BOHT ’unda
obezite siklig1 %90.4 (n=19) olarak saptandi. YIKBI ve ofis kan basinci l¢iimii ile
HT saptanmayan 17 olgunun 10’unda obezite saptandi. Normal kan basinci
olgularinda obezite siklig1 %58.8 (n=10) olarak belirlendi. Obezite siklig1 en fazla
BOH olgularinda saptand. Tablo 21°de HT alt tiplerindeki obezite siklig1 verilmistir.

Tablo 21. HT alt gruplarindaki Obesite siklig1

HT tipi Obezite sikligi n(%)
BOH (n=21) 19 (%90.4)
Ambulatuar HT (n=38) 11 (%28.9)

MHT (n=44) 1 (%2.2)
Normotansif (n=17) 10 (58.8)

YIKBI’de HT saptanan 82 olgunun 59 (non-dipper HT, 23’ii dipper HT olarak
belirlendi. HT olgularinda da non-dipper HT oran1 % 71.9 iken dipper HT siklig
%28.0 olarak belirlendi. 44 maskeli HT olgusunun 32’si non-dipper HT iken 12’si
dipper HT saptandi. Maskeli HT olgularinda non-dipper HT siklig1 %72.7 iken dipper
HT siklig1 %27.3 olarak belirlendi. HT olgularinin 27’sinde non dipper HT iken
11’inde dipper HT saptandi. Tablo 22’de hipertansiyon saptanan olgularin dipper ve
non-dipper sikliklar1 verilmistir. Maskeli HT olgularinda ambulatuar HT olgularina
gore non-dipper HT sayisal olarak daha fazla saptanmasina ragmen istatistiksel olarak

anlaml fark saptanmadi. (p>0.05)

Non-dipper HT ile dipper HT olgularinin hedef organ hasar1 agisindan
karsilastirildi. 59 non dipper HT olgusunun 39’inde (%66.1) hedef organ hasari
saptandi. 23 dipper HT’lu olgunun 14’inde (%60.8) hedef organ hasar1 saptandi. Non-

dipper HT ve dipper HT arasinda hedef organ tutulumu ag¢isindan istatiksel olarak
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anlaml fark saptanmadi. Non-dipper HT olgularinda dipper HT olgularina gére daha

sik hedef organ hasar1 saptandi.

Tablo 22. YIKBI ile Hipertansiyon Saptanan Olgularin Dipper, Non-Dipper HT ve
Hedef Organ Hasar1 Sikliklari.

HT tipi Non-dipper HT Dipper HT p
n=59 (%71.9) n =23 (%28.0)

Maskeli HT ( n=44) 32 (% 72.7) 12 (% 27.3) >0.05

Ambulatuar HT ( n=38) 27 (% 71.1) 11 (% 28.9) >005

Hedef Organ Hasar1 Sikligi 39 (%66.1) 14 (%60.8) >0.05

Tablo 23. Olgularin Ortalama Kan Biyokimyasal Degerleri

Ortalama Kan Biyokimyasal Degerleri

Ure (mg/dl) 2,8+6,9
Kreatinin (mg/dl) 0,65+0,29
Urik asit (mg/dl) 5,0£1,88
hsCRP (mg/dl) 0,28+0,33
Homosistein (ul/1) 9.71£3,75
Trigliserid (mg/dl) 96,4+45,7
Tkollesterol (mg/dl) 163,94+27,7
HDL (mg/dl) 44,5+10,8
LDL (mg/dl) 107,7+30,2
Lipoprotein a (mg/dl) 37,6+44.3
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Olgular maskeli HT, beyaz onliik HT, ambulatuar HT ve YIKBI ve klinik
Olctimlerde hipertansiyon saptanmayan normotansif olgular olmak iizere dort gruba
ayrildi. Bu dort grup arasinda kan biyokimyasal degerleri karsilagtirildiginda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Tablo 24°de grublar arasindaki ortalama

kan biyokimyasal degerleri verilmistir.

Tablo 24. Hipertansiyon Tiplerine Gore Kan Biyokimyasal Degerlerin

Karsilagtirilmasi

Ambula | Maskeli | Beyaz onliik | Normotansif | P

tuar HT | HT HT n=17

n=38 n=44 n=21
Ure (mg/dl) 26.95 23.46 20.21 24.93 0.13
Kreatinin (mg/dl) 0.719 0.644 0.627 0.554 0.075
Urik asit (mg/dl) 4.845 5.145 4.881 4.665 0.854
hsCRP (mg/dl) 0.53 0.47 0.64 0.25 0.287
Homosistein 9.80 9.40 9.16 11.01 0.585
Trigliserid (mg/dl) 88.24 87.50 97.62 91.29 0.347
Tkollesterol (mg/dl) 163.61 | 158.41 |184.24 213.00 0.141
HDL (mg/dl) 55.37 | 54.95 |56.33 51.88 0.666
LDL(mg/dl) 89.5 92.11 [90.81 82.76 0.168
Lipoprotein a (mg/dl) | 21.9 24.97 31.37 22.6 0.343
Mikroalbumin (png) 12.52 11.19 15.36 6.91 0.28

HiPERTANSIiYONDA HEDEF ORGAN HASARI

Hedef organ hasart agisindan bakildiginda en sik hipertansif retinopati
saptandi. 29 (%24) olguda hipertansif retinopati, 21 olguda (%20.4) bobrek tututlumu
(mikroalbiiminiiri), 13 olguda (%10.8) sol ventrikiil kitle indeksinde artig saptandi.
Olgularm hedef organ tutulumlarinin dagilimi Tablo 25°de gosterilmistir.

48




Tablo 25. Olgularin Hedef Organ Tutululumlarinin Degerlendirilmesi

Hedef organ n (%)
Retinopati 29 (%24)

Evre 1 11

Evre 2 18
Nefropati

Mikroalbiiminiiri 21 (%20.4)
Kardiyopati

SVKI artist 13 (%10.8)

Bobrek tutulumu agisindan bakilan mikroalbuminiiri 120 hastadan 21’inde
yiiksek bulundu. 24 saatlik idrarda ortalama mikroalbumin diizeyi 11,82+14.23 pg/dl
olarak saptandi. Idrar mikroalbumin ortalamalar1 agisindan hipertansiyon tipleri
arasinda anlamli fark saptanmadi. Idrar mikroalbumin degerleri ile giindiiz sistolik
kan basinci yiikii arasinda anlamli iliski saptandi. Idrar mikroalbumin atilimi ile non-

dipper kan basinci arasinda iliski saptanmadi.

Klasik hedef organ tutulumu yamisira HT vaskiiler degisiklik yapan bir
hastaliktir. Olgularin erken vaskiiler degisikliklerin gosterilmesi amaci ile hastalara

cIMT kalinlig1 (morfolojik), Vicorder ile PWV ve sAix (fonksiyonel) 6l¢iimii yapildi.

Tablo 26°da olgularin erken vaskiiler degisiklikleri gosterilmistir.

Tablo 26. Olgularin Erken Vaskiiler Degisikliklerinin Ortalama Degerleri

Alx (%) 9.41+ 8.54
PWV cf (m/sn) 5.79+0.83
cIMT (mm) 0.46+0.06
SVKI (gr/m*") 27.4+0.96
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Toplam 56 olguda (%46.7) cIMT artis1, 44 (9%36.7) olguda sAix yiiksekligi,
27 (%22.5) PWV yiiksekligi saptandi. Olgularin erken vaskiiler degisikliklerinin
degerlendirilmesinde en siklikla cIMT artist goriildii. Olgularin erken vaskiiler

degisiklik degerlendirilmesi tablo 27°de verilmistir.

Tablo 27. Olgularin Erken Vaskiiler Degisikliklerin Degerlendirilmesi

cIMT artist 56 (%46.7)
var 56
yok 64
sAix ylUksekligi 44 (%36.7)
Var 44
Yok 76

PWV ylksekligi
var
yok

27 (%22.5)
27
93

Olgularmn hipertansiyonun hedef organ hasar1 agisinda hipertansiyon tipleri ile

karsilagtirilmas1 yapildiginda hedef organ hasari sikligi agisindan maskeli HT ile
BOHT ve diger hipertansiyon tipleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi. Tablo 28’de HT hedef organ hasarmin HT tiplerine goére dagilimi
gosterilmistir. Maskeli HT da hipertansif retinopati sikligi, cIMT ve sAIX yiiksekligi
daha fazla saptandi. Ambulatuar HT olgularinda SVKI (sol ventikiil kitle indeksi),
miroalbuminiiri ve PWYV yliksekligi daha fazla saptandi.
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Tablo 28. HT Hedef Organ Hasarinin HT Tiplerine Gére Daglimi

Hedef Organ Maskeli HT Ambulatuar HT | Beyaz Onliik HT | p
n=44 n=38 n=21

Retinopati 16 (%38.6) 9 (%23.6) 4 (%19) >0.05
SVKIi 5 (%11.3) 7 (%18.4) 1 (%4.7) >0.05
Nefropati 7 (%15.9) 9 (%23.6) 5 (%23.8) >0.05
cIMT artist 24 (%54.5) 17 (%44.7) 15 (%71.4) >0.05
PWYV Yiiksekligi | 10 (%22.7) 12 (%31.5) 5 (%23.8) >0.05
sAix Yiksekligi | 18 (%640.9) 15 (%39.4) 7 (%33.3) >0.05
Toplam 80 69 32

KB yiikleri ile hedef organ hasari karsilastirildi. Spearman Korelasyon Analizi
yaptildi. Giindiiz sistolik KB vyiikii ile PVW, sAIX, cIMT arasinda anlaml1 birliktelik
saptand1. Giindiiz sistolik ve Giindiiz diastolic yiik ie SAIX ve cIMT arasinda iliski
bulundu. agir hedef organ hasari ile en sik giden HT tipidir. Gece diastolik KB yiikii
CIMT arasinda iliski saptandi. Tablo 29’da gosterilmistir.

Tablo 29. Kan basinci yiikleri ile hedef organ hasari arasindaki iliski

Glindiiz Gilindiiz Gece SKBY | Gece DKBY
SKBY DKBY
mikroalbuminemi p>0.05 p>0.05 p>0.05 p>0.05
PVW p=0.01 p>0.05 p>0.05 p>0.05
SAIX p=0.04 p=0.01 p=0.01 p>005
sVKI p>0.05 p>0.05 P>0.05 p>0.05
cIMT p=0.02 p=0.01 p=0.05 p=0.001

51




Giindiiz sistolik KB yiikii ve hsCRP degeri ile lipoprotein a degerleri arasinda
istatiksel olarak anlamli saptandi (p<0.05). cIMT degerleri ile PVW, sAIX, sVKI
degerleri arasinda anlamli birliktelik saptand1 (p<0.05).

Inflamatuvar marker olarak bilinen ve inflamasyonun erken belirtesi olarak
kabul edilen yiiksek sensitif CRP ortalamasi hasta grubunda 0,28+0,33 mg/dl;
Hipertansiyon alt gruplar1 arasinda hsCRP ortalama degerlerine bakildiginda HT’da
0,53 mg/dl maskeli HT’da 0.47 mg/dl, beyaz onliik HT’da 0.64 mg/dl, normotansif
olgularda 0,25 mg/dl olarak belirlendi gruplar arasinda hsCRP degerleri arasinda
istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0.28).

Hipertansiyon ile iligkisi son yillarda vurgulanan kan {irik asit diizeyleri bizim
hasta grubunda ortalama 5,0+1,88mg/dl saptandi. (Tablo 22). HT alt gruplar1 arasinda

ve kan basinci evresi arasinda istatistiksel anlamli bulunmada.
Beyaz Onliik Hipertansiyonu

Hastalarin %20.3’tiinde (n=21) ofis kan basinglar1 yiiksek saptanmasina
ragmen YIKBI ile bakildiginda normotansif olarak sonuglandi. Beyaz &nliik
hipertansiyonu olarak degerlendirilen bu hastalarin 15’inde cIMT yiiksek, Vicorder
ile bakilan 5’inde PWV degerleri de 7’sinde sAIX yiiksek bulundu. hastadan 1’inde
SVKI artisi, 4’sinde de goz tutulumu, 5’inde nefropati saptandi. BOH’lu 21 olgunun
19’ununda obezite saptandi ve BOHT unda obezite sikhigi %90.4 (n=19) olarak

saptandi.
Maskeli Hipertansiyon

Caligmamizda maskeli HT siklig1 %42.7 (n=44) olarak saptandi. Maskeli HT
olgularinda daha siklikla non-dipper hipertansiyon saptandi. Maskeli hipertansiyonda
non-dipper siklig1 %72.7 (n=32) olarak saptandi. Maskeli HT olgularinin 24’ %54’
kan basinci yiikleri %50°nin iizerinde saptandi. Maskeli HT %54 agir HT saptandi.
MHT obezite siklig1 %2.2 olarak belirlendi. MHT ailede HT oykiisii varligi %45.4
siklikla saptandi. Maskeli HT %65.9 (n=29)’unda sistolik HT saptandi.

Vaskiiler degisiklikler degerlendirilmesinde en siklikla ¢cIMT artis saptandi.

Ikinci siklikla sAix yiiksekligi ve iigiincii olarak hipertansif retinopati gézlendi. Diger
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hipertansiyon tipleri arasinda en fazla hedef organ hasar1 maskeli HT goriildii. Fakat

istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

Kan basinct yiikii %50 ve iizerinde olan agir HT olgularinda cIMT ve PVW

degerlerinde istatiksel olarak anlamli yiikseklik saptandi.

Kan basinci yiikleri ile hedef organ hasar1 gostergeleiri karsilastirildi. Gilindiiz
sistolik KB yiikii ile mikroalbuminiiri, cIMT, sAIX, PVW, lipoprotein a, hsCRP

arasinda istatiksel olarak anlamli1 fark saptandi.

Gece sistolik ve diastolik kan basinct yiikii ile PVW ve cIMT degerleri

arasinda istatiksel olarak anlamli fark saptandi.

Giindiiz ve gece diastolik yiikleri normal kilolularda olgularda anlaml
yiikseklik saptandi. Giindiiz sistolik yiikii ise obez olgularda anlamli yiikseklik

saptandi.
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TARTISMA

Cocukluk caginda hipertansiyon ve hipertansiyonun yiiksek kardiyovaskiiler
mortalite ve morbidite ile iliskisi son yillarda ciddi bir saglik sorunu haline gelmis ve
giderek 6nem kazanmustir. Cocukluk ¢agi hipertansiyonu erigkin yas grubundaki son
donem bobrek yetmezliginin %50’sinde etyolojik faktor olarak bulunmustur (77). Son
yillarda ¢ocukluk c¢aginda artan hipertansiyon prevalanst ve eriskin
hipertansiyonunun ¢ocukluk doneminde basladiginin bilinmesinden dolay1r kan
basinct degerlendirilmesi ile ilgili ¢alismalar artmistir. Bugiin hipertansiyonun
komplikasyonlarinin ¢ocukluk yaslarinda ortaya c¢iktigir kabul edilmekte ancak ne
siklikla hangi olguda tutulum basladigi bilinmemektedir. Cocukluk ¢ag1
hipertansiyonu  erigkin donemdeki kardiyovaskiiler sistem hastaliklar1  ve
serebrovaskiiler hastaliklar i¢in 6nemli bir risk faktoriidir. Primer hipertansiyonun
obezite, uyku bozukluklari, bozulmus glikoz toleransi, fiziksel aktivite azlig ile
iligkili oldugu bilinmektedir. Morbiditesi olan ¢agimizin hastalig1 hipertansiyonun,
cocukluk ¢aginda risk faktorlerinin belirlenmesi, erken teshis ve tedavi ile kontrol

altina alinmasi onemlidir.

Calismamizda ¢ocukluk ¢agr HT unun erken taninmasi, dnlenmesi ve gerekli
girisimler yapilmasi i¢in ofis dl¢iimleriyle taninamayan ancak 24 saatlik kan basinci
izlemi (YIKBI) ile taninan ve agir hedef organ hasarma neden olan ¢ocukluk ¢ag
maskeli HT sikligin1 ve hedef organ hasar ile iliskisini arastirmak ve erken taninip
degerlendirilebilmesi i¢in hangi parametrelerin 6ncelikle bakilmas1 gerektigini ortaya
koymak istedik. Ayrica ¢ocukluk yas grubu HT larimin hedef organ tutulum sikliginin

ve dagiliminin belirlenmesi istendi.

Cocukluk cag1 hipertansiyon prevalansi agisindan bolgesel varyasyonlar etnik
gruplarin, diyet aligkanliklarinin, ¢evresel faktorlerin, 6l¢iim yontemlerinin ve yas
gruplarinin farklilig: gibi pek cok faktorden kaynaklanir. Bizim galismamizda YIKBI
ile HT saptanan 82 olgunun 54 erkek, 28 kiz olarak saptandi. Cocukluk ¢agi
hipertansiyonunun cinsiyet ile iligkili olmadigina dair c¢alismalar olmakla birlikte
degisik tilke ve etnik gruplarda hipertansiyonun erkek ¢ocuklarda daha sik olduguna
dair sonuglar bildirilmistir. Cheng H. ve ark. tarafindan Cin’de, 2189 c¢ocuk ile
yiiriitiilen prospektif calismada hipertansif erkek olgularin sayisi (643/149) kizlardan
daha yiiksek bulunmustur (71). Yoon EY. ve ark. tarafindan 4296 primer
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hipertansiyonlu adolesanlarda yapilan bir c¢aligmada 2/1 oraninda erkek olgu
hakimiyeti saptanmistir (72). Bizim c¢alismamizda literatiirle uyumlu olarak
hipertansiyon siklig1 erkek cocuklarda daha sik goriildii ve erkek/kiz oran1 2/1 olarak
belirlendi. Bu sonu¢ HT’da cinsiyete bagh genetik yatkinlik oldugunu

diistindiirmektedir.

Hipertansiyon patogenezinde genetik faktorlerin %30-50 oraninda etkili
oldugu bildirilmektedir (73). Hipertansiyonun multifaktdriyel olarak kalitildigina
inanilir. Yapilan c¢alismalarda hipertansif olgularin ¢ogunda aile 0ykiisiiniin olmasi,
cift yumurta ikizlerinden ziyade tek yumurta ikizlerinde daha sik birlikteligin
goriilmesi, parental hipertansiyonlu olgu gruplarinda, adapte ¢ocuklara gore biyolojik
cocuklarda daha sik hipertansiyon goriilmesi, hipertansiyon patogenezindeki genetik
faktorlerin roliinii agik olarak ortaya koymaktadir. Caligmamizdaki 120 hastanin
36’sinda (%72) anne veya babada hipertansiyon Oykiisli saptandi. Bu 36 hasta 19
(%15.8) annede 17 (%14.1) babada HT Oykiisii vardi. Bu durum hipertansiyonda
genetik gecisin ne kadar 6nemli oldugunu ve hasta muayenesi sirasinda HT ait aile
Oykiisii olanlar ¢ocuklarda muayenede aile Oykiisiinliin 6nemini bize gostermektedir
kan basmci 6l¢iimiiniin dogru bir sekilde yapilmasi ve yorumlanmasi gerektigini
gostermektedir. Ailede HT varligr ile HT alt gruplar1 arasinda en stk MHT olgularinda
gortildii. MHT da ailede HT oOykiisii sikligt %45.5 olarak belirlendi. Ailede HT
Oykiisii olmast durumunda MHT riski artmaktadir. Ailede HT Oykiisii olmasi

durumunda MHT agisindan mutlaka YIKBI yapilmalidir.

Cocuklarda hipertansiyon siklikla bir yakinma veya bulguya neden olmaz.
Cogu olgu klinik olarak sessizdir. Agir HT’lu hastalar basagris1 gorme bozuklugu,
burun kanamasi veya bulanti yakinmasi ile bagvurdugu bilinmektedir (78,79,80).
Calismada hastalarin bagvuru yakinmalar1 degerlendirildiginde 120 hastadan 66’sinda
(%55) aktif yakinmasi yoktu. Bu hastalarin ¢ogunda baska nedenlerle basvuru
sirasinda rastlantisal olarak hipertansiyon saptanmistir. Olgularin en sik basvuru
yakinmasi 15’inde (%12,5) bas agrisi, 13’linde (%10.8) burun kanamasi olarak
belirlendi. Bu durum c¢ocukluk ¢ag hipertansiyonun sinsi seyrettiginin bir
gostergesidir. Cocuk yas grubunda hangi nedenle olursa olsun hekime bagvuru
sirasinda kan basinci 6l¢iimiiniin her fizik bakinin bir pargasi olmasi gerektigini bir

kez daha destekleyen onemli bir kanittir. Hastalarin yas dagilimi1 5-24 yas oldugu goz
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Ooniine alindiginda 3 yasindan biiyiik tiim c¢ocuklarda her fizik muayenede kan

basincinin 6l¢iilmesi gerektigi bilgisini desteklemektedir.

Son yillarda obezitede artma, beslenme aliskanliklarindaki olumsuz
degisiklikler sonucu yiiksek kalori, yag ve tuz igeren besinlerin tiiketilmesi, fiziksel
aktivitede azalma, uyku bozukluklar1 ve artan stres faktoriine bagli olarak
addlesanlarda hipertansiyon prevalansida artis saptanmustir. Ozellikle obez ¢ocuklarda
oran %11-30'a kadar yiikselmistir. Son 30 yilda obezite prevalansida 30 kat artig
olmustur. Cagimizda ¢i1g gibi biiyilyen bu sorunun ardindan obezite iliskili
hipertansiyon, dislipidemi, diyabetes mellitus ve degisik derecelerde seker
metabolizma bozuklugu goriilmektedir. 5-16 yas arasinda 25,000 okul cocugu ile
yapilan bir ¢alismada kilolu ve obez c¢ocuklarda, prehipertansiyon ve hipertansiyon
prevalansinin  belirgin  sekilde arttigi  gosterilmistir  (74). Obezite iliskili
hipertansiyondan sorumlu mekanizmalarin insulin rezistansi, sodyum retansiyonu,
artmis sempatik aktivite, renin-anjiotensin-aldosteron sisteminin (RAAS) aktivasyonu
ve bazi sitokinlerin desajina bagli olarak vaskiiler disfonksiyon oldugu diisiiniiliir
(85,88). Ulkemizde Atabek ve ark yaptigi calismada hastaneye basvuran obez
¢ocuklarda hipertansiyon sikligi ad6lesanlarda %31.8, adolesan Oncesi %15 olarak
bildirilmistir (75). Bizim ¢alismamizdaki hastalarin 41°i (%34,1) obez (VKI persentili
>%95); 79’u (%65,8) ise normal kilolu (VKI persentili <%95) olarak degerlendirildi.
VKI ortalamasi 22.7 + 5.3 kg/m? olarak bulundu. YIKBI ile 41 obez olgunun 12’sinde
HT saptandi. Bizim c¢alismamizda obez ¢ocuklarda HT sikligi %29.2 olarak
belirlendi. Obez ve normal kilolu olgular karsilastirildiginda giindiiz SKBY
ortalamas1 obez grupta, giindiiz ve gece DKBY ortalamasi normal kilolu grupta
anlaml1 ytliksek iken, gece-glindiiz sistolik-diyastolik kan basinci ortalamalar1 ve gece
sistolik kan basinci yiikleri agisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi. Obez cocuklarda HT sikhign %29.2 olup bu deger YIKBI ile
desteklenmistir ve bu hastalarda giindiiz SKB yiikii yiiksekti ve bu grupta hedef organ
tutulumu obezitete arasinda anlamli iligki bulunmadi. obezite sikligt HT alt
gruplarindan en stk BOH’unda saptandi. BOH obezite siklig1 %90.4 olarak saptandi.
Obez ¢ocuklarda MHT sikligi %2.6 olarak belirlendi. Obezitenin g¢ocuklarada
MHT’dan daha ¢ok BOH’u igin risk faktorii olusturdugu saptandi. Obez cocuklarda
kKlinik kan basinct 6lgiimiinde HT saptanmasi durumunda BOHT olabilecegi

unutulmamali ve mutlaka YIKBI yapilmalidir.
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Giiniimiizde YIKBI degerlendirilmesi, hipertansiyonun giinliik aktivite ve
fizyolojik degisimlerden etkilenmesi nedeni ile altin standart olarak kabul
edilmektedir (15,16). YIKBI tek ol¢iime gore {istiinliikleri birgok ¢alismada
gosterilmistir. Ofis Olgiimilyle hipertansiyon tanisi konulmasimin ve hedef organ
hasarmin belirlenmesinin YIKBi ne gére yetersiz kaldig1 ortaya konulmustur. YIKBI
ofis kan basinci olgiimii ile kan basinci yiiksekligi saptanan hastalar i¢in rutin
uygulanmas1 gereken bir yontemdir. Ozellikle hipertansiyon riski tasiyan cocuklarda
hipertansiyonu erken saptama olanagi vermektedir. Kardiyovaskiiler mortalite ve
morbidite riskini saptamada YIKBI ofis 6lciimiine gore iistiindiir (16). YIKBI,
hipertansiyon tanisi ile ila¢ baglanan hastalarin ilaca yanitinin degerlendirilmesinde ve
doz ayarlanmasinda dnemlidir. En 6nemli kullanim nedeni maskeli hipertansiyon ve

beyaz onliik hipertansiyonunun saptanmasidir.

Literatiire bakildiginda 6neridigi gibi YIKBI sonuglarinin yorumlanmasinda
Task Force ¢aligma grubunun degerleri kullanilmigtir. Giintimiizde Soergel ve
arkadaglarinin (36) calismalar1 sonucu elde edilen degerlerin Wiihl tarafindan
standartize edilmesi ile elde edilen tablolar kullanilmaktadir (25). Lurbe ve
arkadaslarmin yaptigi calismada saghikli ¢ocuklarda YIKBI degerlendirilmesinde
Task Force tek Olciimde kullanilan degerler kullamilmis ve yiiksek oranda
hipertansiyon tanis1 konulmustur (16,37,38). Yapilan bir caligmada Task Force
egrilerinde normal degerler daha diisiik oldugu i¢in hipertansiyon oranmi %69
saptanmig iken Wiihl ve ark. degerleri kullanildiginda hipertansiyon orant %41’e
diismiistiir. Bizde ¢alismamizda YIKBI yorumlamasinda Wiihl ve ark. olusturdugu

degerleri kullandik.

YIKBI yorumlarinda hipertansiyon sistolik ve/veya diyastolik kan basinci
yiiklerinin yiiksek olmasi hipertansiyon tanisinda kosul olarak kabul edilmektedir
(17,39). Kan basinci yiikii degerlendirmesinde bazi ¢alismalar %25, bazilar1 ise
%30 un {izerini anlaml kabul etmekte, % 50 nin lizerini ise agir hipertansiyon olarak
degerlendirmektedir (2,17,39,40). Ayrica kan basinci yiikiiniin 6zellikle %50°nin
lizerinde olmasinin hedef organ hasari ile, kan basinci ortalamalarindan daha fazla
oranda iligkili olduguda gosterilmistir (17). Biz caligmamizda hipertansiyon taniminda

kan basimci yiiklerini kullandik. Kan basinci yiikii olarak % 25’in iizerini anlamli
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kabul ettik. Kan basinct yikiiniin %50’nin iizerinde olmasimi agir HT olarak

yorumladik.

Hipertansiyon tanimi, YIKBI ile kan basmci ortalamalarmin 95 persentilin
iizerinde ve kan basinct yiiklerinin %?25-50 arasinda saptanan hastalari, agir
hipertansiyon ise YIKBI ile kan basinci ortalamalarmin 95 persentilin ve kan basinci
yiiklerinin  %50’nin {izerinde saptanan hastalar1 kapsamaktadir. Lurbe ve
arkadaslarmin YIKBI sonuglar ile olusturduklar1 bu smflamanm 6zellikle hedef
organ hasarin1 degerlendirmede 6nemli oldugu ve evrelerin arttikga Ozellikle
kardiyovaskiiler risk hasar1 ile ve mikroalbuminiiri ile iligkili oldugu ileri siiriilmiistiir
(41-42). Bizim ¢alismamizda kan basinci yiikleri ile hedef organ hasari gostergeleri
karsilastirildi. Kan basinci yiikii %50 ve iizerinde olan agir HT olgularinda cIMT ve
PVW degerlerinde istatiksel olarak anlamli yiikseklik saptandi. Mikroalbuminiiri ve
SVKI arasinda istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Giindiiz sistolik KB yiikii ile
mikroalbuminiiri, cIMT, sAIX, PVW, lipoprotein a, hsCRP arasinda istatiksel olarak
anlamli fark saptandi. Gece sistolik ve diastolik kan basinci yiikii ile PVW ve cIMT
degerleri arasinda istatiksel olarak anlamli fark saptandi. Buda bize YIKBI
degerlendirilmesinde %50 yiiksek bulunan hastalarda hedef organ tutulumunun
ozellikle erken degisikliklerin basladigin1 gostermektedir. Baglh olarak YIKBI’de kan
basinct yiiklerinin %50’den yiiksek bulunan hastalarda non-farmakolojik tedavinin
faydali olmadiginda tibbi tedavi gerektigi diisiindiirmiistiir. Gece kan basinci yiikleri
ve agir HT’da PVW ve cIMT arasinda pozitif beraberlik saptanmasi 6zellikle gece
HT daha agir seyrettigini diisiindlirmektedir.

Calismamizda ofis Ol¢limle kan basinci normal olan 61 olgunun 44’tinde
YIKBI’lerinde hipertansiyon saptandi. Maskeli hipertansiyon sikligi %72.1 olarak
bulundu. Maskeli hipertansiyon ise ofisde normal &lgiilen kan basincinin YiKBI’de
yiiksek saptanmasidir. Bu hastalarin kalp atim sayilarmin yiiksek oldugu ve ailede
hipertansiyon Oykiisii olan ¢ocuklarda ve obez cocuklarda goriilme sikliginin fazla
oldugu bilinmektedir (43). Yapilan calismalarda sikliginin %7-10 aras1 degismekte
oldugu (16,44) ve kardiyovaskiiler hasar i¢in risk faktorii oldugu gosterilmistir (43).
Matsuoka ve arkadaglarimin (46) yaptiklart ¢alismada maskeli hipertansiyon orani
%11 saptanmis olup, erkeklerde daha fazla goriildiigii ve kardiyovaskiiler hastalik

acisindan risk tasidigr ileri stirtilmistiir. Bizim ¢alismamizda maskeli hipertansiyon
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%72.1 saptanmustir. Bizim calismamizda YIKBI yapilan hastalarda geriye doniik
tekrar ofis 6lglimii gbz Oniine alinarak yorumlanmistir. Elde ettigimiz sonug gergekte
cocuklarda maskeli hipertansiyonun literatliirde belirtilenden daha yiiksek oranda
oldugunu bize disiindiirmiistiir. Literatiirde obez ¢ocuklarda daha sik rastlanmakta
oldugu belirtilsede bizim ¢alismamizda obez ¢ocuklarda maskeli HT siklig1 daha az

bulunmustur.

Beyaz oOnliik hipertansiyonu tek Olglim ile hipertansiyon tanisi konulan
hastalarin YIKBI’de kan basinci ortalamalarinin 95 persentilin altinda ve kan basinci
yiklerinin %25 in altinda olmas1 seklinde tamimlanir (18,47,48). Beyaz Onliik
hipertansiyonunda 06zellikle sempatik sinir sistemi aktivitesinin rol oynadigi ileri
striilmektedir (2). Calismamizda 59 olgunun klinik o6lgiimlerinde hipertansiyon
saptanirken 21 olgunun YIKBI’i normal saptandi. Beyaz énliik hipertansiyonu siklig
%35.5 olarak belirlendi. Yapilan c¢aligmalarda beyaz 6nliikk hipertansiyon
prevelansinin %12 ile 88 arasinda degistigi gosterilmistir (2,43,18,40). Prevelansin bu
genis dagilimi, tanimlamadaki farkliliklara baglanmistir. Sorof ve arkadaslarinin (49)
yaptiklar1 ¢alismada ofis dlciimii ile HT saptanan 115 cocuga YIKBI yapilmus,
sonuglara gore sadece sistolik, diyastolik kan basinci ortalamalarina goére 95
persentilin {izerine hipertansiyon denildiginde beyaz 6nliik hipertansiyonu orani %56
ve kan basinci ortalamalari ile birlikte kan basinci yiikleri de degelendirildiginde bu
oran %35’e digmiistir. Swartz ve arkadaslarimin (50) yaptiklart calismada
hipertansiyon tanis1 konulan hastalara YIKBI’de beyaz énliik hipertansiyonu orani
%46 olarak saptanmustir. Erika ve arkadaslarinin (51) yaptigi ¢calismada ofis 6l¢timii
ile konulan hipertansiyon tanisinin evde kan basinci 6l¢iimii ya da yasam ig¢i kan
basinci izlemi ile sikligiin azaldigi gosterilmistir. Ayni calismada beyaz onliik
hipertansiyon oraninin iki yontemde de benzer c¢iktig1 ve tek Olclime gore bu
yontemlerin daha iistiin yontemler oldugu ileri siiriilmiistiir. Cocukluk ¢aginda beyaz
onliik hipertansiyonu orani erigkinlere gére daha yiiksektir (18). Bizim ¢aligmamizda
YIKBI’ne gére, hem kan basinci ortalamalari 95 persentilin altinda, hem de kan
basinct yiikleri %?25’in altinda olan olgular beyaz onliik hipertansiyonu olarak
sinflandirild1 ve beyaz 6nliik hipertansiyon sikligt %35.5 olarak saptandi. Cocuklarda
yaygin YIKBI kullanimi ile BOH’iin gézden kagmasi ve oldugundan fazla
hipertansiyon tanis1 konmasi engellenmistir. Bazi arastirmalarda beyaz Onliik

hipertansiyonunun benign bir durum olup kardiyovaskiiler risk iligkisi olmadig ileri
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stiriilse de (47,52,53) c¢ogu arasgtirmaci tarafindan beyaz Onliilk hipertansiyonu
prehipertansif bir fenomen olarak kabul edilmekte, eriskin yasta hipertansiyon gelisim
riski ve hedef organ hasari ile iligkili bulunmustur. Ozellikle eriskinlerde bazi
caligmalarda sol ventrikiil hipertrofisi ile iligkisi gosterilmistir (43,18). Cocuklarda
yapilmis olan bir ¢alismada da beyaz onliikk hipertansiyonunun sol ventrikiil kitle
artis1, arteriyel elastisitede bozulma ile iligkili oldugu gosterilmistir (47,40,54,55).
Bizim ¢alismamizda beyaz Onliik hipertansiyonlu olgularda hedef organ hasari
acisindan degerlendirildiginde maskeli HT ve HT olgularina hedef organ hasar1 siklig1
acisindan fark goriilmemistir. BOHT en sik hedef organ hasari cIMT artis1 olarak
gortildii. Bu sonuglar beyaz onliik hipertansiyonun masum olmadigi, hedef organ
hasar1 yapan, takip ve tedavi edilmesi gereken bir klinik oldugu goriistini

desteklemektedir.

Kan basinci fizyolojik olarak gece diisiis gosterir. Fizyolojik olan diurnal ritm,
beyin anterior hipotalamusta bulunan ve melatonin salinimini saglayan
suprakiazmatik niikleus tarafindan diizenlenir (2). Gece sistolik ve diyastolik kan
basincimin %10 oraninda diisiis géstermesi dipper, diismemesi non-dipper olarak
adlandirilir. Yapilan ¢aligsmlarda non-dipper kan basinci tanim1 hedef organ hasari ile
iligkili oldugu bulunmustur (16). Gece beklenen diisiisiin olmayis1 kardiyovaskiiler
oliim, inme, serebrovaskiiler hastaliklarda hazirlayici olarak belirlenmistir (43). Bizim
calismamizda YIKBI ile HT saptanan 82 olgunun 59 non-dipper, 23’ii dipper HT
olarak belirlendi. Maskeli HT da non-dipper HT daha sik saptandi. Hedef organ hasari
agisindan non-dipper HT 6nemli bir gosterge olup non-dipper HT olgularinda daha

fazla hedef organ tutulumu saptanmistir.

Hipertansiyon kan damarlarimin oldugu her dokuyu etkilemektedir ki bu
durumun klinige yansimasi ve hedef organ etkilenmesinin gosterilmesi géz dibinde
hipertansif retinopati, bobrekte mikroalbiiminiiri (proteiniiri) ve en 6nemli olan da

kardiyovaskiiler sistem iizerindeki morfolojik ve fonksiyonel degisiklikleridir.

Go6z dibi incelemesinde 120 hastadan 29’unda (%?24) hipertansif retinopati
saptandi. 11 hastada evre 1; 18 hastada evre 2 hipertansif retinopati ile uyumlu
bulundu. Goz dibinde hipertansif retinopati saptanan 29 olgunun 16’s1 maskeli HT,
9’u HT, 4’1 beyaz onliik HT olgusu olarak saptandi. HT retinopati bulgusu en sik

maskeli HT da saptandi fakat istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Goz dibi
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bulgusuyla KB ytikleri arasinda istatiksel olarak anlamli iligki bulunmamasina ragmen
maskeli HT’larin %46’sinda retinopati ortaya cikmistir. Bu da maskeli HT da
retinopati yoniinden ¢ok dikkatli olunmalidir ve retinopati olmasi bulgularin

basladigin1 gosterir.

Hipertansiyonda renal hasarlanma mekanizmasina bakildiginda, en erken
fizyolojik degisikliklerin vaskiiler yatakta meydana geldigi bilinmektedir. Baslangicta
total renal kan akimi azalirken, filtrasyon fraksiyonu artar ve glomerular filtrasyon
hiz1 sabit kalir. ilk renal vaskiiler lezyon afferent arteriolde daralmadir. Afferent
arterioldeki fokal spazm, endotel 6demi, vaskiiler diiz kas hipertrofisi, internal elastik
laminada genisleme ve dejeneratif degisikliklere yol a¢maktadir (81). Esansiyel
hipertansiyonda mikroalbuminiiri mekanizmasi, hiperfiltrasyon, glomerular bazal
membran anormallikleri, endotel disfonksiyonu ve nefrosklerozdur (82).
Kardiyovaskiiler hastalik ve erken oliimle giiclii bagintili olan mikroalbumintiri
yaygin endotel hasarinin bir gdstergesi olarak kabul edilmektedir (84). Idrar albumin
ekskresyon hizinin >30mg/24h ya da >20ug/dk olmasi mikroalbuminiiri olarak
adlandirlir. Mikroalbuminiiri ile YIKBI nin tek 6l¢iime gore daha iliskili oldugunu
gosteren caligmalar vardir (83-85). Oliveras ve arkadaslarimin (86) calismasinda
YIKBI yapilan 356 hastada mikroalbuminiiri ile gece sistolik kan basimc1 yiiksekligi
iligkili bulunmustur. Belsha ve arkadaslarmin (83,87,88) yaptiklar1 c¢alismada ise
YIKBI ile idrarla mikroalbumin atilminm iliskili olmadigi ancak ozellikle
mikroalbuminiiri agisindan yiiksek riskli olan gruplarda; O6rnegin tip 1 diabetes
mellituslu hastalarda YIKBI ile mikroalbuminiirinin iliskili oldugu ileri siiriilmiistiir.
Redon ve arkadaglar1 (89) iiriner mikroalbumin atilimi ile sol ventrikiil hipertrofisinin
iliskili oldugunu gostermislerdir. Calismamizda renal etkilenmenin gdsterilmesi
amaci ile bakilan mikroalbliminiiri (>20 mcg/dk) olarak degerlendirilen 21 hasta
saptandi. Bu olgularin 9’u HT, 7’si maskeli HT, 5’1 beyaz onliik HT oldugu saptandi.
Mikroalbumin diizeyleri ile HT alt gruplar1 arasinda istatiksel olarak anlamli fark
saptanmadi. Kan basinci yiikleri ve mikroalbumin diizeyleri arasinda istatiksel olarak
anlaml fark saptanmadi. Agir hipertansiyon mikroalbumin atilimi arasinda istatiksel
olarak anlaml fark saptanmadi. Ancak idrar mikroalbumin atilimi ile, gilindiiz sistolik
kan basinci yiikii arasinda istatiksel olarak anlamli baginti bulundu. Kan basincinin
artmasi ve siireci ile mikroalbumin atiliminin da arttigin1 gostermekte ve bu HT da en

eski ve en agir tutulumdur ve maskeli HT’da bulunmaktadir.

61



Kardiyak etkilenmenin incelenmesi ac¢isindan bakilan Ekokardiografik
incelemede 120 hastadan 13’iinde (%10,8) sol ventrikiil hipertrofisi goriildii.
Interventrikiiler septum kalinlig, sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1, arka duvar kalinlig
kullanilarak hesaplanan sol ventrikiil kitle indeksi 13 hastada yiiksek saptandi. SVKI
yiiksek saptanan 13 hastanin 7’si HT, 5’1 maskeli HT 1’1 beyaz onliik HT olarak
saptandi. Sol ventikiil kitle indeksi ortalamasi 27.4+0.96 gr/ m>’ olarak belirlendi. HT
tipleri arasinda sol ventikiil kitle indeksi ve sol ventikiil hipertrofisi arasinda istatiksel
anlamli fark saptanmadi. Kan basinci yiikleri ve agir HT ile sol ventikdl kitle indeksi
arasinda istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Ancak ambulatuar HT olan 38
hastanin 7’sinde %18’inde sol ventikiil hipertrofisi ortaya ¢ikmasi neden bu da

ambulatuar HT da ge¢ donemde sol ventikiil hasar1 ortaya ¢iktigin1 gostermektedir.

Kardiyak etkilenmenin erken bulgusu olarak bakilan karotis intima media
kalinligr bizim calisgmamizda hedef organ hasar gdstergelerinden en sik saptanan
hedef organ hasar gostergesi olarak saptandi. 120 olgudan 56’sinda (%46,7) cIMT
degerinde yiikseklik saptandi. Bu olgularin 24°i maskeli HT, 17°si ambulatuar HT,
15’1 beyaz onliik HT olarak belirlendi. cIMT ort: 0.46+0.06 olarak belirlendi. cIMT
degerleri le HT alt gruplari arasinda anlamli fark saptanmadi. cIMT ile giindiiz
sistolik gece hem sistolik hem diastolik kan basinci yiikleri arasinda istatiksel olarak
anlamli fark saptandi. cIMT degerleri ile PVW, sAIX, SVKI degerleri arasinda
anlamli birliktelik saptandi. Son yillarda yapilan ¢alismalarda karotis intima media
kalinlik artig1 subklinik aterosklerozun gostergesi oldugu ve orta risk grubu hastalarda
bile arttigi gosterilmistir (76). Bu ¢aligmada intimal kalinligin fonksiyonel
degisiklikler bulundu. G6z tutulumu erken morfolojik degisiklikler olarak maskeli HT
en sik gosterge mutlaka arastirmasi gerektigini diisiinmekteyiz. Bu sonuglar hafif, orta
ve agir HT genellikle fonksiyonel olarak degerine bakilacagi cIMT bakilmasinin
mutlaka gerekliligidir.

HT erken damar hasar1 gostergeleri son yillarda gelistirilen aletle
yorumlanmaktadir calismamizda ViKorder ile bakilan nabiz dalga hizi ve karotis-
femoral augmentasyon indeksi degerleri degerlendirildi. 120 olgudan 44 (%36.7)
olguda sAIX vyiiksekligi saptand1 ve HT hedef organ hasar1 gostergelerinden ikinci
siklikla saptanan bulgu olarak belirlendi. 18 maskeli HT 15 HT 7’si beyaz 6nliik HT

olgusu olarak belirlendi HT alt tipleri arasinda sAIX degerleri arasinda istatiksel

62



olarak anlaml1 fark saptanmadi. SAIX degeri ile giindiiz sistolik kan basinc1 yiikii ve

cIMT degeri arasinda istatiksel olarak anlamli birliktelik saptandi.

Nabiz dalga hizi incelemesinde kontrol degeri olarak kabul edilen 5.79+0.83
m/sn degerinin lizerinde 27 hasta (%22) saptandi. Bu hastalarin 10’u maskeli HT,
12’si ambulatuar HT, 5’1 beyaz onliikk HT u olarak degerlendirildi. PVW degerleri ile
HT alt gruplar1 arasinda istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Giindiiz, gece
sistolik ve gece diastolik kan basinci ylik degerleri ile PVW degeri arasinda birliktelik

sapandi.

Hipertansiyonlu hastalarin %46.7’sinde cIMT, %10.8’inde sol ventrikiil
hipertrofisi, %22.5’sinda nabiz dalga hizi, %36.7°sinde augmentasyon indeksinde
artis ortaya cikmaktadir. Olgularda en sik hedef organ hasari olarak cIMT artisi
mevcuttur hedef organ hasar1 gostergeleri olarak ilk ortaya c¢ikanin cIMT artisi
oldugunu diisiinmekteyiz. YIKBI de kan basinci yiikii %50 ve iizerinde olan agir HT
olgularinda KB yiikii %50’in altinda olan olgularla karsilastirildiginda cIMT ve PVW
degerleri arasinda istatiksel olarak anlamli fark saptanirken mikroalbuminemi ve
SVKI arasinda birliktelik saptanmadi. Hedef organ hasar1 gostergelerinden cIMT ve
PVW degerlerindeki artisin HT nun agirhigiyla ile iliskili oldugu gdstermektedir.
cIMT ve PVW degerlerinin agir HT olgularinda hedef organ hasarmin giiclii

gostergelerinden oldugu olarak kabul edilmelidir.

Sonug olarak, cocukluk ¢caginda primer hipertansiyon yiiksek kardiyovaskiiler
morbidite ve mortalitesi nedeni ile ciddi bir saglik sorunudur ve komplikasyonlari
erigkin grubundan once g¢ocukluk yas grubunda ortaya cikmaktadir. Maskeli HT
olgularmi tanimada ofis kan basinc1 Olglim yoOntemleri yetersiz kalmaktadir.
Calismamizda cocuklarda maskeli HT sikligi %72 sikliginda bulundu. Bu sonug
maskeli HT un beklenilenden daha sik bir HT tipi oldugunu gosterdi. Ayrica
calismamizda maskeli HT’lu hastalarin en az ambulatuar HT’lu hastalar kadar hedef
organ tutulumu gosterdigi bulundu. YIKBI yapilan hastalarda sistolik HT yiiksekligi
gostermektedir. Bu sonuglar bize maskeli HT ¢ocuk yas grubunda gozden
kagirldigini ge¢ tani aldigimi vurgulamaktadir. Kan basinci yiiksekligi kuskusu
duyulan hastalarda aile oykiisii yoniinden irdelenmeli aile Oykiisii olan hastalarda
kesin tanis1 icin YIKBI yapilmalidir. Cocukluk yas grubunda aile dykiisiinde HT olan

olgularda ofis kan basinc1 8l¢iimii ile yetinilmemeli mutlaka YIKBI yapilmalidir.
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SONUC VE ONERILER

Calismada  hastalarin  bagvuru  yakinmalar1  degerlendirildiginde 120
hastadan %55’ inde aktif yakinmasi yoktu. Bu hastalarin ¢ogunda baska nedenlerle
basvuru sirasinda rastlantisal olarak hipertansiyon saptanmistir. 3 yasindan biiyiik

tiim ¢ocuklarda her fizik muayenede kan basincinin dlglilmesi gerekmektedir.

. Hipertansiyonun tanisinda giinliik aktivite ve fizyolojik degisimlerden etkilenmesi
nedeni ile giiniimiizde YIKBI degerlendirilmesi altin standart olarak kabul
edilmelidir. YIKBI nin tek l¢iime gore iistiinliigii gdsterilmistir. Klinikte dlgiimle
hipertansiyon tanis1 konulmasinin ve hedef organ hasar1 belirlenmesinde YIKBI

gore yetersiz kaldig1 ortaya konulmustur.

Cocukluk caginda primer hipertansiyon yiiksek kardiyovaskiiler morbidite ve
mortalitesi nedeni ile ciddi bir saglik sorunudur ve komplikasyonlar1 heniiz daha

cocukluk yas grubunda ortaya ¢ikmaktadir.

Cocuklarda maskeli hipertansiyonun literatiirde belirtilenden daha yiiksek oranda
oldugu bulunmustur.

Cocukluk ¢aginda primer hipertansiyona bagli kardiyovaskiiler sistem etkilenmesi
morfolojik ve fonksiyonel olarak simiflandirildiginda fonksiyonel etkilenme,
morfolojik etkilenmeye gore daha erken ortaya ¢ikmaktadir.

Kardiyak etkilenmenin erken bulgusu olarak bakilan karotis intima media kalinligi
bizim ¢alisjmamizda hedef organ hasar gostergelerinden en sik saptanan hedef
organ hasar gostergesi olarak saptandi. Bu sonug¢ tiim HT olgularinda cIMT
bakilma gerekliligini gdsterdi.

Obezitede HT siklig1 %29.2 (n=12) olarak belirlendi YIKBI ile desteklendi.

. BOHT’unun %90.4’{inde obezite saptandi. Obezitenin ¢ocuklarada BOHT u i¢in
risk faktorii olusturdugu saptandi. Obez c¢ocuklarda ofis kan basinci dl¢limiinde
HT saptanmasi durumunda BOHT olabilecegi unutulmamali ve mutlaka YIKBI
yapilmalidir.

. Ailede HT varlig1 ile HT alt gruplar1 arasinda en stk MHT olgularinda goriildii.
MHT’da ailede HT oOykiisii siklig1 %45.5 olarak belirlendi. Ailede HT Oykiisii
olmas1 durumunda MHT riski artmaktadir. Ailede HT 6ykiisii olmasi1 durumunda

MHT agcisindan mutlaka YIKBI yapilmalidir.
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Maskeli HT larin %46’sinda retinopati ortaya ¢ikmistir. Cocukluk ¢agi maskeli
hipertansiyonda goz etkilenmesi erken goriilebilen bir bulgudur. Bu nedenle
maskeli HT’da retinopati yoniinden cok dikkatli olunmalidir ve hipertansif
retinopati olmasi bulgularin bagladigini gosterir.

Ambulatuar HT olan 38 hastanin 7’sinde %18’inde sol ventikiil hipertrofisi
ortaya ¢ikmasi neden bu da ambulatuar HT da daha siklikla sol ventikiil hasarina
neden oldugu saptandi.

Beyaz onliik hipertansiyonu masum goziiken ancak hedef organ hasar1 yapan,
takip ve tedavi edilmesi gereken bir klinik tablodur.

Giindiiz sistolik KB yiikii ile lipoprotein a, hsCRP degerleri arasinda birliktelik
saptandi. Cocuklarda primer hipertansiyon sistemik vaskiiler inflamasyon ve
endotel hasar1 ile giden bir durum oldugu ve kardiyovaskiiler sistem
hasarlanmasinda inflamasyonun rolii gosterildi.

YIKBI ile degerlendirildiginde, saglikli cocuk izleminde klinik kan basinci
Ol¢iimii ile hipertansiyon saptanan 59 olgunun 21 (%35.5)’inde beyaz Onliik
hipertansiyonu oldugu saptanmustir. YIKBI kullanimi ile BOH’iin atlanmasinin
engellenecegi ve oldugundan fazla hipertansiyon tanisi konulmayacagi
distinilmistr.

YIKBI’ye gore kan basinci yiiklerinde artis ile PVW, cIMT degerleri ile pozitif
beraberlik saptandi. Agir HT SVKI’de artis ve renal (mikroalbumin) etkilenmeye
neden olmaktadir. Hedef organ gostergeleri i¢inde kardiak ve renal etkilenmenin
HT ge¢ donem bulgular1 oldugu diistintilmiistiir.

Maskeli HT daha siklikla non-dipper 6zellik gosterdigi.

Non-dipper HT’da dipper HT’a gore daha sik hedef organ hasari yapmakta
oldugu gosterildi.

MHT 9%54°1 kan basinct yiikleri %50’nin iizerinde saptandi. MHT un siklikla
agir HT seklinde seyrettigi goriildii.

Maskeli HT en sik giindiiz sistolik KB yiikiinde artis saptandi.

Giindiiz sistolik KB yiikii ile mikroalbuminiiri, cIMT, sAIX, PVW, lipoprotein a,
hsCRP degerleri arasinda istatiksel olarak anlamli fark saptandi.

Glindiiz sistolik HT agir hedef organ hasar ile en sik giden HT tipidir. MHT en
sik goriilen giindiiz sistolik HT dur. Giindiiz sistolik HT olmasi durumunda hedef

organ hasar1 agisindan yakin izlenmelidir ve mutlaka tedavi edilmelidir.
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Giindiiz sistolik KB yiikii ile hsCRP ve lipopretin a degerleri arasinda pozitif
birliktelik oldugu diisiiniiliirse, MHT da en sik goriilen HT un gilindiiz sistolik HT
oldugu goz oniline alindiginda lipopretein a ve hsCRP’in MHT i¢in belirleyici
faktor olabilecegini diisiinmekteyiz.

Gece HT ile cIMT ve sAIX gibi vaskiiler hasarlamaya neden olmaktadir.

Giindiiz SKBY ortalamasi obez grupta, daha yliksek olmasi nedeniyle SKBY ile
vaskiiler ve renal hasarlanmaya neden oldugundan Ozellikle obez hastalarda
YIKBI ile HT degerlendirilmelidir.

Normal kilolu c¢ocuklarda giindiiz ve gece DKBY ortalamas1 daha yiiksek

saptanmasina ragmen hedef organ hasar1 agisindan risk olusturmadigi goriildii.
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OZET

COCUKLARDAKiI MASKELi HIiPERTANSiYON SIKLIGI VE HEDEF
ORGAN HASARI iLE ILiSKiSI

Son yillarda, okul ¢agi c¢ocukluk doneminde artan obezite ile paralel artis
gosteren primer hipertansiyon ileri yaslarda kronik bobrek hastaligi i¢in en onemli
risk faktoriidiir. Kan basicinin organizmanin giinliik aktiviteleri ile birlikte stirekli
degisim gostermesi nedeni ile hipertansiyon tanist konulmasinda yasam i¢i kan
basinci dl¢limii altin standarttir. Yasam i¢i kan basinct izlemi giindiiz ve gece kan
basinct yiikiinii gosterebilme, kan basinci tipinin belirlenmesi, tedavinin izlemi ve
klinik 6l¢iimlerde normal saptanan kan basincinin 24 saatlik kan basinci izleminde
yiiksek saptandigit maskeli HT un erken taninmasi yoniinden énemlidir. Bu ¢alismada
klinik 6l¢iimlerde taninamayan ancak 24 saatlik kan basinci izlemi (YIKBI) ile HT
tanist konan ve agir hedef organ hasarina neden olan ¢ocukluk ¢agr maskeli HT
sikligini, maskeli HT’da hedef organ hasarinin sikligini belirlemek ve erken donemde

nasil izlemek gerektigini saptamak istedik.

Bu calismaya birinci basamak saglik kuruluslarinda kan basinglari 6lgiiliip, Task
Force ¢alisma grubunun yas, cins, boya gore belirledigi normallere gore 90 persentilin
iizerinde saptanarak 120 ¢ocuk (64 erkek, 53 kiz) alindi. Caligmaya alinan tiim
cocuklarin fizik baki, laboratuvar ve goriintiileme yontemleri ile degerlendirilerek
sekonder hipertansiyon nedenleri diglandi. Hipertansiyon degerlendirilmesi hastalarin
klinik kan basinglar1 6l¢glimii otomatik kan basinci 6lgiim cihazi (Omron 705IT) ile
ossilometrik yontemle yapildi. Yasam ici kan basmci izlemi (YIKBI) Spacelabs

healthcare cihazi kullanilarak biitiin hastalara uygulandi.

Biyokimyasal degerlendirilme ve tiim hastalara hedef organ tutulumunu
gostermek amaciyla Vicorder ile fonksiyonel (arteriyal katilik karotis-femoral pulse
wave velocity ve augmentasyon indeksi) degerlendirildi, ekokardiyografi ve cIMT
Olclimii ile morfolojik kardiyak etkilenme bakildi. 24 saatlik idrarda mikroalbuminiiri

ile bobrek hasarlanmasi ve géz dibi incelemesi ile goz tutulumu arastirildi.

Calismaya toplam 120 hasta ( erkek 67, kiz 53) alindi. YIKBI sonuglarina
gore YIKBI yapilan 120 olgunun 82’sinde hipertansiyon saptandi. Klinik kan basinci
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Olciimii yapilan 120 olgunun 59’unda hipertansiyon saptandi. MHT siklig1 %42.7
(n=44), beyaz o6nliik hipertansiyonu siklig1 %20.3 (n=21), ambulatuar hipertansiyon
%36.8 (n=38) olarak saptand1. YIKBI’de HT saptanan 82 olgunun 59 non-dipper HT,
23’1 dipper HT olarak belirlendi. Maskeli HT olgularinda ambulatuar HT olgularina
gore non-dipper HT sayisal olarak daha fazla saptanmasina ragmen istatistiksel olarak
anlamli1 fark saptanmadi. Maskeli HT da ailede HT oykiisii siklig1 %45.4 (n=20)’iinde
saptandi. BOHT aile dykiisii siklig1 %28.5 (n=6), ambulatuar HT’da %26.3 (n=10)
olarak saptandi. Obez cocuklarda HT sikligi %29.2 olup bu deger YIKBI ile
desteklenmistir ve bu hastalarda giindiiz sistolik KB yiikii yiiksekti ve bu grupta hedef
organ tutulumu obezite arasinda anlamli iliski bulunmadi. Obezite sikligi HT alt
gruplarindan en stk BOH unda saptandi. BOH obezite siklig1 %90.4 olarak saptandi.
Obez c¢ocuklarda MHT siklig1 %?2.6 olarak belirlendi. Olgularin erken vaskiiler
degisikliklerinin degerlendirilmesinde en siklikla cIMT artis1 goriildii. Toplam 56
olguda (%46.7) cIMT artis1, 44 (%36.7) olguda sAix yiiksekligi, 27 (%22.5) PWV
yiiksekligi saptandi. Kardiyak etkilenmenin erken bulgusu olarak bakilan karotis
intima media kalinlig1 bizim ¢alismamizda hedef organ hasar gostergelerinden en sik
saptanan hedef organ hasar gostergesi olarak belirlendi. Hedef organ hasari
degisiklikleri agisindan bakildiginda hipertansif retinopati saptandi 29 (%24) olguda
hipertansif retinopati, 21 olguda (%20.4) bobrek tututlumu (mikroalbiiminiiri), 13
olguda (%10.8) sol wventrikiil kitle indeksinde artis saptandi. Olgularin
hipertansiyonun hedef organ hasar1 agisinda hipertansiyon tipleri ile karsilagtirilmasi
yapildiginda hedef organ hasar1 sikligi agisindan maskeli HT ile BOHT ve diger
hipertansiyon tipleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Maskeli
HT’da hipertansif retinopati sikligi, cIMT ve sAIX yiiksekligi daha fazla saptand.
Ambulatuar HT olgularinda SVKI (sol ventikiil kitle indeksi), miroalbiiminiiri ve
PWYV yiiksekligi daha fazla saptandi. Giindiiz sistolik KB yiikii ile mikroalbiiminemi,
PVW, sAIX, VKI, cIMT arasinda anlaml1 birliktelik saptandi. Giindiiz sistolik HT
agir hedef organ hasari ile en sik giden HT tipidir.

Maskeli HT olgularin1 tanimada klinik kan basinci dl¢im yontemleri yetersiz
kalmaktadir. Maskeli HT agir hedef organ hasarina yol agmasi nedeniyle ¢ocuklarda

yasam i¢i kan basinci 6l¢liimii degerlendirmenin yapilmasi gerektigini diisiinmekteyiz.
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Bizim ¢alismamizda maskeli hipertansiyon %42.7 saptanmistir bu sonug,
gergek maskeli HT oranmnin gostermektedir. Bu da gergekte cocuklarda maskeli
hipertansiyonun literatiirde  belirtilenden daha yiiksek oranda oldugunu
gostermektedir. HT retinopati bulgusu en sik maskeli HT da saptandi. Maskeli HT da
retinopati yoniinden ¢ok dikkatli olunmalidir ve hastalarda retinopati saptanmast HT
yoniinden hastalarin degerlendirilmesi gerektigini diisiindiirmelidir. Calismada beyaz
onliik hipertansiyonun masum olmadig1, hedef organ hasar1 yapan, takip ve tedavi
edilmesi gereken bir klinik oldugu goriisii desteklenmistir. Sonug¢ olarak aile
Oykiisiinde HT olan ¢ocuklarda MHT unun sik olmasi nedeniyle bu ¢ocukta mutlak
yasam i¢i kan basinci dl¢limii ile degerlendirilmeli ve tedaviye baslanmalidir. Obez
cocuklarda BOHT unun oldugu hatirlanmali ve ofis kan basimci yiiksek saptanan

olgularda mutlak YIKBI ile BOHT yoniinden degerlendirilmelidir.
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ABSTRACT

FREQUENCY OF MASKED HYPERTENSION IN CHILDREN AND
RELATIONSHIP WITH END-ORGAN INJURY

Primary Hypertension which shows parallelism with increasing obesity, is the most
important risk factor for chronic renal failure. Lifelong follow up and ambulatory
blood pressure monitoring is essential for the early diagnosis of masked hypertension
(MHT). MHT is diagnosed with 24-hour ambulatory blood pressure monitoring

(ABPM) while routine blood pressure measurements were normal.

This study was oriented to determine the frequency of MHT, the frequency of end-
organ injury in MHT and the optimum early-stage follow up strategies for these
patients. One hundred twenty paediatric patients (64 male, 53 female), with blood
pressure values above 90th percentile according to the reference ranges of Task Force
Working Group measured in primary health care service, were included in this study.
Functional arterial stiffness, carotid-femoral pulse wave velocity (PWV) and systolic
augmentation index (sAIX) were investigated with Vicorder. Morphologic cardiac
assessment was made with echocardiography and carotid intima media thickness
(CIMT) was also measured. Ophthalmic involvement was detected with retinal
examination while renal injury was evaluated with microalbuminuria in 24-hour urine

sample.

According to the results of ABPM, 82 of 120 patients had hypertension. Of these 120
patients only 59 had hypertension in routine measurements. MHT frequency was
found as 42.7% (n=44), white coat HT (WCHT) as 20.3% (=21) and ambulatory HT
(AHT) as 36.8% (n=38). Of 82 patients found as hypertensive in ABPM, 59 had non-
dipper HT and 23 had dipper HT. Statistically significant difference was not present

between dippers and non-dippers.

Family history was present in 45.4% (n=20) of patients with MHT, in 28.5% (n=6) of
WCHT and in 26.3% (n=10) of AHT. HT frequency in obese patients was 29.2% and
sistolic blood pressures were higher especially in daytime. But when compared with
other patients end-organ injury was not significantly different in obese patients.
Obesity was more frequent (90.4%) in patients with WCHT. MHT was found to be

present in 2.6% of obese patients. Increased CIMT was found to be the most
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important indicator of early stage vascular injury. Fifty-six patients (46.7%) had
increased CIMT, 44 (36.7%) had increased sAIX and 27 (22.5%) had increased

PWV. Retinopathy due to hypertension was present in 29 patients (24%),
microalbuminuria in 21 (20.4%) and increased left ventricle mass index (LVMI) in 13
(10.8). Retinopathy, increased cIMT and sAIX were more common in MHT group
while microalbuminuria, increased LVMI and PWV were more common in AHT
group. However, there was not statistically significant difference between MHT and
other HT subgroups in terms of end-organ injury. Daily systolic blood pressure load,
known to be the most common cause of severe end-organ injury, was found to be
correlated with microalbuminuria, increased PVW, sAIX, cIMT and body mass index
(BMI).

In conclusion, routine blood pressure measurements fail to diagnose MHT. Since
MHT may lead to even severe end-organ injury, we believe that ambulatory blood

pressure monitoring should be performed to paediatric patients with high risk.
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