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OZET

Giris ve Amag: Cocukluk ¢ag1 hipertansiyonu son yillarda siklig1 artan 6nemli
bir saglik sorunu haline gelmistir. Bu ¢alismamizin amaci c¢ocuk hastalarda
hipertansiyonun etyolojisi, hedef organ hasari, tan1 tedavi yaklasimlar1 ve demografik

verileri degerlendirmektir.

Yontem: Ankara Bilkent Sehir Hastanesi Cocuk Nefroloji ve Cocuk
Kardiyoloji polikliniklerinde Ocak 2020 ile Aralik 2020 tarihleri arasinda
hipertansiyon tanis1 alan 1 ay -18 yas araliginda ¢ocuk hastalarin verileri retrospektif

olarak taranmustir.

Bulgular: Calismamiza 162 g¢ocuk hasta dahil edilmistir. Hastalarin yas
ortalamas1 12,98 olup bunlarin %60,5°1 erkekti. Hastalarin %58,6’s1 obezdi. Hastalarin
en sik bagvuru sebebi poliklinik kontroliinde kan basinci yiikseligi ile asemptomatik
sebeplerdi. Semptomatik sebepler siklik sirasina gore; bas agrisi, gégiis agrisi, burun
kanamasi, senkop ve carpinti olarak siralanmaktadir. Hastalar altta yatan neden
acisindan incelendiginde %85’inde primer hipertansiyon saptandi, bunlarin %59,7
obez hastaydi. Hastalarin %14,8’inde sekonder hipertansiyon saptandi. Sekonder
hipertansiyon nedenleri en sik %41,6 ile nefrolojik hastaliklar olup bunu endokrin
hastaliklar, kardiyolojik hastaliklar ve diger hastaliklar izledi. Hastalarin aile
Oykiilerinde %40 oraninda hipertansiyon goriildii. Hastalarin Homeostatic Model
Assessment of Insulin Resistance (HOMA-IR) skorlar1 hesaplandi, insiilin direnci
%17,6 hastada pozitif saptandi. Hastalarin iirik asit degerleri ile kan basinci evreleri
ve hedef organ hasarlar1 arasindaki iliski degerlendirildi, anlamli farklilik bulunmadi.
Hastalarin son organ hasari agisindan bobrek degerleri incelendi, %11,7’sinde
proteiniiri saptandi. Hastalarin %19,7’sinde sol ventrikiil hipertrofisi saptandi.
Hastalarin  %3,2’sinde evre 1 hipertansif retinopati saptandi. Hastalarin
gortintiilemelerinde %12,3 renal anomali ve patolojiler saptandi. Renal doppler
incelemesi yapilan hastalardan 3’linde renal arter stenozu saptandi. Hastalarin bagvuru
ve 1 yil sonraki son vizit ofis kan basinglar1 degerlendirildi, basvuru aninda
%10°’nunda normal olarak saptanirken izlem sonrasinda %74’linde kan basinci normal

olarak bulundu. Hastalarin yasam i¢i kan basinglar1 degerlendirildi, en ¢ok yiiklenme
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olan grup gece sistolik yiiklenme olarak saptandi, gece diislis kaybi hastalarin
%54,2’inde goriildii. Hastalarin yasam i¢i kan basinci izlemi (YIKBI) gece diisiisii
olmayanlarla sol ventrikiil hipertrfosi (SVH) arasindaki iliski degerlendirildi, anlamlt
bulunmadi. Hastalarin hepsine non-farmakolojik tedavi (yasam tarz1 degisiklikleri ve
tuzdan fakir diyet) Onerildi. Hastalarin %46,7 farmakolojik tedavi verildi.
Farmakolojik tedaviler i¢in en ¢ok tercih edileni kalsiyum kanal blokorii olmustur,
bunu anjiyotensin doniistiiriici enzim (ACE) inhibitorii, beta blokor, kalsiyum kanal
blokdrii ile ACE inhibitori, beta blokdr ile ACE inhibitdrii, kalsiyum kanal blokori ile

ACE inhibit6rii ve anjiyotensin reseptor blokerleri (ARB) izlemistir.

Sonuglar: Calismamizda ¢ocukluk ¢agi hipertansiyonunun altta yatan en
onemli nedeni obezite olarak saptandi. Hastalarin biiyiik bir kism1 asemptomatikti ve
rutin taramalar sonucunda tan1 aldilar. Bu durum saglam ¢ocuk takiplerinde tansiyon
Olclimiiniin 6nemi gostermektedir. Calismamizda ofis dl¢limleri normal olup, riskli
grupta kabul edilip YIKBI yapilan hastalardan maskeli hipertansiyon tanisi alan
hastalar olmustur. YIKBI’nin gelecekte hem tan1 hem de takipte 6nemi artacaktir.
Hastalarin yariya yakinina farmakolojik tedavi verilmis, tamamina non-farmakolojik
tedavi uygulanmistir. Hastalara farmakolojik olarak en sik kalsiyum kanal blokorleri
verilmigstir. Hastalarin takiplerinde biiyiik ¢ogunlugunun hipertansiyonu gerilemis

tansiyon degerleri normal araliga donmiistiir.

Anahtar Kelimeler: Cocukluk ¢ag1 hipertansiyonu, hedef organ hasari, yasam i¢i kan

basinci izlemi, sol ventrikiil hipertrofisi.



ABSTRACT

Introduction: Childhood hypertension has become an increasingly important
health problem in recent years. The aim of this study is to evaluate the etiology, target
organ damage, diagnosis, treatment approaches, and demographic data of children

with hypertension.

Method: Data of children aged 1 month to 18 years who were diagnosed with
hypertension between January 2020 and December 2020 were retrospectively
reviewed in the Pediatric Nephrology and Pediatric Cardiology Clinics of Ankara
Bilkent City Hospital.

Results: The study included 162 pediatric patients with a mean age of 12.98,
of which 60.5% were male. 58.6% of the patients were obese. The most common
reason for referral was asymptomatic with elevated blood pressure during polyclinic
follow-up visits. Symptomatic reasons were listed in order of frequency as headache,
chest pain, nosebleed, syncope, and palpitation. 85% of the patients were found to have
primary hypertension when examined for underlying causes, of which 59.7% were
obese patients. 14.8% of the patients were diagnosed with secondary hypertension.
The most common causes of secondary hypertension were renal diseases at 41.6%,
followed by endocrine diseases, cardiovascular diseases, and other diseases.
Hypertension was observed in 40% of the patients' family histories. HOMA-IR scores
were calculated for patients, and insulin resistance was positive in 17.6% of patients.
Blood uric acid levels did not show a significant correlation with blood pressure levels
and target organ damage. Renal values were evaluated in terms of final organ damage,
and proteinuria was detected in 11.7% of the patients. Left ventricular hypertrophy
was detected in 19.7% of the patients. Stage 1 hypertensive retinopathy was detected
in 3.2% of the patients. Renal anomalies and pathologies were detected in 12.3% of
the patients. Renal artery stenosis was found in 3 of the patients who underwent renal
Doppler examination. Office blood pressure measurements were evaluated at
admission and 1-year follow-up visits, with normal blood pressure detected in 10% at
admission and 74% during follow-up. Evaluation of patients' life-long blood pressure

levels showed that nighttime systolic loading was the highest, with a nighttime drop



seen in 45.8% of patients. The relationship between those with and without nighttime
drops and left ventricular hypertrophy in ambulatory blood pressure monitoring was
not significant. All patients were advised to receive non-pharmacological treatment
(lifestyle changes and low-salt diet), while 46.7% received pharmacological treatment.
Calcium channel blockers were the most commonly preferred pharmacological
treatment, followed by ACE inhibitors, beta-blockers, calcium channel blockers with
ACE inhibitors, beta-blockers with ACE inhibitors, calcium channel blockers with
ACE inhibitors, and ARBs.

Conclusions: In our study, obesity was found to be the most important
underlying cause of childhood hypertension. The majority of patients were
asymptomatic and were detected through routine screening, highlighting the
importance of blood pressure monitoring in healthy child follow-ups. In our study,
some patients who were considered to be at risk based on office measurements were
diagnosed with masked hypertension through ambulatory blood pressure monitoring.
The importance of ambulatory blood pressure monitoring will increase both in
diagnosis and follow-up in the future. Pharmacological treatment was given to almost
half of the patients, while non-pharmacological treatment was applied to all patients.
Calcium channel blockers were the most commonly prescribed pharmacological
treatment. In the follow-up of patients, the majority of hypertension cases were

reduced to normal range.

Keywords: Childhood hypertension, target organ damage, life-course blood pressure

monitoring, left ventricular hypertrophy.
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1. GIRIS VE AMAC

Hipertansiyon c¢ocukluk doneminde giderek sikligi artan, eriskin donemde
miyokard enfarktiisii, serebrovaskiiler olay ve bobrek yetmezligi gibi 6nemli hedef

organ hasari yapabilen bir hastaliktir.

Obezite prevelansinin artmasiyla ¢ocukluk ¢aginda hipertansiyonun belirgin
bir artis1 oldugu goriilmektedir. Obezitenin yiiksek tansiyon iizerindeki etkisi, 2-5
yasindaki ¢ocuklarda belirgindir. Amerika’da yapilan ¢alismalarda genclerin yaklasik
%20'si obezdir ve obez genglerin %10'a kadar1 hipertansiyona sahiptir (1).

ABD Ulusal Saglik ve Beslenme Inceleme Anketi'nden (NHANES) elde edilen
son veriler, Amerikali genglerin yaklasik %9'unun prehipertansiyona ve %3-4'liniin

hipertansiyona sahip oldugunu géstermektedir (1).

Ulkemizde yapilan Tiirkiye Cocukluk Cag1 Sismanlik Arastirmas1 (COSI TUR
2013) sonuglarina gore; ilkokul ikinci sinif ¢ocuklarinda sismanlik goriilme sikligi
%8,3 ve fazla kiloluluk %14,2 bulunmustur. Ayn1 ¢alismanin 2016 yapilan COSI TUR
2016 sonuglarinda ilkokul 2. smif égrencisi ¢cocuklarm viicut kitle indeksi (VKI) Z
Skoruna gore; %9,9’u sisman, %14,6’s1 kilolu, %74’ normal ve %1,5’1 zayif olarak

bulunmustur (2). Obezitedeki artis dikkat cekmektedir.

Hipertansiyona bagli gelisen son organ hasarini dnceden saptamak, olasi
sonuclar i¢cin 6nlem almak {izere tan1 tedavi rehberleri giincellenmektedir. Kan basinci
siirlariin ¢ocuk hastalarin boy ve yaslarina gore yeniden degerlendirilmesi ile daha

az olas1 hipertansiyon hastalarinin atlanmasi hedeflenmektedir.

Cocukluk doénemi hipertansiyonu i¢in Amerikan Pediatri Akademi (AAP)
tarafindan baslica iki klavuz yaymlanmustir. {lki AAP tarafindan 2004 yilinda
yaymlanan ‘’Cocuklarda ve Ergenlerde Yiiksek Tansiyonun Tani, Degerlendirme ve
Tedavisine iliskin Dordiincii Rapor*’ (3), ikincisi de 2017 de yayinlanan “’Cocuklarda
ve Ergenlerde Yiiksek Tansiyonun Taranmasi ve Yonetimi i¢in Klinik Uygulama
Kilavuzu’’ dur (4).

Calismamizda hastanemize son bir yil i¢inde hipertansiyon tanisi alan 1 ay-18
yas araligindaki hastalarin risk faktorlerini, etyolojik nedenleri ve tedavi takiplerini

inceledik.



2. GENEL BILGILER

2.1. COCUKLUK CAGI HIPERTANSIYON TANIMI

Cocukluklarda AAP ve Avrupa Hipertansiyon Derneginin (ESH) klavuzlarina
gore normal kan basinci yas, cinsiyet ve boya gore 90. persantilden diisiik olmasi
olarak kabul edilmistir (4,5). Hipertansiyon tanim olarak sistolik ve/veya diyastolik
kan basincinin yas, cinsiyet ve boya gore 95. persantil lizeri olmasi olarak
tanimlanmistir. AAP Klavuzu 13 yas ve iizerini, ESH klavuzu ise 16 yas ve iizeri
adolesanlari erigkin hipertansiyon klavuzu (American Heart Association ve American

College of Cardiology) verilerinin kullanilmas1 dnerilmistir (6).

2.1.1. Ofis Ortaminda Kan Basinc1 Ol¢iimii ve Degerlendirilmesi

Cocuk hastalar 3 yasindan sonra senede bir kez, tercihen saglik merkezine her
basvurusunda kan basinci 6l¢timii yapilmalidir. Kan basinci 6lgiimii ¢gocuk sakin, 5
dakika oturur pozisyonda dinlendikten sonra, sag koldan hastanin kol ¢evresinin %80-
%100 "iinli kaplayacak, boyu kol boyunun %40°1 olan manson ile dl¢iilmelidir. Saglik
Bakanligi 2020 Hipertansiyon Klinik Protokoliinde c¢ocuk hastalar i¢in 6l¢iim
yonteminin oskiltatuar olarak yapilmasi Onermislerdir. Osilometrik yoOntemler
(elektronik tansiyon 6l¢iim cihazi) tarama yontemi olarak kullanilabilecegi, yiiksek

Ol¢lim saptanirsa oskiiltatuar yontemlerle dogrulanmasi gerektigi onerilmistir (7).

Cocuklarda hipertansiyon sinir degerleri ile ilgili ilk calismalar 1987 yilinda
Amerikada The National High Blood Pressure Education Progam (NHNPEP) ¢alisma
grubu tarafindan tanimlanmustir (8). Zaman iginde yenilenen rehberin sonuncusu 2004
yilinda ‘Task Force 4. Rapor’ olarak yaymlanmistir. Dordiincii rapora gore yas,
cinsiyet, boya gore %90. persantilin altinda Slgiilen sistolik ve/veya diyastolik kan
basinct degerleri normal olarak degerlendirilmis, %90-%95 persantiller arasini
prehipertansiyon olarak belirlemistir (Tablo 2.1). Dérdiincii raporda yas, cinsiyet, boy
persantillerine gore bakildiginda %95 persantil {izerindeki kan basinci degerlerini
hipertansiyon olarak belirtmis, evre 1 ve evre 2 olmak tizere iki farkli evrede

degerlendirmistir (Tablo 2.1).



Tablo 2.1. Dordiincii rapora gore hipertansiyon tanimi

Sistolik veya Diyastolik Kan Basinci Degerleri
Normal <%90
Prehipertansiyon %90-%95 ya da >120/80 mmHg ve <%95
Evre 1 Hipertansiyon %95 — (%99+5 mmHg)
Evre 2 Hipertansiyon >%99+5 mmHg

Amerikan Pediatri Akademisinin (AAP) 2017 yilinda yayimlanan klavuzunda,
normal kilolu (VKI < 85. persentil olanlar) saglikli 50 bin ¢ocugun kan basinglari
degerlendirilerek yasa ve cinsiyete gore dagilimlar: saptanmistir (4). AAP tarafindan
yayimlanan bu rehberdeki tanimlama ve hipertansiyon evrelemesi Tablo 2.2° de
gosterilmektedir (4). Amerikan Pediatri Akademisi tarafindan yayinlanan son rehbere
gore normal kilolu 1-13 yas araligindaki ¢ocuklarin boy ve cinsiyete gore kendi
araligindaki ¢ocuklardan %90 persantil altinda 6lgiilen sistolik ve/veya diyastolik kan
basinci degerlerini normal aralikta degerlendirmistir. Kan basinci dl¢limlerinde %90
persantil tizerinde %95 persantil altindaki deger araligi yiiksek kan basinci olarak
belirlenmistir. Kan basinci dl¢iimleri boya ve yasa gore % 95 persantilden biiytik, %95
+12 mmhg’ den diisiik araligi ise evre 1 hipertansiyon olarak, %95 persantil +12 mmhg
ya da 140/90 mmhg ve iizerindeki 6l¢timler evre 2 hipertansiyon olarak belirlenmistir,
on iic yasindan biiylik adolasan grup igin belirlenen sinirlar eriskinlere benzer

araliktadir, degerler Tablo 2.2°de gdsterilmistir.

Tablo 2.2. Amerikan Pediatri Akademisi 2017 yilindaki rehberine gore kan basinci
siniflamasi (4)

1-13 yas arasi > 13 yas
Normal KB SKB ve DKB < % 90 SKB <120 ve DKB <80
Yiiksek KB 95 P> SKB ve/veya DKB > 90 P, Veya SKB 120-129 mmHg
95P>KB>120/80 mmHg arasinda,
(hangisi daha diistikse) ve
DKB < 80 mmHg
Evre 1HT 95P+12mmHg >SKB ve/veya DKB KB 130/80 — 139/89 mmHg
>95p
veya
KB 130/80 — 139/89 mmHg arasinda
(hangisi diisiikse)
Evre 2 HT SKB ve/veya DKB > 95P +12 mmHg, veya KB > 140/90 mmHg
KB > 140/90 mmHg (hangisi diisiikse)

KB: kan basinci, HT: hipertansiyon, SKB: sistolik kan basinci, DKB: diyastolik kan basinc1



Yenidogan donemi i¢in Dionne ve ark. tarafindan 2012 yilinda yayinlanan
tablolar kullanilmaktadir (9,10). lay- 1 yas arasinda da Task Force tarafindan

olusturulan degerler kullanilmaktadir (3)

2.1.2. Yasam I¢i Kan Basinci izlemi (YiKBI)

Yasam i¢i kan basinci izlemi hastanin giinliik hayatin1 devam ettirirken 24 saat
boyunca belirli araliklarla otomatik cihaz ile kan basinci 6lgme yontemidir. Yasam igi
kan basinci izlem cihazlari; taginabilir, osilometrik dl¢iim yapan cihazlardir. Hastanin
baskin olarak kullanmadig1 koluna uygun manson ile baglanan otomatik cihaz; gece
Olctimlerinin 30 dk araliklarla, giindiiz dl¢timleri ise 15-20 dk araliklarla yapmaktadir.
Yasam i¢i kan basinci izleminin gegerli sayilabilmesi i¢in en az 40 6l¢iim yapmasi, bu
Olgtimlerden en az 8’inin gece yapilmis olmasi gerekmedir. (11) Giindiiz 6lgtimleri
saat 8:00-20:00 arasinda, gece Olc¢timleri saat 00:00-06:00 arasinda olmalidir. Bu
Ol¢timlerden giindiiz, gece ve 24 saatlik ortalama sistolik, diyastolik ve ortalama kan
basinci degerleri elde edilir. Ortalama kan basinglar1 saglikli cocuklardan elde edilen
dagilim normallerine gore cinsiyet, yas ve boya gore bakilir ve %95’in istiindeki
ortalama degerler hipertansiyon olarak kabul edilir (11). Hipertansif dl¢timlerin tim
Olclimlere orani; gece ve giindiiz olarak ayr1 hesaplanarak yiiklenme olarak
degerlendirilir (12). Cocuk hasta popiilasyonunda yapilan ¢alismalarda %25-%50
tizerinde yliklenmenin hipertansiyona bagli gelisen hedef organ hasari agisindan
anlamli oldugu bildirilmistir (13). Normal popiilasyonda ortalama sistolik kan basinci
degerleri gece gilindiize oranla %10-20 daha diisiiktiir bu gece disiisii olarak
tanimlanmaktadir. Gece diisiisiiniin %10 dan az oldugu durumlara gece diisiisii kayb1
olarak tanimlanmaktadir, hastanin gece uyuyup uyumamasi da degerlendirmede goze
almmalidir. Yapilan ¢aligmalarda, gece diisiisii kayb1 olan hastalarda hipertansif son

organ hasari, 6zellikle de kardiyak etkilenme oldugu saptanmistir (14).

Yasam i¢i kan basinci izleminin ¢ocuk hastalarda kullanimi Amerikan Kalp
Birligi tarafindan 2008 ve 2012 yillarinda incelenmis, giin i¢indeki kan basinci
degiskenligi verilerini saptamasi ve bu verilerin hedef organ hasari ve ilag¢ yanitinin

degerlendirilmesi agisindan kullanilmasini 6nermistir (12).



2.1.3. Evde Kan Basimnei Ol¢iimii

Hipertansiyon tanisinda kullanilan 6lglim yontemlerinden biri de evde kan
basinci 6l¢limiidiir. Osilometrik cihazlarla 6l¢iimii yapacak kisi kullanilacak 6lgme
teknigi agisindan egitilir. Olgiim sakin bir odada, hasta 5 dakika dinlendikten sonra ve
oturur pozisyonda yapilmasi onerilir. Evde kan basinci 6l¢iimii; hem ofis ortaminda
hem de ayakta kan basinci izlemi yontemine gore daha kolay uygulanabilmesi ve
tekrarlanabilir Ol¢iimler elde edilebilmesi gibi avantajlara sahiptir. Oskiiltatuar
yonteme nazaran Olgen kisi faktorii ve yanlis raporlama gibi sorunlar daha azdir. Tiim
bu olumlu yonlerine karsin evde kan basinci dl¢iimiiniin, ¢cocuk popiilasyonda evde
kullanim i¢in yalnizca birka¢ otomatik cihaz dogrulanmistir ve bu cihazlarinda manson
boyutlar1 hakkindaki veriler sinirlidir. Ayrica kan basincint degerlendirmek i¢in hangi
zaman diliminde kag tane evde Ol¢iim yapilmasi gerektigine dair fikir birligi yoktur
(15).

Kullanim1 ve degerlendirmesi basit olan bu yontem yakin takip gereken riskli
hastalarda, antihipertansif kullanan biitiin hastalarda, maskeli ve beyaz Onliik

hipertansiyon tanisinin dogrulanmasinda kullanilmaktadir (16).

Evde kan basinci 6l¢iimiiniin anlik kan basincina gére daha dogru degerleri
yansittig1 ancak yasam i¢i kan basinci izlemi kadar yiiksek duyarlilik ve 6zgiilliige
sahip olmadigi bildirilmistir (12). Tiim bunlara karsilik yasam i¢i kan basinci izleminin
pahal1 bir yontem olmasi, tiim merkezlerde bulunmamasi ve uygulama icin egitimli
personel gerektirmesi nedeniyle evde kan basinci 6l¢iimii giiniimiizde yaygin olarak

kullanilmaktadir.

2.1.4. Beyaz Onliik Hipertansiyonu

Beyaz onliik hipertansiyonu hastanin saglik merkezlerinde 6lgiilen sistolik
ve/veya diyastolik kan basinci degerlerinin yiiksek (95 persentil ve {istii) yasam i¢i
Olciilen kan basinci izleminde Olgiilen kan basinci seviyelerinin normal bulunmasidir.
Bunun 6lglim esnasinda meydana gelen stres, kaygi, heyecan, yorgunluk nedeniyle

artan sempatik aktivite nedeniyle olustugu belirtilmektedir (16).



Beyaz onliik hipertansiyonu ¢ocuk ve ergen hastalarda siklig1 %44 oranlarina
kadar ¢ikmaktadir (16). Beyaz 6nliik hipertansiyon diisiiniilen ¢cocuk ve ergen hastalar
yasam i¢i kan basinci izlemi ile degerlendirilmelidir. Bilgilerin netlesmesi i¢in ¢ok
merkezli, uzun siireli takibi olan, yeterli sayida hasta igeren, ileriye doniik ¢alismalara

ithtiyag vardir.

2.1.5. Maskeli Hipertansiyon

Hastanin saglik merkezlerinde Olgililen anlik kan basicinin normal olmast
ancak ayakta kan basinci izleminde hipertansiyon saptanmasi olarak tanimlanir. Siklig
%7,6 - %26 arasinda degismektedir (16). Cocukluk ¢aginda kronik bobrek hastaliklari,
bobrek nakli, obezite, aort koarktasyonu, kardiyovaskiiler olay Oykiisii ve obstriiktif
uyku apnesi olan hastalarda maskeli hipertansiyon yayginliginin yiiksek oldugu

bulunmustur (17).

2.1.6. Primer (Birincil) Hipertansiyon

Birincil hipertansiyon; 6 yas {istii cocuk ve ergen hastalarda sik goriilen, altta
yatan bir sebep bulunmayan hipertansiyondur (4). Cogunlukla hastalarin sistolik kan
basincinda yiikselme gortiliir. Obezite, kotii ve diizensiz beslenme aligkanligi (yag, tuz
oran1 yiiksek besinler ve kalori igerigi yliksek tatlandirilmis iceceklerin ve gidalarin
asir1 tilketilmesi), genetik yatkinlik, sedanter yasam ile iligkisi bildirilmektedir (18). Bu
hasta grubunda aile oykiisii siklikla goriilen risk faktoriidiir. Cocuk ve ergenlerdeki
birincil hipertansiyon sikligi daha onceleri nadir bir durum iken, diinya capinda
cocukluk ¢ag1 obezite salgini nedeniyle artik yaygin hale gelmistir. Son ¢alismalarda
sikligi %44-50 arasinda saptanmistir (19).

2.1.7. Sekonder (ikincil) Hipertansiyon

Ikincil hipertansiyon; altta yatan diizeltilebilir bir nedene bagli gelisen
hipertansiyondur. Ikincil hipertansiyonu diisiindiiren bulgular; erken cocuklukta
goriilmesi, direngli sistolik kan basinci (SKB) ve/veya diyastolik kan basincit (DKB)
degerleri ile seyretmesi, medikal tedaviye yanit vermemesi ve anormal fizik muayene

bulgularinin saptanmasi uyarict olmalidir (5). Cogunlukla kii¢iik ¢ocuklarda ikincil



hipertansiyon yaygin iken 10 yas lstii cocuk ve ergenlerde birincil hipertansiyon daha

sik goriilmektedir (1).

Ikincil hipertansiyon nedenleri Tablo 2.3 de gosterilmistir (1). Cocuk
hastalarda ikincil hipertansiyon diisiindiiren, uyarict olabilecek fizik muayene

bulgular1 Tablo 2.4° de verilmistir (1).

Tablo 2.3. Cocuk ve ergenlerde ikincil hipertansiyon nedenleri (23)

Renal Hastaliklar

Tekrarlayan Pyelonefrit

Veziko tiretral refli

Bobrek displazileri

Bobrek nakli sonrasi, rekiirrens,
rejeksiyon gibi sorunlar
Hidronefroz (antenatal)

Bobrek travmasi

Borek tiimorleri

Bobregi tutan sistemik hastaliklar (
SLE, vaskiilitler)

Hemolitik iiremik sendrom
Akut tiibiiler nekroz

Ila¢ ve intoksikasyonlar
Sempatomimetikler
Adrenokortikoid hormonlar ve
kortikosteroidler

Kokain

Amfetamin

Civa, kursun, kadmiyum, talyum
zehirlenmeleri

D vitamini entoksikasyonu
Siklosporin ve sirolimus

Oral kontraseptifler
Dekonjestanlar

Vaskiiler Hastahklar

Renal arter lezyonlari(tromboz,
stenoz,anevrizma, fibromiiskiiler
displazi)

Aort koarktasyonu

Renal ven trombozu

Umblikal arter trombozu

Santral ve Otonomik Sinir
Sistemi

Intrakraniyel kitle

Kanama

Intrakraniyel beyin hasar1
Ensefalit

Gullian-Barre sendromu

Norofibromatozis Posterior fossa tiimorleri

Takayasu arteriti Spinal travmalar

Moya moya Hastaligi Porfiri

Arteriyovenoz sant Polimyelit

Endokrin Hastaliklar

Cushing sendromu

Konjenital adrenal hiperplazi

Primer hiperaldosteronizm .

Pseudohipoaldosteronizm tip2 Diger Sebepler

: Preeklampsi

Feokromositoma . .

Hiperkalsemi

Hipertirodi

Liddle sendromu
Mineralokortikoid fazlalig:
Gordon sendromu
Mineralokortikoid fazlaligi
Glukokortikoid direnci

Kronik iist hava yolu tikanikligi

Psikolojik
Anksiyete
Stres




Hipertansif ¢cocuk ve ergen hastalar, ayrintili 6ykii ve sekonder hipertansiyon
lehine fizik muayene bulgular1 agisindan dikkatle sorgulanmalidir. Ciinkii 6ykii ve
fizik muayene; ikincil hipertansiyonun baz tiplerine ileri tetkike gerek kalmaksizin
tan1 koydururken, tani konulamayan hastalarda ise etiyolojik neden agisindan yol

gosterici olmaktadir.

Tablo 2.4. Cocuk ve ergenlerde ikincil hipertansiyon etiyolojisi ile iliskili fizik
muayene bulgulari

Mliskili durum
Kronik bobrek hastalig
Renovaskiiler nedenler

Cushing sendromu

Turner sendromu
Tip 2 diyabet, insiilin direnci
Tiroid hastalig1

Konjenital adrenal hiperplazi

Feokromositoma

Aort koarktasyonu

Sistemik lupus eritematozus
Norofibramatozis
Tuberosklerozis

Williams sendromu

Madde kullanimi1

Uyku apne sendromu

Wilms timori

Fizik inceleme

Solukluk, 6dem, biiyiime geriligi,
metabolik kemik hastalig1 bulgulari
Epigastrik iifiirim

Aydede yiizii, bufalo horgiicii, hirsutizm,
gbvdesel obezite, strialar

Yele boyun, diisiik sag ¢izgisi, ayrik meme
basi
Akantozis nigrikans

Guatr, propitozis, tagikardi
Ambigus genitalya, virilizasyon

Solukluk, ani kizariklik ataklari, terleme,
tasikardi

Alt ekstremite nabizlarinda zayiflama; {ist
ve alt ekstremite kan basinci farkinin
azalmasi

Malar dokiinti

Cafe au lait lekeleri, nérofibromlar
Tiberler, Ash-leaf lekeleri

Cin yiizii, bliylime geriligi, zeka geriligi
Igne giris izleri

Adeno-tonsiller hipertrofi

Karinda kitle

2.1.7.1. Renal ve renovaskiiler nedenler

Cocuk hastalarda renovaskiiler hipertansiyon, ikincil nedenlerin %10 unu
olusturur, altta yatan en sik hastalik ise fibromuskiiler displazidir. Renovaskiiler

nedenler sonucunda hipertansiyon gelisimindeki temel mekanizma da renal arterdeki



daralma sonucunda boébreklerin perfiizyonunun azalmasi nedeniyle jukstaglomeriilar
hiicrelerden, renin salgilanmasi ile baslayan Renin-anjiotensin-aldosteron sistemi
(RAAS) aktivasyonudur. Tek tarafli renal arter darligi1 olan bobrekteki hipoperfiizyona
ikincil artan renin, aldosteron ve anjiotensin seviyeleri, stenotik olmayan bobrek, daha
yiiksek perflizyon basinglarina maruz kalir ve sodyum salgilayarak kan basincini
diisiiren “basing natriiirezi” ile yanit verir. Bu evre, dolagimdaki yiiksek renin miktar1
nedeniyle “renin-bagimli hipertansiyon” olarak isimlendirilir. Ge¢ donemde ya da iki
bobrekte de renal arter darligi olan hastalarda RAAS aktivasyonu sonrasi etkin su ve
tuz atilimi yapilamadigi i¢in basarili tamponlama olamaz. Bu asamada renin diizeyi
normal ya da diisiik bulunur ve bu durum “hacim-bagimli hipertansiyon” olarak

adlandirilir (20).

2.1.7.2. Aort koarktasyonu ve diger kardiyak nedenler

Aort koarktasyonu; genellikle aort kavsinin isthmus seviyesinde darligi ile
karakterize dogumsal bir hastaliktir. Siklig1 her 2500 canli dogumda 1 olarak goriiliir
ve tiim konjenital kalp hastaliklarinin %8-10 nu olusturur. Erkeklerde kadinlara gére
yaklasik 2 kat daha yiiksek goriiliir. Darlik aort kavsinin isthmus bdliimiinde
olmasindan dolay alt ekstremite ve {ist ekstremite arasinda kan basinci farki vardir.
Bu nedenle iist ekstremite (6zellikle sag kol) kan basinci alt ekstremite kan basincindan
20 mmHg (veya daha fazla) yiiksek bulunur. Abdominal aortada darliga neden olan
sistemik vaskiiler hastaliklarda (Norofibromatozis, Williams sendromu, Alagille
sendromu veya Takayasu arteriti) aort koarktasyounda oldugu gibi alt ekstremite ve

iist ekstremite arasinda kan basinci farki vardir (21).

Aort koarktasyonun tedavisinde yaklasim bebeklerde genellikle cerrahi
olmakla birlikte daha biiyiik cocuk ve ergenlerde stentleme veya anjiyoplasti ile tedavi
edilmektedir. Aort koarktasyonlu hastalarinin hipertansiyonu ii¢ evrede incelenir.
Operasyon Oncesi donemde azalmis bobrek perfiizyonu nedeniyle RAAS aktivasyonu
goriiliir. Aort koarktasyonu operasyonun hemen sonrasinda sempatik sinir sistemi
aktivasyonuna bagli paradoks hipertansiyon geligebilir. Hastalarin ameliyat sonrasi
uzun donem izlemlerinde ise vazodilatér maddelere yanit azalmasiyla karakterize

vaskiiler fonksiyon bozuklugu ve baroreseptor duyarliliginda azalma goriiliir (22).



Aort koarktasyonu tanisi ile izlenen hastalarin antihipertansif ihtiyacinin ayakta kan

basinci izlemi 6lgtimleriyle takip edilmesi onerilmektedir (21).

2.1.7.3. Endokrin nedenler

Cesitli endokrinopatiler, genellikle tiroid, paratiroid ve adrenal bezleri
igerenler olmak tizere hipertansiyon ile iligkilidir. Katekolaminler ve glukokortikoidler
gibi bazi hormonlarin fazla salinmasi hipertansiyona neden olabilir. Bunlara ek olarak
biiylime hormonu fazla iiretimi, hiperparatiroidizm, renin salgilayan neoplaziler,
hipotiroidi-hipertiroidi, hiperkalsemi ve diabetes mellitus gibi farkli endokrin
bozukluklarda hipertansiyona sebep olur (23). Endokrinopatiler, ikincil
hipertansiyonun nadir ancak ©onemli bir nedenidir. Yapilan cesitli caligmalarda
cocuklardaki prevalansin  %0,05 ile %6 arasinda oldugu bildirilmistir.
Hipertiroidizmde sistolik hipertansiyon ve tasikardi sik goriiliir; diyastolik kan basinci
genellikle yiikselmez. Hiperkalsemi, ister hiperparatiroidizme ister diger nedenlere
sekonder olsun, vaskiiler tonustaki artis nedeniyle siklikla kan basincinda hafif
yiikselme ile sonuglanir. Adrenokortikal bozukluklar (6rn. aldosteron salgilayan
tiimorler, sodyum tutucu konjenital adrenal hiperplazi, Cushing sendromu), artmis
mineralokortikoid sekresyonu olan hastalarda hipertansiyona neden olabilir.
Feokromositomalar, epinefrin ve norepinefrinin kardiyak ve periferik vaskiiler etkileri
nedeniyle hipertansiyona yol acan katekolamin salgilayan tlimdrlerdir.
Feokromasitoma olan ¢ocuklar, aralikli veya egzersize bagli hipertansiyondan ziyade
genellikle kalicidir. Feokromositoma, ndrofibromatozisli hastalarin yaklasik %5'inde
gelisir ve von Hippel-Lindau hastalig1 gibi bazi genetik bozukluklarda da goriilebilir.
Nadiren sekonder hipertansiyona psddohiperaldosteronizm neden olabilir, bu da
baskilanmis bir renin seviyesi karsisinda kan basincinin yiikselmesine yol acar. Bu tiir
bozukluklar arasinda Liddle sendromu, bariz mineralokortikoid fazlaligi ve
glukokortikoid ile tedavi edilebilen aldosteronizm yer alir. Dogru tan1 ve altta yatan

durumun cerrahi veya farmakolojik yaklagimlari ile tamamen tedavi edilebilirler (1).

2.1.7.4. 1ac iliskili nedenler

Bir dizi kétiiye kullanilan ilaglar, terapotik ajanlar ve toksinler hipertansiyona

neden olabilir. Kokain, kan basincinda hizli bir artisa neden olabilir ve ndbetlere veya
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kafa i¢i kanamaya neden olabilir. Fensiklidin, kronik ké&tiiye kullananlarda kalici hale

gelebilecek gecici hipertansiyona neden olur.

Tiitlin kullanim1 da kan basincini artirabilir. Nazal dekonjestanlar ve dikkat
eksikligi bozuklugu i¢in uyaricilar olarak kullanilan sempatomimetik ajanlar, periferik
vazokonstriksiyon ve degisen derecelerde kardiyak stimiilasyon yaparlar. Cocuklarin
bu etkilere kars1 duyarliliklar1 farklilik gosterir. Oral kontraseptiflerin, diistik 6strojenli
preparatlarin kullanimi ile goriilme siklig1 daha diisiik olmasina ragmen, ergen kizlarda
kan basincinin yiikselmesine katkida bulundugundan siiphelenilmelidir. Siklosporin
ve takrolimus gibi immiinosupressan ajanlar, organ nakli alicilarinda hipertansiyona
neden olur ve etki, kortikosteroidlerin birlikte uygulanmasiyla siddetlenir. Agir metal

(kursun, kadmiyum, civa) zehirlenmesi olan hastalarda kan basinci yiikselebilir (1).

2.1.7.5. Obezite ve hipertansiyon

Obezite ve fazla kilo, >2 yasindaki ¢ocuklar igin viicut kitle endeksi (VKI)
persantilleri ve <2 yasindaki bebekler i¢cin agirlik/boy persentilleri kullanilarak
tanimlanir. Obezite igin kriter VKI>95. persantil {izerinde olmasi ve fazla kilo i¢in VKI

85 ile 95. persentil arasindadir.

Viicut kitle indeksi 90. persentil ve iizeri olan ¢ocuklarda hipertansiyon siklig1
2.5-3.7 kat arttig1 gdsterilmistir (24). Obezite derecesini gdsteren VKI arttik¢a ofis kan
basinct dlglimlerinde anlamli artis saptanmaktadir. Viicut kitle indeksi degeri arttik¢a,
hastalarin 6zellikle 24 saatlik sistolik ve gece sistolik kan basinci degerleri artmaktadir.
Gece sistolik ve diyastolik yasam i¢i kan basinci olglimleri metabolik sendromu
olanlarda anlamli olarak daha yiiksek bulunmaktadir (24). Obez ¢ocuklarda insiilin
direnci indeksi (Homeostasis model of assesment—insiilin resistance/ HOMA-IR)
degerleri arttik¢a gece sistolik kan basinci degerleri artmaktadir. Yapilan ¢aligmalarda
obez c¢ocuklarda insiilin rezistansi olanlarin hem SKB hem de DKB’lerinin daha
yiiksek oldugu gosterilmistir (25). Metabolik sendromlu hipertansif olgularda
hipertansif retinopati, mikroalbliminiiri siklig1 anlamli olarak daha fazla olup, sol
ventrikiil kitlesinde ve miyokardiyal kalinlik indeksindeki artis daha belirgindir. Ote
yandan yine obez c¢ocuklarda atriyal fibrilasyona yatkinlik olusturan kalpte

elektromekanik gecikmenin de oldugu saptanmstir (25).
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Nedenlerine bakacak olursak; hiperinsiilinemi, sempatik sinir sistem
aktivasyonu ve vaskiiler diiz kas proliferasyonu araciligi ile total periferik direnci
arttirirken; renal sempatik sistem aktivasyonu ve aldosteron artis1 lizerinden sodyum

reabsorbsiyonunu, dolayisiyla plazma hacmini arttirmasina katki saglamaktadir (26).

Bu nedenler arasinda en 6nemlisinin otonomik fonksiyon bozukluklar: oldugu
ongoriilmektedir. Sempatik sinir sisteminde hiperaktivite; kalp hizit ve kan
basincindaki dalgalanmalardaki artig, gibi kardiyovaskiiler bulgulara ve plazma
katekolamin diizeylerinde artis gibi nérohumoral bulgulara neden olmaktadir. Uzun
donem sempatik sistem aktivasyonuna bagli olarak ortaya ¢ikan periferik
vazokonstriiksiyon ve renal tiibiiler sodyum reabsorbsiyon artisi kan basincinda
yiikselmeye neden olur (25). Parasempatik ve sempatik sistemlerin dengesindeki
degisikliklerin nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte; insiilin, leptin gibi ¢esitli

hormonlarin etkilerine bagli olabilecegi ongoriilmektedir (26).

Obezite prevelanst i¢inde bulunan toplumun sosyoekonomik durumu,
gelismislik seviyesi, etnik yapiya gore degiskenlik gostermektedir. Son yayinlarda
Amerika Birlesik Devletlerinde okul dncesi (2-5 yas) %8, okul ¢aginda (6-11 yas)
%17, adolasan donemde (12-19) %20’lerde obezite goriilmektedir (27). Ayni bolgede
40 y1l onceki obezite ¢aligmalarindaki verilerin kiyaslandiginda 6-11 yas araliginda
%6, 12-19 yas arasinda %5 oldugu dikkat cekmektedir (28). Ulkemizde yapilan
cocukluk cag1 obezite caligmalarinda obezite sikiligi bolgelere gore degiskenlik
gostermekle beraber son 20 yilda artis oldugu yoniindedir (2). Cocuklarda obezite
multifaktoryeldir. Genetik yatkinlik, kiiltiirel, ¢evresel ve davranigsal farkliliklar,
enerji alimi ile enerji harcamasi arasindaki dengeyi bozarak obezitenin olusumuna
katki saglar. Yiiksek kalorili besinler, biiyiik porsiyonlu beslenme, fastfood, sekerli
igeceklerden olusan kotii beslenmenin ve sedanter yasamin obezite olusumunda rol

oynadigi belirtilmektedir (24).

Obezite hipertansiyonanin yani sira, yagh karaciger, dislipidemi, diabetes
mellitus, obstriiktif uyku apne sendromu gibi bir¢ok hastalik i¢in risk faktoriidiir. Obez
hipertansif hastalarin kilo vermeleri sonrasi kan basinglarinda belirgin dists

saptanmustir (29).
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2.2. KAN BASINCINI ETKILEYEN ETMENLER

2.2.1. Cinsiyet

Normal olarak kabul edilen kan basinci degerleri 12 yasindan sonrasinda
erkeklerde kizlardan daha yiiksektir, erigkin donemde de boyle devam eder (4). Erkek
cocuklarda hipertansiyon goriilme orani kizlara gore 1,5 kat daha fazladir. Bu farkin
cinsiyeti belirleyen hormonlarin farkliligindan kaynaklandigi diistiniilmektedir. Etki
mekanizmalarina bakacak olursak testosteron proksimal tiibiil hiicreline etki ederek
sodyum reabsorbsiyonunu arttirmaktadir, Gstrojen ise distal tiibiil hiicrelerinden

sodyum emilimini azaltmaktadir (30).

2.2.2. Yas

Yas, ¢ocuklarda normal kan basinci belirlemede temel bilesenlerden birisidir
(1,4). Dogumdan sonraki ilk iki ayda sistolik kan basincinda anlamli bir yikselis
goriiliir (8). Cocuklarda 2 ay-1 yas arasinda 6nemli bir fark yoktur. Bir yasindan
ergenlik donemine kadar tedricen artig gosterir. Cocuklarda hipertansiyon sikiligi da

buna pararelel olarak yasla beraber artis gosterir (4).

2.2.3. Boy

Boy, yastan bagimsiz olarak normal kan basincinin en énemli belirleyicisidir

D).

2.2.4. Irk ve Etnisite

Etnik farkliliklarin ¢ocuklarda normal kan basinci iizerinde etkilerinin
kanitlanmisg bir yani olmamakla beraber, yas arttikgca cocukluk ¢agi kan basinci
degerlerinde bazi farkliliklar meydana gelmektedir (33). ABD’de yapilan ¢calismalarda
kan basinci tist sinirt Afrika kokenli erkeklerde daha yiiksektir (4).
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2.2.5. Aile Hikayesi

Cocuk hastalarda goriilen hipertansiyonlarda aile 6ykiisii 6nemlidir, neredeyse
%50 oranda goriiliir. Bu siki beraberligin benzer gevresel faktorler ve genetik temele

bagli oldugu diistiniilmektedir (31).

2.2.6. Genetik ve Epigenetik

Primer hipertansiyonu olan erigkin hastalarda birden fazla genetik faktor
saptanmustir, ¢ocuklarda genetik farkliliklarin etkisi daha aydinlatilmig degildir.
Calismalardan ¢ikan sonuglardan biri de birincil ve ikincil hipertansiyon
patogenezinden farkli genetik profiller oldugudur. Cocuklarda birincil hipertansiyon
klinigine katkis1 olabilecek birden fazla genin olabilecegi diisliniiliiyor. Cocuk ve
ergen popiilasyonunda ikincil hipertansiyona sebep olabilecek tek gen hastaliklar:
vardir. Bunlara Liddle sendromu, tip 1 ve tip 2 pseudohipoaldosteronizm, 11 a-
hidroksilaz eksikligi soylenebilinir (32).

Epigenetik bir bireyin genetik okunmasinda DNA dizilimi disindaki faktorler
tarafindan kontrol edilmesini inceleyen bilim dalidir. Epigenetik mekanizmalar DNA
metilasyonu ve histon diizenlenmesi ile genleri agip kapanmasi veya hangi proteinin
ekprese edilecegi belirlenebilir. Hipertansiyon patogenezinde epigenetigin rolii

oldugunu gosteren ¢alismalar giderek artmaktadir (33).

2.2.7. Perinatal Oykii

Annede hipertansiyon varligi, diisiik dogum agirligi ve dogum haftas1 gibi

perinatal faktorlerin ¢ocukluk cagi kan basincini etkiledigi gosterilmistir (11).

Dogum agirlig1 ve sistolik kan basinct arasinda ters baglanti oldugu rapor
edilmistir (11). Bununla alakali olarak yapilan bir ¢alismada; ¢ok diisiik dogum kilolu
yenidoganlarda dogumu takip eden bir yil igerisinde sistolik kan basincinda artis

olabilecegi bildirilmistir (34).

2.2.8. Tuz Tiketimi ve Beslenme

Giinliik alinmasi1 gereken sodyum miktarinin 1,5 katin1 gecildiginde kan

basincinda artista anlamli  bir yiikselme goriilmektedir (35). Cocuk hasta
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popiilasyonunda giinliik tuz aliminin azaltilmasi kan basincinda kayda deger bir

azalmay1 sagladig1 yapilan ¢alismalarla ortaya konulmustur (36).

Anne siitii alim siiresinin kan basinci lizerine olumlu etkisi bilinmektedir, anne
stitiiniin igeriginin sodyumdan diisiik, ¢oklu doymamis yag asidlerinden ytiksek

olmasiyla iligkilendirilmistir (37).

Potasyum destegi almanin erigkin ¢alismalarinda kan basincini diisiiriicii etkisi
kanitlanmistir (38). Cocuk hastalarda potasyum alimi ile kan basinci arasinda bir iligki
bulunamamistir (39). Kan basinci yiiksekligi olan ergenlere bazi yayinlarda diyet
igeriginde potasyum ve magnezyumdan yiiksek, yagdan diisiik olmas1 6nerilmektedir

(39).

2.2.9. Psikososyal Oykii ve Sosyoekonomi

Stipheli ya da dogrulanmus hipertansiyon tanisi olan ¢ocuk ve ergenlerde detayli
bir psikososyal dykii alinmalidir. Yapilan calismalarda; hem dogum oncesi hem de
cocukluk doneminde stres, erken baslangigli depresyon ve anksiyete gibi olumsuz

deneyimler yetiskinlikte baslayan hipertansiyon ile iliskilendirilmistir (40).

Cocukluk doneminde yasanan diisiik sosyoekonomik kosullarin, erigkin
yastaki hipertansiyon ve kardiyovaskiiler hastalik gelisme riskini arttirdigi

saptanmustir (1).

2.2.10. Urik Asit Diizeyi

Kan iirik asit seviyesinde yliksekligin hipertansiyon ile korelasyon gosterdigi
uzun zamandir bilinen bir bilgidir (41). NHANES ¢alismasinda 12-17 yas arasi, 6036
adolesan tizerinde 1999-2006 yillar1 arasinda yapilmis olan; serum tirik asit diizeyi >
5,5 mg/dl olan hastalarda hipertansiyon goriilme sikligi, serum {irik asit diizeyi < 5,5

mg/dl olan olgulara gore 2 kat daha fazla bulunmustur (41).

Cocuklar iizerinde yapilan ¢alismalarda kan tirik asit dlizeyini diistirmek amacl
verilen tedavilerin basarilari daha kanitlanmamustir, olas1 yan etkiler géz Oniine
alindigindan hipertansiyon tedavisinde iirik asidi diisiiriicii tedavilerin uzun stireli

kullanimi1 onerilmemektedir.
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2.3. HIPERTANSIYON TANISAL DEGERLENDIRME

Birincil degerlendirme, hipertansiyon (HT) ile iliskili olas1 nedenlerin ve/veya
komorbiditelerin belirlenmesine odaklanir. Degerlendirme, uygun hasta oykiisiinii,
aile Oykdisiinii, fizik muayeneyi, laboratuvar degerlendirmesini ve goriintiilemeyi

icermelidir.

Tam bir fizik muayene, HT'nin potansiyel ikincil nedenlerine dair ipuglari
saglayabilir ve olas1 hipertansif u¢ organ hasarini degerlendirebilir. Cocugun boyu,
kilosu, hesaplanan VKI ve yasa gére persantilleri fizik muayenenin baslangicinda
belirlenmelidir. Yetersiz bliylime, altta yatan bir kronik hastaligi gosterebilir. Kan
basinci yiikselmis veya evre 1 HT ile ikinci ziyarette veya dogrulanmis evre 2 HT ile
ilk ziyarette, kan basinct her iki kolda ve bir bacakta ol¢lilmelidir. Normalde kan
basinct, bacaklardan 6lgiilen tansiyon kollardan 6l¢iilen tansiyondan 10 ila 20 mm Hg
daha yiiksektir. Bacak tansiyonu kol tansiyonundan diisiikse veya femoral nabizlar

zayifsa veya yoksa aort koarktasyonu arastirilmalidir.

Laboratuvar degerlendirmesinin amaci, bir alt uzman tarafindan yonlendirilen
0zel tedavi gerektiren HT'nin (6rn., bobrek veya endokrin hastaligi) altta yatan ikincil
nedenlerini belirlemektir. Genel olarak, bu tiir testler, temel bir dizi tarama testi ve ek,
Ozel testler igerir; ikinci tarama testleri, oykii ve fizik muayeneden elde edilen

ipuclarina ve/veya ilk tarama testlerinin sonuglarina gore segilir.

2017 AAP kilavuzunda hipertansiyon tanist ile takip edilen ¢ocuklarda ilk
tarama ve daha ileri incelemede istenecek testler Tablo 2.5. de gosterilmistir (4).
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Tablo 2.5. Hipertansiyonun tanisal degerlendirilmesinde istenecek tetkikler (4)

Hasta popiilasyonu

Tarama Testleri

Tim hastalar

Obez (VKI >95. persentil) gocuk veya ergende

yukaridakilere ek olarak

Oykii, fizik muayene ve ilk calismalara dayanarak
elde edilecek istege bagli testler

Idrar tahlili

Elektrolitler, kan {ire azotu ve
kreatinin

Lipid profili (yliksek yogunluklu
lipoprotein ve toplam kolesterolii
icerecek sekilde ag veya tok)

Bobrek ultrasonografisi: 6 yasindan
kiigiiklerde veya anormal idrar tahlili
veya bobrek fonksiyonu olanlarda.

Hemoglobin Alc (diyabet i¢in kabul
edilen tarama)

Aspartat transaminaz ve alanin
transaminaz (yaglh karaciger
taramast)

Aclik lipid paneli (dislipidemi
taramast)

Diabetes mellitus i¢in yiiksek risk
altinda olanlar i¢gin aglik serum
glikozu

Tiroid uyarici hormon
Ilag diizeyi

Uyku ¢alismasi (yiiksek sesle
horlama, giindiiz uyku hali veya apne
Oykiisii varsa)

Adapted from Wiesen J, Adkins M, Fortune S, et al. Evaluation of pediatric patients with mild-to-
moderate hypertension: yield of diagnostic testing. Pediatrics. 2008;122(5).
Available at: www. pediatrics. org/ cgi/ content/ full/ 122/ 5/ e988.
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2.4. COCUKLUK CAGI HIPERTANSIYONUNDA TAKIP

2.4.1. Kan basinci izlemi

Cocuklarda rutin kan kasinci (KB) 6l¢iimiine baglamak igin hangi yasin optimal
oldugu belirsizligini koruyor, ancak mevcut veriler dnleme ve miidahale ¢abalarinin
geng yasta baslamasi gerektigini gostermektedir (42). 2017 APP rehberinde 3 yasinda
kan basinci taramasinin baslanmasi onermektedir (4). Bununla birlikte, saglikli
cocuklar icin KB'nin yalnizca yillik olarak Olgiilmesi degil, her saglik hizmeti

karsilagmasi sirasinda dl¢iilmesi gerekir.

2.4.2. Hedef Organ Hasari

Yiiksek kan basincinin hedef organlara olan hasari aragtirmak igin kalp
etkilenmesi agisindan sol ventrikiil kitle endeksi bakilir. Arterlerde etkilenime bagl
karotis arter intima ve media kalinligina bakilabilir, ayrica ateroskleroz acisindan da
degerlendirilmelidir. Gézde olusan etkilenme i¢in géz dibi muayenesi ile hipertansif
retinopati arastirilmalidir. Bobrek etkilenmesi agisindan idrarda alblimin atilimi1 ve

bobrek fonksiyon testleri ile takip edilmelidir (4).

2.4.2.1. Sol ventrikiil hipertrofisi (SVH)

Yiiksek seyreden kan basincinin, sol ventrikiil duvarinda meydana getirdigi
strese karsilik gelisen patolojik bir adaptif yamittir (43). Cocuklarda kalbin boyutu
viicut boyutuna gore arttigi igin sol ventrikiil Kitle indekslenmesi gerekir. Hizl
biiyiimeleri nedeniyle 6zellikle bebeklerde ve kiiglik ¢ocuklarda sol ventrikiil Kitle
indekslenmesi 6nemlidir (4). Sol ventrikiil kitle indeksi; viicut agirhigi, cinsiyet ve
sistolik kan basincindan etkilenmektedir. Sol ventrikiil kitle indeksi hesaplamada ilk
tercih ekokardiyografidir. Ekokardiyografinin 6zgiilliigii yiiksek olmasina ragmen
duyarlilig1 nispeten diisiiktiir. Sol ventrikiil kitle indeksi hesaplamada altin standart

yontem manyetik rezonans goriintiilemesidir (43).

2.4.2.2. Hipertansif retinopati

Hipertansif retinopati; kan basinci yiiksekliginin retinada meydana getirdigi

mikrovaskiiler degisiklikler olarak tarif edilmektedir. Yiiksek kan basincinin gozde
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olusturdugu tahribati gérebilmek igin g6z dibi muayenesi yapilmasi onerilmektedir
(44).

Retina muayenesinde gozlenen vaskiiler degisikliklerin siddeti; ¢ocukluk
caginda hipertansiyonun derecelendirilmesinde kullanilmaktadir. Uzun siiredir devam
eden ¢aligmalarin sonuglarina goére, hipertansiyonun retinada arteriyolar daralma ile
iligkili oldugu gosterilmistir (45). Retinada meydana gelen farkliliklar arteriyol ve
veniillerde meydana gelen degisikliklere gore dort evrede degerlendirilir. Retinada
kanamalar ve eksiidalar evre I1I” te, malign hipertansiyonun gostergesi olan papilodem
ise evre IV' te goriilmektedir (44). Yapilan bir calismada; siddetli hipertansiyonu olan
cocuklarin yaklasik %18'inde hipertansif retinopati bildirilmistir (45).

2.4.2.3. Orta derecede artms albiiminiiri (Mikroalbiiminiiri)

Normal alblimin atilim hiz1 giinde 30 mg'dan (20 mcg/dk) azdir; 30 ila 300
mg/giin (20 ila 200 mcg/dk) arasinda kalic1 alblimin atilimi, orta derecede artmis
albliminiiri (6nceden "mikroalbiiminiiri" olarak adlandirilir) olarak adlandirilmaktadir
(48). Idrarda 300 mg/giin (200 mcg/dk) iizerindeki albiimin atiliminin, asikar veya
dipstick pozitif proteiniiriyi ciddi derecede artmis albiiminiiri (6nceden
"makroalbiiminiiri" olarak adlandirilir) olarak da adlandirilir. Hipertansiyon ile takipli

cocuk hastalarda siklig1 %20’lerde oldugu gosterilmisti (46).

Birincil hipertansiyonda orta derecede artmig albiiminiiri olmasi

kardiyovaskiiler hastaliklar agisindan riski artirdig1 kabul edilse de veriler kisithdir
(46).

2.4.3.4. Hipertansif nefropati

Bobrekler; hipertansiyonun kurbani ve/veya nedeni olabilir. Giiniimiizde
giderek yayginlasan bir sorundur. Cesitli {iilkelerde, yetiskin kronik diyaliz
hastalarinda son donem bdbrek hastaliginin ikinci en sik nedenidir. Ne yazik ki buna
ragmen hipertansif nefropatinin klinik tanisinda birgok sorun bulunmaktadir. Tanida
altin standart olan bobrek biyopsisi ve morfolojik inceleme bu hastalarda nadiren

yapilir.
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Hipertansiyonda renal hasarin erken subklinik belirtisi, iiriner albiimin
atthminin patolojik diizeylerinin ortaya ¢ikmasi olarak tanimlanir. Patolojik
albiiminiiri ve proteiniirinin, hipertansiyonun indiikledigi glomeriiler hasarin sonuglari
oldugu iyi bilinmektedir. Bununla birlikte, bobrek hasarinin tek mekanizmasinin bu
olup olmadigi konusunda bazi belirsizlikler vardir. Bu durum ile goriisler; renal
tiibiilointerstisyum, siirekli hipertansif hastalikla parankimal hipoksi, makrofaj ve T
lenfosit iliskili gesitli zarar verici faktorlere siirekli maruz kalmanin bir sonucu olan
hipertansif nefropatinin olusumunda da biiyilk 6nem tasimaktadir. Ayrica tiibiiler
hiicrelerde infiltrasyon, PDGF ve ICAM-I ekspresyonu, oksidatif stres, kalici
proteiniiri, tiibiiler limen icindeki siirekli plazmatik protein akisi, ilerleyici bir
intratiibliler kompleman kaskadinin aktivasyonu nedeniyle epitelyal hiicrelere zararl
oldugundan, tiibiiler hasara yol agar Bu, renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi
aktivasyonunun tiim olumsuz etkileriyle birlestiginde, tiibiiler enflamasyona, ardindan

tiibiilointerstisyel fibrozise ve sonunda kronik bobrek hastaligina yol agabilir (47).

2.5. TEDAVI

2.5.1. Genel Hedefler

Hem birincil hem de ikincil HT de dahil olmak tizere, cocuklarda ve ergenlerde
HT tedavisine yonelik genel hedefler, yalnizca ¢ocuklukta hedef organ hasari riskini
azaltmakla kalmaylp aym1 zamanda yetiskinlikte hipertansiyon ve ilgili
kardiyovaskiiler hastalik riskini de azaltan bir kan basinci diizeyine ulasmay1 igerir.
Cesitli ¢alismalar, mevcut tedavi segeneklerinin hipertansif gen¢lerde hedef organ

hasarini bile tersine ¢evirebilecegini gostermistir (4).

Tedavi ile hedeflenen kan basinci degerleri ¢esitli rehberlerde degisiklik
gostermekle birlikte temel olarak eslik eden hastalik ve hedef organ hasari riski 6n
planda diisiiniilerek karar verilir. Cocuk hastalarda hedef organ hasarinin en 6nemli
gostergelerinden biri olan sol ventrikiil hipertrofisi, kan basincinin sadece %95’in
tizerinde olan ¢ocuk hastalarda degil, %90-95 araliginda olan prehipertansif hasta
grubunda da normotansif gruba gore yliksek oldugu gosterilmistir (51). Kan basinci
120/80 mmHg’nin {izerinde seyreden ergenlerin, eriskin donemdeki kardiyovaskiiler

hastalik sikliginin, normal kan basinci degerlerine sahip olan ergen grubuna gore
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anlaml yiiksek oldugu tespit edilmistir (43). Amerikan Pediatri Akademisi’nin 2017
pediatrik hipertansiyon kilavuzuna goére kan basinci hedefi %90 alt1 ya da 130/80
mmHg alt1 (hangi deger daha kiiciik ise) olarak belirlenmistir (4)

Hipertansiyon ile ¢ocuk ve ergen hastalarda, optimal kan basinci diizeylerine
ulagsmak i¢in uygulanan tedavi yontemleri; yasam tarzi degisiklikleri ve farmakolojik

tedavi yontemleri olmak tizere ikiye ayrilir (4).

2.5.2. Yasam Tarz1 Degisikligi ve Farmakolojik Olmayan Oneriler

Kan basincini diisiirmek i¢in yasam tarzi miidahaleleri Onerilir. Diyetteki
sodyumun azaltilmasinin kan basincini ve kardiyovaskiiler mortalitede azalmaya yol
actigin gosteren klinik deneyler dahil olmak {izere, beslenme miidahalelerinin kan
basincin diistirdiiglinii gosteren ve zeytinyagi polifenolleri bakimindan yiiksek bir

diyetin kan basincini diistirdiigiinii gosteren yetiskinlerde yapilan ¢alismalar vardir.

2.5.2.1. Diyet

Hipertansiyonu Durdurmak i¢in Diyet Yaklasimlar1 (DASH) ve bu diyetin
belirli unsurlari, literatiirde arastirilan birincil diyet stratejisi olmustur. Bu unsurlar
arasinda meyveler, sebzeler, az yaglh siit iiriinleri, kepekli tahillar, balik, kiimes
hayvanlari, kuruyemisler ve yagsiz kirmizi etler; ayn1 zamanda daha diisiik sodyum
alimi ile smurli miktarda seker ve tatli alimm igerir. Kesitsel ¢alismalar, DASH
diyetinin ogeleri ile kan basinci arasindaki iligkileri gostermektedir. Ornegin,
NHANES'ten elde edilen popiilasyona dayali veriler, 6zellikle asir1 kilolu kisilerde
diyet sodyum ile kan basinct ve hipertansif nefropati arasindaki korelasyonlari

gostermektedir (48).

Gozlemsel bir calismada on y1l boyunca 2185 kiz (kizlar 18-20 yasina gelene
kadar) takip edilmis, ¢alismanin sonuglarina gore; giinde 2 porsiyon siit ve > 3
porsiyon meyve-sebze tiiketiminin geg ergenlik doneminde daha diisiik kan basinci ve

yetigkinlikte daha diisiik hipertansiyon gelisimi ile iliskilendirilmistir (48).
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2.5.2.2. Fiziksel aktivite

Fiziksel aktivite ile daha diisiik kan basinci ile iligkili oldugu goézlemsel
calismalarla gosterilmistir (53). Obezite ile takipli olan gocuk ve ergenlerde yapilan
calismaya gore; haftada en az 3- 5 giin, 40 dakika, orta — ileri siddetli aerobik fiziksel
aktivitenin SKB' da ortalama 6,6 mmHg disiirdigii ve vaskiiler disfonksiyon

gelisimini engelledigi ileri stiriilmektedir (49).

2.5.3. Farmakolojik Tedavi

Yasam tarzi degisiklikleri denemelerine ragmen kan basinct Olgiimleri
hipertansif seyreden veya semptomatik hipertansiyonu olan, agikg¢a degistirilebilen bir
faktor (orn., obezite) olmayan evre 2 HT'si veya kronik bobrek hastaligi (KBH) veya
diabetes mellitus tedavisi ile iliskili HT'nin herhangi bir asamasi olan ¢ocuklar, giinde
tek bir ilagla farmakolojik tedavisi baglanmalidir. Tekrarlanan kan basinci 6lgiimlerine
bagl olarak, baslangi¢ ilacinin dozu, kan basinci kontrol altina alinana (6rn. <90.
persentil), maksimum doza ulasilana veya yan etkiler ortaya ¢ikana kadar her 2 ila 4
haftada bir artirilabilir. Doz, evde kan basinci 6lgtimleri kullanilarak her 2 ila 4 haftada
bir titre edilebilse de kan basinci normal araliga gelene kadar hasta her 4 ila 6 haftada
bir goriilmelidir. Kan basinci tek bir ajanla kontrol edilemiyorsa, ikinci bir ajan rejime
eklenebilir ve ilk ilacta oldugu gibi titre edilebilir. Bir¢cok antihipertansif ilacta
meydana gelen tuz ve su tutulumu nedeniyle, bir tiazid ditiretik genellikle tercih edilen

ikinci ajandir (4).

Farmakolojik tedavi gerektiren ¢cocuklarda yasam tarzi degisikliklerine devam
edilmelidir. Meyve ve sebzeler agisindan zengin, saglikli, bitkisel agidan giiglii bir
diyete siirekli vurgu yapilmalidir, azaltilmis sodyum alimi ve artan egzersiz,
antihipertansif ilaglarin etkinligini arttirabilir. Cocuk ve ergen hastalarda kronik
hipertansiyona kars1 ayaktan tedavide kullanilan antihipertansif ilaglarin gruplari

(isimleri), yan etkileri ve kontraendikasyonlar1 Tablo 2.5. de verilmistir (4).

Cocuk ve ergen hasta grubunda hipertansiyonun baslangi¢ farmakolojik
tedavisinde; ACE inhibitori, anjiotensin reseptor blokeri (ARB), uzun etkili kalsiyum
kanal blokeri veya tiyazid grubu ditiretik ile baglanmasi 6nerilmektedir. Diger ajanlara

kiyasla daha iyi sonuglara sahip olan, eriskinlerde genis yan etki profili g6z 6niine
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alindiginda, B-blokerler ¢cocuklarda baslangi¢ tedavisi olarak onerilmemektedir. KBH
veya DM olan hipertansif ¢ocuklarda beraberinde proteiniiri de varsa, mutlak bir

kontrendikasyon yoksa ACE inhibitorii veya ARB baglanmalidir (4).

Tablo 2.5. Cocuk ve ergenlerde kronik donemde ayaktan tedavide kullanilan
antihipertansif ilaglar (4).

Ciddi goriilen yan En sik Kontrendikasyon
etkiler goriilen yan
etkiler
ACE inhibitorii: Anjiyoodem, Oksiiriik, bas Gebelik, anjiyo6dem

Kaptopril, ramipril,

hiperkalemi, akut

agrisi, bas

benazepril, enalapril, bobrek yetmezligi ve | donmesi

fosinopril, lisinopril, fetal toksisite

kinapril

Anjiotensin reseptor Hiperkalemi, akut Bas agrisi, bag | Gebelik
blokorleri(ARB): bobrek yetmezligi ve | donmesi

Irbesartan, kandesartan, | fetal toksisite

valsartan, losartan,

olmesartan

Tiyazid diiiretikler: Kardiyak disritmi, Bas donmesi, Aniiri
Klortiazid, klortalidon, DM, pankreatit, hipokalemi
hidroklorotiazid kolestatik sarilik

Kalsiyum kanal Anjioddem Periferik Hipersensitivite
blokoérleri: Amlodipin, O0dem,

nifedipin, felodipin, halsizlik,

isradipin, flushing

23



3. GEREC VE YONTEM

3.1. CALISMA YONTEMI

Bu aragtirmaya Ocak 2020- Aralik 2020 tarihleri arasinda Ankara Sechir
Hastanesi Cocuk Hastanesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Ana Bilim Dali Cocuk
Nefroloji ve Cocuk Kardiyoloji Polikliniklerinde belirtilen tarihlerde yeni
hipertansiyon tanist almis, etiyolojik tetkikleri yapilmis ve hedef organ hasari
acisindan degerlendirilmis olan 1 ay-18 yas arasindaki ¢ocuklar dahil edildi. Belirtilen
calisma baglama tarihinden 6nce HT tanisi alan ve/veya farmakolojik tedavi baslanan

hastalar ¢alisma dis1 birakildi.

Bu ¢alisma i¢in Ankara Sehir Hastanesi 2 Nolu Klinik Arastirmalar Etik Kurul
Bagkanligindan 16/03/2022 tarihinde karar no: E2-22-1495 olarak etik kurul onay1

alindi.

3.2. HIPERTANSIYONUN DEGERLENDIRILMESI

flk basvuru aninda hastalarin ofis kan basinct olgiimleri aneroid
sfingomanometre kullanilarak oskiiltasyon yontemi ile yapildi. Hastalarin istirahat
sonras1 donemde 3 ayr1 6l¢lim alind1 ve bu 6l¢limleri ortalamasi hastanin yasg, boy ve
cinsiyetine gore sistolik ve/veya diyastolik kan basinct 95.persentil ve iizerinde ise
hipertansiyon on tanisi ile degerlendirildi. Hastalarda hipertansiyon evrelemesi Tablo
2.2 ‘ye gore yapildi. Hastalardan 5 yas iistiinde ve 120 cm iistiinde olanlara YIKBI
uygulandi. YIKBI igin Spacelab On Track cihazi kullanildi. Kan basinci dlgiimii
glindiiz uyaniklik saatlerinde 30 dakikada bir, uyku saatlerinde 60 dakikada bir 6l¢tim
alindi. Her hastanin yas, boy ve cinsiyetine uygun olan 95. persantil sistolik ve
diyastolik kan basinci degerleri saptandi. YIKBI &l¢iim sonucunda % 85 ve iizerinde
basarili 6l¢iim var ise sonuglar degerlendirildi ve her hastanin sistolik ve diyastolik
yiik hesabi yapildi. Sistolik ve diyastolik yiik degerleri % 25 {izerinde ise hipertansiyon

olarak degerlendirildi.
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3.3. HASTALARIN DEGERLENDIRILMESI

Hastalarin dosyalari retrospektif olarak incelendi. Hastalarin 6z ge¢mis ve soy
gecmis Oykiileri, cinsiyet, dogum tarihi, bagvuru tarihi, bagvuru yasi, ila¢ kullanima,
ailede hipertansiyon oykiisii, kronik hastalik Gykiisii bagvuru anindaki boy, kilo
Olgtimleri dosya ve bilgisayar kayitlarindan ulasildi. Hastalarin antropometrik
degerlendirmesi; Amerika Birlesik Devletleri Hastalik Kontrol ve Korunma
Merkezleri (CDC) verileri kullanilarak yapilmistir. Sol ventrikiil kitle indeksi
degerlendirilmesi, Ankara Sehir Hastanesi Cocuk Kardiyoloji Bilim Dali tarafindan
ekokardiyografi ile degerlendirilmis olup yasa goére normal degerlerine gore

hipertrofik veya normal olarak kayit altina alinmstir.

Tiim hastalarin g6z muayenesinde hipertansif retinopati varligi dosya

bilgilerinden elde edildi.

Hastalarin hipertansiyon etiyolojisine yonelik olarak yapilan aglik glukoz, a¢lik
insiilini (obezitesi varsa), iire, kreatinin, kalsiyum, iirik asit, hormon diizeyleri (sT4,
TSH, renin, aldosteron v.b), VMA, HVA, 5-HIAA, idrar analizinde proteiniiri ve
hematiiri varligi, liriner sistem ultrasonografi ve renal dopler ultrasonografi sonuglari

poliklinik dosyalar1 ve hastane sisteminden elde edildi.

3.4. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Aragtirma verilerinin istatistiksel analizleri i¢in IBM Statistical Package for
Social Sciences (SPSS), Windows igin siirim 23.0 (SPSS Inc. Chicago, USA)
bilgisayar paket programi kullanilmistir. Tanimlayici istatistikler kisminda kategorik
degiskenler say1, yiizde ile siirekli degiskenler ise ortalama + standart sapma ve ortanca
(en kiiclik- en biiyiik deger) ile sunulmustur. Stirekli degiskenlerin normal dagilima
uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik grafikleri) ve analitik yontemler

(Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk testleri) kullanilarak degerlendirilmistir.

Yapilan normallik analizleri sonucu siirekli degiskenlere ait verilerden normal
dagilima uyan bagimli iki grup arasindaki karsilastirma analizleri i¢in Paired Samples
t testi, normal dagilima uymayan bagimsiz iki grup arasindaki karsilastirma analizleri

icin Mann-Whitney U testi kullanilmistir.
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Bagimsiz gruplar arasinda kategorik degiskenler i¢in yapilan karsilastirma
analizlerinde Pearson ki-kare testi, Continuity Correction testi ve Fisher’s Exact testi

kullanilmstir.

Hastalarin basvuru anindaki kan basinci evreleri ile izlem sonrasindaki kan

basinci evreleri, McNemar-Bowker testi kullanilarak karsilastirilmistir.

Bu ¢alismada istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. DEMOGRAFIK BULGULAR

Tablo 4.1. Hastalarin Tanimlayic1 Ozellikleri

Parametreler (n=162)

Cinsiyet, n(%)*

Kiz 64 (39,5)
Erkek 98 (60,5)
Yas, yil

Ortalamaztss 12,98+3,98

Ortanca(min-max)

14,0 (0,5 — 18,0)

Antropometrik Ol¢iimler

Boy, cm (n=145)
Ortalamatss
Ortanca(min-max)

157,64+25,53
163,0 (50,0-190,0)

Kilo, kg (n=145)
Ortalama+ss
Ortanca(min-max)

69,04427,23
69,0 (3,50-147,0)

VKi, kg/m? (n=140)
Ortalama=ss
Ortanca(min-max)

27,11+6,67
27,33(15,03-49,05)

VKi- Persentil (n=140)
Ortalama=ss
Ortanca(min-max)

84,21+:25,86
96,82 (0,02-99,98)

VKIi -Z Skoru (n=140)
Ortalamatss
Ortanca(min-max)

1,47+1,25
1,86 (-3,53- 6,29)

VKi-Persentil Degerlerine Gore (n=140)
Zayif

Normal

Asir1 Kilolu

Obez

3(2,1)
33 (23,6)
22 (15,7)
82 (58,6)

*:Stitun ytizdesi
VKI: Viicut Kiitle Indeksi

Tablo 4.1.’de hastalarin tanimlayici 6zellikleri sunulmustur. Hastalarin

%60,5°1 erkektir. Yas ortalamasi 12,98+3,98 yil, boy ortalamasi1 157,644+25,53 cm, kilo

ortalamas1 69,94+27,23 kg ve VKI ortalamas1 27,11+6,67 kg/m?’dir.

Ortalama VKI-Persentil degeri 84,21+25,86 ve ortalama VKI-Z skoru degeri
VKI-Persentil

1,47£1,25 olarak bulunmustur. Hastalar,
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gruplandirildiginda %58,6’sinin obez, %15,7’sinin asir1 kilolu, %23,6’sinin normal ve

%2,1’inin zay1f oldugu belirlenmistir (Sekil 4.1.).

33; 24%
m Zayif
Normal

H Agiri Kilolu

H Obez

82; 58%

Sekil 4.1. Hastalarin VKi-Persantil Degerlerine Gore Siiflandiriimasi

Tablo 4.2. Hastalarin Basvuru Sikayetleri ve Aile Oykiilerinin Degerlendirilmesi

Parametreler (n=162)
Basvuru Sikayetleri, n(%)*

Poliklinik Kontroliinde Kan Basinc1 Yiiksekligi 108 (66,7)
Bas Agrist 33(20,4)
Servis Takibinde Kan Basinci Yiiksekligi 10 (6,2)
Goglis Agrisi 4 (2,5
Burun Kanamasi 2(1,2)
Senkop 2(1,2)
Okul Taramasi 2(1,2)
Carpinti 1(0,6)
Aile Oykiisii, n(%)

Var 65 (40,1)
Birincil HT Oykiisii 33 (50,8)
Ikincil HT Oykiisii 32 (49,2)

*:Siitun ylizdesi

Tablo 4.2.”de hastalarin bagvuru sikayetleri ve aile dykiileri degerlendirilmistir.
Hastalarin %66,7’si poliklinik kontroliinde kan basinci yiiksekligi ile %6,2’si servis
takibinde kan basinct yiiksekligi ile %1,2’si ise okul taramasi ile tespit edilmistir.
Hastalarin %20,4’1 bas agris1, %2,5’1 gogiis agrist, %1,2’si burun kanamasi, %1,2’si

senkop ve %0,6’s1 carpinti sikayeti ile bagvurmustur.
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Hastalarin %40,1’inde aile dykiisii mevcuttur. Aile dykiisii olan hastalarin ise

%50,8’inde birincil, %49,2’sinde ikincil hipertansiyon 6ykiisii vardir.

Tablo 4.3. Hastalarin Laboratuvar Degerleri

Parametreler (n=162)

Kreatinin, mg/dl
Ortalamaztss
Ortanca(min-max)

0,65+0,31
0,62 (0,17-3,99)

Sodyum, mEg/L (n=161)
Ortalama+ss
Ortanca(min-max)

140,0942,21
140,0 (134,0-146,0)

Potasyum, mEq/L
Ortalama+ss
Ortanca(min-max)

4,37+0,50
4,32 (0,43-5,76)

Urik Asit, mg/dl (n=146)
Ortalama+ss
Ortanca(min-max)

5,72+1,51
5,60 (1,10-10,30)

TSH, mU/L (n=148)
Ortalamatss
Ortanca(min-max)

2 54+1,74
2,24 (0,01-13,78)

sT4, ng/dL (n=148)
Ortalama#ss
Ortanca(min-max)

1,21+0,16
1,21 (0,70-1,71)

Plazma Renin Aktivitesi (n=98)

Ortalamazss
Ortanca(min-max)

3,58+4,86
2,14 (0,20-39,0)

Aldosteron, ng/dL (n=97)
Ortalama=ss
Ortanca(min-max)

25,99::58,82
8,0 (0,90-353,0)

Aclik Insiilin, mU/L (n=68)

Ortalamatss
Ortanca(min-max)

21,49+14,59
18,75 (3,94-86,0)

Achk Glukoz, mg/dl (n=68)

Ortalama+ss
Ortanca(min-max)

90,66+23,07
87,50 (75,0-264,0)

*:Siitun yiizdesi
TSH: Tiroid Uyarict Hormon

Tablo 4.3.’de hastalarin laboratuvar parametrelerinin ortalama+ss ve ortanca

(min-max) degerleri sunulmustur. Kreatinin, sodyum, potasyum, iirik asit, TSH, St4,

plazma renin aktivitesi, aldosteron, aglik insiilin ve aglik glukoz parametreleri

degerlendirilmistir.



Tablo 4.4. Hastalarm Insiilin Direnglerinin Homeostatik Model Degerlendirmesi

Parametreler (n=68)
HOMA-IR Skoru

Ortalamaztss 5,18+4,75
Ortanca(min-max) 4,24 (1,05-33,37)
HOMA-IR Skoruna Gore, n(%)*

Insiilin Direnci Yok 12 (17,6)
Insiilin Direnci Var 56 (82,4)

*:Stitun yiizdesi
HOMA-IR: Homeostatic Model Assessment of Insulin Resistance

Tablo 4.4°de hastalarin insilin  direnglerinin  homeostatik  model
degerlendirilmesi sunulmustur. HOMA-IR skoru ortalama degeri 5,18+4,75; ortanca
degeri 4,24 (1,05-33,37) bulunmustur. Bu skora gore hastalarin %82,4’{inde insiilin

direnci oldugu belirlenmistir.

Tablo 4.5. Hastalarin 24 Saatlik idrarda Homovanilik Asit, Vanililmandelik Asit ve
5-Hidroksiindolasetik Asit Degerleri

Parametreler
HVA, mg/giin (n=13)

Ortalamaztss 3,76 +£1,89
Ortanca(min-max) 3,07 (1,43-5,71)
VMA, mg/giin (n=20)

Ortalamaztss 3,36 +£1,23
Ortanca(min-max) 3,19(1,08-6,25)
SHIAA, mg/giin (n=14)

Ortalamaztss 2,88 +£1,53
Ortanca(min-max) 2,74 (0,43-6,48)

*:Siitun yiizdesi

HVA: Homovanilik Asit

VMA: Vanililmandelik Asit
5HIAA: 5-Hidroksiindolasetik Asit

Tablo 4.5.’de hastalarin 24 saatlik idrarda homovanilik asit, vanililmandelik
asit ve 5-hidroksiindolasetik asit parametrelerinin ortalama+ss ve ortanca (min-max)

degerleri sunulmustur.
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Tablo 4.6. Hastalarin Idrarda Lokosit, Eritrosit ve Protein Degerlerine Gore
Degerlendirilmesi

Parametreler (n=162)

Piyiiri, n(%)*

Yok 148 (91,4)
Var 14 (8,6)
Hematiiri, n(%0)

Yok 150 (92,6)
Var 12 (7,4)
Proteiniiri, n(%)

Yok 143 (88,3)
Eser 7(4,3)
+ 9 (5,6)
++ 2(1,2)
+++ 1 (0,6)

*:Stitun yiizdesi

Tablo 4.6.’da hastalar idrarda 16kosit, eritrosit ve protein degerlerine gore
degerlendirilmistir. Hastalarin %38,6’sinda piyliri, %7,4’linde hematiiri, %4,3’linde
eser miktarda proteiniiri, %5,6’sinda + proteiniiri, %1,2’sinde ++ proteiniiri ve

9%0,6’s1nda +++ proteiniiri oldugu belirlenmistir.
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Tablo 4.7. Hastalarin Yasam I¢i Kan Basinc1 Degerlendirmeleri

Parametreler

Genel Ortalama Sistolik KB, mmHg (n=119)
Ortalamatss
Ortanca(min-max)

120,49 + 8,98
120,0 (99,0-144,0)

Genel Ortalama Diyastolik KB, mmHg (n=120)
Ortalamazss
Ortanca(min-max)

70,18 +8,22
69,0 (57,0-124,0)

Genel Sistolik Yiiklenme, % (n=78)

Ortalama-tss 31,32+ 22,31
Ortanca(min-max) 28,0 (0-88,0)

Genel Diyastolik Yiiklenme, % (n=76)

Ortalama+tss 30,96 + 21,94
Ortanca(min-max) 24,0 (0-79,0)

Giindiiz Ortalama Sistolik KB, mmHg (n=65)

Ortalamazss 119,60 + 12,49

Ortanca(min-max)

120,0 (47,0-138,0)

Giindiiz Ortalama Diyastolik KB, mmHg (n=65)
Ortalamazss
Ortanca(min-max)

69,97 + 10,99
70,0 (6,0-87,0)

Giindiiz Sistolik Yiiklenme, % (n=126)
Ortalamass
Ortanca(min-max)

22,83+19,83
18,50 (0-82,0)

Giindiiz Diyastolik Yiiklenme, % (n=126)

Ortalamaztss 18,14 + 18,64
Ortanca(min-max) 12,0 (0-91,0)
Gece Ortalama Sistolik KB, mmHg (n=62)

Ortalamaztss 111,0 +£14,79

Ortanca(min-max)

111,0 (20,0-138,0)

Gece Ortalama Diyastolik KB, mmHg (n=62)
Ortalamazss
Ortanca(min-max)

63,37 = 6,91
62,50 (51,0-79,0)

Gece Sistolik Yiiklenme, % (n=124)
Ortalamatss
Ortanca(min-max)

40,08 +27,87
35,50 (0-100)

Gece Diyastolik Yiiklenme, % (n=124)

Ortalamatss 32,46 + 23,98
Ortanca(min-max) 30,0 (0-100)
Gece Diisiisii, n(%)* (n=96)

Yok 52 (54,2)
Var 44 (45,8)

*: Siitun Yiizdesi
KB: Kan Basinci

Tablo 4.7.’de hastalarin yasam igi kan basinci degerlendirmeleri sunulmustur.

Genel, giindiiz ve gece olmak iizere ortalama sistolik ve diyastolik kan basinci
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degerleri ile sistolik ve diyastolik yiiklenme degerleri degerlendirilmistir. Ayrica verisi

elde edilen 96 hastanin %45,8’inde gece diisiisti oldugu belirlenmistir.

Tablo 4.8. Hastalarin Yasam i¢i Kan Basinci Izlemlerine Gore Hipertansiyonlarmin

Degerlendirmesi
95 Persantil Ustii Hasta
Parametreler Sayilari, n(%)
. . 24 saat (n=104) 25 (24,0)
SISTOLIK Giindiiz (n=63) 19 (30,2)
Gece (n=60) 3(5,0)
. . 24 saat (n=104) 15 (14,4)
DIYASTOLIK Giindiiz (n=63) 10 (15,9)
Gece (n=59) -

5 yas altinda ve boyu 120 cm’den kisa olan hastalarda degerlendirilememistir

Tablo 4.8.°de hastalarin yasam i¢i kan basinci izlemlerine gore
hipertansiyonlar1 degerlendirilmistir. Sistolik ve diyastolik olmak {izere 24 saat,

giindiiz ve gece ortalama degerlerinin 95 persantil {istli hasta sayilar1 belirtilmistir.
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Tablo 4.9. Hastalarin Hipertansiyon Nedenlerinin Degerlendirilmesi

Parametreler n(%o)*
Primer Hipertansiyon 138 (85,2)
Obezite (n=129)
Yok 52 (40,3)
Var 77 (59,7)
Sekonder Hipertansiyon 24 (14,8)
Kardiyolojik Hastahklar
Aort Koarktasyonu 3(12,4)
Endokrin Hastahklar
Tip 1 Diyabetes Mellitus 2 (8,3)
Konjenital Adrenal Hiperplazi 2 (8,3)
Hipertiroidi 1(4,2)
Hipotiroidi 1(4,2)
Renal Hastahiklar
Konjenital Anomali 2 (8,3)
Hidronefroz 2 (8,3)
Vezikotireteral Reflii 2 (8,3)
Polikistik Bobrek Hastalig1 1(4,2)
Hemolitik Uremik Sendrom 1(4,2)
Renal Parankimal Hastalik 1(4,2)
Renovaskiiler Sebepler 1(4,2)
Ilaglar ve Toksikasyonlar
Kortikosteroid 1(4,2)
Diger
Obstriiktif Uyku Apne Sendromu 2 (8,3)
Behcet Hastaligi 1(4,2)
Travma 1(4,2)

*:Siitun ylizdesi

Tablo 4.9.’da hastalarin hipertansiyon nedenleri degerlendirilmistir. Hastalarin
%85.2’sinde primer hipertansiyon, %14,8’inde sekonder hipertansiyon teshis
edilmistir (Sekil 4.2.). Primer hipertansiyon nedenleri incelendiginde hastalarin
%359,7’sinde obezite oldugu belirlenmistir. Sekonder hipertansiyon nedenleri ise
kardiyolojik, endokrin ve renal hastaliklar, ilaglar-toksikasyonlar ve diger olmak tizere

gruplandirilarak detaylandirilmustir.
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Hipertansiyon Nedenleri

M Primer Hipertansiyon

m Sekonder Hipertansiyon

Sekil 4.2. Hastalarin Hipertansiyon Nedenleri

Tablo 4.10. Hastalarin Goriintiileme Y 6ntemlerine Gore Degerlendirilmesi

Parametreler
EKO, n(%)* (n=147)

Sol Ventrikiil Hipertrofisi Yok 118 (80,3)
Sol Ventrikiil Hipertrofisi Var 29 (19,7)
Renal USG, n(%) (n=138)

Normal 121 (87,7)
Konjenital Anomali 6 (4,3)
Hidronefroz 6 (4,3)
Renal Parankimal Hastalik 3(2,2)
Polikistik Bobrek 1(0,7)
Ureteropelvik Darlik 1(0,7)
Renal Doppler USG, n(%) (n=132)

Normal 129 (97,7)
Renal Arter Stenozu 3(2,3)

*:Siitun ylizdesi
EKO: Ekokardiyografi
USG: Ultrasonografi

Tablo 4.10.’da hastalar goriintiileme yontemlerine gore degerlendirilmistir.
Eko degerlendirmesine gore hastalarin %19,7’sinde sol ventrikiil hipertrofisi oldugu

belirlenmistir.

Renal USG’ye gore hastalarin %4,3’linde konjenital anomali, %4,3’ilinde

hidronefroz, %?2,2’sinde renal parankimal hastalik, %0,7’sinde polikistik bdbrek,
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%0,7’sinde ise lreteropelvik darlik oldugu belirlenmistir. %87,7 hasta normal olarak
degerlendirilmistir. Renal Doppler USG’ye gore ise hastalarin %2,3’linde renal arter

stenozu oldugu belirlenmistir.

Tablo 4.11. Hastalarin End Organ Hasarlarinin Degerlendirilmesi

Parametreler (n=162)
Goz, n(%)* (n=124)

Normal 120 (96,8)
Evre 1 Hipertansif Retinopati 4(3,2)
Sol Ventrikiil Hipertrofisi, n(%) (n=147)

Yok 118 (80,3)
Var 29 (19,7)
Proteiniiri, n(%)

Yok 143 (88,3)
Var 19 (11,7)

*:Siitun yiizdesi

Tablo 4.11.’de hastalarin end organ hasarlar1 degerlendirilmistir. Hastalarin
%3,2’sinde evre 1 hipertansif retinopati, %19,7’sinde sol ventrikiil hipertrofisi ve

%11,7’sinde proteiniiri oldugu belirlenmistir.

Tablo 4.12. Hastalarin Ek Hastaliklarinin Degerlendirilmesi

Parametreler (n=162)
Obezite, n(%) (n=140)

Yok 58 (41,4)
Var 82 (58,6)
Endokrinolojik Hastaliklar, n(%)

Yok 145 (89,5)
Var 17 (10,5)
Kardiyolojik Hastaliklar, n(%)

Yok 153 (94,4)
Var 9 (5,6)
Nefrolojik Hastalhiklar, n(%)

Yok 144 (88,9)
Var 18 (11,1)
Diger, n(%)

Var 33 (20,4)

*:Slitun yiizdesi
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Tablo 4.12.°de hastalarin ek hastaliklart degerlendirilmistir. Hastalarin
%58,6’sinda obezite, %10,5’inde endokrinolojik hastalik, %35,6’sinda kardiyolojik
hastalik, %11,1’inde nefrolojik hastalik mevcuttur. Hastalarin ek bulgu ve hastaliklari

detayli bir sekilde ise Tablo 4.13.’de degerlendirilmistir.

Tablo 4.13. Hastalarin Ek Bulgu ve Hastaliklarinin Detayli Degerlendirilmesi

Parametreler (n=125)
Ek Hastahiklar, n(%)* #

Obezite 71 (56,8)
Insiilin Direnci 23 (18,4)
Tekrarlayan Idrar Yolu Enfeksiyonu 9(7,2)
Hiperlipidemi 7 (5,6)
Hipotiroidi 5 (4,0)
Akut Romatizmal Ates 4(3,2)
Prematiirite 4(3,2)
Astim 3(24)
Konjenital Adrenal Hiperplazi 3(24)
Eniirezis Noktiirna 3(24)
Tip 1 Diyabetes Mellitus 32,4
Tip 2 Diyabetes Mellitus 2 (1,6)
Ailevi Akdeniz Atesi Hastalig 2 (1,6)
Travma 2 (1,6)
Vezikoiireteral Reflii Nefropatisi 2 (1,6)
Akut Lenfoblastik Losemi 2 (1,6)
Polikistik Over Sendromu 2 (1,6)
Gogiis Agrist 2(1,6)
Hashimoto Tiroditi 2(1,6)
Gastrit 2 (1,6)
Obstriiktif Uyku Apne Sendromu 2 (1,6)
Bas Agis1 1(0,8)
Astim 1(0,8)
Hipofosfotemik Hiperkalsiriik Rikets 1(0,8)
Nefrolitiazis 1(0,8)
Eozinofilik Ozafajit 1(0,8)
Karaciger Transaminaz Yiiksekligi 1(0,8)
Ekstofi Vezika 1(0,8)
Hemolitik Uremik Sendrom 1(0,8)
Depresyon 1(0,8)
Aort Koartikasyonu 1(0,8)
Proteiniiri 1(0,8)
Demir Eksikligi Anemisi 1(0,8)
Pseudo Tiimér Serebri 1(0,8)
Gastro Ozafagiyel Reflii 1(0,8)
Behget Hastaligi 1(0,8)
Bronkopulmoner Displazi 1(0,8)
Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu 1(0,8)
Akut Poststreptokoksik Glomeriilonefrit 1(0,8)
Hipertiroidi 1(0,8)
Polikistik Bobrek Hastaligi 1(0,8)
Miyoperikardit 1(0,8)

*:Stitun yiizdesi
#: Ayni hasta, birden fazla veri icerebilir.
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Tablo 4.14. Hastalarin Hipertansiyon Tedavilerinin Degerlendirilmesi

Parametreler
Yasam Tarz1 Degisikligi ve

Diyet Onerisi, n(%)*(n=162) 162 (100)
Farmakolojik Tedavi, n(%) (n=60)

Kalsiyum Kanal Blokorii 28 (46,7)
ACE Inhibitérii 23 (38,3)
Beta Blokor 2 (3,3)
Kalsiyum Kanal Blokérii + ACE Inhibitérii 5(8,3)
Beta Blokér + ACE Inhibitorii 1(1,7)
Kalsiyum Kanal Blokorii + ACE Inhibitorii + ARB 1(1,7)

*:Siitun yiizdesi
ACE: Anjiyotensin Doniistiiriicii Enzim
ARB: Anjiyotensin-2 Reseptor Blokorii

Tablo 4.14°de hastalarin hipertansiyon tedavileri degerlendirilmistir.
Hastalarin hepsine yasam tarzi degisikligi ve diyet Onerisinde bulunulmustur.
Farmakolojik tedavi alan 60 hastanin %46,7’si1 kalsiyum kanal blokorii, %38,3’iit ACE
inhibitorii, %3,3’1 beta blokdr, %8,3’1 kalsiyum kanal blokorii + ACE inhibitorii,
%1,7’si beta blokér + ACE inhibitorii ve %1,7°si kalsiyum kanal blokorii + ACE

inhibitori + ARB tedavisi almaktadir.

Tablo 4.15. Hastalarin Basvuru Aninda ve izlem Sonrasinda Kan Basinci Evreleri

Parametreler Basvuru Aninda Izlem Sonrasi
(n=162) Kan Basinci Evresi Kan Basinci Evresi

Kan Basinci Evreleri,

n(%o)*

Normal 10 (6,2) 74 (45,7)
Artmig Kan Basinci 24 (14,8) 60 (37,0)
Evre 1HT 54 (33,3) 22 (13,6)
Evre 2 HT 74 (45,7) 6(3,7)

* .Siitun Yiizdesi
HT: Hipertansiyon

Tablo 4.15.’de hastalarin bagvuru aninda ve izlem sonrasindaki kan basinci
evreleri sunulmustur. Bagvuru aninda hastalarin %6,2’si normal, %14,8’1 artmis kan

basinci, %33,37{i evre 1 HT, %45,7’si evre 2 HT olarak degerlendirilmistir. izlem
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sonrasinda ise hastalarin %45,7°si normal, %37’si artmis kan basinci, %13,6’s1 evre 1

HT ve %3,7’si evre 2 HT olarak degerlendirilmistir (Sekil 4.3).

180
6(3,7
160
140
120
100 60 (37,0)
80
60
40 74 (45,7)
20 24.(14,8)
0 10 (6,2)
Basvuru Aninda Kan Basinci Evresi izlem Sonrasi Kan Basinci Evresi
Normal Artmis Kan Basinci B Evre 1 Hipertansiyon B Evre 2 Hipertansiyon

Sekil 4.3. Hastalarin Zamana Goére Kan Basinci Evrelerindeki Degisim

Tablo 4.16. Hastalarin Bagvuru Aninda ve Izlem Sonrasinda Kan Basinc1 Degerlerinin

Karsilastirilmasi
Parametreler Basvuru Aninda izlem Sonrasi p
(n=162) Kan Basinci Kan Basinci
Degeri Degeri
Sistolik Kan Basinci
Ortalamazss 131,88+13,69 115,70+10,95 <0,001*
Ortanca(min-max) 130,0 (90,0-180,0)  118,0 (76,0-150,0)
Diyastolik Kan Basinci
Ortalamazss 81,32+9,93 71,31+9,17 <0,0011
Ortanca(min-max) 80,0 (46,0-120,0) 70,0 (40,0-100,0)

1 Paired Samples t test

Tablo 4.16.’da hastalarin bagsvuru aninda ve izlem sonrasindaki kan basinci
degerleri karsilagtirnllmistir. Hastalarin izlem sonrasi sistolik ve diyastolik kan basinci
degerleri, bagvuru anindaki degerlerine gore anlamli olarak daha diisiik bulunmugtur

(p<0,001) (Sekil 4.4 ).
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Sekil 4.4. Hastalarin Zamana Gore Kan Basinct Degerlerindeki Degisim

Tablo 4.17. Hastalarin Basvuru Anindaki Kan Basinci Evreleri ile [zlem Sonrasindaki
Kan Basinci Evrelerinin Karsilastirilmasi

Izlem Sonrasi1 Kan Basinci Evreleri

Parametreler Artmig
(n=162) Normal Kan Evrel Evre2 Toplam p
Basinci HT HT #
Basvuru Aninda Kan
Basinci Evreleri, n(%)*
Normal 8(80,0) 1(10,00 1(10,0) 0 10(6,2)
Artmis Kan Basinci 12 (50,0) 10(41,7) 0 2(8,3) 24(14,8) <0,001!
Evre 1 HT 27 (50,0) 14(25,9) 12(22,2) 1(1,9 54(33,3)
Evre 2 HT 27 (36,5) 35(47,3) 9(12,2) 3(4,1) 74(45,7)
Toplam, n(%)* 74 60 22 6 162
(45,7) (37,0) (13,6) (3,7)

*Satir Yiizdesi

#: Siitun Yiizdesi ile ifade edilmigtir
1: McNamer-Bowker Testi

HT: Hipertansiyon

Tablo 4.17.’de hastalarin basvuru anindaki kan basinci evreleri ile izlem

sonrasindaki kan basinci evreleri karsilastirilmistir. Basvuru aninda hastalarin %6,2’si

normal, %14,8’1 artmis kan basinci, %33,3’1 evre 1 HT, %45,7’si evre 2 HT olarak

degerlendirilmisken izlem sonrasinda hastalarin %45,7’si normal, %37’si artmis kan
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basinci, %13,6’s1 evre 1 HT ve %3,7’si evre 2 HT olarak degerlendirilmistir. Bu fark
istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,001).

Bagvuru aninda kan basinci normal olarak degerlendirilen hastalarin %80’
izlem sonrasinda da normal olarak degerlendirilmistir. Bu hastalardan %10’u izlem

sonrasinda artmis kan basinci, %10’u da evre 1 HT olarak degerlendirilmistir.

Bagvuru aninda kan basinci artmis kan basinci olarak degerlendirilen hastalarin
%41,7’s1 izlem sonrasinda da artmis kan basinci olarak degerlendirilmistir. Bu
hastalarin %350’sinin kan basinct normal degerlere gerilemis fakat %8,3’linlin kan

basinci evre 2 HT seviyelerine ilerlemistir.

Bagvuru aninda kan basinci evre 1 HT olarak degerlendirilen hastalarin
%22,2’s1 izlem sonrasinda da evre 1 HT olarak degerlendirilmistir. Bu hastalarin
%350’sinin kan basinci normal degerlere, %25,9’unun kan basinci artmig kan basinci

degerlerine gerilemis fakat %1,9’unun kan basinci evre 2 HT seviyelerine ilerlemistir.

Basvuru aninda kan basinci evre 2 HT olarak degerlendirilen hastalarin %4,1°1
izlem sonrasinda da evre 2 HT olarak degerlendirilmistir. Bu hastalarin %36,5’inin
kan basinci normal degerlere, %47,3’iinilin kan basinci artmis kan basinci degerlerine,

%12,2’sinin kan basinci ise evre 1 HT seviyelerine gerilemistir.

Tablo 4.18. Hastalarin Cinsiyete ve Kilo Durumlarina Gére Kan Basinci Evrelerinin

Karsilastirilmasi
Kan Basinci Evreleri
Parametreler Artmig
(n=162) Normal Kan Evre 1 Evre 2 P
Basinci HT HT
Cinsiyet, n(%)*
Kiz 5(7,8) 10 (15,6) 23 (35,9) 26 (40,7) 0,726!
Erkek 5(5,1) 14 (14,3) 31 (31,6) 48 (49,0)
VKi-Persantil
Degerlerine Gore,
n(%) (n=140)
Zayif 0 0 0 3(100,0)
Normal 4(12,1) 5(15,2) 12 (36,4) 12 (36,4) 0,591!
Asir1 Kilolu 2(9.1) 3(13,6) 8 (36.4) 9 (40,9)
Obez 3(3,7) 14 (17,1) 29 (35,4) 36 (43,9)

*Satir Yiizdesi
1: Pearson Ki-kare Test
HT: Hipertansiyon
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Tablo 4.18.’de hastalarin cinsiyet ve kilo durumlarina gore kan basinci evreleri

karsilastirilmistir ve anlamli bir fark bulunamamaistir (p>0,05).

Tablo 4.19. Hastalarin

Urik Asit Degerlerine Gore Kan Basinci Evrelerinin

Karsilagtirilmasi

Kan Basinci Evreleri

Parametreler Artmis
(n=146) Normal Kan Evre 1 Evre 2 p
Basinci HT HT
Urik Asit, mg/d|
<5,5 4 (6,2) 13 (20,0) 20 (30,8) 28 (43,1) 0,271!
>5,5 3(3,7) 8 (9,9) 32 (39,5) 38 (46,9)

*Satir Yiizdesi
1: Pearson Ki-kare Test
HT: Hipertansiyon

Tablo 4.19.da hastalarin iirik asit degerlerine gore kan basinci evreleri

karsilastirilmistir ve anlamli bir fark bulunamamustir (p>0,05).

Tablo 4.20. Hastalarin Cinsiyet, Yas ve Kan Basinct Evrelerine Gore Sol Ventrikiil
Hipertrofisi Tanilarinin Karsilagtirilmasi

Sol Ventrikiil Sol Ventrikiil
Parametreler Hipertrofisi Hipertrofisi P
(n=147) Yok Var
(n=118) (n=29)

Yas, y1l
Ortalamazss 13,01+4,15 13,83+3,06 0,5271
Ortanca(min-max) 14,0 (0,50-18,0) 14,0 (5,0-18,0)
Cinsiyet, n(%)*
Kiz 49 (86,0) 8 (14,0) 0,243?
Erkek 69 (76,7) 21 (23,3)
Kan Basinci Evreleri,
n(%o)
Normal 7 (87,5) 1(12,5) 0,140°
Artmis Kan Basinci 15 (71,4) 6 (28,6)
Evre 1 HT 45 (90,0) 5 (10,0)
Evre 2 HT 51 (75,0) 17 (25,0)

1 Satir Yiizdesi

1 Mann-Whitney U Test

2: Continuity Correction Test
3: Pearson Ki-kare Testi
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Tablo 4.20.de hastalarin cinsiyet, yas ve kan basinci evrelerine gore sol
ventrikiil hipertrofisi tanilar1 karsilastirilmistir ve hicbir parametrede anlamli bir fark

bulunamamustir (p>0,05).

Tablo 4.21. Hastalarmn Yasam I¢i Kan Basinci Incelemesinde Gece Diisiisii
Durumlarina Gore Sol Ventrikiil Hipertrofisi Tanilarinin Karsilastirilmasi

Sol Ventrikiil Sol Ventrikiil
Parametreler Hipertrofisi Hipertrofisi P
(n=90) Yok Var
(n=69) (n=21)
Gece Diisiisii, n(%0)*
Yok 38 (80,9) 9(19,1) 0,4641
Var 31(72,1) 12 (27,9)

*: Satir Yiizdesi
L. Continuity Correction Test

Tablo 4.21.°de hastalarin yasam ig¢i kan basinci incelemesinde gece diisiisii
durumlarina gore sol ventrikiil hipertrofisi tanilar1 karsilastirilmis ve anlamli bir fark

bulunamamastir (p>0,05).

Tablo 4.22. Hastalarin Cinsiyete Gore Kilo Gruplarinin Karsilastiriimasi

VKi-Persantil

Parametreler Asirt
(n=140) Zayf Normal Kilolu Obez P
Cinsiyet, n(%)*
Kiz 1(1,8) 8(14,3) 13(23,2) 34(60,7) 0,076*
Erkek 2(2,4) 25(29,8) 9(10,7) 48 (57,1)

*Satir Yiizdesi
1: Pearson Ki-kare Test

Tablo 4.22.’de cinsiyete gore kilo gruplari karsilagtirilmistir ve anlamli bir fark

bulunamamastir (p>0,05).
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Tablo 4.23. Hastalarin Cinsiyete Gore Obezite Durumlarinin Karsilastiriimasi

Parametreler Obezite Yok Obezite Var
(n=140) (n=58) (n=82) p
Cinsiyet, n(%)*
Kiz 22 (39,3) 34 (60,7) 0,8061
Erkek 36 (42,9) 48 (57,1)

*: Satir Yiizdesi
L Continuity Correction Test

Tablo 4.23.’de cinsiyete gore obezite durumlari karsilastirilmistir ve anlamli

bir fark bulunamamistir (p>0,05).

Tablo 4.24. Hastalarin End Organ Hasarlarina Goére Obezite Durumlarinin

Karsilagtirilmasi
Parametreler Obezite Yok Obezite Var p

Sol Ventrikiil Hipertrofisi, n(%)*
(n=51/77)
Yok 42 (82,4) 62 (80,5) 0,977
Var 9 (17,6) 15 (19,5)
Kardiyolojik Hastalik, n(%)
(n=58/82)
Yok 52 (89,7) 80 (97,6) 0,0667
Var 6 (10,3) 2(2,4)
Nefrolojik Hastahk, n(%)
(n=58/82)
Yok 48 (82,8) 76 (92,7) 0,122*
Var 10 (17,2) 6 (7,3)
Goz, n(%)
(n=42/63)
Normal 41 (97,6) 61 (96,8) 0,649°
Evre 1 Hipertansif Retinopati 1(2,4) 2(3,2)

*: Siitun Yiizdesi
1. Continuity Correction Test
2:Fisher’s Exact Test

Tablo 4.24.°de hastalarin end organ hasarlarina gore obezite durumlari
karsilastirilmistir ve higbir parametrede anlamli bir fark bulunamamistir (p>0,05).
Obezitesi olanlarin %19,5’inde sol ventrikiil hipertrofisi, %2,4’linde kardiyolojik
hastalik, %7,3’linde nefrolojik hastalik ve %3,2’sinde evre 1 hipertansif retinopati

vardir.
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Tablo 4.25. Primer Hipertansiyonu Olan Hastalarin End Organ Hasarlaria Gore
Obezite Durumlariin Karsilastirilmasi

Parametreler Obezite Yok Obezite Var p
Sol Ventrikiil Hipertrofisi, n(%)*
(n=41/66)
Yok 35 (85,4) 51 (77,3) 0,439!
Var 6 (14,6) 15 (22,7)
Kardiyolojik Hastalik, n(%)
(n=47/71)
Yok 43 (91,5) 70 (98,6) 0,0812
Var 4 (8,5) 1(1,4)
Nefrolojik Hastahk, n(%b6)
(n=47/71)
Yok 42 (89,4) 67 (94,4) 0,4812
Var 5 (10,6) 4 (5,6)
Goz, n(%)
(n=32/53)
Normal 31 (96,9) 51 (96,2) 0,684%
Evre 1 Hipertansif Retinopati 1(3,1) 2(3,8)

“: Siitun Yiizdesi
1. Continuity Correction Test
2:Fisher’s Exact Test

Tablo 4.25.’de primer HT olan hastalarin end organ hasarlarina gore obezite
durumlar karsilastirilmistir ve higbir parametrede anlamli bir fark bulunamamigtir
(p>0,05). Obezitesi olanlarin %22,7’sinde sol ventrikiil hipertrofisi, %1,4’linde
kardiyolojik hastalik, %5,6’sinda nefrolojik hastalik ve %3,8’inde evre 1 hipertansif

retinopati vardir.
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5. TARTISMA

Cocukluk doneminde yiiksek kan basincinin yetiskinlikte hipertansiyon
gelisimi ile iliskili oldugu ve ¢ocukluk déneminde normal kan basincinin yetigkinlikte
hipertansiyon gelisimini Onleyebilecegi belirtilmektedir (4). Avrupa Hipertansiyon
Dernegi ve Amerikan Pediatri Akademisi, ¢ocukluk ¢ag1 hipertansiyonunun yeterince
taninmadigin1  belirterek, kan basinci Olglimiiniin 3 yasinin iizerinde mutlaka
yapilmasinit dnermektedir. AAP'in diizenli olarak giincelledigi rehber, kan basinci
verilerinin  yorumlanmasi, hipertansiyon tanimlanmasi ve kontrolii igin

kullanilmaktadir (4).

Arastirmamizda Ankara Bilkent Sehir Hastanesi Cocuk Nefroloji ve Cocuk
Kardiyoloji Bilim Dallar1 tarafindan yeni tan1 hipertansiyon ile izlenen 162 hastanin
laboratuvar bulgulari, demografik ozellikleri, anlik kan basinci ve yasam igi kan
basinci izlemi degerleri, hedef organ hasari, etiyolojik sebepleri ve tedavi yaklasimlari

degerlendirilmistir.

Calismamizda hastalarin %60,5 erkek, %39,5 kiz olarak saptanmistir.
Cocukluk c¢ag yiiksek kan basinci prevelansi 2008 de yayinlanan 20 yillik verilerinin
degerlendirildigi NHANES c¢aligmasina gore, erkeklerde (%15-%19) kizlardan (%7-
%12) daha yiiksek bulunmustur (35). Cinde yayinlanan bir meta analizde de benzer
sekilde erkek cocuklarda hipertansiyon sikligi kiz ¢ocuklarina goére daha fazla
bulunmustur (50). Bizim ¢alismamizda da literatiirle uyumlu olarak erkek hasta sayis1
daha fazladir. Hastalarin bagvuru yaslar1 bizim ¢alismamizda ortanca degeri 14 olarak
bulunmustur, ancak 6 ay ile 18 yas arasinda degisen yaslarda hastalarimiz olmustur.
Bu ylizden calismamizda hipertansiyonun addlesan donemde daha ¢ok olmakla

beraber tiim yas gruplarinda goriilebildigini saptadik.

Cocukluk ¢agi hipertansiyonunun obezite salgini ile arttigi uzun yillardir
bilinmektedir. Yapilan ¢esitli arastirmalarda gelismis ilkelerde ¢ocuk ve
adolesanlarda obezite oranin %20 oldugu goriilmiistiir, obez ¢ocuklarin da yaklagik
%10’unda yiiksek kan basinci saptanmustir (4). Artan VKI ile birlikte ¢ocukluk
doneminde tiim yas gruplarinda SKB ve DKB artis oldugu gosterilmistir (51).

Calismamizda hastalarin %74,3 kismi asir1 kilolu veya obez olarak saptanmustir.
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Cinsiyete gore inceledigimizde kiz hastalarda obezite oran1 %60, erkek hastalarda
%57,1 oraninda goriildii cinsiyetler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmadi. Calismamizda 68 obez veya fazla kilolu hastada HOMA-IR skorlar1
hesaplanmis hastalarin %82,4’iinde, skor 2,5 iistiinde bulunmustur, bu hastalar insiilin

direnci ve metabolik sendrom agisindan izlenmelidir.

Cocuklarda hipertansiyonun belirtileri ¢esitlidir ve spesifik olmayabilir. ABD
de yapilan bir ¢alismada yeni tan1 konulan hipertansiyonlu ¢ocuklarin %64'iniin en az
bir semptomu haftada birkag kez yasadigi bildirildi ve bu hastalarin %13'i bes veya
daha fazla semptomdan sikayetg¢i oldu. Buna karsilik, normotansif ¢ocuklarin sadece
%26's1 bir veya daha fazla semptom bildirdi ve sadece %2.2'si bes veya daha fazla
semptom tarifledi. Bildirilen semptom say1si, yiiksek kan basincinin derecesiyle iligkili
degildi. Hipertansiyonlu ¢ocuklar arasinda en sik bildirilen semptomlar bas agrisi
(%42), uykuya dalma zorlugu (%27), giindiiz yorgunlugu (%26) ve gogiis agrisi
(%14.2) oldu. Ayrica, hipertansiyonlu ¢ocuklarin neredeyse yarisi (%49), normotansif
cocuklarin ise sadece %16.9'u tarafindan haftada birkac¢ kez bas agrisi, karin agrisi
veya goOgilis agrisi gibi somatik agr1 sikayetleri bildirildi. Uykusuzluk, uykuya
dalamama, sik uyanma veya giindiiz yorgunlugu gibi semptomlar, hipertansiyonlu
cocuklarda (%39.4) normotansif ¢ocuklara (%12.6) gore daha sik bildirildi (52).

Calismamizda basvuru sikayetleri incelendiginde en yiiksek oranda
asemptomatik grup olup poliklinik kontrollerinde yiiksek kan basinci saptanan
(%66,7) hastalar olusturmaktadir. Semptomatik olan bagvuru sikayetlerinde en yiiksek
bas agris1 (%20,7) saptandi, daha az siklikla da g6giis agrisi, burun kanamasi, senkop,
carpinti olarak siralanmaktadir. Bu bulgular dogrultusunda, hipertansiyonlu ¢ocuklarin
asemptomatik olarak bagvurabilecegi géz oniine alinmali ve rutin ¢ocuk takiplerinde
tansiyon ol¢iimii yapilmalidir. Birinci basamak saglik taramalarinda tansiyon 6l¢iimii
yapilmasina ragmen kan basinci yliksek olan hastalarin tani almadigi goriilmiistiir.
Yurtdiginda yapilan bir calismada, retrospektif olarak degerlendirilen 14187 ¢ocuktan,
507 ¢ocugun kan basinci yliksekligi olmasina ragmen bunlardan yalnizca 131 tanesine
tan1 girildigi saptanmustir (53). AAP’nin son ¢ikan rehberinde daha basit normal kan

basinci tablolariyla bu hastalarin tan1 almasi kolaylastirilmaktadir (4).
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Calismamizda hipertansiyon tanist ile takip edilen hastalarin ailelerinde
hipertansiyon goriilme sikligi %40,1 olarak saptanmistir. Ailede kronik bdbrek
hastalig1 goriilme orani ise %15,4 olarak bulunmustur. Giiney Kore’de 3996 ¢ocuk
tizerinde yapilan bir ¢calismada: ¢ocuklarda hipertansiyon prevalansi, hipertansiyonu
olan ebeveyn sayisina bagli olarak artma egilimindeydi, hipertansiyon prevelansi,
ebeveynlerden higbiri, sadece baba, sadece anne ve her iki ebeveynde de hipertansiyon
oldugunda sirasiyla %6,3, %11,1, %13,1 ve %23,9 idi (54). Aile dykiisiine bagli olarak
tek ebeveyninde HT olmasi ¢ocuk hastalarda 2 kat, her iki ebeveyninde HT olmasi 4
kat artiga sebep oldugu gosterilmistir. Son yapilan genetik ¢alismalarda da 901 tane
gen polimorfizmi tanimlanmustir (55). Aile dykiisiine bagli bu artisin hipertansiyonun
cocuklarda, ¢evresel (benzer yasam bigimi, beslenme aligkanligl) ve genetik

faktorlerin etkisi ile oldugu diisiiniilmektedir.

Calismamiza katilan hastalar etiyolojik agidan degerlendirildi; hastalarin
%85,2’si primer hipertansiyon, %14,8’i sekonder hipertansiyon tanisi aldi. Primer
hipertansiyon tanisi alan 138 hastadan, 77’sinde (%59,7) obezite saptandi. Literatiire
baktigimizda 6 yas altinda primer hipertansiyon siklig1 sekonder hipertansiyondan
daha fazla oldugu gosterilmistir. Obezite prevelansinda artig ile addlesan hasta
grubunda primer hipertansiyon sikliginin %78 oldugu c¢esitli c¢alismalarda
gosterilmistir (56). Caligmamizda da primer hipertansiyon tanisi alan hastalarin biiyiik
kisminda obezite saptandi (%59,7). Calismamizda sekonder hipertansiyon tanist alan
hastalarin sebepleri arastirildi, en sik olarak renal hastaliklar %41,6 endokrin
hastaliklar %25, kardiyolojik hastaliklar %12,4, ila¢ ve toksikasyonlar %4,2, diger
sebepler %16,6 olarak saptanmistir. ingilterede 538 hipertansif gocuk hasta ile yapilan
bir ¢aligmada %58,2 oraninda sekonder hipertansiyon saptanmistir, bu hastalarin %50
sinde bobrek hastaligi, %16 renovaskiiler hastalik, %10 kardiyak ve %3 endokrin
hastaliklar bulunmustur (57). Yine bu ¢alismada da 6 yas altinda sekonder
hipertansiyon tanisi primer hipertansiyondan yiiksek bulunmustur. Calismamizda elde
edilen veriler literatiirle uyumlu bulunmustur. Cocukluk ¢aginin hipertansiyonunda
obezite ile primer hipertansiyon siklig1 artmis olsa da 6 yas altinda hala sekonder
hipertansiyonun sik oldugu, etiyolojik agidan da nefrolojik sebeplerin en 6nde geldigi

anlagilmaktadir.
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Calismamizda endokrin hastaliklar (Tip 1 diyabetes mellitus, konjenital
adrenal hiperplazi, hipotirodi, hipertirodi ) sekonder hipertansiyonun en ¢ok goriilen
ikinci grubu olmustur. Daha 6nceki ¢alismalara baktigimizda bu oranin %3-5 arasinda

degistigi goriilmistiir (57) (56).

Uyku bozukluklar1 sekonder hipertansiyon nedenleri arasinda daha az goriilen
sebeplerden biri olsa da uyku bozuklugu olan ¢ocuklarda hipertansiyon goriilme orani
%14 ile hayli yliksektir. Obstriiktif uyku apnesi (OUA), kardiyovaskiiler morbidite ile
iligkili olarak en ¢ok ¢alisilan uyku bozukluklarindan biridir. Patofizyolojsinde, apne
epizotlari ve gece uyarilmalarini takiben aralikli hipoksiye sekonder Ssempatik
aktivasyon ve kronik inflamasyonu igerdigi one siirtilmiistiir. Hiperkapni, merkezi
kemoreseptdrleri uyararak ventilasyonu ve sempatik tonu artirir. Oksihemoglobin
desatiirasyonu ise periferik kemoreseptorleri uyararak vazokonstriksiyona sebep olur.
Sempatik aktivasyon, OUA'li hastalarda karotid cismin hipoksik uyarimia bagl
olarak refleks sempatik aktivitede artisla iligskilendirilmistir. Ayrica, ¢ogu c¢alisma
OUA'l hastalarda gece ve 24 saatlik idrar katekolamin seviyelerinde artis oldugunu
gostermistir. OUA'da sik desatiirasyonlar sistemik inflamasyona katkida bulunabilir.
OUA'In hastalarin dolasimdaki inflamatuar belirtegler olan timor nekroz faktor-alfa
(TNF-a), C-reaktif protein (CRP) ve interlokin-6 (IL6) gibi seviyelerinin yiiksek
oldugu bulunmustur. OUA'l1 hastalarda hipertansiyona katkida bulunan diger faktorler
arasinda nitrik oksit (NO) seviyelerinin azalmasina yol agan oksidatif stres, degisen
renin-angiotensin sistemi ve endotel disfonksiyonu yer almaktadir (58). Giinliik uyku
sliresinin hipertansiyonla direkt iligkili oldugu ¢alismalarda gosterilmistir (59). 2018
yilinda iilkemizde 2860 ¢ocuk iizerinde yapilan yapilan bir ¢alismada 11-17 yas arast
obez olmayan c¢ocuklarin uyku siireleri ile tansiyon degerleri karsilastirilmis 8 saat
altinda uyku siiresi olan ¢ocuklar uyku siiresi 8 saat ve {istii gocuklara belirgin olarak
art1ig1 ve gece diisiisii 8 saat altinda uyku siiresi olanlarda daha az oldugu saptanmistir
(59). Tim bu bilgiler 15181nda Amerikan Uyku Tibb1 Akademisininde Onerisi ile 13-
18 yas arasinda ergenler i¢in 24 saatte 8-10 saatlik uyku siirelerine uyulmali ve uyku

kalitesinin artirilmasi 6nem verilmelidir.

Sol ventrikiil hipertrofisi ¢ocukluk cagi hipertansiyonun geri dondiirebilir
sonuglarindan bir tanesidir. AAP 2017 rehberinde farmakolojik tedavi diisiiniilen

hastalara kardiyak hedef organ hasarini saptamak i¢in ekokardiyografi 6nerilmistir.
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Hedef organ hasarindaki iyilesmeyi veya ilerlemeyi izlemek icin 6 ile 12 aylik
araliklarla tekrar ekokardiyografi yapilabilir. Ekokardiyografi tekrar1 igin
endikasyonlar arasinda tedaviye ragmen devam eden HT, konsantrik sol ventrikiil
hipertrofisi veya azalmig sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu; ve ilk ekokardiyografik
degerlendirmede SVH hedef organ hasari olmayan hastalarda, kotlilesme gelisimini
degerlendirmek i¢in evre 2 HT, sekonder HT veya kronik evre 1 HT'si tam olarak
tedavi edilmemis (uyumsuzluk veya ila¢ direnci) olanlarda yillik araliklarla tekrar
ekokardiyografi onerilmektedir (4). Yapilan ¢alismalarda sol ventrikiil hipertrofisinin
esansiyel hipertansiyonu olan ¢ocuk ve ergenlerde de yaygin oldugu bulunmustur.
Daniels ve arkadaslari, 18 kalic1 kan basinci yiiksekligi olan 130 geng hastay: inceledi;
hipertansif hastalarin %55'nin sol ventrikiil kitle indeksinin 90. yiizdelik dilimin
tizerinde, %14'liniin sol ventrikiil kiitle indeksinin 99. yiizdelik dilimin {izerinde ve
%8'inin sol ventrikiil kiitle indeksinin 51 g/m?lik esik degerin iizerinde buldular.
Yakin zamanda yapilan diger bir ¢alismada genglerde SVH ile iliskili optimal KB
yiizdelik dilimini belirlemek i¢in 11 ile 19 yaslar arasindaki saglikli ergenlerden
olusan bir kohort kaydedildi. Ofis kan basinci 6l¢iimlerine (2 ziyarette ortalama 6 kan
basinci 6l¢iimii) dayali olarak, katilimcilar ortalama sistolik kan basincina gore 3 gruba
ayrildi: disiik risk, kan basinci <80. persantil; orta risk, 80. ila <90. persantil; ve
yiiksek risk, >90. persantil olarak siiflandirildi. Gruplar, VKi’de hafif bir farkla yas
ve demografik ozelliklere gore eslestirildi. Ortalama kan basinci ve SVH prevalansi
gruplar arasinda artti; SVH prevalansi, diisiik risk grubu i¢in %13, orta risk grubu i¢in
%21 ve yiiksek risk grubu igin %27'dir. Sistolik kan basinci i¢in 90. persantil, SVH'yi
ongormede duyarlilik ve ozgiilliik arasindaki en iyi dengeye sahipti. Bu bulgular
ergenlerde 95. persantil altindaki kan basinci diizeylerinde de anormal sol ventrikiil
Kitlesi bulunabilecegini gostermektedir (60). Calismamizda 147 hasta ekokardiyogarfi
ile degerlendirilmis olup bunlarin %19,7 sol ventrikiil hipertrofisi saptanmustir.
Literatiirle uyumlu bulunmustur. Ek olarak, Genglerde Aterosklerozun Patobiyolojik
Belirleyicileri (PDAY) arastirma grubu yakin zamanda, genclerde ateroskleroz
tizerinde lipid olmayan risk faktorlerinin etkilerinin analizinin sonuglarini yayinladi
(61). Bu ¢ok merkezli ¢alisma, dis nedenlerle (kardiyovaskiiler olmayan nedenlerle)
Olen ve uygun lipid profiline sahip 629 erkek ve 227 kadin1 degerlendirdi. Bu

caligsmada, ii¢ patolog bagimsiz olarak abdominal aortun intimal yiizey alaninin ve sag
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koroner arterin yagh ¢izgiler ve kabarik lezyonlarla ne 6l¢giide etkilendigini inceledi.
Hipertansiyon varligin1 degerlendirmek i¢in intimal kalinliktan ortalama arteriyel
basinct tahmin eden bir algoritma kullanildi. Normal lipidleri ve lipoproteinleri olan
bireyler arasinda, hipertansif Afrika kokenli Amerikali deneklerde, normotansif Afrika
kokenli Amerikalilara gore aorta ve koroner arterde daha fazla kabarik lezyonlar vardi
(62). Sol ventrikiil hipertrofisinin eriskin dénemde koroner arter hastaligi, kalp
yetmezIligi, ani kardiyak oliim ve tiim sebeplere bagli mortalite oranin artirdigi
bilinmektedir. Yeni calismalarda sol ventrikiil gerilimi ve diyastolik fonksiyonda
subklinik degisiklikleri O6lcen tekniklerle sol ventrikiil hipertrofisi ve ejeksiyon

fraksiyonunda diisiis 6ncesi riskli hastalarin saptanabilecegi bulunmustur (60).

Cocukluk cagi hipertansiyonun bir diger son organ hasar bulgusu hipertansif
retinopatidir, retinada arteriyolar daralma ile gider. Retina muayenesi bize vaskiiler
hasar degerlendirme i¢in kiymetli veriler verir. Yapilan caligmalarda siddetli
hipertansiyonu olan ¢ocuk hastalarda hipertansif retinopati goriilme oran1 %18 olarak
saptanmustir (45). Calismamizda 124 hasta goz taramasi yapilmis olup bu hastalarin

%3,2 de evre | hipertansif retinopati saptanmistir.

Calismamizda 124 hastaya yapilan YIKBI sonuglar1 degerlendirildiginde genel
sistolik yiiklenme %31,32, genel diyastolik yiiklenme %30,96, giindiiz sistolik ve
diyastolik ytiklenmeler %22,8 ve %18,1 gece sistolik ve diyastolik yiiklenmeler
%40,08 ve %32,46 olarak bulunulmustur. Arjantin’de yapilan bir ¢alismada ofis
Olctimleri normal oldugu halde hipertansiyon acisindan riskli kabul edilen 5-11 yas
araliginda 100 hasta iizerinde yapilan bir arastirmada YIKBI degerlendirmesinde %45
de patolojik degerler saptanmustir, tiim hastalarin %28 yiikselmis kan basinci, %10
maskeli hipertansiyon, %7 izole noktiirnal hipertansiyon saptanmistir (63).
Calismamizda hipertansiyon siiphesi ile bagvuran hastalarin ofis 6l¢iimleri normal olan
16 hasta HT acisindan riskli kabul edilip YIKBI yapilmistir, bu hastalarin %68,7°de
maskeli hipertansiyon gdzlenmistir. Hipertansiyon agisindan riskli hastalarin YIKBI
degerlendirilmesinin yapilmasi dnerilmektedir. Gece diisiisii glindiize gore %10 kayip
olanlar1 anlamli kabul edildiginde hastalarin %54,2 gece diisiisii goriilmedi.
Calismamizda gece diislisii olmayanlarla sol ventrikiil hipertrofisi iliskisine bakildi

istatistik olarak anlamal1 bir sonug¢ bulunamada.
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Calismamizda hastalarin basvuru anindaki kan basinci evreleri ile izlem
sonrasindaki kan basinci evreleri karsilastirilmistir. Basvuru aninda hastalarin %6,2’si
normal, %14,8’1 artmis kan basinci, %33,3’t evre 1 HT, %45,7’si evre 2 HT olarak
degerlendirilmisken izlem sonrasinda hastalarin %45,7’si normal, %37’si artmis kan
basinci, %13,6’s1 evre 1 HT ve %3,7’si evre 2 HT olarak degerlendirilmistir. Bu fark
istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,001).

Bagvuru aninda kan basinci normal olarak degerlendirilen hastalarin %80’
izlem sonrasinda da normal olarak degerlendirilmistir. Bu hastalardan %10’u izlem

sonrasinda artmis kan basinci, %10’u da evre 1 HT olarak degerlendirilmistir.

Bagvuru aninda kan basinci artmis kan basinci olarak degerlendirilen hastalarin
%41,7°s1 izlem sonrasinda da artmis kan basinci olarak degerlendirilmistir. Bu
hastalarin %50’sinin kan basinct normal degerlere gerilemis fakat %8,3 linlin kan

basinci evre 2 HT seviyelerine ilerlemistir.

Bagvuru aninda kan basinci evre 1 HT olarak degerlendirilen hastalarin
%22,2’s1 izlem sonrasinda da evre 1 HT olarak degerlendirilmistir. Bu hastalarin
%350’sinin kan basinci normal degerlere, %25,9’unun kan basinci artmis kan basinci

degerlerine gerilemis fakat %1,9’unun kan basinci evre 2 HT seviyelerine ilerlemistir.

Hastalarin ofis dlgiimleri bagvuru aninda sistolik ortalamalar1 131,8 mmHg
gelirken 1 yi1l sonraki son vizitlerinde sistolik ortalamalar1 115,7 mmHg’ye diismiis.
Hastalarin ofis 6l¢iimii diyastolik kan basinci ortalama degerleri 81,32 mmHg’den

71,31 mmHg’ ye gerilemistir.

Bagvuru aninda kan basinci evre 2 HT olarak degerlendirilen hastalarin %4,1°1
izlem sonrasinda da evre 2 HT olarak degerlendirilmistir. Bu hastalarin %36,5’inin
kan basinci normal degerlere, %47,3’linlin kan basinci artmis kan basinci degerlerine,
%12,2’sinin kan basinci ise evre 1 HT seviyelerine gerilemistir. Hastalarin hepsine

yasam tarzi degisikligi ve diyet dnerisinde bulunulmustur.

Hipertansif hastalar yasamin ileri doneminde kalp hastaligi ve inme gelistirme
riski altindadir. Haftada >4 giin aktif olmak, obezite varliginda kilo vermek, meyve ve
sebze agisindan zengin bir diyet tiilketmek ve 6nerilen esigin altinda sodyum tiiketmek,
yiiksek alkol tiikketiminden kacinmak ve sigara igmekten kaginmak gibi saglikli yasam

tarzlarin1 benimsemek, evre 1 hipertansiyonu dnlemek veya kontrol etmek icin etkili

52



yasam tarzi tedavileri olmustur. Calismamizda hastalarin %58,6 obez, %15,7 asir
kilolu olmasi nedeniyle yasam tarzi 6nerileri ve diyet Onerilerinden fayda gérmeleri

beklenen bir durumdur.

Farmakolojik tedavi alan 60 hastanin %46,7’si kalsiyum kanal blokdrii,
%38,3’1 ACE inhibitori, %3,3’1 beta blokor, %8,3’1i kalsiyum kanal blokorii+ ACE
inhibitori, %1,7’si beta blokér+ ACE inhibitorii ve %1,7’si kalsiyum kanal blokorii+
ACE inhibitori+ ARB tedavisi almaktadir. Farmakolojik tedavi alan ve almayan her
iki grupta da kan basinci degerlerinin tedavi hedefinin altinda seyrettigi goriilmiistiir.
Daha onceki ¢aligmalarda sekonder hipertansiyonu olan hastalarda tedaviye cevabin

daha iyi oldugu saptanmistir (64).
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6. SONUCLAR

Calismamizda hipertansiyon tanisi ile basvuran ¢ocuk hastalarda, anlik kan
basinci degerleri, demografik 6zellikleri, yasam i¢i kan basinci izlemi, hipertansiyon
etyolojileri ve bu hastalara uygulan tedaviler incelenmeyi amacladik. Ankara Sehir
Hastanesi Cocuk Hastanesine Ocak 2020 — Aralik 2020 tarihleri arasinda Cocuk
Nefroloji ve Cocuk Kardiyoloji Polikliniklerinde takip edilen 162 hasta galismaya

katilmustir.

Hastalarin 6nceden hazirlanmis takip formuna uygun olarak; ad/soyadi, yas,
cinsiyeti, anlik kan basinci degeri/persantili, viicut agirligi, boyu, bagvuru sikayeti, ek
sikayetleri, yasam i¢i kan bainci degerleri, aile Oykiisli, ekokardiyografi, goz
muayenesi, birincil/ikincil hipertansiyon, anti-hipertansif tedavi segenekleri

kaydedilmistir.
Calismamizda asagidaki sonuglar elde edilmistir.

1) Hastalarim %60,5’1 erkektir. Yas ortalamasi 12,98+3,98 yil, boy
ortalamas1 157,64+25,53 cm, kilo ortalamas1 69,94+27,23 kg ve VKI
ortalamas1 27,11+6,67 kg/m?’dir.

2) Ortalama VKi-Persentil degeri 84,21+25,86 ve ortalama VKI-Z skoru
degeri 1,47+1,25 olarak bulunmustur. Hastalar, VKI-Persentil degerlerine
gore gruplandirildiginda %358,6’sinin obez, %15,7’sinin asir1 kilolu,

%23,6’s1m1n normal ve %2,1’inin zayif oldugu belirlenmistir.

3) Hastalarin %66,7’si poliklinik kontroliinde kan basinci yiiksekligi ile
%6,2’s1 servis takibinde kan basinci yiiksekligi ile %1,2’si ise okul
taramasi ile tespit edilmistir. Hastalarin %20,4°1 bas agrist, %2,5’1 gogiis
agrist, %1,2’si burun kanamasi, %1,2’si senkop ve %0,6’s1 carpinti

sikayeti ile basvurmustur.
4) Hastalarin %40,1’inde aile de hipertansiyon 6ykiisii mevcuttur.

5) Hastalarin insiilin direnglerinin homeostatik model degerlendirilmesi

sunulmustur. HOMA-IR skoru ortalama degeri 5,18+4,75; ortanca degeri
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6)

7)

8)

9)

10)

11)

12)

4,24 (1,05-33,37) bulunmustur. Bu skora gore hastalarin %82,4’iinde

insiilin direnci oldugu belirlenmistir.

Hastalarin idrarda 16kosit, eritrosit ve protein degerlerine gore
degerlendirilmistir. Hastalarin %8,6’sinda piyiiri, %7,4’tinde hematiiri,
%4,3’iinde eser miktarda proteintiri, %5,6’sinda + proteiniiri, %1,2’sinde

++ proteiniiri ve %0,6’sinda +++ proteiniiri oldugu belirlenmistir.

Tablo hastalarin hipertansiyon nedenleri degerlendirilmistir. Hastalarin
%85.2°sinde primer hipertansiyon, %14,8’inde sekonder hipertansiyon
teshis edilmistir. Primer hipertansiyon nedenleri incelendiginde hastalarin
%359,7’sinde obezite oldugu belirlenmistir. Sekonder hipertansiyon
nedenleri ise kardiyolojik, endokrin ve renal hastaliklar, ilaglar -

toksikasyonlar ve diger olmak iizere gruplandirilarak detaylandirilmistir.

Ekokardiyografi degerlendirmesine gore hastalarin %19,7’sinde sol

ventrikiil hipertrofisi oldugu belirlenmistir.

Renal USG’ye gore hastalarin %4,3’tinde konjenital anomali, %4,3’iinde
hidronefroz, %2,2’sinde renal parankimal hastalik, %0,7’sinde polikistik
bobrek, %0,7’sinde ise iireteropelvik darlik oldugu belirlenmistir. %87,7
hasta normal olarak degerlendirilmistir. Renal Doppler USG’ye gore ise

hastalarin %2,3’linde renal arter stenozu oldugu belirlenmistir.

GOz muayenesi yapilan hastalarin ylizde 3,2 ‘de evre 1 hipertansif

retinopati saptanmistir.

Farmakolojik tedavi alan 60 hastanin %46,7’si kalsiyum kanal blokorti,
%38,3’li ACE inhibitorii, %3,3’1 beta blokor, %8,3’1 kalsiyum kanal
blokorii+ ACE inhibitori, %1,7’si beta blokor+ ACE inhibitori ve
%1,7’si kalsiyum kanal blokorii+ ACE inhibitorit ARB tedavisi

almaktadir.

Hastalarin bagvuru aninda anlik kan basinglar1 degerlendirilmistir %6,2’si
normal, %14,8’1 artmis kan basinci, %33,3’i evre 1 HT, %45,7si evre 2

HT olarak saptanmustir. izlem sonrasinda ise hastalarin %45,7’si normal,
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13)

14)

15)

16)

17)

18)

19)

20)

%37’s1 artmis kan basinci, %13,6’s1 evre 1 HT ve %3,7°si evre 2 HT

olarak degerlendirilmistir.

Bagvuru aninda kan basici normal olarak degerlendirilen hastalarin
%80°’1 izlem sonrasinda da normal olarak degerlendirilmistir. Bu
hastalardan %10’u izlem sonrasinda artmis kan basinct, %10’u da evre 1

HT olarak degerlendirilmistir.

Basvuru aninda kan basinci artmis kan basinci olarak degerlendirilen
hastalarin  %41,7’si izlem sonrasinda da artmis kan basinci olarak
degerlendirilmistir. Bu hastalarin %50’sinin kan basinci normal degerlere

gerilemis fakat %8,3 linilin kan basinci evre 2 HT seviyelerine ilerlemistir.

Bagvuru aninda kan basinct evre 1 HT olarak degerlendirilen hastalarin
%22,2’si izlem sonrasinda da evre 1 HT olarak degerlendirilmistir. Bu
hastalarin %50’sinin kan basincit normal degerlere, %25,9’unun kan
basinci artmis kan basincit degerlerine gerilemis fakat %1,9’unun kan

basinci evre 2 HT seviyelerine ilerlemistir.

Bagvuru aninda kan basinci evre 2 HT olarak degerlendirilen hastalarin
%4,1°1 1zlem sonrasinda da evre 2 HT olarak degerlendirilmistir. Bu
hastalarin %36,5’inin kan basinci normal degerlere, %47,3’linlin kan
basinci artmis kan basinci degerlerine, %12,2’sinin kan basinci ise evre 1

HT seviyelerine gerilemistir.

Hastalarin cinsiyet ve kilo durumlarmma gore kan basmci evreleri

karsilastirilmistir ve anlamli bir fark bulunamamastir.

Hastalarin {irik asit degerlerine gore kan basinci evreleri karsilagtirilmigtir

ve anlamli bir fark bulunamamastir.

Hastalarin cinsiyet, yas ve kan basinci evrelerine gore sol ventrikiil
hipertrofisi tanilar1 karsilastirilmistir ve higbir parametrede anlamli bir

fark bulunamamuistir (p>0,05).

Hastalarin yagsam i¢i kan basinci incelemesinde gece diisiisii durumlarina
gore sol ventrikiil hipertrofisi tanilar1 karsilastirilmis ve anlamh bir fark

bulunamamastir (p>0,05).
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21)

22)

23)

24)

25)

Hastalarin  cinsiyete gore kilo gruplart ve obezite durumlari

karsilastirilmistir ve anlamli bir fark bulunamamuistir (p>0,05).

Hastalarin son organ hasarlarina gore obezite durumlar karsilastirilmistir
ve hicbir parametrede anlamli bir fark bulunamamistir (p>0,05).
Obezitesi olanlarin %19,5’inde sol ventrikiil hipertrofisi, %2,4’{inde
kardiyolojik hastalik, %7,3 linde nefrolojik hastalik ve %3,2’sinde evre 1

hipertansif retinopati vardir.

Hastalar Primer Ht olan hastalarin end organ hasarlarina goére obezite
durumlar1 karsilagtirtlmistir ve higbir parametrede anlamli bir fark
bulunamamistir (p>0,05). Obezitesi olanlarin %22,7’sinde sol ventrikiil
hipertrofisi, %]1,4’linde kardiyolojik hastalik, %35,6’sinda nefrolojik

hastalik ve %3,8’inde evre 1 hipertansif retinopati vardir.

Hastalarin yasam i¢i kan basinct incelenmeleri degerlendirilmistir,
hastanin genel sistolik yiiklenmesi %31,2, genel diyastolik yiiklenmesi
%30,9, glindiiz sistolik yiiklenmesi %22,8, giindiiz diyastolik yiiklenmesi
%18,1, gece sistolik yiiklenmesi %40,8, gece diyastolik yiiklenmesi
%32,4 olarak saptanmistir. Hastalarin gece diististi %45,8 de goriilmiistiir.

Hastalarin yasam ici kan basinci izlemlerine gore ortalama 24 saatlik
sistolik kan basinci degerlerin %25’1 95 persantilin {izerinde saptandi.
Ortalama 24 saatlik diyastolik kan basinci degerlerin %15°1 95 persantilin

iizerinde saptandi.

Cocukluk cag1 hipertansiyonu eriskin donemdeki morbidite ve mortalite

riskleri goze alindiginda 6nemli bir saglik sorunudur. Son yillarda obezite ile artig
gostermesi Ozellikle fazla kilolu ve obez hastalarda dikkat edilmesi gereken bir
sorundur. Hipertansiyonun g¢ocukluk déneminde g¢ogunlukla asemtomatik olmasi
nedeniyle saglam ¢ocuk takiplerinde 3 yasindan sonra senede 1 kez tansiyon
kontroliiniin 6nemi artmaktadir. 2017 AAP rehberi ile basitlestirilmis yeni normal kan
basinct tablolari ile tan1 koymanin kolaylastirildigi, tansiyon olgiimii yapilip tani
almayan hastalarin azalmasi1 beklenmektedir. Cocukluk ¢agi hipertansiyonunun
ozellikle de sekonder hipertansiyon tanisi alan hastalarin tedaviye cevaplari yiiz

giildiiriiciidiir. Ofis 6l¢iimiinde kan basinct 90 persantilin altinda gelen fakat riskli
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gruptaki hastalarmn YIKBI ile degerlendirilmeleri maskeli hipertansiyonu olan
hastalar1 yakalamak adina Onemini korumaktadir. Riskli gruptaki hastalarin kan
basinci 90-95 persantil arasinda olsa bile son organ hasari olabilecegi unutulmamali,
bu agidan ileri degerlendirme yapilmalidir. Yapilacak yeni ¢aligmalar ile YIKBI de 5
yas alt1 ve 120 cm altinda olan hastalar i¢in normal kan basinci degerleri saptanmasi
faydali olacaktir. Cocukluk cagi hipertansiyon nedenleri multifaktériyel olmasi
nedeniyle biitiinciil yaklagip diizenli takiple yiliz giildiiricii sonuglar almak

miumkindiir.
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