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OZET
Malbora B, Ailede hipertansiyon oyKkiisii olan saghkl okul ¢ag1 ¢ocuklarinda ayaktan

kan basinci monitorizasyonu ile kan basinci parametrelerinin degerlendirilmesi,
Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi,Cocuk Saghgi ve Hastaliklari Anabilim Dah
Uzmanlik Tezi, 2005.

Primer Hipertansiyonu, ozellikle aile Oykiisii olan hastalarda erken tanimlamak, ileride
olusacak komplikasyonlar1 6nlemek agisindan son derece onemlidir. Bu amagla ¢ocuklarin
poliklinik kosullarinda 6l¢iim yapan cihazlar ile KB dlglimlerinin periyodik olarak yapilmasi
yararlidir. Geleneksel yontemle Olgiilen KB’lar1 erken donemde normal olarak saptanmasina
ragmen, AKBM heniiz semptomlar ortaya ¢ikmadan KB yiiksekligini gosterebilmektedir.

Bu ¢alismada geleneksel yontemle ol¢iilen KB’lari normal sinirlarda olup, ailesinde primer
HT o6ykiisii olan [(APHT (+)] saglikli okul ¢agindaki ¢ocuklarda AKBM ile elde edilecek
verilerin, risk altindaki kisilerin belirlenmesinde ne derecede yarart oldugunun belirlenmesi
amaclandi. Calismaya 79 saglikli ¢cocuk dahil edildi. Bunlarin 39’u ailede primer HT Oykiisii
olan [APHT (+)], 40’1 ise ailede HT Oykiisti olmayan [AHT (-)] cocuklardi. Bu ¢ocuklarin
tam kan sayimlari, idrar analizleri, idrar mikroskopisi ve biyokimyasal tetkikleri yapildi. Hem
geleneksel yontemle hem de AKBM ile KB’lar1 6lgiildii.

APHT (+) grupta tiim giin, giindliz ve gece minimum, maksimum ve ortalama sistolik,
diyastolik ve ortalama arteriyel kan basinglart AHT (-) gruba gore anlamli derecede yiiksek
bulundu (p<0,05).Viicut kitle indeksi ortalamasi APHT (+) olan grupta daha fazla olmasina
ragmen ortalama KB’lar1 ve KB yiikleri a¢isindan AHT (-) gruba gore farkli bulunmadi
(p>0,05). AKBM ile degerlendirmede APHT (+) grupta boy ile SKB arasinda pozitif
korelasyon bulunmasina ragmen, AHT (-) grupta ortalama SKB ile bdyle bir korelasyon
bulunamadi. APHT (+) olanlarda SKB yiikii (p=0,000) ve DKB yiikii (p=0,002) AHT (-)
gruba gore anlamli derecede yliksek bulundu. Hipertansiyon sinir1 90 persentil kabul edildigi
zaman bu anlamli fark daha da belirginlesti.

Sonug olarak; ailede HT oykiisii olan ¢ocuklarin KB parametrelerinde AKBM ile anlaml
degisiklikler oldugu goriilmiistiir. Bu ¢ocuklarda HT sinirinin 90 persentil kabul edilmesi ve
diizenli araliklarla AKBM ile izlenmesi, ileride gelisecek HT ve komplikasyonlarini 6nlemede
yararli olacaktir.

Anahtar kelimeler: Cocukluk ¢agi primer hipertansiyonu, Ayaktan kan basinci

monitorizasyonu, ailede hipertansiyon



ABSTRACT
Malbora B, Evaluation of blood pressure parameters of healthy schoolchildren with a

family history of hypertension by ambulatory blood pressure monitoring. Baskent
University, Faculty of Medicine, Department of Pediatrics, Thesis, Ankara, 2005.

Early detection of primary hypertension (HT) is essential for the outcome, especially in
patients who have positive familial history. Phycisians must pay great attention when
following up these children. Although measurement by casual BP periodically shows normal
levels in the earlier period, ABPM may reveal high BP levels before the occurence symptoms.
This study aimed to find out the efficacy of the data derived from ABPM in order to
determine primary HT in healthy school-children who has positive familial history. The study
was carried out in 79 healthy children; 39 with positive familial history of primary HT [PHT
(+) group] and 40 without familial history of HT [HT (-) group]. Complete blood count,
urinanalysis microscopy and biochemical tests were performed. Blood pressures of the
children both with casual BP and ABPM.

In the group whose familial history was positive showed significantly higher levels of overal
day, awake and asleep, minimum, maximum and mean systolic BP (SBP) and diastolic BP
(DBP) and mean arterial BP than HT (-) group (p<0,05). While height and body mass index
(BMI) were positively correlated with mean SBP in PHT (+) group, there was no correlation
in HT(-) group. In PHT (+) children; SBP and DBP load were significantly higher than HT (-)
group (p=0,000; p=0,002 respectively) and this difference was greater while 90™ percentile
was taken as threshold.

As a result we have seen that children with positive familial history for HT have significant
changes in blood pressure parameters with ABPM even in early ages. In these children it will
be useful to follow-up with ABPM and take the threshold as 90" percentile in order to prevent

the possible cmoplications that may occur in the future.

Key words: Primary hypertension, ambulatory blood pressure monitoring, familial

hypertension
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1.GIRiS VE AMAC

Hipertansiyon (HT), ortalama sistolik ve/veya diyastolik kan basincinin (KB) en az 3 dl¢lim
sonrast cinsiyet, yas ve boya gore 95 persentil veya lizerinde olmasidir (1). Yapilan tiim
arastirmalara ragmen nedeni bulunamayan HT’a primer (esansiyel) HT denir. Primer HT,
daha cok erigkinlerde goriiliir. Cocuklarda ise HT ¢ogunlukla tedavi gerektiren sekonder bir
sebebe baghdir (2). Ancak giiniimiizde ¢ocukluk caginda obezitenin de yayginlagmasina
paralel olarak primer HT un prevelansinda artis oldugu gézlenmektedir (3). Tedavi edilmeyen
primer HT, miyokard enfarktiisii, inme ve renal yetmezlik gibi hedef organ hasari risklerini

artirmaktadir (4).

Cocukluk caginda primer HT un giderek artmasi arastirmacilart HT un erken yaslarda tespit
edilmesi ve erken tedaviye baslanilmasi konusunda harekete gegirmistir. Buna yonelik olarak
diizenli araliklarla KB &l¢iimii yapmak 6ngériilmektedir. Ozellikle risk altindaki infant ve

cocuklarin daha yakindan izlenmesi gerektigi vurgulanmaktadir (1).

Hiperansiyonun erken tanisinin saglanabilmesi i¢in tansiyon Ol¢iimleri periyodik fizik
muayenenin bir pargas haline getirilmelidir (5). Ozellikle beyaz 6nliik HT’u veya hedef organ
hasarinin saptanmasinda 6nemli olan KB yiikiinlin degerlendirilmesi geleneksel yontemle

yapilamamaktadir.

Ayaktan kan basinci monitorizasyonu (AKBM), geleneksel yontemle yapilan KB
Ol¢iimlerinin belirleyemedigi bu durumlart agiklayan bir yontemdir (6). Yine AKBM ile
geleneksel KB dl¢iimii yonteminden farkli olarak KB yiikii de hesaplanabilir.

Primer HTda, genetik faktorlerin 6nemli rol oynadigi bilinmektedir (7). KB yiiksekliginin
bazi ailelerde daha sik g6zlendigi yapilan bazi ¢alismalarda saptanmistir. Primer HT genetik
ve cevresel faktorlerden etkilenen kompleks bir hastaliktir. Hipertansiyon genetigini anlamak
hem hastaligi tanimlayabilmek i¢in hem de tedaviye yanmiti Ongorebilmek ve yeni tedavi

protokolleri olusturabilmek i¢in ¢ok dnemlidir (8).

Primer HT’un oOzellikle aile Oykiisii olan hastalarda erken tanimlanmasinin, HT

komplikasyanlarinin 6nlenmesinde biiyilk 6nemi vardir. Bu hastalarda geleneksel yontemle



Olgiilen KB’lar1 erken donemde normal olarak saptanmasina ragmen AKBM heniiz
semptomlar ortaya ¢ikmadan KB yiiksekligini gosterebilmektedir. Bu calismada geleneksel
yontemle Olgiilen KB’lar1 normal siirlarda olup ailesinde primer HT oykiisii olan [(APHT
(+)] saglikli okul ¢agindaki c¢ocuklarda AKBM ile elde edilecek verilerin risk altindaki

kisilerin belirlenmesinde ne derecede yarari oldugunun belirlenmesi amaglanmustir.

2. GENEL BILGILER

Hipertansiyon (HT), ortalama sistolik ve/veya diyastolik KB’nin en az 3 6l¢lim sonrasi

cinsiyet, yas ve boya gore 95 persentil veya iizerinde olmasidir (1). Primer HT, daha ¢ok



eriskinlerde goriiliir (2). Tedavi edilmeyen primer HT, miyokard enfarktiisii, inme ve renal

yetmezlik gibi hedef organ hasari risklerini artirmaktadir (4).

Hipertansiyonun erken tanisinin saglanabilmesi i¢in, tansiyon Ol¢limleri periyodik fizik
muayenenin bir pargasi haline getirilmelidir (5). Yetigkinlerde, arteriyel HT vakalarinin
cogunun belirlenebilen bir sebebi yoktur ve bunlar esansiyel ya da primer HT olarak
tanimlanmasina ragmen c¢ocuklarda HT cogunlukla tedavi gerektiren sekonder bir sebebe
baglidir (2). Ancak giiniimiizde ¢ocukluk ¢caginda da primer HT un prevelansinda artig oldugu
gozlenmektedir (3, 9).

2.1. TARIHCE

Kan basinci tarihgesi tip tarihi ile parelellik gosterir. KB ile ugrastig: bilinen ilk hekim M.O.
3000 yillarinda Misir’da yasamus olan Imhotep’tir (10). KB konusunda ilk deneysel
caligmalar1 ise 1733 yilinda Stephan Hales yapmustir. Bilinen meshur deneyinde yere yatirdigi
atlarin femoral arterlerine kaniil yerlestirerek yiikselen kan diizeyine bakip KB’n1 6lgmiistiir.
Hales sistolik KB’ni, pulmoner basinci, vendz basinci, kanamanin KB’na etkisini ve kan
volimiini  hesaplamistir (5,11). Bu c¢ok onemli olay:r, XVIII. yiizyilin ilk yarisinda,
Laennec’in stetoskopu bulusu izlemistir. Buna yakin bir zamanda Riva-Rocci giliniimiizde
kullanilana ¢ok yakin olan bir sfingomanometre kullanarak kola sarilan mansonun havasi
sondiiriilirken nabzin duyuldugu yerin sistolik KB’na esit oldugunu gostermistir(12). 1906
yilinda, Korotkoff sfingomanometre ve steteskop kullanarak manson basincinin sondiiriilmesi
sirasinda duyulan nabiz sesinin tekrar kayboldugu noktanin kalbin istirahat devresine
rastladigini gozlemleri ile kanitladi. Bu 6nemli buluslar takiben KB fizyolojisi ile ilgili bir
cok arastirma yapilarak normal ve anormal KB degerleri belirlendi ve bunlarin patofizyolojisi

aciklanmaya calisildi. Boylece HT bir hastalik olarak karsimiza ¢ikti (12).

Kan basincina iliskin esas aragtirmalar 1934’te Goldblat ve arkadaslar1 tarafindan bilimsel
temellere dayandirilmistir. Jukstaglomeruler cismin Onemi, renin anjiyotensin aldosteron
sistemi, sempatik sinir sistemi, prostoglandin gibi ¢ok ¢esitli etkenlerin KB fizyolojisinde rol
aldig1 anlagilmistir. 1960’larda KB’n1 etkileyen cok cesitli faktorleri vurgulamak iizere

mozayik teorisi ortaya atilmistir (5).

2.2. KAN BASINCINI ETKIiLEYEN FAKTORLER



2.2.1. YAS

Kan basinci diizeyleri bilylime ve matiirasyon ile yakindan ilgilidir (13). Cocuklar erigkinlere
gore daha diisiik KB diizeylerine sahiptirler, ancak bu KB diizeyleri ¢ocuklarda yasla birlikte
hizla yiikselir. Dogumda term bir infantta sistolik KB (SKB) 70 mmHg kadardir (14). Kan
basinci, yasamin ilk haftasinda yaklasik olarak 1 mmHg/giin oraninda artis gdsterir. Ilk
haftadan sonra, bu artig hiz1 hafifce azalir ve KB ilk y1l boyunca ¢ok yavas yiikselme gosterir.
Term bir infant i¢in dogumda diyastolik KB (DKB) yaklasik 40 mmHg’dir. DKB da yasamin
ilk haftasinda artis gosterir. Ancak yasamin 3. ayinda artma hizi diismeye baslar. Daha
sonraki donemde yasamin birinci y1lt boyunca artig SKB’na paralellik gosterir (15). Yasamin
ilk yilinda SKB ve DKB’ndaki artig, prematiirlerde term infantlara gore daha fazladir (16).
Prematiir infantlar arasinda ¢ok diisiik dogum agirlikli olanlar, biiylik prematiir infantlara gore
KB’nda daha dramatik artig gosterirler. 1-13 yaslarinda KB’1 lineer bir artis gosterir. Bu
durum yasin artmasindan ¢ok viicut boyutlarindaki artistan kaynaklanir. Cocukluk ¢agindan

adolesan ¢aga geciste SKB yilda 1-2 mmHg artar. DKB’nda artis ise daha diistiktiir (17).

2.2.2. CINSIYET

Cinsiyet KB degisikliklerinde 6nemli bir rol oynar. SKB artis1 kizlarda 6-11 yas arasinda daha
belirgin iken; erkeklerde 12-17 yas arasinda daha hizli artis gosterir. Bu degisiklikler
olasilikla, biiylime ve maturasyon hizinda cinsiyete 6zgii farkliliklar1 yansitir. Adelosan
donemde cinsiyetler arasindaki fark daha belirgin olur. Erkekler kizlara gore daha yiiksek

SKB ve DKB’larina sahiptir (15,16,17).

2.2.3.IRK

Afrika asilli Amerikalilarda benzer yas ve cinsiyette HT insidansi beyaz irka gore en az iki kat
daha fazladir (18). Bu irksal farkliliklar ¢cocukluk caginda da gozlenebilir (19,20). Bu durum
sodyum ile iligkili gibi goriinmektedir. Afrika asilli Amerikalilarda serum anjiyotensinojen
diizeyleri beyaz coculara oranla daha yiiksek bulunmustur (21). Ayrica VKI’ndeki
farkliliklarin da 1rksal KB degisikliklerini etkiledigi belirtilmektedir (22).



2.2.4. VUCUT KITLESI VE INSULIN DIRENCI

Kan basinci yiiksekligine sebep olan degistirilebilir belirleyicilerin en 6nemlisi obezitedir
(23). Cocuk ve adelosanlarda yapilan pek ¢ok ¢alismayla, viicut kitle indeksi (VKI) ya da cilt
kivrim kalinligiyla belirlenen viicut dlgiilerinin KB ile iliskili oldugu bulunmustur (23). Lauer
ve arkadaslart (24) tarafindan yapilan Muscatine calismasinda; siirekli KB yiiksekligi olan
cocuklarin boy, agirlik, relatif agirlik ve triceps cilt kivrim kalinligi degerlerinin, KB diisiik
olanlara gore daha yiiksek oldugu belirlenmistir. Ayrica kilo verilmesi ile KB’ndaki azalma

arasindaki iliski yapilan bazi ¢aligmalarda gosterilmistir (15,25,26).

Viicut agirligima ek olarak boy uzunlugunun da KB’nin bagimsiz bir belirleyicisi oldugu
diisiiniilmektedir. Portman (27) ve Voors (28) adolesanlarda KB’nin viicut agirligina gére boy
ile daha giiclii korelasyon gosterdigini bulmuslardir. Bu etki matiirasyon diizeyinden bagimsiz
bulunmustur (29,30). Yapilan ¢aligmalar, KB diizeylerinde 1rksal farkliliklarin bazilariin
VKi’ndeki farkliliklarla agiklanabilecegini diisiindiirmektedir (22).

Obezite ve yiiksek KB iliskisini agiklamak i¢in One siiriilen mekanizmalar; kan voliimiiniin ve
kardiyak outputun artmasi, diyetle artmis kalori ve sodyum alimi, artmig steroid iiretimi ve

pressor maddeler i¢in reseptor degisiklikleri olarak siralanabilir (31).

Obezite ile ilgili HT da iki 6énemli hormonal anormallik tanimlanmigtir. Bunlardan birincisi,
periferal insiilin rezistansi ile sonuglanan hiperinsiilinemi, digeri de adipoz doku artis1 ile
sonuglanan hiperleptinemidir (32). Yakin ge¢miste HT ile viicut kitlesi arasindaki iliskide
leptinin rolii giindeme gelmistir. Hayvan ve insan verileri, KB regiilasyonunda leptin

reseptorlerinin rol aldigimi disiindiirmektedir (33).

Leptin insanlarda 7. kromozomda kodlanan, primer olarak adipoz dokuda iiretilen, enerji
depolanmasini diizenledigi diisiiniilen peptid yapida bir hormondur. Dolagimdaki leptin kan-
beyin bariyerini geger ve hipotalamustaki reseptorlerine baglanir. Leptin eksikliginde veya
kilo kaybinda leptin diizeyi diiser. Bu durum yeme istegini arttiran ve enerji harcanmasini
azaltan noropeptit-Y salinimini uyarir. Aksine, kilo alimi, leptin diizeyinde artisa neden olur.
Bu da melanosit stimiile edici hormon (MSH) salinimina yol agar. Bu hormon melanokortin-4

reseptoriinii aktive eder. Tiim bu degisiklikler de obeziteyi onler (34).



Obez hipertansif bireylerde, leptin diizeyleri artmistir. Leptin ile KB ve kalp hizi arasinda
pozitif korelasyon bulunmustur (35). Hiperleptineminin santral sinir sistemi {izerine olan
etkileri nedeniyle HT olusumuna katkida bulundugu diistintilmektedir. Leptinin ayrica 6énemli
intraglomeriiler etkileri de vardir. Leptin, glomeriiler endotelyal hiicrelerde transforming
growth faktor-p (TGF- B) sentezini ve tip-IV kollojen yapimini arttirir, mezansimal hiicrelerde
de tip-I kollojen sentezini uyarir (36). Bu durum ekstraseliiler matriks depolanmasi yoluyla
glomeriiler skleroza yol agabilir ve obezlerde goriillen sekonder fokal segmental

glomeriilosklerozu agiklayabilir (36).

Insiilin rezistans1 birkag fizyolojik mekanizma ile KB’ni1 arttirabilir. Bu mekanizmalardan
birisi sodyumun renal tutulumunu arttirarak plazma hacminde artisa yol agmasi ve HT’a
neden olmasidir (37). Onemli nokta, hiperinsiilineminin bu etkisinin kilo vermekle geri

cevrilebilir olmasidir (38).

Yapilan pek ¢ok calismayla adipositlerin insiilin rezistansi, hiperinsiilinemi ve ¢ocuklarda KB
yiiksekligiyle iligkili oldugu gosterilmistir. Viicut kitlesini kontrol altina alan ¢alismalarda bile
plazma insiilin konsantrasyonunun artmastyla KB yiiksekligi arasinda bir iliski bulunmustur.
Ayn1 zamanda yliksek plazma insiilin seviyeleriyle yiiksek serum lipid seviyeleri arasindaki
bag da gosterilmistir (39). Bir ¢ok ¢alisma obezite ile insiilin rezistansi arasinda bir iligki
oldugunu gostermis olsa da obez olmayan hipertansif bireylerde de insiilin rezistansi

gosterilmistir (37,40).

Hiperinsiilinizmin KB’n1 arttirmasinda ikinci mekanizma vaskiiler yap1 ve fonksiyonunda
yaptig1 degisikliklerdir. Vaskiiler yataga direkt infiizyon ile insiilinin etkisi vazodilatasyon
olmakla beraber hipertansif bireylerde bu etki, artmis sempatik aktivite nedeniyle
vazokonstriiksiyona doniisiir (40,41). Ayrica obez bireylerde insiilin infiizyonuna vazodilator

yanitin bozuldugu da gosterilmistir (42).
2.2.5.SODYUM
Hipertansiyonda sodyum en fazla ilgi ¢eken beslenme faktorlerindendir. Sodyum alimi ile KB

arasindaki iligki tartigmalidir. Ancak bir¢ok epidemiyolojik ¢alisma KB diizeylerinin, ¢cok tuz
tiiketen toplumlarda anlamli diizeyde arttirdigini gostermistir (43,44,45,46). Bu nedenle,



cocukluk cagindan itibaren olusturulacak diisilk sodyumlu diyetlerin, ilerideki primer HT

vakalarin1 6nleyecegi sanilmaktadir (23).

2.2.6. POTASYUM

Potasyum hem natriiirezisi uyararak hem de renin iiretim ve salinimimi baskilayarak KB
diizenlenmesinde rol alir. Potasyum alimi1 cocuklarda sistolik ve diyastolik KB ile ters
orantilidir (47). Besinlerle alinan potasyum miktari ve potasyum/sodyum oraninin, sistolik
KB iizerine etkisinin sadece besinlerle alinan sodyum miktarina gére daha 6nemli oldugu

belirtilmektedir (48).

2.2.7. KALSIiYUM

Cocuklarda besinsel kalsiyum alimi ile KB arasinda ters iliski oldugu diistintilmektedir. Hiicre
ici kalsiyum diizeyinde artis sonucunda diiz kas tonusunda ve arterioler vaskiiler direngte artig
oldugu tahmin edilmektedir (47,49). Son zamanlarda Gillman ve arkadaglarinin 3-5 yas arasi
cocuklarda yaptig1 ¢alisma diyetteki kalsiyumla KB arasinda giiclii bir ters iliski oldugunu
gostermistir (23).

2.2.8. MAGNEZYUM

Eklemsi ve preeklemsi tedavisinde HT u azaltmak i¢in magnezyum kullanilmistir. Ancak
diyette bulunan magnezyum desteginin KB’n1 degistirdigine dair az sayida delil vardir.

Normal ve hipertansif vakalarda epidemiyolojik veriler ve klinik ¢aligmalar yoktur (50).

2.2.9. YAGLAR

Giinliik toplam yag aliminin miktar1 ve poliansatiire yaglarin satiire yaglara oraninin (P/S
orani) diisiik olmasimin KB degerlerinin diisiik seyretmesiyle iligkili oldugunu gdsterilmistir

(23).



2.2.10. FiZiK AKTIVITE

Fiziksel aktivitenin KB’nin diizenlenmesinde oynadigt rol heniiz tam olarak
belirlenememistir. Eriskinlerde pek ¢ok aerobik egzersizin KB seviyelerini diislirdigi

goriilmistiir (51,52).

Ancak bu etkilerinin viicut agirhigmin  azalmasindan bagimsiz  olup olmadig:
bilinmemektedir. Obez olmayan eriskin bireylerle yapilan bir c¢aligmada orta derecede
egzersizin KB’na etkisinin olmadig1 gosterilmistir (53). Egzersizin KB’n1 diisiirmede nasil
etkili oldugu konusunda birka¢ faktdr sorumlu tutulmaktadir. Bu faktorlerin basinda kilo
kayb1 ve sempatik tonusta azalma gelmektedir. Ayrica egzersizin insiilin diizeyi ve insiilin
direncini azalttig1, baroreseptor cevabinda degisiklik yaptigi sistemik vaskiiler direnci azalttigi

endorfin diizeyini artirdig1 gosterilmistir (54).

Hoffman ve arkadaslar1 tarafindan ilkokul cocuklarinda yapilan bir g¢alismada fiziksel
aktivitesi az olan ¢ocuklarin SKB degerlerinin daha yiiksek, HDL-kolesterol degerlerinin daha
diisiik oldugu bulunmustur. Cocuklarda ve biiyliklerde yapilan pek ¢ok calismayla fiziksel
aktivite azhginin KB, VKI ve serum lipid seviyelerini etkileyerek kardiyovaskiiler hastalik

acisindan risk faktorii oldugu gosterilmistir (55).

Egzersizin sekli, KB diizeyine etkili olabilir. Dinamik (izotonik veya aerobik) egzersiz,
hipertansif adolesanlarda KB’n1 diisiiriir (56,57). Aksine statik (izometrik) egzersiz kas
kontraksiyonunu artirdigi icin DKB’nda belirgin bir artisa neden olur. Ayrica, kas kitlesindeki

belirgin artig, poliklinik kosullarinda 6l¢iilen KB’n1 6nemli diizeyde yiikseltir (15,58).

2.2.11. NEFRON SAYISI

Fetal donemde bliytime geriligi ile eriskin yasamdaki HT arasinda giiclii bir iliski oldugu
yapilan ¢alismalarla kanitlanmistir (59,60). Diisiik dogum agirlikli ve dogumda kisa boylu
olan insanlarda HT ve koroner kalp hastaligi gelisme riskinin arttigi gosterilmistir. Fetal
yasamda kotli beslenmenin, erigkin yasamda KB’ndaki yiikselmeyi uyardigi varsayilir. Bu

varsayimlar HT un fetal yagsamda basladigini diisiindiiriir (61). Lurbe ve arkadaslarinin 6-16



yas arast 332 c¢ocukta yaptigt AKBM calismalarinda giincel agirligi, ponderal indeksi ve
yaslar1 yoniinden benzer 6zellikleri olan ¢ocuklarda dogum agirliklari ile giindiiz SKB ve KB
yiikii arasinda ters iligkili oldugu gosterilmistir (62). Brenner ve arkadaslari, diisiik dogum
agirlikli infantlarda HT un daha fazla goriilme sebebinin, bu infantlarda nefron sayilarinin

daha az olmasindan kaynaklandigini 6ne stirmiiglerdir (63,64,65).

2.2.12. GENETIiK FAKTORLER

Cocukluk ¢agi KB’nda, genetik faktorler onemli rol oynar (7). Uzun siireden beri KB
yliksekliginin bazi ailelerde daha sik gézlendigi bilinmektedir. Bu durum ortak ¢evre etkisine
bagl olabilecegi gibi ortak genetik yapinin bir sonucu da olabilir Hem c¢evresel hem de
genetik mekanizmalarin KB yiiksekligine neden olduguna dair giiglii kanitlar vardir. Aslinda
bu iki fizyopatolojik mekanizma birbiriyle ¢atisir degil birbirini tamamlar niteliktedir. Yani
HT genetik yatkinligi olan bireylerde, uygun c¢evresel kosullarin varliginda gelismektedir
(66). Annest ve arkadaslar1 evlat edinilmis c¢ocuklar1 da kapsayan c¢alismasinda KB
degisikliklerinin %34’linde genetik, %]11’inde cevresel faktdrlerin rol aldigimi geri kalan

%355 1nin ise rastlantisal faktorlerden kaynaklandigini géstermislerdir (67).

Kan basincinin genetik bileseni aile caligmalar1 yapilarak incelenmistir. Aile ¢alismalarinda
en degerli veri tek yumurta ikizleri ve evlat edinilmis ¢ocuklardan elde edilmistir. Evlat
edinilmis cocuklar cevresel etkileri ¢aligmak i¢in, tek yumurta ikizleri ise genetik etkiyi
calismak i¢in uygun denekleri olusturmaktadirlar. Ancak her iki model de kusursuz degildir.
Evlat edinilmis bireylerde genetik, tek yumurta ikizlerinde de ¢evresel etkiler tiimiiyle ekarte
edilemez. Ornegin tek yumurta ikizlerinin KB korelasyonu, ikiz olmayan kardeslere gére ¢ok
daha yiiksektir. Fakat bu genetik olarak belirlenmeye bagl olabilecegi gibi uzun siire ayni
cevreyli paylasmaya da bagli olabilir. Hatta intrauterin bazi o&zellikler de KB’nin
belirlenmesinde 6nemlidir. Diisiik dogum agirlikli bebeklerin ileride HT gelistirme risklerinin
daha yiiksek olmasi buna 6rnek olarak gosterilebir. Montreal evlat edinme c¢alismasinda
0zglin olarak bu konu arastirilmistir (68). Esler arasinda SKB’nin korelasyonu 0,15 gibi diistik
bir degerde iken, evlat edinilmis ¢ocuklarla ebeveynler arasinda ise 0,09 gibi ¢ok daha diisiik
bir degerde bulunmustur. Biyolojik ¢ocuklar ile ebeveynler arasinda bu korelasyonun 0,27’ye
ciktig1, ayni anne-babadan olan kardesler arasinda ise 0,38 gibi ¢ok daha yiiksek bir degere
ulastig1 gosterilmistir. Anne veya babasi farkli olan kardesler arasinda 0,19 bulunan

korelasyon, evlat edinilmis ¢ocuklarla ailenin biyolojik c¢ocuklart arasinda da 0,16



bulunmustur. Bu degerler 1s18inda KB degiskenliginin %30-60 oraninda genetik olarak
belirlendigi tahmin edilmektedir. Genelde anne ve babadan biri hipertansif ise ¢ocuklarda HT

gelisme riskinin 2 kat arttig1 sdylenebilir.

KB dagilimindaki bu genetik etki gdzlemlenerek anlagilabilmekle beraber altta yatan kesin
genetik mekanizmalarin aydinlatilabilmesi ¢ok zordur. Her seyden 6nce KB’ni1 belirleyen ¢ok
sayida gen vardir. Bu nedenle de tek bir genetik bozukluktan ziyade ¢oklu gen bozukluklari
s6z konusudur. ilaveten KB’m belirleyen genlerin iiriinlerinin birgogu dolayll etki
gostermektedir. Yani baska genlerin iriinlerinin etkisini kolaylastirmakta veya
zorlastirmaktadir. Tiim bu nedenler HT genetigi ile ilgili arastirmalar1 giiglestirmektedir.
Ancak son yillarda molekiiler biyolojide yeni ve giivenilir yontemlerin gelistirilmesi bu
alanda onemli ilerlemelere yol agmustir. Ozellikle HT gelisimine yol agan molekiiler

bozukluklar anlasilmaya baslanmistir (69,70,71).

2.3. BOBREK VE HiPERTANSiYON

Yapilan bircok calisma HT genetiginde bdbregin Onemine isaret etmektedir. Deney
hayvanlarinda yapilan capraz transplantasyon calismalarinda hipertansif sican bdbregi
nakledilen normotansif sicanlarda kisa siirede KB yiikselmektedir. Insanlarda bobrek
nakillerinin bagladig1 ilk yillarda da benzer durum insanlarda gdzlenmistir. Curtis ve
arkadaslar1 tarafindan bildirilen bir ¢alismada kendisi normotansif olan ve ailesinde HT
Oykiisii bulunmayan vericilerden alinan bobrekler, diyalize girmekte olan ve direngli HT u
bulunan 6 son donem bdbrek hastasina nakledildigi zaman, hastalarin KB’larinin uzun siire
normal diizeylerde seyrettigi gozlenmistir (72). Daha biiyiik bir calismada 85 alicida,
hipertansif vericilerin bdbreklerinin etkisi incelenmistir. Normotansif ailelerden gelen
alicilara, hipertansif kigilerden bobrek transplantasyonu yapildigi zaman, bunlarda KB’nda
ylikselmeye ve/veya antihipertansif ila¢ kullaniminda artmaya sebep oldugu goriilmiis, ote
yandan ailesinde HT olan alicilarda, transplante bobregin yarattigi KB yanitinin diger grup
kadar belirgin olmadig1 goriilmiistiir (73). Bu ve diger ¢alismalar kesin olarak bobreklerdeki

kalitimsal faktorlerin HT gelisimindeki yerini gdstermektedir.

2. 4. HIPERTANSiYONDAN SORUMLU GENLER



Yakin zamanda yapilan umut verici ¢alismalar renin-anjiyotensin sisteminin rol oynadigi HT
genleri lizerindedir (74,75). Lityum konturtransport mekanizmasi insiilin rezistansi sodyum

sensitivitesi HT un genetik yoniiniin arastirildigi diger ¢calismalardir (76,77).

2.4.1. ANJIYOTENSINOJEN GENIi

Hipertansif bireylerde ve hipertansif ebeveynlerin cocuklarinda plazma anjiyotensinojen
diizeyerinin yiikseldigi bildirilmistir (78). Bu bulgular anjiyotensinojen gen polimorfizm
caligmalarina yol agmistir. Anjiyotensinojen geni KB yiiksekligi ile iligkili bulunan ilk gendir.
Plazmada anjiyotensinojenin artmasi, renin substratinin artmasi, dolayisiyla anjioytensin-I

diizeyinin artmasi demektir.

Anjiyotensinojen gen polimorfizmi, genin iki yaninda da tanimlanmustir. Hipertansif
hastalarda tanimlanan polimorfizmin bir tanesi 174. kodonda, digeri 235. kodondadir. 235.
kodondaki polimorfizm dolasimdaki yiliksek anjiyotensinojen diizeyi ve KB yiiksekligi ile

iligkili bulunmustur (75). Ancak diger ¢alsimalarda bu veriler net olarak kanitlanamamistir.

2.4.2. ANJIYOTENSIN-KONVERTING ENZIM GEN POLIiIMORFIiZMi

Anjiyotensin-Konverting Enzim (ACE) gen polimorfizmi HT’da rol alan diger genetik
bozukluktur. Polimorfizm, KB’indan ¢ok miyokard infarkti ile daha yakin iliskili olmasina
ragmen bazi ¢alismalarda KB ile polimorfizm iligkisi gosterilmistir. Fornage ve arkadaslari
ACE allelleri ile DKB degisiklikleri arasinda 6zellikle erkeklerde anlamli bir iliski oldugunu
gostermistir. Ancak kadinlarda bu iligki gosterilememistir (79).

2.4. 3. p,- ADRENERJIK RESEPTOR GENI
Br-adrenerjik reseptdr genindeki polimorfizmin primer HT gelisiminde rolii oldugu ileri
stiriilmiistiir (80). Bray ve arkadaslar1 (81) ADRB2 adli gende birka¢ polimorfizmin HT ile

iliskili oldugunu goéstermistir.

2.4.4. a- ADDUCIN GENI



Adducin, hiicre iskeletini olusturan proteini kodlayan bir gendir. Insanlarda a-adducin geni ile
HT arasinda bir iligki olabilecegi diistiniilmiistiir. Bu bozuklukla HT gelisiminin mekanizmasi
bilinmemektedir. Aktin polimerizasyonunda degisme sonucu hiicre igerisine daha fazla
sodyum alinmasinin rolii olabilecegi ileri siiriilmiistiir. Ciinkii a-adducin geninde g¢esitli
mutasyonlar iceren hipertansif bireyler tuz kisitlamasina daha iyi yanit vermektedir. Cusi ve
arkadaslar tarafindan Italyan hastalarda yapilan ¢alismalar alfa- adducin gen polimorfizminin
roliinii  desteklemektedir. Ancak Japonlar’in yaptigi ¢aligmada ayni sonucglar elde

edilememistir (82,83).

2.4.5. G PROTEINI p; SUBUNITI

Siffer ve arkadaslar1 (84) G Proteininin 3 subiinitinde polimorfizm (C825T) tanimlamistir ve
bu polimorfizmin HT ile yakindan iligkili oldugunu gostermislerdir. Ayrica bu

polimorfizmdeki allel farkliliklarinin ditiretik tedavisine yanit1 etkiledigi belirtilmistir (85).

2.4. 6. KALITSAL HIPERALDOSTERONIZM

Hiperaldosteronizm ister kalitsal ister ikincil olsun su ve tuz tutulumuna neden olarak KB’n1
yiikseltmektedir. Hiperaldosteronizm yiiksek serum potasyum diizeyi ile karekterizedir.
Kalitsal hiperaldosteronizmde kimerik bir gen séz konusudur. Bu gen 11-f hidroksilaz
geninin bir kismi ile aldosteron sentez geninin bir kisminin bilesimi sonucu olusur. Ortaya
cikan bozuk gen ACTH ile uyarilan aldosteron sentetaz enziminin artmasina, bu da stirekli

hiperaldosteronizme neden olur. Bunun sonucunda bireylerde HT goriiliir (86).

2.4.7. KONJENITAL ADRENAL HiPERPLAZI

11-B hidroksilaz enzim eksikligine bagl gelisen konjenital adrenal hiperplazide HT goriiliir.
11-B hidroksilaz enzimi CYP 11B1 ad1 verilen bir gen tarafindan kodlanir (87).

2. 4. 8. 11-p HIDROKSISTEROID DEHIDROJENAZ DEFEKTI



Hatali enzim aktivitesi sonucu dolagima gecen kortizol mineralokortikoid reseptorlerini aktive

etmektedir (66) .

2.4.9. DIGER OLASI GENLER

Insanlarda HT’la iliskili olabilecek diger olasi genler isim olarak asagida siralanmistir.
Lipoprotein lipaz geninin komsulugunda olasi bir lokus o6zellikle sistolik HT ile ilgili
goriinmektedir (88,89,90). Siganlarda HT ile giiclii bir iliski gdsteren ‘Sa’ olarak adlandirilan
gen, 1 numarali kromozomda bulunmaktadir, ancak islevi iyi aydinlatilamamistir. insanlarda
da muhtemelen karsiligi bulunmaktadir (91). Insanlarda HT gelisimi ile ilgili genetik
degisiklikler Tablo 2.1°de gdsterilmistir.

Tablo 2. 1.: Insanlarda hipertansiyon gelisimine yol acan genetik mekanizmalar (66)

Genetik Mutasyon Mekanizma

Glukokortikoid reseptorleri Artan glukokortikoidler
Anjiyotensinojen gen polimorfizmi Artan anjiyotensinojen

Sa geni Bilinmiyor

Lipoprotein lipaz Insiilin rezistansi

Kalitsal hiperaldosteronizm Artan mineralokortikoid etki
Konjenital adrenal hiperplazi Artan mineralokortikoid etki
Liddle sendromu Hipopotasemi

Gitelman sendromu Hipopotasemi

Polikistik bobrek hastaligi Bobrek kistleri

2.4.10. MONOJENIK HIPERTANSIYON

Tablo 2.2’de. monojenik HT nedenleri gosterilmistir.

Tablo 2.2.: Hipertansiyona neden olan hastaliklarin se¢ilmis monojenik varyantlar1 ig¢in
sorumlu genleri (94)

Sendrom K' pH Renin Aldo Ozgiin tedavi Gen  Gen
lokusu
GRA ! 1 l 1 Spironolakton (amilorid, 8q Kimerik gen

triamteren) (CYP11B1/CYP11B2




)
Liddle ! 1 l l Amilorid, tiamteren 16p EnaC’nin B ve 7y

Sendromu subiiniti
AMF l 1 l l Spironolakton (amilorid, 16q 11B-HSD
triamteren)

MRD ! 1 l l Yok, multipl ilag tedavisi 4q MR
Gordon 1 l l l Hidroklorotiazid 1q Bilinmiyor
sendromu

12p13 WNK1

17p WNK4
HBS N N N () N Yok, multipl ilag tedavisi 12pl1 Bilinmiyor

1, artmis; |, azalmig; aldo, aldosteron; AMF, asikar mineralokortikoid fazlaligi; GRA, glukokortikoid-
remediable aldosteronizm; HBS, hipertansiyon brakidaktili sendromu (Bilginturan sendromu); K', potasyum;
MRD, mineralokortikoid reseptor defekti; N, normal.

2. 4.10. 1. BRAKIDAKTILI iLE BiRLIKTE SEYREDEN OTOZOMAL DOMINANT
HIPERTANSIYON (BILGINTURAN SENDROMU)

Brakidaktili ile birlikte seyreden otozomal dominant HT (Bilginturan Sendromu) ilk olarak
Tiirkiye’den Bilginturan ve arkadaslari tarafindan tanimlanan ¢ok nadir goriilen monojenik
hipertansif sendromdur (92,93). Bu sendrom, siddetli, tuz sensitif HT ile karekterizedir. Gen
12. kromozomun kisa kolunda haritalanmistir. Bu hastalikta KB’1n1 kontrol altina alabilmek
icin siklikla ¢cok sayida antihipertansif ilaca gereksinim vardir (94). Hattenbach ve arkadaglari,
Bilginturan sendromlu bir vakada hipertansif retinopati bulgular tespit etmislerdir (95). Bu
sendromda ayrica manyetik rezonans anjiografi ile serebellar ve renal vaskiiler malformasyon

da bildirilmistir (95).

2.4.10. 2. LIDDLE SENDROMU

Eskiden beri yiiksek KB ile seyrettigi bilinen nadir bir sendromdur (96,97). Sendrom, HT,
diisiik plazma renin, aldosteron ve potasyum diizeyleri ile karekterizedir. Tiim bu bozukluklar
amilorid ile diizelmektedir. Amilorid bilindigi gibi distal tiibiillerde, epitel hiicresinde bulunan
sodyum kanalina etkiyerek diilireze neden olan bir diiiretiktir. Bu bozuklukta sodyum kanal
geninde bir mutasyon mevcuttur. Liddle sendromlu hastalarda bu mutasyona bagli olarak

hiicreye sodyum girisini diizenleyememektedir.



2.4.10. 3. GORDON SENDROMU

Bu sendromun diger ismi Tip II psddohipoaldosteronizmdir. Hipertansiyon ile seyreden
ailesel hiperkalemi ile karekterize, tedavisinde tiazid ditiretiklerin etkili oldugu genetik bir

sendromdur (98).

2.4.10. 4. MINERALOKORTIKOID RESEPTOR DEFEKTI

Geller ve arkadaslari mineralokortikoid reseptdriinde bir mutasyon sonucu yeni bir HT formu
tanimlamistir. Bu hastalarda gebelikte HT’un siddetlendigi goriilmiistiir. Bunun aldosteron
benzeri etkilerin inhibisyonundan =ziyade progesteronun bu reseptorleri isgalinden

kaynaklandig1 diistiniilmektedir (99).

2. 5. HIPERTANSIYONU OLUSTURAN MEKANIZMALAR

Kan basinci, kardiyak output ile periferik vaskiiler direncin ¢arpimina esittir. Dolayisiyla
kardiyak output ya da periferik vaskiiler direncteki artiglar KB’nin artisina sebep olur.

Kardiyak output ve periferik vaskiiler direnci artiran durumlar Tablo 2.3’de 6zetlenmistir (2).

Tablo 2.3: Hipertansiyonu olusturan mekanizmalar

Kardiyak outputun artisi

-Sempatik stimiilasyon (anksiyete)
-Artmis kan hacmi
* Kan ya da serum fizyolojik inflizyonu
* Fazla tuz alimi
* Renal yetmezlik (azalmis glomeriiler filtrasyon hizi)
* Mineralokortikoid fazlaligt

Periferik vaskiiler direncin artisi
-Alfa adrenerjik reseptdr stimiilasyonu
* Kortikal ve hipotalamik merkezlerin stimiilasyonu
* Area postremada anjiyotensinin etkisi
* Baroreseptor inhibisyonunun azalmasi
* Sirkiilasyondaki katekolaminlerin artmasi
Feokromositoma
Noroblastoma
*Lokal katekolaminlere karst artmis sensitivite
Glukokortikoidler; Katekol-ortho-metil-transferazi inhibe ederler
Anjiotensin; Norepinefrin formasyonunu ve salinimini stimiile eder norepinefrinin ndronal
geri alimini inhibe eder
-Artmis renin —anjiyotensin aktivitesi
*Renal parankimal hastalik
* Renal arteriyal obstriiksiyon
Tromboz




Stenoz

*Renin salgilayan juxtameduller hiicre timoérleri
-Mekanik faktorler

* Aort koarktasyonu

* Arteriolar medial kas kalinlagmast

* Arteriolar duvarlardaki sodyum miktarinin artmasi

*Polisitemi
-Vasodilatatorlerin azalmis yapimi

* Renal prostaglandinler

*Dopamin

*Kallikrein

*Bradikinin

* Atrial natriopeptid

2. 6. HIPERTANSIiYON NEDENLERI

Yenidogan ve erken ¢ocukluk ¢aginda HT ¢esitli klinik durumlara sekonder olarak gelismekte
iken, biiyiik cocuklarda ve adolesan doneminde primer HT daha 6n siralara gegcmektedir (15).
Gilinlimiizde ¢ocukluk ¢aginda primer HT un goriilme siklig1 giderek artmaktadir (7). Primer
HT’un, ¢ocukluk caginda %5 ile %80 arasinda goriildiigiinii bildiren seriler vardir. Ancak
degisik yas gruplara gore HT yapan nedenler de farklilik gostermektedir (100). Tablo 2.4’te

yaslara gore en sik rastlanan HT nedenleri gosterilmistir (7).

Tablo 2.4.: Cocuklarda yasa gore en sik goriilen hipertansiyon nedenleri

Yenidogan
Renal arter trombozu
Renal arter stenozu
Renal ven trombozu
Konjenital renal anomaliler
Aort koarktasyonu
Bronkopulmoner displazi (az siklikta)
Patent duktus arteriozus (az siklikta)
Intraventrikiiler hemoraji (az sikliklta)

Yasamn ilk yii
Aort koarktasyonu
Renovaskiiler hastalik
Renal parenkimal hastalik

1-6 yas arasi
Renal parenkimal hastalik
Renovaskiiler hastalik
Aort koarktasyonu
Endokrin nedenler (az siklikta)
Primer HT (az siklikta)

6-12 yas arasi
Renal parenkimal hastalik
Renovaskiiler hastalik
Aort koarktasyonu
Endokrin nedenler (az siklikta)




Iyatrojenik (az siklikta)
Primer HT (az siklikta)

12-18 yas aras1
Primer HT
Iyatrojenik
Renal parenkimal hastalik
Renovaskiiler hastalik (az siklikta)
Endokrin nedenler (az siklikta)
Aort koarktasyonu (az siklikta)

2.7. PRIMER HiPERTANSIYON

Primer HT genetik ve gevresel faktorlerden etkilenen kompleks bir hastaliktir. HT genetigini
anlamak hem hastalig1 tanimlayabilmek i¢in hem de tedaviye yaniti dngérebilmek ve yeni
tedavi protokolleri olusturabilmek i¢in ¢ok Onemlidir (8). Cocuklarda primer hipertansiyon
(PHT) siklig1 yas gruplarmma gore degismekle beraber cocuklarda obezitenin daha sik
goriilmeye baslamasi nedeniyle bu yas grubunda PHT prevelanst da giderek artma

egilimindedir (3,101).

Primer HT multifaktoriyel bir bozukluktur. Farkli bireylerde farkli nedenlerin kombinasyonu
ile ortaya cikar. Molekiiler genetikteki gelismeler bazi bireylerde PHT un altta yatan nedenini

ortaya ¢ikarabilmektedir (102).

2.7.1. PRIMER HIPERTANSIYONA GENETIK ETKIi

Insanlarda KB’m1 kontrol eden mekanizmalarin karmasikligi ve insanlarda genetik
caligmalarin igerdigi giicliikler nedeniyle primer HT'un genetigi iyi anlagilamamistir. Genelde
yaygin kabul goren goriis bir hastada ¢ok ¢esitli faktorlerin birlikte etkili oldugu bigimindedir
(Sekil 2.1.).



Gen 2 < Gen 3

Cevresel Faktor 1 > Kan Basine1 Cevresel Faktor 2

P

Yas Cinsiyet Viicut Kitlesi

Sekil 2.1.: Genlerin, ¢evresel ve demografik faktorlerin kan basincina etkilerini gdsteren
multifaktoryel model (102).

Genetik olarak bazi iliskilerin insanlarda saptanmis olmast da duruma netlik
kazandirmamaktadir. Liddle sendromu, brakidaktili ile birlikte seyreden hipertansiyon
(Bilginturan sendromu) gibi bazi1 genetik gecis gosteren bozukluklar ile yiliksek arter KB
yakin iligki gosterir (97,92,93). Bunlarin disinda eritrosit memranindan iyon gegisini
belirleyen genetik bozukluklar ve idrar kallikrein atilimi sayilabilir (103,104). Eritrosit
sodyum-lityum karsilikli tasinimi ile KB arasinda pozitif, idrar kallikrein diizeyi ile KB
arasinda ise negatif bir korelasyon bulunmaktadir. Her iki durumun da kalittim yolu

karmagiktir ve bu bozukluklarla KB arasindaki temel iligki iyi aydinlatilamamustir (105).

Diger bir 6rnek, klinik olarak sik gozlenen, genetik gecis gosteren, Sendrom-X olarak da
adlandirilan durumdur. Sendrom-X hipertrigliseridemi, obezite, hiperinsiilinemi, diisiik HDL-
kolesterol diizeyi ve HT ile karekterize bir durumdur. Bu durumun genetik gegisi ve aile
dagilimlar1 oldukg¢a iyi tanimlanmistir. Bu durumun iyi biliniyor olmast da HT genetigini

aydinlatmak icin yeterli degildir (106).

Genetik verilerin insanlarda yorumlanmasini karmasiklastiran baz1 baska faktorler de vardir.
Her seyden once HT calismalarinin neredeyse tiimiiniin yapildig1 fare ve sican gibi kiiciik
memelilerden elde edilen verilerin insanlara uyarlanmasi dogru degildir. Insanlar1 tiim
yasamlart boyunca izlemek olanaksizdir. Bu nedenle ancak kesitsel ¢alismalar
yapilabilmektedir. Kesitsel caligmalar siirekli degisimleri gostermede yetersizdir. Ek olarak

HT ancak basladiktan sonra izlenmektedir. Bu nedenle de baslatan ve/veya tetikleyen



faktorler siklikla anlagilamamaktadir. Daha da Onemlisi insanlarda saptanan 6zgiil genetik
bozukluklar ile HT iligkisi sadece bazi bireylerde bozulmus bir fizyopatolojik yola isaret eder.
Ornegin anjiyotensinojen gen polimorfizmi ile HT iligskisi ve ebeveynlerinin serum
anjiyotensinojen diizeyleri yiiksek olan bireylerde hem yiiksek anjiyotensinojen hem de
yilksek KB bulunmasi, anjiyotensinojenin KB’ni1 yiikseltici etkisini gOsterir ancak tiim

tabloyu acgiklamakta yetersiz kalir (75).

Tiim bu nedenler géz oniine alinirsa HT un ¢ok ¢esitli faktorlere bagl ortaya ¢ikan bir mozaik
oldugu anlagilmaktadir. KB karmasik ve bir¢ok farkli mekanizmayla diizenlenen bir fizyolojik
degiskendir. Bu degiskeni denetleyen her bir mekanizma da farkli bir¢ok gen tarafindan
denetlenmektedir. Ayrica hem genler hem de gen {iriinleri arasinda karsilikli iletisim vardar.
Bu nedenle primer HT genetigi tek bir gen ve bunun iirinlindeki degisiklikle degil, belki de
onlarca gen ve ylizlerce gen iirliniinde olugsan degisikliklerin kombinasyonlar1 seklinde

yorumlanmalidir.

2.8. COCUKLARDA KAN BASINCININ DEGERLENDIRILMESI

2.8.1. COCUKLARDA HIPERTANSIYON TANIMI

Eriskinlerde 140/90 mmHg nin iistii HT olarak degerlendirilir. Ancak ¢ocuklarda yasa gore
degisiklikler g6z Oniine alinirsa boyle bir tek rakam verilemez. Cok genis sinirlar1 olmasi
nedeni ile wuzun yillar c¢ocuklarda KB Olglimlerinin  degerlendirilmesinde  birlik
saglanamamistir. Amerika Birlesik Devletleri’'nde 1977 yilinda ¢ocuklarda genis kapsamli bir
arastirma yapilarak cins ve yasa gére normal KB egrilerini tespit etmek iizere bir ¢alisma
grubu (Task Force) olusturulmustur. Bu grup tarafindan gergeklestirilen kapsamli ¢aligmanin
sonuclari, o tarihten itibaren en degerli kaynak olarak kabul edilmistir. Ayni c¢alisma
grubunun Amerika Birlesik Devletleri ve Ingiltere’de 70.000’den fazla ¢ocuk iizerinde yaptig1
ikinci bliylik ¢alisma da 1987 yilinda yayinlanmistir. Bu yayinda KB egrileri yasa ve cinse
gore saptanirken, HT tanimlanmasinda boy ve viicut agirligi degerlendirmeye eklenmistir
(15). Son olarak 2004 yilinda yayinlanan c¢alismada 1-17 yas arasindaki ¢ocuklarin cinsiyet,

yas, ve boy persentiline gére KB’larinin 50, 90, 95 ve 99 persentilleri verilmistir (1).

Cocuk ve erigkinlerde KB’lar1 giin igerisinde, fiziksel aktivite, emosyonel stres ve diger

faktorler nedeniyle diurnal dalgalanma gosterir. Bu nedenle KB’lar1, giin igerisinde genis bir



degiskenlik gosterir. KB’ndaki bu degisiklikler HT tanisinin konulmasini giiglestirir. Yas,
cinsiyet ve boya gore sistolik ve diyastolik KB’larmin 90 persentilin altinda olmasi normal
KB olarak tanimlanir. Hipertansiyon; ortalama sistolik ve/veya diyastolik KB’nin en az 3
Ol¢iim sonrasi cinsiyet, yag ve boya gore 95 persentil veya iizerinde olmasidir. Sistolik veya
diyastolik KB diizeylerinin 90 persentil veya iistii, ancak 95 persentilin alt1 olmasi ise yiliksek
normal hipertansiyon olarak adlandirilir. Bu diizey son yayinlarda prehipertansif diizey olarak
tanimlanmaktadir (107). Adelosanlarda, eriskinlerdeki gibi SKB’nin 120 mmHg veya {izeri,
DKB’nin 80 mmHg veya tizeri olmasinin da prehipertansif diizey kabul edilmesi gerektigi
vurgulanmaktadir. Poliklinik veya klinik kosullarinda 95 persentilin iizerinde KB diizeyine
sahip olup, disarida normotansif olma durumu ise ‘beyaz onliik hipertansiyonu’ olarak bilinir.
Bu durumdaki bireylerin KB’larin1 tam olarak tespit etmek i¢in aylar boyu izlemde bir ¢ok

KB 6l¢iimii yapmak gerekir (1).

Task Force’un Onerisine gore cocuklarin takibinde KB Olglimii standart bir uygulama
olmalidir ve ii¢ yasindan itibaren rutin saglik muayenelerinin bir pargasi haline gelmelidir (1).
Hatta ¢ocuklarin boy, agirlik ve KB 6l¢giimleriyle birlikte anne ve babalarinin da boy, agirlik
ve KB’larinin kaydedilmesi hem ¢ocugun gelecekte erisecegi viicut yapisi, hem de HT riski
hakkinda fikir verebilmektedir. U¢ yasindan énce KB &lciimiiniin yapilmas: gereken bazi
kosullar vardir. Bunlar Tablo 2.5.’te gdsterilmektedir (1). Bu risk faktorlerine sahip olmayan

cocuklarda bile 3 yasindan 6nce en az bir kez KB 6l¢iimii yapmak gerekir.

Tablo 2.5.:Ug yas alt1 cocuklarda diizenli araliklarla kan basinci lgme gereklilikleri (1)

Prematiirite, ¢ok diisiik dogum agirlig1 veya yogun bakim gereksinimi gosteren diger neonatal komplikasyonlar
Dogumsal kalp hastaliklari1 (onarilmis veya onarilmamis)

Rekiirren idrar yolu enfeksiyonlari, hematiiri veya proteiniiri

Bilinen renal hastalik veya iirolojik malformasyonlar

Ailede konjenital bobrek hastaligi dykiisii

Solid organ transplantasyonu

Malignensi veya kemik iligi transplantasyonu

Bilinen KB yiiksekliginin ilaglarla tedavisi

Hipertansiyon ile iligkili diger sistemik hastaliklar ( ndrofibromatozis, tiiberozskleroz vs..)

Yiikselmis intrakranial basing bulgulari

Cocukta HT tanis1 konulmasi, tek bir KB 0Ol¢limiiyle yapilamaz. Tansiyon Ol¢limiinde bir
yiikseklik saptandig1 zaman, bu 6l¢iim degisik zamanlarda tekrarlanmalidir. 11k 6l¢iim tanisal
olmamakla birlikte, izlem acisindan yol gostericidir. Hafif bir tansiyon yiiksekligi gozlenen
bir ¢ocuk 3 ile 6 ay arasinda izlem gerektirirken, belirgin KB ytiiksekligi olan bir ¢ocuk giinler

ve haftalar igerisinde tekrar goriilmeli ve sekonder HT ag¢isindan degerlendirilmelidir.



Cocukluk ¢aginda KB’nin en &nemli belirteglerinden biri viicut boyutlaridir. ikinci Task
Force raporunda (15). KB persentillerinin yorumlanmasi sirasinda, ¢ocuklardaki biiylime
oranlarimin dikkate alinmasi gerektigi belirtilmistir. Daha sonra yapilan bir caligmada
ABD’ndeki ulusal ¢ocukluk ¢agi KB verileri tekrar analiz edilmis, KB persentilleri sadece
cins ve yasa gore degil, ayn1 zamanda boya gore de degerlendirilerek, yas, cins ve boya
spesifik sistolik ve diyastolik KB egrileri olusturulmustur. Bu yaklasim KB’nin
degerlendirilmesinde gelismenin degisik seviyelerinin dikkate alinmasini saglamis ve cins,
yas ve boya gore KB standartlarinin olusturulmasmin, viicut boyutlarma gore KB
siniflandirilmasini daha dogru sekilde sagladigini géstermistir. En onemlisi, bu yaklagim,
normal gelisimin u¢ noktalarindaki ¢cocuklarin yanlis siniflandirilmasina engel olmustur. Bu
sayede ¢ok uzun boylu ¢ocuklar hipertansif olarak yanlis siniflandirilmamis ya da ¢ok kisa
boylu ¢ocuklardaki yiiksek normal ya da hipertansif durumlar géz ardi edilmemis olacaktir

(108).

Cocugun dlgiilen sistolik ve diyastolik KB’lari, standart biiyiime egrisi tablolarinda belirtilen
yas ve boy persentilleriyle karsilastirilir. KB 90 persentil altinda ise ¢ocuk normotansiftir. 95
persentilde veya tizerinde ise ¢cocuk hipertansif olabilir ve dlglimlerin tekrarlanmasi gerekir.
90 ile 95 persentil arasindaki ol¢iimler yiiksek normal (prehipertansif) kabul edilir ve ileri

gbzlemleri gerektirir (108).

1-17 yas arasindaki erkeklerde ve kizlarda boy persentillerine gore belirlenmis 50, 90, 95 ve

99. persentil KB degerleri, Ek tablo 1 ve Ek tablo 2’de verilmistir (1).

2. 8. 2. KAN BASINCI OLCUM TEKNIKLERI

Hipertansiyon degerlendirilmesinde klinik kararlar verebilmek icin dogru KB o6l¢iimleri
yapmak onemlidir. Cocuklarda KB’nin dogru 6l¢iilmesi pek ¢ok faktdre baglidir. Bu faktorler
asagida siralanmigtir (100).

a) Hastanin i¢inde bulundugu durum

b) Dogru cihaz kullanimi

¢) Uygun manson se¢ilmesi

d) Ekstremitenin poziyonu

e) Steteskopun arter lizerine uyguladigi basing



f) Mangonun deflasyon orani

Kan basinci dl¢iimiiniin en 6nemli sartlarindan biri ¢ocugun sakin ve rahat olmasidir (ajite
olmamali ve agris1 olmamalidir). Ciinkii anksiyete KB’n1 gegici olarak artirabilir. En ideal
yaklagim KB’ni1 sessiz bir odada ve 3-5 dakikalik dinlenme sonrast olgmektir (15).
Cocuklarda Kan basinci en rahat, standart klinik sfingomanometre ile Ol¢iiliir. Bunun ig¢in

steteskop brakial arter iizerine, kubital fossanin proksimal ve mediyaline yerlestirilmelidir

(108).

Bindokuzyiizseksenyedide yaymlanan Ikinci Task Force raporunda KB 6l¢iim teknikleriyle
ilgili standardizasyon da belirlenmistir. Buna gére dogru KB 6l¢iimii i¢in ¢ocugun sag koluna
uygun Olcilide bir mangona ihtiyag vardir (7). Eger manson kol i¢in kii¢iik olursa, KB 6l¢iimii
yanlig olarak yiiksek bulunabilir. Ciinkii manson torbasindaki basing artere uygulanan basinct
yansitmaz. Ayni sekilde ¢ok biiylik bir manson da yanlis olarak KB’nin diisilk bulunmasina
sebep olur (100).Bu nedenle, hekimlerin ¢esitli manson boyutlarina ihtiyaglar1 vardir. Son
yillarda bu amagla kagit mansonlar da kullamlmaya baslanmistir (100).Ug yasindan itibaren
cocuklarda KB ol¢limii yapabilmek i¢in degisik boylarda pediyatrik mangon, bir standart

eriskin boyu mangon, biiyiik boy mangon ve bacak i¢in ayr1 bir manson gereklidir (108).

Acromion

iki nokta arasnda
Gevrenin a0

Clecranon

Sekil 2.2.: Cocuklarda kan basinct mansonu se¢imi ve dogru yerlestirme diagrami (109)

Manson boyunun sec¢imiyle ilgili en son Oneri, mangon torbasinin eninin, olekranon ve

akromionun tam ortasindaki kol genisliginin yaklasik %40°1 kadar olmasidir (Sekil 2.2).



Pratikte bu mangon kol cevresinin %80 ile %100’iinii kaplar ve {ist kolun 2/3’linii sarar

Cocuklarda onerilen manson boyutlar1 Tablo 2.6.’da gosterilmistir (1).

Tablo 2.6.:Cocuklarda kan basinci mansgonlari i¢in 6nerilen boyutlar (1)

Yas Smir1 Genislik Boy Maksimum Kol c¢evresi, cm*
Yenidogan 4 8 10
Infant 6 12 15
Cocuk 9 18 22
Kiigiik Erigkin 10 24 26
Eriskin 13 30 34
[ri Eriskin 16 38 44
Uyluk 20 42 52

*En biiyiik kolu bile en az %80 oraninda sarabilecek mansona gére hesaplanmustir.

Kan basinci 6l¢iimiinde manson boyutlarinin yani sira ekstremitelerin pozisyonu da 6nemlidir.
Kubital fossa kalp seviyesinde olmalidir (7). Infant ve okul dncesi ¢ocuklarin KB 6lgiimii

supin pozisyonda yapilabilir.

Olgiim sirasinda mansonun inflasyon ve deflasyonu da &nemlidir. Manson, yaklasik olarak,
radial nabzin kayboldugu noktanin 20 mmHg iistiine kadar sisirilmelidir. Biitiin ¢ocuklar i¢in
Onerilen deflasyon orani saniyede 2 ya da 3 mmHg’dir. Bu teknik Korotkoff seslerinin en iyi
sekilde duyulmasini saglar. Deflasyonun ¢ok hizli ya da yavas olmasi yanlis dlgiimlere yol

acabilir (100).

Sistolik KB, Korotkoff seslerinin baslangici olarak kabul edilir (K1). Diyastolik KB’nin
tanim1 tartismalidir. Amerikan Kalp Birligi Korotkoff seslerinin kayboldugu noktay1 (K5)
DKB olarak kabul etmistir. Cocuklarda ozellikle ergenlik Oncesi donemde dordiinci
Korotkoff sesiyle (K4) K5 arasinda birka¢ milimetre civa fark vardir. Ikinci Task Force
Raporu’nda ve daha sonra yayinlanan ¢alismalarda K5’in DKB’nin belirlenmesinde giivenilir
bir 6l¢li oldugu belirtilmistir. DKB’nin K5 olarak kabul edilmesi tek tip degerlendirmeye
olanak saglamasi agisindan da 6nemlidir Daha 6nce Tablo IV, V ve Sekil I’de gosterilen KB

degerlerinde de DKB olarak K5 kullanilmistir (108).



Kan basinci dl¢timlerinde otomatik cihazlarin kullanimi da yayginlagmaktadir. Bu cihazlar
kullanim kolayligi bakimindan c¢ekicidir ve kullanict hatalarindan arindirilmistir. Ancak
klinikteki kullanimlar1 kalibrasyon problemleri nedeniyle (6zellikle DKB 6l¢iimlerinde) o
kadar giivenilir degildir. Ayn1 zamanda KB degerlerinin standartlar1 oskiiltasyon metoduyla
elde edildiginden dolay1 otomatik aletlerle elde edilen degerlerin bu standartlarla
karsilastirilmas1 uygun degildir. Otomatik cihazlar yenidoganlarda ve siit c¢ocuklarinda
oskiiltasyonun zor oldugu durumlarda ve yogun bakim iinitelerinde oldugu gibi sik 6l¢im

gerektiren durumlarda kullanilabilir (100).

Yenidogan doneminde KB 6l¢iimii i¢in kullanilan bir diger yontem dopler ultrasonografidir.
Bu cihaz tasinabilir, batarya ile ¢alisabilen ve kullanimi kolay olan bir yontemdir. Daha ¢ok
muayenehanelerde veya normal bebek servislerinde kullanilmaktadir. Bu yontemle SKB,
intraarteriyel degerlere gore hafif yiiksek bulunmakla birlikte, bu fark énemsizdir. Doppler

teknigi ile DKB 6l¢iimlerine giivenilmez (110).

2.8.3. AYAKTAN KAN BASINCI MONITORIZASYONU

Geleneksel yontemlerle yapilan KB 6l¢iimii pediyatrik HT nun tanimlanmasinda sik olarak
kullanilmaktadir. Okul veya biiyiik toplum taramalarinda genellikle geleneksel KB 6l¢timleri
tercih edilir. Ancak bu yontem bir takim problemlere sahiptir. Bu yontemle iliskili en 6nemli
sinirlama KB’ndaki hemodinamik degiskenliktir. KB statik degildir, yillara gore degisebildigi
gibi dakikalar icinde de degisiklikler gosterebilir. Sonu¢ olarak geleneksel KB ol¢iimii 24
saatlik KB seyrinin sadece kisa bir anini degerlendirir. Bu nedenle giin i¢inde aralikli KB
olgiimii ile yakalanamayabilir. Ilaveten bazi hastalar, saglik c¢alisanlari tarafindan KB
Olciimiine gecici stres yanit1 verirler (beyaz onliik hipertansiyonu). Bu fenomen yanlis HT
tanis1 konulmasina ve gereksiz, agresif, pahali tan1 ve tedavi girisimlerine neden olur (6). Bu

nedenle KB degisikligini tiim giin 6lgebilen cihazlara gereksinim vardir.

Ayaktan KB ol¢tiimii (AKBM), geleneksel KB o6l¢iimii ile iligkili ¢esitli sinirlamalar1 ortadan
kaldirir. AKBM ile KB, tan1 dncesi periyotta birgok kez olciilebilir. AKBM hemodinamik
degisiklikleri daha dogru yansitacagi gibi ayni zamanda hastanin uyku ve uyaniklik periyotlari
boyunca normal yasam alaninda (ev, okul gibi) KB dl¢iimiine de izin verir. AKBM ayrica 24

saatlik periyotta antihipertansif tedavilerin etkinligini de belirlemeye izin verir (6).



2.8.3.1. AYAKTAN KAN BASINCI MONITORIZAZYONUNUN TARIHCESI

Ayaktan kan basincit monitorizazyonunun gelisiminde Onciiliik eden ilk kisi, 1950’lerde San
Francisco General Hospital’in hipertansiyon depertmaninin sefligini yapan Dr. Maurice
Sokolow’dur. Ayni zamanda hipertansif bireylerde etkili antihipertansif ilaglarin uygun
kullanilip kullanilmadigini gosteren ilk prospektif ¢alismayr yapan kisidir. O donemlerde
Sokolow bir sfingomanometre mansonunun altina, brakiyal arter ilizerine yerlestirilen bir
mikrofon yardimiyla, Korottkoff sesleri temeline dayanan bir monitor gelistirmis ve kiiciik bir
elektronik sirketine bunu yaptirmistir. Bu cihazda mansonun sisirilmesi islemi hasta

tarafindan yapiliyormus (111).

Ayaktan kan basinci monitorizazyonu konusunda daha sonraki arastirmalarin ¢ogu, ilk
yapilan cihazin ilkeleri temel alinarak yapilmistir (112,113,114). 1966’da AKBM ile yapilan
ilk ¢alisma AKBM verilerinin geleneksel yontemle yapilan KB 6l¢limlerine gore hedef organ
hasarin1 daha iyi predikte ettigini gostermistirBu calisma AKBM cihazinin geleneksel KB
Ol¢timiine gore daha biiyiik klinik degere sahip oldugunu gosteren ilk yaym olmustur (114).
1970’lerin sonlarina dogru ise bu giin de kullanmis oldugumuz, kendiliginden Ol¢tim

yapabilen, tam otomatik cihazlar gelistirilmistir.

2. 8. 3. 2. AYAKTAN KAN BASINCI MONITORIiZAZYONUNUN TEKNIiK
YONLERI

Ambulatuvar KB olclimleri, KB 0Olcen aletlerin hasta tarafindan belli bir siire, genellikle 24
saat taginmasiyla yapilir (108). AKBM nin birkag ¢esidi vardir. Bunlar oskiiltatuvar, R dalgal
oskiiltatuvar ve osilometrik AKBM cihazlaridir. Oskiiltatuvar teknoloji, steteskop ve manuel
civali manometre Ol¢iimlerine benzer. Sistolik ve diyastolik KB’larinin belirlenmesi ig¢in
Korottkof seslerinin duyulmasmna dayanir. Olgiim, brakial arter iizerindeki kafin altina bir
mikrofon yerlestirerek gerceklestirilir. Bu yaklasim kontrollii durumlarda kabul edilebilir
dogrulukta dlglime imkan saglasa da cevresel giiriiltiiler Korottkof seslerinin saptanmasiyla

etkilesip yanlis KB degerlerinin elde edilmesine neden olabilir (6).

Elektrokardiografik R dalgalari, Korottkof seslerinin senkronizasyonunda kullanilir. Bununla

beraber bu yontem de gevresel giiriiltiilerden etkilenir. ilaveten EKG ekipmanlar1 ve



mikrofonlar monitorizasyon siiresince kayabilir. Bu da bu teknolojinin kullanimini ¢ocuklarda
simirlar. AKBM’de sik kullanilan teknik osilometrik yontemdir. Osilometri, hem teknik
sinirlamalari, hem de tartismalar1 olan bir yontemdir. En 6nemli sinirlama, sadece ortalama
KB’ni1 direkt olarak 6lgmesidir. Sistolik ve diyastolik KB’lari, dlgiilen ortalama KB temel
alinarak, algoritm kullanilarak hesaplanir. Esas teknik sinirlama ise hareket artefaktidir.
Ozellikle ¢ok kiigiik ¢ocuklarda yanhs dlciimlere neden olabilir. Yine de, pediyatrik AKBM

calismalarinin ¢ogu osilometrik cihazlarla basarili bir sekilde yapilmistir (6).

Ayaktan kan basinct monitorizasyonu ile KB oOl¢lim sikligini ve zamanlamasini hekimler
onceden tayin edebilirler. Olgiimlerin ¢ogu uyaniklik siiresince 20 dakikada bir, uykuda ise
30-60 dakikada bir yapilir. Sekiz saatlik uyku periyodu var sayilarak her 30 dakikada bir KB
Ol¢timii yapilir. 24 saatlik periyotta ortalama 64 adet KB 6l¢iimii yapilir. Yine de, deneme
Olciimleri siiresince hatalar, basarili Ol¢iim sayisini azaltabilir. Hata kontrolii, basarisiz
olgtimden 3 dakika sonra ek bir Slglime monitoriin izin vermesiyle saglanir. Portman ve
arkadaglar1 (115) cocuklarda basarisiz 6l¢iim oraninin tek bir ilave 6l¢iim ile %27°den %11°e
indigini gostermistir. Uyaniklik ve uyku periyotlar1 KB ac¢isindan iki farkli fizyolojiye sahip
oldugu icin iki farkli periyoda ayrilmalidir. Normotansif ¢ocuklarda uykuda KB ve kalp hiz
diiser. Her hasta ayni saatlerde uyuyup uyanmadigi i¢cin AKBM sonuglarini yorumlamada
giicliikler c¢ekilebilir. Bu problem, hastalarin kendi uyku-uyaniklik periyotlarini bir giinliige
kaydetmesi yoluyla ¢oziilebilir. Ancak, ¢ocuklarda giinliik kayit tutma uyumu zordur (115).

Aktigraf, uyku periyodu identifikasyonunun kesinligini dogrulamada kullanilir. Aktigraflar
kol saati biiyiikliiglinde olan, uyku ¢alismalarinda geceleri kullanilan, hareket amplitiid ve
sikligin1 azaltmayir temel alan uyku periyotlarin1 ve hareketleri belirleyen araclardir.
Bireylerden kaynaklanan hatali KB 6l¢iimii sayisini en aza indirmeye yardim eder (116,117).
AKBM’de en sik yakinma uyku diizensizligidir (%27). Ancak aktigraf ile yapilan diger
caligmalar; AKBM’nin, ¢ocuk ve erigskinlerde uyku seyrinde tanimlanabilir degisikliklere

sebep olmadigini ortaya ¢ikarmistir (118).

Klinik arastirmalar icin 24 saatlik bir periyot genellikle yeterlidir. Bazi merkezler
monitorizasyon periyodunu uyku, okul, ¢alisma periyotlari, calisma dis1 ve okul dis1 uyaniklik
periyotlar1 gibi periyotlara ayirirlar. Okul ve okul disi yasami karsilagtirma gibi farkl
durumlarda HT un tanimlanmasi i¢in 48 saatlik AKBM degerli olabilir.



Yirmi dort saatlik AKBM’ndan ortaya ¢ikan verilerden, daha spesifik analizler iiretilebilir. En
temeli, ortalama KB degerinin hesaplanmasidir. Ortalama KB tiim 24 saatlik periyot i¢in veya
uyku ve uyaniklik periyodundan bagimsiz olarak belirlenebilir. Yirmi dort saatlik ortalamanin
hesaplanmasinda uyku KB degerlerinin gosterilmesinden kaginarak zaman agirlikli
ortalamalarin kullanimi tercih edilir. Clinkii KB, 8 saatlik tipik uyku periyodu boyunca saatte
sadece 2 kez Olciiliir. Tam 24 saatlik bir ortalamanin hesaplanmasinda sadece 64 KB
degerinin, 16’s1 uyku KB degerini kapsar. Ortalama degerler normal pediyatrik AKBM

verilerinden yas ve boya gore 95 persentillere gore hesaplanir (119).

Sekil 2.3.’te 11 yasinda saglikli bir kiz ¢gocugun normal AKBM seyri verilmistir (6). Grafik 24
saatlik monitorizasyon periyodu i¢in sistolik ve diyastolik KB’larin1 gostermektedir. Dikey
aks KB’larini, yatay aks ise zamani gostermektedir.Grafikteki horizontal ¢izgiler uyku ve
uyaniklik i¢in yasa ve boya gore 95 persentili gostermektedir. Ortalama uyaniklik KB Task

Force kriterlerine gore 95 persentilin altindadir.
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Sekil 2.3.: Onbir yasinda saglikli bir kiz ¢ocugun normal AKBM seyri (6)
Ortalama degerler disinda AKBM ile KB yiikiiniin hesaplanmas1 miimkiin olmaktadir. KB
ytiki,
ile elde edilir. Erigskinlerde KB yiikii hemodinamik stresin degerlendirilmesinde degerli bir
yontem gibi goriinmektedir (120). KB vyiikiiniin ek avantaji; yas, cins ve boyut

ayarlamalarinin zaten 95. persentile gore onceden degerlendirilmis olmasidir. Boylece KB



yiikii orani, daha fazla istatistiksel diizenlemeler yapmaksizin farkli cins, yas ve boyuttaki
hastalar arasinda karsilastirilabilir. Sekil 2.4 normal ortalama KB’na sahip, ancak KB yiikii
yiiksek bir hastayr gostermektedir. Ortalama uyaniklik KB Tasc Force kriterlerine gore 95
persentilin altinda, ancak KB 95 persentil sinirinda artan ve azalan biiylik dalgalanmalar
gostermektedir. Bu nedenle 24 saatlik SKB yiikiinde artig saptanmistir (%44) (6). KB yiikii,
ortalama KB’na gbre KB yiikselmesini daha iyi tanimlar. Ancak dezavantaji KB yiikii %100’e

ulastiktan sonra siddetli HT diizeyini ayirt edememesidir.
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Sekil 2.4.: Sekiz yasinda bir kiz cocugunun yiikselmis KB yiikii. (6)

Ayaktan kan basinct monitorizasyonunun diger bir onemli parametresi uykuda KB’nda
azalma oranidir. Bu deger, ortalama uyaniklik KB’ndan, ortalama uyku KB’nin ¢ikarilmasiyla
hesaplanir ve bu deger ortalama uyaniklik KB’na boliinerek elde olunur. Uyku siiresince
KB’nda azalma normal 24 saatlik KB seyrinin en az %10’u olmalidir. Bu durum dipping, bu
duruma uyan kisiler ise dipper olarak tanimlanir (121). %10’un altinda azalma olmasi ise
nondipping olarak tanimlanir. Nondipping durumunun HT’a sekonder organ hasari ile iliskili
oldugu belirtilmektedir. (122,123,124). Cocuklarda nondipping son donem bobrek yetmezligi,
renal transplantasyon ve insiilin bagimli diyabetes mellitus (IBDM) gibi hastalik durumlari ile
iliskili bulunmustur (125,126,127,128,129). Sekil 2.5 12 yasindaki bir kiz ¢ocugunun renal
transplantasyon sonrasi AKBM’nda nondipping durumunu gostermektedir. Ortalama uyku
KB ortalama uyaniklik KB’ndan daha yiiksek, uyku KB yiikleri artmis, ancak uyaniklik KB

yiikleri normal bulunmustur (6).
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Sekil 2.5.: Oniki yasindaki bir kiz ¢ocugunun renal transplantasyon sonrasi AKBM’nda
nondipping paterni. (6)

Gece KB’nin asir1 diismesi ise siiper-dipping olarak tanimlanmaktadir ve 6zellikle yaslilarda

beyinde lakiiner infarkt gibi serebrovaskiiler lezyonlara neden olabilmektedir (130).

2.8.3.3. SAGLIKLI COCUKLARDA AYAKTAN KAN BASINCI
MONITORIZAZYONU KULLANIMI

Ayaktan kan basimci monitorizasyonu uygulanmasinda kritik nokta, AKBM sonuglarinin
karsilastirilabilir olabilmesine karsin normal KB verilerinin mevcut olmamasidir. Task Force
verileri tamamen uyanik iken yapilan oskiiltatuvar o6l¢limlere dayandigi igcin AKBM
verilerinin buna gére yorumlanmasinin kullanimi siirli olmaktadir. Staessen ve arkadaglar
4577 normotansif bireyin uluslararast verilerinin sonuglarini incelemislerdir. Bu sonuglara
gore erigkinlerin normal AKBM standartlar1 elde edilmistir. Bu verilerden, normalin esikleri
belirlenmis ve hedef organ hasari, kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite oranlar1 ile

ambulatuvar KB korelasyonu degerlendirilmistir (131).

Benzer calismalar ¢ocuklarda da yapilmistir. Soergel ve arkadaslari’nin (119) ¢ok merkezli
caligmasinda boya gore smiflandirilan 1141 saghkli ¢ocukta AKBM ile gece ve giindiiz
ortalama KB’nin 24 saatlik 50, 90, 95 persentilleri saptanmistir. O’Sullivian ve arkadaslar



(132) 1121 Ingiliz gocukta ambulatuvar KB variabilite ve siirlarini saptanmuslardir. Pediyatrik
AKBM verilerinin yorumlanmasinda yararli olmasina ragmen bu ¢alismalar Orta Avrupa’da
beyaz cocuklarla sinirlt kalmistir. Bu persentiller diger etnik gruplara uygulanabilir, ancak bu,
giivenilir degildir. Harsfield ve arkadaslar iki irki birarada bulunduran 300 saglikli ¢ocukta
cins, yas ve irkla ilgili AKBM referans degerlerini oskiiltatuvar ve osilometrik AKBM
ekipmanlarinin her ikisini de kullanarak saptamistir (133). Bununla beraber her yas grubunda
5-10 gibi goreceli olarak kii¢iik bir 6rnek grubu olmasi nedeniyle normal referans degerlerinin
kullanimi i¢in bu verilerin yararliligi sinirlidir. Ayrica bu g¢aligmalar, 95. persentile gore
tanimlanan KB ytikii veya nokturnal KB azalmasi i¢in ‘normal’ pediyatrik degerlerin tanimin
icermemektedir. Cocuklarda bu normal degerlerin daha fazla tanimlanmasina gereksinim
vardir. Ozellikle HT a bagli hedef organ hasari ile iliskisini yansitma agisindan bu gereklidir.
Tablo 2.7.°de Soergel ve arkadaglarinin yapmis oldugu calismadan elde edilen AKBM
referans degerleri verilmistir (119). Tablodan da anlasilacag: gibi, bu referans degerleri her

yas ve her boydaki ¢ocuklarin KB degerlerini yansitmamaktadir.

Tablo 2.7.:Ayaktan kan basinct monitorizasyonu i¢in pediyatrik referans degerler
[(Cocuklarda AKBM’de KB‘nin normalin iist sinir degerleri ( 95 persentil)] (119).

Boy (cm) Hesaplanan yas (yil) Kan Basinci Kan Basinci

(mmHg) (mmHg)

Erkek Kiz

120 5 123/85 120/84
130 6,5 125/85 124/84
140 8 127/85 127/84
150 10 129/85 129/84
160 12 132/85 131/84
170 13,5 135/85 131/84
180 15 137/85 131/84
Erigkin 135/85

Ayaktan kann basinci monitorizasyonu, primer HT i¢in risk faktorleri olan normotansif
cocuklarin arastirilmasinda kullanilabilir. van Hooft ve arkadaslari HT i¢in pozitif aile dykiisii
olan ¢ocuklarin, aile 6ykiisii olmayanlara gore yliksek ortalama KB’na sahip olduklarini rapor
etmistir (134). Meininger ve arkadaslar1 laboratuvar ortamda olusturulan stres iliskili ytiksek
KB’na sahip adelosanlarin 24 saatlik ambulatuvar KB diizeylerinin ve giin igerisinde KB
yiiklerinin yiiksek oldugunu saptamistir (135). Bu c¢aligmalarin bir¢cogunda geleneksel KB
Olciimiinde farklilik bulunmamistir. Bu veriler, AKBM’nun erigkin ¢agda primer HT
gelistirme riskini heniiz ¢cocukluk caginda tespit etmekte, geleneksel KB Glgiimiinden daha
sensitif oldugunu diisiindiirmektedir. Normal KB degerleri hedef organ hasarinin olusmadigi

diizeyin altindaki diizeyler olarak tanimlanmalidir. Béylece normal KB degerlerinin HT ve



bununla iligkili hedef organ hasari riskinin en diisiik oldugu populasyondan elde edilen

verilere gore belirlenmesi 6nerilebilir.

2.8.3. 4. HIPERTANSIYONUN DEGERLENDIRILMESINDE AYAKTAN KAN BASINCI MONITORIZAZYONU

Baz1 kisilerde genelde normal KB’na sahip iken, normal yasam ¢evrelerinin disinda KB
Olciilmesi, strese karsi yanit olarak gecgici KB artmasi ile sonuglanabilir. Bu fenomen beyaz
onliik HT u olarak adlandirilir. Minimal diizeyde HT a sahip hastalarda KB’ nin gegici olarak
asir1 yikselmesi beyaz onliigiin etkisiyledir. Beyaz onliik HT u olan hastalarda stirekli yanlig

olarak HT tanis1 konmasi gereksiz tanisal degerlendirmelere ve tedavilere yol agar.

Ayaktan kan basinci monitorizasyonu, persistan HT u beyaz Onliik HT undan ayirmada
Oonemli bir aractir. Hipertansiyon tanisi almis erigkinlerde sik¢a beyaz oOnliikk fenomeni
bulundugu gosterilmistir (136). Hornsby ve arkadaslar1 geleneksel yontemle Olgiilen sistolik
KB’nin 95. persentilin iizerinde bulundugu 34 ¢ocugun %44’iiniin AKBM ile normotansif
oldugunu rapor etmistir (137). Sorof ve arkadaglari 115 ¢ocugun %35’inde geleneksel KB
Ol¢tim kriterleri ile tanimlandiginda sistolik veya diyastolik KB’ndan herhangi birini HT
olarak degerlendirmislerdir. Bu vakalar AKBM ile degerlendirildiginde ise normotansif
olarak bulunmustur (6). Bu calismalar, ¢ocuklarda da beyaz Onlilkk fenomeninin goreceli
olarak sik oldugunu gostermektedir. Bu nedenle geleneksel yontemle yiliksek KB o6lgiimii
goriildiigiinde AKBM‘nun standart tarama testi olarak kullanilmasi 6nerilmektedir. Bununla
beraber, beyaz onliikk fenomeni tamamen benign bir durum degildir. Cocuklarda strese karsi

artmis kardiyovaskiiler yanit, eriskin cagda HT olabilecegine isaret edebilir (138).

Hipertansiyon degerlendirilmesinde, HT'a baglhi hedef organ hasart da mutlaka
arastirilmalidir. Yapilan ¢ok genis calismalarda ¢ocuklarda hedef organ hasar gostergesi
olarak sol ventrikiil hipertrofisi (SVH)’nin kullanilabilecegi bildirilmektedir. Daniels ve
arkadaslar1 geleneksel yontemle KB yiiksekligi 90 persentilin iistiinde olan 104 cocuk ve
eriskinde %38 oraninda ekokardiyografik olarak SVH bulundugunu gostermislerdir (139).
Erigkinlerde yapilan birka¢ ¢aligmada, SVH ile AKBM parametreleri arasinda geleneksel KB
Olclimiine gore daha anlamli korelasyon oldugu gosterilmistir. White ve arkadagslar1 primer
HT’u olan eriskinlerde sistolik KB yiikii %50’nin iizerinde olan hastalarin %90’1nda, sistolik

KB yiikii %30’un altinda olan hastalarin ise %10’undan daha azinda SVH oldugunu rapor



etmigstir (120). Kardiyak sorunlar ile KB yiikii arasindaki iliski, geleneksel KB 6l¢timiinden

veya 24 saatlik ambulatuvar KB’nin ortalama degerlerinden daha giicliidiir.

Cocuklarda hedef organ hasar1 ile AKBM arasindaki iliskiyi arastiran calismalar kisith
sayidadir. Belsha ve arkadaslar1 62 adelosanda yaptiklar ¢calismada uykuda SKB degerlerinin
geleneksel KB dl¢iimii ile karsilastirildiginda AKBM nun sol ventrikiil kitle indeksi (SVKI)
ile ¢ok anlaml iliskisi oldugunu géstermislerdir (140). Baska bir ¢alismada geng eriskinlerde
geleneksel KB dl¢iimiiniin aksine, ortalama SKB nin SVKI ile korele oldugu belirtilmektedir
(141). Sorof, geleneksel yontemle KB yiliksek bulunan c¢ocuklarda 24 saatlik KB ve KB
yiikiiniin SVH olanlarda, olmayanlara gore daha yiiksek oldugunu gostermistir. ilaveten,
SVKI 24 saatlik SKB ve uyku SKB ile pozitif korele bulmustur. Harshfield ve arkadaslar
(142) siyah adelosanlarin, yaslar1 uygun beyazlara gore, uyku siiresince yiiksek KB’na sahip
olduklarini gostermistir. Bu durum, azalmig kreatinin klerensi ile iligkilidir. Bu ¢alismalar,
cocuklarda HT a bagli hedef organ hasarini géstermede AKBM’nun geleneksel KB 6l¢timiine

gore daha yararli oldugunu diistindiirmektedir.

Ayaktan kann basinci monitorizasyonu, antihipertansif tedavinin etkinligini degerlendirmede
de yardimci olabilir. Tallian ve arkadaslar1 (143) hipertansif cocuklarda amlodipin ile
tedavinin etkinligini AKBM kullanarak belirlemislerdir. Mancia ve arkadaslar1 tarafindan
yapilan calismada antihipertansif tedavi ile hedef organ hasarinin geriledigi yine AKBM ile
gosterilmistir. Hipertansif hastalarda lizinopril ile tedavi sonrast SVKi’nde azalma ile
AKBM’nda KB’larinin azalmasi arasindaki korelasyon geleneksel yontemle Olgiilen KB

yontemine gore daha gii¢lii bulunmustur (144).

Ayaktan kan basinct monitorizasyonunun diger Onemli avantaji pediyatrik vakalarda
geleneksel KB 6l¢limii yontemiyle elde edilemeyen, gézden kacan KB anormalliklerini ortaya
cikartabilmesidir. Bu duruma bir 6rnek KB’na dogum agirhiginin etkisidir. Yapilan
calismalarda diisiik dogum agirli§ina sahip ¢cocuklarin AKBM ile tespit edilen KB’ nin yiiksek
oldugu gosterilmistir (145).

Hipertansiyonu olan c¢ocuk hastalarda, eriskinlerle karsilastirildiginda son dénem bdbrek
yetmezligine sekonder HT veya renal transplantasyon sonrast HT daha sik goriilmektedir.
Lingens ve arkadaglar1 (126) AKBM kullanim ile, periton diyalizi uygulanan hastalarin

%70’inde, hemodiyalizdeki hastalarin ise %33’tinde HT saptamistir. Uzun donem diyaliz



programinda olan ¢ocuklarda HT tanist icin AKBM ve geleneksel yontemle KB 6l¢iimleri
karsilastirilmistir. Sonugta geleneksel yontemle Olcililen KB ile HT tanisi alanlarin AKBM ile
%37’s1 normotansif olarak, normotansif olanlarin ise %31’i HT olarak yeniden

siiflandirmsgtir.

Erigkinlerde, renal transplantasyon sonrasi genellikle 24 saatlik KB seyrinde anormallikler
olusur (146,147). Benzer anormallikler transplantasyon sonrasit ¢ocuklarda da tanimlanmistir.
Lingens ve arkadaglari renal transplantli hastalarin %30’unun nondipper oldugunu
saptamigtir. Bu, transplant bobrekte renal parankimal veya renovaskiiler bir hastaligin altta
yattiginin gostergesi olarak kabul edilebilir. Sorof ve arkadaglar1 (127) renal transplantasyon
yapilan 42 pediyatrik hastada 24 saatlik KB yiikiiniin 6nemli derecede artmis oldugunu
gostermistir. Bu artis SKB i¢in %59, DKB ic¢in %50 olarak belirtilmistir. Nondipping
prevelansini ise SKB i¢cin %72, DKB icin %48 olarak gosterilmistir. Ayrica renal
transplantasyonlu hastalarda uyku KB’nin uyaniklik Kan basincina gore belirgin sekilde
yiliksek oldugunu ifade etmislerdir. Bu anormallikler, bu hasta populasyonunda hedef organ
hasar1 riskinin yiiksek oldugunu diislindiirmektedir. Nitekim renal transplantasyon sonrasi
pediyatrik hastalarda SVH siklig1 %17 oraninda bulunmustur. Bu da hedef organ hasari
riskinin arttigin1 desteklemektedir (148). AKBM ayrica, transplantasyon sonrast HT tanisi igin
geleneksel KB dl¢iimiiniin giivenilir olmadigin1 da gdstermistir. Lingens ve arkadaglar1 (128)
geleneksel KB 6l¢iim kriterleri ile HT tanis1 alan hastalarin %56’sinin AKBM ile normotansif

olduklarini bulmuslardir.

Insulin bagimli diyabetes mellituslu (IBDM) cocuklar yiiksek renal hasar riskine sahiptirler.
Yirmidort saatlik KB seyrinde anormallikler gdsterebilirler. Yapilan ¢aligmalar tipl IBDM’lu
pediyatrik hastalarda, saglikli kontrol grubuna gore hem giindiiz KB’nin yiiksek oldugunu,
hem de nokturnal degerlerin artmis oldugunu gostermistir (129,149). Young ve arkadaslari
ise, HbAlc konsantrasyonu ile sistolik ve diyastolik KB’ndaki nokturnal azalma arasinda ters

bir iliskili oldugunu rapor etmislerdir (150).

Insiilin bagimlhi diyabetes mellituslu hastalarda renal hasarin erken bir gdstergesi
mikroalbuminiiri varligidir. AKBM ile mikroalbuminiiri arasindaki iliski incelendiginde
cesitli KB parametrelerinin, albuminiirinin derecesi ile pozitif iliskili oldugu goriilmiistiir.
Garg ve arkadaslari, 24 saatlik AKBM parametrelerinin tiimiiniin mikroalbumintirili

adelosanlarda benzer yastaki kontrol grubuna gore daha yiiksek oldugunu gostermistir (151).



Ayrica KB yiikii ile albumin ekskresyon miktar1 arasinda da anlaml pozitif iliskili oldugu
bulunmustur. Geleneksel yontemle Olciilen KB’nda diyabetli hastalar ile saglikli kontrol
grubu arasinda farklihik bulunmamistir. Benzer bir sekilde baska bir c¢alismada
mikroalbuminiirili hastalarin yiiksek ortalama 24 saatlik KB’na ve uyku KB’na, yiiksek
sistolik ve diyastolik KB yiikiine sahip oldugu gosterilmistir. Bu veriler, goreceli olarak kii¢iik
hastalarda bile diyabetik nefropatinin tahmininde ve identifikasyonunda AKBM’nun yararl

olabilecegini diisiindiirmektedir (152).

Otozomal dominant polikistik bobrek hastaligit (ODPBH), HT ile iliskili olan, sik rastlanilan
herediter bir nefropatidir. Erigkinlerde %60-90 HT ile gider. Seeman ve arkadaslar1 (153),
ODPBH’l1 ¢ocuklarin %34’iinde, normal renal fonksiyonlara ragmen, AKBM kriterleriyle

hipertansif oldugunu rapor etmislerdir.

2.8.3.5. AYAKTAN KAN BASINCI MONITORIZAZYONU KULLANIMINDA GELECEKTEKI YONELIMLER

Ayaktan kan basinct monitorizasyonunun analizinde, hipertansif hastaliklarda AKBM
verilerinin duyarlilik ve 6zgiinliigiinli artirabilmek i¢in bazi yeni kavramlar ortaya atilmistir.
KB yiikii poliklinik kosullarinda 6l¢iilen KB’ndan ve ortalama KB degerinden daha iyi bir HT
verisi olmasina ragmen 95 persentilin lizerindeki KB’larin1 tam olarak yansitamaz. Bu sorunu
¢ozmek amactyla hiperbarik indeks adli kavram gelistirilmistir. Hiperbarik indeks KB-zaman
grafigindeki egrinin altinda kalan alanin hesaplanmastyla elde edilir (154). Hiperbarik indeks
0zel durumlarda hipertansif hemodinamik stresin daha saglikli 6l¢iimiinii saglayabilir. Ancak
hiperbarik indeksin degerliliginin de klinik agidan kanitlanmasi gerekmektedir. Hermida ve
Fernandez (155). KB yiikiinlin hesaplanmas1 i¢in zaman-iliskili referans degerlerle ilgili
kavrami ortaya atmistir. Bu kavram, normal KB degisikliklerini sadece uyku veya uyaniklik
doneminde degil, ayn1 zamanda giin boyunca dakika dakika gosterir. Genel populasyon igin
giinlin herhengi bir zamaninda verilen KB’nin 95 persentiline gore hesaplanarak bireyler i¢in
tim 24 saatlik periyot boyunca zaman iligkili 95 persentili de iceren genis KB oranlari
hesaplanabilir. Bu veriler gebe kadinlarda preeklemsinin belirlenmesinde basariyla

kullantlmistir (155).

Koch ve arkadaglar1 farkli etnik kokenlere sahip 4000 normotansif ve yiiksek KB’li
cocuklarda AKBM yapmay1 planlamaktadir (156). Bu c¢alismalar ¢ocuklarda AKBM’nun

normal verilerini elde etmede dnemli bilgiler sunacaktir. AKBM HT’a sekonder hedef organ



hasarini erken tanimlamada yardimci belirleyicilere de sahiptir. Bu belirleyicilerden birisi de
vaskiiler ultrasonografiyle dlciilen karotit arter intima-medya kalinligidir (IMK). Karotit arter
IMK  hiperkolesterolemi ve Williams sendromlu hastalarda yaslar1 benzer olan kontrol
grubuna gore daha fazla bulunmustur ve SKB ile pozitif korele oldugu gosterilmistirn
(157,158). Sinirda HT u olan geng eriskinlerde normotansif kontrol grubuna gore karotit arter
IMK artmis olarak bulunmus ve sol ventrikiil kitlesi ile pozitif korele oldugu gosterilmistir
(159). Dahasi, erigkinlerde yaklasik 9 yillik bir takip sonunda AKBM ile hesaplanan ortalama
SKB’nin yiiksekligi ile karotit arter IMK 'nin pozitif korele oldugu gésterilmistir (160).

Ayaktan kan basinct monitorizasyonunun avantaj ve dezavantajlar1 asagidaki sekilde

siralanabilir;
Ayaktan Kan Basinc1 Monitorizazyonunun Avantajlari

1. Cocuk ve adelosanlarda beyaz 6nliik HT unu degerlendirmede yararhdir.

2. Bobrek yetmezligi, diyaliz, renal transplantasyon, aort koarktasyonu ve bazi genetik
hastaliklar gibi sekonder HT’u olan hastalarda ditirnal KB profilini arastirmada faydali bir

yontemdir.

3. lleriki yasaminda obezite ve diyabet gibi kardiyovaskiiler morbidite igin yiiksek

riski olan adelosanlarda HT un erken teshisinde kullanilabilir.

4. Smirda HT u olan veya antihipertansif tedavi alan hastalarin takibinde kullanilir.

5. Epidemiyolojik ve miidahaleli ¢calismalarda geleneksel KB 6l¢iim cihazlar1 yerine

kullanilabilir.

Ayaktan Kan Basinc1 Monitorizazyonunun Dezavantajlar:

Veriler ¢ocuk ve eriskinlerde AKBM’nun bazi teknik ve yontemsel sinirliliklarinin oldugunu

gostermektedir. Bunlar

1. Az sayida cihaz, ¢ocuklarda kullanim agisindan uluslararas: standartlara uygundur.



2. AKBM

ille HT’un tanmimlanmasi

ve giivenilir istatistiksel parametrelerin

olusturulmasi i¢in saglikli vakalarin sayis1 yetersizdir.

3. Pediyatrik hastalarda AKBM degerlerinin yorumlanmasi i¢in kabul gormiis

uluslararasi standartlar yoktur.

4. FErigkinlerdeki calismalardan elde edilen veriler g¢ocukluk c¢agi icin birebir

ortistiiriilemez.

2.9. HIPERTANSIiYONLU COCUGA YAKLASIM

Cocukluk ¢aginda HT tanis1 konuldugu zaman tam bir tanisal degerlendirme yapmak gerekir

7).

2.9.1. OYKU VE FiZiK MUAYENE

Hipertansif bir cocugun ayrintili 6ykii ve fizik muayenesine zaman ayirmak HT’un
degerlendirilmesinde hem zaman ve maddi kazang saglamak, hem de hastay1 strese sokacak
gereksiz incelemelerin yapilmasini 6nlemek agisindan 6nemlidir (15). Hipertansif bir gocugun

Oykiisiinde degerlendirmemiz gereken konular ve bunlarin diisiindiirebilecegi hastaliklar

Tablo 2.8 de 6zetlenmistir (15).

Tablo 2.8.: Hipertansiyon tanisinda dykiiden elde edilmesi gereken bilgiler (15)

Bilgi

Olasi1 Hipertansiyon Nedeni

Ailede HT, preeklemsi, toksemi, renal hastalik, timor
oykisi

Ailede  HT  ve/veya  aterosklerozun  erken

komplikasyon ykiisii
Neonatal 6ykii

Bas agrisi, bas donmesi, epistaksis, gorme problemleri

Eklemlerde agr1, sisme, fasiyal veya periferal 6dem

Esansiyel HT, ailesel renal hastaliklar ve bazi endokrin
hastaliklar (multiple endokrin adenopati tip II ile
birlikte olan familyal feokromasitoma)

HT ve/veya diger koroner arter hastaliklarinin risk
faktorlerinde benzer prognoz

Umbilikal arter kateterizasyonu renal vaskiiler yapilar
ve bobrekleri degerlendirme, diisiik dogum agirligi

Nonspesifik semptomatoloji,
olarak yararli degildir

genellikle etiyolojik

Bag dokusu hastaliklar1 ve/veya nefritin diger formlari




Kilo kayb, terleme, flaging, ates, carpinti
Kas kramplari, gii¢siizliik, konstipasyon
Menarsin baslangig yasi, seksiiel gelisme

Kontraseptif, yasal olmayan ilaglarin kullanim1

Feokromasitoma
Hipokalemi, hiperaldosteronizm
Hidroksilaz eksiklikleri

Ilaglarin indiikledigi HT

Yapilacak ayrintili bir fizik muayene ile de HT nedenini tespit etmek miimkiindiir. Tablo

2.9.°da (15) (1). fizik muayene bulgular ile distiniilebilecek HT nedenleri gosterilmektedir.

Tablo 2.9.:Fizik muayene ile hipertansiyon nedeninin belirlenmesi (1,15)

Muayene Bulgular

Olasi Hipertansiyon Nedeni

Genel

Soluk mukoz membranlar, fasiyal veya periferal
6dem

Solukluk, flaging, dinlenme halinde agir1 terleme

Cafe au lait lekeleri, nérofibromlar

Aydede yiiz, hirsutizm, bufalo sirt1, trunkal obezite,
ciltte strialar

Boyunda yelelenme, diisiik sa¢ ¢izgisi, meme
uglarinda ayriklik

Peri yiizii, biiyiime geriligi, mental retardasyon

Tiroid biytkligi
Kulak, burun ve bogaz

Adenotonsiller hipertrofi
Kardiyovaskiiler

Femoral nabizlarin yoklugu veya gecikme, iist
ekstremitelere gore azalmis alt ekstremite KB

Kalp boyutu, hizi, ritmi, {ifiirlim, solunum sikintisi,
hepatomegali

Biiylik damarlar lizerinden anormal ses duyulmasi
Karin
Epigastrik bolgede anormal ses

Unilateral veya bilateral kitle

Genitalya
Ambigius genitalya, virilizasyon
Ekstremiteler
Eklemlerde siglik
Kas gii¢siizIiigi
Norolojik
Hipertansif fundoskopik degisiklikler
Bell paralizisi
Norolojik bozukluklar (hemiparezi..)

Renal hastalik
Feokromastoma, esansiyel HT
Von Recklinghausen hastaligi
Cushing sendromu

Turner sendromu

Williams sendromu
Hiper veya hipotiroidizm

Uykuda apne, horlama

Aort koarktasyonu

Ufiiriim-koarktasyon;  tasikardi  ve/veya  aritmi-
feokromastoma;kardiyomegali veya kalp yetmezligi-

uzamis veya siddetli HT
Arterit veya arteriyopati

Arterit, Williams veya Von  Recklinghausen
sendromlariyla birlikte renovaskiiler hastalik
Wilms  timori, noéroblastom,  feokromastoma,

polikistik bobrek, diger tiimorler
Adrenal hiperplazi

Sistemik lupus eritematozus, kollajen vaskiiler hastalik
Hiperaldosteronizm, Liddle sendromu

Kronik HT
Kronik HT
Strok ile birlikte kronik veya siddetli HT

2.9. 2. HIPERTANSIYON TANISINDA KULLANILAN TESTLER



Hipertansif bir ¢ocugun degerlendirilmesinde yapilmasi gereken bazi rutin laboratuvar
incelemeleri vardir. Bu tanisal testler asagida 6zetlenmistir (161).

Faz 1

a) Tam kan sayimi

b) Tam idrar tetkiki

¢) ldrar kiiltiirii (sekonder HTdan siipheleniliyorsa)

d) BUN, kreatinin, elektrolitler, tirikasit

e) Lipit paneli (primer HTdan siipheleniliyorsa), lipoprotein elektroforezi
f) Dopplerli renal ultrasonografi

g) Ekokardiyografi/elektrokardiyografi

Faz 11

a) Renal goriintiileme
Renal ultrasonografi( Doppler’li ya da Doppler’siz)
Radyoniiklid tarama
Kaptoprilli tarama
Voiding sistoiiretrografi
b) Noninvazif renovaskiiler goriintiileme, BT, veya MRG
c) Dijital substraksiyon anjiyografi
d) Kaptopril challenge testi
e) Renin profili
f) Aldosteron, katekolamin profili
g) Abdominal goriintiileme (BT veya ultrasonografi)

h) Klonidin supresyon testi

Faz I11

a) Arteriyografi, (konvansiyonel veya dijital substraksiyon anjiyografi)
b) Renal venden renin 6rnekleri alinmasi
c) Adrenal bezlerin metaiodobenzilguanid ile taranmasi

d) Katekolaminler i¢in kaval 6rnek alinmasi



Hipertansiyon tanisinda kullanilan yontemler Tablo 2.10’da 6zetlenmistir.

Tablo 2.10.: Hipertansiyonu Dogrulamak I¢in Klinik Degerlendirme (1)

Calisma veya Prosediir

Amag

Hedef Toplum

Uyku Oykiisti, aile oOykiisii, risk
faktorleri, diyet ve sigara, alkol, fizik
aktivite gibi aligkanliklarin
sorgulanmasi

BUN, kreatinin,
analizi, idrar kiiltiirii
Tam kan sayimi

elektrolitler, idrar

Renal USG

Komorbiditeyi degerlendirmek
Aclik lipid paneli ve glukoz diizeyi

flag taramasi
Polisomnografi

Hedef organ hasarinin
degerlendirilmesi

Ekokardiyogram

Retinal muayene

ilave degerlendirmeler
AKBM

Plazma renin diizeyi

Renovaskiiler goriintiileme

izotopik sintigrafi

MRA

Duplex Doppler akim ¢aligsmasi

Ug boyutlu BT

Arteriografi: DSA veya klasik
Plazma ve idrar steroid diizeyleri

Plazma ve idrar katekolaminleri

Takibeden degerlendirmede Oykii ve
fizik muayeneye yardimci olmak

Renal hastalik ve kronik pyelonefriti
ekarte etmek

Kronik renal hastaliga bagli anemiyi
ekarte etmek

Renal skar, konjenital anomali veya
anormal renal boyutlar1 ekarte etmek
Hiperlipidemi ve metabolik
anormallikleri belirlemek

HT yapabilecek maddeleri belirleme
HT ile birlikte uyku bozukluklarmin
belirlenmesi

SHV ve diger kardiyak tutulum
endikatdrlerinin belirlenmesi

Retinal vaskiiler degisikliklerin
belirlenmesi

Beyaz onliikk HT, anormal diiirnal KB
seyri ve KB yiikiiniin belirlenmesi

Diisiik renin
mineralokortikoid
hastaliklarin belirlenmesi

Renovaskiiler hastaliklarin belirlenmesi

diizeyi ve
ileiligkili

Steroid aracili Ht’un belirlenmesi

Katekolamin aracili HT’un

belirlenmesi

KB 95 persentil ve iizerinde olan tiim
gocuklar

KB 95 persentil ve iizerinde olan tim
¢ocuklar
KB 95 persentil ve iizerinde olan tim
¢ocuklar
KB 95 persentil ve iizerinde olan tiim
gocuklar

KB 90-94 persentil olan sisman
hastalar; KB 95 persentil ve
ustii;ailede HT veya kardiyovaskiiler
hastalik  Oykiisii  olan;kronik renal
hastalig1 olan tiim hastalar

Oykiide olas1 madde veya ilag alanlar
Uykuda horlama 6ykiisii olanlar

Komorbit* risk faktoérleri olan ve KB
90-94 persentil olan hastalar;KB 95
persentil veya iistii olan tiim hastalar
Komorbit risk faktorleri olan ve KB
90-94 persentil olan hastalar;KB 95
persentil veya {istii olan tiim hastalar

Komorbit* risk faktorleri olan ve KB
90-94 persentil olan hastalar;KB 95
persentil veya iistii olan tiim hastalar
Evre 1 HT olan kiigiik ¢ocuklar ve Evre
2 HT olan tiim gocuk veya adelosanlar,
ailede giddetli HT oykdisii

Evre 1 HT olan kiigiik cocuklar ve Evre
2 HT olan tiim g¢ocuk veya adelosanlar

Evre 1 HT olan kiigiik ¢ocuklar ve Evre
2 HT olan tiim ¢ocuk veya adelosanlar
Evre 1 HT olan kiigiik ¢ocuklar ve Evre
2 HT olan tiim ¢ocuk veya adelosanlar

BUN, Kan iire nitrojeni;USG, ultrasonografi
*Komorbid risk faktorleri ayrica diyabetes mellitus ve bobrek hastaligini igerir

2.9.3. HIPERTANSIYONLU COCUGUN BELiRLENMESIi



KB 90 persentilin altinda olmasi durumu normotansif olarak tanimlanir. 90 persentil veya
istiindeki KB’nin tespit edilmesi, bu durumun dogrulugunun kanitlanmasi i¢in KB
Olclimiinlin tekrarin1 gerektirir. 90-95 persentil arasindaki KB o6l¢timleri prehipertansiyon
olarak tanimlanir ve risk faktorlerini belirlemeyi gerekli kilar (Sekil 2.6.). Ayrica KB 120/80
mmHg olan adelosanlarin, KB 90 persentilin altinda bile olsa prehipertansif olarak
degerlendirilmeleri gerektigi belirtilmektedir (1).

Bu amagcla kullanilmak iizere onerilen algoritm Sekil 2.6.°da bu algoritm gosterilmistir

Onerilmistir (162,163).

KB Oiciimi . HTG?- < %90
KB Persentil kayd:

KB >%90

ﬁormnl safhk kontrolleri J

v A
KB Olgiimi 5
Tekrarlan KB < %30

v y
B [ kB: %9095 |

- l l Boy ve tartiya gire Yaga gire

i i
Obezite vok ' Obezite var  |[—— KB degerleadirmesi > boy uzun
KB >%95 l l
l Obezite tedavisi Obezite yok
HT icin KB izlemi Boy normal
deferlendirme
tedavi ¢ $

KB siirekli > %95 ise 6 ay arayla KB izlemi
HT icin deferlendirme
tedawvi

Sekil 2.6: Cocuklarda yiiksek kan basincini degerlendirme algoritmi (163)



Cocuklarin SKB veya DKB’lar1 95 persentilin lizerinde ise bu ¢ocuklar hipertansif olabilirler
ve taniy1 dogrulamak i¢in en az iki 6l¢iim daha yapilmasi gerektigi bildirilmektedir (1). KB
evrelemesi, 95 persentili gegcen KB diizeyine gore yapilir. Bu HT un degerlendirilmesi ve
tedavisinin nasil planlanacagini belirlemek i¢in ¢ok uygun bir yontemdir. Tekrarlanan
Olgtimlerde hipertansif ¢ocuklarin KB diizeyleri belki de 95 persenti li birkag mmHg ile
gecmektedir. Bu ¢cocuklarin, KB 95 persentili 15-20 mmHg gecen ¢ocuklardan ayirt edilmesi
gerekmektedir. Hipertansif ¢cocuklarda yiikselmis KB i¢in acil miidahale yapmak 6nemli bir
klinik karardir. 95 ile 99 persentil arasindaki farklilik sadece 7-10 mmHg kadardir ve 6zellikle
KB olgiimlerinde degiskenlik gosteren bireylerde bu fark biiyiik degildir. Bu nedenlerden
dolayr HT evrelendirilmistir. Evre 1 HT terimi 95 persentil ile, 99 persentili 5 mmHg’ya
kadar gecen HT i¢in kullanilir. Evre 2 HT ise 99 persentili 5 mmHg’dan daha fazla gecen HT
icin kullanilir. Tekrar eden Ol¢limlerle dogrulanan evre 1 HT, hasta semptomatik olmadigi
slirece, tedaviye baslamadan hastay1 ayrintili degerlendirmeye zaman verir. Evre 2 HT u olan
hastalar tam bir degerlendirmeye ve farmakolojik tedaviye gereksinim gosterebilir. Evre 2
semptomatik hastalar ise hizli bir sekilde tedavi edilmeli ve pediyatrik HT konusunda uzman
bir hekime konsulte edilmelidir. Bu evrelendirmeler, eriskin HT evrelemesine paralellik

gosterir (Tablo 2.11.) (164).

Tablo 2.11.:Cocuk ve Adelosanlarda Olgiim Sikligi ve Tedavi Onerileriyle Birlikte
Hipertansiyonun Siniflandirilmasi (1)

SKB veya DKB KB o6l¢iim sikhigi Terapotik amacgh Farmakolojik
persentili* yasam tarzinda Tedavi




yapilan

degisiklikler
Normal <90 Gelecek fizik Saglikli beslenme, -
incelemede KB uyku ve fizik
Ol¢timiiniin tekrari aktivite 6nerilmesi
Prehipertansiyon  90-95 p arasi veya KB 6 ayda bir tekrar Sisman ise fizik Kronik bobrek
90 persentilin alt1 bile aktivite ve diyeti yetmezligi,
olsa KB’nin 120/80 igeren kilo verme diyabetes mellitus,
mmHg’yi agmasi oOnerilerileri** kalp yetmezligi
veya SVH varligi
gibi nedenler
olmadikca gereksiz
Evre 1 HT 95-99 persentil KB’mi 1-2 haftada  Sigman ise fizik Semptomatik HT,
arasinda, 99 persentili 5 bir veya hasta aktivite ve diyeti Sekonder HT,
mmHg’ya kadar semptomatikse daha igeren kilo verme hipertansif hedef
gecmesi yakin aralarla Onerilerileri** organ hasari
kontrol et. Eger 2 Diyabet (tip 1 veya
ilave dlglim 2) veya
sonunda KB nonfarmakolojik
yiiksekligi devam tedaviye ragmen
ediyor ise hastay1 devam eden HT
ayrintili incele veya durumunda ya da
1 ay i¢inde refere et kalp yetmezligi
veya SVH
varliginda tedaviye
basla
Evre 2 HT 99 persentili 5 Ayrintil incele Sisman ise fizik Tedaviye basla
mmHg’dan daha fazla  veya hasta aktivite ve diyeti
gecen durumlar semptomatik iceren kilo verme
degilse 1 hafta oOnerilerileri**
icinde
semptomatikse

hemen refere et

*Cinsiyet, yas ve boya gore en az 3 kez olgililen KB’lar1; Eger sistolik ve diyastolik kategoriler farkli
ise, yiiksek olana gore siniflandirilir.

Hipertansif cocuklarin degerlendirilmesi ek risk faktorleri i¢cin degerlendirmeyi de igermelidir.
Sismanlik ve yiiksek KB ile uyku apnesi arasindaki iliski nedeniyle bu g¢ocuklarin uyku

sorunlar1 hakkinda 6ykii alinmalidir.

Cocukluk cagda yiiksek KB, erken eriskin ¢agda HT igin bir risk faktorii olarak diisiiniiliir.
Cocukluk cagda primer HT genellikle hafif veya evre 1 HT ile karekterizedir ve siklikla HT

ve kardiyovaskiiler hastaliklar ag¢isindan pozitif aile dykiisiine sahiptirler (164,165).

Primer HT siklikla diger risk faktorleriyle birliktelik gosterir (164,165). Bu nedenle
hipertansif ¢ocuk ve adelosanlarda Oykii, fizik muayene ve laboratuvar degerlendirme,
kardiyovaskiiler risk faktorlerini de igerecek sekilde olmalidir. Bu risk faktorleri diistik
plazma HDL-kolesterol, yiiksek plazma trigliseridi, anormal glukoz toleransini igerir. A¢lik

plazma insiilin konsantrasyonu genellikle yiikselmistir. Sisman ve KB’lar1 90-94 persentil



olan ¢ocuklarin diger kardiyovaskiiler risk faktorlerini belirlemek icin aclik lipid paneli ve
aclik glukoz diizeyleri alinmalidir. KB 95 persentilin {istiinde olan ¢ocuklarin ise viicut
agirligina bakmaksizin bu tetkikler yapilmalidir. Ailede tip 2 diyabet Oykiisii belirgin ise
henmoglobin Alc ve glukoz tolerans testi de yapilmasi onerilir. Zamanla kardiyovaskiiler risk
diizeyinde degisiklikler yapacagi i¢in, bu metabolik risk faktorleri periyodik olarak
tekrarlanmalidir. Aile Oykiisii olan ¢ocuklarda plazma iirikasit, homosistein ve lipoprotein (a)

diizeyleri gibi diger testlerin yarar1 hakkinda da az sayida yapilmis ¢alismalar mevcuttur (1).

2.9. 4. HIPERTANSIYON TEDAVISi

Cocuklarda HT tedavisinin amact KB’nin 95 persentilin altina ¢ekilmesi ve HT un uzun
donemdeki etkilerinin dnlenmesidir. Giiniimiizde tedavi non-farmakolojik ve farmakolojik

metodlardan olusmaktadir (1).

2.9.4.1. NON-FARMAKOLOJIK TEDAVi

Non-farmakolojik tedavi agirligin azaltilmasi, egzersiz ve diyetin diizenlenmesidir. Non-
farmakolojik tedavi sadece hipertansif ¢ocuklarin degil ayn1 zamanda KB’lar1 yiiksek normal

olan (KB’lar1 90-95 persentil arasi olan) ¢ocuklarin tedavisinde de kullanilmalidir (108).

Cocuklarda KB’nin temel belirleyicisi, viicut boyutlaridir. Obez ¢ocuklarda, hem sistolik hem
de diyastolik KB kilo kaybina yanit olarak diisebilir. Agirlik kaybinin ek yararlar1 da vardir.
HT varliginda, obezitenin kardiyovaskiiler fonksiyon tizerindeki kotii etkileri artar ve viicut
agirlig fazla olan adolesanlar, yetiskin donemde daha fazla kardiyovaskiiler risk altindadirlar.

Obez ¢ocuklarda kilo kaybi, diyetteki sodyumun KB iizerine etkisini azaltir (108).

Kan basinci ayn1 zamanda fiziksel aktivite derecesine de baghdir. Artmis fiziksel aktivitenin
yararlar1 aylar i¢inde ortaya ¢ikar. Artmis fiziksel aktivite ve kilo kaybi birlestiginde,
KB’ndaki diisiis tek basina kilo kaybiyla elde edilen diisiisten daha fazladir (108).

Hipertansiyon, egzersiz ve sporlar i¢in kontrendikasyon olusturmaz Ancak KB’ndaki ani
artislarin yol agabilecegi serebrovaskiiler olay riski nedeniyle 1997°de Amerikan Pediatri
Akademi’si hipertansif ¢ocuklarda ve adolesanlardaki spora katilim ilkelerini belirlemistir (7).

Oneriler soyledir:



Belirgin HT (95-98 persentil), hedef organ tutulumu yok; sporda smir yok, KB iki ayda bir

kontrol edilir.

Agir HT (>99’uncu persentil); spordan alikoyma, hedef organ tutulumu ve KB kontrol altina

alinincaya kadar aktivite kisitlanir.

Hipertansiyonu olan gen¢ sporculara saglikli yasam tarzi edinmesi Onerilir. Bunlar; eksojen
androjen, bilyiime hormonu, kokain gibi ilaglarin alimmin engellenmesi ve sodyumun fazla

aliminin kisitlanmasidir.
Yetiskinlerdekinin aksine sodyum kisitlamasmin cocuklardaki yarar1 tam olarak
gosterilememistir Ancak pratikte, diyet Onerileri, taze meyvelerin aliminda artis, evde
hazirlanan yiyeceklere tuz eklenmemesi ve tuz orani yiiksek gidalarin diyetten ¢ikarilmasi
seklinde olmalidir (108).

2.9.4.2. FARMAKOLOJIK TEDAVi

Ilag tedavisi kullamldiginda amag, KB’n1 95 persentil altina ¢ekmektir. Cocukluk ¢aginda

kullanilan antihipertansif ilaglar ve bunlarin dozlar1 Tablo 2.12°de gosterilmistir (1).

Tablo 2. 12.: 1-17 Yas Aras1 Ayaktan izlenen Hastalar I¢in Antihipertansif Ilaclar (1)

Simif ilac Doz Doz
arahig
ACE inhibitorleri Benazepril Baglangi¢: 0,2 mg/kg; 10 mg/g’e kadar x1
Maks:0,6mg/kg/g, 40mg/g’e kadar
Kaptopril Baglangig: 0,3-0,5 mg/kg/doz x3
Maks: 6 mg/kg/giin
Enalapril Bagslangig: 0,08 mg/kg/g; 5 mg/g’e kadar x1/x2

Maks: 0,6mg/kg; 40 mg’a kadar




Anjiyotensin reseptor
blokérleri

a ve B blokorler

Fosinopril

Lisinopril

Quinapril

Irbesertan

Losartan

Labetelol

50 kg’ iistii cocuklarda;
Baglangig: 5-10 mg/giin
Maks: 40 mg/giin

Baslangig: 0,07 mg/kg/g; 5 mg/g’e kadar
Maks: 0,6 mg/kg/g 40 mg/g

Baslangig: 5-10 mg/g
Maks: 80 mg/g

6-12 yas: 75-150 mg/g
13 yas ustii: 150-300 mg/g

Baslangig: 0,7mg/kg/g;50 mg/g’e kadar
Maks: 1,4 mg/kg/g; 100 mg/g’e kadar

Baglangi¢ 1-3 mg/kg/g
Maks: 10-12 mg/kg/g; 1200 mg/g’e kadar

x1

x1

x1

x1

x1

x2

Tablo2.12: 1-17 Yas Aras1 Ayaktan izlenen Hastalar I¢in Antihipertansif ilaglar (devami) (1)

Simif Ila¢ Doz Doz
araligi
B blokorler Atenolol Baslangig: 0,5-1 mg/kg/g x1/x2
Maks: 2 mg/kg/g; 100 mg/g’e kadar
Bisoprolol/HCTZ Baslangig: 2,5/6,25 mg/g x1
Maks:10/6,25 mg/g
Metoprolol Baslangig: 1-2 mg/kg/g x2
Maks: 6 mg/kg/g; 200mg/g’e kadar
Propranolol Baslangig: 1-2 mg/kg/g x2/x3

Maks: 4 mg/kg/g; 640 mg/g’e kadar



Kalsiyum kanal Amlodipin
blokorleri

Felodipin

Isradipin

Uzun siireli saliniml

nifedipin
Santral etkili o agonist Klonidin
Ditiretikler Hidroklorotiazid

6-17 yas cocuklarda:2,5-5 mg/g

Baslangig: 2,5 mg/g
Maks: 10 mg/g

Baslangig: 0,15-0,2 mg/kg/g
Maks: 0,8 mg/kg/g; 20 mg/g’e kadar

Baslangig: 0,25-0,5 mg/kg/g
Maks: 3 mg/kg/g; 120 mg/g’e kadar

12 yag ve {iistii cocuklar:
Baslangig: 0,2 mg/g
Maks: 2,4 mg/g

Baslangig: 1 mg/kg/g
Maks: 3 mg/kg/g; 50 mg/g’e kadar

x1

x1

x3/x4

x1/x2

x2

x1

Tablo2.12: 1-17 Yas Aras1 Ayaktan izlenen Hastalar I¢in Antihipertansif ilaglar (devami) (1)

Simif ilac Doz Doz
arahgn
Ditiretikler Klortalidon Baslangig: 0,3 mg/kg/g x1
Maks: 2 mg/kg/g; 50 mg/g’e kadar
Spironolakton Bagslangi¢: 1 mg/kg/g x1/x2
Maks: 3,3 mg/kg/g; 100 mg/g’e kadar
Triamteren Baslangig: 1-2mg/kg/g x2
Maks: 3-4 mg/kg/g; 300 mg/gé kadar
Amilorid Baslangig: 0,4-0,625 mg/kg/g x1
Maks: 20 mg/g
Periferik o agonistler Doksazosin Baslangi¢ 1 mg/g x1
Maks: 4 mg/g
Prazosin Baslangig: 0,05-0,1 mg/kg/g x3
Maks:0,5 mg/kg/g
Terazosin Baslangi¢ 1 mg/g x1

Maks: 20 mg/g




Vazodilatorler

Hidralazin

Minoksidil

Baslangig: 0,75mg/kg/g x4
Maks: 7,5 mg/kg/g; 200 mg/g’e kadar

12 yas alt1 cocuklar: x1/x2
Baslangig: 0,2 mg/kg/g

Maks: 50 mg/g

12 yas ve lstii gocuklar:

Bagslangig: 5 mg/g

Maks: 100 mg/g

Cocuklarda acil hipertansif durumlarda kullanilacak ilaglar Tablo 2.13.’te gosterilmistir (1)

Tablo 2.13.:1- 17 yas arast ¢ocuklarda siddetli HT un tedavisinde kullanilan antihipertansif

ilaclar (1)
Ilac Simif Doz Uygulama yolu
Sik kullanilanlar
Esmolol [3- blokor 100-500 pg/kg/dk iv infiizyon
Hidralazin Vazodilator 0,2-0,6 mg/kg/doz v, im
Labetelol a ve 3 blokor Bolus: 0,2-1,0 mg/kg/doz; iv bolus veya inflizyon
40 mg/doza kadar
Infiizyon: 0,25-3,0
mg/kg/saat
Nikardipin Kalsiyum kanal blokorii 1-3 pg/kg/dk iv inflizyon
Sodyum nitroprusid Vazodilator 0,53-10 pg/kg/dk iv inflizyon

Bazen kullanilanlar




Klonidin Santral etkili o agonist 0,05-0,Ilmg/doz; 0,8 mg Po
total doza kadar tekrar

edilebilir
Enalaprilat ACE inhibitorii 0,05-0,1 mg/kg/doz; 1,25 iv bolus
mg/doza kadar
Fenoldopam Dopamin reseptor agonisti ~ 0,2-0,8 ug/kg/dk iv infiizyon
Isradipin Kalsiyum kanal blokorii 0,05-0,1 mg/kg/doz Po
Minoksidil Vazodilator 0,1-0,2 mg/kg/doz Po

3. GEREC VE YONTEM

3. 1. VAKALARIN SECIiMi

Arastirmamiz; Ocak 2004-Nisan 2005 tarihleri arasinda tanmimlayici, kesitsel ve anket
yontemli bir ¢aligma olarak planlandi. Farkli sosyokiiltiirel ve ekonomik diizeydeki ailelerin
fertleri olan ¢ocuklar1 degerlendirmek amaciyla Ankara ve Manavgat’ta segilen ilk ve orta
dereceli okullardaki saglikli ¢ocuklar arastirma kapsamina alindi. Calismada kullanilmak
iizere okul ¢agi cocuklarda yiiksek tansiyon tarama formu hazirlandi (Ek 1, tezin sonuna
eklenmistir). Bu asamada 2776 adet vaka aragtirmaya katildi. Anket formunda, ¢ocugun
dogum agirligi, zamaninda dogup dogmadigi, yenidogan doneminde umbilikal kateter takilip
takilmadigi, ailede sigara igen olup olmadigi, ¢ocugun beslenme aliskanligi ve giinliik
aktivitesi, ailede obezite, erken 6lim, HT, HT ilac1 alma, kalp hastaligi, bobrek hastaligi,

kolesterol yiiksekligi Oykiisi sorgulandi. Vakalarda renal, kardiyak, metabolik hastalik,



kollajen doku hastaligi, diyabetes mellitus, tansiyonlarini etkileyecek ilag alimi, asir1 egzersis

yapma, zayiflama amagh diyet yapma, s1v1 ve tuz kisitlama 6ykiisii arastirildi.

Daha sonraki basamakta, ailesinde primer HT [APHT (+)] olan 39 ¢ocuk ile ailesinde HT
olmayan [AHT (-)] 40 cocuk ayrintili degerlendirilmek {izere hastaneye ¢agrildi. APHT (+)
olan ve poliklinik kosullarinda 6lgiilen normal siirlarda KB’na sahip vakalarin AHT (-)
kontrol grubuna gore, ayaktan KB monitorizasyonu (AKBM) ile HT’a egilimlerinin olup

olmadiklar1 belirlenmeye calisildi.

3. 2. FiZiIK MUAYENE

Secilen 79 ¢ocugun boyu, viicut agirligi 6l¢iildii, boy ve viicut agirliklarinin persentilleri,
viicut yiizey alanlar1 (VYA), viicut kitle indeksleri (VKI) ve viicut kitle indeksi persentilleri
hesaplandi. Kalp atim hizlar1 ve KB’lar1 dl¢iildii. Boy ve viicut agirlig1 persentilleri i¢in Neyzi
ve arkadaglariin yapmis oldugu calisma temel alindi. (166).Viicut ylizey alan1 [VA(kg) x
41/[90+VA(kg)], VKI ise [VA (kg)]/ [Boy(mz)] formiilleri ile hesaplandi. Viicut kitle indeksi
persentili i¢in 2000 yilinda yapilan ¢aligsma temel alind1 (167).

Kan basinglari, ¢ocugun nondominant koluna Tasc Force kriterlerine gore uygun boyutta
mangon kullanilarak (1). civali manometre (ERKA D-83646Bad Tolz-Germany) ile en az 5
dakika oturarak dinlenme periyodu sonunda ii¢ kez oOlglim yapilarak ve bu 6lgiimlerin
ortalamalar1 alinarak hesaplandi. Sistolik KB Korotkoff seslerinin baslangicit olarak,

diyastolik KB ise 5. Korotkoff sesi olarak tanimlandi.

3.3. LABORATUVAR YONTEMLERI

Ailede primer HT olan 39 calisma grubu ve AHT (-) 40 kontrol grubundan tam kan sayimi ve
biyokimyasal incelemeler i¢in vendz kan drnekleri toplandi. Idrar incelemeleri igin sabah ilk
idrar 6rnekleri kullanildi. Alinan vendz kan 6rneklerinden tam kan sayimi, serum kreatinini,
serum sodyumu, serum total kolesterol, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, VLDL—kolesterol,
trigilserid diizeyleri ¢alisildi. Idrar 6rneginden ise tam idrar analizi yapildi, idrar mikroskopisi
incelendi ve Schwartz yontemi ile kreatinin klerensi hesapland1 (168). Tam kan sayimi Cell-

dyn 3700 analizor ile, serum kreatinin, serum sodyum, serum total kolesterol, HDL-



kolesterol, LDL-kolesterol, VLDL-kolesterol, trigliserid Biochemistry analizér Roche

modiiler P ile, tam idrar analizi idrar analizorii ile ¢alisildi.

3. 4.YIRMIDORT SAATLIK AYAKTAN KAN BASINCI MONITORIZASYONU

Ayaktan kan basinct monitorizasyon cihazi, artefaktlari 6nlemek i¢in ¢ocugun nondominant
koluna uygun manson kullanilarak (13,5x46,5 cm) takildi. Cocuklardan AKBM siiresince her
zamanki ‘standart’ aktivitelerini devam ettirmeleri istendi. AKBM o6l¢limlerinde ossilometrik
yontemle calisgan 2 farkli monitor kullanildi (1.Reynold, 2.Accutracker). KB’larinin {ist

sinirlar1 2004 yilinda yapilan ¢alisma temel alinarak belirlendi (1).

Glindiiz (07:00-22:00 aras1) 20 dakikada bir, gece (22:00-07:00 aras1) 40 dakikada bir dl¢timler
yapildi. Cocuklarin aktiviteleri, dinlenim ve uyku zamanlari, ¢ocuklar tarafindan, giinliik
tutularak listelendi. Vaka ve kontrol grubundan hig¢bir ¢ocuk giindiiz saatlerinde uyumadi.

Dogru veya tam olmayan 6l¢timler calismadan ¢ikarildi.

Baglangi¢ manson inflasyonu 170 mmHg olarak alindi. Takip eden inflasyonlar, vakanin bir
onceki olgiilen SKB’ndan 30 mmHg yliksek olacak sekilde programlandi. Her iki cihaz da, bir
Olctim periyodunu saniyede 3 mmHg’lik diisme ile tamamladi. AKBM cihazlar1 hatali

Olciimleri algiladiktan sonra 2 dakika i¢inde yeniden 6lgmek iizere programlandi.

3.5. TANIMLAMALAR

Ortalama sistolik ve/veya diyastolik KB’ nin en az 3 6l¢iim sonrasi cinsiyet, yas ve boya gore
95 persentil veya lizerinde olmasi1 HT olarak tanimlandi. Prehipertansiyon ise sistolik veya
diyastolik KB diizeylerinin 90-95 persentil arasinda olmasi seklinde tanimlandi (1). Disarida
normotansif olup poliklinik veya klinik kosullarinda 95 persentilin iizerinde KB diizeyine
sahip olma durumu ise beyaz Onlilk HT u olarak tanimlandi. Hastalar icin 95 persentilin
tizerinde Olglilen KB degerlerinin normal KB degerlerine orant KB yiikii olarak tanimlandi.
Uyku siiresince KB’nda, giindiiz KB’na gore en az %10 azalmasi dipping, bu azalmanin

olmamasi ise nondipping olarak tanimlandi.

3. 6. ISTATISTIK YONTEMLER



Verilerin istatistiksel degerlendirmeleri Statistical Package for Social Sciences (SPSS) for
Windows siiriim 13.0 kullanilarak degerlendirildi. Degerlendirmelerde; APHT(+) ile AHT (-)
gruplariin cinsiyete gore karsilastirmasinda Ki-Kare testi, diger 6l¢iimle belirtilen 6zellikler
icin karsilagtirmalarda; veriler normal dagilim gosterdiginde Student’s t testi, normal dagilim
gostermediginde ise Mann-Whitney-U testi kullamilmistir. Ayrica KB yiikii degerlerinin
hesaplanmasinda yas, cinsiyet ve boy temelinde 90 ve 95 persentili gecenlerin sayisal
karsilastirmalart Ki-Kare testi ile yapilmugtir. VKI ile ailede hipertansiyon &ykiisiiniin
karsilagtirilmasinda ayrica univariete analiz yontemi kullanildi. Tanimlayict istatistikler;
Olctimle belirtilen veriler i¢in ortalama + (SD) veya median (minimum-maksimum) seklinde

verilmistir. Anlamlilik sinir1 0,05 olarak alinmustir.

4. BULGULAR

Ankara ve Manavgat’ta 2776 cocukta yapilan bu arastirmada %61,1 oraninda ailede HT
Oykiisii tespit edildi. Vakalarin %8,3’linde annede, %4,5 babada, %0,4’linde ise kardeslerde
HT oykiisti vardi. Biiyiikannelerin %44,5’inde, biiyiikbabalarin ise %19,4’inde HT Oykiisii

mevcuttu.

Bu 2776 cocuk arasindan; 39’u ailede primer HT Oykiisii olan [APHT (+)], 40’1 ailede HT
oykiisii olmayan [AHT (-)] toplam 79 saglikli ¢ocuk randomize olarak se¢ildi. iki grubun
yaslar1 (p=0,6) ve cinsiyet dagilimi (p=0,9) benzer Ozellik gostermekteydi. APHT (+) olan
grup ile kontrol grubunun renal, kardiyak, metabolik hastalik, kollajen doku hastaligi,
diyabetes mellitus, tansiyonlarini etkileyecek ilag alimi, asir1 egzersiz yapma, zayiflama
amagch diyet yapma, siv1 ve tuz kisitlama dykiisii yoktu ve fizik muayene bulgulari normaldi.

APHT (+) olan ve AHT (-) gruplarin demografik verileri Tablo 4.14’te karsilagtirilmistir.

Tablo 4.14: Ailesinde primer HT olan [APHT (+)] ve ailesinde HT olmayan [AHT(-)]
gruplarin demografik verilerinin karsilagtirilmasi

APHT (+) AHT (-)
n=39 n= 40 p
OrtalamatSD OrtalamatSD
Kiz/erkek (n) 15/24 17/23 0,9

Yas (y1l) 14,02 1,88 13,77+2.45 0,6




Dogum agirligi (g) 3327,43 +443,70 3353,87 £453,08 0,8
Viicut agirhigi (kg) 59,55 +17,56 49,22 +12,64 0,004*
Boy (cm) 162,11 +11,51 156,10 £13,32 0,035%
VKI (kg/m?) 22,36 +4,81 20,00 £3,73 0,018*
KTA 75,53 6,02 74,25 £5,38 0,3
Sistolik KB (mm/Hg)** 113,15 49,74 106,87+11,58 0,011*
Diyastolik KB (mm/Hg)** 69,69 +6,19 67,02 £7,26 0,08

APHT (+): Ailede primer HT olan grup; AHT (-): Ailede HT olmayan grup; VKI: viicut kitle indeksi; KTA: kalp
tepe atim

*QGruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunan sonuglar (p<0,05)

**Poliklinik kosullarda 6l¢iilen sistolik/diyastolik KB’lar1

Her iki gruptaki ¢ocuklarin yas ortalamasi, cinsiyet dagilimi, dogum agirliklar1 benzer
ozelliklere sahipti. APHT (+) olan grupta viicut agirligi ortalamas1 59,6+17.6 kg, VKI
ortalamast 22,36+4,8, boy ortalamas1 162,1£11,5 cm olarak bulundu. AHT (-) grupta ise
sirastyla 49,2+12,6 kg, 20,0£3,7 ve 156,1+13,3 cm bulundu. APHT (+) olan gruptaki
cocuklarin viicut agirhiklart (p=0,004), boylar1 (p=0,035), VKI’leri (p=0,018), AHT (-)’lere

gore anlamli olarak daha yiiksekti.

Tiim vakalarda VKI 85 persentil ve iistiinde olan 21 (%26,6) cocuk vardi. Bunlarin 13’ii
APHT (+) olan grupta, 8’1 ise AHT (-) olan gruptaydi. APHT (+) olan grubun %34’{iniin
(13/39), AHT (-) grubun ise %20’sinin (8/40) VKI 85’in iizerindeydi. Her iki grup arasindaki
fark anlamli bulunmadi (p >0,05 ).

Ayrica APHT (+) olan grubta KB m1 etkileyen sebebin VKI mi yoksa ailede HT 6ykiisii mii
oldugunu anlamak icin univariete analiz yontemini kullandik. Bu yOntemle
degerlendirdigimizde Ailede primer HT 6ykiisiiniin VKi’nden bagimsiz olarak ortalama SKB

ve DKB’n1 etkiledigini bulduk. (sirastyla R squared =0,25, P<0,05; R squared =0,23, p<0,05).

Boyu 97 persentilin {izerinde olanlarin sayist APHT (+) olan grupta 5 (%12,8), AHT (-)’lerde
ise 2 (%S5) olarak bulundu. Bu degerler istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,20)

Her iki gruptada birer tane diisiik dogum agirlig1 olan vaka vardi. Iki vakanin da SKB ve DKB
yiikleri %25’in altinda idi.



Poliklinik kosullarinda 6l¢iilen SKB’lari, APHT (+) olan grupta, kontrol grubuna gore anlaml
olarak yiiksek idi (p=0,011). Ancak her iki grubun da ortalama KB degerleri 90 persentilin
altinda idi. DKB’lar1 ve kalp atim hizlar arasinda ise farklilik yoktu (p>0,05).

Tablo 4.15’te APHT (+) olan ve AHT (-) gruplarin laboratuvar degerleri karsilastirilmistir.
Ortalama hemoglobin, hematokrit, serum kreatinin, serum sodyum, serum total kolesterol,
HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, VLDL-kolesterol, trigliserid, tam idrar incelemesi, idrar
mikroskopisi ve kreatinin klerensi degerleri yoniinden anlamli bir farklilik tespit edilemedi

(p>0,05).

Tablo 4.15.: Ailesinde primer HT olan [APHT (+)] ve ailesinde HT olmayan [AHT(-)]
gruplarin laboratuvar degerlerinin karsilastirilmasi

Laboratuvar APHT (+) n=39 AHT (- )n=40 P
Ortalama+SD OrtalamatSD

Hemoglobin (g/dl) 13,75+1,15 13,34+1,04 0,10
Hematokrit (%) 41,16+3,16 39,74+3,00 0,05
Beyaz kiire (bin/uL) 7,05+1,83 6,60+1,43 0,23
Trombosit (bin/pL) 295,31470,60 281,00+67,27 0,36
Kreatinin (mg/dl) 0,76%0,17 0,70+0,14 0,11
Serum Na (mmol/L) 139,23+2,44 138,79+2,14 0,40
T. Kolesterol (mg/dl) 160,48+40,08 151,71440,08 0,27
HDL-Kolesterol (mg/dl) 51,0319,34 51,07+£15,92 0,99
LDL-Kolesterol (mg/dl) 87,62+35,22 75,48+24,62 0,08
VLDL-Kolesterol (mg/dl) 18,69+9,11 18,6949,72 0,58
Trigliserid (mg/dl) 98,92+44,93 91,1091,10 0,47
Idrar Dansitesi 1018,56+5,59 1018,246,09 0,82

Kreatinin Klerensi 121,98+23,31 126,24+21,00 0,40
(ml/dk/1.73 m?)

APHT (+): Ailede primer HT olan grup; AHT (-): Ailede HT olmayan grup; Na: sodyum; HDL: yiiksek dansiteli
lipoprotein; LDL:diisiik dansiteli lipoprotein; VLDL: ¢ok diisiik dansiteli lipoprotein

Her iki grupta da vakalarin AKBM cihazina uyumu iyi idi. Toplam giin i¢erisinde ortalama
KB olgiim sayist 57,2949,07, gecerli Olclim sayist ise 48,1629,46 (%84,5) bulundu. Bu
Olciimlerden giindiiz gegerli ortalama 6l¢iim sayis1 35,49+8,91, gece gecerli ortalama 6l¢ctim

sayist 12,60+2,78 idi.

Ailede primer HT oykiisii olan ve AHT (-) gruplarin AKBM verileri karsilastirildiginda
APHT (+) olan ¢ocuklarin total, giindiiz ve gece SKB ve DKB degerleri AHT (-) olan



cocuklara gore anlamli sekilde yiiksek bulundu.(p<0,05). (Tablo 4.16, Sekil 4.7, Sekil 4.8).

Her iki grubun ortalama kalp atim hizlar1 arasinda ise anlamli farklilik gozlenmedi (p>0,05).

Tablo 4.16.: Ailesinde primer HT olan [APHT (+)] ve ailesinde HT olmayan [AHT(-)]
gruplarin total, glindiiz ve gece sistolik, diyastolik ve ortalama arteriyel KB’larinin ortalama,
minimum ve maksimum degerleri ve total kalp hizlarinin karsilastirilmasi

APHT (+) (n=39) AHT (-)
OrtalamatSD (n=40) p
Ortalama+SD

Total Ortalama SKB 115,71+8,84 101,22+ 16,87 0,000%*
DKB 65,64+6,85 58,90+ 5,51 0,000%*
OAKB  82,3346,91 74,22+ 6,01 0,000%*

KAH 79,0748,50 77,02+ 7,67 0,260
Minimum SKB 91,85+8,28 82,95 £7,48 0,000%*
DKB 43,7246,69 39,13+ 6,34 0,002*
OAKB  60,53+6,62 54,35+ 6,77 0,000%*

KAH 56,72+8,72 56,25+6,00 0,781
Maksimum SKB 147,05+£13,92 129,90+ 13,35 0,000%*
DKB 95,62+21,71 82,00+ 9,97 0,001*
OAKB  106,28+20,38 97,87+ 9,73 0,024*

KAH 116,74+17,23 114,08+ 13,88 0,532
Giindiiz Ortalama SKB 118,74+9,44 106,72+ 8,42 0,000*
DKB 68,4117,77 61,62+ 5,40 0,000*
OAKB  85,05+7,74 77,00% 5,86 0,000%*
Minimum SKB 96,56+10,93 87,92+ 8,24 0,000*

DKB 49,89+10,00 45,15+ 5,80 0,012




Maksimum

Gece

Ortalama

Minimum

Maksimum

OAKB

SKB

DKB

OAKB

SKB

DKB

OAKB

SKB

DKB

OAKB
SKB
DKB

OAKB

66,41+ 9,55
146,53+14,25
92,89+14,52

108,82+13,07

APHT (+) (n=39)
Ortalamax=SD

107,20+7,37
57,8245,49
72,36+10,81
93,15+8,14
45,02+6,49

61,38%6,06
123,35+10,06
72,33£11,66

87,15+10,81

60,75+ 6,87
129,67+13,36
81,72+10,29
97,45+10,29
AHT (-)
(n=40)
Ortalamax=SD
96,30+8,28
51,6045,81
66,62+ 6,42
83,87+ 8,03
40,00+ 7,13

55,12+ 7,63
110,47+ 10,82
64,42+ 8,14

80,25 + 8,56

0,003*
0,000%*
0,000*

0,000%*

p
0,000%*
0,000*
0,005*
0,000%*
0,002*

0,000%*
0,000%*
0,001*

0,002*

APHT (+): Ailede primer HT olan grup; AHT (-): Ailede HT olmayan grup;SKB: sistolik KB;DKB: diyastolik

KB; OAKB: ortalama arteriyel KB; KAH: kalp atim hizi1 SD: standart deviasyon

*QGruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunan sonuglar (p<0,05)
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Sekil 4. 7.: Ailesinde primer HT olan [APHT (+)] ve ailesinde HT olmayan [AHT(-)]

gruplarin total, giindiiz ve gece sistolik KB degerleri.
APHT (+): Ailede primer HT olan grup; AHT (-): Ailede HT olmayan grup
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Sekil 4. 8.: Ailesinde primer HT olan [APHT (+)] ve ailesinde HT olmayan [AHT(-)]

gruplarin total, giindiiz ve gece diyastolik KB degerleri.
APHT (+): Ailede primer HT olan grup; AHT (-): Ailede HT olmayan grup
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Sekil 4.9.: Ailesinde primer HT olan [APHT (+)] ve ailesinde HT olmayan [AHT(-)]
gruplarin total, glindiiz ve gece ortalama arteriyel KB degerleri.
APHT (+): Ailede primer HT olan grup; AHT (-): Ailede HT olmayan grup

Ailede primer HT 6ykiisii olan ve AHT (-) olan gruplar KB ytikleri yoniinden karsilastirildi.
Yas, cinsiyet ve boya gore KB’ nin 90-95 persentilleri arasinda olmasi prehipertansiyon, yani
HT i¢in riskli grup olarak tanimlandigi i¢in, KB yiikii hem 90 hem de 95 persentillere gore
hesaplandi. 90. persentile gore hesaplandigr zaman APHT (+) olan grubun SKB yiikii %26
(%2-100), DKB yiikii %10 (%0-71); kontrol grubunun SKB yiikii %5,5 (%0-76), DKB yiikii
%4 (%0-22) bulundu. Aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,05), Tablo



4.17) Bu degerler 95 persentile gore hesaplandiginda ise sirasiyla %16 (%0-95), %5 (%0-71),
%2 (%0-72), %0 (0-11) olarak bulundu. Aralarindaki fark, yine belirgin olarak anlamli idi
(p<0,05) (Tablo 4.17).

Doksan persentile gore yapilan hesaplamalarda KB yiikii %25 veya iistiinde olanlarin sayisi
APHT (+) olan grupta SKB i¢in 22 (%73,3), DKB i¢in 8 (%20,51) idi. Kontrol grubunda ise
SKB yiikii %25 veya iizerinde olan 8 (%20,0) vaka bulundu, DKB yiikii i¢in ise %25’in
istlinde vaka yoktu. 90 persentile gore artmis SKB yiikii APHT (+) olan grupta belirgin
olarak ytiksek bulundu (p<0,05) (Sekil 4.10).

Doksanbes persentile gére KB yiikii %25 veya {istii olan vakalarin sayist APHT (+) olan
grupta SKB icin 15 (%38,46), DKB i¢in 2 (%5,12) idi. Kontrol grubunda ise SKB yiikii i¢in 2
(%5,0) bulundu, DKB yiikii i¢in ise %25’in {istiinde vaka yoktu. Artmig SKB yiikii APHT (+)
olan grupta anlamli sekilde ytliksek bulundu (p<0,05) (Sekil 4.10).

Tablo 4.17.: Ailesinde primer HT olan [APHT (+)] ve ailesinde HT olmayan [AHT(-)]
gruplarin, yas, cinsiyet ve boylar1 temelinde 90 ve 95 persentildeki KB’lar1 degerlerine gore
KB yiiklerinin karsilastirilmasi

APHT (+) AHT (-)
(n=39) (n=40)
Total Ortalama=SD Median OrtalamatSD  Median p
(min-maks) (min-maks)
90 p 1 (%) SKBY  32,83+£25,03 26 (2-100) 12,28+17,65 5,5 (0-76) 0,000*
DKBY 15,18+14,55 10 (0-71) 5,95+ 6,29 4 (0-22) 0,000*
95p 1 (%) SKBY 24,61+£22,47 16 (0-95) 7,82+14,35 2 (0-72) 0,000*
DKBY 9,45+12,56 5(0-71) 2,57+3,49 0(0-11) 0,002*

APHT (+): Ailede primer HT olan grup; AHT (-): Ailede HT olmayan grup;SKBY:: sistolik KB yiikii;DKBY:
diyastolik KB yiikii; SD; standart deviasyon.
*Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunan sonuglar (p<0,05)
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Sekil 4.10: Ailesinde primer HT olan [APHT (+)] ve ailesinde HT olmayan [AHT(-)]
gruplarin, yas, cinsiyet ve boylari temelinde 90 ve 95 persentildeki KB’lar1 degerlerine gore
KB yiikleri

APHT (+): Ailede primer HT olan grup; AHT (-):Ailede HT olmayan grup;KB: Kan basimct SKB:sistolik kan
basici; DKB:diyastolik kan basinci

Anne ve babanin ikisinde birden primer HT olan 2 vaka vardi. Bunlarin bir tanesinde hem 90
hem 95 persentile gore SKB yiikii %25’in iizerinde idi, DKB yiikii ise %25’in {izerinde
degildi. Sadece annesinde primer HT olan 5 vaka vardi. Bunlarin 3 tanesinde 90 persentile
gore SKB yiikii %25’in lizerinde idi, DKB yiikii %25’ gecen sadece bir vaka vardi. 95
persentile gore SKB yiikii %25°1 gegen 2 vaka bulundu, DKB yiikii %25°1 gecen vaka yoktu.
Sadece babasinda primer HT olan 10 vaka oldugu goriildii. Bunlarin 7 tanesinde 90 persentile
gore SKB yiikii %25’1in iizerinde idi, DKB yiikii %25°1 gecen 2 vaka vardi. 95 persentile gore
SKB yiikii %25°1 gecen 4 vaka vardi, DKB yiikii %25°1 gecen sadece 1 vaka vard.

Her iki grup arasinda SKB ve DKB’lar1 i¢in glindiiz-gece azalma ytizdeleri (dipping) arasinda
anlamli farklilik yoktu (p>0,05).

Viicut kitle indeksi 85 persentilin lizerinde olan hastalar ailede primer HT olup olmamasina
gore karsilagtirildiginda, AKBM kullanilarak elde edilen verilerden ortalama SKB ve DKB ile
hem 90 hem 95 persentile gore KB yiikleri yoniinden farklilik bulunmadi (p>0,05).

Ailede primer HT &ykiisli olan grupta boy ile geleneksel yontemle Olgiilen KB arasindaki
ilsigki incelendiginde hem SKB hem de DKB’larinin boy ile anlamli korelasyon gosterdigi
tespit edildi. (sirasiyla r=0,42, r=0,39, p<0,05) bu grupta AKBM verileri ile boy arasindaki



iliskiye bakildiginda ortalama SKB’nin boy ile anlamli korele oldugu goriiliirken, ortalama

DKB’nin boy ile iliskisi gosterilemedi (sirastyla =0,42, p<0,05; r=0,21, p>0,05).

Ailede HT 6ykiisii olmayan grupta ise geleneksel yontemle 6l¢iilen SKB (r=0,44;p=0,004) ve
DKB (1=0,55;p=0,000) boy ile pozitif korele bulundu. Ancak AKBM ile hesaplanan ortalama
SKB ve DKB ile boy arasinda anlamli bir iligski gosterilemedi (p>0,05).

5. TARTISMA

Yetiskinlerde, arteriyel HT vakalarinin ¢ogunun belirlenebilen bir sebebi yoktur ve bunlar
primer HT olarak tanimlanir. Cocuklarda ise HT ¢ogunlukla tedavi gerektiren sekonder bir

sebebe baghdir (2). Ancak giiniimiizde ¢ocukluk caginda obezitenin de yayginlasmasina



paralel olarak primer HT un prevelansinda artis oldugu gozlenmektedir (3). Son yillarda
yapilan caligmalar ¢cocuklarda primer HT sikliginin, HT sebepleri arasinda %16’dan %23’e
ciktigin1 gostermektedir (9). Primer HT’lu cocuklarin karekteristik 6zellikleri ailede HT
Oykiisii olmasi, obezite ve SKB yiiksekliginin belirgin olmasidir (9). Cocuklarda SVH siktir.
Ailede HT oykiisti primer HT’ lu vakalarin %86.2°sinde gosterilmistir. Ailede HT Oykdisii ile
beraber ailenin yasadig1 ¢evre, ailenin egitim ve sosyoekonokmik diizeyi de ¢ocugun KB
tizerine etkili olmaktadir (169,170). Yirmiyedi yullik bir longitudinal ¢aligmada ailede HT
Oykiisiiniin 6nemi incelenmis ve ¢ocuklarda ileride gelsecek HT acisindan aile Oykiisiiniin

onemli bir prediktdr oldugu gosterilmistir (171).

Tedavi edilmeyen HT, miyokard enfarktiisii, inme ve renal yetmezlik gibi hedef organ hasari
risklerini artirmaktadir (4). HT un erken tanisinin saglanabilmesi icin, tansiyon olgiimleri

periyodik fizik muayenenin bir pargasi haline getirilmelidir (5).

Bireyin viicut agirligimi ve boyunu yansitan VKI ¢ocuk ve adelosanlarda KB’nin énemli bir
prediktdrii gibi goriinmektedir. Primer HT ile VKI arasindaki iliski, daha &nceden yapilan
calismalarla gosterilmistir (9). Bu durum erigkinlerde diyabetes mellitus, kardiyovaskiiler
sorunlar gibi birtakim hastaliklar i¢in risk olusturmaktadir (172-174). Flynn AKBM ile
yaptig1 bir ¢alismada, primer HT lu ¢ocuklarin sekonder HT’lu ¢ocuklara gére daha kilolu,
daha uzun boylu, VKI’lerinin ve VKI persentillerinin daha biiyiik oldugunu gdstermistir
(175). KB ile viicut boyutu arasindaki bu iliski yapilan diger ¢alismalarda da gosterilmistir
(176-181). Benzer sekilde hipertansif ve fazla kilolu cocuklarin, normal kiloya sahip
hipertansif ¢cocuklara gore daha fazla primer HT tanisi aldiklar1 saptanmistir. Ayrica primer
HT’lu gocuklarin sekonder HT’lu g¢ocuklara gére VKI’lerinin daha fazla oldugu goriilmiistiir.
Ailesinde primer HT &ykiisii olan ¢ocuklarin, aile Oykiisii olmayanlara gore daha yiiksek

VKi’lerine sahip olduklar1 belirlenmistir. (182).

Ayaktan kan basinci monitorizasyonu yontemi ile obezite ve KB arasindaki iliskinin
degerlendirilmesi incelendiginde geleneksel yontemle dlciilen KB sonuglarina benzer sekilde
hem SKB hem de DKB ortalamalarinin obez g¢ocuklarda belirgin sekilde yiiksek oldugu
gosterilmigtir. (183-185).

Pela ve arkadaglar1 ise (186) obez ¢ocuklarda 6zellikle SKB diizeylerinin yiiksek oldugunu

gostermislerdir. Ayrica yapilan ¢alismalarda belirgin olarak daha uzun boylu, daha kilolu ve



triseps cilt kivrimi daha kalin olan adolesanlarin KB’larinin daha yiiksek oldugu
belirtilmektedir (187). Biz de calismamizda APHT (+) olan ¢ocuklarda viicut agirliklarinin ve
VKI’lerinin, AHT (-) gruba gére daha yiiksek oldugunu gosterdik. Ancak VKI’leri APHT
Oykiisii olan grupta daha fazla olmasina ragmen ortalama KB’lar1 ve KB yiiklerini AHT (-)
gruptan farkli bulamadik. Ayrica APHT &ykiisiiniin VKi’nden bagimsiz olarak ortalama SKB
ve DKB’m etkiledigini gosterdik. Buna dayanarak HT riskini predikte etmede ailede HT

Oykiisiiniin daha degerli bir veri oldugunu sdyleyebiliriz.

Geleneksel yontemle KB dlciilerek yapilan epidemiyolojik ¢alismalar, SKB ve DKB i¢in boy
ile KB arasinda anlamli bir korelasyon oldugunu gostermektedir. Bu konuda AKBM ile
yapilan caligmalar ise kisitli sayidadir. Cilinkii AKBM ile ilgili normal referans degerleri
heniiz yeterli diizeyde arastirilmamistir (15,188). AKBM referans degerlerini belirleyebilmek
icin saglikli ¢ocuk ve adelosanlarda birka¢ calisma yapilmistir (119,132,133,189). Bu
caligmalardan birinde AKBM’nun giindiiz ortalama degerlerinin, ozellikle DKB igin
geleneksel yontem ile yapilan Ol¢limlerle benzerlik gostermedigi bulunmustur. Ilaveten
AKBM’nun referans degerlerinin DKB i¢in boydan bagimsiz oldugu ileri siiriilmektedir
(188,190). Biz de geleneksel yontemle Olctiiglimiizde hem SKB hem de DKB’nin boy ile
korele oldugunu gordiik. AKBM ile ol¢tiiglimiizde ise tlim grupta ortalama SKB’nin boy ile
korelasyonunun olmasina ragmen DKB’nin boydan bagimsiz oldugunu bulduk. Lurbe ve
Soergel’in sonuglart da bulgularimizi destekler niteliktedir (189,119). Bunun sebebinin
biyolojik nedenler mi yoksa teknik nedenler mi oldugu tam olarak bilinmemektedir. Normal
AKBM verilerini elde eden ¢alisma populasyonunun geleneksel KB 6l¢iimii populasyonundan
daha az sayida olmasi da bu uyumsuzluga neden olabilir (131). Soergel ve arkadaslarinin
normal AKBM referans degerlerinin veren caligsmalarinin en kisitlayici yonii az sayida
cocuktan elde edilen verileri icermesi ve her yas ve boydaki ¢ocugu kapsamamasidir. Normal
AKBM verileri i¢in daha biiylik popiilasyonda yapilacak ¢aligmalara ihtiya¢ vardir. AKBM
ile ¢alisma yapan bir ¢ok arastirmaci hala referans degeri olarak Tasc Force verilerini
kullanmaktadir. Ciinkii Tasc Force verileri yaklasik 70.000 cocugu kapsamaktadir ve bu
nedenle daha giivenilirdir. Biz de ¢calismamizda bu verileri referans degeri olarak kullanmay1

daha uygun bulduk.

Calismamizda ayrica, literatiirden farkli olarak ailede HT olup olmamasina goére gruplari
karsilagtirdigimizda boyun, APHT oykiisii olan grupta ortalama SKB ile pozitif iliski
gostermesine ragmen, AHT (-) grupta boyle bir iligskinin bulunmadigi gosterdik. Her iki



grupta da ortalama DKB’larinin ise boy ile iliskisini gosteremedik. Bu da ailede primer HT
Oykiisii olan bireylerde boyun 6zellikle SKB’ni1 etkiledigini ve ortalama SKB’nin DKB’ndan

daha degerli oldugunu diisiindiirmektedir.

Saglikli ¢ocuklarda geleneksel yontemle KB 6l¢tiimii ve AKBM ile yapilan toplum c¢aligmalari
erkek ve kizlarda DKB’nin benzer oldugunu gostermistir Geleneksel yontemle HT u saptanan
cocuklarda ise AKBM verileri cinsiyet farklili§i yoniinden genellikle karsilastirilmamistir
(191-194). Bizim calismamizda APHT (+) ve AHT (-) gruplan cinsiyet yoniinden
karsilagtirdigimizda kizlarla erkekler arasinda hem geleneksel yontemle hem de AKBM

yontemi ile KB degerleri arasinda bir farklilik gosteremedik

Diisiik dogum agirligr ile primer HT arasinda iligki oldugu ileri siiriilmektedir. Literatiirde
bunu destekleyen pekcok ¢alisma vardir (195,196). Diisiik dogum agirlikli infantlarda HT un
daha fazla goriilme sebebinin, bu infantlarda nefron sayilarinin daha az olmasi ya da annenin
gebeligi sirasinda nutrisyonel durumunun bozulmasi ve HT nun olmasindan kaynaklandigi
one stiriilmektedir (63-65,195). Ancak bunun aksini savunan goriisler de vardir (197). Bizim
calismamizda da dogum agirligi ile KB arasinda iligki gosterilemedi. Bunun nedeni diisiik

dogum agirlikli hasta sayimizin az olmasindan kaynaklaniyor olabilir.

Yaptigimiz caligmada APHT(+) olan cocuklarla AHT (-) ¢ocuklar arasinda serum lipid
diizeyleri yoniinden fark bulamadik. Bir ¢cok calisma relatif agirligin serum lipid diizeyleri ve
KB ile yakin iliskili oldugunu gostermistir (198-201). Yapilan c¢alismalarda ailede
hiperlipidemi 6ykiisii bulunan ¢ocuklarin, ileride gelisecek lipid bozukluklari i¢in risk altinda
olduklar1 gosterilmistir. Hiperlipideminin 6zellikle obezitesi olan primer HT lularda daha sik
goriildiigii bildirilmektedir (9). Bizim vakalarimizin saglikli okul ¢ocuklarini kapsamasi ve
obezitesi olan vakalarin sayisinin az olmasi lipid parametrelerinde farklilik bulmamizi

engellemis olabilir.

Ayaktan kan basinct monitorizasyonu giin i¢inde ¢ok sayida dl¢lim yapmasi, hemodinamik
degisiklikleri daha iyi yansitmasi ve hastanin uyku-uyaniklik periyotlar: boyunca ve okul gibi
normal yasam alaninda KB 6l¢iim olanag1 saglamasi nedeniyle geleneksel KB Ol¢iimiine gore
onemli istiinliiklere sahiptir. Ayaktan kan basinci monitorizasyonunun yararli olabilmesi,
cocuklarin cihaz1 teknik acidan tolere edebilmelerine baghdir. Ciinkii 24 saatlik siirede

yaklagik 64 kez 6l¢iim yapilir. Portman ve arkadaglarinin yaptigi ¢alismada 99 besinci sinif



ogrencisinin AKBM cihazlarin1 sorunsuz bir sekilde kullanabildikleri gosterilmistir (115).
Yapilan benzer c¢alismalar da AKBM’nun c¢ocuklarda giivenle kullanilabilecegini
dogrulamaktadir (202-204). Bald ve arkadaslar1 (205) cocuk ve adelosanlarda %78-91
arasinda degisim gosteren gegerli 6l¢lim yiizdesi elde etmislerdir Gellermann ve arkadaslar1 6
yas alti c¢ocuklarda bile AKBM uygulamasmin %77 oraninda basarili olabilecegini
gostermislerdir (206). Bizim calismamizda da gecerli 6l¢iim oram1 %84,5 gibi yiiksek bir
orandaydi. Sonuglarimiz hem pediyatrik yas grubunda AKBM’nun basar ile
uygulanabileceginin bir kaniti olup hem de calismamizin giivenilirliginin yiiksek oldugunu

gostermektedir.

Ayaktan kan basinci monitorizasyonu ile renal transplantasyon diyabetes mellitus ve aort
koarktasyonu onarimi sonrasi gibi sekonder HT u olan pek¢ok hastanin izleminde geleneksel
yontemle Olclilen KB’na gore daha iyi sonuglar elde edilir (6,128,129,146,147,150,207).
Eriskinlerde oldugu gibi beyaz 6nlik HT nun belirlenmesinde de AKBM’den yararlanilir
(137). Ayrica renal hipertansif cocuklarda artmis noktiirnal KB’n1 degerlendirmede ve
tedaviye cevabi izlemede c¢ok avantajli bir yontemdir (208). Tiim bunlarin yaninda ailede
primer HT &ykiisii olan ancak geleneksel yontemle normal KB’larina sahip ¢cocuklarda HT u
erken saptamada da faydali olabilir. Yapilan bir calismada ailede HT olan ve olmayan saglikli
geng erigkin ¢agdaki bireylerde primer HT un erken donemde yakalanmasi planlanmistir. Bu
calismaya gore ailede HT olan grupta geleneksel yontemle olgiilen KB ile SKB ve
DKB’larinin ailede HT olmayan gruba gore belirgin yiiksek oldugu bulunmustur. Gruplar
arasindaki karsilastirma AKBM ile yapildiginda ise ortalama SKB ve DKB’larinin ailede HT
olan grupta daha yiiksek oldugu gosterilmistir (209). Ancak bu ¢alismalarda ailede HT
Oykiisiiniin, gelecekte HT olusturma riskini ne diizeyde etkiledigi tam olarak

gosterilememistir (210).

Ayaktan kan basinci monitorizasyonunun eriskin ¢cagda primer HT gelistirme riskini, heniiz
cocukluk cagda tespit etmekte, geleneksel KB o6l¢iimiinden daha sensitif oldugu
bildirilmektedir (134,135). Ravogli ve arkadaglar1 (211) ebeveynlerinde HT olan ¢ocuklarda
geleneksel KB Olglimii degerleri heniiz normalken AKBM ile KB’nda yiikselmelerin

erkenden saptanabilinecegini gostermistir.

Biz de diger calismalarda oldugu gibi poliklinik kosullarinda 6l¢giilen SKB’larint APHT (+)
grupta kontrol grubuna gore daha yiiksek bulduk. Ancak bu degerler her iki grupta da 90



persentilin altinda idi. Ayrica APHT (+) olan grup ile AHT (-) grubun AKBM verilerini
karsilastirdigimizda APHT (+) olan grubun total, giindiiz ve gece ortalama SKB ve
DKB’larimi ve KB yiiklerini AHT (-) gruba gore anlaml olarak daha yiiksek bulduk. Bu da
ailede primer HT Oykiisii varliginin ileride HT gelisiminde 6dnemli bir prediktdr olabilecegini

distindiirmektedir.

Ailede HT oykiisli olanlarda neden ileride HT gelisme riski oldugu cesitli ¢aligmalarda
arastirilmistir. Bazi calismalar ailede HT Oykiisii olanlarin fizik egzersiz, soguk stresi ya da
heyecan gibi ¢esitli stres faktorlerine daha duyarli oldugunu ve normalden daha fazla pressor
yanit verdigini ileri stirmektedir (212-215). Bazi1 ¢alismalar ise bu goriisii destekler sonuglar
bulamadiklarim1 ifade etmektedirler (216). Bu konuya tam agiklik getirilmesi i¢in genetik
zeminde ve g¢evresel faktorlerin de rollerinin arastirildigi genis kapsamli ¢alismalara ihtiyag

vardir.

Kan basincinin uyku siiresince en az %10 azalmasi1 gerektigi belirtilmektedir (217). Uyku
KB’nda %10°dan daha az diisiis gdsteren nondipperlarm SVKi’nde artis ve morbid
kardiyovaskiiler olaylar agisindan biiyiik risk tasidiklart bildirilmektedir (208,218-220). Baz1
calismalarda ise nondipping durumunun hedef organ hasari i¢in risk olusturmadigi
belirtilmektadir (221). Bizim vakalarimizda ailede HT &ykiisii olanlarla olmayanlar arasinda

dipping yoniinden herhangi bir fark bulamadik.

Ayaktan kan basinci monitorizasyonu ile HT un degerlendirilmesinde kullanilan diger bir
yontem de KB yiikiidiir. KB yiikiiniin hedef organ hasar1 ile yakin iligkili oldugu
bilinmektedir (6). Yapilan cok genis calismalarda ¢ocuklarda hedef organ hasar gdstergesi
olarak SVH’nin kullanilabilecegi bildirilmektedir. Daniels ve arkadaslar1 geleneksel yontemle
KB degerleri 90 persentilin tstiinde olan 104 ¢ocuk ve erigkinde %38 oraninda
ekokardiyografik olarak SVH bulundugunu géstermislerdir (139). Eriskinlerde yapilan birkag
calismada, SVH ile AKBM parametreleri arasinda geleneksel KB oOl¢iimiine gore daha
anlamli korelasyon oldugu gosterilmistir. White ve arkadaslar1 primer HT u olan erigkinlerde
SKB yiikii %50°nin lizerinde olan hastalarin %90’inda SVH bulduklarini, SKB yiikii %30’ un
altinda olan hastalarin ise ancak %10’undan daha azinda SVH oldugunu bildirmislerdir (120).
Kardiyak bozukluklar ile KB yiikii arasindaki iligski, geleneksel KB o6l¢iimiinden veya 24

saatlik ambulatuvar KB’nin ortalama degerlerinden daha giigliidiir.



Erigkinlerde HT un tanimlanmasi i¢in KB yiikii iist sinir1 %25 olarak kabul edilir. SKB i¢in
140 mmHg, DKB i¢in 90 mmHg’ nin iistiinde 6lgiilen KB’lar1 sayisinin toplam 6l¢iilen KB
sayisina oraninin %25’in iistlinde olmast anlamlidir. Ancak ¢ocuklarda bdyle bir KB yiikii tist
sinir1 yoktur. Cocuklarda yapilan calismalarda bu sinir net olarak belirlenmemis olup %25-40

arasinda degismektedir (222).

Biz c¢alismamizda KB yiikiinlin sinirin1 hem SKB hem de DKB i¢in %25 olarak aldik. Kan
basincr yiikii 95 persentile gore degerlendirildiginde APHT (+) olan grubun SKB yiikiinii
anlaml olarak yiiksek bulduk. DKB yiikiinde ise gruplar arasindaki fark bu kadar anlamli
degildi.

Genel olarak HT un tanimlanmasinda 95 persentil iizeri anlamli HT kabul edilmesine ragmen,
2004 yilinda yapilan bir calismada ¢ocuk ve adolesanlarda 90-95 persentil arasi KB
degerlerini prehipertansiyon olarak tanimlamanin daha dogru olacagi belirtilmistir. Bu
caligmada 90-95 persentil arast grubun ileride HT gelistirme riskinin yiiksek oldugu
bildirilmektedir (1). Kan basinct i¢in normal kabul edilen degerler, hedef organ hasarinin
olusmadig: diizeyin altindaki degerler olarak tanimlanir. Béylece, normal KB degerlerinin HT
ve bununla iligkili hedef organ hasari riskinin en diisiik oldugu populasyondan elde edilen
verilere gore belirlenmesi 6nerilebilir. Amacimiz HT ve HT un neden oldugu komplikasyon
risklerini tastyan ¢ocuklari hedef organ hasar1 baslamadan tespit etmek oldugu icin, 6zellikle
ailede HT Oykdisii olan ¢ocuklarin KB yiikii hesaplanirken {ist sinir1 90 persentil almanin daha
anlamli olabilecegini diisiindiik. Bu bilgiden yola ¢ikarak KB yiikii hesaplanmasinda esik
degeri 90 persentil olarak da aldik. Bu durumda APHT (+) olan grupta vakalarin %73 {iniin
KB yiikiiniin %25’in ilizerinde oldugunu gordiik. AHT (-) grupta ise bu oran %20 idi.
Sonuglarimiz bize ailede HT 6ykiisii olan ¢ocuklarin heniiz hi¢bir semptom yokken ¢ocukluk
yas grubunda bile HT igin risk altinda olduklarin1 géstemektedir. Pediyatrik yas grubunda risk
faktorlerinin erken tespiti ile erken tan1 ve tedavinin erigkin donemde HT ve kardiyovaskiiler
hastalik komplikasyonlarin1 azaltabilecegi bildirilmektedir (182). Bu nedenle ailede HT
Oykiisii olan ¢ocuklarda 90 persentilin iizerindeki KB degerlerinin HT sinir1 olarak kabul
edilmesinin ve buna gore Onlemlerin erken donemde alinmasinin erigkin donemdeki

komplikasyonlar1 6nlemede daha yararli olacagini diisiinmekteyiz.

Sonug olarak calismamiz; ailede primer HT Oykiisii olan ¢ocuklarda heniiz hi¢ bir semptom

ortaya ¢ikmadan, KB parametrelerinde anlamli degisiklikler oldugunu gostermistir. AKBM



ile KB degisikliklerinin daha ayrintili degerlendirilmesi miimkiin olabilmektedir. Kan basinci

yiiklerinin artmis olmasi bu ¢ocuklarin hedef organ hasar1 yoniinden risk altinda olduklarini

gostermektedir. Calisma sonuglarimiz ailede HT olan cocuklari, ileride gelisecek HT ve

komplikasyonlarindan koruyabilmek i¢in AKBM ile diizenli takip etmenin yararli olacagin

diistindiirmiistiir. Ayrica HT hastalarinin izleminde HT smirinin 95 persentil yerine 90

persentil olarak alinmasi ile HT tanisinin daha erken belirlenmesi ve erken 6nlem alinmasi

mimkin olabilecektir.

5. SONUCLAR

APHT (+) olan ¢ocuklarin viicut agirliklari, VKi’leri AHT (-) ‘lara gore
daha yiiksek bulundu.

Viicut kitle indeksi ortalamast APHT (+) olan grupta daha fazla olmasina
ragmen ortalama KB’lar1 ve KB yiikleri agisindan AHT (-) gruba gore
farkl1 bulunmadi. Ayrica ailede HT 6ykiisiiniin VKi’nden bagimsiz olarak
SKB ve DKB’ni1 etkiledigini gosterdik. Bu da HT riskini predikte etmede

ailede HT oykiisiiniin daha degerli bir veri oldugunu diisiindiirmektedir.

Ayaktan kan basincit monitorizasyonu ile degerlendirildiginde APHT (+)
olanlarda boy ile SKB arasinda anlaml pozitif iliski bulunurken, AHT (-)
grupta boyle bir iliski gosterilemedi. Bu sonuca gore ailede primer HT
oykiisli olan bireylerde boyun, 6zellikle SKB’n1 etkiledigini ve SKB’nin
DKB’ndan daha degerli oldugunu soyleyebiliriz.

Ayaktan kan basinct monitorizasyonu cihazina uyum her iki grupta da
iyiydi, gecerli o6l¢iim orant %84,5 olarak bulundu. Sonuglarimiz hem

pediatrik yas grubunda AKBM’nin basari ile uygulanabileceginin bir kanit



olup, hem de calismamizin giivenilirliginin  yiikksek oldugunu

gostermektedir.

. Poliklinik kosullarinda 6l¢iilen SKB’lar1 APHT (+) grupta kontrol grubuna
gore daha yiiksek bulundu. Ancak tiim KB degerleri 90 persentilin altinda
idi. DKB ve kalp hizlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunamada.

. APHT (+) grupta tim giin, giindiiz ve gece minimum, maksimum ve
ortalama sistolik, dayastolik ve ortalama arteriyel kan basinglar1t AHT (-)

gruba gore anlamli derecede yiiksek bulundu.

. Gruplar arasinda dipping ve nondipping yoniinden fark bulunamadi.

. Ailede primer HT oykiisii olanlarda SKB ve DKB yiikiit AHT (-) gruba
gore anlaml1 derecede yiiksek bulundu. Kan basinci yiikii hesaplanmasinda
esik degeri 90 persentil ve {izeri olarak aldigimizda bu anlamli fark daha da
belirginlesti. Ailede HT oOykiisii olan saglikli ¢ocuklarda HT smiriin 95
persentil yerine 90 persentil olarak alinmasi ileride gelisecek HT un daha

erken belirlenmesini saglayacak ve dnlem alinmasina olanak verecektir.
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ILKOGRETIM CAGINDAKi OGRENCILERDE TANSiYON YUKSEKLIGi

TARAMASI

Tansiyon yiiksekligi (hipertansiyon), giiniimiizde onemli bir saglhk sorunudur.

Zamaninda tamt konulup tedavi edilmeyen tansiyon yiikseklikleri, kalp, bobrek, beyin, goz

gibi bir ¢cok organda kalici hasara neden olabilir. Ailede ve/veya birinci derece akrabalarda

tansiyon yiiksekligi olmasi, ¢ocuklarda da yiiksek tansiyon riskini artirir. Ayrica giinliik

aktivite ve beslenme aliskanliklari da tansiyonu etkiler. Bu anketteki sorularla yiiksek

tansiyon gelisme riski olan ¢ocuklar belirlenecek ve gerekli goriilen ¢ocuklarda daha ileri
tetkik yapilmasi konusunda ailelere bilgi verilecektir.

Adi- Soyad1 Telefon no
Cinsiyeti : Dogum tarihi:
Dogum agirhg :

Kardes sayisi

Ailede yasayan Kisi sayisi:
Ailenin egitim durumu:

Anne: lkokul: Ortaokul: Lise: Universite:

Baba:  ilkokul: Ortaokul: Lise: Universite:
Meslegi:

Anne:

Baba:

Cocuk zamaninda mi dogdu?
Evet: Hayir:
Cevap hayir ise kag hafta erken dogdu? ( )

Cocuk yenidogan doneminde(dogumundan sonraki ilk 30 giin) hastanede yatarak tedavi gordii mii?
Evet: Hayir:

Cevap evet ise hastanede yattigi siire icinde gobek kateteri takildi mi1?

Evet: Hayr:
Cocugun bilinen, ciddi bir hastahig var m?
Evet: Hayr:

Cevap evet ise hastaligin ve kullandig1 ilag(lar)in ismi nedir?

Cocugun cep telefonu var mi?

Evet: Hayir:
Ailede sigara icen var m1?
Evet: Hayir:

Cevap evet ise, igen kisiler:
Cocugun en fazla tiikettigi besinler nelerdir?
Spor yapiyor mu?

Evet: Hayir:
Cevap evet ise hangi sporu haftada VEY A giinde kag saat yapiyor?;

Giinde kac saat televizyon izliyor? ( )
Giinde kag saat bilgisayarla ugrasiyor? ( )
Ailede sisman olan var m?
Evet: Hayr:
Cevap evet ise bu kisiler kimler? Anne

Baba

Kardes(ler)

Anneanne : Babaanne



Annenin babasi:

Diger
Ailede, akrabalarda erken 6len insanlar var m?
Evet Hayir:
Cevap evet ise bu kisiler kimler? Anne
Baba
Kardes(ler)
Anneanne

Annenin babasi :
Biliniyor ise 6liim nedenleri nedir?

Biliniyor ise 6liim yas1 kag?

Ailede, akrabalarda yiiksek tansiyonu olan insanlar var mi?
Evet: Hayir:
Cevap evet ise bu kisiler kimler? Anne
Baba
Kardes(ler)
Anneanne
Annenin babast:
Diger
Ailede, akrabalarda tansiyon ilaci alan var mi?:
Evet: Hayir:
Cevap evet ise bu kisiler kimler? Anne
Baba
Kardes(ler)
Anneanne
Annenin babasi:
Diger
Ailede, akrabalarda kalp hastalig1 olan insanlar var nm?
Evet: Hayir:
Cevap evet ise bu kisiler kimler? Anne
Baba
Kardes(ler)
Anneanne
Annenin babast:
Diger :
Ailede, akrabalarda bobrek hastaligi olan insanlar var mi1?
Evet: Hayir:
Cevap evet ise bu kisiler kimler? Anne
Baba
Kardes(ler)
Anneanne
Annenin babast:
Diger

Ailede, akrabalarda kolesterolii, lipidi yiiksek olan insanlar var m?

Evet: Hayir:
Cevap evet ise bu kisiler kimler? Anne
Baba
Kardes(ler)
Anneanne
Annenin babast:
Diger
Ailede, akrabalarda seker hastaligi olan insanlar var m?
Evet: Hayir:
Cevap evet ise bu kisiler kimler? Anne
Baba
Kardes(ler)
Anneanne
Annenin babast:

Babanin babast:

Babaanne
Babanm babasi:

Babaanne
Babanin babast:

Babaanne
Babanin babast:

Babaanne
Babanin babasi:

Babaanne
Babanin babast:

Babaanne
Babanin babast:

Babaanne
Babanin babast:



Diger
Tedavide ne uygulaniyor?



EK TABLO: Erkek ¢cocuklarda boy ve yasa gore kan basinci diizeyleri



KB, mmHg DKB, mmHg

Yag, vl KB persentili
Boy perzsertili
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EK TABLO 3: Kiz ¢ocuklarinda boy ve yasa gore kan basinci diizeyleri



Yag, yil KB perzentil

=K.B, mmHg

LKA, mmHg
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