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OZET

Giris ve amac

Okul ¢ocuklar1 ve adolesanlarda primer hipertansiyon siklig1 obeziteye paralel olarak
artmaktadir. Kan basincinin (KB) 0Ol¢liimii en sik olarak oskiiltatuar yontemle yapilsa da
ayaktan kan basinci monitorizasyonu (AKBM) daha ayrintili degerlendirmelere olanak

sagladigindan hipertansiyon tani ve izleminde kullanimi1 6nerilmektedir.

Bu calismanin amaci, primer hipertansiyonlu cocuklarda ilk tani asamasinda ve
izleminde AKBM ile elde edilmis verilerin degerlendirilerek, KB 6zelliklerinin ve tedavinin

etkinliginin incelenmesidir.

Gere¢ ve yontem

Primer hipertansiyon tanili ¢ocuk hastalarin dosyalar1 geriye doniik olarak incelendi,
demografik veriler, fizik muayene, tan1 ve izlemdeki AKBM ve laboratuvar bulgular ile
hedef organ hasarina yonelik incelemeler kaydedildi. Oskiiltatuar KB 6l¢imlerinden sistolik
ve diastolik KB indeksleri, AKBM verilerinden ortalama, sistolik ve diastolik KB SDS
degerleri hesaplandi. Hastalar, cinsiyete, obezite durumuna, hedef organ hasar1 olup

olmamasina ve yasa gore gruplandilarak KB parametreleri karsilastirildi.

Bulgular

Calismaya toplam 100 hasta (ortalama tani yas1:13.2+3.0 yil) alindi. Obezite kiz
hastalarda daha sikt1 (p=0.015). Olgularin %37’sinde beyaz onliik hipertansiyonu saptandi.
Kiz ve erkekler (n=29/71), 11 yas altinda ve iizerinde olanlar (n=24/76), hedef organ hasar1
saptananlar ve saptanmayanlar (n=29/71) arasinda KB parametreleri farklilik gostermiyordu.
Obez hasta grubunda (n=57) gece kan basinci1 diislisii obez olmayanlara (n=43) gére daha azdi
(sistolik KB i¢in p=0.06; diastolik KB i¢in p=0.009). Beyaz onliik hipertansiyonlu ¢cocuklarin

%19’unda hedef organ hasar1 vardi.

vii



Olgularin 57’si tekrarlanan AKBM ile izlenmisti (ortalama izlem siiresi:27+£21 ay).
Son kontrollarinda bu hastalarin %70’1 ilag kullaniyordu. Baglangigta obez olan hastalarin

%231 inin viicut kiitle indeksi son kontrolda normal sinirdaydi.

Sonuc¢

Bu calisma ile, primer hipertansiyonun ¢ocuklarda addlesan 6ncesi donemde de nadir
olmayarak goriildiigii; obezitenin, kizlarda erkeklere gore daha sik rastlanan bir etken oldugu
ve beyaz Onliik hipertansiyonunun hedef organ hasarina yol agabilecegi ortaya konuldu.

Hastalarin ¢ogunlugunda kan basinci farmakolojik tedavi ile kontrol altinda tutulmaktaydi.

Anahtar kelimeler

Cocuk, Primer hipertansiyon, Ayaktan kan basinci monitorizasyonu (AKBM)
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ABSTRACT

Introduction And Aim

The prevalence of primary hypertension in school children and adolescents increases
in parallel with obesity. Although blood pressure (BP) measurement is most commonly
performed by auscultatory method, ambulatory blood pressure monitoring (ABPM) is
recommended in the diagnosis and follow-up of hypertension because it allows more detailed

evaluation.

The aim of this study is to evaluate the data obtained with ABPM in the initial
diagnosis and follow-up of children with primary hypertension and to investigate the features

of BP and the effectiveness of treatment.

Material and Method

The files of pediatric patients with primary hypertension were retrospectively
analyzed; demographic data, physical examination findings, ABPM data in diagnosis and
follow-up, laboratory findings and data of examinations for target organ damage were
recorded. Systolic and diastolic BP indices were calculated from auscultatory BP
measurements, mean, systolic and diastolic BP SDS values were calculated from ABPM data.
Patients were grouped according to gender, obesity, target organ damage and age, and BP

parameters were compared.

Results

A total of 100 patients (mean age: 13.2 = 3.0 years) were included in the study.
Obesity was more common in female patients (p = 0.015). White coat hypertension was
detected in 37% of the cases. BP parameters did not differ between girls and boys (n = 29/71),
those under and over 11 years (n = 24/76), with and without target organ damage (n = 29/71).
In the obese group (n = 57), the decrease in night blood pressure was less than in the non-
obese group (n = 43) (p = 0.06 for systolic BP; p = 0.009 for diastolic BP). 19% of children

with white coat hypertension had target organ damage.



57 patients were followed up with repeated ABPM (mean follow-up: 27 + 21 months).
At the last visit, 70% of these patients were taking medication. The body mass index of 31%

of the patients who were initially obese was within normal range at the last follow-up.

Conclusion

By this study revealed that, primary hypertension was not uncommon in children
before adolescence; obesity was found more common in girls than boys and white coat
hypertension may cause target organ damage. In the majority of patients, blood pressure was
controlled by pharmacological treatment.

Keywords

Child, Primary hypertension, Ambulatory blood pressure monitoring (ABPM)



1. GIRIS VE AMAC

Siit cocuklart ve kiiciik cocuklarda hipertansiyon (HT) nadirdir, prevalansit %]1’in
altindadir; genellikle de altta yatan bir hastaliga ikincil olarak ortaya ¢ikar (sekonder HT).
Buna karsilik okul ¢ocuklari ve adolesanlarda primer HT sikli§1 obeziteye paralel olarak
artmaktadir. ABD’de okul taramalarinda HT prevalansi %2,5 olarak bildirilmektedir.*

Primer hipertansiyon yetiskinlerde, tedavi edilmedigi takdirde miyokard infarktiisii,
inme ve renal yetmezlik i¢in major risk faktoriidiir. Cocukluk ¢aginda primer
hipertansiyondan kaynaklanan bu komplikasyonlar goriilmese de, hipertansif ¢ocuklarda
hedef organ hasar1 bulgular ortaya ¢ikabilir. Hipertansif ¢ocuklarin %40'inda sol ventrikiil
hipertrofisi ortaya ¢ikar ve erken ateroskleroz bulgusu olan intima-media kalinlagmasi
goriiliir. Cocukluk ¢agindaki hipertansiyon genellikle erigkin yasa tasinir. Bu nedenle erken
tam ve tedavi 6nemlidir.!

Hipertansiyon tanisi i¢in kan basincinin 6l¢iilmesi gerekir. Poliklinik kosullarinda kan
basinci 6l¢iim sonuglar1 bazen yaniltici olabilir. Hastalarin bir kisminda beyaz 6nliik HT’si
bulunabilir. Bir kisminda da tek bir 6lgiim ile hipertansiyon saptanamamis olabilir
(maskelenmis HT). Bu nedenle klinik dis1 ortamlarda kan basinci dl¢timleri 6nerilmektedir.

Klinik dis1 kan basinci (KB) 6l¢limii i¢in okulda, evde kan basinci 6l¢timleri ve 24
saatlik ayaktan KB monitorizasyonu metodlart uygulanabilir. Ayaktan kan basinci
monitorizasyonunda (AKBM) 24 saatlik donemde ¢ok sayida (genellikle 70 civarinda) KB
Ol¢iimii yapan cihazlar kullanilir. AKBM’nin, sol ventrikiil kiitlesi gibi hedef organ hasari ile
korelasyonu, normal KB ol¢iimlerine gore daha giigliidiir. Bu metod, ¢ocugun olagan
kosullarda kan basincinin degerlendirilmesini saglar, klinik 6l¢iimlerdeki ’beyaz onliik’” ve
“maskelenmis HT’’ etkisini onler.?

Bu ¢alismanin amaci, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Cocuk Nefroloji Bilim Dalinda primer
hipertansiyon nedeniyle izlenen hastalarin tani1 asamasinda ve izleminde AKBM ile elde
edilmis olan verilerinin degerlendirilerek, ilk tani sirasinda ve sonrasindaki kan basinci

ozelliklerinin ve tedavinin etkinliginin incelenmesidir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Epidemiyoloji
Pediatrik popiilasyonda hipertansiyon prevalans1 disiiktir (~%3,5). Kiigiik
cocuklarda, hipertansiyon genellikle altta yatan renal veya kardiyak hastali§in bir bulgusudur.
Fakat c¢ocuklarda obezitenin artmasi ile, primer hipertansiyon giiniimiizde adolesanlarda

234 Cocuklarda yiiksek kan basincinin

hipertansiyonun sik bir nedeni olarak goriilmektedir.
prevalansi ile ilgili bilgiler biiylik 6l¢iide National Health and Nutrition Examination Survey
(NHANES)'ten elde edilmistir ve tipik olarak tek bir KB 6l¢iim seansina dayanir. 1988'den bu
yana ylriitiilen bu arastirmalar, ¢ocukluk ¢aginda HT nun prevalansinda bir artis oldugunu
gé')stermektedir.5’6

Hipertansiyon prevalansindaki global artistan genetik, davranigsal ve c¢evresel
faktorlerdeki degisiklikler sorumlu tutulmaktadir. Genetik faktorler belirleyici olmaktan daha
cok HT’ye yatkinlig1 ifade etmekte ve ¢evresel faktorlerle birlestiginde anlam kazanmaktadir.
Cevresel faktorler i¢inde diyetle alinan tuz, seker, yag ve fruktoz miktarinin artmis olmasi,
sanayilesme ve kirsal kesimden sehirlere gd¢, hazir yiyecek tiiketimi, fiziksel aktivitenin
azalmasi, uyku bozukluklari, stres ve biitiin bu faktdrler sonucunda obezitenin ortaya ¢ikisi,

HT prevalansinda artisa katki saglayan nedenlerdir.”®°

2.2. Etyoloji
Hipertansiyon etyolojisi primer (esansiyel, tanimlanmis nedeni olmayan) ve sekonder
(spesifik nedenin belirlendigi) olarak siniflandirilir. Primer HT, daha cok erigkinlerde goriiliir.
Cocuklarda ise HT ¢ogunlukla tedavi gerektiren sekonder bir sebebe baglidir (renal,
renovaskiiler, kardiyak, endokrin, ¢cevresel maruziyet, nérolojik, ilag). Kiigiik ¢ocuklarda renal
parankimal hastaliklar hipertansiyonun en sik nedenidir, buna karsilik adolesanlarda primer

hipertansiyon olasilig1 yiiksektir." ? (Tablo 1)



Tablo 1. Yas gruplarina ve siklik sirasina gore hipertansiyon nedenleri

Yenidogan RAT-RVT Renal  arter | Dogumsal Aort BPD Umblikal
stenozu bobrek koarktasyonu arter
hastaliklar kateterizasyo
nu
lay-lyas Aort Renal  arter | Dogumsal Iyatrojenik Timor
koarktasyonu | stenozu bobrek
hastaliklart
1-6 yas Renal Renal  arter | Aort Timor Endokrin Iyatrojenik
parenkimal stenozu koarktasyonu nedenler
hastaliklar
6-10 yas Renal Renal  arter | Primer Aort Endokrin Timor Tyatrojenik
parenkimal stenozu hipertansiyon | koarktasyonu | nedenler
hastaliklar
Adolesan Primer Renal Madde Endokrin Aort
hipertansiyon | parenkimal kullanimi koarktasyonu
hastalik

RAT: Renal arter trombozu; RVT: Renal ven trombozu; BPD: Bronkopulmoner displazi

2.3. Tanim
Eriskinlerde HT tanimi icin tek bir sistolik ve tek bir diastolik basing degeri kullanilir.
Cocuklarda ise cinsiyet, yas ve boya gore hazirlanmis sistolik ve diastolik basing persentilleri

(p) esas alinir.

Normal KB: 13 yas alt1 ¢cocuklarda cinsiyet, yas ve boya gore sistolik ve diastolik kan
basinci degerleri <90.p; 13 yas ve lizeri adolesanlarda <120/<80 mmHg;

Yiiksek KB: 13 yas alt1 ¢ocuklarda cinsiyet, yas ve boya gore sistolik veya diastolik
kan basinci degerleri >90.p - <95.p veya 120/80 mm Hg - <95.p (hangi deger daha kiiciik ise);
13 yas ve lizeri adolesanlarda 120 - 129/<80 mmHg;

Hipertansiyon: 13 yas alt1 cocuklarda cinsiyet, yas ve boya gore sistolik veya diastolik
kan basinci degerleri >95.p veya >130/80 mm Hg (hangisi daha kiigiik ise); 13 yas ve iizeri
adolesanlarda >130/80 mmHg olarak tammlanir.*°

T1bbi bir merkezde KB 95.p degeri iizerinde, ancak saglik merkezi disinda ’normal’’
olarak olgiiliirse bu durum “’beyaz Onliik hipertansiyonu’’ olarak adlandirilir. Buna karsilik
saglik merkezindeki kan basinci degerleri normal iken, 24 saat ayaktan kan basinci
Ol¢limlerinin yliksek tespit edildigi klinik durum maskelenmis hipertansiyon olarak

tanimlanir, 2%



2.4. Olgiim
3 yasindan biiyiik ¢cocuklarin her saglik kurulusuna bagvurdugunda KB 6l¢timlerinin

yapilmast onerilir. Kan basincint degistirme potansiyeli bulunan durumlarda (prematiirelik,
kalp veya bobrek hastaligr oykiisii) kiiclik ¢ocuklarda da KB o6lgiimii gereklidir. Diurnal
farkliliklar, rastgele ve sistematik 6l¢iim hatalari, fiziksel ve mental aktivite gibi faktorler
KB’n1 etkiler. Bu nedenle 6l¢iimlerde KB degisebilir. Oskiiltasyon metodu KB 6l¢iimii icin
onerilen metoddur. Osilometrik teknikle otomatik bir monitdrle olgiilen KB, oskiiltasyon
metodu ile kontrol edilmelidir.*?

Epizodik HT, “beyaz onliik HT’’i, “maskelenmis HT’yi ortaya c¢ikarmak,
antihipertansif tedavinin etkinligini degerlendirmek {izere klinik dis1 kan basinct Ol¢limii
yontemleri kullanilir. Bu amagla okulda ve evde aralikli kan basinci dlglimleri veya 24 saatlik
ayaktan KB monitorizasyonu yapilabilir. AKBM son yillarda ¢ocuklarda sik olarak

uygulanmaktad1r.2’11

2.4.1. Ofis Kan Basmei Olciimii
Ofis kan basinci 6l¢iimiinde, oskiiltatif veya osilometrik cihaz kullanilir. Kan basinci,
cocuk bes dakika dinlendirildikten sonra oturur pozisyonda dl¢iilmelidir. Kardiyak bir patoloji
diistiniilmedigi stirece Ol¢lim sag kolda yapilmalhidir. Manson boyutu hassasiyetle
belirlenmelidir. Aksi halde, uygun olmayan boyutta kii¢iik manson kullanilirsa, kan basinci
gercekte oldugundan daha yiiksek Olgiiliir ve yanlis taniya neden olur. Uygun manson, sisen
kisminin genisligi cocugun kol cevresinin en az %40°’1 kadar olan ve {ist kol uzunlugunun

2/3’sini kaplayan, %80-100 oraninda kol ¢gevresini saran boyutta olmalidir.*?

Tablo 2. Kan basinci 6lgiimiinde kullanilan uygun manson boyutlari

Yas Mansonun genisligi (cm) Mansonun boyu (cm)
Prematiire, Yenidogan 2,5-4,0 5,0-9,0

Siit gocugu 4.0-6,0 11,5-18,0

Cocuk 7,5-9,0 17,0-19,0

Eriskin 11,5-13,0 22,0-26,0

Oskiiltasyonla yapilan dlgiimlerde Korotkoff™un birinci ve besinci seslerinin dikkate

alimmas1 6nerilmektedir. Besinci Korotkoff sesi bazen 0 mm Hg degere kadar duyulabilir. Bu
durumda stetoskop daha az bastirilarak Ol¢lim tekrarlanmali; hala c¢ok diisiik degerler

alintyorsa 4. Korotkof sesi diastolik basing olarak kabul edilmelidir. Kan basinci dl¢limiinde



diger bir yontem osilometrik esasa dayanir. Bu cihazlar ile 6l¢tim kullanisli ancak pahali ve
daha sik bakim ve ayar gerektiren bir yontemdir. Kiiciik bebeklerde ve evde stetoskop
kullanilmadigs igin daha kullanishdir.*®

Ik 6lciimde KB yiiksek bulunursa (>90. persentil), ayni ziyarette 2 ek osilometrik
veya oskiiltatif KB ol¢limii yapmali ve ortalamalarin1 degerlendirmelidir. Oskiiltasyon
kullaniltyorsa, bu ortalama 6l¢iim ¢cocugun KB kategorisini (yani normal, ylikselmis KB, evre
1 HTN veya evre 2 HTN) belirlemek i¢in kullanilir. Ortalama osilometrik okuma >90.
persentil ise, KB kategorisini tanimlamak i¢in 2 adet oskiiltatuar olglim yapilmali ve

ortalamasi alimalidir.*°

2.4.2. 24 saatlik Ayaktan Kan Basinc1 Monitorizasyonu (AKBM)

AKBM, ¢ocuklarda hipertansiyonun tan1 ve yonetimi acisindan daha genis bilgiler
saglamaktadir. Bu yontem sadece hastane ya da muayenehane ortaminda degil, hastanin
giinlik yasam kosullarinda kan basinci 6l¢iimiine olanak saglar. AKBM kullanilarak elde
edilen degerlerin hedef organ hasari ile daha giiclii iliski gosterdigi saptanmistir; ayrica bu
Ol¢iimler, poliklinik 6l¢iimlerine gore daha sik tekrarlanabilir.**

AKBM cihazi kola takilan uygun boyutlu manson, pilli kayit tinitesi ve kayitlart analiz
eden bir bilgisayardan olusur; periyodik olarak gece ve giindiiz genellikle her 20-30 dakikada
bir kan basincini 6lger ve kaydeder. Bu cihaz osilometrik yontemle dl¢iim yapar. Mansonun
sisirilmesiyle cihazdaki otomatik sensor arterdeki dalgalanmalari algilamaya baglar ve en
yiiksek dalgay1 ortalama arteryel kan basinci olarak kaydeder. Dalgalarin yiikselirken ve
alcalirken olusturdugu egime gore, programlanmis algoritma ile SKB ve DKB hesaplanir.
Hastaya uygun manson segildikten sonra, cihaz non-dominant kola takilmalidir. Hastanin
glinliik aktivitesi kisitlanmadan normal yasamina devam etmesi istenir. 24 saatlik veriler elde
edildikten sonra hastanin yasi, boyu, cinsiyeti dikkate alinarak verilerin yorumlanmasi
gerekir.*>*°

ABD’de, AKBM uygulamasi, erigskin hastalarda, antihipertansif tedaviye baslamadan
once hipertansiyonun dogrulanmasi i¢in Onerilmistir. Cocuklarda, optimal uygulanmasina
iliskin olarak kesin veriler yoktur. Bu yonteme erisim ve bulgularin degerlendirilmesi
konusunda da hala eksikler mevcuttur; 6rnegin, boyu 120 cm altinda olan g¢ocuklar icin
referans degerleri yoktur. Bununla birlikte AKBM parametrelerinin ileri yaglardaki kan
basincini daha iyi 6ngdrebilmesi ve sekonder hipertansiyonlu ¢ocuklarda basta sol ventrikiil
hipertrofisi olmak tizere hedef organ hasar ile gii¢lii korelasyon gdstermesi gibi 6zellikleri

nedeniyle giderek daha sik olarak uygulanmaktadlr.17’18’19 Giliniimiizde AKBM, beyaz onliik
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hipertansiyonu ve maskeli hipertansiyon tanilarini koyabilmek, antihipertansif tedavi yanitini
degerlendirmek, hedef organ hasar1 olasilig1 yiiksek olan durumlarda ¢ocuk hastalar1 izlemek
izere Onerilen bir yontemdir; 6zellikle kronik bobrek hastaligi olan, bobrek veya karaciger
nakilli, tip 1 DM ve tip 2 DM tanis1 almis olgularda, uyku solunum bozuklugu ve katekolamin
salgilayan tiimor durumunda ve obez ¢ocuklarda uygulanmasi dnerilmektedir.?%#?22 Uyku
ve uyaniklik donemlerindeki gilinliik kan basinci degisikliklerinin izlenmesi de AKBM ile
miimkiindiir. Ozellikle uyku sirasinda &lgiilen kan basinci degerleri hedef organ hasari
acisindan onemlidir.?*

AKBM uygulamasii sinirlayan goreceli kontrendikasyonlar, aritmi, trombositopeni
ve koagulopatilerdir. Cocuklardaki uygulamada en 6nemli etmen hastanin yasidir; yas ne
kadar ne kadar kii¢iikse basarili 6l¢lim sayist o kadar azdir. Degerlendirmenin dogru olmasi
icin Ol¢limlerin en az %80’inin yapilmis olmasi gerekir.%’26

AKBM ile elde edilen kan basinct Olgiimleri lige ayrilarak; 24 saatlik, giindiiz
(uyaniklik) ve gece (uyku) degerleri olarak incelenir. Saglikl kisilerde, hem sistolik hem de
diastolik kan basinci uykuda emosyonel faktorler, fiziksel aktivite ve sempatik sinir sistemi
aktivitesinin azalmasi nedeniyle %10-20 kadar diiser. AKBM verilerine gore, gece kan
basinci diisiisii %10 ve lizeri olanlar “dipper”, %10’dan az diislis gosterenler ise “non-dipper”
olarak tanimlanmistir. Non-dipper olma durumu ile hedef organ hasari arasinda anlamli iligki
bulunmustur. Ancak normal c¢ocuklarin da %30’a varan oranda ‘“non-dipper olabilecegi

unutulmanmildir.?®

2.5. Klinik Belirtiler
Hafif ve orta dereceli kronik HT genellikle asemptomatiktir. Ancak ciddi
hipertansiyonlu biiyiik ¢cocuklarda bas agrisi, bas donmesi, burun kanamasi gortilebilir. Siit
cocuklarinda ciddi hipertansiyon, ¢ogu defa kalp yetersizligi bulgulan ile karsimiza ¢ikar.
Hipertansiyonlu c¢ocuklarda gérme bozuklugu ve periferik tipte 7. sinir paralizisi,
konviilziyonlara rastlanabilir. Hipertansif ensefalopati (generalize veya posterior reversibl
ensefalopati sendromu); kusma, viicut sicaklifinin yiikselmesi, ataksi, stupor, BT

anormallikleri ve ndbetlerle karakterizedir.'?’



2.6. Klinik Bulgular ve Laboratuvar Incelemeleri

Hipertansiyon saptanan tiim vakalarda dikkatli anamnez alinmali ve ayrintili fizik
muayene yapilmalidir. Fizik muayene ve Oykii ile altta yatan HT nedeni belirlenebiliyor ise
baslangi¢ tetkikleri o yonde planlanir. Ancak fizik muayene ve Oykii ile herhangi bir ipucu
elde edilemiyor ise yas grubuna gore en sik HT nedenine gore testlere baslanmalidir. Bagka
bir neden bulunmadigi siirece dogrulanmis hipertansiyonu olan her c¢ocuk idrar tahlili,
elektrolitler, tam kan sayimi, kanda fire, kreatinin, idrar kiiltirii, 24 saatlik idrarda
vanilimandelik asit (VMA) ve renal US ile incelenmelidir. Bunun disinda hipertansiyona
neden olan diger sistemlerin hastaliklart (renovaskiiler ve kardiyovaskiiler hastaliklar,
feokromasitoma, mineralokortikoid metabolizma bozukluklari) incelenir ve hedef organ
degerlendirmesi yapilir. Hipertansiyonu agiklayacak bir neden bulunmazsa primer
hipertansiyon diistiniilmelidir.**’

Subklinik hipertansif hedef organ hasari primer hipertansiyonlu cocuklarda da sik
olarak goriliir. Bu cocuklarin %40’inda ekokardiyografi (EKO) ile sol ventrikiil (SV)
hipertrofisi saptanir. EKO, hipertansif ¢ocuklarda kardiyak nedenlerin taranmasinda ve hedef
organ hasarinin derecesinin belirlenmesinde 6nemlidir. Sol ventrikiil hipertrofisinin (SVH)
varligl, hem tedavi hem de izlemi gerektiren bir hasar gostergesidir. Elektrokardiyografi ve
telekardiyografi hafif SVH nin taninmasinda yetersiz kalmaktadir; buna karsilik EKO ile
yapilan Gl¢limlere dayanarak sol ventrikiil kitle indeksi hesaplanabilir ve SVH nin niceliksel
degerlendirilmesi yapilabilir. Sol ventrikiil kitle indeksi, sol ventrikiil diastol sonu ¢ap1
(SVDS¢), interventrikiiler septum diastolik kalinligi (IVSd) ve sol ventrikiil arka duvar
diastolik kalmhgi (SVADd) 6lgiimlerinden Devereux formiilii kullanilarak hesaplanir.”®?®
Hipertansif ¢ocuklardaki diger hedef organ hasarlari artmisg karotid intima-media

kalinlig1, hipertansif retinopati ve mikroalbuminiiri olarak say1121bilir.1’30’31

2.7. Tedavi

Akut durumlarda hipertansif ensefalopatinin, kronik seyirli hastaliklarda ise kalp,
damar ve bobrek hasarinin dnlenmesi agisindan, hipertansiyonun tedavisi sarttir. Cocuklarin
onilinde daha uzun siireli bir yasam beklentisi oldugu i¢in hipertansiyonun tedavisi yaslilara
gore daha da 6nem kazanir. Cocugun kan basic1 yiiksekliginin derecesine gore farkli tedavi
akis semalar1 Onerilir. Semptomsuz, hafif hipertansif ¢ocuklarda tedavi diizenli egzersiz, hayat
tarz1 degisikligi, diyet ile baglar. Farmakolojik tedavi endikasyonlari; semptomatik

hipertansiyon, sckonder hipertansiyon, hipertansif hedef organ hasari, diabet, non



farmakolojik yontemlere ragmen direngli hipertansiyondur. Endikasyon durumunda anti
hipertansif ilag tek ajan olarak kiiciik dozda baslanmali, istenen kan basinct diizeyine
ulasincaya kadar doz yavasga artirilmalidir. En yliksek doza ulasinca veya c¢ocukta
istenmeyen bir etki olustugunda baska gruptan ikinci bir ilag eklenmelidir. Cocuklarda
kullanilabilen ila¢ gruplar1t ACE inhibitorleri, anjiotensin reseptér blokorleri, beta blokorler,

Ca kanal blokérleri ve diuretiklerdir."*"*’



3. OLGULAR VE YONTEM

3.1. Olgular
Bu calisma icin Istanbul Universitesi — Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Cocuk
Nefroloji Bilim Dali1 polikliniginde 6n tam1 / tanis1 “’hipertansiyon’’ olarak kaydedilmis
toplam 320 dosya tarandi; sekonder HT tanisi ile izlenen hastalar ayrildi. Geri kalan
dosyalardan ilk tani testleri, AKBM ve hedef organ hasari incelemeleri (retina muayenesi,
ekokardiyografi, mikroalbuminiiri arastirilmasi) yapilmis olan hastalarin dosyalar1 gézden

gecirildi. Hastalarin ¢calismaya alinma olgiitleri:

1. Hipertansiyon tanisi ile Cocuk Nefroloji Poliklinigine yonlendirilmis olmasi
2. 1lk tan sirasinda 6-18 yas arasinda olmasi
3. 1lk inceleme sirasinda gegerli (en az %80 &l¢iim) AKBM incelemesinin olmasi
4. Hedef organ hasar1 incelemelerinin tamamlanmis olmast;
Calismadan dislanma oOlgiitleri:
1. Herhangi bir sekonder hipertansiyon nedeninin saptanmis olmasi
2. AKBM raporunun yetersiz olmast
seklinde belirlendi.

Bu kriterlere uyan toplam 100 hastanin dosyas1 geriye doniik olarak incelendi.

3.2.Yontemler
a. Calismaya alinan dosyalardan asagidaki parametreler kaydedildi ve gerekli

hesaplamalar yapildi.

1. Demografik veriler:

Cinsiyet, dogum tarihi, ilk basvuru tarihi, son poliklinik muayene tarihi kaydedildi. Tlk
basvuru tarihinden dogum tarihi ¢ikarilarak basvuru yasi hesaplandi. Son poliklinik muayene
tarihinden ilk bagvuru tarihi ¢ikarilarak izlem siiresi hesaplandi. Hastalar 6-11 yas ve 11-18

yas arasinda olmak tizere, yaslarina gore 2 alt grupda degerlendirildi.



2. Anamnez verileri:

Ik basvuru yakinmasi, ailede HT oykiisii, antihipertansif ila¢ kullanimi bilgileri
kaydedildi.

3. Fizik muayene bulgulart:

[lk muayenede boy ve tarti, ilk muayenede oskiiltatuar KB ol¢iimii, goz dibi
muayenesi bilgileri kaydedildi. G6z dibi muayenesinde herhangi bir derecede hipertansif

retinopatisi (HTRP) saptanan hastalar HTRP grubu olarak degerlendirildi.

Boy ve tart1 dlgiimlerine gore viicut kitle indeksi (VKI) belirlendi; VK’si yasa uygun
VKI persantil egrisine gore 95.p ve iizerinde olan hastalar obez olarak smiflandirildi. Ayrica
her hasta igin Tiirk ¢ocuklarinin normalleri kullanilarak VKI standart deviasyon skoru (SDS)

hesapland1.*

Oskiiltatuar sistolik ve diastolik KB degerlerinin cinsiyet, yas ve boya gore 95.p

degerlerine boliinmesi ile sistolik ve diastolik KB indeksleri hesaplandi.
4. Laboratuvar bulgulart:

Idrar tahlili sonuglari, serum iire, kreatinin, elektrolit degerleri kaydedildi. Yeni
Schwartz formiiliine gore glomeriiler filtrasyon hizi (GFH) hesaplandi.* 24 saatlik idrarda
mikroalbumin diizeyleri kaydedildi; 30 mg/giin diizeyr iizerinde olan degerler

mikroalbuminiiri olarak kabul edildi.
5. Goruntilleme incelemeleri:

Uriner ve siirrenal US, doppler US bulgulari, EKO bulgular1 kaydedildi. EKO’da sol
ventrikiil kitle indeksi (SVKI) Devereux formiilii kullanilarak hesaplandl;28 9 yasin altindaki
¢ocuklarda SVKI’nin yasa gdére >95.p bulunmasi, 9 yasin iizerinde ise SVKI'nin kizlarda

40g/m?*’, erkeklerde 45g/m*’ iizerinde bulunmast SVH olarak tanimland.®

6. AKBM bulgular:

Tim AKBM olg¢iimleri Spacelabs Medical 90217 model cihazlar1 ile yapilmisti.
Calismaya aliman hastalarin ilk AKBM raporlarinin yani sira izlem siiresindeki diger AKBM

raporlar1 da incelendi.
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24 saatlik SKB, DKB, ortalama arteryel basing (MAP), SKB’nin gece diisiisii (sistolik
dipping), DKB’nin gece diisiisii (diastolik dipping), MAP gece diisiisii (MAP dipping) verileri
kaydedildi. LMS metodu ile 24 saatlik SKB, DKB, MAP SDS’leri hesaplandi.** Sistolik
ve/veya diastolik gece KB diisiisii (dipping) oran1 %10’ nun altinda olan hastalar non-dipper,

iizerinde olan hastalar ise dipper olarak tanimlandi.
7. Hipertansiyon siniflandirmasi:

Oskiiltatuar KB ol¢iimlerine gore, 13 yas alti cocuklarda cinsiyet, yas ve boya gore
sistolik ve/veya diastolik kan basinci degerleri >95.p; 13 yas ve iizeri adolesanlarda >130/80
mmHg olan hastalar; ve/veya AKBM’e gore, sistolik ve/veya diastolik KB SDS’si 1,65’in

(95.p) tizerinde saptananlar hipertansif olarak degerlendirildi.

Oskiiltatuar 6l¢time gore hipertansif olarak degerlendirildigi halde AKBM sonucuna
gore KB normal saptanan hastalar beyaz onliik HT, buna karsilik oskiiltatuar KB normal
sinirlarda oldugu halde AKBM’e gore hipertansif saptanan olgular maskelenmis HT olarak
siniflandirildi. Her iki 6l¢iim yontemi ile de hipertansif saptanan ve ayrica KB 0Ol¢iim
degerleri normal bulunsa bile Slglimler sirasinda antihipertansif ilag kullanmakta olanlar

stirekli (susteined) HT olarak siniflandirildi.

b. Calismada asagidaki istatistiksel yontemler kullanildi:

Bu c¢alismada verilerin degerlendirilmesinde Statistical Package for Social Sciences
(SPSS) for Windows version 20.0 (SPSS Inc, Chicago, IL, USA) yazilim programu bilgisayar
ortaminda kullanildi. Verilerin istatistik incelemeleri, uygun yerlerde T-testi, Ki-kare testi,
Mann-Whitney U testi yapildi. Parametreler arasindaki iligskiyi degerlendirmek ig¢in
korelasyon analizi kullanild. Istatistiksel anlamlilik igin p<0.05 kabul edildi.

c. Bu calisma Istanbul Universitesi — Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Etik

Kurulu tarafindan A-12 numarasi ile 04.12.2018 tarihinde onaylanmistir.
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4. BULGULAR

Olgular ve yontem bdliimiinde tanimlanan kriterlere uyan toplam 100 hasta bulundu.

Bu hastalarin 29°u (%29) kiz, 71’1 (%71) erkekdi.

4.1. Tk basvuru sirasindaki degerlendirme bulgular

4.1.1. Anamnez bulgular:

Hastalarin 61°nin ilk bagvuru sirasinda yakinmasi yoktu; 30 hasta basagrisi, 7 hasta

burun kanamasi, 2 hasta gogiis agrist yakinmasi ile basvurmustu. Hastalarin 38’1 ilk

basvuruda antihipertansif ila¢ kullanmaktaydi; 24 hastaya da ilk AKBM’leri sonrasinda

antihipertansif ila¢ tedavisi baslanmisti. 54 hastada (14 kiz, 40 erkek) ailede HT &ykiisii

saptanmisti.

4.1.2. Demografik ve antropometrik bulgular

Hastalara ait demografik veriler ve antropometrik bulgular tablo 3’te gosterilmistir.

Tablo 3. Hastalarin demografik ve antropometrik bulgulari, cinsiyete gore karsilastirilmasi

(ort+SD), [min-maks]

Tiim hastalar Kiz Erkek p
n=100 n=29 n=71
Tan1 yast 13.2+3.0 [6.0 — 17.9] 12.9+£3.5 13.3£2.8 0.56
Yil, ort£SD, [min-maks]
Izlem siiresi 27.9+£25.0 [0 - 101] 23.7+£21.7 29.6+£26.2 0.28
Ay (ort=SD), [min-maks]
Boy SDS 0.60+1.38 [-3.00 —4.00] | 0.60+1.55 0.61+1.32 | 0.98
(ort=SD), [min-maks]
Tart1 SDS 1.73+£1.42 [-1.26 — 4.00] 2.22+1.45 1.53+1.38 0.03
(ort+SD), [min-maks]
VKI 26.6+6.1 [14.3 — 47.2] 27.2+5.61 26.3+6.4 0.50
(ort£SD), [min-maks]
VKI SDS 1.60+1.28 [-1.43 — 4.00] 2.02+1.20 1.43+1.27 0.04

ort£SD: ortalamaxStandart deviasyon, SDS: Standart Deviasyon Skoru, min: minimum, maks:

maksimum, VKI: Viicut Kitle Indeksi

Toplam 100 hastanin 57’si obezdi. Kizlarda obezite daha sikti [kizlarda 22/29 (%76),

erkeklerde 35/71 (%45), p=0.015].

12



4.1.3. 1lk basvuru sirasinda kan basinci bulgular

Oskulatuvar dlgiimleri ve ABKM monitorizasyonu beraber degerlendirildiginde 37
hasta (%37) beyaz onliik (9 ki1z/28 erkek), 2 hasta (%2) maskelenmis (1 kiz/1 erkek), 61 hasta
(%61) ise siirekli (sustained) hipertansiyon (19 kiz/42 erkek) olarak degerlendirildi. Kan

basinct bulgulart ve HT siniflandirmasi verileri tiim hasta grubu i¢in Tablo 4’te, cinsiyet

dagilimina gore Tablo 5’te, obezite varligina gére Tablo 6’da ve yas gruplarina gore Tablo

8’de gosterilmistir.

Tablo 4. Tiim hasta grubunun kan basinct parametreleri ve hipertansiyon siniflandirmasi

Tim hastalar
n=100

Oskiiltatuar Sistolik Indeks
(ort£SD), [min-maks]

12402 [0.8—1.7]

Oskiiltatuar Diastolik Indeks
(ort+SD), [min-maks]

1.1£0.2 [0.8 — 2.0]

AKBM MAP SDS
(ort=SD), [min-maks]

0.99+1.43 [-2.24 — 6.57]

AKBM Sistolik SDS
(ort+SD), [min-maks]

1.17+1.45 [-2.17 - 5.28]

AKBM Diastolik SDS
(ort=SD), [min-maks]

0.13+1.38 [-3.06 — 4.71]

AKBM Sistolik Dipping (%)
(ort+SD), [min-maks]

9.946.1 [-4 — 31]

AKBM Diastolik Dipping (%)
(ort=SD), [min-maks]

14.748.3 [-11 — 33]

Beyaz onliik HT, n (%) 37 (37)
Maskelenmis HT, n (%) 2(2)
Siirekli HT, n (%) 61 (61)

ort£SD: ortalamaxStandart deviasyon, SDS: Standart Deviasyon Skoru, min: minimum, maks:
maksimum, AKBM: Ayaktan Kan Basincit Monitorizasyonu, HT: Hipertansiyon

AKBM sistolik SDS’si, AKBM diastolik SDS’si ile karsilastirildiginda anlamli olarak

yiiksekti (1.17+1.45 vs 0.13+1.38, p<0.001).
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Tablo 5. Kiz ve erkeklerde kan basinci parametreleri ve hipertansiyon siniflandirmasi.

Kiz Erkek p

(n=29) (n=71)
Oskiiltatuar Sistolik indeks 1.2+0.2 1.2+0.1 0.67
(ort+SD)
Oskiiltatuar Diastolik Indeks 1.1+£0.2 1.1+£0.2 0.52
(ort+SD)
AKBM MAP SDS 1.33£1.92 0.85+1.17 0.22
(ort+SD)
AKBM Sistolik SDS 1.29£1.86 1.12+1.25 0.65
(ort+SD)
AKBM Diastolik SDS 0.48+1.59 -0.01+1.28 0.11
(ort+SD)
AKBM Sistolik Dipping (%) 7.9+4.9 10.8+£6.3 0.29
(ort+SD)
AKBM Diastolik Dipping (%) 14.2+8.0 14.9+8.4 0.69
(ort+SD)
Beyaz onliikk HT, n (%) 9 (31) 28 (39)
Maskelenmis HT, n (%) 1(3) 1(1)

0.619

Siirekli HT, n (%) 19 (66) 42 (60)

ort=SD: ortalama=+Standart deviasyon, SDS: Standart Deviasyon Skoru, AKBM: Ayaktan Kan Basinci

Monitorizasyonu, HT: Hipertansiyon
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Tablo 6. Obez ve obez olmayan hastalarda kan basinci parametreleri ve hipertansiyon

siiflandiriimasi

Obez olmayan Obez p

(n=43) (n=57)
Oskiiltatuar Sistolik 1.1+0.2 1.2+0.11 0.13
Indeks
(ort=SD)
Oskiiltatuar Diastolik 1.1+0.2 1.1+0.2 0.23
Indeks
(ort+SD)
AKBM MAP SDS 1.06+1.47 0.94+1.41 0.69
(ort+SD)
AKBM Sistolik SDS 1.06+1.53 1.25+1.39 0.51
(ort+SD)
AKBM Diastolik SDS | 0.25+1.36 0.42+1.41 0.47
(ort=SD)
AKBM Sistolik 11.2+5.6 9.0+6.2 0.06
Dipping (%)
(ort+SD)
AKBM Diastolik 17.1+8.1 12.8+8.0 0.009
Dipping (%)
(ort=SD)
Beyaz 6nliikk HT, n (%) | 15 (35) 22 (39)
Maskelenmis HT, n 1(2) 1(2)
(%) 0.918
Siirekli HT, n (%) 27 (63) 34 (59)

ort=SD: ortalama+Standart deviasyon, SDS: Standart Deviasyon Skoru, AKBM: Ayaktan Kan Basinci
Monitorizasyonu, HT: Hipertansiyon
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Tablo 7. Obez ve obez olmayan hastalarin sistolik ve diastolik dipping durumlarinin
karsilastirilmast

Obez olmayan (n=43) | Obez olan (n=57) p

Sistolik Dipper 25 (58) 19 (33) 0.01
n (%)

Sistolik Non-dipper 18 (42) 38 (67)

n (%)

Diastolik Dipper 33 (77) 35 (61) 0,09
n (%)

Diastolik Non-Dipper 10 (23) 22 (39)

n (%)

Obez ve obez olmayan hastalarin kan basinci parametrelerinden sadece dipping
degerleri birbirinden farkliydi. Genel olarak obez hastalarin diastolik kan basinci dipping
degerleri obez olmayanlara gore anlamli olarak daha diisiiktii; sistolik dipping degerleri farki
ise sinirda anlamli idi (Tablo 6). Obez ve obez olmayan hastalar1 dipper ve non-dipper olarak
ayirdigimizda ise diastolik non-dipper’larin orani farkli degildi. Buna karsilik obez hastalarda

sistolik non-dipper orani yiiksek bulundu (Tablo 7).
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Tablo 8.Yas gruplarina gére kan basinci parametreleri ve hipertansiyon siniflandirilmasi

6-11 yas 11-18 yas p
n=24 n=76
Oskiiltatuar Sistolik Indeks 1.2+0.2 1.2£1.6 0.69
(ort+£SD)
Oskiiltatuar Diastolik Indeks 1.1£0.2 1.1+£0.2 0.92
(ort+£SD)
AKBM MAP SDS 1.36+1.08 0.88+1.51 0.15
(ortalama+SD)
AKBM Sistolik SDS 1.56+1.15 1.04£1.51 0.13
(ort+SD)
AKBM Diastolik SDS 0.70+1.04 -0.49+1.44 0.21
(ortalama+SD)
AKBM Sistolik Dipping (%) 9.5+4.7 10.1+6.4 0.70
(ort+SD)
AKBM Diastolik Dipping (%) 14.0+£6.9 14.9£8,7 0.62
(ort+SD)
Beyaz onliikk HT, n (%) 7 (29) 30 (39)
Maskelenmis HT, n (%) 1(4) 1(1) 0.489
Stirekli HT, n (%) 16 (67) 45 (60)

ort£SD: ortalamaxStandart deviasyon, SDS: Standart Deviasyon Skoru, AKBM: Ayaktan Kan Basinci
Monitorizasyonu, HT: Hipertansiyon

4.1.4. Laboratuvar bulgulari

Tiim hastalarda serum iire, kreatinin, elektrolit degerleri ve hesaplanmig GFR

(eGFR) normal siirlar icinde bulunmustu, 10 hastada mikroalbuminiiri saptanmisti.

4.15. Goriintilleme bulgular:

Hastalarin hepsine iiriner sistem, siirrenal ultrasonografi (US), renal arter Doppler

US yapilmis ve normal sinirlarda saptanmaisti.
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4.1.6. Hedef organ hasari bulgular:

Hastalarin 29’unda hedef organ hasar1 saptandi; 19 olguda HTRP (14 hasta evre 1, 5
hasta evre 2), 10 olguda miroalbuminiiri ve 4 hastada SVH mevcuttu; 1 hastada HTRP ve
SVH, 3 hastada ise HTRP ve mikroalbuminiiri birlikteydi. Hastalar, HTRP ve
mikroalbumintiri varligina gore gruplara ayrilarak, demografik, antropometrik bulgularinin,
kan basic1 parametrelerinin ve hipertansiyon siniflandirilmalarinin karsilastiriimasi Tablo 9 ve

10’da gosterilmistir.

Tablo 9. Hipertansif retinopatisi olan ve olmayan hastalarda demografik, antropometrik
bulgular, kan basinc1 parametreleri ve hipertansiyon siniflandirilmasi

HTRP olmayan HTRP olan p
n=81 n=19
[k basvuru yas1 13.1£3.1 13.9+2.9 0.27
(ort£SD)
VKI SDS 1.66+1.19 1.33£1.59 0.41
(ort+=SD)
AKBM MAP SDS 1.00+1.36 0.96+1.74 0.91
(ort£SD)
AKBM Sistolik SDS | 1.20+1.40 1.02+1.67 0.62
(ort£SD)
AKBM Diastolik 0.15+1.30 0.06+1.73 0.80
SDS
(ort£SD)
AKBM Sistolik 9.7+6.2 10.745.5 0.52
Dipping (%)
(ort£SD)
AKBM Diastolik 14.6+8.5 14.9+7.7 091
Dipping (%)
(ort£SD)
Beyaz 6nliikk HT, n 31 (38) 6 (32)
(%)
Maskelenmis HT,n | 2 (2) 0 (0) 0.648
(%)
Siirekli HT, n (%) 48 (59) 13 (68)

ort=SD: ortalama+Standart deviasyon, SDS: Standart Deviasyon Skoru, AKBM: Ayaktan Kan Basinci
Monitorizasyonu, HT: Hipertansiyon, HTRP: Hipertansif Retinopati
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Tablo 10. Mikroalbuminiirisi olan ve olmayan hastalarda demografik, antropometrik

bulgular, kan basinci parametreleri ve hipertansiyon siniflandirilmasi

Mikroalbuminiiri Mikroalbuminiiri olan | p
olmayan n=10
n=90
Ik basvuru yas1 13.2+3.1 13.9+1.6 0.26
(ort+SD)
VKI SDS 1.66+1.28 1.03+1.14 0.14
(ort+SD)
AKBM MAP SDS 0.97£1.33 1.23£2.26 0.73
(ort+SD)
AKBM Sistolik SDS 1.15£1.41 1.30£1.82 0.77
(ort+SD)
AKBM Diastolik SDS | 0.14+1.27 0.04+2.26 0.89
(ort+SD)
AKBM Sistolik 9.6+6.2 12.5+4.4 0.16
Dipping (%)
(ort£SD)
AKBM Diastolik 14.6+8.4 15.6+£7.6 0.72
Dipping (%)
(ort£SD)
Beyaz onlik HT, n 35 (39) 2 (20) 0.417
(%)
Maskelenmis HT, n 2(2) 0(0)
(%)
Stirekli HT, n (%) 53 (59) 8 (80)

ort£SD: ortalamaxStandart deviasyon, SDS: Standart Deviasyon Skoru, AKBM: Ayaktan Kan Basinci
Monitorizasyonu, HT: Hipertansiyon
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4.2. Tekrarlanan AKBM ile izlenen hastalarin bulgulari

Toplam 57 hastaya (15 kiz / 42erkek), ilki ilk bagvuru incelemeleri sirasinda, digeri /
digerleri ise daha sonraki ay ve yillarda olmak iizere birden fazla sayida AKBM yapilmisti.
flk ve son AKBM arasindaki siire 27+21 ay (ort£SD) olarak saptandi. Bu hastalarin 25’
(%44) ilk bagvuru sirasinda ilag kullanmaktaydi. Son AKBM sirasinda ise 40 hastanin (%70)
ilag kullandig1 saptandi. Birden ¢ok sayida AKBM’si olan 57 hastanin ilk ve son AKBM

parametreleri Tablo 11°de gosterildi.

Tablo 11. Birden ¢ok ayaktan kan basinci monitorizasyonu yapilan hastalarin (n=57) ilk ve
son inceleme sirasindaki kan basinci parametrelerinin karsilastirilmasi.

Ik AKBM Son AKBM P

AKBM MAP SDS 1.00£1.50 0.47+1.10 0.01
(ort+SD)

AKBM Sistolik SDS 1.16£1.52 0.58+1.34 0.01
(ort+SD)

AKBM Diastolik SDS | 0.16+1.35 -0.09+1.19 0.17
(ort+SD)

AKBM Sistolik 10.1£5.1 11.0+£6.2 0.33
Dipping (%)

(ort=SD)

AKBM Diastolik 14.6+£8.4 16.0+£7.7 0.31
Dipping (%)

(ort=SD)

ort£SD: ortalamaxStandart deviasyon, SDS: Standart Deviasyon Skoru, AKBM: Ayaktan Kan Basinci
Monitorizasyonu, HT: Hipertansiyon

Toplam 57 hastanin ilk ve son AKBM parametreleri karsilastirildiginda MAP SDS ve

sistolik kan basinci SDS’nin son incelemede anlamli olarak diistiigii saptandi.

[Ik bagvuru sirasinda 57 hastanin 17’sinin (%30) beyaz o6nlilk HT, birinin (%2)
maskelenmis HT, 39’unun (%68) siirekli HT olarak tanimlanmis oldugu goriildii. izlemde 17
beyaz onliikk HT u olan hastanin 14’niin KB degerleri normale donmiistii, 3 hasta ise stirekli
HT olarak degerlendirilmisti. Maskelenmis HT u olan hastanin AKBM izleminde de KB
degerleri yliksek seyretmisti. Baglangigta siirekli HT olarak tanimlanan 39 hastanin 31’inin
KB degerleri normale donmiisken, 8 hastada ise AKBM’de kan basinci degerleri yiiksek

olarak seyretmekteydi.
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Bu grupta yer alan hastalarin 29°u (%51) ilk AKBM sirasinda obezdi. Son AKBM
sirasinda bu hastalardan 9’nun (%31) VKI normale donmiistii. Baslangicta VKI normal

sinirlarda olan 28 hastanin (%49) hig birinde daha sonra obezite ortaya ¢ikmamisti.

Bu hasta grubunun baslangic ve son KB parametrelerinin farki ile VKI SDS farki

arasinda anlamli bir korelasyon bulunmadi (Tablo 12).

Tablo 12. Viicut kitle indeksi farki ve kan basinci parametreleri farki arasinda korelasyon (r,

P)

n=57 A VKI SDS
r p
A AKBM MAP SDS 0.10 0.44
A AKBM Sistolik SDS 0.05 0.73
A AKBM Diastolik SDS -0.01 0.91
A AKBM Sistolik Dipping (%) 0.11 0.43
A AKBM Diastolik Dipping (%) 0.11 0.43

SDS: Standart Deviasyon Skoru, AKBM: Ayaktan Kan Basinci Monitorizasyonu
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5. TARTISMA

Bu ¢alismada, primer hipertansiyon tanisi almis, AKBM ile izlenmis ve hedef organ
hasar1 agisindan degerlendirilmis 6-18 yas arasindaki toplam 100 hastanin ilk bagvuru
sirasindaki ve izlemdeki klinik 6zellikleri ve kan basinci parametreleri geriye doniik olarak

incelendi.

Hastalarin %71°1 erkekti, %57’sinde obezite saptandi. Obezite kiz hastalarda daha
siktt. Olgularin yaklagik 1/3’iinde beyaz Onliik HT’si mevcuttu. Beyaz onliik HT’si olarak
siniflandirilan hastalarda da hedef organ hasar1 ortaya ¢ikabilecegi goriildii. Ik basvuru
sirasinda hastalarin %38 nin antihipertansif ila¢ kullanmakta oldugu dikkati ¢ekti. Yaklasik 2
yil siireyle izlenen hastalarin %70’nin ilag kullanmaya devam ettigi, baslangicta obez olan

hastalarin yaklasik 1/3’iinde VKi’nin normal sinirlara déndiigii goriildii.

Hem diinyada hem de Tiirkiye’de yapilan ¢aligmalarda ¢ocuk ve adolesanlarda primer

35,36

HT prevalansinin erkeklerde daha yiiksek oldugu saptanmustir. Bizim arastirmamizda da

primer HT tanist almis cocuklarin %70°1 erkekti.

Son yillarda tiim diinyada ¢ocukluk ¢agi HT’si prevalansinda artis gériilmektedir. Bu
artisin obezite ile iliskili oldugu distliniilmektedir. Pek ¢ok ¢alismada obez ¢ocuklarda KB’ nin

373839 Nitekim calismamizdaki

obez olmayanlara gore daha yiiksek oldugu gosterilmistir.
primer HT’lu olgularin %357’sinin ilk basvuru sirasinda obez oldugu saptandi. Kizlarda
obezite oranmi erkeklere gore anlamli olarak yiiksek bulundu. Bu bulgu, erkek cocuk ve
adolesanlarda primer HT etyolojisinde muhtemelen baska faktorlerin (fazla miktarda hazir
gida tiikketimi ve tuz alimi, sigara kullanimi, hormonal faktorler gibi) daha sik olarak rol

oynayabilmesi ile agiklanabilir.

Klasik bilgi olarak primer HT prevalansinin addlesan doneminde arttifi ifade
edilmektedir. Ancak, calismamiza alinan primer HT’li hastalarin yaklasik Y4’{iniin tani
aldiklarinda 11 yasin altinda olduklar1 goriildii. Bu bulgu primer HT ye adélesan oncesi
donemde de sik olarak rastlanabilecegini diisiindiirdii; 6-11 yas arasindaki ¢ocuklarda primer
HT’nin 6zelliklerinin ve bu yas grubunda HT’ye yol acan risk faktorlerinin belirlenmesine

yonelik ¢aligmalarin yapilmasi uygun olacaktir.

Poliklinik muayeneleri sirasinda kan basinci 6l¢iimiinde en yaygin olarak oskiiltatuar
cihazlar kullanilir. Bunun disinda osilometrik aletler ile de 6l¢iim yapilabilmektedir. Genel

olarak HT tanis1 i¢in oskiiltatuar 6l¢limlerin temel alinmasi nerilmektedir.™® Calismamiza
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alman cocuklarin poliklinik muayeneleri sirasinda kan basinci 6l¢iimleri oskiiltatuar yontemle
yapilmist1. Olgiilen KB diizeylerinden sistolik ve diastolik indeksler hesaplandi ve gruplar
arasindaki karsilagtirmalarda bu indeksler kullanildi. Kiz ve erkek hastalar, obez olanlar ve
olmayanlar, 11 yas altinda ve iizerinde olanlar karsilastirildiginda sistolik ve diastolik KB

indeksleri arasinda fark saptanmadi.

Son yillarda AKBM’nin HT tanis1 ve izlemi i¢in daha hassas bir yontem oldugu 6ne
stiriilmektedir. Bu yontem ile beyaz Onlik HT’si ve maskelenmis HT tanilan
konulabilmektedir. AKBM parametrelerinin hedef organ hasari ile korelasyon gosterdigi ve
kardiyovaskiiler mortalite ve morbidite riskini belirlemede klinik KB 6l¢iimlerine gore iistiin
oldugu belirlenmistir.*****?*® Aragtirmamizda incelenen 100 olgunun hepsi ¢ocuk nefrolojisi
poliklinigine HT tanis1 ile gonderilmisti. Bu hastalara oskiiltatuar KB 6l¢iimiiniin yan1 sira
AKBM de uygulanmisti;, AKBM ile saptanan sistolik ve diastolik kan basinci diizeyleri,
sistolik ve diastolik SDS’ler hesaplanarak degerlendirildi. Calismamizda AKBM sistolik
SDS’si, AKBM diastolik SDS’si ile karsilastirildiginda anlamli olarak yiiksek saptandi. Bu
bulgu primer HT’li ¢ocuklarda sistolik HT nin 6n planda oldugunu gdstermektedir. Baska
caligmalarda da primer HT’li ¢cocuklarda sistolik KB degerlerinin diastolik KB degerlerine

gore daha yiiksek bulundugu ifade edilmistir.***

Oskiiltatuar yontem Olclimlerine benzer sekilde, AKBM verilerine gdre hesaplanan
sistolik, diastolik ve MAP SDS’leri de gruplar arasinda farklilik gostermiyordu. AKBM ile
belirlenebilen bir parametre de gece KB diisiisiidiir (dipping). Hasta gruplarn sistolik ve
diastolik dipping acisindan karsilastirildiginda kiz ve erkekler, 11 yas alt1 ve iizeri yas gruplari
arasinda fark saptanmazken, obez hasta grubunda gece kan basinct diislisliniin obez
olmayanlara gore daha az oranda oldugu goriildii. Bu bulgu obez hastalarda uykuda da
KB’nin yiiksek seyretme egiliminde oldugunu gostermektedir. Literatiirde de eriskin ve ¢ocuk
obez HT’li hastalarda gece KB diisiisliniin yetersiz olduguna isaret eden ¢alismalar vardir.*®%
Eriskinlerde gece yetersiz KB diistiniin hedef organ hasar1 riskini artirdigr ifade

edilmektedir.*® Obez hastalarda tedavi planlanmasinda, bu noktanm dikkate alinmasi ve

antihipertamsif ilaglarin verilme saatlerinin bu bilgi 1s181nda diizenlenmesi uygun olur.

Calismamizda oskiiltatuar dlgtimler ve AKBM beraber degerlendirildiginde 37 hasta
beyaz onliik HT (%37), 2 hasta maskelenmis HT (%2), 61 hasta ise siirekli (sustained)
hipertansiyon (%61) olarak siniflandirildi.
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Cocukluk ¢caginda beyaz onliik HT’si erigkinlere gore daha siktir.” Swartz ve ark. 126
pediatrik hastanin incelendigi bir seride HT nedeniyle refere edilen ¢ocuklarda beyaz onliik
HT’sini %46 oraninda saptamiglardir. Olgularimizda bu oran %37 idi. AKBM uygulamas: ile
beyaz onliik HT tanisinin konulmasinin, ileri tetkiklerin daha kisitli olarak yapilmasina olanak
saglayabilecegi ve ila¢ kullanimi gerektirmedigi diisiincesiyle HT tani ve izlemindeki maliyeti
diisiirecegi ongoriilmiistiir.”® Ancak son yillarda yapilan arastirmalarda beyaz oénliik HT nin
de hedef organ hasarina yol agabilecegi vurgulanmigtir. Cocuk hastalar1 kapsayan
caligmalarda beyaz onliik HT nin sol ventrikiil kitle indeksinde artis ve arteriyel elastisitede
bozulma ile iliskili oldugu gésterilmistir.4o‘4g’50 Serimizdeki beyaz Onliik HT tanisi almis
toplam 37 ¢ocugun 7’sinde hedef organ hasar1 (5 hastada HTRP, 1 hastada mikroalbumintiri,
1 hastada ise HTRP ve mikroalbuminiiri) saptandi. Bu bulgu literatiir verileri ile birlikte
degerlendirildiginde, beyaz 6nlilk HT tanisinin 6nemsenmesi ve bu hastalarin hedef organ

hasar1 agisindan incelenmesi ve tedavi edilmesi gerektigini gostermektedir.

Arastirmamiza katilan toplam 100 hasta hedef organ hasari agisindan
degerlendirildiginde yaklasik 1/3 olguda hedef organ hasari saptanmisti. En sik rastlanan
hedef organ hasart HTRP olarak belirlendi. Serimizdeki ¢ocuklarda SVH siklig1 daha 6nce
bildirilen oranlara gore ¢ok diisiiktli (%4). Brady ve ark. primer HT’li ¢ocuklarin %40’1nda
SVH saptadiklarini 6ne siirmiislerdir.”* Bu fark, calismamizda SVH tam kriteri olarak yeni
Onerilen ve eskisine gore daha yiiksek olan smir degerlerini kullanmis olmamizdan

kaynaklanmaktadir.*®

Kardiyovaskiiler hastaliklar ile giiclii bir iligkisi olan mikroalbuminiiri, endoteliyal
disfonksiyon gostergesi olarak kabul edilmektedir.***?*® Mikroalbuminiiri ile AKBM
degerlerinin iliskisinin klinik KB 6l¢iimiine gore daha anlamli oldugunu gosteren caligsmalar

vardir 435254

Calismamizda olgularimizin %10’unda mikroalbuminiiri saptanmisti. Bu
hastalar1 mikroalbuminiirisi olmayan grup ile karsilastirdiZimizda kan basinci parametreleri

ve VKI ac¢isindan anlamli fark bulamadik.

Cocuk Nefroloji poliklinigimize refere edildikleri sirada hastalarin %38’ine dis
merkezlerde antihipertansif tedavi baslanmisti. Bu bulgu ¢ocuk hekimlerinin primer HT’de
ila¢ tedavisine erken donemde baslama egiliminde olduklarin1 diisiindiirdii. Poliklinigimizde
ilk AKBM sonrasinda 24 hastaya daha antihipertansif tedavi baslanmisti. Tekrarlanan AKBM
ile izlenen 57 hasta dikkate alindiginda bu hastalarin 40’1 (%70) son degerlendirme sirasinda

ilag kullanmaktaydi.
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Primer HT’li ¢cocuklarda tedavinin amaci kan basincinin normal sinirlara ¢ekilmesidir.
Bu amagla ilk basamakta non-farmakolojik yontemler (obez ¢ocuklarin kilo vermesi, diizenli
egzersiz, diyet diizenlenmesi) onerilmektedir.'® Cocuk hastalarin non-farmakolojik dnlemlere
ne oranda uyum sagladigi ve bu yontemlerle kan basincinin diisiiriilmesinde ne kadar basari
saglandig1 konusunda kesin veriler yoktur. Arastirmamiz primer HT’li ¢cocuk hastalarin biiyiik

kisminda farmakolojik tedaviye gereksinim duyuldugunu gostermektedir.

Diizenli izlenen hastalarimizda baslangic ile son AKBM parametreleri
karsilastirildiginda sistolik KB’da anlamli diisiis oldugu saptandi. Hastalarin %80’inde son
kontrol degerlendirmesinde KB normal smirlardaydi. Baslangicta obez olarak tanimlanan
hastalarin ancak %30’unda VKI normal sinirlara inmisti. Bu bulgular hastalarin non-
farmakolojik tedavisinde ozellikle de viicut agirligi kontroliinde basari oranimizin diisiik

oldugunu, KB’yi farmakolojik yontemlerle kontrol altinda tuttugumuzu diistindiirdii.

Bu calismanin zayif yonii, geriye doniik planlanmasi nedeniyle, ¢aligmaya alinma
oOlgiitlerini karsilayan hasta sayisinin az olmasidir. Bu durum, gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamlilik gosterebilecek bazi bulgularin belirlenememesine yol agmis olabilir. Ayrica
hastalarin hepsinde yeterli izlem verisi yoktu. Bu da, muhtemelen daha “ciddi” olgularin
izleme devam ettiklerini ve izlenen grup agisindan bir “se¢im ikilemi” olabilecegini

diistindiirdii.

Ote yandan calismanin tek merkezli olusu, AKBM i¢in tiim hastalarda ilk basvuruda
ve izlemde ayni aletlerin kullanilmasi ve AKBM cihazlarinin ayni kisilerce uygulanmig

olmasi arastirmanin giiglii yonleridir.

Sonu¢ olarak bu calisma ile, cocuklarda addlesan Oncesi donemde de primer
hipertansiyonun nadir olmayarak goriildiigli; obezitenin, kizlarda erkeklere gore primer
hipertansiyonda daha sik rastlanan bir etken oldugu; beyaz 6nliik hipertansiyonunun hedef
organ hasarma yol acabilecegi ortaya konuldu. Izlemde, hastalarin tedavisinde non-

farmakolojik yontemlerle basar1 saglama oraninin diisiik oldugu gozlendi.
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6. SONUCLAR

Primer hipertansiyon tanili 6-18 yas arasindaki toplam 100 ¢ocuk hastanin dahil
edildigi bu seride olgularin %71°1 erkek, %24’ 11 yasin altindaydi (ortalama
basvuru yasi:13.2+3.0 yil). Bu bulgular primer hipertansiyonun erkek ¢ocuklarda
daha sik oldugunu ve nadir olmayarak adodlesan doneminden Once de

baslayabilecegini gosterdi.

Obez hastalarin orant %57 idi . Bu nedenle primer hipertansiyon ile iligkili risk
faktorlerinin basinda obezitenin geldigi disiiniildii. Kizlarda obezite orani
erkeklere gore anlamli olarak yiiksek bulundu (kizlarda %76, erkeklerde %45,
p=0.015). Erkeklerde muhtemelen, diizensiz beslenme, sigara kullanimi, hormonal

faktorler gibi bagka risk faktorleri primer hipertansiyona yol agmaktaydi.

Arastirmamizda kullanilan her 2 o6lglim yontemi [oskiilatuvar ve ayaktan kan
basinci monitdrizasyonu (AKBM)] ile yapilan 6lgiimlerde primer hipertansiyonlu

cocuklarda sistolik hipertansiyonun 6n planda oldugu goriildii.

Olgularm %31°1 ilk tam1 sirasinda beyaz Onlilkk hipertansiyonu olarak

siniflandirildi.

Hastalar cinsiyet, yas grubu (11 yas alt1 ve iistii), obez olup olmamalarina gore
gruplara ayrildiginda, gruplar arasinda, oskiilatuvar 6l¢iim sonuglart (sistolik ve
diastolik kan basinci indeksleri) ve AKBM parametreleri [ortalama kan basinci,

sistolik ve diastolik kan basinci standart sapma degerleri (SDS) farkli degildi.]

Obez hasta grubunda gece kan basimci diislisliniin (dipping), obez olmayanlara
gore daha az oranda oldugu (sistolik diisiis icin p=0.06, diastolik diisiis icin
p=0.009) saptandi. Bu bulgu obez hastalarda kan basincinin uykuda da yiiksek
seyretme egiliminde oldugunu gosterdi. Sonugta bu durum hedef organ hasari

acisindan risk faktorii olabilir.

Olgularm %29’unda ilk basvuru sirasinda hedef organ hasart mevcuttu. En sik

olarak hipertansif retinopati saptandi.

Beyaz onliik hipertansiyonu olarak tanilandirilan ¢ocuklarin %19’ unda hedef
organ hasar1 vardi. Bu bulgu, beyaz onliikk hipertansiyonunun masum bir durum

olmadigini1 gostermektedir.
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Hastalarin 57’sine ilk basvuru sirasinda ve daha sonraki izlemlerinde birden ¢ok
sayida AKBM uygulanmisti. Baslangictaki ve izlem siiresi sonundaki AKBM
parametreleri karsilagtirildiginda, izlemde ortalama ve sistolik kan basinct SDS

degerlerinin anlamli olarak diismiis oldugu ( her ikisi i¢in p=0.01) gorildi.

Izlemdeki (ortalama izlem siiresi: 27+21 ay) olgularm %70’i son muayeneleri
sirasinda antihipertansif ila¢ kullanmaktaydi. Baslangicta obez olan ¢ocuklarin
yaklagik 1/3’iinde izlem sonunda viicut kitle indeksi normal sinirlara inmisti. Bu
bulgular primer hipertansiyonlu ¢ocuk hastalarin tedavisinde ©On planda
farmakolojik ajanlarin kullanildigin1 ve non-farmakolojik tedavi ile yeterli basar1

elde edilemedigini gosterdi.
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