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|. GIRIS

Cocukluk c@inda hipertansiyon ileri ytarda ortaya cikabilecek morbidite ve
mortalite agisindan onemli bir risk faktoriini giluur. Ozellikle ailede hipertansiyon gibi
risk faktort olan ¢ocuklarda hipertansiyon acismddem ve erken tani 6énemsta Erken
tani ile erken tedavi olagia yaratabilmek igcin kan basinci izleminin hemglddi ¢cocuk
izleminde yapilmasi hem de risk faktori ola cocuklderi tetkiklerinin planlanmasi gerekir.

Ailede hipertansyion 0Oykistu olmasi hipertansiyorgisiadan en  6nemli
degistirilemeyen risk faktorini oksurur. Ailesinde hipertansiyon O0ykisu olan ¢ocuiklar
uzun sdreli izlemi hipertansiyon ggini acisindan dykist olmayan ¢ocuklara gore belirgi
risk altinda olduklarini gostergtir. Bu nedenle de bu ¢ocuklaringhili ¢cocuk izleminde
yapilan kan basinci d6lcumleri yaninda noninvazifan@a testleri ile daha ayrintili
incelenmeleri ve izlenmeleri gereklidir.

Efor testi, egzersize kan basinci yanitinin Olglle istirahatte saptanamayan
kanbasinci yuksekliklerinin saptanmasinglagabilecgi gosterilmi noninvazif bir tekniktir
Bu nedenle, ailede hipertansiyon 6ykisu olan clacuk daha ayrintili icelemesinde
kullanilabilecgi dustulmektedir. Ayrica bu cocuklarin egzersize kanim@syanitlarinin

belirlenmesi fiziksel spor aktiviteleri konusunddkieriler igin de yonlendirici olacaktir.



ll. GENEL B ILGILER
Cocukluk cg&indaki sinirda yuksek kan basinci (KB)skim ¢agdaki hipertansiyonun
(HT) 6nemli bir gostergesidir (1,2). Bu nedenlesldn c¢agda esansiyel HT gagline riski

yuksek olan ¢ocuk ve adédlesanlarin saptanarak teddwmesi 6nem tar (1).

2.1. Hipertansiyon
2.1.1 Tanium

Eriskinlerde HT tanimi, kardiyovaskuler gkili olaylar ve o6lum riskinde ar
belirleyen yaklaik KB diizeyine dayanir. Uzaraporlarinda egkinlerde HT, sistolik KBnin
140 mmHg, diastolik KBnin 90 mmHg ve uzerinde olmalarak tanimlanmstir (3). Bu KB
deserleri morbidite olay riskinin arg ve tedavi yararinin gorilg@i yaklaik KB dizeylerini
gosterir (3). Ancak guncel veriler, kardiyovaskibgay riskinin KBndaki arty ile lineer arts
gOsterdgini ve bu riskin 140/90 mmHg'dan dahasdi dezerlerde bgladigini géstermektedir
(3). Erikinlerdeki HT tanimi, igkili oldugu sonug verileri ile desteklenmektedir ancak
cocuklarda HTun ikikili oldugu olaylar ile ilgili veri mevcut dgldir (9). Bu durum da
cocuklarda HT tanimini gugliermektedir.

Cocukluk cginda HT ya, boy ve cinsiyete gore dizenlenpersentil cizelgeleri
kullanilarak tanimlanir (1). HT, istirahatte ve wuygteknik kullanilarak 6l¢ilen sistolik ya da
diastolik KBnin ya da her ikisinin birden gjaboy ve cinsiyete gore belirlengnpersentil
cizelgelerine gore 95 persentilin Gzerinde olmag@.

Catipovic-Veselica K. ve arkaglarinin 1989 yilinda Hirvatistan'da glari 14 olan
515 okul cocgunda yaptii calsmada sistolik KBnin ortalama geri erkek @&rencilerde
118+/-15mmHg, kiz grencilerde ise 110+/-10 mmHg olarak bildiriktii. Diyastolik KB

ortalamasi ise kizgiencilerde 74+/-7 ; erkeksgencilerde 74+/-9 mmHg olarak bulungbur.



Ayni zamanda sistolik HT prevalansi erkelréncilerde %3,4; kiz gencilerde %3,1 olup,
diyastolik HT prevalansi erkekgtencilerde %2; kiz grencilerde %4 olarak bulunrgtwr (5).

Oktem ve arkaddarinin 2010 yilinda 71 ¢ocuk ve addlesanda yaptikdmbulatuar
KB izleminde kontrol grubunu ofturan 32 sglkl ¢ocugun ortalama sistolik kan basinclari
109.3+6.7 ve ortalama diyastolik kan basinclarieen65.1+4.6 mmHg oldw bildirilmistir (6).

Tamer ve arkadgarinin 1999 yilinda Turkiye de yaptiklari gatada tanimladiklari
yas ve cinsiyet icin 95 percentil geri ile uyumlu sistolik ve diyastolik KB gerleri tablo 1
de verilmitir (7) (Tablo 1).

Tablo 1. Yas ve cinsiyete gore cocuklarda 95 persentil KBeatteri

Cinsiyet KB(mmHg) Yas

7 8 9 10 11 12 13 14 15 16

Erkek Sistolik 119 121 123 124 125 126 127 128 129 130
Diastolik 78 80 82 83 84 86 87 88 89 90

Kiz Sistolik 119 121 123 124 125 126 127 128 129 130

Diastolik 78 80 82 84 85 86 87 88 89 90

2.1.2. Prevalans

Dunya genelinde HT silgi ile ilgili veri net olarak yoktur. Bunun en 6neinmedeni
bdlgesel olcim teknikleri ve referanslardaki fdrklardir (3). Ancak tek olcim ile HTun
tanimlandg durumlarda %5 olguda 95 persentil ve tzerindgeder elde edilegg tahmin
edilmektedir. Tekrarlanan dlgtimler ile taninin kdsitirildi gi olgularin ise sikiginin %1 ile 3
arasinda desmesi beklenmektedir (3,8). Farkli gahalarda cocukluk ¢ga HT siklig
icin %5.4 ile %19.4 arasinda ggen veriler rapor edilmektedir (9-12). KB 95.pergant
tzeri alindginda cocuklarda HT sildi %1.2 ile %13 arasinda giemektedir (9,10,12).
Cocukluk doneminde gorulen HTun yaygglergenlik doneminden daha giik olmasina
ragmen, bu durumun cocuklarda nadir olmamasi KBgedendirmesinin 6nemini

vurgulamaktadir (9,13).



Cocukluk ¢c& HT prevalansinda agtsaptanmaktadir. Amerikada tim c¢ocuklarin %5
inde ve etnik azinlik gruplarindaki genclerin %X@ronda HT bulunmaktadir (14).

Van'da 7-16 ya arasi okul cocuklarinda yapilan taramada asempiiontdl
sikligr %9.1 olarak bulunmgur (1). Sistolik HT %7 ile diastolik HTdan (%2) lua yiksek
siklikta bulunmstur ve erkeklerde HT silgh %9.4 ile kizlardaki HT (%8.7) sildindan daha
yuksek rapor edilngtir (1).

Cocukluk ¢c& HT insidansi hakkinda yeterli veri bulunmamakta@). HT yag ile
uyumlu olarak artar; erken cocukluk donemine gddélesanlarda daha sik rastlanir (2).
Philadelphia’da her kontrolde tek bir KB dl¢cimuregyanilarak yapilan bir ¢camada, 2 yil
araliklarla KB olcimu degerlendirildiginde, daha oncesinde pre-HT olarakzeléendirilen
cocuklarda 2 yil sonraki kontrollerinde %14 tnde g#listigi saptanmgtir (2). McNiece ve
ark tarafindan Houston’da okul taramasinda 6790eaddin 2003-2005 vyillari arasinda
incelenmesinde, ilk derlendirmede %9.5'inde preHT, %9.4’GUnde ise hipesitan oldgu;
en son yil yapilan derlendirmede ise %15.7'inde preHT, %9.4’Unde ise bl@iugu
belirlenmgtir (15). Amerika Birlgik Devletlerin'nde yapilan ulusal cainada, preHT
sikliginin adoélesan erkeklerde %20, kizlarda ise %213 goidbildiriimektedir (16). 8535
adolesanin iki yilda bir KB o6lguimlerinin yapilaraklendigi calismada, preHTu olanlarin
yilda %7’sinde HT gejtigi saptanmygtir (16).

2005 yilinda udlkemizde 6-8 yagrubunda 72 erkek, 65 i kiz 13gréncinin 5 dakika
dinleme sonrasi doppler KB cihazi ile kan basingigulmis ve boya gore KB dgerleri 95
percentil ve tzerinde HT olarak gkxlendirilen oran %8 olarak bildirilrgtir (17).

Ulkemizde Mgla yoresinde 278 anaokulr@ncisinin dahil edildii calismada HT
sikliginin erkeklerde %1.5, kizlarda %3.5 ve genelde %2fastolik HT prevalansi

erkeklerde %5.2, kizlarda %6.3 ve genelde %5.8akldnldirilmistir (18). 2007 Yilinda



tlkemizde Manisa yoresinde 11-16sygrubunda 239 ghkl adolesan cocukta yapilan
calismada sistolik HT%6.9, diyastolik HT %10.8 olaraldbilmi stir (19).

Ulkemizde Ispartailinde 7-17 ya arasi okul cocuklarinda yapilan gaiada HT
prevalansi %5.5 olup, toplam 483 kgrénciden 28 inin (%3.9), caimaya alinan toplam 219
erkek @renciden 11 nin (%1.5) hipertansif ofgluve daha ayrintili incelenginde bunlarin
31 tanesi (%4.41) sadece sistolik HT, 4 tanesi §&0hem sistolik hem de diyastolik HTu

oldugu bildirilmistir (20).

2.1.3. Risk Faktorleri

Primer HT cocuklarda pozitif aile dykisu, obezie ygam tarzi ile ilgkilidir. HT
obezite ile birlikte kardivaskuler risk faktorleriartrir. HT, hem gedéimis hem de gejmekte
olan ulkelerde uzun vadeli bir@e& sorunudur (3).

Obezite kronik ve kalict HT igin dnemli bir riskk@ridir (4). Obez ¢ocuklarda HT
riski, obez olmayan cocuklara gore yakkaolarak U¢ kat artmgtir (21). Van'da 7-16 ya
arasi okul ¢ocuklarinda yapilan gatada obezitenin HTu olan kiz ¢ocuklarin %10.5'inde
erkek cocuklarin ise %13.2'sinde mevcut @dwbelirlenmitir (1). Obezite, 6zellikle primer
HTu olan ¢ocuklarda sekonder HTu olan ¢ocuklara gi@ha siktir ve primer HTIu olgularda
HTun balangi¢c yal ile obezitenin ortaya c¢ikizamani arasinda gki vardir (22). Sadece
obezite dgil overweight tanimina uyan c¢ocuklarda da pre-HTkhgnin arttg
bildiriimektedir (15). PreHTu olan addlesanlarda lgé&lisiminde etkili olan risk faktorleri
incelendginde ygin ve vicut kitle indeksinde zamanla ortaya cikagigiminin KB
desisimini anlamli etkileyen risk faktorleri oldw belirlenmgtir (16). Obeziteye b#i
hiperansiyon 6ncelikle diastolik HT olmadan sikdHT seklinde ortaya c¢ikar (21). Obezite
ve HT birlikteliginde temel olarak U¢ patogenetik mekanizma suclatenomik fonksiyon

bozukluklar, insilin rezistansi ve vaskuiler yapi fenksiyon bozukluklari (21). Otonomik



fonksiyon bozuklgu olarka 0zellikle sempatik sinir sistemi hiperak#ési oldgu
bildiriimektedir (21). Ayrica obez cocuklarda argrkalp hizi ve KB dgiskenligi olmasi
sadece sempatik sistem hiperaktivitesinigildgparasempatik ve sempatik sistem aktiviteleri
arasindaki dengenin bozulgholdusunu da dgtindirmektedir (21). Obezitede ortaya ¢ikan
insulin rezistansi insulin aracili glukoz alimimzar ancak insilinin renal sodyum tutucu
etkileri rolatif olarak korunur. Bunun sonucunda #&eonik volim yiklenmesi ve KB
yuksekligi ortaya cikar (21). Ayrica, obez cocuklarda ayrkompliyansin azalmasinin da
HT olusumuna katkida bulungu distintdimektedir (21).

HT icin 6nemli bir risk faktort dguik dagsum gairligidir (23). Sistolik HT ve dgilk
dogum g&irligl arasindaki bu ikinin yas arttikgca daha belirgingégi saptanmgtir (23). Bu
nedenle, intrauterin malnutrisyonaghafetal programlamanin daha ileri gardaki sgliksiz
yasam davrarglari ile birlikte erskin donemde HT gedimini belirledigi dusundlebilir (23).

HT gelisimi igin bir diger risk faktort ailede HT oykusunin vgrtir ve ¢ocukta HT
gelistirme riskini iki kat arttirir (24). Ailesinde essiyel HT Oykusu olan hipertansif
cocuklarda obezite siig, aile dykisu olmayan hipertansif cocuklara gdabalyiksek rapor
edilmektedir (22). Aile 6ykusunin erken donemdetaamas! ile cocukluk ganda HT
tanisinin daha erken koyulabgdbelirlenmgtir; erken tani ise erken tedaviningtanabilmesi
icin en Onemli basanga olusturur (24). Ancak, Amerika Birlgk Devletlerinde Boston’da
yapilan bir caymada, HT tanili 774 pediatrik olgunun retrospetitefrak hastane kayitlarinin
incelenmesi sonucunda, sadece %13.5 olguda ailddedfigina ait dykuniun cocuk HT
tanisi almadan once belirlegdisaptanmytir (24). Bu durum 0zellikle HT agisindan aile
Oykdsunun rutin hasta muayenesinde sorgulanmasenken tani acgisindan 6nemini

vurgulamaktir (24).



2.1.4 CocuklardaSiniflandirma

Yas, cinsiyet ve boya gore KB derleri surekli olarak 90 persentilin tGzerinde ancak
HT sinirinin altinda olan gocuklar preHT tani kigene uyar (3,16). PreHT ve HT tanisinin
net olarak koyulabilmesi igcin multipl 6lcimler ildogrulugun gosterilmesi gereklidir (16).
Cocukluk HT tanisi koyabilmek icin en az ¢ defakliazamanlarda ayni koldan, 6lgiim
yapilmasi gerekir. Ayrica olgulen gerler yag, boy, cinsiyete gore 95 ve Uzeri persentilde
bulunmasi gerekir. Evre-2 HT tanisi koyarken; 9&emtil dgerine 5 mmHg eklendikten

sonraki dger baz alinmahdir (25) (Tablo 2).

Tablo 2. Bir yas tzeri cocuklarda ve adélesanlarda HT siniflamasi@.

Normal KB SKB ve DKB <90 persentil
PreHT SKB veya DKB > 90 persentil ancak <95 persentil ya €al20/90
HT SKB veya DKB > 95 persentil
Evre 1 SKB veya DKB 95 persentil-(99 persentil +5mmHg)
Evre 2 SKB veya DKB > (99 persentil + 5 mmHQ)
2.1.5. Etiyoloji

HT gelisiminden sorumlu tutulan en énemli etkenler arasiollezite, alkol alimi, tuz
alimi (Ozellikle tuza duyarlh kilerde), insulin rezistansi, ileri ya stres, potasyum ve
kalsiyum alimi yer alir. Ayrica belirfiimiz faktorler biraya geldiklerinde addiktif ethkeyHT
olusumuna katkida bulunurlar (26).

Sekonder HT preaddlesan cocuklarda daha yaygirdgagwu da renal kaynaklidir.
Primer veya esansiyel HT ise adllesanlarda dahgiydy ve multiple risk faktorlerine

sahiptir. Ergkin HTunun %90-%95’i esansiyel HT olarak adlandiriBu tanim kisaca HTun



bilinmeyen nedenlerle ortaya ciini belirtmektedir. Esansiyel HTlu hastalaringgoda

gucla bir kahtsal yatkinlik bulunmaktadir (25).

Sekonder HT preaddlesan cocuklarda daha yaygirdgagwu da renal kaynaklidir.

Primer veya esansiyel HT ise adoblesanlarda dahgiydy ve multiple risk faktorlerine

sahiptir. Ergkin HTunun %90-%95’i esansiyel HT olarak adlandhriBu tanim kisaca HTun

bilinmeyen nedenlerle ortaya ciini belirtmektedir. Esansiyel HTlu hastalaringgoda

gucla bir kahtsal yatkinlik bulunmaktadir (25).

Ciddi esansiyel HTun bazi karakteristik 6zelliklgenlardir:

1-

2-

Ortalama arter basinci %40-%60 kadar yuksgimi

Esansiyel HTun daha sonralgiasafhalarinda bobrek kan akimi normalin yarisina
kadar digmdast0r.

Bobreklere ulgan kana ka direng iki ile dort kez artngtir.

Bobrek kan akimindaki diise rggmen Glomertler Filtrasyon Hizi (GFR) siklikla
normale yakindir. Bunun nedeni HTdaki ylksek afiasincinin glomerillerden
bobrek tubuluslari igine yeterli filtrasyonugsayabilmesidir.

Kalp debisi normale yakindir.

Total periferik direng, arter basincinda @dwibi %40-%60 arasinda arttr.

Arter basinci yiuksek olmadikca, bobrekler yekadar su ve tuz atamazlar. sRa

bir deysle esansiyel HTIu kinin ortalama arter basinci 150 mmHg ise arterfzasi
yapay olarak normal ger olan 100 mmHg’ya diirtltrse (basing gukluginden
baska bobrek fonksiyonlarini gestirmeden) tam andri okarak basing eski seviyesi
olan 150 mmHg’ya donene kadar su ve tuz tutulacadksansiyel HTda bobreklerin
normal basing diizeyinde yetersigligirerek hangi nedenle su ve tuz atamadiklari
bilinmemektedir. Bununla birlikte bobreklerde sapaa damarsal desiklikler

anormallgin damar kokenli oldgunu dgundirmektedir (27) (Tablo 3).



Tablo 3. Cocukluk ¢c&inda ya grubuna gore HT nedenleri (25).

Yas Nedenler

1-6 yas Renal parankim ve/veya vaskiler hastaliklar, endokedenler, aort
koarktasyonu, esansiyel HT

6-12 ya Renal parankim hastaliklar, esansiyel HT, renakings hastaliklar,
endokrin nedenler, aort koarktasyonu, iatrojenidamder

12-18 ya Esansiyel HT, iatrojenik nedenler, renal parankimastaliklar, renal

vaskiler hastaliklar, endokrin nedenler, aort ktzemkonu

Cocukluk HT’sinin ¢gu, Ozellikle de preaddlesanlarda gorulenleriguzbastaliklara
sekonder olgur. Renal parankimal hastaliklarin %60-70’'i HT yebsb olur. Addlesanlar ise
genellikle primer HT’ye sahiptirler (25). Primer HID ya alti cocuklarda nadiren bulunur ve
diglanmsg bir tanidir. Primer (Esansiyel) HT icin dnemli kidaktorleri arasinda aile
hikayesinin olmasi ve BMI yuksekiiyer alir. Bazi uyku bozukluklari ile siyah irkiprer HT
icin potansiyel risk faktorudur. Primer HT sikliklaetabolik sendrom ile kardiovaskuler
hastaliklara yol acan ger risk faktdrlerine bgidir. Bu risk faktorleri metabolik sendrom
icin; disuk HDL Kolesterol duzeyi, yuksek trigliserit, abdoral obesite, insulin rezistansi ve
hiperinsilinemi’dir (25).

Ulusal Kolesterol Eitim Programi Egkin Tedavi Paneli-1ll (NCEP-ATP-III)’e gore
Metabolik Sendrom tani kriterleri:

1. Abdominal Obesite; bel ¢evresinin kadinlarda >88 erkeklerde >102 cm olmasi

2. Trigliserit>150 mg/dl olmasi

3. HDL Kolesterol diizeyinin kadinlarda<50mg/dl, erlezkle<40mg/dl olmasi

4. KBnin >135/85 mmHg olmasi

5. Bozulmu achk glukozunun olmasi [Aclik Kafiekeri(AKS) :100-125 mg/dl arasinda

bulunmasi



Metabolik sendrom tanisini koyabilmek icin yukakidaes kriterden en az ug¢ tanesinin
olmasi gerekir (28). Metabolik sendromun yayg@nadolesanlarda %4,2- %8,4 arasindadir.

Sekonder HT, cocuklarda gkinlerden daha yaygindir. Sekonder HT adotlesanlarda
Ozellikle de esansiyel HT ile birlikte gorilen akigizik muayene bulgularina sahipskerde
de gorulebilir (29). Renal hastaliklar cocuklaré@&kander HT'nin en yaygin nedenidir. gair
nedenler arasinda endokrin hastaliklar (feokroroosat hipertroidizm, vs.) ve ilaglar (gom
kontrol haplari, sempatomimetikler, yiyecek katkiaddeleri, vs.) yer alir. Kafein
kullaniminda gorulen ve bazi psikolojik bozukluklarda gortlebilen (anksiyete ve stres)

gecici KB yukselmeleri yaniltici olabilir (25).

2.1.6. Patogenez

Kan basinci multifaktoériyel bir hastaliktir. gangicinda c¢ocukluk @andaki
etkenlerin rol oynagh ancak sonrasinda ilerleyensganda HTu arttiran olaylarin etkili
oldugu 6ne surulmektedir (23).

Otonomik disfonksiyon hem neden hem de sonug¢ oldilpatofizyolojisinde dnemli
yer tutar (30). KB, otonomik sinir sisteminin regsiyonunun da arasinda yer gidoircok
fizyolojik regulatuar mekanizmalar aragilile diizenlenir (30). HTu olan ¢iierde sempatik
aktivitede arty, parasempatik aktivite de ise azalma @gldwe bu durumun HTa yatkinlk
yarattgl belirlenmitir (30). Ayrica yuksek normal KB olan gidierde, sempatik sistem
aktivitesinde normalde ortaya cikan gundiiz gecgiskenligi azalmstir (30). Bunun bir
goOstergesi olarak, kalp hizi, KB yiksek normal dkagilerde KB normal olan kilere gore
daha yuksektir (31). Glukoz, instlin ve lipoprotaimetabolizmasindaki bozukluklar HTa
siklikla slik etmektedir (31). Sempatik aktivitenin grtile HT arasindaki ikkiyi agiklamak
tzere bircok farkli patogenetik mekanizma mevcuti@®0). Bunlardan biri volim

genslemesine kan kalp hizindaki ve sempatik sinir aktivitesindekanitta bozulma
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kardiyopulmoner volum reseptorlerindeki bozulmaytikeeder. Ayrica, anjiotensin Il ve
katekolaminlere kar artmg afferent arteriyoler aktivite de otonomik KB regsyonu ile

ili skilidir (30).

2.1.7 Oykii

HT acisindan incelenen bir hastada ayrintih OyKinnzasi tanisal yakfamin
belirlenmesinde 6nem ¢ Yenidggan donemi icin umblikal arter kataterizasyonu veya
bronkopulmoner displazi dykusug@nilmelidir. Ayrica hastada aort koarktasyonu ya d
opere edilmy aort koarktasyonu, carpinti, dag@risi, giri terleme, tikayici Uropati, gros
hematdri, idrar yolu enfeksiyonu, 6dem, radyasyoayma veya bobrek bolgesinde cerrahi,
gugsuzlik ve kas kramplari, ilag kullanimi ve sigayibi alskanliklarin olup olmadi
sorulmalidir. Aile dykusinde ise birincil HT, diyath obesite, uyku apnesi, aterosklerotik
kalp hastall, inme, ailesel veya herediter b6brek hagtgpolikistik bobrek, sistintri, ailesel

nefrit) 6grenilmelidir (32-34).

2.1.8. Klinik

Cocuklarda HT genellikle bir yakinmaya neden olmazrutin KB Olcimuinde tani
konulur. Bu nedenle 3 ymdan buylk cocuklarda her fizik muayenede KBnigulshesi
gereklidir. Ug yain altindaki cocuklardaise prematirite,sdki dosum girligl veya ygun
bakim gerektiren neonatal komplikasyon 6ykisigutiasal kalp hastati, tekrarlayan idrar
yolu enfeksiyonlari, hemattri ya da proteinri, IGjia bozukluklar, organ veya kemik @i
nakli, KBni yukselttgi bilinen ilag kullanimi, HT ile ilgkili sistemik hastaliklar, kafa ici
basincinda yikselme ve aile hikayesindegutesal bobrek hastgh varliginda KB
Olctlmelidir (35). Ciddi HTu olan cocuklarda gagrisi, bg donmesi, gorme bozuliu,

burun kanamasi, bulanti ve kusma ya dgalikidegisikleri olabilir. Hipertansif acil olarak
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tanimlanan, konvilziyon, inme, fokal defisitler, njestif kalp yetersizfii ve akut bobrek
yetmezlgi gibi yasami tehdit eden bulgular fangicta nadirdir (32).

Kan basinci dlgcimleri 95.persentilin tzerinde slirekiu olan buttin olgular tam
olarak dgerlendiriimelidir. KB olgumleri 90-95 persentil amada olan c¢ocuklarda
normotansif ¢cocuklara gore gelecekte daha sik dnldim ortaya ciktgl icin bu olgularda
yakindan izlenmelidir. Bulgusuz evre 1 hipertangificuklarin bir ay, evre 2 hipertansif
hastalarin ise bir hafta igcinde glendirmelerinin tamamlanmasi ve tedavilerinin

duzenlenmesi gerekmektedir (32,35).

2.1.9. Fizik Baki

HT un erken tanmisinda cocuklarda rutin fizik bakrasnda KB Olgimuinin
degerlendiriimesi 6nem tar (1). Klinik acidan erken dénemde saptanan vewviést yapilan
yuksek KBna sahip ¢cocuklar hem ilerde kardiovasiidestalik riskini azatlamasi acgisindan hem
de mevcut komplikasyonlarin tedavissdiuldigtinde ekonomik agidan yararli olacaktir (3).

Kan basinci 6lcimi dahil tam bir fizik muayene y@adidir. HT saptanirsa KB ger
koldan ve bir bacaktan daha olcilmelidir. Normaldeaktaki KB kollardan 10-20 mmHg
daha yuksektir. Hipertansif ¢ocuklarin muayenesi yW{B&seklgi disinda siklikla normaldir.
Ancak hastalarda metabolik sendrom, biylime geliiobrek hastafi), sigrayici periferik
nabiz (patent duktus arteriozus veya aort yetmgZiknoral nabizlarda zayiflik/yokluk ya da
kol ve bacaklar arasinda KB fark@ili (Aort koarktasyonu) ve bdbrek Uzerinde hassasiyet

(pyelonefrit) bulunabilir (33-37).
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2.1.10. Kan Basinci Ol¢ciimii

Kan basinci standart civali sfigmanometre, stefosk® sg Ust kol boyutuna uygun
maryon ile dlcultr. Magonun alt siniri kubital fossanin yaila2 cm tzerinde olmalidir. @ou
Olcuim yapilabilmesi icin uygun boyutlarda rgan kullanimisarttir. Secilen magonunsisirilen
kisminin eni kol ¢evresinin (olekranon ile akromé&asindaki orta noktadan 6l¢tlen) en az %40 |
ve boyu kol gevresinin %80-100 U kadar olmaldinleyisiyla magonun en/boy orani en
azindan 1:2 olmalidir. Daha dar ngamla olctilen KB daha yuksek ya da daha gemrgonla
bakilan KB daha diik bulunabilir. KB dlgimleri 5 dakikalik dinlenmeorsrasi, kol kalp
seviyesinde iken c¢ocuklarda oturur, sut cocuklame sirtlsti pozisyonunda yapiimalidir.
Standart dgerlendirmeler acgisindan tekrarlayan KB 6lcumlerirgdg kol tercih edilmelidir.
Manson radyal nabiz kaybolduktan sonra 20-30 mmhg dialmémeli, daha sonra 2-3 mmhg/sn
hizla séndurdlurken brakiyal nabiz dikkatle dinlehdir. Marson indirilirken duyulan ilk ses
(1.korotkof sesi) sistolik KBni, bu sesin kaybgtdudeser (bainci korotkof sesi) diyastolik KBni
verir. Basinci korotkof sesi bazen 0 mmhg ya kadar duyulatiu durumda stetoskop daha az
bastirilarak dlcim tekrarlanmalidir, hala cokidiideserler aliniyorsa diyastolik HT ekarte edilir
ve 4. korotkof sesi (korotkof seslerinin azgldseviye) diyastolik basing olarak kaydedilir.
Stetoskopla olcimun zor olgu bebeklerde KB nabiz palpasyonu veya flush meituale
Olculebilir. KB olgimunde ger bir yontem de evde stetoskop kullaniimadan kiogheklerde
uygulanabilen osilometrik esasa dayanmaktadir &3-3

Bir yasindan kiguk bebeklerde sistolik KB HT icin kullandktadir. Sistolik KB
yasamin ilk haftasinda giinde, ardindan ilk alti haftgunca haftada 1-2 mmHg argosterir.
Bir gunlik yenidganda ortalama sistolik KB 70 mmHg dir ve 1 aylikkés mmHg ya
yukselir. Sghkh term yenid@anlarda sistolik KBnin 95 persentil gleri ilkk 4 ginde 95
mmHg ve ilk 6 haftada 113 mmHg dir. Prematire blvdk yapilan cagmalarda KBnin

gestasyonel ydan bg&imsiz oldgu, ancak boy vegrliktan etkilendgi gosterilmitir (33).
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2.1.11 Tani Yontemleri

2.1.11.1. Rutin Laboratuarincelemeleri

Baslangi¢ laboratuar testleri renal parankimal hastaknovaskuiler hastalik ve aort
koarktasyonuna yonelik olmalidir. Bu amagla idrazelemesi, idrar kiltirt, tam kan sayimi,
serum elektrolitleri, kan Ure azotu, kreatinin vekiasit seviyeleri ile elektrokardiyografi,
akciger grafisi, bobrek ultrasonografisi ve mumkunsekakdiyografi yapiimalidir. Birincil
HT distinulensisman adolesanlarda aclik kgekeri, insulin ve lipid paneline de bakilmalidir.
Hafif HTlu addlesanin ailesinde birincil HT oykusie varsa tani muhtemelen birincil HT

olacai icin ileri testeleri yapmaya gerek yoktur (33-37)

2.1.11.21leri Laboratuar incelemeleri

Yapilacak ileri testlerde hedef organ hasarininirleaimesi de o6nemlidir.
Ekokardiyografi, kardiak nedenlerin taranmasinda heglef organ hasarinin ggnginin
belirlenmesinde kullanilir. Sol ventrikll hipertisifen belirgin hedef organ hasaridir ve hem
izlem, hem de tedaviyi gerektiren bir gostergelitskinlere gore daha az retinalgigklikler
gOzlenmesine gamen hipertansif cocuklarda g6z dibi incelenmesi RiTaun sureli etkilerini
ortaya ¢ikarmada yardimcidir. Ekokardiyografi viengd muayene KB 90 persentilin Gizerinde
olan diyabet ve bobrek hastalarinda veya KB 95qmiign lizerinde olan butin hastalarda
yaptimalidir (33-37). Mikroalbumdniri, birincil HTI hastalarda erken kardiyak ve bdbrek
hastaliklarinin belirlenmesinde olduk¢a duyarlidultrasonografik yontemlerle karotis
intimal-media kalinig olgumleri ile erken ateroskleroz ggmi arasinda guclu bir gki

bulundwgu bildirilmekte heniiz rutin uygulamaya girmetini (32).

14



2.1.11.3. Ayaktan Kan Basinci Monitorizasyonu

Bazi cocuklarda hastanede ve/veyalikacalisani tarafindan olcim yapilmasi gegici
bir stres yanitina ve bdylece KBnda ytikselmeye medi@bilir. Bu durum beyaz 6nluk (white
coat) HTu olarak bilinir. Bu olay bircok hastanianyslikla HT tanisi almasina, gereksiz
tetkikler yapilmasina ve / veya ilaglar veriimesimeden olur (38,39). Ayaktan KB
monitorizasyonu ile beyaz onluk HTu saptanabilin ¥ntem ile hastanin kendi ortaminda
24 saat boyunca (gundiz 20 dakika, gece 30 dakikepl&B Olcilebilir. Boylece KBndaki
desisiklikler, hastanin gun icerisinde ne kadar hipestarkaldigl, uykuda kaydedilen
deserlerin ayaktaki dgerlere gore yeterince azalip azalngadnormalde bu azalma%10-15
tir) belirlenebilir. Ayrica bu tetkik yardimiyla pertansif hastalarda elde edilengeder,
tedavinin etkinlgi, ila¢c direnci ve hedef organ hasarinin varin deerlendiriimesinde

rastgele olgiimlere daha uyumlu bulurgtow (40,41).

2.1.12 Komplikasyonlar

Hipertansiyon erken dénemde etkin tedavi edil@ieshman kalp yetmedi, strok ve
bobrek yetmezfi gibi bircok farkl organlarda komplikasyonlaraden olabilir (1). HTda
son organ hasari basamaklar halinde gergeK2).

Hipertansiyon komplikasyonlarinin ortaya cgktien oOnemli sistemlerden Dbiri
kardiyovaskuler sistemdir. Bu komplikasyonlardan initima-media kalinigindaki artstir (2).
Subklinik aterosklerozun bir gdstergesi olan intimedia kalinlik arti, genc hipertansif
kisilerde HTa bgli son organ hasarinin gostergelerinden biri olatakkabul edilir (2,42).
HTun kardiyovaskuler sistem uzerine etkilerindendigeri sol ventrikiil duvar kalinlindaki
artistir (2). HTu olan gen¢ hastalarda; 6lum ve kardaskiiler yetmezlik bulgulari daha
gelismeden sol ventriktl hipertrofisi, retinal damarlardiesisiklikler ve hatta kognitif

fonksiyonlarda dgsiklikler ara donemde gorilebilmektedir. Butin buskri faktorleri
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disunuldigiinde asemptomatik ¢ocuk ve ergenlerdgrd@anms HT uzun vadeli bir sgik
sorunu olarak kabul edilebilir (3). Aorta vegdeoroner arterde intimal yiziin %5 ya da daha
fazlasini tutan aterosklerotik lezyonlarin 15-34 geasindaki kiler arasinda HTu olanlarda
normotensif olanlara daha iki kat daha sik @ldildiriimektedir (43). HTun bu etkisinin
vicut kitle indeksinden Igamsiz oldgu saptanmakla birlikte HTun gencglerde bile
ateroskleroz hizinda agtiile iliskili oldugu sonucu ortaya cikmaktadir (26,43). Ancak,
cocukluk cg@inda HTun ateroskleroz alwrup olgturmadgl ya da daha ileri yamda
olusumuna zemin hazirlayip hazirlamadi konusunda netye&tur. Ancak cocukluk ganda
bile olsa HTun endotel hasarina yol acarak ateeoskh gilim yaratabilecgi
disunulmektedir (44).

Kronik HTu olan gocuklarda akut norolojik tutulumtrakranial infarktis, kanama ve
reversibl ensefelopati nedeni ile olup antihipestaniedaviye olumlu cevap vermektedir.
Kronik HTu olan cocuklarda gorulen kognitif ggklikler serebral kan akiminin anormal
regulasyonuna sekonder geli(44). Cocukluk cginda yikselmi KB orta ve uzun surede
damarsal yapilarda ateroskleroz gatine katkida bulunur. Cocukluk gaHTun sinir sistemi
Uzerine olan etkisi icin daha gerilinik calismalara ihtiyac vardir (44).

Yetiskinlerde KBnin 140/90 mmhg uzerinde ofduzaman kalp krizi ve stroke
riskinde arty mevcuttur (45). Ayrica HT yeakinlerde bluyuk ve kiguk damarlarda patolojik
desisiklikler ve kognitif fonksiyonlarda eksiklikler okturur (46).

Hipertansiyon ateroskleroza zemin hazirlayici étlas bliyik damar hastaliklari,
vaskiler yeniden yapilanma ve endotegigi&li gi nedeni ile kiicik damar hastaliklari ve
doku kaybina neden olan fokal beyin lezyonlari gtisilerde bulunur (47).

Hipertansiyonun stroke ile gkisi bilinir ve atrtms KB ile stroke riski arasinda pozitif
bir iligki vardir (44). Cocuklarda HTun beyin Uzerindekkiktri acgiklayabilmek, tani ve

deserlendirmeleri ortaya koyabilmek icin yeterli kadatarl veriler bulunmamaktadir (44).
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Cocuklarda hipertansif acil durum; @o kez ani KB yikselmesi sonucundasamai tehdit
eden hedef organ etkilenmesi ve hipertansif engeétl tablosunun keimiza ¢ikmasidir (48).
Hipertansif urgency ise artqnKBna rggmen hedef organ hasari olmaksizinskarza bulanti
ve baagrisi semptomlari ile karmiza gikan tablodur (44).

Hipertansiyonun c¢ocukluk ganda serebrovaskuler hastaliklar ilgklsi tartsmalidir
(44). Bazi calkmalar cocukluk c& serebrovaskiler hastaliklar ile HT arasindakiili
bulunmadgini bildirmesine kann, bircok calgmada ilgki saptanmgtir (49,50). Ganesan ve
ark. larinin 212 akut iskemik stroklu cocukta yklatn retrospektif cagmada, serebral
ateriyel anormallik saptananlarin ggmda sistolik KBnin 90 persentil Gzerinde aqidu
belirlenmstir (49). Benzersekilde 22 posterior dojan stroku olan ¢ocukta da HTun risk
faktorleri arasinda yer algh belirtiimistir (50). Bunun aksine, Wang ve ark.larinin Cin’ de
ateriyel iskemik stroklu 251 cocukta yapilan galada, sadece 4 hastada HT dldu
bildirilerek, HTun strok igin risk faktort ofurmadg! sonucuna varilmgtir (51). Ancak bu
calismada HT tanimi cocukluk ga persentilleri kullanilarak yapilmagtr (51). Farkli
calismalar arasindaki bu tanimlama ve gal dizayni farkhliklari HT ve ¢ocukluk ganda
akut iskemik strok arasindakigkiyi tartismali kilmaktadir (24-26,49-51). Cocuklukggada
HTun iskemik stroktan daha 6nemli ve belirgin okaleemorajik strok’a katkisi olaiblege
distnulmekle birlikte kesin veriler bulunmamaktadid)4

Akut agir HT durumunda, kan-beyin bariyerindeki otoregytasin bozulmasi ve
beyin parankimine sivi transiidasyonu sonucundgartkan serebral 6dem tablosu posterior
reverzibl ensefalopati sendromu olarak adlandi(B2). Bu sendromun dort temel klinik
belirtisi arasinda agrisi, gorme bozukluklari, mental durumgdgklikler ve konvilziyonlar
yer alir (44). Her ne kadar isimlendirmede revdrpiarak tanimlansa da HTun etkin tedavi

edilmedgi durumlarda kalici ndrolojik hasar ile sonuclamaaktedir (53).
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Hipertansiyonun kognitif fonksiyonlari olumsuz é¢kligine dair gerd toplum bazl
calismalar mevcuttur (54). Ozellikle genc edinlerde HTun sozel @enme ve dikkat (izerine
olumsuz etkileri oldgu bildirilmistir (54). Lande ve ark larinin 5077 cocuk Uzerinde
yaptiklari caymada, HTu olanlar ile olmayanlarin kdastiriimasi sonucunda matematik ve
blok tasarim alanlarinda HTu olanlarin puanlarinolmayanlara gore daha gik oldusu
belirlenmitir (55).

Hipertansiyonun etkileri sadece kognitif fonksijen tzerine dgil, psikolojik
davrang bicimleri tGizerine de etkilidir. Lande ve ark.lanrl0-16 ya arasindaki primer HTlu
cocuk Uzerinde yaptiklari ¢cgtnada, anksiyete/depresyon, igine kapalilik, sopyatblemler,
dikkat eksiklgi hiperaktivite puanlarinin normotensif cocuklarddatha yuksek oldiu rapor

edilmistir (56).

2.1.13. Tedavi

Cocukta saptanan HTun tipi; gturdusu semptomlar yani sirglé eden tibbi sorun,
hedef organ hasari veya risk faktorleri bulunmagiaHyaklgim tedavi bglanmasi ve
yonlendirilmesinde etkili olmaktadir (36,57,58)ac veya ilag du (yasam sekli degistirme)
tedavi seceneklerinden hangisi ileslbaacg asamasindaki kararda ¢cogun ysl, HTun
evresi ve dnceden tedavi yapildi ise alinan yagdlmgosterici oldgu belirtiimektedir (36).

NHBPEP (National High Blood Pressure Education RmogWorking Group) caima
grubunun, en son yayinlayip hala yudrurlikte tutuonerileri, preHT ve evre 1 HT
asamalarinda bulunan her ¢cg@auila¢ dgi onlemler ile ygam sekli degisiminin uygulanmasi

olmaktadir (36,59).
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2.1.13.11lag disi tedavi yaklasimi

flaclara gére daha ucuz olan veslgdi yasam onerileri olarak sunulan kilo verme,
duzenli egzersiz, y@an fakir - tuzsuz — minerallerden zengin diyehm@lasi ve sigara-alkol
kullanimin kesilmesi gibi 6nlemler, KBni glirtici etki de yapabildi icin hekimler igin de
cekici olmaktadir. Ancak ila¢ ¢l tedavinin gocuk ve addlesanlarda da etkin glohw
gosteren kanitlar heniiz elimizde yoktur. Bu konudékeriler ygam seklinin KBni
etkiledigini gosteren verilere dayanmaktadir (36,59-61).

Yapilan calgmalarin sonucunda adélesan ve cocuklarda yapiakisutlamasinin 1-3
mmHg kadar KB dimesi yapmasli yani sira, bebeklikte alinan tuz mikla addlesan ya
doénemi kan basinclar arasindakiioldugu ve anne situ alanlarin ¢ocukluk déneminde kan
basinclarinin daha diik oldusu bilgileri elde edilmgtir (36,59-61). Gunumizde NHBPEP
calisma grubu tuz kisittamasi tzerinde 6zellikle durraaké tuz aliminin, 4-8 yagrubu igin
1.2 g/gun(50mep/gun), daha buyldk cocuklarda isg/dgim dizeylerinde sinirl tutulmasi
ongorilmektedir (36,59,60). Bu miktar tuz gunliksgatida alinan normal dizeyden cok
fazla oldgu icin tuz kisith beslenmeye flamanin ilerde yararl olabilegiedUstnilmektedir.
Tuz aynl zamandatah ile de yakin ilgili oldgu icin tuz ve ygdan kisith beslemenin KBnin
dismesine kilo verme ile birlikte yarar @ayaca&ina inaniimaktadir (59,60).

Kilo ve KB arasinda saptanan gucliskii kisinin asiri kilo almasi ile ilerde HT riski
altinda kalacgini akla getirmektedir (59). i kilolu addlesanlarin kilo vermeleri ile kan
basinclarinda bir dine old@gu gozlenmgtir (60). Kilo vermenin KBni azaltgini ve insilin
direnci ve dislipidemi gibi @jer kardiyovaskduler risk faktorlerini azafitigorilmektedir (59).
Cocuklukta kilo vermek zor olsa da HT gibi bir scon ortaya ¢ikmasi kilo vermeyi motive
edebilmektedir (36,59).

Amerikan Kalp Derngi’nin bircok yayininda cajmamizda belirtiimiz egzersize
engeli olmayan kilerin maksimal kalp hizina wanini s&layacak spor aktivitelerinde

bulunmasinin hipertansiyonu azaltici ve kontrolnak tutucu etkisi oldgu bildiriimektedir.
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Ayrica spor aktiviteleri, HT acisindan risk gluran obezitenin 6nlenmesinde de yararli
olaiblir. Bu nedenle dizenli spor aktivitesi ilagidedaviler arasinda yer almalidir.
Yasamseklini desistirmekle ilgili 6nlemlerin bgarisi icin cocuklari motive etmek yaninda

ailenin de katkisinin gsnmasi ile daha iyi sonuglar elde edilebifgg@ziimaktadir (36,59,60).

2.1.13.21lag Tedavisi

Cocuk ya grubu HTu hakkinda ne uzun dénem sonuclar, ne diarklan
antihipertansiflerin boyime ve gglie Uzerine olan etkileri hakkinda guvenilir kanit
bulunmamaktadir. Bu nedenle cocuklarda ilac tedasmglikasyonu, her bir ¢ocuk icin
durumu gozden gecirilerek kesin endikasyon koydakuasullarda 6zenle konmalidir (36).

Cocuklar ve addlesanlar icin Onerilen ilag tedavidHBPEP calma grubunu son
raporunda semptomatik HT, hipertansif hedef orbasarinin olmasi, Diyabetes Mellitus
(tipl ve 2) olmasi, ilag ¢l tedaviye yanitsiz HT olmasi ve sekonder HT olngdasumlarinda
Onerilmektedir (36,59,560). Bu endikasyonlar yaaingocukta gik eden multiple
kardiyovaskuler risk (sigara icimi, dislipidemi Yybvarliginda ilac tedavisine kamanin
yararli olacgl belirtiimekte ve onerilmektedir (59). CocuklukgeadTunda ilag tedavisi icin
tanimlanan hedefler gkinlere benzersekilde; alik eden bagka tibbi sorun yok ise,
KBnin<95 persentile indiriimesi veslék eden tibbi sorun var ise, KBnin <90 persentil
duzeyine indirilmesi belirtiimektedir (36,59).

Cocuklarda HT tedavisinde, ila¢ tedavisinin ilagidedavi ile birlikte uygulanmasi
belirtiimektedir. Dger bir 6neri de ilag tedavisinde ghinlerdekine benzegekilde basamak
¢citkma modeli uygulanmasidir (59). Bir ila¢ ensiki dozda bglanip istenen etki elde
edilinceye dek artiriimali, ilagin en Ust dozunasidliginda ya da yan etki gorulginde, o
ilacin sorunsuz kullanilg@l terapotik dozu yanina ikinci bir ila¢ ekleme yo#u gidilmesi
onerilmektedir (36,59). Genelde ilaca uyumuglamak yonunden uzun etkili ilaglarin

secilmesi desteklenmektedir (59).
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Eriskinlerdekinin tersine, ¢ocuklarda ilaclarin uzumdinde KBni dgirticl etkilerine
ek yararlarini gosteren ¢ghalar hentiz olmamakla birlikte ilaglar hakkinda jep calsma
verileri artmaktadir (62,63). Bu nedenle hekim il&k¢ olarak, ¢ocuklarda KBni kariyla
durdurdigu bilinen ilaglar arasindan birini geemek durumundadir. Beta blokerler ve bazi
ditretikler calgma grubunun ilk ve ikinci raporlarinda belirtilerdbagtan beri kullanilmy ve
yeterli deneyim olgtugundan ginimuizde cocukta ilk ilag olarak secilebiiredir (64). Daha
yeni ilaclardan ACE inhibitdrleri, kalsiyum kandbkerleri ve angiotensin resdpter blokerleri
gibi ila¢c gruplarindan bazi preparatlar da kisaesdrkullanim sonuclarinin karisi siginda
etkili, glivenli ve tolere edilebilir bulunnguolup, kullaniimg olup, kullanilabilecek ilaclar

arasinda yer almaktadir (59) (Tablo 4).

Tablo 4. HT tedavisinde kullanilabilecek ilaglar ve dozlar

GRUP ILAC BASLANGIC DOZU MAKSIMUM DOZ
ACE inhibitdri Benazepril 0,2mg/ka'g 0.6mg'ka'g
10mg/fg 40mg/g
Kaptopril 0,3-0,5mg/kg/doz Bmg/kg/g
Enalapril 0,08mg'kafg 0.6mg'kay'g
5mgfg 40mg/g
Lisinopril 0,07mg'ka/g 0.6mg'ka'g
5mg/y 40mg/g
Angiotensin Reseptdr blokeri Irbesartan 6-12 yas: 75-150mg/g ayni doz
=13 yas: 150-300mg'g ayni doz
Losartan 0,7mg/kg'g 1.4mg'kg/g
50mg/fg 100mg/g
Alfa-beta bloker Labetalol 1-3ma/kg/g 12mg/kg/n
1200mg/g
Beta bloker Atenolol 0,5-1mg/kg/g 2mg/kg/g
100mag'g
Propranolal 1-2mg/kg/g 4mg/kg/g
640mg/g
Kalsiyum kanal blokeri Amlodipin 6-17 yas: 2,5-5mg/q 10mg/q
sradipin 0,15-0,2mg/kg/g 0,8mg'kg'g
20mg/g
Santral alfa agonist Klonidin =0,2mg/y 2,4mgfy
Ditiratik Hidroklorotiazid 1mg/kg/g 3mg/kg/g
50mg/g 50mg/g
Furosemid 0,5-2mg/kg’g Bmg/kg/g
Periferal alfa agonist Prazosin 0,05-0,1mg/kg/g 0,5mg'ka’g
Vazodilatatiir Hidralazin 0,75mg'kofg 1.5mg'ky’g
200mg/g
Minoksidil <12yas: 0,2mg'kg/g 50mg/qg
=12 vyas: 5mg/g 100mg/g
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Hipertansiyona gik eden sorunlari olan ¢ocuklarin ilag secimindslen hastalara
Onerildigi gibi cocuza avantaj Sglayacak Ozelli olan ilag gruplarinin secilmesi
yeglenmektedir (45). Proteintrik bobrek hastalarind€EA inhibitorleri ile angiotensin
reseptor blokerlerinin kullaniimasi veya migredgaisi olan ¢ocuklarda ise ilag olarak beta
blokerlerin, kalsiyum kanal blokerlerinin kullani&sl uygun olarak dtantlmektedir.
Basamak yakkaminda ise, ikinci ilacin sec¢iminde etkili mekan@arinin birbirine
tamamlayici olabilecek gruplardan olmasina dikkhlineektedir (ACE inhibitoru ile ditretik,
vazodilatator ile dilretik veya beta bloker gi®6(45,59). Hipertansif cocuklara yaklada

yol gosterebilecek bir akgemasi orngl sekil 1 de verilmgtir (59).

KB, boy dlg ve BMI hesapla
Yas, cins ve boya giire KB
v v " v v
Evre IHT | Evre [HT | | Prehipertansif ~ NDRMAL |
_I{B tekrar | 90-<95pveye Yagam gekli <90p Kalp iin saghkl
3 ayrn vizitte } TI0emmHg ) deiisimi al yagam efitimi

—_— — aileye
=%3p 1 90-<95p veya lﬁﬂ-‘HUmmHg

¥ s i

Tamisal inceleme Tanisal inceleme | |
Hedef Organ Hasan Hedef Organ Hasan Kg ;ellérﬂar \
dahil dahil Lo
Sekonder veya Primer Sekonder Primer \
HT HT HT HT
—_— e — Tamsal inceleme
Sevk dilsiin Nedene ‘ Yasam sekli ‘ Hedef Organ Hasan
Pediatiik HT Uzm, Yonelik R _ egigimi Asgint kil veya ibbi sorun varsa
Normal Aszin kilolu =95p Normal Agin kilolu Normal Asin kilolu
EMI EMI EMI
llag Rx Kilo verme ve [ IIag.Rx l - Kilo Bay araile |a=— Kilo
llag R —_— verme izlem | verme

Sekil 1. Cocukluk ¢ginda HTa yaklgm

Kronik hastaliklarin tedavisinde uzun dénemdgabi&i olmanin yolu, hastalarin uzun
suren hastaliklari boyunca tibbi izlem altinda uygmonitorizasyon yapilmasi olgu
bilinmektedir. Bu nedenle cocukluk @aHT tedavisini 6nemli bir yonu de tedavisbediktan

sonra hastada KBnin gihin yani sira hedef organ hasarigeti kardiyovaskiler risk
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faktorlerinin ve olasi ilag yan etkilerinin izlensidir (36,59). Elde edilen KB kontrolinin
etkinligini izlerken, dgerlendirmede kagikliga dsmemek igin izlemin tani konulan yontem
ile sdurduralmesi ©6nerilmektedir. Bazi secigmihastalarda izlem sirasinda ilaglarin
kesilmesinin denenmesi gerekti ve bu gjmin yine basamak ydntemiyle basamak inme
seklinde yapilmasi gerekii bildirimektedir. Ornegin tedavide bgari ile kilo verms,
komplikasyonsuz, sar1 kilolu primer hipertantansiyonlu c¢ocuklarin bgrup icin aday
olabilecekleri ve izlemde uygun hastalara ilaglardartulma firsatinin taninmasi gerekti

yazilmaktadir (59).

2.2. Ailevi Hipertansiyon

Geng hipertansif bireylerde genetik aktarim hagtalkokeni olarak kabul edilir (3).
Otuz yil 6ncesine kadar esansiyel HTun etiyolofieki genetik yapinin dnemi hakkinda ilk
calismalar yapilmaya Banmstir. Yapilan epidemiyolojik c¢ajmalarda pozitif aile
Oykusunun etyopatogenezde etkin @aluanne ya da babadan biri hipertansif ise ¢ocd&lar
HT gelisme riskinin normal populasyona gore iki kat fazidugu saptanngtir (26).

Primer HT'li erigkin hastalarin %49’'unda, ¢oculgunda da primer HT’li oldgu bir
raporda not edilngtir. Sekonder HT’li %46 hastanin da yine ¢ocuklukida sekonder HT'li
olduklari rapor edilmtir (64). Bgka bir raporda da primer HT’li addlesanlarin %86da da
aile hikayesi pozitif bulunmgur (35).

Hipertansif hastalarda genetik etmenler, temeldegikip olarak incelenmektedir.
Bunlar poligenik ve monogenik formlardir. Monogeni&mlar daha ender izlenirken
buradaki temel sorun KBni dizenleyen sistemlerinlgggdeki nokta mutasyonla alan
genotipik dgisikliklerdir. Cok daha sik oldgu disinulen poligenik formda ise oldukca
heterojen bir ¢cok sorun grubu ile kakariyayiz. Poligenik HT 6zellikleri siralanacak oluysa

idrarda artmy kortizol, eritrosit membranindan iyon gge@ozukluklari, idrar kalikrein atilim
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defektleri, barorefleks duyarlgh, sempatik sinir sisteminin seu aktivasyonu, renin
anjiotensin sisteminin bozukluklari sayilabilir §65

Daha 6nce hipertansif annelerin ¢ocuklarinda yapblia calsmada bazal sistolik KB
nin hipertansif olmayan annelerin ¢cocuklarina gdaba yuksek oldiu saptanngtir (66).
Japonya’da yapilan 10 yillik bir izlem gahasinda da benzeekilde istirahatte Olcllen
KBnin ailede HT Oykusu olan silerde daha yuksek ol@gu bulunmytur (67). Daha dnceki
calismalar, ailede HT oykusu olanskisayisinin ve HT @rliginin da kginin HT riski ile

ili skili oldugunu géstermir (68,69).

2.3. Efor Testi ve Hipertansiyon

Treadmill egzersiz testi, 4 yare Ustl cocuklarda kolaylikla uygulanabilen, ueez
dUsuk riskli bir stres testidir. Dinamik egzerszilerdardiyovaskiler cevap egzersiziddeti
ile orantihdir. Efor siresi kademelendirigrbir testte kjisel performansi gosterir (70). Efor
suresi yaa ve cinsiyete gore @erlendirilir. Test uygulanan nin fonksiyonel kapasitesine,
ayni ya ve cinsiyetteki sglam kisilerle kasilastirilarak karar verilir (71).

Egzersiz, fizyolojik olarak, iskelet kasinin argmmetabolik gereksinimlerini g6z
Onlne alarak ve kalp ve beyin gibi kritik orgamtakan akimini da koruyarak bir ¢ok farkh
yanitin vicut tarafindan dizenlenmesini gerek{iriz). Bunun bir sonucu olarak, fiziksel
egzersiz durumunda kalp debisindesartyol acarak sistolik KB inda agé neden olur ancak
periferik damarlardaki metabolik vazodilatasyon emdile diastolik KB dgismez (72).
Ancak bazi normotansif hastalarda diastolik KBrnanedjzersiz durumlarinda geebildigi ve
bunun artmy periferik vaskiler diren¢g ve bozulmegzersize hgi vazodilatasyona gh
olabilecgi 6ne surulmitar. Bu durum adrenerjik stimilasyona agtmaskiler yanit ve
arterioler duvar kalinginda arts ile iliskilendirilmistir. Bu nedenle, bu hastalarda egzersize

karsl sadece sistolik @d diastolik KB artgl da gozlenir. Bu nedenle, fiziksel strese anormal
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kardiyovaskuler reaktivitenin gerlendiriimesinde hem sistolik hem de diastolik KBemli
kriter olusturur (72,73).

Hipertansiyon gediminin preHT evresini izleg ©ne surdlmektedir (73). Bu
prehipertansif olarak tanimlanan evrede izometgkdinamik fiziksel stres gibi cevresel ve
davrangsal stres durumlarina anormal kardiyovaskiler reait mevcuttur (73). Bunu
tanimlamada en 6nemli yéntemlerden biri egzersesdestidir ve egzersize giaartmis KB
yanitinin gelecekte olasi HTun erken belirteci déslesi one surtlmektedir ancak bu testin
HT balangicini gostermedeki etkiglihentiz netlgmemitir (73). Ayrica, normal ve anormal
KB yanitini ayiran sinir geri belirlemede, bunu birbirinden @ansiz olarak etkileyen
cinsiyet, ya ve fiziksel kapasitenin géz 6niine alinmasi gerédtetdr (73). Bu nedenle de
egzersiz testinin ileride geébilecek HTu tahmin etmedeki geceplli yontemsel
gelistirmeleri gerektirmektedir (73).

Hipertansif ebeveynlerin; normotansif cocuklarindayzersize h#i olan KB
desisikli gi ile riskli cocuklarin belirlenmesi Molineux ve kadglari tarafindan ¢cajilmis ve
hipertansif ailelerin normotansif ¢ocuklar ile eaibykisi olmayan normotansif cocuklar
karsilastiriimis ve aile dykusu pozitif olan ¢ocuklarin egzersizaskKB cevabi gelecekteki
HT agisindan anlamli bulunmstur (74).

Egzersiz sirasindaki KB 0zellikle prehipertansifsilerde artmg sol ventrikdl
hipertrofi riski ile iligkilidir (75). Bu hastalarda sol ventrikil hipertisifegzersiz sirasindaki
sistolik KB ve bunun istirahatteki KBndan farkinakidarak dgerlendirilebilir (75). Ergkin
preHTIu hastalarda yapilan bir gahada, egzersize artgnsistolik KB yanitinin normotensif
hastalara gore artghioldugu ve bunun sol ventrikil duvarinda kalinlk, solntredl
izovolumetrik relaksasyon zamaninda uzama ve beliojarak artmy arteriyel sertlik ile
iliskili oldu belirlenmitir (76). Bu nedenle egzersize argmsistolik KB yanitinin
prehipertansif olgularda sik olgu ve kardiyovaskiler hastgin 6nculii olabilecek

kardiyovaskuler remodelling ile gkili olabilecezi 6ne surulmétur (76).
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Gunumuzde cocuklar ve ergenlerde sedantgamasekli giderek yerlgmektedir.
Hipertansif cocgun hayat tarzinin dgestirilmesi ve aktivitenin arttiriilmasi hem KB hem de
sagligl Uzerine faydali etkiler gtar. Cocuklar arasinda sedanter owakilleri(bilgisayar,
video oyunlari gibi) ginde 2 saatin altina indiedlidir (35). Haftada 3-4 defa zirve kalp
hizinin %60-85 ine utan bir dizeyde aerobik egzersizlerin (hizh yuribisgklete binme ve
yuzme gibi) yapilmasi 6nerilmelidir. Dinamik egzede, kaslar uzayip kontrakte olmadi
icin ve eklemler hareket egtiicin intramuskuler gu¢ fazla artmaz. Sistolik Kdin belirgin
artis, ortalama arteriyel basingta orta duzeyli sase diastolik basingta ve total periferik
rezistansta diiis ortaya c¢ikar. Statik egzersizde ise buyuk intraqiles gucler gelir ve kas
uzunlyzu ile eklem hareketi belirgin desiklik gostermez. Sistolik ortalama arteriyel ve
diastolik kan basinclari anlanh yukselir ve totaériferik rezistans dgsmeden kalir.
Uzmanlar asil englelendiren diastolik basingtaki bu ani ane kas kitlesindeki olasi agtin
neden olabilegs istirahat KB artgidir. Bir ¢ok fizik aktivitenin hem statik hem dendmik
komponentleri vardir. Fizik aktiviteye katilma kauwndaki ©nerileri aktivitenin
kardiyovaskuler sonuclarina gore belirlenmesi ger@k?). Uygunsekilde monitorize edilen
hastalarda aerobik ve statik egzersiz kombinasyonlaiceren c¢akmalara izin
verilebilir.Diger yonden egzersiz igcin zorlayici olunmamali buryenine ailenin katilimi
sgilanarak hayat tarzi @sikli gi saglanmalidir (37,77-79).

Amerikan Pediatri Akademisi'nin egzersizin kisnttaasi konusundaki énerileri; (77)

1. Hedef organ hasari ya dalik eden kalp hastgli olmadgl durumlarda kinin
spordan kisitlanmasi gerekmez ancak rutin olaraknkditorizasyonu ve egzersizin
buna etkileri izlenmelidir.

2. Agir HTu olan genclerde, HT kontroli @anana kadar ve hedef organ hasari

bulgulari kaybolana kadar, kompetitif sporlar vatiktaktiviteler kisittanmalidir.
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lll. GERECLER VE YONTEM

Hasta Gruplari

Calsmaya 8-16 yglari arasindaki normotansif (yainsiyet ve boya gore tansiyon
persentilleri<90) cocuklar alindi. Hasta grubunesande HT oykusu olan ¢cocuklar eturdu.
Kontrol grubu ise ailesinde HT 6ykusl olmayan ¢dardan olgturuldu. Hasta grubu Cocuk
Saligl ve Hastaliklarn polikingi ve Kardiyolji poliklinigine gelen ¢ocuklarin sirasi ile dahil
edilmesi ile olgturuldu. Ailede hipertansion vagl; anne veya babasindan en az birinde olan
HT ve antihipertansif ilag kullanim oykusine gda@imlandi. Dylanma kriterleri arasinda
yer alan obezite viicut kitle indeksi (WKg/m2) olarak kullanildi. Viicut kitle indeksinin
yasa ve cinse gore persantil ginin 85 altiseklinde tanimlandi. Hastalardan onam formu

alindi.

Hasta grubuna alinma kriterleri

1

Ailesinde HT 6ykisu olmasi
2- 8-16 yalari arasinda olmasi

3

Efor testi uygulamasina uyumgayabilecek mental diizeyde olmasi

4

Calismaya katilmayi kabul etme
Hasta grubundan glanma kriterleri
1- Efor testinin uygulanmasina engel olacak kronikdlas olmasi

2

Calismaya katilmayi kabul etmeme

3- KB sonuclarini etkileyecek bir kronik hasgaisahip olma
4- Obezite varig

Kontrol grubuna alinma kriterleri
1-8-16yalari arasinda olmasi

1- Efor testi uygulamasina uyumgayabilecek mental diizeyde olmasi

2- Calismaya katilmayi kabul etme
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Kontrol grubundan dianma kriterleri
1- Ailede HT 6ykisu olmasi
2- Herhangi bir kronik hastai olmasi

3

Calismaya katilmayi kabul etmeme

4

Efor testi uygulamasina engel olacak biglgasorunu olmasi

5

Obezite varlgl

Calisma Duzeni

Calsmaya alinan cocuklarin timine e¢ala o6ncesi, ayrintili fizik muayene ve
Ozlellikle HT agisindan aile dykileri sorgulandekokardiyografi yapildi ve istirahat halinde
en az iki extremiteden KB dl¢lldi ve boysyee cinsiyet baz alinarak 90 persentil altinda KB
deserleri olan ¢ocuklar calmaya dahil edildi. TUm ¢ocuklarin gaboy, kilo, cinsiyet verileri
kaydedildi. Treadmil eforlu ekg ka bandinda efor testi uygulandi. Efor testinde sirakim

sistolik-diyastolik KB, maksimun kalp hizi, k@lan mesafe verileri kaydedildi.

Kan Basinci Olguimd:

Kan basinci olglimleri, cocuk pelakika dinlendirildikten sonra yapildi. Olgiim igin
sfingomanometre ve gaist kol boyutuna uygun mgon kullanildi. Otururur pozisyondaki
cocuyzun kolu kalp seviyesine getirildi. Maon s& st kola yerlgtirildi. Stetoskop radyal
nabiz brakial nabiz Gzerine koyuldu. Man radyal nabiz kaybolduktan sonra 20 mmhg daha
sisirildi ve sonrasinda sodurilmeye stendi. Magon indirilirken duyulan ilk ses sistolik

KBni, bu sesin kayboldiu deser diyastolik KB dgeri olarak alindi.
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Boy ve Kilo Olgiimii

Agirlik 50 gram hassasiyette O0lcim yapabilen mekaerkzi ile, boy 6lcimu 0,1
cm’lik 6lciim yapabilen duvara monte boy olcer ikgpydi. Boy 6lgiimlei ayakkabisiz ¢iplak
ayakla yapildi, Vicut kiitle indeksi (MKkg/m2) obezite indeksi olarak kullanildi. Vias

ve cinse gore 85 persentil altindakiler galaya dahil edildi.

Ekokardiyografi
Calsmaya alinan tim c¢ocuklara transtorasik ultrasorfogteb-3.6 mhz transduser
sistemine sahip GE vivid 3 pro ultrason) kullarakayapildi. Olgiimler sol yan pozisyonda

standart parasternal uzun aks ve apikalgdubqgencerelerinden alindi.

Egzersiz Testi

Calsmaya alinan tim c¢ocuklara Norav pc 1200 treadnutlefekg kgu bandinda
egzersiz testi Bruce protokoline uygun olarak yhpiBruce protokolli; Robert A.Bruce
tarafindan ilk kez 1949 yilinda cghalarina bganmg ve 1963 yilindasu andakiseklini
almis standart ve guvenilir bir egzersiz protokoluduru& protokoliine goére; her dakikada
kalp hizi dgiskenligi ve t¢ dakikada bir KB olgimu yapilir. 2.74 kmile hiz balatilir ve 3
dakika ara ile hiz %2 artirilir. Canamizda gocuklarin normotansif olmasinin yani 3884
yilinda Amerikan Kalp Derngnin yayinlanmg oldugu (Washington RL ve ark) yayinda;
belirtilen ve egzersiz testi i¢in sakincali olagiddetli aort stenozu, mitral stenoz, yeni
gelisen myokard enfarktisu, aort diseksiyonu ile olanfamsendromusgiddetli pulmoner
vaskuler hastalik, akut myokardit gibi tani ve hidg, muayene, 0Oyklu, EKG ve
ekokardiyografi ile test 6ncesistanmitir.

Ayrica test esnasinda American Kalp Deinan Onerisi olarak,sonlandirma (testi)

kriterlerimiz belirlenmgtir. Buna go0re test esnasinda; norolojik semptonfitaksi-goz
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kararmasi), periferik dojam bozukluklguna b&li semptomlar (siyanoz-solukluk), ciddi
aritmiler, KB ve ekg izleminin teknik bir nedertb®zulmasi, hastanin durmak istemesi, yeni
olusan vesiddetli olan anjina, ¢ yukinun artiriimasina ganen sistolik KB inda diime
(istirahatte olan sistolik KB derine gore). Ayrica 1994 yilinda, Washington Rlvk.ran
calismasina gore (Guidelines for exercise testing inpdiatric age group), 4-18 yada her

iki cinsiyette de asemptomatik olsalar dahi, kalpitinn 200/dk nin Gzerine ¢ikmasi (Bruce
protokoliine gore), sistolik KBnin 200 mm-hg ninetime ¢ikmasi ve yine ayni yayinda
EKG de ST nin 3 mm den fazla depresyonu veya eyevastesti sonlandirma ve ¢ocuklarin

efor kapasitesi hakkinda fikir olma nedenimiz oldu.

Test Oncesi Hasta Hazigii

Test dncesi hastalarimiza rahagrkayi engelleyecek kiyafetler giyilmemeleri 6nerildi
ve hastalarimiz tercihen spor kiyafetleri ile tetstiei tutuldu ve normotansif, obez olmayan
calisma grubumuzun efor testini etkileyecek ilag (bdtkeér,nitrat,digital) kullanim oykuleri

yoktu.

Testin Uygulanmasi
Test 6ncesinde EKG kaydi i¢in hastaningig® kafesine elektrotlar yesgkrildi.
Hastalar efor testlerinde nasil yurtyucekleri kamda bilgilendirildi. Test sirasinda bandin
hizi ve gimi belli zaman araliklarinda otomatik olarak astahastaninslem oncesi yana
gore belirlenmy maksimal kalp hizina uyyjdmasi amaclandi. Bu sirada hastanin yakinmalari,
KB ve ekg deisiklikleri takip edildi. Calsmamizda cocuklarin, maksimal kalp hizina
ulasamadan anormal kabul edilen yakinma vgigklikler oldugunda test erken sonlandirildi

ve sonrasinda elde edilen ekg kayitlar ve KB iligiii deserlendirildi.
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Istatistiksel Analiz

Calismanin istatistik analizleri SPSS 15.0 bilgisayasgoami (Chicago, IL) aracgi
ile yapildi. Tanimlayici istatistikler icin ortalamt standart deviasyon gkxleri ve frekans
analizi uygulandiiki gruptaki verilerin kagilastirmasi student t testi kullanilarak yapildi ve
tim kasilastirmalar icin given arah (Cl) bulgularda verildiistatistiksel anlamlilik p<0.05

olarak tanimlandi.
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V. BULGULAR
Calisma Gruplarinin Sosyodemografik Ozellikler
Calismamiza hasta grubu olarak 30 (16 erkek 14 kiz) lgocontrol grubu olarak 30
(17 erkek 13 kiz) cocuk alindi. Gruplar arasindasiget d&iliminin anlamli farklilik

gOstermedii belirlendi (p=0.79) (Tablo 5).

Tablo 5. Calma gruplarinin cinsiyet gdimlarinin kagilastiriimasi

Hasta Kontrol pP*
N % N %
Erkek 16 53.3 17 46.7
0.79
Kiz 14 56.7 13 43.3
*Ki kare testi
=0.79
20 P
15
10. B Hasta
B Kontrol
5.
s
0 T 1
Erkek Kiz

Sekil 1. Hasta ve kontrol gruplarinin cinsiyet acisindarikatiriimasi
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Hasta grubundaki ¢ocuklarin gyari 8-16 ya arasinda desmekteydi ve ortalama
yaslarinin 12.0 + 2.8 oldgu saptandi. Benzegekilde kontrol grubundaki cocuklarin ya
aralgl 8 ila 15 idi ve ya ortalamasinin 11.7 + 1.8 olgu belirlendi.iki grup arasinda ya

ortalamasi acisindan farkhlik bulunmadi (p=0.5B;0C88-1.55) (Tablo 2).

Tablo 2. Calsma gruplarinin yaortalamalarinin karlastiriimasi

Yas Hasta (1) Kontrol (2) p** Cl
Min-Max 8-16 8-15
Ort + SD* 12.0+2.8 11.7+1.8 0.58 -0.88-1.55

*Ort + SD: Ortalama + standard devaiasyon
**Bagimsiz gruplarin student t testi
Calisma Gruplarinin Buyime Parametreleri

Calsma gruplarinin  buyime  parametrelerinden boy gruplarasinda
deserlendirildiginde; hasta grubunda ortalama 151.8 + 12.9 cmckgntbunda 149.1 + 11.7
cm bulundu (p=0.40; CI=-3.69-9.09). Benzekilde vicut &irligi ortalamasi hasta grubu ve
kontrol grubunda istatistiksel olarak anlamli falrklgostermedi (sirasi ile 42.5 + 11.2 ve 38.8
+ 9.5, p=0.18; CI=-1.69-9.02). Vicut kitle indeklsasta grubunda 18.1 = 2.0, kontrol
grubunda 17.2 = 2.1 idi (p=0.09; CI: -0.16-1.99)icut kitle indeksi agisindan bakgdnda

da iki grup arasinda istatistiksel anlamli farkumrhadi (p=0.08; CI: -1.23-25.02) (Tablo 3).
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Tablo 3. Calsma gruplarinin buytime parametreleriningklastirilmasi

Hasta Kontrol p* Cl

Boy (cm)

Min-Max 130-186 125-170

Ort+SD 151.8+12.9 149.1 +11.7 0.40 939609
Vucut agirli g1 (kg)

Min-Max 22 - 68 24 -061

Ort+SD 425+11.2 38.8+9.5 0.18 -1.6029
Vucut kitle indeksi

Min-Max 13.9-22.5 14.2-21.9

Ort+SD 18.1+2.0 17.2+2.1 0.09 -0.18491.
VK1 persentili

Min-Max 1.7-83.8 3.2-84.1

Ort+SD 45.7 £ 25.9 33.8+24.8 0.08 -128302

*Bagimsiz gruplarin student t testi

Calisma Gruplarinin istirahat Kan Basinci Degerleri

Hasta grubunun istirahatte ol¢tlen ortalama slstdB 99.5 + 6.7 mmHg, diastolik
KB 62.7 = 4.1 mmHg bulundu. Kontrol grubunda isstaik ve diastolik KB ortalamalari
siras ile 95.3 + 8.0 ve 61.9 + 4.5 mmHg idi. SigtdkBnin hasta grubunda kontrol
grubundan anlamli yuksek olgim belirlendi (p=0.03; CI=0.38-8.02). Diastolik KB
ortalamalarinin karlastirmasi ise istatistiksel olarak anlamh farklilgostermedi (p=0.53;

Cl=-1.51-2.91) (Tablo 4).
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Tablo 4. Calsma gruplari arasinda istirahatte 6lctlen sistadildiastolik kan basinglarinin

karsilastiriimasi

Hasta Kontrol p* Cl
Sistolik KB 99.5+6.7 95.3+8.0 0.03 0.38-8.02
Diastolik KB 62.7+£4.1 61.9x+4.5 0.53 -1.51-2.91

*Bagimsiz gruplarin student t testi

Calisma Gruplarinin Efor Testi Sonuglari

Efor testi sirasinda cama gruplarinin kgugu mesafenin karastirmasinda hem
hasta hem de kontrol gruplarinin ortalama 0.6 = Kn3 kostugu bulundu. Efor testi
sirasindaki maksimal kalp hizi ortalamasi ise ikipgarasinda anlamh farkl idi (p=0.05;
C1=0.01-22.3). Hasta grubunun maksimal kalp hiZ.5& 20.3/ dakika iken kontrol grubnun
maksimal kalp hizi 170.4 £ 22.7 idi. Ylen hedef kalp hizi yizdesine bakgehda iki grup
arasinda farkhlik olmagi goruldi (hasta grubunda 88.9 + 10.3, kontrol gnda 83.4 +
11.2, p=0.05; CI=-0.06-11.06). Efor suresi de gkup arasinda anlamh farkli gl
(p=0.47; CI=-1.03-2.19) (Tablo 5).

Ancak efor testi sirasindaki maksimal sistolik KBrdlastirmasinda hasta grubunun
ortalama maksimal sistolik KBnin 147.8 + 18.5 mmkegn kontrol grubunun ortalama
maksimal sistolik KBnin 151.5 + 20.4 mmHg ofaubelirlendi (p= 0.47; Cl=-13.77-6.36)
(Tablo 5) (Fig 2 ve 3) .

Benzersekilde, efor testi srasinda saptanan maksimal aikskKB ortalamalari da
gruplar arasinda birbirine benzer bulundu. Hastdognun ortalama maksimal diastolik KB
80.7 + 12.2 mmHg iken kontrol grubunun ortalama sialal diastolik KB dgeri 79.4 + 16.1

idi (p=0.72; Cl=-6.07-8.74) (Tablo 5).
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Tablo 5. Calsma gruplarinin kgugu mesafe, maksimal kalp hizi ve maksimal KBetéeri

Hasta Kontrol p* CI
Kostugu mesafe 0.6 £0.3 0.6 £0.3 0.94 -0.14-0.15
Maksimal kalp hizi 181.5+20.3 170.4 £22.7 0.05.01622.27
Ulasilan hedef kalp hizi (%) 88.9 +10.3 83.4+11.2 090. -0.06-11.06
Efor suresi 10.7 £ 2.8 10.1+34 0.47 -1.03-2.19
Maksimal sistolik KB 147.8 + 18.5 151.5+20.4 0.4713.77-6.36
Maksimal diastolik KB 80.7£12.2 79.4+16.1 0.726.07-8.74

*Bagimsiz gruplarin student t testi

200 *
1&—.............. ¢ .............
100 1 ¢
50
0
0 5 10 15 2 25 30 35

Sekil 3. Kontrol grubunda efor testi sirasinda maksimabslsKB dagilimi
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V. TARTI SMA

Eriskin yaslarda saptanan hipertansiyonlu hastalarin, geteligocukluk yalarinda
saptanan hipertansiyonu olmamalaringman, bu dénemde normalin tst sinirina yakin kan
basingi dgerine sahip oldgu bilinmektedir. Bu gercekten yola ¢ikarak onennitalk sa&li g
sorunu olan hipertansiyon ile micadelenin ¢cocuktaytarinda balanilmasi kabul edilmesi
gereken bir gercektir. Hipertansiyonu ©Onlemede ez Onemli bir koruyucu non
farmakolojik tedavi oldpgu kabul edilmektedir. Bu nedenle biz bu gaamizda olasi
hipertansiyon icin en dnemli risk grubunu gluan aile hikayesi olan ¢ocuklarda egzersizin
kan basin¢i ve kalp hizi Uzerindeki gdgkliklerin risk grubu olmayan c¢ocuklarla
karsilastirmayl amacladik. Bu ¢aman sonunda yapilan egzersiz sonrasinda istennikayen
basin¢i ve kalp hizi d@sikligin saptanmasi halinde bu cocuklara oOnerilen egaasi
kisitlama yapilmasi gerekir mi sorusunu cevap hylmmacladik.

Daha oOnce cocukluk ganda egzersiz testi ve sonuclari ile ilgili yapgmoir ¢ok
calisma vardir. Ancak tim c¢ahalarda farkh standartdizasyonlar uygulanmasi netie bu
karsilastirmada zorluklar olgturmaktadir (80-84). Turkiye’den ¢ocuklarda HT vgzersiz
testi yanitini kanlastiran calsma sayisi ise ¢ok sinirlidir. Bizim gahamin dger
calismalardan en 6nemli avantaji hem sistolik hem dstdiik kan basinci monitorizasyonu
yapiimg olmasinin daha ayrintih bir hemodinamikgddendirme ve karlastirmaya olanak
sglamis olmasidir. En 6nemli dezavantajimiz olgu-kontralliggna dizayninin topluma
genellemede okturabilecei sakincalardir.

Calismamizda sistolik HT sinirt 200 mmHg olarak, kardiyaabiz Gst siniri ise
200/dakika olarak tanimlagtir. Ancak calgma siresinde hicbir hastada sistolik KB 200
mmHg'nin Gzerine ¢ikmargtir. Kardiyak nabiz icin Ust sinira gen hastalar vardir ancak
komplikasyon gekimini engellemek acgisindan bu hastalarda test sdmdmistir.

Sonlandirilan hastalarda herhangi bir genel durozukiusu (solukluk, hipotansiyon ya da
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senkop) saptanmastir. Ancak uzun sireli t&kardinin olasi etkileri arasinda hemodinamik
bozukluk ve buna g komplikasyonlar yer alir. Yukarida belirtilgli gibi bu belirtiler
solukluk, periferik dolgm bozuklgu, yggami tehdit eden aritmi ggimi ve senkopu icerir.
Calismamizin baindaki amaclarimizdan biri bu komplikasyonlarin igeli hastalarin
belirlenerek izlemlerinin dizenlenmesi idi. Ancakukgrida da belirttiimiz Uzere
g6zlenmedi.

Cocukluk c&nda HT, ileri yalarde gelsebilecek kardiyovaskuler sistem skili
morbidite ve mortalite acisindan onemli bir riskttatdur ve erken tesbiti bu morbid ve
mortal olabilecek durumlarin 6nlenmesi acisindagayeal gereklilik olgturur (85-87).
Ailede HT varlgl, cocukluk ¢gi HT unun birincil risk faktdrlerinden birini okturur (67,67).
Hipertansiyonu olan annelerin cocuklarinda bazabgk KB nin, annesi hipertansif olmayan
cocuklara gore anlamli yuksek ofgurapor edilmgtir (66). Benzersekilde, Japonya’da 10
yillik izlem sonucunda ailede HT Oykisu olarsilerde istirahatte 6lgtlen KB nin dyki
olmayanlar ile kiyaslaginda daha yuksek ol@gu saptanmtir (67). Benzersekilde, 24
saatlik KB izlemi yapilan bir s&ka calsmada da HT sikfinin aile 6ykusu olan kilerde
Oykl olmayanlara gore daha yuksek @duildiriimektedir (88). Ayrica ailede HT oykusu
olan kki sayisi ve girhginin da HT riski ile ilgkili oldugunun gdsterilmesi ailede HT
Oykusunun ¢ocukluk ganda gelgecek HT agisindan hangi boyutta riskstludusuna dikkat
cekmektedir (68,69). Tum bu gegmcalsmalar siginda incelendiinde calsmamizin
sonuclarl da ailede HT oykusunin ¢gen KB deseri ile iligkili oldugunu vurgulamaktadir.
Calsmamizda ailesinde HT 6ykiusu olan ¢ocuklarin isatamalindeki sistolik KB ailesinde
HT oykusi olmayan ¢ocuklardan anlamli yiksek bulugtar. Bunun patogenetik temellerini
inceleyen cabmalar, HT gekimi ile noradrenalin yuksekldi arasinda bir ikki oldugunu
saptayarak sempatik sistem aktivasyonuna dikkatmektedir (88). Daha 0Onceki

argtirmalarda, HT gedimi ile noradrenalin dizeyleri arasinda bigkli oldugu ve 6zellikle
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aile oykusu olan kilerde KB vyukseklgi saptanmasi durumunda bunun noradrenalin
duzeyleri ile korele oldgu gosterilmgtir (67,89). Bu sonugclar, ailede HT 0Oykusuniun
cocukluk c&inda gelgecek HT icin olgturdusu riskin patogenezinde sempatik sinir sistemi
aktivasyonunu yatabilegai diusindirmektedir (88). Bizim ¢gimamizda ailede HT oykusu
olan ¢ocuklarda saptanan sistolik KB ylUksghkiin altta yatan nedenlerinden biri bu sempatik
hiperreaktivite olabilir. Bu hiperreaktivite sinadfarklilik bulunsa da ¢gmamiza alinan
ailede HT Oykusu olan ¢cocuklarda saptana maksi@gl kuzini da acgiklayabilir. Ancak, daha
ayrintih bir bicimde nedensellik agisindargedendirilmesi ileri incelemeleri gerektirir.

Bir ¢cok stres durumu kgisinda verilen anormal kardiyovaskiler yanitlaride
gelisebilecek bir HT nun habercisi olabilir (80,90,98}res testi olarak bir ¢cok farkl test
bugine dgin kullaniims olmasina katn, son yillarda kardiyovaskiler ve
kardiyorespiratuvar sistemi gerlendirmede en yararl testlerden birinin egzetsigtleri
oldugu 6ne surulmekte ve bu nedenle de sikca kullantiadatar. Treadmill egzersiz testi, 4
yas ve Ustl cocuklarda kolaylikla uygulanabilen, ucre duk riskli bir stres testidir.
Dinamik egzersizlerde kardiyovaskuler cevap egzersiddeti ile orantilidir ve efor siresi
kademelendirilmy bir testte kgisel performansi gdsterir (70). Efor siressgyave cinsiyete
gore degerlendirilir ve test uygulanan #nin fonksiyonel kapasitesine, ayni syave
cinsiyetteki sglam kisilerle kasilastirilarak karar verilir (71). HT ikkli morbidite ve
mortalitenin 6nlenmesi acisindan erken tani ve rméldaygamsal 6nem tar (85-87).
Egzersiz testinin erken tanida, Ozellikle ilerisigada gelgebilecek HT u tahmin etmede
yararli olabilecgini disiindlren ¢abmalar olsa da hentz veriler tamalidir (73).

Egzersiz testleri kullanilarak yapilan HT galalarinda en 6énemli standardizasyon
sorununu anormal KB yanit tanimlarindaki farkldklolwturur. Bazi calmalar yalnizca
sistolik KB degisikliklerini tanimlarinda kullansalar da gdr bazi argtirmacilar hem sistolik

hem de diastolik KB larini géz online alarak anoriBl yaniti yapmglardir (80-82). Biz
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calisimamizda, ailesinde HT olan ve olmayan c¢ocuklarireesize yanit olarak verdikleri
sistolik ve diyastolik KB yanitlarini birlikte gerlendirdik. Bu agidan, daha dnce sistolik ve
diyastolik KBnin tek bgna deerlendirildigi calismalardan Ustinlik ofturdusunu
disinmekteyiz. Ayrica bu ¢aimanin sonuglari ileriki yillarda HTu gegini agisindan risk
taslyan cocuklarin egzersiz testine verdikleri KB yann bu risk ile bglantili olup
olmadgini daha global bir dgerlendirmeye olanak gemaktadir.

Egzersize sistolik KB cevabi gla artar. Bu artl, 6zellikle ergenlik doneminmde
belirgindir (92). Sistolik KB efor suresi vg yikine bgmli olarak da artar ve ¢ocuklarda
nadiren 200 mmHg ya ua (70) .Calgsmamizdaki her iki grupta da sistolik KB gkxleri 200
mgHg'nin altinda seyretrgtir. Bruce ve arkaddarinin 405 sglikli ve 137 kalp hastalikli
cocuk Uzerinde yaptiklari ceitnada ise g#dikli cocuklarin ortalama maksimal sistolik KB
yanitinin 145+26 mmHg olgw bulunmgtur (93). Calgmamizin sonuglari, bu cgina ile
benzerlik gostermekte olup ailesinde HT Oykislu obtrmpta egzersize Pl ortalama
maksimal sistolik KB 147.8 + 18.5 mmHg, kontrol gunda ise egzersize gaortalama
maksimal sistolik KB 151.5 =+ 20.4 mmHg bulungtur. Bu deerler istatistiksel acidan
incelendginde iki grubun birbirinden farklilik géstermegdisaptanmytir.

Riopel ve ark, treadmil egzersiz testinde maksisigblik KBnin ya ve vicut ylzeyi
ile dogru orantil olarak artgini bildirmisler, James ve ark ise 5-33sy@asinda 149 ¢ocuk ve
geng enkinde (ya ortalamasi 14.5) egzersize maksimal sistolik KBatenin ya ve vicut
agirh gl ile dosru orantili olarak artgini saptanglardir (83,84). Dger bir argtirmada ise, 4-
17 ya arasindaki 280 cogun treadmill egzersiz testine sistolik kan basiadis yaniti
incelendginde bunung yukuyle paralellik gosterdi bulunmutur (94). Calgmamizda hasta
ve kontrol grubunun yave blylime parametreleri arasinda anlamli fark pim&gzersiz

testindeki sistolik kan basinglar kdastinldiginda da anlamh fark mevcut gliglir. Yas ve
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blyume agisindan benzer ¢ocuklarin secilmesi bukdgnaklanabilecek KB gsikliklerini
engellemtir.

Cocuklarda egzersiz durumundaki normal diyastoliR, Klaha 6nce az camada
incelenmg ve anlamli bir aryt olmadgi rapor edilmgtir (70). Calsmamizda ailesinde HT
Oykusu olan grubun egzersiz testinde ortalama meksiliyastolik KB 80.7 £ 12.2 mmHg,
kontrol grubunun ise 79.4 £ 16.1 mmHg buluntoun. Diastolik KB yanitinin da iki grup
arasinda anlamh farkl olmaglibelirlenmitir.

Treadmill egzersiz testinde elde edilen bigkaaveri de maksimal kalp hizi yanitidir
Maksimal kalp hizi yanitinin gerlendiriimesi kardiyovaskuler sistemgdelendirmesinin bir
bagka ayaini olusturur ve yukarida anlatilgh Gzere sempatik sinir sistemi aktivitesi hakkinda
da gorig salar. Ayrica, cocuklarda egzersizle glan maksimal hizi (MKH) aerobik
kapasitenin diizeyini de gosterir. Egzersiz sirasikalp hizinin 180/dk ge¢mesi maksimal
oksijen tuketimi dizeyine wddigini gosterir (83). 5-16 yaaras! c¢ocuklar i¢in ortalama
MKH 180 + 10/dk olarak bildirilmgtir (95). 1998 yilindaistanbul Universitesi Kardiyoloji
Enstitisinde 5-14 yhar arasinda 237 cogun, Bruce protokoli uygulanarak yapilan
egzersiz testinde, ¢ocuklarin egzersize kalp ramitiari dgerlendirildiginde ortalama MKH
170 £ 17.5/dk olarak bulunmgwe MKH ile ya ve cinsiyet arasinda birgki bildirilmemistir.
Cumming ve ark.nin 327 gkl cocukta yaptiklari ¢cagmada ortalama MKH tim ya
gruplarinda 193 + 206 olarak saptalam ve efor suresi ile kalp hizi arasinda lineerilbgki
gostermgler, 751 sghkh cocukta yaptiklar ¢cagmalarda ise cocuklarin %89 unda MKH
189/dk Uzerinde gostergherdir (96). Riopel ve arkadiar 288 sglikli cocukta yaptiklari
calismada ortalama MKH 187 + 14/dk olarak bildiger, kiz ve erkek cocuklar arasinda
anlamh fark tespit etmenierdir (83). Bruce ve arkadiari 405 sglikli ve 137 kalp hastat
olan cocukla yaptiklan c¢camada sglikli cocuklarda ortalama MKHni 192+10/dk olarak

saptamglardir (93). Bizim ¢cakmamizda ise ailesinde HT Oykisu olan ¢ocuklardalama
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maksimal kalp hizi deeri 181.5 + 20.3/dk, kontrol grubu icin 170.4 £ 22k bulunmstur.
Ailede HT 0ykusu olan cocuklarin MKH gderi kontrol grubundan anlamli yiksektir.
Calsmamizda, Cumming ve ark.nin aksine hasta grubun @foesi 10.7 = 2.8, kontrol
grubunun ise 10.1 * 3.4 dakika olup iki grup ardaianlamli fark gosterilmestir .

Goldberg ve ark yaptiklari 2 ¢cgnada ,dgumsal kalp hastail olan ¢cocuklarin %80
inde egzersiz kapasitesiningh&lilarla gére %50 daha duk olduzunu bildirmglerdir (97).
Cumming ve ark ise 5-18 ylari arasinda bulunan 715gs&li ve 830 d@gumsal kalp hastad
olan ¢cocga Bruce protokolu ile maksimal egzersiz testi uggu ve sglikl cocuklarda efor
suresini erkek ¢ocuklar icin 10-17 dakika, kiz ddauicin 9-14 dakika olarak saptagiardir.
Ayrica, efor suresinin egzersiz gdanligi ile iliskili oldugunu bildirilmiglerdir (96).Cumming
ve arkadglar 4-18 yalari arasinda 327 cocukla yaptiklan birske calgmalarda efor
suresinin yga arttigini saptamglardir (98). Maffulli ve ark.nin 140 erkek ve 14@&lcociga
Bruce protokolill ile egzersiz testi yaptiklar gadanin sonucunda ise efor suresiniglga
orantili olarak artfit gosterilmg, efor suresinin erkek cocuklar i¢in ortalama 1%.2.8
dakika, kiz cocuklar icin ortalamal3.7 + 2.3 daki&karak bildirilmistir (94).Riopel ve
arkadalari 4-21 vyalar arasinda dgsen 281 sglikli ¢ocuk ve gencle yaptiklan
calismalarinda, ortalama efor suresi 10 + 1.3 bulugtomu(83). Calgmamizda ailesinde HT
Oykusu olan ¢ocuklarin ortalama efor siuresi 102.8dakika, kontrol grubunun 10.1 + 3.4
dakika olup aralarinda anlamli fark gésterilmgtimi

Treadmill egzersiz testinde hedef kalp hizininglaaamasi testin standart
deserlendiriimesinde 6nemlidir. Ancak her c¢ocukta bunismak mumki olmayabilir.
Tarkiye’de 2009 yilinda yayinlanan bir gahada, 5-14 ydar arasinda $akh 115 kiz ve
169 erkek cocga yapilan egzersiz testinde ¢ocuklarin %70 inireh&dlp hizina ulgamadg!
bildirilmi stir. Ayni calismada cocuklarin hedef kalp hizlarinin ortalamasi1®8+ 8.3

deserinde oldgu ve bu calkmada hedef kalp hizinin her 2 cinste (20§)}ya 0.85 olarak
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hesapland bildirilmistir (99). Bizim calsmamizda, ailesinde HT dykisu olan ¢ocuklarin
ortalama % 88.9 + 10.3'u, kontrol grubundaki coewkiise ortalama %83.4 + 11.2’i hedef
kalp hizi duzeylerine ujanistir. Calsmamizda hedef kalp hizlari, Bruce protokoliine gore

erkekler i¢cin 220-yg kizlar icin ise 210-yaformuline uygun olarak hesaplagtm
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VI. SONUC

Sonug olarak ¢almamizda, ebeveynlerinin en az birinde HT oykisibuea bl
antihipertansif kullanan 30 normotansif ¢ocuk ilermotansif ailelerin 30 normotansif
cocuklari treadmill keu bandinda Bruce protokoll uygulanarak egzersibe ttaulmu; ve
egzersize h#i sistolik ve diyastolik KB dgerlerinde anlamli bir fark saptanmagm.
Hipertansif ebeveynlerin ¢cocuklarinin istirahatihdéki sistolik ve diyastolik kan basinglari
deserlerinin normotansif sinirlar icerisinde olsa danttol grubundaki ¢ocuklarin istirahat
halindeki sistolik KB larina oranla anlamh ylUksddulunmasini, daha onceki gaha
tarafindan bildirilen HT olgmasindaki genetik aktarim gegpde uyumlu oldgunu
disinmekteyiz.

Daha Onceleri caimamizdaki benzer yagrubunun dahil edilg calismalardaki
ortalama efor sireleri ve ortalama hedef kalp hmzia calsmamizdaki dgerlere yakin

olmasini caimamizin gecerliffiinin bir géstergesi oldiunu digiinmekteyiz.

Calismamiza alinan hasta ve kontrol grubu toplami 6Qikian hicbirinde hipertansif
atak, EKG de iskemi ve efor testi 6ncesinde yapiilzik baki ve ekosunda son organ hasari
ile uyumlu bulgular gorialmergtir. Amerikan Pediatri Akademisi ,ga& HTu ve buna bl
son organ hasari olmayan tim cocuklarin haftadadgfd zirve kalp hizinin %60-85 ine
ulasan diuzeyde aerobik egzersiz (hizli yurime,bisiklgitene ve yluzme gibi) yapmasini
onermektedir. &ir HTu olan genclerde ise HT kontroligtnana kadar ve hedef organ
hasar bulgular kaybolana kadar, kompetitif spovka statik aktiviteler kisitlanmasi yoninde
gorisleri mevcuttur. Bu agidan derlendirildiginde, her ne kadar efor testi sinirh streli bir
egzersiz dgerlendirmesi sglasa da, camamizda ailesinde HT dykiusu olup istirahat halinde
KB degerleri normal sinirlarda olan cocuklarin egzergi& yanitinin kontrol grubundan
farkli saptanmangi olmasi risk faktori olan c¢ocuklarda egzersizin itlamasinin
gerekmediini dustndurdr. Ayrica, sedanter gamin obezite ve HT acisindan risk faktori

oldugu g6z 6niine alininca bunlarin engellenmesi aciaikdatrollli egzersiz 6nerilebilir.
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VIl. OZET
Giris: Ailede hipertansiyon o6ykusu olan c¢ocuklarda ist@tahalinde belirlenemeyen kan
basinci ylksekliklerinin  erken saptanmasi erken ahéabt ve komplikasyonlarin
engellenmesi acisindan onensita Efor testi, egzersizin ortaya cikatdikan basinci
yuksekliklerini saptayabilen noninvazif ve ucuz kisntemdir. Bu nedenle bu ¢ahanin
amaci, ailede hipertansiyon 0ykusu olan ¢ocukl@&fda testine verilen kan basinci yanitinin
risk faktori olmayan cocuklardan farkinin belirlezsn ve bu bulgularsiginda egzersiz
Onerisinin dgerlendirilmesidir.
Yontem: Bu calsmaya 8-16 yglari arasindaki normotansif (yainsiyet ve boya gore
tansiyon persentilleri<90) 60 c¢ocuk alindi. Ailesenhipertansiyon 6ykisu olan 30 tanesi
hasta grubunu, olmayan 30 tanesi kontrol grubungtwidu. Tim ¢ocuklara vicugaligl ve
boy oOlcumleri ile birlikte ayrintili fizik muayengapildi. Ekokardiyografi cekildi, istirahat
halinde kan basinci 6lgiimi ve efor testi yapildi.
Bulgular: Hasta ve kontrol grubundaki ¢ocuklarin ortalamalara sirasiyla 12.0 £ 2.8 ve
11.7 + 1.8 idi (p=0.58; Cl:-0.88-1.55)stirahatte olciilen sistolik kan basinci hasta gnalau
kontrol gruplarindan anlamh yiksekti (p=0.03; CB®8.02). Diastolik kan basinci
ortalamalari gruplar arasinda anlamli farkhgitte (p=0.53; CI=-1.51-2.91). Efor testi
sirasindaki maksimal kalp hizi ortalamasi hastawrda kontrol grubundan anlamh yiksekti
(sirasiyla 181.5 + 20.3/ dk vel70.4 £ 22.7/ dk; 80 Cl1=0.01-22.3). Efor sirasindaki kan

basinclari iki grup arasinda anlamli farklgdiéi (sirasi ile p= 0.47 ve p=0.72).

Tartisma: Bu calsmanin sonuglari ailesinde hipertansiyon olan veagbn normotansif
cocuklarin efor ile sistolik ve diastolik kan basinyanitlarinda farkhlik olmagini
gostermektedir. Bu nedenle de ailede hipertansiyykisi olan cocuklara egzersiz

kisitlamasinin gerekli olmaghdistintlmstir
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Vill. SUMMARY
Introduction: Early detection of increases in blood pressurdildien with family history of
hypertension that can not be determined during issimportant for early treatment and
prevention of complications. Exercise test is anmasive and inexpensive method that can
detect the increases in blood pressure due to isgertherefore, the aim of this study is to
determine the differences in blood pressure resptmexercise test between children with
family history of hypertension and children withautisk factor and to evaluate the exercise
recommendation in the light of these findings.
Method: This study enrolled 60 normotansive (blood pregsencentile according to age,
gender and height <90) aged 8-16 years. Thirtydodml with family history of hypertension
formed the disease group while thirty without familistory formed the control group.
Detailed physical examination including weight dmelght were performed to all children.
Echocardiography, resting blood pressure measureanenexercise test were performed.
Results.Mean ages of the children in disease and contmigg were 12.0 £ 2.8 and 11.7
1.8 respectively (p=0.58; CI:-0.88-1.55). Restirygtalic blood pressure was significantly
higher in the disease group compared to the cogimalp (p=0.03; CI=0.38-8.02). Mean
diastolic blood pressures were not different amaémg groups (p=0.53; Cl=-1.51-2.91).
Maximal heart rate during exercise test was sigaiftly higher in the disease group
compared to the control group (181.5 = 20.3/ mid &r0.4 £ 22.7/ min respectively; p=0.05;
C1=0.01-22.3).Blood pressures during exercise wese not significantly different between

the groups (p= 0.47 and p=0.72 respectively).

Discussion: The results of this study indicate that systolid afiastolic blood pressure
responses of the normotensive children with andhout family history of hypertension to
exercise are not different. Therefore, it was tifduhat exercise restriction is not required in

children with family history of hypertensiyon.
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