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OZET

Hipertansif Cocuklarin Yasam I¢i Kan Basinc izleminde 15 Yilhk Deneyim

Amac: YIKBI yapilan ¢ocuklarm verilerini retrospektif olarak inceleyecegimiz
bu calisma ile daha 6nce bu agidan degerlendirilmemis olan bir bolgedeki 3.basamak bir
merkezin 15 yillik YIKBI verilerinin, endikasyonlarindan, uygulanmasi ve
degerlendirilmesine kadar olan tiim asamalarin degerlendirilmesi amag¢lanmstir.

Gere¢ ve Yontemler: Inonii Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Nefroloji Bilim
Dalinda 2005-2020 yillar1 arasinda yatarak ya da ayaktan tedavi edilen, izleminde ve
tan1 asamasinda YIKBI yonteminin kullamldig1 hastalarm hem klinik verileri hem de
YIKBI sonuglari retrospektif olarak taranarak toplamda 1859 hasta galismaya alindi.
Yasam i¢i kan basinci izlemi teknigi ile 24 saatlik ambulatuvar kan basinci dlgtimleri
yapildi. Yas, cinsiyet, boy, kilo, boy ve kilo persentilleri, boy ve kilo SDS’leri, VKI,
VK1 persentilleri, VKI SDS’leri kaydedildi. Takip formlarinda hastalara takilan YIKBI
sonuclarindaki sistolik KB, diyastolik KB, MAP ve nabiz Ol¢limlerinin 24 saatlik,
giindliz ve gece ortalamalari ile bunlarin persentil ve SDS degerleri kaydedildi.
Analizler SPSS (Statistical Package for Social Sciences; SPSS Inc., Chicago, IL) 22
yazilim programi kullanilarak yapildi.

Bulgular: YIKBI sonucu hipertansif saptanan hastalarin VKI ortalamalari
normotansif saptanan hastalara gére anlamli sekilde yiiksek saptandi. YIKBI sonucuna
gore hastalarin %38,6’sinda sistolik dipper, %71,4’linde diyastolik dipper hipertansiyon
oldugu goriildii. Ozellikle sistolik kan basincinda non-dipper 6zelligin daha fazla oldugu
saptandi. Normotansif olanlarin dipper olma orani hipertansif olanlardan anlamli sekilde
yiiksek bulundu. 24 saatlik ve giindiiz 6lgiimlerine gére gece Ol¢iimlerinin daha yeterli
oldugu goriildii. Olgiim ortalamas1 yeterli olanlarm yas ortalamasi yeterli
olmayanlarinkinden anlamli sekilde yiiksek bulundu. Obez olanlarin gegersizlik i¢in
daha biiyiik risk tasidigi sonucuna varildi.

Sonug¢: Calismanin bdlgemizde yapilmis en kapsamli arastirmalardan biri olmasi
nedeniyle hem Malatya hem de bu cografi bolgenin hipertansiyon profilini yansitmada
kiymetli oldugunu diistinmekteyiz.

Anahtar sozciikler: Yasam I¢i Kan Basici izlemi, hipertansiyon, beyaz énliik

hipertansiyonu, maskeli hipertansiyon, gocukluk ¢ag1



ABSTRACT

15 Years Experience in Ambulatory Blood Pressure Monitoring (ABPM) of
Hypertensive Children

Purpose: In this study, in which we will retrospectively examine the data of
children who underwent ambulatory blood pressure monitoring (ABPM), it is aimed to
evaluate all stages from the indications to the implementation and evaluation of the 15-
year ABPM data of a third-level center in a region that has not been evaluated in this
respect before.

Material and Methods: A total of 1859 patients were included in the study, by
retrospectively scanning both the clinical data and the results of ABPM of the patients
who were treated as inpatients or outpatients in the Inonu University Faculty of
Medicine, Department of Pediatric Nephrology between 2005 and 2020, for whom the
ABPM method was used in the follow-up and diagnosis phase. 24-hour ambulatory
blood pressure measurements were made with ABPM. Age, gender, height, weight,
height and weight percentiles, height and weight SDS, BMI, BMI percentiles, BMI SDS
were recorded. The 24-hour, day and night averages of systolic BP, diastolic BP, MAP
and pulse measurements in ABPM results, and their percentile and SDS values were
recorded in the follow-up forms. Statistical analysis was performed by using the SPSS
(Statistical Program in Social Sciences) 22.0 software program.

Results: The mean BMI of the patients who were found to be hypertensive as a
result of ABPM was found to be significantly higher than the patients who were found
to be normotensive. According to ABPM results, 38.6% of the patients had systolic
dipper hypertension and 71.4% had diastolic dipper hypertension. It was determined
that the non-dipper feature was more especially in systolic blood pressure. The rate of
dipper in normotensive patients was found to be significantly higher than hypertensive
ones. It was observed that nighttime measurements were more adequate than 24-hour
and daytime measurements. The mean age of those who were sufficient in the
measurement average was found to be significantly higher than that of those who were
not. It was concluded that those who were obese had a greater risk for invalidation.

Conclusion: Since the study is one of the most comprehensive studies conducted
in our region, we think that it is valuable in reflecting the hypertension profile of both
Malatya and this geographical region.

Keywords: Ambulatory Blood Pressure Monitoring, hypertension, white coat
hypertension, masked hypertension, childhood
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1. GIRIS VE AMAC

Arteriyel hipertansiyon birbirinden farkli zaman dilimlerinde uygun y6ntemlerle
yapilan en az ii¢ ayrnt Ol¢imde sistolik ve diyastolik kan basinci (KB) ortalama
degerlerinin yas, cinsiyet ve boy persentillerine gore > 95 persentil 6l¢iilmesi olarak
tanimlanmaktadir. Ancak c¢ocukluk ¢aginda kan basinci degerleri muayeneler arasinda

ve hatta ayn1 muayene i¢inde bile 6nemli oranda degisiklikler gosterebilmektedir [1].

Hipertansiyon tiim diinyada onemli bir morbidite ve mortalite nedenidir.
Hipertansiyon KB &lciimii ile ortaya konulur. Olgiimlerin yetersiz olmasi veya
Olglimiinde yapilan yanlighklar altta yatan hipertansiyonun atlanmasi sonucunda kalp

damar hastalig1 riskini 6nemli 6lgiide artirabilir [2].

Cocuklarda hipertansiyon eriskinlerden farkli olarak ¢ogunlukla altta yatan bir
sebebe baghidir. En sik goriilen sebepler arasinda bobrek parankimi veya damarlar ile
iligkili olanlar yer almaktadir. Bobrekle ilgili sebepler haricinde kardiyovaskiiler,
endokrin, metabolik veya ndrolojik bozukluklar hipertansiyona yol agabilmektedir.
Hem tedavi edilebilir hipertansiyonun o6nceden belirlenebilmesi, hem de esansiyel
hipertansiyonun erken asamalarda taninarak gerekli Onlemlerin alinabilmesi igin

cocuklarda da KB o6l¢iimii fizik muayenenin vazgegilmez pargalarindan biri olmalidir
[3].

Cocukluk donemi ve adolesan ¢agda hipertansiyonun erken tani almasi ve tedavi
edilmesi, yetiskinlik ¢aginda ortaya g¢ikabilecek olan hipertansiyon iligkili komorbid
hastaliklarin engellenmesi agisindan ¢ok biiyiik bir énem arz etmektedir. Cocukluk
donemi ve adolesan ¢agda KB olgiimleri cinsiyet, yas ve boya gore degisiklikler

gostermektedir [4].

Cocuklarda hastane ortaminda oskiiltasyonla, dijital tansiyon cihazlariyla, Yasam
I¢i Kan Basinci (YIKBI) ile veya hastane dis1 (ev, eczane, saglik kabinleri, aile saghg
merkezleri...) KB 6l¢iimii yapilabilmektedir. Bu konuda yaymlanmis olan rehberler
beyaz onliik hipertansiyonu, direngli hipertansiyonu, maskeli hipertansiyonu (MH) ve
diger klinik agidan énemli durumlari belirlemek i¢in YIKBI nin yaygin kullanilmasini
onermektedir [2]. Giiniimiizde adolesanlarda YIKBI, eriskin donemdeki gibi faydali bir

tani araci olarak kullanilmaktadir [5].



Cocukluk doneminde bazi olgularda KB o6l¢limlerinin hastane kosullarinda
saglik gorevlisi araciligiyla yapilmasi esnasinda olusan bir stres yaniti Sebebiyle
degerlerin olmast gerekenden yiiksek saptanmasi durumuna “beyaz Onlik”
hipertansiyonu denilmektedir [2]. Bu durum siireklilik arz etmemesine ragmen ¢ocuk
hastanin gereksiz yere hipertansiyon tanisi almasina, gereksiz tahliller yapilmasina hatta
uygun olmayan tedaviler baglanmasina neden olabilmektedir. Bu durumun tam tersi ise
maskelenmis hipertansiyon olarak adlandirilmaktadir. Beyaz onliik veya maskelenmis
hipertansiyonun ekartasyonu icin kan basinci dlgiim yontemlerinden YIKBI tercih
edilmelidir. Yasam i¢i kan basinci izlemi hastanin 24 saat boyunca yasadigi ortamda
kan basinci degerlerinin Glglilmesine olanak saglayan bir metottur. Ayni1 zamanda bu
yontem ile elde edilmis olan verilerin, tedavinin basarisi ve hedef organ hasarinin
varliginin degerlendirilmesinde rastgele yapilan dlgiimlere gére daha dogru ve anlaml

oldugu ortaya konulmustur [6].

Yasam i¢i kan basinci izlemi yonteminin daha ¢ok erisilebilir hale gelmesi
ozellikle ¢ocuk ve adolesan yas grubundaki hastalarda kan basinci izleminin detaylica
analiz edilebilmesini saglamistir. Fakat bu konuda yapilan arastirmalar, bu yontemin

bize tahmin edilenden ¢ok daha fazla klinik veri saglayabilecegini gostermektedir.

Cocuklarda hipertansiyon sik goriilmekle birlikte, tan1 ve takibinde goriis birligi
olusamamustir. YIKBI yapilan ¢ocuklarm verilerini retrospektif olarak inceleyecegimiz
bu caligma ile daha 6nce bu agidan degerlendirilmemis olan bir bolgedeki 3.basamak bir
merkezin 15 yillik YIKBI verilerinin; endikasyonlarindan, uygulanmasi ve

degerlendirilmesine kadar olan tiim asamalarin degerlendirilmesi planlanmaktadir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Kan Basmcinin Tanim

Kan basmci (KB); kanin damar duvarindaki birim alana uyguladigi kuvvet
seklinde tanimlanmaktadir. KB 6l¢iimii i¢in civali manometreler kullanildigindan dolay1
Olgi birimi olarak milimetre civa (mmHg) kullanilmaktadir. Kardiyak output ve
periferik vaskiiler yatak direnciyle dogru orantili seyretmektedir. Kalp etkin bir sekilde
calisirken, periferik damarlara kani pompalar. Bu pompalanmanin etkisi ile damar
basincinda artis olur. Kalbin viicuda kan pompalamasi esnasinda kasilma ile olusan en
yiiksek kan basincina “Sistolik kan basinc1” denir. Kalbin kasilma islemi bittikten sonra
kalp kisa bir siireligine gevser ve bir sonraki kasilmada hazir olmasi i¢in kanla dolmaya
baslar. Bu gevseme ve kanla dolma periyoduna diyastol denir. “Diyastolik kan basinc1”
ise aktif pompalamanin olmadigi gevseme anindaki damarlar i¢cinde meydana gelen
basing degeridir [7]. Diyastolik kan basinci kardiyak output ve periferik vaskiiler yatak
direnciyle dogru orantihidir. Kan basinct vaskiiler captan (vazokonstriiksiyon/
vazodilatasyon) ve kardiyovaskiiler sisteme pompalanan kan miktarindan
etkilenebilmektedir [8].

2.2. Kan Basincim Etkileyen Faktorler
e Yas

Biiylime ve gelisme ile ¢cocuklardaki KB degerleri 6zellikle de sistolik KB yilda
1-2 mm Hg artar, diyastolik KB’de goriilen artig ise daha disiiktiir. Kan basinci 1-13
yaslarinda viicut boyutlarindaki artistan dolay1 lineer bir artig gosterir ve bu yaslarda
erigkin yas grubuna kiyasla daha diisiik arteriyel kan basinci dlgtimleri goriiliir [8, 9].

Boy degerinin, kan basinci ile giiglii bir sekilde iliskisi gosterilmistir [8].
e Cinsiyet

Cocukluk donemi hipertansiyonunun cinsiyet ile iligkisi olmadigina yonelik
birgok ¢aligma bulunmakla birlikte farkli tilke ve irklarda erkek ¢ocuklarda daha sik
goriildiigine dair sonuclar bildirilmistir. ABD ve Kanada’da yapilan caligmalarda
yiiksek kan basinci prevelansinin erkeklerde kizlarla kiyaslandiginda yiiksek oldugu
saptanmustir [10]. Brezilya’ da yapilan bir ¢alismada kizlar ve erkekler arasinda anlaml

farklilik bulunamamistir [9]. Tirkiye’de yapilan bir ¢alismada ise cinsiyetler arasinda
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istatistiksel agidan anlamli farklilik bulunmamasina ragmen, erkeklerde daha fazla

bulunmustur [11].
e Obezite

Obezite, giinliik alinan ve harcanan enerji miktar1 arasindaki oranin bozulmasi
neticesinde ortaya ¢ikan bir saglik sorunudur. Diinya Saglik Orgiitii insan sagligimni
olumsuz etkileyecek sekilde viicuttaki yag oraninin artmasini obezite olarak tanimlar.
Obezite arteriyel hipertansiyon sebepleri igerisinde degistirilebilir faktorlerdendir [12].
Obezite ile primer hipertansiyon arasinda anlamli korelasyon saptanmig olup, obez
cocuklarin %30’unda primer hipertansiyon ortaya konulmustur [13]. VKI 90 persentilin
tizerinde olan gocuklarda hipertansiyon 3.5 ila 3.7 kat daha fazla goriilmektedir. Obezite
ile kan basmci yiiksekligi arasindaki iliski; kan hacmi, kardiyak outputun artis
gostermesi, artmis sempatik aktivite, artmis anjiotensin doniistiiriicii enzim aktivitesi,
diyetle normalden fazla kalori alimi, vaskiiler yapilardaki degisiklikler, normalden fazla
tuz tiiketimi ve yliksek Ol¢tilen Kortizol seviyeleri ile agiklanabilecek mekanizmalardir
[14, 15]. Baz1 galismalarda obez hastalarin kilo vermesinin kan basinci yiiksekliginde

azalma ile sonuglandig1 saptanmstir.

Obezitede goriilen sol ventrikiil dilatasyonu sol ventrikiil dolum hacmi ve
basincinin artmasiyla gerceklesmektedir. Bu durum kalp kasi kasilmasini saglayan
elemanlarin ve takiben de kalp kasi kitlesinin artmasina neden olmakta ve bunun

sonucunda sol ventrikiil hipertrofisi gelismektedir [15, 16].
o Irk

Yiiksek Kan Basinci Caligma Grubu, 0-18 yas arasi, diinyanin farkli cografi
bolgelerinde ve irklarda 70 bine yakin ¢ocuk ve adolesan kapsayacak sekilde galisma
yapmustir [17]. Calismada hipertansiyon sikligi %1 olarak belirlenmistir. Bunun disinda
yapilan 9 farkli ¢alismada Polonya’da 7-19 yas aras1 2832 okul ¢aginda olan ¢ocukta
hipertansiyon siklig1 %2 [18], Almanya’da hipertansiyon siklig1 %1 [19], Israil’in Taibe
bolgesinde Israil ve Arap kokenli cocuklarda yapilan bir calismada hipertansiyon siklig
%2,1 [20] olarak bulunmustur. Ulkemizde ise Diyarbakir bdlgesinde 9-17 yas arasi
3063 okul ¢aginda olan ¢ocukta yapilan bir ¢aligmada hipertansiyon siklig1 %2,4 olarak
bildirilmistir [21].



e Fiziksel Aktivite

Yapilan fiziksel aktivitelerin; kilo kaybi, sempatik tonusta azalma, aclik insiilin
diizeyinde azalma, baroreseptor yanitinda degisiklik, sistemik damar direncinde azalma,
endorfin diizeyini artirma gibi etkileri ile birlikte kan basmer kontroliiniin

saglanmasinda etkili oldugu saptanmistir [22].

Fiziksel aktivite azliginin cocukluk c¢aginda yapilan bir¢ok calismada kan
basinci, VKI ve serum lipit diizeylerini etkileyerek kalp damar hastalig1 agisindan risk

teskil ettigi gosterilmistir [23].
e Genetik Faktorler

Genetik faktorler, cocukluk ¢aginda goriilen ailevi hipertansiyon iizerinde 6nemli
bir etmendir. Yapilan caligmalarda ozellikle anjiotensin, sodyum, atrial natriiiretik
peptid geni gibi bazi genlerde mutasyonlar saptanmistir. Bunlar igerisinde, Liddle
Sendromu, Gordon's Sendromu, mineralokortikoid reseptorlerinde duyarlilik artis1 ve
Konjenital Adrenal Hiperplazinin hipertansif alt tipleri tanimlanmistir [1].
Hipertansiyona yatkinlig1 olan bireylerde iliskili mutasyonlarin saptanmasi, hastalarin
takiplerinin yapilmasi, erken tami konulmasi ve hedef organ hasari gelisiminin

onlenmesi agisindan 6nem tagimaktadir [24, 25].
e Sodyum

Diyette sodyum alimi ile arteriyel kan basinci arasindaki iliski kesin olarak
belirlenememekle beraber yapilan birgok epidemiyolojik calismada, fazla tuz tiiketen
toplumlarda kan basinct degerlerinin anlamli seviyede arttigi gosterilmistir. Viicutta
bulunan sodyum miktari; diyet ile alinan sodyum ve bobreklerde gergeklesen sodyum
atilimu ile iliskilidir. Hipertansiyon ile diyetle viicuda alianan sodyum miktar1 arasinda
yapilan bir¢ok c¢alismada pozitif iliski saptanmistir [26, 27]. Hipertansiyon ile izleme
alinan hastalarda idrardan sodyum atiliminin yetersiz oldugu yapilan hayvan ¢aligsmalari
ile gosterilmistir. Esansiyel hipertansiyonu olan hastalarda bobrek nakli sonrasinda

tansiyon degerlerinde diisiis gozlenmesi ile de bu durum desteklenmektedir [28, 29].
e Kalsiyum

Epidemiyolojik ¢alismalar, hayvan deneyleri ve klinik deneyler kalsiyum ile kan
basinci arasinda ters bir orant1 oldugunu desteklemektedir. Kalsiyum alimu ile arteriyel

kan basinci seviyeleri arasinda ters orantt mevcuttur [30, 31].



e Potasyum

Yapilan meta-analiz c¢aligmalarinda diyetle potasyum aliminin kan basinci
degerlerini disiirdiigii sonucuna varilmistir. Potasyum endotel hiicrelerini hiperpolarize
eder ve bu durum endotel bagimli vazodilatasyonla sonuglanir [31]. Khaw ve
arkadaslar1 yaptiklar1 bir ¢alismada, diyetle alinan potasyum miktarinda sadece 20 ila 30
mmol/giin (742-1173 mg/giin) artis olmasiyla kan basincinda da 2 ila 3 mmHg'lik bir

azalma saglanabilecegini belirtmislerdir [31, 32].
e Nefron Sayisi

Sahip olunan nefron sayisi ile hayatin ilerleyen donemlerinde hipertansiyon
gelisme ihtimali arasinda ters bir iliski vardir [33, 34]. Bu nedenle nefron sayisini
azaltan polikistik bobrek hastaligi, renal agenezi, Wilms tiimorii, noroblastom ve diger
renal parankimal hastaliklarda hipertansiyon gelisme ihtimali agisindan yakin izlem

gerekmektedir.

Ayn1 zamanda nefron sayisinin az olmasiyla, diisiikk dogum agirlikli prematiire
bebeklerde arteriyel hipertansiyon ve kalp damar hastaligi gelisim riskinin arttig
gosterilmistir [33].

2.3. Kan Basma Olgiim Yontemi ve Teknikleri

Cocuk ve Adolesanlarda Yiiksek Kan Basinci Calisma Grubu, ii¢ yasindan
biiylik tiim ¢ocuklarin saglik kontrolleri sirasinda ve acil basvurularda KB’nin 6lgiilmesi
ve kaydedilmesini, beraberinde de hipertansiyon agisindan yiiksek risk tasiyan ii¢ yas
alt1 ¢ocuklarinda KB’lerinin izlenmesini Onermektedir [17, 35, 36]. 2017 AAP
rehberleri {i¢ yastan itibaren saglikli ¢ocuklarda da yillik KB o6l¢iimiinii ve

kaydedilmesini 6nermektedir.
Ug yasindan kiiciik cocuklarda KB &l¢iimiinii gerekli kilan durumlar [17];

e  Prematiirite, cok diisiik dogum agirlig1 veya neonatal problemler sebebiyle

yenidogan yogun bakimda takip edilme oykiisii
e Solid organ transplantasyonu
e Yineleyen idrar yolu enfeksiyonlari, hematiiri, proteiniiri
e  Tani konulmus bobrek hastaligi veya tiriner anomaliye sahip olmak

e  Malignite veya kemik iligi transplantasyonu



e Kafa i¢i basingta artis yapan nedenler
e Kan basincini artiran ilaglarla tedavi almak

e Norofibomatozis, tiiberoskleroz gibi hipertansiyon ile seyreden sistemik

hastaliklar
e Konjenital kalp hastaliklar1

Dogru olgtim i¢in  giivenilirligi  kanitlanmis  cihazlarin ~ kullanilmasi
gerekmektedir; aksi halde olgiimler yaniltici olabilir. Bu nedenle olgiim yapilan
cihazlarin standardizasyonu saglanmis olmalidir. 2018 yilinda, Amerikan Tibbi Aletleri
Gelistirme Dernegi, Avrupa Hipertansiyon Birligi ve Uluslararast Standardizasyon
Orgiitii (AAMI/ESH/ISO) tarafindan diinya genelinde kullanim amaciyla bir evrensel
standart gelistirilmistir [2]. Kan basinci 6l¢iimiinde dogru degerlere ulagsmak i¢in uygun
cap ve uzunlukta manson se¢mek onemlidir (Tablo 2.1). Uygunsuz manson kullanimi
ile yapilan dl¢iimler neticesinde; olmasi gerekenden daha biiyiik mangon tercihinde kan
basinct oldugundan daha diisiik ¢ikabilir. Tam tersi, olmasi gereken daha kiigiik manson
tercihinde ise kan basinci daha yiiksek ¢ikabilir. Kol g¢evresi; akromion ile olekranon
arasindaki bolge g6z oniline alinip, orta noktasinin ¢evresi ol¢giilerek bulunur. Mansonun
sisen kisminin genisligi ile Gist kol ¢evresinin orani en az %40 olmali, uzunlugu ise %80
ila 100’4 arasinda olmalidir. Manson genislik/uzunluk oranlarmmin 1/2 ve {izerinde

olmasi 6nerilmektedir (Sekil 2.1, Sekil 2.2) [37-39].

Tablo 2.1. Yasa uygun manson (kaf) boyutlari

Kol cevresi (cm) Manson Manson
genisligi (cm) wuzunlugu (em)

Yenidogan 10 4 8
Infant 6-15 5 15
Cocuk 15-21 8 21
Adolesan 22-26 10 24
Eriskin 27-34 13 30
Biiyiik eriskin 35-44 16 38
Alt ekstremite 45-52 20 42




A. Akromiondan uzanan igaretleme noktasi.

B. Ust kol uzunlugu igin dogru bant verlestirme.
C. Ust kol uzunlugu icin vanlis bant yerlestirme.
D. Ust kol orta nokta uzunlugu isaretleme.

Sekil 2.1. Uygun kan basinct manson boyutunun belirlenmesi

Manson boyu
Kol gevresinin % 80-100'G

&

R —

Manson eni
Kol gevresinin
% 40"

Sekil 2.2. Manson 6lgiileri



(Mansonun sisen kisminin genisligi ile tist kol ¢evresinin orani en az %40 olmali,

uzunlugu ise %80 ila 100’#i arasinda olmalidir. Mangon genislik/uzunluk oranlarinin 1/2

ve iizerinde olmas1 onerilmektedir.)

Evde 6lglim yapmak i¢in kullanilan tansiyon aletlerinin kendine ait mansonlari

bulunmaktadir ve bu 6zellikle tek tiptedir ve genellikle degistirilemez. Evde yapilan

Olctimlerde bu duruma dikkat edilmesi dnemlidir.

2.3.1. Kan Basimc Olgiim Sirasinda Dikkat Edilmesi Gereken Durumlar [2,

40, 41]:

1.

10.

Kan basinct 6l¢iimii yapilmadan Once ilag, kafein, sigara ve yiyecek

kullanilmamalidir.

Kan basinci sakin ve sessiz bir ortamda, hasta 3-5 dk. dinlendikten sonra

oturur ya da yatar pozisyonda iken olgiilmelidir.

Sirt ve ayaklar desteklenmis pozisyonda oturtularak 6l¢iim yapilmalidir.
Bebeklerde kan basinci 6l¢iimii yatar pozisyonda yapilmalidir.

Kalp atim hiz1 normal veya sabit oldugu zaman 6l¢iim yapilmalidir.

Hastaya uygun genislik ve uzunlukta, dogru mangon kullanilarak 6l¢lim

yapilmalidir.

Belli bir standart elde edilebilmesi i¢in sag kol tercih edilmeli ve 6lgiim
yapilirken kol kalp seviyesinde tutulmalidir (aort koarktasyonunda

onemlidir).
Sfingomanometrenin kalp seviyesinde tutulmasi gerekmez.

Mansetin alt ucu antekiibital fossanin 2-3 cm yukarisinda olmalidir.

Mansetin iist ve alt kisminin altina bir parmak kolaylikla sigabilmelidir.

Manson, beklenen sistolik KB degerinden 20-30 mmHg kadar daha fazla
sisirilerek Ol¢iim yapilir. Sonrasinda kalp atisi steteskop ile dinlenilerek her
atimda 2-3 mmHg kadar yavas sekilde indirilmeye dikkat edilmektedir.
Manson indirilirken oskiiltayon esnasinda duyulan ilk ses sistolik KB’yi
verir (Korotkoff faz 1). Sonrasinda, seste azalma (Korotkoff faz IV) olur ve
giderek sesin kaybolmasi ile diyastolik KB belirlenmis olur (Korotkoff faz
V).



11. Kan basinct 6l¢iimii her seferinde en az 2 kez yapilmali ve Olgiimler
arasinda en az 1-2 dakika ge¢melidir. Iki deger arasi fark 5 mmHg'den fazla
ise Olglimleri tekrar etmekte fayda vardir. Sabit son iki Sl¢limiin aritmetik

ortalamasi alinarak kan basinci degeri bulunmalidir.

12. En az ii¢ farkli poliklinik bagvurusunda kaydedilen dlgiimler cinsiyete, yasa
ve boya gore standardize edilmis degerlere bakilarak 95 persentilin lizerinde

olmadikga hipertansiyon tanis1 konulmamalidir.

13. Obez ¢ocuklarda kol ¢evresinde genisleme oldugundan dolay1 kan basinci
Olclimii i¢in olmasit gerekenden daha biliyllk manson kullanilmasi

gerekebilir.

2.3.2. Yasam I¢i Kan Basmc izlemi (YIKBI)

Cocukluk caginda yiikselmis kan basimcinin ileri yasam donemlerinde hedef
organ hasar1 gelisimine neden oldugunu distindiiren veriler mevcuttur [41, 42].
Cocukluk c¢ag1 hipertansiyonunun ortaya ¢ikardigi etkiler degerlendirildiginde, kan
basincinin dogru yontem ve sekilde 6l¢iilmesi 6nemlidir. Klinikte Olciilen ofis kan
basinci; oskiiltasyon veya otomatik cihaz kullanimi ile yanlis degerlerin elde edilmesi
gibi sorunlar olusmasina neden olabilir [43]. Bundan dolay1 ¢ocuklarda hipertansiyon
tani, takip ve tedavi siirecinde YIKBI yéntemi kan basmcinin degerlendirilmesinde
kullanilmaya baglanmistir (Sekil 2.3) [41].

@ [ e P ——
| s -
- . .‘ @

Sekil 2.3. Hastalara kullandiginiz YIKBI cihazi

Cocuklarda YIKBI &l¢iimiinde; 24 saat boyunca kan basincini kayit alta alan,
taginabilir, kemere takilabilen, kiiciik, ossilometrik, otomatik cihazlar kullanilir.
Degerlendirmede ¢ocuklarda standart bir protokol uygulanir ve her cihazin iireticisine

ozgii algoritmalar kullanilir [44]. Bu nedenle YIKBI i¢in normalize edilmis verilerin
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belirlenmesi zor olmustur [45]. AHA 2014 Bilimsel Bildirimi’nde ¢ocukluk cagi ve

adolesan dénemde YIKBI hakkinda énemli kilit noktalar1 belirtilmistir [41];

1.

Cihaz egitimli personeller tarafindan takilmali ve kayit sirasinda
gerceklesen medikasyon, uyaniklik-uyku ve yapilan aktiviteler dogru
kaydedilmelidir. Hastanin ve ailesinin bu O6l¢iim y6ntemine uyumunu

artirmak icin ekipman hakkinda dogru bilgilendirilmelerde bulunulmalidir.
Hastalara YIKBI cihazini 1slatmamalari konusunda bilgi verilmelidir.
Hastalara uygun genislik ve uzunlukta bir manson tercih edilmelidir.

YIKBI mansonu baskin olmayan kola yerlestirilmelidir. Kollar arasinda
onemli bir kan basinci farki varsa manson yiiksek kan basinci 6l¢iilmiis olan

kola takilmalidir.

YIKBI cihazinin Kurulumu tamamlandiktan sonra, ambulatuvar kan basinci
toplamda ti¢ kez 6l¢iilmeli ve edinilen degerlerin ortalamasi ofiste dlgiilen
kan basinci degeri ile karsilastirilmalidir. Eger yapilan dlgiimler arasinda 5
mmHg’dan daha fazla fark oOl¢iilmiis ise teknik ile iligkili olabilecek

basamaklar yeniden gézden gegirilmeli ve cihaz kalibre edilmelidir.

Hastalarin kan basinct 6l¢limiinde efor iligkili yanhishiklart énlemek icin

Ol¢tim esnasinda kol sabit tutulmalidir.

YIKBI caligmasinin yeterli ve yorumlanabilir olarak kabul edilebilmesi i¢in
kayit yapilan dl¢tim sikliginin saatte bir ve lizerinde olmasi gerekir. Uyku ve
uyaniklik zamanlarindaki Olgimlerin  dogru degerlendirilebilmesi igin
uyanikken her 15 ile 20 dakika araliklarla ve uyurken ise 20 ile 30 dakika

araliklarla 6l¢iim yapilmasi onerilmektedir.

YIKBI cihazinin dlgiimlerinin 24 saatlik degerlendirmesinde en az 40-50
tansiyon Ol¢iim kaydi ve kaydedilen olgiimlerin %65 ve tizerinin (ideali

%80 ve tizeri) dogru 6l¢iilmiis olmasi lazimdir.

YIKBI cihazinda 6l¢iimii yapilan; sistolik kan basinci degerlerinin 60-220
mmHg, diyastolik kan basinct degerlerinin  35-120 mmHg, nabiz
degerlerinin 40-180 atim/dakika, ortalama nabiz basinci degerlerinin 40-120

mmHg araliginda olmas1 gerekmektedir.
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Yasam I¢i Kan Basinc izlemi Endikasyonlan [37, 41]:

1.

Evre 1 hipertansiyona sahip ¢ocuk hastalarda hastanede yapilan kan basinci
Olgtimlerinde yiikseklik bir yildan uzun siire devam ediyorsa tanisal amaglh

yapilmalidir.

Devamli hipertansiyon ile beyaz onliik hipertansiyonunun ayirict tanisinin

yapilmasinda gereklidir.
Maskeli hipertansiyonun saptanabilmesi i¢in gereklidir.

Renovaskiiler hastaliklar, diyabetes mellitus, prematiirite, obezite, solid

organ nakli olmus olgularda hipertansiyon tespiti i¢cin gereklidir.

Hipertansiyon igin baslanmis ve devam edilmekte olan medikal tedaviye

yanit1 degerlendirmek icin gereklidir.

Primer ve sekonder hipertansiyon ayirici tanisinda (siddetli devamli
hipertansiyon veya nondipper hipertansiyonda sekonder hipertansiyon olma
olasiliginin yiiksek oldugunu gosterir) ve ilerleyen dekatlarda ortaya c¢ikan
kardiyovaskiiler hastalik ve hedef organ hasarin1 degerlendirmede

gereklidir.

Hipertansiyonla iligkili sendrom ve hastaliklarda (N6rofibromatosis, Turner

Sendromu, Williams Sendromu, Aort Koarktasyonu) yapilmasi gereklidir.

Evde tansiyon olciimii

Evde KB oOlc¢limleri, ev ortaminin hasta icin tanidik bir ortam olmasi ve

tekrarlanan oOlglimlere uygunluk saglamasi nedeniyle, hastanede yapilan Olgiimlere

kiyasla kolay uygulanabilir goriinmektedir. Beyaz Onliik hipertansiyonu ve maskeli

hipertansiyonun ayirici tanisinda yardimci olur. Tedavi edilmekte olan hipertansiyonun

uzun siireli takibi i¢in izlemde en iyi yontem olarak onerilmektedir [2]. Ek olarak,

cocukluk ¢ag1 yas grubunda kullanim i¢in onay alan yalnizca birkag otomatik cihaz

vardir ve bunlar i¢in mevcut kaf boyutu segenekleri sinirlidir [46].

Beyaz Onliik Hipertansiyonu

Ofis kan basinci o6lgtimlerinde yiiksek saptanan degerlerin evde yapilan standart

dlgiimlerde veya YIKBI'de normotansif olarak degerlendirilmesi seklinde tanimlanir

[1]. Ugiincii basamak saghik kurumlarinda yapilan bazi gegmise doniik gdzlemsel
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calismalarda, yiikksek kan basincinin degerlendirmesinde olgularin %13 ila 46'sinda

beyaz onliik hipertansiyonu bildirildigi bilinmektedir [47, 48].

Beyaz onliik hipertansiyonu olan hastalarda YIKBI ile yapilan 6lgiimlerde
hipertansiyon saptanmamistir. Bu durum sayesinde hastalarda daha fazla tetkik yapma
gerekliliginin ortadan kalktigi ve daha maliyet etkin oldugu goriilmiistiir [47]. Baz1
caligmalar ise beyaz onliikk hipertansiyonu olan pediatrik hasta grubunda sol ventrikiil
kitle indeksinin (LVMI) arttigini gostermistir [49].

Elde edilen verilere bakildiginda, beyaz oOnliikk hipertansiyona sahip oldugu
belirlenen cocukluk donemi olgularinda YIKBI yéntemi ile dlgiim yapilmasinin daha

etkili bir teknik oldugu goériilmiistiir [50].
Maskelenmis Hipertansiyon

Ofis kan basinct Ol¢iimlerinde elde edilen kan basinglari normal deger
araliklarinda iken, YIKBI Olctimlerinde veya evdeki 6l¢iimlerde kan basincinin olmasi
gerekenden yiiksek saptanmasina maskeli hipertansiyon denir [1]. YIKBI, hipertansiyon
riski tastyan c¢ocuk ve adolesan donemdeki maskelenmis hipertansiyonu

saptayabilmektedir [51, 52].

Ispanya'da 6-18 yaslar1 arasinda 592 cocukta yapilan bir ¢alismada, ¢ocuklarm
%?7,6’simnda maskelenmis hipertansiyon oldugu belirlenmis ve bu g¢ocuklarin obezite
acisindan yiiksek risk tasidigi, ailelerinde hipertansiyon ykiisii oldugu ve daha yiiksek
LVMI riski barindirdig1 sonucuna varilmistir. Maskelenmis hipertansiyonun ergenlerde,
kardiovaskiiler hastaliklar agisindan risk faktorii olarak kabul edilen artmis sol ventrikiil
kitle indeksi ve obezite ile iliskili oldugu distiniilmektedir [52, 53]. Wang ve
arkadaslarinin, Cin’de yaptiklart calismalarinda maskelenmis  hipertansiyon
goriilmesinin yas ve VKI ile dogru orantil oldugu gosterilirken, kizlarda daha az
goriildiigii sonucuna varilmistir [54]. Verberk ve arkadaslari, gegmise doniik taramalar
ile yaptiklar1 c¢aligmalarinda maskelenmis hipertansiyon sikliginin ortalama 9%16.8,
cocuklarda %7 ve yetiskinlerde %19 oldugu sonucu ile karsilasmislardir [55].
Arjantin’de yapilan bir ¢aligma ile 110 olgu icerisinde maskelenmis hipertansiyon

sikliginin %9,1 oldugu belirlenmistir [56].
Ambulatuvar Hipertansiyonda Dipping ve Non-Dipping

Normal kisilerde belirgin bir sirkadiyen kan basinct ritmi vardir. Kan basinci

uykunun ilk saatlerinde en diisiik diizeyine iner ve sabahim ilk saatlerinde uykudan
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uyanikliga gecise denk gelen belirli bir yiikselme olur. Uyaniklik ve uyku sistolik ve
diyastolik basinglar1 arasindaki ortalama fark yiizde 10 ila 20 kadardir [57]. YIKBI ile
yapilan ¢alismalar sonucunda; gece Sl¢iimlerinde kan basinci diigme oraninin olgular
arasinda farklihk gosterdigi belirtilmistir. YIKBI calismalarinda, kan basimci
Olctimlerinin giinilin ge¢ saatlerinde ve uykuda gilindiiz seviyelerine oranla %10-20 altina
diismesi ‘dipping’; sistolik KB gece Olglimlerinde %10'dan daha disiik azalma
izlenmesi ‘non-dipping’ olarak tanimlanir [58, 59]. Non-dipping hipertansiyonu oldugu
belirlenen hastalarda hedef organ hasarmin ve kardiyovaskiiler hastalik gelisme
olasiliginin daha fazla oldugu tespit edilmistir [60]. Cocuklarda non-dipping
hipertansiyon durumu obezite, solid organ nakli, renovaskiiler patolojileri ve insiilin
bagimli diyabetes melitus (DM) gibi hastaliklara bagli sekonder hipertansiyon ile
baglantili bulunmustur [37]. Hipetansif, non-dipping olan olgularda sekonder
hipertansiyonun dislanmas: gerekmektedir. YIKBI yontemi kullanilarak yapilan bir
calismada hipertansiyonu oldugu belirlenen ¢ocukluk donemi olgularin %64'iinde,
beyaz onliik hipertansiyonu oldugu belirlenen ¢ocukluk dénemi olgularin %74'tiinde ve
kan basinct normal smirlarda olan c¢ocuklarin %85'inde Slclilen degerlerin ‘dipping’

yaptig1 gorilmistiir [61].

Sekil 2.4. YIKBI kayitlarina gore tansiyon dzellikleri; a) normal tansiyon b) dipper

hipertansiyon c) non-dipper hipertansiyon
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Tedavi edilmemis primer hipertansiyonu olan gocuklarda, tedavi edilmemis
sekonder hipertansiyonu olanlara gore, gece/uykuda kan basinci yiiksekligi ve non-
dipping’in daha az oldugu gésterilmistir [62]. Bu bulgular YIKBI'nin primer ve
sekonder hipertansiyonun ayirici tanisinin yapilmasinda faydali bir yontem oldugunu
diistindiirmiis ve bu verileri dogrulamak i¢in daha fazla sayida ¢alisma yapmak gerektigi
belirtilmistir. YIKBI'nin sekonder hipertansiyonu olan hastalarin tanimlanmasinda
giivenilir  oldugu  ispatlanabilir  ise, c¢ocukluk ¢ag1  hipertansiyonunun

degerlendirilmesinde etkili bir metot olarak kullanilabilir [51].

Kan basinct yiikiiniin; ¢ocuklarda hedef organ hasar1 ve kardiyovaskiiler
hastaliklarla yakindan alakali oldugu goriilmiistiir [63]. Hipertansif ¢ocuklarda yapilan
gece Olglimlerindeki sistolik KB yiikii ile LV hipertrofisi arasinda kuvvetli bir iliski
oldugu one siirtilmiistiir [64]. 95 persentil ve tizeri kan basinci 6lgtimlerinin yilizdesi kan
basinc1 yiikii olarak tanimlanir; %25 ftzerindeki degerler hipertansiyonu destekler
nitelikte olup kan basime yiikiiniin %50 ve tizerinde olmasi1 hedef organ hasar1 gelisimi
acisindan 6nemli bulunmaktadir [65]. Kan basinci yiikii ile glinliik ortalama kan basinci
normal olarak Ol¢iilen hastalarda hedef organ hasari gelisimine neden olabilecek kan
basinci yiikselmeleri belirlenebilmektedir [66].

2.4. Hipertansiyon

Cocukluk ¢aginda ve adolesan cagda kan basinci diizensizliklerinin erken
belirlenebilmesi ve gerekli miidahalenin yapilmasi ¢ok 6nemlidir. Hipertansiyon, kalp
krizi, serebrovaskiiler olay, bobrek yetmezligi, kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH),
diisiik yasam Kkalitesi, hedef organ hasar1 gibi hayatin ilerleyen donemlerinde
kardiyovaskiiler morbidite ve mortaliteyi azaltabilecek olmasi agisindan biitiinciil olarak
degerlendirilmelidir [37, 67]. Hipertansif seyreden cocuklarda ve geng eriskinlerde
yapilan otopsi kokenli ¢alismalarda kan basinct ile ateroskleroz arasinda iliski
saptanmustir. 2014 yilindan itibaren Amerika Pediatri Akademisi (AAP) ve Kklinik
uygulamalar  kilavuzu (CPG) gelistirme projesi tarafindan ¢ocukluk c¢ag1

hipertansiyonuna yaklagim gelistirilmeye baglanmistir [68, 69].

Hipertansiyon, uygun ara¢ ve gerecler kullanilarak dogru yontem ile birbirinden
farkli en az ti¢ zamanda sistolik ve diyastolik KB 6l¢iimii yapilarak elde edilen ortalama
degerlerin cinsiyete, yasa ve boya gore standartlagtirllmis persentil cizelgeleri

yardimiyla 95 persentil ve {izerinde bulunmasi olarak tanimlanir [70]. 2017’de AAP
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CPG tarafindan normal kiloda olan g¢ocuklarin verilerinden faydalanilarak tansiyon
siniflama tablolarinda bazi revizyonlar yapilmis ve kan basinci degerleri iki farkli yas

gurubuna gore siniflandirilmigtir (Tablo 2.2) [37].

Tablo 2.2. APP CPG tarafindan yapilan yeni kan basinct degerleri

1-13 yas arasi cocuklar icin tansiyvon

tanimlamasi

Normal Kan Basina Sistolik kan basine1 (SKB) ve diyastolik kan basine:
(DKB) <90persenti

Yiiksek Kan Basinc1 SKB ve/veya DKB =90 ve <95persantil
veya kan basmer 120/80 mmHg ile 95 persantil
arasinda (<95 persantil)(hangisi diigiikse)
(Hastarin kan basine: >120/80 mmHg ve bu deger
hasta i¢in <90 persantilde olsa yiitksek kan basinci
olarak siniflandirilir)

Evre 1 Hipertansiyon SKB ve/veya DKB 95.persantil ile 95persantil+12
mmHg arasinda
(95persantil+12 mmHg > SKB ve/veya DKB
=95persantil) veya kan basmc: 130/80 ile 139/89
mmHg arasinda (hangisi diisiikse)

Evre 2 Hipertansiyon SKB velveya DKB >95Persantil+12 mmHg wveya
=140/90 mmHg (hangisi diigiikse) 6

=13 yas cocuklar icin tansiyvon

tanimlamasi

Normal Kan Basmma Kan Basiner <120/80 mmHg

Yiiksek Kan Basinci SKB 120 ile 129 mmHg arasinda ve DKB<80
mmHg

Evre 1 Hipertansiyon Kan Basiner 130/80 ile 139/89 mmHg arasinda

Evre 2 Hipertansivon Kan Basme1 =140/90 mmHg

Amerikan Pediatri Akademisi klinik uygulama kilavuzuna gore hastane kan

basinci persentil egrileri (kizlar ve erkekler i¢in) Ek-1 ve 2’de tez sonunda verilmistir

[37].

2.4.1. Hipertansiyon Prevalansi

Hipertansiyon prevalansinin ¢ocukluk ¢aginda; obezite, kalorisi yliksek
beslenme aligkanlig, trans yag ve tuz agisindan zengin besinlerin ¢ok tiiketimi, fiziksel
aktivitede yetersizlik, artmis Stres ve ¢evresel faktorler ile birlikte arttigi goriilmektedir
[71, 72]. Cocukluk ve ergenlik donemi ile geng yetiskinlik doneminde hipertansiyon
prevalanst glincel verilere gore yaklasik %2 ile %5 arasinda degiskenlik gostermektedir
[37, 73]. Genglerde primer hipertansiyon olduke¢a az goriilmekle birlikte sekonder veya

beyaz Onliik hipertansiyonu daha fazla gériilmektedir [47, 74].
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Ulkemizde bélgesel olarak yiiriitiilmiis calismalarda hipertansiyon prevalansi
Sivas %0.6, Malatya %4.4, Aydin %17.8, Mardin %2.02, Bursa %5.4, Gemlik %7.2,
Van %2, Edirne %]1,3 olarak raporlanmistir [75, 76].

Uykuda solunum bozuklugu sikayetleri yasayan ve gece basina 7 saat veya daha
az bir siire uyuyan ¢ocuklar hipertansiyon agisindan yiiksek risk altindadir [77]. Uyku
bozuklugu olan genglerde yapilan kiiciik 6lgekli ¢alismalarda %3,6 ila %15 arasinda
hipertansiyon saptandig1 gosterilmistir [78, 79].

Kronik bobrek veya renovaskiiler hastaligi olan c¢ocuklar ve adolesanlarin
%350'sinin hipertansif oldugu bilinmektedir [80, 81]. Son dénem bdbrek hastaligi olan
cocuk ve adolesan yas grubunda (diyaliz yapilanlar veya nakil sonrasi izleme alinan
cocuklar) %48 ile %79 oraninda hipertansiftir [82]. Bunlarin %20 ila %70'inin
hipertansiyonu kontrolsiiz seyretmektedir [83]. Cocukluk donemi hipertansiyonun
yaklasik %20'sinin kronik bobrek hastaligi zemininde gelistigi diisiniilmektedir. Kronik
bobrek hastaligi ile takipli gocuklarda hipertansiyon prevalansinin, glomertiler filtrasyon

hizindaki (GFR) hafif azalmalar varliginda bile arttig1 gézlenmistir [84].

Diisiik dogum haftast ve diisik dogum agirligi dahil olmak {izere anormal
prenatal/natal 6ykii varligi, eriskin hipertansiyonu ve diger kardiyovaskiiler hastaliklar
igin bir risk faktorii olarak tamimlanmustir [85]. Bir retrospektif kohort ¢alismasinda
erken dogum Oykiisiine sahip {i¢ yas grubundaki gocuklar arasinda hipertansiyon
sikliginda %7.3 oraninda artis dikkati ¢ekmistir [86]. Ayrica, erken dogumun, ileriki
cocukluk doneminde anormal sirkadiyen kan basinci paterni ile de sonuglanabilecegi

goriilmektedir [87].

2017 yilinda Ankara sehrinde, klinikte dl¢iilen kan basinci degerleri yiiksek olan
ve YIKBI uygulanan 57 olgu ile yapilan ¢alismada olgularin %15,7’sinde ambulatuvar
hipertansiyon, %63’linde beyaz Onliik hipertansiyonu, %12,2’sinde ciddi ambulatuvar
hipertansiyon, 9%5,3’linde ylikselmis kan basinct ve %3,5’inde maskelenmis

hipertansiyon tespit edilmistir [88].

Cocukluk ¢agi hipertansiyon prevalansi kizlara gore erkek cinsiyette daha
yiiksek saptanmustir [71, 72]. Adolesanlarda ise daha kiigiik yastaki ¢ocuklara gore
yiiksek Ol¢timler tespit edilmistir [89].

17



Prevalans degerlerindeki tiim bu farkli sonuglar yas, obezite, kan basinci 6l¢iim
ve degerlendirme yontemleri, g¢evresel faktorler, 1k, sosyoekonomik seviye gibi

degiskenlerle iligkili bulunmustur [37, 90, 91].

2.4.2. Hipertansiyon Nedenleri

Cocukluk doneminde arteriyel hipertansiyon nedenlerine gére primer (esansiyel)
ve sekonder seklinde iki grupta siniflandirilir. Cocuklarda en sik esansiyel hipertansiyon
goriilmektedir. Yas, cinsiyet ve cevresel faktorlere gore etkilendigi igin nedenleri
farklilik gostermektedir (Tablo 2.3) [92]. Cocukluk ¢aginda kardiyovaskiiler sistem ile
ilgili hastaliklar, refliiye sekonder nefropati, renoparankimal hastaliklar, solid organ
nakilleri ve konjenital renal hastaliklar hipertansiyon etiyolojisinde yer alan onemli
nedenlerindendir. Adolesan c¢agda siklikla rastlanan hipertansiyon esansiyel

hipertansiyondur [93, 94].

Tablo 2.3. Yasa gore en sik goriilen hipertansiyon nedenleri

Yenidogan 1k y1l 1-6 yas 6-10 yas 10-18 yas
Renal arter trombozu  Aort koarktasyonu  Renal parankimal Renal parankimal Birincil
hastalik hastalik hipertansiyon
Renal arter stenozu Renovaskiiler Renovaskiiler Renovaskiiler Ivatrojenik
hastalik hastalik hastalik
Renal ven trombozu  Renal parankimal Aort koarktasyonu  Binneil Renal parankimal
hastalik hipertansiyon hastalik
Dogumsal renal Endokrin nedenler  Aort koaktasyonu ~ Renovaskiiler
anomali hastalik
Aort koarktasyonu Binneil Endokrin nedenler Endokrin nedenler
hipertansiyvon
Bronkopulmoner Iyatrojenik Aort koarktasyonu
displazi
Patent duktus
arteriyozus

Kafa 1¢ine kanama

Primer (Esansiyel) Hipertansiyon

Esansiyel hipertansiyon altta yatan organik bir nedene baglanamayan, etiyoloji

ve patogenezinde multifaktoriyel nedenlerin rol aldigi hipertansiyona denir [95].
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Kardiyak output, kalp atim hacmi ve dakikadaki atim sayis1 ile korelasyon
gostermektedir. Sempatomimetik tonus artisi ile renin salgilanmasi uyarilir ve
boylelikle kardiyak output artirilarak primer hipertansiyona neden olabilir [96]. Primer
hipertansiyon alt1 yasindan biiyiik ¢ocuklar, ailede tansiyon yiiksekligi hikayesi olan,

normalden fazla kilolu ve/veya obezitesi olan ¢ocuklarda goriiliir [97, 98].
Sekonder Hipertansiyon

Sekonder hipertansiyon her zaman i¢in organik bir patolojiye baglh gelisir. Kan
basinct Olgtimleri ne kadar yiiksekse ve g¢ocugun yasi ne kadar kiigiikse sekonder
hipertansiyon ile karsilasilma olasilig1 o kadar artmaktadir [95]. Ayn1 zamanda 10 yasin
altindaki ¢ocuklarda yapilan bir arastirmada %90 oraninda sekonder hipertansiyon
goriildigi bildirilmistir [99]. Sekonder HT sebeplerine Tablo 2.4’da yer verilmistir
[100].

Tablo 2.4. Sekonder hipertansiyon nedenleri

Bébrek patolojileri Bobrek parankim hastaliklan

Konjenital anomaliler

Reflii nefropatisi

Bébrek travmast

Hidronefroz

Wilms timéri

Hipopolikistik bébrek
Endokrin nedenler Konjenital adrernal hiperplazi

Cushing sendromu
Primer aldosteronizm
Primer hiperparatiroidizm
Diabetes mellitus
Feokromasitoma

Nirolojik nedenler Kafa ici basing artig1
Guillain-barre sendromu

Farmakolojik nedenler Sempatomimetikler
Kortikosteroitler
Oral kontraseptifler
Anabolik steroidler
Nikotin
Kafein
Immunstipresif ilaclar

Damar patolojileri Renal arter ve ven anomalileri
Aort koarktasyonu
Patent duktus arterivozus
Artertyovendz fistiil

Diger nedenler Noroblastom

Agir metal zehirlenmesi
Norofibromatozis
Tuberoskleroz

Psikolojik nedenler Ruhsal stres, anksiyete
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2.5. Hipertansiyona Tanisal Yaklasim

Cocukluk ¢ag1 hastalarinda hipertansiyonun nedenleri ve eslik eden hastaliklarin
belirlenmesi amaciyla hastalarin ayrintili  Sykdsiiniin  alinmasi, detayli fizik
muayenesinin yapilmasi, gerek duyulan hastalarda laboratuvar tetkiklerinin yapilmasi

ve goriintiileme yontemlerinin kullanilmasi gerekebilir [37].

2.5.1. Oykii

Kan basinci yiiksekligi saptanan ¢ocukluk ¢agi hastalarinin degerlendirilmesinde
oykii almak onemlidir ve ayrintili olarak olgularda perinatal &yki, beslenme rutini,
yasam tarzi ve aligkanliklari, Ozgecmis, soygee¢mis ve psikososyal durum
sorgulanmalidir. Eger hasta adolesan ¢agda ise tiitiin, alkol ve bagimlilik yapici madde

kullanim1 sorgulanmalidir [37].

Perinatal 6ykiisiinde, maternal veya gestasyonel hipertansiyon varligi, prematiir,
diisiik dogum agirligi ile dogmus oldugu 6grenilen hastalarda ¢ocukluk doneminde kan
basincinin  etkilendigi  gosterilmistir.  Bu nedenle annede gelisen gestasyonel
komplikasyonlar, annenin gebelikteki yasi, bebegin dogum agirligi, yenidogan yogun
bakim iinitesinde yatis 6ykiisii etiyolojinin belirlenmesi agisindan 6nemli goriilmektedir
[101, 102].

Sodyum yoniinden yiiksek igerikli besin aliminin, ¢ocuklarda hipertansiyon ve
artmig LVMI ile iliskili oldugu goriilmiistiir [72, 103]. NHANES tarafindan 2003 ile
2008 yillar1 arasinda yaglar1 8 ve 18 arasinda olan ¢ocuklarda yapilan ¢aligmada sodyum
bakimindan yiiksek igerikli gida aliminin, artmis kan basinci ve hipertansiyonda iki kat
fazla artis ile iliskili oldugu bulunmustur [104]. Hasta degerlendirmesinde beslenme
icerigi ve sekli ¢ok Onemlidir, bdylece hipertansiyona neden olan diyetsel neden

belirlenebilir ve yasam tarzi degisiklikleri ile hipertansiyon kontrol edilebilir [105, 106].

Hasta degerlendirilmesinde yasam tarzi degisikliklerini hem belirleyebilmek hem
de gerekli yonlendirmeleri yapabilmek igin fiziki aktivite ve sedanter yasam tarzinin
ayrintili  sorgulanmasi1  hipertansiyon gelisimine zemin hazirlayan faktorlerin

belirlenmesi agisindan 6nemli goriilmektedir [107, 108].

Psikososyal oykiide, antenatal donemde ve cocukluk c¢aginda yasanmis olan
olumsuzluklarin erigkin yaglarda baslayan hipertansiyon ile baglantili oldugu

saptanmustir [109]. Psikososyal dykii almak amaciyla; depresyon ve anksiyeteye yonelik
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duygudurum, beden goriinimii hakkindaki kiginin kendi diisiinceleri veya etrafindaki
insanlarla paylastiklar1 endiseler ve fiziksel siddete maruz kalip kalmadig:

sorgulanabilir [110, 111].

Cocukluk c¢ag1 olgularinda hipertansiyon risk smiflamasinda soyge¢misin
sorgulanmasi1 6nemlidir. Genel bir yaklasim Onerisi olarak 21 yasina kadar her klinik
kontroliinde hipertansiyon iligkili aile dykiisiiniin tekrar sorgulanmasi gerekir ¢iinkii bu
sliregte yeni hipertansiyon tanist almis akrabalari olabilir ve bunlarin saptanmasi tantya

gotiiren siirecte klinisyene yol gosterebilir [112].

2.5.2. Fizik Muayene

Yapilan tim detayli sistem muayenesi, sekonder hipertansiyon etiyolojisinin
aciga cikarilmasinda ve hipertansiyona sekonder hedef organ hasarinin
degerlendirmesinde onemli ipuglari elde edilmesini saglayabilir (Tablo 2.5). Fizik
muayenenin degerlendirilmesinde ¢cocugun boyu, kilosu, hesaplanan VKI ve yasa gore
persentil degerleri de incelenmelidir. Artmis kan basinci veya evre 1 hipertansiyonu
olan hastalarin bir sonraki kontrollerinde veya evre 2 hipertansiyon saptanan olgularin
ilk basvurular1 sirasinda, kan basinct Olglimii muhakkak her iki iist ve bir alt
ekstremiteden yapilmalidir. Normal olarak kan basinci degeri alt ekstremitede iist
ekstremiteye kiyasla 10 ile 20 mmHg daha yiiksek Olglilmektedir. Fakat aort
koarktasyonu gibi 6zel durumlarda bacaktan 6lgiilen kan basinci, koldan 6lgiilen kan

basincindan daha diisiik saptanir ve femoral nabzin zayif hissedilmesine neden olur [37,
113].
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Tablo 2.5. Hipertansiyon ile iligkili fizik muayene bulgular1 ve etiyolojik nedenler

Sistem Fizik muayene bulgular Olasi etiyolojik nedenler
Antropometri Obezite Primer hipertansiyon
Trunkal obezite Cushing sendromu
Biiyiime gerilig: Kronik bébrek yvetmezlig
Vital bulgular Tasikardi Feokromasitoma, Néroblastoma,
Azalmis alt ekstremite nabizlan Aort koarktasyonu
Giz Retina degisiklikleri Primer veya Sekonder
hipertansivon nedenler:
Papil 6dem Artrmg kafa ic1 basinct
Bas ve boyun Avdede yiizi Cushing sendromu
Melek yiizii Williams sendromu
Yele boyun Turner sendromu
Tiroid bezi byiikliigii Hipertiroidi
Deri Flushing, Malar rash Feokromasitoma,
Alne. hirsutizm, stria Néroblastoma, Hipertiroidi
Cafe-au-late lekeler: Cushing sendromu,
Adenoma sebaceum Nérofibromatozis
Gogiis Awyrk meme uclan Turmer sendromu
Apikal vuru Sol venrikiil hipertrofisi
Gogiis agrist, carpint Son dénem babrek vetmezlig
Karmn Kitle Wilms tiiméri, néroblastom,
Epigastrik/yan agrisi Feokromasitoma
Palpabl bébrek Polikistik bobrek hastaligs
Genitoiiriner Ambigus genitale Konjenital adrenal hiperplazi
Hematiiri, §dem Bibrek patolojisi
FEkstremite Eklem agnisi/sigligs (artrit) Kollajen doku hastaliklar:,
Kas gicsiizligi Henoch-5chénlein sendromu
Ekstremitelerde asimetr: Hiperaldosteronizm
Nirolojik Bagagrisi, bag dénmesi, Poliiiri, Reninoma

noktiin, Azalms agn yamti, Kas

Ailesel disotonomi

giicstizligi Monogenik hipertansivon
2.5.3. Laboratuvar Testleri
Laboratuvar tetkiklerinin amaci, tedavi gereksinimi olan

sekonder

hipertansiyonunun altinda yatan etiyolojiyi tespit etmektir (Tablo 2.6). Genel olarak,

temel tarama testlerinin ardindan Oykii, fizik muayene ve goriintiileme yontemleri ile

dokiimente edilen verilere gore ayrintili testler yapilir [114].
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Tablo 2.6. Hipertansiyon saptanan hastada yapilmasi gerekli laboratuvar tetkikleri

Hasta popiilasyonu

Testler

Tiim hastalarda

Idrar tahlilh

Elektrolitler. kan iire azotu ve kreatinin
Lipit profili (aclik/tokluk viiksek dansiteli
lipoprotein, total kolesterol)

Renal ultrasonografi (alts yagmdan
kiiciiklerde veya anormal idrar tahlili veya
bobrek fonksiyonu olanlarda)

Hemoglobin Alc (diyabet tanisi)

Aspartat transaminaz ve alanin transaminaz

Obez cocuk/adilesanlarda

(karaciger vaglanmasi)

Aclik lipit profili (dislipidemsi)

Aclik serum glukozu (Diyabetes mellitus
acisindan yiiksek risk altindakiler icin)
Tiroat stumulan hormon

Ovykii ve fizik muayene sonuclarina gire
yvapilabilecek dzel testler

Ilac taramas1

Uwku galismasi (yiiksek sesle horlama,
giindiiz uvkulu hal veva apne gecirmis
olmal)

Tam kan sayum (Szellikle biiyiime geriligi
veya anormal bibrek fonksivonu olanlarda)

2.5.4. Elektrokardiyogram (EKG) ve Ekokardiyografi (EKO)

Cocukluk doneminde arteriyel hipertansiyonu oldugu belirlenen hastalarm LV
hipertrofisi agisindan EKG ile degerlendirilmesi gerekmektedir [115].

Cocukluk donemi arteriyel hipertansiyonu oldugu belirlenen hastalar LV
fonksiyon bozukluguna yol agabilecek nedenler agisindan EKO ile degerlendirilmelidir
[116]. Voliim kapasitesi ve kiitlesi, duvar kiitlesi ve ejeksiyon fraksiyonu degiskenlerine
bakilarak LV hasar1 degerlendirilir. American Society of Echocardiography’nin
goriintiileme kaynaklar1 esas alindiginda LV ejeksiyon fraksiyonu ve LV duvar kalinlig

olgiilerek degerlendirme yapilmasi gerekmektedir [117, 118].

2.5.5. Vaskiiler Yapi ve Islevinin Degerlendirilmesi

Yeni gelistirilen verilere gore degerlendirildiginde; hipertansif olarak belirlenen
adolesan yas grubu olgularda vaskiiler yap1 cIMT (carotid intima-media thickness),
nabiz dalga hizi ve merkezi arter kalinhiginin ultrason esliginde elde edilen
goriintiilerinde olumsuz degisiklikler saptanmasinin, eriskinlik doneminde meydana

gelen inme ve kalp krizi ile baglantili oldugu goriilmustiir [119, 120].
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2.5.6. Renovaskiiler Hastaliklarda Goriintiileme

Cocukluk doneminde renal arter stenozu (RAS) iliskili fizik muayene bulgular
saptanamamaktadir. Cocuk ve ergenlerde 6zellikle YIKBI’de diyastolik hipertansiyon
saptanmis olgular, US esliginde elde edilen goriintiilerde bobrek boyutlar1 arasinda
belirgin fark tespit edilen evre 2 hipertansif hastalar renal arter stenozu agisindan

arastirmaya deger kabul edilmektedir [121].

Cocukluk doneminde RAS tanisi igin non-invaziv bir teknik olan RDUS (Renkli
Doppler Ultrasonografi) kullanilmaktadir. Ultrasonografi ile degerlendirme yapan
klinisyenin tecriibesi, hastanin uyumu, VKI ve yasi ultrasonografik degerlendirmede
sonuglarinin dogrulugunu etkileyen farktorlerdir. Genellikle dogru ve giivenilir sonuglar
sekiz yasindan biiyiiklerde ve VKI persentili 85’in altinda olan gocuk ve ergenlerde elde
edilmektedir [122].

Hemodinamik a¢idan anlamli vaskiiler stenozun tanimlanabilmesi igin
bilgisayarli tomografi anjiyografi ile manyetik rezonans anjiyografi girisimsel olmayan
goriintiileme teknikleri olarak belirtilmektedir. Iki teknik de RAS taramasinda
kullanilabilir, fakat invaziv olmasina ragmen anjiyografi ile daha iyi sonuglarin elde
edilebilecegi diisiiniilmektedir [123, 124].

Niikleer renografi yontemiyle renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi (RAAS)
tizerinde etkinligi olan bir ajan uygulanir. RAS’a sahip hastalarda kullanilan ajana bagh
bobreklere ve renal segmentlere giden kan hacminde belirgin azalma gdzlenir.
Azalmayla sonuglanan bu cevap bize ajan uygulanmadan onceki ve sonraki perfiizyon

durumu hakkinda fikir vererek RAS’1n saptanmasina fayda saglar [125, 126].

2.5.7. Urik asit

Kesitsel verilere gore serumda arttigi gosterilen iirik asit diizeyleri ile arteriyel
hipertansiyon arasinda anlamli bir baglanti oldugu tespit edilmistir. NHANES
tarafindan Italya’da yapilan ¢alismalarda yiiksek serum iirik asit seviyelerinin arteriyel

kan basinci ile iliskili oldugu gosterilmistir [127, 128].

2.5.8. Mikroalbiiminiiri

Mikroalbiiminiiri (MA), ergenlerde ve eriskinlerde yiiksek kan basinct nedenli
bobrek hasarinin gostergesidir. Kronik boébrek hasarinda gozlenen proteiniiri ile

karistirllmamasi gerekmektedir. Eriskinlerde anjiyotensin reseptdr blokdrii (ARB) ve
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anjiyotensin konverting enzim inhibitérii (ACE) gibi medikal tedaviler sayesinde

mikroalbuminiirinin etkili bir bi¢imde azaldigi gosterilmistir [129].

Mikroalbiiminiiri ile; obezite, aclik insiilin rezistansi, Diyabetes Mellitus ve
yogun fiziksel egzersiz gibi durumlarda da karsilasilabilecegi i¢in ¢ocukluk doneminde
spesifik bir belirteg olarak kabul edilmeyebilir [130].

2.6. Hipertansiyonda Tedavi Yaklasimi

Cocukluk doneminde arteriyel hipertansiyon tedavisinde temel amag, hedef
organ hasar1 gelisimini engellemek, erigkinlikteki hipertansiyon ve beraberinde goriilen
kalp damar hastaliklari riskini de azaltacak kan basinci diizeylerini saglamaktir [131,

132].

Hipertansiyon farmakolojik ve farmakolojik olmayan (non-farmakolojik)
yontemler ile tedavi edilirken; hipertansiyonun derecesi, gelisimine zemin hazirlayan

nedenler ve kalp damar hastaliklar1 gibi risk faktorlerine bagl olarak kararlastirilir
[133].

2.6.1. Manuel (Ofis) Kan Basmca Ol¢iim Sonuclarina Goére Hastalarin

Degerlendirilmesi

Manuel (Ofis) kan basinci degerleri degerlendirilerek teshis koyarken, hedef
organ hasar1 ve hipertansiyon izlemi yapilarak tedavi asamasina yon verilir. izlem
stireci ilk poliklinik bagvurusunda saptanan kan basinci degeri ile beraberinde eslik eden

sikayet ve semptomlara bagli olarak degiskenlik gosterir [37, 134].
Normal kan basinci;

Arteriyel kan basinci degeri normal veya yineleyen Olglimler sonucunda normal

gelmisse (<90 persentil) izleme alinip tedavi baglanmasina gerek yoktur [37].
Yiikselmis kan basinc [37]:

1. Kan basinci yiiksek siirlarda 6l¢iilmiisse, uygun beslenme, diizenli uyku ve
yeterli fiziksel aktivite gibi yasam tarzi degisiklikleri onerilmelidir. Alt1 ay

sonra manuel kan basinci 6lgiimii ile hasta tekrar kontrol edilmelidir.

2. Alt1 ay sonra yine kan basinci yiiksek sinirlarda dl¢lilmiigse, hem iist hem de

alt ekstremitelerden kan basinc1 Ol¢limii yapilmali ve yasam tarzi
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degisiklikleri 6nerilmeli, alt1 ay sonra manuel kan basinci dl¢timii ile hasta

tekrar kontrol edilmelidir.

12 aylik siiregte toplamda {i¢ kez yapilan manuel kan basinci Slgiimleri
yiiksek smirlarda dl¢iilmeye devam ediyorsa YIKBI metodu ile 6lgiim
yapilmali ve ileri tetkikler agindan degerlendirilmeli, hasta ¢ocuk nefroloji

ve kardiyoloji boliimlerine yonlendirilmelidir.

Bu asamalardan herhangi birinde kan basinci normal olarak
degerlendirilmisse, saglikli ¢ocuk izlemi ydnergelerinin onerdigi sekilde

yillik manuel kan basinci ile izlem yapilmalidir.

Evre 1 hipertansiyon [37]:

1.

Manuel kan basinci dlglimlerinde elde edilen degerler evre 1 hipertansiyon
derecesinde ve herhangi bir semptom eslik etmiyorsa yasam tarzi degisikligi
onerilmeli ve sik araliklarla manuel kan basinci 6lgiim yontemi ile kontrol

degerler goriilmelidir.

Manuel kan basici o6lgim sonuglarinda goriilen degerler evre 1
hipertansiyon derecesinde devam ediyorsa kol ve bacaktan ayri dl¢iimler
yapilmalidir ve yasam tarzi degisiklikleri &nerilmelidir. Ug ay sonra manuel

kan basinci 6l¢iim yontemi ile kontrol degerler goriilmelidir.

Manuel kan basinci 6l¢iimlerinde goriilen degerler ii¢ dlgiimde de evre 1
hipertansiyon derecesinde ise YIKBI metodu kullanilmal: ve ileri tetkikler
icin degerlendirme yapilmali, antihipertansif tedavi baslanmali, hastanin

cocuk nefroloji ve kardiyoloji boliimlerine yonlendirilmesi gerekmektedir.

Evre 2 hipertansiyon [37]:

1.

Manuel kan basinci 6l¢iimlerinde saptanan degerler evre 2 hipertansiyon
derecesi ile uyumlu ise kol ve bacaktan ayri dl¢iimler yapilmalidir. Yasam
tarz1 degisiklikleri Onerilmelidir ve bir hafta sonra manuel kan basinci
yontemi ile kontrol degerler goriilmelidir veya bu bir haftalik zaman
icerisinde  hastanin ¢ocuk nefroloji ve kardiyoloji  boliimlerine

yonlendirilmesi gerekmektedir.

Manuel kan basinci dlgimlerinde elde edilen degerler evre 2 hipertansiyon

derecesinde devam etmekte ise tam ve tedavi icin YIKBI yontemi
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kullanilmalidir.  Yapilabilecek  tetkikler agisindan degerlendirlmeli,
antihipertansif tedavi baslanmali ve bir hafta iginde ¢ocuk nefroloji ve

kardiyoloji boliimlerine yonlendirilmesi gerekmektedir.

3. Manuel kan basinci dlgiimlerinde elde edilen degerler evre 2 hipertansiyon
araliginda ve hasta semptomatik ise veya kan basinci 95. persentil
seviyesinden 30 mmHg daha fazla 6l¢iilmiis ise ¢ocuk acile yonlendirilmesi

ve hizli bir sekilde miidahale edilmesi gerekmektedir.

2.6.2. Farmakolojik Olmayan Tedavi Yaklasimlar:

Kan basinci yiiksekligi saptanan biitiin ¢ocuk yas grubu hastalara mutlaka
farmakolojik olmayan tedavi Onerilerinde bulunmak gerekmektedir. Bunlar diyet,
fiziksel aktivite, diyetten tuz kisitlanmasi, potasyum yoniinden zengin icerikli gidalarin
tiiketiminin artirilmasi, sodyum ve yag icerigi diisiik besinlerin alimi, mevsimine uygun
sebze ve meyve tiketimi, alkol ve sigara kullanmamak gibi yaklagimlarin kan

basincinda diisme ile sonuglandigi bilindigi i¢in 6nerilmesi gerekir [1, 37].

Diyetisyenden alinan beslenme rehberligi dogrultusunda giinliik kalori alimini
azaltmak icin hastaya 6zgli tavsiyeler verilir. Beslenme aligkanliklarinin diizenlenmesi,
sedanter yasamin terkedildigi yasa uygun fiziksel aktiviteleri igeren programlar
belirlenmelidir [133]. Hipertansiyonu olan ¢ocuk ve adolesanlarda gidalarla alinan tuz
miktarinda azalma, mevsimine uygun meyve, sebze ve az yagl siit ve siit trtinlerinin
tilketiminin artirilmasi tavsiye edilmelidir. Amerika pediatri akademisi kilavuzunda
belirtildigi gibi diyetle alinan sodyum miktarinin 2300 mg/giin’den az olmast ve
cocukluk doneminde uygun sodyum gereksiniminin 2-3 mEq/kg/giin olarak

hesaplanmasi tavsiye edilmektedir [135, 136].

Diizenli fiziksel aktivitede bulunmak kan basincinda diisme ile sonuglanir,
ateroskleroz, kalp ve damar hastaliklar1 gelisme ihtimalinde azalma saglar ve metabolik
sendrom gibi komorbid durumlarin 6niine gecilmesinde katki saglar. Cocukluk yas
grubu hastalara haftada 3 ile 5 giin siiresince en az 30 ile 60 dakikalik periyotlarla orta

seviyede aerobik fiziksel egzersiz yapilmasi 6nerilir [135, 137].

Erigkinlerde yapilan bir¢ok c¢alismada, fazla alkollii igecek tiikketimi ile
hipertansiyon arasinda dogrudan bir iligski oldugu saptanmistir. Cocukluk dénemi ile
ilgili yapilmig bir ¢alisma literatiirde bulunmamakla birlikte; hipertansiyon tespit edilen

cocuk yas grubu olgularda sigara kullanimi ve maruziyeti sonucunda akciger kanseri
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gelisme ihtimali ve kardiyovaskiiler hastalik riski belirgin olarak arttig1 i¢in bunlardan
kaginilmalidir [133].

2.6.3. Farmakolojik Tedavi Yaklasimlari

Cocukluk doneminde antihipertansif ila¢ tedavisi kullanimiyla birlikte yan etki

goriilme ihtimali bulunmasina ragmen ila¢ kullaniminin kan basinci yiiksekligi tizerine

olumlu etki gostermesi ve KVH riskinde azalma ile sonug¢landigi goriilmiistiir.

Farmakolojik tedaviye ek olarak yasam tarzinda degisiklige gitmenin de Onerilmesi

gerekmektedir [133].

Farmakolojik Tedavi Endikasyonlar [1, 37]

1.

Bas agrisi, konviilsiyonlar, nérokognitif fonksiyonlarda bozulma, fokal
norolojik  durumlar, bulanik gérme problemleri, kalp yetersizligi

bulgularinin olmast,
Evre 2 hipertansiyonunun saptanmast,

Hedef organ hasarina ait belirti olmaksizin 6 ay siireyle yapilan yasam

tarzindaki degisikliklere ragmen evre 1 hipertansiyonun sebat etmesi,

Cocuk yas grubunda LVH ve retinal patolojiler gibi hedef organ hasarina ait

belirtilerin olmasz,
KBH ile izlenen ve yiiksek kan basincina sahip hastalar,

Cocukluk doneminde mevcut hipertansiyon hastaligi ile Diyabetes
Mellitus’un (DM) birliktelik gostermesi halinde antihipertansif tedavi

Onerilmektedir.

Hipertansiyon Tedavisinde Kullanilan flaclar

A. Anjiyotensin konverting enzim (ACE) inhibitorleri:

Hipertansif ¢ocuklarda siklikla kaptopril, enalapril, lisinopril, benazepril ve

fosinopril gibi anjiyotensin konverting enzim (ACE) inhibitorleri tercih edilirler ve iyi

tolere edilirler. ACE inhibisyonu ile anjiyotensin II {iretiminde baskilanma saglarlar

[37]

Kaptopril; ¢ocuk yas grubu hastalarda kullanilan ilk ACE inhibitoriidiir
[138].
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ii. Cocukluk ¢aginda enalapril, yetiskinler ile benzer sekilde farmakokinetik

etki eder ve doz bagimli olarak yan etki olugsma potansiyeli seyrektir [139].

iii. Cocuk yas grubunda lisinopril kullanimi etkin ve giivenilirdir. Lisinopril
0.1-0.2 mg/kg/gilin pozolojide kullanilir ve alimindan yaklagik 6 saat sonra

serumda pik seviyesini yakalar [140].

iv. Viicut agirlig: elli kilogramdan fazla olan ¢ocuklarda fosinopril kullanilmasi
tavsiye edilir [141].

Yetiskin yas grubunda yapilan ¢alismalarda ACE inhibitorii kullanimu ile birlikte
diyetle alman tuzun azaltilmasinin antihipertansif etkide artis ile sonug¢landigi
goriilmiistiir. Tuz aliminda azalma renin salimiminda artis saglar ve kan basincini daha
yiiksek oranda anjiyotensin II'ye bagimli hale getirir. Boylelikle ACE inhibitorii tedavisi
daha etkin uygulanmis olur [142].

B. Anjiyotensin reseptorii blokerleri (ARBs):

Cocuk yas grubunda losartan, irbesartan, kandesartan, olmesartan ve valsartan
gibi anjiyotensin reseptorii blokerlerinin kullanimi anjiyotensin 2’nin anjiyotensin 1’e
reseptor seviyesinde baglanmasinin Oniine gecer [138, 143]. Anjiyotensin reseptorii
blokerlerinin ¢ocuklarda kan basincinin kontrol altina alinmasi ve bébreklerden protein
kagagmin azaltilmasinda etkin ve gilivenilir oldugu bildirilmistir. Anjiyotensin
konverting enzim inhibitdriiniin kullanim1 sirasinda belirtilen oksiiriik gibi 6nemli yan

etkiler bulunmakta ise, ARB'ler tercih edilebilir [144].
C. Tiyazid diiiretikler:

Tiyazid ditiretikleri hipertansiyon tedavisinde ilk secenek olarak tercih edilebilir
ve ACE inhibitorleri, ARB'ler ve beta blokerler ile birlikte kullanilarak ilaglarin etkisini
potansiyalize ederler [145]. Tiyazid diiiretikleri ile tedavinin efektif olmasi i¢in diyetle
alman tuz miktarma kisitlama getirilmesi Onemlidir[146]. Tiyazid diiiretikler;
hiponatremi, hiperglisemi, hipopotasemi, hiperiirisemi, hipomagnezemi, hiperlipidemi
ve tip 2 diabetes mellitus gelisim riski yoniinden fazlaca yan etkileye sahip olmasi

nedeniyle hastalarin yakin izlem altinda tutulmasi gerekir [133].
D. Kalsiyum kanal blokerleri (CCB):

Esansiyel hipertansiyonu olan ¢ocuklarin tedavisinde kontrollii salinimli

amlodipin ve nifedipin benzeri CCB'leri etkili ve giivenilirdir. Minimum dozun tercih
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edilmesi gerektigi CCB'lerin dozu 0,06-0,23 mg/kg/giin araliginda tutulmalidir [147].
Obezitenin eslik ettigi olgularda daha yiiksek dozda ilag kullanilma gereksiniminden
dolay1 yan etki gorilme sikligi da yiikselmektedir. CCB’leri; hipertansiyonu olup
azalmis renal fonksiyonu ve hiperkalemisi olan hastalarda tercih sebebi olmasina

ragmen, sinoatrial diigiimde foksiyon bozuklugu olan hasta grubunda kontrendikedir

[148].
E. Beta blokerler:

Beta blokerler c¢ocukluk yas doneminde ilk sirada ve sik tercih edilen
antihipertansif ilaglar olarak kullanilmalarina ragmen, bozulmus glukoz toleransi,
dislipidemiler, astim teshisi almis ¢ocuklarda brons hiperreaktivitesi ve bronsial
diizeyde hava yolu obstriiksiyonuna sebep olma gibi yan etkilerinden dolay1 ¢cocuklarda
ilk basamak tedavi olarak Onerilmemektedir. Tek ilag kullanimi ile tedaviye yeterli
cevap vermeyen hasta gruplarinda ikinci veya tgiincii segenek ilag olarak tercih
edilebilirler [133].

Cocukluk yas grubunu kapsayan ¢aligmalarin bir¢ogu; etki siiresi uzun, toleransi
yiikksek ve selektif etkili metoprolol, atenolol ve bisoprolol benzeri ilaglar yerine
propranolol tercih edilerek yapilmistir. Cocukluk doneminde kan basincini kontrol
altina almada bisoprolol ve metoprololiin etkili oldugu gosterilmistir [143]. Beta
blokerler ile tiyazid grubu antihipertansif ilaglar kombine edilerek kullanilabilir.
Labetalol alfa bloker olma 6zelligine sahip beta bloker ilagtir [145]. Esmolol, genel
olarak ve siklikla operasyon sirasinda ve operasyon sonrasi donemde ortaya ¢ikan

hipertansiyon ve tasikardinin tedavisinde kullanilan intravendz beta bloker bir ilagtir

[149].
Tedavi Yonetimi

Hipertansiyon tedavisinde tercih edilecek ilaglarin belirlenmesinde dikkat

edilecek unsurlar;

1. 1lk tercih edilecek olan ilag grubunda yan etkinin minimum diizeyde

goriildiigii ve etkili en diisiik doz ile tedaviye baslanilmalidir.

2. Hedeflenen kan basincina ulasilamazsa, ila¢ dozunda artisa gidilerek tavsiye
edilen maksimum doz seviyesine ¢ikilir ve yan etki ortaya ¢iktiginda baska
bir gruptan ikinci bir ilag¢ tedaviye dahil edilir. Genellikle ikinci ilag tercihi
olarak tiyazid grubu ditiretikler kullanilir.
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3. Hastanin kullanim konforu agisindan miimkiinse uzun salimimli ve giinde
tek doz kullanima olanak saglayan ilaclar tercih edilmelidir. Ilaci giiniin
ayni saatlerinde diizenli olarak almasi, sabah ya da aksam kullanimina

hastanin kendisinin karar vermesine miisaade edilmelidir.
4. Farmakolojik tedavi ile birlikte non-farmakolojik tedavi 6nerilmelidir.

5. YIKBI, 6zellikle klinik ve evde kan basimnci takibinin miimkiin olmadig1
donemlerde tedavinin etkinligini belirlemek ve tedaviye olan cevabi izlemek

icin etkin bir yontemdir.

Arteriyel hipertansiyonda ilk secenek olarak tercih edilecek ilag; altta yatan
patolojiye, birliktelik gosteren komorbid faktorlere, hekimin tercihine ve tecriibesine

gore degiskenlik gostermektedir [1, 70].
A. Primer hipertansiyon tedavisinde ila¢ tercihi:

Cocukluk doneminde primer hipertansiyonda ilk se¢enek olarak tercih edilecek
ilag konusunda ortak bir fikir birligi saglanamamistir. Amerika Pediatri Akademisi
kilavuzlarma gore farmakolojik tedavide, ACE inhibitorleri, tiyazid grubu diiiretikler,
ARB'ler veya CCB'lerden herhangi biri tercih edilebilir [37]. Klinik ¢aligmalar ¢ocukluk
doneminde, ACE inhibitorleri ve CCB'lerin giivenilir, etkili ve tolerans1 yiiksek
olmasina ragmen tiyazid diiiretiklerine goére daha pahali oldugunu gostermistir. Ditiretik
tedavisi ile hipopotasemi, glukoz tolerans duyarliligi, kilo aliminda artis, lipit
metabolizma bozukluklariyla sonuglanma gibi metabolik komplikasyonlar gozlenebilir
ve belirli zaman araliklariyla kan biyokimya parametrelerinin takibinin yapilmasi
gerekir [133]. Tiyazid grubu ditiretikler; tip 2 diabetes mellitus gelisme riski yiiksek ve
obezitesi olan ¢ocuk hasta grubunda glukoz metabolizma bozukluguna neden

oldugundan daha dikkatli kullanilmalidir [150].

Hedeflenen kan basinci seviyesi, ilk baslanan ilacin tavsiye edilen iist dozuna
¢ikilmasina ragmen elde edilememisse veya antihipertansif tedavi almakta iken hastada
o6dem gelismigse, ikinci secenek ilag olarak tiyazid grubu ditiretikler tedaviye dahil

edilmeli veya farkli bir gruptan ilaca gegis yapilmasi onerilir [37].
B. Sekonder hipertansiyon tedavisinde ila¢ tercihi:

Bobrek patolojisi ile takipli hipertansif c¢ocuklarda ACE inhibitorleri ve

ARB'lerin glomeriiler filtrasyon hizinda (GFR) azalmaya neden olmasi, bdbrek
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fonksiyonlarinda bozulma ve hiperpotasemi benzeri yan etkilerinin olmasi nedeniyle
CCPB’leri tercih edilmektedir. Bununla beraber tek tarafli RAS'ta, ACE veya ARB
kullanim1 halinde iire azotu, kreatinin ve serum potasyum diizeylerinin yakin izlenmesi

Onerilmektedir [151].

Kronik bobrek hastaligi olan ¢ocuk yas grubu hastalarda ACE inhibitorleri
kullanimiyla ilgili yeterli sayida c¢alisma yoktur ancak bobrek fonksiyonlarinda
progresif kaybi yavaslatmada yararli olduguna isaret eden yetiskin hasta verileri
mevcuttur. Protein kagagi ile alakali bobrek patolojisi olan olgularda ACE ya da ARB
kullanim1 en etkili farmakolojik tedavi yontemidir ve tedavide ilk segenek olarak tercih

edilmelidir [37, 152]

Diabetes mellitus tanili ¢ocuklarda ACE ve ARB'lerin, diyabetik nefropatinin
gelisim seyrini geciktirmesi ve albiiminiiriyi azaltmasi sebebiyle tercih edilmesi onerilir
[153]. Tip 2 DM’de hipertansiyon siklikla obezite ile iligkili oldugundan 6ncelikle non-
farmakolojik tedavi yaklasimlar1 onerilmelidir. Farmakolojik tedavi baslangicindan
sonra, 4 ile 6 hafta ara ile ila¢ dozlarmin diizenlenmesi ve ek ilag gereksiniminin
belirlenmesi  i¢cin  hasta  tekrar  degerlendirilmelidir.  Tedavi  cevabinin
degerlendirilmesinde hedef kan basinci elde edilebiliyorsa kontroller i¢in muayene
araliklar1 tedricen artirilmali ve alt1 aya kadar uzatilabilmelidir. Farmakolojik tedavi dis1
metotlarla takibe alinan ¢ocuk hastalar yilda 2 ila 4 kez olmak iizere poliklinikte
degerlendirilmelidir. Boylelikle, non-farmakolojik yaklagimlarin basarisi, farmakolojik
tedavi gereksinimi olup olmadigi ve hastalarin tedaviye olan uyumu degerlendirilmis

olur [37].

2.7. Hipertansiyona Bagh Gelisen Hedef Organ Hasar1 ve Komplikasyonlar

Hedef organ hasarinin belirlenmesinde bobrek, karaciger, merkezi sinir sistemi,
kalp, goz (retina) ve arteriyel sistemler muhakkak go6zden gegirilmelidir.
Hipertansiyonun ilk kardiyak etkisi sistolik fonksiyonlarda artma veya diyastolik
fonksiyonlarda azalma seklinde kendini gosteren fonksiyonel degisikliklerdir.
Cocuklarda hipertansiyona sekonder hedef organ hasarinda en anlamli klinik belirteg sol
ventrikiil hipertrofisidir ve saptanmasi halinde antihipertansif tedavi baglanmasi
gerekmektedir [70]. Obezitenin hipertansiyon ile takipli ¢ocuk hastalarda LV
hipertrofisine neden oldugu gosterilmistir [154].
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Afferent arter duvarinda meydana gelen skleroz ve hiyalinizasyon
hipertansiyonun bobrek dokusunda neden oldugu en 6nemli patolojidir [155]. Renal
tutulum asemptomatik olabilir ve renal konsantrasyon kapasitesinde azalma ile
sonuglanarak nokturi goériilmesine neden olabilir. Renal sistemin intrinsik vazodilator
ajanlara yanmitinin azalmasi ile birlikte goriilmeye baglanan mikroalbiiminiiri ve
proteiniiri; interstisyel hasarlanmanin ortaya c¢ikmasindan ve progresif seyrinden
sorumludur [156]. Uriner sistem patolojisi ile beraberlik gosteren hipertansiyonun
bobrek fonksiyonlarinda bozulmayi1 hizlandirmasi sebebiyle hipertansiyon tedavisi,
bobrek hasarmin progresyonunu yavaslatmasi agisindan énemli bulunmaktadir. Renal
fonksiyon kaybminin yavaslatilmasinda kan basimcinin kontrol altina alinmasi kadar

onem arz eden bir diger neden ise proteiniirinin dniine gegilmesidir [157].

Hipertansif cocuklarda retinal patolojilerle sik karsilagilmamasina ragmen belirli
periyotlarla yapilacak olan gozdibi muayenesi, kronik hipertansif etkinin ortaya

koyulmasi i¢in 6nemlidir [158].

Ultrason yontemiyle elde edilen cIMT degerleri ile ateroskleroz gelisiminin

erken donemi arasinda kuvvetli bir iligki oldugu bildirilmektedir [159, 160].

Hipertansif c¢ocuklarda rastlanilan diger komplikasyonlar arasinda beyin
parankiminde dejenerasyon ile sonuglanan degisiklikler, serebrovaskiiler hastaliklar,

konviilsiyonlar ve konjestif kalp yetersizligi sayilabilir [70].
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Etik Kurul Onay1 ve Hasta Onam

Arastirmamiz Inénii Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu tarafindan Helsinki
Deklerasyonu’na uygun sekilde 20.04.2021 tarihinde 2021/1174 protokol numarasi ile
onaylandi. Calismaya dahil edilen hastalara ve ailelerine arastirma hakkinda bilgi verildi

3.2. Hasta Grubu

Inénii Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Nefroloji Bilim Dalinda 2005-2020
yillar1 arasinda yatarak ya da ayaktan tedavi edilen, izleminde ve tani asamasinda
YIKBI yénteminin kullanildigi hastalarin hem klinik verileri hem de YIKBI sonuglart
retrospektif olarak taranarak toplamda 1859 hasta ¢alismaya alindi.

Calismaya dahil edilme kriterleri:

1. Bilgilendirme onami imzalanmis olmasi

2. Boyu 120 cm ve {izeri olan ¢ocuklar

Calismaya dahil edilmeme kriterleri:

1. GOniilli oluru vermemesi

2. Boyu 120 cm’den kisa olan ¢ocuklar

3. 18 yas iistii cocuklar

Calismadan cikarima kriterleri

1. Hasta yakinlariin ¢caligmada bulunmaktan kendi istekleriyle vazge¢cmeleri
2. YIKBI takilmasma uyum gdstermeyen ¢ocuklar

3. YIKBI takilma siiresini tamamlayamayan ¢ocuklar

3.3. Calisma Diizeni

Calismamizda oOncelikle hasta grubunun yas, cinsiyet, boy, kilo, boy ve kilo
persentilleri, boy ve kilo SDS’leri, VKI, VKI persentilleri, VKi SDS’leri kaydedildi.
Takip formlarinda hastalara takilan YIKBI sonuglarindaki sistolik KB, diyastolik KB,
MAP ve nabiz Ol¢limlerinin 24 saatlik, giindiiz ve gece ortalamalar1 ile bunlarin

persentil ve SDS degerleri kaydedildi. Ayrica YIKBI &l¢iim sonuglarmin 24 saatlik,
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giindiiz ve gece gegerlilik yiizdeleri, sistolik ve diyastolik KB 6l¢iimlerinin yine 24
saatlik, giindiiz ve gece olmak tizere sinir asim yiizdeleri, sistolik ve diyastolik KB
6l¢timlerinin dipping ve non-dipping yapma durumuna gore %10’un altinda ve %10’un

tizerinde olup olmamasi kaydedildi.

3.4. YIKBI (Yasam I¢i Kan Basinci izlemi)

Calismaya alinan tiim hastalarin ailelerine YIKBi‘nin 6nemi ve uygulama
teknigi ile ilgili bilgi verilerek ailelerinden yazili onam alindi. Hastalarin adi, soyadi,
ikametgahi, telefon numarasi, 6l¢lim anindaki takvim yasi, cinsiyeti, kilo ve boy
Olctimleri kaydedildi. Boylar1 120 cm ve {izerinde olan hastalar calismaya alindi.
Calismaya alinan hastalarin hepsinde yasam i¢i kan basinci izlemi i¢in tasinabilir,
Mobil-O-Graph NG® Vers. 20 (LLE.M. GmbH, Cockerillstr. 69, 52222 Stolberg,
Germany) markali cihaz kullamldi. YIKBI cihazinin mansonu takilirken baskin
olmayan kol tercih edildi ve cihaz Glglim yaparken kolun sabit tutulmasi sdylendi.
Hastalara cihaz takili oldugu siirede yogun fiziksel aktivitelerden sakinmalari, giinliik
yasamlarina devam etmeleri sdylendi. Caligmamizda gece saatleri 22:00-06:00 saatleri
aras; giindiiz saatleri 06:00-22:00 saatleri aras1 olarak belirlendi. YIKBI calismasimnin
yeterli ve yorumlanabilir olmasi i¢in 6l¢iim sikliginin saatte birin lizerinde olmasi
planlandi. Bu amagcla cihaz 24 saatlik 6l¢lim planinda giindiiz 15 dakika gece ise 30
dakika aralarla 6l¢lim yapmaya ayarlandi. Giindiiz %80 gecerli 6l¢cim olmasi ve gece en

az saatte bir gegerli 6l¢iim olmasi yeterli 61¢iim olarak kabul edildi.

24 saatlik sistolik, 24 saatlik diyastolik, gilindiiz ortalama sistolik KB, gece
ortalama sistolik KB, giindiiz ortalama diyastolik KB ve gece ortalama diyastolik KB
seviyeleri i¢in ortalama degerler ¢ikarildi. Gece sistolik ve diyastolik diisiis ylizdesi
hesaplandi. Biitiin bu &lgiimlerin hesaplanmasi icin YIKBI cihazi ile uyumlu firma
tarafindan saglanan yazilim kullanildi. Uyku esnasinda 6l¢iilen kan basinci degerlerinde
uyaniklik durumuna kiyasla %10’dan daha az diisiis olmas1 ‘non-dipping’, %10 ve daha
fazla diisiis olmas1 ‘dipping’ olarak degerlendirildi. Sistolik kan basinci ve diyastolik
kan basinct yiikii seviyeleri ayni cinsiyet, takvim yasi ve boya gore prehipertansiyon
icin 90-95 persentil arasi, hipertansiyon ig¢in ise >95 persentil olan 6l¢iim sayisinin
toplam 6l¢iim sayisina oranlanmasi ile bulundu. Sistolik kan basinci yiikii i¢in %25,

diyastolik kan basinci yiikii i¢in %25 iistiindeki degerleri hipertansif kabul edildi.
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3.5. istatistiksel Analiz

Analizler SPSS (Statistical Package for Social Sciences; SPSS Inc., Chicago, IL)
22 paket programinda degerlendirildi. Calismada tanimlayici veriler kategorik verilerde
n, % degerleri, stirekli verilerde ise ortalama+standart sapma (Ort£SS) ve medyan
interquartile range (25-75 persantil degerleri) degerleri ile gosterildi. Gruplar arasi
kategorik degiskenlerin karsilastirllmasinda ki-kare analizi (Pearson Chi-kare)
uygulandi. Siirekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov
testi ile degerlendirildi. Ikili gruplarin karsilastirilmasinda student t testi kullanilds.
Gegerlilige etki eden faktorlerin belirlenmesi i¢in Binary Lojistik Regresyon analizi

yapildi. Analizlerde istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya 1098’1 (%59,1) erkek ve 761’1 (%40,9) kiz olmak iizere toplam 1859
hasta dahil edilmistir. Hastalarin yas ortalamast 12,7+3,1 olarak bulunmustur.

Hastalarin 327’si (%17,6) obez iken 1532’si (%82,4) obez degildi (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Hastalarin demografik ve antropometrik 6zellikleri

Say1 %

Cinsiyet Erkek 1098 59,1

Kiz 761 40,9
Obezite Obez ‘ 327 17,6

Obez degil 1532 82,4

Ort+SS Ortanca (IQR)

Yas (y1l) 12,743,1 13,0 (10,0-15,0)
VA" (kg) 54,6+21,5 53,0 (38,0-68,0)
Boy (cm) 154,6+16,9 157,0 (143,0-168,0)
VKi™ (kg/m?) 22,0+5,8 21,1 (17,8-25,1)
VKI persentili 59,24+35.5 69,2 (23,9-94,3)
VKIi SDS 0,4+1,6 0,5 (-0,7-1,6)

"VA: Viicut agirhg, ~ VKI: Viicut kitle indeksi

Hastalarin YIKBI sonuglarina gére ortalama sistolik kan basinci dl¢iimlerinin 24
saatlik, giindiiz ve gece degerleri ile bunlarin her birinin persentilleri ve SDS’leri Tablo

4.2’de gosterilmistir.

Tablo 4.2. Hastalarin ortalama sistolik kan basinct degerleri

Ort+SS Ortanca (IQR)
Ortalama sistolik kan basinci
24 saatlik degeri 114,9+11,3 114,0 (107,0-121,0)
24 saatlik persentili 54,7+31,7 56,8 (26,8-84,9)
24 saatlik SDS degeri 0,30+1,47 0,18 (-0,61-1,03)
Giindiiz degeri 117,5+11,6 116,0 (110,0-124,0)
Giindiiz persentili 47,7+£31,8 44,4 (19,5-76,7)
Giindiiz SDS degeri 0,01+1,43 -0,14 (-0,86-0,72)
Gece degeri 107,7+11,7 107,0 (101,0-113,0)
Gece persentili 67,6+27,3 73,2 (47,2-91,8)
Gece SDS degeri 0,73£1,25 0,61 (-0,07-1,39)
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Hastalarin YIKBI sonuglarina gére ortalama diyastolik kan basinci dlgiimlerinin

24 saatlik, giindiiz ve gece degerleri ile bunlarin her birinin persentilleri ve SDS’leri

Tablo 4.3’ de gosterilmistir.

Tablo 4.3. Hastalarin ortalama diyastolik kan basinci degerleri

Ort£SS Ortanca (IQR)
Ortalama diyastolik kan basinci
24 saatlik degeri 67,448,2 66,0 (62,0-71,0)
24 saatlik persentili 48,1+32. 4 45,6 (17,6-76,7)
24 saatlik SDS 0,03+1,47 -0,10 (-0,93-0,73)
Giindiiz degeri 70,0+8,4 69,0 (64,0-74,0)
Giindiiz persentili 37,8431,2 29,8 (9,9-61,0)
Giindiiz SDS -0,36+1,42 -0,53 (-1,29-0,28)
Gece degeri 60,3+8,8 59,0 (55,0-64,0)
Gece persentili 66,1+£29.2 73,2 (42,5-92,5)
Gece SDS 0,73+1,39 0,61 (-0,19-1,44)

Hastalarin YiKBI sonuglarina gore ortalama kan basinci dlgiimlerinin (MAP) 24

saatlik, giindiiz ve gece degerleri ile bunlarin her birinin persentilleri ve SDS’leri Tablo

4.4°de gosterilmistir.

Tablo 4.4. Hastalarin ortalama kan basinglari (MAP)

Ort£SS Ortanca (IQR)
Ortalama kan basinci
24 saatlik degeri 88,9489 88,0 (83,0-93,0)
24 saatlik persentili 77,0+23.7 85,3 (62,2-97,3)
24 saatlik SDS 1,33+1,75 1,05 (0,31-1,93)
Giindiiz degeri 92,5+28,0 91,0 (85,0-96,0)
Giindiiz persentili 68,6270 73,6 (47,6-93,5)
Giindiiz SDS 0,92+1,61 0,62 (-0,06-1,51)
Gece degeri 81,9+9,3 81,0 (76,0-86,0)
Gece persentili 85,9+18,5 93,6 (80,2-99,0)
Gece SDS 1,77+1,64 1,53 (0,85-2,34)

Hastalarin YIKBI sonuglarina gére nabiz lgiimlerinin 24 saatlik, giindiiz ve

gece degerleri ile bunlarin her birinin persentilleri ve SDS’leri Tablo 4.5’de

gosterilmigtir.
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Tablo 4.5. Hastalarin nabizlar

Ort£SS Ortanca (IQR)
Nabiz
24 saatlik degeri 81,7+10,8 82,0 (75,0-88,0)
24 saatlik persentili 47,8+31,0 46,8 (20,3-75,5)
24 saatlik SDS -0,08+1,23 -0,08 (-0,83-0,68)
Giindiiz degeri 85,8+11,3 86,0 (78,0-92,0)
Giindiiz persentili 34,9+29,0 27,8 (10,8-56,4)
Giindiiz SDS -0,55+1,14 -0,59 (-1,24-0,16)
Gece degeri 71,1£11,8 71,0 (63,0-78,0)
Gece persentili 53,9+30,7 57,5 (27,1-81,3)
Gece SDS 0,13+1,19 0,19 (-0,61-0,89)

Hastalarin YIKBI sonuglarma gore 24 saatlik, giindiiz ve gece ortalama gecerli
Olctim ylizdeleri Tablo 4.6’da gosterilmistir. 24 saatlik ve giindiiz 6l¢timleri sinirda iken

gece Ol¢limlerinin daha yeterli oldugu goriilmiistiir.

Tablo 4.6. Hastalarin gegerli 6l¢tim yiizdeleri

Ort£SS Ortanca (IQR)
Gecerli ol¢iim yiizdesi
24 saatlik 78,3£16,5 82,0 (68,0-92,0)
Giindiiz 75,5+£19,4 80,0 (64,0-91,0)
Gece 86,6+17,6 92,0 (83,0-100,0)

Hastalarin 6lc¢timlerinin gegerlilik ylizdelerine gore yeterliligi incelendiginde
1609’unun (%86,6) Olctim oran1 >%80 olup yeterli bulunmusken 250’sininki (%13.4)
<%80 olup yetersiz bulunmustur. (Tablo 4.7).

Tablo 4.7. Hastalarin 6lglimlerinin gegerlilik yilizdelerine gore yeterliligi

Say1 %

Gecerli dle Yeterli 1609 86,6
r m oran .

eeertt ofum orani Yetersiz 250 134

Hastalarin YIKBI sonuglarma gore sistolik ve diyastolik kan basimci
Olcimlerinin 24 saatlik, giindiiz ve gece smir asimi yiizdeleri Tablo 4.8’de
gosterilmistir. Buna gore 6zellikle gece sistolik ve diyastolik degerlerin sinir agimi

yiizdelerinin >%?25 ile yiiksek oldugu goriilmektedir.
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Tablo 4.8. Hastalarin sinir asimi yiizdeleri

Ort£SS Ortanca (IQR)
Sinir asimu yiizdesi
24 saatlik 26,2+23,5 19,0 (7,0-40,0)
Sistolik Giindiiz 20,2+22,3 11,0 (4,0-30,0)
Gece 29,2+28,8 20,0 (6,0-47,0)
24 saatlik 23,9+21,6 18,0 (7,0-33,0)
Diyastolik Giindiiz 16,5+20,4 9,0 (3,0-21,0)
Gece 27,7+27,8 19,0 (6,0-41,0)

Hastalarin YIKBI sonuglarina gore 571’inde (%30,7) normotansiyon ve
1288’inde (%69,3) ise hipertansiyon oldugu goriilmiistiir. Hipertansiyon sonucu da
kendi iginde incelendiginde 598’inde (%46,4) evre-1 hipertansiyon ve 690’inda ise
(%53,6) evre-2 hipertansiyon oldugu gorilmiistiir (Tablo 4.9).

Tablo 4.9. Yasam I¢i Kan Basmci izlemi (YIKBI) sonuglarina gore KB yiiksekligi

durumu
Say1 %
VKB sonucy Normotansif 571 30,7
Hipertansif 1288 69,3
Hipertansiflerin tiirii Evre-1 hipertansif 598 46,4
Evre-2 hipertansif 690 53,6

Hastalarin sistolik ve diyastolik kan basinci azalma ortalamasina gore dagilimi
incelendiginde 718’inde (%38,6) sistolik dipper, 1327’sinde (%71,4) diyastolik dipper
hipertansiyon oldugu gériilmiistiir (Tablo 4.10). Ozellikle sistolik kan basincinda non
dipper 6zelligin daha fazla olmasi dikkat ¢ekmistir.

Tablo 4.10. Hastalarin sistolik ve diyastolik kan basinci azalma ortalamasina gore

dagilimi
Say1 %
Sistolik Dipper 718 38,6
Non-dipper 1141 61,4
Diyastolik Dipper 1327 71,4
Non-dipper 532 28,6
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Normotansif olanlarin yas ortalamasit 12,8+3,0 iken hipertansif olanlarin yas
ortalamasi 12,6+3,1 olarak bulunmustur. Normotansif olanlar ile hipertansif olanlar
arasinda yas agisindan anlamli farklilik goriilmemistir (p=0,230). Caligmaya alinan
erkeklerin 774’{iniin (%70,5) kizlarmn ise 514’iiniin (%67,5) YIKBI sonucu hipertansif
bulunmustur. YIKBI sonucu ile cinsiyetler arasinda istatistiksel agidan anlamli bir fark
olmadigr goriilmiistir (p=0,175). Obezlerin hipertansif olma orami (%79,2) obez
olmayanlarin hipertansif olma oranindan (%67,2) anlamli sekilde yiiksek bulunmustur
(Tablo 4.11).

Tablo 4.11. Yasam i¢i Kan Basinci Izlemi (YIKBI) bulgularinin demografik veriler ve

obezite ile karsilastirilmasi

Normotansif Hipertansif
Say1 % Say1 % P
Yas, Ort+SS 12,8+3,0 12,643,1 0,230
. Erkek 324 29,5 774 70,5 x
Cinsiyet 1 247 325 514 67,5 0.175
Obez 63 20,8 259 79,2 o
Obezit ’ : <0,001
1 Obezdesil 503 32,8 1029 67.2

“Student t testi, ~ Kikare analizi yapilmustir. Satir yiizdesi kullanilmustir.

Evre-1 hipertansif olanlarin yas ortalamasi 12,7+3,0 iken, evre-2 hipertansif
olanlarin yas ortalamasi 12,6+3,1 olarak bulunmustur. Evre-1 hipertansif olanlar ile
evre-2 hipertansif olanlar arasinda yas ag¢isindan anlamli farklilik goriilmemistir
(p=0,961). Calismaya alinan erkeklerin 418’inin (%54) kizlarin ise 272’sinin (%52.9)
YIKBI sonucu evre-2 hipertansif bulunmustur. Evre-1 hipertansif olanlar ile evre-2
hipertansif olanlar arasinda cinsiyet agisindan anlamli farklilik gériillmemistir (p=0,702).
Obezlerin 148’inin (%57,1) obez olmayanlarin ise 542’sinin (%52,7) YIKBI sonucu
evre-2 hipertansif bulunmustur. Evre-1 hipertansif olanlar ile evre-2 hipertansif olanlar

arasinda obezite varligi acisindan anlamli farklilik goriilmemistir (p=0,197). (Tablo

4.12).
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Tablo 4.12. Yasam I¢ci Kan Basinci izlemi (YIKBI) bulgulari ile demografik veriler ve

obezitenin karsilastirilmasi

Evre-1 hipertansif Evre-2 hipertansif

Say1 % Say1 %
Yas, Ort+SS 12,743,2 12,643,1 0,961
. Erkek 356 46,0 418 54,0 N
Cinsiyet 242 471 272 52.9 0,702
Obez 111 42.9 148 57,1 N
Obezit ’ : 0,197
M Obezdesil 487 473 542 527

“Student t testi, ~ Kikare analizi yapilmustir. Satir yiizdesi kullanilmustir.

Hastalarm hipertansif olma durumlar;, YIKBI &l¢iimlerinin yeterliligi ile
karsilastirildiginda; YIKBI sonucunda normotansif olanlarin %87,9’unda gegerli 6l¢iim
degerleri saptanmigken, hipertansif grubun %85,9’u yeterli bulunmus ve aralarinda

anlaml farklilik tespit edilmemistir (p=0,251) (Tablo 4.13).

Tablo 4.13. Hastalarm hipertansif olma durumlarmin Yasam i¢i Kan Basimci izlemi

(YIKBI) 6lgiimlerinin yeterliligi ile karsilastiriimas:

Normotansif Hipertansif *
Say1 % Say1 % P
Olciim yeterliligi Yeterli_ 502 87,9 1107 85,9 0.251
Yetersiz 69 12,1 181 14,1

“Kikare analizi yapilmistir. Siitun yiizdesi kullanilmistir.

Hastalarin yeterli dl¢iime sahip olma durumlari, hipertansiyonun evresi ile
karsilagtirildiginda evre-1 hipertansif olanlarin yeterli 6lglime sahip olma orani (%88,5),
evre-2 hipertansif olanlarinkinden (%83,8) anlamli sekilde yiiksek bulunmustur
(p=0,016) (Tablo 4.14).

Tablo 4.14. Hastalarin dipper olma durumlarinin hipertansiyon evreleri ile

karsilastirilmast
Evre-1 hipertansif Evre-2 hipertansif *
Say1 % Say1 % P
Oleis cerlilisi Yeterli 529 88,5 578 83,8 0,016
um vyeterigl . )
sum YRS Yetersiz 69 115 112 162

“Kikare analizi yapilmistir. Siitun yiizdesi kullanilmistir.
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Hastalarin dipper olma durumlar1 YIKBI sonucu ile karsilastirildiginda; YIKBI
sonucu normotansif olanlarin dipper olma orani hipertansif olanlardan anlamli sekilde

yiiksek bulunmustur (Tablo 4.15).

Tablo 4.15. Hastalarm dipper olma durumlarmin Yasam I¢i Kan Basinci Izlemi

(YIKBI) sonucu ile karsilastiriimasi

Normotansif Hipertansif x
Say1 % Say1 % P
T Dipper 248 43,4 470 36,5
lik : ,
Sistoli Non-dipper 323 56,6 818 635 00
. . Dipper 456 79,9 871 67,6
<
Diyastolik Non-dipper 115  20.1 417 324 0001

“Kikare analizi yapilmistir. Siitun yiizdesi kullanilmistir.

Hastalarin dipper olma durumlari, hipertansiyon evreleri ile karsilastirildiginda
YIiKBI sonucu evre-1 hipertansif olanlarin dipper olma orani evre-2 hipertansif

olanlardan anlaml sekilde yiiksek bulunmustur (Tablo 4.16).

Tablo 4.16. Hastalarin dipper olma durumlarinin hipertansiyon evreleri ile

karsilastirilmasi
Evre 1 hipertansif Evre 2 hipertansif p’
Say1 % Say1 %

. Dipper 259 43,3 211 30,6
Sistolik ; <0,001

IStoll Non-dipper 339 56,7 479 694

. . Dipper 467 78,1 404 58,6
Diyastolik ) <0,001

'yastoll Non-dipper 131 219 286 414

“Kikare analizi yapilmustir. Siitun yiizdesi kullanilmistir.

Olgiim ortalamas1 yeterli olanlarin yas ortalamasi yeterli olmayanlarinkinden
anlamli sekilde yiiksek bulunmustur (p=0,001). Erkeklerin %86,6’s1 kizlarin ise
%86,5’inde yeterli 6l¢iim goriilmiis olup aralarinda anlamli farklilik tespit edilmemistir
(p=0,927). Obezlerin yeterli 6l¢iim orani (%81,3) obez olmayanlarin oranindan (%87,7)
anlaml sekilde diisiik bulunmustur (p=0,002) (Tablo 4.17).
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Tablo 4.17. Olgiimlerin yeterlilik durumuna gore demografik veriler ve obezitenin

karsilastirilmasi
Yeterli Yeterli degil
Say1 % Say1 % P
Yas, Ort=SS 12,843,0 12,043,5 0,001
Erkek 951 86,6 147 13.4 N
insi ’ ’ 0,927
Cinsiyet 1 658 86,5 103 135
Obez 266 81,3 61 187 N
Obezit ’ ’ 0,002
1 Obezdesil 1343 87,7 189 123

“Student t testi, ~ Kikare analizi yapilmustir. Satir yiizdesi kullanilmustir.

Sistolik dipper olanlarin %88,4’1 yeterli 6l¢iilmiis olup iken sistolik non-dipper
olanlarin %85,4’1 yeterli bulunmustur ve aralarinda anlamli farklilik tespit edilmemistir
(p=0,058). Diyastolik dipper olanlarin yeterli olma orani (%88,8) diyastolik non-dipper
olanlarin yeterli olma oranindan (%81) anlamli sekilde yliksek goriilmiistiir (p<0,001)

(Tablo 4.18).

Tablo 4.18. Hastalarin dipper olma durumlarinin  Olgiim  yeterliligine  gore

karsilastirilmasi
Yeterli Yeterli degil *
Say1 % Say1 % P
Sistolik kan Dipper 635 88,4 83 11,6 0.058
basincinda azalma  Non dipper 974 85,4 167 14,6 ’
Diyastolik kan Dipper 1178 88,8 149 11,2 <0.001
basincinda azalma  Non dipper 431 81,0 101 19,0 ’

“Kikare analizi yapilmistir. Satir yiizdesi kullanilmistir.

Yapilan lojistik regresyon analizinde hastalarin yasi arttikca gecersiz dlgim
riskinin arttig1 goriilmistiir. Obez olanlarin gegersizlik i¢in daha biiyiik risk tasidig
goriilmiistiir. Bunun yaninda diyastolik non dipper olma durumunun gegersiz 6l¢iime

sahip olmak i¢in daha biiyiik risk olusturdugu goriilmiistiir (Tablo 4.19).
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Tablo 4.19. Olgiim gecerliligine etki eden faktdrlerin lojistik regresyon analizi

%95 GA

B S.E. Wald Sig.  Exp(B)
Lower  Upper

Yas -0,085 0,025 11,261 0,001 0918 0,874 0,965
Cinsiyet -0,145 0,166 0,762 0,383 0,865 0,624 1,198
Obezite 0,419 0,190 4,854 0,028 1,520 1,047 2,205
YIKBI sonucu 0,174 0,151 1315 0,251 1,190 0,884 1,600
Hipertansif kategorisi -0,257 0,171 2,244 0,134 0,774 0,553 1,082
Sistolik dipper 0173 0,97 0,767 0381 1,189 0,808 1,749

Diyastolik dipper 0,823 0,188 19,238 <0,001 2,277 1,576 3,289
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5. TARTISMA

Hipertansiyon, tiim diinyada her gecen yil milyonlarca insanin Oliimiiyle
sonuglanan 6nemli bir saglik sorunudur [42]. Cocukluk ¢aginda hipertansiyon goriilme
siklig1 yetiskinlere gore daha diisiik ve tan1 koyma siireci yetiskinlere kiyasla daha
zordur. Hipertansiyon iligkili komplikasyonlarin ¢ogunlukla ¢ocukluk ¢aginda basladigi
diistiniilmektedir. Bu nedenle; ¢ocukluk ¢agi hipertansiyonu yetiskin dénemdeki bobrek
hastaliklari, kalp damar hastaliklar1 ve beyin damar hastaliklar1 agisindan belirgin bir

risk faktorii oldugundan erken tani ve tedavisi 6nemlidir [161].

Hipertansiyonun etiyolojisi hastalarin yasina gore degiskenlik gostermektedir.
Cocukluk c¢aginda hipertansiyonun etiyolojisi yetiskinlerden farkli olarak genellikle
baska bir hastaliga sekonderdir. Erken siit ¢ocuklugu déneminde kalp damar hastaliklari
ve bobrek hastaliklar1 etiyolojide ilk siralarda bulunmaktadir. Ancak yas ilerledikge
reflii nefropatisi, glomeriilonefrit gibi renal parankimal hastaliklar ilk siray1 almaktadir
[93].

Hipertansiyonun diinya genelinde prevalans oranlarindaki farkliliklar yas,
arteriyel kan basinci 6l¢iim ve analiz kriterleri, obezite, etnik kdken, dis ¢evre, genetik,
davranigsal, kullanilan ilaglar, sekonder hastaliklar ve sosyoekonomik durum gibi
etkenlerdeki degisikliklere baglanmaktadir [162]. Michel ve arkadaslari Almanya’nin
Berlin Bolgesi’nde yaptiklari calismada HT prevalansim1 %1, Lutfi ve arkadaslar
Israil’in Taibe bolgesinde Israil ve Arap kokenli ¢ocuklarda yaptiklari calismada HT
sikligint %2,1 olarak bulmuslardir. [163, 164]. Tiirkiye’de ise Ece ve arkadaslari
Diyarbakir yoresinde 9-17 yas aras1 3063 okul cocugunda yaptiklari ¢alismada HT
sikligint %2,4 bulmuslardir. [21].

Cocuklarda fizyolojik olarak kan basinci devamli degiskenlik gostermektedir.
Cocukluk doneminde tanmin erken konulabilmesi ve erken donemde tedaviye
baslanabilmesi i¢in, kan basinci dl¢iimleri farkli zamanlarda ve en az ti¢ 6l¢iim alinarak
yapilmalidir. Poliklinige bagvuran ¢ocuklarda herhangi sikdyet olmasa bile ii¢ yasindan
baslayarak rutin muayene kapsamina alinmasi Onerilmektedir [41, 73]. NHANES’in
Amerika’da gergeklestirilen klinik ¢aligmada kan basinci seviyelerinin ¢ocukluk

déneminde son 10 yilda artti@i saptanmustir [165]. Tirkiye’de yaslart 7-16 arasinda
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degisen 1963 sayida ¢ocuk olgu ile yapilan ¢alismada arteriyel hipertansiyon prevelansi

%7 oraninda saptanmustir [75].

Bizim c¢aligmamiz yaslar1 4 ile 18 arasinda degisen 1859 sayida ¢ocuk olgunun
verileri ile yapilmis olup; YIKBI sonuglarina goére olgularin 571’inin (%30,7)
normotansif, 1288’inin (%69,3) ise hipertansif oldugu goriilmistiir. Hipertansiyon
sonucu da kendi icinde incelendiginde 598’inde (%46,4) evre-1 hipertansiyon ve
690’ 1inda ise (%53,6) evre-2 hipertansiyon oldugu goriilmiistiir. Caligmamiza dahil
edilen olgularin biiyiikk ¢ogunlugu ofis kan basinct Ol¢iimlerinde hipertansif olup
tarafimiza hipertansiyon on tanisi ile yOnlendirilen hastalardi. Calismamiz olgularin
%30,7’sinde normotansif sonuclar gostermis olup; bu sonu¢ bdlgemiz acisindan beyaz
onliik hipertansiyon prevalansinin olduk¢a yiiksek oldugunu ve imkan olursa ofis KB
dlciimlerinde hipertansiyon saptanan cocuklara YIKBI yapilmasi gerektigine isaret

etmektedir.

Calismamizda olgularm YIKBI sonuglara gére yas ortalamasi incelendiginde
yas ortalamasi 12,743,1 olarak bulunmustur. Normotansif olanlarin yas ortalamasi
12,8+43,0 iken hipertansif olanlarin yas ortalamast 12,6+3,1 olarak bulunmustur.
Normotansif olanlar ile hipertansif olanlar arasinda yas agisindan anlamli farklilik
goriilmemistir. Tansiyon evreleri ile yas ortalamalar1 karsilastirildiginda ise evre-1
hipertansif olanlarin yas ortalamast 12,743,0 iken, evre-2 hipertansif olanlarin yas
ortalamasi 12,643,1 olarak bulunmustur. Evre-1 hipertansif olanlar ile evre-2 hipertansif
olanlar arasinda yas ag¢isindan da anlamli farklilik goriilmemistir. Bu bulgular;
hipertansiyonun her yastaki cocukta goriilebilecegini ve agirliginin da yastan baska

faktorlerle (etiyoloji gibi) agiklanmasi gerektigini gostermistir.

YIKBI ile yapilan ¢alismalarda; gece Slciilen kan basinci seviyelerinde ortaya
¢ikan diisiis oran1 olgular arasinda farklilik gdsterir ve biiylik kisminda yaklasik %10-20
oraninda gergeklesmektedir [59, 166]. Gece sistolik veya diyastolik kan basinci
diizeylerinde %10 ve daha fazla diisiis izlenmesi dipping, %10’un altinda izlenmesi
non-dipping olarak belirtilir. Hastalarda non-dipping hipertansiyon saptanmasinin hedef
organ hasari ile daha yakindan iligkili oldugu gosterilmistir [167]. Cocuklarda non-
dipping olma durumu obezite, solid organ transplantasyonu, bobrek patolojileri ve
insiilin bagimli DM gibi hastaliklara bagli sekonder hipertansiyon ile baglantili olup,
non-dipping hipertansiyon saptanan vakalarda altta yatan patolojinin ekarte edilmesi

gerekir [6, 60]. Bizim ¢alismamizda hastalarin sistolik ve diyastolik kan basinci azalma

47



ortalamasina gore dagilimi incelendiginde 718’inde (%38,6) sistolik dipper, 1327 sinde
(%71,4) diyastolik dipper hipertansiyon oldugu goriilmiistiir. Ozellikle sistolik kan
basincinda non-dipper 6zelligin daha fazla olmasi dikkat ¢ekmistir. Hastalarin dipper
olma durumlart YIKBI sonucu ile karsilastirildiginda; YIKBI sonucu normotansif
olanlarin dipper olma orani hipertansif olanlardan anlamli sekilde yiiksek bulunmustur.
Hastalarm dipper olma durumlari, hipertansiyon evreleri ile karsilastirildiginda YIKBI
sonucu evre-1 hipertansif olanlarin dipper olma orani evre-2 hipertansif olanlardan
anlaml sekilde yliksek bulunmustur. Diger bir ifadeyle evre-2 hipertansif olanlarin non-
dipper olma durumu evre-1 hipertansif olanlardan anlamli sekilde yiiksek bulunmustur.
Hipertansiyon evresinin artmasi non-dipper olma durumunu artirmistir. Bu sonuglar
calismamizdaki olgulara eslik eden yiiksek orandaki komorbid hastaliklara bagli olarak

sekonder hipertansiyon ile iligkili olabilecegini diisiindiirmektedir.

Calismamizda YIKBI 6lgiimlerinin gegerlilik yiizdelerine gore yeterliligi ile
sistolik ve diyastolik kan basinci azalma ortalamalar1 arasinda Kkarsilastirma
yapildiginda sistolik dipper olanlarin %88,4’1i yeterli iken sistolik non-dipper olanlarin
%85,4’1 yeterli bulunmustur ve aralarinda anlamli farklilik tespit edilmemistir.
Diyastolik dipper olanlarin yeterli olma orani (%88,8), diyastolik non-dipper olanlarin
yeterli olma oranindan (%81) anlamli sekilde yiiksek goriilmiistiir. Bunun sonucunda
calismamizda diyastolik non-dipper olma durumunun yetersiz olmak icin daha biiyiik
risk olusturdugu goriilmiistiir. Non-dipper olma durumu siklikla sekonder hipertansiyon
ile birliktelik gosterdiginden gece yiiksek seyreden KB odlclimleri hastalarda stres ve
kaygi diizeyini artirarak cihaza uyumsuzluk gdstermeleri ve bunun sonucunda da
yetersiz Olclimlerin alinmasina neden olmus olabilir. Yetersiz ol¢iimlerdeki artisin
sistolik non-dipper degil de diyastolik non-dipper sonucu goriilmiis olmasinda ise
calismaya dahil edilen hastalara diyastolik hipertansiyon sikliginda artisa neden

olabilecek diger sekonder hastaliklarin eslik etmesinin etkili oldugu diisiiniilebilir.

Calismamizda olgularin Ol¢limlerinin gecerlilik yiizdelerine gore yeterliligi
incelendiginde 1609’unun (%86,6) oOl¢iim orant >%80 olup yeterli bulunmusken
250’sininki (%13,4) <%80 olup yetersiz bulunmustur. Ayrica YIKBI sonuglarina gore
24 saatlik, glindiiz ve gece ortalama gegerli dl¢clim yiizdeleri arastirilmis olup 24 saatlik
ve giindiiz 6l¢limlerine gore gece Ol¢limlerinin daha yeterli oldugu goriilmiistiir. Bunun

nedeni olarak gece uykuda gegcirilen siirenin daha fazla olmasi, olgularin daha
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hareketsiz olmasi ve bdylelikle cihaza olan uyumlarn arttig1 icin Olgiimlerin

yeterliliginin yliksek oldugu sdylenebilir.

Hastalarm hipertansif olma durumlar;, YIKBI &l¢iimlerinin yeterliligi ile
karsilastinldiginda; YIKBI sonucunda normotansif olanlarin %87,9’unda gegerli 6l¢iim
degeri saptanmisken, hipertansif grubun %85,9°u yeterli bulunmus ve aralarinda anlaml
farklilik tespit edilmemistir. Hastalarin yeterli Olg¢lime sahip olma durumlari,
hipertansiyonun evresi ile karsilagtirildiginda evre-1 hipertansif olanlarin yeterli 6l¢iime
sahip olma orani (%88,5), evre-2 hipertansif olanlarinkinden (%83,8) anlamli sekilde
yuksek bulunmustur. Bu durumun sebebi olarak hipertansiyonun evresi arttikca
hastalarda hipertansiyona bagli gelisebilen stres, kaygi, huzursuzluk, bas agris1 gibi
durumlara bagli yetersiz dl¢limlerin arttig1 One siiriilebilir. Gegerlilik durumuna gore
demografik veriler ve obezite karsilastirildiginda; 6lglim ortalamasi yeterli olanlarin yas
ortalamas1 yeterli olmayanlarinkinden anlamli sekilde yiiksek bulunmustur. Yas
kiiciildiikge hastalarin oyun ¢aginda olmasindan dolay1 hareketliliginin artmasi, takilan
cihaz1 c¢ikarmak istemeleri, viicutlarinda siirekli bir cihaz olmasinin onlar1 rahatsiz
etmesi ve sikilmalarina neden olmasi, yapilan islemin onlarin sagligi i¢in gerekli oldugu
farkindaliginin diisiik olmas1 nedeniyle sabirsizlik gostermeleri ve bunun neticesinde
yetersiz Ol¢timlerle karsilasilmis olmasi muhtemel nedenler arasinda olabilir. Erkeklerin
%86,6’s1 kizlarin ise %86,5’inde yeterli Olglim goriilmils olup aralarinda anlamli
farklilik tespit edilmemistir. Calismamizda hastalarin 327’si (%17,6) obez iken
1532’sinin (%82,4) obez olmadig1 gorilmiistiir. Obezlerin yeterli 6l¢tim orani (%81,3)
obez olmayanlarin oranindan (%87,7) anlamli sekilde diisiik bulunmustur. Obez
olanlarin gecersizlik i¢in daha biiyilik risk tasidigi goriilmiistiir. Yasa uygun manson
boyu secilmis olmasina ragmen obez ¢ocuklarda mansonun takildig1 ekstremitedeki yag
dokusunun fazla olmasi ve buna bagli olarak hastalarda rahatsizlik hissi olusturmasi,
onlar1 sikmasi, yine obeziteye bagli olarak ¢ok terlemeleri, yag dokusundan dolay1

mangonun siirtlinmesi ve kaymasi gibi faktorlerin etkili oldugu soylenebilir.

Viicut agirligr ile hipertansiyon arasinda ¢ok yakin bir baglanti oldugundan
cocukluk doneminde obezite yiiksek kan basinciyla birliktelik gosterir [14]. Obez
cocuklarda poliklinik kosullarinda yiiksek kan basinci degeri belirlenen olgularin
YIKBI ile takibi yapilmalidir. Bu durumun ¢ocuklarda hipertansiyonun erken tanisina
olanak saglayabilecegi ve wuzun donem organ hasarlarin1  Onleyebilecegi

diisiiniilmektedir [168]. Iran’da 20.263 cocukla yapilan ¢alismada hipertansiyon normal
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kilolu grupta %10,1, fazla kilolu grupta %217,4, obez grupta ise %18,32 olarak
saptanmustir [12]. Van’da obez ve obez olmayan ¢ocuklarda yapilan bir arastirmada,
obez ¢ocuklarin kan basinci ortalamalari daha yiiksek bulunmustur [169]. Lurbe ve
arkadaglar1 tarafindan yapilan calismada kan basinci ortalamasi obeziteye sahip olan
grupta anlamli olarak yiiksek saptanmustir [170]. Hvidt, 92 kisiden olusan obezitesi olan
grup ve 49 tamamen saglikli ¢cocuktan olusan grup ile yaptiklari ¢alismada, obez
olanlarda kan basinci degerlerini belirgin sekilde daha yiiksek bulmustur [171]. Bizim
calismamizda olgularin obez olma durumlari ile hipertansiyon saptanma yiizdeleri
karsilastirildiginda obezlerin hipertansif olma orant (%79,2) obez olmayanlarin
hipertansif olma oranindan (%67,2) anlamli sekilde yiiksek bulunmustur. Bu da daha
onceki calismalarla uyumlu bulunmustur. Obezlerin 148’inin  (%57,1) obez
olmayanlarin ise 542’sinin (%52,7)  YIKBI sonucu evre-2 hipertansif olarak
bulunmustur. Evre-1 hipertansif olanlar ile evre-2 hipertansif olanlar arasinda ise
obezite varhigi agisindan anlamli farklilik gériilmemistir. Ulkemiz ve yurt disinda
yapilan g¢aligmalarda cocukluk caginda obezite insidansindaki artisin hipertansiyon
insidansinda da artisa neden olabilecegini ve bu hastalara YIKBI ile izlemin klinik katki
sagladig1 disiiniilmektedir. Bu sayede hipertansiyonun erken teshisi ve uzun dénem

etkilerinin 6niine gecilebilecegi diisiiniilmektedir.

Bazi galismalar diyastolik kan basinci yiiksekliginin sekonder hipertansiyon,
sistolik kan basinci yiiksekliginin primer hipertansiyon ile yakindan baglantili oldugunu
gostermektedir [98]. Izole gece hipertansiyonu bazi hastalarda belirgin prognostik
Oneme Sahiptir ve ayn1 zamanda hipertansif yetiskinlerde kardiyovaskiiler sonuglarin en
onemli belirleyicisi olarak ortaya konmaktadir. [172]. Calismamizda olgularin YIKBI
sonuglarina gore sistolik ve diyastolik kan basinci dl¢limlerinin 24 saatlik, giindiiz ve
gece olmak flizere sinir asimi yiizdeleri incelendiginde Ozellikle gece sistolik ve
diyastolik degerlerin sinir agimi yiizdelerinin >%25 ile yiiksek oldugu goriilmiistiir.
Hipertansif dl¢timlerin 6zellikle gece elde edilmesi; tansiyon dl¢iimlerinin dipping ile
sonu¢lanmamasina, non-dipper sonuglarin artmasina neden olmus ve bu durum yine
calismanin yapildigi merkezimizde komorbid hastaligi olan olgularin ¢ogunlukta

olmasina bagli olarak sekonder hipertansiyon ile iliskili olabilecegini diisiindiirmiistiir.

Sonug olarak; merkezimize son 15 y1l igerisinde ayaktan ya da yatarak bagvuran,
1098’1 erkek ve 761’1 kiz olmak iizere toplam 1859 hastanin dahil edildigi bu

calismamizda hipertansiyon goriilme riskinin artmis oldugunu ve erken donemde
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YIKBI ile tansiyon izleminin yapilmas1 gerektigini gdstermis olduk. YIKBI sonucunda
hipertansif saptanan hastalarda 6zellikle sistolik non-dipper hipertansiyonun daha sik
tespit edilmesi YIKBI’nin 6nemini bir kez daha gdstermis oldu. Calismamiza dahil
edilen olgularin biiyiik cogunlugu ofis kan basinci ol¢limlerinde hipertansif olup
tarafimiza hipertansiyon 0n tanisi ile yonlendirilen hastalardi. Calismamizda olgularin
%30,7’si normotansif olup; bu sonuglarla hem Malatya hem de bu cografi bolgedeki
beyaz onliik hipertansiyonu prevalansmi yansitmis olduk. Ulkemiz ve yurt disinda
yapilan g¢aligmalarda cocukluk caginda obezite insidansindaki artisin hipertansiyon
insidansinda da artisa neden olabilecegini ve bu hastalara YIKBI ile izlemin klinik katki
saglayacagini ¢alismamizla biz de desteklemis olduk. Bu sayede hipertansiyonun erken
teshisi ve uzun donem etkilerinin 6niine gegilebilecegini diisiinmekteyiz. Calismamizda
digerlerinden farkli olarak yer verdigimiz gecerlilik yilizdelerine gore yeterlilik oranlar
ve bunlarin yas, obezite gibi faktorlerle olan iligkisi incelendiginde kiigiik yas
gruplarinda yetersiz 6l¢glimlerin arttigini, obezlerde yine yetersiz 6l¢limlerin daha fazla
oldugu ortaya koymus olduk. YIKBI kullanimmin yayginlagmasiyla birlikte bu konuda
caligsmalarin az olmasi ve bizim elde ettigimiz bu verilere dayanilarak daha fazla yeni ve

yiiksek hasta sayili calismalarla desteklenmesi gerektigine inanmaktayiz.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

Calismaya 1098’1 (%59,1) erkek ve 761°1 (%40,9) kiz olmak tizere toplam
1859 hasta dahil edildi. YIKBI él¢iimlerine gore erkeklerin 774 {iniin
(%70,5) kizlarin ise 514’{intin (%67,5) sonucu hipertansif idi.

YIKBI sonucuna gore yaslar1 4 ile 18 arasinda degisen 1859 sayida cocuk
olgudan 571’1 (%30,7) normotansif, 1288’1 (%69,3) ise hipertansif goriildii.

YIKBI sonucu hipertansif saptanan hastalarin VKI ortalamalari normotansif

saptanan hastalara gore anlaml sekilde yiiksek saptandi.

YIKBI sonucuna gore hastalarm 718’inde (%38,6) sistolik dipper,
1327’sinde (%71,4) diyastolik dipper hipertansiyon oldugu goriildii.
Ozellikle sistolik kan basmcinda non-dipper 6zelligin daha fazla oldugu

dikkati ¢ekti.

YIKBI sonucuna gére normotansif olanlarin dipper olma orani hipertansif

olanlardan anlaml sekilde yiiksek bulundu.

YIKBI sonucuna gore olgularin 1609 unun (%86,6) 6lciim oran1 >%80 olup
yeterli bulunmugken 250’sininki (%13,4) <%80 olup yetersiz bulundu. 24
saatlik, glindiiz ve gece ortalama gegerli 6l¢tim yiizdeleri aragtirilmig olup 24
saatlik ve gilindiiz 6l¢timlerine gore gece dlgiimlerinin daha yeterli oldugu
gorildi.

YIKBI sonucuna gore evre-1 hipertansif olanlarim yeterli dlgiime sahip olma
orani (%388,5), evre-2 hipertansif olanlarinkinden (%83,8) anlamli sekilde
yuksek bulundu.

YIKBI sonucuna gore &lgiim ortalamasi yeterli olanlarin yas ortalamasi

yeterli olmayanlarinkinden anlamli sekilde yiiksek bulundu.

YIKBI sonucuna gore obezlerin yeterli ol¢iim oram (%81,3) obez
olmayanlarin oranindan (%87,7) anlamli sekilde diisiik bulundu. Obez

olanlarin gecersiz 6l¢iim i¢in daha biiytik risk tagidig1 sonucuna varildi.
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EK-1. Amerikan Pediatri Birligi Klinik Uygulama Kilavuzuna Goére
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EK-2. Amerikan Pediatri Birligi Klinik Uygulama Kilavuzuna Gore

Hastane Kan Basinci Persentil Egrileri (Kizlar I¢in)
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