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ÖZET 

Amaç: Hipertansiyon (HT) yaygın görülen ve hedef organ hasarıyla iliĢkili olan bir sağlık 

problemidir. Fazla kilolu olmak, obezite, erkek cinsiyet, yüksek sodyum alımı primer HT için 

etiyolojik risk faktörleridir. Vücut kitle indeksi (VKĠ) obeziteyi tahmin etmenin en pratik ve 

yaygın kullanılan yöntemidir. Ancak abdominal obezite ve bel çevresinin VKĠ’den bağımsız 

olarak HT ile iliĢkili olduğu ve VKĠ’nin vücut yağ dağılımını dikkate almadığı gösterilmiĢtir. 

Vücut yağ yüzdesi (VYY) HT gibi obezite iliĢkili hastalıkların geliĢimi açısından tek baĢına 

yüksek VKĠ’den daha önemlidir. Ayrıca sıvı ve iyonik denge ile kan basıncı (KB) arasında bir 

iliĢki vardır. Biyoelektrik impedans analizi (BĠA), VYY ve vücut su dağılımını belirlemek için 

en yaygın kullanılan yöntemdir. ÇalıĢmamızın amacı çocuklarda KB ile vücut kompozisyonu 

arasındaki iliĢkiyi açıklamaktır. 

Gereç ve Yöntem: Ayaktan kan basıncı monitörizasyonu (AKBM) ile çocuklar hipertansif 

(Grup 1, n:46) ve normotansif (Grup 2, n:31) olarak gruplandırıldı. Tüm hastalara BĠA 

(Bodystat Qudscan 4000, Bodystat Limited, British Isles) yapıldı ve VKĠ, VYY, vücut yağ kitle 

indeksi, yağsız kitle indeksi, total vücut suyu (TVS), hücre içi sıvısı (HĠS), hücre dıĢı sıvısı 

(HDS), bazal metabolizma hızı, tahmini günlük kalori ihtiyacı ve impedans değerleri 

kaydedildi. Gruplar antropometrik ve demografik özellikler, laboratuvar parametreleri ve vücut 

kompozisyonu açısından karĢılaĢtırıldı. Ayrıca bu değiĢkenlerin ortalama kan basıncı (KB) 

(sistol, diyastol ve toplam) ve KB yükleri (gece ve gündüz) ile korelasyonu değerlendirildi. 

Bulgular: Grup 1’de 46 Grup 2’ de 31 çocuk vardı. Her iki grupta da yaĢ ve cinsiyet benzerdi. 

Vücut ağırlığı, VKĠ, VKĠ SDS, bel çevresi, kalça çevresi, bel/kalça oranı Grup 1’ de Grup 2’ 

ye göre yüksekti (sırasıyla p=0,012, p=0,000, p=0,000, p=0,000, p=0,005, p=0,007). Kan üre 

azotu ve ürik asit Grup 1’de Grup 2’ ye göre fazlaydı (sırasıyla p=0,028, p=0,003). VYY, vücut 
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yağ kütlesi, vücut yağ kitle indeksi, yağsız kitle indeksi, TVS, bazal metabolizma hızı ve 

tahmini günlük kalori ihtiyacı Grup 1’ de Grup 2’ ye göre yüksekti (sırasıyla p=0,030, p=0,000, 

p=0,040, p=0,011, p=0,013, p=0,020, p=0,045). HDS ise Grup 1’ de Grup 2’ den küçüktü 

(p=0,000). Ayrıca sistolik gündüz ve gece ortalama KB değerleri ile vücut yağı kütlesi yağsız 

vücut kütlesi, yağsız kitle indeksi, kuru ağırlık, TVS, HDS, HĠS, bazal metabolizma hızı 

arasında pozitif korelasyon belirlendi (p<0.05). 

Sonuç: Vücut ağırlığı, VKĠ, bel çevresi, kalça çevresi, VYY, yağ kitle indeksi ve yağsız kitle 

indeksi, TVS, HDS, HĠS arttıkça sistolik KB ortalama değerleri de artmaktadır. 

Anahtar Kelimeler: Sistolik ve diyastolik kan basıncı, vücut kompozisyonu 
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THE RELATĠONSHĠP BETWEEN BODY COMPOSĠTĠON AND BLOOD 

PRESSURE ĠN CHĠLDREN 

 
Gülçin KAYMAKOĞLU 

Dokuz Eylül University Faculty of Medicine Department of Pediatrics, Ġnciraltı, Ġzmir, 

TURKEY 

 
ABSTRACT 

 
 

Introduction: 

Hypertension (HTN) is relatively a common problem and is associated with target organ 

damage. Overweight, obesity, male sex, high sodium intake are risk factors for primary HTN. 

Body mass index (BMI) is currently the most practical and popular method of diagnosing 

obesity. But it was shown that abdominal obesity and waist circumference is associated with 

HTN independent of BMI, and BMI does not consider body fat distribution. Body fat ratio 

(BFR) is more significant in terms of the development of obesity related diseases than only the 

high BMI. Also, there is a correlation between the fluid and ionic homeostasis and blood 

pressure. Bioelectrical impedance analysis (BIA) is the most commonly used method for 

determining BFR and distrubition of body fluid. The objective of our study is to investigate the 

relationship between blood pressure and body composition in children. 

 
Patients and Methods: Children having ambulatory blood pressure monitor were grouped as 

hypertensive (+) (Group 1) and normotensive (Group 2). Bioelectric impedance analysis 

(Bodystat Qudscan 4000, Bodystat Limited, British Isles) were performed to all patients and 

BMI, body fat ratio (BFR), body fat mass index, lean mass index, total body water (TBW), 

intracellular fluid (ICF), extracellular fluid (ECF), basal metabolic rate, estimated daily caloric 

need and impedance values were recorded. The groups were compared in terms of 

anthropometric and demographic caracteristics, laboratory parameters and body composition. 

In addition, the correlation of these variables with mean blood pressure (BP) (systole, diastole 

and total) and BP loads (day and night) was evaluated. 

Results: There were 46 children in Group 1 and 31 children in Group 2. Age and gender were 

similar in both groups. Body weight, BMI, BMI SDS, waist circumference, hip circumference, 

waist/hip ratio were higher in Group 1 compared to Group 2 (respectively p=0,012, p=0,000, 

p=0,000, p=0,000, p=0,005, p=0,007). Blood urea nitrogen and uric acid were higher in Group 
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1 compared to Group 2 (respectively p=0,028, p=0,003). BFR, body fat mass, body fat mass 

index, lean mass index, TBW, basal metabolism rate and estimated daily caloric need were 

higher in Group 1 compared to Group 2 (respectively p=0,030, p=0,000, p=0,040, p=0,011, 

p=0,013, p=0,020, p=0,045). ECF was smaller in Group 1 than Group 2 (p=0,000). Ġn addition, 

a positive correlation was determined between systolic day and night mean BP values and bodf 

fat mass, lean body mass, lean mass index, dry weight, TBW, ECF, ICF, basal metabolic rate 

(p<0,05). 

Conclusion: As body weight, BMI, waist circumference, hip circumference, body fat ratio 

(BFR), body fat mass index, fat free mass index, TBW, ECF, ICF increase; mean systolic BP 

also increase. 

Keywords: Systolic and diastolic blood pressure, body composition 
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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

1.1. Giriş 

Hipertansiyon (HT) çocukluk çağı ve ergenlikte giderek yaygın görülmeye baĢlayan ve 

tedavi edilmediğinde kalıcı hedef organ hasarına sebep olan bir hastalıktır (1). Çocukluk 

çağında yüksek kan basıncı (KB)’na sahip olanların eriĢkin dönemde HT riski artmıĢ, ayrıca 

hipertansif eriĢkinlerin yaklaĢık yarısının çocukluk çağında yüksek KB’ye sahip oldukları 

bildirilmiĢtir (2-4). Bu nedenle eriĢkin dönemde HT ve kardiyovasküler sistem (KVS) 

hastalıklarının önlenmesi için taramalara çocukluk döneminde baĢlanması gerekmektedir (2, 

5). 

Çocukluk çağı ve adölesan dönemde yükselmiĢ KB, sistolik kan basıncı (SKB) ve/veya 

diyastolik kan basıncı (DKB)’nın yaĢ, cins ve boya göre ≥90 persentil ve <95 persentil 

olmasıdır. HT tanımlaması ise ideal Ģartlar altında ölçülen üç ayrı SKB ve/veya DKB 

ortalamasının ≥95 persentil ve/veya ≥2 SD olmasıdır (3). Ofis KB ölçümünü çeĢitli faktörler 

etkileyebilir. HT tanısında son yıllarda giderek kullanımı artan ambulatuvar (ayaktan) kan 

basıncı monitörizasyonu (AKBM) HT tanısını doğrulamada yararlıdır. AKBM sistolik ve DKB 

ortalamaları ile KB yüklerini belirler. KB normal olarak sirkadiyan patern gösterir, akĢamları 

azalmaya baĢlar ve gece ortası en dip değere ulaĢır. Gece uykudaki bu azalma (dipping) da 24 

saatlik AKBM ile belirlenebilir. KB’nin gece azalması normal fizyolojik bir değiĢikliktir. Bu 

azalmanın olmaması (nondipping) ciddi HT, artmıĢ insülin direnci, proteinüri, sol ventrikül 

hipertrofisi ile iliĢkilidir (6, 7). Ayrıca AKBM’nin primer ve sekonder HT ayrımında, beyaz 

önlük HT ve maskelenmiĢ HT ayırıcı tanısında önemli bir yeri vardır (8, 9). 

Hipertansiyon, primer ve sekonder olarak ikiye ayrılır. Primer HT, eriĢkinlerde 

çocuklara kıyasla daha sık görülmesine rağmen son yıllarda çocukluk çağında giderek artan 

obezite, değiĢen beslenme alıĢkanlıkları ve yaĢam tarzı değiĢiklikleri nedeniyle çocuklarda da 

sık görülmeye baĢlanmıĢtır (2-4). AĢırı kiloluluk, obezite, erkek cinsiyet, yüksek sodyum alımı 

primer HT için risk faktörleridir. Obez kiĢilerde HT sıklığı yaklaĢık iki kat olarak 

kaydedilmiĢtir. Vücut kitle indeksi (VKĠ) obezite tanısında en pratik ve yaygın yöntemdir (10, 

11). Fakat VKĠ ağırlıktaki değiĢikliklerin yağlı veya yağsız kütle veya toplam vücut su kütlesi 

nedeniyle olup olmadığını değerlendirme yeteneğine sahip değildir. VKĠ vüct yağ dağılımını 

yansıtmayabilir. Bu yüzden VKĠ ölçümüne göre obez olarak değerlendirilmeyen fakat yüksek 

VYY’ ye sahip olan çocuklar olabilir (12). Yağlanmayı değerlendirmenin en önemli yolu vücut 

yağ kütlesini ölçmektir, abdominal obezite ve bel çevresinin VKĠ’ den bağımsız olarak da HT 

ile iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir. VYY obezite iliĢkili hastalıkların geliĢimi açısından VKĠ’ den 
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daha değerlidir (13, 14). Bu nedenle VYY’nin ölçümü çocukluk çağı potansiyel HT geliĢimi 

açısından daha değerli olabilir. 

Hipertansiyon geliĢiminde vücut su dağılımının da rolünün olduğu üzerinde 

durulmaktadır. Hücre dıĢı sıvı (HDS) artıĢının kardiyak ön yükü ve debiyi arttırarak HT 

oluĢumuna katkıda bulunduğu düĢünülmektedir. Örneğin HT kronik böbrek hastalığı (KBH) 

olanlarda ve diyabetiklerde daha yaygındır ve bunun HDS ekspansiyonu ve neden olduğu 

damar duvarı değiĢiklikleri ile iliĢkili olduğu düĢünülmektedir (15). Ancak HDS büyük ölçüde 

vücudun boyutuna ve bileĢenine bağlı olduğu için çalıĢmalarda mutlak HDS dikkate alınmıĢtır. 

Ayrıca yağ kütlesinin hidrasyonu yağsız kütlenin hidrasyonundan önemli derecede farklı 

olduğu için HDS ile HT iliĢkisinin daha iyi anlaĢılması için bu farklılıkların tanınması daha iyi 

olacaktır (16). Bunun için de HT’nin etiyolojisini aydınlatmada vücut su ve yağ dağılımının 

doğru ve kantitatif ölçümünü sağlayan biyoelektrik impedans analizi (BĠA)’nin giderek daha 

fazla kullanımı gündeme gelmektedir. 

Vücut kompozisyonunu değerlendirmemize olanak sağlayan BĠA vücut su ve/veya yağ 

dağılımını etkileyen patolojik durumlarda (obezite, renal hastalıklar, endokrinopatiler gibi) 

vücut su ve yağ kompartmanlarının doğru ve kantitatif tahmini için kullanılan pahalı olmayan, 

noninvazif bir yöntemdir. Vücut kompozisyonu tahminlerinin doğruluğu ve güvenilirliğini 

geliĢtirmek için çoklu frekans ve impedans ölçümlerinin kullanımını içerecek Ģekilde 

geliĢtirilmiĢtir, dokuların elektrik akımına karĢı gösterdiği direncin ölçümü esasına dayanır, 

beslenme ve hidrasyon durumunun bir göstergesi olarak yol göstericidir (12, 17). Bu yöntemle 

hücre içi sıvı (HĠS), HDS, yağ kütlesi ve yağsız kütle rahatlıkla değerlendirilebilmektedir. 

Primer HT’de önemli rol oynayan vücut kompozisyon değiĢiklikleri (su, yağlı ve yağsız kitle 

değiĢiklikleri gibi) BĠA ile belirlenip HT’da daha uygun tanı ve tedavi seçeneklerinin 

kullanımına olanak sağlayabilir (18). 

1.2 Amaç 

 
Obezite ve HT tüm dünyada çocuklarda temel sağlık problemlerindendir. Biz bu 

çalıĢmada primer HT tanısıyla takip edilen çocuk ve adölesan hastalarda AKBM ile gece, 

gündüz ve 24 saatlik SKB ve DKB ortalamaları ve yüklerini belirledik. Ardından BĠA yaparak 

vücut kompozisyonunu (vücut kitle indeksi, yağ oranı, total yağ kütlesi, kuru yağsız kütle, 

bel/kalça oranı, vücut sıvı dağılımı oranı) belirleyip bunun KB ortalamaları ve yükleri ile olan 

iliĢkisini değerlendirmeyi amaçladık. 



14 
 

 

2. GENEL BĠLGĠLER 

 
 

2.1. Hipertansiyonun Tanımı 

YetiĢkinlerde HT kalıcı olarak ölçülen SKB’nin ≥140 mmHg, DKB’nin ≥90 mmHg 

olmasıdır; ancak çocuklarda ve ergenlerde bu tanımlama yaĢ, cinsiyet ve boya göre değiĢkenlik 

göstermektedir. YükselmiĢ KB, çocukluk çağı ve adölesan dönemde SKB ve/veya DKB’nin 

yaĢ, cins ve boya göre ≥90 persentil ve <95 persentil olmasıdır. HT tanımlaması ise ideal Ģartlar 

altında ölçülen üç ayrı SKB ve/veya DKB ortalamasının ≥95 persentil ve/veya ≥2 SD olmasıdır 

(Tablo 1) (3). 

 
Ayaktan kan basıncı monitörizasyonu, hastanın koluna takılan manĢonu ve küçük bir çanta 

içinde taĢınabilir bir monitörü olan, ossilometrik cihaz yoluyla 24 saat boyunca belli aralıklarla 

(genellikle uyanıkken 20 dakikada bir, uykuda 30 dakikada bir) KB’ını otomatik olarak ölçen 

bir yöntemdir. Bu yöntem ile gece gündüz uyku ve uyanıklık periyodlarında SKB ve DKB 

kaydedilir. HT kesin tanısında altın standart yöntem olarak kabul edilip son yıllarda giderek 

kullanımı artmıĢtır. AKBM beyaz önlük HT, maskelenmiĢ HT ve sekonder HT ayrımını 

sağlabilir ve HT tedavisinin izleminde de sıklıkla kullanılır (19). Amerikan Kalp Cemiyeti 

(AKC)’ne göre AKBM ile yapılan ölçümlerle HT tanımı, gece ve gündüz sistolik veya DKB 

ortalamalarının ≥ 95 persentil veya KB yüklerinin %25-50 arasında olmasıdır (Tablo 1) (19, 

20). 

 
 

Primer ve Sekonder Hipertansiyon 

Hipertansiyon renal parankimal, renovasküler ve kardiyak hastalıklar, endokrinopatiler 

(hipertiroidizm, primer hiperaldosteronizm, Cushing sendromu, Feokromasitoma vb.), ilaç 

kullanımı (kortikosteroidler, oral kontraseptifler, bazı antidepresanlar, dekonjestanlar, 

antikemoterapötikler vb.) gibi altta yatan bir nedene bağlı ise sekonder HT, altta bir neden 

bulunamadı ise primer HT olarak adlandırılır (Tablo 2) (21). 

 
Beyaz Önlük Hipertansiyonu 

Ofis ölçümlerinde yüksek ölçülüp evde yapılan ölçümlerde HT tanısı için kriterleri 

karĢılamayan KB olarak tanımlanır (22). AKC’ ye göre beyaz önlük HT; ofis ölçümlerinde KB 

≥ 95 persentil iken AKBM ölçümlerinde SKB ve DKB ortalamalarının <95 persentil ve SKB 

veya DKB yüklerinin <%25 olması durumudur (Tablo 1). Çocuklar ve adölesanlarda beyaz 

önlük HT’si HT ayırıcı tanısında mutlaka akla getirilmesi gereken sık görülen bir durumdur. 
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Beyaz önlük HT’nin prevalansı yıllar içinde değiĢse de ofis ölçümlerinde yüksek KB’ye sahip 

olan çocukların değerlendirildiği bir çalıĢmada çocukların yarısının beyaz önlük HT’ye sahip 

oldukları görülmüĢtür (23). 2018 yılında çocuklar ve adölesanlar üzerinde yapılan bir çalıĢmada 

beyaz önlük HT prevalansının %23 ile %47 arasında değiĢtiği gösterilmiĢtir (22, 24). Kesin HT 

tanısı konulmadan önce AKBM ile beyaz önlük HT ayrımı yapılması, HT tanısı için gereksiz 

testler ve uygunsuz tedavilerden kaçınarak maliyeti azaltma konusunda da önem taĢımaktadır 

(23, 25). Beyaz önlük HT’ye sahip olan eriĢkinlerde yapılan çalıĢmalarda beyaz önlük HT’sine 

sahip bireylerin normotansiflere kıyasla daha yüksek sıklıkta kan Ģekeri disregülasyonu, sol 

ventrikül kitle indeksinde artıĢ, diyabet ve kardiyovasküler hastalığa sahip olduğu gösterilmiĢtir 

(25). Ancak beyaz önlük HT’nin uzun dönem çocuklar üzerinde etkisine bakıldığında nadir 

görülen KVS morbiditeleri dıĢında çoğu çalıĢmada sol ventrikül hipertrofisi (SVH), karotis 

intima media kalınlaĢması, vasküler sertleĢme gibi olumsuz sonuçlar normotansif çocuklara 

göre farklı bulunmamıĢtır (23). Beyaz önlük HT; görülme sıklığı ve tanı konulmadığında 

gereksiz tetkik ve tedavilere yol açabilme ihtimali nedeniyle önemli bir klinik durumdur, uzun 

dönem KVS komorbiditeleri açısından primer HT ile bazı ortak özelliklere sahip olabileceğini 

gösteren çalıĢmalar göz önüne alındığında çok da iyi huylu bir fenomen olmadığı akılda 

tutulmalıdır (22, 24). 

 
MaskelenmiĢ Hipertansiyon 

Amerikan Kalp Cemiyeti’ne göre ofis ölçümlerinde KB <95 persentil iken, AKBM 

ölçümlerinde SKB ve DKB ortalamalarının ≥ 95 persentil, SKB ve DKB yüklerinin ≥ %25 

olması durumudur (Tablo 1). Ofis ölçümlerine ek olarak AKBM kullanılması ile çocuklarda 

%10-15 gibi azımsanamayacak sıklıkta maskelenmiĢ HT görülmektedir. Ayrıca, maskelenmiĢ 

HT’nin artmıĢ SVH ile iliĢkili olduğunu düĢünen çalıĢmalar mevcuttur. MaskelenmiĢ HT olan 

çocuklarda bu fenomen uzun süre devam ederse veya hedef organ hasarı kanıtı varsa bu 

çocuklar takip edilmeli ve gerekirse tedavi edilmelidir (26). Obez ve obez olmayan çocuklar 

arasında yapılan bir çalıĢmada AKBM ölçümleri esas alınarak yapılan karĢılaĢtırmada 

maskelenmiĢ HT prevalansının obez çocuklarda obez olmayan çocuklara kıyasla anlamlı 

derecede yüksek bulunduğu kanıtlanmıĢtır (27). Gerek giderek artan obezite prevalansı, gerek 

AKBM kullanımının artması nedeniyle maskelenmiĢ HT prevalansı giderek artmakta ve uzun 

dönem KVS morbiditelerinin önlenmesi açısından önem taĢımaktadır. 
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Tablo 1: Amerikan Kalp Cemiyeti Kriterlerine Göre Çocuklarda Ofis ve Ambulatuvar 

 Kan Basıncı Ölçümlerinin Evrelemesi 
 

 
Sınıflandırma Ofis KB ölçümü Ortalama ambulatuvar 

SKB veya DKB ölçümü 

SKB veya 

DKB 

yükleri % 

Normal KB <90 persentil <95 persentil <25 

Prehipertansiyo 

n 

≥90 persentil 

veya >120/80 

mm Hg 

<95 persentil ≥25 

Beyaz önlük HT ≥95 persentil <95 persentil <25 

MaskelenmiĢ HT <95 persentil >95 persentil ≥25 

Ambulatuvar 

HT 

>95 persentil >95 persentil 25-50 

Ciddi 

ambulatuvar HT 

>95 persentil >95 persentil >50 

KB: kan basıncı, SKB: sistolik kan basıncı, DKB: diyastolik kan basıncı, HT: hipertansiyon 

(23. referanstan alınmıĢtır) 

 
2.2. Patogenez 

Hipertansiyon nedeni hala net Ģekilde açıklanamayan ancak patogenezinde çok çeĢitli 

faktörlerin rol oynadığı multifaktöriyel bir hastalıktır. Arteriyel KB, kalbin kasılması ve 

gevĢemesi sırasında arteriyel kan damarı duvarlarında dolaĢan kan tarafından uygulanan 

basınçtır, kardiyak output ve sistemik vasküler direnç (SVD) tarafından belirlenir. Herhangi bir 

andaki KB; kalp debisini, vasküler tonusu, kan hacminin miktarını ve dağılımını belirleyen 

çeĢitli fizyolojik mekanizmaların etkileĢimi ile belirlenir (28). KB çeĢitli koĢullarda organ 

perfüzyonunu sürdürmek için ortamdaki değiĢikliklere çeĢitli mekanizmalar ile tepki gösterir; 

yani kardiyak output ve SVD’ yi etkileyen her faktörün KB değiĢikliği üzerinde etkisi vardır. 

KB’yi belirleyen birincil faktörler sempatik sinir sistemi (SSS), renin anjiyotensin aldosteron 

sistemi (RAAS) ve plazma hacmidir (29). KB regülasyonundan baĢlıca sorumlu olan RAAS; 

plazma sodyum konsantrasyonu, arteriyel KB ve ekstrasellüler sıvı hacminin homeostazının 
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düzenlenmesini sağlayan bir sistemdir (28, 30). Renin, renal afferent arteriyollerin 

jukstaglomerüler hücrelerinde sentezlenen proteolitik bir enzimdir, renal arteriyel akıĢın 

bozulması ve etkin arteriyel kan hacminin azalması gibi nedenlerle oluĢan renal kan akıĢındaki 

azalmaya yanıt olarak salınır. DüĢük arteriyel KB, düĢük plazma sodyum seviyesi ve SSS 

aktivitesi renin ekspresyonuna yol açar. Renin, anjiyotensinojen’i parçalayarak anjiyotensin-1’i 

oluĢturur, bu da anjiyotensin dönüĢtürücü enzim (Angiotensin Converting Enzyme - ACE) 

tarafından anjiyotensin-2’ye dönüĢtürülür. Anjiyotensin-2, distal kıvrımlı tübülde sodyum geri 

emilimini arttırarak total kan hacminin artmasını sağlayan aldosteronun adrenal bez 

korteksinden sekresyonunu arttırır; ayrıca periferik vasküler direnci dolayısıyla KB ve nabız 

hızını arttıran potent bir vazokonstrüktördür (31). Ayrıca RAAS hipotalamusa etki ederek 

susuzluk refleksini uyarır, susuzluk hissi buradaki osmoreseptörler tarafından tanınarak arka 

hipofizden ADH salgılanmasına ve serbest su kaybının azalmasına sebep olur (31). Dolayısıyla 

herhangi bir sebeple oluĢan RAAS aktivasyonu yüksek KB veya HT ile sonuçlanmaktadır (28, 

29, 31). Kronik RAAS aktivasyonu nedeniyle yüksek anjiyotensin–2 ve aldosteron düzeyleri 

vasküler ve miyokardiyal remodellingi arttırır, profibrotik ve proinflamatuar etkiyle KVS ve 

renal sistem üzerinde remodeling ve iĢlev bozukluğuna yol açarak HT’ye katkıda bulunur (ġekil 

1) (29). Eskiden esansiyel HT olarak da adlandırılan primer HT’nin patogenezi hala net Ģekilde 

anlaĢılamasa da KVS ve böbrek yapısı ve iĢlevi üzerine çoklu bileĢik etkileri olan çok sayıda 

genetik ve çevresel faktörün sonucu olduğu düĢünülmektedir (32). 
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 ġekil 1: Renin-Anjiyotensin-Aldosteron Sistemi (31. referanstan alınmıĢtır.) 
 

 

 

2.3. Etiyoloji ve Risk Faktörleri 

Primer HT; obezite, fiziksel inaktivite, erkek cinsiyet, ileri yaĢ, yüksek sodyum alımı, 

etnik köken, aile öyküsü, bazı genetik faktörler ile prematürite ve düĢük doğum ağırlığı ile 

iliĢkilendirilmiĢtir. Bunun yanında, intrauterin geliĢimsel bozukluklar, hipoksi, beslenme 

yetersizliği ve ilaç kullanımı ile iliĢkili azalmıĢ nefron sayısı gibi çeĢitli risk faktörleri de 

literatürde raporlanmıĢtır (Tablo 1) (33). Bunların içerisinde etkisi kanıtlanmıĢ en önemli risk 

faktörü obezitedir (32). Son yıllarda yapılan çalıĢmalar aĢırı kilolu ve obez çocuklarda HT 

prevalansının sırası ile %4-14 ve %11-23 arasında olduğunu ve bu oranların giderek artma 

eğiliminde olduğunu göstermektedir (34, 35). 
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Tablo 2. Primer ve Sekonder Hipertansiyon Etiyolojik Risk Faktörleri 
 

 
Primer Hipertansiyon Etiyolojik Risk 

Faktörleri 

Sekonder Hipertansiyon Etiyolojik Risk 

Faktörleri 

AĢırı kiloluluk ve obezite 

Ġleri yaĢ 

Erkek cinsiyet 

Etnik köken ve aile öyküsü 

Yüksek sodyum alımı 

Prematürite ve düĢük doğum ağırlığı 

AzalmıĢ nefron sayısı 

Renal parankimal hastalıklar 

Renovasküler hastalıklar 

Renal tübüler fonksiyonu etkileyen 

monogenik hastalıklar 

Endokrinopatiler 

Kardiyak hastalıklar 

Bazı akciğer hastalıkları 

Otoimmün hastalıklar 

Ġlaç kullanımı 

Nörolojik hastalıklar 

Obstruktif uyku apnesi 

 

 

(33 ve 44. referanslardan alınmıĢtır) 

 
 

Tablo 3. Neonatal Hipertansiyon Etiyolojik Risk Faktörleri 
 

Renal parankimal hastalıklar 

Renovasküler hastalıklar (umblikal kateter iliĢkili trombüs, renal ven trombozu) 

Endokrinopatiler(hipertiroidizm, konjenital adrenal hiperplazi) 

Bronkopulmoner displazi 

Ġyatrojenik 

(45.referanstan alınmıĢtır.) 

 

 
AĢırı kiloluluk ve obezite, yetiĢkinlerde ve çocuklarda giderek prevalansı artan günümüzde 

küresel bir salgın olarak kabul edilen kronik bir hastalıktır (36). Çocuklarda obezite kriterleri 

yaĢa ve cinsiyete göre değiĢmektedir, yaĢa ve cinsiyete göre VKĠ >85 persentil olması aĢırı 

kiloluluk, VKĠ >95 persentil olması ise obezite olarak adlandırılmaktadır (10). Amerika 

BirleĢik Devletleri (ABD)’de obezite prevalansı %11, aĢırı kiloluluk prevalansı ise %14 

olmakla birlikte beslenme ve yaĢam tarzı değiĢiklikleri nedeniyle giderek artma eğilimindedir 
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(11). Obezitenin çocuklar ve ergenler de dahil olmak üzere tüm yaĢ gruplarında HT, 

dislipidemi, insülin direnci ve tip 2 diyabet ile iliĢkili olduğu bilinmektedir; obezitenin LDL 

(low density lipoprotein), HDL (high density lipoprotein), trigliserid, insülin gibi 

kardiyometabolik risk belirteçlerinin düzeylerindeki değiĢikliklere neden olduğu ve 

ateroskleroz riskini arttırdığı gösterilmiĢtir; ayrıca yaĢamlarının ilk 10 yılında obeziteye 

yakalanan çocukların yaklaĢık %60’ının yetiĢkinlik döneminde bu metabolik değiĢikliklerden 

en az birine sahip olacağı öngörülmektedir (13). Birçok çalıĢmada gösterildiği gibi aĢırı 

kiloluluk ve obezite çocuklarda ve ergenlerde arteriyel HT ile yakından iliĢkilidir, hatta primer 

HT prevalansının artıĢı artan aĢırı kiloluluk ve obezite sıklığının artıĢı ile açıklanmaktadır, 

primer HT tanısı konan çocukların ve ergenlerin çoğunun aĢırı kilolu veya obez olduğu 

bilinmektedir (37). AKBM ile yapılan bir çalıĢmada HT ciddiyetinin obezite derecesi ile birlikte 

arttığı gösterilmiĢ, gündüz SKB ve DKB’nin artan VKĠ ile orantılı bir Ģekilde önemli derecede 

arttığı gösterilmiĢtir (2). 

Obezite iliĢkili HT mekanizmasının çok çeĢitli ve karmaĢık olduğu düĢünülmektedir. Olası 

mekanizmalar insülin direnci nedeniyle artan SSS aktivitesi, RAAS aktivasyonu yoluyla 

vücutta sodyum ve su tutulumunun artıĢı, visseral yağ nedeniyle böbreklerin kompresyonu, 

oksidatif stres ve artan inflamasyon nedeniyle oluĢan vasküler değiĢiklikler ve endotel 

disfonksiyonu, düĢük D vitamini düzeyi nedeniyle oluĢan RAAS aktivasyonuna sekonder 

geliĢen endotel disfonksiyonudur (ġekil 2) (37-39). HT ve kardiyometabolik diğer risk 

faktörlerini VKĠ’ den bağımsız olarak arttırdığı bilinen abdominal obezitenin tayini için aĢırı 

kilolu ve obez tüm çocuklarda VKĠ’ye ek olarak mutlaka bel çevresi ölçülmelidir, bel çevresi 

artıĢı anormal merkezi yağ dağılımını ve abdominal obeziteyi göstermektedir (40). Abdominal 

obeziteyi tanımlamak için kullanılan indeksler bel çevresi, bel çevresi/boy oranı, bel çevresi/ 

kalça çevresi oranı gibi ölçümlerdir. Klinikte en sık kullanılanı ise bel çevresi ölçümüdür. 

Yüksek bel çevresine sahip abdominal obezitesi olan hastaların VKĠ’ den bağımsız olarak HT, 

diyabet, dislipidemi, aterosklerotik kalp hastalığı ve karaciğer hastalığı açısından artmıĢ risk 

altında olduğu düĢünülmektedir (41, 42). Yapılan çalıĢmalarda abdominal obezitenin jeneralize 

obeziteye kıyasla kardiyometabolik risk faktörlerinin artıĢıyla daha güçlü iliĢkili olduğu, 

obezite iliĢkili komorbid durumları daha fazla arttırdığı ve yüksek KB ve HT ile iliĢkisinin daha 

güçlü olduğu gösterilmiĢtir (13). 

Sonuç olarak, küresel bir salgın Ģeklinde çocuklarda ve ergenlerde giderek artan sıklıkta 

görülen aĢırı kiloluluk ve obezite baĢlıca HT olmak üzere baĢka pek çok hastalığa yatkınlığı 
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arttırmakla birlikte çocukluk çağında taramalarına baĢlanması gereken önlem alınmadığında 

pek çok komorbiditeye sebep olabilecek kronik bir hastalıktır. 

 

 

 

 

 
 

 

 

 
 ġekil 2: Obezite ĠliĢkili Hipertansiyon Etiyopatogenezi (123. referanstan 

 alınmıĢtır.) 
 

 

 

 

Sekonder HT; küçük çocuklarda büyük çocuklara ve ergenlere kıyasla daha fazla 

görülmekle birlikte çoğu altta yatan nedenin geri döndürülebilir olması nedeniyle önemlidir (8, 

43). Sekonder HT’ nin altta yatan çok sayıda nedeni olabilir; primer renal hastalıklar, 

renovasküler hastalıklar (fibromuskuler displazi, ateroskleroz, nörofibromatozis, arteritis, renal 

arter hipoplazisi vb.), renal tübüler fonksiyonu etkileyen monogenik hastalıklar (Liddle 

sendromu, otozomal dominant polikistik böbrek hastalığı, konjenital adrenal hiperplazi vb.), 

kardiyak hastalıklar (aort koarktasyonu), bazı akciğer hastalıkları (bronkopulmoner displazi), 

endokrinopatiler (hipertiroidizm, primer hiperaldosteronizm, Cushing sendromu, 
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Feokromasitoma vb.), obstruktif uyku apnesi sendromu, nörolojik hastalıklar, otoimmün 

hastalıklar, ilaç kullanımı (kortikosteroidler, oral kontraseptifler, bazı antidepresanlar, 

dekonjestanlar, antikemoterapötikler vb.) (Tablo 2) (44). 

Yenidoğan döneminde görülen HT ise daha dikkatli yaklaĢım gerektirir, neonatal HT 

insidansı mevcut vaka serilerinde %0,2-%3 arasında değiĢmektedir (45, 46). Yenidoğanlarda 

da renal parankimal ve renovasküler hastalıklar önemli bir HT sebebidir. Neonatal dönemde 

uygulanan umblikal arter kateteri iliĢkili trombüsün ilk sırada renovasküler HT geliĢimine yol 

açtığı bilinmektedir. Yenidoğan döneminde renovasküler HT’nin ikinci sık görülen nedeni 

gross hematüri, HT ve trombositopeni ile karakterize diyabetik anne bebeklerinde artmıĢ 

sıklıkta görülen renal ven trombozudur. Aort koarktasyonu, konjenital renal parankimal 

hastalıklar (otozomal resesif polikistik böbrek hastalığı gibi), prematürelerde görülen 

bronkopulmoner displazi ve iyatrojenik nedenler (kafein, deksametazon, adrenerjik ilaçların 

kullanımına sekonder) yenidoğan döneminde HT’ ye neden olabilecek diğer nedenlerdir (Tablo 

3) (45, 47). 

 
2.4. Epidemiyoloji 

Zaman içerisinde farklı standartlara, farklı popülasyonlara ve farklı tekniklerin 

kullanılmasına dayanan çok çeĢitli HT prevalansı tahminleri mevcut olduğundan 

standardizasyon gerekliliği doğmuĢtur. 2017 yılında Amerikan Pediatri Akademisi (APA) 

tarafından hazırlanan HT kılavuzlarına göre ABD’de HT prevalansı artmıĢtır, fakat bu konuda 

uluslararası fikir birliği yoktur (48). ABD’de 2001-2008 yılları arasında yapılan çeĢitli 

çalıĢmalar sonucu HT prevalansının %0.8 ile %4.5 arasında olduğu görülmüĢtür (1, 22). Moyer 

ve arkadaĢlarının ABD’de yaptığı bir çalıĢmada ise çocuklarda ve ergenlerde HT prevalansının 

%1-5 arasında olduğu, bu oranın obezlerde %11’lere kadar yükseldiği görülmüĢtür (49). ABD’ 

de obezite prevalansının yaklaĢık %11, aĢırı kiloluluk prevalansının %14 olduğu ve bu oranın 

giderek artma eğiliminde olduğu düĢünüldüğünde; primer HT’nin en önemli risk faktörünün 

obezite olması nedeniyle HT prevalansının da giderek artma eğiliminde olduğu 

düĢünülmektedir (11). Türkiye’ de de sonuçlar benzerdir, çocuklarda obezite prevalansının son 

20 yılda %6-7’ den %15-16’ lara çıktığı gösterilmiĢtir. Bu durum beraberinde HT ve metabolik 

sendromun diğer bileĢenlerinde artan görülme sıklığını ortaya koymaktadır. Çocuklarda yüksek 

KB prevalansına iliĢkin veriler büyük ölçüde Ulusal Sağlık ve Beslenme Ġnceleme Anketi’nden 

elde edilmektedir. Yüksek KB, erkeklerde (%15-19) kızlara (%7-12) kıyasla daha yüksektir. 

Yüksek KB prevalansı Hispanik veya Hispanik olmayan Afrikan Amerikalılarda, Hispanik 

olmayan beyaz çocuklara oranla daha yüksektir. Ayrıca ergenlerde yüksek KB prevalansı 
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çocuklara oranla daha yüksektir (50). Kısacası HT prevalansını yaĢ, cinsiyet, ırk, obez veya 

aĢırı kilolu olma durumu gibi faktörler belirlemektedir (51). 

 
2.5. Hipertansiyon Evrelemesi 

2017 yılında APA çocuklarda ve adölesanlarda yüksek KB için klinik uygulama klavuzu 

oluĢturmuĢtur, istatistiksel olarak yaklaĢık 50.000 normal kilolu çocuktan elde edilen KB 

ölçümlerinin yaĢ, cinsiyet ve boya göre normatif dağılımına bakılarak sınırlar belirlenmiĢtir. Bu 

kılavuza göre KB, 13 yaĢından küçük çocuklar için yaĢ, cinsiyet ve boya göre normatif 

değerlere, 13 yaĢ ve üzeri çocuklar için sabit eĢik değerlere göre sınıflandırılmıĢtır. Buna göre 

KB, 4 evrede incelenir (Tablo 4) (50). 

 
Tablo 4: Amerikan Pediatri Akademisi’ ne Göre Hipertansiyon Evrelemesi 

 

 
1-13 yaĢ arası çocuklar 13 yaĢ ve üzeri çocuklar 

Normal KB: < 90 persentil Normal KB: < 120/80 mm Hg 

Yüksek KB: ≥90 persentil <95 persentil 

veya 120/80 mm Hg <95 persentil (hangisi 

düĢükse) 

Yüksek KB: 120/<80 mm Hg- 129/<80 

mm Hg 

Evre 1 HT: ≥95 persentil ile >90 

persentil+12 mmHg veya 130/80-139/89 

mm Hg (hangisi düĢükse) 

Evre 1 HT: 130/80-139/89 mm Hg 

Evre 2 HT: ≥95 persentil+12 mmHg veya 

≥140/90 mm Hg (hangisi düĢükse) 

Evre 2 HT: ≥140/90 mm Hg 

KB: kan basıncı, HT: hipertansiyon 

(23. referanstan alınmıĢtır.) 

 

 

2.6. Klinik Bulgular ve Komplikasyonlar 

Kronik olarak yüksek KB ve HT hemodinamik yük yoluyla oluĢan mekanik hasara bağlı 

olarak baĢlıca serebrovasküler sistem, KVS, böbrekler ve göz üzerinde etkiye sahiptir. Mekanik 

hasara ek olarak HT’ nin sebep olduğu oksidatif stres, kronik inflamasyon, onarıcı 

mekanizmaların aktivasyonu ve sonuç olarak fibrozis oluĢumu ile hedef organ hasarı meydana 

gelir (52). HT’nin bahsedilen sistemler üzerindeki etkisi kronik olarak uzun vadede 
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gerçekleĢebileceği gibi akut Ģekilde hipertansif kriz olarak da karĢımıza çıkabilir. Hipertansif 

kriz; KB’nin hızlı, uygunsuz ve semptomatik olarak yükselerek kalp, böbrek, beyin ve vasküler 

yapılarda akut hasara yol açtığı potansiyel olarak yaĢamı tehdit eden acil bir durumdur ve hızlı 

Ģekilde KB düĢürücü müdahale uygulanmasını gerektirir (53). 

Hipertansif çocuklar ve adölesanlar genellikle uyku bozukluğu, gündüz yorgunluğu, 

okulda dikkatsizlik, baĢ ağrısı, nefes darlığı gibi nonspesifik semptomlarla hastaneye 

baĢvururlar. HT’ nin altta yatan sebebine göre de semptomlar ve klinik bulgular değiĢkenlik 

gösterebilmektedir. Örneğin renal parankimal bozukluğu olan hastalar hematüri, poliüri, 

noktüri ve ödem veya endokrin patolojiler kilo kaybı, titreme ve aĢırı terleme gibi semptomlarla 

kendini gösterebilir. 

 
2.6.1. Serebrovasküler Sistem 

Hipertansiyon iliĢkili serebrovasküler olaylar tüm yaĢ gruplarında en yaygını baĢ ağrısı 

olmak üzere, mental durum değiĢikliği (letarji, koma, konfüzyon), nöbet, irritabilite, kranial 

sinir felçleri (en sık tek taraflı fasiyal sinir felci), görme değiĢiklikleri ve hemipleji gibi 

semptomlarla hastaların baĢvurmasına neden olabilmektedir (53-55). 

Akut hipertansif ensefalopati, inme, intraserebral hemoraji, laküner infarkt, vasküler 

demans gibi klinik durumlar HT’ye bağlı görülen serebrovasküler hastalıklardır. Laküner 

enfarktlar, mikrohemorajiler, fokal veya yaygın beyaz cevher lezyonları erken hipertansif 

mikroanjiyopatik değiĢikliklerdir (56, 57). Küçük damarlar, bu damarların tunika medya 

hiperplazisine, lümen daralması ve tıkanmasına yol açan fibrinoid materyal birikmesine yol 

açan kronik HT’den daha çok etkilenir. HT’nin ateroskleroz geliĢimini arttırıcı etkisi nedeniyle 

de hipertansif çocuk ve ergenlerde yaĢamın ilerleyen yıllarında serebrovasküler olayların 

geliĢme riski mevcuttur. 

 
2.6.2. Oküler sistem 

Hipertansif çocuk ve ergenlerde görülen bazı oküler anormallikler doğrudan veya 

dolaylı yoldan HT ile iliĢkili olabilir. Örneğin hipertansif retinopati, koroidopati ve optik 

nöropati direkt olarak yüksek KB ve HT ile iliĢkili geliĢen mikrovasküler hasara sekonder 

durumlardır; HT indirekt yolla retinal arter ve ven tıkanıklığı, retinal arter embolisi ve diyabetik 

retinopati için de risk faktörüdür (58). Çocuklarda ve adölesanlarda doğrudan HT ile iliĢkili en 

yaygın görülen mikrovasküler hastalık hipertansif retinopatidir. HT tanısıyla izlenen çocuklar 

üzerinde yapılan ve hipertansif retinopati görülme sıklığını belirlemeyi amaçlayan bir 

çalıĢmada HT tanısı konduktan sonraki ilk bir yıl içinde yapılan oftalmoskopik incelemeler 
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sonucunda HT tanılı çocuklarda hipertansif retinopati prevalansı yaklaĢık olarak %8.6 olarak 

saptanmıĢtır (59). 

Hipertansif retinopati aĢağıda belirtilen dört evreye ayrılır (58): 

 
Evre 1: Yüksek KB ile iliĢkili vazospazma bağlı hafif derecede retinal arterioler 

daralma 

Evre 2: Retinal arterioler daralmalar daha belirgin ve arteriovenöz çentiklenme 

Evre 3: Retina yüzeyinde alev veya nokta Ģeklinde kanama alanları, sert eksuda ve 

mikroanevrizmalar 

Evre 4: Diğer evrelere ek olarak optik diskte belirgin ödem ve retina altındaki koroid 

bölgede dolaĢımın bozulmasına bağlı enfarktüs alanları 

 
Gelecekteki HT geliĢiminin belirtisi olan, mikrovasküler hasarı gösteren retinal 

arterioler daralma oküler olmayan sistemik vasküler hastalıklarla da bağlantılıdır, çocuklara 

kıyasla daha fazla oranda eriĢkinlerde görülen inme, koroner kalp hastalığı, SVH ve renal hasar 

ile iliĢkili olması nedeniyle önem taĢımaktadır (60-63). Kronik hipertansif retinopati nadiren de 

olsa görme kaybına neden olması ve HT tedavisiyle retina değiĢikliklerinin durdurulabilmesi 

nedeniyle çok önemlidir (64). Bu nedenle HT tanısı konan bütün çocukların ve adölesanların 

mutlaka pediatrik oftalmolog tarafından oftalmoskopik olarak öncelikle hipertansif retinopati 

ve eĢlik edebilecek diğer göz hastalıkları açısından belirli aralıklarla dikkatli Ģekilde tetkik ve 

takip edilmesi gerekmektedir. 

 
2.6.3. Kardiyovasküler Sistem 

Amerikan Kalp Cemiyeti’ne göre yüksek KB, HT, insülin direnci, diyabet, dislipidemi, 

sigara kullanımı, kötü beslenme alıĢkanlıkları ve sedanter yaĢam tarzı gibi etmenlerin KVS 

hastalıkları açısından risk faktörü olduğu bilinmektedir (65). HT doğrudan veya dolaylı olarak 

inme, KKH, konjestif kalp yetmezliği, atriyal fibrilasyon ve periferik vasküler hastalıklar dahil 

birçok KVS hastalıklarının sıklığını arttırmaktadır (66-68). Yüksek KB’nın sebep olduğu 

endotel disfonksiyonu ile küçük ve büyük arterlerin yeniden Ģekillenmesi sonucu oluĢan 

hipertansif vaskülopati HT’ye bağlı görülen KVS hastalıklarının esas sebebidir (56). 

SKB/DKB’ deki her 20/10 mmHg’lik artıĢın KKH ve inme aracılı ölüm oranını arttırdığı 

gösterilmiĢtir, artan KB’nin KVS olayları arttırdığına iliĢkin en iyi kanıtın ise antihipertansif 

tedavi sonucu KB düĢmesiyle KVS komplikasyonlarında elde edilen iyileĢme olduğu 

düĢünülmektedir (69, 70). Çocuklarda ve ergenlerde HT’nin en belirgin hedef organ hasarını 
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gösteren bulgusu SVH’dir (71-73). Primer HT tanısı alan çocukların ve ergenlerin yaklaĢık 

%40-45’inde SVH görüldüğü ve bu oranın obezlerde daha yüksek olduğu bildirilmiĢtir, 

çocuklukta yüksek KB ve VKĠ’ ye sahip olanların artmıĢ SVH riski ile iliĢkili olduğu 

gösterilmektedir (74-76). HT tanısı alan çocuklar ve ergenlerde HT’ye bağlı SVH’yi saptamada 

önerilen yöntem Ekokardiyografi (EKO)’ dir. SVH diyebilmek için yapılan EKO da 8 yaĢından 

büyük çocuklarda ve adölesanlarda sol ventrikül kitlesi > 51m
2
 veya erkeklerde sol ventrikül 

kitlesi >115 g/vücut yüzey alanı (VYA), kızlarda sol ventrikül kitlesi >95 g/VYA olarak 

ölçülmüĢ olmalıdır. HT tanılı çocukların yılda bir EKO ile değerlendirmesi önerilmektedir (50). 

Ayrıca HT çocuklar ve ergenlerde ateroskleroz için risk faktörüdür, bu nedenle ateroskleroz ile 

iliĢkili vasküler değiĢikliklerin noninvaziv yöntemlerle ölçülmeye çalıĢıldığı çalıĢmalar giderek 

artmaktadır. Nabız dalga hızı, arteriyel kalınlık ve kalsifikasyon ölçümleri, bilgisayarlı 

tomografi (BT) veya karotis ultrasonografisi (USG) ile ölçülen karotis intima media 

kalınlaĢması gibi parametrelerdeki artıĢın yüksek KB ve HT ile pozitif korelasyon gösterdiğini 

belirten çalıĢmalar yüksek KB’nin KVS hastalıkları üzerinde öngörücü bir güce sahip olduğunu 

kanıtlamaktadır (77, 78). Karotis intima media kalınlığının ve nabız dalga hızının ölçülmesi 

hipertansif vaskülopatinin erken teĢhisi için tavsiye edilen güncel yöntemlerdir. Yüksek nabız 

dalga hızının, yüksek KB ve diğer kardiyovasküler risk belirteçlerinden bağımsız olarak genel 

popülasyonda yapılan çalıĢmalarda kardiyovasküler mortaliteyi arttırdığı saptanmıĢtır (56). HT 

iliĢkili KVS morbiditeleri nedeniyle hipertansif çocukluklarda ve ergenlerde KB düĢürmeye 

yönelik çalıĢmaların yetiĢkinlerde hızlanmıĢ ateroskleroz ve erken kardiyovasküler hastalık 

riskini azaltacağı düĢünülmektedir (79, 80). 

 
2.6.4. Renal Etkileri 

Kronik böbrek hastalığının diyabetten sonra en sık görülen ikinci sebebi hipertansif 

nefropatidir, son dönem böbrek yetmezliği (SDBY)’ne bağlı mortalite ve morbiditelerin 

azaltılması açısından KB’nin olması gereken hedef aralıkta tutulabilmesi son derece önemlidir 

(81). Hipertansif nefropati geliĢimine neden olan faktörler; artmıĢ SSS aktivasyonu, RAAS 

aktivasyonu, renal su ve tuz atılımında bozulma ve genetik yatkınlıktır (81-83). Hipertansif 

nefropati kolayca ölçülebilen artmıĢ kreatinin düzeyi, mikroalbuminüri ve azalmıĢ glomerüler 

filtrasyon hızı (GFH) tayini ile erken teĢhis edilebilir (56, 84). Mikroalbuminüri, 24 saatlik idrar 

örneğinde >30 ile 299 mg/g albümin atılımı olarak tanımlanan endotel disfonksiyonunu ve renal 

mikrovasküler hasarı gösteren KVS olaylar için bağımsız bir risk belirtecidir (85). Proteinüri 

olarak da adlandırılan makroalbuminüri ise 24 saatlik idrar örneğinde > 300 mg/g albümin 

atılımı olarak tanımlanıp direkt olarak podosit disfonksiyonu ile iliĢkilidir, KBH varlığını 
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gösterir ve daha yüksek KVS mortalitesi ile iliĢkilidir (86, 87). Mikroalbuminüri 

glomerüllerdeki artmıĢ mikrovasküler geçirgenlik nedeniyle oluĢur, HT kaynaklı bu vasküler 

geçirgenlik bozukluğu sadece renal damarlarda değil bütün vücutta görüldüğünden 

mikroalbuminüri sadece KBH açısından öngörücü olmayıp uzun dönem KVS komplikasyonları 

için de önemli bir öngörücü olarak kabul edilmesi nedeniyle önem taĢımaktadır (88). Uzun 

dönem prognozun daha iyi tahmini için albuminüri ve GFH aynı anda değerlendirilmelidir, 

GFH <60ml/dk/1.73m
2
 ve 24 saatlik idrarda albümin atılımı >30mg/g ise KVS iliĢkili morbidite 

oranının arttığı görülmüĢtür (89). HT tanılı hastalarda uygulanan antihipertansif tedavilerin 

proteinürinin ve KBH’nin ilerlemesini önlediği, renal ve kardiyovasküler prognozu iyileĢtirdiği 

görülmüĢtür; yapılan pek çok çalıĢma azalan albuminürinin daha az KVS komplikasyonu ile 

sonuçlandığını kanıtlamıĢtır (90, 91). Çocuklarda ve adölesanlarda ileride karĢılaĢılabilecek 

SDBY’ne bağlı artan mortalite ve morbidite ve artan maliyetler nedeniyle albuminüriyi 

olabildiğince azaltmak, KB’yi kontrol altında tutmak, RAAS blokörlerinin akılcı kullanımı ile 

kardiyovasküler ve renal komplikasyonları azaltmak birincil hedef olmalıdır (81). 

2.7. Hipertansif Hastaya Yaklaşım 

 
Hipertansiyon saptanan hastada öncelikle altta yatan tedavi edilebilir nedenleri 

saptamak, primer ve sekonder HT’ nin ayrımını yapmak, tedavi endikasyonu olan ve KVS 

morbiditeleri olan hastaları belirlemek öncelikli amaç olmalıdır. Ayrıntılı alınan öykü ve iyi bir 

fizik muayene bu konuda en fazla yol gösterici araçlardır. Bazı klinik özelliklere bakılarak 

primer ve sekonder HT ayrımı yapılabilir. Örneğin sekonder HT genellikle 6 yaĢından küçük 

çocuklarda daha sık görülürken primer HT daha büyük çocuklar ve adölesanlarda sık görülme 

eğilimindedir. Fazla kilolu veya obez çocuklarda primer HT görülme olasılığı daha yüksektir. 

Nokturnal ve diyastolik HT daha çok sekonder HT ile iliĢkilidir. Aile öyküsü primer HT’ ye 

sahip çocuklarda daha kuvvetli iken, sekonder HT’ ye sebep olan monogenik bazı hastalıklarda 

da aile öyküsü pozitif olabilir. Primet HT sıklıkla asemptomatik iken sekonder HT’ de 

genellikle altta yatan nedene bağlı semptomlar görülebilmektedir. Öyküde daha önce geçirilmiĢ 

idrar yolu enfeksiyonu öyküsü, ailede kalıtsal böbrek hastalığı ve HT’ ye yol açan genetik 

hastalıkların (nörofibromatozis ve tüberoskleroz gibi) varlığı, konjenital ürogenital anomaliler, 

yenidoğan döneminde umblikal arter kateterizasyonu ve perinatal hipoksi öyküsü 

sorgulanmalıdır. Gece uykuda horlama, gündüz uykululuk hali ve hiperaktivite obstruktif uyku 

apnesi açısından sorulması gereken sorulardır. 
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Fizik muayene ile elde edilen ipuçları da HT etiyolojisine yönelik önemli bilgiler 

edinmemize yardımcı olabilir. Altta yatan sistemik hastalığı veya spesifik sekonder etiyolojiyi 

düĢündürecek klinik bulgulara tabloda yer verilmiĢtir (Tablo 5). 

 
 Tablo 5: Çocuk ve Ergenlerde Olası HT Etiyolojisi ile ĠliĢkili Fizik Muayene Bulguları 

 

 
Fizik muayene bulguları Olası etiyoloji 

Obezite Primer HT 

Santral obezite, aydede yüz, stria, akne, 

hirĢutizm 

Cushing sendromu, steroid tedavisi 

Büyüme geriliği Kronik böbrek hastalığı 

Guatr, taĢikardi Hipertiroidi 

Alt üst ekstremite nabız farklılığı Aort koarktasyonu 

Abdominal üfürüm Renovasküler hastalık 

Abdominal kitle Hidronefroz, Otozomal dominant polikistik 

böbrek hastalığı, Wilms tümörü, 

Nöroblastom 

Ambigus/virilizasyon Konjenital adrenal hiperplazi 

Döküntü Sistemik lupus, Henoch Schönlein purpurası 

DüĢük ense saç çizgisi, ayrık meme 

baĢları 

Turner sendromu 

Kafeola lekesi Nörofibromatozis 

Hemihipertrofi, makroglossi, omfalosel Beckwith-Wiedemann sendromu 

( 50. referanstan alınmıĢtır.) 
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Kalıcı hipertansiyon saptanan çocuklarda ilk laboratuvar değerlendirmesi HT 

etiyolojisinin belirlenmesine ve diğer KVS risk faktörlerinin belirlenmesine yönelik olmalıdır. 

Primer HT düĢünülen çocuklarda kan üre azotu, kreatinin, ürik asit, elektrolitler, kan gazı, idrar 

analizi ve lipid profili; hasta obezse Hba1c istenir. Bunların haricinde ek laboratuvar tetkikine 

gerek yoktur (50). HT düĢünülen her hastada ilk basamak radyolojik tetkik olarak renal USG 

istenmesi gerekir, böylece farklı böbrek boyutu varlığı, skar varlığı ve konjenital anomali gibi 

durumlar araĢtırılır. Ayrıca EKO ile SVH varlığının araĢtırılması, hipertansif retinopati 

açısından oftalmolojik muayene yapılması ve nefropati varlığı açısından idrarda protein 

varlığının araĢtırılması hedef organ hasarını belirlemek için her hastada yapılması gereken 

tetkiklerdir. 

Sekonder HT düĢünülen hastalarda ise altta yatan nedene yönelik incelemeler gereklidir. 

Bunlar plazma renin ve aldosteron aktivitesi (konjenital adrenal hiperplazi, aldosteron ve renin 

sekrete eden tümörler, primer hiperaldosteronizm), plazma ve idrar katekolamin düzeyleri 

(feokromasitoma ve nöroblastom) ve bazı hormonal tetkiklerden (Cushing sendromu, 

hipertiroidizm gibi) oluĢmaktadır. Altta yatan otoimmün hastalıklardan Ģüphelenilmesi 

durumunda immünolojik tetkikler istenebilir. Kokain, amfetamin gibi madde ve ilaç kullanımı 

Ģüphesinde ise toksikolojik incelemeler gerekebilir. 

Hipertansiyon saptanan her hastada ilk basamak radyolojik görüntüleme renal USG’ dir. 

Kuvvetli renal skar Ģüphesi durumunda DMSA sintigrafisi, renovasküler görüntüleme için renal 

doppler USG (renal arter stenozu açısından) ve patolojik bulgu varlığında BT veya MR 

anyijografi yapılması gereken radyolojik incelemelerdir. Uykusunda horlama ve gündüz 

uykululuk hali olan obez çocuklarda obstruktif uyku apnesi düĢünülüyorsa polisomnografi 

yapılabilir. (92). 

 
2.8. Tedavi 

2.8.1. Nonfarmakolojik tedavi 

YaĢam tarzı ve beslenme tarzı değiĢiklikleri, çocuklar ve ergenler de dahil olmak üzere 

tüm yaĢ gruplarında HT ve prehipertansiyon tedavisinin temelini oluĢturmaktadır. Beslenme 

tarzı değiĢiklikleri öncelikle kilo verilmesi, yüksek enerjili gıdaların, yüksek oranda Ģeker ve 

kafein içeren enerji içeceklerinin, kolesterolden zengin gıdaların, iĢlenmiĢ paket gıdaların 

tüketiminin ve günlük tuz alımının azaltılmasını hedef almaktadır. Fiziksel aktivitenin 

arttırılması, sedanter yaĢam tarzından uzaklaĢılması, kullanılıyorsa alkol ve sigaranın 

bırakılması da büyük önem taĢımaktadır. Çocuklarda HT yönetiminde aile tabanlı bir yaklaĢım 

modeli kullanarak porsiyon boyutlarının sınırlandırılması, ara öğünlerin atlanmaması, paket 
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gıdalardan uzak durulması, gıdalara ilave tuz eklenmesinin kısıtlanması ve gıda etiketlerinin 

sodyum içeriğine dikkat edilmesi gerekmektedir (47, 93). 2017 APA klavuzlarına göre 

çocuklarda ve adölesanlarda günlük diyet sodyumunun 2300 mg/g Ģeklinde kısıtlanması 

gerekmektedir. Çocuklar ve ergenlerde fiziksel aktivitenin SKB’de %1 DKB’de %3 oranında 

azalmaya sebep olduğunu gösteren bir metaanaliz ise fiziksel aktivetinin teĢvikine dikkat 

çekmektedir (94). Fiziksel aktiviteyle birlikte uygulanan diyetin tek baĢına diyet veya tek baĢına 

fiziksel egzersizden daha etkili olduğu ve obez çocuklarda KB düĢürmeye yönelik uygulanan 

diyet ve fiziksel egzersizin orta derecede SKB ve DKB’de düĢüĢe neden olduğu gösterilmiĢtir 

(95, 96). Egzersizin tüm yaĢ gruplarında olduğu gibi çocuk ve ergenlerde de KB’yi düĢürdüğü, 

ateroskleroz, KVS hastalıkları ve metabolik sendrom riskini azalttığı bilinmektedir; bu nedenle 

çocuklara ve ergenlere haftada en az 3 gün 30 ile 60 dakikalık seanslar halinde orta Ģiddette 

aerobik egzersiz yapmaları önerilmektedir (97, 98). Ancak çocuklarda ve ergenlerde egzersizle 

iliĢkili göğüs ağrısı ve nefes darlığı, ailede ani ölüm öyküsü mevcut ise egzersiz programına 

baĢlamadan önce daha ayrıntılı tetkik edilmeleri önem taĢımaktadır (99). 

 
2.8.2. Farmakolojik Tedavi 

HT tanısı kesin olarak doğrulanmıĢ, klinik olarak anlamlı semptomatik HT, sekonder 

HT, 3-6 aylık nonfarmakolojik tedaviye rağmen devam eden evre 1 HT, evre 2 HT ve hedef 

organ hasarına (SVH, mikroalbuminüri, hipertansif retinopati gibi) sahip olan hastalara 

farmakolojik tedavi baĢlanılmalıdır (47, 100). Çocuklarda HT tedavisinde ACE inhibitörleri, 

anjiyotensin reseptör blokörleri (ARB), kalsiyum kanal blokörleri (KKB), diüretikler ve beta 

blokörler baĢlıca kullanılan antihipertansif ilaçlardır. HT tedavisinde amaç minimum yan 

etkiyle çocuklarda ve ergenlerde KB’ yi yaĢ, cinsiyet ve boya göre 90 persentilin altına 

düĢürmek ve oluĢabilecek hedef organ hasarını önlemektir (47). 

 
2.8.2.1. ACE Ġnhibitörleri 

ACE inhibitörleri kinin-kallikrein sistemini bloke ederek Anjiyotensin-1’den 

Anjiyotensin-2 oluĢumunu ve vazodilatör bir ajan olan bradikinin oluĢumunu engeller. ACE 

inhibitörlerinin KB düĢürücü etkisine ek olarak kardiyak ve renal fonksiyonlar üzerine 

koruyucu etkileri olduğu görülmüĢ, diyabetik hastalarda kullanımının KBH’ ye gidiĢatı 

yavaĢlattığı gösterilmiĢtir. Ek olarak kardiyak remodellingi arttırmaları nedeniyle KKY ve sol 

ventrikül disfonksiyonu olan hastalarda öncelikli olarak tercih edilmektedir. Bu gruptaki 

Kaptopril, Enapril, Lisinopril ve Fosinopril hipertansif çocukların ve ergenlerin tedavisinde 

kullanılır ve iyi tolere edilirler, farmakodinamik özellikleri eriĢkinlere benzerdir (50). 
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Kullanımı sonrası bildirilen yan etkiler kuru öksürük, hiperkalemi, anjiyoödem, nötropeni, 

trombositopeni, böbrek iĢlevlerinde azalma gibi etkilerdir. ACE inhibitörlerinin kullanımı 

bilateral renal arter stenozu, hiperkalemi ve gebelik gibi durumlarda kontrendikedir; gebelikte 

kullanımı oligohidramniyoz ve pulmoner hipoplaziye sebep olan renal defektlerin yanı sıra 

kardiyak defektlere sebep olması nedeniyle hangi trimesterda olursa olsun kontrendikedir. 

Bahsedilen yan etkiler nedeniyle ACE inhibitörü baĢlandıktan kısa süre sonra tam kan sayımı, 

elektrolitler, serum kreatinin ve kan üre düzeyini içeren laboratuar tetkikleri yapılmalıdır; uzun 

dönem tedavi gören stabil hastalarda ise bu tetkikler 3-6 ay aralıklarla tekrar edilmelidir. 

 
2.8.2.2. Anjiyotensin reseptör blokörleri 

Anjiyotensin-2’nin anjiyotensin-1 reseptörüne bağlanmasını bloke ederek KB düĢürücü 

etkilerini gösterirler. Kinin-kallikrein sistem blokajı yapmadıkları için kuru öksürük gibi yan 

etkileri yoktur fakat diğer yan etkileri ACE inhibitörlerine benzer ve periyodik olarak laboratuar 

tetkikleriyle takip gerektirirler. Çocuklarda kullanılan Amerikan Gıda ve Ġlaç Dairesi (U.S. 

Food and Drug Administration-FDA) tarafından onaylanmıĢ ARB’ler losartan, valsartan, 

olmesartan, kandesartan ve irbesartandır (101, 102). Hipotansiyon, senkop, hiperkalemi ve 

böbrek fonksiyonlarında bozulma gibi yan etkilerde oluĢacak artıĢ nedeniyle ARB’lerin ve 

ACE inhibitörlerinin birlikte kullanımından kaçınılması gerekmektedir (47, 103). 

 
2.8.2.3. Diüretikler 

Diüretikler plazma hacmini azaltarak ve periferik vasküler direnci düĢürerek KB’yi 

düĢürürler. Diüretikler yan etkileri nedeniyle çocuklar ve ergenlerde eriĢkinlerde olduğu gibi 

birinci basamak tedavi olarak kullanılmamaktadır. Fakat ACE inhibitörleri, beta blokörler ve 

ARB’lerle sinerjistik etkiyle çalıĢıp KB düĢürücü etkiyi güçlendirerek çoklu ilaç rejimlerinde 

baĢarıyla kullanılmaktadırlar (104). Bildirilen yan etkileri dehidratasyon, hipokalemi, 

hipomagnezemi, hiponatremi, hiperürisemi, hiperlipidemi ve hiperglisemi gibi elektrolit ve 

metabolik düzensizliklerdir (105). Diüretik kullanan çocukların da belli aralıklarla laboratuar 

tetkikleriyle takibi gereklidir. 

 
2.8.2.4. Kalsiyum kanal blokörleri 

Düz kas içine kalsiyum akıĢını bloke edip arteriyol dilatasyonu ve periferik vasküler 

direnç düĢüĢüne neden olarak KB’yi düĢürürler. Pediatride daha çok tercih edilen 

dihidropiridinler (amlodipin, nifedipin) ve kardiyovasküler yan etkileriyle belli endikasyonlar 

dıĢında pek kullanılmayan nondihidropiridinler (verapamil, diltiazem) olarak iki gruba 
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ayrılırlar. KKB’ ler özellikle ACE inhibitörleri ve ARB’ lerin kontrendike olduğu hastalarda 

kullanılmaktadır, en sık reçete edilen ilaç amlodipindir. Yan etkileri doz iliĢkili olup ortostatik 

hipotansiyon, periferik ödem, flushing, baĢ ağrısı ve diĢ eti hiperplazisidir (47). Sinüs nod 

disfonksiyonu olduğu bilinen hastalarda kullanımı kontrendikedir. Ani bebek ölüm sendromu 

riski nedeniyle yenidoğanlarda kullanımından kaçınılmalıdır. 

 
2.8.2.5. Beta Blokörler 

Beta blokörler renin sekresyonunun inhibisyonu, periferik vasküler direncin azaltılması, 

kalp debisinin düĢürülmesi ve plazma hacminin azaltılması gibi çeĢitli mekanizmalar 

aracılığıyla KB’yi düĢürücü etkilerini gösterirler. Propranolol, çocuklarda ve ergenlerde en sık 

kullanılan beta blokördür. Atenolol, Metaprolol ve Bisoprolol uzun etkili ve çocuklarda iyi 

tolere edilen diğer beta blokör ilaçlardır (101). Ağır atletizmle uğraĢan çocuklarda, astım 

ve/veya diyabeti olan çocuklarda beta blokörlerin kullanımından kaçınılmalıdır. Diğer yan 

etkileri ortostatik hipotansiyon, bradikardi, depresyon, erektil disfonksiyon, hiperkalemi ve 

lipid metabolizmasında düzensizlik gibi durumlardır (47). KKB’ler ile birlikte kullanımından 

senkop riski nedeniyle kaçınılmalıdır. 

 
2.9. Biyoelektrik Ġmpedans Analizi 

Biyoelektrik impedans analizi (BĠA) dokuların elektrik akımına karĢı gösterdikleri 

direncin ölçümü esasına dayanan ucuz, noninvazif ve pratik bir yöntemdir. Vücut 

kompozisyonu yani vücut yağı ve yağsız kütlenin yanı sıra toplam vücut suyu, HDS, HĠS ve 

vücut hücre kütlesi hakkında fikir verir. El ve ayak bileğine yerleĢtirilen elektrodlar vasıtasıyla 

verilen elektrik akımı ile dokuların rezistansı ve reaktansı belirlenir. Ġmpedans dokunun elektrik 

akımına karĢı gösterdiği dirençtir ve iletkenlikle ters orantılıdır. Elektrolitten zengin sıvılar 

elektrik akımı için, yağ ve kemik dokusundaki minerallere göre daha fazla direnç oluĢtururlar. 

Örneğin 50 kHz gibi yüksek akımlar hücre membranlarını geçerek tüm vücut suyunun miktarını 

verirken, 1 kHz gibi düĢük akımlar hücre membranını geçemez ve sadece ekstraselüler sıvı 

miktarını belirler. Elde edilen impedans değerinin sabit denklemlerde yerine konmasıyla; VYY, 

vücut yağ miktarı, yağsız vücut yüzdesi, yağsız vücut kütlesi, vücut su yüzdesi, vücut su miktarı 

gibi bileĢenleri hesaplanmaktadır. Bu yöntemle HĠS, HDS, yağ kütlesi ve yağsız kütle rahatlıkla 

değerlendirilebilmektedir; bu nedenle nedene yönelik uygun tedavi seçimiyle hipertansif 

hastalığın yönetiminde yeni bir seçenek sunması avantajlarıdır (17). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1.1. Çalışmanın Amacı ve Tipi 

Bu çalıĢma prospektif bir çalıĢma olup, çalıĢmanın amacı primer HT nedeniyle tetkik 

edilen çocuklarda vücut kompozisyonunun KB ile iliĢkisini belirlemektir. 

3.1.2. Çalışmanın Yöntemi 

ÇalıĢma için izinler, Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi GiriĢimsel Olmayan 

AraĢtırmalar Etik Kurulu’ndan 30.06.2021 tarihinde, 2021/20-48 karar numarası ile alındı. Tüm 

hastalardan ve ailelerinden bilgilendirilmiĢ yazılı onam alındı. 

Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Nefroloji Polikliniği’ne KB yüksekliği 

nedeniyle baĢvuran 77 hastaya vücut kompozisyonu ve vücut su kompartmanlarının analizini 

yapmak amacıyla Tanita marka Bodystat Qudscan 4000 bioimpedance analizörü ile BĠA 

yapıldı. BĠA yapılırken ölçümler tüm hastalarda bir gecelik açlık sonrasında düz, iletken 

olmayan bir yatak üzerinde sırtüstü yatar pozisyonda ve günlük varyasyonları önlemek 

amacıyla sabah saat 8 ile 10 arasında yapıldı. Akımı algılayan elektrotlar sağ radius ile ulnanın 

stiloid çıkıntıları arasına ve sağ ayak bileğinin medial ve lateral malleolleri arasına yerleĢtirildi. 

Akım veren elektrotlar daha sonra metakarpların ve metatarsların ilgili dorsal yüzeylerine, 

proksimal elektrotların 5 cm distaline yerleĢtirildi (standart tetrapolar yerleĢtirme). Daha sonra 

hastanın vücut ağırlığı ve boyu analiz cihazına konuldu. BĠA ile vücuda düĢük yoğunluklu, 

sabit frekanslı alternatif bir elektrik akımı uygulandı ve vücut kompozisyonu ile vücut su 

kompartmanlarının ölçümü yapıldı. Sonrasında AKBM (Mobil Graph New Generation 24h 

ABPM Classic cihazı ile) ile 24 saatlik KB izlemi yapıldı. Hastaların demografik verileri, 

antropometrik ölçümleri, laboratuvar sonuçları, BĠA sonuçları, AKBM sonuçları veri formuna 

kaydedildi. 

 
3.1.3. Çalışmaya Dahil Edilme ve Çalışmadan Dışlanma Kriterleri 

 
1 Haziran 2021 ile 1 Haziran 2022 tarihleri arasında Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Çocuk Nefroloji Polikliniği’nde primer HT nedeniyle takip edilen 6-18 yaĢ arasındaki 

77 hasta çalıĢma kapsamına alındı. Ailesi veya kendisi onam vermeyen hastalar, sekonder HT 

olan hastalar, diyabet, KBH, malignite gibi ek hastalığı olan veya ilaç kullanımı olan hastalar, 

ölçümler için kooperasyon sağlanamayacak psikiyatrik hastalığı olan hastalar çalıĢmaya dahil 

edilmedi. 
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3.1.4. İstatistiksel Analiz 

 
ÇalıĢmadan elde edilen veriler için SPSS Statistics 26.0 (IBM SPSS Statistics for 

Windows Version 5.0. Armonk , NY: IBM Corp.) paket programı kullanılarak istatistiksel 

analiz yapıldı. Kategorik veriler sayı ve yüzde (%) ile ifade edilirken rakamsal veriler ortalama 

± standart sapma veya ortanca (minimum-maksimum) Ģeklinde belirtildi. Grupların normal 

dağılımını değerlendirmek için Kolmogorov-Smirnov testi kullanıldı. Çoklu grup 

ortalamalarının karĢılaĢtırılmasında Kruskal-Wallis testi, iki grubun karĢılaĢtırılmasında Mann 

Whitney-U testi kullanıldı. Grup oranlarının karĢılaĢtırılmasında ki kare testi kullanıldı. Ayrıca 

AKBM verileri ile BĠA verilerinin arasındaki iliĢkiyi belirlemek için de Pearson korelasyon 

testi kullanıldı. p değerinin 0.05 altında olduğu durumlar istatistiksel olarak anlamlı kabul 

edildi. 

 

 

4. BULGULAR 

4.1 Grup 1 ve 2’nin Demografik, Antropometrik, Laboratuvar ve Biyoelektrik 

impedans analiz sonuçları 

ÇalıĢmaya toplam 77 çocuk dahil edildi. Çocukların 40’ı (%51,9) erkek, 37’si (%48) 

kızdı. Hastalar 2017’de yayınlanmıĢ olan APA klavuzuna göre HT olanlar (Grup 1, n:46) ve 

olmayanlar (Grup 2, n:31) olarak iki gruba ayrıldı. Bu iki grup demografik, antropometrik 

özellikleri ve BĠA verilerine göre istatistiksel olarak incelendi. Grupların demografik ve 

antropometrik özellikleri, laboratuvar özellikleri ve BĠA verileri Tablo 6, 7 ve 8’de 

görülmektedir. Grup 2’de yaĢ ortalaması Grup 1’den büyüktü fakat istatistiksel olarak anlamlı 

fark yoktu. Ġki grup arasında cinsiyet ve boy açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı. Grup 1’de vücut ağırlığı, VKĠ, VKĠ SDS, bel çevresi, kalça çevresi ve bel/kalça 

oranı Grup 2’den istatistiksel açıdan anlamlı derecede yüksekti (Tablo 6). 
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Tablo 6. Grup 1 ve Grup 2’nin demografik ve antropometrik özelliklerinin 

 karĢılaĢtırılması 

 

 Grup 1 (HT+) 

n:46 

Grup 2 (HT-) 

n:31 

p 

YaĢ (ay) 166,74±21,67 177,58±30,93 0,112 

Cinsiyet (erkek/kız) 23/23 17/14 0,427 

Vücut ağırlığı (kg) 78,02±23,79 65,06±18,05 0,012 

Boy (cm) 160,08±14,41 167,38±14,11 0,200 

VKĠ (kg/m
2
) 28,76±6,61 22,88±4,24 0,000 

VKĠ SDS 1,93±1,36 0,39±1,4 0,000 

Bel çevresi (cm) 94,97±16,88 81,03±12,88 0,000 

Kalça çevresi (cm) 105,34±14,75 96,29±11,51 0,005 

Bel/kalça oranı (cm/cm) 0,88±0,084 0,83±0,075 0,007 

VKĠ: vücut kitle indeksi, VKĠ SDS: vücut kitle indeksi standart derivasyon skoru 

Grup 1’de kan üre azotu ve ürik asit değerleri Grup 2’den istatistiksel açıdan anlamlı 

derecede yüksekti. Ġki grup arasında kreatinin, insülin, açlık kan Ģekeri, total kolesterol, LDL, 

HDL ve trigliserid açısından anlamlı fark saptanmadı (Tablo 7). 

 
 

Tablo 7. Grup 1 ve Grup 2’nin laboratuvar verilerinin karĢılaĢtırılması 
 

 
 Grup 1 (HT+) 

n:46 

Grup 2 (HT-) 

n:31 

p 

Kan üre azotu (mg/dl) 11,63±2,74 10,28±2,39 0,028 

Kreatinin (mg/dl) 0,60±0,11 0,59±0,12 0,590 

Ürik asit (mg/dl) 5,44±1,3 4,59±1,02 0,003 

Ġnsülin 29,46±23,86 12,33±7,92 0,238 

Açlık kan Ģekeri (mg/dl) 88,39±7,91 85,8±11,24 0,240 

Total kolesterol (mg/dl) 167,69±33,86 155,63±27,94 0,220 

LDL (mg/dl) 96,11±26,19 86,5±17,91 0,190 

HDL (mg/dl) 47,22±8,08 49,62±9,83 0,364 

Trigliserid (mg/dl) 136,0±75,86 112,68±51,11 0,271 

LDL: low density lipoprotein, HDL: high density lipoprotein 
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Biyoelektrik impedans analizi verilerine göre Grup 1’de vücut yağ yüzdesi, vücut yağ 

kütlesi, vücut yağ kitle indeksi, yağsız kitle indeksi, TVS yüzdesi, bazal metabolizma hızı, 

tahmini günlük kalori ihtiyacı değerleri Grup 2’den istatistiksel açıdan anlamlı derecede 

yüksekti. HDS yüzdesi ve rölatif HDS Grup 2’de Grup 1’den anlamlı derecede yüksekti. Ġki 

grup arasında diğer değiĢkenler açısından anlamlı fark saptanmadı (Tablo 8). 

Tablo 8. Grup 1 ve Grup 2’nin biyoelektrik impedans analiz verilerinin karĢılaĢtırılması 
    

 Grup 1 (HT+) 

n:46 

Grup 2 (HT-) 

n:31 

P 

Vücut Yağı (%) 36,06±9,55 29,59±8,0 0,030 

Vücut Yağı (kg) 28,36±12,11 19,29±7,68 0,000 

Yağsız vücut kütlesi (kg) 49,82±16,39 46,10±14,01 0,306 

Kuru ağırlık (kg) 12,47±4,29 12,20±5,05 0,801 

Total vücut sıvısı (%) 48,13±7,15 52,01±5,56 0,013 

Total vücut sıvısı (lt) 37,34±12,12 33,90±9,44 0,188 

Hücre dıĢı sıvı (%) 21,95±3,12 25,08±4,34 0,000 

Hücre dıĢı sıvı (lt) 16,60±3,75 16,07±4,26 0,566 

Rölatif hücre dıĢı sıvı (lt/kg/m2) 0,58±0,11 0,70±0,12 0,000 

Hücre içi sıvı (%) 27,43±4,34 27,72±6,51 0,818 

Hücre içi sıvı (lt) 21,14±6,50 18,75±6,4 0,115 

3. boĢluk sıvısı (lt) -0,39±2,81 -0,50±1,71 0,842 

Vücut hücre kütlesi (kg) 30,20±9,30 26,05±9,21 0,057 

Bazal metabolizma hızı (kcal) 1913,85±379,35 1707,5±366,4 0,020 

Tahmini günlük kalori ihtiyacı(kcal) 2697±548,2 2436±551,4 0,045 

Vücut yağ kitle indeksi (kg/m
2
) 10,58±4,41 7,51±4,4 0,040 

Yağsız kitle indeksi (kg/m
2
) 18,18±4,02 16,0±2,81 0,011 

Ġmpedans 5 kHz (Ω) 666,57±116,7 696,81±164,8 0,33 

Ġmpedans 50 kHz (Ω) 606,2±136,7 648,2±119,2 0,169 

Ġmpedans 100 kHz (Ω) 576,7±132,8 613,5 ±116,5 0,215 

Ġmpedans 200 kHz (Ω) 551,3±125,7 586,8±114,5 0,212 

Rezistans 50 kHz (Ω) 601,3±133,1 644,4±119,1 0,151 

Reaktans kHz (Ω) 69,4±43,9 68,7±18,1 0,93 

Faz açısı 50 kHz (Ω) 6,33±2,58 6,0±1,41 0,518 
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4.2 Kan basıncı ortalamaları ve yükü ile hastaların antropometrik, laboratuvar ve 

biyoelektrik impedans analiz sonuçlarının ilişkisi 

Sistolik ortalama gündüz ve gece KB değerleri vücut ağırlığı, boy, bel çevresi, kalça 

çevresi, kreatinin, ürik asit, LDL değerleri ile pozitif korelasyon gösterdi (Tablo 9 ve 11). 

Ayrıca kan üre azotu ile sistolik ortalama gündüz KB değerleri pozitif korelasyon gösterdi 

(Tablo 11). 

 
Tablo 9: Tüm hastaların sistolik ortalama gündüz ve gece kan basıncı değerleri ile 

 antropometrik özelliklerinin korelasyonu 
 

 
Sistolik Gündüz Sistolik Gece 

DeğiĢkenler r p r p 

YaĢ (ay) 0,142 0,219 0,146 0,205 

Vücut ağırlığı (kg) 0,408 0,000 0,385 0,001 

Boy (cm) 0,374 0,001 0,360 0,001 

VKĠ (kg/m
2
) 0,212 0,64 0,195 0,090 

VKĠ SDS 0,200 0,83 0,177 0,127 

Bel çevresi (cm) 0,312 0,006 0,275 0,015 

Kalça çevresi (cm) 0,259 0,023 0,272 0,017 

Bel/kalça oranı (cm/cm) 0,148 0,198 0,051 0,658 

VKĠ: vücut kitle indeksi, VKĠ SDS: vücut kitle indeksi standart derivasyon skoru 

 

 

 
Sistolik gündüz ve gece KB yükleri VKĠ, VKĠ SDS ile pozitif korelasyon gösterdi. 

Ayrıca vücut ağırlığı ile sistolik gündüz yükleri pozitif korelasyon gösterdi (Tablo 10). 
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Tablo 10: Tüm hastaların sistolik gündüz ve gece kan basıncı yükleri ile antropometrik 

 özelliklerinin korelasyonu 

 

Sistolik Gündüz Sistolik Gece 

DeğiĢkenler r p r P 

YaĢ (ay) 0,142 0,219 0,146 0,205 

Vücut ağırlığı (kg) 0,247 0,030 0,194 0,090 

Boy (cm) -0,007 0,950 -0,048 0,679 

VKĠ (kg/m
2
) 0,281 0,013 0,257 0,024 

VKĠ SDS 0,266 0,020 0,240 0,036 

Bel çevresi (cm) 0,276 0,015 0,223 0,051 

Kalça çevresi (cm) 0,177 0,123 0,164 0,153 

Bel/kalça oranı (cm/cm) 0,202 0,078 0,100 0,389 

VKĠ: vücut kitle indeksi, VKĠ SDS: vücut kitle indeksi standart derivasyon skoru 

 

 
 

Tablo 11 : Tüm hastaların sistolik ortalama gündüz ve gece  kan basıncı değerleri ile 

 laboratuvar özelliklerinin korelasyonu 
 

 Sistolik Gündüz  Sistolik Gece 

DeğiĢkenler r p r p 

Kan üre azotu (mg/dl) 0,337 0,003 0,194 0,091 

Kreatinin (mg/dl) 0,344 0,002 0,428 0,000 

Ürik asit (mg/dl) 0,364 0,001 0,295 0,009 

Ġnsülin 0,35 0,870 -0,144 0,501 

Açlık kan Ģekeri (mg/dl) 0,195 0,089 0,100 0,389 

Total kolesterol (mg/dl) 0,227 0,110 0,275 0,051 

LDL (mg/dl) 0,306 0,029 0,350 0,012 

HDL (mg/dl) -0,222 0,118 -0,111 0,438 

Trigliserid (mg/dl) 0,54 0,704 0,004 0,980 

LDL: low density lipoprotein, HDL: high density lipoprotein 
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Sistolik gündüz KB yükleri kan üre azotu ve ürik asit ile pozitif korelasyon gösterdi. 

Sistolik gece KB yükleri kreatinin, total kolesterol ve LDL ile pozitif korelasyon gösterdi ( 

Tablo 12). 

 

 
Tablo 12: Tüm hastaların sistolik gündüz ve gece kan basıncı yükleri ile laboratuvar 

 özelliklerinin korelasyonu 
 

 Sistolik Gündüz  Sistolik Gece 

DeğiĢkenler r p r p 

Kan üre azotu (mg/dl) 0,270 0,018 0,088 0,446 

Kreatinin (mg/dl) 0,155 0,178 0,239 0,036 

Ürik asit (mg/dl) 0,291 0,010 0,183 0,112 

Ġnsülin 0,009 0,967 -0,102 0,634 

Açlık kan Ģekeri 

(mg/dl) 

0,140 0,225 0,113 0,327 

Total kolesterol 

(mg/dl) 

0,171 0,230 0,291 0,038 

LDL (mg/dl) 0,265 0,060 0,360 0,010 

HDL (mg/dl) -0,113 0,430 0,077 0,593 

Trigliserid (mg/dl) -0,020 0,892 -0,098 0,493 

LDL: low density lipoprotein, HDL: high density lipoprotein 
 

 

 

 

 
 

Sistolik ortalama gündüz ve gece KB değerleri vücut yağı, yağsız vücut kütlesi, yağsız 

kitle indeksi, kuru ağırlık, TVS, HDS, HĠS, bazal metabolizma hızı, tahmini günlük kalori 

ihtiyacı ile pozitif korelasyon; impedans 5-50-100-200 ve rezistans ile negatif korelasyon 

gösterdi (Tablo 13). 
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Tablo 13: Tüm hastaların sistolik ortalama gündüz ve gece kan basıncı değerleri ile 

biyoelektrik impedans analizi verilerinin karĢılaĢtırılması 

Sistolik Gündüz Sistolik Gece 

DeğiĢkenler r p r p 

Vücut Yağ (%) -0,041 0,723 -0,26 0,823 

Vücut Yağ (kg) 0,237 0,038 0,248 0,029 

Yağsız vücut kütlesi (kg) 0,425 0,000 0,382 0,001 

Kuru ağırlık (kg) 0,423 0,000 0,377 0,001 

Total vücut sıvısı (%) 0,003 0,981 -0,012 0,92 

Total vücut sıvısı (lt) 0,415 0,000 0,374 0,001 

Hücre dıĢı sıvı (%) -0,182 0,112 -0,22 0,054 

Hücre dıĢı sıvı (lt) 0,4 0,000 0,315 0,005 

Hücre içi sıvı (%) 0,105 0,362 0,095 0,411 

Hücre içi sıvı (lt) 0,384 0,01 0,336 0,008 

3. boĢluk sıvısı (lt) 0,156 0,176 0,230 0,044 

Vücut hücre kütlesi (kg) -0,126 0,410 -0,110 0,340 

Bazal metabolizma hızı (kcal) 0,494 0,000 0,442 0,000 

Tahmini günlük kalori ihtiyacı (kcal) 0,475 0,000 0,424 0,000 

Vücut yağ kitle indeksi (kg/m
2
) 0,025 0,832 0,049 0,669 

Yağsız kitle indeksi (kg/m
2
) 0,277 0,015 0,231 0,044 

Ġmpedans 5 kHz (Ω) -0,246 0,031 -0,139 0,226 

Ġmpedans 50 kHz (Ω) -0,316 0,005 -0,262 0,021 

Ġmpedans 100 kHz (Ω) -0,250 0,029 -0,158 0,171 

Ġmpedans 200 kHz (Ω) -0,259 0,023 -0,169 0,142 

Rezistans 50 kHz (Ω) -0,319 0,005 -0,262 0,021 

Reaktans 50 kHz (Ω) -0,147 0,202 -0,168 0,144 

Faz açısı 50 kHz (Ω) -0,041 0,723 -0,056 0,626 

 

 

 
 

Sistolik gündüz KB yükleri ile vücut yağı, bazal metabolizma hızı ve tahmini günlük 

kalori ihtiyacı arasında pozitif korelasyon saptanmıĢtır. Sistolik gece KB yükleri ile vücut yağı 

ve vücut yağ kite indeksi arasında pozitif korelasyon saptanmıĢtır (Tablo 14). 
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Tablo 14: Tüm hastaların sistolik gündüz ve gece kan basıncı yükleri ile biyoelektrik 

impedans analizi verilerinin karĢılaĢtırılması 

Sistolik Gündüz Sistolik Gece 

DeğiĢkenler r p r p 

Vücut Yağ (%) 0,144 0,213 0,219 0,056 

Vücut Yağ (kg) 0,268 0,018 0,309 0,006 

Yağsız vücut kütlesi (kg) 0,161 0,162 0,053 0,645 

Kuru ağırlık (kg) 0,116 0,316 0,006 0,959 

Total vücut sıvısı (%) -0,119 0,303 -0,186 0,106 

Total vücut sıvısı (lt) 0,175 0,128 0,071 0,537 

Hücre dıĢı sıvı (%) -0,158 0,169 -0,190 0,097 

Hücre dıĢı sıvı (lt) 0,153 0,184 0,035 0,764 

Hücre içi sıvı (%) -0,031 0,792 -0,124 0,282 

Hücre içi sıvı (lt) 0,156 0,177 0,031 0,786 

3. boĢluk sıvısı (lt) 0,086 0,458 0,129 0,264 

Vücut hücre kütlesi (kg) 0,178 0,121 0,058 0,618 

Bazal metabolizma hızı (kcal) 0,259 0,023 0,140 0,224 

Tahmini günlük kalori ihtiyacı (kcal) 0,278 0,015 0,136 0,239 

Vücut yağ kitle indeksi (kg/m
2
) 0,203 0,077 0,226 0,048 

Yağsız kitle indeksi (kg/m
2
) 0,205 0,074 0,104 0,367 

Ġmpedans 5 kHz (Ω) -0,162 0,160 -0,033 0,778 

Ġmpedans 50 kHz (Ω) -0,183 0,110 -0,047 0,686 

Ġmpedans 100 kHz (Ω) -0,127 0,269 0,022 0,847 

Ġmpedans 200 kHz (Ω) -0,134 0,244 0,016 0,890 

Rezistans 50 kHz (Ω) -0,166 0,148 -0,027 0,813 

Reaktans 50 kHz (Ω) -0,126 0,273 -0,106 0,357 

Faz açısı 50 kHz (Ω) -0,020 0,864 -0,067 0,560 

 
 

Diyastolik ortalama gündüz ve gece KB değerleri ile antropometrik ve vücut 

kompozisyon değerleri arasında anlamlı korelasyon saptanmamıĢtır (veriler gösterilmemiĢtir). 

Laboratuvar değerlerinden açlık kan Ģekeri ile gündüz ve gece diyastolik KB arasında (sırasıyla 

r=0.237, p=0,038; r=0.233, p=0.041) ve LDL ile gece diyastolik KB arasında pozitif korelasyon 

belirlenmiĢtir (r=0.302, p=0.031). 
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Total sistolik KB değerleri ile antropometrik, laboratuvar ve vücut kompozisyon 

değerleri arasında boy uzunluğu dıĢında anlamlı korelasyon saptanmamıĢtır (r=0.251, 

p=0.036). Ancak total ortalama diyastolik KB değerleri ile vücut ağırlığı, bel çevresi, kreatinin 

ve ürik asit değerleri, vücut yağı, yağsız vücut kitlesi, kuru ağırlık, total vücut sıvısı, bazal 

metabolizma hızı ve tahmini günlük kalori ihtiyacı arasında pozitif korelasyon saptanmıĢtır 

(Tablo 15). 

Diyastolik gündüz KB yükleri ile açlık kan Ģekeri arasında pozitif korelasyon 

saptanmıĢtır (r=0,242,p=0.034). Diyastolik gece KB yükleri ile total kolesterol ve LDL arasında 

(sırasıyla r=0,311, p=0,026; r=0,410, p=0,003) pozitif korelasyon saptanmıĢtır. Diyastolik gece 

KB yükleri ile boy arasında negatif korelasyon saptanmıĢtır (r=-0,235, p=0,040). 

Tablo 15: Tüm hastaların total ortalama diastolik kan basıncı değerleri ile antropometrik, 

 laboratuvar ve vücut kompozisyonun korelasyonu 
 

 
DeğiĢkenler r p 

Vücut ağırlığı (kg) 0,293 0,014 

Bel çevresi (cm) 0,272 0,023 

Kreatinin (mg/dl) 0,301 0,011 

Ürik asit (mg/dl) 0,371 0,002 

Vücut yağı (kg) 0,258 0,031 

Yağsız vücut kütlesi (kg) 0,247 0,039 

Kuru ağırlık (kg) 0,243 0,043 

Total vücut sıvısı (lt) 0,247 0,039 

Bazal metabolizma hızı (kcal) 0,339 0,004 

Tahmini günlük kalori ihtiyacı 

(kcal) 

0,308 0,010 

*istatistiksel açıdan anlamlı olmayan değiĢkenler tablo içinde gösterilmemiĢtir. 
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4.3 Grup 3 ve 4’nin Demografik, Antropometrik, Laboratuvar ve Biyoelektrik 

impedans analiz sonuçları 

Obez olmayan 37 hasta AKBM ölçümlerine göre HT’ u olan (Grup 3, n:19) ve olmayan 

(Grup 4, n:18) olarak ikiye ayrıldı. Demografik, antropometrik özellikleri ve BĠA verileri 

karĢılaĢtırıldığında Grup 3’te VKĠ ve VKĠ SDS değerleri ve ürik asit düzeyleri Grup 4’ten 

istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksekti (Tablo 16). Grup 3 ve 4 arasında BĠA verileri 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu (veriler gösterilmemiĢtir.) 

Tablo 16: Hipertansiyon olan ve olmayan obez hastaların demografik, antropometrik ve 

 laboratuvar özelliklerinin karĢılaĢtırılması 

 
 Grup 3 (obez-, HT+) 

N:19 

Grup 4 (obez -, HT-) 

N:18 

p 

YaĢ(ay) 171,53±27,65 181,58±33,1 0,317 

Cinsiyet(erkek/kız) 12/7 10/8 0,740 

Vücut ağırlığı (kg) 71,67±20,37 65,29±16,98 0,301 

Boy (cm) 164,42± 12,70 169,26 ±13,64 0,265 

VKĠ (kg/m2) 25,81± 5,72 22,50± 3,56 0,039 

VKĠ SDS 1,24±1,42 0,25±1,43 0,043 

Bel çevresi (cm) 88,1±15,86 81,47±11,03 0,143 

Kalça çevresi (cm) 100,31±13,28 98,05±10,09 0,558 

Bel/kalça oranı (cm/cm) 0,87±0,06 0,82 ±0,06 0,041 

Kan üre azotu (mg/dl) 10,55± 2,15 10,28± 2,58 0,735 

Kreatinin (mg/dl) 0,59± 0,08 0,59± 0,13 0,834 

Ürik asit (mg/dl) 5,38 ±1,31 4,39± 0,96 0,012 

Ġnsülin 24,1 ±21,06 5,1± 0,478 

Açlık kan Ģekeri (mg/dl) 87,3 ±7,77 89 ±12,56 0,622 

Total kolesterol (mg/dl) 160,18 ±18,67 163,13±28,52 0,789 

LDL (mg/dl) 90 ±13,90 86 ±23,54 0,647 

HDL (mg/dl) 45,18 ±7,05 51± 10,07 0,125 

Trigliserid (mg/dl) 124,45± 47,69 126 ±56,09 0,949 

VKĠ: vücut kitle indeksi, VKĠ SDS: vücut kitle indeksi standart derivasyon skoru, LDL: low 

density lipoprotein, HDL: high density lipoprotein 
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5. TARTIġMA 

 
Primer HT’ nin etiyolojisinin incelendiği araĢtırmalarda birçok parametre incelemeye 

alınmıĢtır. Genel olarak primer HT prevalansının ileri yaĢla ve erkek cinsiyetle birliktelik 

oranının yüksek olduğu bilinmektedir (106, 107). YaĢ ile HT iliĢkisinin saptanamadığı 

çalıĢmalar da literatürde mevcuttur (108). 6-18 yaĢ arası çocukların dahil edildiği çalıĢmamızda 

kontrol grubun yaĢ ortalaması daha büyük bulundu fakat istatistiksel açıdan anlamlı değildi. 

40’ı erkek 37’si kız cinsiyet olan olgular arasında cinsiyetle HT arasında anlamlı korelasyon 

saptanmadı. 

Boy uzunluğu ile HT iliĢkisi değerlendirildiğinde genel kabul olarak boy uzunluğu 

arttıkça KB’ nin arttığı bilinmektedir fakat boy ile HT’ nin negatif korelasyonunu gösteren 

çalıĢmalar da mevcuttur. Endonezya’ da boy ile HT iliĢkisinin araĢtırıldığı bir çalıĢmada hem 

erkeklerde hem de kadınlarda boyda 10 cm’ lik artıĢın KB’ de %7’lik bir düĢüĢe yol açtığı 

gösterilmiĢ, boy ile HT’ nin negatif korelasyon gösterdiği savunulmuĢtur (109). Bizim 

çalıĢmamızda kontrol grubun boy ortalamaları daha yüksek bulunmuĢtur fakat iki grup arasında 

istatistiksel açıdan anlamlı bir boy farklılığı saptanamamıĢtır. Sistolik ortalama gece ve gündüz 

KB ve total ortalama sistolik KB değerleri ile boy arasında pozitif korelasyon saptanmıĢtır. 

Vücut ağırlığı ile HT iliĢkisi değerlendirildiğinde aĢırı kilolularda ve obezlerde primer 

HT’ nin daha sık görüldüğünü gösteren çalıĢmalar mevcuttur. Moyer ve ark. yaptığı çalıĢmada 

ABD’ de çocuk ve adölesan yaĢ grubundaki primer HT prevalansının artıĢından aĢırı kiloluluk 

ve obezite sorumlu tutulmuĢtur (49, 110). Lurbe ve ark. yaptığı çalıĢmada ayaktan veya 

ambulatuvar SKB yüksekliğinin tüm obezite indeksleri ile pozitif korelasyon gösterdiği 

gösterilmiĢtir (111). Bizim çalıĢmamızda da HT’ u olan çocuklarda vücut ağırlığı, VKĠ ve VKĠ 

SDS normotansiflere kıyasla istatistiksel açıdan anlamlı derecede yüksek saptanmıĢtır. Vücut 

ağırlığı ile sistolik ortalama gündüz ve gece KB ve total ortalama diyastolik KB arasında pozitif 

korelasyon saptanmıĢtır. Ayrıca obez olmayan hasta grubunu kendi içerisinde HT olan (Grup 

3) ve HT olmayan (Grup 4) olarak ayırdığımızda HT olan grupta VKĠ ve VKĠ SDS değerlerinin 

kontrol gruba kıyasla istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek olduğu görülmüĢtür. VKĠ ve 

VKĠ SDS ile sistolik gündüz ve gece KB yükleri arasında pozitif korelasyon saptanmıĢtır. 

Abdominal obezitenin jeneralize obeziteye kıyasla yüksek KB ve HT üzerindeki 

etkisinin daha fazla olduğu yönünde çalıĢmalar da mevcuttur, abdominal obezite ve bel 

çevresinin VKĠ’ den bağımsız olarak HT ile iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir (13, 110) Lurbe ve 
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ark. yaptığı çalıĢmada santral obezitesi olan; yüksek bel çevresi ve bel/kalça oranına sahip olan 

çocukların daha yüksek KB’ ye sahip olduğu gösterilmiĢtir (111) Vücut yağ dağılımını gösteren 

bel çevresi ve deri kıvrım kalınlığının HT ile iliĢkisinin incelendiği çalıĢmalar da literatürde 

mevcuttur. Jun Ma ve ark. vücut yağının KB üzerine etkisini araĢtırmak için farklı VYY 

düzeylerine sahip Çinli çocukların KB’lerini karĢılaĢtırdıkları çalıĢmada yüksek VYY’ye sahip 

grupta deri kıvrım kalınlığı ve bel çevresi ölçümleri yüksek saptanmıĢtır. Ayrıca yüksek deri 

kıvrım kalınlığına ve bel çevresine sahip grubun kontrol gruba kıyasla anlamlı derecede yüksek 

sistolik KB ve diyastolik KB ölçümlerine sahip olduğu gösterilmiĢtir (112). Bizim 

çalıĢmamızda da HT grubunda bel çevresi, kalça çevresi ve bel/kalça oranı kontrol gruba 

kıyasla istatistiksel açıdan anlamlı derecede yüksek saptanmıĢtır. Sistolik ortalama gece ve 

gündüz KB değerleri ile vücut ağırlığı, bel çevresi ve kalça çevresi arasında pozitif korelasyon 

saptanmıĢtır. Total ortalama diyastolik KB ve sistolik gündüz KB yükü ile bel çevresi arasında 

pozitif korelasyon saptanmıĢtır. ÇalıĢmamızda deri kıvrım kalınlığı ölçülmemiĢtir. 

Vücut yağ oranının VKĠ’den bağımsız olarak HT açısından önemli risk faktörü 

olduğunu vurgulayan çalıĢmalar çok sayıdadır. Yüksek VYY’nin obez olmayan bireylerde bile 

HT ile iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir (113). YılmazbaĢ ve ark. okul çocukları üzerinde yaptığı 

VYY ile HT iliĢkisinin değerlendirilmesini amaçlayan çalıĢmada 70’i AKBM verilerine göre 

hipertansif olarak değerlendirilen toplamda 134 çocuk çalıĢmaya dahil edilmiĢtir. HT olan 

grubun VYY’ si kontrol grubuna göre anlamlı derecede yüksek bulunmuĢtur, VYY 

yüksekliğinin özellikle gece KB yüksekliğiyle yakın iliĢkisi olduğu vurgulanmıĢtır (114). Bizim 

çalıĢmamızda da HT grubunda VYY’nin ve vücut yağ kütlesinin kontrol grubundan anlamlı 

derecede yüksek olduğu gösterilmiĢtir. Vücut yağ kütlesinin sistolik ortalama gündüz ve gece 

KB değerleri, total ortalama diyastolik KB değerleri ve sistolik gündüz/gece KB yükleri ile 

pozitif korelasyon gösterdiği görülmüĢtür. Obez olmayan hasta grubumuz kendi içerisinde HT 

olan ve HT olmayan olarak gruplandırıldığında VKĠ ve VKĠ SDS, HT olan grupta HT olmayan 

gruba kıyasla istatistiksel açıdan anlamlı derecede yüksek saptanmıĢtır fakat aynı fark vücut 

yağ kütlesi ve VYY için saptanamamıĢtır. 

Obezite yağ kütlesinin yanı sıra yüksek yağsız kütle ile de sonuçlanır. Vücut 

kompozisyonunun düzenlenmesinde boy, kilo, kemik-kas ve yağ oranlarındaki farklılıklar 

nedeniyle değiĢiklikler olabilir. Vücut kompozisyonunun göstergeleri olan yağ kitle indeksi ve 

yağsız kitle indeksi, yağ kitlesi ve yağsız kitlenin boyun karesine bölünmesiyle elde edilen 

indekslerdir ve klinisyenlerin farklı boylardaki obez hastalardan alınan yağ kütlesi verilerini 

yorumlamasında ve boy farklılıklarından kaynaklanan karıĢıklıkları gidermede yardımcı 
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parametrelerdir. Rao ve ark. yaptığı çalıĢmada her iki cinsiyette de VYY ve VKĠ ile yağ kitle 

indeksi arasında anlamlı korelasyon saptanmıĢtır, yüksek yağ kitle indeksine sahip olgularda 

HT ve metabolik sendromun diğer komponentlerinin artmıĢ sıklıkta görüldüğü bildirilmiĢtir 

(115). Yine Takase ve ark. kombine yağ kitle indeksi ve yağsız kitle indeksinin HT ile iliĢkisini 

araĢtırmak için yaptıkları çalıĢmada yüksek yağ kitle indeksi ve yağsız kitle indeksine sahip 

olanların daha yüksek KB ve HT için aday oldukları gösterilmiĢtir. Zaten VKĠ yağ kitle indeksi 

ve yağsız kitle indeksinin toplamı olduğundan yüksek yağ kitle indeksi ve/veya yağsız kitle 

indeksi yüksek VKĠ’yi dolayısıyla yüksek KB ve/veya HT’yi gösterir (113). Bizim 

çalıĢmamızda da yağ kitle indeksi ve yağsız kitle indeksi HT grubunda kontrol grubuna göre 

anlamlı derecede yüksek saptanmıĢtır. Yağsız kitle indeksi ile sistolik ortalama gündüz ve gece 

KB ölçümleri arasında pozitif korelasyon saptanmıĢtır. Ayrıca vücut yağ kitle indeksi ile 

sistolik gece KB yükü arasında da pozitif korelasyon saptanmıĢtır. Yağsız vücut kütlesi ile HT 

iliĢkisini inceleyen Sunyue ve arkadaĢlarının yapmıĢ olduğu eriĢkin çalıĢmasında yüksek total 

kas kitlesine ve özellikle yüksek üst ekstremite kas kitlesine sahip olan olguların daha yüksek 

KB’ ye sahip oldukları gösterilmiĢtir (116) Ancak HT ile iskelet kası kütlesinin iliĢkisi hala 

belirsizliğini korumaktadır. Han ve ark. Ġngiltere’ de yaptıkları çalıĢmada ise normotansif 

bireylerin hipertansiflere kıyasla VYY’nin yüksek fakat iskelet kas kitlesinin düĢük olduğu 

saptanmıĢtır (117). Bizim çalıĢmamızda HT olan ve HT olmayan grup arasında yağsız vücut 

kütlesi ve kuru ağırlık açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamakla birlikte sistolik 

ortalama gündüz ve gece KB değerleri ile pozitif korelasyon saptanmıĢtır. 

Hipertansiyon etyopatogenezinde vücut su (TVS, HDS, HĠS) ve iyon homeostazının 

rolünün olduğu bilinmektedir. HDS artıĢının kardiyak ön yükü ve debiyi arttırarak HT 

oluĢumuna katkıda bulunduğu düĢünülmektedir. Cianci ve ark. vücut sıvı dağılımı ile HT 

iliĢkisini incelemeyi amaçladığı çalıĢmasında 28 tanesi hipertansif 37 tanesi sağlıklı olan, yaĢ 

ve cinsiyet uyumlu iki grupta, antropometrik ölçümler ve BĠA ile HĠS ve HDS ölçümleri 

yapılmıĢtır. HT olan grupta vücut ağırlığı, VKĠ ve HĠS oranı kontrol gruba kıyasla anlamlı 

derecede yüksek bulunmuĢtur. Bu veriler doğrultusunda KB artıĢının total vücut sıvısıyla 

iliĢkili olduğunu ve esas olarak HĠS hacmindeki artıĢlardan kaynaklandığını savunmuĢlardır 

(118). Seo ve ark. yaptığı HDS volümü ve HT iliĢkisini değerlendirmeyi amaçlayan 2934 

olgunun dahil edildiği çalıĢmada ise HDS volümünün kadın hipertansiflerde normotansif gruba 

oranla anlamlı derecede yüksek saptandığı görülmüĢtür, erkek gruplar arasında fark 

saptanmamıĢtır. Ayrıca bu çalıĢmada HDS’ nin VKĠ, bel çevresi, vücut yağ kütlesi, yağsız kitle 

indeksi ile pozitif, yaĢ ile negatif korelasyon gösterdiğini vurgulamıĢlardır. Ancak HDS 
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volümünün VKĠ’ ye oranı olarak tanımlanan rölatif HDS, her iki cinsiyetteki hipertansiflerde 

anlamlı derecede düĢük saptanmıĢtır. Rölatif HDS sadece yağsız kitle indeksiyle pozitif 

korelasyon gösterirken diğer faktörlerle negatif korelasyon göstermiĢtir. Sonuç olarak HDS’ 

nin bağımsız olarak HT ile iliĢkisini kanıtlayamamakla birlikte vücut boyutuna göre 

değerlendirilen rölatif HDS’ nin hipertansif grupta anlamlı Ģekilde daraldığı gösterilmiĢtir (16). 

Bizim çalıĢmamızda ise TVS yüzdesi HT grubunda kontrol grubuna kıyasla anlamlı derecede 

düĢük, HDS yüzdesi HT grubunda kontrol grubuna kıyasla anlamlı derecede yüksek saptandı. 

Ancak HĠS volümü ve yüzdesi açısından gruplar arasında anlamlı fark saptanmamıĢtır. Rölatif 

HDS de Grup 1’de daha düĢük bulundu. Bu durum Grup 1’de VKĠ’nin daha yüksek olmasıyla 

iliĢkilendirilmiĢtir.TVS, HDS ve HĠS düzeyleri ile sistolik ortalama gündüz ve gece KB 

değerleri arasında pozitif korelasyon saptanmıĢtır. TVS ile total ortalama diyastolik KB 

arasında da pozitif korelasyon saptanmıĢtır. 

Ali ve ark. BangladeĢ’teki 184 yetiĢkin üniversite öğrencisi üzerinde yaptıkları 

çalıĢmada bazal metabolizma hızının KB ile vücut büyüklüğünden bağımsız olarak pozitif 

Ģekilde iliĢkili olduğu, bazal metabolizma hızı ile sistolik ve diyastolik KB arasında pozitif 

korelasyon olduğu gösterilmiĢtir. Ancak bazal metabolizma hızı ile HT etiyolojisi arasındaki 

iliĢki net Ģekilde aydınlatılamamıĢtır, olası mekanizma SSS aktivasyonu ve oksidatif stres 

nedeniyle hem KB’ nin hem de bazal metabolizma hızının yükselme eğilimde olduğu 

Ģeklindedir (107). Bizim çalıĢmamızda da bazal metabolizma hızı HT grubunda kontrol gruba 

kıyasla anlamlı derecede yüksek saptanmıĢtır, sistolik ortalama gündüz ve gece KB ve total 

ortalama diyastolik KB ile pozitif korelasyon göstermiĢtir. Bazal metabolizma hızı ile sistolik 

gündüz KB yükü arasında da pozitif korelasyon saptanmıĢtır. 

Serum kreatinin düzeyinin HT ile iliĢkisinin araĢtırıldığı pek çok çalıĢma literatürde 

mevcuttur, Firoz ve ark. BangladeĢ’te 200 erkek hasta üzerinde yaptığı çalıĢmada serum 

kreatinin ve ürik asit düzeylerinin HT ile iliĢkisi araĢtırılmıĢ ve hipertansif grupta kontrol 

grubuna göre serum kreatinin ve ürik asit düzeyleri anlamlı derecede yüksek saptanmıĢtır (119). 

Bizim çalıĢmamızda ise serum kreatinin düzeyi ile yüksek KB ve HT arasında istatistiksel 

açıdan anlamlı korelasyon saptanmamıĢtır, literatürle arasındaki farklılık olgu sayısının 

azlığından kaynaklanıyor olabilir. Sadece kreatinin ile sistolik gece KB yükü arasında pozitif 

korelasyon saptanmıĢtır. Pürin metabolizmasının son ürünü olan ürik asit ağırlıklı olarak 

proksimal tübüllerden atılır. Ürik asit üretimi veya atılımındaki anormallikler anormal serum 

ürik asit seviyesiyle sonuçlanır. Hayvan deneylerinde gösterilen hiperürisemi RAAS’ ı aktive 

ederek ve nitrik oksiti baskılayarak sistemik vazokonstriksiyon dolayısıyla HT’ ye yol 
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açmaktadır. Ayrıca ürik asit aracılı vaskülopati ve ürik aside bağlı kristal bağımlı veya bağımsız 

yolaklardan kaynaklanan böbrek hasarı da gösterilmiĢtir. Bu nedenle serum ürik asit düzeyinin 

akut böbrek hasarı, KBH ve HT etyopatogenezinde önemli rol oynadığı düĢünülmektedir (120). 

Loeffler ve ark. ABD’de sağlıklı adölesanlar üzerinde yapmıĢ olduğu bir çalıĢmada yüksek ürik 

asit düzeylerinin yüksek KB ile olan iliĢkisi gösterilmiĢ ve yeni teĢhis edilmiĢ primer HT’u olan 

adölesanlarda serum ürik asit düzeylerinin azaltılmasının KB’yi düĢürmede etkili olduğu 

gösterilmiĢtir (121). Bizim çalıĢmamızda da ürik asit düzeyleri HT grubunda kontrol gruba 

kıyasla istatistiksel açıdan anlamlı derecede yüksek saptanmıĢtır. Ayrıca obez olmayan hasta 

grubunu kendi içerisinde HT olan (Grup 3) ve HT olmayan (Grup 4) olarak ayırdığımızda HT 

olan grupta ürik asit düzeylerinin kontrol gruba kıyasla istatistiksel olarak anlamlı derecede 

yüksek olduğu görülmüĢtür. Ürik asit düzeyi sistolik ortalama gündüz ve gece KB, total 

ortalama diyastolik KB ve sistolik gündüz/gece KB yükleri ile pozitif korelasyon göstermiĢtir. 

Metabolik sendromun bir parçası olan dislipideminin de arteriyel HT’ ye katkı sağladığı 

bilinmektedir. Lepira ve ark arteriyel HT’ si olan ve olmayan yaĢ ve cinsiyet uyumlu 200 

Kongolu hasta üzerinde dislipidemi prevalansını araĢtırdıkları çalıĢmada sağlıklı deneklerle 

kıyaslandığında HT grubundaki hastaların daha yüksek serum kreatinin, ürik asit ve açlık kan 

Ģekeri düzeylerine sahip oldukları gösterilmiĢtir. Total kolesterol, LDL ve HDL düzeyleri her 

iki grup arasında benzer iken trigliserid düzeyleri HT grubunda kontrol gruba kıyasla 

istatistiksel açıdan anlamlı derecede yüksek saptanmıĢtır. Dislipidemi le HT prevalansının 

iliĢkisini ortaya koyan bu çalıĢmada HT tedavisinin hem KB’ yi düĢürmeye hem de eĢlik eden 

lipid metabolizması bozukluklarını düzeltmeye yönelik olması gerektiği vurgulanmıĢtır (122). 

Bizim çalıĢmamızda total kolesterol, LDL, HDL ve trigliserid düzeyleri HT olan ve HT 

olmayan grup arasında benzerdi, literatürle arasındaki farklılık olgu sayısının azlığından 

kaynaklanıyor olabilir. Korelasyon analizine göre LDL ile sistolik ortalama gündüz KB, 

diyastolik ortalama gece KB ve sistolik gece KB yükü arasında pozitif korelasyon saptanmıĢtır. 

Total kolesterol ile de sistolik gece KB yükü arasında pozitif korelasyon saptanmıĢtır. 

Hiperinsülinemi ve insülin direncinin 30 yılı aĢkın bir süre öncesinde obezite ve 

metabolik sendrom iliĢkili yüksek KB ve HT’ ye yol açtığı öne sürülmüĢtür. Deney hayvanları 

ve insanlar üzerinde yapılan kısa süreli çalıĢmalar hiperinsülineminin SSS aktivasyonundaki 

artıĢa ve devam ederse KB’ yi arttıracak renal sodyum tutulumuna neden olabileceğini ve 

metabolik sendromlu obez bireylerde HT’ye katkıda bulunabileceğini göstermiĢtir. 

Hiperglisemi ve dislipidemiyi de içeren insülin direncinin metabolik etkileri renal ve KVS 

hasarına sebep olmada HT ile sinerjistik etkileĢime girmektedir (123). Reaven ve ark. yaptıkları 
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çalıĢmada HT’ u olan ve kontrol grubu denekler karĢılaĢtırıldığında hipertansif grupta insülin 

direnci ve hiperinsülinemi anlamlı derecede yüksek bulunmuĢtur (124). Bizim çalıĢmamızda 

ise HT olan ve HT olmayan grup arasında açlık kan Ģekeri ve insülin değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıĢtır, literatürle arasındaki farklılık olgu sayısının 

azlığından kaynaklanıyor olabilir. Ayrıca açlık kan Ģekeri ile diyastolik ortalama gündüz ve 

gece KB değerleri arasında da pozitif korelasyon saptanmıĢtır. 
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6. SONUÇLAR 

 
1. Primer HT ile vücut kompozisyonu arasındaki iliĢkiyi incelemek için olgular AKBM 

verilerine göre HT’ u olan ve HT’ u olmayan Ģeklinde iki gruba ayrıldıktan sonra vücut ağırlığı, 

boy, VKĠ, VKĠ SDS, bel çevresi, kalça çevresi, bel/kalça oranı gibi bazı antropometrik ölçümler 

açısından kıyaslanmıĢtır. HT grubunda kontrol gruba kıyasla vücut ağırlığı, VKĠ, VKĠ SDS, bel 

çevresi, kalça çevresi ve bel/kalça oranı istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek 

saptanmıĢtır. Bu değiĢkenlerden boy, vücut ağırlığı, bel ve kalça çevresi sistolik ortalama 

gündüz ve gece KB değerleri ile pozitif korelasyon göstermiĢtir. Ayrıca vücut ağırlığı, bel 

çevresi, VKĠ ve VKĠ SDS değerleri sistolik gündüz KB yükü ile pozitif korelasyon göstermiĢtir. 

Vücut ağırlığı ve bel çevresi total ortalama diyastolik KB ile pozitif korelasyon göstermiĢtir. 

2. Hipertansif grupta kan üre azotu ve ürik asit düzeyleri kontrol gruba göre istatistiksel olarak 

anlamlı derecede yüksek saptanmıĢtır ve sistolik gündüz KB yükü ile pozitif korelasyon 

göstermiĢtir. Kreatinin ve ürik asit sistolik ortama gündüz ve gece KB ile total ortalama 

diyastolik KB değerleri ile pozitif korelasyon gösterirken, kan üre azotu sistolik ortama gündüz 

KB değerleri ile pozitif korelasyon göstermiĢtir. 

3. Hipertansiyonu olan ve olmayan gruplar arasında lipid profili, açlık kan Ģekeri ve insülin 

değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıĢtır. Fakat korelasyon analizi 

verilerine göre LDL ile sistolik ortalama gündüz ve gece KB, diyastolik ortalama gece KB ve 

sistolik gece Kb yükü arasında pozitif korelasyon saptanmıĢtır. Total kolesterol ile sistolik gece 

KB yükü arasında pozitif korelasyon saptanmıĢtır. Açlık kan Ģekeri ile de diyastolik ortalama 

gündüz ve gece KB arasında pozitif korelasyon saptanmıĢtır. 

4. Biyoelektrik impedans analizi verilerine göre HT grubunda VYY, vücut yağ kütlesi, total 

vücut sıvısı, bazal metabolizma hızı, tahmini günlük kalori ihtiyacı, vücut yağ kitle indeksi ve 

yağsız kitle indeksi kontrol gruba göre istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek saptanmıĢtır; 

ayrıca bu değiĢkenlerin sistolik ortama gündüz ve gece KB değerleri ve total ortalama diyastolik 

KB ile pozitif korelasyon gösterdiği belirtilmiĢtir. Vücut yağı ile sistolik gündüz ve gece KB 

yükü arasında pozitif korelasyon saptanmıĢtır. 

5. Obez olmayan olgular kendi içinde HT’ u olan ve olmayan Ģeklinde iki gruba ayrıldığında 

HT olan grupta VKĠ, VKĠ SDS ve ürik asit düzeyi kontrol gruba göre istatistiksel olarak anlamlı 

derecede yüksek saptanmıĢtır. 
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