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OZET

Risk Faktorii Olmayan Asemptomatik Cocuklardaki Hipertansiyon Sikhigi

Amag: Degisen beslenme aligkanliklar1 ve artan ekran bagimliligina bagh
sedanter yasam tarzinin, g¢ocuklarda hipertansiyon sikligimmi arttirmis olabilecegini
diistiniiyoruz. Bu amagla, prospektif olarak yapilan 2 yillik ¢alismamizda asemptomatik
ve hipertansiyon agisindan herhangi bir risk faktorii bulunmayan 3-18 yas arasi
cocuklardaki hipertansiyon siklig1 aragtirildi.

Gerec ve Yontemler: Bu calisma, Indnii Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk
Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali Genel Pediyatri poliklinigine bagvuran 3-18 yas
aras1 ve hipertansiyon agisindan bilinen risk faktorii olmayan ¢ocuklar dahil edilerek, 1
Ocak 2021 ile 1 Ocak 2022 yillar1 arasinda ileriye doniik ger¢eklestirildi. Olgularin yas,
cinsiyet, viicut kitle indeksi (VKI), kan basinci persentili, anne-babada hipertansiyon,
ailenin diger fertlerinde hipertansiyon, anne-babada koroner hastalik (KAH), ailenin
diger fertlerinde KAH, anne-babada bobrek hastaligi, ailenin diger fertlerinde bobrek
hastaligi, anne-babada obezite ve ailenin diger fertlerinde obezite Sykiisii kaydedildi.
Analizler SPSS (Statistical Package for Social Sciences; SPSS Inc., Chicago, IL) 22
yazilim programi kullanilarak yapildi.

Bulgular: Calismaya alinan 468 g¢ocugun 48’inde (%10,3) prehipertansiyon,
71’inde (%15,2) evre 1 HT ve 33’lnde (%7,1) evre 2 HT saptandi. Calisma
grubumuzdaki total HT siklig1 %32,5 olarak hesaplandi. Hipertansiyon saptanan grubun
yas ortalamast 9,1+4,1 yil, saptanmayan grubun ise 9,9+4,2 yil idi (P-0,044).
Hipertansiyon saptanan grubun VKI 19,3+5.4 saptanmayan grubun ise 17,6+3,6 idi
(P<0,001). Hipertansiyon saptanan grubun %56,6’sinda ailede HT o6ykiisii mevcut iken
saptanmayan grubun %46,5’inde mevcuttu (P-0,048). Babada KAH Oykiisi
hipertansiyon saptanan gruptan dort hastada (%2,6) mevcut iken saptanmayan gruptan
25 hastada (%7,9) mevcuttu (P-0,038). Hipertansiyon saptanan grupta 22 olgunun
(%14,4) annesinde obezite Oykiisii mevcut iken saptanmayan gruptan 19’unda (%6,0)
mevcuttu (P=0,003). Hipertansiyon saptanan grupta VKI, ailede HT, babada koroner
arter hastalig1 ve annede obezite Oykiisii saptanmayan gruba gore istatistiksel olarak
anlaml diizeyde yiiksek saptandi. Spearman korelasyon testinde viicut kitle indeksi ile
HT saptanmasi arasinda pozitif korelasyon saptandi (r: 0,468 P<0,001). Binary c¢oklu
regresyon analizinde (Backward LR model) viicut kitle indeksi (OR 1,154; P<0,001),
ailede HT oykiisii (OR 1,543, P_.0,040), babada koroner arter hastalik Oykiisii (OR
0,282, P.0,026) ve annede obezite varligt (OR 2,238, P.0,022) c¢ocuklarda
hipertansiyon saptanmasinda birer bagimsiz risk faktorii olarak saptandi. Bu sonuglara
gore yiiksek viicut kitle indeksi HT saptanma riskini 1,154 kat, ailede HT 6ykiisii olmasi
1,543 kat, babada koroner arter hastalik oykiisii 0,282 kat ve annede obezite varligi
2,238 kat arttirmaktadir.

Sonu¢: Calismamizda HT sikliginin daha Once yapilan ¢alismalara gére daha
yiiksek oldugu gozlendi. Bu sonucun pre-hipertansiyon ve evre 1 HT olarak
smiflandirilan  olgularin  da ¢alismamiza dahil edilmesinden kaynaklandigini



diisiiniiyoruz. Calismaya obez cocuklar alinmadigi halde VKI artisiyla HT saptanma
sikliginin korele oldugu, ailede HT, babada koroner arter hastalifi ve annede obezite
Oykiisiiniin ¢ocuklarda HT goriilmesinde bagimsiz birer belirte¢ oldugu saptandi.
Cocuklarda hipertansiyon sikligindaki artis géz Oniine alinarak 3-18 yas arasi risk
faktorii olmayan tiim hastalarin fizik muayene sirasinda kan basinglarinin da mutlaka
Olctilmesi gerektigini diisiiniiyoruz.

Anahtar sozciikler: Hipertansiyon, koroner arter hastaligi, obezite, viicut kitle
indeksi



ABSTRACT

Frequency of hypertension in asymptomatic children without risk factors

Purpose: We think that changing dietary habits and sedentary lifestyle due to
increased screen addiction may have increased the frequency of hypertension in
children. For this purpose, the frequency of hypertension in children aged 3-18 years,
who were asymptomatic and had no risk factors for hypertension, was investigated in
our 2-year study which is doness prospectively.

Material and Methods: This study was carried out prospectively between
January 1, 2021 and January 1, 2022, including children aged 3-18 years, who applied
to the General Pediatrics Polyclinic of the Inonu University Faculty of Medicine,
Department of Pediatrics and without any known risk factors for hypertension. Age,
gender, body mass index (BMI), blood pressure percentile, hypertension in parents,
hypertension in other members of the family, coronary disease in parents (CAD), CAD
in other family members, kidney disease in parents, kidney disease in parents (CAD),
CAD in other family members, kidney disease in parents, kidney disease in other family
members disease, obesity in parents, and obesity in other family members were
recorded. Analyzes were performed using software programs SPSS 22 (Statistical
Package for Social Sciences; SPSS Inc., Chicago, IL).

Results: It was detected that, out of the 468 patients included in the study, 48
(10.3%) of them had prehypertension, 71 (15.2%) of them had stage 1 HT, and 33
(7.1%) of them had stage 2 HT. The total HT frequency in our study group was
calculated as 32.5%. The mean age of the group which is detected with hypertension
was 9.1+4.1 years, and the group which is not detected with hypertension was 9.9+4.2
years (P-0,044). The BMI of the group which is detected with hypertension was
19.3+5.4, and the group which is not detected with hypertension was 17.6+3.6
(P<0,001). While there was a family history of HT in 56.6% of the group detected with
hypertension, it was present in 46.5% of the group not detected with hypertension
(P-0,048). While a history of CAD in the father was present in four patients (2.6%)
from the group detected with hypertension, it was present in 25 patients (7.9%) from the
group not detected with hypertension (P-0,038). While there was a history of obesity in
the mothers of 22 (14.4%) patients in the group detected with hypertension, it was
present in 19 (6.0%) in the group not detected with hypertension (P-0,003). In the group
detected with hypertension, BMI was found to be statistically significantly higher than
the group without familial hypertension, coronary artery disease in the father and no
history of obesity in the mother. A positive correlation was found between body mass
index and detection of HT in Spearman correlation test (r: 0,468 P<0,001). In Binary
multiple regression analysis (Backward LR model), age (OR 0,884; P<0,001), body
mass index (OR 1,154; P<0,001), family history of HT (OR 1,543, P_0,040), history of
coronary artery disease in the father (OR 0,282, P_0,026) and presence of obesity in the
mother (OR 2,238, P.0,022) were found to be independent risk factors for the detection
of hypertension in children. According to these results, a high body mass index

Vi



increases the detection risk of HT by 1,154 times, a family history of HT 1,543 times, a
father's history of coronary artery disease 0,282 times, and the history of obesity in the
mother 2,238 times.

Conclusion: In our study, it was observed that the frequency of HT was higher
than previous studies. We think that this result is due to the inclusion of the group
classified as prehypertension and stage 1 HT in our study. Although obese children
were not included in the study, it was found that the increase in BMI and the frequency
of HT were correlated, and family history of HT, coronary artery disease in the father
and the history of obesity in the mother were independent predictors of HT in children.
Considering the increase in the frequency of hypertension in children, we think that all
patients aged 3-18 years with no risk factors should have their blood pressure measured
during physical examination.

Key words: Hypertension, coronary artery disease, obesity, body mass index
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SIMGELER VE KISALTMALAR DIiZiNi

AAP Amerikan Pediatri Akademisi
ABPM Ambulatuvar Kan Basincit Monitorizasyonu
ACC Amerikan Kardiyoloji Koleji
ACEI Anjiotensin Déniistiiriicii Enzim Inhibitorleri
ACTH Adrenokortikotropik Hormon
AHA Amerikan Kalp Dernegi

ARB Anjiyotensin Reseptdr Blokerleri
BCEIP Bebek, Cocuk, Ergen izlem Protokolleri
BT Bilgisayarli Tomografi

CCB Kalsiyum Kanal Blokerleri

CDC Centres For Disease Control

DKB Diyastolik Kan Basinct

DM Diyabetes Mellitus

EKO Ekokardiyografi

ESH European Society Of Hypertension
HT Hipertansiyon

KAH Koroner Arter Hastalig1

KB Kan Basinci

KBH Kronik Bobrek Hastalig1

KVH Kardiyovaskiiler Hastalik

LV Sol Ventrikiil

MMHG Milimetre Civa

MO Milattan Once

MRG Manyetik Rezonans Goriintiileme
PAN Poliarteritis Nodosa

SKB Sistolik Kan Basinci

SLE Sistemik Lupus Eritamatozus

sT3 Serbest Triido

sT4 Serbest Tiroksin

TSH Tiroid Stimulan Hormon

us Ultrasonografi

VKi Viicut Kitle Indeksi

VMA Vanilmandelik Asit
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1. GIRIS VE AMAC

Hem Amerikan Pediatri Akademisi (AAP) hem European Society of
Hypertension kilavuzlarina gére normal kan basinci (KB); KB degerlerinin yas, cinsiyet
ve boya gore 90 persentilden diisiik olmasi olarak kabul edilmistir (1) (2). Ergenlikten
once “prehipertansiyon”, sistolik kan basincinin (SKB) ve/veya diyastolik kan
basincinin (DKB) >90 persentil ve <95 persentil (yas, cinsiyet ve boy tablolarina gore)
olmasi seklinde tanimlanmistir. Ergenler i¢in “prehipertansiyon”, KB >120/80 mm Hg
ile <95. persentil veya >90. ve <95. persentil (hangisi daha diisiikse) olarak
tanimlanmistir (1). Hipertansiyon (HT), klinik olarak olgiilen ortalama SKB ve/veya
DKB >95. persentil (yas, cinsiyet ve boy persentilleri temelinde) olarak
tanimlanmaktadir (1). Ayrica evre 1 HT (>95. persentil) ve evre 2 HT (>95. persentil +

12 mm Hg) olarak siniflandirilmistir (1).

Hipertansiyon 18 yas alt1 ¢ocuklarda daha az siklikta goriilmesine ragmen, siklig1
giderek artmaktadir. Orta Avrupa’da ¢ocukluk ¢agi hipertansiyon prevalansi %2,2-4,9
iken Giiney ve Bati Avrupa’daki ¢ocuklarda prevalansin daha yiiksek (%9,3) oldugu
bildirilmektedir (3). T.C. Saglik Bakanlig: Tiirkiye Halk Sagligi Kurumu Bebek, Cocuk,
Ergen izlem Protokolleri’'nde (BCEIP), tiim g¢ocukluk boyunca kan basinci
yiiksekliginin %1-3 oraninda oldugu ancak ergenlerde artan obezite sikligiyla paralel
olarak hipertansiyon sikhiginin %5 civarmda oldugu belirtilmektedir (4). Ulkemizde
2013 yilindaki bir galismada, 5-18 yas arasi ¢ocuklarda hipertansiyon sikligr %6,1
olarak tespit edilmistir (5). Cocukluk ¢aginda hipertansiyon sikliginin, tiim diinyada
oldugu gibi iilkemizde de artmakta oldugu soylenebilir. 2000'den 2015'e kadar olan 15
yil boyunca, ¢ocukluk cagi hipertansiyon prevalansinin arttig1 ve artig oranlarmin tiim
yas araliklarinda benzer oldugu saptanmustir. Son ¢alismalarda hipertansiyon prevalansi
altt yasindaki ¢ocuklarda %4,32 ve 14 yasindaki c¢ocuklarda %7,89 olarak
hesaplanmustir. (6). Pileggi ve ark., italya’da 6-8 yas araligindaki ¢ocuklarin %12,8'inde
kan basincinin normalden yiiksek oldugunu, %3,5'inde ise hipertansiyon oldugunu
bildirmistir (7). 8-10 yas1 arasindaki Meksikali ¢ocuklarda yapilan bir arastirmada
hipertansiyon prevalansinin %22,8 oldugu, vakalarin %3,6’sinda sistolik hipertansiyon
ve %14,2’sinde diyastolik hipertansiyon oldugu tespit edilmistir (8). Kelishadi ve ark.,
Iran’daki 23 ilde 6-18 yas aras1 dgrencilerde hipertansiyon prevalansim %4,2 olarak
bildirmislerdir (9).



Semptomatik olmayan hipertansiyonun erken taninmasi i¢in taramalar yararhdir.
Cocuklarda ve ergenlerde tansiyon Ol¢im degerlerinin normal olmayisinin erken
taninmasi hayatin ileri donemlerinde kardiyovaskiiler morbidite ve mortaliteyi azaltmasi
agisindan oldukg¢a 6nemlidir. Ulkemizde ¢ocuklarda hipertansiyon taramasi amaci ile 3
yas ve lizeri ¢ocuklarda, yilda bir kez olmak {izere kan basincinin diizenli Slgiilmesi

Onerilmektedir.

Degisen beslenme aligkanliklar1 ve sik ekran kullanimina bagli sedanter yasam
tarzinin ¢ocuklarda hipertansiyon sikligini arttirmig olabilecegini diisiiniiyoruz. Giincel
durumu tespit etmek amaciyla, ¢alismamizda asemptomatik ve hipertansiyon agisindan
herhangi bir risk faktorii bulunmayan 3-18 yas arasi ¢ocuklardaki hipertansiyon sikligi

arastirildi.



2. GENEL BILGILER

2.1. Kan Basmnei ile Tlgili Tarihte Bilinenler

Kan basicr ile ilgili akil yiiriittiigii bilinen ilk insan Imotep, milattan 6nce (MO)

3000’1i yillarda Misir’da, “Nabiz, kalbin ve hasta durumunun gostergesidir” demis bir
hekimdir (10).

Artan damar i¢i basingtan bahseden ilk kaynagm Sar1 Imparator’un “Dahili Tip
Klasigi" isimli kitabi MO. 2600 yillarinda yazli olarak bulunmustur. Kitap icerisinde
"Hi¢bir sey nabzin degerlendirilmesinden {istiin degildir, bu nedenle yapilan
degerlendirmede hata yapilamaz. Cok fazla tuz tiiketilirse nabiz kuvvetli hale gelir."
denmisdir (11). Bir baska veri ise Choun You J.’nin “Eger nabiz kuvvetli ve hizli ise
hastaligin kokeni bobrektir” ciimlesi MO. 200 yillarinda Cin’de sdylenmistir. (10) (12).

Roma tip¢ist Cornellius Celsus, fiziksel aktivite, agresyon ve hekim
muayenesinde dahi kan basimcinin yiikselebilecegini bildirmektedir (11). Kan Basinci

6l¢iimii igin civali barometreyi bulan bilim insan1 Poiseuille’dir.

Riva-Rocci brakial arteri bloke edecek kadar basinci artirilan lastik mansonu
tiretip, kolda mansonu sisirip radial arterde nabiz hissedilinceye kadar yavas¢a havasini
indirmis bu sayede sistolik kan basinci (SKB) dlgtilebilmistir (10) (13).

1905 yilinda Rus ordusu subay: Nikolai Sergeyevich Korotkoff stetoskop
yardimiyla kalp atimlarini dinlerken 6nce kolda mansonu nabiz hissedilemeyecek kadar

sisirmig, daha sonra mansonu brakial arteri dinleyip mansetin havasini indirerek SKB ve
DKB’n1 6l¢ebilmistir (11) (14).

Bu bilgilere benzer yiiksek tansiyonla alakali tarihi bilgilerin ¢ogunu Ruskin’in
yazdig1 "Arterial Hipertansiyonda Klasikler" adli kaynakta bulabilmek olasidir.

2.2. Kan Basinci nedir?

Kan basinct (KB); damar icindeki kanin damar duvarindaki birim alana
uyguladigi kuvvet ile tanimlanmaktadir. KB Olglimii i¢in civali manometreler
kullanildigindan birim olarak milimetre civa (mmHg) kullanilmaktadir. Kan basinci,
kardiyak output ve periferik vaskiiler yatak direnciyle dogru orantilidir. KB vaskiiler

captan (vazokonstriiksiyon/vazodilatasyon) ve dolasim sistemine pompalanan kan



hacminden etkilenebilmektedir (15).

Kan basinci birgok faktérden etkilenmektedir. Bunlar baslica yas, cinsiyet, 1rk,

fiziksel aktivite ve genetik etmenlerdir.

Cocuklarda kan basinct parametreleri gelisim siireci i¢inde degiskenlik gosterir.
Ozellikle SKB senede 1-2 mmHg artar, DKB’ndaki artis ise daha minimaldir. Kan
basinct 1-13 yaslar1 aras1 viicut yiizey alanindaki artig sebebiyle dogrusal bir artig
gosterir ve yetigkin gruba gore daha diisiik arteriyel kan basinci degerleri gozlenir (16)

(17).

Ozellikle ergenlik ¢agindaki degisikliklerden dolay1 erkeklere gore kizlarda daha
yiiksek ortalama arteriyel kan basinci goriilmektedir (17) (18).

Cocukluk doneminde 1rksal olarak farkli olanlar igerisinden ayni yas ve
cinsiyette hipertansiyon goriilme olasiligt Afrika asilli Amerikali’larda, beyaz irk

olanlara gore daha sik goriilmektedir (19) (20).

2.3. Kan Basmai Olgiim Yontemleri

Kan basinci, 6l¢liim i¢in kullanilan ekipmanlarin tiirii, 6l¢lim yapacak calisanin
egitimi ve Olglimiin yapildig1 ortamdan etkilendigi i¢in kan basincinmi etkileyebilecek
faktorleri degerlendirmek gerekir (21). Kan basincini dogru 6lgmek i¢in uygun manson
secmek gerekir. Olgiim yapilacak kol i¢in; akromion ile olekranon arasindaki mesafenin
orta noktasina denk gelen kolun c¢evresi dl¢iilmeli ve mansonun sisen kisminin genisligi
ile st kolun gevresinin oran1 en az %40 olmali, uzunlugu ise %80-100’l arasinda

olmalidir. Manson genisliginin uzunluguna orani yiizde elliden fazla olmalidir (1) (22).

Hastanede oskiiltasyon veya otomatik cihaz ile 6l¢iilen kan basinci bazen hatali

degerlere neden olabilmektedir (23).

Ozellikle ¢ocuklarda hipertansiyon tam ve takip siirecinde Ambulatuvar Kan
Basinci Monitorizasyonu (ABPM) yontemi kan basinci degerlendirilmesinde tercih
edilmektedir (24) . ABPM yonteminde; tasinabilir, kemere takilacak kadar kiigiik
ossilometrik, otomatik cihaz ile 24 saat kan basinci Olgiilir. ABPM o6l¢iimlerinin
yorumu ¢ocuklarda standart bir protokol ve her cihazin iireticisine 6zgii algoritmalar
kullanilmaktadir (25). Bu 6lgiim beyaz onlilk HT, maskeli HT, kronik hastaligi olan
hastalarda HT tespiti ig¢in kullanilmaktadir. Ayrica ABPM, Evre 1 HT olan hastalarin

muayenehanede olgiilen tansiyonlarinin bir yildan fazla yiiksek seyretmesi durumunda



takilmalidir. Antihipertansif tedavinin etkinligini degerlendirmek i¢in de ABPM

kullanilmaktadir.

Tablo 2.1. Yasa Uygun Manson (Kaf) Boyutlar

Kol ¢evresi Manson genisligi  Manson uzunlugu
(cm) (cm) (cm)
Yenidogan 10 4 8
Infant 6-15 5 15
Cocuk 15-21 8 21
Ergen 22-26 10 24
Eriskin 27-34 13 30
Biiyiik eriskin 35-44 16 38
Alt ekstremite 45-52 20 42

2.3.1. Kan Basima Olgiimiinde Dikkat Edilmesi Gereken Unsurlar

1.

2.

Kan basinci dl¢iilmeden 6nce ilag veya yiyecek verilmemeli.

Olgiim, sakin bir ortamda hastanin sirt ve ayaklar1 desteklenmis pozisyonda

oturarak ve dinlendikten sonra yapilmali.
Bebekler i¢in kan basinci yatarak olgtilmeli.
Olgiim yapilacak kisi i¢in uygun genislik ve uzunlukta manson kullanilmali.

Bir standart olusturmak amaciyla sag kol tercih edilip 6lgim sirasinda kol

kalp seviyesinde olacak sekilde desteklenmelidir (26).

Sfingomanometre’nin kalp seviyesi hizasinda bulunmasi gerekli degildir
(27).

Manson, tahmin edilen sistolik kan basinci degerinin 20-30 mmHg fazlasina
kadar sisirilir. Bu sirada kalp atis1 steteskop ile muayene edilerek 2-3 mmHg
olacak sekilde yavasca basing azaltilir. Steteskop yardimiyla oskiiltayonda
duyulan ilk ses sistolik kan basincidir (Korotkoff faz 1). Basing azaltimi
sirasinda seste azalma (Korotkoff faz IV) olur ve en son duyulan ses
DKB’dir (Korotkoff faz V) (28).



8. Kan basing 6l¢limii en az 2 kez tekrarlanmal1 ve 6l¢timler arasindaki siire 1-
2 dakika olmal1. Olgiilen degerler arasi fark 5 mmHg’dan yiiksek ise dlgiim
tekrarlanmali.  Olgiilen  kan  basinglarmin  ortalamas1  alinarak
degerlendirilmeli (24).

9. Hipertansiyon tanist i¢in en az ii¢ farkli zamanda oOlgiilen kan basinci
degerleri cinsiyete, yasa ve boya gore standartize persentil tablosuna
bakilarak degerlendirilmelidir (29).

10. Obez hastalarda brakiyal arterin yeteri kadar baskilanmasi i¢in daha uzun ve
daha genis manson gerekebilir. Obez bir hastanin kan basinci dl¢limiinde
kolu i¢in kii¢iik mansonla 6l¢iim yapilirsa kan basinci yiiksek ol¢iilecegi igin

hastanin yanlig siniflandirilmasina neden olabilir (30).
2.4. Hipertansiyon

2.4.1. Tanimi

Cocuk ve ergenlerde tarama ve yoOnetim igin hazirlanan HT rehberi 2017
senesinde Amerikan Pediatri Akademisi (AAP) tarafindan giincellendi. Dogru bir kan
basinct Glglimiinden sonra ¢ocugun cinsiyeti, yast ve boyu goz Oniine alinarak kan
basinct persentili hesaplanir. HT tanisi igin, ti¢ defa degisik zamanlarda uygun sartlarda
ve dogru yontemle yapilan Olgimler sonrasi tespit edilen kan basmci degerlerinin
cinsiyet, yas ve boy diisiiniilerek hesaplanan persentilin 95 persentil {izerinde olmasi

veya 130/80 mmHg’dan daha yiiksek degerde 6l¢iimii gereklidir (1).

Amerikan Pediatri Akademisinin (AAP) 2017°de yayinlanan ¢ocuklarda yiiksek
tansiyon taramasi ve yonetimi kilavuzuna goére tanimlamalarda ve siniflamalarda bazi
degisiklikler yapilmigtir. “Prehipertansiyon” denilen 6l¢iim i¢in “yiiksek kan basinci”
ifadesi kullanilmistir. On {i¢ yas ve daha biiyiikk ¢ocuklar i¢in siniflamada ise 2017
Amerikan Kalp Akademisi (AHA) ve Amerikan Kardiyoloji Koleji (ACC) eriskin HT

kilavuzu ile uyumludur (1). Yeni siniflama Tablo 2.2°de gdsterilmistir.

2017°de AAP tarafindan giincellenen ¢ocuk ve ergenler igin HT rehberinde
herhangi bir risk faktorii olmayanlarda tansiyon 6l¢iimii 3 yasindan biiyiiklere onerilmis
olup, 3 yasindan biiyiik olup risk faktorii mevcutsa (obezite, tip 1 ya da 2 diyabetes
mellitus, kalp hastaliklari, bobrek hastaliklar1 ya da tansiyon yiiksekligine neden

olabilecek ilag kullanimi dekonjestan, non-steroid antiinflamatuar ilaglar, kafein,



glukokortikoid, uyaricilar, kokain, trisiklik antidepresan gibi) ¢ocuk her muayeneye
geldiginde; yoksa yilda bir 6l¢iim, 3 yasindan kiigiik olanlarda risk faktorii mevcut ise
(tekrarlayan idrar yolu iltihabi olmasi, hematiiri ya da proteiniiri olmasi, bobrek
hastalig1 veya iiriner sistem anormalligi olmasi, ailede bobrek hastaligi hikayesi olmasi,
32 gebelik haftasindan kiigiik dogmasi, dogum agirliginin diisiik olmasi, dogdugunda
yogun bakim ihtiyaci olmasi veya umblikal arter katateri takilma hikayesi olmasi, solid
organ ya da kok hiicre nakli, malignite ve hipertansiyon ile baglantili nérofibromatozis,
tuberozskleroz gibi hastalifi olmasi, kafein, non steroid antiinflamatuar ya da
glukokortikoid gibi hipertansiyona neden oldugu bilinen ilag kullanimi, artmis kafa igi

basinci olmasi) muayeneye her geldigi zaman kan basinci 6lglimii 6nerilmistir.

Tablo 2.2. Cocuklarda Kan Basinci Evrelemesi

Kan Basinc1 Evrelemesi (2017-AAP)

KB Evre 1-13 Yas Arasi Cocuklar >13 Yas
Normal KB SKB VE DKB <90 P KB<120/80 mmHg
Yiiksek KB 95P>SKB ve/veya DKB> 90 P,

Veya

955KB >120/80 mmHg KB 120/80-129/80 mmHg

(hangisi diisiik ise)
Hastanin KB>120/80 mmHg ise ve bu
deger hasta icin >90P olsa bile yliksek

KB kabul edilir.
Evre 1HT 95P-95P+12 mm/Hg>SKB ve/veya
DKB >95P KB 130/80 -139/89 mmHg
KB 130/80-139/89 mmHg (hangisi
diisiikse)
Evre 2 HT SKB ve/veya DKB> 95P+12 mmHg,
Veya KB> 140/90 mmHg

KB> 140/90 mmHg (hangisi diisiikse)

AAP, Amerikan Pediatri Akademisi; KB, kan basinci; HT, hipertansiyon

2017 AAP rehberinde kilosu normal olan ¢ocuklar igin cinsiyete gore kan basinci
persentilleri Tablo 2.3 ve 2.4’de gosterilmistir (1).



Tablo 2.3. Amerika Pediatri Akademisi’ne (AAP) Gore Kan Basinci Persentil Egrisi

(Erkekler)

Age (y) BP Percertile SBP (mm Hg) DBP (mm Hg)
Height Percentile or Measured Height Height Percentile or Measured Height
5% 10% 25% 50% 75% 90% 95% 5% 10% 25% 50% 75% 90% 95%
1 Height (in) 30.4 30.8 318 324 33.3 34.1 346 304 30.8 31.6 324 33.3 34.1 34.6
Height (cm) 772 783 80.2 824 846 86.7 87.9 772 783 80.2 824 84.6 86.7 87.9
50th 85 85 86 86 87 88 88 40 40 40 41 M 42 42
90th 98 99 99 100 100 101 101 52 52 53 53 54 54 54
95th 102 102 103 103 104 105 105 54 54 55 55 56 57 57
85th + 12 mm Hg 114 114 15 115 116 17 17 66 66 67 67 68 69 69
2 Height (in) 33.9 344 35.3 36.3 37.3 38.2 38.8 33.9 344 35.3 36.3 37.3 38.2 388
Height (cm) 86.1 87.4 896 92.1 94.7 97.1 98.5 86.1 87.4 896 92.1 94.7 7.1 98.5
50th 87 87 88 89 89 90 91 43 43 44 44 45 46 46
90th 100 100 101 102 103 103 104 55 55 56 56 57 58 58
95th 104 105 105 106 107 107 108 57 58 58 59 60 61 61
95th + 12 mm Hg 116 17 "7 18 118 19 120 69 0 70 7 72 73 3
3 Height (in) 36.4 37 379 3 40.1 411 a7 36.4 37 379 39 40.1 411 a.7
Height (cm) 92.5 939 96.3 99 101.8 1043 105.8 92.5 939 96.3 99 101.8 1043 105.8
50th 88 ) 89 S0 91 92 92 45 46 48 47 48 49 49
90th 101 102 102 103 104 105 105 58 58 59 59 60 61 61
95th 106 106 107 107 108 109 109 60 61 61 62 63 64 64
95th + 12 mmHg 118 18 19 19 120 121 121 72 73 73 74 75 76 76
4 Height (in) 38.8 394 405 a“u7 429 43.9 44.5 38.8 39.4 405 4.7 429 439 4.5
Height (cm) 98.5 100.2 1029 105.9 108.9 11.5 1132 98.5 100.2 102.9 105.9 108.9 115 13.2
50th 90 90 91 92 93 94 94 48 49 49 50 51 52 52
90th 102 103 104 105 105 106 107 60 61 62 62 63 64 64
95th 107 107 108 108 109 110 110 63 64 65 66 67 67 68
95th + 12 mm Hg 119 s 120 120 121 122 122 75 76 7 78 79 79 80
5 Height (in) 411 41.8 43.0 443 45.5 46.7 474 411 418 43.0 443 45.5 46.7 474
Height (cm) 1044 106.2 108.1 1124 15.7 1186 1203 104.4 106.2 109.1 1124 115.7 1186 1203
S0th 91 92 93 94 95 96 96 51 51 52 53 54 55 55
90th 103 104 105 106 107 108 108 63 64 65 65 65 67 67
95th 107 108 109 108 110 m 112 66 67 68 69 0 70 7
95th + 12 mmHg 19 120 121 121 122 123 124 78 79 80 81 &2 82 83
6 Height (in) 434 442 454 46.8 482 494 502 4354 442 45.4 46.8 482 49.4 502
Height (cm) 1103 112.2 1153 118.9 1224 125.6 127.5 1103 1122 1153 1189 122.4 125.6 127.5
50th 93 93 94 95 96 97 98 54 54 55 56 57 57 58
90th 105 105 106 107 109 110 110 66 66 67 68 68 69 69
95th 108 109 110 m 12 13 114 689 70 70 il 72 72 73
95th + 12 mm Hg 120 121 122 123 124 125 126 81 82 82 83 84 84 85
7 Height (in) 45.7 46.5 478 49.3 50.8 521 529 45.7 46.5 478 493 50.8 52.1 52.9
Height (cm) 116.1 118 121.4 125.1 128.9 1324 134.5 116.1 118 1214 1251 128.9 132.4 134.5
50th 94 9 95 97 98 98 99 56 56 57 58 58 59 59
90th 106 107 108 109 110 1m 11 68 68 69 70 70 7 7
95th 110 110 m 112 114 115 116 7 il 72 73 73 74 74
95th + 12 mm Hg 122 122 123 124 126 127 128 83 83 84 85 85 86 86
Age (y) BP Percentile SBP (mmHg) DBP (mmHg)
Height Percentile or Measured Height Height Percertile or Measured Height
5% 10% 25% 50% 75% 90% 95% 5% 10% 25% 50% 75% 90% 95%
8 Height (in) a78 486 50 516 532 546 555 478 486 0 516 532 5486 555
Height (cm) 121.4 1235 127 131 135.1 1388 141 121.4 1235 127 131 135.1 138.8 141
s0th 95 96 97 98 99 99 100 57 57 58 59 59 60 60
90th 107 108 109 110 m 12 12 69 70 0 71 2 72 73
95th m 12 12 114 1ns 116 17 72 73 5] 74 75 75 75
95th + 12 mmHg 123 124 124 126 127 128 129 84 85 85 86 87 87 87
9 Height (in) 496 505 52 537 554 56.9 57.9 496 505 52 53.7 55.4 56.9 57.9
Height (cm) 126 1283 132.1 1363 140.7 1447 147.1 126 1283 1321 136.3 1407 1447 1471
50th 96 97 98 99 100 101 101 57 58 59 60 61 62 62
90th 107 108 109 10 12 13 114 70 71 72 73 74 74 74
95th 12 12 13 15 116 18 19 74 74 75 76 76 77 77
95th + 12 mm Hg 124 124 125 127 128 130 131 86 86 87 88 88 89 89
10 Height (in) 513 52.2 53.8 55.6 574 59.1 60.1 513 52.2 53.8 556 57.4 59.1 60.1
Height (cm) 130.2 132.7 136.7 1413 145.9 150.1 152.7 130.2 132.7 136.7 1413 145.9 150.1 152.7
50th 97 8 99 100 101 102 103 59 60 61 62 63 63 64
90th 108 109 " 112 13 115 16 72 73 74 74 75 75 76
95th 12 "3 114 116 118 120 121 76 76 I 77 78 78 78
95th + 12 mm Hg 124 125 126 128 130 132 133 88 88 89 89 90 90 20
n Height (in) 53 54 55.7 576 59.6 613 62.4 53 54 55.7 576 59.6 613 624
Height (cm) 134.7 1373 1415 146.4 1513 155.8 1586 1347 1373 1415 146.4 1513 155.8 1586
50th 99 99 101 102 103 104 106 61 81 62 63 63 63 63
90th 10 1 12 14 186 17 18 74 74 75 75 75 76 76
95th 114 14 116 s 120 125 124 77 78 78 ] 78 78 78
95th + 12 mmHg 126 126 128 130 132 135 136 89 90 90 90 90 90 90
12 Height (in) 55.2 56.3 58.1 60.1 62.2 64 65.2 55.2 56.3 58.1 60.1 622 64 65.2
Height (cm) 1403 143 147.5 1527 157.9 1626 1655 140.3 143 147.5 1527 157.9 1626 1655
50th 101 101 102 104 106 108 109 61 62 62 62 62 63 63
90th "3 14 1s n7 ns 121 122 75 75 75 75 75 76 76
g5th 116 "7 18 121 124 126 128 78 78 78 78 78 79 79
95th + 12 mm Hg 128 129 130 133 136 138 140 90 90 90 90 90 91 91
13 Height (in) 57.9 59.1 61 63.1 85.2 67.1 68.3 57.9 59.1 61 63.1 65.2 67.1 683
Height (cm) 147 150 154.9 160.3 165.7 170.5 173.4 147 150 154.9 160.3 165.7 1705 1734
50th 103 104 105 108 110 11 112 61 60 61 62 63 64 65
S0th 15 116 ns 121 124 126 126 74 74 74 75 76 77 77
95th ns 120 122 125 128 130 131 78 78 78 78 80 81 81
95th + 12 mmHg 131 132 134 137 140 142 143 920 90 920 920 92 93 93
14 Height (in) 60.6 61.8 63.8 659 68.0 69.8 709 60.6 61.8 638 659 68.0 69.8 709
Height (cm) 153.8 1569 162 167.5 1727 177.4 180.1 153.8 1569 162 1675 1727 1774 180.1
50th 105 106 109 " 12 13 13 60 &0 62 64 65 66 67
90th 1 120 123 126 127 128 129 74 74 75 77 78 79 80
95th 123 125 127 130 132 133 134 77 78 79 81 82 83 84
95th + 12 mm Hg 135 137 139 142 144 145 146 89 90 91 93 94 95 96
Age ) BP Percentile SBP (mmHg) DBP (mm Hg)
Height Percentile or Measured Height Height Percentile or Measured Height
5% 10% 25% 50% 75% 90% 95% 5% 10% 25% 50% 75% 90% 95%
15 Height (in) 626 63.8 65.7 678 69.8 718 72.5 626 638 65.7 678 69.8 7.5 725
Height (cm) 159 162 166.9 1722 177.2 1816 1842 159 162 166.9 1722 177.2 181.6 184.2
50th 108 10 112 13 114 114 114 61 62 64 65 66 67 68
90th 123 124 126 128 129 130 130 75 76 78 79 80 81 81
95th 127 129 131 132 134 135 135 78 79 81 83 84 85 85
95th + 12 mm Hg 139 141 143 144 146 147 147 90 91 93 95 96 97 97
16 Height (in) 638 64.9 66.8 68.8 707 724 734 63.8 64.9 66.8 688 70.7 724 734
Height (cm) 162.1 165 1696 174.6 1795 1838 1864 162.1 165 1696 1746 179.5 183.8 186.4
50th 111 112 114 115 115 116 116 63 64 66 67 68 69 69
90th 126 127 128 129 131 131 132 42 78 79 80 81 82 82
95th 130 131 133 134 135 136 137 80 81 83 84 85 86 86
95th + 12 mmHg 142 143 145 146 147 148 149 92 93 95 96 97 98 98
17 Height (in) 64.5 65.5 673 69.2 71 728 738 64.5 65.5 673 69.2 71 728 73.8
Height (cm) 163.8 166.5 1708 175.8 180.7 1849 187.5 163.8 166.5 1709 175.8 180.7 1849 187.5
50th 114 115 116 17 7 118 118 65 66 67 68 69 70 70
90th 128 129 130 131 132 133 134 78 79 80 81 82 82 83
95th 132 133 134 135 137 138 138 81 82 84 85 86 86 87
95th + 12 mmHg 144 145 146 147 149 150 150 93 94 96 97 98 98 99



Tablo 2.4. Amerika Pediatri Akademisi’ne (AAP) Gore
(Kizlar)

Kan Basinc1 Persentil Egrisi

Age () BP Percertile SBP (mm Hg) DBP (mm Hg)
Height Percentile or Measured Height Height Percentile or Measured Height
5% 10% 25% 50% 75% 90% 95% 5% 10% 25% 50% 75% 90% 95%
1 Height (in) 29.7 30.2 30.9 318 32.7 33.4 339 297 302 309 318 327 33.4 33.9
Height (cm) 75.4 76.6 78.6 80.8 83 84.9 86.1 75.4 76.6 786 80.8 83 84.9 86.1
50th 84 85 86 86 87 88 88 a 42 42 43 44 45 46
90th 98 99 99 100 101 102 102 54 55 56 56 57 58 58
95th 101 102 102 103 104 105 105 59 59 60 60 61 62 62
95th + 12 mm Hg 13 114 14 15 16 "7 "7 7 71 72 72 73 74 74
2 Height (in) 354 34 349 35.9 36.9 378 38.4 334 34 349 359 36.9 37.8 38.4
Height (cm) 84.9 86.3 88.6 9.1 93.7 96 97.4 84.9 86.3 886 91 93.7 96 97.4
50th 87 87 88 89 90 91 91 45 48 47 48 49 50 51
S0th 101 101 102 103 104 105 1068 58 58 59 60 61 62 62
95th 104 105 106 106 107 108 108 62 63 63 64 65 66 66
95th + 12 mmHg 16 nz 18 18 119 120 121 74 75 75 76 77 78 78
3 Height (in) 358 36.4 373 38.4 36 06 a2 358 364 373 384 396 408 12
Height (cm) 91 924 949 976 1005 103.1 1046 91 924 949 976 100.5 103.1 1046
s0th 88 89 89 90 91 92 935 48 48 49 50 51 53 53
90th 102 103 104 104 105 106 107 60 61 61 62 63 64 65
95th 106 106 107 108 109 110 10 64 65 65 66 67 68 69
95th + 12 mmHg 18 18 19 120 121 122 122 76 77 77 78 79 80 81
4 Height (in) 38.3 38.9 39.9 “aa 424 435 442 383 389 399 411 42.4 435 44.2
Height (cm) 97.2 98.8 101.4 1045 107.6 105 1122 97.2 9858 1014 104.5 107.6 1105 1122
50th 89 90 91 92 9% 9 94 50 51 51 53 54 55 55
90th 103 104 105 106 107 108 108 62 63 64 65 66 67 67
95th 107 108 109 109 110 1m 12 66 67 68 69 70 70 71
95th + 12 mm Hg E] 120 121 121 122 123 124 78 79 80 81 82 82 83
5 Height (in) 408 415 426 439 452 465 473 408 415 426 439 452 465 473
Height (cm) 103.6 105.3 108.2 "5 149 118.1 120 103.6 1053 1082 1ms 1149 1181 120
S0th 90 91 92 93 94 95 9%6 2 52 53 55 56 57 57
90th 104 105 106 107 108 109 110 64 65 66 67 68 69 70
95th 108 109 109 10 1" 12 13 68 69 70 71 72 73 73
95th + 12 mmHg 120 121 121 122 125 124 125 80 81 82 83 84 85 85
6 Height (in) 433 44 452 466 48.1 9.4 503 433 44 452 466 48.1 49.4 503
Height (cm) 1o 118 149 18.4 122.1 1256 127.7 10 118 1149 1184 1221 125.6 127.7
50th 92 92 93 94 9% 97 97 54 54 55 56 57 58 59
S0th 105 106 107 108 109 10 1m 67 67 68 69 70 7 7
95th 109 109 1o 1" 12 13 14 70 7 72 72 73 74 74
95th + 12 mmHg 121 121 122 123 124 125 126 82 83 84 84 85 86 86
7 Height (in) 456 46.4 477 49.2 50.7 52.1 53 456 46.4 477 49.2 50.7 52.1 53
Height (cm) 115.9 178 121.1 124.9 128.8 1325 134.7 1159 178 1211 124.9 1288 1325 1347
50th 92 93 94 95 a7 98 929 55 55 56 57 58 59 60
90th 106 106 107 109 110 m 12 68 68 69 70 71 72 72
95th 109 110 1 12 13 114 115 72 72 73 73 74 74 75
95th + 12 mm Hg 121 122 123 124 125 126 127 84 84 85 85 86 86 87
Age (y) BP Percentile SBP (mmHg) DBP (mmHg)
Height Percentile or Measured Height Height Percertile or Measured Height
5% 10% 25% 50% 75% 90% 95% 5% 10% 25% 50% 75% 90% 95%
8 Height (in) 476 484 498 51.4 55 545 55.5 476 484 498 514 53 545 555
Height (cm) 121 123 126.5 1306 1347 138.5 1408 121 123 1265 1306 1347 1385 1409
S0th 93 94 85 97 98 9 100 56 56 57 59 60 61 61
90th 107 107 108 110 m 112 13 69 70 il 72 72 73 73
95th 10 1m 12 13 115 116 "7 72 73 74 74 75 75 75
95th + 12 mmHg 122 123 124 125 127 128 129 84 85 86 86 87 87 87
9 Height (in) 493 50.2 51.7 53.4 55.1 56.7 577 493 50.2 517 53.4 55.1 56.7 577
Height (cm) 1253 1276 1313 135.6 140.1 144.1 146.6 1253 1276 1313 1356 140.1 144.1 146.6
50th 95 95 97 98 9 100 101 57 58 59 60 60 61 61
90th 108 108 108 1 112 13 114 7 7 72 73 73 73 73
95th 12 12 13 114 116 m7 118 74 74 75 75 75 75 75
95th + 12 mm Hg 124 124 125 126 128 129 130 86 86 87 87 87 87 87
10 Height (in) 511 52 53.7 55.5 57.4 59.1 60.2 511 52 53.7 55.5 57.4 59.1 60.2
Height (cm) 129.7 132.2 136.3 141 145.8 150.2 152.8 1297 132.2 136.3 141 1458 150.2 152.8
50th 96 97 98 9 101 102 103 58 59 59 60 61 61 62
90th 109 110 1 112 13 115 116 72 73 73 73 73 73 73
g5th 13 14 114 116 " 118 120 75 75 76 76 76 76 76
95th + 12 mmHg 125 126 126 128 129 131 132 87 87 88 88 88 88 88
" Height (in) 53.4 54.5 562 582 802 619 63 534 545 562 582 60.2 619 63
Height (cm) 1356 1383 1428 1478 1528 1573 160 1356 138.3 142.8 147.8 152.8 1573 160
50th 98 99 101 12 104 105 106 60 60 60 61 62 63 64
90th m 112 13 114 116 118 120 74 74 74 74 74 75 75
95th 115 116 17 118 120 123 124 76 77 77 77 77 77 77
95th + 12 mmHg 127 128 129 130 132 135 136 88 89 89 89 89 89 89
12 Height (in) 56.2 57.3 59 60.9 62.8 64.5 65.5 56.2 57.3 59 60.9 62.8 64.5 65.5
Height (cm) 1428 1455 149.9 1548 159.6 163.8 166.4 1428 1455 1499 154.8 159.6 163.8 166.4
50th 102 102 104 105 107 108 108 61 61 61 62 64 65 65
90th 14 115 116 118 120 122 122 75 75 75 75 76 76 76
85th 18 19 120 122 124 125 126 78 78 78 78 79 79 79
95th + 12 mm Hg 130 131 132 134 136 137 138 90 90 90 90 91 91 91
13 Height (in) 58.3 59.3 60.9 62.7 64.5 66.1 67 583 593 609 62.7 64.5 66.1 67
Height (cm) 148.1 150.6 154.7 159.2 163.7 167.8 170.2 148.1 150.6 1547 159.2 163.7 167.8 170.2
50th 104 105 106 107 108 108 108 62 62 63 64 65 65 66
90th 16 nz 119 121 122 123 123 75 75 75 76 76 76 76
95th 121 122 123 124 126 126 127 79 79 79 79 80 80 81
95th + 12 mmHg 133 134 135 136 138 138 139 91 91 91 91 92 92 93
14 Height (in) 59.3 60.2 61.8 B63.5 652 66.8 877 593 602 61.8 63.5 652 66.8 67.7
Height (cm) 1506 153 1569 1613 165.7 169.7 1721 1506 153 156.9 1613 165.7 169.7 1721
50th 105 106 107 108 108 109 108 63 63 64 65 66 66 66
S0th 18 18 120 122 123 123 123 76 76 76 76 77 77 77
95th 123 123 124 125 126 127 127 80 80 80 80 81 81 82
95th + 12 mmHg 135 135 136 137 138 139 139 92 92 92 92 93 93 94
Age (y) BP Percentile SBP (mmHg) DBP (mmHg)
Height Percentile or Measured Height Height Percertile or Measured Height
5% 10% 25% 50% 75% 90% 95% 5% 10% 25% 50% 75% 90% 95%
15 Height (in) 59.7 606 622 639 656 672 68.1 597 606 622 639 656 672 68.1
Height (cm) 151.7 154 1579 162.3 166.7 1706 173 1517 154 1579 1623 166.7 1706 173
S0th 105 106 107 108 108 109 109 64 64 64 65 66 67 67
90th 118 119 121 12 123 123 124 76 76 76 77 77 78 78
95th 124 124 125 126 127 127 128 80 80 80 81 82 82 82
95th + 12 mmHg 136 136 137 138 13 13 140 92 92 92 93 94 94 94
16 Height (in) 599 60.8 62.4 64.1 65.8 67.3 683 599 608 624 64.1 65.8 67.3 68.3
Height (cm) 152.1 1545 158.4 162.8 167.1 1711 1754 1521 1545 1584 1628 167.1 1711 173.4
50th 106 107 108 109 109 110 110 64 64 65 66 66 67 67
90th 19 120 122 123 124 124 124 76 76 76 77 78 78 78
95th 124 125 125 127 127 128 128 80 80 80 81 82 82 82
95th + 12 mm Hg 136 137 137 139 139 140 140 92 92 92 93 94 94 94
17 Height (in) 60.0 60.9 62.5 64.2 65.9 67.4 68.4 60.0 60.9 62.5 64.2 65.9 67.4 68.4
Height (cm) 152.4 154.7 168.7 163.0 167.4 1713 1737 1524 154.7 158.7 163.0 167.4 1713 173.7
50th 107 108 109 110 110 110 m 64 64 65 66 66 66 67
90th 120 121 123 124 124 125 125 76 76 77 77 78 78 78
95th 125 125 126 127 128 128 128 80 80 80 81 82 82 82
95th + 12 mmHg 137 137 138 139 140 140 140 92 92 92 93 94 94 94



2.4.2. Epidemiyolojisi

Yiiksek kan basinci olan gocuk ve ergenlerin tespit edilmesi ayrica tedavisinin
erkenden baslanmasi eriskinlikte gelisebilecek hastaliklarini 6nlemesi igin biiylik 6nem
tagimaktadir. Yapilan aragtirmalarda 1988'den bu yana, evre-1 hipertansiyon ile yiiksek
kan basinci dahil olmak tizere ¢ocukluk déneminde hipertansiyon prevalansinin artmis
oldugu tespit edilmektedir (31). Cocuk ve ergenlerde hipertansiyon prevalansi
aragtirmalara gore tahmini %2 ile %5 arasinda degismektedir (32) (29). Ankara ilinde
2017 yilinda, muayenehanede kan basinci degerleri yiiksek olan ve ABPM uygulanan
57 olgu ile yapilan c¢alismada olgularin %15,7’inde ambulatuvar hipertansiyon,
%63’linde beyaz 6nliik hipertansiyonu, %12,2’sinde ciddi ambulatuvar hipertansiyon,

%S5,3’iinde yiiksek kan basinci ve %3,5’inde maskelenmis hipertansiyon saptanmigtir
(33).

Prevalans artisinin nedeni; obezite sikliginda artis, beslenmede yiiksek kalorili
yag ve tuz icerigi fazla olan besinlerin tiiketilmesi, giinliik fiziksel aktivitenin azalmasi
ve stres artisidir (34). Hipertansiyon, erkeklerde (%15-%19) kizlara (%7-%12) gore;
ergenlerde ise kiiglik yastaki ¢ocuklara gore daha fazla tespit edilmistir (35). Devam
eden yiiksek tansiyon sikligi (eski smiflamayla prehipertansiyon) %2,2 ile %3,5
arasinda tespit edilmistir. Bu oran obez ¢ocuklarda ve ergenlerde daha yiiksektir (36)
(37).

2.4.3. Risk Faktorleri

Cocukluk cag1 obezitesi gelismis ve gelismekte olan iilkelerde yiiksek tansiyon
icin en sik goriilen risk faktoriidiir, 1980'lerin ortalarindan bu zamana kadar obez
bireylerin orani iki katina ¢ikmustir (38). Fazla kilolu ve obez tanimlarinda “Centres for
Disease Control (CDC 2000)” dlgiitleri esas alindi; VKI persentil tablolarina gore 85
persentil ve tizeri kilolu, 95 persentil ve lizeri ise obez olarak tanimland: (2). Yasa ve
cinsiyete gore boy ve agirlik persentilleri Tirk ¢ocuklari i¢in hazirlanmis biiyiime
egrilerine kullanilarak saptandi (32). Beslenme Oykiistinde, hipertansiyona yatkinlik
olusturabilecek fazla tuz alimi, doymus yag orani yliksek gidalar ve karbonhidrat igerigi
yiiksek gida tiiketimi sorgulanmalidir (39) (40). Giinlik fiziksel aktivite miktar1 veya
sedanter yasam seklinin ayrintili Ggrenilmesi ve hayat tarzinda degisiklik igin
danismanlik verilmesi yiiksek kan basinci ile karsimiza gelen hastalarin yonetiminde

elzemdir (41; 42). Azalmis fiziksel aktivitesi olan gocuklarda ii¢ kata yakin yiiksek kan
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basinci goriilmesi beklenmektedir (2). Ug aylhk aktif spordan sonra SKB’nda 7-12
mmHg ve DKB’nda 2-7 mmHg azalma saptanmustir (43). Ailede yiiksek tansiyon ile
iligkili olabilecek seker hastaligi, dislipidemi, kardiyovaskiiler hastaliklar, kalitimsal
bobrek hastaligi, endokrinolojik hastaliklar ve hipertansiyon ile iligkili sendromlarin

varlig1 sorgulanmalidir (2).

2.4.4. Etiyoloji

Cocuklarda kan basinct yiiksekligi etiyolojik olarake primer (esansiyel) ve

sekonder olarak siniflandirilabilir (44).

Primer hipertansiyon; tansiyon yiiksekligini aciklayacak organik bir sebep
bulunamayan ve etiyopatogenezi multifaktoriyel olan kan basinci yiiksekligidir (45).
Primer hipertansiyon alt1 yasindan biiyiik, ailede hipertansiyon tanisi olan, fazla kilolu
ve/veya obez olan ¢ocuklarda goriiliir (46; 47). Amerika Pediatri Akademisi kilavuzuna
gore eger cocuk 6 yas ve iizeri ise, fazla kilolu ve/veya obezite varsa, aile Oykiisiinde
HT varsa, fizik muayene ve anamnezde sekonder HT diisiindiirecek veri yoksa ilk anda

ayrintil tetkik yapilmasina gerek yoktur (32).

Sekonder hipertansiyon dedigimizde tansiyon yiiksekligine neden olabilecek
organik bir patoloji goriilmektedir. Olgiilen tansiyon degerleri ne kadar yiiksek, bununla
beraber ¢cocugun yast ne kadar kiigiikse sekonder hipertansiyon olma olasilig1 o kadar
artmaktadir (39). Sekonder HT nedenleri Tablo 2.5 de ve yaslara gore muhtemel

etiyolojik nedenler ise Tablo 2.6°da verilmistir.
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Tablo 2.5. Sekonder Hipertansiyon Nedenleri

Bobrek Hastaliklar:

Piyelonefrit

Reflii Nefropatisi

Akut Glomerilonefritler

Henoch-Shonlein Purpurasi

Hemolitik Uremik Sendrom

Polikistik Bobrek Hastaliklari

Endokrinolojik Hastalhiklar

Hipertiroidi

Konjenital Adrenal Hiperplazi

Cusing Sendromu

Feokromasitoma

Norolojik Hastahiklar

Kafa i¢i basing artigi

Gullain-Barre Sendromu

Intrakraniyal kitle

Vaskiiler patolojiler

Renal arter stenozu

Renal ven trombozu

Aort koarktasyonu

Patent duktus arteriyosus

Farmakolojik nedenler

Sempatomimetikler

Kortikosteroidler

Oral kontraseptifler

Kokain vs

Diger nedenler

Noroblastom

Kollajen doku hastalig1

Vaskiilitler (Sistemik lupus eritamatozus (SLE),
Poliarteritis Nodosa (PAN) vs)

Norofibramatozis-Tuberoskleroz

Psikolojik nedenler

Stres

Anksiyete bozuklugu

Panik bozuklugu
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Tablo 2.6. Yas Gruplarina Gore Hipertansiyon Nedenleri

Yenidogan 1 ay-1 yas 1-6 yas 6-10 yas 10-18 yas
Renal arter-ven Renal Renal
Aort . ] .
trombozu parankim parankim Primer HT
koarktasyonu
hastaliklar1 hastaliklari
Renal arter Renal
Renal arter Renal arter Renal arter )
stenozu parankim
stenozu stenozu stenozu
hastaliklar1
Konjenital Konjenital
Aort ) Madde
bobrek bobrek Primer HT
koarktasyonu kullanimi1
hastaliklar1 hastaliklar1
Aort , o - Aort Endokrinolojik
Iyatrojenik Malignite
koarktasyonu koarktasyonu hastaliklar
Bronkopulmoner w Endokrinolojik  Endokrinolojik Aort
) ) Malignite
displazi hastaliklar hastaliklar koarktasyonu
Umblikal arter . y -
] Iyatrojenik Malignite
kateterizasyonu
Iyatrojenik

HT, hipertansiyon

2.4.5. Klinik

Yiiksek kan basinct veya evre 1 HT olan hastalarda genellikle semptom

goriilmemektedir. Evre 2 HT olan ¢ocuklarda bas agrisi, bas donmesi, bulanik gérme,

burun kanamasi ve biliyiime gelisme geriligi gorilebilir. Kiigiik cocuklarda ciddi

hipertansiyon, kalp yetersizligi bulgular1 ile karsimiza ¢ikabilir. Kan basinci yiiksek

olan baz1 cocuklarda periferik tipte 7. sinir felci ve konviilziyonlar gibi ciddi

semptomlar goriilebilir. Hipertansif ensefalopati (generalize veya posterior reversibl

ensefalopati sendromu) dedigimizde kusma, viicut sicakligmnin artig, ataksi, stupor,

bilgisayarli tomografi (BT) anormallikleri ve nobetler goriiliir (48).

2.4.6. Laboratuvar Bulgular:

Tetkiklerle degerlendirmenin amaci, hipertansiyonla iliskili organik bir sebep

olup olmadigimi saptamaktir (Tablo 2.7). Fizik muayene ve anamnez ile HT nedeni
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tahmin edilebiliyorsa baslangicta etiyolojiye yonelik tetkikler yapilabilir. Temel tarama
testlerinden sonra 6n taniya yonelik goriintiileme (BT, Ultrasonografi (US) vs.) ve elde
edilen sonuglarla gerekirse daha ileri testler planlanabilir (49). Fakat etiyolojiye yonelik
herhangi bir ipucu elde edilemediyse yas grubu géz oniinde bulundurularak en sik HT
nedenleri distiniiliip testlere baslanmalidir. Herhangi bir neden bulunamamis ancak
saptanmis hipertansiyonu olan her ¢ocuk idrar tahlili, elektrolitler, tam kan sayimu,
kanda iire, kreatinin, idrar kiiltiirti, 24 saatlik idrarda vanilmandelik asit (VMA) ve renal
doppler US ile incelenmelidir (49). Hipertansiyonu agiklayacak bir neden bulunmazsa
primer hipertansiyon olarak degerlendirilip takip ve tedavi planlanir (46).

Tablo 2.7. Sekonder Hipertansiyon i¢in ileri Degerlendirmede Kullanilan Testler

Idrar tahlilinde eritrosit-protein,

Eritrosit silendirleri

Bobrek Hastaliklari
Serum potasyum ve kreatinin
Bobrek USG
Renin diizeyi
Renovaskiiler Hastaliklar Bobrek Doppler USG
MR/BT anjiyografi
Aort koarktasyonu Ekokardiyografi
24 saatlik idrar ve plazma katekolamin veya
Feokromositoma metanefrin diizeyi
MR
Hipertiroidi TSH, sT3, sT4

Plazma kortizol, ACTH

Cushing sendromu o )
24 saatlik idrar serbest kortizol

Plazma deoksikortikosteron ve kortikosteron, 18-
Konjenital adrenal hiperplazi hidroksikortikosteron, 18-hidroksideoksikortikosteron

ve 11 deoksikortizol

USG, Ultrasonografi; MRG, Manyetik rezonans goriintiileme; BT, Bilgisayarli tomografi;
ACTH, Adrenokortikotropik hormon; TSH: Tiroit stimulan hormon; sT3: Serbest triido; sT4: Serbest
tiroksin
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2.4.7.Tedavi
Farmakolojik Olmayan Tedavi Yaklasimlari

Yiiksek kan basinci tespit edilen her ¢ocuga oncelikle farmakolojik olmayan
tedavi yaklasimlar1 6nermek gerekir. Diyet, egzersiz, tuz kisitlamasi, potasyum iceren
besinlerin tiikketiminin arttiritlmasi, diisiik sodyum ve yag icerikli besinlerin alimi,
mevsimine uygun sebze ve meyve tiiketimi, bunun yani sira alkol ve sigara gibi zararl
aligkanliklarin sonlandirilmasi kan basincinda diizelmeye neden olmustur (50; 2). Diyet
danismanlig: ile kisiye 6zgii diyet, sedanter yasam tarzi bir kenara birakilarak yasa
uygun egzersiz programlari diizenlenebilir (51). Hipertansiyonu olan ¢ocuk ve
ergenlerde besinlerle alinan tuz miktarinda azaltma, mevsimine uygun meyve, sebze ve
yag orani azaltilmig siit Uiriinleri tiikketimi Onerilir. AAP kilavuzunda oldugu gibi diyet
sodyum igeriginin 2300 mg/giin’den diisiik olmas1 ve ¢ocukluk ¢aginda uygun sodyum
ihtiyacinin 2-3 mEq/kg/glin olarak hesaplanmasi oOnerilmektedir (52; 53). Diizenli
egzersiz yapmak kan basincinda diisme, kardiyovaskiiler hastalik (KVH) riskinde
azalma saglar ayrica metabolik sendrom gibi morbiditelerin onlemesine katkida
bulunur. Cocuklar i¢in haftada 3 ile 5 giin siiresince en az 30-60 dakikalik periyotlarda
orta diizey fiziksel aktivite yapilmasi onerilir (53; 54). Yetiskinlerde yapilan ¢ok sayida
calismada, fazla alkol tiiketimi ile hipertansiyon arasinda net bir iliski oldugu
saptanmistir. Cocukluk ¢aginda yapilmis ¢aligma bulunmamakla birlikte; hipertansiyon
saptanan ¢ocuklarda sigara kullanim ve/veya sigara dumani maruziyeti basta akciger

kanseri olmak tizere KVH riskini arttirdig1 i¢in kaginilmasi 6nerilmektedir (51).
Farmakolojik tedavi yaklasgimlar
Farmakolojik tedavi baglama endikasyonlar1 (2; 55);

e Bas agrisi, konviilziyon, biling bulanikligi, fokal ndrolojik bulgular veya

kalp yetmezligi bulgular gibi semptomatik olan hastalar
e Tanianinda evre 2 HT tespit edilmis hastalar

e Evre 1 HT olup 4-6 ay hayat tarz1 degisiklikleri uygulamasina ragmen kan

basinc yiiksekligi siiregen hastalar

e Sol ventrikiil (LV) hipertrofisi ya da hipertansif retinopati gibi hedef organ
hasar1 saptanan hastalar
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e Kronik bobrek hastaligi (KBH) ya da diyabetes mellitus (DM) gibi altta

yatan kronik hastalig1 olan hastalar

Amerikan Pediatri Akademisinin 2017 rehberine gore primer HT’da baslangig
tedavisi icin tiazid diiiretikleri, anjiotensin doniistiiriicii enzim inhibitérleri (ACEIQ),
anjiotensin reseptor blokerleri (ARB) ya da kalsiyum kanal blokerleri (CCB)
onerilmektedir (56).

A. Anjiyotensin Konverting Enzim (ACE) Inhibitérleri: Hipertansif ¢ocuklarda
cogunlukla kaptopril, enalapril, lisinopril, benazepril ve fosinopril gibi ACE
inhibitorleri kullanilir. Bu ilaglar ACE inhibisyonu saglayarak anjiyotensin II tiretimini
azaltir (32). Cocuklarda Kaptopril, kullanilan ilk ACE inhibitoridiir (57). Cocuklarda
lisinopril kullanimu etkili ve glivenli bulunmakta, 0,1-0,2 mg/kg/giin dozunda kullanimi

onerilmekte ve alindiktan yaklagik 6 saat sonra serum pik diizeyine ulagmaktadir (58).

B. Anjiyootensin reseptorii blokerleri (ARB): Cocukluk caginda losartan,
irbesartan, kandesartan, olmesartan ve valsartan gibi ARB’nin kullanimi anjiyotensin
II’nin AT1 reseptoriine baglanmasini engeller (57; 59). Anjiyotensin reseptor blokerleri,
cocuklarda kan basinct ve protein kacaginin azaltilmasinda etkin ve giivenilir oldugu
icin Onerilmektedir. ACE inhibitorii kullanimi yan etki olarak oksiiriik yapabilmekte
boyle bir yan etki varliginda ARB'ler tercih edilebilir (60).

C. Tiyazid diiiretikler: Tiyazid diiiretikleri ilk tercih olarak kullanilabilir ve ACE
inhibitorleri, ARB'ler ve beta blokerler ile beraber kullanilarak sinerjistik etki
olusturabilirler ~ (61).  Hiponatremi,  hiperglisemi,  hipopotasemi,  hiperiirisemi,
hipomagnezemi, hiperlipidemi ve diabetes mellitus tip 2 sikliginda artis benzeri yan etkileri

nedeniyle tiyazid diiiretikleri kullanan hastalarin sik takip edilmesi 6nemlidir (51).

D. Kalsiyum kanal blokerleri (CCB): Primer hipertansiyon tespit edilen
cocuklarda kontrollii salimim yapan amlodipin ve nifedipin benzeri CCB'ler etkili ve
giivenilirdir (62). Minimum doz ile tedaviye baslanmasi gereken CCB'lerin dozu 0.06-
0.23 mg/kg/glin araliginda verilmektedir (63). Bobrek hastaligi olan g¢ocuklarda
glomertiler filtrasyon hizin1 azaltabilmesi, bobrek fonksiyonlarinda bozulmaya ya da
hiperkalemiye neden olabilecegi icin ACEI veya ARB yerine CCB tercih edilir (64).
Hipertansiyon beraberinde azalmis bobrek fonksiyonu ve potasyum yiiksekligi olan
hastalarda tercih edilmesine ragmen, siniis nodundan kaynakli ritim bozuklugu olan
hastalarda kontrendikedir (64).
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E. Beta blokerler: Beta blokerler, tek basina veya diger ilag gruplarnyla birlikte
kullanilabilen en eski antihipertansif gruplarindan biridir. Kalp atim hizin1 ve
kontraktiliteyi azaltmak i¢in miyokard {iizerindeki beta-1 adrenerjik reseptorleri
antagonize ederek etkilerini ortaya ¢ikarirlar (65). Secici olmayan beta blokerler; beta-1
ve beta-2 reseptorlerini birlikte etkileyerek bozulmus glukoz toleransina, astim tanisi ile
takipli hastalarda solunum yollarinda reaktivasyona ve bronsial diizeyde obstriiksiyona
sebep oldugu gorilmistir (66). Bu gibi istenmeyen etkileri dolayisiyla c¢ocukluk
caginda segici olamayan beta blokerlerin yerini atenolol ve metoprolol gibi daha segici

beta blokerler almustir (62).

Bu grup antihipertansifler tek ila¢ ile tedaviye yeterli yanit alinamayan
hastalarda ikinci veya tglincii tercih ilag olarak kullanilmaktadir (51). Esmolol,
genellikle operasyon esnasi ve sonraki donemde ortaya c¢ikan hipertansiyon ve

tasikardinin tedavisinde kullanilan intravendz kisa etkili bir beta blokerdir (67).

2.4.8. Takip

Eger olgiilen tansiyon degeri yasa ve boya gore normalse veya tekrarlayan
Olgiimlerde normal degerler saptandiysa ileri tetkike ihtiyag duyulmaz. Tansiyon

sonraki bagvuruda saglam ¢ocuk muayenesinin bir pargasi olarak dlgiilmelidir.

Eger Ol¢giilen tansiyon yiiksek kan basinci tanimina dahilse 6ncelikle dengeli
beslenme, diizenli uyku ve egzersiz onerilir. Alt1 ay iginde tansiyon tekrar olgiilmelidir.
Beslenme ve / veya kilo yonetimi i¢in profesyonel yardim diisiiniilmelidir. Alt1 aydan
sonra bakilan kan basinci hala yiiksek kan basinci seviyesindeyse, kan basinci tist ve alt
ekstremitelerden kontrol edilmelidir (sag kol, sol kol ve 1 bacak), profesyonel beslenme
ve spor danismanligi 6nerilmeli ve ikinci 6 ay i¢inde tansiyonu kontrol edilmelidir. Eger
1 yildan sonra hala yiiksek kan basinci seviyesinde siiregense ileri tetkik planlanmali ve
tanisal degerlendirme yapilmali veya gereklilik halinde uzman konsiiltasyonu (6rnegin
kardiyoloji veya nefroloji) diisiiniilmelidir. Bu siire¢te kan basincit normal degerlerde

olursa, saglam ¢ocuk muayenelerinde senelik tansiyon taramasina geri doniilmelidir.

Eger tansiyon degeri evre 1 hipertansiyon tanimi igerisindeyse ve hastanin
semptomu yoksa hayat tarzi danismanligi 6nerilmeli ve tansiyonu 1-2 hafta igerisinde
tekrar olgiilmelidir. Eger kan basinci dlgimiinde hala evre 1 hipertansiyon tanimi
icerisindeyse, Uist ve alt ekstremite kan basinci ayri ayri dlgiiliip degerlendirilmelidir.

Profesyonel beslenme ve spor danigsmanligi 6nerilmeli ve 3 ay igerisinde tansiyon tekrar
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kontrol edilmelidir. Eger 3 ziyaretten sonra olgiilen tansiyon degeri hala evre 1
hipertansiyon seviyesindeyse, ABPM ile 6l¢iim uygulanmali, ileri arastirma yapilmali

ve tedaviye baglanmalidir.

Eger tansiyonu ilk olgiimde evre 2 hipertansiyon seviyesinde ise iist ve alt
ekstremite kan basinci kontrol edilmeli (sag kol, sol kol ve 1 bacak), yasam tarzi
degisiklikleri onerilmelidir. Bir hafta i¢inde tansiyon Ol¢iimii tekrarlanmalidir. Hasta
tansiyon oOl¢iimii icin 1 hafta i¢inde birinci basamak saglik hizmetlerine
yonlendirilebilir. Eger tekrarlayan olgiimlerde kan basinct hala evre 2 hipertansiyon
seviyesinde ise, ABPM de dahil olmak {izere tani i¢in ileri degerlendirme yapilmali ve

farmakolojik tedaviye baslaniimalidir.

Eger tansiyon ol¢iimii evre 2 hipertansiyon kapsaminda ve hastada semptom
varsa veya kan basinci 95. Persentilin 30 mmHg iizerindeyse ya da ergenlikte 180/120

mmHg iizerindeyse, acil miidahale edilmelidir (32).

Hipertansiyon ag¢isindan riski artiran bir durum varsa 3 yas altindaki ¢ocuklarda
da her saglik kurulusu basgvurusunda kan basinci 6l¢tilmelidir. Muhtemel hipertansiyon
icin yiiksek riskli hastalar (obezite, kronik bobrek hastaligi veya onarilmis aort
koarktasyonu olanlar) ABPM ile degerlendirilmelidir. Cocukluk ¢aginda hipertansiyon
tanis1 degerlendirilirken okulda 6l¢iilen kan basinci degerleri rutinde kullanilmaz. Kalp
hastalig1, bobrek hastaligi, renovaskiiler hastalik, endokrinolojik kaynakli hipertansiyon,
ilaca bagl hipertansiyon, uyku ile iliskili hipertansiyon gibi etiyolojileri tanimlamak
icin anamnez ve fizik muayene kullanilmalidir. Karotis intima media Ol¢timleri gibi
damarsal goriintiilemeler, ¢ocuk ve ergenlerde hipertansiyon degerlendirilmesinde
onerilmemektedir. Evre 2 hipertansiyonu olan bazi cocuk ve ergenlerde asikar
diyastolik hipertansiyon, ultrasonografide renkli dopplerde akimin goriintiilenememesi,
laboratuvarda hipopotasemi, fizik muayenede epigastrik ve/veya iist batina yayilan

ifiirim renovaskiiler hipertansiyonu akla getirmelidir (32).

Obeziteye ek olarak hipertansiyon tespit edilen cocuklar ve ergenlerde kilo
verme programlari, fiziksel aktivite planlar1 ve motivasyon igin goriismeler
onerilmelidir. Tansiyonu kontrol altina alinana kadar antihipertansif ilaglarla tedavi
goren her ¢ocuk ve ergen 4-6 haftada bir kontrollere cagrilmalidir. Sadece yasam tarzi

onerilen hastalar ise her 3-6 ayda bir kontrol i¢in goriilmelidir.
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Hipertansiyonu onlemek adina onerilenler; fazla sodyum tiiketiminden kaginma,
diizenli egzersiz ve normal viicut kitle indeksine (VKI) sahip olma. Hastalara ve
yakinlarina, onleme ve tedavi hedeflerine daha hizli ulagmalari i¢in hipertansiyon

hakkinda egitim verilmelidir (32).

2.4.9. Prognoz

Yiksek tansiyon ile takip edilen hastalarda hedef organ hasari i¢in bobrek,
karaciger, merkezi sinir sistemi, kalp, gdz (retina) ve arteriyel sistemler mutlaka
degerlendirilmelidir. Hipertansiyon kalple ilgili baslangigta sistolik fonksiyonlarda
artma veya diyastolik fonksiyonlarda bozulma seklinde fonksiyonel degisiklikler
yapabilir. Cocuklarda hipertansiyona bagli hedef organ hasarinda en belirgin klinik
gosterge LV hipertrofisidir ve bunun saptanmasi halinde antihipertansif tedavi
baglanmalidir (55). Obez cocuklarda yiiksek kan basinci, LV hipertrofisine neden
olmustur (68).

Hipertansiyonun bobrek ig¢in en onemli patolojisi afferent arter g¢eperlerinde
sklerozis ve hiyalinizasyona neden olmasidir (69). Renal sistemde ortaya cikan
mikroalbiiminiiri ve proteiniiri; interstisyel hasarlanmanin ortaya c¢ikmasindan ve
ilerleyici siirecten sorumludur (70). Bobrek fonksiyonlarmin korunmasi hususunda
yuksek kan basincinin kontrol altina alinmasi kadar proteiniirinin azaltilmasi da
onemlidir (71). Uriner albiimin atilmi erigkinlerde kardiyovaskiiler hastaliklarin
belirteci olarak kabul edilirken ¢ocuklarda heniiz yeterli bilgi yoktur. Tip 1 ve tip 2
diyabeti olan hipertansif ¢ocuklarda mikroalbiiminiiri, 24 saatlik kan basinci izleminde
artmis diastolik kan basinci, noktiirnal kan basinci ve artmis kan basinci yiikii ile
yakindan iligkilidir (72). Mikroalbliminiiri disinda renal hasar hipertansif ¢ocuklarda
nadir olarak bildirilmistir (73).

Yiiksek kan basincina sahip cocuklarda retinal degisikliklere sik
rastlanmamasina ragmen belirli araliklarla g6z dibi muayenesi yapilmasi kronik
hipertansiyonun etkilerini takip etmek i¢in 6nemlidir (74). Retinal arteriollerde daralma
eriskinlerde kronik hipertansiyonun bir sonucu olarak kabul edilir ve kardiyovaskiiler
mortalite i¢cin bagimsiz bir faktordiir. Retinal arter anormallikleri hipertansif infantlarda

ve hipertansif ¢ocuk ve addlesanlarda bildirilmistir (75).

Ultrason araciligiyla elde edilen karotis intima media o6l¢iim degerleri ile

aterosklerozis gelisiminin erken donemde tespit edilebildigi bildirilmektedir (76; 77).
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Hipertansif c¢ocuklarda gozlenen diger komplikasyonlar arasinda beyin dokusunda
dejeneratif degisiklikler, beyin damar hastaliklari, konviilziyonlar ve konjestif kalp

yetmezligi sayilabilir (55).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma, Inonii Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar:
Anabilim Dali Genel Pediyatri poliklinigine bagvuran 3-18 yas arasi ve hipertansiyon
acisindan bilinen risk faktorii olmayan ¢ocuklar dahil edilerek, 1 Ocak 2021 ile 1 Ocak
2022 yillar arasinda ileriye doniik gergeklestirildi. Caligmaya dahil edilen olgulara ve

ailelerine aragtirma hakkinda bilgi verilerek yazili onamlar1 alindi.

Arastirmamiz Inonii Universitesi Tip Fakiiltesi Saglik Bilimleri Girisimsel
Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan 15.10.2020 tarihinde onaylandi
(No. 27942812-770). Calisma Helsinki Bildirgesindeki kurallara uygun olarak

yiiriitildi.

3.1. Hipertansiyon Tanim

Hipertansiyon tanisi; {i¢ defa degisik zamanlarda, uygun sartlarda ve dogru
yontemle yapilan 6l¢iimler sonrasi tespit edilen kan basinci degerlerinin cinsiyet, yas ve
boya gore hesaplanan persentilin 95 persentil tizerinde olmasi1 veya 130/80 mmHg’dan

daha yiiksek degerde dl¢iilmesi olarak kabul edildi (1).

Poliklinige basvuran en az bes dakika dinlenmis hastalarda, sirti desteklenerek,
ayaklar1 yere degecek sekilde ve dl¢iim i¢in engel bir durum yoksa sag koldan ve kalp
hizasinda KB 6lgiimii yapildi. Ik bagvurudaki oskiiltasyonla kan basmci 6lgiimii
sirasinda manson basincini yavas yavas indirirken brakiyal arter tizerinde duyulan ilk
ses (Korotkof 1) SKB, seslerin tamamen kayboldugu an (Korotkof 5) DKB olarak kabul
edildi (55; 78; 14). Fazla kilolu ve obez tanimlarinda “Centres for Disease Control
(CDC 2000)” dlgiitleri esas alindi; VKI persentil tablolarma gore 85 persentil ve iizeri
kilolu, 95 persentil ve iizeri ise obez olarak tanimland1 (5). Yasa ve cinsiyete gore boy
ve agirlik persentilleri Tiirk ¢ocuklari i¢in hazirlanmis bilylime egrilerine kullanilarak

saptandi (6).

3.2. Calismaya Dahil Edilme Kriteri

Calismaya Genel Pediyatri poliklinigine basvuran 3-18 yas arasi, hipertansiyon

acisindan bilinen risk faktorii olmayan ¢ocuklar dahil edildi.

21



3.3. Calismadan Dislanma Kriteri
e Daha once tespit edilmis hipertansiyon oykiisii

e Erken veya diisiik dogum kilolu olma ve/veya yenidogan bakim {initesinde

yatis oykiisti,
e  Kan basincin yiikseltebilecek ilag alimi, antihipertansif ila¢ kullanimi

e Kafa i¢i basing artimi1 ve hipertansiyon yapabilecek diyabet, hiperlipidemi,
obezite, dogumsal kalp hastaligi, yineleyen idrar yolu enfeksiyonu, bobrek

hastalig1 veya anomalisi
e  Organ nakli, malignite gibi kronik hastalik varlig
e  Obezite (viicut kitle indeksi >95 persentil olan hastalar)

e Birinci derece yakinlarinda hipertansiyon veya kardiyovaskiiler hastalik

Oykiisii olan hastalar bu ¢alismaya dahil edilmedi.

Olgularin yas, cinsiyet, tarti, VKI, kan basmci persentili, anne-babada
hipertansiyon, ailenin diger fertlerinde hipertansiyon, anne-babada koroner hastalik,
ailenin diger fertlerinde koroner hastalik, anne-babada bobrek hastaligi, ailenin diger
fertlerinde bobrek hastaligi, anne-babada obezite ve ailenin diger fertlerinde obezite

oykiisii kaydedildi.

3.4. Istatistiksel Analiz

Analizler SPSS 22.0 (Statistical Package for Social Sciences; SPSS Inc.,
Chicago, IL) paket programi kullanilarak analiz edildi. Calismada betimleyici stirekli
veriler ortalama+standart sapma veya median (minumum — maksimum), kategorize
veriler ise n ve % degerleri, medyan, interquartile range 40 (25-75 persentil degerleri)
degerleri ile gosterildi. Gruplar arasi kategorik degiskenlerin karsilagtirilmasinda ki-kare
analizi (Pearson Ki-kare) uygulanirken siirekli degiskenlerin normal dagilima
uygunlugu Shapiro-Wilks Testi ile degerlendirildi. Normal dagilima uyan degiskenlerin
iki grup arasindaki karsilastirmasinda Independent Samples t testi uygulandi. Viicut
kitle indeksi ile HT saptanmas1 arasindaki korelasyonu belirlemek amaciyla Spearman
korelasyon testi yapildi. Hipertansiyon saptanmasinda kullanilabilecek bagimsiz risk
faktorlerinin tespiti i¢in Binary ¢oklu lojistik regresyon analizi (Backward LR model)

kullanildi. Analizlerde istatistik agidan anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edildi.
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4.BULGULAR

Calismaya 500 c¢ocuk alindi ancak sonradan kronik hastalik tanisi alan 10 ¢ocuk,
verilerine tam olarak ulasilamayan 20 ¢ocuk ve daha sonra gelisen tekrarlayici idrar
yolu enfeksiyonu nedeniyle iki ¢ocuk c¢alismadan ¢ikarildi. Neticede 468 ¢ocuk
calismaya dahil edildi. Olgularin 220’si (%47) kiz ve 248’1 (%53) erkekti (Sekil 4.1).

CINSIYET

Bz
CIERKEK

Sekil 4.1. Hastalarin Cinsiyetlerine Gore Dagilimi

Calismaya alinan olgularin yasi median (minimum - maksimum) 9 yil (2 — 17)
idi (Tablo 4.1). Viicut agirliklar1 median (minimum - maksimum) 33,5 kg (11,5 — 88,0)
idi. Viicut kitle indeksi median (minumum - maksimum) 17,05 (1,0 — 36,6) idi.
Calismaya alinan 29 (%6,2) ¢ocugun annesinde, 38 (%8,1) ¢ocugun babasinda ve 233
(%49,3) ¢ocugun birinci derece yakinlar1 disindaki aile iiyelerinde HT tanis1 mevcut idi.
Yirmi dort (%5,1) ¢ocugun annesinde, 29 (%6,2) ¢ocugun babasinda ve 197 (%42,7)
¢ocugun birinci derece yakinlari digindaki aile {iyelerinde koroner arter hastaligi (KAH)
oykiisti vardi. Sekiz (%1,7) cocugun annesinde, 14 (%3,0) ¢ocugun babasinda ve 102
(%21,8) c¢ocugun birinci derece yakinlar1 disindaki aile tiyelerinde bobrek hastaligi

23



oykiisti vardi. Kirk bir (%8,8) cocugun annesinde, 32 (%6,6) ¢ocugun babasinda ve 120

(%25,6) ¢ocugun birinci derece yakinlari digindaki aile iiyelerinde obezite vard: (Tablo

4.1).

Tablo 4.1. Calismaya Alinan Olgularin Demografik Verileri

Say1 (%)

Yas (yil) (min. — maks.)

9(2-17)

Viicut Agirhigi (min. — maks.)

33,5 (11,5 — 88,0)

Viicut Kitle Indeksi (min. — maks.)

17,05 (1,0 — 36,6)

Annede HT 29 (%6,2)
Babada HT 38 (%8,1)
Ailede HT 233 (%49,3)
Annede Koroner Arter Hastahgi 24 (%5,1)
Babada Koroner Arter Hastaligi 29 (%6,2)
Ailede Koroner Arter Hastalhig 197 (%42,7)
Annede Bobrek Hastahigi 8 (%1,7)
Babada Bobrek Hastahig 14 (%3,0)
Ailede Bobrek Hastahigi 102 (%21,8)
Annede Obezite 41 (%8,8)
Babada Obezite 32 (%6,6)
Ailede Obezite 120 (%25,6)

Calismaya alinan 468 cocugun 316’sinda (%67,5) kan basinct normal dlgiiliirken
48’inde (%10,3) prehipertansiyon, 71’inde (%15,2) evre 1 HT ve 33’iinde (%7,1) evre 2
HT saptandi (Tablo 4.2). Calisma grubumuzdaki total HT sikligi %32,5 olarak

hesaplandi.

Tablo 4.2. Kan Basinci Olgiimiine Gére Olgularin Smiflandiriimasi

Kan basinci Say1 (%)
Normal kan basinci 316 (%67,5)
Pre-HT 48 (%10,3)
Evrel 71 (%15,2)
Evre 2 33 (%7,1)
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Kategorik verilerin Pearson Ki-kare testi ile yapilan analizinde hipertansiyon

saptanan 152 hastanin 72’si kiz, 80’1 erkekti; hipertansiyon saptanmayan 316 ¢ocugun

ise 148’1 kiz, 168’1 erkekti (P-0,922).

Hipertansiyon saptanan grubun yas ortalamas1 9,1+4,1 yil, saptanmayan grubun
ise 9,944,2 yil idi. Hipertansiyon saptanan grupta yas ortalamasi saptanmayan gruba

gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik bulundu (P-0,044).

Hipertansiyon saptanan grubun viicut agirligi ortalama 38,0£19,0 kg iken

saptanmayan grubun ise ortalama 36,3+16,5 kg idi (P-0,323).

Hipertansiyon saptanan grubun viicut kitle indeksi 19,3+5,4 iken saptanmayan
grubun ise 17,6+3,6 idi. Hipertansiyon saptanan grupta VKI saptanmayan gruba gore
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptand1 (P<0,001).

Hipertansiyon saptanan grubun aile &ykiisii degerlendirildiginde 12 (%7,8)
hastanin annesinde HT &ykiisii mevcut iken saptanmayan grupta 17 (%5,3) ¢ocugun
annesinde HT oykiisii mevcuttu (P-0,309). Hipertansiyon saptanan gruptan 10 (%6,5)
hastanin babasinda HT 6ykiisii mevcut iken saptanmayan gruptan 28 (%8,8) cocugun
babasinda HT 6ykiisii mevcuttu (P-0,472). Birinci derece disindaki aile tiyelerinde HT
Oykiisti, hipertansiyon saptanan grupta 86 (%56,6) hastada mevcut iken saptanmayan
grupta 147 (%46,5) cocukta mevcuttu (P-0,048). Hipertansiyon saptanan grupta birinci
derece disindaki aile tiyelerinde HT &ykiisii, saptanmayan gruba gore istatistiksel olarak

anlaml diizeyde yliksek saptandi.

Hipertansiyon saptanan grupta 9 (%5,9) hastanin annesinde KAH &ykiisii mevcut
iken saptanmayan grupta 15 (%4,7) ¢ocugun annesinde KAH Oykiisii mevcuttu
(P-0,656). Hipertansiyon saptanan grupta 4 (%2,6) hastanin babasinda KAH o6ykiisii
mevcut iken saptanmayan grupta 25 (%7,9) ¢ocugun babasinda KAH 6ykiisii mevcuttu
(P-0,038). Hipertansiyon saptanan grupta 1 (%0,6) hastada birinci derece disindaki aile
bireyinde KAH 6ykiisii mevcut iken saptanmayan grupta ise hi¢ bir aile liyesinde KAH
Oykiisii yoktu (P-0,163). Hipertansiyon saptanan grupta babada KAH oykiisii

saptanmayan gruba gore istatistiksel olarak anlaml diizeyde yiiksek saptandi.

Hipertansiyon saptanan grupta 2 (%1,3) hastanin annesinde bobrek hastaligi
oykiisii mevcut iken saptanmayan grupta 6 (%1,8) ¢cocugun annesinde bobrek hastaligi
oykiisii mevcuttu (P-0,728). Hipertansiyon saptanan grupta 3 (%1,9) hastanin babasinda

bobrek hastaligi oykiisii mevcut iken saptanmayan grupta 10 (%3,1) cocugun babasinda

25



bobrek hastaligi 6ykiisii meveuttu (P-0,410). Hipertansiyon saptanan grupta 28 (18,4)
hastanin birinci derece disindaki aile tiyelerinde bobrek hastaligr dykiisii mevcut iken
saptanmayan grupta 74 (%23,4) ¢ocugun ailesinde bobrek hastaligi ykiisii mevcuttu
(P-0,234).

Hipertansiyon saptanan grupta 22 (%14,4) hastanin annesinde obezite Gykiisii
mevcut iken saptanmayan grupta 19 (%6,0) ¢ocugun annesinde obezite Oykiisii
mevcuttu (P-0,003). Hipertansiyon saptanan grupta annede obezite varlig1 saptanmayan
gruba gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptandi. Hipertansiyon saptanan
grupta 12 (%7,8) hastanin babasinda obezite 6ykiisii mevcut iken saptanmayan grupta
19 (%6,0) cocugun babasinda obezite Oykiisii mevcuttu (P-0,552). Hipertansiyon
saptanan grupta 43 (28,2) hastanin birinci derece disindaki aile iiyelerinde obezite
oykiisii mevcut iken saptanmayan grupta 77 (%24,3) ¢ocugun ailesinde obezite dykiisii

mevcuttu (P-0,368) (Tablo 4.3).

Tablo 4.3. Hipertansiyon Saptanan Grup ile Saptanmayan Grubun Demografik

Verilerinin Karsilastirilmasi

Hipertansiyo Hipertansiyon
nsaptanan  saptanmayan

grup grup i
(n=152) (n=316)
Cinsiyet (kiz/erkek)® 72/80 148/168 0,922
Yas (y1l)° 9,144,1 9,9+4,2 0,044*
Viicut Agirligr (kg)® 38,0+19,0 36,3+16,5 0,323
Viicut Kitle indeksi’ 19,3+5,4 17,643,6 <0,001*
Annede HT? 12 (%7,8) 17 (%5,3) 0,309
Babada HT? 10 (%6,5) 28 (%8,8) 0,472
Ailede HT* 86 (%56,6) 147(%46,5)  0,048*
Annede Koroner Arter Hastaligi® 9 (%5,9) 15 (%4,7) 0,656
Babada Koroner Arter Hastalig1® 4 (%2,6) 25 (%7,9) 0,038*
Ailede Koroner Arter Hastaligi® 1 (%0,6) 0 (%0,0) 0,163
Annede Bobrek Hastaligi® 2 (%1,3) 6 (%1,8) 0,728
Babada Bobrek Hastalig® 3 (%1,9) 10 (%3,1) 0,410
Ailede Bobrek Hastaligi® 28 (%18,4) 74 (%23,4) 0,234
Annede Obezite? 22 (%14,4) 19 (%6,0) 0,003*
Babada Obezite? 12 (%7,8) 19 (%6,0) 0,552
Ailede Obezite™ 43 (%28,2) 77 (%24,3) 0,368

*P<0,05; a, Pearson Ki-kare testi (say1, %): b, Independent Student T test (ortalama+SD)
*Aile degerlendirilmesinde anne ve baba disindaki aile iiyeleri dahil edilmektedir.
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Viicut kitle indeksi ile HT saptanmasi arasindaki korelasyonu belirlemek
amactyla yapilan Spearman korelasyon testinde VKI ile HT saptanmasi arasinda pozitif

korelasyon saptandi (r: 0,468 p<0,001) (Tablo 4.4).

Tablo 4.4. Viicut Kitle Indeksi ile Hipertansiyon Arasindaki Korelasyon
r P
VKi-Hipertansiyon 0,468 <0,001*

*P<0,05; VKI, viicut kitle indeksi; Spearman korelayon testi

Binary ¢oklu regresyon analizinde (Backward LR model) viicut kitle indeksi
(OR 1,154; P<0,001), birinci derece disindaki aile iiyelerinde HT 6ykiisii (OR 1,543,
P-0,040), babada koroner arter hastalik 6ykiisii (OR 0,282, P-0,026) ve annede obezite
varligi (OR 2,238, P-0,022) ¢ocuklarda hipertansiyon saptanmasinda birer bagimsiz risk
faktorii olarak saptandi (Tablo 4.4). Bu sonuglara gore kiigiik yasin hipertansiyon
saptanma riskini 0,884 kat, yiiksek viicut kitle indeksinin 1,154 kat, ailede HT oykiisii
olmasi 1,543 kat, babada koroner arter hastalik oykiisii 0,282 kat ve annede obezite
varlig1 2,238 kat arttirmaktadir.

Tablo 4.5. Coklu Lojistik Regresyon Analizi ile Cocuklarda Hipertansiyon Saptanma

Riskini Arttiran Bagimsiz Risk Faktorlerinin Saptanmasi

Beta OR %095 Cl P

Viicut Kitle Indeksi 0,144 1,154  1,089-1,224 <0,001*

Birinci Derece Disindaki Aile
. . 0,433 1,543  1,020-2,333 0,040*
Uyelerinde Hipertansiyon OyKkiisii

Babada Koroner Arter Hastahk
-1,267 0,282 0,092 -0,861 0,026*
oykiisii

Annede Obezite 0,806 2,238 1,121 - 4,467 0,022*

*P<0,05; OR, odds ratio; %95 CI, giiven araligt
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S.TARTISMA

Hipertansiyon, tiim diinyada her y1l bir¢ok insanin 6liimiine yol agan 6nemli bir
saglik sorunudur (79). Yetiskinlerde goriilen yiiksek tansiyonun nedenlerinin ¢ocukluk
doneminden basladigini belirten ¢alismalarin sayis1 giderek artmaktadir. Cocukluk
dénemi hipertansiyonu eriskin donemdeki 6zellikle bobrek hastaliklari, kardiyovaskiiler
sistem hastaliklart ve serebrovaskiiler hastaliklar agisindan risk faktorii oldugundan
erken tanisi ve tedavisi 6nemlidir (80). Cocuklarda hipertansiyon siklig1 yetiskinlere
gore daha az olup tan1 koyma siireci de mesakkatlidir. Bu ¢alismada bilinen bir risk

faktorii olmayan 3-18 yas aras1 cocuklardaki giincel hipertansiyon siklig1 arastirildi.

Cin’de 2018 yilinda yapilan bir arastirmada prehipertansiyon prevalansi 7-15 yas
aras1 ¢ocuklarda %6 olarak saptanmistir (80). Larkins ve arkadaslarinin 2017 yilinda
Avustralya'da yaymladiklar1 bir raporda, 2-17 yas arasi ¢ocuklarda hipertansiyon
prevalanst %15,6 ve prehipertansiyon prevalansi %12,3 olarak bildirilmistir (81).
Kelishadi ve ark., iran’daki 23 ilde 6-18 yas arasi Ogrencilerde hipertansiyon
prevalansim %4,2 olarak bildirmislerdir (9). Ulkemizde 2010 yilinda yaslar1 7-16
arasinda degisen 1963 sayida ¢cocuk olgu ile yapilan ¢alismada hipertansiyon prevelansi
%7 olarak saptanmistir (82). Calismalarda pre-hipertensiyon ve evre 1 HT olanlarin
calismaya dahil edilmemesi prevalansin diisiik ¢ikmasini agiklayabilir. Bizim
calismamiza alinan 468 c¢ocugun 316’sinda (%67,5) kan basinct normal Olgiiliirken
48’inde (%10,3) pre-hipertansiyon, 71’inde (%15,2) evre 1 HT ve 33’linde (%7,1) evre
2 HT saptandi. Boylece calisma grubumuzdaki total HT sikligi %32,5 olarak
hesaplandi.  Calismamizda  saptanan HT  sikliginin  6nceki  c¢aligmalarla
karsilastirildiginda daha yiiksek oldugu goriilmektedir. Pre-hipertansiyon ve evre 1 HT
olarak smiflandirilan grubun ¢alismamiza dahil edilmesi, risk faktérii olmayan

hastalardaki ger¢cek HT prevalansin goriilmesinde 6nemlidir.

Cocuklarda hipertansiyon ve cinsiyet ile ilgili yapilan ¢aligmalarda farkl
sonuglar bildirilmistir. Yapilan bircok calismada cinsiyet ile iliskili olmadigina dair
sonuclar bildirilmis ancak farkli cografya ve etnik kokenlerde yapilan bazi
aragtirmalarda ise erkek cinsiyette daha ¢ok goriildiigiine dair sonuclar bildirilmistir
(35). Amerika Birlesik Devletleri ve Kanada'da, yapilan calismalarda hipertansiyon
siklig1 erkeklerde kizlardan daha yiiksek bulunmustur (83). M. Kaplan’in Istanbul

Universitesi’nde hipertansiyon tanis1 ile basvurmus 349 hasta ile yaptig1 ¢alismada
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%58,2 oraninda erkeklerde daha fazla hipertansiyon saptanmasina ragmen iki grup
arasinda istatiksel olarak anlamli bulunmamustir (84). Yiicel ve Toprak’in 2015 yilinda
yaptiklar1 arastirmada cinsiyetlere gore anlamli diizeyde bir farklilik bulunmamistir
(85). Calismamizda hipertansiyon saptanan olgularin 72’si (%15,38) kiz, 80’1 (%17,09)

erkek idi. Bu oranin istatistiksel olarak anlamli olmadig1 goriildii (P-0,922).

Biiyiime ve gelisme ile kan basinct dogrudan iliskilidir. Bilindigi gibi 1-3 yas
arasindaki ¢ocuklarda kan basinci dogrusal olarak artmaktadir. Bu durumun viicut
gelisimi ile alakali oldugu yasa bagli olamadigi diisiiniilmektedir. Kizlarda ve
erkeklerde yagla beraber degisen biiylime ve gelismedeki farkliliklar kan basincinda
degisikliklere sebep olmaktadir. Alti yasindan kii¢iik ¢ocuklarin kan basinct benzer
olmakla beraber 6-11 yas arasi kiz ¢ocuklarinda kan basincindaki artis 11-17 yasa gore
daha hizli, erkeklerde ise 12-17 yas arasinda tansiyon artis1 diger yas gruplarina gore
daha hizli oldugu bildirilmistir (86; 87). Bachmann ve ark. Almanya’nin Essen
Bolgesi’nde 4-18 yas arasit 1165 olguda yaptiklar1 arastirmada kan basincinin yas ile
korele arttigini, ergen erkeklerin, preadolesan erkekler ve ergen kizlara gore kan
basinglarinin daha yiiksek oldugunu saptamislardir (88). Akis ve arkadaslar tarafindan
yapilan calismada yasla birlikte hipertansiyon sikligmin arttigi goriilmektedir
(89).Calismamizda HT saptanan grubun yas ortalamasi 9,1+4,1 yil ve normotansif
olanlarin ise 9,9+4,2 yil olarak bulundu. Calismamizda hipertansiyon saptanan
hastalarin yas ortalamasinin normotansif gruba goére daha diisiik oldugu gdzlendi
(P-0,044). Hipertansiyon saptanan grubun yas ortalamasinin anlamli derece diisiik
olmasinin obez hastalarin ¢alismadan c¢ikarilmasindan kaynaklandigini diisilinliyoruz.

Bilindigi iizere obezite daha ¢ok ergen yaslarda goriilmektedir.

Gegmis yillara gore obezite sikligindaki artis, yagli ve tuzlu yiiksek kalorili
besinlerin tiiketilmesi, giinliik fiziksel aktivitenin azalmasi ve stres artisit HT de artisa
neden olmustur (34). Son 40 senede obezite sikliginin yaklasik olarak %40 arttig1
bildirilmektedir (86). Fuiano ve ark. 3-16 yas arasi 1563 okul ¢ocugunda ii¢ defa
Olgerek yaptiklar1 calismada kan basinct 95. Persentili gegen erkek ¢ocuklarin
%?23’tinde, kizlarin %31,2 sinde obezite tespit edilmistir (90). Bu degerler kan basinci
normal seviyedeki olgulara gore yiliksek olup istatistiksel olarak kayda deger
bulunmustur. Ayni arastirma HT igin obezitenin bir risk faktorii oldugunu bildirmistir
(90). Mohan ve ark. Hindistan’in Ludhiana ¢evresinde 11-17 yas arasi 2467 okul

cagindaki olguda HT sikhiginin kilolu ¢ocuklarda istatistiksel olarak anlamli derecede
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yiiksek oldugunu tespit etmislerdir (91). Akis ve ark. Bursa ilinde 12- 14 yas aras1 2478
okul ¢agindaki ¢ocuklarda yaptiklari arastirmada HT sikligi ile kilo artis1 arasinda
korelasyon saptamiglardir (92). Bu arastirmada kilo fazlaliginin HT sikliginin artiginda
etkin oldugu goriilmistiir. Calismamizda hipertansiyon saptanan grubun viicut kitle
indeksi 19,3+5,4 iken saptanmayan grubun ise 17,6£3,6 idi. Hipertansiyon saptanan
grupta VKI saptanmayan gruba gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek
saptand1 (P<0,001). Biz ¢alismamiza obez hasta almadik. Ancak calismamizda obez
hasta olmamasina ragmen hipertansiyon saptanan grupta VKi’nin normotansif gruba
gore daha yiiksek oldugu saptandi. Ayrica VKI ile HT saptanma arasinda pozitif
korelasyon oldugu goézlendi (r=0,468 ve P<0,001). Bu veri kilo artis1 ile HT sikligi
arasindaki iligkiyi desteklemektedir.

Ailede hipertansiyon Oykiistiniin bulunmasi, eriskin donemde oldugu gibi
cocukluk caginda da hipertansiyon gelisimi acisindan onemli bir risk faktorii olarak
goriilmektedir (93). Bryl ve arkadaslar tarafindan yapilan, primer hipertansiyon tanisi
olan 86 ¢cocugun incelendigi calismada, ¢ocuklarin %39 unun babasinda, %27 sinin ise
annesinde hipertansiyon Oykiisii oldugu saptanmistir (94). Robinson ve arkadaslarinca
yapilan retrospektif c¢alismada primer hipertansiyon tanist olan ¢ocuklarin
ebeveynlerindeki primer hipertansiyon orani %49, sekonder hipertansiyon orani ise
%10 olarak belirlenmistir (93). Akis ve arkadaglarinin yaptigi calismada ailesinde
hipertansiyon Oykiisii bulunmayan cocuklardaki hipertansiyon sikligi %4,9 olarak
belirlenirken, aile 6ykiisii olan ¢ocuklarda %10,9 oraninda hipertansiyon gozlenmistir
(89). Anand ve Tandon 5-17 yas arasindaki olgularda yaptiklar: arastirmada ailesinde
HT hikayesi bulunan ¢ocuklarda HT sikliginin %5,9, aile oykiisiinde HT bulunmayan
grupta ise %0,14 saptamistir (95). Calismamizda hipertansiyon saptanan grubun aile
oykiileri degerlendirildiginde %7,8’inde annede HT &ykiisii mevcut iken saptanmayan
grubun %5,3’linde annede HT Oykiisii mevcuttu (P-0,309). Hipertansiyon saptanan
grubun %6,5’inde babada HT &ykiisii mevcut iken saptanmayan grubun %7,9’unda
babada HT 6ykiisii mevcuttu (P-0,472). Hipertansiyon saptanan olgularin birinci derece
dis1 aile tiyelerinde %56,6 oraninda HT Oykiisii mevcut iken saptanmayan grubun
%46,5’inde HT &ykiisii mevcuttu (P-0,048). iki grup arasinda ebeveynlerde HT siklig1
acisindan fark olmamakla beraber birinci derece disindaki genis aileler goz Oniine
alindiginda HT saptanan grupta ailede HT Oykiisii literatiirle uyumlu olarak daha yiiksek
tespit edildi.
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Gupta ve ark. 5-15 yas arasi 3194 cocukta yaptiklart arastirmada normal
tansiyonu olan ¢ocuklarin ailelerinde koroner kalp hastalig1 hikayesinin olmasi, yiiksek
tansiyonlu ¢ocuklarin ailelerindekine gore anlamli derecede diisiik saptamislardir (95).
Kardia ve ark. ailesinde koroner kalp hastaligi bulunan 276 ¢ocuk ve ergen ile koroner
kalp hastalig1 olmayan 276 saglikli olguda yaptiklar1 arastirmada, ailesinde koroner kalp
hastaligi olan g¢ocuklarin kan basinct seviyesinin diger ¢ocuklara gore daha yiiksek
oldugunu saptanmiglardir (96). Arastirmamizda hipertansiyon saptanan grupta 9
hastanin annesinde KAH 0&ykiisii mevcut iken saptanmayan grupta 15 cocugun
annesinde KAH oykiisii mevcuttu (P-0,656). Hipertansiyon saptanan grupta 4 hastanin
babasinda KAH 6ykiisii mevcut iken saptanmayan grupta 25 ¢ocugun babasinda KAH
oykiisii mevcuttu (P=0,038). Onceki calismalara benzer sekilde hipertansiyon saptanan

cocuklarda babada koroner arter hastalig1 6ykiisiiniin daha sik oldugu gozlendi.

Cocuklarda saptanan sekonder HT’nin en fazla sebeplerinden biri bobrek
hastaliklardir. Gelismekte olan {ilkelerde akraba evliliginin sik olmasi kalitimsal gecis
gosteren bobrek hastaliklarinin (polikistik bobrek hastaligi gibi) daha sik goriilmesine
neden olmaktadir (97). Hipertansiyon saptanan grubun aileleri degerlendirildiginde iki
hastanin annesinde bdbrek hastaligi Oykiisii mevcut iken saptanmayan grupta alti
hastanin annesinde bdbrek hastaligr Oykiisi mevcuttu (P-0,728). Hipertansiyon
saptanan grupta ii¢c hastanin babasinda bdbrek hastaligi Oykiisii mevcut iken
saptanmayan grupta 10 hastanin babalarinda bobrek hastaligi Oykiisii mevcuttu
(P-0,410). Hipertansiyon saptanan grupta tim aile degerlendirildiginde 28 hastada
ailede bobrek hastaligi oykiisii mevcut iken saptanmayan grubun 74’tiinde mevcuttu
(P-0,234). Kronik hastalik tanis1 alan ve tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu gegirenler
calismamizdan dislamis olmamiz nedeniyle iki grup arasinda ailede bobrek hastalig

acisindan anlaml farklilik goriilmedi.

Kanada’da 15245 kisinin katildigi bir arastirmada obezitenin ailesel riski goz
oniine alindiginda akrabalarda goriilme olasiliginin Kanada halkina gore bes kat daha
fazla oldugu bildirilmistir (98). Adana’da yapilan “Saglikli sisman okul g¢ocuklarinda
bobrek fonksiyonlari ve enflamasyon belirtecleri” ¢aligmasinda sisman ¢ocuklarin anne-
babalarindaki sismanlik orani kontrol grubuna goére anlamli olarak farkli bulunmustur
(99). Her iki ebeveyn obez ise ¢ocuklarinin 3-10 yas arasinda fazla tartili olma riski
%75ten daha fazladir, tek ebeveyn obez ise bu olasiligin %25-50’ye diistigi

saptanmigtir ~ (8).  Calismamizda  hipertansiyon ~ saptanan  grubun  ailesi
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degerlendirildiginde 22’sinde annede obezite dykiisii mevcut iken saptanmayan grupta
19 ¢ocugun annesinde obezite Oykiisii mevcuttu (P-0,003). Hipertansiyon saptanan
grupta annede obezite varligi saptanmayan gruba gore istatistiksel olarak anlaml
diizeyde yiiksek saptandi. Hipertansiyon saptanan grupta 12 hastanin babasinda obezite
Oykiisii mevcut iken saptanmayan grupta 19 c¢ocugun babasinda obezite Oykiisii
mevcuttu (P-0,552). Hipertansiyon saptanan grupta 43 hastanin birinci derece digindaki
aile bireylerinde obezite Oykiisii mevcut iken saptanmayan grupta 77 gocugun aile

Oykiisiinde obezite oykiisii mevcuttu (P-0,368).

Calismamiza zaten bilinen bir hipertansiyon risk faktorii olan obez hastalarin
alinmamasi risk faktorii olmayan cocuklardaki gercek HT prevalansimi belirlemek
acisindan ¢aligmaya gii¢c katmaktadir. Calismamizin kisitliligi ise toplumsal bir veriyi

ortaya koymasi agisindan olgu sayisinin nispeten diisiik olmasidir.

Sonug olarak ¢alismamizda HT sikliginin daha 6nce yapilan caligmalara gore
daha yiiksek oldugu goézlendi. Bu sonucun pre-hipertansiyon ve evre 1 HT olarak
siiflandirilan grubun da ¢alismamiza dahil edilmesinden kaynaklandigini diisiiniiyoruz.
Calismaya obez cocuklar alinmadigi halde VKI artisla HT sikhiginin korele oldugu,
ailede HT, babada koroner arter hastalig1 ve annede obezite Oykiisiiniin ¢cocuklarda HT

goriilmesinde bagimsiz birer belirteg oldugu saptandi.
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6. SONUC VE ONERILER

6.1. Sonug

1-

Calismaya 220’s1 (%47) kiz, 248’1 (%53) erkek toplam 468 c¢ocuk alindi.
(Calismamizda hipertansiyon saptanan olgularin 72’si (%15,38) kiz, 80’1
(%17,09) erkek idi.

Calisgmaya katilan olgularin 316’sinda (%67,5) kan basinct normal
Olctliirken 48’inde (%10,3) pre-hipertansiyon, 71’inde (%15,2) evre 1 HT
ve 33’iinde (%7,1) evre 2 HT saptandi.

Calismamizda HT saptanan grubun yas ortalamasi 9,1+4,1 yil ve

normotansif olanlarin ise 9,9+4,2 y1l idi (P=0,044).

Calismamizda hipertansiyon saptanan grubun viicut kitle indeksi 19,3+5,4
iken saptanmayan grubun 17,6+3,6 idi (P<0,001). Hipertansiyon saptanan
grubun VKI ortalamalari normotansif saptanan hastalara gére anlamli

sekilde yiiksekti.

Calismamizda hipertansiyon saptanan grubun birinci derece disindaki aile
tiyelerinde %56,6 oraninda HT Oykiisii mevcut iken Saptanmayan grubun
%46,5’inde HT 6ykiisti mevcuttu (P-0,048).

Calismamizda hipertansiyon saptanan grupta 4 hastada babada koroner arter
hastalig1 Oykiisii mevcut iken saptanmayan grupta 25 ¢ocugun babasinda
KAH o6ykiisii mevcuttu (P-0,038). Hipertansiyon saptanan grupta babada
KAH o6ykiisii, saptanmayan gruba gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde

yiiksek saptandi.

Calismamizda hipertansiyon saptanan grupta 22 hastanin, saptanmayan
grupta ise 19 ¢ocugun annesinde obezite Oykiisii mevcuttu (P-0,003).
Hipertansiyon saptanan grupta annede obezite varligi saptanmayan gruba

gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde ytiksekti.

Spearman korelasyon testinde viicut kitle indeksi ile HT saptanmasi

arasindaki pozitif korelasyon r: 0,468 P<0,001 saptandi.

Binary ¢oklu regresyon analizinde (Backward LR model) viicut kitle indeksi
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(OR 1,154; P<0,001), ailede HT oykiisii (OR 1,543, P_0,040), babada
koroner arter hastalik dykiisii (OR 0,282, P-0,026) ve annede obezite varligi
(OR 2,238, P_0,022) ¢ocuklarda hipertansiyon saptanmasinda birer bagimsiz
risk faktorii olarak gozlendi. Bu sonuglara gore yiliksek viicut kitle
indeksinin 1,154 kat, ailede HT &ykiisti olmas1 1,543 kat, babada koroner
arter hastalik Oykiisii 0,282 kat ve annede obezite varhigi 2,238 kat

arttirmaktadir.

6.2. Oneriler

Calismamizda HT sikligimin daha once yapilan calismalara gore daha yiiksek
oldugu gozlendi. Bu sonucun pre-hipertansiyon ve evre 1 HT olarak siniflandirilan
grubun da c¢alismamiza dahil edilmesinden kaynaklandigini diisiiniiyoruz. Caligmaya
obez gocuklar almmadigi halde VKI artisla HT sikliginimn korele oldugu, ailede HT,
babada koroner arter hastalifi ve annede obezite Oykiisiiniin ¢ocuklarda HT

goriilmesinde bagimsiz birer belirteg oldugu saptandi.

Cocuklarda hipertansiyon sikligindaki artis gbz Oniine alinarak 3-18 yas arasi
risk faktorii olmayan tiim hastalarin fizik muayene sirasinda kan basinglarinin da
mutlaka Ol¢iilmesi gerektigini diisiiniiyoruz. Calismamizin daha genis hasta gruplar ile

desteklenmesi gerekmektedir.
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