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1.GIRiS

Eriskinlerde hipertansiyonun en sik sebebi esansiyel hipertansiyondur.
Cocuklarda hipertansiyon erigskinden farkli olarak genellikle belirlenebilen bir
nedene bagl olup, biiyilik bir boliimii bobrek ile iliskilidir. Cocuklarda hipertansiyon
prevalanst %1, geng erigkinlerde %15 ve yaslilarda %65 olarak bildirilmektedir (1).
Ancak son yillarda yapilan g¢aligmalarda g¢ocuklarda, yasin artmasi ile birlikte
esansiyel hipertansiyon prevalansinin artig gosterdigi, 10 yasindan sonra baslica
sebep oldugu bildirilmektedir. Aile Oykiisli, ¢ocukluk caginda goriilen esansiyel
hipertansiyonda 6nemli bir risk faktorii olarak gosterilmektedir (2). Hipertansif
ebeveynlerin ¢ocuklarinin, adolesan donemde daha belirgin olmak iizere yenidogan
doneminden itibaren normotansif ebeveynlerin ¢ocuklarina oranla daha yiiksek kan
basincina sahip olduklar1 belirtilmektedir (3).

Kan basinci organizmanin giinliik aktiviteleri ile birlikte siirekli degisim
gosterebilen dinamik bir saglik parametresidir. Tek Olciim ile kan basinci ritmini
belirlemek miimkiin olamamaktadir. Bu nedenle siirekli degisimi izleyebilen 24-48
saatlik ambulatuar (ayaktan) kan basmci Ol¢iimlerinin  yararli oldugu
vurgulanmaktadir. Ambulatuar kan basmer izlemi hastanin gilinlik aktivitesini
engellemeden bir ya da birka¢ gilinliik donemde otomatik ve diizenli olarak kan
basinct dlgme teknigidir. Tekrarlayan klinik ve ev dlgtimleri ambulatuar kan basinci
Ol¢limiine benzer bilgiler saglasa da, bu yontemin avantaji giinlik ol¢iimleri daha
giivenilir vermesi ve gece degerlerini de 6lgmesidir. Ambulatuar kan basinct izlemi
sayesinde kan basmcmin sirkadiyen ritminin non invazif olarak takibinin miimkiin
hale gelmesi ile birlikte; gerek normotansif ve gerek hipertansif hastalarda kan
basmcinin gece degerlerini belirlemeye yonelik caligmalar yapilabilmektedir (1, 4).
Normotansif erigkinlerde yapilan ¢aligmalar kan basincinin gece diisiis gosterdigini
ortaya ¢ikarmistir. Gece kan basincinda meydana gelen diisiis orani, kisiden kisiye
degiskenlik gosterebilmekle birlikte populasyonun biiyiikk cogunlugunda %10-20
arasinda gerceklestigi gosterilmistir. Gece diislisiin %10-20 arasinda izlendigi kisiler
gece diislisii olanlar “dippers”, gece disiisiiniin %20’ den fazla oldugu kisiler
“extreme dippers” ; gece dislisliniin < %10 oldugu kisiler ise gece diislisi
olmayanlar “nondipper” olarak adlandirilmaktadir. Gece kan basmci gilindiizden

yiiksek olan kisilere ise “reverse dippers” denilmektedir (5). Boyle bir siniflandirma



yapmanin  geregi gruplar arasinda  kardiyovaskiiler =~ morbiditenin  farkl
bulunmasindan kaynaklanmistir. Hipertansif hastalarda yapilan olgu kontrol
caligmalarinda gece diisiisiiniin nondipper izlendigi grupta hedef organ hasarinin
anlamli derecede fazla oldugu bildirilmektedir. Prospektif caligmalarda ise gece
diislisiiniin nondipper izlendigi bireylerin veya gece kan basincinin giindiizden
yiiksek oldugu bireylerin kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in bagimsiz risk faktorleri
tagidigi tespit edilmistir (4).

Hipertansiyonun tant ve komplikasyonlarinin  degerlendirilmesinde
ambulatuar kan basinci izlemi yaygin olarak kullanilmaktadir. Ancak ambulatuar kan
basinct izlemi parametrelerinin  hangisinin hipertansiyon komplikasyonlarini
gostermede daha degerli oldugu konusu tartigmalidir. Hipertansif eriskinlerde yapilan
calismalarda kan basinci gece diisiisliniin nondipper izleminin sol ventrikiil kitle
indeksinde artis ile iliskili oldugu bildirilmektedir(6). Normotansif erigskinlerde de
yapilan g¢aligmalarda kan basincinda gece diisiisiin nondipper izleminin, dipper
izlemine gore sol ventrikiil hipertrofisi olusumunda daha yiiksek risk gosterdigi
belirtilmektedir (7, 8). Hipertansif ¢ocuklarda ya da hipertansiyon i¢in risk faktorii
olan normotansif ¢ocuklarda ambulatuar kan basinci izlemi ve hedef organ hasar1
arasindaki iligkiyi gdsteren ¢ok az sayida ¢aligma vardur.

Bu nedenle; ebeveynlerinde (anne, baba, biiylikanne, biiyiikbaba) esansiyel
hipertansiyon Oykiisii olan, 8-22 yaglar1 arasmdaki normotansif ¢ocuklarin
ambulatuar kan basmeci izlemi ile kan basinci sirkadiyen ritminin arastirilmasi, bu
ritmin hedef organ hasar1 ile iligkisi ve erigkin donemde ortaya c¢ikabilecek

hipertansiyonun belirleyicisi olup olmadigmin arastirilmasi planlandi.



2.GENEL BILGILER
2.1.Hipertansiyon
2.1.1.Hipertansiyon Tanim

Sistemik arteriyel kan basinci; kanin damar duvarma yapmis oldugu etki
olarak tanimlanmaktadir. Kan basinci; kalbin dakikadaki atim hacmi ( kalp debisi )
ve periferik vaskiiler direng ile degismektedir (2). Sistemik arteriyel kan basmncinin
normal sayilan smirlarm {izerinde olmasi hipertansiyon olarak tanimlanmaktadir.
Cocuklarda hipertansiyon tekrarlanan ii¢ kan basinci dl¢iimii sonucunda elde edilen
kan basinci degerlerinin yasa, cinsiyete veya boya gore 95 persentil ve {izerinde

olmas1 olarak tanimlanmaktadir (1).
2.1.2.Hipertansiyon Epidemiyolojisi

Hipertansiyon, insanlarin ¢ogunun yasamlarinin bir siirecinde karsi karsiya
kaldiklar1 6nemli bir saglik sorunudur. Giiniimiizde hipertansiyonun, diinyanm tim
cografi bolgelerini etkiledigi ve Oncelikle erigskin populasyonu ilgilendiren bir
epidemi halini aldig1 diistiniilmektedir (3). Hipertansiyon prevalansi, yasin ilerlemesi
ile birlikte keskin bir sekilde artis gostermektedir. Cocuklarda hipertansiyon
prevalanst %1, geng erigkinlerde %15 ve yaslhilarda %65 olarak bildirilmektedir (1).
Ulkemizde ¢ocukluk ¢aginda hipertansiyon prevalansmi belirlemek amaciyla yapilan
caligmalarin sayis1 smirhdir. Tiirkiye'nin ¢esitli yerlerinde yasayan okul ¢agi
cocuklarinda hipertansiyon prevalansit %6.2-12.3 arasinda bulunmustur (9). Unsat
(10) Eskisehir yoresinde bulunan ilkdgretim ve lise diizeyindeki 11 okuldan rastgele
ornekleme ile 7-18 yaslar1 arasinda 4026 cocuk ile yaptiklari ¢alismada; kizlarin
%4.8’inde, erkeklerin %3.8’inde hipertansiyon oldugunu saptamislardir. Mocan ve
ark. (11) Trabzon bdlgesinde 7-12 yas grubu 1100 ilkokul ¢ocugunda ii¢ giin i¢inde
arka arkaya yapilan ii¢ 6l¢lim sonucunda hipertansiyon prevalansini her iki cins i¢in
%2.18, Elevli ve ark. (12) Diyarbakir bdlgesinde 6-12 yas grubu 1115 ilkokul
cocugunda hipertansiyon prevalansini %2.6 olarak bulmuslardir.

Kan basmer yiiksekligi esansiyel (primer) hipertansiyon ve altta yatan

patolojinin bulundugu sekonder hipertansiyon bagliklar1 altinda incelenmektedir (13).



Erigkin hipertansiyonlarinm %90’ mn esansiyel hipertansiyon oldugu bilinmektedir.
Son yillara kadar ¢ocukluk yas grubundaki kan basmnci yiiksekliklerinin genellikle
sekonder nedenlere bagli oldugu bildirilmekteydi. Son 20 yil i¢inde siirdiiriilen
toplum taramalari; ¢ocuklarda hipertansiyon sikliginda artis oldugunu ve esansiyel

hipertansiyona ¢ocukluk yasinda da rastlanabildigini gostermektedir.

Cocuklarda esansiyel hipertansiyon goriilme sikligimin %5-80 gibi degerlere
ulasabildigi bildirilmektedir (14). Ogborn ve ark. (14) 103 hipertansif ¢ocuk ve
adelosanin, 43’tinde (%41.7) esansiyel hipertansiyon oldugunu bildirmislerdir.
Hipertansif ¢ocuklarda yapilan benzer ¢aligmalarda esansiyel hipertansiyon oranini
Lieberman’ in %21, Uhari’ nin %20, Gill’ nin %2, Loirat’ in %12 olarak bulduklari
belirtilmistir (14). Ulkemizde yapilan c¢alismalarda oranlarmn birbirinden farkli
dagilim gosterdigi bildirilmektedir. Esansiyel hipertansiyon oranini; Cura ve ark.
(14) yas ortalamas1 10.6 + 3.8 yil olan 94 hipertansif cocugun alindig1 ¢caligmalarinda
%26, Pac ve ark. (6) yaslar1 7-16 arasi olan 8820 ¢ocugun alindig1 ¢aligmalarinda
%81.8 bulmuslardir.

2.1.3. Hipertansiyon Etiyolojisi

Cocukluk doneminde hipertansiyon etiyolojisi yasa gore degismektedir.
Erken ¢ocukluk doneminde altta yatan patolojinin bulundugu sekonder hipertansiyon
stk goriilmektedir. Sekonder hipertansiyonlarmn yaklasik %75-80’ini renal
parankimal hastaliklar olusturmaktadir. Bu gruptaki hastalarin %25-50’sinde ise
neden pyelonefritlerdir. Renal arter hastalifi %12 oraninda goriilmektedir. Aort
koarktasyonu %2, feokromasitoma %0.5 oraninda sekonder hipertansiyonda sorumlu
tutulmustur(15). Okul ¢ag1 ¢cocuklarinda ve adolesanlarda esansiyel hipertansiyonun
artan sekilde sik goriildiigii bildirilmektedir.

Tablo 2. 1’ de ¢ocuklarda yas gruplarma gore hipertansiyon etyolojisinde rol

alan temel sebepler siklik sirasina gore siralanmistir (16).



Tablo 2. 1. Cocuklarda Yas Gruplarina Gore Hipertansiyon Etiyolojisi.

Yenidogan

Renal Arter Trombozu
Renal Arter Stenozu

Renal Ven Trombozu
Konjenital Renal Anomaliler
Aorta Koarktasyonu
Bronkopulmoner Diplazi
Patent Duktus Arteriosus

Intraventrikiiler Hemoraji

Yasamin ilk bir y1l1

Aorta Koarktasyonu
Renovaskiiler Hastalik

Renal Parankimal Hastalik

1-6 yas

Renal Parankimal Hastalik
Renovaskiiler Hastalik
Aorta Koarktasyonu
Esansiyel Hipertansiyon
Endokrin Sebepler

6-12 yas

Renal Parankimal Hastalik
Renovaskiiler Hastalik
Esansiyel Hipertansiyon
Aorta Koarktasyonu
Endokrin Sebepler
Iyatrojenik Sebepler

12-18 yas

Esansiyel Hipertansiyon
Iyatrojenik Sebepler
Renal Parankimal Hastalik
Renovaskiiler Hastalik
Endokrin Sebepler

Aort Koarktasyonu




Cocuklarda yasin artmasi ile birlikte esansiyel hipertansiyon prevalansinin
artig gosterdigi, 10 yasindan sonra baslica sebep olarak yer aldigi goriilmektedir
(2, 16).

Nadiren hipertansiyon etyolojisinde bazi genetik ge¢isli sendromlar (Liddle

Sendromu, Gordon Sendromu gibi) yer almaktadir (17).
2.1.4. Hipertansiyon Patofizyolojisi

Hipertansiyon bir kan basmec1 regiilasyon bozuklugudur. Sistemik kan
basincini belirleyen bir¢ok faktér olmasi nedeniyle hipertansiyondan sorumlu tek bir
patofizyolojik mekanizma yoktur. Kan basincinin kontrolii bobrekler, santral sinir
sistemi, vaskiiler endotel ve adrenal bez arasindaki karmasik etkilesimle
saglanmaktadir. Bu etkilesim, kisinin kan basinci fenotipine etki eden genetik bir alt
yap1 lizerinden gerceklesmektedir. Bu genetik yatkinlik ise, kisinin kan basincini
diizenleyen ve kan basinci iizerinde ylikseltici veya diisiiriicti etkileri olan birgok
genin birbirine olan Ustiinliigii veya cekinikligi ile belirlenmektedir. Bu genetik
altyap1 iizerinde kisinin yasam tarzi, sosyoekonomik durumu, cevresel faktorleri,
demografik ve metabolik 6zellikleri kan basinci degisikliklerini etkilemektedir (13).

Kan basmcin1 belirleyen hemodinamik parametreler kalp debisi ve periferik
vaskiiler diren¢ olarak bilinmektedir ve hipertansiyona neden olan faktorler bu
ikisinden birinde veya her ikisinde artisa yol agmak suretiyle etki etmektedirler.

Hipertansiyon olusumunda rolii olan patofizyolojik faktorler arasinda artmis
sempatik sinir sistemi aktivitesi, sodyum tutan hormonlarin ve vazokonstriktor
maddelerin asir1 iiretimi, vazodilatdr maddelerin yetersiz iiretimi, renin liretimindeki
dengesizlikler, diyette sodyumun fazla ve potasyumun az alinmasi, obezite, insiilin

direnci, damar hiicre biiylimesinde etkili faktorlerin agir1 iretimi sayilabilir (13).
Sempatik Sinir Sistemi Aktivasyonu

Sempatik sinir sistemindeki aktivite artis, hem hipertansiflerde hem
normotansif kisilerde kalp, bobrekler ve periferik damarlar {izerindeki etkileri
yoluyla kalp debisi ve damar direncini artirarak ve sivi retansiyonuna neden olarak
kan basincinda yiikselmelere yol agmaktadir. Sempatik sinir sisteminin uyarilmasi ile

adrenallerden norepinefrinin salindigi, periferik vazokonstriksiyonun gergeklestigi ve



boylece kalp hizinda ve kan basincinda artis oldugu bilinmektedir. Ayrica damar diiz
kas hiicresinde hipertrofi ve buna baghh damarlarda sertlik gelismektedir. Sempatik
sinir sistemi aktivasyonuyla renal efferent sempatik lifler de uyarilmakta, boylece
renal kan akiminda diisme ve renal vaskiiler direngte artmayla sonug¢lanan
vazokonstriksiyon olmaktadir (18). Renal sempatik uyarilma dogrudan sodyum
reabsorbsiyonu ve jukstaglomeriiler aparattan renin salinimini uyarmaktadir. Sonug
olarak sempatik sinir sisteminin kan basincinin gegici ve kisa siireli kontroliinde
onemli oldugu goriilmektedir (19). Artmis sempatik sinir sistemi aktivitesinin damar
duvarinda olusturdugu yapisal degisikliklerin (damar diiz kas hiicresi hipertrofisi ve
buna bagli kompliyans azalmasi) zamanla sempatik sinir sistemindeki aktivitede
azalma olmasma ragmen kan basmci diizeyinin yiiksek devam etmesine neden
oldugu diistiniilmektedir. Sempatik sinir sistemindeki aktivasyon artisi, 6zellikle yeni
tan1 almig gen¢ hipertansif kisilerde tanimlanmistir. Artmis kalp hizi ve kalp
debisiyle birlikte yiiksek plazma norepinefrin diizeyleri 6zellikle bu hasta grubunda
saptanmugstir. Bunlarda emosyonel ve fiziksel streslere kan basinci yanitiin arttigi ve
bir kisminda beta adrenerjik uyariya bagli plazma renin seviyelerinde artis oldugu
belirtilmistir (19).

Hipertansif bireylerin yaklasik %30’ unda kandaki norepinefrin diizeyi
yiikksek bulunmustur (20). Esansiyel hipertansiyon gibi patolojik durumlarda
sempatik sinir sistemi aktivitesinin arttigi, parasempatik tonusun ve barorefleks
duyarliligmmin azaldigi1 gozlenmis, hatta normotansif olup hipertansiyona genetik
yatkmlik bulunan kisilerde dahi erken otonomik disfonksiyon bulgular1 saptanmistir

(21).
Insiilin direnci

Insiilin direnci, glikozun baslica iskelet kaslarinda olmak iizere periferik
dokularda, kullaniminin azalmasiyla karakterize metabolik bir bozukluktur (22).
Normal kisilerde insiilinin hem sempatik sinir sistemi aktivitesi artis1 yoluyla
vazopresOr etkisi ve dolayisiyla kan basincini artirici etkisi vardir ve hem de
dogrudan vazodilator etkisiyle kan basincini diisiiriicti etkisi vardir. Bu zit yonlii iki

etkinin net sonucu, kan basimcinda ya degisme olmaz ya da hafif bir azalma olur (23)



Esansiyel hipertansiflerde insiilin direnci sik goriildigii bildirilmektedir (24).
Hipertansiflerde gelisen insiilin direnci ve artmis sempatik sinir sistemi aktivitesinin
insiilinin vazodilator etkisini zayiflattigi1 ve sonug olarak kan basinci artigina yol
actig1 diisiiniilnektedir (19).

Cocukluk c¢aginda goriilen esansiyel hipertansiyon olgularinda obezitenin
hipertansiyon ile komorbit gittigi goriilmektedir (2). Obezite ve hipertansiyon
iliskisine yol acan onemli patofizyolojik nedenler periferik insiilin direncine bagl
hiperinsiilinemi ve yag doku kitlesinin artimma bagli hiperleptinemidir (25). Yag
dokusunda sentezlenen leptinin hem endotel hiicrelerinden serbest oksijen radikali
olusturarak oksidatif stres olusumu ile hem sempatik aktivasyona yol acarak endotele
bagli dilatasyonun bozulmasi ile esansiyel hipertansiyon patogenezinde rol oynadigi
gosterilmistir (26). Obes cocuklarda hipertansiyon riskinin 3 kat fazla oldugu
gbzlenmigtir (27). Flynn ve ark (2) esansiyel hipertansiyon tanis1 almig 70 olguluk bir
caligmada olgularin % 52,9’ unda obezite saptamislardir. Viicut kitle indeksi 85
persentil altinda olan ¢ocuklarda hipertansiyon prevelans: % 2,6 oldugu, viicut kitle
indeksi 95 persentil ve {lizerinde olan c¢ocuklarda % 10,7 oraninda oldugu

bildirilmektedir (28).
Artmig Sodyum Alimi

Sodyum alimi; su tutulumunun ve kalp debisinin artigina yol agarak ve renal

fonksiyonlar ile vaskiiler reaktiviteyi degistirerek hipertansiyona neden olabilir (29).
Renal Soydum Tutulumu

Bobreklerde sodyumun reabsorbsiyonun artigina  yol agan birkag
fizyopatolojik yol vardir. Bunlardan birincisi; konjenital veya edinsel hastaliklar
sonucunda nefron sayis1 veya fonksiyonunda azalmaya bagli olarak renal filtrasyon
yiizeyinin azalmasidir (30). Sodyum retansiyonuna neden olan ikinci mekanizma da
basing natriiirez iliskisinin bozulmasidir. Normal kisilerde kan basinci ylikseldiginde,
bobreklerden sodyum ve su atilimi artarak intravaskiiler hacim kiigiiliir ve boylece
kan basinci normale doner. Bu fenomene basing natrilirezi denilmektedir.
Hipertansiflerde ise kan basinci ile sodyum atilimi arasinda iliski bozulur, kan

basincmin bu yolla regiilasyonu gergeklesmez (31). Sodyum retansiyonuna neden



olan {iglinci mekanizma da nefron heterojenitesi, yani bobreklerde afferent
arteriyollerde vazokonstriksiyona veya intrensek bir daralmaya baglh olarak iskemik
nefron topluluklarmm bulunmasi ve buna baghh olarak renin salgismin

homojenitesinin bozulmasidir (32).
Renin-Anjiyotensin-Aldosteron Sistemi

Renin-Anjiyotensin-Aldosteron Sistemi (RAAS) hem hipertansif ve hem de
normatansiflerde dolagan kan hacmini ve kan basincini diizenleyen en Onemli
mekanizmalardan biridir. Renin bdbrekte jukstaglomeruler hiicrelerden salinir ve
karacigerden plazmaya verilen anjiyotensinojenin anjiyotensin-1’e c¢evrilmesi
reaksiyonunu katalize eder. Anjiyotensin-1 anjiyotensin doniistiiriicii enzim (ACE)
tarafindan anjiyotensin-2’ye donistiiriiliir (33). Anjiyotensin-2’nin, Anjiyotensin-2
reseptor tip 1(ATR 1) ve Anjiyotensin-2 reseptor tip 2 (ATR 2) olmak tizere 2 tip
reseptorii vardir ve etkilerinin ¢ogu ATR 1 iizerinden olur. Anjiyotensin-2’ nin ATR
I’e baglanmasiyla periferik damarlarda vazokonstriksiyon, aldosteron sentezi, renal
tiibliler sodyum geri almimi, sempatik sinir sistemi aktivitesi ve vasopresin salinimi

yol agmaktadir (32).
Endotel Disfonksiyonu

Endotel hiicreleri, damar duvarindaki diiz kas hiicreleri iizerinde vazoaktif
dilatasyon ve konstriksiyon yapan bir¢ok lokal parakrin etkili madde salgilayarak
hipertansiyon patogenezinde aktif rol alir. Bunlarin i¢inde en giicliileri nitrik oksit
(NO) ve endotelindir (19). NO kisa etki siireli, yiiksek penetrasyon 6zelligi olan bir
gaz olup gii¢lii vazodilator, trombosit adezyon ve agregasyonunu inhibe edici, damar
diiz kas hiicrelerinin ¢ogalmasini1 ve gociinii engelleyici etkileri vardir (34). NO
vazokonstriktor hormonlara yanit olarak salgilanan bir vazodilator maddedir ve
normal kan basincinin siirdiiriilmesini saglar (19). Ateroskleroza bagli veya genetik
olarak NO sentez veya salgilanmasindaki bir bozukluk, kisinin hipertansiyona olan
yatkmligmi belirleyen 6nemli bir faktordiir (35). Endotelin endotel hiicrelerinden
salgilanan ve diiz kas hiicrelerine etki ederek vazokonsriksiyona neden olan bir
peptiddir. Ciddi hipertansiyon olusturulan hayvan modellerinde kiiclik damarlarin

endotelinde endotelin {iretimin artmis bulunmasi, hipertansiyon patogenezinde
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endotelin roliinii desteklemektedir (36). Plazma endotelin seviyeleri esansiyel
hipertansiyona sahip bireylerde yiiksek bulunabildigi ve hastaligin progresyonunu
hizlandirdig1 diistiniilmektedir. Ayrica ratlarda yapilan calismalarda endotelinin
hiicre hacimini arttirarak kalp kasinda hipertrofiyi indiikledigi ve sol ventrikiil

disfonksiyonunda kritik rol aldig1 gosterilmistir (37).
Vaskiiler Hipertrofi

Sempatik sinir sistemi aktivitesinde artig, endotelin, anjiyotensin-2,
hiperinsiilinemi gibi bir¢ok faktdr, damar diiz kas hiicresinde toniis artis1 ve
vazokonstriksiyona yol acarak damar diiz kas hiicrelerinin hipertrofisini
uyarmaktadir. Hipertrofi ise damar duvarmin kalinlagmasma, elastikiyetinin

azalmasina ve periferik diregteki artigin siirekliligine neden olmaktadir (38).
2.1.5 Hipertansiyon Tanis1

Hipertansiyonun tedavi edilebilmesi oncelikle taninin dogru olarak konmas1
ile miimkiindiir. Bu amagcla, kan basincmi saptamak i¢in gerekli donanim ve ¢evre
kosullarmin saglanmasi ve dogru bir teknik ile 6l¢iim yapilmasi gerekmektedir (39).
Cocuklarda kan basmct Olglimii ile ilgili dort Onemli nokta gilincelligini
korumaktadir. Bunlar asagidaki sekilde siralanabilir.

-Cocugun rutin muayenesi sirasimda kan basinci 6l¢iiliiyor mu?

-Cocugun kan basinci dogru olarak dl¢iilityor mu?

-Olgiilen dogru deger ¢ocugun gergek kan basmcini temsil ediyor mu?

-Cocukta hipertansiyon tanist i¢in hangi degerler kullanilmali?

Hipertansiyon prevalansi, eriskinlere gore diisiikk olmakla birlikte, ti¢
yasindan itibaren tiim ¢ocuklarin rutin muayeneleri sirasinda kan basinglari
olciilmelidir. Ug yasindan sonra da yillik kan basmnci dlgiimleri yapilmalidir. Kan
basinct ile ilgili kanitlanmis bir patolojisi olan veya benzer bir patolojiden
siiphelenilen ii¢ yasindan kiigiik olgularin da kan basinglar1 diizenli ve sik olarak
olciilmelidir. Ozellikle umblikal arter kateterizasyonu yapilan ¢ocuklar, diabetes
mellitus, obezite, hiperlipidemi (¢cocukta veya anne-babasinda ), anne veya babasinda
hipertansiyon olanlar, birinci veya ikinci derece akrabalarinda miyokard infarktiisii

olan ¢ocuklarin kan basinglar1 diizenli ve sik olarak ol¢tilmelidir (1, 13).
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Kan basinci dlglimiinde direkt ve indirekt yontemler kullanilmaktadir. Direkt
intraarterial kan basinci 6l¢limii klinik pratikte miimkiin degildir. Ayrica uygulanan
damarm capina gore farkliliklar gosterir. Palpasyon, oskiiltasyon, ossilometri ve
doppler yontemleri indirekt dlgciimde yararlanilan tekniklerdir (1). Cival, aneroid ve
ossilometrik olmak iizere {i¢ tip manometre kullanilmaktadir. Olgiimler tercihen
civalt sfingomanometre ile yapilmalidir. Bu tip manometrelerde rezervuar dolu, civa
siitunu g6z seviyesinde olmali, basing uygulanmadigi sirada civa diizeyi mmHg
olarak okunmali ve basing uygulanirken siitun oynamamalidir. Civali manometreler
disinda kalibre edilmis bir aneroid manometre veya ossilometrik 6l¢lim yapan bir
tansiyon aleti kullanilabilir. Bu cihazlarin kalibrasyonlar1 en az 6 ayda bir daha az
hatalar1 olan civalit manometrelerle karsilastirilarak kontrol edilmelidir (39).

Pratikte ¢ocuklarda kan basinci 6l¢iimii ve degerlendirilmesi kol ¢apma gore
farkli capta manson gereksinimi, huzursuz ve aglayan c¢ocukta okuma ve
degerlendirmedeki  giigliikler, antekiibital bdlgeye steteskobun  kuvvetle
bastirilmastyla seslerin farkli duyulabilmesi, yas, cins, biiylime ve gelisme ile kan
basimncinda meydana gelen degisiklikler ve c¢evresel faktorler nedeniyle kan basinci
Olctimiinde giicliikler yaganmaktadir (15, 40).

Cocuklarda sakin durumda yapilan &lgiim tercih edilmelidir. Ornegin
aglarken ve egzersiz sonrasi Olciilen kan basinci, sakin durumda dlglilen kan
basincina gore daha yiiksek bulunur. Genel olarak yenidogan ve siit ¢ocuklarinda
yatar pozisyonda, daha biiyiik cocuklarda oturur pozisyonda dl¢liim yapilmaktadir.

Olgiim yapilirken kol kalp hizasinda tutulmalidir. Antekubital bdlgenin
steteskobun serbest¢e yerlestirilebilmesi i¢cin serbest kalmasina dikkat edilmelidir.
Mangon kola sarilirken ne ¢ok siki ne de ¢ok gevsek olmamalidir. Gevsek
sarildiginda yiiksek, siki sarildiginda ise diisiik kan basinct degerleri elde edilebilir
(15).

Saglikli kan basinci Ol¢iimii i¢in ¢ocugun koluna uygun capta manson
gerekmektedir. Tablo 2. 2° de ¢esitli yas gruplarinda gerekli olan uygun c¢ap ve boyda

mangonlar gosterilmektedir (41).
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Tablo 2. 2. Yas Gruplarina Gére Manson Boyutlari.

Mansonun Genisgligi (cm) Mangsonun Boyu (cm)
Yenidogan 25-4 5-10
Siit cocugu 4-6 12
1-5 yas 7.5-9 15
6-9 yas 9-10 20
10 yas ve lizeri 11.5-13 23
Eriskin 15 30

Uluslararast standardizasyonu saglamak amaciyla 1. , 4. ve 5. Korotkoff
sesleri kaydedilmelidir. Olgiim sirasinda seslerin ilk duyulmaya basladig1 evre olan
1. Korotkoff sesi sistolik kan basincini, seslerin tiimiiyle kayboldugu evre olan 5. ses
ise diyastolik kan basincini gostermektedir (15).

Kan basincinin 6l¢iimii ve degerlendirilmesi ¢cocuklarda erigkinlerden oldukca
farklidir. Oncelikle hipertansiyon icin tanimlanabilecek tek bir smir deger yoktur.
Ozellikle kisinin cinsiyeti, yasi, boyu smir degerlerin belirlenmesinde oldukga
onemlidir. Cocukluk doneminde; sistolik basingta daha belirgin olmak iizere, sistolik
kan basinct ve diyastolik kan basinci degerleri yas ile birlikte artmaktadir. Sistolik
kan basincinda yillik ortalama; erkeklerde 1,68 mmHg, kizlarda ortalama 1,47
mmHg, diyastolik kan basincinda yillik ortalama; erkeklerde 1.05 mmHg, kizlarda
0.98 mmHg artis oldugu saptanmistir (10). Onsekiz yasina kadar giderek yiikselen
sistolik kan basinci ve diyastolik kan basinci degerleri bu donemde ve eriskinlik
sirasinda, ortalamaya yakin degismez bir persentil ¢evresinde seyreder (42).

Dogru bir Ol¢iim sonucu elde edilen sistolik ve diyastolik kan basinci
diizeyleri her yas grubunda farkli degerlendirmeyi gerektirir. Hipertansiyon en az {i¢
defa, farkli zamanlarda 6l¢ililmiis kan basinci degerlerine gore tanimlanmalidir (1).

Normal Kan Basinci: Ortalama sistolik ve diyastolik kan basinglarinin yasa,
cinsiyete ve boya gore 90 persentil degerinden diisiik olmasi,

Sinirda Hipertansiyon: Ortalama sistolik ve diyastolik kan basinglarinin yasa,

cinsiyete ve boya gore 90-95 persentil degerleri arasinda olmasi,
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Hipertansiyon: Ortalama sistolik ve diyastolik kan basmg¢larmin yasa,
cinsiyete ve boya gore 95 persentil degerinden yiiksek olmasi olarak
tanimlanmaktadir (1).

Amerika Birlesik Devletlerinde ¢ocuk ve ergenler icin Yiiksek Kan Basinci
Calisma Grubu, ilk kez 1977, daha sonra 1987 ve son olarak da 1996 da
giincellestirdigi ve yaklasik 60.000 farkli bolge ve etnik yapidaki olguyu iceren
arastirmalarinda, ¢ocuk ve ergenler i¢in yas, cins, ve boy persentil degerlerine gore
normal kan basinci degerlerini tanimlamislardir (43). Tiimer ve ark. (44)’1n yaklasik
5500 cocuk ve ergen lizerinde benzer yontemle elde ettikleri, Tiirkiye’ de yasayan
cocuklar i¢in kullanilabilecek normal kan basinci tablolart mevcuttur. Tiirkiye’deki
tablolarda elde edilen degerlerin, Amerika Birlesik Devletlerinde elde edilenlerden
farkl oldugu bulunmustur. Benzer sekilde Marras ve ark. (45) Italya da 839 olguda
yaptiklar1 ¢calismada Amerika Birlesik Devletlerinde elde edilen tablolardan farkli
degerlerde tablolar elde etmisler ve ayni etnik veya ayni cografik bolge insanlarin
kendilerine 0zel tablolar olusturmalarini Onermislerdir. Ayrica alt1 Kuzey-Bati
Avrupa tlilkesinde, 28 043 cocukta yapilan kan basinci dlgiimleri sonucu; yas, boy ve
cinsiyete spesifik kan basinci persentillerinin saglandigi bir ¢alisma mevcuttur (46).
Bu tiir persentil tablolarm, toplum i¢i gogler, degisen sosyoekonomik kosullar ve
yiizyilin egilimi olarak tanimlanan ¢ocuklarin yillar ilerledik¢e, daha erken yaslarda
puberte evresine girmeleri ve artan antropometrik 6l¢tim degerleri nedeni ile yillar
ilerledikce glincellestirilmesi gerekmektedir (47).

Kan basincinin civali manometre ile 6l¢iimii uzun yillar hipertansiyonun
tanisinda ve tedavisinin diizenlenmesinde kabul goéren yontem olmustur. Ancak bu
klasik yontemle kan basincinin 24 saatlik seyri hakkinda fikir edinmek miimkiin
olmamaktadir (4). Kan basinct organizmanin giinliik aktiviteleri ile birlikte stirekli
degisim gosterebilen dinamik bir saglik parametresidir. Fizyolojik olarak kan
basmcinin degisimi, kan basinct Olciimlerinde siirekliligin dogmasina neden
olmugtur. Ambulatuar kan basinct izlemi bu neden ile ortaya konmus yeni bir
yontemdir (1). Ambulatuar kan basinci izleminde ¢cocuk 24 saat boyunca kan basinci
yoniinden izlenebilmekte, olabilecek fizyolojik degisiklikler ayirt edilebilmektedir.
Cocuklarda kan basinci Olglimiinde ambulatuar kan basinct izleminin rutin olarak

kullanilmast 6nerilmektedir (1, 2, 15). Ancak pahali bir yontemdir. Bu yontem
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kullanilarak yapilan ve yeterli sayida olgu igeren, ¢ocuklar i¢in gelistirilmis standart
normal deger tablolar1 heniliz gelistirilmemistir. Elde edilen sonuglarin
yorumlanmasinda gii¢liikler siirmektedir. Ambulatuar kan basinct izlemi ile 24
saatlik veriler elde edildikten sonra bunlarin hipertansiyon tanisi i¢in ¢gocugun yasi,
cinsiyeti ve boyu dikkate alinarak yorumlanmasi gerekmektedir. Orta Avrupa’da
1141 cocugun verileri analiz edilerek, standart normal degerleri igeren bir tablo

olusturulmustur (48). Ulkemizde ¢ocuklarda yapilmis heniiz bir ¢alisma yoktur.
2.1.6. Hipertansiyon ve Aile

Hipertansif ebeveynlerin ¢ocuklari, adolesan donemde daha belirgin olmak
iizere yenidogan doneminden itibaren normotansif ebeveynlerin ¢ocuklarina oranla
daha yiiksek kan basincina sahiptirler. Ikizlerde yapilan ¢alismalarda, kan basmcimin
ebeveynler ile korelasyon gosterdigi, bu durumun monozigotik ikizlerde dizigotik
olanlara gore daha belirgin oldugu belirtilmistir (3). Lauer ve ark. (49) yaptiklar1 bir
caligmada yaslar1 7-18 olan 2445 hipertansif aile 0ykiisii olan ¢ocugun kan basing
degerlerini, viicut agirlig1 ve boylarini kayit etmislerdir ve ¢ocuklar1 23-28 yaglarinda
olduklarinda tekrar cagwmislardir. Cocukluk caginda sistolik kan basmecr 90.
persentilde olan hipertansif aile Oykiisii olan ¢ocuklarda, normotansif ebeveynleri
olan ¢ocuklara gore eriskin donemde 4 kez daha hipertansiyon gelistigini
gostermiglerdir. 5-17 yaslar1 arasinda 3312 ¢ocugun alindigi bir baska caligmada,
yas, 1k ve cinsiyet géz Oniine alindiginda ailede hipertansiyon 6ykiisii ile kan basinci
yiiksekligi arasinda belirgin korelasyon saptanmistir (50). Radice ve ark. (51) 14-18
yaslar1 arasinda en az bir ebeveyni hipertansif 65 ¢ocuga ve ebeveynleri normotansif
65 cocuga egzersiz ve mental stres test uygulamiglar ve sistolik kan basinci,
diyastolik kan basmci ve elektrokardiyogram bulgularimi karsilagtrmislardir.
Istirahat durumunda her iki grubun bulgular: farkli degilken, ebeveynleri hipertansif
olan ¢ocuklarin egzersizin en yiiksek noktasmnda ortalama sistolik kan basinci
degerleri daha yiliksek bulunmustur. Ebeveynleri hipertansif olanlarda egzersiz
sirasinda sistolik kan basinci, diyastolik kan basinct ve kalp hiz1 normotansif olanlara
gore daha yiiksek bulunmustur. Bu ¢alisma dinamik egzersiz sirasinda sistolik kan
basinct cevabmin risk grubunda hipertansiyon i¢in iyi bir gdsterge olabilecegini

diistindiirmistiir. Kilic ve ark. (52) ebeveynleri esansiyel hipertansiyon tanisi ile
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takip edilen 5-25 yaslar1 arasinda 48 normotansif ¢ocuk ve normotansif ebeveynlerin
normotansif ¢cocuklarini kontrol grubu olarak yaptiklar1 ¢aligmada her iki grubun kan
basinglar1 normal degerler arasinda olmasina ragmen risk grubunda kan basinci

Ol¢timleri kontrol grubuna gore yiiksek bulmuglardir.

2.1.7. Hipertansiyon ve Genetik

Hipertansiyondaki ailesel yatkinlig1 gdsteren epidemiyolojik caligmalar kan
basincmdaki degisimin genetik yoniinii gdstermektedir. Hipertansiyon geni veya gen
gruplarmi izole etme caligmalar1 yillardir siirmektedir. Yapilan ¢aligmalarda kan
hacmi ve/veya vazokonstriksiyona etki ederek hipertansiyon olusumuna katkida
bulunan renin-anjiyotensin-aldesteron sistemi, natriiiretik peptid, endotelin gen
anormalliklerini i¢eren en az 25-30 gen mutasyonu tanimlanmaktadir. ACE gen
polimorfizmi bunlardan biridir (53). ACE kodlayan gen 17. kromozomun kisa
kolunda q23 lokalizasyonunda yerlesmistir. Bu gen 26 exon ve 25 introndan
olusmustur. 16. intronda 287 baz ¢iftinin olup olmamasimna gore insersiyon (I) /
delesyon (D) polimorfizmi tanimlanmistir. ACE gen polimorfizmde {i¢ tip genotip
vardir. Bunlar insersiyon homozigot II, delesyon homozigot DD ve heterozigot 1D
genotipleridir. Esansiyel hipertansif hastalarda ACE gen polimorfizm ¢alismalari
yapilmakta ve hipertansiyona genetik yatkinlik arastirilmaktadir (54). Camct ve ark.
(55) ailede esansiyel hipertansiyon 6ykiisii olan 233 ve olmayan 143 olmak {izere
toplam 376 ¢ocugun alindig1 calismalarinda birinci diizey yakinlarinda esansiyel
hipertansiyon Oykiisii olan ¢ocuklarda %36,2; ikinci diizey yakimnlarinda esansiyel
hipertansiyon oykiisti olanlarda %38,3 ACE geni DD genotipi siklig1 saptamislar ve
ailesinde esansiyel hipertansiyon olan ¢cocuklarda ACE geni DD genotipini kontrol
grubuna gore yiiksek bulmuslardir. Ayrica ACE geni DD genotipi olanlarn ACE ID
veya ACE II genotiplerine gore daha yiiksek sistolik kan basinci, diyastolik kan
basinct ve ortalama kan basincina sahip olduklarini bildirmislerdir. Higaki ve ark.
(56) Japon halkinda ACE geni DD genotipini hipertansif erkeklerde normotansif
erkeklere gore belirgin yiiksek bulmuslardir. O’Donnel ve ark. (57) hipertansif
erkeklerde ACE geni DD genotipi tasiyanlarda diyastolik kan basincini daha ytiksek
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oldugunu bildirmislerdir. Hipertansiyon gelisimi ile ilgili genetik ¢aligmalar hizla

devam etmekte ve yeni gen mutasyonlar1 bildirilmektedir.
2.1.8. Hipertansiyonun Hedef Organ Hasan

Tedavi edilmeyen yiiksek kan basinci, basta kardiyovaskiiler hastaliklar
olmak tiizere bircok organ ve sistemi etkileyerek morbidite ve mortalite sebebi
olmaktadir. Hipertansiyona iliskin komplikasyonlar dogrudan yiliksek kan basmci
degerlerine bagli olabilecegi gibi, hipertansiyonun kolaylastirdigt ve zemin
hazirladig1 atheroskleroza da bagli olabilecegi belirtilmektedir. Tablo 2. 3’ de

hipertansiyona bagli gelisen komplikasyonlar siralanmistir (3).

Tablo 2. 3. Hipertansiyona Bagli Gelisen Komplikasyonlar.

Hipertansif Aterosklerotik
Retinopati Serebral Tromboz
Ensefalopati Miyokard Infarktiisii
Serebral Kanama Koroner Kalp Hastalig1
Konjestif kalp yetersizligi Kloadikasyon Sendromlar1
Bobrek Yetmezligi
Aort Disseksiyonu

Hipertansif erigkinler ile karsilastirildiginda ¢ocuklarda hedef organ hasarini

ongorebilecek standart kan basinci seviyeleri tespit edilebilmis degildir (58).
Hipertansiyon ve Kalp

Epidemiyolojik veriler hipertansiyonun, koroner kalp hastaligi riskini iki,
konjestif kalp yetersizligi riskini ise li¢ kattan daha fazla artirdigmi gostermistir.
Hipertansiyonun kalp tizerindeki etkileri de dogrudan hipertansiyonun artirdigi ard
yiik (afterload) artisinin sonucu gelisen sol ventrikiil hipertrofisine ya da
hipertansiyonun gelisimine katkida bulundugu ve hizlandirdig1 ateroskleroza bagl

olabilecegi belirtilmistir (3). Hipertansif hastalarda ventrikiiler aritmi ve buna bagh
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ani Olim riski artmugtir. Bu artigin koroner arter hastaligindan bagimsiz ve sol
ventrikiil hipertrofisi ile iligkili olabilecegi belirtilmektedir (59). Hipertansiyonun
kalp tizerinde yaptig1 ilk etkiler fonksiyonel degisikliklerdir. Bunlar ya sistolik
fonksiyonlarda arti ya da daha sik olarak diyastolik fonksiyonlarda bozulma
seklinde ortaya ¢ikar (3). Diyastolik fonksiyon diisiik basingta yeterli dolus hacmi
saglayabilmek olarak tanimlanir (60). Diyastolik disfonksiyon ise ventrikiiliin
normaldeki gibi diisiik basingla dolmamasi ve bunu kompanse etmek i¢in sol atrium
basicinin artmasi demektir (61). Diyastol 4 fazda incelenir:

[zovolumetrik relaksasyon (gevseme) zamani (IVRT): Sol ventrikiil
miyokardi, aort kapaginin kapanmasi ve mitral kapagin agilmasi arasindaki siirede
sol ventrikiil hacminde artis olmadan gevser. Bu siireye IVRT denir. Bu siire i¢inde
ventrikiillere kan akist olmadan, yani hacim degisikligi olmadan basing hizla
diismektedir. IVRT sistolik hareketin sonunda baglar, erken diyastolik akim
oncesinde sonlanir (62, 63).

Erken hizli dolus fazi: Miyokardiyal gevseme sonucunda sol ventrikiil
basmncmin diismesi, atriyoventrikiiler kapaklarm agilmasi ile sol ventrikiiliin erken
hizli dolus faz1 meydana gelir (64). Erken diyastolik akim (E dalgasi) ilk dominant
negatif olan dalgadir. E dalgas1 erken diyastolik sol ventrikiil dolusunun sonucudur
(63).

Diyastazis fazi: Miyokardiyal gevseme hareketinin devam ettigi, diisiik bir
akim hizinda ventrikiile dolusun siirdiigii doneme denir (62).

Geg diyastolik yavas dolus fazi: Ventrikiil dolusunun son dénemi olan atrial
kontraksiyona ait dolug baslar, ikinci negatif dalga olarak A dalgas1 goriiliir (62). A
dalgasi sol atriyal kasilmaya baglh aktif ge¢ diyastolik sol ventrikiil dolusunu belirtir
(63).

E dalgas1 miyokardiyal gevsemenin giivenilir bir gostergesidir ve diyastolik
fonksiyonu degerlendirmek i¢in uygun bir parametredir. E dalgasi hizi, yasin
ilerlemesi ile, diyastolik fonksiyon bozuklugunda, sol ventrikiil hipertrofisinde azalir.
Diyastolik disfonksiyonu degerlendirmede genellikle E dalgasindan ziyade E/A
oranma bakilmaktadir (62). Sekil 2. 1°de normal ve diyastolik disfonksiyon

durumlarmda E ve A dalgalar1 goriilmektedir.
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Sekil 2. 1. Diyastolik fonksiyonda mitral akim paternleri.

Hipertansiyonda en sik gozlenen kardiyak problem ise sol ventrikiil
hipertrofisidir. Sistolik kan basmct ile kalp kitlesi arasindaki iligki otopsi
calismalarinda yillar 6nce Evans ve ark. (3) tarafindan gdsterilmistir. Hipertansif
hastalarda renin - anjiyotensin - aldosteron sisteminin ve katekolaminlerin sol
ventrikiil hipertrofisi i¢in 6énemli uyar1 oldugu bildirilmektedir (3, 65). Sol ventrikiil
hipertrofisi, sol ventrikiil kitlesinde anormal artis olarak tanimlanabilir. Sol ventrikiil
hipertrofisinde kalp kas1 hiicrelerinde biiyiime mevcuttur. Hiicrelerde sayica artma
yoktur. Fibroblastlar ise hiperplaziye ugrarlar ve kollajen miyokard interstisyumunda
birikir (1, 66). Kalbin hipertansiyon karsisinda morfolojik cevabi kompansatuar
bliylimedir. Zamanla septum ve sol ventrikiiliin duvar1 kalinlasir, kitlesi artar.
Baglangicta ventrikiil hacmi normal kalir. Kalp kompanse durumdadir. Sol
ventrikiiliin ¢ikis yolu degismez veya hafif daralir. Zamanla dilatasyon gelisir.
Diyastol sonu hacmi artar. Ventrikiil haciminin artmasi kitle/hacim oraninin
azalmasma ve Laplace kanununa gore, ventrikiill duvar basincinin, dolayisiyla
miyokard oksijen sarfinin artmasmma neden olur. Kalp biiylidilkge ventrikiil
fonksiyonu zayiflar (67). Sol ventrikiil hipertrofisinin kardiyovaskiiler morbidite ve

mortalite i¢in bagimsiz risk faktorii oldugu bildirilmektedir. Sol ventrikiil kitlesinin



19

yas, cinsiyet, kan basinci, nérohumoral faktorler, kalitim, viicut agirligi, elektrolit
alimi gibi birgok faktor tarafindan etkilendigi gosterilmistir (6).

Sol ventrikiil hipertrofisi olusumunda genetik faktorler arastirilmaktadir.
Ozellikle ACE genotipleri ile sol ventrikiil kitlesi iizerinde caligmalar yapilmaktadir.

Dursunoglu ve ark. (68) ACE geni DD genotipine sahip bireylerin
interventrikiiler septum kalnligi, sol ventrikiil arka duvar kalinligi, sol ventrikiil
kitlesi ve sol ventrikiil kitle indeksi Ol¢iimlerinin ACE geni D ve D2 genotiplerine
sahip bireylerin Olglimlerine goére daha yiliksek bulundugunu belirtmislerdir.
Schunkert ve ark. (68), bir beyaz 1tk populasyonunda ACE genotipi ile sol ventrikiil
hipertrofisi arasindaki baglantiy1r arastirmislar ve normotansif erkeklerde DD
genotipinin sol ventrikiil hipertrofisi olusumu i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugunu
bildirmiglerdir. Kimura ve ark. (69) esansiyel hipertansif 762 Japonda yaptiklar1
caligmalarinda ACE genotipleri agisindan her iki cinsiyette fark olmadigini, ancak
DD genotipi tastyan kadinlarda interventrikiiler septum kalinligi ile pozitif
korelasyon gosterdigini belirtmislerdir.

Yas; sol ventrikiil hipertrofisi olusumunda diger Onemli bir faktordiir.
Yaglanmanin kardiyovaskiiler sistemin fonksiyon ve yapisimi spesifik olarak
etkiledigi gosterilmistir. Sol ventrikiil arka duvar kalinliginin 2. dekat ile 7. dekat
arasinda % 25 arttig1 bulunmustur. Kan basinci normotansif sinirlar iginde kalsa bile
hayat boyunca giderek artar ve sol ventrikiil duvar kalmligini tayin eden 6dnemli bir
faktor olarak kalir. Ilerleyen yasla birlikte periferik direng artar ve arter kompliyansi
azalir. Fonksiyon goren kas lifleri inaktif doku ile yer degistirir. Bu doku, kalan
kontraktil elementleri hipertrofiye olmak iizere uyarir (66).

Obezite sol ventrikiil hipertrofisi olusumunda diger 6nemli bir faktordiir.
Obezitedeki temel patogenez sol ventrikiil atim hacmindeki artistir. Dolayisiyla
Onyiik(preload) artmistir. Atim hacmindeki bu yiiksek artis sol ventrikiil diyastolik
kompliyanst azalmadig siirece, diyastol soru basmgta artisa neden olur. Laplace
kanununun bir sonucu olarak, sol ventrikiil duvar gerilimi ventrikiil yaricap1 ile
paralel olarak artar ve eksantrik sol ventrikiil hipertrofisi olusur. Obezitenin derecesi,
stiresi ve tipi kardiyak disfonksiyon ve sol ventrikiil hipertrofisi i¢in 6nemlidir. Sol
ventrikiil hipertrofisi, kardiyak disfonsiyon visseral yaglanma ile daha yakin

iligkilidir. Daniels ve ark. (70) viicut kitle indeksinin sol ventrikiil hipertrofisini
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arttiran onemli faktorlerden biri oldugunu gostermislerdir. Belirgin sol ventrikiil
hipertrofisi viicut kitle indeksi yliksek olanlarda %14 oraninda bulunmustur. Son
yillarda obezite sikliginin ¢ocuklarda arttig1 bilinen bir gergektir. Hanevold ve ark.
(71) yaptiklar1 bir calismada yaslar1 13 £ 3,6 olan 129 hipertansif ¢ocukta sol
ventrikiil hipertrofi prevelansini %41,1 bulmuslar ve artan viicut kitle indeksinin
yiiksek sol ventrikiil kitlesi ile iliskili oldugunu gostermislerdir. Obezite ile sol
ventrikiil hipertrofisinin iligkisini gosteren pek ¢ok calisma bulunmaktadir.
Hipertansiyonun da eslik ettigi obezite olgularinda sol ventrikiil kitle indeksi ile
viicut kitle indeksinin dogrusal iliskisi ¢ok merkezli degisik arastirmalarda ortaya
konmustur (70).
Sol ventrikiil hipertrofisinin ekokardiyografi ile {i¢ tipi tanimlanabilir (66).
1.Konsantrik

2.Eksantrik dilate

3.Eksantrik dilate olmayan

Arteryel hipertansiyon, yasin ilerlemesi, izometrik egzersiz, sempatik
stimiilasyon ard vyiikte (afterload) artisa yol acarak konsantrik sol ventrikiil
hipertrofisi patogenezinden sorumludur. Viicut kitlesinde artis (obezite), kalp
debisinin arttig1 durumlar (anemi, arterio-vendz fistiiller, bobrek yetersizligi ve
benzeri durumlar) 6n yiikte (preload) artisa yol acgarak eksantrik sol ventrikiil
hipertrofisine neden olmaktadir (66).

Sistolik basing ile kalp kitlesi arasindaki iliski otopsi calismalarinda yillar
once gosterilmistir. Yiiksek arteryel kan basincma karst temel sol ventrikiil
adaptasyonunun konsantrik hipertrofi oldugu gosterilmistir (66). Rowlands ve ark.
(66) 24 saatlik sistolik kan basincinin sol ventrikiil kitlesini tanimlamada en giicli
parametre oldugunu gdstermiglerdir. Ortalama sistolik kan basincinda her 10
mmHg’lik bir artigsa karsilik sol ventrikiil kitle indeksi yaklasik 20 g/ m? artmistir.
Hipertansiyon ve sol ventrikiil hipertrofili hastalar hipertansif fakat sol ventrikiil
hipertrofisiz hastalara gore sessiz ve klinik koroner arter hastaligi yoniinden daha
yikksek bir riske sahip oldugu belirtilmektedir (72). Giiniimiizde sol ventrikiil
hipertrofisi  tanisinda  ekokardiyografi ~ yaygin  olarak  kullanilmaktadir.
Ekokardiyografik olarak sol ventrikiil hipertrofisi tespitinde, Devereux ve ark.

(73)’nin tanimladig1 “Formiil 2. 17 kullanilmaktadir.
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RDK=2x( PW/SVDC()
SVK=0.8 ( 1.04{ (SVDC+IVS+PW)*- (SVDC)*! ) +0.6

SVKi= SVK/VYA 2.1

RDK: Rélatif duvar kalinlig SVDC: Sol ventrikiil diyastolik cap1
IVS: Interventrikiiler septum kalinlig: PW: Arka duvar kalinlig1

VYA: Viicut yiizey alan1 SVK: Sol ventrikiil kitlesi
SVKI: Sol ventrikiil kitle indeksi

Hipertansiyon ile iligkili konsantrik hipertrofide sol ventrikiil cap1 normaldir,
sol ventrikiil kitle indeksi ve rolatif duvar kalinlig1 artmustir (74). Eriskinlerde sol
ventrikiil kitle indeksinin erkeklerde 131 g/m?, kadinlarda 100 g/ m? ve lizerinde
olmasi sol ventrikiil hipertrofisi olarak kabul edilmektedir (75). Cocuklarda ise
erkeklerde 103 g/m? , kizlarda 84,2 g/ m? iizerinde olmasi sol ventrikiil hipertrofisi

olarak kabul edilmektedir (76).

Cocuklarda hafif hipertansiyonda bile % 34-38 oraninda sol ventrikiil
hipertrofisi goriildiigiinii bildiren ¢alismalar vardir. Ayrica diren¢li hipertansiyonu
olan ¢ocuklarin %55’inde sol ventrikiil kitle indeksi yas gruplarina gére 90 persentil
degerinin istiinde bildirilmektedir (77). Esansiyel hipertansif ¢ocuklarda yapilan
caligmalarda sol ventrikiil hipertrofi sikligin1 Litwin ve ark. (76) %41.6, Daniel ve
ark. (78) %30, Flynn (49) %24 oldugunu bildirmislerdir.

Hipertansiyon ve Beyin

Hipertansiyon, tiim serebrovaskiiler olaylar i¢in 6nemli risk faktorii oldugu
gosterilmektedir. Serebrovaskiiler olaylarin %85’ inde, beyine giden kan akiminin
azalmas1 ya da durmasi sonucu ortaya ¢ikan serebral infarktiis s6z konusudur. Geriye
kalanlar ise ya intraserebral ya da subaraknoid kanamaya bagli serebral
kanamalardir. Epidemiyolojik kanitlar, iskemik atak, atherotrombotik inme ve
intraserebral kanamalarda en Onemli diizeltilebilir risk faktoriiniin hipertansiyon

oldugunu gostermektedir (3).
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Adolesan hipertansiflerde nérokognitif fonksiyonlarda anormallikler rapor
edilmektedir. Ayrica ciddi hipertansiyonu olan g¢ocuklar, hipertansif ensefalopati,
ndbetler, serebrovaskiiler olaylar a¢isindan risk tagimaktadir (77). Malign hipertansif
cocuklarin %40’indan fazlasinda ensefalopatiyi de igeren ndrolojik bulgular ortaya
cikmaktadir. Yaygin, siddetli basagrisi, konviilziyonlar ve gorme ile ilgili
bozukluklar hipertansif ensefalopatinin en sik gorillen ve ilk ortaya c¢ikan

bulgularidir.
Hipertansiyon ve Bobrek

Malign hipertansiyon ile bobrek yetmezligi gelisimi arasindaki kuvvetli iligki
gegen yiizyilin basindan beri bilinmektedir. Ancak son on yilda yapilan ¢aligmalar,
kan basinct yiiksekliginin ¢ok siddetli olmadigi hallerde bile bobrek hastaligr riski
oldugunu ortaya koymaktadir. Hipertansif hastalarda ve hatta kan basinci ¢ok hafif
yiikkselmis bireylerin ¢ogunda bdbreklerde hem yapisal hem de fonksiyonel
bozukluklar belirlenmistir. Hafif hipertansiyonda bobreklerde afferent arteriyollerin
duvarinda fibrozis ve hiyalinizasyon ile karakterize hipertansif nefroskleroz gozlenir.

Hipertansif hastalarda bobrek tutulumu genellikle asemptomatikdir ve bobrek
yetmezligi gelisinceye kadar da boyle devam edebilir. 11k belirti noktiiriye yol acan
konsantrasyon  defektidir. Ilk  objektif bulgu ise  mikroalbuminiiri’dir.
Mikroalbuminiiri hem intrarenal vazodilatdr yanitlarda bozulmanin hem de
tiibiilointerstisyel hasarin ilk igareti kabul edilebilir. Bunun yaninda mikroalbuminiiri
hem bobrek hasarinim ilerleyici karakterini hem de genel kardiyovaskiiler morbiditeyi

yansitan bir belirte¢ olarak belirtilmektedir (3).
Hipertansiyon ve Goz

Retina viicuttaki kan damarlarinin direkt olarak gozlenebilecegi tek bolgedir.
Bu nedenle fundoskobik inceleme, hipertansiyona bagli gelisen arteriyel
degisiklikleri incelemek agisindan olduk¢a 6dnemli bir muayene yontemidir. Sistemik
hipertansiyona bagli gdzlenen okiiler bulgular, hipertansiyonun siiresi ve siddetine

yonelik 6nemli bilgiler saglamaktadir (3).
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2.2. Ambulatuar Kan Basinc izlemi

Ambulatuar kan basinci izlemi hastanin giinliik aktivitesini engellemeden bir
ya da birka¢ giinlik donemde otomatik olarak kan basinci 6lgme teknigidir.
Tekrarlayan klinik ve ev dlglimleri ambulatuar kan basinci 6lglimiine esdeger bilgiler
saglasa da, bu yontemin avantaji giinliik 6l¢timleri daha gilivenilir vermesi ve gece
degerlerini de 6lgmesidir. Ambulatuar kan basinci izlemi tani, prognoz belirleme ve
tedavinin degerlendirilmesinde kullanilmaktadir (6).

Ambulatuar kan basme1 izlemi, kola takilan uygun boyutta bir manson, pilli
kayit iinitesi ve kayitlar1 degerlendiren bilgisayar programindan olusur. Ambulatuar
kan basinci izlemi cihazi ossilometrik yontemle Ol¢iim yapmaktadir. Ossilometrik
yontemde cihaz mangonun sisirilmesiyle cihazdaki otomatik sensor arterdeki
dalgalanmalar1 algilamaya baslar ve en yiiksek dalgay1 ortalama arteriyel basing
olarak kaydeder. Dalgalarin yiikselirken ve algalirken olusturdugu egim goéz Oniine
alinarak programlanmig olan algoritma ile de sistolik ve diyastolik kan basinglar1
hesaplanir (79).

Piyasada bulunan monitdrlerin hemen hemen hepsi 450 gr’dan daha hafif
olup, boyut olarak 8.5x11 cm’den daha kiigtiktiir. Dolayisiyla ¢cocuklar tarafindan iyi
tolere edilebilmekte, kisinin giinliik aktivitesi ve uyku diizeni lizerindeki etkisi en az
olmaktadir (80).

Genel olarak Onerilen uygulamada hastanin az kullandigi koluna, uygun
boyutta ve standart manson kullanilarak, 24 saat belirli araliklar ile 6l¢iim
yapilmaktadir. Her yas i¢in uygun boyutta manson temin edilebilmekte ve teknik
olarak klasik ol¢timlerde oldugu gibi uygun boyutta manson kullanimma &6zen
gosterilmesi gerekmektedir. Dogru dlctimler elde edebilmek i¢in manson kolun
cevresinin %80’inden fazlasmni sarmali ve eni kol c¢evresinin %40’indan fazla
olmalidir (43). Olgiimler ideal olarak, giindiiz 15-20 dakika, gece ise 30 dakika
araliklarla ve otomatik olarak yapilmakta ve kaydedilmektedir (81). Ambulatuar kan
basinct izlemi ile dlglilen gilinliik degerler bilgisayar programi ile ¢esitli analizler
uygulanarak bireyin kan basinct degerleri ve giin i¢i degismeleri hakkinda bir ¢ok

bilgi elde edilmektedir (4).
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Bunlar;

1. 24 saatlik sistolik, diyastolik kan basmci 6lglim ortalamalar1 ve standart
sapmalar1

2. Giindiiz sistolik, diyastolik kan basmeci 6lglim ortalamalar1 ve standart
sapmalar1

3.Gece sistolik, diyastolik basinci 6l¢iim ortalamalar: ve standart sapmalar1

4. Glindiiz ve gece nabiz ortalamalar1 ve standart sapmalari

5.Glin i¢i kan basmec1 sirkadiyen ritmi

6.Ambulatuar nabiz basinci degerleri

7.Kan 