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Cocukluk caginda hipertansiyona yaklasim

Cengiz Candan, Salim Caligkan

Ozet

Cocuklarda hipertansiyonun siklig1 eriskinlerden daha azdir. Bununla birlikte hipertansiyon pediyatride onemli bir klinik sorundur ve tanim,
etioloji ve tedavisi eriskinlerden bazi temel yonlerden farklidir. Cocuklarda kan basincinin belirlenmesi uygun teknik ve cihazlarm kullanilmasim
gerektirir. Baz1 olgularda tan1 konulmas: i¢in yogun arastirmalar zorunludur. Tanisal ¢aligmalar bireysellestirilmeli ve olas1 klinik ipuglar1
degerlendirilmelidir. Hipertansif cocuklarin tedavisi, hasta ve aile egitimi, nonfarmakolojik dnlemler ve antihipertansif ilaglar iceren ayrintili
bir yaklagimi gerektirir.

Bu yazida, cocuk ve ergenlerde kan basinci ytiksekliginin saptanmasi, degerlendirilmesi ve tedavisi gozden gegirilmistir.

Anahtar kelimeler: cocuk, ergen, etioloji, hipertansiyon, kan basimnci, tedavi

Summary

The approach to hypertension in childhood

Estimated prevalence of hypertension in children is lower than in adults. However, hypertension is an important clinical problem in pediatrics,
and its definition, etiology and management differ from that in adults in several major respects. Optimal determination of blood pressure in
children requires use of appropriate techniques and devices. Extensive investigations are necessary to diagnose the cause in some cases.
Diagnostic studies should be individualized and should follow clinical clues where possible. Management of hypertensive children require a
comprehensive approach incorporating patient and family education, nonpharmacological measures and antihypertensive medications.
This article reviews detection, evaluation and management of high blood pressure in children and adolescents.
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Giris

Hipertansiyon (HT) ileri yaslarda ortaya ¢ikan kalp, beyin
ve damar hastaliklar1 i¢in temel risk etmenidir ve kokleri
cocukluk ¢agina uzanir. Cocukluk ¢aginda hipertansiyon
prevalansi erigskine gore daha dusuktur (%1-2). Ancak
ozellikle gelismis toplumlarda sismanlik oranin giderek
artmast nedeni ile buiytik ¢cocuk ve ergenlik doneminde
prevalans giderek artmaktadir. Ik aragtirmalar ikincil ve
ciddi hipertansif ¢ocuklarin tedavisine odaklanmisken son
yillarda yeni kan basinci tanimlari ve dl¢iim tekniklerinin

gelistirilmesi ile hafif ve bulgusuz olgularin erken tanisina

ve hastaligin onlenmesine yonelik ¢aligmalar agirlik

kazanmigtir (1).

Tamm

Cocukluk ¢aginda kan basinci (KB) dl¢imi tipk: boy ve
tartida oldugu gibi persantil egrileri ile degerlendirilir.
1996’da Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD) ¢ocuklarda
yapilan bir ¢alismada yas, cins ve boya gore kan basincinin
90 ve 95 persantil degerleri saptanmistir (2). Bu ¢alisma
2004’te daha da genigletilmis; 50. ve 99. persantil degerleri
de eklenmistir (3).
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Hipertansiyon 3 ayr1 6l¢imde sistolik veya diyastolik kan
basinci degerinin yas, cins ve boya gore 95. persantil
degerinin usti olarak tanimlanmustir (2,3). Son giincelleme
ile 90. - 95. persantil degerler prehipertansiyon olarak
tanimlanmaktadir. Bu arada 90. persantil degerinin altinda
kalan ancak 120/80 mmHg’y: asan degerler de
prehipertansiyon olarak siniflandirilmaktadir (Tablo I).
Prehipertansif grup, yakindan takip edilmeli varsa risk
etmenleri degerlendirilmelidir (3). Calismalar bu ¢ocuklarda
erigkin donemde hipertansiyon gelisme riskinin normotansif

olanlara gore daha fazla oldugunu gostermektedir (3.4).

Tablo I: Cocuk ve ergenlerde hipertansiyon siniflamast

Sistolik veya diyastolik KB persentili

Normal <9%0p
Prehipertansiyon 90p - <95p
<90p olan ancak 120/80 asan degerler
Evre I hipertansiyon 95p —99p + 5 mmHg
Evre II hipertansiyon >99p + 5 mmHg

Kan basinci kalitimsal, demografik ve ¢evresel etmenlerden
etkilendigi i¢in bu persantil degerleri ABD digindaki
toplumlarda tam olarak dogruyu yansitmayabilir. Bu nedenle
her toplumun kendine 6zgi KB persantil degerlerinin
belirlenmesi gerekir. Ulkemizde 1990-1995 yillar arasinda
surduriilen bir calismada 5599 cocuk ve ergende kan basinct
ol¢ulmig ve Turk ¢ocuklari i¢in normal kan basinct kaynak
degerleri saptanmigtir. Sonuglar ABD’li cocuklarin persantil
degerleri ile karsilastirildiginda Turk ¢ocuklarinda sistolik
KB degerlerinin her iki cinstede 0-3 yas aras1 daha dusiuk
oldugu, 4 yasindan sonra aradaki farkin giderek kapandig:
ve erkeklerde 6-12 yas kizlarda 7-18 yas arasi daha yiiksek
oldugu belirlenmistir. Diyastolik KB degerlerinin ise yine
3 yasa kadar daha dusuk seyrederken her iki cinste de 8
yasindan sonra daha yiiksek degerler gosterdigi saptanmustir
(5). Ancak bu calismada persantil egrilerinin boya gore

duzeltilmemis olmasi, kullanimint sinirlamaktadir.

Olcum teknigi

Cocuklarda kan basincinin dogru dl¢iimii, uygun donanim,
deneyim ve sabir gerektirir. Kan basinci en uygun sekilde
standart civali sfigmomanometre, stetoskop ve yasa uygun
mangon ile dl¢ulur. Dogru 6l¢iim yapilabilmesi icin uygun
boyutlarda mangon kullanimi sarttir. Manson kesesinin (sisen
kismi1) eni orta kol ¢evresinin %40°1 olmal1 ve boyu ise

kolun en az %80’ini ¢evrelemelidir. Bu boyutlardan daha
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kucik mangonlar normalden yiiksek, daha buytik masonlar
ise dustik sonuglar alinmasina yol agar. Kan basinci dl¢iimleri
3-5 dakikalik dinlenme sonrasi alinmalidir. Ol¢timler
cocuklarda kol kalp seviyesinde ve otururken, siit
cocuklarinda ise sirtustil pozisyonda iken uygulanmalidir.
Manson radyal nabiz kaybolduktan sonra 20 mmHg daha
sisirilmeli, daha sonra 2-3 mmHg/sn hizla sonduralurken
brakiyal nabiz dikkatle dinlenmelidir (2, 3, 6, 7)

Son yaklagimlarda oskiultasyonla yapilan dl¢iimlerde
Korotkoff’un birinci ve besinci seslerinin dikkate alinarak
okuma yapilmas: onerilmektedir. Besinci Korotkoff sesi
bazen 0 mm Hg degere kadar duyulabilir. Bu durumda
stetoskop daha az bastirilarak ol¢tim tekrarlanmali; hala ¢ok
dusuk degerler alintyorsa 4. Korotkof sesi diyastolik basing
olarak kabul edilmelidir (3).

Kan basinci dl¢imiinde diger bir yontem osilometrik esasa
dayanur. Bu cihazlar ile 6l¢iim kullamsl ancak pahali ve daha
sik bakim ve ayar gerektiren bir yontemdir. Kuciik bebeklerde
ve evde steteskop kullanilmadig: i¢in daha kullanighdir (7-9).

Beyaz onluk hipertansiyonu

Baz1 cocuklarda kan basincinin hastahanede veya saglik
calisani tarafindan ol¢tilmesi gegici bir stres yaniti nedeni
ile yuksek saptanabilir. Bu durum beyaz onlitk (“white coat™)
hipertansiyonu olarak bilinir. Bu olay bir ¢ok hastanin
yanliglikla anlaml1 hipertansiyon tanist almasina, pahali
tetkikler yapilmasina hatta ila¢ verilmesine neden olur (8,
10). Beyaz onluk hipertansiyonunu saptamak i¢in medikal
ortam diginda kan basinci 6l¢tim teknikleri arastirilmigtir.
Bu yontemlerden biri asagida bahsedilecek ayaktan kan

basinct monitorizasyonudur.

Ayaktan kan basinci monitorizasyonu (AKBM)

Kan basinci giin boyu degisiklik gosterir. Normal ¢cocuklarda
gece uykuda kan basinci degerleri giindiiz degerlerine oranla
sempatik aktivitenin azalmasi nedeni ile belirli oranda diisme
gosterir (11).

Ayaktan kan basinci monitorizasyonu hastanin kendi
ortaminda 24 saat kan basinci dl¢tilmesini saglayan bir
yontemdir. Giin boyu hastaya bagli kalan, onceden ayarlanmig
ve genellikle osilometrik yontemle calisan bir monitor ve
mangonu yardimi ile uygulanir. Kayitlar genellikle ayakta
20 dakikada bir, uykuda 30 dakikada bir alinir ve dl¢iimler
poliklinikte saptanan degerler ile karsilastiriliz Bu yontemle

kan basincindaki degisimler; hastanin guin igerisinde ne



Tablo I1: Cocuklarda yaslara gore hipertansiyonun en sik nedenleri
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Yenidogan Ik yil 1-6 yas 6-12 yas 12-18 yas

Renal arter trombozu Aort koarktasyonu Renal parankimal h. Renal parankimal h. Birincil

Renal arter stenozu Renovaskiler h. Renovaskiler h. Renovaskiiler h. Iyatrojenik

Renal ven trombozu Renal parankimal h. Aort koarktasyonu Birincil Renal parankimal h.
Dog. renal anomali Endokrin nedenler Aort koarktasyonu Renovaskiiler h.
Aort koarktasyonu Birincil Endokrin nedenler Endokrin nedenler
BPD* Iatrojenik Aort koarktasyonu
PDA**

*Bronkopulmoner displazi, **Patent duktus arteriyozus, ***Kafa i¢ine kanama

kadar hipertansif kaldigi, uykuda degerlerin ayaktaki
degerlere gore yeterince azalip azalmadig belirlenebilir.
Ayaktan kan basinci monitorizasyonu daha maliyetli bir
islem olmasina ragmen gecici ve beyaz onluk
hipertansiyonunun taninmast hastay1 daha ileri tetkiklerden
kurtarmaktadir. Ayrica AKBM ile hipertansif hastalarda elde
edilen degerler tedavinin etkinligi ve hedef organ hasarmin
varliginin degerlendirilmesinde rastgele dl¢cimlere gore
daha uyumlu bulunmustur (12).

Ancak bu yontemle yapilan okumalarin degerlendirilmesinde
kullanilan normal degerler ¢ocuklar icin oldukga kisith
verilere dayanmaktadir. Ayrica piyasada bulunan monitorlerin
¢ok az1 gocuk kullanimu i¢in uygundur. Gelecekte bu teknigin
standardizasyonu ve genis veri tabani ile yaygin kullanim
alan1 bulmasi beklenmektedir (8, 9, 12).

Etioloji

Hipertansiyonun nedenleri yasgla degisir (Tablo II).
Sut ¢ocuklar1 ve kiicik ¢ocuklarda dogustan bobrek
hastaliklar1 veya kalp damar sistemi ile ilgili sebepler
hipertansiyonun basta gelen nedenidir. Daha buyuk
cocuklarda ise reflii nefropatisi ve kronik glomeriilonefritler
gibi bobrek parankim hastaliklar: on plandadir. Ergenlerde
ise en stk neden birincil hipertansiyondur (4).

Diger taraftan kan basinci yuksekligi gecici veya kalict
olabilir. Gegici HT en sik anksiyete, ilaglar ve akut bobrek
hastaliklarindan kaynaklanir.

Bobrek parankimi ile ilgili nedenler: Ergenlik oncesi
donemde HT sebepleri arasinda bobrek parankim hastaliklari
en sik nedendir. Glomeriilonefritlerin bir cogu ve dogustan
anomaliler ilk taramada kolaylikla taninirken tekrarlayan
uriner enfeksiyonlara gerekenden daha az onem verilmesi
reflil nefropatisinin siklikla gozden kagmasina neden olur.
Bu hastalarmn bir boliimiinde ciddi hipertansiyon gelismesine

ragmen klinik bulgular silik olabilir. Uriner sistemin dogustan
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tikanikliklarinda (6rnegin uireteropelvik bileske darliklarinda)
bile ilk bulgu HT olabilir. Kalitsal kistik bobrek hastaliklari
da ¢ocukluk caginda HT a yol acabilir. Bobrek travmasi,
iskemi, infarkt, basi ile bobrek parankim hasarina yol agarak
HT’a neden olabilir (4,13).

Vaskiiler ve Renovaskiller Nedenler: Yenidogan yogun
bakim unitelerinde gobek arter kateteri kullanim1 bobrek
arteri tikacina ve hipertansiyona yol agabilir. Aort
koarktasyonu siit cocugu doneminde hipertansif olgularin
yaklagik 1/3’tinti olusturur. Bobrek arterinin proksimal veya
distal kisminda darliga neden olan fibromuskuler displazi
renovaskiiler nedenler arasinda en stk goriillenidir. Cocukluk
caginda Williams sendromu ve Takayasu arteriti nadir ancak
ciddi HT kaynagidir. Kotuicul bir tumor veya norofibrom

ile bobrek arterinin basis1t HT nedeni olabilir (4,13).

Ilaca bagh nedenler: Hem yasal hem de yasak olan ilaclar
siklikla HT sebebi olabilirler. Kortikosteroidler, nonsteroid
antienflamatuar ilaclar, sempatomimetik goz ve burun damlalar,
beta agonist bronkodilatatorler, teofilin, dogum kontrol ilaclari,
antidepresanlar, rekombinan eritropoetin, siklosporin, nikotin
HT’a sebep olabilir. Kokain, amfetamin ve fensiklidin dzellikle
adolesanlarda gegici veya ciddi HT sebebi olabilir. Anti-
hipertansif tedavi alan bir hastada antihipertansif ilacin ani

kesilmesi hipertansiyona yol agabilir (4,13).

Endokrin nedenler: Endokrin sistem anomalileri HT a yol
acan nadir nedenler arasindadir. Katekolamin salgilayan
tumorler, aralikli hipertansif krizlere neden olabilir. Klasik
olarak paroksismal olmasina ragmen cocuklarda
feokromasitoma devamli HT”a yol acabilir. Adrenokortikal
yol bozukluklar: asir1 glukokortikoid ve mineralokortikoid
salinimina bagli olarak HT na neden olur. Cocuklarda
Cushing sendromu birincil pituiter veya adrenal timorlerden

agir1 adrenokortikotropin salinimi ile HT nedeni olabilir.
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Birincil hiperaldosteronizm ¢ocuklarda sik olmayan bir HT
nedenidir ancak hipokalemi varliginda akla gelmeldir.
Dogustan adrenal hiperplaziler (11 ve 17a hidroksilaz
eksiklikleri) yukselmis steroid metabolitlerinin
mineralokortikoid etkisi ile HT’a neden olabilir. Hipertiroidi
kardiyak atimin artmasia ve hipotroidi de s1vi retansiyonuna
yol acarak HT nedeni olabilirler (4,13,14).

Molekiler biyolojideki gelismeler hipertansiyona yol agan
bazi kalitsal hastaliklarin nedenini belirlememizi
kolaylastirmigtir. Liddle sendromunda (psodohiperal-
destonizm tip I) HT, distal tubullerdeki sodyum kanallarinin
yapisal olarak asir1 aktivasyonundan kaynaklanir.
Glukokortikoid ile duzelen HTlu hastalarda kimerik bir gen
aracilig1 ile ACTH aldosteron tiretimininde artisa neden olur.
Steroid verilmesi ile ACTH baskilandiginda kan basmci normale
doner. Gortinuirde agir1 mineralokortikoid salimm (apparent
mineralokortikoid excess) ismi verilen sendromda ise 11§3-
hidroksisteroid dehidrojenaz enzimi eksikligi nedeni ile kortizol
kortizona donusturtilemez ve mineralokortikoid reseptoriine
baglanarak, bu reseptorin aktivitesini arttirir ve hipertansiyona
neden olur (13). Liddle sendromu, glukokortikoid ile diizelen
hipertansiyon, gortintirde asirt mineralokortikoid salmimi
antitelerinin ortak 6zelligi hipokalemik alkaloz ve plazma renin

aktivitesinin baskilanmig olugudur.

Birincil Hipertansiyon: Ergenler ve geng eriskinlerde kan
basinci yuiksekliginin en sik sebebidir. Vucudun sodyum
icerigi ve kan basinci arasinda uygun dengeyi surdiren
bobrek mekanizmalarindaki anormallikler, glomeriiler
stizmede klinik olarak saptanamayan azalmalar, sempatik
hiperaktivite, renin anjiyotensin sisteminde birincil iglev
bozuklugu, instlin direnci ve mental stres gibi faktorlerin
hepsi goreceli olarak sabit yiiksek kan basincinin nedeni
olabilirler (13). Belirgin HT olugsmadan once geceleri
normalde goriilen kan basinct digmeleri kaybolur. Birincil
HT siklikla ailede hipertansiyon hikayesi ile iligkilidir ve
cocuklar daha yuksek kan basinci persentillerine
egilimlidirler. Bu ¢cocuklar eriskin donemde de normalin
ustiinde kan basincina sahip olurlar. Irk ve esansiyel HT
arasinda siki iliski vardir. Afrika kokenli Amerikali ergen
ve erigkinlerde hipertansiyon siklig1 beyaz irka nazaran
iki kat fazladir (1, 4, 6, 13). Birincil HT olan hastalarin
yaklagik yarist tuza duyarlilik gosterir, bu konu tedavi
asamasinda g6z onuinde bulundurulmalidir. Yine sismanlik

birincil HT da eslik eden diger faktordur ve ergen HT
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hastalarinin yaklagik yarist sismandir. Cok iyi anlagilamamig
olmasina ragmen muhtemelen sigsmanlik yiiksek sodyum
alimi ve insiilin direnci yoluyla kan basinci artigina katkida
bulunmaktadir. Metabolik sendrom olarak da bilinen
hipertansiyon, sismanlik, hiperlipidemi ve diyabetes
mellitus birlikteligi uzun donemde kardiyovaskiiler

hastalik gorilme sikliginda ana etkendir (4, 6, 13,14).

Diger nedenler: Travma, agr1 ve sivi destegi nedeni ile
dolayl1 yoldan HT nedeni olabilir. Yaralanmis bir ¢ocukta
kafa ici basing artigt da hipertansiyona yol acan diger bir
etmendir. Femoral traksiyon santral sinir sisteminde refleks

degisimlerle HT’a neden olabilir (13).

Klinik

Cocuklarda hipertansiyon siklikla bir yakinma veya bulguya
neden olmaz. Cogu olgu klinik olarak sessizdir. Bu nedenle
3 yasindan buytuk cocuklarda her fizik muayenede kan
basincinin dl¢ilmesi gereklidir. Ciddi HT u olan hastalar
bagagris1 gorme bozuklugu, burun kanamasi veya bulantidan
sikayet ederek klinige bagvurabilirler (4,13,15). Hipertansif
acil, yasami veya hedef organi tehdit edici komplikasyonlara
(ensefalopati: konviilzyon, inme ve fokal defisitler; kalp
yetersizligi, miyokard enfarktiisii, akciger ddemi, dissekan
aort anevrizmast, akut bobrek yetersizligi) yol agan ciddi
hipertansiyon olarak tanimlanir. Cocukluk ¢aginda kalp
yetersizliginin ayirici tanisinda daima ciddi HT

dustintlmelidir (13).

Degerlendirme

Kan basincinda sadece hafif yukselmeler saptanan ¢ocuk
ve ergenlerde ilave incelemeler yapilmadan once
hipertansiyonun suregenligi kesinlestirilmelidir.
Degerlendirmenin kapsami ¢ocugun yasi, hipertansiyonun
ciddiyeti, hedef organ hasarinin boyutu ve uzun donem risk
etmenlerinin varlig: ile iligkilidir (4,13,15). Guncel
yaklasimlar 95. persantilin tizerinde stirekli hipertansiyonu
olan tum olgularin tam olarak degerlendirilmesini
onermektedir. Veriler kan basinct 90-95 persantil arasinda
olan hastalarda gelecekte normotansif kisilere gore daha stk
olarak anlamli HT ortaya ¢iktigini gosterdiginden, bu
olgularin da yakindan ve dikkatli izlemi gerekmektedir.
Bulgusuz evre I hipertansif cocuklarin 1 ay, evre I hastalarin

ise 1 hafta icinde degerlendirmelerinin tamamlanmasi ve



tedavilerinin duzenlenmesi gereklidir (3).

Oykude ilk asamada hastada HT dusundurebilecek
basagrisi, sersemlik, ¢ift gorme, kusma ve burun kanamasi
gibi bulgularin varlig1 sorgulanmalidir. Daha sonra olasi
ikincil HT bulgular: arastirilmalidir. Ornegin eniirezis,
politri, hematuri, ddem bobrek hastaliklarini, ¢arpinti,
gogis agrisi, efor dispnesi kalp hastaliklarimi, artrit, dokuntii
ve kilo kaybi romatolojik hastaliklar1 akla getirebilir. Ayrica
ilag alim1 ve diyet (agir1 tuz alim1 ve kafein igeren icecekler
gibi) mutlaka sorgulanmalidir. Ozge¢miste, prematirite,
ventilator tedavisi, gobek kateterizasyonu, uriner
enfeksiyon, travma; soygecmiste ise ailede erken
serebrovaskiller, kardiyovaskiuler hastaliklar, diyabet,
bobrek yetersizligi, endokrin ve norokutanoz hastaliklar
aragtirilmalidir (13,15).

Fizik muayenede hastanin yag ve cinse uygun boy ve agirlik
persantillerinin ve viicut kitle indeksinin hesaplanmasi
onemlidir. Vucut kitle indeksinin 95. persantilin izerinde
olmast metabolik sendromu akla getirirken, buiyiime
geriliginin saptanmasi altta yatan bir kronik bobrek
hastaliginin gostergesi olabilir. Hipertansif hastalarda kan
basinci her iki kol ve bir bacaktan dl¢iilmelidir. Normalde
alt ekstremitede kan basinci uist ekstremitelerden 10-20
mmHg ytiksektir. Basing farkinin tersine donmesi femoral
nabizlarin alinamadig1 veya zayifladigi durumlarda aort
koarktasyonu ve orta aort sendromunu dustndiurecek gugl
bulgulardir. Goz dibi incelemesi hipertansiyonun suresi
(akut-kronik) ve hedef organ hasar1 hakkinda bilgi verir.
Tam sistemik muayene yapilarak ikincil hipertansiyon

nedenleri ile ilgili ek bulgular yakalanabilir (4, 13-15).

Laboratuvar incelemeleri

Tarama testleri tim hipertansif ¢ocuklara yapilmalidir. Tam
kan sayimmda anemi kronik hastaliklar1 yansitabilecegi gibi
hemoliz ve trombositopeni hemolitik tiremik sendromu akla
getirmelidir. Tam idrar tetkikinde hematuri, proteiniiri,
lokosituri; idrar kulturinde ireme ve serum ure azotu ile
kreatinin yuksekligi altta yatan bobrek hastaliginin taranmasi
icin onemlidir. Elektrolit degerleri ve kalsiyum genellikle
normaldir. Ancak ozellikle hipokalemik alkaloz az goriilen
bobrek hastaliklar1 ve endokrinopatiler (hiperaldosteronizm,
Liddle sendromu, hiperkalsemi) i¢in yardimeci olabilir. Birincil
hipertansiyon diigiintilen sigsman ergenlerde aglik kan sekeri,
insilin ve lipid profili bakilmalidir. Yine primer HT’da tirik
asit yuiksekligi ayr bir risk etmeni olarak kabul edilmektedir.
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Bobrek ve stirrenal USG gerek bobrege ait gerekse siirrenale
ait patolojinin ortaya konmasinda yardimcidir. Doppler USG,
bobrek damarlarindaki daralmayi gosterebilir. Sonuglar
operatore bagimli olmakla birlikte bu teknoloji orta ve distal

damar lezyonlarini tanimlamada duyarsizdir (13-15).

Hedef organ hasarimin belirlenmesi: Ekokardiyografi,
kardiyak nedenlerin taranmasinda ve hedef organ hasarinin
genisliginin belirlenmesinde dnemlidir. Sol ventrikil
hipertrofisinin (SVH) varligi, hem tedavi hem de izlemi
gerektiren bir hasar gostergesidir. Elektrokardiyografi ve
tele hafif SVH nin taninmasinda yetersiz kalmaktadir.
Ekokardiyografi, sol ventrikul kitle indeksi hesaplanarak
SVH'nin niceliksel degerlendirilmesinde oldukg¢a duyarlidir.
Hipertansif ¢ocuklarda erigkinlere gore daha az retinal
degisiklikler gozlenmesine ragmen gozdibi incelemesi
HT’nun uzun sureli etkilerini ortaya koymada yardimcidir.
Mikroalbuminiiri, diyabetli hastalarin yan1 sira birincil
hipertansiyonlu hastalarda da erken kardiyak ve bobrek
hasarinin belirlenmesinde oldukg¢a duyarl: bulunmustur.
Ultrasonografik yontemlerle karotis intima-media kalinlig1
olcumleri ile erken ateroskleroz gelisimi arasinda gugla
bir iligki bulundugu bildirilmekle birlikte hentiz rutin

uygulamaya girmemistir (16).

Ileri tetkikler: Ciddi hipertansiyonlu ¢ocuklarda veya
kucuk yaslardaki ¢ocuklarda tarama testleri ile sonug
alinamadig1 durumlarda ikincil hipertansiyon olasilig1
yiiksek oldugundan daha yogun incelemeler yapilmalidir.
Elektrolit degerlerinde anormallikler varsa ozellikle
hipokalemik alkaloz hipoaldosteronizm veya
psodohipoaldosternizmi digtundirmeli ve plazma renin
aktivitesi, aldosteron, kortizol, kortizol onculeri
olctilmelidir. Plazma renin aktivitesi bobrek parankim ve
damar hastaliklarinda yuksek bulunurken, yukarida
bahsedilen bir grup hastalikta karakteristik olarak disik
bulunmasi tan: agisindan onemlidir (dusik renin
hipertansiyon). Bu testin degerini tuz alimi, antihipertansif
ilaglar veya laboratuvarin teknik kapasitesi kisitlar. Statik
bobrek sintigrafisi (DMSA) bobrek parankim hasarinin
ortaya konmasi agisindan faydalidir.

Renovaskiler hastaliklarin uygun degerlendirilmesi
teknolojik ilerlemelere bagh olarak degismektedir. Girigimsel
olmasina ragmen anjiyografi hala altin standarttir. Bir ¢cok

daha az girisimsel olan yontem hizla gelistirilmektedir.
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Bunlar arasinda Manyetik rezonans gortintilleme ana bobrek
arteri lezyonlarini belirlemede bagarilidir. Benzer olarak
venodz enjeksiyonlar ile yapilan bilgisayarli tomografi (BT)
anjiyografiler ve ¢coklu dilim BT’ de gelecekte muhtemelen
daha duyarl hale gelecektir (4,13-15).

Olasi feokromositoma varliginda 24 saatlik idrar 6reklerinde
katekolaminlerin 6l¢ilmesi gerekir. Bu tumorlerde epinefrin,
norepinefrin, onlarin metabolitleri (vanilil mandelik asit ve
homovanilil mandelik asit) ytiksek bulunur. Ultrasonografi
ve BT sonuglar1 timorlerin ¢ogu kugtik oldugundan negatif
olabilir. Bununla birlikte meta-iyodo benzil guanidin (MBIG)
ile niikleer goruintuileme, tumoriin adrenal dig1 yerlesiminde
oldukc¢a duyarli ve yardimcidir. Asirt sempatik salinima
bagl yuksek morbidite agisindan herhangi bir girisimden

once hastada feokromositoma elenmig olmalidir (4, 13).

Tedavi
Hipertansif bir cocuk veya ergenin tedavisi su basamaklari

icermelidir.

I. Nonfarmakolojik Tedavi
Hasta ve ailenin egitimi: Siklikla yasam boyu izlem ve tedavi
gerekeceginden hasta ve aile bilgilendirilmeli, yagsam tarzimin

degistirilmesi ve tedaviye uyum acisindan uyarilmalidir.

Tarty verilmesi: Sismanlk ve HT arasinda sik1 bir iligki vardir.
Sisman ¢ocuklarda yapilan kontrollii gahgmalar, tart: verilmesi
ile sistolik ve diyastolik KB’da anlaml1 azalma oldugunu
gostermistir. Yagdan fakir, sebze ve meyveden zengin besinler
genel olarak tuz alimini azaltir ve tart1 kaybinin 6tesinde ek
yararlar saglar. Viucut kitle indeksinde % 10’luk azalma ile
KB’da 8-12 mmHg aras: digme olabilecegi gosterilmisgtir.
Sisman ¢ocuklarda zayiflama programlar1 uygulanirken
basgariya ulagmak icin ailenin tam destegi sarttir. Ne yazik ki
tart1 kayb1 hedefi cogu zaman bagarilamaz; anlamli tart: kaybi
saglandig1 durumda da ¢ogu kez verilen kilolar kisa siirede
geri alinir. Bunun i¢in kapsamli beslenme programlari ile
beraber ailenin egitimi ve egzersiz programlarinin eklenmesi

hedefe ulagilmasini kolaylastirir (13).

Tuz kisitlamasi: Kuzey Amerika diyetlerinin icerdigi
yaklagik 8-10 gr/guin sodyum klorur miktarinin 4-5 gr/gtin
seklinde kisitlanmasinin kan basincinda 8 mmHg*a kadar
dustrdugu gosterilmistir. Her hastada tuz kisitlamasinin

faydalar1 acikga gosterilememesine ragmen en azindan
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yemeklere tuz eklenmemesi prehipertansif veya hipertansif
kisilere onerilir. Ozellikle bat1 tarzi diyet ve “fast food”
tipi hazir besinlerin fazlaca tuz icerdigi ¢ocuklara ve ailelere
anlatilmalidir. Cocuk ve ergenlerin diyetlerinde gunluk
2300 mg (100 mEq) sodyum miktarinin asilmamasi
onerilmektedir. Cocuklardaki hipertansiyonun tedavisinde
su anki yaklasimda diyete potasyum, kalsiyum veya

magnezyum eklenmesi yer almamaktadir (13-16).

Egzersiz: Gunumuzde ¢ocuklar ve ergenlerde sedanter
yasam sekli giderek yerlesmektedir. Hipertansif ¢ocugun
hayat tarzinin degistirilmesi ve aktivitenin arttirillmast hem
kan basinct hem de sagligi iizerine faydali etkiler saglar.
Cocuklar arasinda sedanter oyun sekilleri (bilgisayar, video
oyunlar1 gibi) giinde 2 saatin altma indirilmelidir (3). Haftada
3-4 defa zirve kalp hizinin %60-85’ine ulagan bir duzeyde
aerobik egzersizlerin (hizli yurume, bisiklete binme ve
yuzme gibi) yapilmasi Onerilmelidir. Statik egzersizler kan
basincinda ani yukselmelere yol agtigindan HT kontrol
edilmeden onerilmez. Uygun sekilde monitorize edilen
hastalarda aerobik ve statik egzersiz kombinasyonlarini
igceren c¢aligmalara izin verilebilir. Diger yonden egzersiz
igin zorlayict olunmamali bunun yerine ailenin katilimi
saglanarak hayat tarzi degisikligi saglanmalidir (13-16).
Amerikan Pediatri Akademisi prehipertansif ve KB’195-98
persantil arasinda olan hastalar icin yarigsma gerektiren spor
dallarinin kisitlanmamasini ancak 2 ayda bir kontrollerini
onermektedir. Ciddi hipertansiyonu olan hastalarda ise KB
kontrol altina alinincaya ve hedef organ hasarinin olmadig:
gosterilinceye kadar yarigsmali ve agirlik kaldirma gibi statik

egzersizlerde kisitlama onerilmektedir (17).

Sigara ve ilac: bagimlilig kesinlikle onlenmelidir.

II. Farmakolojik tedavi

Hipertansiyon ¢alisma grubu 2004 bildirisinde ¢ocuklarda
antihipertansif ila¢ kullanim gerekgelerini belirlemigtir
(Tablo III). Ilag tedavisinde amag hastanin kan basincint

95. persantil degerlerinin altina indirmektir (3).

Tablo III: Cocuklarda antihipertansif ila¢ baslama endikasyonlart

Semptomatik hipertansiyon

Ikincil hipertansiyon

Hipertansif organ hasar1

Diyabet (tip I ve IT)

Nonfarmakolojik dnlemlere ragmen kronik hipertansiyon




Tablo 1V: Cocuklarda kronik hipertansiyonda sik kullamlamlan ilaglar

Turk Pediatri Arsivi 2005; 40: 15- 22

Smmf Ilag Baslangic En ¢ok Doz araligt ~ Oneriler
ADEI* Kaptopril 0,3-5,5 mg/kg/doz 6 mg/kg/giin 3doz  Gebelikte kontrendikedir
Enalapril 0,08 mg/kg/gin (5 mg) 0,6 mg/kg/gin (40 mg) 1-2 doz Hiperkalemi ve azotemi acisindan
ure ve K izlenmelidir
Lisinopril 0,07 mg/kg/gun (5 mg) 0,6 mg/kg/gin (40 mg) tek doz Okstriik, notropeni ve anjioodeme
neden olabilirler
ARB** Losartan 0,7 mg/kg/gin (50 mg) 1,4 mg/kg/gun (100 mg) Tek doz Gebelikte kontrendikedir
Hiperkalemi ve azotemi agisindan
re ve K izlenmelidir
Okstriik, notropeni ve anjioodeme
neden olabilirler
a+f blokor ~ Labetalol 1-3 mg/kg/giin 10-12 mg/kg/gin (1200 mg) 2 doz Astma ve kalp yetersizliginde
kontrendikedir.
Atletik performansi kisitlar,
kalp hizint dugurir
Tip I diyabette kullanilmamalidir
{ blokorler Propranalol  1-2 mg/kg/gin 4 mg/kg/gun (640 mg) 2-3 doz Astma ve kalp yetmezliginde
kontrendikedir.
Metaprolol ~ 1-2 mg/kg/gin 6 mg/kg/gin (200 mg) 2 doz Atletik performansi kisitlar,
kalp hizint dugurir
Atenolol 0,5-1 mg/kg/gun 2 mg/kg/gun (100 mg) 1-2 doz Tip I diyabette kullanilmamalidir
KKB*** Nifedipin 0,25-0,5 mg/kg/gin 3 mg/kg/gin (1200 mg 1-2 doz Kisa etkili nifedipin ani
hipotansiyona yol agabilir
Amlodipin 2.5-5 mg/gun (6-12 yas) tek doz Ates basmasi, carpinti, basagrisi,
odem ve
Diuretikler Furosemid  0,5-2 mg/kg/doz 6 mg/kg/giin 1-2 doz Belirli araliklarla serum
elektrolitleri izlenmelidir
Hidroklorotiazid 1 mg/kg/gtin 3 mg/kg/gun (50 mg) tek doz  Hipovolemi ve
K kaybi; K-tutucu
olanlarda hiperkalemi
Triamteren  1-2 mg/kg/gin 3-4 mg/kg/gun (300 mg) 2 doz Ototoksisite
Periferik Prazosin 0,05-0,1 mg/kg/giin 0,5 mg/kg/giin 3 doz Ik doz etkisi:
ortostatik hipotansiyon ve senkop
o agonistler ~ Terazosin 1 mg/kg/gtin 20 mg/kg/gin tek doz
Direk Hidralazin 0,75 mg/kg/gin 7,5 mg/kg/gin (200 mg) 4 doz Tagikardi ve siv1 retansiyonu siktir
vazodilatorler Minoksidil 0,2 mg/kg/giin 50 mg/giin 1-3 doz Hidralazin lupus benzeri sendroma,
minoksidil ise hipertrikoza
yolagabilir
5 mg/gin (>12 yas) 100 mg/gin Minoksidil ¢oklu tedaviye direngli

HT’da tercih edilir

*Anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibitorleri, **Anjiyotensin reseptor blokorleri, ***Kalsiyum kanal blokorleri

Ancak kronik bobrek hastaligi, diyabet ve hipertansif hedef
organ hasar1 varliginda 90. persantilin alt1 hedef alinir. Ilag
tedavisine daima tek ilacla ve en az dozdan baglanmalidir.
Etki elde edilinceye kadar ilag maksimum doza kadar
arttirilmali; yeterli etki saglanamadig: veya ilacin yan
etkileri goruldugu takdirde bagka siniftan ikinci bir ilag
eklenmelidir Cocuklarda antihipertansif tedavi i¢in kabul

goren ilag siniflary; anjiyotensin donusturiicii enzim
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inhibitorleri (ADEI), anjiotensin reseptor blokorleri (ARB),
kalsiyum kanal blokerleri (KKB), beta-blokorler ve
diuretiklerdir (3,18).

Ila¢ se¢imi ginimiuizde daha ¢cok doktorun deneyimine
birakilmigtir. Ancak diyabet, mikroalbuminiiri ve proteiniirik
bobrek hastaliklarmin varliginda ADEI ve ARB’ler tercih
edilmektedir (18). Cocukluk ¢agi kronik HT’ da sik

kullanilan ilaglar Tablo IV’de dzetlenmistir.
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