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OzET

Glinimliizde cocukluk yas grubu hipertansiyonlari hem tani hem de tedavi glicliigli g6steren en énemli sorunlardan
biridir. Bu gcalismada ¢ocuklarda hipertansiyonun nedenleri, hedef organ tutulusu, tedavi ve yaklagik bir yillik izlem so
nuglari sunulmak istenmistir.

Yas ortalamasi 10.6%3.8 yil olan hipertansiyonlu 94 (43 kiz, 51 erkek) ¢ocuk incelenmigtir. Calismaya alinan 94 cocugun

%26'sinda esansiyel hipertansiyon, %74'linde (30 kiz, 40 erkek) sekonder hipertansiyon saptanmistir. Esansiyel hipertansiyonlu
: 7 olguda (%29.2) hedef organ tutulugu bulunmustur. Esansiyel hipertansiyon grubunda kan basinci kontroll,

cocuklarin %29'unda sadece tuz ve/veya kaloriden kisitl diyet ile, %47'sinde tek antihipertansifilag ile ve %24'linde ilag

kombinasyonu eklenerek saglanmistir. Sekonder hipertansiyon nedenlerinin %31.4 kronik glomertilonefrit, %20 idrar

yolu enfeksiyonuna bagl nefropati, %17.1 akut glomeriilonefrit ve %31.5 diger nedenler oldugu goriilmiistiir. Hedef

organ tutulugsu sekonder hipertansiyonlu ¢ocuklarin 24'iinde (%34.2) gézlenmigtir. Bu grupta kan basinci %50 olguda

tek antihipertansif ilag, %44 olguda gesitli ilag kombinasyonlari ve %4 olguda nonfarmakolojik tedavi ile kontrol altina

alinmugtir.

Sonug olarak, hipertansiyonlu ¢ocuklarin 1/4'iinde esansiyel hipertansiyon oldugu, 1/3'linde hedef organ tutulusu bulu
nan olgularin genelde hastaligin ileri evresinde bagvurdugu ve yaridan fazlasinda tek ilac tedavisinin kan basincini
kontrol altina almaya yetmedigi saptanmigtir.

SUMMARY

Hypertension with difficulties in diagnosis and treatment is one of the most important problems in children. In this study
causes, end organ damage, the results of treatment and follovv up of childhood hypertension were studied.

Nienty-four hypertensive children (43 girls, 51 boys) with the mean age 10.6+3.8 years were investigated. Out of 94
children, 26% had essential hypertension and 74% (30 girls, 40 boys) secondary hypertension. Seven patients (29.2%)
with essential hypertension had target organ damage. In this group, hypertension was wvell controlled with salt and/or
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calorie restricted diet in 29%, single antihypertensive medicine in 47% and combination therapy in 24%. it was

recognised that the main disease in secondary hypertension group were chronic glomerulonephritis

in 31.4%,

nephropathy due to urinary tract infection in 20%, acute glomerulonephritis in 17.1% and other diseases in 31.5%
Target organ damage was detected in 24 (34.2%) patients with secondary hypertension. Blood pressure was under
control with single antihypertensive medicine in 50%, various combinations in 44% and nonpharmacologic management
in 4%. We concluded that of children wvith hypertension, 1/4 had primary hypertension, 1/3 with target organ damage was
admitted at late stage and in about half of them monotherapy was not sufficient to control the blood pressure.

GIRIS

1970'li yillara kadar cocukluk yas grubundaki kan basinci
yuksekliklerinin genellikle sekonder nedenlere bagh oldu-
gu belirtilirdi. Son 20 yil icinde surdirilen toplum tara-
malar cocuklarda hipertansiyon sikiginin % 0.6-13 dola-
yinda oldugunu ve esansiyel (primer) hipertansiyona
cocukluk yasinda da rastlanabildigin! gostermistir (1-5).

Gunumizde cocukluk yas grubundaki kan basinci yik-
sekliklerinin hem tani hem de tedavi guclugu gosterdigi,
zamaninda taninmayan ve etkin tedavi almayan hipertan-
siyonun, ateroskleroz, koroner kalp hastaligi ve inme
gelismesinde hazirlayict rol aldigr bildiriimektedir (1,5).
Literatirde cocuk yaslarda hipertansiyon tedavisinde kan
basincinin hedef organ tutuluslarini 6nlenecek sekilde
kontrol altina alinmasi vurgulanmaktadir.

Bu calismada, hipertansiyon tanisi almis c¢ocuklarda
hipertansiyon nedenlerini hazirlayict faktorleri, hedef
organ tutulumunu belirlemek, tibbi tedavinin basarsi ve
bir yilik izlem sonuclarini sunmak istedik.

GEREC VE YONTEM

1981 ile 1995 tarihleri arasinda Ege Universitesi Tip Fa
kiiltesi Cocuk Nefrolojisi Bilim Dalinda hipertansiyon tani
si almis hastalar calisma kapsamina alindi. Kardiyovas
kuler ve endokrinolojik nedenlere bagh hipertansiyonlu
hastalar calisma disinda birakildi.

Calismaya alinan cocuklarin kan basinclar istirahat po
zisyonunda uygun manson boyu kullanilarak en az Uc¢ kez
olculdii. Cocuklarin kan basinclari asagidaki persantil
degerlerine gore degerlendirildi (6):

Yas ve cinse gore ortalama sistolik ve diastolik kan
basinclarn < 90 persantil (p) olan cocuklarda kan basinci
normal,

Yas ve cinse gore boy ve agihgi 90 p ve uzerinde olan
cocuklarda ortalama sistolik ve/veya diastolik kan ba
sinclart 90 - 95 p arasinda yiksek normal kan basinci,

Yas ve cinse goOre ortalama sistolik ve/veya diastolik
kan basinclan 95 p veya Uzerinde olan cocuklarda ise
yUksek kan basinci yada hipertansiyon olarak tanimlandi.

Kan basinci yiksek saptanan hastalarin izlemi Sekil 1'de
goriilen izlem semasina gore yapildi. (6)
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Calismaya alinan kan basinci yiiksek olan cocuklar Tablo
1'de gorilen kriterlere gore degerlendirildi.

Tablo 1. Hipertansiyonlu gocugun degerlendiriimesi.

« Yas
. Cins
. Sikayet

o Aile dykusu
. Anamnez
Risk Faktorleri:
. Umbilikal arter kateterizasyon dykusu
. Diabetes Mellitus
. Asini kilolu gocuk
. Hiperlipoproteinemi saptanan yada aile dykusu
olan cocuklar
. Ailede hipertansiyon olan ¢ocuklar
. Birinci ve 2. derece akrabalarinda akut miyokard
infarktiisii (AMi) veya inme 6ykiisii olanlar
| 7. Periyodik kan basinci yuksekligi olanlar
8. Gelisme geriligi olan cocuklar
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. Fizik muayenede

1. Boy

2. Agirhk

3. Fizik gelismenin degerlendirilmesi

3. Hem Ust hem de alt ekstremitelerden periferik
| nabizlar ve kan basinci (yasa Ozel persantillere gore)
! 4. Solukluk, 6dem
| 5. Kardiyovaskuler sistem
' 6. Karin
} 7. Norolojik baki

|e Laboratuvar
Tam kan sayimi, idrar analizi, renal patolojisi bilinen
( erkek ve kizlarda idrar kdiltlirli, Serum sodyum, potasyum,
klor, kan Ure azotu, kreatinin, Urik asit, Ekokardiyografi,
aclik kolesterol, trigliserid, HDL ve LDL kolesterol, gibi
temel laboratuvar incelemeleri ile renal gérintileme
yontemleri (USG, VP yada sintigrafi) yapildi ve gerekli
olgularda plasma renin aktivitesi bakildi.

. Hedef organ (gbz, bobrek ve kardiyovaskiiler sistem gibi)
LFundoskopi,
2.Esansiyel hipertansiyonlu olgularda bdbrek
tutulusunu gostermek icin idrarda protein bakilarak,
3.Telekardiyografi, EKG, ECHO yapilarak de@erlendirildi (7).

Yukarida belirtilen kriterlere gore esansiyel hipertansiyon
yada sekonder hipertansiyon saptanan olgulann tedavi
sinde Tablo-2'de gorildiugi gibi 6ncelikle diyet tedavisi
uygulandi. Diyet tedavisinde tim hastalarda Oncelikle
sodyum alimi 6g/giin seklinde kisildi ve potasyum, kalsi
yum ve magnezyumdan zengin diyetle beslenme Onerildi.
Bunun yanisira obez hastalarda kalori alimi yasa uygun
Onerilen gunlik gereksinim dizeyini agsmayacak sekilde
kisitlanarak kilo azalmasi hedeflendi. Esansiyel hipertan
siyonlu olgularda ek olarak egzersiz programina baslandi.
Hem esansiyel hem de sekonder hipertansiyonlu olgular
da 6nce monoterapi ile yanit alinmaya calisildi, yanit
alinamayanlarda iki, Uc¢c yada daha fazla ilag birlikte uy
gulanarak (kombine) hipertansiyon kontrol altina alinma
ya caligildi. ilag uygulamasi sirasinda hastalarda ani kan

Cilt 39, Sayi 1, Ocak - Nisan, 2000

basinci degisikligi olusturmamaya 6zen gOsterildi. Kan
basinci kontrol altina alindiktan sonra etiyolojiyi belirle
meye yoOnelik incelemelere basvuruldu.

Tablo 2. Hipertansiyonlu olgularin tedavi semasi.

1. Nonfarmakolojik tedavi
-Diyet
-Egzersiz
2. Farmakolojik tedavi

- Ditrretik
Furosemid (1-5mg/kg/giin)
- ACE inhibitorleri
Kaptopril (0.5-3 mg/kg/giin)

- Kalsiyum kanal blokerleri
Nifedipin
- Beta reseptor blokerleri

(0.5-2 mg/kg/giin)

Propranolol (1-5 mg/kg/giin)
- Diger
Hidralazin (1-5 mg/kg/gun)
Metildopa (10-40 mg/kg/giin)
Rezerpin B (0.5-0.25 mg/kg/giin)
BULGULAR

Calismaya alinan 94 cocuk retrospektif olarak degerlendi-
rildi. Olgularin 51'i (%54.2) erkek, 43’0 (%45.8) kiz idi.
Ortalama yaslan 10.6+3.8 yil, izlem siresi ise 11 ay ile 11
yil arasinda degisiyordu.

Olgulann 24'inde (%26) esansiyel (primer) hipertansiyon,
70'inde (%74) sekonder hipertansiyon saptandi. Sekon-
der hipertansiyon saptanan cocuklarin 17'sinde (%24)
akut 53'liinde (%76) kronik hipertansiyon saptandi. Primer
hipertansiyonlu olgularin 11'i (%46) erkek, 13'U (%54) kiz,
sekonder hipertansiyonlu olgularin ise 40'1 (%57) erkek,
30'u (%43) kiz idi (Tablo 3).

Tablo 3. Hipertansiyonlu olgularin dagiimi.

n % Erkek Kz |
Toplam 94 100 51 43
Esansiyel HT 24 26 11 13
Sekonder HT 70 74 40 30
Akut 17 24 10 7
Kronik 53 76 30 10

Primer hipertansiyonlu olgularin aile éykiisiinde 13 olgu-
da (%54.2) hipertansiyon, 7 olguda (%29.2) diabetes
mellitus, 1 olguda (%4.1) akut miyokard infarktisi, 2
olguda (%8.3) serebral inme saptanirken, 8 olgu (%33.3)
obez idi. Sekonder hipertansiyonlu olgularin 12'sinde
(%17.1) gelisme geriligi, 4'inde (%5.7) obezite, aile dy-
kiisinde 5 olguda (%7.1) hipertansiyon, 4 olguda (%5.7)
diabetes mellitus saptandi (Tablo 4).
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NEORLES
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Tablo 4. Hipertansiyonlu olgularda risk faktérleri.

Obezite Gelisme Hipertansiyon  Diyabet AMi ve
geriligi inme
Esansyel | 8%333) - 1BOB42)  T%292)  3%124)
HT
Sekonder | 4(%57)  12%17.1)  5(%7.1) A%57)
HT

Sekonder hipertansiyonlu 70 hastanin hipertansiyon ne-
denleri asagidaki Tablo 5'de gd&sterilmistir. Hastalarin
%31.4'inde KGN, %20'sinde piyelonefrit saptanirken,
%2.9'unda renovaskiiller nedenlere bagh hipertansiyon
saptandi. Sekonder hipertansiyonlu cocuklarin 17'sinde
akut nedenler goézlendi. Akut hipertansiyonun ensik ne-
den akut glomerilonefrit (AGN) idi (%17.1).

Tablo 5. Sekonder hipertansiyon nedenleri.

| Primer_hastalik n:70 %o
Kronik
Kronik glomerulonefrit 22 31.4
Pyelonefrit 14 20.0
Unilateral hipoplastik bobrek 5 71
Renovaskiiler 2 2.9
KBY (kronik bobrek yetmezligi) 6 8.5
Vaskilit 2 2.9
PKD (polikistik bdbrek hastalig) 2 2.9
Akut
AGN (akut glomeriilonefrit) 12 17.1
ABY (akut bobrek yetmezligi) 2 2.9
ilaclar (steroid. carbamazepine) 2 2.9
Ansefalit 1 1.4
Esansiyel hipertansiyonlu olgularin  %25'inde g6z,

%16.6'sinda kardiyak hasar olmak {izere toplam %29.2
oraninda hedef organ hasari saptanirken hi¢ birisinde
renal hasar saptanmadi. Sekonder hipertansiyonlu olgula-
rnn %20'sinde gz, %30'unda kardiyak hasar olmak Uzere
toplam %34.2 oraninda hedef organ hasar saptandi
(Tablo 6). izlem siiresinde sekonder ve esansiyel hiper-
tansiyonlu hastalarda yeni hedef organ tutulumuna rast-
lanmadi, mevcut hasarda ilerleme g6zlenmedi.

Tablo 6. Esansiyel ve sekoder hipertansiyonda hedef organ hasari.

Goz Kardiyak Toplam %

Esansiyel HT 6 (%25) 4(%16.7) 7/24 29.2

| Sekonder HT 14(%20) 21 (%30) 24/70 34.2
* Kronik 14(%26.4) 19(%35.8) 22/53 41.5
" Akut 2%11.8) 2/17 11.8
Total 20(%21.3) 25 (%26.6) 31/94 33.0

Esansiyel hipertansiyonlu olgularin %29'u diyetle, %47'si
monoterapi ile kontrol altina alinirken ancak %24'(i kom-
bine tedavi ile kontrol altina alindi. Sekonder hipertansi-
yonlu olgularin %4'l diyetle, %50'si monoterapi ile, %33'l
ikili kombinasyonla %9'u ise Ucli kombinasyonla kontrol
altina alindi (Tablo 7). Sekonder hipertansiyonlu grupta
sadece diyet ile yanit alinan hastalarin 25i de akut hi-
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pertansiyon goOsteren cocuklardi. Sekonder hipertansi-
yonlu akut, gegici kan basinci yuksekligi gbézlenen diger
15 hastanin kan basinci ise monoterapi ile kontrol altina
alindi.  Esansiyel hipertansiyonlu olgular ortalama
23.9+24.4 ay, sekonder hipertansiyonlu olgular ise
30.4+27.3 ay izlendi. Tedavi ile kontrol altina alinan
esansiyel hipertansiyonlu 7 olgu, sekonder hipertansi-
yonlu 16 olgu izlem digi kald1.

Tablo 7. Hipertansiyonlu olgularin tedavisi ve alinan yanitlar.

Diyet Monoterapi Kombinasyon
2li 3l 3'dent
Esansiyel Toplam 17 12 4 2
HT
Yanith 5 (%29) 8 (%47) 2 (%12) 2(%12)
Yanitsiz | 12 (%71) 4 (%24) 2 (%12)
Sekonder Toplam 54 52 25 7 2
HT
Yanith 2 (%4) 27 (%50) 18 (%33) 5 (%9) 1 (%2)
Yanitsiz | 52 (%96) 25 (7.46) 7(%13) 2 (%4) 1(%2) |
TARTISMA

Cocukluk yas grubunda sistematik kan basinci 6lciimleri
hipertansif ve hipertansiyona sekonder kardiyovaskuler
hastaligi olan cocuklar saptamaya yardimci olabilir (6,8).
Genellikle cocuklardaki sistemik arteriyel hipertansiyonun
cogunun sekonder oldugu kabul edilmektedir. Erigkin
hipertansiyonlarinin %90 ve daha fazlasi esansiyel hi-
pertansiyon seklindedir (3,8). Cocuklarda onceleri esansi-
yel hipertansiyona az rastlandigi belirtilirken, gunimizde
esansiyel hipertansiyon gorilme sikhginin hayli yiksek
oldugu ve %5-80 gibi birbirinden cok farkhh degerlere
ulasabildigi bildiriimektedir (3-5,9-11).

Ogborn ve arkadaslan (1987) 103 hipertansiyonlu cocuk
ve adolesanin 43'Ginde (%41.7) esansiyel hipertansiyon
bildirmiglerdir (12). Benzer calismalarda da esansiyel
hipertansiyon oranini Lieberman ve arkadaslari %21 (13),
Uhari ve arkadaslart %20 (14), Gill ve arkadaslan %2
(15), Loirat ve arkadaslari %12 (16) olarak vermektedir.
1981 yilinda Albert Roccini ve arkadaslan pediatrik kardi-
yoloji merkezinde vyaptiklari bir calismada esansiyel
hipertansiona %49, renal kokenli sekonder hipertansi-
yonlara %30 oraninda rastlandigini bildirmistir (3). Calis-
mamizda anlamli hipertansiyon tanisi alan 94 cocugun
24'inde (%26) esansiyel hipertansiyon, 70'inde (%74)
sekonder hipertansiyon saptadik (Tablo 3). Bu oran
Ogborn ve Crocker ile Roccini'nin de@erlerine gore dusik,
Lieberman, Uhari, Gill, Loirat ve arkadaslarinin sonuclari-
na gore yiksektir. (3,12-16) Tuim bu calismalar secilmis,
diger deyisle hastaneye basvurmus hasta gruplarinda
yapilmis oldugundan gercek bir prevalans gostergesi
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olarak kullanlamaz. Ancak, cocuklarda da esansiyel
hipertansiyona rastlanabilecedinin iyi bir gostergesidir.

Literatlirde renal hipertansiyon nedenleri Uzerinde surda-
rilen caligmalarda, Hanna ve arkadaslari sekonder hi-
pertansiyonlarin %70'inde renal parankimal, %10'unda
renovaskiler nedenlerin sorumlu oldugunu bildirmistir (9).
Gill ve arkadaglar %77 renal parankimal, %6 renovas-
kiler (15); Deal ve arkadaslan %77 renal parankimal, %8
renovaskiler (17); Uhari ve arkadaslari %38 renal, %3
renovaskuler (14) nedenli sekonder hipertansiyona rast-
lamiglardir. Londe sekonder hipertansiyonlu 563 hastanin
%78'inde renal hastalk, %12'sinde renovaskiiler etyoloji
saptamistir (18).

Calismamizda sekonder hipertansiyonlu hastalar arasin-
da, %89.9 renal kodkenli hipertansiyon gorilmesi literatir
verilerinden yuksektir. Ancak bu yiksekligin endokrin ve
kardiyovaskiler nedenli hipertansiyonlarin calisma disi
birakiimasina ve secilmis hasta grubu {zerinde calisiima-
sina bagh oldugu disuntlmektedir. Renovaskiler nedenli
sekonder hipertansiyon oraninin da %2.9 olmasi Uhari ve
arkadaslannin sonuclariyla benzerlik gostermekle birlikte
diger galismalara gore dusik bulunmustur.

Kronik hipertansiyonun kalp, bdbrek ve goz gibi hedef
organlarda hasara neden oldugu bilinmektedir. Ozellikle
erken yaslarda baglayan ve uzun suren kronik hipertansi-
yonun arteriyosklerotik kalp hastaligi ve inme riskini art-
tirdigi bildiriimektedir. Erken donem esansiyel hipertansi-
yonlu c¢ocuklarin cogunun baslangicta asemptomatik
oldu@u, sekonder hipertansiyona gore hedef organ tutul-
ma sikhginin diasuk oldugu belirtiimektedir. Hedef organ-
larda retinopati veya hipertansif ensefalopati gibi tutulus-
lara esansiyel hipertansiyonun erken evrelerinde daha az
rastlandi§ bildirilmektetir (5,9,10). Literatlirde yapilan bir
baska calismada ise bu bilgilerin aksine esansiyel hiper-
tansiyonlu cocuklarda sol ventrikil hipertrofisi (LVH) %30,
sekonder hipertansiyonda ise %15 oraninda bildirilmistir
(12). Bu gozlem, esansiyel hipertansiyonlu cocuklarin
klinik belirti vermeden asemptomatik, tani konmadan
uzun silre hipertansiyon etkisinde kaldigini dustnddr-
mustir (10). Hipertansif nefropati eriskin hastalarda renal
yetmezligin énemli bir nedenini olusturmaktadir; gocuk-
larda ise bu komplikasyonun daha az goéraldagu bildiril-
mektedir (5,10). Calismamizda, esansiyel hipertansiyonlu
olgularimizin %17'sinde kardiyak tutulug, %25'inde retino-
pati, sekonder hipertansiyonlu olgularimizin %30'unda
kardiyak hasar, %20'sinde retinopati saptadik. Sekonder
hipertansiyonlu gocuklardan sadece kronik grup deger-
lendirildiginde kardiak tutulus oranini %35.8 ve retinopati
oranini %26.4 gozledik. Literatirle karsilagtirdigimizda
esansiyel hipertansiyonda kardiyak tutulus, sekonder
hipertansiyona goére belirli oranda dusuktu. Esansiyel
hipertansiyonlu olgularimizin hig birinde boébrek tutulusu
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bulunmaz iken, %25'inde retinopati mevcuttu. Sekonder
hipertansiyonlu olgularimizin = %89.9'u  renal kokenli,
%2.9'u renovaskiiler kokenli olup geriye kalan %7.2 olgu-
da renal tutulugs goézlenmedi. Sekonder hipertansiyonlu
olgularimizin  kardiyak hasar oraninin yuksek olmasi
olgularin daha gec evrede hastaneye basvurdugunu
distindurmektedir.

Gunumizde hipertansiyon tedavsinde, kan basincini yas
ve cinse gore 90 persantilin altindaki degerlerde tutmaya
ve hedef organ hasarini dnlemeye calisilmaktadir. Ayrica,
hazirlayici  faktorler ortadan kaldinimak istenmektedir.
Literatlirde kronik hipertansiyonun ideal tedavisi igin, kan
basmandaki yukselmeye neden olan temelde vyatan
hastaligin tedavi edilmesi ve bunun yanisira nonfarmako-
lojik ve farmakolojik tedavilerin uygulanmasi 6nerilmekte-
dir (3,10,19,20). Obezite kan basincini yikselten risk
faktorlerinden sayllmaktadir. Esansiyel hipertansiyonlu
obez cocukta vicut agirhginin dusurilmesi, tuz kisitlama-
si, gidaya K'-Ca”-Mg”> eklenmesi ve fizik aktivitenin
arttinlmasi ile kan basincinda disme saglandidi belirtil-
mektedir. Obez olmayan cocuklarda ise diyet ve fizik
aktivitenin etkisinin daha az etkili oldugu bildiriimektedir.
Labarthe ve ark. (21) ile Grobbee ve Hoffman (22) yiiksek
riskli gocuklarda nonfarmakolojik tedavinin etkinligini
gOzden gecirmigler, bazi calismalarda hastalarin 6nemli
bir grubunda kan basincini dusurdugi goésterilirken diger
calismada belirgin yarar gdésterilememistir. Bunun nede-
nin hasta grublarinin az olmasina, 6lgme glclikleri ve
kisa sureli izlem periodlarina bagl olabilecegini ileri str-
muglerdir (7). Literaturde, diyet tedavisine yanit alinama-
yan ve hedef organ tutulusu gdsteren hipertansiyonlu
olgularda ACE inhibitorleri, kalsiyum kanal blokerleri, (3
blokerleri baslangic monoterapisinde 0Onermektedirler
(5,7,23). Hipertansiyonda basamak tedavisinin etkili ve
glvenli oldugu, genellikle tedaviye tek ilagla baslanip kan
basinci effektif olarak dusurilinceye kadar iki yada daha
fazla ilag kombine edilebilecedi bildiriimektedir.

Calismamizda esansiyel hipertansiyonlu olgularimizin
%29'unda diyetle, %47'sinde tek antihipertansif ilac,
%24'uinde ise kombine ilac tedavisi kullanilarak kan ba-
sinci 90 persantil altinda tutulmustur. Calismamizda ikili
kombinasyonda cogunlukla nifedipin + kaptopril (%54.5),
furosemid + nifedipin veya propranolol (%9) ve ucli kom-
binasyonda ise hidralazin + rezerpin + propranolol (%50),
nifedipin + kaptopril + furosemid (%37.5) kullanilmigtir.
Esansiyel hipertansiyonlu 8 obez olgumuzun 5 diyet ile
kontrol edilmistir. Literatlrde diyet tedavisiyle ilgili kesin
bir oran bildiriimemekle birlikte, 6zellikle kilo fazlaligi olan
obez cocuklarda ve 90-95 persantil kan basinci yuksek-
liklerinde diyet tedavisi lle olumlu yanit alindigi bildiril-
mektedir (5,10,20).
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Bouissou ve arkadaslari, yaslan 1.5 ile 18 yl arasinda
sekonder hipertansiyonlu 25 ¢gocugu 14.8 ay izleyerek, bu
cocuklarin hemen hepsinde tek ilacla effektif kan basinci
kontroli saglandigini, %13 olguda ikinci ilacin eklenmesi
gerektigini belirtmiglerdir (19). Calismamizda 30.4+27.3
ay izlenen sekonder hipertansiyonlu olgularimizin %50'si
tek ilacla kontrol altina alinirken, %33 olguya ikinci
antihipertansif ilag eklenmistir. ikinci ilag eklenen olgula-
nmizin orani Bouissou ve arkadaslarinin oranlarindan
daha yiksektir. Bu hastalarin hemen hepsinin hedef or-
gan tutulusu gostermesi, hastalarin bize ge¢ dednemde
basvurdugunun diger bir kaniti olarak yorumlanmigtir.

Sonuc olarak, cocukluk yas grubundaki hipertansiyonlarin
en az %20-30'unda esansiyel hipertansiyon saptanirken,
olgularimizin %33'Unde hedef organ tutulmasina rastlan-
masi, bu hastalarin doktora ge¢ dénemde gittigi yada ge¢
tani kondugunu, Ulkemizde c¢ocuk kan basinci dlculmesi-
ne gereken 6nemin verilmedigini dusindirmektedir. Ayri-
ca, esansiyel hipertansiyonun %71'ine tibbi tedavi gere-
kirken, sekonder hipertansiyonun %96'sina tibbi tedavi
uygulanmig, hastalarin cogu en az 2'li kombinasyon teda-
visine yanit vermistir. Buna goére, cocukluk yas grubu
sekonder hipertansiyonlu hastalarda tibbi tedaviye bas-
lanmasinda gec kalmama geregi yanisira, cocuk hiper-

tansiyonlarinda erigkinlerden c¢ok daha fazla miktarda
tibbi  tedavi uygulamasi yapildigini vurgulamaktadir.
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