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Çocukluk Döneminde
Primer Hipertansiyonun

Kardiyovasküler Sistem Üzerine Etkisi ve
Tanı Yöntemleri

ÖÖZZEETT  Son zamanlarda, çocuklarda primer hipertansiyon sıklığı obezitenin giderek yaygınlaşması ne-
deniyle ilişkili olarak artmaktadır. Hipertansiyon, erişkinlerde kalp ve damar hastalıklarının bilinen
bir risk faktörüdür ve çocukluk döneminde hipertansiyon varlığı kardiyovasküler hastalığın erken dö-
nemde gelişimine katkıda bulunabilir. Son zamanlarda yapılan çalışmalar, kardiyovasküler sistem de-
ğişikliklerinin hipertansif çocuklarda, normotansif çocuklara göre artmış olduğunu göstermektedir.
Kardiyovasküler sistem hastalıklarında temel patoloji arteriyel hasardan kaynaklanan arterioskleroz
oluşumudur. Arterioskleroz esas olarak orta ve büyük çaplı arterin yaygın kalınlaşması ve sertleşmesi
olarak tanımlanır ve farklı durumlarda gözlenebilmektedir. Bu durumlar içinde arteriyel hipertansiyon
en önemli faktördür. Israrlı kan basıncı yüksekliği, kardiyovasküler sistemin yanı sıra böbrek ve sant-
ral sinir sisteminde de etki oluşturur. Buna hipertansiyon ilişkili hedef organ hasarı denmektedir. Özel-
likle kardiyovasküler sistemde gelişen hasar, hastalığın mortalitesini arttırmaktadır. Çocuk ve
adolesanlarda, sol ventrikül hipertrofisi, karotis duvar kalınlığı ve aortik nabız dalga hızı gibi erken
göstergeler ile kan basıncı değerleri arasındaki ilişki çeşitli çalışmalarda ele alınmıştır. Erken organ ha-
sarının erken tanınması, ileri yaşlarda hipertansiyona bağlı olumsuz sonuçları azaltmak için farmako-
lojik tedavi başlama zamanlaması hakkında yardımcı olabilir. Aynı zamanda antihipertansif tedavi
boyunca organ hasarının izlemi ile tedavinin etkinliği hakkında bilgi sahibi olunmasını sağlar. Bu ya-
zıda, çocukluk çağında primer hipertansiyona eşlik eden ve hastalığın prognozunu önemli ölçüde et-
kileyen kardiyovasküler değişiklikler ve bunların değerlendirme yöntemleri anlatılacaktır.
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AABBSSTTRRAACCTT  Primary hypertension in children is often lately because of increasing application in rela-
tion to obesity is increasing. Hypertension is a known risk factor for cardiovasculary disease in adults,
and the presence of childhood hypertension may contribute to the early development of cardiovascu-
lary disease. Recent studies have shown that changes of cardiovasculary system are increased in hy-
pertensive as compared with normotensive children. The pathological basis for cardiovasculary disease
is arterial damage in the form of arteriosclerosis. Arteriosclerosis is a broader term that usually de-
scribes diffuse thickening and stiffening of mainly large- and medium-sized arteries and is observed in
different conditions. Among them, arterial hypertension is the most important factor. Sustained ele-
vation of blood pressure impacts not only the cardiovascular system, but also other structures, such as
the kidney and central nervous system, producing so-called hypertension-induced target organ dam-
age. The damage in the developing cardiovascular system, increases the mortality of the disease. The
relationship between early markers such as, left ventricule hypertrophy, carotid wall thickness and
aortic pulse wave velocity, and blood pressure values in children and adolescents has been the focus of
several studies. The prompt recognition of early organ damage can help in making decisions about the
convenience of starting pharmacological treatment aiming to reduce hypertension- induced conse-
quences later in life. Moreover, monitoring changes in organ damage during antihypertensive treatment
can offer valuable information about the success of the treatment itself. In this review the threshold of
childhood primary hypertension and cardiovascular changes that significantly affect the prognosis of
the disease and their evaluation methods will be discussed.
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ÇOCUKLUK DÖNEMİNDE PRİMER
HİPERTANSİYONUN KARDİYOVASKÜLER
SİSTEM ÜZERİNE ETKİSİ

Çocukluk çağında hipertansiyon (HT), son yıllarda
giderek önem kazanmış ve ciddi bir sağlık sorunu
haline gelmiştir. Erişkin döneminde saptanan HT
çocukluk çağında başlar ve erişkin dönemindeki
kardiyovasküler sistem, kronik böbrek yetmezliği
ve serebrovasküler hastalıklar için önemli bir risk
faktörüdür. Daha önceki çalışmalarda prevalansı
%1-3 olarak bildirilirken son yapılan çalışmalarda
bu oran %4,5’e yükselmiştir.1-5 Çocukluk döne-
minde kan basıncı normalleri yaşa, cinse ve boya
göre değişim göstermektedir. Normal kan basıncı
değerlerinin standardize edilmesi ve HT tanımla-
ması hastalığın tedavisi ve izleminde önem taşı-
maktadır.

Yenidoğan ve erken süt çocukluk çağında HT
çeşitli klinik durumlara sekonder olarak gelişirken,
büyük çocuklarda ve ergenlerde primer (esansiyel)
HT daha sık olarak görülür (%16-23).6 Çocuk ve er-
genlerde saptanan primer HT, obezite, insülin di-
renci, uyku bozuklukları ve aile öyküsü ile ilişkili
bulunmuştur.7-9 Akış ve ark. tarafından yapılan ça-
lışmada, ülkemizde de HT ve obezite arasında er-
genlik döneminde anlamlı ilişki bulunmuştur.10

HT’nin genetik temeli poligenik olup, pek çok fiz-
yopatolojik mekanizmalar ile ilişkilidir.11 Bununla
birlikte tek gen defektleri ile HT ilişkisinin varlığı
gösterilmiştir.12 Yemek yeme alışkanlıkları ve
yaşam şekli araştırıldığında yüksek sistolik kan ba-
sıncı ile beden kitle indeksi (BKİ), karbonhidrat
alımı ve sedanter yaşam ilişkili bulunmuştur.13

Gençlerde obezitenin yaygınlaşması ile ço-
cukluk döneminde primer HT sıklığı da giderek
artış göstermektedir.

Kan basıncı yüksekliği olan hastanın değerlen-
dirmesinde hipertansiyonun varlığı doğrulandıktan
sonra; nedeninin belirlenmesi, eşlik eden hastalık
varlığının araştırılması ve hedef oran hasarının be-
lirlenerek, tedavi yaklaşımı değerlendirilir.

Ağır ve tedavisiz HT olan olguların %75’inde
en az bir hedef organ hasarı saptanmaktadır.14

HT’nin tedavi kararında ve hastalığın prognozunda
önemli bir faktör olan hedef organ hasarının non
invaziv ve sensitif göstergesi gereklidir. Özellikle
kardiyovasküler sistemde gelişen hasar, hastalığın
mortalitesini arttırmaktadır (Şekil 1).15 Bu açıdan
bakıldığında özellikle kardiyovasküler sistem tara-
ması hastalar için önem taşır.

Bu yazıda, çocukluk çağında primer HT’ye
eşlik eden ve hastalığın prognozunu önemli öl-
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ŞEKİL 1: Hipertansiyonun kardiyovasküler sisteme etkisi.
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çüde etkileyen kardiyovasküler değişiklikler ve
bunların değerlendirme yöntemleri anlatılacak-
tır.

ARTERİOSKLEROZ

Arterioskleroz, büyük ve orta boy elastik arterlerde
difüz kalınlaşma ve katılık olarak tanımlanmakta-
dır. Damar duvarının hem intima hem de media ta-
bakasında oluşan patolojik değişiklikler, arter duvar
kalınlığında artışa neden olur.16 Aterosklerozis ise
arteriosklerozisin bir formu olup, büyük ve orta
boy arterlerin intima tabakasında fokal lezyonlar
ile karakterizedir. Kardiyovasküler hasarda temel
patoloji, arteriosklerozis gelişimidir. HT, hem arte-
rioskleroz hem de ateroskleroz için modifiye edi-
lebilir önemli bir risk faktörüdür. HT nedeniyle
arter duvarında oluşan hemodinamik hasar ve in-
flamatuar yanıtın artışı bu patolojilerin oluşumuna
neden olur.17-19

Aterosklerozun mikroskop altında görülen ilk
aşaması “yağ çizgileri” oluşumudur. Bunlar endo-
tel altında bulunan içi lipid dolu hücre toplulukla-
rıdır. Arter damarlarında hücrelerin ve değişime
uğramış lipoprotein birikmesine paralel olarak
arter yapısı değişime uğrar. Bunu izleyen yangı ar-
terin intima tabakasında aterom plaklarının olu-
şumuna yol açar. Bu plaklar aşırı yağ, hücreler,
kollajen ve elastinden oluşur. İntima tabakasındaki
düz kas hücrelerinde biriken lipoprotein partikül-
leri oksidasyona uğrayarak lokal sitokin salgısını
(VCAM-1 gibi) uyarır. Sitokinler ile uyarılmış ve
miktarı artmış olan makrofajlar lipoprotein mole-
küllerini fagosite ederek “köpük hücre” lere dönü-
şür. Aktive makrofajlar tarafından üretilen büyüme
faktörleri, düz kas hücrelerinin subendotelyal
alana göç etmelerini ve proliferasyonunu uyarır.
Proliferasyonu artan düz kas hücreleri ekstrase-
lüler matriksi oluşturur, bu madde büyümekte
olan aterosklerotik plağın içindeki matriksin de ço-
ğalmasına ve plağın büyümesine katkıda bulunur.
Zamanla aterosklerotik plakta fibröz doku artar ve
ateromun hemen yanındaki düz kas hücrelerinde
programlı hücre ölümü (apopitoz) ile mikroskobik
kalsifikasyonlar başlar. Zaman içinde bu hücreler
ölünce kas tabakası ile ateromun dış kısımları ara-
sında kalsiyum birikimleri meydana gelir.20

Ateroskleroz ve arteriosklerozun 1950 yılına
kadar sadece erişkinlerde görüldüğü düşünülmek-
teydi. İlk olarak Kore Savaşı’nda genç erkeklerde
koroner arterlerde aterosklerotik lezyonların sap-
tanması bu görüşü değiştirmiştir.21 İlerleyen dö-
nemlerde yapılan çalışmalarda, çocuk ve ergenlerde
artmış kan basıncı ile koroner arter kalsifikasyonu
arasında ilişki gösterilmiştir.22

ARTERİYEL KATILIK

Arteriyel katılık, genel popülasyonda ve hipertan-
sif hastalarda kardiyovasküler komplikasyonların
ve hipertansiyona bağlı hedef organ hasarının
güçlü bir belirtecidir.

Arteriyel katılık (stiffnes), damar duvarındaki
elastik doku kaybına bağlı olarak gelişen kan akı-
mındaki sürekliliğin azalmasıdır. Arter duvarında
oluşan hasar (ateroskleroz ve veya arterioskleroz),
arteriyel duvardaki elastin kollajen oranının azal-
masına ve arteriyel katılığın (stiffness) artmasına
neden olur.23 Arteriyel kompliyans ise arteriyel du-
varın genişleyebilme yeteneğidir. Arterin yapısal
değişiklikleri arteriyel kompliyans azalması ve dis-
tensibilite kaybı arteriyel “stiffnes” ölçümü ile gös-
terilmektedir.

Geliştirilen non invaziv yöntemler ile arteri-
yel katılığın ölçümü, HT ilişkili erken arteriyel ha-
sarı göstermek için önemlidir. Erişkinlerde yapılan
çalışmalarda HT izleminde, subklinik hedef organ
hasarını ve stroke ve miyokard infarktüsü riskini
belirlemede arteriyel katılık ölçümü kullanılmak-
tadır.24-27 Arteriyel katılığı ölçmeye yarayan tek-
niklerin çocuklar üzerindeki kullanımı oldukça
sınırlıdır. Arteriyel katılığı ölçmek için kullanılan
parametrelerden biri arttırma (augmentasyon) in-
deksidir.28 Arteriyel katılık ölçümü için üç farklı
non invaziv yöntem mevcuttur. 1) arteriyel basınç
dalga formlarının analizi, 2) sistolik basınç ile olu-
şan arterin uzunluklarındaki değişiklik, 3) nabız
dalga hızı [pulse-wave velocity (PWV)]’nın öl-
çümü.

Nabız Dalga Hızı Ölçümü:

İlk kez Bramwell ve Hill tarafından kardiyovaskü-
ler hasarı göstermek için tanımlanmıştır.29 Yılmaz
ve ark. tarafından yapılan çalışmada erişkin hasta-
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larda nabız dalga hızı ile aterosklerozun yaygınlığı
ve mevcudiyeti arasındaki ilişki ortaya koyulmuş-
tur.30 Kardiyak sistol sonucu oluşan basınç dalgası,
damarların dallarına ayrıldığı noktalarda damar
duvar özelliklerine bağlı olarak geriye doğru hare-
ket eden dalga formu oluşturur. Bu dalganın hızı,
arteriyel sistemin farklı iki noktasındaki kan basıncı
eğrileri arasındaki gecikmeden hesaplanır. Nabız
dalgasının daha sert olan arterlerde daha hızlı yol
alacağı temel prensibine dayalıdır. Sol ventrikül
kontraksiyonu sonrası elastikiyeti azalmış arterden
kalbe hızlı dönen nabız dalgası artmış dalga reflek-
siyonu (augmentasyon basıncı) ile sonuçlanır. Bu
etkinin sayısal değerlendirmesi augmentasyon in-
deksinin hesaplanması yoluyla yapılmaktadır (Aug-
mentasyon basıncı/Nabız basıncı).

PWV ölçümü, arteriyel “stiffness”ı değerlen-
dirmede en iyi yöntem olarak karşımıza çıkar
(Şekil 2). Çeşitli yöntemler ile PWV ölçümü ya-
pılabilmektedir: basınç ölçerler, Doppler ultrason,
tonometri, manyetik rezonans görüntüleme ve osi-
lometrik basınç ölçer.

Yapılan çalışmalarda, hipertansif hastalarda ve
normotansif kontrol grubunda aort nabız dalga
basıncı ile yaş arasında güçlü bağlantı olduğu ve
hipertansif hastaların nabız dalga basınçlarının
normal kişilerinkinin 15 yıl sonraki değerine denk
olduğu gösterilmiştir.31 Çocukluk döneminde az sa-
yıda PWV değerlendirmesi yapılmıştır. Bu çalış-
malarda alınan gruplar, Tip 1 Diabetes mellitus,
nörofibramatozis, kawasaki hastalığı, poliarteritis
nodoza gruplarında yapılmıştır.32-34 Çocukluk ça-
ğındaki normal PWV değerleri kullanılan tekniğe

bağlı olmakla birlikte ortalama 6-10 m/s arasında
değişmektedir.31

ENDOTELYAL DİSFONKSİYON

Sağlıklı bireylerde endotelden salgılanan NO ile va-
zodilatasyon olmaktadır. Çeşitli nedenlerle gelişen
endotel hasarı sonrası damar düz kas hücresinde hi-
pertrofi ve endotel ilişkili vazodilatasyonda hasar
gerçekleşir. HT’nin damar hastalığı gelişimi ve iler-
lemesini sağlamada önemli bir mekanizmayı temsil
ettiği düşünülmektedir. HT’nin yarattığı hemodina-
mik stres sonucu NO salınımında azalma, endotelin
1 artışı ve ACE artışı gerçekleşir. Bunların sonu-
cunda vazodilatasyonda azalma, vazokonstrüksiyon
ve vasküler büyüme faktörlerinde artış oluşur. Olu-
şan vasküler remodeling ve vasküler dirençte artış
HT’yi ağırlaştırarak bir kısır döngü yaratır. 

Endotel disfonksiyonu makrovasküler hasar
yaparak, miyokard infarktüsü ve arteriyel katılık
artışına yol açar. Oluşan mikrovasküler hasar ise
miyokard fonksiyonunda azalmaya neden olur.31

Endotel Foksiyonunun Değerlendirilmesi

Brakial arterde akım ilişkili dilatasyon (FMD) öl-
çümü ile olmaktadır. Bu değerlendirmenin ana
prensibi, konstrüksiyon ve relaksasyon fazında bra-
kial arterde oluşan çap artışını ölçmeye dayanmak-
tadır. 

KAROTİS İNTİMA-MEDİA KALINLIĞI

HT, arteriyel duvarda patolojik yeniden yapılanma
oluşturarak hem intima hem de media tabakasında
orantısız kalınlaşmaya yol açar. Erken aterosklero-
zisin ilk bulgusudur. Yapılan çalışmalarda karotis
intima-media kalınlığı (cIMT) artışının kardiyo-
vasküler hastalıklar ile ilişkili olduğu gösterilmiş-
tir.31 HT’li erişkinlerde cIMT ile HT ilişkili
bulunmuştur.35 Hipertansif çocuklarda ise cIMT
sağlıklı kontrollerden yüksek bulunmuştur.36

Karotis IMT arteriyel hasarın ve hipertansif
hastalarda KVH değerlendirmesi için erken gös-
tergedir. B-mod ultrason ile cIMT değerlen-
dirilmesi kardiyovasküler olaylar için bağımsız bir
risk belirleyicidir. Kardiyovasküler riskin belirlen-
mesinde Amerika Kalp Birliği’nin önerdiği tek in-
vaziv olmayan yöntemdir.ŞEKİL 2: Nabız dalga hızı mekanizmasının şematik görünümü.

PULSE WAVE VELOCITY (PWV)Nabız Dalga Hızı

Zaman gecikmesi (∆T) m/sec

Genellikle 10 kalp atımı ölçülür

/
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Sağlıklı çocuklarda IMT, antropometrik, hemo-
dinamik ve biyokimyasal faktörlerden etkilenmek-
tedir. Adolesanlarda yüksek olduğu, boy ve BKİ ile
ve SKB ve NB ile ilişkili olduğu bildirilmiştir. Özel-
likle sigara içen adolesanlarda ve üst solunum yolu
enfeksiyonu halinde cIMT’nin arttığı gösterilmiştir.
Yüksek akut faz yanıtı ile özellikle sensitif CRP ile
korele bulunmuştur.16 Sağlıklı çocuklarda normal
cIMT değeri yaş gruplarına göre değişkenlik göster-
mekte olup, ortalama 0,39±0,04 olarak belirlenmiş-
tir.37 Sorof ve ark. tarafından yapılan çalışmada,
primer HT’li çocuklarda karotis IMT ve femoral IMT
değerleri sağlıklı gruba göre yüksek bulunmuştur.36

Yine aynı çalışmada obez çocuklarda özellikle erke-
lerde cIMT değerleri yüksek bulunmuştur.36

Sekonder nedenlerle ortaya çıkan HT’de özel-
likle KBH olan hastalarda GFR, hastalık süresi, lipid
profili, Ca/P, fosfat bağlayıcı tedaviler cIMT değer-
leri arasında bağlantı bulunmuştur.16

Karotis İntima-Media Kalınlığının Değerlendirilmesi

B mode ve yüksek çözünürlüklü ultrasonografi ile
ölçüm yapılmalıdır. Aynı hasta için 3-6 noktadan
ölçüm yapılarak tüm sonuçların ortalama değeri
alınmalıdır. 

SOL VENTRİKÜL HİPERTROFİSİ

Artmış sistolik kan basıncı ve buna bağlı artış gös-
teren nabız basıncı, periferik dirençte artışa ve
arteriyel katılık artışına yol açmaktadır. Damar di-
rencinde ortaya çıkan artış sol ventrikül iş yükünü
önemli ölçüde arttırarak, kardiyak hipertrofiye yol

açar. Basınç ilişkili konsatrik HT hem miyosit ça-
pında artış hem de sarkomer sayısındaki artışı ne-
deniyle oluşur. Artan sol ventrikül kitlesi sonucu,
LV kavitesinde azalma gerçekleşir.

Daniels ve ark. tarafından yapılan çalışmada,
primer hipertansiyonlu hastaların %60’ında sol
ventrikül hipertrofisi saptanmıştır.38 Bu hastaların
%10’nunda konsantrik remodeling, %18’inde kon-
santrik hipertrofi, %32’sinde ise eksantrik hipert-
rofi saptanmıştır. Oluşan konsantrik remodeling de
mortalite için düşük, eksantrik hipertrofi için orta
risk söz konusudur. Ancak periferik vasküler di-
rençte artış ve output azalması sonucu oluşan kon-
santrik hipertrofi koroner kan akımında azalma,
diyastolik disfonksiyon oluşturarak yüksek olarak
mortalite riski taşır.

Yapılan çalışmalarda LVH prevalansı kullanı-
lan yöntemler nedeniyle değişkenlik gösterir ve
%10-38 olarak bildirilmiştir.38,39 En sık kabul edi-
len hesaplama yöntemi Devereux Formulü’dür. LV
kitle indeksi (LVM/boy) > 51 g/m2.7 patolojik ola-
rak değerlendirilmektedir.

Sonuç olarak HT, kardiyovasküler hastalıkla-
rın morbiditesinde tedavi edilebilir bir nedenidir.
Günümüzde çocukluk çağında obezitenin giderek
yaygınlaşması ile HT ve buna bağlı olarak ortaya
çıkan kardiyovasküler hastalıklar önemli bir sağlık
sorunu haline gelmiştir. HT’li hasta izleminde
erken dönemde kardiyovasküler değişikliklerin
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