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14 yas 10 ay, kiz hasta

Sikayeti:
Bulanti, kusma, nefes darlig:



Oykd

Daha onceden bilinen hastalig1 olmayan hastanin son
10 gundiur olan aksamlar1 olan nefes darligi, yatinca
uyuyamama sikayeti baslamis. Dis doktoru kontrolii
olmasi lizerine aile onun stresi olarak yorumlamus.
Hastanin kusmalar1 da eklenmis. Bu sikayetler ile

13/09/21 dis merkezde kardiyolojiye basvurmus.



Oykd

EKO’ su ¢cekilmis. EKO’ sunda sadece kapaklarda hafif kacak oldugu
soylenmis. Kan tetkikleri istenmis. Yapilan tetkiklerinde kreatin
yiksekligi (8,22) saptanmasi lizerine Sakarya EAH’ e yonlendirilmis.
Hastanin orda bakilan vital degerlerinde TA:196/142mm/hg hb:8,14
KTA:116/dk goriilmiis. Renal USG cekilmis. Sag bobrek KK 79mm
kalinlig1 1tomm(atrofik?), sol bobrek KK 94mm parankim kalinlig:
13mm Ol¢iilmiis. C. Nefroloji boliimii olmamasi iizerine hasta takip ve
tedavisin devami amaciyla tarafimiza sevk edildi.

Hastanin son donemde ila¢ kullanim oykiisii yok. Herhangi madde ve

bitki karisimi tiikketmemis.



Ozgecmis

Bilinen hastalik yok
Kullamig ilac yok.
Asilar diizenli yapilmas
Bilinen alerji yok



Soygecmis

Baba: 49 yas sag, psoriasis

Anne: 46 yas sag, 3 yasindayken sag bobrek
nefrektomi +

Kardesler: 1. Cocuk hastamiz



Fizik Muayene:

Ates: 36 °C
Nabiz: 134/dk (58-104)
Solunum sayisi: 24/dk (11-22)
Spo2: %98
Tansiyon:
217/149 mm hg (95 p+12 mm Hg: 136/92)
Boy:157 cm (21 p)
Kilo: 42.9 kg (2 p)

Deri: turgor hafif artis, dokiintii iok.
Bas Boyun: Asimetri yok LAP yok.

Gozler: IR+/+ goz hareketleri dogal, ikter yok.

Solunum sistemi: HIHTSEK. Bilateral bazallerde ral+, Ronkus yok.
Dolasim Sistemi: S1+S2+ 2/6 sistolik tifiiriim

Kulak Burun Bogaz: Orofarenks dogal.

Karin: Batin rahat hassasiyet yok defans yok, rebound yok HSM yok.
Urogenital sistem: Haricen kiz. Anomali yok.

Ekstremiteler: Deformite yok.

Norolojik Muayene: Bilin¢ acik, oryante koopere GKS:15.



Laboratuvar

pH:7,36

pCO2: 30,6 mmHg
HCO3: 18,0 mmol/]
BE: 7,4

Laktat: 6 mg/dl

BK: 10180/ul
Neu: 8260/ul
Lym: 1220/ul
Hgb: 7,6 g/dl
MCV: 81,67 fL.
PLT: 122000/ul

Aclik Kan Sekeri (AKS) - 94 mg/dL
Urea — 122,8 mg/dL

BUN - 57,38 mg/dL

Urik asit — 5,9 mg/dL
Kreatinin — 7,57 mg/dL
Bilirubin, Total — 0,31 mg/dL
Bilirubin, Direkt - 0,11 mg/dL
Bilirubin, Indirekt — 0,2 mg/dL
AST (SGOT) — 20,1 U/L

ALT (SGPT) — 8,6 U/L

LDH - 527 U/L

Protein, Total — 57,3 g/L
Albumin — 35,2 g/L

Sodyum — 132,9 mmol/L
Potasyum — 5,05 mmol/L

Klor - 104 mmol/L

Kalsiyum — 6,8 mg/dL
Magnezyum — 2,6 mg/dL

CRP — 9,1 mg/L



TIT

Renksiz

pH: 6,0
Dansite:1005
Kan: (-)
Lokosit: (-)
Glukoz: (-)
Protein: +++
Bilirubin: (-)
Keton: (-)
Nitrit: (-)



Laboratuvar

Parathormon: 368 ng/L
Ferritin: 18 ug/L

Folik asit: 7,89 ug/L

Vitamin B12: 216 ng/L
25-Hidroksi Vitamin D: 19,8 ng/mL
Haptoglobulin - 0,01 g/L

C3 (Kompleman 3) - 1,06 g/L
C4 (Kompleman 4) - 0,31 g/L
Lipid profili:

Trigliserid - 169,8 mg/dL
Kolesterol (Total) - 190,3 mg/dL
Kolestrol (HDL) - 37,6 mg/dL
Kolestrol (LDL) - 118,74 mg/dL
Kolestrol (VLDL) - 33,96 mg/dL



Periferik Yayma: Parmak ucu PY si yapildi;
sistosit gorulmedi, trombosit kiimesi gortlmed;,
genel olarak az sayida trombosit gorulda.
(Kimelenme Uremiye bagli bozulmus olarak
yorumlandi)






EKO: C.Kardiyoloji tarafindan EKO su yapildi; sol kalp
bosluklar:1 normalden genis, sol ventrikiil duvari
kalinlasmas, kalp kontraksiyonlar1 normal sinirlar icinde
goruldi. EF: %59, hafif MY izlendi, perikardiyal efiizyon
izlenmedi.



RENAL USG:

Sag bobrek 86 mm, sol bobrek 100 ml olc¢iilmiis,
bilateral bobrek parankimi grade 3 renal
parankimal hastalik ile uyumlu goriilmiis, tag-kitle-
hidronefroz yok olarak izlenmistir. Pelvik bolgede serbest
s1vi goriilmiis, sagda 3 cm, solda 4,5 cm kalinlikta
plevral s1v1 izlenmistir.



ON TANINIZ?



dansyon Nast QU vl
sfigmomanometre, stetoskop ve yasa uygun
manson ile &lculdr. Standardizasyon amaciyla
oturur pozisyonda (sut cocuklarinda yatar
pozisyonda), sag koldan, kol kalp hizasinda ve en
az bes dakika dinlenme sonrasi U¢ 6lcim
vapilarak ortalamasi alinir. Dogru olcim
vapilabilmesi icin manson kesesinin (sisen kismi)
eni orta kol cevresinin %40’ olmali ve boyu ise
kolun en az %80’ini cevrelemelidir



Tansiyon Nasil Olciilmeli?

Olekranon

Kolun tam orta
noktasindan kol
cevresi olgulur
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Eriskin

Bluylk eriskin
Alt ekstremite

Kol gevresi (cm)

10
6-15

16-21
22-26
27-34
35-44
4552

Kaf eni (cm)

4
5

8
10
13
16
20

YASA UYGUN KAF (MANSON) BOYUTLARI

Kaf boyu (cm)

8
15

21
24
30
38
42

Kaf boyu kol
cevresinin %80.
100'u kadar olmah

Kaf oni kol
cevresinin %45.557|
olmalh



Tablo 1. Yeni kan basina sintflamasi ve éneriler (2)

Smiflama <13 yas 213 yas Oneriler
Normal kan <90. persantil <120/80 mmHg Eger normal ise ya da tekrarlanan &l¢timler
basina ile normal saptandiysa, bir yil sonraki saghkh
¢ocuk degerlendirmesinde Sl¢iilmesi énerilir
Yiiksek kan =90. persantil ile <95. 120/80 ile 129/80 1. basamak: Yagam bi¢imi degigiklikleri
basina persantil aras: mmHg aras: (saghkh diyet, uyku ve fizik aktivite)
yada onerilmelidir. Alt1 ay sonra tekrar kontrole
caginlmaldir. Eger gerekli ise beslenme yajfya
12080 mueatig e <% da kilo ile ilgili birime yénlendirilebilir.
P rieas 2. basamak: 6 ay ara ile yapilan kontroller
?;:)n gisl daha dugtik sonunda bagvurunun birinci yallinda eger
halen yiiksek KB var ise ABPM, tamisal
tetkikler yapilmalh ve gocuk nefrolojiye
yoénlendirilmelidir.
Evre 1 =95. persantil ile <95. 130/80 ile 139/89 1. basamak: Eger kan basinc evre 1
hipertansiyon persantil+12 mmHg mmHg aras: hipertansiyon diizeyinde saptanir ve
arasi veya asemptomatik ise bir iki hafta ara ile tekrar
130/80 ile 139/89 kontrollere caginhr.
mmHg 2. basamak: Sag kol, sol kol ve tek bacaktan
(hangisi daha diigiik (sag ya da sol) tansiyon &lgiiliir. Beslenme ve
ise) kilo kontrolii 6nerilerinde bulunulur.
3. basamak: Ug kontrol sonrasinda halen
yiiksek ise ABPM takihip tetkikleri yapilmahdir.
Gocuk nefroloji ya da ¢ocuk kardiyolojiye
yonlendirilmelidir.
Evre 2 295. p+12 mmHg =140/90 mmHg 1. basamak: Eger kan basinci evre 2
hipertansiyon yada hipertansiyon olarak saptanir ve asemptomatik
2140/90 Hg ise sag kol-sol kol-bir bacak &l¢iimii yapilir.

Hayat Standardi onerilerinde bulunulur.

2. basamak: Eger bir hafta iginde halen yliksek
saptanir ise ilgili merkeze yénlendirilir. ABPM
takalmas: Snerilir.

*Ancak ilk bagvuruda hasta semptomatik
ise veya 95. persentil+30 mmHg veya
180/120 mmHg iizerinde ise acil servise
ydnlendirilmesi Snerilir.

KB: Kan basina; ABPM: Ambulatuar kan basina dlgiimu




Hipertansif kriz olarak da adlandirilan ciddi

semptomatik hipertansiyon cocukluk yas
ubunda sik degildir, Ancak hizli tam ve tedavi

B R ARSIk AR yasarm: rendi
edici olmasi nedeniyle med|kal bir acildir.

Hipertansif kriz cocuklarda nispeten nadir
gdrilen bir durumdur. Ancak tedavi edilmezse
hayati tehlike olusturabilir ve hayati organlarda
geri donusu olmayan hasarlara yol acabilir.

Hipertansif krizli hastalarin klinik
prezentasyonu, benzer sekilde yuksek tansiyona
ragmen cok hafif ile siddetli semptomlar
arasinda degisebilir. Spesifik KB den ziyade uc
organ hasarinin degerlendirilmesine vurgu
vaparak viuksek KB ile basvuran hastalarin



TANIM

iocuklarda HT nedenleri yasa gore farkhlik gdsterir. Esansiyel veya primer hipertansiyon
sikhgl addlesan donemde artmakla birlikte cocukluk cagi hipertansiyonlarinin blyuk kismi
sekonderdir. Tium yas gruplarinda ciddi hipertansiyonun en sik nedenleri renal parankimal
ve renovaskuler hastaliklardir. KBY hastalarinda ciddi sivi yiklenmesi ve antihipertansif
tedaviye uyumsuzluk dnemli nedenlerdir.

Tablo 1. GCocukluk ¢afinda hipertansiyon ile ilgili genel tanimlamalar

Normal kan basincr: Ortalama sistolik ve/veya divastolik kan basinciin < 90. persantil olmas:,

Yilksek normal kan basmei (pre-hipertansiyon): Ortalama sistolik ve/veya diyastolik kan basincinm 90-95. persantil arasinda olmasi. Yagtan
bagimsiz olarak bir adolesanda kan basincinin >120/80 mmHg olmasi da prehipertansiyon olak kabul edilir

Hipertansiyon (HT): En az iig kez dlciilen sistolik ve/veya diyastolik kan basincimin 95. persantilin Ustiinde olmas,

Evre | HT: Sistolik ve/veya diyastolik kan basincinin »85-99. persantl + 5 mmHg olmasi,

Evre Il HT: Sistolik ve/veya divastolik kan basincimin >89, persantil + 5 mmHg clmas,

Ciddi HT (hipertansil kriz): Taimlanmig bir sistolik veya diyastolik kan basinci sinin olmamakla birlikte evre |l hipertansiyona tek bagina veya
ug organ hasannin klinik ve laboratuvar bulgulan ile birlikte ciddi semptomlann eslik etmesidir. Hipertansif knz klasik olarak ikiye ayribr.

Hipertansif Gncelikli durum (acilivet): Acil hipertansiyona ilerleme riski tagiyan ancak hedef organ hasannin eglik etmedifi sistolik veya
diyastolik kan basincindaki akut ciddi yiikseklik olarak tammilanir. Oral antihipertansif tedavi ve yakin izlem genellikle yeterlidir. Oze! bir durum
olarak perioperatif hipertansiyon da genellikle bu kategoride dederdendirilir.

Hipertansil acil: Sistolik ve/veya diyastolik kan basincinda hedef organ hasaninin eglik ettifi akut cidd yikselmedir. Bu anlamda acil HT klinik bir
tamidir ve hipertansit oncelikli durum ile ayinmenda spesifik bir kan basinci degen yoktur. Hipertansif acil gogunlukla iv antihipertansit ilaclarla
tedawi edilir ve yofun bakim izlemi gerektirir




Hedef Organ Hasanr

Sol ventrikul hipertrofisi (en sik)
Hipertansif Ensefalopati
Hipertansif Retinopati
Mikroalbuminiiri - proteintiri



Cocukluk ve ergenlikte hipertansif krizin nedenlen Daglar toksimler

amistaminlar
babrek Anabolik staroidler
b=tk dizplaz Eafsin {veni doganlar)
Cozomal pekinik polikiztik bobrek hastahs kalzindrin inhibitdrlerd
Otozomal dominant polikiztik bohrek hastahig Foksin
refli nefropartizi kertiestaroidler
babrek vars iz £
Fenilsfrin goz damlaz (vani doganlar)
alomearilanefrit
Fenilpropanclammlsr
Fenal van trambozu ~ )
paddosfadrin
Fenal arter darhiin Teofilin (veni doZanlar)
Hamolitik dramik :endrom nérolofik
kardivovazkiler hIerkez =sinir ziztemi timdrlari
Aort koarktazvom Artrmig kafa igi bazsmo
midaoriik sendrom Hiobet
it kafa igi kanama
otonom dizfonksivon
Endokrin i
i Bazka
Cuzhing zendromu
Eirincil hipertansivon
hipsmircidizm
Grabalik
Madir ganilen konjenital adranal hiperplazi formlan o sendrom
Kotioal hasialik Liddls sendromu
Noroblastom Gérinir mineralokortikoid fazlahg
Feclaomositoma CGlukokortikoidle tadavi edilebilen aldosteronizm

Wilms timdri Hipartansif oldufu bilinen hastada ilag uywmszuziugu




Tablo 3 Tablo 5
Hipertansif krizli gocuklarda Szelliklern surmlmas Hipertansif krizli bir gocugun degerlendirilmesi (Etiyolojiye yc'jnelik)

Laboranrvar 2=t

Eebakler ve kigik cocuklar (<8 vaz) Tam kan savimu
simirlilik Elsktrolitlar, BUTH, kreatinin
" Sermum tirik aszit
E=zzlanme bozuklugu
Lipid panali
Fuama Tireid fonksiyon testleri
Bazan:zhk Plazra renin Srmeklemesi
kortizal

Mobet faaliveti
Frakzrvonse plazma mefanefrinlern

Eozulmuz zhinzal dunmm Hanmilelik testi
Konjestif kalp vetmezligi idrar tahlilidiltir
idrar kataleolarinleri

Daha bivik gocuklar (>6 vas) ve ergenler
Tdrar tolezikolaojizi skram

Baj agn=1 Gonintilems gahigmalan
Bﬁ$ dinmesi Doppler ile bobrak ulirasoncsrafizi
ekokardivogram

Akt gérme bozuklufu
CGOE0s ramtgeni
Tz simir felo

DISA bobrek taramas:
Cognste stkizma CTAMRADSA
Tazikardi'carpint LB 8
Bulann kuzma

) Kusaltmalar: BUL, kan are nitrajen; BTA, bilzizavarh tomnografl anjrvogram; DRI5A | dimerkaptosiksinik asit
asemptomatik D3A, dijital qikarms snjivesrafizi; MIBG, metaivodobenzilguaniding MEA, manyetik rezonans snjivosram.



Renovaskuler hastalik icin géruntuleme Doppler
bObI’Ek UltraSOH U, renal arter stenozu (RAS) dislnulen sekiz yas ve Gzeri normal kilolu

cocuklarda tarama amaci ile kullanilabilir. Hasta uyumu, radyologun deneyimi, cocugun yasi ve vicut kitle
indeksi gdz 6nline alinmalidir. Renal arter stenozu tanisinda altin standart konvansiyonel arteriyografidir.

Manyetik rezonans (M R) ya da bilgisayarl tomografi (BT) d nj iograﬁ kabul edilebilir

noninvazif gorintileme yontemleridir. Bilgisayarli tomografi anjiografi MR anjiografiye gore tanisal
avantaji olsa da yutksek radyasyon maruziyeti géz ontine alinmalidir. Ntkleer renografi distk sensitivite ve

spesifite nedeni ile cocuklarda kullanilmamalidir.

Hedef organ hasarina yénelik tetkikler
EkO ka rd |yograf| . Sol ventrikiil hipertrofisi (SVH) varliginin degerlendirilmesi dnemlidir. Sol

ventrikdl hipertrofisi eriskin donem seyri ile iliskilidir. Amerikan Pediatri Akademisi, kalp gorintilenmesini
sol ventrikll ejeksiyon fraksiyonu, kitlesi ve duvar kalinliginin degerlendirilmesi seklinde 6nermektedir.
Tedavi baslangici dncesinde degerlendirilmelidir. Ciddi akut baslangicli hipertansiyonda sol ventrikul
ejeksiyon fraksiyonu konjestif kalp yetmezligine yol acabilecek kadar azalmis olabilir. Hedef organ
hasarinin degerlendirilmesi icin 612 ay ara ile kontrol edilmelidir. ilk basvuruda normal saptanir ise yillik

kontrol yeterlidir. GOZdlbl |nCE|emeS| Akut ciddi hipertansiyonda (ansefalopati ya da

malin hipertansiyon gibi) degerlendirilmesi dnerilmektedir. Ciddi hipertansiyonu olan ¢ocuklarin yaklasik
%18’inde hipertansif retinopati bulgulari (kanama, ekslda, disk 6demi) saptanmistir.
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azaltilmasidir. Kan basincinda planlanan dusus
BrsaplangkMeds Ysdetinye25'i ilk sekiz saatte,
geri kalani ise 12—24 saatte olmalidir. Kisa
donemde 95. persantil degerleri
hedeflenmelidir.

Kronik hipertansiyonlu hastalarda, serebral
otoregUlatuar mekanizmalar beyni iskemiden
korumak icin uyum saglar. Bu durumda, cocuklar
kan basincindaki hizli dastse uyum
saglayamazlar ve bu nedenle kan basincinin hizli
dismesi serebral iskemiye ve azalmis serebral
perflzyon nedeniyle gecici veya kalici norolojik
disfonksiyona yol acabilir. Benzer etkiler
bdbrekte de gorulebilir. 1975 ve 1985 villar
arasinda hioertansif acil ile basvuran cocuklarin



HisaemdETRB2de Yorestivt sekilde yogun
bakim Unitesi ortaminda IV antihipertansif
ajanlardan birinin strekli infGzyonu kullanilarak
gerceklestirilir, ancak daha az siddetli vakalarda
oral ajanlar dustndulebilir. Baslangic ilacinin
secimi, genellikle s6z konusu ilacin fizyolojik
avantajindan ziyade saglayicinin tercihine gore
vapilir. Akut intraoperatif KB yukselmesi gibi dzel
durumlarda esmolol veya sodyum nitroprussid
dustnulebilir. Bir kez baslatildiginda, inflizyon
istenen etkiye dikkatlice titre edilmelidir.



IV llaglar
ocuklarda hipertansif krizler cogunlukla IV
kDN tansif ilaclar kullanilarak tedavi edilir. Bu
ajanlardan bazilari aralikli bolus dozlama, digerler;
ise strekli inflzyon yoluyla uygulanabilir. Genel
olarak, dozu hizli bir sekilde titre etme ve KB’ yi
kontrolll, kademeli bir sekilde distrme kabiliyeti
nedeniyle hipertansif acil durumlarda ikincisini
kullanmak tercihimizdir. Bununla birlikte, daha az
siddetli KB yUkselmesi durumlarinda ve asikar son
organ hasarinin olmadigi durumlarda bolus dozlama
uygun olabilir.
* Labetalol
Nikardipin
Fsmolol
Sodyum nitroprussid
Fenoldopam
Enalaprilat




Tablo 6

Cocuklarda hpertanzif krizin vénetimi 151n antihipertansif ilaglar

Tlac tedavisi

Spmf

Doz

Oral
Klonidin
izradipin
AIinoks=idil

Nifedipin

intravendz

apalzprilat

Fenoldopam

Mlerkeri w-azonizt

CCE

vazodilatdr

CCE

ACE mhibitéri

p-bloker

Digparnin {0 | -resspior)

agonizt

(0,8 mg toplam doz makzimum doza doz bazna 0,03-0,1 mz

Doz bazma 0.05-0.1 meksz, doz bazina 5 mg'a kadar

Doz bazma 0.1-0.2 me'ks

Doz bazina 10 me'a kadar doz basma 0.1-0.25 mg'ks

Bohiz dozlama- Doz banna 0,05-0,1 meks, doz basna 1,25 me'a kadar

Sarakli infiizvon: viklems dozu 100-300 yz'ks, ardindan 50300 ke /dk {xirekli minzyon)

Sarekli infiizvon: 0,.2-0,8 pzlkeidk



Esmolol; Sinif I antiaritmik, antihipertansif, Beta-1
sl E QeI bioAEP Bisndir.

Simdiye kadar aciklanan diger ilaclarin aksine,
esmolollin farmakodinamigi ve farmakokinetigi
cocuklarda iyi tanimlanmistir. Vaka raporlari ve
kicuk serilerde, esmololtn hipertansif cocuklarda,
Ozellikle kalp cerrahisini takiben postoperatit
donemde yuksek tansiyonu olanlarda guvenli ve
etkili oldugu bulunmustur.

Endikasyonlari;

intraoperatif ve postoperatif tasikardi ve/veya hipertansiyon
Supraventrikller tasikardi veya kompanse olmamis sinis tasikardisinin tedavisinde

Hipertansif acil durumlar

Elektrokonvilsif tedavi
Tirotoksikoz veya tiroid firtinasi
Ventrikuler tasikardi seklindedir.



ESMOLOL INFUZYONU

* Yiukleme dozu: 500 mikrogramlkg

» Etkili idame dozu, devamli ve basamakli dozlama icin 25
mikrogramlkg/dk kadar disik dozlarin yeterli olmasina karsin 50-200
mikrogramlkg/dk’dir. 200 mikrogram/kg/dk’dan yiiksek dozlar,
etkisini azaltarak kalp atis hizinda kuclk bir artisa sebep olmakta ve

advers reaksiyonlarin oranini arttirmaktadir. idame infiizyon 48
saate kadar devam ettirilebilir.



Klinik

. Hasta oda havasinda yogun bakima kabul edildi. GKS: 15 oryante koopere.
TA:217/149 KTA:134 DSS:24 SPO2:%98 olarak goriildi. Hasta kardiyak
monitorize edildi. EKG cekildi. Sinus ritminde goralda.

Hasta C. Nefroloji tarafindan yatak basi degerlendirildi. Hemodiyaliz
hazirliklari yapilmaya baslandi. Oral stoplandi. idrar cikisi izlendi.

Hipertansif olan hastaya Esmolol inflizyonu baslanmasi planlandi.
500mcg/kg olacak sekilde yiiklemesi yapildi. 50 mcg/kg/dk olacak sekilde
inflizyona devam edildi. ilk yarim saat 3 dk araliklarla tansiyon takibi
yapildi. Esmolol inflizyonu kademeli olarak arttirildi.



Ameliyathane kosullarinda anestezi bolimu
13} Iiﬁ’)inde Cocuk cerrahisi tarafindan hemodiyaliz icin
?5 1z kateteri acildi. Diyaliz baslangicinda Esmolol
inflzyonu stoplandi. Diyaliz boyunca yakin TA takibi

vapildi.

Esmolol tedavi baslangicindan 18 saat sonraki TA
kontrolU: 162/104 mm Hg gorilen hastamizin
esmolol infizyonu durduruldu.

C.nefroloji ile idame antihipertansifi 2*10 mg
norvasc, 2*5 mg enapril verilecek sekilde planlandi;
oral beslenmesi KBY diyetine uygun baslandi.
C.Sagligl ve hastaliklari servisinde takibine devam
edilmesi uygun gorulda.



Hipertansif kriz, pediatrik populasyona onemli
zararlar verebilir. Sadece %4'e varan bir
morbidite orani ile yaygin olarak iliskili olmakla
kalmaz, ayni zamanda hipertansif acil seklinde uc
organ hasari ile de iliskilidir. Bu nedenle, altta
vatan nedenin teshis edilmesi ve beraberinde
hipertansif krizin tedavisi son derece 6nemlidir.

Hipertansif krizin prevalansi ve insidansi
hakkinda bilgi eksikligi olmasina ragmen,
norolojik, gorsel, kardiyak ve renal yapilara
vonelik potansiyel tehlikeler iyi bilinmektedir.

Hipertansif krizin etiyolojisi, teshisi ve yonetimi
hakkindaki mevcut bilgileri anlayarak ve daha da
gelistirerek, klinisyenler pediatrik populasyonda
hipertansif krizin teshisini ve ydnetimini daha da



Tesekkuirler.



