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Ágrip 

Inngangur: Meginmarkmið rannsóknarinnar var að kanna orsakir háþrýstings og tíðni 

marklíffæraskemmda hjá lýðgrunduðu þýði og hjá tilvísunarþýði íslenskra barna með háþrýsting. 

Annað markmið var að meta mun á blóðþrýstingsmælingum með sjálfvirkum mæli og handvirkum 

skífublóðþrýstingsmæli. 

Efni og aðferðir: Með þversniðsnálgun voru rannsökuð 30 börn, 9-10 ára, sem greindust með 

háþrýsting við skimun í lýðgrunduðu þýði árið 2009. Gerðar voru blóð- og þvagrannsóknir til að kanna 

orsakir háþrýstings og merki um marklíffæraskemmdir. Öll börnin gengust undir mælingu á 

sólarhringsblóðþrýstingi og ómskoðun á hjarta, hálsslagæðum og nýrum. Viðmiðahópur 30 barna sem 

voru pöruð eftir kyni, hæð og þyngd gekkst undir ómskoðun á hjarta og hálsslagæðum. Einnig var 

gerð afturskyggn rannsókn á börnum undir 18 ára aldri, sem greinst höfðu með háþrýsting á 

göngudeild nýrnalækninga á Barnaspítala Hringsins á árunum 2003-2008. Sjúkraskrár voru yfirfarnar 

og leitað að orsökum háþrýstings, breytingum á vinstri slegli af völdum háþrýstings og 

smáalbúmínmigu. Við samanburð á sjálfvirkum mæli og handvirkum skífublóðþrýstingsmæli voru 

notaðar blóðþrýstingsmælingar 979 einstaklinga úr lýðgrunduðu þýði 9-10 ára barna. Blóðþrýstingur 

var mældur tvisvar hjá hverju barni með handvirka mælinum og tvisvar með þeim sjálfvirka. Börnunum 

var skipt í hóp S sem var fyrst mældur með sjálfvirka mælinum og síðan með þeim handvirka og hóp H 

þar sem fyrstu tvær mælingarnar voru gerðar með handvirka mælinum.   

Niðurstöður: Í lýðgrundaða þýðinu var viðvarandi háþrýstingur staðfestur með mælingu á 

sólarhringsblóðþrýstingi hjá 24 börnum. Frumkominn háþrýstingur var greindur hjá 22 börnum en 2 

börn tóku lyf sem gætu hafa hækkað blóðþrýsting þeirra. Meðal tilvísunarþýðisins fundust 93 börn sem 

greind höfðu verið með háþrýsting. Af þeim höfðu 26 (28%) frumkominn háþrýsting, 62 (67%) 

afleiddan háþrýsting og 5 (5%) læknastofuháþrýsting. Algengustu orsakir hárþrýstings voru 

nýrnasjúkdómar og meðfæddir gallar í nýrum og þvagvegum (47%). Í lýðgrundaða þýðinu greindist 

aukinn massi vinstri slegils (MVS) hjá 6 börnum með háþrýsting og einu viðmiði (p=0,041), 2 höfðu 

einungis smáalbúmínmigu og 1 barn hafði hvort tveggja. Í tilvísunarþýðinu sást þykknun á vinstri slegli 

hjá 11 (12%) börnum og skert útstreymisbrot eða víkkun vinstri slegils hjá 2 (2%), 4 börn greindust 

með smáalbúmínmigu og þar af voru 2 börn einnig með þykknun á vinstri slegli. Alls voru því 8 börn 

(27%) í lýðgrundaða þýðinu og 15 börn (16%) í tilvísunarþýðinu með marklíffæraskemmdir af völdum 

háþrýstings. Í samanburði á sjálfvirkum blóðþrýstingsmæli og handvirkum skífublóðþrýstingsmæli var 

ekki marktækur munur á meðaltali slagbilsblóðþrýstings, sem var 111,5 ± 9 mm Hg samanborið við 

111,3 ± 8 mm Hg (p=0,39). Hlébilsblóðþrýstingurinn var að meðaltali lægri með sjálfvirka mælinum, 

61,5 ± 7 mm Hg samanborið við 64,6 ± 7 mm Hg (p<0,001). Meðalmunurinn á slagbils- og 

hlébilsþrýstingi var 0,18 mm Hg (bil, -21 til 21 mm Hg) og 3,13 mm Hg (bil, -33 til 35 mm Hg). 

Meðalslagbilsþrýstingurinn var hækkaður hjá 15,9% barna með sjálfvirka mælinum og 14,1% með 

handvirka skífumælinum en helmingurinn af þeim sem voru með hækkaðan blóðþrýsting með annarri 

aðferðinni voru með eðlilegan blóðþrýsting með hinni aðferðinni (kappa tölfræði, 0,39). 

Ályktanir: Frumkominn háþrýstingur er algengasta orsök háþrýstings í lýðgrunduðu þýði en meirihluti 

tilvísunarþýðis hafði afleiddan háþrýsting. Heildartíðni marklíffæraskemmda var þó hærri í lýðgrunduðu 
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rannsókninni sem skýrist ef til vill af nákvæmari leit að slíkum skemmdum. Enginn munur var á 

meðaltali slagbilsþrýstings með sjálfvirku og handvirku blóðþrýstingsmælunum en hlébilsþrýstingur var 

lægri með sjálfvirka mælinum. Takmarkað samræmi var á milli mælanna við greiningu hækkaðs 

blóðþrýstings. 

. 
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Abstract 

Introduction: The aim of the study was to investigate the aetiology of hypertension and the 

frequency of target organ damage (TOD) in population-based and referral samples of hypertensive 

Icelandic children. Another aim was to investigate the difference in blood pressure measurements 

obtained using automated oscillometric and manual aneroid blood pressure monitors. 

Methods: Thirty children aged 9-10 years who were found to have hypertension in a population–

based study conducted by our group, were invited to participate. Blood and urine biochemical studies 

were performed to search for secondary causes of hypertension and TOD. All study subjects 

underwent 24 hr ambulatory blood pressure monitoring, echogardiography, ultrasound evaluation of 

carotid intima-media thickness (cIMT) and ultrasound examination of the kidneys. Controls, one for 

each study subject, who were matched for gender, height and weight, underwent echocardiography 

and cIMT evaluation. In addition, all patients below the age of 18 years who received care at the 

Pediatric Hypertension Clinic of Landspitali - The National University Hospital of Iceland during the 

years 2003-2008, were studied retrospectively. Medical records were reviewed for information on the 

aetiology of hypertension, echocardiographic data consistent with hypertensive heart disease and 

microalbuminuria. In the study comparing oscillometric and aneroid blood pressure monitors, 979 

children from a population-based sample of 9- to -10-year-old children were randomly allocated into 

group O that underwent 2 oscillometric blood pressure readings followed by 2 aneroid readings, and 

group A which had the blood pressure measurements performed in the reverse order. 

Results: In the population-based sample, 24 children had sustained hypertension and 6 had white-

coat hypertension. Twenty-two children with sustained hypertension had essential hypertension and 2 

were taking medications known to elevate blood pressure. Of the 93 children in the referral population, 

26 (28%) had essential hypertension, 62 (67%) had secondary hypertension, and 5 (5%) were 

considered to have white-coat hypertension. Six hypertensive children in the population-based sample 

and 1 control subject (p=0.041) had left ventricular hypertrophy (LVH), 2 had isolated mild 

microalbuminuria and 1 of the study subjects with LVH also had microalbuminuria. In the referral 

sample, 11 children had LVH and 2 had decreased ejection fraction or dilated left ventricle. 

Microalbuminuria was observed in 4 children, 2 of whom also had LVH. Thus, TOD was noted in 8 

children (27%) in the population-based sample and in 15 children (16%) in the referral sample. In the 

comparison of oscillometric and aneroid blood pressure monitors, no difference was noted in the mean 

systolic blood pressure between the 2 devices, 111.5 ± 9 mm Hg vs 111.3 ± 8 mm Hg, (p=0.39) 

respectively. The mean diastolic blood pressure was lower with the oscillometric method, 61.5 ± 7 mm 

Hg vs 64.6 ± 7 mm Hg (p<0.001). The mean difference in systolic and diastolic blood pressure was 

0.18 mm Hg (range, -21 to 21 mm Hg) and -3.13 mm Hg (range, -33 to 35 mm Hg), respectively. The 

mean systolic blood pressure was elevated in 15.9% and 14.1% of subjects using the oscillometric 

and aneroid devices, respectively, but approximately 50% of those with elevated blood pressure by 

one method were normotensive with the other (kappa statistic, 0.39). 

Conclusion: The majority of children in the population-based study had essential hypertension, 

whereas the preponderance of the referral sample had secondary hypertension. The frequency of 
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TOD was slightly higher in the population-based sample, possibly as a result of a thorough search for 

TOD in that sample. No difference was found in the systolic blood pressure obtained using the aneroid 

and oscillometric blood pressure monitors. However, a considerable variation in magnitude of the 

blood pressure difference between the 2 techniques was observed and agreement in the diagnosis of 

elevated blood pressure was limited. 



  

7 

Þakkir 

Ég vil byrja á því að þakka Söndru Dís Steinþórsdóttur, meistaranema við Háskóla  

Íslands, fyrir gott og farsælt samstarf við rannsóknina. Leiðbeinendur mínir Viðar Örn Eðvarðsson, 

Runólfur Pálsson og Hróðmar H. Helgason fá einnig allar mínar þakkir fyrir þrotlausa vinnu og kennslu. 

Sérstakar þakkir fær svo Ólafur Skúli Indriðason fyrir framúrskarandi tölfræðiaðstoð og mikla vinnu við 

yfirlestur á ritgerðinni.   

Ég vil þakka þátttakendum rannsóknarinnar, kennurum, skólastjórum og starfsfólki á skrifstofum 

skólanna fyrir að gefa okkur tíma sinn við að skipuleggja blóðþrýstingsmælingarnar og leyfa 

nemendum að yfirgefa kennslustofur til að taka þátt í rannsókninni. Einnig fá skólahjúkrunarfræðingar 

bestu þakkir fyrir framkvæmd hæðar- og þyngdarmælinganna og þá sérstaklega Margrét Héðinsdóttir 

sem aðstoðaði okkur við útkeyrslu gagna um hæð og þyngd. Inger M. Ágústsdóttir fær sérstakar þakkir 

fyrir að framkvæma allar sólahringsblóðþrýstingsmælingarnar og Loftur I. Bjarnason fær einnig bestu 

þakkir fyrir aðstoð við gagnauppsetningu og forritun. 

Þakkir fá þær Úlla Betsy Knudsen og Ingibjörg Steinþórsdóttir, læknaritarar á Barnaspítala 

Hringsins, fyrir aðstoð við gagnaöflun ásamt Ingibjörgu Richter hjá kerfislausnum á Landspítala fyrir 

útvegun gagna úr sjúkraskrárkerfum Landspítalans. 

Þakkir fá Ragnheiður I. Bjarnadóttir og Guðrún Garðarsdóttir hjá fæðingarskrá fyrir aðstoð við öflun 

gagna um fæðingarþyngd.  

Þakkir fær Sigurður Sigurðsson, geislafræðingur hjá Hjartavernd, fyrir framkvæmd ómskoðunar á 

hálsslagæðum. Þakkir fá Vistor hf, Hörgatúni 2, 210 Garðabæ fyrir lán á sjálfvirkum blóðþrýstingsmæli.  

Verkefnið hefur þrívegis hlotið styrk úr Vísindasjóði Landspítala, þarf af einu sinni hlaut verkefnið 

styrk sem sérstaklega er ætlaður ungum vísindamönum sjúkrahússins. Kunnum við Vísindasjóði 

Landspítala bestu þakkir fyrir stuðninginn.  

Síðast en ekki síst fær maðurinn minn Daníel, foreldrar mínir og tengdaforeldrar sérstakar þakkir fyrir 

allan stuðninginn og hjálpina á rannsóknartímabilinu!  

Fyrstu niðurstöður verkefnisins hafa verið kynntar á eftirfarandi ráðstefnum í læknisfræði: 1) 

Þingi Samtaka norrænna nýrnalækna (Biennial Meeting of the Nordic Society of Nephrology) í 

Helsínki, Finnlandi, í ágúst 2009, 2) Þingi Evrópusamtaka barnanýrnalækna (Annual Meeting of the 

European Society of Pediatric Nephrology) í Birmingham, Englandi, í september 2009; 3) Vísindum á 

vordögum, árlegri ráðstefnu vísindamanna á Landspítala, í maí 2010; 4) Þingi Félags íslenskra 

lyflækna í október 2010; 5) Þingi Samtaka bandarískra nýrnalækna (Annual Meeting of The American 

Society of Nephrology (ASN)) í San Diego, Bandaríkjunum, í nóvember 2012; 6) og Þingi Félags 

íslenskra lyflækna í nóvember 2012.  

Hvorki undirrituð né samstarfsaðilar hafa fjárhagslegra hagsmuna að gæta varðandi 

rannsóknarverkefnið. 

 

 



  

8 

Efnisyfirlit 

Ágrip ......................................................................................................................................................... 3 

Abstract..................................................................................................................................................... 5 

Þakkir ........................................................................................................................................................ 7 

Efnisyfirlit .................................................................................................................................................. 8 

Myndaskrá ..............................................................................................................................................11 

Töfluskrá .................................................................................................................................................11 

Listi yfir skammstafanir ...........................................................................................................................12 

1 Inngangur........................................................................................................................................13 

1.1 Samband blóðþrýstings hjá börnum við blóðþrýsting og marklíffæraskemmdir síðar á ævinni 

  ............................................................................................................................................... 13 

1.2 Skilgreining háþrýstings og blóðþrýstingsmælingar hjá börnum ........................................... 14 

1.3 Sólarhringsblóðþrýstingsmælingar og læknastofuháþrýstingur ............................................ 15 

1.4 Samanburður á sjálfvirkum og handvirkum blóðþrýstingsmælum ......................................... 16 

1.5 Orsakir háþrýstings ................................................................................................................ 17 

1.5.1 Meinalífeðlisfræði háþrýstings ................................................................................... 17 

1.5.2 Mataræði .................................................................................................................... 18 

1.5.3 Þvagsýra .................................................................................................................... 19 

1.5.4 Fæðingarþyngd.......................................................................................................... 20 

1.6 Marklíffæraskemmdir af völdum háþrýstings ......................................................................... 21 

1.6.1 Aukinn massi vinstri slegils ........................................................................................ 21 

1.6.2 Þykknun æðaþels og vöðvalags hálsslagæða .......................................................... 22 

1.6.3 Skert vitræn geta ....................................................................................................... 23 

2 Markmið ..........................................................................................................................................24 

3 Efni og aðferðir ...............................................................................................................................25 

3.1 Þversniðsrannsókn á lýðgrunduðu þýði ................................................................................ 25 

3.1.1 Sólarhringsblóðþrýstingsmælingar ............................................................................ 26 

3.1.2 Orsakir háþrýstings .................................................................................................... 27 

3.1.3 Marklíffæraskemmdir af völdum háþrýstings ............................................................. 27 

3.1.3.1 Hjartaómskoðun......................................................................................................... 27 

3.1.3.2 Ómskoðun á hálsslagæðum ...................................................................................... 27 

3.2 Afturskyggn rannsókn á tilvísunarþýði ................................................................................... 28 

3.3 Samanburður á sjálfvirkum blóðþrýstingsmæli og handvirkum skífublóðþrýstingsmæli ....... 29 

3.4 Tölfræðigreining ..................................................................................................................... 29 



  

9 

3.4.1 Þversniðsrannsókn á lýðgrunduðu þýði .................................................................... 29 

3.4.2 Afturskyggn rannsókn á tilvísunarþýði ....................................................................... 30 

3.4.3 Samanburður á sjálfvirkum blóðþrýstingsmæli og handvirkum skífublóðþrýstingsmæli 

  ................................................................................................................................... 30 

4 Niðurstöður .....................................................................................................................................31 

4.1 Eiginleikar rannsóknarhópsins............................................................................................... 31 

4.1.1 Þversniðsrannsókn á lýðgrunduðu þýði .................................................................... 31 

4.1.2 Afturskyggn rannsókn á tilvísunarþýði ....................................................................... 32 

4.2 Orsakir háþrýstings ................................................................................................................ 34 

4.2.1 Þversniðsrannsókn á lýðgrunduðu þýði .................................................................... 34 

4.2.2 Afturskyggn rannsókn á tilvísunarþýði ....................................................................... 35 

4.3 Marklíffæraskemmdir ............................................................................................................. 36 

4.3.1 Þversniðsrannsókn á lýðgrunduðu þýði .................................................................... 36 

4.3.1.1 Hjartaómskoðun......................................................................................................... 36 

4.3.1.2 Ómskoðun á hálsslagæðum ...................................................................................... 37 

4.3.1.3 Smáalbúmínmiga ....................................................................................................... 38 

4.3.2 Afturskyggn rannsókn á tilvísunarþýði ....................................................................... 39 

4.4 Samanburður á sjálfvirkum blóðþrýstingsmæli og handvirkum skífublóðþrýstingsmæli ....... 39 

5 Umræða ..........................................................................................................................................44 

5.1 Orsakir háþrýstings ................................................................................................................ 44 

5.2 Marklíffæraskemmdir af völdum háþrýstings ......................................................................... 46 

5.2.1 Aukinn massi vinstri slegils ........................................................................................ 46 

5.2.2 Þykknun æðaþels og vöðvalags hálsslagæða .......................................................... 48 

5.2.3 Smáalbúmínmiga ....................................................................................................... 50 

5.3 Samanburður á sjálfvirkum blóðþrýstingsmæli og handvirkum skífublóðþrýstingsmæli ....... 51 

5.4 Styrkleikar og annmarkar rannsóknarinnar ........................................................................... 52 

5.5 Næstu skref ........................................................................................................................... 54 

6 Ályktanir ..........................................................................................................................................54 

Heimildaskrá ...........................................................................................................................................55 

Fylgiskjöl / birtar greinar .........................................................................................................................63 

Fylgiskjal 1. Leyfi frá Vísindasiðanefnd ..................................................................................................63 

Fylgiskjal 2. Staðfesting frá Persónuvernd .............................................................................................64 

Fylgiskjal 3. Leyfi frá framkvæmdastjóra lækninga á Landspítala..........................................................65 

Fylgiskjal 4. Leyfi frá Landlæknisembættinu ..........................................................................................66 

Fylgiskjal 5. Leyfi frá lækningaforstjóra Heilsugæslunnar ......................................................................67 



  

10 

Fylgiskjal 6. Viljayfirlýsing frá ábyrgum lækni Fæðingarskrár Íslands ....................................................68 

Fylgiskjal 7. Til foreldra háþrýstingshóps: kynningarbréf, upplýst samþykki og spurningarlisti .............69 

Fylgiskjal 8. Til foreldra viðmiða: kynningarbréf og upplýst samþykki ....................................................75 

Fylgiskjal 9. Grein um samanburð á sjálfvirkum og handvirkum skífublóðþrýstingsmæli ......................78 



  

11 

Myndaskrá 

Mynd 1. Ómun á hálsslagæðum. ..................................................................................................... 28 

Mynd 2. Fjöldi barna sem greindist með háþrýsting á Barnaspítala Hringsins á árunum 2003-2008

 ............................................................................................................................................................... 33 

Mynd 3. Orsakir háþrýstings hjá tilvísunarþýði 0-17 ára barna á Barnaspítala Hringsins ............... 35 

Mynd 4. Tíðni marklíffæraskemmda og meginorsakir háþrýstings hjá tilvísunarþýði 0-17 ára barna á 

Barnaspítala Hringsins .......................................................................................................................... 39 

Mynd 5. Blandt-Altman-graf sem sýnir mismun á sjálfvirkum og handvirkum blóðþrýstingsmæli. .. 41 

Mynd 6. Samanburður á hverri mælingu fyrir sig milli sjálfvirks og handvirks blóðþrýstingsmælis . 43 

 

 

Töfluskrá 

Tafla 1. Samanburður á eiginleikum háþrýstingshóps og viðmiðahóps ........................................... 31 

Tafla 2. Niðurstöður sólahringsblóðþrýstingsmælinga hjá 30 börnum með háþrýsting ................... 31 

Tafla 3. Helstu eiginleikar barna sem greindust með háþrýsting á Barnaspítala Hringsins á árunum 

2003-2008 ............................................................................................................................................. 33 

Tafla 4. Samanburður á niðurstöðum hjartaómunar hjá háþrýstingshópi og viðmiðahópi annars 

vegar og hjá hópi með viðvarandi háþrýsting og viðmiðahópi hins vegar ............................................. 36 

Tafla 5. Samanburður á niðurstöðum ómunar á hjarta og hálsslagæðum hjá hópnum með 

læknastofuháþrýsting og viðmiðahópi ................................................................................................... 37 

Tafla 6. Samanburður á niðurstöðum ómunar á hálsslagæðum hjá háþrýstingshópi og viðmiðahópi 

annars vegar og hópnum með viðvarandi háþrýsting og viðmiðahópi hins vegar ................................ 38 

Tafla 7. Almennir eiginleikar hjá börnum í hópum S og H ................................................................ 40 

Tafla 8. Mismunur milli blóðþrýstingsmælinga með sjálfvirkum mæli og handvirkum 

skífublóðþrýstingsmæli þar sem hvert barn var sitt eigið viðmið ........................................................... 40 



  

12 

 

Listi yfir skammstafanir 

Íslenskt heiti:      Enskt heiti: 

SBÞ  Slagbilsblóðþrýstingur   Systolic blood pressure 

HBÞ  Hlébilsblóðþrýstingur   Diastolic blood pressure 

LÞS  Líkamsþyngdarstuðull   Body mass index 

MVS  Massi vinstri slegils   Left ventricular mass 

MSVS  Massastuðull vinstri slegils  Left ventricular mass index 

ÞÆVH-fv Þykkt æðaþels og vöðvalags   Carotis intima-media thickness 

hálsslagæða-fjærveggur  

ÞÆVH-nv Þykkt æðaþels og vöðvalags  Carotis intima-media thickness 

hálsslagæða-nærveggur 

MSÞ-hb Millisleglaþykkt-hlébil   Interventricular septal thickness 

MSÞ-sb  Millisleglaþykkt-slagbil   Interventricular septal thickness 

ÞAVS-hb Þykkt afturveggjar    Left ventricular posterior wall thickness 

vinstri slegils-hlébil   

ÞAVS-sb Þykkt afturveggjar    Left ventricular posterior wall thickness 

vinstri slegils-slagbil 

LVH       Left ventricular hypertrophy 

HDL       High-density lipoprotein 

TSH Thyroid-stimulating hormone 

ADHD  Athyglisbrestur og ofvirkniröskun  Attention deficit hyperactivity disorder 
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1 Inngangur  

Talið er að um 40% manna yfir 25 ára aldri hafi háþrýsting sem er eitt helsta heilsufarsvandamál í 

heiminum í dag. (1) Háþrýstingur er einn af aðaláhættuþáttum hjarta- og æðasjúkdóma sem eru 

algengasta dánarorsökin í bæði þróuðum og vanþróuðum ríkjum. Talið er að um 7,5 milljónir manna í 

heiminum látist vegna afleiðinga háþrýstings á ári hverju en það eru 12,5% þeirra sem deyja árlega. 

(1)  

Algengi háþrýstings hjá börnum virðist hafa aukist síðustu tvo áratugina samfara aukinni tíðni 

ofþyngdar en mismunandi rannsóknir hafa sýnt algengi á bilinu 3-4,5%. (2-5) Rannsóknir frá áttunda 

áratugnum sýndu hins vegar 1-2% algengi háþrýstings meðal barna (6-8) en hafa þarf þó í huga að 

samanburður milli tímabila er erfiður þar sem eldri rannsóknir innifólu í flestum tilvikum einungis eina 

blóðþrýstingsmælingu í stað minnst þriggja eins og nú er mælt með. Þá var háþrýstingur hjá börnum 

jafnan skilgreindur sem blóðþrýstingur hærri en 140/90 mm Hg eins og hjá fullorðnum en ekki notaðar 

hundraðsraðatöflur eins og nú er gert. Din-Dzietham og samstarfsmenn (5) skoðuðu algengi hækkaðs 

blóðþrýstings hjá 7-18 ára gömlum börnum á árabilinu 1963-2002. Rannsókn sína byggðu þeir á 

gögnum úr stóru úrtaki á landsvísu í Bandaríkjunum, sem safnað var af Bandarísku 

heilsutölfræðimiðstöðinni (National Center for Health Statistics), og kom í ljós að algengi hækkaðs 

blóðþrýstings fór lækkandi á árunum 1963-1994 og stóð eftir það í stað en tíðni forstigs háþrýstings 

(blóðþrýstingur >90. hundraðsröð) fór hækkandi. Tengdu höfundar þetta vaxandi mittisummáli og 

líkamsþyngdarstuðli (LÞS) hjá börnum áratuginn á undan.  

1.1 Samband blóðþrýstings hjá börnum við blóðþrýsting og 
marklíffæraskemmdir síðar á ævinni 

Börn sem mælast með háan blóðþrýsting eru líklegri til að greinast með hækkaðan blóðþrýsting síðar 

á ævinni. (9, 10) Chen og félagar (11) gerðu fjölrannsóknagreiningu (e. meta-analysis) á 50 

langsniðsrannsóknum þar sem fylgt var eftir blóðþrýstingi barna fram á fullorðinsár. Jafnvel þótt 

sambandið styrktist eftir því sem börnin voru eldri þegar eftirfylgdin byrjaði og minnkaði með aukinni 

tímalengd eftirfylgdar, kom þó í ljós að nokkurt samband er á milli blóðþrýstings í barnæsku og á 

fullorðinsárum. Meðalfylgnistuðullinn var 0,38 fyrir slagbilsblóðþrýsting og 0,28 fyrir hlébilsblóðþrýsting. 

Á hinn bóginn hafa engar rannsóknir skoðað samband blóðþrýstingshundraðsraðar í æsku og 

blóðþrýstings á fullorðinsárum. 

Hár líkamsþyngdarstuðull (LÞS) er talinn auka áhættuna á að börn með hækkaðan blóðþrýsting 

verði áfram með hækkaðan blóðþrýsting á fullorðinsárum. (12) Aðrir þættir sem hugsanlega auka 

þessa áhættu eru bágborin félagsleg staða og fjölskyldusaga um háþrýsting. Sýnt var fram á tengsl 

fjölskyldusögu um háþrýsting og hækkaðs blóðþrýstings á fullorðinsárum hjá börnum með hækkaðan 

blóðþrýsting í stórri ástralskri rannsókn með um 700 þátttakendum (12), þar sem þrjár 

blóðþrýstingsmælingar voru gerðar í hverri skimun með sjálfvirkum mæli við 9, 12, 15 og 18 ára aldur. 

Hins vegar tókst ekki að sýna fram á þessi tengsl í minni langsniðsrannsókn frá Finnlandi (13) þar sem 

endurteknar blóðþrýstingsmælingar voru gerðar á 130 börnum á aldrinum 6 mánaða til 15 ára. Stór 

rannsókn Kivimäki og félaga (14), þar sem blóðþrýstingur 1800 barna var mældur við 3-18 ára aldur 
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og svo aftur 21 ári síðar, sýndi marktæk tengsl bágborinnar félagslegrar stöðu foreldra og hækkaðs 

blóðþrýstings á fullorðinsárum. Þetta samband minnkaði hins vegar um 45% þegar leiðrétt var fyrir 

LÞS á fullorðinsárum þótt það héldi tölfræðilegri marktækni.  

Nokkrar rannsóknir hafa kannað samband blóðþrýstings í æsku og marklíffæraskemmda. 

Rannsókn Mahoney og samstarfsmanna hans í Iowa í Bandaríkjunum (15) sýndi fram á að ef 

háþrýstingur var kominn fram við 15 ára aldur, sexfaldaði það áhættuna á kransæðakölkunum við 33 

ára aldur, samkvæmt mati með tölvusneiðmyndun. Finnsk rannsókn frá 2004 (16) skoðaði áhættuþætti 

kransæðasjúkdóma hjá 3-18 ára börnum og æðasjúkdóma á fullorðinsárum með því að mæla þykkt 

æðaþels og vöðvalags hálsslagæða við 32 ára aldur. Þykkt æðaþels og vöðvalags hálsslagæða á 

fullorðinsárum reyndist hafa fylgni við blóðþrýsting, LDL-kólesteról, LÞS og reykingar á unga aldri. 

Nýleg íslensk rannsókn (17) sýndi að börn með hækkaðan blóðþrýsting voru líklegri til að greinast með 

kransæðasjúkdóm 40 árum síðar. Rannsóknarúrtakið var 126 börn undir 18 ára aldri sem voru lögð 

inn á skurðlækningadeild Landspítala á árunum 1950-1967 til valaðgerðar og áttu því öll skráðar 

blóðþrýstingsmælingar frá þeim tíma. Haft var samband við þessa einstaklinga aftur árið 2008 og þeir 

spurðir um háþrýsting, hjartasjúkdóma, heiladrep, nýrnasjúkdóma og fjölskyldusögu. Einstaklingar 

með kransæðasjúkdóm voru líklegri til að hafa haft hækkaðan blóðþrýsting sem börn en þeir sem ekki 

höfðu greinst með kransæðasjúkdóm. 

1.2 Skilgreining háþrýstings og blóðþrýstingsmælingar hjá börnum 

Hjá fullorðnum er háþrýstingur skilgreindur sem blóðþrýstingur ≥140/90 mm Hg við þrjár aðskildar 

mælingar en sýnt hefur verið fram á aukna hættu á marklíffæraskemmdum ofan við þessi 

blóðþrýstingsgildi. (18) Hjá börnum eru ekki til slík mörk þar sem blóðþrýstingur er mismunandi eftir 

aldri, kyni og hæð. Hjá börnum er hækkaður blóðþrýstingur skilgreindur út frá gögnum um dreifingu 

blóðþrýstings hjá heilbrigðum börnum, gefnum út af Bandarísku fræðslusamtökunum um háþrýsting 

barna og unglinga (National High Blood Pressure Education Program (NHBPEP) Working Group on 

High Blood Pressure in Children and Adolescents). Sérstakar töflur hafa verið gefnar út með 50., 90., 

95. og 99. hundraðsröð blóðþrýstings fyrir hvern aldur og 5.-95. hundraðsröð hæðar. (19) Til að finna 

rétta blóðþrýstingsgildið þarf fyrst að finna út hæðarhundraðsröðina og eru notaðar vaxtarkúrfur frá 

Bandarísku lýðheilsumiðstöðinni (Center of Disease Control and Prevention). Síðan er farið í töflu sem 

inniheldur upplýsingar um hundraðsröð blóðþrýstings fyrir aldur, kyn og hundraðsröð líkamshæðar. 

(19) 

Skilgreiningar háþrýstings, hækkaðs blóðþrýstings og forstigs háþrýstings: 

 Háþrýstingur er skilgreindur sem meðalslagbils- og/eða meðalhlébilsblóðþrýstingur 

sem mælist ≥95. hundraðsröð fyrir aldur, kyn og hæð við þrjár aðskildar mælingar. 

Háþrýstingi hjá börnum er svo skipt í stig 1 sem er blóðþrýstingur <5 mm Hg ofan við 

99. hundraðsröð og stig 2 þegar blóðþrýstingur er >5 mm Hg ofan við 99. 

hundraðsröð. Þegar einungis er um að ræða blóðþrýstingsmælingar ofan 

viðmiðunargilda á einum tíma er talað um hækkaðan blóðþrýsting í stað háþrýstings.  

 Forstig háþrýstings er skilgreint sem meðalslagbils og/eða meðalhlébilsblóðþrýstingur 

sem er ≥90. hundraðsröð en <95. hundraðsröð fyrir aldur kyn og hæð.  
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 Blóðþrýsting ≥120/80 hjá unglingum á alltaf að túlka sem forstig háþrýstings eins og í 

tilviki fullorðinna einstaklinga. 

 Barn sem er með blóðþrýsting ≥95. hundraðsröð á læknastofu eða spítala en 

eðlilegan blóðþrýsting þess fyrir utan er með læknastofuháþrýsting. Venjulega þarf 

sólarhringsblóðþrýstingsmælingu til að staðfesta greininguna. (19) 

Í fjórðu skýrslu Bandarísku fræðslusamtakanna um greiningu, mat og meðferð á háþrýstingi hjá 

börnum og unglingum (19) er mælt með að blóðþrýstingur sé mældur a.m.k. einu sinni hjá öllum 

börnum þriggja ára og eldri í hverri læknisheimsókn. Einnig er ráðlagt að mæla blóðþrýsting hjá 

börnum undir þriggja ára aldri ef þau eru fyrirburar, með þekktan hjarta- eða nýrnasjúkdóm, illkynja 

sjúkdóm, ef þau taka lyf sem geta hækkað blóðþrýsting eða hafa klínísk merki um hækkaðan 

innankúpuþrýsting.  

Nauðsynlegt er að blóðþrýstingsmælingarnar fari fram í rólegu umhverfi og að börnunum hafi ekki 

verið gefin örvandi efni í formi lyfja eða fæðu. Best er að barnið sitji með stuðning við bakið, fætur á 

gólfinu og stuðning við hægri handlegg sem ætti að vera í hæð við hjartað. Ef handleggur er óstuddur 

getur jafnlengdarsamdráttur (e. isometric contraction) vöðva í upphandlegg gefið falskt hækkað 

blóðþrýstingsgildi. (20) Mæla skal blóðþrýsting í hægri upphandlegg til að auðvelda samanburð milli 

mælinga og koma í veg fyrir ranga túlkun lágrar mælingar í vinstri handlegg vegna mögulegrar 

ósæðarþrengingar. Mikilvægt er að velja rétta stærð af blóðþrýstingsborða en breidd belgsins innan 

hans á að vera um 40% og lengdin 80-100% af ummáli upphandleggs barnsins. Ef 

blóðþrýstingsborðinn er of lítill getur blóðþrýstingur mælst of hár en of lágur ef borðinn er of stór. (21) 

Blóðþrýstingsborðann skal staðsetja miðja vegu milli olnboga og axlarhyrnunnar (e. acromion). Þegar 

handvirkur blóðþrýstingsmælir er notaður á með réttu að byrja á því að þreifa eftir púlsi í 

upphandleggsslagæðinni (e. brachial artery) og pumpa lofti í blóðþrýstingsborðann til að athuga við 

hvaða blóðþrýstingsgildi púlsinn hverfur. Við blóðþrýstingsmælinguna skal fara um 30 mm Hg upp fyrir 

þrýstinginn þar sem púlsinn hvarf. Síðan er hlustunarpípa lögð í olnbogabót barnsins, yfir 

upphandleggsslagæðinni, og loftið síðan losað varlega úr belgnum, um 2-3 mm Hg í hverju hjartaslagi. 

Notuð eru Korotkoff-hljóð til að ákvarða slagbilsþrýsting og hlébilsþrýsting. Þegar púlsinn byrjar að 

heyrast telst það Korotkoff-hljóð I og markar það slagbilsþrýstinginn. Korotkoff-hljóð V er skilgreint 

þegar púlsinn hættir að gefa hljóð og ákvarðar það hlébilsþrýsting. (20) 

1.3 Sólarhringsblóðþrýstingsmælingar og læknastofuháþrýstingur 

Læknastofuháþrýstingur er skilgreindur sem blóðþrýstingur er mælist ≥95. hundraðsröð á 

heilbrigðisstofnun en mælist eðlilegur annars staðar. Sólarhringsblóðþrýstingsmælingar utan 

heilbrigðisstofnunar eru gjarnan notaðar til að meta hvort læknastofuháþrýstingur sé til staðar en þá er 

litlu tæki sem tengt er við blóðþrýstingsborða komið fyrir í belti barnsins og blóðþrýstingsborðinn settur 

á hægri upphandlegg. Tækið mælir blóðþrýstinginn á 30-60 mínútna fresti og er gætt að réttri stærð 

blóðþrýstingsborða eins og lýst er að ofan. Annað fyrirbæri sem sólarhringsblóðþrýstingsmæling 

greinir er dulinn háþrýstingur (e. masked hypertension) en þá er blóðþrýstingurinn eðlilegur á 

heilbrigðisstofnun en mælist of hár í sólarhringsmælingunni. Við sólarhringsmælingu er einnig kannað 

hvort blóðþrýstingur lækkar að næturlagi meðan sofið er en hjá fullorðnum er eðlilegt að blóðþrýstingur 
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lækki um ≥10% í svefni. Þeir sem lækka um minna en 10% og þeir sem fá blóðþrýstingshækkun að 

næturlagi eru taldir hafa verri horfur en þeir sem hafa eðlilegt mynstur. Í rannsókn Ben-Dov og félaga 

(22) kom fram að þeir sem fá ekki eðlilega blóðþrýstingslækkun að næturlagi hafa 30% aukna áhættu 

á ótímabærum dauða en þeir sem lækka eðlilega. Þegar blóðþrýstingur hækkaði að næturlagi voru 

horfur enn lakari eða 69% aukin áhætta á ótímabærum dauða. Eðlileg blóðþrýstingslækkun að 

næturlagi hefur ekki verið skoðuð sérstaklega hjá börnum en margar rannsóknir styðjast við sama 

viðmiðunargildi og hjá fullorðnum. (23) 

Rannsóknir hafa sýnt mismunandi tíðni læknastofuháþrýstings hjá börnum, eða á bilinu 12-60%. 

(24-26) Kann það að hluta að skýrast af breytilegum skilgreiningum læknastofuháþrýstings. Áður var 

læknastofuháþrýstingur talinn vera saklaust fyrirbæri hjá börnum en á seinni árum hafa komið fram 

rannsóknir sem meðal annars benda til að honum fylgi aukin hætta á háþrýstingi á fullorðinsárum (19) 

og snemmkomnum marklíffæraskemmdum í hjarta. (26, 27) Lande og samstarfsmenn í Rochester í 

Bandaríkjunum (26), gerðu afturskyggna rannsókn þar sem veggþykkt vinstri slegils var skoðuð hjá 

hópi barna með háþrýsting og læknastofuháþrýsting og hjá hópi heilbrigðra viðmiða. Í ljós kom að 

meðalveggþykkt vinstri slegils var meiri hjá börnum með læknastofuháþrýsting en hjá viðmiðahópi en 

minni en hjá þeim sem höfðu viðvarandi háþrýsting. Ekkert barn sem var með læknastofuháþrýsting 

hafði massastuðul vinstri slegils (MSVS) >95. hundraðsröð. Kavey og félagar gerðu einnig 

afturskyggna rannsókn á 119 börnum í New York (27) sem skiptust í háþrýstingshóp og 

læknastofuháþrýstingshóp. Reyndust um 15% barna í læknastofuháþrýstingshópnum vera með MSVS 

yfir 51 g/m
2,7

.en erfitt getur verið að túlka niðurstöðuna þar sem enginn viðmiðahópur var til 

samanburðar. Einnig kom í ljós að börn með læknastofuháþrýsting höfðu aukinn áreynslublóðþrýsting 

samanborið við það sem áður hafði verið lýst hjá heilbrigðum börnum. (27, 28) Þessi munur kemur þó 

ekki fram í öllum rannsóknum og má nefna að Stabouli og samstarfsmenn fundu ekki marktækan mun 

á massa vinstri slegils eða þykkt hálsslagæða hjá börnum með læknastofuháþrýsting samanborið við 

hóp barna með háþrýsting og viðmiðahóp án háþrýstings. (25) 

1.4 Samanburður á sjálfvirkum og handvirkum blóðþrýstingsmælum 

Nauðsynlegt er að greina háþrýsting hjá börnum snemma og því mikilvægt að nota nákvæmar 

mæliaðferðir. Þegar eðlileg gildi miðað við aldur, kyn og hæð eru gefin upp er miðað við mælingar með 

handvirkum kvikasilfursmæli, sem þó hafa víða verið teknir úr notkun vegna þess að kvikasilfur í eldri 

gerð handvirkra mæla er nú álitið heilsuspillandi. Notkun handvirkra skífublóðþrýstingsmæla (e. 

aneroid sphygmomanometers) hefur því farið vaxandi en gormur og málmþynna skynja þrýsting í 

blóðþrýstingsborðanum og hreyfa nál á mæliskífu. Margir kostir eru við að nota sjálfvirka 

blóðþrýstingsmæla hjá börnum fremur en þá handvirku. Handvirkir mælar krefjast sérstakrar þjálfunar 

af hálfu notandans, notkun þeirra er tímafrekari og rannsóknir hafa sýnt að oft kýs sá sem mælir að 

námunda niðurstöðuna auk þess og mælingarnar enda mun oftar á 0 eða 5 en eðlilegt getur talist. 

Hefur þetta verið kallað talnaval (e. digit preference). (29)  

Sjálfvirkir blóðþrýstingsmælar mæla ekki blóðþrýstinginn með beinum hætti heldur skynja þeir 

titring í æðaveggnum er myndast þegar blóðþrýstingsborðinn þrýstir á æðina sem blóð streymir um. 

Þegar borðinn er blásinn upp lokast alveg fyrir blóðflæði en þegar þrýstingurinn lækkar og blóðið byrjar 
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að streyma þá myndast titringur í æðaveggnum og mælist slaglagbilsþrýstingur þegar titringur í 

æðaveggnum hefst og hlébilsþrýstingurinn þegar titringurinn hættir.  

Fyrri rannsóknir hafa sýnt fram á nokkurn mun milli mælinga sem gerðar eru með sjálfvirkum 

mælum annars vegar og handvirkum kvikasilfursblóðþrýstingsmælum hins vegar og hefur ekki verið 

samræmi varðandi hvort sjálfvirku mælarnir vanmeti eða ofmeti blóðþrýstinginn. (30-40) Þetta getur að 

sjálfsögðu skýrst af mismunandi hönnun rannsókna og notkun mismunandi tegunda 

blóðþrýstingsmæla. Fáar rannsóknir hafa notað skífublóðþrýstingsmæla. Tvær nýlegar rannsóknir 

báru þó saman blóðþrýstingsmælingar með kvikasilfursmælum og skífumælum og fundu lítinn 

klínískan mun. (41, 42) Mögulegur munur á niðurstöðum blóðþrýstingsmælinga með sjálfvirkum 

blóðþrýstingsmælum og handvirkum skífublóðþrýstingsmælum hefur aldrei verið rannsakaður. Margar 

af fyrri rannsóknum hafa einungis metið meðalmun á milli sjálfvirkra mæla og handvirkra 

kvikasilfursmæla en það getur verið villandi nálgun þar sem dreifing mismunarins getur verið mjög 

mikil. (36-38) Fyrri rannsóknir hafa ekki athugað samræmi milli mæliaðferðanna við greiningu á 

hækkuðum blóðþrýstingi. 

1.5 Orsakir háþrýstings 

1.5.1 Meinalífeðlisfræði háþrýstings 

Blóðþrýstingur stýrist af ýmsum þáttum en röskun á þeim getur leitt til háþrýstings. (43) Í fyrsta lagi 

ræðst blóðþrýstingur af blóðrúmmáli sem er ákvarðað af magni natríum í utanfrumuvökva líkamans en 

þegar natríum safnast fyrir eykst blóðrúmmál og útfall hjartans og leiðir það með tíma til aukins 

æðaviðnáms. 

Í öðru lagi hefur virkni sympatíska hluta ósjálfráða taugakerfisins áhrif á blóðþrýstinginn. Í 

æðaveggjunum eru svokallaðir α- og β-viðtakar fyrir katekólamínin noradrenalín og adrenalín. 

Noradrenalín örvar frekar α-viðtaka sem skiptast í α1-viðtaka í sléttum vöðvum æðanna og stuðla að 

æðasamdrætti, og α2-viðtaka sem eru í taugaendum og gefa neikvæða svörun við of miklu sympatísku 

flæði. Aftur á móti örvar adrenalín frekar β-viðtaka en þeir skiptast í β1-viðtaka sem eru í hjartanu og 

örva samdrátt hjartans og hjartsláttarhraða, og β2-viðtaka sem eru í sléttum vöðvum æða og stuðla að 

æðavíkkun. Fjöldi þessara viðtaka stjórnast m.a. af styrk katekólamína í blóði og fækkar viðtökunum ef 

hár styrkur katekólamína er viðvarandi. Annað stýrikerfi samanstendur af þrýstingsviðtökum í 

ósæðarboganum og hálsslagæðaskútum (e. carotis sinus) sem bregðast við skyndilegum breytingum 

á blóðþrýstingi, t.d. við stöðubreytingar. Almennt er talið að við háþrýsting verði aukning á sympatískri 

virkni.  

Í þriðja lagi er blóðþrýstingur undir áhrifum renín-,angíótensín og aldósterónkerfisins. Renín er 

framleitt í aðflæðisslagæðlingi gaukla sem óvirkt ensím, prórenín, sem er svo umbreytt í virkt renín í 

seytifrumum þess eða í blóðrásinni. Seyting reníns er stjórnað af þremur þáttum. Fyrst má telja magn 

natríumklóríðs sem berst til fjærenda þykka rísandi hluta Henle-lykkjunar en ef það minnkar eykst 

renínmyndunin. Þá veldur minnkaður þrýstingur í aðflæðisslagæðlingum gaukla aukinni renínmyndun 

og loks leiðir örvun β1-viðtaka á seytifrumum reníns til aukinnar myndunar þess. Enn fremur hefur 

angíótensín II bein áhrif til hömlunar á seytingu reníns. Renín klýfur angíótensínógen í angíótensín I 

sem er síðan umbreytt í angíótensín II af angíótensínummyndunarensími (e. angiotensin converting 
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enzyme) sem er aðallega til staðar í lungnablóðrásinni. Angíótensín II virkar á angíótensínviðtaka og 

hefur ýmis áhrif, m.a. æðaherpingu og örvun á myndun aldósteróns í nýrnahettum. Aldósterón hvetur 

frásog á natríum í safngöngum nýrna en til að viðhalda jónajafnvægi er kalíum og vetni seytt út í 

pípluholrúmið í staðinn.  

Í fjórða lagi ræðst blóðþrýstingurinn af þvermáli og viðnámi æða. Viðnám blóðflæðis um æð er í 

öfugu hlutfalli við þvermál æðarinnar í fjórða veldi svo að við minni háttar þrengingu í æðinni eykst 

viðnámið umtalsvert. Þrengingar geta orðið vegna þykknunar æðaveggjarins af völdum 

frumuumsetningar, bólgu og bandvefsmyndunar. Teygjanleiki æðanna skiptir hér einnig máli því 

teygjanlegri æðar geta brugðist við auknu rúmmáli án þess að þrýstingurinn aukist að ráði. Jónagöng í 

sléttum vöðvum geta átt þátt í óeðlilegum æðasamdrætti og æðavexti. Sýrustig í sléttum vöðvafrumum 

raskast og kalsíummagn eykst innan frumna sem jafnframt verða næmari fyrir kalsíum og leiða þessir 

þættir til aukins æðasamdráttar. Æðaþel framleiðir mörg virk efni, t.d. nituroxíð sem er kröftugt 

æðavíkkandi efni. Við vanvirkni æðaþelsins getur háþrýstingur myndast en ekki er þó fullljóst hvort 

breytingar í æðaþeli eða jónagöngum séu orsakir háþrýstings en ekki afleiðingar.  

Háþrýstingi er skipt í a) frumkominn háþrýsting (e. essential hypertension) og b) afleiddan 

háþrýsting (e. secondary hypertension). Frumkominn háþrýstingur er án þekktrar, leiðréttanlegar 

orsakar. Í tveimur breskum rannsóknum á börnum með viðvarandi háþrýsting, annarri frá Still og 

félögum árið1967 (44), og hinni frá Gill og félögum árið 1974 (45), voru mjög fáir með frumkominn 

háþrýsting eða 6% í þeirri fyrrnefndu og 1% og þeirri síðarnefndu. Í báðum þessum rannsóknum var 

langalgengasta orsök háþrýstings nýrnasjúkdómar, eða 70% í þeirri fyrrnefndu og 83% í síðarnefndu 

rannsókninni. 

Nýrri rannsóknir á börnum á aldrinum 0-18 ára hafa sýnt að hlutfall frumkomins háþrýstings er 

hærra, eða 10-50% (46-48), en sjúkdómar í nýrum og nýrnaslagæðum eru áfram algengasta orsök 

háþrýstings (40%-70%). Ósæðarþrengsli er orsök háþrýstings í 3-30% tilvika en aðrar sjaldgæfari 

orsakir eru æxli í nýrnahettum, litfíklaæxli (e. pheochromocytoma), blóðsundrunar- og 

þvageitrunarheilkenni (e. hemolytic uremic syndrome), lyf og langvinnur lungnasjúkdómur hjá börnum 

á fyrsta ári (e. broncopulmonary dysplasia). (44-47, 49) 

1.5.2 Mataræði 

Mataræði er talið geta stuðlað að háþrýstingi. Fjölmargar rannsóknir voru gerðar á níunda áratugnum 

á tengslum natríums og blóðþrýstings en þversniðsrannsóknum á lýðgrunduðu þýði barna ber ekki 

saman um hvort marktæk tengsl séu fyrir hendi. Ef litið er til rannsókna sem leiðrétta fyrir truflandi 

þáttum, hafa niðurstöður verið misvísandi, hvort sem saltneysla var metin með mælingu á 

natríumútskilnaði í þvagi eða með spurningarlista varðandi mataræði og verður orsakasamband því að 

teljast óljóst. (50-55) Nokkrar slembiraðaðar rannsóknir hafa sýnt fram á lækkun blóðþrýstings hjá 

stúlkum sem neyta fremur lítils salts. Sinaiko og samstarfsmenn (56) mældu blóðþrýsting hjá tæplega 

20.000 börnum í lýðgrunduðu þýði frá Minnesota í Bandaríkjunum og skiptu þeir 210 börnum sem 

greindust með blóðþrýsting ≥85. hundraðsröð í 3 hópa. Einn hópurinn minnkaði natríumklóríðneyslu 

sína, annar hópurinn fékk kalíumklóríð í stað natríumklóríðs og viðmiðahópur fékk lyfleysu. Hópunum 

var svo fylgt eftir í 3 ár og kom í ljós að blóðþrýstingurinn hafði lækkað marktækt hjá stúlkum í hópnum 
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sem minnkaði saltneyslu sína en blóðþrýstingurinn hélt áfram að hækka hjá báðum kynjum í hópnum 

sem fékk kalíumklóríð og hjá lyfleysuhópnum. Nýleg rannsókn frá Georgiu í Bandaríkjunum eftir Yang 

og félaga (57) kannaði saltneyslu 6235 barna á aldrinum 8-18 ára á árunum 2003-2008 og var 

saltneysla metin með matardagbókum þar sem þátttakendur skráðu fæðuinntöku í a.m.k sólarhring. Í 

ljós kom að aukning á daglegri saltneyslu um 1000 mg jók blóðþrýsting marktækt um 0,097 

staðalfrávik. Sambandið var ennþá sterkara hjá börnum með offitu en þá jókst blóðþrýstingurinn um 

0,14 staðalfrávik við sömu aukningu á saltneyslu. Misvísandi niðurstöður má eflaust skýra með 

mismun á rannsóknarþýði og mismunandi aðferðum til að meta saltneyslu auk mismunandi saltnæmis 

(e. salt sensitivity). Mu og samstarfsmenn (58) gerðu framskyggna langsniðsrannsókn þar sem 101 

barni með aukið saltnæmi og 209 börnum með eðlilegt saltnæmi var fylgt eftir í 18 ár. Saltnæmi var 

prófað með því að mæla blóðþrýsting í byrjun, gefa svo saltvatnslausn, mæla blóðþrýsting á ný, gefa 

loks fúrósemíð og mæla blóðþrýsting í þriðja sinn. Ef blóðþrýstingur hækkaði um 10 mm Hg milli 

þessara þriggja mælinga var einstaklingurinn álitinn hafa aukið saltnæmi. Rannsóknin sýndi að við 18 

ára eftirfylgd voru saltnæmu einstaklingarnir með hærri blóðþrýsting en viðmiðin (122,9 ± 13,1 mm Hg 

samanborið við 117,3 ± 12,4 mm Hg; p<0,01) og hærri tíðni háþrýstings (15,5% samanborið við 6,3%, 

RR=2,34; p<0,05.).  

Skoðað hefur verið hvort kalíum (59-61), kalsíum (60, 62), magnesíum (52, 54, 63) og fólínsýra 

(64) geti haft blóðþrýstingslækkandi áhrif en niðurstöður eru misvísandi og frekari rannsókna er þörf.  

1.5.3 Þvagsýra 

Þvagsýra er efnasamband sem myndast við niðurbrot púrína í mönnum en hún hækkar í sermi við 

neyslu á púrínríku fæði, áfengisneyslu, aukið frumuniðurbrot og við lækkaðan gaukulsíunarhraða. 

Þáttur þvagsýru í tilurð háþrýstings hefur talsvert verið rannsakaður en Feig og félagar (65) hafa m.a. 

sýnt fram á sterk tengsl milli þvagsýru í sermi og háþrýstings þar sem um 90% barna með frumkominn 

háþrýsting í þeirra rannsóknarþýði voru með þvagsýrustyrk í sermi >327 µmól/L. Ekki er fullljóst hvort 

þvagsýra á þátt í myndun háþrýstings eða hvort hún er einungis mælanlegt merki um óþekktan þriðja 

þátt sem tengist tilurð háþrýstings. Nokkrar kenningar hafa verið settar fram um það hvernig þvagsýra 

gæti stuðlað að háþrýstingi. Sú fyrsta er að þvagsýra hækki blóðþrýsting í gegnum renín-,angíótensín 

og aldósterónkerfið og hafa rottutilraunir þar sem gefinn var úrikasahemill rennt stoðum undir þá 

kenningu. Rotturnar reyndust ekki hafa þvagsýruútfellingar í nýrum og voru með eðlilega 

nýrnastarfsemi en þær þróuðu hins vegar með sér háþrýsting á nokkrum vikum sem var rakinn til 

hækkaðs reníns og minnkunar á tjáningu myndunarensíms nituroxíðs í taugaendum í 

aðflæðisslagæðlingi gaukla. (66) Þá hefur þvagsýra einnig verið tengd bólgusvörun og er talin leiða til 

aukinnar nýmyndunar sléttra vöðvafrumna í æðum (67). Í þriðja lagi er mögulegt að þvagsýra stuðli að 

háþrýstingi með því að draga úr virkni æðaþels. Virkni æðaþels er oft metin með því að mæla 

æðavíkkun eftir gjöf asetýlkólíns en með því er óbeint verið að mæla losun nituroxíðs frá æðaþelinu. 

Waring og félagar (68) sýndu fram á minnkaða asetýlkólín-háða æðavíkkun í framhandlegg eftir að 

þvagsýra var gefin í æð. Annar möguleiki er að í raun séu önnur efni að valda oxun nituroxíðs sem 

valda síðan vanvirkni æðaþelsins og að þvagsýra sé einungis hliðarafurð þegar þessi efni myndast og 

þess vegna skapist tengsl þvagsýru við vanvirkni æðaþelsins. (69). Á hinn bóginn hefur verið sýnt fram 
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á að þvagsýra hefur andoxunaráhrif innan frumunnar, getur hreinsað hvarfeindir (e. free radicals) og 

klóbundið hliðarmálma. Æðakölkunarsjúkdómi fylgir aukning á hvarfeindum og bólgumiðlum og hafa 

sumir haldið fram að þvagsýruhækkun sem sést í tengslum við háþrýsting og æðasjúkdóma sé vörn 

líkamans við bólgumiðlum. (70, 71) Í öllu falli virðist þvagsýra hafa mismunandi virkni utan og innan 

frumna. (72) 

1.5.4 Fæðingarþyngd 

Árið 1986 greindu Barker og samstarfsmenn hans frá tengslum milli dauðsfalla af völdum hjarta- og 

æðasjúkóma í Bretlandi á áttunda áratugnum og ungbarnadauða 40 árum áður. (73) Þeir leiddu líkum 

að því að lélegt blóðflæði til fóstursins, vaxtarskerðing fósturs í móðurkviði og mikil þyngdaraukning 

eftir fæðingu leiddi til háþrýstings og hjarta- og æðasjúkdóma. Tveimur árum seinna lýstu sömu aðilar 

neikvæðum tengslum milli fæðingarþyngdar og blóðþrýstings. (74)  

Síðan þá hafa margar faraldsfræði- og grunnrannsóknir á þessu sviði gefið misvísandi niðurstöður. 

Margar rannsóknir hafa fundið marktæk neikvæð tengsl milli fæðingarþyngdar og blóðþrýstings og 

virðist sambandið styrkjast þegar leiðrétt er fyrir núverandi þyngd. (75, 76) Talið er að með hverju kg 

sem aukning fæðingarþyngdar nemur lækki blóðþrýstingur um 1-2 mm Hg. (77) Nýlegri rannsóknir 

hafa þó sýnt að þessi tengsl eru ekki eins ljós eins og áður var talið. Til dæmis sýndi rannsókn okkar 

frá 2012 (78) ekki fram á marktæka fylgni milli fæðingarþyngdar og blóðþrýstings, heldur væga 

neikvæða fylgni milli fæðingarþyngdar og hundraðsraðar blóðþrýstings. Fyrirliggjandi eru aðrar 

rannsóknir sem styðja okkar niðurstöðu. (79, 80) Sambandið virðist því vera flóknara en talið var í 

fyrstu þar sem núverandi líkamsþyngdarstuðull og þyngdaraukning eftir fæðingu virðast hafa sterkari 

tengsl við blóðþrýsting en fæðingarþyngd. (77) 

Dýratilraunir hafa verið gerðar til að komast að lífeðlisfræðilegri orsök þessa faraldsfræðilega 

sambands. Þegar bundið er fyrir legslagæðarnar hjá tilraunadýrum myndast blóðþurrð hjá fóstrinu sem 

leiðir til vaxtarskerðingar. Önnur aðferð sem hefur verið notuð er að gefa móðurinni prótínsnautt fæði 

og leiðir það einnig til vaxtarskerðingar fóstursins. Afkvæmin reynast hafa hærri blóðþrýsting en 

samanburðarhópur ásamt því að hafa færri nýrunga og minna rúmmál gaukla. (81, 82) 

Krufningarannsóknir á mönnum hafa einnig sýnt fram á marktækt samband milli fæðingarþyngdar og 

fjölda og rúmmáls gaukla. (83-85) Minnkaður fjöldi og rúmmál gaukla hefur því verið talin möguleg 

skýring á tengslum fæðingarþyngdar og háþrýstings, jafnvel með því að auka saltnæmi. (86) 

Aðrar kenningar varðandi lífeðlisfræðilega orsök beinast að því að æðavirkni léttbura skaddist á 

einhvern hátt þegar fóstur verður fyrir næringarskorti í móðurkviði. Nýleg tvíburarannsókn sýndi fram á 

neikvætt samband fæðingarþyngdar og blóðþrýstings á fullorðinsárum óháð erfðum, uppeldisumhverfi 

og öðrum áhættuþáttum svo sem LÞS. (87) Leitað hefur verið ýmissa lífeðlisfræðilegra skýringa á 

þessu sambandi, og hefur athyglin einkum beinst að óeðlilegum viðbrögðum æða. Rannsóknir benda 

til þess að börn með lægri fæðingarþyngd búi við röskun á virkni æðaþels, minni teygjanleika æða, 

aukna þykkt hálsslagæða, sem merki um byrjandi æðakölkun, og færri háræðar í sjónhimnu og í húð. 

Einnig hefur verið sýnt fram á að börn með lægri fæðingarþyngd hafi hærra kortisól og aldósterón í 

sermi og eru því líklegt að undirstúku-, heiladinguls- og nýrnahettuöxullinn ásamt renín-,angíótensín 

og aldósterónkerfinu eigi einnig þátt í meinmynduninni. Hins vegar eru niðurstöður rannsókna á öllum 
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þessum þáttum misvísandi og því ekki búið að útkljá hvaða lífeðlisfræðilegu ferli liggja að baki 

fyrrgreindu sambandi fæðingarþyngdar og blóðþrýstings. (88)  

1.6 Marklíffæraskemmdir af völdum háþrýstings 

Háþrýstingur hefur einkum þýðingu fyrir heilsufar fólks vegna neikvæðra áhrifa hans á hjarta og 

æðakerfi. Skemmdir í svokölluðum marklíffærum af völdum háþrýstings eru vel þekktar hjá fullorðnum 

(18) og ljóst er nú að þær finnast einnig í börnum. (89, 90) Þær marklíffæraskemmdir sem hafa verið 

mest rannsakaðar eru aukinn massi vinstri slegils (MVS), þykknun hálsslagæða og nýrnaskemmdir.  

1.6.1 Aukinn massi vinstri slegils 

Aukinn MVS hjá börnum er ýmist skilgreindur sem massastuðull vinstri slegils (MSVS) ≥36.9 g/m
2,7 

hjá 

stúlkum og 39,4 g/m
2,7 

hjá drengjum sem er ≥95. hundraðsröð hjá börnum (91) eða sem MSVS ≥51 

g/m
2,7 

hjá báðum kynjum sem er >99. hundraðsröð hjá börnum. Sýnt hefur verið fram á fjórfalda 10 ára 

áhættu á hjarta- og æðasjúkdómum hjá börnum og fullorðnum sem hafa MSVS ≥51 g/m
2,7

. (92) 

Nauðsynlegt er að leiðrétta fyrir líkamsstærð barnsins þar sem hjartavöðvinn stækkar um leið og 

barnið vex. (92) Með því að bera ýmsar leiðréttingar saman við mælingar á líkamsþyngd án fituvefs (e. 

lean body mass) hjá börnum komust Daniels og samstarfsaðilar hans að því að mesta fylgnin milli 

MVS/líkamsþyngd án fituvefs var við MVS sem leiðréttur hafði verið fyrir hæð
2,7

. Ekki var eins 

nákvæmt að leiðrétta MVS fyrir líkamsyfirborð eða hæð (91) og er því líkamshæð
2,7 

mest notaði 

leiðréttingarstuðullinn í rannsóknum í dag. Bent hefur verið á vankanta þess að leiðrétta massa vinstri 

slegils fyrir hæð
2,7

 þar sem það tekur ekki tillit til staðbundinnar hjartavöðvaþykknunar (e. concentric 

left ventricular hypertrophy) og jafnframt hefur sýnt sig að MVS/hæð
2,7

 minnkar með aukinni hæð. (93, 

94) Auk þess hefur þetta hlutfall einungis reynst hafa forspárgildi hjá fullorðnum. (93, 94) Foster og 

samstarfsmenn hans (93) þróuðu því aðferð til að leiðrétta fyrir hæð með því að nota 

hundraðsraðakúrfur sem voru grundvallaðar á úrtaki 440 heilbrigðra barna en sú aðferð hefur ekki náð 

útbreiðslu.  

Rannsóknir hafa sýnt að tíðni aukins MVS hjá börnum með háþrýsting er á bilinu 13-40%, og fer 

það einkum eftir því hvaða skilgreining er notuð. (89, 90, 95-100) Erfitt er að spá fyrir um hvaða börn 

með háþrýsting muni þróa með sér aukinn MVS þar sem ekki er munur á blóðþrýstingsgildum barna 

með aukinn MVS og þeirra með eðlilegan MVS.(90). Þó virðist LÞS spá fyrir um aukinn MVS hjá 

börnum með háþrýsting en rannsóknir á öðrum þáttum, svo sem kynþætti, kyni og lægri 

hjartsláttartíðni við hámarksálag, hafa verið misvísandi. (95, 96, 99, 101) Takmarkandi þáttur við 

þessar rannsóknir er að tímalengd háþrýstings hefur ekki verið skoðuð í tengslum við MVS. Tvær 

tilfella- og viðmiðarannsóknir á tíðni aukins MVS hafa verið gerðar. Önnur rannsóknin bar saman þrjá 

hópa, börn með eðlilegan blóðþrýsting, börn með háþrýsting á stigi 1 og börn með háþrýsting á stigi 2. 

(89) Með aukinn MVS voru 9% barna með eðlilegan blóðþrýsting, 15% barna með háþrýsting á stigi 1 

og 30% barna með háþrýsting á stigi 2 og var marktækur munur milli hópanna. Ekki var þó marktækur 

munur á gildum MVS leiðrétt fyrir hæð
2,7

. Hin rannsóknin bar börn með eðlilegan blóðþrýsting saman 

við börn með forstig háþrýstings og háþrýsting. Bæði börn með forstig háþrýstings og háþrýsting höfðu 

hærri MVS og hærri tíðni aukins MVS (20%) en börn með eðlilegan blóðþrýsting (7%). (98) 
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1.6.2 Þykknun æðaþels og vöðvalags hálsslagæða 

Við langvarandi háþrýsting verða breytingar á æðum, bæði aukning veggþykktar og breyting á 

samsetningu vefja þannig að æðarnar verða stífari. Kallast þetta æðakölkun (e. arteriosclerosis) sem 

leggst bæði á vöðvalag æðarinnar og æðaþelið. Eru þetta dreifðar breytingar en einnig geta skapast 

staðbundnar skellur (e. atheroma), sem geta rofnað með myndun blóðsega er stíflað getur æðar. 

Aukinn þrýstingur í æðum og breytingar á blóðflæði eru ekki einu áhættuþættirnir því almennt er talið 

að einnig þurfi að koma til sköddun æðaþels af völdum hvarfeinda, bólgumiðla og/eða 

kólesterólútfellinga við myndun æðakölkunar. (102) Áhugi hefur verið á því að kanna byrjandi 

breytingar í æðaveggjum, bæði starfrænar og vefrænar, til að meta áhættu manna á hjarta- og 

æðasjúkdómum. Aukin þykkt æðaþels og vöðvalags hálsslagæða (e. carotis intima-media thickness, 

cIMT) er oft fyrsta merki um æðabreytingar af völdum háþrýstings. (102) Mælingar á þykkt æðaþels og 

vöðvalags hálsslagæða eru gerðar með ómskoðun og krefjast því ekki ífarandi inngrips. Hjá 

fullorðnum eru mælingar gerðar undir fjórum hornum til að koma auga á óreglu eða kölkun í 

æðaveggnum sem og til að fá sem nákvæmasta þykktarmælingu á veggjum æðarinnar. Flestar 

rannsóknir nota einungis þykkt fjarveggjar æðarinnar, þar sem vefjarannsóknir hafa sýnt betri 

samsvörun milli mælinga með ómskoðun og vefjasýna frá fjærvegg en nærvegg hálsslagæðarinnar. 

(103, 104) 

Hjá fullorðnum hefur verið sýnt fram á aukna áhættu á hjarta- og æðasjúkdómum samfara aukinni 

veggþykkt hálsslagæða. (105) Rannsóknir sýna um 20% aukningu á kransæðastíflu og heiladrepi fyrir 

hvert staðalfrávik aukningar á veggþykkt. (106) Þykknun æðaþels og vöðvalags hálsslagæða er 

skilgreind sem þykkt >0,8-1,0 mm hjá fullorðnum og hefur verið tengd a.m.k tvöfaldri áhættu á hjarta- 

og æðasjúkdómum. (107, 108) Hjá börnum hefur veggþykkt hálsslagæða líka verið skoðuð án þess að 

hafa hjarta- og æðasjúkdóma sem endapunkt. Flestar rannsóknir hafa rannsakað veggþykkt hálsæða í 

tengslum við blóðþrýsting og MVS. (90) Samanburðarrannsóknir hafa sýnt að börn með háþrýsting 

hafa þykkari hálsslagæðarvegg en viðmiðahópar. (109-112) Jafnframt sýndi rannsókn Sorof og 

samstarfsfélaga (90) að þeir sem höfðu veggþykkt hálsslagæða í efsta fjórðungi voru með aukinn 

MVS. Sú niðurstaða var hins vegar ekki staðfest í rannsókn Litwin og félaga frá Póllandi (97), sem 

fundu engan mun á þykkt æðaþels og vöðvalags hálsslagæða hjá börnum með háþrýsting sem höfðu 

aukinn MVS og þeim sem voru með eðlilegan vinstri slegil. Reynt hefur verið að ákvarða eðlileg gildi 

hálsslagæðaþykktar hjá börnum en flestar rannsóknir hafa notað efsta fjórðung (90) eða gildi hærra en 

tvö staðalfrávik frá meðaltali sem merki um „óeðlilega“ veggþykkt hálsslagæðar. (97) Jourdan og 

félagar (113) gerðu ómskoðun á hálsslagæðum 247 heilbrigðra barna á aldrinum 10-20 ára frá 

Þýskalandi og Póllandi og skilgreindu hæðar- og aldursstöðluð gildi.og reiknuðu þeir miðgildi (M), 

fráviksstuðul (S) og gildi skekkju (L) (e. skewness). Hægt er að reikna út z-stig út frá ofangreindum 

gildum og út frá mældri þykkt æðaþels og vöðvalags hálsslagæða barnsins með jöfnunni: 

Jafna 4    z-stig = [(ÞÆVHmæld / M)
L
 – 1] / (L x S) 

Ekki hafa þó allar rannsóknir sýnt tengsl milli aldurs og veggþykktar hálsslagæða (114, 115). Ein 

rannsókn gerð á 10-54 ára gömlu fólki sýndi fram á að við 18 ára aldur var ekkert samband við aldur 

eða kyn en eftir það jókst veggþykktin með hækkandi aldri og kynjamismunur fór að sjást þar sem 

karlar voru með meiri veggþykkt en konur. (116) Aðrir þættir sem hafa reynst hafa áhrif á veggþykkt 
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hálsslagæða eru LÞS og kynþáttur. Í rannsókn Mittelman og félaga (115) leiddi fjölþáttagreining í ljós 

marktæk tengsl milli LÞS, mittisummáls og kynþáttar við veggþykkt hálsslagæða og voru börn af 

svörtum kynþætti með aukna veggþykkt. 

1.6.3 Skert vitræn geta 

Minnkuð athygli og ályktunarhæfni eru talin vera fyrstu einkenni marklíffæraskemmda í heila af völdum 

háþrýstings líkt og breytingar á MVS eru fyrsta merki um áhrif háþrýstings á hjartavöðva. Þetta hefur 

verið rannsakað hjá fullorðnum og hefur komið í ljós að einstaklingar með háþrýsting hafa lakari 

útkomu á vitrænum prófum en þeir sem eru með eðlilegan blóðþrýsting. (117) Á síðustu árum hafa 

komið fram vísbendingar um að það sama eigi við um börn. Í bandarískri rannsókn frá 2003 (118), þar 

sem 5077 börn á aldrinum 6-16 ára voru skoðuð með tilliti til vitrænnar getu og blóðþrýstings, kom í 

ljós þegar búið var að leiðrétta fyrir ýmsum þáttum, s.s. ofþyngd, félagslegri stöðu og öðrum 

umhverfisþáttum, að frammistaða barna með blóðþrýsting >90. hundraðsröð á prófi sem mælir minni 

og athygli var lakari en hjá hinum og útkoman var enn verri meðal þeirra sem voru með blóðþrýsting  

≥95. hundraðsröð. 
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2 Markmið 

Aðalmarkmið rannsóknarinnar var að kanna orsakir háþrýstings og tíðni marklíffæraskemmda hjá 

íslenskum börnum, bæði með þversniðsnálgun í lýðgrunduðu úrtaki 9-10 ára grunnskólabarna sem og 

með afturskyggnum hætti í tilvísunarþýði barna undir 18 ára aldri sem höfðu greinst með háþrýsting á 

Barnaspítala Hringsins á árunum 2003-2008. Annað markmið var að bera saman niðurstöður mælinga 

með sjálfvirkum blóðþrýstingsmæli og handvirkum skífublóðþrýstingsmæli í lýðgrunduðu þýði 

grunnskólabarna.   
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3 Efni og aðferðir 

3.1 Þversniðsrannsókn á lýðgrunduðu þýði 

Í janúar 2009 var leitað til skólastjóra allra skóla á höfuðborgarsvæðinu og skóla þeirra boðin þátttaka í 

rannsókn á algengi háþrýstings hjá 9-10 ára börnum. Skólastjórar 39 af 72 skólum á 

höfuðborgarsvæðinu samþykktu þátttöku. Foreldrum var sent kynningarbréf og þeir sem voru 

samþykkir þátttöku sinna barna undirrituðu upplýst samþykki sem skilað var til umsjónarkennara. Af 

þeim 1472 börnum sem var boðin þátttaka samþykktu foreldrar 1071 barns að taka þátt. Rannsóknin 

var gerð með leyfi Vísindasiðanefndar (VSN 08-138) (fylgiskjal 1) og Persónuverndar (fylgiskjal 2). 

Einnig var aflað leyfa frá framkvæmdastjóra lækninga á Landspítala (fylgiskjal 3), frá 

Landlæknisembættinu (fylgiskjal 4), frá lækningaforstjóra heilsugæslu höfuðborgarsvæðisins (fylgiskjal 

5) og frá ábyrgum lækni Fæðingarskrár Íslands (fylgiskjal 6). 

Aldur við fyrstu blóðþrýstingsmælingu var skráður og upplýsingar um hæð og þyngd, mæld af 

skólahjúkrunarfræðingum grunnskólanna, voru fengnar úr gagnagrunni sem haldinn er af Heilsugæslu 

höfuðborgarsvæðisins (Ískrá). Líkamsþyngdarstuðull var reiknaður út frá hæð og þyngd með jöfnunni:  

Jafna 1     LÞS = þyngd (kg)/hæð
2
 (m

2
) 

Hundraðsröð LÞS miðað við aldur og kyn var reiknuð út frá lýðgrunduðum upplýsingum um LÞS 

barna. (119) Áður en blóðþrýstingsmælingarnar voru framkvæmdar var framkvæmd þeirra útskýrð fyrir 

börnunum í hverjum bekk fyrir sig og þeim sýndir blóðþrýstingsmælarnir. Var þetta gert til að draga úr 

kvíða og spennu þar sem fæst börnin höfðu reynslu af blóðþrýstingsmælingum. Börnin voru látin sitja í 

a.m.k. tvær mínútur áður en mælingarnar voru framkvæmdar og blóðþrýstingurinn síðan mældur 

fjórum sinnum í sitjandi stöðu hjá hverju barni. Tvær mælingar voru gerðar í röð með sjálfvirkum mæli 

(IntelliVue MP50 Patient Monitor, Philips, Andover, MA, USA) og tvær í röð með handvirkum 

skífublóðþrýstingsmæli (Accoson Green Light 300 Sphygmomanometer, Accoson, Harlow, Essex, UK) 

með a.m.k. 30 sekúndna bili á milli mælinga.  

Slagbilsþrýstingur var ákvarðaður við upphaf fyrsta Korotkoff-hljóðs með handvirka skífumælinum 

en hlébilsþrýstingurinn við fimmta Korotkoff-hljóð og niðurstaðan námunduð að næstu 2 mm Hg. 

Blóðþrýstingsborðinn, sem var staðsettur miðja vegu milli olnboga og axlarhyrnu á upphandlegg 

barnsins, var a.m.k. 40% af ummáli upphandleggsins að breidd og 80-100% af sama ummáli að lengd. 

Mælingarnar voru framkvæmdar milli kl. 08 og 14 á daginn í herbergi nálægt kennslustofunum af 

tveimur læknanemum sem klæddir voru eigin fatnaði en ekki hvítum sloppum og sami læknaneminn 

gerði allar handvirku mælingarnar.  

Börnunum var skipt í tvo hópa sem skýrðir voru S (sjálfvirkur blóðþrýstingsmælir) og H (handvirkur 

skífublóðþrýstingsmælir) eftir því hvaða blóðþrýstingsmælir var notaður fyrst. Hjá hópi S var 

blóðþrýstingurinn fyrst mældur tvisvar sinnum með sjálfvirka blóðþrýstingsmælinum og síðan tvisvar 

með handvirka mælinum en hjá hópi H var blóðþrýstingurinn fyrst mældur með handvirka 

skífublóðþrýstingsmælinum. Þessi röð mælinga með mælunum tveimur var ákveðin til að leiðrétta fyrir 

áhrifum endurtekinna mælinga á niðurstöður þar sem fyrsta blóðþrýstingsmælingin er venjulega hærri 

en þær sem á eftir koma. (32)  



 

26 

Kennarar réðu því í hvaða röð nemendurnir voru sendir úr skólastofunni til 

blóðþrýstingsmælinganna en fyrsta barnið fór í hóp S og það næsta í hóp H og svo koll af kolli. 

Meðaltal mælinganna fjögurra var svo notað til þess að reikna út hundraðsröð blóðþrýstings fyrir hvert 

barn miðað við aldur, kyn og hæð. (19) Börn sem höfðu hækkaðan blóðþrýsting (blóðþrýsting ≥95. 

hundraðsröð) voru mæld aftur með sama hætti a.m.k. 7 dögum seinna. Ef barnið reyndist enn með of 

háan blóðþrýsting í annarri mælingarlotu var hringt í foreldra barnsins og þeim boðið að koma í þriðju 

mælingarlotuna á Barnaspítala Hringsins. Ef blóðþrýstingur var hækkaður í þriðja sinn var viðkomandi 

talinn hafa háþrýsting og var boðið að taka þátt í þessari rannsókn. Af 1071 barni sem tók þátt í 

upphaflegu rannsókninni greindust 30 börn með háþrýsting og var þeim öllum boðin þátttaka.  

Rannsóknin var kynnt munnlega og skriflega fyrir foreldrum en þar var rætt um ávinning og 

hugsanlega áhættu samfara þátttöku í rannsókninni (fylgiskjal 7) og skýrt tekið fram að heimilt væri að 

hafna þátttöku. Enn fremur var þeim boðin skoðun fyrir barnið hjá heimilislækni eða sérfræðingi í 

nýrnalækningum barna, jafnvel þótt barnið tæki ekki þátt í rannsókninni. Af þeim 30 börnum sem 

greindust með háþrýsting samþykktu allir foreldrar þátttöku og undirrituðu upplýst samþykki. 

Til samanburðar var hópur 30 viðmiða sem höfðu blóðþrýsting undir 60. hundraðsröð en þau voru 

valin af handahófi úr hópi barna er tóku þátt í upphaflegu rannsókninni (120) og voru pöruð við 

háþrýstingsbörnin með tilliti til aldurs, kyns, þyngdar og hæðar. Haft var samband við foreldra þessara 

barna og þeim boðin þátttaka. Foreldrarnir fengu munnlega útskýringu á ávinningi og hugsanlegri 

áhættu af þátttöku í rannsókninni og fengu einnig skriflegar upplýsingar. Foreldrarnir undirrituðu 

upplýst samþykki (fylgiskjal 8) þegar þeir mættu með börnin í rannsóknina. Viðmiðin gengust undir 

ómskoðun á hjarta og hálsslagæðum en ekki ómskoðun á nýrum. Þá voru blóð- og þvagrannsóknir 

einungis gerðar hjá börnum í háþrýstingshópnum. Eitt viðmið var ekki rétt parað með tilliti til kyns og er 

skýringin sú að ekki tókst að finna barn í viðmiðahóp af sama kyni og sömu hæð og þyngd sem 

reiðubúið var að taka þátt í rannsókninni.  

3.1.1 Sólarhringsblóðþrýstingsmælingar 

Sólarhringsblóðþrýstingsmæling (SpaceLabs, Inc, Redmond, WA) var gerð hjá þeim sem greindust 

með háþrýsting til að greina á milli viðvarandi háþrýstings og læknastofuháþrýstings. Ef 

sólarhringsmæling var innan eðlilegra marka var barnið greint með læknastofuháþrýsting. 

Sólarhringsmælirinn var settur á barnið milli kl. 08 og 10 að morgni og tekinn af 24 klst. seinna en 

tækið mældi blóðþrýsting einu sinni á hverri klukkustund, bæði dag og nótt. Kannað var hlutfall þess 

tíma (%) sem blóðþrýstingur var hækkaður og hversu hátt hlutfall (%) mælinga var hækkað og var það 

skoðað sérstaklega fyrir dag og nótt. Lækkun á blóðþrýstingi í svefni var metin en eðlilegt er að hún sé 

≥10%. (22) Viðmiðunargildi fyrir sólarhringsblóðþrýsting voru fengin frá Wuhl og samstarfsmönnum. 

(121) Völ er á töflu með miðgildi (M), fráviksstuðli (S) og gildi skekkingar (L) (e. skewness). Hægt er að 

reikna ákveðið z-stig út frá ofangreindum gildum og mældum sólarhringsblóðþrýstingi fyrir ákveðinn 

aldur eða hæð.  

Jafna 2   z-stig = [(mældur sólarhringsblþr / M)
L
 – 1] / (L x S) 
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3.1.2 Orsakir háþrýstings 

Öll börn sem greindust með háþrýsting gengust undir skoðun sérfræðings í nýrnalækningum barna og 

ítarlegar rannsóknir þar sem leitað var að mögulegum orsökum háþrýstings. Í öllum tilvikum var gerð 

mæling á blóðhag og natríum, kalíum, klóríði, kolsýru, kreatíníni, úrea, þvagsýru, fastandi glúkósa, 

langtímablóðsykri (HbA1c), heildarkólesteróli, HDL (e. high density lipoprotein), þríglýseríðum, 

albúmíni, reníni, aldósteróni, TSH (e. thyroid stimulating hormone) og fríu T3 og T4 í sermi. Leitað var 

að prótíni, sykri, ketónum, nítrítum, hvítkornaesterasa og blóði í fyrsta morgunþvagi með strimilsprófi 

og þvag var smásjárskoðað ef strimilspróf var óeðlilegt. Albúmín:kreatínín-hlutfall var mælt í öllum 

þvagsýnum. Mælingar á blóði og þvagi voru gerðar á rannsóknarstofu í blóðmeinafræði og klínískri 

lífefnafræði á Landspítala (122) og ómskoðun á hjarta og nýrum var gerð á myndgreiningardeild 

Landspítala. Upplýsingar um fæðingarþyngd voru fengnar úr Fæðingarskrá Íslands. 

3.1.3 Marklíffæraskemmdir af völdum háþrýstings 

Skimað var fyrir marklíffæraskemmdum af völdum háþrýstings með ómskoðun á hjarta, hálsslagæðum 

og nýrum og mælingu á kreatíníni í sermi og albúmín:kreatínín-hlutfalli í fyrsta morgunþvagi hjá öllum 

með börnum háþrýsting. Smáalbúmínmiga var skilgreind sem albúmín:kreatínín-hlutfall >3 mg/mmól í 

fyrsta morgunþvagi. Viðmiðin gengust eingöngu undir ómskoðun á hjarta og hálsslagæðum. 

3.1.3.1 Hjartaómskoðun 

Ómskoðun á hjarta var gerð hjá bæði háþrýstingshópnum og viðmiðum. Allar ómskoðanirnar voru 

framkvæmdar af einum aðila, sérfræðingi í hjartalækningum barna, sem blindaður var gagnvart 

niðurstöðunni úr hálsslagæðaómuninni en hann vissi hins vegar hvort um var að ræða barn með 

háþrýsting eða ekki. Fullkomin ómskoðun á hjarta var gerð með 2D-myndum, litaflæðismælingu og 

doppler-mælingu. Meðfæddir hjartagallar voru útilokaðir í báðum hópum og starfsemi vinstri slegils var 

metin með M-sniðmátsskoðun (e. tracing). Millisleglaþykkt (e. interventricular septum) (MSÞ), innra 

þvermál vinstra slegils (IÞVS) og þykkt afturveggjar vinstri slegils (ÞAVS) var mæld í bæði slagbili og 

hlébili. MVS var reiknaður samkvæmt aðferð Devereaux og félaga (123): 

Jafna 3  Massi vinstri slegils = 0,8 [(1,04 (IÞVS hb+ÞAVS+MSÞ)
3
-(IÞVS hb)

3
 )] +0,6 g 

MVS var staðlaður á mismunandi hátt en miðað var við líkamsyfirborð, hæð og hæð
2,7

 Aukinn MVS 

var skilgreindur sem MSVS ≥36,9 g/m
2,7 

hjá stúlkum og 39,4 g/m
2,7 

hjá drengjum sem er ≥95. 

hundraðsröð hjá börnum (91) og sem MSVS ≥51 g/m
2,7 

hjá báðum kynjum sem er >99. hundraðsröð 

hjá börnum (92) 

3.1.3.2 Ómskoðun á hálsslagæðum 

Þrír sérstaklega þjálfaðir einstaklingar, sem voru blindaðir gagnvart niðurstöðu hjartaómskoðunar, 

framkvæmdu allar ómskoðanir á hálsslagæðum. Ómskoðun á hálsslagæðum var gerð samkvæmt 

stöðluðum vinnureglum Hjartaverndar.  

Ómtækið var stillt á B-sniðmát (e. B-mode) og teknar voru staðlaðar langsniðsmyndir af 

meginhálsslagæðinni beggja vegna. Mælingarstaðurinn var meginhluti hálsslagæðar rétt áður en hún 

kvíslast (e. bifurcation) í innri og ytri hálsslagæð. Við þennan stað verður oft þykknun á nær- og 

fjærveggnum. Við mælingarnar var byrjað á því að finna svæðið þar sem blóðflæðið skiptist (e. flow 
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divider) en það svæði er einna auðveldast að skilgreina á ómmyndinni. Lengd æðakvíslunarinnar er 

mismunandi eftir einstaklingum en er að meðaltali 10 mm. Gerðar voru mælingar á þykkt nær- og 

fjærveggjar hálsslagæðarinnar á svæðinu 10-20 mm neðan við æðakvíslunina eða alveg við það 

svæði þar sem þykknun sést á nær- eða fjærveggnum. Venjan er að gera mælingar undir fjórum 

hornum hvoru megin með því að nota Meyer-boga (mynd 1). Er þetta gert vegna þess að 

æðaveggurinn er oft óreglulegur sökum kalkana hjá fullorðnum einstaklingum. Þar sem börn eru 

almennt ekki með kalkanir í æðaveggnum, og hann því ekki óreglulegur, voru einungis gerðar tvær 

mælingar undir tveimur hornum hvoru megin, 90°og 150° hægra megin og 210°og 270° vinstra megin, 

bæði á nær- og fjærvegg. Meðaltöl þessara mælinga voru síðan notuð til að reikna þykkt 

hálsslagæðarinnar og var þykkt nær- og fjærveggjar metin sérstaklega. Einnig var hæsta gildi 

meðaltalsmælinganna skráð sérstaklega.  

 

 

Mynd 1. Ómun á hálsslagæðum.  

Myndin sýnir notkun Meyer-boga til tryggja að ómað sé undir réttu horni. (124) 

3.2 Afturskyggn rannsókn á tilvísunarþýði 

Í afturskyggna hluta rannsóknarinnar var farið yfir sjúkraskrár tilvísunarþýðis barna sem greind voru 

með háþrýsting á Barnaspítala Hringsins á árunum 2003-2008. Á þessu tímabili var einungis starfandi 

einn sérfræðilæknir í nýrnalækningum barna og var börnum sem grunuð voru um háþrýsting jafnan 

vísað til hans frá bráðamóttöku Barnaspítala Hringsins, heimilislæknum og hjartalæknum til rannsókna 

og meðferðar. Leitað var í gagnagrunnum Landspítala að öllum ICD-10 greiningarkóðum háþrýstings 

(I10-I15.9) og greiningarkóða háþrýstings nýbura (P29.9) hjá börnum sem á rannsóknartímabilinu voru 

á aldrinum 0-17 ára. Við þessa leit fundust 110 börn en samtals voru 17 þeirra útilokuð vegna þess að 

greiningarkóði var rangur og var heildarfjöldinn því 93 börn.  

Skimað var fyrir mögulegum orsökum háþrýstings með því að skoða texta í sjúkraskrá og 

niðurstöður sömu blóð- og þvagrannsókna og lýst er í kafla 3.1 hér að ofan. Einnig voru niðurstöður 

ómskoðunar á hjarta og nýrum yfirfarnar. Háþrýstingur var flokkaður í frumkominn háþrýsting og 
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afleiddan háþrýsting vegna nýrnasjúkdóma, meðfæddra galla í nýrum og þvagvegum, 

ósæðarþrengsla, aukaverkana lyfja og ýmissa annarra orsaka. Leitað var að merkjum um 

marklíffæraskemmdir með því að yfirfara niðurstöður ómskoðunar á hjarta og mælingar 

albúmin:kreatínín-hlutfalls í þvagi en ekki var boðið upp á hálsslagæðaómun á Landspítala á 

rannsóknartímabilinu. Þykknun á vinstri slegli var skilgreind sem aukin veggþykkt (mm) vinstri slegils 

miðað við aldur. 

3.3 Samanburður á sjálfvirkum blóðþrýstingsmæli og handvirkum 
skífublóðþrýstingsmæli 

Notast var við gögn allra þeirra 9-10 ára barna sem tóku þátt í rannsókninni á algengi háþrýstings. 

Fjórar blóðþrýstingsmælingar voru gerðar hjá hverju barni eftir a.m.k. tveggja mínútna hvíld, tvær með 

sjálfvirkum mæli (IntelliVue MP50 Patient Monitor, Philips, Andover, MA, USA) og tvær með 

handvirkum skífublóðþrýstingsmæli (Accoson Green Light 300 Sphygmomanometer, Accoson, 

Harlow, Essex, UK) en að minnsta kosti 30 sekúndur voru á milli mælinga. Kennararnir réðu í hvaða 

röð börnin komu í mælinguna en fyrsta barnið fór í hóp S og næsta í hóp H og síðan koll af kolli. Hjá 

hópi S var sjálfvirki mælirinn notaður á undan en hjá hópi H var handvirki mælirinn notaður fyrst. 

Meðaltöl sjálfvirkra og handvirkra mælinga voru borin saman en þar sem fyrsta mælingin var oftast sú 

hæsta og fjórða mælingin yfirleitt sú lægsta var hver mæling fyrir sig skoðuð sérstaklega milli 

mælanna. Samræmi milli mælanna og samræmi við greiningu háþrýstings var kannað og loks var 

skoðuð fylgni milli mismunar á blóðþrýstingsmælingum með mælunum tveimur (mæling með 

sjálfvirkum mæli – mæling með handvirkum mæli) og aldurs, hæðar og þyngdar.   

3.4 Tölfræðigreining 

3.4.1 Þversniðsrannsókn á lýðgrunduðu þýði 

Lýsandi tölfræði var notuð til að meta orsakir háþrýstings og tíðni marklíffæraskemmda en gögnin voru 

sett fram sem miðgildi með fjórðungsmörkum og hlutfall (%). Útreikningar voru gerðir fyrir a) allan 

háþrýstingshópinn (n=30); b) þá sem höfðu viðvarandi háþrýsting staðfestan með 

sólarhringsblóðþrýstingsmælingu (n=24); og c) þá sem höfðu læknastofuháþrýsting (n=6). Pöruð 

viðmið þessara einstaklinga voru notuð til samanburðar. Samanburður á hópum með tilliti til samfelldra 

breyta var gerður með Mann-Whitney-prófi en kí-kvaðrat-prófi og nákvæmnispróf Fisher var notað fyrir 

flokkabreytur. Samanburður á þvagsýru í sermi og fæðingarþyngd þeirra sem voru með eðlilegan 

vinstri slegil og þeirra sem voru með stækkun á vinstri slegli var gerður með Mann-Whitney-prófi. 

Breytileiki niðurstaðna úr ómskoðun á hálsslagæðum milli starfsmanna og skoðana hjá sama 

einstaklini var kannaður endurtekið til þess að tryggja gæði niðurstaðna. Áreiðanleikastuðull (e. 

reliability coefficient) mælinga var reiknaður og ávallt tryggt að hann væri hærri en 0,85. Spearman-

fylgnigreining var gerð til að kanna fylgni milli blóðþrýstingsbreyta, sólarhringsblóðþrýstingsbreyta, 

fæðingarþyngdar, þvagsýru í sermi, albúmín:kreatínín-hlutfalls í þvagi, MVS og þykktar æðaþels og 

vöðvalags hálsslagæða hjá tilfellahópnum. Fjölþátta línuleg aðhvarfsgreining, þar sem leiðrétt var fyrir 

líkamsþyngdarstuðli, var gerð til að kanna fylgni milli þeirra breyta sem voru marktækar í tveggja þátta 

fylgnigreiningu.  
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3.4.2 Afturskyggn rannsókn á tilvísunarþýði 

Lýsandi tölfræði var notuð til að meta orsakir háþrýstings og tíðni marklíffæraskemmda. Mann-Whitney 

próf var notað til að bera saman aldur barna með frumkominn og afleiddan háþrýsting annars vegar og 

barna sem greindust með marklíffæraskemmdir og þeirra sem gerðu það ekki hins vegar. 

Samanburður á börnum með háþrýsting í þversniðsrannsókninni á lýðgrunduðu þýði og börnunum 

með háþrýsting í afturskyggnu rannsókninni á tilvísunarþýði var einnig gerður með Mann-Whitney-

prófi. Munur á tíðni marklíffæraskemmda milli barna úr lýðgrunduðu þýði og barna úr tilvísunarþýði var 

metinn með kí-kvaðrat-prófi.   

3.4.3 Samanburður á sjálfvirkum blóðþrýstingsmæli og handvirkum 
skífublóðþrýstingsmæli 

Gögn voru sett fram sem meðaltöl, staðalfrávik og hlutfall (%). Hópar S og H voru bornir saman með 

tilliti til aldurs, kyns, hæðar, þyngdar, LÞS og hundraðsraðar LÞS með t-prófi og kí-kvaðrat-prófi.  

Tvær aðferðir voru notaðar til að bera saman sjálfvirku og handvirku mælana. Fyrst var hvert barn 

notað sem sitt eigið viðmið og parað t-próf notað til samanburðar á fyrstu mælingunni með hvorum 

mæli fyrir sig, annarri mælingunni með hvorum mæli og að síðustu á meðaltali beggja mælinganna 

með hvorum mæli. Í öðru lagi voru niðurstöður hverrar mælingar fyrir sig bornar saman milli hópa S og 

H með því að nota t-prófi fyrir tvo hópa. Þannig var fyrsta mælingin í S-hópnum, sem var sjálfvirk, 

borin saman við fyrstu mælinguna í H-hópnum sem var handvirk o.s.frv.  

Tíðni hækkaðs blóðþrýstings (≥95. hundraðsröð) með hvoru mælitæki var borin saman með 

McNemar-prófi og kappa tölfræði notuð til að meta samræmi milli mælanna við greiningu hækkaðs 

blóðþrýstings ( 0,7 gott samræmi, 0,4-0,7 miðlungs samræmi, 0,4 takmarkað samræmi).  

Til að kanna frekar mun blóðþrýstingsmælinganna með mælum tveimur voru útbúin Bland-Altman-gröf 

og Pearson-fylgnistuðull notaður til að kanna sambandið á milli þess mismunar sem fannst milli 

mælitækjanna hjá hverjum einstaklingi og aldurs, hæðar, þyngdar og LÞS. Kynjamunur á 

blóðþrýstingsmuninum var metinn með t-prófi fyrir tvo hópa. Marktækismörk voru sett við p-gildi <0,05. 

Tölfræðigreining var unnin í tölfræðiforritinu SPSS 17.0 (SPSS, IBM Corporation, Armonk, New York, 

USA).
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4 Niðurstöður 

4.1 Eiginleikar rannsóknarhópsins 

4.1.1 Þversniðsrannsókn á lýðgrunduðu þýði 

Hjá þeim 30 börnum sem greindust með háþrýsting var miðgildi aldurs 9,6 (9,3-9,9) ár og 15 (50%) 

voru drengir. Miðgildi líkamsþyngdarstuðuls barnanna var 18,5 (16,7-21,2) kg/m
2
 (miðgildi 

hundraðsraðar LÞS 71%). (54-94). Samanburð á börnum með háþrýsting og viðmiðum má sjá í töflu 

1. Ekki var marktækur munur á aldri, LÞS eða hlutfalli kynja hjá börnum með háþrýsting og viðmiðum. 

Viðvarandi háþrýstingur var staðfestur hjá 24 börnum með sólarhringsblóðþrýstingsmælingu en 6 voru 

með eðlilega sólarhringsmælingu og töldust því hafa læknastofuháþrýsting. Niðurstöður 

sólarhringsmælingarinnar má sjá í töflu 2. 

 

Tafla 1. Samanburður á eiginleikum háþrýstingshóps og viðmiðahóps 

  Háþrýstingshópur 

n=30 

Viðmiðahópur 

n=30 

p-gildi 

Kyn (% kk) 50 53,3 0,8 

Aldur (ár) 9,6 (9,3-9,8) 9,6 (9,3-10,1) 0,2 

LÞS (kg/m
2
) 18,5 (16,7-22,0) 18,3 (16,6-20,7) 0,7 

LÞS – hundraðsröð (%) 79,1 (53,7-94,6) 77,8 (54,7-91,0) 0,7 

SBÞ (mm Hg) 121,1 (115,9-128,6) 105,6 (102,4-107,6) 0,001 

HBÞ (mm Hg) 67,6 (61,6-73,3) 62,3 (59,3-66,1) 0,018 

SBÞ – hundraðsröð 98 (96-100) 51 (45-61) p<0,001 

HBÞ - hundraðsröð 75 (68-89) 47 (37-57) p<0,001 

Meðalþrýstingur (mm Hg) 86,9 (80,6-89,5) 76,3 (74,3-82,8) 0,001 

Púlsþrýstingur (mm Hg) 53 (45,1-60,6) 44 (40,8-48,6) 0,001 

Gildin eru hlutfall (%) og miðgildi (fjórðungsmörk). Samanburður var gerður með Mann-Whitney-prófi. 
Blóðþrýstingsgildi eru reiknuð út frá meðaltali mælinga í fyrstu lotu blóðþrýstingsmælinga. LÞS = 
líkamsþyngdarstuðull; SBÞ = slagbilsblóðþrýstingur; HBÞ = hlébilsblóðþrýstingur. Tölfræðilega 
marktæk gildi eru feitletruð.  

  

 

 

 

 

 

Tafla 2. Niðurstöður sólahringsblóðþrýstingsmælinga hjá 30 börnum með háþrýsting  
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Meðalslagbilsþrýstingur (mm Hg) 120,1 ± 8,1 

Meðalhlébilsþrýstingur (mm Hg) 67,5 ± 11,7 

Slagbilsháþrýstingur (%) 77 

Hlébilsháþrýstingur (%) 47 

Slagbilsháþrýstingur í vöku (%) 73 

Hlébilsháþrýstingur í vöku (%) 47 

Slagbilsháþrýstingur í svefni (%) 57 

Hlébilsháþrýstingur í svefni (%) 43 

Óeðlileg slagbilslækkun í svefni (%) 27 

Óeðlileg hlébilslækkun í svefni (%) 17 

Læknastofuháþrýstingur (%) 20 

 

4.1.2 Afturskyggn rannsókn á tilvísunarþýði 

Af þeim 93 börnum sem greind voru með háþrýsting á Barnaspítala Hringsins á árunum 2003-2008, 

voru 50 (54%) drengir. Miðgildi (spönn) aldurs við greiningu var 12 ár (0-17 ár) en helstu eiginleika 

barna í tilvísunarþýði má sjá í töflu 3. Fjöldi barna sem greindur var með háþrýsting ár hvert er sýndur 

á mynd 2. Börnin í tilvísunarþýðinu voru með marktækt hærri hundraðsröð hlébilsþrýstings en börnin 

úr lýðgrundaða þýðinu (85,4. og 72,0.; p=0,004). Ekki var marktækur munur á hundraðsröð 

slagbilsþrýstings milli barna úr lýðgrundaða þýðinu og tilvísunarþýðinu (97,2. og 98,0.; p=0,23) eða 

hundraðsröð LÞS (73,4. og 79,1.; p=0,62). 
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Mynd 2. Fjöldi barna sem greindist með háþrýsting á Barnaspítala Hringsins á árunum 2003-
2008  

Bláu súlurnar sýna samanlagðan fjölda barna, græna súlurnar sýna fjölda drengja og brúnu 
súlurnar sýna fjölda stúlkna.  

 

Tafla 3. Helstu eiginleikar barna sem greindust með háþrýsting á Barnaspítala Hringsins á 
árunum 2003-2008  

    

Aldur, n=93 12 (0-17) 

Kyn (% kk) 54 

LÞS (kg/m
2
), n=65 20,2 (17,2-24,4) 

LÞS hundraðsröð, n=65 73,4 (44,5-95,7) 

SBÞ (mm Hg), n=84 129,3 (118,3-140,9) 

HBÞ (mm Hg), n=84 74,8 (66,1-86,5) 

SBÞ - hundraðsröð, n=65 97,2 (93,5-99,8) 

HBÞ - hundraðsröð, n=65 85,4 (65,1-98,2) 

Gildin eru hlutfall (%) eða miðgildi (fjórðungsmörk). LÞS = líkamsþyngdarstuðull; SBÞ = 
slagbilsblóðþrýstingur; HBÞ = hlébilsblóðþrýstingur. 
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4.2 Orsakir háþrýstings 

4.2.1 Þversniðsrannsókn á lýðgrunduðu þýði 

Eins og fram kemur að ofan reyndust 6 börn hafa læknastofuháþrýsting þar sem 

sólarhringsblóðþrýstingsmæling var eðlileg. Af 24 börnum með viðvarandi háþrýsting voru 2 með 

ofvirkni og athyglisbrest og tóku þess vegna lyfið metýlfenídat (Concerta®) sem hefur háþrýsting sem 

þekkta aukaverkun. Af þessum 30 börnum með háþrýsting höfðu 13 (12 með viðvarandi háþrýsting og 

1 með læknastofuháþrýsting) sögu um vikulega neyslu á lakkrís, 7 (2 með viðvarandi háþrýsting og 5 

með læknastofuháþrýsting) neyttu lakkríss einu sinni í mánuði og 5 (öll með viðvarandi háþrýsting) 

sjaldnar en mánaðarlega. Fimm börn (öll með viðvarandi háþrýsting) sögðust aldrei borða lakkrís. Öll 

börnin höfðu eðlilegan blóðhag, eðlilegan styrk natríums, bíkarbónats og kreatíníns í sermi, eðlileg 

skjaldkirtilspróf og eðlilegt renín í blóðvökva. Eitt barnanna var með væga hækkun á kalíum í sermi, 

5,3 mmól/l (efri viðmiðunarmörk eru 5,0 mmól/l), en sú hækkun skýrðist ekki af óeðlilegu gildi reníns í 

blóðvökva eða aldósteróns í sermi. Ekkert barnanna hafði hækkað aldósterón í sermi en 6 barnanna 

(öll með viðvarandi háþrýsting) voru með lágan styrk aldósteróns (44-104 pmól/l). Af þessum 6 

börnum með lágan styrk aldósteróns kvaðst 1 neyta lakkríss vikulega, 3 sjaldnar en einu sinni í 

mánuði og 2 borðuðu aldrei lakkrís. Ekkert af þessum 6 börnum var með óeðlilegt kalíum í sermi. 

Ómskoðun á nýrum reyndist eðlileg hjá öllum 30 börnunum í háþrýstingshópnum. Engin möguleg 

skýring eða orsök háþrýstings greindist því hjá 22 börnum en 4 (13%) voru í ofþyngd (LÞS í 85. til 94. 

hundraðsröð) og 7 (23%) töldust með offitu (LÞS ≥95. hundraðsröð). Fjölskyldusaga um háþrýsting var 

þekkt hjá 23 börnum (77%) þar af voru 11 börn (37%) þar sem saga var um háþrýsting hjá fyrstu 

kynslóðar ættingja, þ.e. móður, föður eða systkinum. Marktæk neikvæð fylgni fannst milli þvagsýru og 

hlébilsblóðþrýstings (r=-0,39; p=0,035) og sambandið hélst þótt leiðrétt væri fyrir LÞS (β 0,05; 

p=0,008). Ekki fannst marktæk fylgni milli þvagsýru og annarra blóðþrýstingsgilda eða niðurstöðu 

ómskoðun á hjarta eða hálsslagæðum. 

Ekki var marktækur munur á þvagsýrugildum hjá þeim sem voru með eðlilegan vinstri slegil og 

hinum sem voru með aukinn MVS þegar miðað var við MSVS ≥36.9 g/m
2,7 

hjá stúlkum og ≥39,4 g/m
2,7 

hjá drengjum (222,1 ± 64,0 µmól/l og 216,2 ± 46,6 µmól/l; p=0,53) eða ≥51 g/m
2,7

 (218,0 ± 55,6 µmól/l 

og 222,8 ± 56,3 µmól/l; p=0,87) hjá báðum kynjum.  

Ekki var marktækur munur á fæðingarþyngd milli háþrýstingshópsins og viðmiða (3677,1 ± 663 g 

samanborið við 3933 ± 496,8 g; p=0,14). Marktæk fylgni fannst milli fæðingarþyngdar og mælinga á 

meðalþykkt æðaþels og vöðvalags hálsslagæða (r=0,54; p=0,004) sem og þykkt æðaþels og 

vöðvalags fjærveggjar (r=0,52; p=0,005) og nærveggjar (r=0,41; p=0,05) hálsslagæða. Þetta samband 

hélst hjá meðalþykkt æðaþels og vöðvalags hálsslagæða og hjá þykkt æðaþels og vöðvalags 

fjærveggjar þegar leiðrétt var fyrir LÞS (meðalþykkt β=3,6*10
-5 

; p=0,03, fv β=5,1*10
-5 

; p=0,04 og nv 

β=3,0*10
-5 

; p=0,21), hélst hjá fjærvegg æðaþels og veggþykktar hálsslagæða þegar leiðrétt var fyrir 

hundraðsröð LÞS (β=3,1*10
-5 

; p=0,08, fv β=4,9*10
-5 

; p=0,02 og nv β=2,2*10
-5 

; p=0,4) en hvarf þegar 

leiðrétt var fyrir hæð (meðalþykkt β=2,7*10
-5 

; p=0,9, fv β=3,2*10
-5 

; p=0,07 og nv β=2,5*10
-5 

; p=0,3). 

Ekki var marktæk fylgni milli fæðingarþyngdar og annarra breyta. 
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Ekki var marktækur munur á fæðingarþyngd hjá þeim sem voru með eðlilegan MVS og þeim sem 

voru með aukinn MVS miðað við MSVS ≥36,9 g/m
2,7 

hjá stúlkum og ≥39,4 g/m
2,7 

hjá drengjum (3863,6 

± 517,8 g og 3696,8 ± 644,6 g; p=0,26) eða ≥51 g/m
2,7

 (3796,6 ± 582,4 g og 3751,4 ± 577,0 g; 

p=0,95). 

4.2.2 Afturskyggn rannsókn á tilvísunarþýði 

Frumkominn háþrýstingur greindist hjá 26 börnum (28%), afleiddur háþrýstingur greindist hjá 62 

börnum (67%) og 5 börn (5%) reyndust hafa læknastofuháþrýsting. Börn með frumkominn háþrýsting 

voru eldri en þau sem höfðu afleiddan háþrýsting (14 (10-15) ára samanborið við 10 (5-14) ára; 

p=0,017). 

Orsakir háþrýstings eru sýndar á mynd 3. Orsakir afleidds háþrýstings voru nýrnasjúkdómar hjá 23 

börnum (25%), meðfæddir gallar í nýrum og þvagvegum hjá 21 barni (22%), lyf með háþrýsting sem 

þekkta aukaverkun hjá 6 börnum (7%), ósæðarþrengsli hjá 2 börnum (2%) og ýmsar aðrar orsakir hjá 

10 börnum (11%) en þar var meðal annars um að ræða sýndarofgnótt saltstera (e. apparent mineral 

corticoid excess), frumkomið aldósterónheilkenni og háþrýsting vegna gifsumbúða á fæti (e. traction 

hypertension).  

 

Mynd 3. Orsakir háþrýstings hjá tilvísunarþýði 0-17 ára barna á Barnaspítala Hringsins  

Bláu súlurnar tákna afleiddan háþrýsting, gráa súlan táknar frumkominn háþrýsting og gula 
súlan táknar læknastofuháþrýsting.  
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4.3 Marklíffæraskemmdir 

4.3.1 Þversniðsrannsókn á lýðgrunduðu þýði   

4.3.1.1 Hjartaómskoðun 

Niðurstöður hjartaómskoðunar hjá öllum börnum í bæði háþrýstings- og viðmiðahópnum eru sýndar í 

töflu 4. Samanburður háþrýstingshópsins í heild og viðmiða leiddi í ljós marktækan mun á þykkt 

sleglaskiptar í hlébili, þykkt afturveggjar vinstri slegils í hlébili, MVS leiðréttum fyrir bæði 

líkamsyfirborðsflatarmáli (MVS/líkamsyfirborði) og hæð (MVS/hæð). Ef einungis börn með viðvarandi 

háþrýsting voru borin saman við viðmiðahópinn var að auki marktækur munur milli hópanna með tilliti 

til innra þvermáls vinstri slegils í hlébili og MVS/hæð
2,7

. Ekki var marktækur munur á 

hjartaómunarbreytum hjá börnum með læknastofuháþrýsting og viðmiðum (tafla 5). 

 

Tafla 4. Samanburður á niðurstöðum hjartaómunar hjá háþrýstingshópi og viðmiðahópi annars 
vegar og hjá hópi með viðvarandi háþrýsting og viðmiðahópi hins vegar 

  Háþrýstings-
hópur     
(n=30) 

Viðmiða-  
hópur 
(n=30) 

p-gildi Viðvarandi 
háþrýstingur 

(n=24) 

Viðmiða- 
hópur 
(n=24) 

p-gildi 

MSÞ-hb (cm) 0,63 

(0,60-0,72) 

0,57 

(0,53-0,63) 

<0,001 0,62 

(0,59-0,68) 

0,56 

(0,53-0,62) 

0,001 

MSÞ-sb (cm) 0,86 

(0,80-0,98) 

0,83 

(0,47-0,91) 

0,05 0,85 

(0,79-0,98) 

0,82 

(0,73-0,90) 

0,07 

IÞVS-hb (cm) 4,33 

(4,11-4,55) 

4,43 

(4,20-4,68) 

0,17 4,27 

(4,08-4,54) 

4,43  

(4,23-4,69) 

0,11 

IÞVS-sb (cm)  2,70 

(2,54-2,88) 

2,84 

(2,70-2,95) 

0,12 2,65 

(2,52-2,84) 

2,81 

(2,70-2,96) 

0,015 

ÞAVS-hb (cm) 0,69 

(0,61-0,75) 

0,63 

(0,57-0,66) 

0,013 0,67 

(0,61-0,75) 

0,63 

(0,58-0,66) 

0,009 

ÞAVS-sb (cm) 1,22 

(1,16-1,28) 

1,10 

(1,03-1,21) 

0,002 1,23 

(1,16-1,31) 

1,10 

(1,03-1,21) 

0,004 

MVS (g) 103,5 

(92,6-118,4) 

92,9 

(86,2-114,6) 

0,09 101,7 

(88,7-117,1) 

92,1 

(85,6-108,0) 

0,11 

MVS/ 
líkamsyfirborð 
(g/m

2
) 

69,1 

(59-75,6) 

57,8 

(53,3-70,0) 

0,034 68,0 

(58,7-74,8) 

57,6 

(53,9-67,6) 

0,044 

MVS/hæð 

(g/m) 

0,6 

(0,58-0,68) 

0,52 

(0,47-0,61) 

0,031 0,59 

(0,50-0,68) 

0,50 

(0,47-0,58) 

0,047 

MVS/hæð
2,7 

(g/m
2,7

) 
39,6 

(33,3-48,1) 

35,5 

(30,8-40,0) 

0,09 41,1 

(33,9-50,7) 

33,5 

(30,7-39,6) 

0,019 

Gildin eru miðgildi (fjórðungsmörk). Samanburður var gerður með Mann-Whitney-prófi. MVS = massi 
vinstri slegils; MSÞ-hb = millisleglaþykkt í hlébili; MSÞ-sb = millisleglaþykkt í slagbili; IÞVS-hb = innra 
þvermál vinstri slegils í hlébili; IÞVS-sb = innra þvermál vinstri slegils í slagbili; ÞAVS-hb = þykkt 
afturveggjar vinstri slegils í hlébili; ÞAVS-sb = þykkt afturveggjar vinstri slegils í slagbili. Tölfræðilega 
marktæk gildi eru feitletruð.  
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Tafla 5. Samanburður á niðurstöðum ómunar á hjarta og hálsslagæðum hjá hópnum með 
læknastofuháþrýsting og viðmiðahópi 

  Læknastofu- 

háþrýstingur 

(n=6) 

Viðmiðahópur 

(n=6) 

p-gildi 

MSÞ-hb (cm) 0,73 (0,65-0,75) 0,62 (0,48-0,68) 0,13 

MSÞ-sb (cm) 0,90 (0,83-1,00) 0,83 (0,76-1,0) 0,49 

IÞVS-hb (cm) 4,4 (4,2-4,7) 4,4 (4,0-4,7) 1 

IÞVS-sb (cm) 3,0 (2,8-3,2) 2,9 (2,5-3,0) 0,3 

ÞAVS-hb (cm) 0,72 (0,58-0,79) 0,67 (0,57-0,76) 0,87 

ÞAVS-sb (cm) 1,2 (1,1-1,2) 1,1 (1,0-1,2) 0,26 

MVS (g) 110,2 (100,0-130,3) 100,2 (88,6-138,1) 0,52 

MVS/líkamsyfirborð (g/m
2
) 70,2 (58,7-86,5) 64,8 (46,7-77,1) 0,52 

MVS/hæð (g/m) 0,63 (0,56-0,74) 0,57 (0,40-0,75) 0,52 

MVS/hæð
2,7 

(g/m
2,7

) 34,1 (30,0-45,1) 38,4 (35,1-46,9) 0,59 

Meðal-ÞÆVH (mm) 0,47 (0,41-0,57) 0,48 (0,46-0,50) 0,65 

Meðal-ÞÆVH-fv (mm) 0,47 (0,42-0,51) 0,49 (0,46-0,53) 0,36 

Meðal-ÞÆVH-nv (mm) 0,45 (0,35-0,52) 0,45 (0,42-0,50) 0,86 

Gildin eru miðgildi (fjórðungsmörk). Samanburður er gerður með Mann-Whitney-prófi. MVS, massi 
vinstri slegils = MVS, massi vinstri slegils; MSÞ-hb = millisleglaþykkt í hlébili; MSÞ-sb = 
millisleglaþykkt í slagbili; IÞVS-hb = innra þvermál vinstri slegils í hlébili; IÞVS-sb = innra þvermál 
vinstri slegils í slagbili; ÞAVS-hb = þykkt afturveggjar vinstri slegils í hlébili; ÞAVS-sb = þykkt 
afturveggjar vinstri slegils í slagbili; ÞÆVH-fv = þykkt æðaþels og vöðvalags fjærveggs hálsslagæða; 
ÞÆVH-nv = þykkt æðaþels og vöðvalags nærveggs hálsslagæða. 

 

Þegar aukinn MVS var skilgreindur sem MSVS ≥36,9 g/m
2,7 

hjá stúlkum og 39,4 g/m
2,7 

hjá 

drengjum, var hann aukinn hjá 15 börnum (50%) í háþrýstingshópnum, þar af 13 með viðvarandi 

háþrýsting og 2 með læknastofuháþrýsting, og hjá 10 börnum (33%) í viðmiðahópnum (p=0,29). Ef 

aukinn MVS var skilgreindur sem MSVS >51 g/m
2,7 

fyrir bæði kyn voru 7 börn (12%) með aukinn 

massa vinstri slegils, 6 börn (26,1%) með viðvarandi háþrýsting og 1 barn (4,3%) í viðmiðahópnum 

(p=0,044). 

Fylgnigreining með Spearman-fylgnistuðli sýndi að eina marktæka sambandið milli niðurstöðu úr 

hjartaómskoðun og sólarhringsblóðþrýstingsbreyta var milli næturhlébilslækkunar og MVS/ hæð
2,7 

(r=-

0.43; p=0,0019). Sambandið hélst þótt leiðrétt væri fyrir LÞS (β=-0,58; p=0,03).  

4.3.1.2 Ómskoðun á hálsslagæðum 

Ómskoðun á hálsslagæðum var framkvæmd hjá 27 af 30 börnum með háþrýsting og 28 af 30 

viðmiðum en 3 börn með háþrýsting og 2 viðmið mættu ekki í rannsóknina þrátt fyrir endurteknar 

áminningar. Marktækur munur fannst ekki á miðgildi þykktar æðaþels og vöðvalags fjærveggjar 

hálsslagæðanna, hvorki milli viðmiða og háþrýstingshópsins í heild né þeirra sem höfðu viðvarandi 
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háþrýsting (tafla 6). Ekki fannst heldur marktækur munur á þykkt æðaþels og vöðvalags fjærveggjar 

hálsslagæða þegar börn með læknastofuháþrýsting voru borin saman við valin viðmið (tafla 5). 

 

Tafla 6. Samanburður á niðurstöðum ómunar á hálsslagæðum hjá háþrýstingshópi og 
viðmiðahópi annars vegar og hópnum með viðvarandi háþrýsting og viðmiðahópi 
hins vegar 

  Háþrýstings- 

hópur 

(n=27) 

Viðmiða- 

hópur 

(n=27) 

p-gildi Viðvarandi 
háþrýstingur 

(n=21) 

Viðmiða- 

hópur 
(n=21) 

p-gildi 

Meðal-ÞÆVH 
(mm) 

0,49 

(0,46-0,51) 

0,48  

(0,45-0,49) 

0,22 0,49 

(0,47-0,52) 

0,48  

(0,44-0,49) 

0,08 

Hæsta gildi 

ÞÆVH (mm) 

0,54 

(0,52-0,59) 

0,55  

(0,52-0,57) 

0,31 0,57 

(0,52-0,60) 

0,54  

(0,52-0,58) 

0,13 

Meðal-ÞÆVH-  

fv (mm) 

0,48 

(0,46-0,52) 

0,47  

(0,45-0,50) 

0,35 0,48 

(0,46-0,53) 

0,46  

(0,44-0,50) 

0,13 

Meðal-ÞÆVH-  

nv (mm) 

0,49 

(0,45-0,54) 

0,47  

(0,44-0,52) 

0,19 0,50 

(0,47-0,54) 

0,48  

(0,43-0,52) 

0,1 

Gildin eru miðgildi (fjórðungsmörk). Samanburður var gerður með Mann-Whitney-prófi. ÞÆVH-fv = 
þykkt æðaþels og vöðvalags fjærveggs hálsslagæða; ÞÆVH-nv = þykkt æðaþels og vöðvalags 
nærveggs hálsslagæða.   

 

Ekki fannst marktæk fylgni milli meðalþykktar æðaþels og vöðvalags hálsslagæða og 

slagbilsþrýstings (r=0,13; p=0,53), hlébilsþrýstings (r=0,01; p=0,95), LÞS (r=-0,05; p=0,81), hæðar 

(r=0,20; p=0,14) eða þyngdar (r=-0,03; p=0,81). Ekki fannst heldur marktæk fylgni þykktar æðaþels og 

vöðvalags hálsslagæða við sólarhringsblóðþrýstingsbreyturnar meðalslagbilsþrýsting (r=0,25; p=0,21), 

meðalhlébilsþrýsting (r=0,14; p=0,95), álagsslagbilsþrýstings (r=0,16; p=0,43), álagshlébilsþrýstings 

(r=0,18; p=0,38), næturlækkun slagbilsþrýstings (r=0,21; p=0,32) eða næturlækkun hlébilsþrýstings 

(r=0,04; p=0,83). Þá fannst ekki marktæk fylgni milli meðalþykktar æðaþels og vöðvalags hálsslagæða 

og MVS (r=-0,16; p=0,42) né heldur MVS/líkamsyfirborði, (r=-0,29; p=0,15), MVS/hæð (r=0,22; 

p=0,26) eða MVS/hæð
2,7 

(r=-0,10; p=0,60). 

Marktækt neikvætt samband fannst milli albúmín:kreatínín-hlutfalls í þvagi og meðalþykktar 

æðaþels og vöðvalags hálsslagæða (r=-0,40; p=0,04) og sambandið hélst þó leiðrétt væri fyrir LÞS 

(β=-0,02; p=0,028). 

Marktæk fylgni þykktar æðaþels og vöðvalags fjærveggja hálsslagæða fannst við hæð (r=0,42; 

p=0,03) en ekki var marktækt samband við slagbilsþrýsting (r=0,30; p=0,13), hlébilsþrýsting (r=0,01; 

p=0,93), þyngd (r=-0,005; p=0,98) eða LÞS (r=-0,13; p=0,53). 

4.3.1.3 Smáalbúmínmiga 

Þrjú börn, tvö með viðvarandi háþrýsting og eitt með læknastofuháþrýsting, höfðu væga hækkun á 

albúmín:kreatínín-hlutfalli í þvagi (4,6-6,6 mg/mmól). Eitt af þessum börnum hafði einnig aukinn MVS 

(≥51 g/m
2,7

) meðan hin tvö höfðu eðlilegan MVS.  
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4.3.2 Afturskyggn rannsókn á tilvísunarþýði 

Ómskoðun á hjarta, sem gerð hafði verið hjá 59 börnum (63%), sýndi merki um þykknaðan vinstri 

slegil hjá 11 börnum (12%) og minnkað útstreymisbrot vinstri slegils eða víkkun vinstri slegils hjá 2 

börnum (2%). Fjögur börn voru talin hafa smáalbúmínmigu vegna háþrýstings en tvö þeirra höfðu 

frumkominn og tvö afleiddan háþrýsting. Tvö börn af þessum fjórum voru einnig með þykknun á 

hjartavöðva af völdum háþrýstings (mynd 4). Smáalbúmínmiga, sem greind var hjá 14 öðrum börnum 

sem höfðu nýrnasjúkdóm eða meðfædda galla í nýrum og þvagvegum, var ekki talin til 

marklíffæraskemmda af völdum háþrýstings.  

Alls voru því til staðar merki um marklíffæraskemmdir hjá 15 af 93 börnum (16%) en 7 höfðu 

frumkominn háþrýsting og 8 afleiddan háþrýsting. Ekki var munur á aldri þeirra sem höfðu 

marklíffæraskemmdir og þeirra sem höfðu þær ekki (10 (0-16) ára samanborið við 12 (8-15) ára 

p=0,25). 

 

Mynd 4. Tíðni marklíffæraskemmda og meginorsakir háþrýstings hjá tilvísunarþýði 0-17 ára 
barna á Barnaspítala Hringsins 

Ekki var marktækur munur á tíðni marklíffæraskemmda hjá börnum í lýðgrunduðu þýði og 

tilvísunarþýði (p=0,20).  

4.4 Samanburður á sjálfvirkum blóðþrýstingsmæli og handvirkum 
skífublóðþrýstingsmæli 

Af þeim 1071 börnum sem tóku þátt í upphaflegu rannsókninni á algengi háþrýstings lágu fyrir 

fullnægjandi gögn um blóðþrýsting, hæð, þyngd og röð mælinga hjá 979 börnum. Meðalaldur var 9,6 ± 
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0,29 ár og af þeim voru 486 drengir (49,6%). Meðalslagbilsþrýstingur var 111,4 ± 7,7 mm Hg 

(meðalhundraðsröð SBÞ 76. ± 20) og meðalhlébilsþrýstingur 63,1 ± 5,5 mm Hg (meðalhundraðsröð 

HBÞ 52. ± 20). Meðalhæð var 138,9 ± 6,3 cm, meðalþyngd 34,2 ± 7,1 kg og meðal-LÞS 17,6 ± 2,8 

kg/m
2
 (LÞS, meðalhundraðsröð 56,9 ± 28,2). Í hópi S voru 459 börn og í hópi H 520 börn og var 

enginn munur á hópunum með tilliti til aldurs, kyns, hæðar, þyngdar eða LÞS (tafla 7). 

Tafla 7. Almennir eiginleikar hjá börnum í hópum S og H 

  Hópur S 

(n=459) 

Hópur H 

(n=520) 

p-gildi 

Aldur (ár) 9,6 ± 0,3 9,6 ± 0,3 0,46 

Kyn (% kk) 48,1 50,9 0,4 

Hæð (cm) 139,2 ± 6,4 138,6 ± 6,2 0,13 

Þyngd (kg) 34,4 ± 7,3 33,9 ± 7,0 0,31 

LÞS (kg/m
2
) 17,6 ± 2,8 17,6 ± 2,8 0,76 

LÞS, hundraðsröð  57,0 ± 27,8 56,9 ± 28,4 0,67 

Gildin eru prósentur eða meðaltöl ± staðalfrávik. Samanburður var gerður með t-prófi fyrir tvo hópa. 
LÞS = líkamsþyngdarstuðull. S-hópurinn var fyrst mældur tvisvar sinnum með sjálfvirka 
blóðþrýstingsmælinum og síðan tvisvar sinnum með handvirka skífublóðþrýstingsmælinum. 
Mælingarnar voru gerðar í öfugri röð hjá H-hópnum.  

 

Samanburður blóðþrýstingsmælinganna þegar hvert barn var sitt eigið viðmið er sýndur í töflu 8. 

Við fyrstu mælingu var slagbilsþrýstingur marktækt hærri með sjálfvirka mælinum en þeim handvirka, 

(113,0 ± 9,3 mm Hg samanborið við 112,3 ± 8,3 mm Hg; p=0,003). Enginn marktækur munur var á 

slagbilsþrýstingi við aðra mælinguna (110,0 ± 8,7 mm Hg samanborið við 110,4 ± 8,4 mm Hg; p=0,11), 

eða meðaltali beggja mælinganna með sitt hvorri aðferðinni (111,5 ± 8,6 mm Hg samanborið við 111,3 

± 8,1 mm Hg; p=0,39).  

Fyrsta og önnur mæling hlébilsþrýstings og meðaltal beggja mælinganna voru marktækt lægri með 

sjálfvirka blóðþrýstingsmælinum, (62,5 ± 7,9 mm Hg samanborið við 64,8 ± 7,0 mm Hg; p<0,001, 60,5 

± 7,7 mm Hg samanborið við 64,5 ± 7 mm Hg; p<0,001, og að lokum 61,5 ± 8,0 mm Hg samanborið 

við 64,5 ± 6,8 mm Hg; p<0,001). 

 

 

 

 

Tafla 8. Mismunur milli blóðþrýstingsmælinga með sjálfvirkum mæli og handvirkum 
skífublóðþrýstingsmæli þar sem hvert barn var sitt eigið viðmið 

  Sjálfvirkur 
mælir 

Handvirkur 
skífublóðþrýstings- 

mælir 

Meðalmunur p-gildi 

Slagbilsblóðþrýstingur      
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Fyrsta mæling  113,0 ± 9 112,3 ± 8 0,74 ± 8 0,003 

Önnur mæling 110,0 ± 9 110,4 ± 8 -0,38 ± 7 0,11 

Meðaltal  111,5 ± 9 111,3 ± 8 0,18 ± 7 0,39 

Hlébilsblóðþrýstingur      

Fyrsta mæling  62,5 ± 8 64,8 ± 7 -2,3 ± 9 <0,001 

Önnur mæling 60,5 ± 8 64,5 ± 7 -4,0 ± 9 <0,001 

Meðaltal 61,5 ± 8 64,6 ± 7 -3,15 ± 8 <0,001 

Gildin eru mm Hg. Samanburður var gerður með pöruðu t-prófi. Tölfræðilega marktæk gildi eru 
feitletruð.  

 

Meðaltal beggja sjálfvirku slagbilsþrýstingsmælinganna var 0,18 ± 7 mm Hg hærra en meðaltal 

beggja handvirku mælinganna (p=0,39) og spannaði munurinn frá -21 til 21 mm Hg. 

Hlébilsþrýstingsmælingarnar voru að meðaltali 3,1 ± 8,0 mm Hg lægri með sjálfvirka mælinum en þeim 

handvirka og spannaði munurinn frá -33 til 35 mm Hg. 

Meðalmismunur á slagbilsþrýstingi milli aðferðanna var minni en 5 mm Hg hjá 55% einstaklinga, 10 

mm Hg hjá 88% og 15 mm Hg hjá 97% einstaklinga. Meðalmismunurinn milli sjálfvirka og handvirka 

hlébilsþrýstingsins var innan 5 mm Hg hjá 46% einstaklinga, 10 mm Hg hjá 77% einstaklinga og 15 

mm Hg hjá 92% einstaklinga. Bland-Altman-graf sýnir að munurinn milli aðferðanna var óháður því 

hve hár blóðþrýstingurinn var (mynd 5). 

 

Mynd 5. Blandt-Altman-graf sem sýnir mismun á sjálfvirkum og handvirkum 
blóðþrýstingsmæli.  

Myndin sýnir dreifingu mismunar á slagbils- og hlébilsblóðþrýstingi mældum með sjálfvirkum 
blóðþrýstingsmæli og handvirkum skífublóðþrýstingsmæli á móti meðalblóðþrýstingi með 
báðum mæliaðferðunum. Feitletraða línan sýnir meðalmismuninn á milli mæliaðferðanna.  
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Marktæk fylgni var milli LÞS og mismunar á slagbilsþrýstingi milli blóðþrýstingsmæla (r=0,077; 

p=0,0126). Hins vegar var ekki marktæk fylgni á milli hundraðsraðar LÞS, hæðar eða þyngdar og 

mismunar á slagbilsþrýstingi milli mæla. Mismunurinn á hlébilsþrýstingi á milli mæla hafði marktækt 

öfuga fylgni við hæð (r=-0,10; p=0,001) en ekki við LÞS, hundraðsröð LÞS eða þyngd. Enginn 

kynjamunur sást á mismuni slagbils- eða hlébilsþrýstings milli mælanna (p=0,2 fyrir slagbilsþrýsting; 

p=0,4 fyrir hlébilsþrýsting). 

Með því að nota meðaltal beggja mælinga með hvorri aðferð fyrir sig, höfðu 15,7% of háan 

slagbilsþrýsting með sjálfvirka mælinum en 14,1% með handvirka mælinum (p=0,23). Ekki var 

marktækur munur á tíðni hækkaðs blóðþrýstings milli mælanna tveggja en hins vegar var samræmi 

þeirra við greiningu hækkaðs blóðþrýstings takmarkað (k=0,39). Af þeim 154 börnum (15,7%) sem 

voru greind með hækkaðan slagbilsþrýsting með sjálfvirka mælinum voru einungis 69 (44,8%) einnig 

með hækkaðan blóðþrýsting með handvirka mælinum og til viðbótar 34 (22,1%) sem höfðu forstig 

háþrýstings (blóðþrýstingur á bilinu 90.– 95. hundraðsröð). Af þeim 138 börnum (14,1%) sem höfðu 

hækkaðan slagbilsþrýsting með handvirka mælinum voru einungis 69 (50%) sem höfðu einnig 

hækkaðan blóðþrýsting með sjálfvirka mælinum og 35 (25,4%) til viðbótar sem voru með forstig 

háþrýstings. 

Ef mælingarnar fjórar voru skoðaðar óháð því um hvorn mælinn var að ræða, var meðaltal fyrstu 

mælingarinnar hærra en allra þeirra sem á eftir komu, bæði fyrir slagbils- og hlébilsþrýsting (p<0,001 

fyrir bæði slagbils- og hlébilsþrýsting). Meðaltal annarrar mælingarinnar var marktækt hærra en þeirrar 

fjórðu (p<0,001 fyrir slagbilsþrýsting og p=0,01 fyrir hlébilsþrýsting). Ekki var marktækur munur á milli 

meðaltals þriðju og fjórðu mælingarinnar (p=0,42 fyrir slagbilsþrýsting; p=1,0 fyrir hlébilsþrýsting). 

Þegar hver og ein mælinganna fjögurra voru bornar saman á milli hópa S og H var fyrsta mælingin á 

slagbilsblóðþrýstingi hærri með sjálfvirka en handvirka mælinum (115 ± 10 mm Hg samanborið við 113 

± 8 mm Hg; p<0,001). Ekki fannst marktækur munur milli annarrar og þriðju sjálfvirku og handvirku 

slagbilsþrýstingsmælinganna á meðan fjórða mælingin var lægri með sjálfvirka en handvirka mælinum 

(109 ± 10 mm Hg samanborið við 110 ± 8 mm Hg; p=0,006). Ekki var marktækur munur á 

mæliaðferðunum við fyrstu hlébilsmælinguna en við aðra, þriðju og fjórðu mælinguna var 

hlébilsþrýstingurinn lægri með sjálfvirka mælinum en þeim handvirka (64 ± 6 mm Hg samanborið við 

61 ± 8 mm Hg; p<0,001; 65 ± 7 mm Hg samanborið við 61 ± 7 mm Hg; p<0,001; og 65 ± 7 mm Hg 

samanborið við 60 ± 7 mm Hg; p<0,001) (mynd 6). 
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Mynd 6. Samanburður á hverri mælingu fyrir sig milli sjálfvirks og handvirks 
blóðþrýstingsmælis  

Myndin sýnir fjórar slagbilsmælingar og fjórar hlébilsmælingar fyrir hóp S og hóp H. Hjá 
börnum í hópi S var blóðþrýstingur fyrst mældur tvisvar með sjálfvirka mælinum (skyggðu 
boxin) og síðan tvisvar með handvirka skífublóðþrýstingsmælinum (opnu boxin). Hjá börnum 
í hópi H var blóðþrýstingurinn mældur í öfugri röð. Boxin sýna fjórðungsmörk, línan í boxinu 
sýnir miðgildi blóðþrýstings og angarnir sýna spönn blóðþrýstingsgilda, að undanskildum 
útlögum. BÞ = blóðþrýstingur. 
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5 Umræða 

Orsakir háþrýstings og marklíffæraskemmdir voru rannsakaðar með þversniðsnálgun hjá börnum sem 

greinst höfðu með háþrýsting með skimun í lýðgrunduðu þýði annars vegar, og með afturskyggnum 

hætti í tilvísunarþýði hins vegar. Flestir sem greindust með háþrýsting með skimun í lýðgrunduðu þýði 

reyndust hafa frumkominn háþrýsting en meirihluti tilvísunarþýðisins hafði afleiddan háþrýsting. Hins 

vegar var ekki tölfræðilega marktækur munur á heildartíðni marklíffæraskemmda í þessum tveimur 

hópum. Í síðasta hluta rannsóknarinnar voru bornar saman niðurstöður blóðþrýstingsmælinga með 

sjálfvirkum blóðþrýstingsmæli og handvirkum skífublóðþrýstingsmæli hjá 979 börnum á 

höfuðborgarsvæðinu. Enginn munur var á meðaltali slagbilsþrýstings milli mælanna en 

hlébilsþrýstingur var lægri með sjálfvirka mælinum. Takmarkað samræmi var á milli mælanna við 

greiningu hækkaðs blóðþrýstings. 

5.1 Orsakir háþrýstings 

Í lýðgrunduðu þversniðrannsókninni reyndust öll börnin hafa frumkominn háþrýsting og rúmlega 

þriðjungur þeirra var ýmist í ofþyngd eða með offitu. Þó orsakasamhengi sé ekki víst þá gæti 

lakkrísneysla og/eða inntaka metýlfenídats (Concerta®) hafa hækkað blóðþrýsting hjá litlum hluta 

rannsóknarþýðisins.  

Frumkominn háþrýstingur var nánast óþekktur hjá börnum þar til árið 1971 þegar Gruskin og 

félagar greindu frá 5 ára stúlku með hækkaðan blóðþrýsting og engin merki um þekkta orsök. (125) 

Rannsóknir sem á eftir fylgdu bentu til þess að minna en 20% af háþrýstingi hjá börnum væri af 

frumkomnum toga (45, 49) en tíðni frumkomins háþrýstings hjá börnum var um 30% í bandarískri 

rannsókn á tilvísunarþýði frá árinu 1994. (46) Í nýlegri afturskyggnri rannsókn á börnum sem vísað var 

á háþrýstingsgöngudeild í New York reyndist tíðni frumkomins háþrýsting 50% og var helmingur þeirra 

með offitu. (48) Hins vegar sýndi taílensk rannsókn frá árinu 2006, sem einnig beindist að 

tilvísunarþýði, fram á 7,5% tíðni frumkomins háþrýstings. (47, 48) Er því hugsanlegt að tíðnin milli 

kynþátta eða ólíkra menningarheima sé mismunandi.  

Mögulegt er að lakkrísneysla eigi þátt í meinmyndun háþrýstings einhverra barna í okkar rannsókn 

en ekkert þeirra hafði þó lækkun á kalíumstyrk í sermi en lágur styrkur aldósteróns fannst hjá einu 

þeirra. Lakkríssýra (glycyrrhizic acid) getur valdið háþrýstingi með því að hemja ensímið 11-beta-

hýdroxýsteróíðdehýdrógenasa sem breytir kortisóli í kortisón. Þetta veldur óhóflegri bindingu kortisóls 

við aldosterónviðtaka í nýrum sem leiðir til háþrýstings, lækkunar á kalíum í sermi, efnaskiptalýtingar 

og bælingu á seytun aldósteróns. (126)  

Algengi athyglisbrests og ofvirkniröskunar (e. attention deficit hyperectivity disorder, ADHD) meðal 

barna og unglinga er u.þ.b. 5-10% á heimsvísu. (127) Ef beita þarf lyfjameðferð eru lyfin metýlfenídat 

og atómoxetín algengust. Lyfin örva sympatíska hluta sjálfvirka taugakerfisins og talið hefur verið að 

lyfin hækki blóðþrýsting og hjartsláttartíðni hjá bæði börnum og fullorðnum (128) en hækkunin er lítil 

og ekki talin hafa klíníska þýðingu. Ágreiningur hefur þó verið uppi um hversu mikil áhrifin eru. 

Niðurstöður nýlegrar rannsóknar á börnum með athyglisbrest og ofvirkniröskun og kæki (e. chronic 
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multiple tic disorder) bendir til að kvíði frekar en lyf sé orsök hækkunar slagbilsþrýstings í þessum 

hópi. (129) 

Hátt hlutfall háþrýstingshópsins hafði fjölskyldusögu um háþrýsting og þar af þriðjungur hjá fyrstu 

kynslóðar ættingja. Þetta virðist hátt hlutfall en þar sem ekki var spurt um fjölskyldusögu hjá 

viðmiðahópnum er ekki hægt að draga miklar ályktanir af þessum niðurstöðum. 

Lengi hefur verið vitað að einstaklingar með frumkominn háþrýsting hafa oftar hækkun á þvagsýru í 

sermi en heilbrigð viðmið (77, 130) og því kom neikvæð fylgni milli þvagsýru í sermi og hlébilsþrýstings 

í okkar þýði nokkuð á óvart sem og að engin tengsl voru við slagbilsþrýsting. Feig og samstarfsmenn 

(65) skoðuðu 125 bandarísk börn á aldrinum 6-18 ára, 63 með frumkominn háþrýsting, 40 með 

afleiddan háþrýsting og 22 með læknastofuháþrýsting. Þvagsýra í sermi var hækkuð (>327 µmól/l 

(>5.5 mg/dl)) hjá yfir 90% barna með frumkominn háþrýsting, 30% þeirra sem höfðu afleiddan 

háþrýsting en engu barni með læknastofuháþrýsting. Tilraunir á rottum, þar sem hækkun þvagsýru í 

sermi var framkölluð með því að gefa oxónsýru er hemur úrikasa, sýndu að rotturnar fengu 

afturkræfan háþrýsting sem hægt var að fyrirbyggja með gjöf allópúrinóls. (66) Framangreindar 

rannsóknir benda því til að þvagsýra í sermi eigi þátt í meinmyndun háþrýstings og stangast það á við 

okkar niðurstöður. Í okkar rannsókn voru þvagsýrumælingar ekki gerðar hjá viðmiðum og 

rannsóknarhópurinn frekar fámennur þannig að ekki er hægt að draga of miklar ályktanir af 

niðurstöðum okkar.  

Ekki fannst fylgni milli fæðingarþyngdar og blóðþrýstings hjá háþrýstingshópnum í lýðgrunduðu 

þversniðsrannsókninni. Niðurstöður rannsókna á sambandi fæðingarþyngdar og blóðþrýstings eru 

mjög misvísandi en í nýlegri rannsókn sem gerð var af okkar rannsóknarhópi (78), fannst ekki 

samband milli fæðingarþyngdar og blóðþrýstings þrátt fyrir að lítil en tölfræðilega marktæk fylgni hafi 

verið milli fæðingarþyngdar og hundraðsraðar blóðþrýstings. Nýlegar stórar erlendar rannsóknir hafa 

heldur ekki sýnt fram á marktæka fylgni milli fæðingarþyngdar og blóðþrýstings. (79, 80, 131) Á hinn 

bóginn eru kannski fleiri rannsóknir sem sýnt hafa neikvætt samband milli blóðþrýstings og 

fæðingarþyngdar. Stór bresk heilsukönnun á árunum 1995-2002 (75), sýndi fram á væga en 

tölfræðilega marktæka neikvæða fylgni milli fæðingarþyngdar og slagbilsþrýstings hjá 15.629 börnum 

á aldrinum 5-15 ára. Sambandið styrktist þegar leiðrétt var fyrir núverandi þyngd, sem var mun sterkari 

forspárþáttur fyrir blóðþrýsting en fæðingarþyngd. Hugsanlegar ástæður fyrir misvísandi niðurstöðum 

rannsókna á sambandi fæðingarþyngdar og blóðþrýstings eru truflandi þættir sem ekki hefur verið 

leiðrétt fyrir s.s. reykingar móður (75), blóðþrýstingur móður eða föður (132), þyngd móður (133) eða 

félagsleg staða. (75) Einnig skiptir aldur máli við mat á blóðþrýstingi en afar mismunandi er eftir 

rannsóknum á hvað aldri blóðþrýstingurinn var mældur. Oftast hafa blóðþrýstingsgildin sjálf verið 

notuð í stað hundraðsraðar blóðþrýstings þrátt fyrir að vitað sé að hæð og kyn hafa umtalsverð áhrif á 

blóðþrýsting hjá börnum en sami blóðþrýstingurinn getur talist hár hjá einu barni en eðlilegur eða lágur 

hjá öðru þó að þau séu jafnaldrar. (19) Flestar rannsóknir á sambandi fæðingarþyngdar og 

blóðþrýstings hafa verið gerðar á lýðgrunduðu þýði með normaldreifða fæðingarþyngd. Erfitt er því að 

ákvarða áhrif þess að vera með vaxtarskerðingu í móðurkviði eða að vera fyrirburi en þetta eru tveir 

ólíkir þættir. Flestar rannsóknir benda til þess að börn með vaxtarskerðingu hafi hærri blóðþrýsting 
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þegar þau verða eldri og ýmsir þættir tengdir vaxtarskerðingu, t.d. blóðflæði um fylgju, hafa einnig 

verið tengdir hærri blóðþrýstingi. (134, 135) Frekari rannsókna er þörf á þessu sviði. 

Í rannsókn okkar á orsökum háþrýstings hjá tilvísunarþýði kom í ljós að þriðjungur einstaklinga 

hafði frumkominn og tveir þriðju hlutar afleiddan háþrýsting og einungis 5% töldust hafa 

læknastofuháþrýsting. Algengustu orsakir háþrýstings í okkar þýði voru nýrnasjúkdómar og meðfæddir 

gallar í nýrum og þvagvegum en lyfjanotkun, ósæðarþrenging og ýmsar aðrar orsakir fundust í mun 

færri tilvikum. Í eldri rannsóknunum á orsökum háþrýstings hjá börnum voru nýrnaskemmdir af völdum 

þvagfærasýkinga taldar skýra háþrýstinginn í allt að helmingi tilfella, ósæðarþrenging kom þar á eftir 

og síðan aðrir nýrnasjúkdómar. (44, 45) Í nýrri rannsóknunum sem gerðar hafa verið á tilvísunarþýði 

skýra nýrnasjúkdómar og meðfæddir gallar í nýrum og þvagvegum meira en helming tilfella en þrengsli 

í nýrnaslagæðum og ósæðarþrengsli eru mun sjaldgæfari orsakir. (46, 47, 49) Það er nokkuð 

athyglisvert að börn í tilvísunarþýðinu höfðu að meðaltali ekki hærri slagbilsþrýsting en börnin í 

lýðgrundaða þýðinu. Þó að hlébilsþrýstingurinn hafi verið marktækt hærri hjá tilvísunarþýðinu er 

skýringin á svo mjög mismunandi tíðni afleidds háþrýstings í þessum tveimur hópum ekki fyllilega ljós. 

Ekkert af börnunum í lýðgrundaða þýðinu var með þekktan háþrýsting en börnin í tilvísunarhópnum 

höfðu mörg hver sjúkdóma sem vitað er að geta valdið háþrýstingi og þau voru þess vegna líklegri til 

þess að gangast undir blóðþrýstingsmælingu en heilbrigðu börnin. Að auki er hugsanlegt að foreldrar 

barna með undirliggjandi sjúkdóm eða greindan háþrýsting hafi síður gefið leyfi fyrir þátttöku í 

þversniðsrannsókninni sem fór fram í skólum barnanna. 

5.2 Marklíffæraskemmdir af völdum háþrýstings 

Alvarlegar afleiðingar langvarandi háþrýstings, t.d. kransæðastífla, hjartabilun eða nýrnabilun, sjást 

nánast aldrei á barnsaldri en fyrri rannsóknir hafa skoðað samband háþrýstings hjá börnum og 

marklíffæraskemmda á byrjunarstigi, svo sem aukins MVS, þykktar æðaþels og vöðvalags 

hálsslagæða og albúmíns í þvagi. (89, 98, 99, 102, 136) 

5.2.1 Aukinn massi vinstri slegils 

Sex tilfelli úr þversniðrannsókninni og eitt viðmið höfðu MSVS ≥51 g/m
2,7

 og var munurinn tölfræðilega 

marktækur en þegar miðað var við MSVS ≥36,9 g/m
2,7 

hjá stúlkum og 39,4 g/m
2,7 

hjá drengjum var ekki 

marktækur munur á tíðni aukins MVS milli tilfella og viðmiða. Enn fremur var MVS/hæð
2,7

 meiri hjá 

hópnum með viðvarandi háþrýsting en hjá viðmiðahóp. Í afturskyggna hluta rannsóknarinnar á 

tilvísunarþýði barna með háþrýsting voru 13 börn (14%) með aukna þykkt vinstri slegils en tvö þeirra 

höfðu einnig smáalbúmínmigu. Athygli vekur að aðeins eru til tvær tilfella- og viðmiðarannsóknir á 

auknum MVS vegna háþrýstings hjá börnum. (89, 98) Önnur rannsóknin er frá Texas og er eftir 

McNiece og félaga (89), sem báru saman þrjá hópa; börn með eðlilegan blóðþrýsting (n=44), börn 

með háþrýsting á stigi 1 (blóðþrýstingur ≥95. hundraðsröð en <99. hundraðsröð) (n=76) og börn með 

háþrýsting á stigi 2 (blóðþrýstingur-≥99. hundraðsröð) (n=40). Aukning á MVS (MSVS ≥51 g/m
2,7

) 

fannst hjá 9% barna með eðlilegan blóðþrýsting, 15% barna með háþrýsting á stigi 1 og 30% barna 

með háþrýsting á stigi 2, en marktækur munur var á milli hópanna eftir að leiðrétt var fyrir aldri, kyni, 

kynþætti og LÞS. Ekki var þó marktækur munur á gildi MVS leiðréttum fyrir hæð
2,7

. (89) Seinni 

rannsóknin er frá Grikklandi (98) og voru 89 börn með eðlilegan blóðþrýsting borin saman við 10 börn 
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með forstig háþrýstings og 25 börn með háþrýsting en viðvarandi háþrýstingur var staðfestur með 

sólarhringsmælingu hjá öllum þátttakendum. Aukinn MVS var skilgreindur sem MSVS ≥36,9 g/m
2,7

 hjá 

stúlkum og ≥39,3 g/m
2,7

 hjá drengjum. Rannsóknin sýndi að börn með forstig háþrýstings og börn með 

háþrýsting voru með hærri meðal MSVS en viðmið, en ekki var þó marktækur munur milli barna með 

háþrýsting og þeirra sem höfðu forstig háþrýstings. Á hinn bóginn höfðu börn með forstig háþrýstings 

og háþrýsting oftar (20%) aukinn massa vinstri slegils en börn með eðlilegan háþrýsting (7%). Okkar 

niðurstöður eru í samræmi við niðurstöður McNiece og félaga en ólíkt grísku rannsókninni fundum við 

ekki marktækan mun milli barna með háþrýsting og viðmiða þegar við notuðum sömu skilmerki og 

þeir. Í grísku rannsókninni var þó ekki reiknað út hvort munur væri milli hópanna ef aukinn MVS væri 

skilgreindur sem MSVS ≥51g/m
2,7

. Auk þess var um að ræða að eldri börn meðaltali (~ 15 ára) og með 

hærri LÞS (~26 kg/m
2
). 

Rannsókn okkar sýndi fram á vísi að mun á tíðni marklíffæraskemmda í tilvísunarþýði og 

lýðgrunduðu þýði þó hann hafi ekki verið marktækur. Hafa verður í huga að mismunandi skilgreiningar 

voru notaðar á þykknun vinstri slegils. Í tilvísunarþýðinu var einungis miðað við veggþykkt hjartans á 

meðan MVS var reiknaður út hjá lýðgrundaða þýðinu. Það verður einnig að hafa hugfast að ómun á 

hjarta var einungis gerð hjá 63% barna í tilvísunarþýðinu en öllum í lýðgrundaða þýðinu.  

 Nokkrar þversniðsrannsóknir hafa sýnt fram á aukinn MVS hjá 13-40% barna með frumkominn 

háþrýsting. (4, 90, 97-99) Þar sem ekki hefur verið sýnt fram á fylgni milli slagbilsþrýstings og MVS 

(90, 97), er erfitt að spá fyrir um hvaða börn með háþrýsting fá þykknun á vinstri slegli. Fylgni hefur 

hins vegar fundist á milli massa vinstri slegils og sólarhringsmælinga á slagbilsþrýstingi. (99) Bendir 

það til að mæling blóðþrýstings á ákveðnum tímapunkti gefi mögulega ekki alveg rétta mynd af hvernig 

blóðþrýstingur er að jafnaði eða hvernig hann hefur verið til langs tíma. Jafnframt getur verið að sú 

aðferð að flokka blóðþrýsting barna í hundraðsröð, þar sem háþrýstingur er skilgreindur sem efstu 5 í 

hundraðsröðinni, gefi ekki nógu miklar upplýsingar um þá sem eru með mjög háan blóðþrýsting og því 

líklegri til að hafa marklíffæraskemmdir. Til dæmis getur sá sem er með blóðþrýsting ≥99. hundraðsröð 

ýmist verið með slagbilsþrýsting 150 eða 170 mm Hg án þess að hundraðsraðaraðferðin greini þar á 

milli. Einnig er mikilvægt að hafa samanburðarhóp þegar ákvarða á tíðni aukins massa vinstri slegils, 

sérstaklega þar sem eðlileg viðmiðunargildi eru tölfræðilega ákvörðuð en þá hafa 5% “heilbrigðra” 

barna massa vinstri slegils ≥95. hundraðsröð samkvæmt skilgreiningu. Niðurstöður okkar rannsóknar 

og annarra (89, 98) gefa þó sterklega til kynna að háþrýstingur valdi auknum MVS hjá börnum eins og 

þekkt er hjá fullorðnum. Tíðnitölur er þó erfitt að bera saman þar sem mismunandi skilgreiningar á 

auknum MVS hafa verið notaðar og rannsóknarsnið mismunandi. Eftir að deSimone og félagar birtu 

rannsókn sína árið 1995 (92) og sýndu fram á að MVS leiðréttur fyrir hæð
2,7 

spáði best fyrir um 10 ára 

áhættu á klínískum hjarta- og æðasjúkdómi hafa flestar rannsóknir stuðst við þá aðferð við leiðréttingu 

á MVS. Hins vegar er mismunandi hvort rannsóknir skilgreina aukinn MVS út frá viðmiðum deSimone 

og félaga, MSVS ≥51g/m
2,7 

eða MSVS ≥36,9 g/m
2,7

 hjá stúlkum og ≥39,3 g/m
2,7

 hjá drengjum sem 

endurspeglar MSVS ≥95. hundraðsröð hjá börnum. (91) Aukinn MVS hefur verið tengdur verri 

lífshorfum hjá fullorðnum og er sjálfstæður áhættuþáttur hjarta- og æðasjúkdóma, heiladreps, 

langvinns nýrnasjúkdóms, gáttatifs og dauða. (137)  
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Talið er að renín-, angíótensín og aldósterónkerfið eigi stóran þátt í myndun aukins MVS. 

Dýratilraunir hafa sýnt að rottur með oftjáningu á angíótensínógen-geninu eru með þykknun vinstri 

slegils sem er óháð blóðþrýstingi (138) og einnig er talið að angíótensín II gæti átt þátt í að auka 

bandvefsmyndun í hjartavöðvanum. (139) Harrap og samstarfsmenn (140) fundu sterka fylgni styrks 

angíótensíns II í sermi við massa vinstri slegils, óháð blóðþrýstingi og líkamsstærð, hjá 84 hraustum 

ungmennum á aldrinum 16-24 ára. Niðurstöður Wright og félaga (141) benda einnig til að angíótensín 

gegni hlutverki í meinmyndun þykknunar á vinstri slegli en þeir báru saman 79 einstaklinga með 

þrengsli í nýrnaslagæðum, og þar með háan styrk angíótensíns í blóði og viðmiðahóp 50 einstaklinga 

en blóðþrýstingur var svipaður hjá báðum hópum. Þeir sem höfðu þrengsli í nýrnaslagæðum voru mun 

oftar með aukinn massa vinstri slegils en viðmiðin og sárafáir þeirra reyndust hafa eðlilegt útfallsbrot 

vinstri slegils. Niðurstöður fjölrannsóknargreiningar eftir Klingbeil og félaga (142), sýndu einnig að 

þykknun vinstri slegils gekk frekar til baka eftir meðferð með angíótensín II-blokka miðað við 

betablokka.  

Hlutverk endóþelíns í meinmyndun þykknunar slegils hefur einnig verið rannsakað af Ichikawa og 

félögum (143) í rottum en þeir skiptu tilraunadýrunum í 3 hópa þar sem einn hópurinn fékk einungis 

mónógrótalín, sem er efni er veldur æðabólgu í lungum og þar með lungnaháþrýstingi og auknum 

massa hægri slegils; annar hópurinn fékk mónógrótalín og endóþelín A-viðtakablokka; og sá þriðji 

lyfleysu. Hópurinn sem fékk endóþelín A-viðtakablokkann hafði minni massa hægri slegils en sá sem 

fékk eingöngu mónógrótalín en báðir hóparnir höfðu sama þrýsting í hægri slegli. Kenningar eru um að 

í upphafi blóðþrýstingshækkunar sé þykknun hjartavöðvans aðlögunarsvar líkamans við auknu 

viðnámi í æðakerfinu. Til langs tíma veldur þykknunin og meðfylgjandi bandvefsmyndun hins vegar 

skertri samdráttargetu, aukinni súrefnisþörf og hættu á hjartsláttartruflunum. (137) Þó að líkum megi 

að því leiða að þykknun vinstri slegils hjá börnum hafi einnig slæm áhrif á langtímahorfur þá hefur það 

ekki verið rannsakað. Að lokum þarf að hafa í huga að aukinn MVS getur tengst öðrum þáttum, sem 

eru óháðir blóðþrýstingi, t.d. offitu og langvinnum nýrnasjúkdómi. (144) 

5.2.2 Þykknun æðaþels og vöðvalags hálsslagæða 

Í þessari rannsókn var ekki sýnt fram á mun á þykkt æðaþels og vöðvalags hálsslagæða milli 

háþrýstingshópsins og viðmiða. Skoðaðar voru mælingar bæði á nær- og fjærvegg hálsslagæðanna 

ásamt meðaltali allra mælinga. Marktæk fylgni fannst milli þykktar æðaþels og vöðvalags 

hálsslagæðar við fæðingarþyngd sem hvarf þegar leiðrétt var fyrir hæð. Engin marktæk fylgni fannst 

hins vegar milli þykktar æðaþels og vöðvalags hálsslagæða og slagbilsþrýstings, hlébilsþrýstings, 

sólarhringsblóðþrýstings, MSVS, hæðar, þyngdar eða LÞS.   

Jafnvel þótt fundist hafi staðbundnar fituskellur í æðum barna við krufningarannsóknir (145) er 

þykknun á æðaþeli og vöðvalagi hálsslagæða hjá börnum sjaldnast talin vera merki um skellumyndun 

eins og hjá fullorðnum, heldur frekar afleiðing blóðflæðitruflana, núnings og aukins þrýstings í 

æðakerfinu. (146, 147) Afleiðingin verður stækkun á frumum í vöðvalagi og aukning á utanfrumuefni. 

Aukin þykkt æðaþels og vöðvalags hálsslagæða hjá fullorðnum hefur verið tengd aukinni áhættu á 

hjarta- og æðasjúkdómum og heiladrepi auk þess sem tengsl við dauða hafa verið könnuð en þær 
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niðurstöður eru misvísandi. (105, 106) Þessar rannsóknir byggja á heilbrigðu þýði og enn er óljóst 

hvort þessi tengsl finnist einnig hjá sjúklingum sem fyrir eru með aukna áhættu. (106) 

Þykknun æðaþels og vöðvalags hálsslagæða er skilgreind sem þykkt >0,8-1,0 mm hjá 

fullorðnum og hefur verið tengd a.m.k. tvöfaldri áhættu á hjarta- og æðasjúkdómum. (107, 108). Hins 

vegar eru ekki til neinar rannsóknir á tengslum veggþykktar hálsslagæða við hjarta- og æðasjúkdóma 

hjá börnum og þess vegna hafa tölur um eðlilega þykkt almennt ekki verið notaðar. Jourdan og 

samstarfsmenn (113) rannsökuðu þykkt æðaþels og vöðvalags hálsslagæða hjá 247 heilbrigðum 

einstaklingum á aldrinum 10-20 ára í þeim tilgangi útbúa viðmiðunargildi. Níu ára gömul börn voru ekki 

með í rannsókn þeirra en fyrir 10 ára börn var útkoman sú að 95. hundraðsröð þykktar æðaþels og 

vöðvalags hálsslagæða var 0,47 mm. Okkar niðurstöður eru ekki í takt við þessa útreikninga þar sem 

miðgildi þykktar æðaþels og vöðvalags hálsslagæða hjá okkar hópi var 0,48 mm hjá viðmiðahópnum 

og 0,49 mm hjá háþrýstingshópnum. Þetta er þó vel undir 0,8 mm viðmiðunarmörkunum sem notuð 

eru hjá fullorðnum og sem Sorof og félagar frá Texas (90) notuðu sem viðmið í rannsókn sinni á 

tengslum stærðar vinstri slegils og þykktar æðaþels og vöðvalags hálsslagæða. Aðrar rannsóknir hafa 

sýnt miðgildi þykktar æðaþels og vöðvalags hálsslagæða á bilinu 0,41-0,63 mm hjá börnum með 

eðlilegan blóðþrýsting og 0,46-0,67 mm hjá börnum með háþrýsting. (97, 109-112) Nokkrar rannsóknir 

hafa verið gerðar á þykkt æðaþels og vöðvalags hálsslagæða hjá börnum með frumkominn háþrýsting 

samanborið við börn með eðlilegan blóðþrýsting og benda niðurstöður þeirra til að börn með 

háþrýsting hafi þykkara æðaþel og vöðvalag hálsslagæða. (97, 109, 111, 112) 

Væg tengsl fundust milli þykktar æðaþels og vöðvalags hálsslagæða við fæðingarþyngd sem 

héldust hjá þykkt fjærveggjar þótt leiðrétt væri fyrir núverandi hundraðsröð LÞS en hurfu þegar leiðrétt 

var fyrir núverandi hæð. Sýnt hefur verið fram á að þeir sem eru með hærri fæðingarþyngd verða hærri 

á unglingsárum (148) og í okkar rannsókn var einnig marktæk fylgni hæðar við þykkt æðaþels og 

vöðvalags fjærveggjar hálsslagæða. Óllíklegt er að um raunveruleg tengsl sé að ræða en þetta þyrfti 

að skoða með stærra úrtaki. 

Árið 2003 sýndu Sorof og samstarfsmenn hans (90) fram á tengsl milli aukins MVS og þykkara 

æðaþels og vöðvalags hálsslagæða í þversniðsrannsókn á 32 börnum með háþrýsting á aldrinum 6-

18 ára. Af þeim voru 13 með þykknun á vinstri slegli og 19 með eðlilegan slegil. Þau 13 börn sem 

höfðu þykknun á vinstri slegli reyndust hafa 0,1 mm þykkara æðaþel og vöðvalag hálsslagæða en þau 

sem höfðu eðlilegan MVS, jafnvel eftir að leiðrétt var fyrir LÞS. Í framhaldinu gerðu vísindamennirnir 

samanburðarrannsókn þar sem þeir báru saman þykkt æðaþels og vöðvalags hálsslagæða hjá 53 

börnum með háþrýsting og 33 börnum með eðlilegan blóðþrýsting. (109) Reyndist 

háþrýstingshópurinn hafa marktækt þykkara æðaþel og vöðvalag hálsslagæða en 

samanburðarhópurinn. Fylgni þykktar æðaþels og vöðvalags hálsslagæða við breytur eins og hæð, 

þyngd, LÞS og blóðþrýsting var einnig skoðuð í ofangreindum rannsóknum en þegar fjölþáttagreining 

var gerð stóðu einungis eftir marktæk tengsl við LÞS. (109, 110)  

Rannsókn Sorofs og samstarfsmanna (90) sýndi tengsl þykktar æðaþels og vöðvalags 

hálsslagæða við þyngd, LÞS, MSVS, millisleglaþykkt og þykkt afturveggjar hjartans en ekki við 

blóðþrýsting. Önnur rannsókn, sem gerð var af Litwin og félögum í Póllandi (97), sýndi fram á tengsl 

við blóðþrýsting en ekki við LÞS. (97) Þriðja rannsóknin var gerð af Lande og félögum í Bandaríkjunum 
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(111) og sýndi ekki fram á nein tengsl við LÞS, blóðþrýsting eða MVS en hins vegar sáust tengsl við 

þó nokkrar breytur sólarhringsblóðþrýstingsmælingar og voru sterkustu tengslin við slagbilsþrýsting á 

daginn.  

Margar ástæður geta legið að baki því að rannsókn okkar sýndi ekki fram á aukna þykkt æðaþels 

og vöðvalags hálsslagæða hjá börnum með háþrýsting líkt og margar fyrri rannsóknir hafa gert. Það 

getur skipt máli að úrtakið okkar er úr lýðgrunduðu þýði en allar ofangreindar rannsóknir hafa verið 

gerðar á tilvísunarþýði þó ólíklegt sé að það sé eina skýringin. Til marks um það fundu Sorof og 

félagar (149) hvorki mun á þykkt æðaþels og vöðvalags hálsslagæða né MVS hjá lýðgrunduðu þýði 

samanborið við tilvísunarþýði, þegar búið var að leiðrétta fyrir LÞS. Í öðru lagi var meðal-LÞS í okkar 

rannsókn lægri en í ofangreindum rannsóknum (97, 109, 112) sem gæti skipt máli þar sem LÞS virðist 

hafa sterk tengsl við þykkt hálsslagæðaveggja og er mögulegt að samband blóðþrýstings og 

veggþykktar sé einungis fyrir hendi við hærri LÞS. (149) Í þriðja lagi voru börnin í okkar rannsókn 

talsvert yngri en í þeim rannsóknum sem við höfum borið okkur saman við (90, 97, 109-112) en 

hugsanlegt er að áhrif blóðþrýstings á þykkt æðaþels og vöðvalags hálsslagæða séu ekki komin fram 

við 9 ára aldur. Jafnframt voru börnin í okkar rannsókn öll á sama aldri og niðurstöður okkar því ekki 

háðar áhrifum aldurs og vaxtar á þær breytur sem um ræðir. Í fjórða lagi getur verið að úrtak okkar hafi 

ekki verið nógu stórt til að sýna fram á mun þykktar æðaþels og vöðvalags hálsslagæða. Þar sem 

aðeins var að jafnaði 0,01 mm munur á þykktinni milli barna með háþrýsting og viðmiða í okkar 

rannsókn má reikna út að þurft hefði 270 einstaklinga í hvorn hóp til að sýna fram á marktækan mun. Í 

síðasta lagi er kynþáttar ekki getið í ofangreindum rannsóknum en vísbendingar eru um að kynþáttur 

geti haft áhrif á þykkt æðaþels og vöðvalags hálsslagæða. Í rannsókn Bretons og félaga (114) voru 

einstaklingar af svörtum kynþætti til dæmis með þykkara æðaþel og vöðvalag hálsslagæða 

samanborið við einstaklinga af hvítum uppruna en í okkar rannsókn tóku eingöngu þátt börn af hvítum 

kynþætti. Sú staðreynd að ekki fannst fylgni milli blóðþrýstings, MVS og þykktar æðaþels og vöðvalags 

hálsslagæða bendir til að blóðþrýstingur og hundraðsröð hans spái ekki vel fyrir um þessar 

marklíffæraskemmdir hjá 9 ára gömlum börnum. Aðrir þættir þurfa einnig að vera til staðar og hafa 

tengsl fundist hjá börnum milli þykktar æðaþels og vöðvalags hálsslagæða og offitu, (115) kólesteróls 

(150), sykursýki, (151) hómócysteins (152) og fjölskyldusögu. (153, 154) 

5.2.3 Smáalbúmínmiga 

Í þversniðsrannsókn okkar á lýðgrunduðu þýði skoðuðum við einnig tíðni smáalbúmínmigu hjá börnum 

með háþrýsting. Þrjú börn (10%) höfðu væga smáalbúmínmigu og höfðu tvö þeirra viðvarandi 

háþrýsting en eitt hafði læknastofuháþrýsting. Annað barnanna með viðvarandi háþrýsting hafði einnig 

aukinn MVS en hin tvö eðlilegan vinstri slegil. Þótt líklegt sé að smáalbúmínmiga sé af völdum 

háþrýstingsins er ekki hægt að fullyrða það þar sem ekki var gerð mæling á albumíni í þvagi hjá 

samanburðarhópnum. Þess má geta að um var að ræða mjög væga smáalbúmínmigu og er ekki 

útilokað að um eðlilegan breytileika sé að ræða. Í afturskyggnu rannsókn okkar á tilvísunarþýði 

reyndust 4 börn (4%) vera með prótínmigu þegar búið var að útioka öll börn með sjúkdóma í nýrum og 

meðfædda galla í nýrum og þvagvegum. Tvö börn með prótínmigu reyndust einnig vera með þykknun 

á hjartavöðva.   
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Smáalbúmínmiga hefur verið tengd háþrýstingi og allt að 30% aukinni hættu á hjarta- og 

æðasjúkdómum hjá fullorðnum (155, 156) Nýleg rannsókn sem gerð var á 615 heilbrigðum nígerískum 

börnum (136), sýndi að um 214 börn (33%) höfðu smáalbúmínmigu. Af 17 börnum með háþrýsting 

reyndust 12 (70%) hafa smáalbúmínmigu sem var hærra hlutfall en hjá þeim sem höfðu eðlilegan 

blóðþrýsting. Þau börn sem stríddu við offitu eða höfðu fjölskyldusögu um háþrýsting, höfðu einnig 

hærri tíðni smáalbúmínmigu. Hafa ber í huga að fyrrgreind rannsókn var hönnuð til að kanna tíðni 

smáalbúmínmigu hjá lýðgrunduðu þýði en ekki hjá börnum með háþrýsting.  

5.3 Samanburður á sjálfvirkum blóðþrýstingsmæli og handvirkum 
skífublóðþrýstingsmæli 

Þegar niðurstöður blóðþrýstingsmælinga með sjálfvirkum og handvirkum mælum hjá lýðgrunduðu þýði 

voru bornar saman, var enginn munur milli blóðþrýstingsmælanna varðandi meðalslagbilsþrýsting en 

meðalhlébilsþrýstingur var marktækt lægri með sjálfvirka mælinum. Frekari útreikningar sýndu 

lítilsháttar mun á slagbilsþrýstingi milli mælanna þegar tillit var tekið til hvar í röð mælingarnar voru en 

þó að meðalmunur á blóðþrýstingi milli mælanna (sjálfvirkur-handvirkur mælir) hafi verið lítill, var 

umtalsverður breytileiki á muninum á milli þeirra og samræmi við greiningu hækkað blóðþrýstings 

takmarkað.  

Þessi rannsókn er sú fyrsta sem ber saman handvirkan skífublóðþrýstingsmæli og sjálfvirkan 

blóðþrýstingsmæli. Hins vegar hafa tvær nýlegar bandarískar rannsóknir borið saman handvirkan 

kvikasilfursmæli og handvirkan skífublóðþrýstingsmæli Fyrri rannsóknin (41), skoðaði 727 börn og 

reyndist slagbilsþrýstingur vera lítillega hærri með skífumælinum hjá börnum á aldrinum 8-17 ára. Ekki 

var munur á hlébilsþrýstingi milli mælanna. Hin rannsóknin (42) beindist að 193 börnum með sykursýki 

og fundu þeir engan mun á slagbilsþrýstingi milli blóðþrýstingsmælanna en hlébilsþrýstingurinn var 

marktækt lægri með handvirka skífublóðþrýstingsmælinum. Nokkrar rannsóknir hafa borið saman 

sjálfvirka og handvirka kvikasilfursblóðþrýstingsmæla. Þeirra stærst er rannsókn frá San Antonio í 

Bandaríkjunum (32), þar sem 7208 börn á aldrinum 5-17 ára tóku þátt og var blóðþrýstingurinn 

mældur þrisvar sinnum hjá hverju barni með Dinamap 8100 sem er sjálfvirkur mælir og þrisvar sinnum 

með handvirkum kvikasilfursmæli. Helmingur barnanna var mældur fyrst með Dinamap-mælinum og 

hinn helmingur barnanna var mældur fyrst með kvikasilfursmælinum og reyndist slagbilsþrýstingur 

vera að meðaltali 11 mm Hg hærri með sjálfvirka mælinum. Niðurstöður ástralskrar rannsóknar (157), 

sem einnig bar saman Dinamap 8100-mælinn við kvikasilfursmæli, voru svipaðar en 

slagbilsblóðþrýstingurinn var að meðaltali 5 mm Hg hærri og hlébilsþrýstingurinn 2 mm Hg lægri með 

sjálfvirka mælinum.  

Aðrar rannsóknir hafa einnig fundið misræmi milli mismunandi mælitækja og hafa sumar sýnt að 

sjálfvirkur mælir ofmeti (33) eða vanmeti (30) blóðþrýstinginn miðað við kvikasilfursmæli. Misræmið er 

líklega tilkomið vegna þess að mismunandi tegundir sjálfvirkra blóðþrýstingsmæla voru notaðir í 

rannsóknunum. Lægri hlébilsþrýstingur með sjálfvirkum mæli gæti bent til erfiðleika við að hlusta eftir 

fimmta Korotkoff-hljóðinu, sem ákvarðar hlébilsþrýstinginn við mælingu með kvikasilfursmælinum. 

Annar möguleiki er ónákvæmni í sjálfvirka mælinum þar sem hann skynjar titring í æðaveggnum við 

mælingu blóðþrýstingsins. 
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Þegar við skoðuðum röð mælinga kom í ljós að blóðþrýstingurinn lækkaði eftir því sem fleiri 

mælingar voru gerðar, óháð því um hvorn mælinn var að ræða. Nýleg rannsókn frá Bretlandi (34), 

sýndi einnig lækkun blóðþrýstings eftir því sem fleiri mælingar voru gerðar og svipuð tilhneiging sást í 

áströlsku rannsókninni sem nefnd er hér að ofan þó lækkun blóðþrýstings væri ekki tölfræðilega 

marktæk. (157) Ástæða þess að blóðþrýstingur lækkar við endurteknar mælingar er ekki ljós en líklegt 

er að streita sé mest við fyrstu mælinguna og minnki eftir því sem mælingum fjölgar. Þessi áhrif 

endurtekinna mælinga gerir samanburð á blóðþrýstingsmælum erfiðan. 

Til að auðvelda samanburð á blóðþrýstingsmælunum og greina áhrif blóðþrýstingsmælanna sjálfra 

frá áhrifum endurtekinna mælinga á niðurstöður þeirra, var börnunum skipt í 2 hópa, S og H, þar sem 

fyrstu tvær mælingarnar í fyrri hópnum voru gerðar með sjálfvirka mælinum en í seinni hópnum með 

þeim handvirka. Til að útmá áhrif endurtekinna mælinga á niðurstöður mælinganna fyrir allan hópinn 

var fyrsta sjálfvirka mælingin borin saman við fyrstu handvirku mælinguna hjá sama barni, síðan önnur 

sjálfvirka mælingin og önnur handvirka mælingin og loks meðaltal sjálfvirkra og handvirkra mælinga. 

Að meðaltali var nánast enginn munur milli mælanna við þessa greiningu þó að fyrsta mælingin með 

sjálfvirka mælinum hafi verið aðeins hærri. Í öðru lagi var hver mæling fyrir sig borin saman milli 

hópanna en ef öll börnin hefðu fyrst verið mæld með sama mælinum hefði þessi samanburður ekki 

verið mögulegur. Í ljós kom að fyrsta slagbilsþrýstingsmælingin var hærri með sjálfvirka mælinum og 

fjórða mælingin var hærri með handvirka mælinum. Þetta hefur líklega litla klíníska þýðingu þar 

munurinn var einungis um 2 mm Hg. Hins vegar var hlébilsþrýstingurinn lægri með sjálfvirka mælinum 

í öllum mælingum nema þeirri fyrstu. Þar gætu erfiðleikar við að hlusta eftir fimmta Korotkoff-hljóðinu 

hafa haft áhrif. Þótt meðalslagbilsþrýstingurinn hafi verið svipaður með bæði sjálfvirka og handvirka 

mælinum var töluverður breytileiki í muninum, allt upp í 20 mm Hg í slagbilsþrýstingi og rúmlega 30 

mm Hg í hlébilsþrýstingi. Þetta skýrir eflaust lítið samræmi milli mælanna við greiningu á hækkuðum 

blóðþrýstingi, þar sem helmingurinn sem var með hækkaðan blóðþrýsting með öðrum mælinum 

reyndist með eðlilegan blóðþrýsting með hinum mælinum. Breytileiki í mun á milli blóðþrýstingsmæla 

hefur verið lýst í öðrum rannsóknum (30, 31, 35-37) 

Í rannsókn okkar kom í ljós að fylgni var á milli mismunar á slagbilsþrýstingi milli blóðþrýstingsmæla 

og LÞS. Þótt skýringin á þessu sambandi sé ekki þekkt mætti álykta að erfiðara sé að nota handvirk 

mælitæki hjá börnum í ofþyngd en engar birtar rannsóknir eru til samanburðar.  

5.4 Styrkleikar og annmarkar rannsóknarinnar 

Val á rannsóknarþýði er ótvíræður styrkur rannsóknarinnar en hún er annars vegar þversniðsrannsókn 

hjá börnum sem höfðu greinst með háþrýsting í kjölfar skimunar í lýðgrunduðu þýði og hins vegar 

afturskyggn rannsókn á háþrýstingi hjá tilvísunarþýði. Notkun á viðmiðahópi við mat á MVS og þykktar 

æðaþels og vöðvalags hálsslagæða í lýðgrundaða þýðinu er mikill styrkur þar sem líffræðilegur 

breytileiki þessara þátta er nokkur. Einnig styrkir það rannsóknina á lýðgrundaða þýðinu að 

háþrýstingur var staðfestur með sólarhringsmælingu hjá öllum sem greinst höfðu með hækkaðan 

blóðþrýsting. 

Þessi rannsókn kannaði orsakir háþrýstings og merki um marklíffæraskemmdir hjá bæði 

lýðgrunduðu þýði og tilvísunarþýði, sem er nauðsynlegt, því erfitt getur reynst að yfirfæra niðurstöður 
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frá öðrum hópnum yfir á hinn. Í afturskyggnu rannsókninni á tilvísunarþýðinu er það umtalsverður 

styrkleiki að einungis einn sérfræðingur í nýrnalækningum barna sinnti meðferð háþrýstings á 

rannsóknartímabilinu og því mikið samræmi í klínískri nálgun og þeim gögnum sem voru fyrirliggjandi í 

sjúkraskrá. Flestum börnum á landinu sem grunuð voru um háþrýsting var vísað til greiningar, 

meðferðar og eftirlits til þessa sérfræðilæknis á því tímabili sem rannsóknin náði til.  

Einsleitur aldur barnanna í lýðgrundaða þýðinu er styrkleiki en 9-10 ára aldur varð fyrir valinu til að 

áhrif kynþroska á breytileika í líkamsstarfsemi og líkamssamsetningu yrðu sem minnst, bæði milli 

einstaklinga af sama kyni og milli kynjanna. Börnin voru þó það gömul að hægt var að útskýra eðli 

blóðþrýstingsmælinga fyrir þeim og draga þannig úr áhrifum ótta og kvíða á niðurstöður þeirra. 

Mikill fjöldi þátttakenda í rannsókn á samanburði á blóðþrýstingsmælum er styrkleiki miðað við 

margar fyrri rannsóknir á þessu sviði hjá börnum. Leiðrétting fyrir áhrifum endurtekinna mælinga á 

niðurstöður telst einnig til styrkleika rannsóknarinnar. Að lokum þá voru það sömu aðilar sem 

framkvæmdu allar blóðþrýstingsmælingar og ætti það að hafa dregið úr skekkju sem verður þegar 

mælingarnar eru gerðar af mörgum aðilum.   

Helsti annmarki rannsóknarinnar á orsökum háþrýstings og marklíffæraskemmdum í lýðgrundaða 

þýðinu er hversu fá börn höfðu háþrýsting. Annar takmarkandi þáttur er viðmiðahópurinn tók eingöngu 

þátt í mælingu á massa vinstri slegils og þykktar æðaþels og vöðvalags hálsslagæða en ekki í 

rannsókn á öðrum marklíffæraskemmdum. Þá voru spurningar um fjölskyldusögu og lakkrísneyslu ekki 

lagðar fyrir viðmiðahópinn. 

Þau þrjátíu börn sem greindust með háþrýsting í lýðgrundaða þýðinu voru hluti af stærri 

algengisrannsókn þar sem öllum skólum á höfuðborgarsvæðinu var boðin þátttaka en 39 af 72 skólum 

þekktust boðið. Þegar bréf var sent til foreldra var svarhlutfallið um 67% svo valskekkja verður ekki 

útilokuð, þó ólíklegt sé að hún hafi skapað vandamál. Afturskyggn rannsókn er alltaf takmörkunum háð 

að einhverju leyti þar sem yfirleitt er stuðst við gögn sem eru skráð vegna klínískrar þjónustu en ekki 

gagngert til að svara spurningum rannsóknarinnar. Í afturskyggna hluta rannsóknarinnar höfðu 

rannsakendur eingöngu aðgang að skráðri lýsingu á ómskoðun á hjarta og starfsemi vinstri slegils en 

ekki upprunalegum tölulegum niðurstöðum mælinga. Þá var stuðst við mælingar á hæð og þyngd sem 

skólahjúkrunarfræðingar höfðu framkvæmt og þó að þessar mælingar hafi farið fram á sama skólaári 

er það annmarki að hafa ekki nákvæmar upplýsingar um hæð og þyngd daginn sem blóðþrýstingur var 

mældur. Ekki er hægt að útiloka að vöxtur á þessum fáu mánuðum sem bar í milli hafi getað haft áhrif 

á niðurstöður.  

Að lokum þá er ekki hægt að svara með vissu hvort fleiri en tvær mælingar með hvorum 

blóðþrýstingsmæli hefði þurft til að útloka fullkomlega áhrif endurtekinna mælinga við samanburð á 

sjálfvirka og handvirka blóðþrýstingsmælunum. Einnig voru blóðþrýstingsborðarnir sem fylgdu með 

mælunum ekki nákvæmlega jafn stórir þótt munurinn hafi verið lítill. 

Ljóst er að greina þarf háþrýsting hjá börnum til að fyrirbyggja líffæraskemmdir af völdum hans. Í 

rannsókn okkar frá árinu 2009 (120), var algengi viðvarandi háþrýstings 2,5% hjá 9-10 ára börnum. 

Nýlegar erlendar rannsóknir, sem eru sambærilegar, hafa sýnt algengi háþrýstings frá 3-4,5%. (2-4) 

Þessi vitneskja skiptir umtalsverðu máli þar sem börnum með háþrýsting er mun hættara við 
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háþrýstingi á fullorðinsárum. (11) Einnig hafa verið að koma fram vísbendingar um að börn með 

háþrýsting fái frekar hjarta- og æðasjúkdóma en aðrir. (17) Ef fram heldur sem horfir mun algengi 

háþrýstings hækka enn frekar með aukinni tíðni offitu en sýnt hefur verið fram á að allt að 30% barna 

með LÞS ≥95. hundraðsröð eru með háþrýsting. (19) Bæði evrópskar og bandarískar leiðbeiningar 

mæla með því að blóðþrýstingur sé mældur hjá öllum börnum eldri en þriggja ára við almennar 

læknisheimsóknir en að einungis ætti að mæla blóðþrýsting hjá yngri börnum við sérstakar aðstæður, 

t.d. ef barnið tekur lyf þar sem blóðþrýstingshækkun er þekkt aukaverkun, ef barnið er með 

fæðingargalla, aðra alvarlega sjúkdóma (19, 20).  

5.5 Næstu skref 

Gera þarf þversniðsrannsókn eða framsýna samanburðarrannsókn á orsökum háþrýstings og 

marklíffæraskemmdum hjá stærra þýði með breiðara aldursbil og er þá æskilegt að rannsaka viðmið 

með nákvæmlega sama hætti og börn með háþrýsting. Áhugavert verður að fylgja okkar lýðgrundaða 

rannsóknarþýði eftir með framsýnum hætti, m.a. til að kanna áhrif blóðþrýstings í æsku á þróun 

háþrýstings og hjarta- og æðasjúkdóma á fullorðinsárum.  

6 Ályktanir 

Í lýðgrunduðu þýði 9-10 ára barna er háþrýstingur oftast frumkominn en hjá tilvísunarþýði barna yngri 

en 18 ára er afleiddur háþrýstingur til staðar hjá tveimur þriðju hluta einstaklinga. Algengustu orsakir 

afleidds háþrýstings eru nýrnasjúkdómar og meðfæddir gallar í nýrum og þvagvegum. Byrjandi 

skemmdir í hjartavöðva eru komnar fram um 9 ára aldur hjá umtalsverðum hópi barna með háþrýsting 

en hins vegar ekki þykknun á æðaþeli og vöðvalagi hálsslagæða. Tæpur fimmtungur barna sem 

greinast með háþrýsting á Barnaspítala Hringsins er með merki um marklíffæraskemmdir í hjarta 

og/eða nýrum. 

Við samanburð á sjálfvirkum blóðþrýstingsmælum og handvirkum skífublóðþrýstingsmælum var 

fyrsta mæling á slagbilsþrýstingi hærri með sjálfvirku aðferðinni þó enginn munur hafi verið á 

slagbilsþrýstingi þegar meðaltal var tekið af öllum mælingum. Hlébilsþrýstingur var lægri með sjálfvirka 

blóðþrýstingsmælinum en þeim handvirka. Þótt meðalmismunur á blóðþrýstingi milli mælanna hafi 

verið ómarktækur, var talsverður breytileiki til staðar milli einstaklinga sem skýrir takmarkað samræmi 

milli aðferðanna við greiningu hækkaðs blóðþrýstings. Túlka skal hækkaðan blóðþrýsting með varúð 

óháð mæliaðferð og eru endurteknar mælingar nauðsynlegar til að tryggja sem best rétta greiningu á 

hækkuðum blóðþrýstingi og háþrýstingi. 
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Fylgiskjal 6. Viljayfirlýsing frá ábyrgum lækni Fæðingarskrár 
Íslands 

Viðar Eðvarðsson, barnalæknir 
Sérfræðingur í nýrnalækningum barna 

Gæðastjóri lækninga, Barnaspítala Hringsins 
Landspítala við Hringbraut, 101 Reykjavík 

 

Reykjavík, 11.12.2009 

 

Efni: Viljayfirlýsing. 

 

Varðandi umsókn þína " Blóðþrýstingur hjá 9 ára börnum á Íslandi. Algengi háþrýstings, ástæður og 
fylgikvillar” 

 

Að svo stöddu sé ég ekkert því til fyrirstöðu að Fæðingarskrá Íslands veiti þér aðgang að upplýsingum 
meðgöngulengd, fæðingarþyngd og ICD-10 greiningar ef þær eru til staðar í þágu ofangreindrar 
rannsóknar. 

 

Eftirfarandi upplýsingar að hafa þegar borist Fæðingarskránni: 

 

Afrit af leyfi frá Landlækni um aðgang að gögnum úr Fæðingarskrá 

Afrit af leyfum Vísindasiðanefndar og Persónuverndar 

 

 

 

 

_________________________________ 

Ragnheiður I. Bjarnadóttir 

Sérfræðingur í kvensjúkdómum og fæðingarhjálp 

Ábyrgur læknir Fæðingarskrár Íslands 
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Fylgiskjal 7. Til foreldra háþrýstingshóps: kynningarbréf, upplýst 
samþykki og spurningarlisti 

Kynningarbréf fyrir þátttöku í vísindarannsókninni:   

Blóðþrýstingur í 9 ára gömlum börnum á Íslandi. Algengi háþrýstings, ástæður og fylgikvillar. 

Ábyrgðarmaður: Viðar Örn Eðvarðsson, barnalæknir, sérfræðingur í nýrnalækningum barna, 

Barnaspítala Hringsins, Hringbraut, 101 Reykjavík, sími 543-1000, vidare@landspitali.is. 

Aðrir rannsóknaraðilar: Sandra Dís Steinþórsdóttir og Sigríður Birna Elíasdóttir læknanemar á 6. 

námsári, Hróðmar Helgason sérfræðingur í hjartalækningum barna og Ólafur Skúli Indriðason 

sérfræðingur í nýrnalækningum. 

Inntak rannsóknarinnar og markmið í hnotskurn: Nú stendur yfir við Barnaspítala Hringsins rannsókn á 

blóðþrýstingi og algengi, ástæðum og fylgikvillum háþrýstings í 9 ára gömlum börnum á Íslandi. Stefnt 

er að því að blóðþrýstingur verði mældur hjá 1500-2000 börnum í 4. bekk grunnskóla sem fædd eru 

árið 1999. Barnið þitt hefur verið mælt tvisvar sinnum með of háan blóðþrýsting. Ef það mælist í þriðja 

skiptið með of háan blóðþrýsting bjóðum við því þátttöku í seinni hluta rannsóknarinnar sem snýr að 

ástæðum og fylgikvillum háþrýstings. Viðar Eðvarðsson sérfræðingur í nýrnalækningum barna hefur 

nú þegar haft samband við þig og greint þér frá niðurstöðum blóðþrýstingsmælinga. Ef barnið greinist 

með háþrýsting þarf það lækniseftirlit sem getur farið fram hjá heimilislækni, almennum barnalækni 

eða sérfræðingi í hjartalækningum eða nýrnalækningum barna. Þetta er það sem seinni hluti 

rannsóknarinnar felur í sér ef þú ákveður að barnið taki þátt: 

# Koma á Barnaspítala Hringsins í þriðju blóðþrýstingsmælingu. 

# Ef blóðþrýstingurinn reynist innan eðlilegra marka verður barninu vísað í eftirlit hjá heimilislækni. 

# Ef barnið reynist með hækkaðan blóðþrýsting í þriðju mælingu verður því boðin þátttaka í þriðja hluta 

rannsóknarinnar. Þá verður þú beðin um skrifa undir upplýsti samþykki og svara stuttum 

spurningalista.  

# Koma á Landspítalann við Hringbraut til að gefa þvag- og blóðsýni og fara í ómun af nýrum. Það 

sem er mælt í blóði eru blóðhagur, blóðsölt, kólesteról, sykur og skjaldkirtilshormón. Ómun af nýrum 

gerum við til þess að útiloka óeðlilega ómgerð, fyrirferðir, meðfædda galla og meðfædda sjúkdóma. 

# Koma á Barnaspítala Hringsins til að undirgangast sólarhringsblóðþrýstingsmælingu. Er þetta tæki 

sem barnið fer með heim og er með á sér í einn sólarhring. Mælir það blóðþrýstinginn á hálftíma fresti.  

Gefur það okkur mjög góða hugmynd um blóðþrýsting barnsins yfir heilan sólahring.  

# Koma í Hjartavernd til að undirgangast ómskoðun af hálsslagæðum.  

# Koma á Barnaspítalann til að undirgangast ómskoðun af hjarta og hitta Viðar Eðvarðsson sérfræðing 

í nýrnalækningum barna til að fara yfir niðurstöður rannsókna.  

Allt er þetta hluti af því sem er venjulega gert hjá lækni ef barn greinist með háþrýsting nema ómunin 

af hálsslagæðum. Það er sérstaklega gert í þessari rannsókn.  

Foreldrar þurfa ekki að greiða fyrir komur á barnaspítalann né í hjartavernd en þeir þurfa að greiða 

gjald spítalans fyrir blóð- og þvagsýni og ómun af nýrum.  
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Skólahjúkrunarfræðingum verður tilkynnt um öll börn sem greinast með háþrýsting, og forstig hans, og 

heimilislæknar (og barnalæknar viðkomandi þegar það á við) munu fá sent læknabréf frá 

ábyrgðarmanni rannsóknarinnar þar sem farið verður yfir sjúkdómsgreiningu, niðurstöður rannsókna 

og áætlun um meðferð og ráðgjöf varðandi eftirlit allra barna með forstig háþrýstings eða staðfesta 

blóðþrýstingshækkun.  

Gagna um heilsufar verður aflað úr sjúkraskrá LSH um alla þá einstaklinga sem greinast með 1) forstig 

háþrýstings, 2) háþrýsting og 3) einstaklinga með eðlilegan blóðþrýsting sem verða í viðmiðunarhópi. 

Almennur ávinningur af rannsókninni felst í betri þekkingu á dreifingu blóðþrýstingsgilda og 

faraldsfræði háþrýstings hjá íslenskum 9 ára börnum. Persónulegur ávinningur þátttakenda felst helst í 

uppgötvun mögulegs háþrýstings hjá þeim og viðeigandi eftirlit/meðferð hjá sérfræðingi í 

nýrnalækningum barna.   

Líkamleg áhætta fyrir þátttakendur er lítil en ef barnið undirgengst blóðrannsókn er einhver hætta á 

mari, roða og óþægindum í kringum stungustað. Önnur áhætta sem fylgir þátttöku í rannsókninni 

tengist fyrst og fremst varðveislu trúnaðar og verndun persónuupplýsinga. Útbúin verður tölvuskrá þar 

sem öll rannsóknargögn verða án persónuauðkenna og eingöngu vistuð undir raðnúmerum. Skráin 

verður vistuð í tölvu ábyrgðarmanns rannsóknar á Barnaspítala Hringsins þar sem ekki verður hægt að 

komast að henni nema með lykilorði. Útbúinn verður listi þar sem nafn, kennitala og raðnúmer 

þátttakenda kemur fram. Listinn, sem einungis verður aðgengilegur Viðari Eðvarðssyni, verður vistaður 

í tölvu hans á Barnaspítala Hringsins þar sem ekki verður hægt að komast að honum nema með 

lykilorði. Stefnt er að því að fylgja þessum hópi barna eftir með reglulegu millibili um ókomna framtíð 

þar sem tengsl blóðþrýstings í æsku við blóðþrýsting og hjarta- og æðasjúkdóma á fullorðinsaldri 

verða skoðuð. Af þessum ástæðum verður hvorki rannsóknargögnum né listanum sem tengir 

raðnúmer og kennitölur eytt. 

Þvag- og blóðsýni verða varðveitt á rannsóknarstofu Landspítala meðan á rannsókninni stendur en 

engin sýni verða sett í lífsýnabanka til langtímavarðveislu.   

Rannsakendur munu sækja um styrki úr samkeppnissjóðum (til dæmis Vísindasjóði Landspítala) til 

þess að standa straum af öðrum kostnaði við rannsóknina. Hvorki er greitt fyrir þátttöku í rannsókninni 

né kostnað vegna ferðalaga til og frá Landspítala. Rannsóknin hefur verið samþykkt af bæði 

Vísindasiðanefnd og Persónuvernd. Þér er að sjálfsögðu frjálst að hafna þátttöku eða hætta í 

rannsókninni á hvaða stigi sem er án útskýringa og án afleiðinga eða áhrifa á þá læknisfræðilegu 

meðferð sem þú annaðhvort gengst þegar undir eða munt þurfa í framtíðninni.  

Kveðja, 

Viðar Eðvarðsson, barnalæknir 

Sérfræðingur í nýrnalækningum barna 

Barnaspítala Hringsins, Landspítala við Hringbraut 

101 Reykjavík,  

Sími: 543-1000; tölvupóstfang: vidare@landspitali.is 

 

mailto:vidare@landspitali.is
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Ef þú hefur spurningar um rétt þinn sem þátttakandi í vísindarannsókn eða vilt hætta þátttöku í 

rannsókninni getur þú snúið þér til Vísindasiðanefndar, Vegmúla 3, 108 Reykjavík. Sími: 551-7100, 

fax: 551-1444 

 

Upplýst samþykki fyrir þátttöku í vísindarannsókninni:  “Blóðþrýstingur í 9 ára gömlum börnum á 

Íslandi. Algengi háþrýstings, ástæður og fylgikvillar.” –síðari hluti. 

 

Með undirskrift minni hér að neðan gef ég samþykki mitt fyrir því að barnið mitt   

 

________________________________________(nafn) ___________________________(kt) 

taki þátt í ofangreindri rannsókn, síðari hluta, um orsakir og afleiðingar háþrýstings í börnum í 4.bekk 

grunnskóla. Ég hef kynnt mér tilgang, ávinning og áhættu í meðfylgjandi bréfi og haft tækifæri til að 

spyrja um rannsóknina og framkvæmd hennar.  Ég samþykki einnig að eftirlitsstofnanir, þar með talin 

Vísindasiðanefnd, fái aðgang að þeim rannsóknargögnum sem þurfa þykir, vegna framkvæmdar og 

eftirlits með rannsókninni.  

Mér er frjálst að hafna þátttöku eða hætta í rannsókninni á hvaða stigi sem er án útskýringa og án 

þess að það hafi áhrif á meðferð mína að öðru leyti.    

Kynningarbréf og upplýst samþykki eru í tvíriti og fær þátttakandi eitt eintak af hvoru en ábyrgðarmenn 

rannsóknarinnar hitt.  

 

Ég samþykki að barnið mitt: 

Verði boðað í hjartaómun á Barnaspítala Hringsins sem sérfræðingur í hjartasjúkdómum barna 

framkvæmir;  

Verði boðað í ómun hálsæða í húsakynnum Hjartaverndar;  

Skili blóð- og þvagprufu að morgni dags;  

Gangist undir 24 klukkustunda blóðþrýstingsmælingu frá Barnaspítala Hringsins; 

Í samstarfi við foreldri/foreldra svari það stöðluðum spurningalista. 

 

Staður      Dags 

______________________________________________ 

 

Nafn 

____________________________________________ kt______________________ 

Undirskrift foreldris/forráðamann 

 

Spurningalisti fyrir forráðamenn þátttakenda í Verkefnisáfanga III.  
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Raðnúmer þátttakenda: ___________  (hvorki skal setja nafn né kennitölu þetta blað) 

 

Ert þú almennt hraustur/hraust? Já___ Nei___ 

Vinsamlegast tilgreindu hvort þú sért greind/greindur með eftirtalda sjúkdóma og ef svo er þá hvað þú 

varst gamall/gömul þegar þú greindist með sjúkdóminn 

a. Háþrýstingur  Já___ Nei___      _______ára         

b. Sykursýki   Já___ Nei___    _______ára  

c.Sjúkdómar í skjaldkirtli Já___ Nei___    _______ára  

Ef já hvaða skjaldkirtilssjúkdóm? 

_            _______________________________________ 

d. Sjúkdómar í nýrnahettum Já___ Nei___    _______ára 

Ef já hvaða nýrnahettusjúkdóm? 

_            _______________________________________ 

e. Sjúkdómar í heiladingli Já___ Nei___    _______ára 

f. Æxli/krabbamein  Já___ Nei___    _______ára 

Ef já hvaða æxli/krabbamein? 

            _______________________________________ 

g. Efnaskiptasjúkdómar  Já___ Nei___   _______ára 

Ef já hvaða efnaskiptasjúkdóm?            _____________________________________________ 

h.Þvagfærasýking  Já___ Nei___    _______ára 

i. Nýrnasjúkdómur  Já___ Nei___    _______ára 

Ef já hvaða nýrnasjúkdóm? 

            _______________________________________ 

j. Hjartasjúkdómur  Já___ Nei___    _______ára 

Ef já hvaða hjartasjúkdóm? 

            _______________________________________ 

k. Aðrir sjúkdómar   Já___ Nei___    _______ára 

Ef já hvaða sjúkdóma?  

______________________________________________ 

______________________________________________ 

Hefur einhver í þinni ætt haft staðfestan háþrýsting (greining gerð af lækni)?  

Já___ Nei___    Veit ekki___  

Ef svarið við spurningunni er já, takið þá fram hversu margir hafa haft staðfestan háþrýsting og setjið hring utan 

um það eða þau eftirtalinna orða sem lýsa skyldleikanum best: 
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Fjöldi____ 

Móðir, faðir, systkini, systkinabörn, föðurafi, föðuramma, föðursystkini, börn föðursystkina, móðurafi, 

móðuramma, móðursystkini, börn móðursystkina 

 

Hefur einhver í þinni ætt haft of háar blóðfitur (greint af lækni)?       

 Já___ Nei___  Veit ekki___ 

 

Ef svarið við spurningunni er já, takið þá fram hversu margir hafa fengið of háar blóðfitur og setjið hring utan 

um það eða þau eftirtalinna orða sem lýsa skyldleikanum best: 

Fjöldi____ 

Móðir, faðir, systkini, systkinabörn, föðurafi, föðuramma, föðursystkini, börn föðursystkina, móðurafi, 

móðuramma, móðursystkini, börn móðursystkina 

 

 

Hefur einhver í þinni ætt greinst með sjúkdóma í hjarta? (þrengsli í kransæð 

 eða kransæðastíflu (greint af lækni?)) 

Já___ Nei___ Veit ekki___ 

 

Ef svarið við spurningunni er já, takið þá fram hvaða sjúkdómur var um að ræða, hversu margir hafa 

fengið hjartasjúkdóm og setjið hring utan um það eða þau eftirtalinna orða sem lýsa skyldleikanum 

best: 

  

Sjúkdómur/ar_______________________________________ 

Fjöldi____ 

Móðir, faðir, systkini, systkinabörn, föðurafi, föðuramma, föðursystkini, börn föðursystkina, móðurafi, 

móðuramma, móðursystkini, börn móðursystkina 

 

Hefur einhver í þinni ætt haft haft skerta nýrnastarfsemi/nýrnabilun  

 (greint af lækni) án þess að ígræðslu eða skilunar væri þörf?  

Já___ Nei___ Veit ekki___  

Ef svarið við spurningunni er já, takið þá fram hvaða sjúkdóm var um að ræða, hversu margir hafa haft skerta 

nýrnastarfsemi og setjið hring utan um það eða þau eftirtalinna orða sem lýsa skyldleikanum best: 

  

Sjúkdómur/ar_______________________________________ 

Fjöldi____ 
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Móðir, faðir, systkini, systkinabörn, föðurafi, föðuramma, föðursystkini, börn föðursystkina, móðurafi, 

móðuramma, móðursystkini, börn móðursystkina 

 

Hefur einhver í þinni ætt haft haft alvarlega nýrnabilun (greint af lækni) þar  sem nýrnaígræðslu 

eða nýrnavélar/skilunar var þörf?   

Já___ Nei___ Veit ekki___  

Ef svarið við spurningunni er já, takið þá fram hvaða sjúkdóm var um að ræða, hversu margir hafa haft skerta 

nýrnastarfsemi og setjið hring utan um það eða þau eftirtalinna orða sem lýsa skyldleikanum best: 

  

Sjúkdómur/ar_______________________________________ 

Fjöldi____ 

Móðir, faðir, systkini, systkinabörn, föðurafi, föðuramma, föðursystkini, börn föðursystkina, móðurafi, 

móðuramma, móðursystkini, börn móðursystkina 

 

Tekur þú einhver lyf að staðaldri? 

Já____ Nei ____ 

Tek eftirfarandi lyf:   

 

___________________________________________ 

 

Borðar þú lakkrís? (svart nammi) 

Já___ Nei___  

 

Ef svarið við spurningunni er já, takið þá fram hversu oft í þú borðar lakkrís. 

 Á hverjum degi    ______ 

 4-5 sinnum í viku   ______ 

 2-3 sinnum í viku   ______ 

 1 sinni í viku    ______    

 1 sinni í mánuði    ______ 

 Sjaldnar en einu sinni í mánuði  ______ 
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Fylgiskjal 8. Til foreldra viðmiða: kynningarbréf og upplýst 
samþykki 

Kynningarbréf fyrir þátttöku í vísindarannsókninni:   

Blóðþrýstingur í 9 ára gömlum börnum á Íslandi. Algengi háþrýstings, ástæður og fylgikvillar. 

 

Ábyrgðarmaður: Viðar Örn Eðvarðsson, barnalæknir, sérfræðingur í nýrnalækningum 

barna, Barnaspítala Hringsins, Hringbraut, 101 Reykjavík, sími 543-1000, 

vidare@landspitali.is. 

Aðrir rannsóknaraðilar: Sandra Dís Steinþórsdóttir og Sigríður Birna Elíasdóttir læknanemar á 6. 

námsári, Hróðmar Helgason sérfræðingur í hjartalækningum barna og Ólafur Skúli Indriðason 

sérfræðingur í nýrnalækningum. 

Nú stendur yfir við Barnaspítala Hringsins rannsókn á blóðþrýstingi og algengi, ástæðum og 

fylgikvillum háþrýstings í 9 ára gömlum börnum á Íslandi. Rannsakendur hafa farið í grunnskóla 

höfuðborgarsvæðisins og mælt blóðþrýsting, þyngd og hæð þátttakenda. Verið er að kalla inn aftur 

þau börn sem reyndust hafa hækkaðan blóðþrýsting og þau boðuð í eftirlit og almenna uppvinnslu hjá 

sérfræðingum í barnalækningum á Barnaspítala Hringsins. 

Fyrir hvert barn sem greinist með háþrýsting verður leitað eftir þátttöku tveggja barna af sama kyni 

með eðlilegan blóðþrýsting. Þessi hópur barna, mun eingöngu gangast undir ómskoðun af hjarta og 

hálsæðum og svara spurningalista. Niðurstöður þessara rannsókna verða notaður til samanburðar 

þegar niðurstöður úr ómskoðun af hjarta verða metnar hjá þeim börnum sem hafa of háan 

blóðþrýsting.  

Þitt barn reyndist hafa eðlilegan blóðþrýsting við mælingar okkar. Því förum við nú þess á leit við þig 

að að barnið þitt taki þátt í þessum síðari hluta rannsóknarinnar. Þ.e. að það verði kallað inn á 

Barnaspítala Hringsins til ómunar af hjarta og hálsæðum og svari spurningalista. 

Líkamleg áhætta fyrir þátttakendur er engin. 

Önnur áhætta sem fylgir þátttöku í rannsókninni tengist fyrst og fremst varðveislu trúnaðar og verndun 

persónuupplýsinga. Útbúin verður tölvuskrá þar sem öll rannsóknargögn verða án persónuauðkenna 

og eingöngu vistuð undir raðnúmerum. Skráin verður vistuð í tölvu ábyrgðarmanns rannsóknar á 

Barnaspítala Hringsins þar sem ekki verður hægt að komast að henni nema með lykilorði. Útbúinn 

verður listi þar sem nafn, kennitala og raðnúmer þátttakenda kemur fram. Listinn, sem einungis verður 

aðgengilegur Viðari Eðvarðssyni, verður vistaður í tölvu hans á Barnaspítala Hringsins þar sem ekki 

verður hægt að komast að honum nema með lykilorði. Stefnt er að því að fylgja þessum hópi barna 

eftir með reglulegu millibili um ókomna framtíð þar sem tengsl blóðþrýstings í æsku við blóðþrýsting og 

hjarta- og æðasjúkdóma á fullorðinsaldri verða skoðuð. Af þessum ástæðum verður hvorki 

rannsóknargögnum né listanum sem tengir raðnúmer og kennitölur eytt. 

Þátttakendur bera engan kostnað af þátttöku í rannsókninni. Rannsakendur munu sækja um styrki úr 

samkeppnissjóðum (til dæmis Vísindasjóði Landspítala) til þess að standa straum af kostnaði við 
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rannsóknina. Hvorki er greitt fyrir þátttöku barnanna í rannsókninni né kostnað vegna ferðalaga til og 

frá Landspítala. 

Rannsóknin hefur verið samþykkt af bæði Vísindasiðanefnd og Persónuvernd. Þér er að sjálfsögðu 

frjálst að hafna þátttöku eða hætta í rannsókninni á hvaða stigi sem er án útskýringa og án afleiðinga 

eða áhrifa á þá læknisfræðilegu meðferð sem þú annaðhvort gengst þegar undir eða munt þurfa í 

framtíðninni.  

Kveðja, 

Viðar Eðvarðsson, barnalæknir 

Sérfræðingur í nýrnalækningum barna 

Barnaspítala Hringsins, Landspítala við Hringbraut 

101 Reykjavík. 

 

Sími: 543-1000; tölvupóstfang: vidare@landspitali.is 

Ef þú hefur spurningar um rétt þinn sem þátttakandi í vísindarannsókn eða vilt hætta þátttöku í 

rannsókninni getur þú snúið þér til Vísindasiðanefndar, Vegmúla 3, 108 Reykjavík. Sími: 551-7100, 

fax: 551-1444 

 

Upplýst samþykki fyrir þátttöku í vísindarannsókninni:  “Blóðþrýstingur í 9 ára gömlum börnum á 

Íslandi. Algengi háþrýstings, ástæður og fylgikvillar.” 

 

Með undirskrift minni hér að neðan gef ég samþykki mitt fyrir því að barnið mitt   

 

________________________________________(nafn) ___________________________(kt) 

taki þátt í ofangreindri rannsókn um algengi, áhættuþætti og útkomu háþrýstings í börnum í 9.bekk 

grunnskóla.  Ég hef kynnt mér tilgang, ávinning og áhættu í meðfylgjandi bréfi og haft tækifæri til að 

spyrja um rannsóknina og framkvæmd hennar. Ég samþykki einnig að eftirlitsstofnanir, þar með talin 

Vísindasiðanefnd, fái aðgang að þeim rannsóknargögnum sem þurfa þykir, vegna framkvæmdar og 

eftirlits með rannsókninni.  

Mér er frjálst að hafna þátttöku eða hætta í rannsókninni á hvaða stigi sem er án útskýringa og án 

þess að það hafi áhrif á meðferð mína að öðru leyti.    

Kynningarbréf og upplýst samþykki eru í tvíriti og fær þátttakandi eitt eintak af hvoru en ábyrgðarmenn 

rannsóknarinnar hitt.  

Ég samþykki að barnið verði boðað í hjartaómun, á Barnaspítala Hringsins sem sérfræðingur í 

hjartasjúkdómum barna mun framkvæma, ómun hálsæða og að barnið svari stöðluðum 

spurningalista.   
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Staður      Dags 

_______________________________________________ 

 

Nafn 

____________________________________________ kt______________________ 

Undirskrift foreldris/forráðamanns  
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Abstract  

The purpose of the study was to investigate the difference between blood pressure (BP) obtained 

using oscillometric and aneroid BP monitors in 9- to 10-year-old Icelandic children. 

A total of 1071 children were randomly allocated into group O, that underwent 2 oscillometric BP 

readings followed by 2 aneroid readings, and group A which had BP measurements performed in the 

reverse order. 

With each child serving as its own control, there was no difference between the mean systolic BP 

obtained by the oscillometric and aneroid monitors,111.5 ± 9 mm Hg vs 111.3 ± 8 mm Hg, (p=0.39) 

respectively. The mean diastolic BP was lower with the oscillometric method, 61.5 ± 7 mm Hg vs 64.6 

± 7 mm Hg (p<0.001). The mean difference in systolic and diastolic BP was 0.18 mm Hg (range, -21 to 

21 mm Hg) and -3.13 mm Hg (range, -33 to 35 mm Hg), respectively.  No significant differences were 

found between the systolic BP obtained using the aneroid and oscillometric BP monitors. However, a 

considerable variation in magnitude of the BP difference between the 2 techniques was observed.  
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Introduction 

Measurement of blood pressure (BP) is an essential component of the physical examination in both 

children and adults. Although the prevalence of hypertension is low in children,(2, 158-160) it is 

important to assure early and accurate diagnosis to prevent future end-organ damage.(161-163) 

Although normative data on BP in children are based on manual BP readings using mercury 

sphygmomanometer, automated oscillometric BP monitors are now widely used in pediatric clinics and 

hospitals.(164) Studies comparing oscillometric and mercury BP monitors have yielded inconsistent 

findings where the oscillometric method has been found to either over- or underestimate the BP.(165-

169)  

Two recent US studies have investigated the difference between BP measurements obtained 

by aneroid and mercury sphygmomanometers in children
(170), (171)

 showing no or minimal difference 

between these measurement methods.  

Although mercury sphygmomanometers have been widely replaced with aneroid BP devices, 

no studies have compared aneroid sphygmomanometers and automated oscillometric BP monitors. 

The aim of this study was to compare BP measurements obtained using the two methods and to 

analyze factors contributing to the differences between them in 9- to 10-year-old Icelandic school 

children.  
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Methods  

The study was a part of a population-based, cross-sectional study of BP in healthy 9- to 10-year-

old Icelandic school children carried out in the year 2009.(160) Of the 1472 children invited to 

participate, the parents of 1071 children gave their written informed consent for participation. The 

study was approved by The National Bioethics Committee (NBC 08-138) and The Icelandic Data 

Protection Authority.   

Each child underwent a total of 4 seated BP measurements in a quiet room close to the 

classroom, of which 2 measurements were performed using a manual aneroid sphygmomanometer 

(Accoson Green Light 300 Sphygmomanometer, Accoson, Harlow, Essex, UK) and 2 measurements 

with an automated oscillometric monitor (IntelliVue MP50 Patient Monitor, Philips, Andover, MA, USA). 

The BP measurements were carried out between 8 AM and 2 PM, at least 30 seconds apart following 

a minimum of 2 minutes rest. Two trained physicians wearing casual clothing performed all BP 

measurements and all aneroid readings were obtained by the same physician. The BP cuffs had a 

bladder width of at least 40% and a bladder length of 80-100% of the child’s upper arm circumference 

at a point midway between the olecranon and the acromion.(2) Systolic BP measured using the 

aneroid BP monitor was determined by the auscultatory appearance of the first Korotkoff sound and 

diastolic BP by the fifth Korotkoff sound, rounded to the nearest 2 mm Hg.  

The children were divided into two groups designated as O and A, based on the order by 

which they had their BP measured. Children in group O first underwent 2 oscillometric and then 2 

aneroid BP measurements, while children in group A had their BP measured in the reverse order. This 

approach was chosen to reduce the confounding effect of the first reading which frequently is higher 

than subsequent readings.(167) The order by which the children were brought from the classroom to 

the examination room was left to the discretion of the individual teachers. The first child was assigned 

to group O and the second child to group A and the remainder of the children were assigned to two 

groups in an alternating order. Normative BP data published by the National High Blood Pressure 

Education Program Working Group on High Blood Pressure in Children and Adolescents was used to 

define BP percentiles.(2) Elevated BP was defined as BP ≥95th age-, gender- and height-specific 

percentile.  

Measurements of height and weight were obtained by school nurses and the body mass index 

(BMI) calculated. Anthropometric reference data for gender and age from the Centers for Disease 

Control and Prevention were used to establish height and weight percentiles and to calculate BMI 

percentile. 

 

Statistical considerations  

Data are presented as percentage or mean ± standard deviation (SD). The 2 groups of children 

were compared using the two sample t-test and chi-squared analysis. Two strategies were employed 

to compare BP readings obtained by the aneroid and oscillometric techniques. In the first strategy, 

each child served as its own control and a paired t-test was used to compare the first BP reading 

obtained by each method, then the second reading by each method and, finally, the mean of the two 
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readings obtained by each method. In the second strategy, we compared each of the two oscillometric 

measurements for one group to the corresponding aneroid measurements for the other group, using 

two sample t-test. The frequency of elevated BP (≥95
th
 percentile) observed by each method was 

compared using McNemar’s test and the agreement between the methods in detecting elevated BP 

examined using the kappa statistic ( 0.7 good agreement, 0.4-0.7 fair agreement, 0.4 limited 

agreement). To further investigate the difference in BP readings by the two methods, we plotted 

Bland-Altman graphs and applied Pearson´s correlation coefficient to examine the relationship 

between body composition parameters and the BP difference. Gender variability in BP difference 

between the measurement methods was assessed by the two sample t-test. Statistical significance 

was set at a P value of <0.05. Statistical analysis was performed with SPSS 17.0 (SPSS, IBM 

Corporation, Armonk, New York, USA). 
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Results 

Of the 1071 participating children, 92 had missing data, leaving 979 subjects with complete data on 

BP, height, weight, BMI and BMI percentile. The mean age was 9.6 ± 0.3 years and 50.4% were 

female. The mean height was 139 ± 6 cm and the mean weight 34 ± 7 kg, yielding an average BMI of 

17.6 ± 2.8 (BMI percentile 56.9 ± 28.2). A total of 459 children were assigned to group O and 520 

children to group A. There was no difference between the 2 groups with respect to age, sex, height, 

weight, BMI and BMI percentile (Table 1).  

The comparison of BP measurements with each child serving as its own control, are displayed 

in Table 2. The first systolic BP measurement by the oscillometric method was significantly higher than 

the first aneroid reading, 113.0 ± 9.3 mm Hg vs 112.3 ± 8.3 mm Hg (p=0.003). No significant 

difference was found between the two methods for the second systolic BP readings, 110.0 ± 8.7 mm 

Hg vs 110.4 ± 8.4 mm Hg (p=0.11), or for the mean of the two readings obtained by each method, 

111.5 ± 8.6 vs 111.3 ± 8.1 mm Hg (p=0.39). For diastolic BP, the first and second measurement and 

the average of the two measurements were significantly lower with the oscillometric monitor, 62.5 ± 

7.9 mm Hg vs 64.8 ± 7.0 mm Hg (p<0.001), 60.5 ± 7.7 mm Hg vs 65 ± 7 mm Hg (p<0.001), and 61.5 ± 

8.0 vs 64.5 ± 6.8 mm Hg (p<0.001), respectively.  

 The mean of the two oscillometric systolic BP readings was on average 0.18 ± 7 mm Hg 

higher than the mean of the two aneroid readings (P=0.39), with a difference ranging from -21 to 21 

mm Hg. The mean diastolic BP readings by the aneroid sphygmomanometer were on average 3.1 ± 

8.0 mm Hg higher than the oscillometric readings, with the difference ranging from -33 to 35 mm Hg. 

The difference between the mean of the oscillometric and aneroid systolic BP readings obtained in all 

study subjects was within 5 mm Hg in 55% of subjects, 10 mm Hg in 88% and within 15 mm Hg in 

97% of subjects. The difference between the mean of all oscillometric and aneroid diastolic BP 

readings was within 5 mm Hg in 46% of subjects, 10 mm Hg in 77% and within 15 mm Hg in 92% of 

subjects. Bland-Altman analysis showed that the magnitude of difference in systolic and diastolic BP 

between the two measurement methods was unrelated to the BP level (Figure 1). There was 

significant correlation between the difference in systolic BP obtained by the two methods and BMI 

(r=0.077, p=0.013), while the correlation with BMI percentile, height and weight did not reach statistical 

significance. The difference in diastolic BP obtained using the two methods correlated significantly 

with height (r=-0.10; p=0.001) but not with weight, BMI or BMI percentile. No gender variability was 

observed for the difference in BP values obtained by the two measurement methods (p=0.2 for systolic 

BP; p=0.4 for diastolic BP).  

The mean of the two oscillometric systolic BP readings was elevated (≥95th percentile) in 

15.7% of the children and the mean of the two aneroid systolic BP readings in 14.1% (P=0.23). 

Although the frequency of elevated BP did not differ significantly between the two measurement 

methods, the agreement between the oscillometric and aneroid monitors in detecting elevated BP was 

limited (kappa statistic, k= 0.39) (Table 3). Of the 154 subjects (15.7%), who had elevated 

oscillometric systolic BP, only 69 (44.8%) had elevated BP using the aneroid monitor and additional 34 

(22.1%) had BP in the pre-hypertension range (90
th
 – 95

th
 percentile). Of 138 subjects (14.1%) with 
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elevated BP detected by the aneroid device, only 69 (50%) had elevated BP using the automated 

oscillometric monitor and additional 35 (25.4%) had BP in the pre-hypertension range.  

Regardless of the BP measurement technique applied, the first systolic and diastolic BP 

measurements were significantly higher than each of the subsequent systolic and diastolic BP 

readings (p<0.001). Moreover, the second systolic and diastolic BP readings were significantly higher 

than the fourth reading (p<0.001 for systolic BP; p=0.01 for diastolic BP), while the difference between 

the second and third systolic and diastolic measurements did not reach statistical significance (p=0.42 

for systolic BP; p=1.0 for diastolic BP). 

When the two automated oscillometric measurements in one group were compared to the 

corresponding aneroid BP measurements in the other group, the first systolic BP reading was higher 

with the automated oscillometric method, 115.0 ± 9.5 vs. 112.7 ± 8.4 mm Hg (p<0.001). No difference 

was noted for the second and third systolic readings while the fourth one was lower with the 

oscillometric method, 110.0 ± 8.2 vs. 108.3 ± 9.6 mm Hg (p=0.006). No statistical difference was noted 

for the first diastolic BP obtained by the two monitors, while the second, third and fourth readings were 

significantly lower with the oscillometric method, 61.3 ± 7.9 vs 64.4 ± 6.4 mm Hg (p<0.001), 61.3 ± 7.4 

vs 65.0 ± 7.3 mm Hg (p<0.001) and 59.7 ± 7.4 vs 64.6 ± 7.3 mm Hg (p<0.001), respectively (Figure 2). 
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Discussion 

In this study, we compared BP measurements obtained using aneroid and oscillometric monitors in 

9- to 10-year-old Icelandic children. We found no difference between the two techniques for the 

average systolic BP, while the diastolic BP was significantly lower with the oscillometric method. 

Further analysis showed a minor difference in systolic BP between the two methods when the order of 

measurements was accounted for. Although the mean difference between the two methods was trivial, 

a marked variability in the BP difference was observed.  

The current study is the first one to compare an aneroid sphygmomanometer to an oscillometric 

BP monitor. Several previous studies have, however, compared mercury sphygmomanometer 

readings to automated oscillometric BP measurements in children. The largest of such studies is the 

San Antonio Triethnic Children BP Study(172) which included 7208 children aged 5-17 years, who 

underwent 3 BP measurements with a Dinamap 8100 BP oscillometric monitor and 3 measurements 

with a mercury sphygmomanometer. Approximately 50% of the study subjects had their first 3 BP 

measurements obtained by the Dinamap monitor while the other half had their BP first measured 

using the mercury sphygmomanometer. In contrast to our findings, the oscillometric BP was on 

average approximately 11 mm Hg higher than with the mercury sphygmomanometer. Further, in a 

study by Australian investigators of prepubertal diabetic children, the Dinamap 8100 overestimated 

systolic BP by 5 mm Hg and underestimated the diastolic BP reading by 2 mm Hg when compared 

with a conventional mercury sphygmomanometer.(173) A number of other studies have found BP 

obtained with oscillometric monitors to be either higher(166) or lower(165) than that obtained with 

mercury sphygmomanometers. These inconsistencies observed are most likely explained by the 

different BP devices used in each study. The fact that diastolic BP seems to be lower with the 

oscillometric method may either suggest difficulties in the determination of the fifth Korotkoff sound 

with the auscultatory technique or the fact that oscillometric monitor detects vibrations in the arterial 

wall rather than the actual BP.  

Two recent US studies have investigated the difference between BP measurements obtained 

with aneroid and mercury sphygmomanometers.
(170),(171)

 The first study compared the two 

measurement methods among 727 individuals participating in the National Health and Nutrition 

Examination Survey (NHANES) and found the systolic BP to be minimally higher with the aneroid 

sphygmomanometer in children aged 8-17 years.(170) In the other study, Shah and colleagues 

conducted a comparison of aneroid and mercury BP monitors among 193 participants in the SEARCH 

for Diabetes in Youth Study and found no difference between the two methods in the mean systolic BP 

while the diastolic BP was slightly lower with the aneroid monitor.(171)  

In the present study, the BP trended downwards with each consecutive measurement. Limited 

data have been published on the effect of repeated measurements on BP. However, a recent study in 

the UK clearly demonstrated that the first BP measurement was significantly higher than the 

subsequent readings irrespective of whether oscillometric or manual auscultatory measurement 

methods were used.(167) Although there was a downward trend in the first 3 measurements in the 

aforementioned Australian study, the difference between measurements was not significant.(173) The 

effect of repeated measurements appears to be independent of the method used. The reason for this 
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phenomenon is not fully understood but it seems likely that the additional rest and stress reduction 

associated with increasing number of measurements may play a major role. The effect of repeated 

measurements, however, makes the comparison of different BP measurement techniques difficult.  

After assigning the children to two groups, O and A, we used two strategies to control for the known 

reduction in BP values that occurs with increasing number of measurements. First, when each child 

served as its own control and the first and second BP readings were compared to the third and fourth 

readings, approximately half of the children had their BP first measured using the automated 

oscillatory method and the other half by the aneroid sphygmomanometer which should cancel out the 

effect of measurement order on the difference in BP obtained by the two techniques. Secondly, we 

compared each of the two oscillometric readings in one group to the corresponding two aneroid 

measurements in the other group, thereby eliminating the effect of measurement order on the BP 

difference, as each BP reading in one group was compared to the corresponding reading in the other 

group. If all the children had had their BP measurements carried out first using the same device, it 

would have been impossible to differentiate the effect of measurement order from a true difference 

between the measurement techniques.  

Using either strategy, the first systolic BP reading was slightly higher with the oscillometric 

monitor. However, when the two groups were compared, the fourth systolic BP reading was higher 

with the aneroid technique. This inconsistency is probably of little clinical significance, considering that 

the magnitude of the average BP difference between the measurement techniques was small. The 

observed reduction in diastolic BP with repeated measurements was more consistent with the 

oscillometric technique, which yielded lower readings on all but the first measurement. Auscultatory 

difficulties may have resulted in overestimation of the diastolic BP with the aneroid device.  

  While the average systolic BP by both the oscillometric and aneroid monitors were similar in our 

study, there was a considerable variation in the BP readings between the two BP monitors for each 

individual child. This variability resulted in a limited agreement between the two techniques in 

diagnosing elevated BP (systolic BP ≥95
th
 percentile), as approximately 50% of those found to have 

elevated BP by one method were normotensive with the other. The agreement improved to 

approximately 70% when children with BP in the pre-hypertensive range were included in this 

analysis. Limited agreement between auscultatory and automated oscillometric measurement 

techniques has previously been described in a number of other studies.(165, 166, 168, 172-176) 

In the current study, the mean difference in systolic BP obtained by the two techniques correlated 

significantly with BMI. Although we do not have an explanation for the positive association with BMI 

one can speculate that auscultatory difficulties in overweight children may have contributed to the 

observed BP difference. No published studies are available for comparison.  

The population-based sample and the large number of participating children are the main 

strengths of this study, yielding 80% power to detect a mean difference of 0.7 mm Hg between the 

methods. We also believe that the narrow age range of our study sample may reduce measurement 

errors as anthropometric measures are likely to be more homogenous than in a group of children with 

a wider age range. Finally, the aneroid BP measurements were all performed by the same physician 

decreasing measurement variability.  
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 An insufficient number of BP measurements performed with each method may be viewed as 

a limitation of our study. Because of the significant decline in BP readings observed with increasing 

number of measurements, more than two recordings may have been needed with each BP monitor to 

accurately assess the agreement between them. Furthermore, the BP cuffs used in the study were 

specifically designed for each BP monitor and thus were not completely identical in width which could 

have affected the precision of the readings.   

 

Conclusions 

The first systolic BP was higher with the oscillometric technique whereas no significant differences 

were found between the mean of all systolic BP measurements obtained with the aneroid 

sphygmomanometer and the oscillometric BP monitor. The diastolic oscillometric BP was similar to or 

lower than the corresponding aneroid BP. Although the mean difference between the two BP 

measurement techniques was trivial, a significant intra-individual variability in BP readings was 

observed which explains the limited agreement between the two techniques in the diagnosis of 

elevated BP. Elevated BP readings with either technique should be interpreted with caution and 

multiple measurements are encouraged to assure the correct detection of elevated BP.    
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Table 1 Clinical features of children in group O and A. 

 

 

 

 

 

 

 

Data are presented as percentages or mean ± standard deviation 

 

 Group O Group A P  

 N=459 N=519  

Age (years) 9.6 ± 0.3 9.6 ± 0.3 0.46 

Male (%) 48.1 50.9 0.40 

Height (cm) 139.2 ± 6.4 138.6 ± 6.2 0.13 

Weight (kg) 34.4 ± 7.3 33.9 ± 7.0 0.31 

BMI (kg/m
2
) 17.6 ± 2.8 17.6 ± 2.8 0.76 

BMI 
percentiles  

57.0 ± 27.8 56.9 ± 28.4 0.67 
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Table 2 The difference between blood pressure readings by the oscillometric and aneroid monitors 

with each child serving as its own control. 

 

 

 

 

 

 

 

Table 3 Agreement between the mean of oscillometric and aneroid blood pressure 

measurements for the whole group of children in the diagnosis of elevated systolic blood 

pressure
14

. 

 

 

 

 

 

Kappa statistic is 0.39, limited agreement (>0.7 = good, 0.4-0.7 =  medium,  <0.4 = limited 

agreement). SBP, systolic blood pressure 

 

 

Oscillometric 

monitor 

Aneroid 

monitor 

Mean 

difference 

P-value 

Systolic blood pressure  

    First  113.0 ± 9 112.3 ± 8 0.74 ± 8 0.003 

Second  110.0 ± 9 110.4 ±8 -0.38 ± 7 0.11 

Mean  111.5 ± 9 111.3 ± 8 0.18 ± 7 0.39 

Diastolic blood pressure  

    First  62.5 ± 8 64.8 ± 7 -2.3 ± 9 <0.001 

Second  60.5 ± 8 64.5 ± 7 -4.0 ± 9 <0.001 

Mean  61.5 ± 8 64.6 ± 7 -3.15 ± 8 <0.001 

  Aneroid SBP 

  ≥95% 
< 

95% 

OscillometricSBP 
≥95

% 
7.0% 8.7% 

 
<95

% 
7.0% 

77.2
% 
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Figure 1 Blandt-Altman plot showing the magnitude of difference in systolic and diastolic blood 

pressure readings between the oscillometric and aneroid blood pressure monitors plotted against the 

mean of blood pressure readings by the two techniques. The solid horizontal line represents the mean 

blood pressure difference between the measurement methods.  

 

 

Figure 2 Boxplot showing the four sequential systolic and diastolic blood pressure measurements 

for group O (oscillometric readings) and group A (aneroid readings). Children in group O (shaded 

boxes) first underwent 2 oscillometric and then 2 aneroid measurements and children in group A 
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(white boxes) had their blood pressure measured by the two techniques in reverse order. The boxes 

show the interquartile range, the line across the box shows the median blood pressure value and the 

whiskers the range of values, excluding outliers.  

 


