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OZET

Dr. Murtaza Turgut AKSAKAL, Birincil Bas Agris1 Olan Fazla Kilolu ve Obez
Cocuklarda Ayaktan Kan Basinc1 Monitérizasyon Bulgulari, Bolu Abant izzet Baysal
Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Saghg: ve Hastaliklar1 Anabilim Dali, Uzmanhk Tezi,
Bolu, 2024

Giris: Birincil bas agrilar1 altta yatan organik patoloji olmaksizin tekrarlama 6zelligi olan bas
agrilaridir. Obez hastalarda hipertansiyon ve birincil bas agrist sikliginin arttig1 bildirilmistir.
Literatiirde obezitesi ve birincil bas agrisi olan ¢ocuklarda kan basinct (KB) 6zelliklerini
degerlendiren ¢alismaya rastlanilmamistir. Bu ¢alismada birincil bas agrisi olan obez ve fazla
kilolu ¢ocuklarda KB 6zelliklerinin incelenmesi ve bas agrisi olmayan obez ve fazla kilolu
cocuklarin KB 6zellikleri ile karsilastirilmasi planlandi.

Materyal ve Metod: Calismaya Bolu Abant [zzet Baysal
Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali Cocuk Nefroloji ve
Cocuk Noroloji polikliniklerine Ocak 2023-Ocak 2024 tarihleri arasinda bagvuran ve fazla
kilosu veya obezitesi olan 13-18 yas araliginda hastalar dahil edildi. Viicut kitle indeksi (VKI)
>85 persentil olup primer bas agrisi olan gocuklar ¢alisma grubunu, VKI >85 persentil olup
bas agris1 olmayanlar kontrol grubunu olusturdu.

Sonuglar: Calismaya 60 hasta [27 (%45) erkek ve 33 (%55) kiz)] dahil edildi. Ofis KB ve
ayaktan kan basinct monitorizasyon (AKBM) bulgularina gore obezitesi veya fazla kilosu ve
birincil bas agris1 olan hastalar ile obezitesi veya fazla kilosu olan ancak birincil bas agrist
olmayan hastalar arasinda hipertansiyon sikligi, laboratuvar bulgulari ve son organ hasari
bulgular1 a¢isindan fark saptanmadi.

Tartisma: Birincil bas agrisi ve obezitesi veya fazla kilosu olan cocuklarda obezitenin

olusturdugu KB degisikliklerinin, birincil bas agrisinin olusturdugu KB degisikliklerini



maskeleyebilecegi diisiiniildii. Birincil bag agris1 ve obezitesi veya fazla kilosu olan ¢ocuklarin
ofis KB ve AKBM ile degerlendirilmesi onerilir.

Anahtar kelimeler: Cocuk, fazla kilolu olma, obezite, birincil bas agrisi, kan basinci



ABSTRACT

Dr. Murtaza Turgut AKSAKAL, Ambulatory Blood Pressure Monitoring Findings in
Overweight and Obese Children with Primary Headache, Bolu Abant izzet Baysal
University Faculty of Medicine, Department of Pediatrics, Bolu, 2024

Introduction and Aim: Primary headaches are recurrent headaches without underlying organic

pathology. The prevalence of hypertension and primary headache has been reported to increase
in obese patients. There is not any study in the literature evaluating blood pressure (BP)
characteristics in children with obesity and primary headache. In this study, we aimed to
investigate BP characteristics of obese or overweight children with primary headache and
compare them with BP characteristics of those without headache.

Materials and Methods: The study included obese or overweight children aged between 13-
18 years who admitted to Bolu Abant izzet Baysal University Faculty of Medicine, Department
of Pediatrics, Pediatric Nephrology and Pediatric Neurology polyclinics between January 2023
and January 2024. Children with body mass index (BMI) >85 percentile and primary headache
constituted the study group, and those with BMI >85 percentile without headache constituted
the control group.

Results: The study included 60 patients [(27 (45%) boys and 33 (55%) girls]. According to
office BP and ambulatory blood pressure monitoring (ABPM) findings there was no difference
between the patient groups in terms of BP findings, laboratory findings and end-organ damage
features.

Conclusion: We suggest that BP features caused by obesity might mask BP features caused by
primary headache in children with obesity or overweight and primary headache. We suggest
that obese or overweight children with primary headache should be evaluated with office BP
and ABPM.

Key words: Child, overweight, obesity, primary headache, blood pressure
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KISALTMALAR

AAP: Amerikan Pediatri Akademisi

ACE: Anjiyotensin Konverting Enzim

AHA: Amerikan Kalp Dernegi

AKBM: Ayaktan Kan Basincit Monitdrizasyonu

ARB: Anjiyotensin Reseptorii Blokorii

CGRP: Kalsitonin geni iliskili peptid

CKK: Kolesistokinin

COSI-TUR: Tiirkiye Cocukluk Cag1 (7-8 yas) Sismanlik Arastirmasi
DKB: Diyastolik Kan Basinc1

DM: Diyabetes Mellitus

GTBA: Gerilim Tipi Bas Agris1

HT: Hipertansiyon

ICHD-3: Uluslararas1 Bas agris1 Dernegi Bas agris1 Bozukluklarmin Ugiincii Siniflamast
KB: Kan Basinc1

LVH: Sol Ventrikiil Hipertrofisi

LVMI: Sol Ventrikiil Kitle Indeksi

NHANES: Ulusal Beslenme ve Saglik Arastirmasi
NHBPEP: Ulusal Yiiksek Kan Basinci Egitim Programi
SKB: Sistolik Kan Basinci

TBSA: Tiirkiye Beslenme ve Saglik Arastirmasi

VKI: Viicut Kitle Indeksi

WHO: Diinya Saglik Orgiitii
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1. GIRIS VE AMAC

Obezite, yag oraninin viicut kiitlesine gore fazla olmasi seklinde tanimlanan; genetik ve
cevresel etmenlerle ortaya cikan kronik hastaliktir [1]. Obezite; diyabet, hipertansiyon,
hiperlipidemiye neden olabilmektedir. Beraberinde gastrointestinal, psikolojik, norolojik ¢esitli
problemlerin de onciisii konumundadir. Obezite, pediyatrik yas grubunda da giinden giine artan
bir saglik problemidir [2].

Bas agris1 ¢ocuklardaki en yaygin norolojik sorundur. Bas agrist sikligi ¢ocukluk
doneminde yasla paralel artis gostermektedir. 7-15 yas arasinda bas agris1 sikligr %26-82
oraninda degismektedir. Uluslararas1 Bas agris1 Dernegi Bas agris1 Bozukluklarmin Ugiincii
Siniflamasi’na (ICHD-3 beta) gore bas agrilari birincil bas agrilari, ikincil bas agrilar1 ve agrili
kraniyal noropatiler-diger yiiz ve bas agrilar olarak ii¢ gruba ayrilmistir. Cocukluk déneminde
sik karsilagilan birincil bag agrilari altta yatan organik bir sebep olmaksizin tekrarlama 6zelligi
olan bas agrilaridir [3].

Bircok ¢alismada obezitesi olan ¢ocuklarda migren sikliginin saglikli ¢ocuklara kiyasla
fazla saptandigi, GTBA (gerilim tipi bas agrisi) sikliginin ise normal kilolu olgulardaki ile
benzer oranda oldugu bildirilmistir. Hipotalamusun istah yonetimi ve de migren patogenezinde
yeri olmas1 sebebiyle etyolojide merkezde olabilecegi belirtilmistir [4].

Viicut kitle indeksi (VKI) >90 persentil olan gocuklarda hipertansiyon (HT) 2,5-3,7 kat
daha sik gortilmistiir [5, 6]. Obezitesi ve hipertansiyonu olan olgularda hipertansif retinopati,
mikroalbiiminiiri daha sik, sol ventrikiil hipertrofisi de daha belirgin saptanmaktadir [7].

Ayaktan kan basinct monitdrizasyonu (AKBM) cocuklarda HT tanisi ve izleminde
yaygin olarak kullanilmaktadir. Ofis olgiimlerinde tansiyon degerleri normal saptanan obez
cocuklarda AKBM uygulandiginda; %32,6’sinda gece sistolik kan basinci, %9,3’linde giindiiz

sistolik kan basinci yiiksek bulunmustur [8].



Tan1 almamis kan basinci yiiksekligi; bas agrisi, insomnia, halsizlik, gogiis ve karin
agrist gibi semptomlara neden olabilir. Hipertansiyonun tedavi edilmesiyle birlikte bu
hastalarda bas agris1 ve diger semptomlarin geriledigi gosterilmistir [9].

Bu calismada; ‘Birincil bas agris1 olan fazla kilolu ve obez ¢ocuklarda kan basinci
ozellikleri, bas agris1 olmayan fazla kilolu ve obez cocuklara gore farkli midir?’ sorusuna yanit
aranacaktir. Birincil bas agrisi olan fazla kilolu veya obez olan olgularin demografik 6zellikleri,
obezite dereceleri, ofis kan basinci degerleri ve ayaktan kan basinci monitorizasyon bulgulari
ve son organ hasar1 bulgulari, birincil bas agris1 olmayan fazla kilolu veya obez ¢ocuklarin

bulgulari ile karsilastirilacaktir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. OBEZITE
2.1.1. Obezite Tamim

Obezite, yag oraninin viicut kiitlesine gore fazla olmasi seklinde tanimlanan; genetik ve
cevresel etmenlerle ortaya ¢ikan kronik hastaliktir. Viicut yagi direkt olarak dlciilemez, tani
koymada en sik antropometrik dlciimlerden faydalanilmaktadir [10]. Iki yas ve daha biiyiik
cocuklarda viicut kitle indeksi (VKI) persentillerine bakilir. Viicut kitle indeksi, agirlik (kg) / boy
(m2) seklinde formiilize edilmis olup tilkelerin kendi persentil egrilerine gore degerlendirilir
[11]. WHO (Diinya Saglik Orgiitii) agirhik sniflamasi (5-19 yas aras1) Tablo 1°de gdsterilmistir.

Tablo 1. Diinya Saglik Orgiitii 5-19 yas VKI persentil ve Z skoru degerleri [12]

Tablo 1: Cocuk ve Adolesanlarda Agirhk Siniflamasa (DSO)
Kategori Viicut Kitle indeksi Standart Deviasyon
Laynif VKI<5. Persantil =-2 58D
Normal 5.persantil = VKI <85.Persantil 258D <

=+1 5D
Fazla Kilolu 85.Persantil=VKI<95.Persantil >+1 8D
Obez 95.persantil < VKI >+2 8D

2.1.2. Obezite Epidemiyolojisi

WHO, obeziteyi yasadigimiz yiizyilin en 6nemli global saglik problemlerinden biri ilan
etmistir. Ulkeler arasindaki farkliliklar olmasiyla birlikte obezite sikligi giderek artis
gostermektedir. WHO verilerine gore 5 yas altinda 45 milyon ¢ocuk fazla kilolu ve obez iken
bu rakamlarin 2025’te 70 milyonu bulacagi ongoriilmektedir [13]. Asirt kilolu olma ve
obezitenin 2020°de 2,6 milyar insan etkiledigi, bu saymimn 2035’te 4 milyar1 bulabilecegi
ongorilmektedir. Erkek ¢ocuk ve addlesanlarda ayni donemde obezitenin %10’dan %20’ye
yiikselmesi, kiz cocuk ve adodlesanlarda ise bu oranin %S8’den %18’e yiikselmesi

ongoriilmektedir [14].



Kalitsal faktorler obezite agisindan ¢ok onemli bir belirleyicidir. Anne veya babanin
birinde obezite varsa, ¢cocukta obezite olma ihtimali 2 ile 3 kat artarken her iki ebeveynde
obezite olmasi bu riski 15 katina ¢ikartir [15, 16]. ABD’de yapilan bir galismada 5 yastan daha
kiiciik ¢ocuklarin obez olmasinin ergenlik doneminde obezite riskini dort kat arttirdigi
gosterilmistir. Su da unutulmamalidir ki, obezitenin siddet derecesi, kaliciligin 6nemli
gostergelerindendir [17].

Ulkemizde de pediyatrik yas grubunda obezite sikligiin %10’un iizerinde oldugu gesitli
calismalarla gosterilmistir. Ulkemizde TBSA (Tiirkiye Beslenme ve Saglik Arastirmasi) ve
COSI-TUR (Tiirkiye Cocukluk Cagi (7-8 yas) Sismanlik Arastirmasi) haricinde, pediyatrik yas
grubunda obezite prevalansini arastiran ¢alismalar sayica azdir (Tablo 2).

Tablo 2. Tiirkiye’de Cocuk ve Adolesanlarda Yapilmis Obezite Prevalans Calismalari [2]

Calisma/ Yazar Yapildig Yer/Yil Katilimci Sayisi/Yag Grubu  Obezite Prevalans: (%)
Kanbur ve ark. Ankara/1999-2000 6462/9-16 yas Genel: 2,3
Soylu ve ark. Tzmir/2000 1024 (K: 511, E: 513)/ Genel: 1,3
ort. yag 10,1
Aramtiirk ve arrk. Ankara/2009 891 (K: 446, E: 445)/7-14 yag (K: 2,3/ E: 1,5)
Siizek ve arlk. Mugla/2010 1170 (K: 564, Genel: 7,1 (K: 6,6 / E: 7,6)
E: G06)/6-15 yag
Kara ve ark. Giineydogu 1912 (K: 872, (K:3,3/E:3,3)
Anadolu/2010 E: 1040)/7-16 yas
Tiirkiye Beslenme ve 81 il, 600 merkez/2010  2567/0-5 yas Genel: 8,5 (K: 6,8 / E: 10,1)
Saglik Aragtirmasi (TBSA) 1138/6-18 yas Genel: 8,2 (K: 7,3 / E: 9,1)
Ercan ve ark. Ankara/2010-2011 8848/11-18 yas Genel: 7,7 (K: 8,4 [ E: 7,0)
Aksoydan ve ark. Kocaeli/2011 319/ilkolkul cagi Genel: 4,1
Metinoglu ve ark. Kastamonu/2012 480/10-12 yas Genel: 1,3
Mouslu ve ark. Aydin/2012 2331 (K: 1101, (K: 13,7 / E: 21,5)
E: 1230)/7-15 yas
Almunkan ve ark. Karaman/2013 26025/6-19 yas Genel: 7,9 (K: 6,1 / E: 9,3)
Onsiiz ve ark. Sakarya/2015 2166/6-15 yas Genel: 18,0
Gokler ve ark. Eskisehir/2015 3918/lise Kirsal: 7,9 / Kentsel: 11,3

2.1.3. Obezite Patogenezi

Néroendokrin mekanizmalarin obezitede rol oynadigi diisiiniilmektedir [18]. Istah
santral sinir sisteminde diizenlenir ve bu diizenlemedeki baslica molekiil adipositler tarafindan
tiretilen kii¢iik bir protein olan leptindir [19]. Leptin, yag miktarinin yeterli seviyede olduguna
dair sinyal gotiirerek beslenmeyi sinirlar ve enerji harcamasini arttiran mekanizmalart baglatir,

boylelikle istah azalir ve sempatik sinir sistemi uyarilir [18].
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Leptine benzer sekilde anoreksijenik (istah kesen) olan diger hormonlar ise insiilin ve
peptid YY3-36’dir [20-22]. Yag asitleri de arkuat ¢ekirdekte birikerek insiiline benzer sekilde
etki gosterirler, obez bireylerde arkuat g¢ekirdekteki uzun zincirli yag asitlerinin az oldugu
bulunmustur [20]. Kolesistokinin (CKK) de vagal afferent lifler yoluyla tokluk sinyalinin
olusmasinda 6nemli bir katki sunar [20]. Resistin; adipositlerde daha az miktarda tiretimi olan,
fakat kan monositlerinde biraz daha yiiksek seviye iiretilen bir adipokindir. Adi da insiilin
direncini arttirmasindan gelmektedir. Obezlerde dolasimdaki seviyesinin arttigi, kilo kayb1
sonrasinda diistiigii caligmalarda gostermistir [23]. Amilin de tokluk hissi verir ve pankreastan
salgilanir [24]. Bir ¢alismada, dolasimdaki amilin seviyesinin, leptinden bagimsiz sekilde kan
glukoz seviyesinin artisiyla birlikte arttig1, ve kisa siiren aglik durumunda azaldigi belirtilmistir
[25]. Aclik ve obezite durumlari incelendiginde benzer degisimlerin izlendigi gozlenmektedir.

Viicutta tek yonlii denetim unsurlart mevcuttur, dolayisiyla beslenme sinyali tokluk
sinyalinden daha giigliidiir ve sag kalim agisindan daha avantajlidir [22]. Karsilikli bu sinyaller
denge olusturmaya calisarak viicut kiitlesini korumaya ¢alisir, ama kilo kaybina kars1 daha
etkilidirler. Kilo artigina kars1 ise ayni etki giiciinii gosteremezler. Obezitenin daha ¢ok viicudun
kilo kaybina kars1 gostermis oldugu bu mekanizmalara bagh oldugu diistiniilmektedir [18].
2.1.3.1. Obezite — Primer Bas Agrisi iliskisi

Obezite ile bas agrisinin iliskisinin sebeplerine yonelik birgok hipotez olmakla birlikte
kesin bir goriis ortaya konmamis, goriis birligi saglanmamustir. Cocuklarda VKI artisi ile bas
agris1 siklig1 arasinda paralellik oldugu goriilmiistiir [26, 27]. Obezitenin migren ile daha fazla
iligkili oldugu, GTBA ile iliskisiz oldugunu belirten bazi ¢alismalar mevcuttur [28, 29].

Hipotalamusun hem istah yonetimi hem de migren patogenezinde rolii olmas1 sebebiyle
migren ve obezite arasindaki baglantinin merkezinde olabilecegi diisiiniilmektedir [4]. VKI
yiiksek cocuklarin beslenme bozukluklari (¢ikolata, dondurma gibi paketli gida tiiketimi) ve

medya aletlerinin (televizyon, cep telefonu) uzun siireler kullanimi gibi davranig



bozukluklarinin migren ataklarmi tetikledigi ve sikligini arttirdiklar1 saptanmustir. Bir
caligmada c¢ocuklarda obezitenin migren sikligini arttirdigi, ama siddetini etkilemedigi
belirtilmistir [30].

Ailesel lipoprotein bozukluklar1 ile ¢ocukluk c¢agindaki migrenin iliskili oldugu
bulunmustur [31]. Diyetteki yagin azaltilmasinin bas agrisinin siklik ve siddetini azalttigi
bulunmustur [32].

2.1.4. Obezite Etyolojisi

Obezite; eksojen (basit) obezite, endojen (sekonder) obezite ve genetik obezite olmak
iizere li¢ grupta siniflandirilabilir.

Eksojen (basit) obezite, alinan ve tiiketilen enerjideki dengenin enerji alimi yoniinde
bozulmas1 seklinde olan obezite seklidir. Obeziteye sebep olan bir hastalik yoktur. Yasam
bi¢imi, beslenme tiirii, tiiketilen gidanin igerigi, yapilan egzersiz miktari, sosyal hayat gibi
cevresel etkenler sebep olur. Obez ¢ocuklarmn biiyiik kismi basit obezite grubundadir.

Endojen (sekonder) obezitede ise obeziteye ek bir hastalik eslik eder. Endokrinolojik
nedenler (hormonal ya da hipotalamik bozukluklar) ve/veya nérolojik hastaliklar sebep olabilir.

Genetik obezitede ise bazi genlerin obeziteden sorumlu oldugu diisiiniilmektedir.
Genetik haritalama ¢aligmalar1 goz oniinde bulundurularak tek genle iligkili obeziteden 11 ayr1
gen, ¢ok genle iligkili obeziteden 22 aday gen sorumlu gosterilmektedir [33].

2.1.5. Obezitede Yas ve Cinsiyetin Rolii
2.15.1. Yas

Cocukluk doneminde baslayan obezite, ileri yas obezitesi i¢in 6nemli bir risktir [34].
Erigkin yaslarda goriilen obezitenin %30’unda baslangig, ¢ocukluk zamanina dayanmaktadir
[35]. Cocukluk donemindeki obezite yetiskinlikte psikososyal problemlerle birlikte, diyabet,

hipertansiyon, hiperlipidemi gelismesi i¢in de zemin olusturmaktadir [15, 36, 37].



Normal dogum agirlikli bebeklerle kiyaslandiginda diisiik dogum agirlikli ve yiiksek
dogum agirlikli bebeklerin ilerleyen donemde obezite riskinin daha ¢ok oldugu gosterilmistir
[38].
2.1.5.2. Cinsiyet

Cinsiyet profili iilkeden iilkeye degismektedir. Ostrojen hormonu kizlarda daha fazla
bulunur ve 6strojen hormonunun yag dokusunu artirici bir etkisi mevcuttur. Kizlarda ergenlik
donemiyle birlikte Ostrojen diizeyi artmaktadir ve dolayisiyla viicuttaki yag orani da
yiikselecektir. Prematiir menars ve puberte zamanlarinda kizlarda obezite daha fazla

goriilmektedir [39].



2.2. BAS AGRISI

Cocukluk yas grubunda bas agris1 acil servislere en sik bagvuru sebeplerindendir [40,
41]. Kafatasinin i¢inde veya disinda bulunan agriya hassas yapilarin farkli sebeplerle
etkilenmesiyle birlikte meydana gelmektedir. Bas agris1 merkezi sinir sistemi kaynakli
olabilecegi gibi, diger organ rahatsizliklarina sekonder bir belirti olarak da izlenebilir [40-42].

Agriya duyarl fibrillerin uyarilmasi, hassas nosiseptorlerin inflamasyon, gerilme, baski
ile tetiklenmesi organik sebepli agrilart meydana getirir. Ekstrakraniyal sistemik vaskiiler
degisiklikler, trigeminovaskiiler sistemde bozulmalar, hipotalamus fonksiyonunda bozulma,
norotransmitterlerin merkezi sinir sistem tizerindeki etkileri ve nérojenik inflamasyon bas agrisi
olusmasinda 6nemli yere sahiptir [43, 44].

ICHD-III beta siniflamasina gore bas agrilari; primer (birincil), sekonder (ikincil) ve
kraniyal noropatiler-diger yiiz ve bas agrilar1 olarak ii¢ grupta incelenir [43]. ikincil bas
agrisinda sebep olan bir hastalik mevcut iken birincil bas agrilarinda ise sebep olan bir hastalik
yoktur ve tekrarlama 6zelligi vardir [40].

Bas agrisinin hangi yasta basladigi, basladiginda ne kadar siirdiigii, hangi periyotlarla
tekrarladigy, tetikleyici faktorlerin olup olmadigi ve bas agrisinin en kotii ne zaman ve ne sekilde
oldugunun bilinmesi 6nem tasir [45].

2.2.1. Birincil (Primer) Bas Agrilar

Birincil bas agrilari, bag agrisina sebep olacak bir hastaligin olmadig: bas agrilaridir.
Birincil bas agrilar1 dort grupta incelenir: GTBA, trigeminal otonomik bas agrilari, migren,
diger birincil bag agrilart seklindedir [46].

Birincil bas agrilar tekrarlayici epizodik sekilde goriilmektedir. Birincil bas agrilarinda
bas agrisinin yeri tanida bizi yonlendiren dnemli bir faktordiir. Ornek olarak, cocuklarda migren
cogunlukla bilateral, frontal ve temporal alanda yerlesmekte ve daha kisa siire siirmektedir.

GTBA’da agn lokalizasyon olarak daha yaygin sekilde hissedilir, degisken sekillidir ve uzun



stirebilir. Kisa siiren, unilateral agrilar da trigeminal otonomik sefaljilerin de karakteristigidir.
Cogunlukla goz ve goz ¢evresini, temporal alani tutan agr1 ataklar1 gortilmektedir [41, 45, 47].

Birincil bas agrilarinin genetik yatkinlik gosterdigi disiiniilmektedir [48]. Aile, ikiz
caligmalari, migrenin kalitsal devamliligin1 gostermektedir, migren i¢cin %42'lik bir kalitsal
gegis oraninin oldugu diistiniilmektedir. Migren tanili 60 bin hastanin alindig1 bir meta-analiz,
migren ile dnemli 6l¢tide iliskili 38 farkli genomik lokus tanimlamistir [49]. Ayrica yasam tarzi
ve c¢evresel etmenler de bas agrisinin sekline ve olusumuna katkida bulunabilir. Uyku
diizensizligi, stresli yasam tarzi, az sivi tiikketimi, diizensiz beslenme, sedanter yasam ve fazla
kafein tiikketimi bas agris1 bozuklugu durumu da varsa bunu aktiflestirebilir ya da daha kotii hale
getirebilir [47].
2.2.1.1. Migren

Migren ICHD-III beta’ya (Tablo 3, Tablo 4) gore ¢ocuklarda sik rastlanan, ataklar
halinde goriilen, 4-72 saat devam eden (erken gocuklukta 2-72 saat siirer), gogunlukla tek tarafli
olan, zonklayic1 tarzda, orta veya siddetli denecek diizeyde, giinliik fiziksel aktivitelerle artan,
fotofobi ve fonofobi, bulant1 ve/veya kusmadan en az birinin eslik ettigi bas agrisidir [45].
Genetik yatkinligr olan kisilerde, santral sinir sistemindeki bazi uyarilara bagli olarak
norovaskiiler reaksiyonlar meydana gelmekte, bunun sonucu olarak epizodik ataklar seklinde
migren tipi bag agrisi olusmaktadir [50]. Kalitsal 6zellikler %60 oraninda, ¢cevresel faktorler ise
%40 oraninda migrenin ortaya ¢ikmasinda etkilidir. Ailede migren dykiisiiniin sorgulanmasi
klinik gidisatin ongoriilebilmesi ve tedavi planlamasimin yapilabilmesi agisindan oldukga
onemlidir [51, 52]. Migrenin genetik olarak daha ¢ok anne tarafindan geldigi diisiiniilmektedir
[48].

Migren atagi eriskinlerde 4 saatten uzun siirerken ¢ocuklarda en az 2 saat siirer.
Migrenin lokalizasyonu eriskinlerde unilateral iken cocuklarda bilateral de olabilmektedir.

Fakat genellikle yas addlesan doneme ilerledikge, yetigkinlerdeki gibi tek tarafli olma



egilimindedir [45, 53-55]. Cocuklarda migren agrisi ¢ogunlukla frontal (%60.9) ve temporal
bolgede (%38.67) yerlesir [56]. Migren semptomlarindan olan 151k ve ses hassasiyetini
(fotofobi, fonofobi) ¢ocuklar dogru aktaramayabilir, davramiglarindan (1s1kli ortamdan
uzaklasma, sese karsi kulaklarin1 kapatma gibi) ¢ikarimda bulunulabilir [45]. Siit ¢ocuklarinda
migren belirtileri spesifik olmayan ve ¢ok sik karsilastigimiz semptomlar seklinde olabilir.
Cocuklarda klasik migren bulgulari; yiizde goriilen solukluk, bulant1 hissetme, aralikli kusma,
istahsizlik, 1s18a, sese ve harekete duyarlilik ve huzursuzluktur [56, 57]. Cocuklar atak
aralarinda normaldir, atak aninda ise dinlenme ve uyuma istekleri olur [57]. Cocuk hastalarda
GTBA ve migren arasinda keskin ayrimlar yoktur, erigkinlerde bu ayrim daha belirgindir. Tasit
tutmasi, ozmofobi de eslik eden semptomlar arasindadir ve sik karsilasilir [56].

Tablo 3. Aurasiz migren i¢cin ICHD-3 tam kriterleri [45]
A. B ve D kriterlerini saglayan en az 5 atak gegirmek

B. Bas agrisinin tedavisiz sekilde 4 ile 72 saat arasinda devam etmesi

C. a-b-c-d kriterlerinden minimum iki tanesini karsilamasi:

a. Cocuklarda bilateral, adélesanlarda genellikle tek tarafli

b. Zonklayici tarzda

C. Siddet derecesi: orta veya siddetli

d. Hareket etmekten kaginilmasi veya giinliik fiziksel aktiviteye mani olmasi
D. Bas agrisina birinin eslik etmesi;

a. Bulanti ve/veya kusma

b. Fotofobi ve fonofobi

E. Bagka bir ICHD-3 tanisini karsilamamasi
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Tablo 4. Aural migren i¢in ICHD-3 tam Kkriterleri [45]
A. B-D kriterlerini karsilayan en az 2 atak gegirmis olmak

B. Belirtilen aura semptomlarindan en az birinin olmast

- Isitsel - Konusma
- Gorsel - Beyin sap1
- Motor - Retinal

C. Asagidaki 6 ozellikten en az 3 tanesinin olmasi

1. Enaz 5 dakika siiren bir aura semptomu

2. 2 veya daha ¢ok aura semptomunun arka arkaya meydana gelmesi
3. 5-60 dakika arasinda siiren aura semptomlari

4. Unilateral en az bir aura semptomu olmasi / en az bir aura semptomunun pozitif
olmasi

5. Bas agrisinin aura yasandiktan sonraki 60 dakika i¢inde baslamasi

D. Baska bir ICHD-3 tanisina uygun olmamali

2.2.1.2. Gerilim Tipi Bas Agris1

30 dakika ile 7 giin arasinda devam eden, bilateral lokalize olan, basici veya sikistirict
ozellikte, hafif ya da orta siddette, giinlik bedensel aktivitelerle artmayan, bulanti veya
kusmanin olmadig1 (anoreksi olabilir), fotofobi ve fonofobinin eslik etmedigi ya da en fazla
birinin eslik ettigi epizodik bas agrisi tiirtidiir [45] (Tablo 5).

Migrende egzersizle bas agrisi siddetlenirken, GTBA egzersizle artis gostermez.
Fonofobi ve fotofobinin yalnizca biri olabilir, her ikisi beraber goriilmez [58]. Toplum tabanli
calismalarda GTBA sikliginin ¢ocuklarda %30 oldugu ifade edilmistir [59]. Gerilim tipi bas
agris1 6 yasindan once de izlenebilir. GTBA siklig1 da migrene benzer sekilde yas arttikga artis
gostermektedir [60]. Kronik GTBA‘s1 olan ¢ocuklarin bilyiik ¢ogunlugunda boyun sertligi
izlenmektedir. GTBA’da goriilen diger semptomlar vertigo, pulsatil olmayan tinnitus, dikkat
daginikligi, allodini (normalde agriya neden olmayan bir uyaranin agriya neden olma durumu)
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ve hareket hassasiyetidir [61]. Ozmofobi kokuya duyarlilig1 tanimlar. Ozmofobi ¢ocukluk ¢agi
migren olgularmin %30’unda, GTBA’s1 olan hastalarin yaklasik %]15’inde eslik etmektedir.
[62].

Tablo 5. Gerilim tipi bas agrisi icin ICHD-3 tani kriterleri [45]

Sik olmayan epizodik gerilim tipi bas agris1 (<12 giin/yil);
A. B-D kriterlerini karsilayan, ayda bir giin; yilda 12 giinden az olan en az 10 bas agris1
epizodu

B. 30 dk ile 7 giin arasinda devam eden

C. Bahsedilecek dort 6zellikten en az ikisini karsilayan;
- Cift tarafli agn

- Pulsatil olmayan basici veya sikistirict tarzda

- Hafif veya orta siddette

- Rutin fiziksel aktivitelerden etkilenmez

D. Belirtilen iki 6zelligin de bulunmasi
. Bulant1 ve kusmanin olmamasi (anoreksi olabilir.)
. Fotofobi ve fonofobinin ikisinin olmamast (biri eslik edebilir.)

E. tabloya daha ¢ok uyan baska bir ICHD-3 tanisinin olmamasi

Sik epizodik gerilim tipi bas agrisi;
Ayda 1-14 giin olan, 3 aydan uzun devam eden bas agrisi

Kronik epizodik gerilim tipi bas agrisi;
Ayda 15 veya daha fazla olan,3 aydan uzun siiredir devam eden bas agrisi
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2.3. HIPERTANSIYON VE AYAKTAN KAN BASINCI MONITORIZASYONU
2.3.1. Cocuklarda Hipertansiyon Tanimi

Cocuklardaki normal degerler birgok parametrede cinsiyet ve yasa gore degistigi gibi
normal kan basinci degerleri de bunlarla birlikte boya gore degismektedir. 1 ile 17 yas
arasindaki ¢ocuklar i¢in ABD’de Ulusal Yiiksek Kan Basincit Egitim Programi (NHBPEP)
Calisma Grubu tarafindan 2004 yilinda yiiksek kan basincina iliskin yayimlanan dordiincii
raporda, kullanilacak iki ayr1 referans sunulmus; bu tablolarda, boy persentillerine gore her yas
icin sistolik ve diyastolik kan basinci persentil araliklari belirlenmistir. Bu araliklar 50, 90, 95
ve 99’uncu persentiller seklinde ayrilmistir [63].

2017’de yayinlanan Amerikan Pediatri Akademisi (AAP) kilavuzunda [64] ise 13 yas
ve istii donemin erigkinlerin HT (hipertansiyon) rehberine [65] gore degerlendirilebilecegi
belirtilmistir [64] (Tablo 6).

HT cocuklarda da, sistolik ve/veya diyastolik kan basinci dl¢limlerinin en az {i¢iiniin
ortalamasinin boy, cinsiyet ve yasa gore persentil degerinin 95 veya 95’ten biiyiik bir deger

olmasi olarak tanimlanmaktadir [66].

Tablo 6. Amerikan Pediatri Akademisi rehberinde belirtilen ¢ocukluk ¢aginda kan
basinci siniflamasi [64]

Kan Basinct Smiflanmasi | 1-13 yas arasi 13 yas ve tizeri

Normal Kan Basinci <90 persentil <120/80 mmHg

>90 persentil ile <95 persentil arasiya | 120/<80 - 129/<80

Yiiksek Kan Basinci da 120/80 mmHg ile <95 persentil aras1 | mmHg

(hangisi daha kiiciik ise)

>95. persentil ile <95 persentil + 12 130/80 - 139/89
Evre 1 HT mmHg ya da 130/80 ile 139/89 aras1 mmHg

(hangisi daha diistikse)
Evre 2 HT >05. persentil + 12 mmHg ya da > 140/90 mmHg

> 140/90 mmHg (hangisi daha diisiikse)
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2.3.2. Hipertansiyon Fizyopatolojisi

Kan basmcinin en 6nemli belirleyicileri kardiyak output ve sistemik vaskiiler direngtir.
Kalp atim hacmi ve kalp hiz1 kardiyak output belirleyicileridir. Kalp atim hacmi miyokardiyal
kontraktilite ve preload (kalbe donen kan miktari) ile iliskilidir. Miyokardiyal kontraktilite,
damar elastisitesi ve afterload (kalpten viicuda gonderilen kan) da sistemik vaskiiler direnci
belirler. Sistemik vaskiiler direng ve/veya kardiak output artis1 kan basincinda artisa sebep olur
[67]. Bu parametreleri etkileyen diger tiim sistemler, hormonlar ve mekanizmalar de dolayli

olarak kan basincini etkiyerek hipertansiyona sebep olabilirler (Sekil 1).

Santral simir sistemi

Stres

Anguun vazopressin

& J efferentler (ACH) D;::,"!:'g:”

W

(NE) (a1) Endotel kaynakh faktorler
Nitnk oksid ve endoteln

Aldosteron«—Anjiotensin II
(EPDYP2)

Renal efferentler
O o SR Renal afferentler
' (NE) (B1) Plazma renin
On Angiotensin II
(NaCl ve HXO) Prostaglandinler
Kinin!

Renal NaCl ve H20 dizenlenmes:

Sekil 1. Kan Basincimi Etkileyen Mekanizmalar
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2.3.3. Kan Basincini Etkileyen Faktorler

Yas, cinsiyet, boy, viicut agirligina gore KB degerleri ¢ocuklarda farklilik gosterir,
Erkek cinsiyette kizlara kiyasla hipertansiyon daha fazla goruliir. Bu farkin sebebi net degildir,
bobrekler ile seks hormonlar1 arasindaki bir baglantinin sebep olabilecegi diistiniilmektedir.
Progesteron ve yiiksek Ostrojenin bobrekleri korudugu gosterilmistir [68]. Yas ile birlikte SKB
(sistolik kan basinci) yilda 1-2 mmHg kadar artarken, DKB’deki (diyastolik kan basinci) artis
daha azdir [69, 70].

Obezite ve fiziksel aktivitede azalma 6zellikle birincil hipertansiyon igin belirleyici
parametrelerdendir. Bu hastalarda kilo verilmesi ile kan basinci degerlerinde diisme Saptanan
calismalar mevcuttur [71, 72]. Fiziksel aktivitenin baroreseptor yanitta degisiklik, sistemik
vaskiiler direngte azalma, endorfin diizeyini arttirma, kilo kaybu, insiilin direncinde azalma gibi
etkileri mevcuttur, KB degerlerini pozitif yonde etkiler [73].

Genetik faktorler de cocukluk ¢agi hipertansiyonunda 6nemli bir etkendir. Arteriyel kan
basinct yiiksekliginin bazi etnik kokenlerde daha fazla goriilmesinin nedeni irdelendiginde
yasam alaninin ortak olmasi ve gen havuzunun ayni olmasina bagli olabilecegi diisiiniilmektedir
[74]. Kan basincini etkileyen ¢ok sayida gen mevcuttur, ancak net bir sekilde bu mekanizmalari
saptamak bir hayli zordur. Dolayisiyla genetik faktorler ve genler ¢oklu olarak
degerlendirilmelidir [75].

Tuz tiiketiminin de kan basicini etkiledigi eriskinlerde daha net gosterilmis olsa da
cocuklarda da caligmalar mevcuttur. NHANES (Ulusal Beslenme ve Saglik Arastirmasi) 2003
ille 2008 arasindaki datalari tuz tiiketiminin kan basinci yiiksekligi i¢in risk faktorii oldugunu
saptamistir [76]. Cocuklarla yapilan, 10 meta analizin incelendigi bir ¢alismada, diyette tuz
tiiketiminin azaltilmasinin kan basincinda diisiis sagladigi gosterilmistir [77].

Kan basincini etkileyen diger bir faktoriin de diisiik dogum agirlig: oldugu pek ¢ok

calismada gosterilmistir [78, 79]. Bir ¢alismada ¢ocuklarda diisiik dogum agirligi dykiisiiniin
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AKBM (Ayaktan Kan Basinci Monitérizasyonu) 6lgtimlerindeki etkisi aragtirilmistir; tiim giin
boyunca ve gece Ol¢iimlerinde olmak tizere kan basinci degerlerinin diisiik dogum agirlik
Oykiisii olan g¢ocuklarda saglikli ¢ocuklara gore daha yiiksek oldugu gosterilmistir [80].
Prematiire dogum Oykiisii olan hastalarda yapilan bir ¢alismada ilerleyen yaslarda kan
basinglarinin ortalamadan daha yiiksek oldugu ve hipertansiyonla iligkili son organ hasari
riskinin de arttig1 gosterilmistir [81]. Diisiikk dogum agirliginin nefron sayisini azalttigi ve bunun
sonucunda azalmis sodyum atilimi ile hipertansiyona egilim olusturabilecegi saptanmustir [78,
79].

Anne siitii ile daha uzun siireler beslenmenin birgok ¢aligmada ilerleyen yaslarda normal
KB degerlerine sahip olmayla baglantis1 gosterilmistir [82-84]. Anne siitiiniin bu koruyucu
etkisinin hormonal, diisiik sodyum alimi veya uzun zincirli yag asitleri ile baglantili olabilecegi
ileri stirtilmiistiir [85].

Urik asidin endotelyal fonksiyonda bozukluk olusturarak bobreklerde kiigiik damarlarda
ve inflamatuar hasar olusturarak esansiyel hipertansiyonda 6nemli bir etken oldugu
gosterilmistir [86].

Giinliik toplam besinsel yag tiiketimindeki artig, 6zellikle de doymus yag oran1 yiiksek
beslenme ile arteriyel hipertansiyon goriilme oraninin arttigi gézlenmistir. [87].
2.3.3.1. Hipertansiyon — Obezite Iliskisi

VKI > 90 persentil saptanan cocuklarda hipertansiyon prevalans: 2,5 - 3,7 kat daha
fazladir [5, 6]. Obez ¢ocuklarda HT oraninin %11-30 oldugu sdylenmektedir [88]. VKI arttikca
obezite derecesinde de artis olur ve bu artisla birlikte ofis KB ol¢iimlerinde de anlamli artis
oldugu goriilmiistiir [89]. VKI arttikca, hastalarin AKBM degerlerinden &zellikle gece ve 24

saatlik SKB degerlerinin arttig1 goriilmektedir [89].
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Ofis KB degerlerine gore tansiyon degerleri normal olan obez ¢ocuklarda AKBM
uygulandiginda; gece SKB yiiksekligi %32,6 oraninda, giindiiz SKB yiiksekligi %9,3 oraninda
bulunmustur. Insiilin direnci de arttikca gece SKB degerleri artmaktadir. Bu yiizden insiilin
direnci olan obez ¢ocuklarda, AKBM o6l¢timlerinin de rolii biiyiiktiir [8].

Ciddi obezitesi ve hipertansiyonu olan ¢ocuklarda u¢ organ hasari olarak retinopati,
mikroalbiiminiiri siklig1 anlamli derecede daha ¢oktur, miyokardiyal kalinlik indeksi ve sol
ventrikiil kitlesindeki artis da anlaml1 derecede fazladir [7].

“Obezite iliskili hipertansiyon patogenezinde hiperinsiilinemi, hiperleptinemi, renal
yapisal hasar, sempatik sistem aktivitesinde artis, immiin aktivasyon, oksidatif stres, endotel
islev bozuklugu, adrenal korteksin uyarilmasi, renin anjiyotensin-aldosteron sisteminin
aktivasyonu, artmis aldosteron diizeyi ve artmis sodyum alimi gibi faktoérler rol oynamaktadir”
[90-93].

2.3.4. Hipertansiyonlu Cocuk Hastaya Yaklasim

Cocuklarda hipertansiyonun degerlendirilmesinde kan basincinin standartlara uygun
sekilde dl¢iimii ve cinsiyet, yas, boya gére degerlendirilmesi gerekir [94]. Oykiiniin detayl
sekilde alinmasi, fizik muayenenin ayrintili sekilde yapilmasi, hastanin klinigine gore gereken
laboratuvar tetkikleri ve goriintiilemenin yapilmasi gerekir. Hipertansiyon nedenlerinin
belirlenmesi, son organ hasarinin ortaya ¢ikarilmasi amaglanir [64].
2.3.4.1. Oykii

Hastanin ayrintili olarak dogum Oykiisii, beslenme tipi, hayat tarzi, 6zgecmisi,
soyge¢misi, psikolojik ve sosyal durumu irdelenmelidir.

Perinatal Oykiisiinde, maternal hipertansiyon ve prematiir dogum &ykisii olan
cocuklarda kan basincinin etkilendigi  gosterilmistir.  Gebelikte annede gelisen
komplikasyonlar, gebelik zamani, bebegin dogum tartisi, yogun bakimda yatig dykdisii etiyoloji

acisindan 6énemli bilgilerdir [95, 96].
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Beslenme Oykiisiiniin detayli alinmasi ve fizik aktivite diizeyinin belirlenmesi 6nemlidir
[97, 98].

Bas agris1, aralikli burun kanamasi, gérmede bozukluk, gogiis agrisi, ndbet, anoreksi,
uykuda huzursuzluk, horlama, genel huzursuzluk hali, hematiiri, 6dem, kilo kayb1 benzeri
semptomlar ve beraberinde idrar yolu enfeksiyonu (gecirdiyse kag¢ kere gegirdigi) Oykiisii,
madde kullanim Oykiisii ve yenidogan doneminde umblikal arter kateterizasyonu oykiisi
sorgulanmalidir [94].
2.3.4.2. Fizik Muayene

Hipertansiyon tamili hastalarda VKIi, boy, agirlik degerlendirilmelidir. Sistem
muayenesinin tam yapilmas: sekonder hipertansiyon etyolojisinin belirlenmesinde ve kan
basinci yiiksekligine bagli son organ hasarinin degerlendirilmesinde 6nemli yer tutar. Obez
hastalarda metabolik sendroma sekonder hipertansiyon akla gelmelidir. Bedensel bulgu olarak
boy kisaligi, biiylime gelisme geriligi de sekonder HT agisindan degerlendirilmelidir.

Fizik muayenede periferal 6dem, dokiintii, artrit ve artralji renal, romatolojik veya
sistemik hastaliga sekonder HT olgularinda goriilebilir. Cilt muayenesi de HT agisindan
onemlidir; cafe-au-lait lekeleri, strialar, akantozis nigrikans, nérofibromlar sekonder sebepler
agisindan bize ipucu verir. Karin muayenesinde kitle palpe edilmesi; polikistik bobrek
hastaliklari, wilms tiimorii, feokromositoma ya da noroblastoma bagli hipertansiyonu bize
diigtindiirebilir. Dusiik sag ¢izgisi, meme uglarinda ayriklik, boyunda yelelenme Turner
sendromunu aklimiza getirmelidir. Biiylime ve zeka geriligiyle birlikte peri ylizii mevcut ise de
Williams sendromuna bizi yonlendirir. Ambigius genitalya ve virilizasyon, adrenal
hiperplaziye baglh HT diisiindiiriir.

Hepatomegali, iifiirim duyulmasi, solunum sikintisi, tasikardi saptanmasi kalp
yetmezligi bulgulardir ve siddetli HT agisindan anlamhidir. Bell paralizisi, hipertansiyona

bagli fundoskopik degisikliklerin goriilmesi 6nemli kronik HT bulgularidir [99].
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2.3.4.3. Laboratuvar ve Goriintiileme

Hipertansiyon saptanan tiim hastalarda elektrolitler, bobrek fonksiyon testleri, lipid
profili ve tam idrar tetkiki bakilmalidir. Obezitesi olan gocuklarda aspartat aminotransferaz,
alanin transaminaz, aclik lipid paneli ve hemoglobin Alc diizeyi degerlendirilmelidir. Oykii,
fizik muayene ve baslangi¢ testleri degerlendirildikten sonra diyabetes mellitus riski olan
cocuklarda aglik serum glukozu, tiroid stimiilan hormon, uyku ¢alismasi yapilmalidir. Bébrek
fonksiyon testlerinde bozukluk saptanan ve biiyiime geriligi saptanan c¢ocuklarda tam kan
sayimi1 ¢alisilmalidir.

Renal ultrasonografi; bobrekler ve alt iiriner sistem patolojilerini saptamamiza yardimei
olur. Ozellikle 6 yas atindaki hastalarda olmak iizere, bobrek fonksiyon testlerinde anormallik
saptanan, tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu olan ¢ocuklarda 6nerilir [100].

Ikincil hipertansiyon tanis: diisiiniilen hastalarda 6ykii, fizik muayene ve baslangic test
sonuclarina gore vendz kan gazi, plazma renin aldosteron diizeyi, plazma ve idrar steroid
diizeyleri, plazma ve idrar katekolamin diizeyleri, renal Doppler USG, anjiyografi veya dinamik
ve statik renal sintigrafi caligmalar1 yapilabilir [101].

2.3.5. Ayaktan Kan Basinc1 Monitorizasyonu (Ambulatuar Kan Basinc1 Olciimii)

Ayaktan kan basinct  Monitérizasyonu  (AKBM), yetiskinlerde = HT’nin
degerlendirilmesinde ve yonetilmesinde yillardir kullanilan bir yontem iken, ¢ocuk ve
adolesanlarda daha yakin zamanda uygulanmaya baglanmustir.

Cocukluk donemindeki yiiksek KB diizeylerinin tiim yaslarda hedef organ hasariyla
iligkisinin oldugu gosterilmistir [102, 103]. Dolayisiyla gocukluk ¢agi hipertansiyonu agisindan
KB degerlerinin en dogru ve uygun sekilde arastirilmasi gerekmektedir. [104]. AKBM yontemi
hastanin kan basincinin yalnizca klinikte dl¢tilmesini degil, giinliik yasaminda nasil seyrettigini

de gormemizi saglar [102]. Cocuklarda hipertansiyon tanisint koymada AKBM
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degerlendirmesi, ofis KB 6l¢iimiinden daha degerlidir [102, 105-107]. AKBM u¢ organ
hasarini 6ngorebilmesi nedeniyle de ¢ok degerlidir [102].
2.3.5.1. Ayaktan Kan Basinc1 Monitorizasyonunun Calisma Yéntemi

AKBM cihaz1 kola takilan uygun boyutta manson, pille c¢alisan kayit {initesi ve
kayitlarin analizini yapan bir bilgisayardan olusur; diizenli araliklarla gece ve giindiiz siklikla
her 20-30 dakikada bir KB o6l¢imiinii yapar ve sonucu kaydeder. Mansonun sismesiyle
cihazdaki sensor otomatik olarak devreye girer, arterdeki dalgalanmalari algilamaya baslar ve
tespit edilen en yiiksek dalga ortalama arteryel KB olarak kaydedilir. Dalgalarin ¢ikarken ve
inerken olusturdugu egime gore, cihaz SKB ve DKB degerlerinin de tespitini yapar. Hastanin
glinliik aktivitesi ve yasantisina devam etmesi (yanlis sonuglar elde edilmemesi i¢in; asiri
egzersiz, strese sebebiyet verecek tiim durumlar, ¢ok fazla enerji igecegi ve kafeinden
kaginmalar1 sartiyla) istenir. 24 saatin sonunda elde edilen veriler hastanin yasi, boyu ve
cinsiyeti dikkate alinarak yorumlanir [108, 109].

AKBM kullaniminin ¢ocuk ve ergenlerde daha giivenilir ve tekrarlanabilir olmasi, belli
standartlara oturtulmasi icin AAP 2014’te 6nemli noktalar1 belirlemistir:
. AKBM cihazini egitimli personel takmali ve kayit esnasinda ilag kullanimi, uyaniklik ve uyku
zamanlari, yapilan aktiviteler dogru kaydedilmelidir. EKipman ve cihazin kullanilacag: siireg
hakkinda dogru bilgilendirilmeler verilmelidir.
. Hastalara AKBM cihazini kuru tutmalar1 belirtilmelidir.
. Uygun 6l¢iide manson kullanilmalidir.
. AKBM mansonu dominant olmayan kola takilmalidir. Her iki kol 6l¢limlerinde anlamli bir
KB farki s6z konusu ise manson kan basinci yiiksek olan kola yerlestirilmelidir.
. Hastalarin kan basinc1 6l¢iimiinde eforla alakali olabilecek yanlis 6l¢limlerin 6niine gegmek

i¢in 6l¢lim aninda kol sabit tutulmalidir.
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. AKBM cihazini ayarlayip yerlestirdikten sonra, ambulatuvar kan basinci li¢ kere dlgiilmeli ve
bu degerlerin ortalamasi aymi zamanda Olgiilen ofis kan basmci ile kiyaslanmalidir. 5
mmHg’dan daha fazla fark mevcut ise teknik sorunlar sirasiyla kontrol edilmeli ve gerekirse
cihaz kalibrasyonu yapilmalidir.

. AKBM takiplerinin yeterli 6l¢iide ve yorumlanabilir diizeyde olmasi igin kaydedilen
Olgtimlerin sikligi en az saatte bir olmalidir. Uykuda ve uyaniklikta ol¢timlerin dogru
degerlendirebilmesi ve anlamli olabilmesi i¢in uyaniklik doneminde 15-20 dakika ve uykuda
20-30 dakika aralarla 6l¢tim yapilmasi1 uygundur.

. En az 40-50 6l¢iim kaydedilmis olmali ve kaydedilen 6l¢iimlerin de en az %65’inin dogru
olglilmiis olmas1 gerekmektedir [102].

2.3.5.2. Ayaktan Kan Basinci Monitorizasyonunu Endikasyonlari

e Ofis kan basinci ya da ev takiplerine gore HT diisiiniilen bir hastada HT tanisin1 dogrulanmasi
e Beyaz 6nliik hipertansiyonu tanisinin konulmasi

e Maskeli HT varliginin degerlendirilmesi (klinikte hipertansiyon siiphesi mevcut, ama ofis
olgtimleri normal veya prehipertansif saptandiysa)

e Yiiksek riskli hastalarda kan basinci egrilerinin degerlendirilmesi

¢ Hipertansiyon tanisi olan ve ug organ hasari agisindan riskli olan hastalarda kan basinci
yiikselmesinin seviyesinin belirlenmesi

e Hipertansiyon igin ilag tedavisi alanlarda tedavi etkinliginin degerlendirilmesi

e Evre 1 hipertansiyon saptanan ve takiplerinde ofis kan basinci 6lgiimleri bir yildan uzun
stiredir yiiksek ol¢iiliiyorsa tan1 amaciyla AKBM takilmalidir.

e Bobrek hastaliklari, obezite, diyabet, genetik sendromlar, solid organ transplantasyonu olan
olgularda hipertansiyon varligin1 tespit etmek i¢in gereklidir.

e ilaca direngli hipertansiyonun degerlendirilmesi [102].
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2.3.5.3. Ayaktan Kan Basinc1 Monitorizasyonunun Yorumlanmasi

Ayaktan kan basinci monitorizasyonunda 24 saatlik (tiim giin), giindiiz (uyaniklik) ve
gece (uyku) kan basinci 6l¢iimleri degerlendirilir. Sistolik ve diyastolik KB degerleri uykuda
duygusal etkenlerin kalkmasi, fiziksel aktivitenin azalmasi ve sempatik sinir sistemi
etkinliginin azalmasi nedeniyle saglikli insanlarda %10-20 oraninda diiser, bu diisiis “dipping”
olarak tanimlanir. AKBM verilerine bakildiginda, gece KB diistisii >%10 ise “dipper”, <%10
ise “non-dipper” olarak tanimlanir. Non-dipper durumla ug organ hasari arasinda anlamli iliski
saptanmistir. Fakat saglikli cocuklarin da %30 civarinda non-dipper sonug verebilecegi akilda
tutulmalidir [110].

Cocuklarda non-dipping durumu obezite, instilin bagimli DM (diyabetes mellitus), solid
organ transplantasyonu, renal hastaliklara ikincil hipertansiyon ile iliskili bulunmustur [105,
111]. AKBM ile yapilan bir ¢alismada hipertansiyon saptanan ¢ocuk hastalarin %64 oraninda,
beyaz onliik HT’si olan ¢ocuk hastalarin %74 ve normotansif olan ¢ocuklarin %85 oraninda
dipping yaptig1 gortilmistiir [112].

AKBM ile sistolik ve diyastolik KB, en yiiksek ve ortalama KB degerleri, sistolik ve
diyastolik KB yiikii ve kalp tepe atim1 belirlenmektedir. AKBM’de 24 saatlik, giindiiz ve gece
SKB veya DKB degerleri ayri ayri incelenir. Kan basinci yiiki, sistolik ve diyastolik KB
degerlerinin bakilan giiniin saatine goére, boy ve yasa gore 95 persentil iizerindeki degerleri
yiizde kacinin astigidir. SKB ve DKB yiikiiniin %25 ve {izerinde olmas1 anlamlidir; %50 ve
lizerinde olmasi ise u¢ organ hasari ile iliskili bulunmustur [113]. Ofis kan basinci, ortalama 24
saatlik SKB ve DKB degerleri, uyku ve uyaniklik ortalama SKB ve DKB degerleri ve uyku ve
uyaniklik SKB ve DKB yiiklenme oranlar1 incelenerek hipertansiyon varligt ve sinifi
degerlendirilir [114]. Hipertansiyon tanili ¢ocuk hastalarda gece dlglimlerindeki SKB yiikii ile

LVH (sol ventrikiil hipertrofisi) arasinda anlaml1 iliski saptanmistir [115].
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2.3.6. Ayaktan Kan Basinc1 Monitorizasyonu Siniflamasi

Cocuk hastalarin AKBM sirasinda oOlgiilen kan basincit  degerlerini  dogru
yorumlayabilmek i¢in standardize edilmis degerler kullanilmalidir. AKBM; maskeli HT, beyaz
onliik HT’si tanilarin1 koyabilmemiz i¢in olduk¢a 6nemlidir [64] (Tablo 7).

Tablo 7. Ayaktan kan basinci monitorizasyonu simiflamasi [102, 116]

Siniflama Ofis KB Ortanca Ambulatuar SKB veya DKB
<13 yas >13 yas | <13 yas >13 yas
Normal KB <95 persentil | <130/80 | <95 persentil veya | <125/75 mm Hg 24
Beyaz Onliik HT >95 persentil | >130/80 | addlesan esik | saat ve
kesim noktalar’* | <130/80 mm Hg
uyaniklik
<110/65 mm Hg
uyku
Maskeli HT <95 persentil | <130/80 | >95 persentil veya | >125/75 mm Hg 24
Ambulatuar HT >05 persentil | >130/80 |adolesan  kesim | saat veya
noktalar™* >130/80 mm Hg
uyaniklik veya
>110/65 mm Hg
uyku

HT: hipertansiyon, KB: kan basinci, *24 saatlik uyku ve uyaniklik KB degerleri

2.3.6.1. Beyaz Onliik Hipertansiyonu

Ofis KB ol¢timlerinin >95 persentil olup, AKBM olgiimlerinden tiim ortalama SKB ve
DKB degerlerinin <95 persentil olmasi1 durumu beyaz onliik hipertansiyonunu tanimlamaktadir
[114]. Yiiksek kan basinci nedeniyle tiglincii basamak saglik kuruluslarina bagvuran hastalarla
yapilan bazi ¢aligmalarda hastalarda %13-46 oraninda beyaz 6nliik HT’si saptanmustir [110,
117].

Eriskinlerde yapilan ¢aligmalarda hipertansiyonunun dnciisii oldugu gosterilmistir [118,
119]. Yine cocuklardaki beyaz onliik HT’sinin de sol ventrikiil kitle indeksini (LVMI)

arttirabilecegi goriilmiistiir [120].
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2.3.6.2. Maskeli Hipertansiyon

Maskeli HT, ofis KB normal olan, fakat AKBM ol¢iimlerinde kan basincinin yiiksek
saptandig1 durumu tanimlar. Maskeli HT, ancak AKBM ile saptanabilmektedir [121, 122].

Cocuk hastalarda veriler maskeli HT’nin hedef organ hasarini 6ngordiigiinii de
gostermektedir [121]. Cocuklarda maskeli HT’nin %7.6 ile %38 arasinda oldugu bildirilmistir
[119]. Maskelenmis hipertansiyonun adolesanlarda, LVMI artis1 Ve obeziteyle baglantili oldugu
diistiniilmektedir [122, 123]. Cin’de yapilan ¢alismalarda maskelenmis hipertansiyon siklig1 yas
ve VKl ile korelasyon géstermekteyken kiz cinsiyette daha az goriildiigii belirtilmistir [124].

Tip 1 diyabet tanili ad6lesanlarda maskeli hipertansiyon prevalansi %9.5°tir [125].
Konjenital ya da edinsel tek bobregi olan ¢ocuklarla yapilan, AKBM olglimleriyle
degerlendirilen bir ¢alisgmada maskeli HT %12.3 oraninda bulunmustur [126].

2.3.7. Hipertansiyonda Son Organ Hasar1

Hipertansiyon tanist olan tiim hastalarda, dogru tedavi kararmin verilmesi,
hipertansiyon evrelemesinin yapilmasi Ve ileri donem seyrinin 6ngériilebilmesi agisindan son
organ hasarinin tespiti ¢cok 6nemlidir [127].

Hipertansiyonda 6zellikle bobrekler, kalp ve goz etkilenir, kontrol altina alinamayan ve
tedavi almayan hipertansiyon hastalarinda bu etkiler ¢ocukluk ¢aglarindan baslar, yetiskin
donemde de siirer. Ug organ hasarini saptamak i¢in en stk LVH, retina hasar1 ve proteiniiri
degerlendirilir. Ekokardiyografi, géz dibi degerlendirmesi, karotis intima media kalinlig
degerlendirmesi ve mikroalbliminiiri diizeyinin tespiti gerekmektedir [128-130].

Mikroalbiliminiiri, addlesan ve erigkinlerde hipertansiyon kaynakli bobrek hasarinin
gostergesidir. Mikroalbliminiiri; yogun egzersiz, obezite, DM durumlarinda da pozitif

saptanabildigi i¢in ¢ocukluk ¢aginda spesifitesi tartismalidir [131].
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2.3.8. Hipertansiyon Tedavisi

Hipertansiyon tedavisi; nonfarmakolojik tedavi, yani yasam tarzi degisiklikleri ve ilag
tedavisi, yani farmakolojik tedavi olarak ikiye ayrilir. Tedavi seklinin se¢cimi HT evresine, ug
organ hasar1 olup olmadigina gore degisiklik gosterir.

Hipertansiyon tedavisinde amag ideal kan basinci seviyesine ulasmaktir, bununla
birlikte ilerleyen donemlerde olusabilecek HT ile iliskili kardiyovaskiiler hastalik riskinin
azaltilip, hedef organ hasar1 gelisiminin engellenmesi hedeflenir. Etkili tedavi ile,
hipertansiyona bagl olusabilecek ug organ hasarmin diizeltilebilecegi belirtilmistir [132, 133].

2017'de yaymnlanan cocukluk ¢agi hipertansiyon kilavuzunda, ek hastaligi olmayan
cocuklarda, SKB ve DKB degerlerinin <90 persentil; 13 yas ve istiinde ise <130/80 mmHg
hedeflenmesi gerektigi belirtilmistir [64].

Pediyatrik yas grubunda yasam tarzi degisiklikleri dedigimiz tart1 kontrolii, dogru aile
bilgilendirmesi ve egitimi, egzersiz, diyet diizenlenmesi gibi nonfarmakolojik yaklagimlar ¢ok
onemlidir, bu yaklasimlarla yiiksek oranlarda ¢ocuk ve ergenlerdeki KB yiikseklikleri kontrol
altina alinabilmektedir. Dolayisiyla hipertansiyon saptanan, ama semptom géstermeyen tiim
cocuklarda farmakolojik tedaviden 6nce nonfarmakolojik tedavi plani yapilmalidir. Ek olarak
farmakolojik tedavi baglanmasini gerektiren durumlar ise sdyle siralanabilir:
1-Yasam tarzi degisikliklerini uygulamasina ragmen KB yiiksek seyreden evre 1 HT
2-Biling degisikligi, huzursuzluk, bas agrisi vb. semptom gosteren HT hastalari
3-Evre 2 HT’si olan hastalar
4-Sekonder HT
5-Ug organ hasari saptanan HT hastalari
6-Kronik bobrek hastaligi ya da DM’ nin eslik ettigi HT hastalar

Bell paralizisi, serebrovaskiiler olay, konjestif kalp yetersizligi, konviilziyon, hipertansif

ensefalopati gibi akut HT belirtilerinin oldugu durumlar acil farmakolojik tedavi gerektirir.
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Genel yaklasim; ilag¢ tedavisi baslanilacaksa tek ilagla ve en diisiik dozda baslanir.
Sonrasinda KB degerleri hedef degerlere ulasana kadar ila¢ dozu kademeli olarak artirilir. 2-4
haftalik izlemlerle takibe devam edilir, kullanilan ilag dozu maksimuma geldiginde hala KB
kontrol altinda degilse mevcut kullanilan ilaca ek bir ilag daha baslanir [64]. Cocuklarda daha
fazla baslanan antihipertansifler; kalsiyum kanal blokoérleri, ACE (anjiyotensin konverting
enzim) inhibitorleri, ARB’ler (anjiyotensin reseptorii blokorti), beta blokorler ve ditiretiklerdir

[66].

26



3. GEREC VE YONTEM

3.1. Etik Kurul Onay1

Calismamiz Abant izzet Baysal Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan
03.01.2023 tarihinde 2022/346 karar no ile onaylandi.
3.2. Calisma Popiilasyonu

Calismaya 3 Ocak 2023 ile 20 Ocak 2024 tarihleri arasinda Bolu Abant izzet Baysal
Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Anabilim Dali’na obezite veya fazla
kilolu olma ve/veya bas agrisi nedeni ile bagvuran 13-18 yas aralifinda ¢ocuklar dahil edildi.
Sekonder obezitesi, ikincil hipertansiyonu, sistemik hastaligi, akut enfeksiyonu olan, tanili
genetik hastaligi olan hastalarla; primer bas agris1 yaninda ek norolojik hastaligi olan hastalar,
bobrek ve toplayict sistemlerde konjenital anomalisi olan hastalar, nefrotoksik, glukokortikoid,
sitotoksik ila¢ kullanan hastalar ve AKBM o6l¢iimii yapildiginda antihipertansif ila¢ kullanan
hastalar calismaya dahil edilmedi. Calismaya VKI’si cinsiyet ve yasa gore >85 persentil olan
olgular dahil edildi. Obezite veya fazla kilosu olan hastalar ICHD-3 beta kriterleri temel
alinarak birincil bag agris1 tanis1 almis olmalarina gore 2 gruba ayrildi. Grup 1’e obezite veya
fazla kilosu ve birincil bas agrisi olan hastalar, Grup 2’ye obezite veya fazla kilosu olan ancak
birincil bas agris1 olmayan hastalar dahil edildi.
3.3. Cahsma Protokolii

Calismaya katilmay1 kabul eden hastalardan ve ebeveynlerinden bilgilendirilmis onam
formu alindi. Olgularin boy 6l¢iimii duvara sabit Harpender stadiometresi kullanilarak hastanin
ayaklar1 c¢iplak ve birlesik, sirt1 duvara dayali sekilde dik pozisyonda durmalar1 saglanarak
yapildi. Olgularin viicut agirligr 6lgtimi, diiz bir zeminde yerlestirilmis 100 gram hassasiyeti
bulunan elektronik tart1 ile olgular ince kiyafetli ve ¢iplak ayakl iken dlgiildii. VKI kilogram
cinsinden agirligin, boyun metrekare cinsine boliinmesiyle hesaplandi. Obezite ve fazla kilolu

tanim1 Centers for Disease Control raporuna gore, Tiirk ¢ocuklari i¢in hazirlanmis olan
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persentil egrilerinden yararlanilarak yapildi. Olgular, HT varlig1 acisindan ofis KB 6l¢iimii ve
AKBM ile degerlendirildi. Birincil bas agris1 olan obez ve fazla kilolu hastalar Grup 1’e, birincil
bas agris1 olmayan obez ve fazla kilolu hastalar Grup 2’ye dahil edildi. Ofis KB, olgu 15 dk
istirahat ettirildikten sonra sfingomanometre kullanilarak yapilan en az ii¢ 6l¢iimiin ortalamasi
alinarak kaydedildi. Ayaktan kan basinci 6l¢timleri Suntech 99-0013-75 Bravo AKBM cihazi
kullanilarak uyaniklikta 20 dakika, uykuda 30 dakika ara ile dlglilecek sekilde yapildi. Windows
tabanli bir yazilim olan AccuWin Pro araylizii kullanilarak sonuclar raporlandi. AKBM
yapilacagi giin hastalar asir1 egzersiz, emosyonel stres olusturabilecek durumlar, asir1 kafein ve
enerji igecegi tilketiminden uzak durmalari yoniinden bilgilendirildi. Hastalarin ofis KB, AAP
raporuna gore normal KB, yliksek KB, Evre 1 HT ve Evre 2 HT olarak siniflandirildi. Hastalarin
AKBM bulgulart AHA Onerilerine gore normal KB, beyaz onliikk HT’si, maskeli HT,
ambulatuvar HT olarak siniflandirildi.

Bas agrisi1 tanist icin ICHD-3 tam kriterleri kullanildi. Bas agrisinin klinik 6zellikleri;
siddet, lokalizasyon, fotofobi ve fonofobinin eslik edip etmedigi, siire, bulant1 ve kusmanin
eslik edip etmedigi, bas agrisinin ilaca yanit1 ve fiziksel aktiviteyle etkilenip etkilenmedigi
sorgulandi. Birincil bas agris1 olan fazla kilolu veya obez olan olgularin demografik 6zellikleri,
obezite dereceleri, ofis kan basinci degerleri ve ayaktan kan basinct monitdrizasyon bulgular:
ve son organ hasar1 bulgulari, birincil bas agris1 olmayan fazla kilolu veya obez ¢ocuklarin
bulgulari ile karsilastirildi.

3.4. Istatistiksel Analiz

Veriler SPSS20°de analiz edilmistir. Tanimlayici istatistikler frekans, aritmetik
ortalama, standart sapma, medyan, minimum-maksimum olarak ifade edilmistir. Normal
dagilima uygunluk carpiklik basiklik katsayilar1 +2 araligi baz alinarak incelenmistir.
Parametrik veriler aritmetik ortalama =+ standart sapma olarak; nonparametrik veriler medyan

(minimum-maksimum) olarak ifade edilmistir. Parametrik dagilim gdsteren bagimsiz 2 grup
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icin Independent Sample t test ve bagimsiz 2’den fazla grup i¢in One Way ANOVA testinden
yararlanilmistir. Varyanslarin homojenligi varsayimi Levene testi ile kontrol edilmis ve p>0.05
ise varyanslar homojen kabul edilmistir. Nonparametrik bagimsiz 2 grup i¢in Mann-Whitney U
testi ve bagimsiz 2’den fazla grup Kruskal-Wallis testinden yararlanilmis olup farkliligin
saptanmasi i¢in Bonferroni diizeltmesi uygulanmistir. Kategorik veriler arasindaki iliski Ki-
kare testi, Fisher Exact ve Fisher Freeman-Halton Exact testi ile incelenmistir. p<0.05

istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya 3 Ocak 2023 ile 20 Ocak 2024 tarihleri arasinda Bolu Abant izzet Baysal
Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Anabilim Dali’na obezite veya fazla
kilolu olma ve/veya bas agris1 nedeni ile bagvuran, 13-18 yas araliginda 60 hasta dahil edildi.

Calismaya katilan hastalarin 33’1 (%55) kiz, 27°si (%45) erkekti. Erkek ve kiz oran1 her
2 hasta grubunda (Grup 1 ve Grup 2) benzerdi. Hastalarin yas ortalamasi 14.9+1.5 idi.
Hastalarin 47°si (%78) obez, 13’1 (%22) fazla kilolu idi. Bas agrisi olan grupta 10 hastanin
ailesinde migren Oykiisii mevcuttu. Ambulatuvar HT saptanan 8 hastanin aile Oykiisii
sorgulandiginda 5’inin ailesinde 50 yasin altinda baslayan hipertansiyon dykiisii mevcuttu.

Tim hastalarin VKI ortalamas1 31.1+5.1, VKI persentil ortalamasi da 96.94+4.3°tii.
Grup 1’e 30 hasta, Grup 2’ye 30 hasta dahil edildi. Birincil bas agrisi olan hastalarin 17’sinde
(%56,7) migren, 13’iinde (%43,3) gerilim tipi bas agris1t mevcuttu. Bas agris1 atak sikligi 30
hastanin 22’sinde (%73,3) >2/hafta, 8’inde (%26,7) ise <2/hafta idi (Tablo 8).

Tablo 8. Calismaya dahil edilen hastalarin demografik o6zellikleri ve laboratuvar
sonuc¢lari

X+ss Medyan (min-mak)
Yas 14.9+1.5 15.3 (13.0-17.8)
VKI Persentil 96.9+4.3 99.3 (85.0-99.9)
VKI 31.15.1 30.7 (22.4-42.4)
TSH 2.2+0.9 2.0 (0.5-4.3)
URE 23.346.6 22 (10-44)
Kreatinin 0.7£0.1 0.7 (0.5-1.0)
Total Kolesterol 168.9+34.5 162.5 (123-283)
Trigliserid 127.9+80.9 102.5 (29-366)
Urik Asit 5.9+1.4 5.6 (3.6-10.2)
n(%)

Cinsiyet

Kadin 33 (%55.0)

Erkek 27 (%45.0)
Bas Agrisi

Yok 30 (%50.0)

Var 30 (%50.0)
Bas agrist tipi (n=30)

Migren tipi 17 (% 56.7)

Gerilim tipi 13 (% 43.3)
Bag agrist siklik (n=30)

2’den az 8 (%26.7)

2 ve lizeri 22 (%73.3)
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Hastalarin ortalama TSH degeri 2.2+0.9, ortalama iire degeri 23.3+6.6 mg/dl, ortalama

kreatinin degeri 0.7+0.1 mg/dl, ortalama total kolesterol degeri 168.9+34, ortalama trigliserid

degeri 127.9480, ortalama iirik asit degeri 5.9+1.4 olarak sonuglandi.

Tim hastalarin en az 3 kere Olglilen ofis kan basinci ortalama degerleri, AKBM

bulgular1 incelendi. Dipping ti¢ grupta incelenip inverted, non dipper, dipper olarak ayrildi

(Tablo 9).

Tablo 9. Calismaya dahil edilen hastalarin ofis kan basinci ve ayaktan kan basinci

monitorizasyon bulgular:

Medyan (min-mak)

XESS
Ofis KB Sistolik 117.8+13.1 1173 (90-162)
Ofis KB Diyastolik 74.0+8.6 i)
24 Saatlik Ort. Sistolik KB 112.329.1 prs (0480
24 Saatlik Ort. Diyastolik KB 64.3£5.5 64.5 E55°)
24 Saatlik Ort. Arteryel KB 86.2+6.5 Rl10%)
Giindiiz Ort. Sistolik KB 114.149.6 )
Giindiiz Ort. Diyastolik KB 59.0£7.1 58 (44-85)
Giindiiz Ort. Arteryel KB 87.8+6.7 .
Gece Ort. Sistolik KB 106.7+9.1 107.5 (82-132)
Gece Ort. Diyastolik KB 59.0£7.1 58 (44-85)
Gece Ort. Arteryel KB 80.8+7.1 81 (64-100)
n(%o)

Dipping Sistol

<%0 (inverted) 6 (%10.0)

%0< ile <%10 aras1 (non-dipper) 41 (%68.3)

> %10 (dipper) 13 (%21.7)
Dipping Diyastol

<%0 (inverted) 3 (%5.0)

%0< ile <%10 aras1 (non-dipper) 24 (%40.0)

> %10 (dipper) 33 (%55.0)
Giindiiz Sistolik Yiiklenme

Yiiklenme var (%25 ve tlizeri) 9 (%15.0)

Yiiklenme yok (%25’in alt1) 51 (%85.0)
Giindiiz Diyastolik Yiiklenme

Yiiklenme var (%25 ve tizeri) 7 (%11.7)

Yiiklenme yok (%25’in altr) 53 (%88.3)

Gece Sistolik Yiiklenme
Yiiklenme var (%25 ve tizeri)
Yiiklenme yok (%25’in altr)

17 (%28.3)
43 (%71.7)

Gece Diyastolik Yiiklenme
Yiiklenme var (%25 ve iizeri)
Yiiklenme yok (%25’in altr)

24 (%40.0)
36 (%60.0)

Grup 1 ve Grup 2’ye dahil edilen hastalar arasinda ofis KB, AKBM bulgulari,

biyokimya (iire, kreatinin, total kolesterol, trigliserid, tirik asit, tsh) sonuglar1 agisindan

istatistiksel olarak anlaml1 fark saptanmadi. Grup 1’de yer alan hastalarin VKI ve VKI persentil
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degerleri Grup 2’de yer alan hastalara gore istatistiksel olarak anlamli sekilde diisiik bulundu.
Ofis kan basinci ortalamalarina gore bas agrisi olmayan grupta 4 hastada (%13) yiiksek kan
basinct, 9 hastada (%30) evre 1 HT, 4 hastada (%13) evre 2 HT saptandi. Bas agrisi olan grupta
4 hastada (%13) yiiksek kan basinci, 12 hastada (%40) evre 1 HT, 1 hastada (%3) evre 2 HT
saptandi. Bas agrist olmayan grupta 20 (%66,7) hastada sistolik non-dipping, 11 (%36,7)
hastada diyastolik non-dipping, 3 (%10) hastada sistolik inverted dipping saptandi. Bas agrisi
olan grupta ise 21 (%70) hastada sistolik non-dipping, 13 (%43,3) hastada diyastolik non-
dipping oldugu, 3 (%10) hastada sistolik inverted dipping ve 3 (%10) hastada diyastolik
inverted dipping oldugu bulundu. Giindiiz ve gece sistolik ve diyastolik yiiklenme agisindan da
iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Bas agrist olmayan grupta 7
(%23,3) olguda, bas agris1 olan grupta 10 (%33,3) olguda gece sistolik yiiklenme orani %25’ten
fazla bulundu (Tablo 10).

AHA giincellenmis 2022 yilindaki AKBM siniflamasina gore bas agrist olmayan grupta
3 (%10) hastada beyaz onliik HT’si, 3 (%10) hastada maskeli HT, 2 (%7) hastada ambulatuvar
HT saptandi. Bas agis1 olan grupta ise 5 (%17) hastada beyaz 6nliik HT si, 4 (%13) hastada
maskeli HT, 6 (%20) hastada ambulatuvar HT saptandi. AHA 2014 AKBM simiflamasina gore
degerlendirildiginde ise bas agrist olmayan grupta 7 (%23) hastada prehipertansiyon, 3 (%10)
hastada beyaz onliikk HT’si, 3 (%10) hastada maskeli HT, 1 (%3) hastada ambulatuvar HT, 1
(%3) hastada ise ciddi ambulatuvar HT saptandi. Bag agis1 olan grupta ise 3 (%10) hastada
prehipertansiyon, 5 (%17) hastada beyaz onliik HT’si, 4 (%]13) hastada maskeli HT, 1 (%3)
hastada ambulatuvar HT, 5 (%17) hastada ise ciddi ambulatuvar HT saptandi.

Hastalarin hepsine yasam tarzi degisikligi ve diyet Onerilerinde bulunuldu. Klinik
izlemde bas agris1 olmayan grupta 2 hastaya, bas agris1 olan grupta 7 hastaya antihipertansif
tedavi (1 hastaya kalsiyum kanal blokorii, 8 hastaya ACE inhibitorii) baslandi. Bas agrisi

olmayan grupta 5 hastada hiperiirisemi, 6 hastada hiperlipidemi ve bas agrist olan grupta 5
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hastada hiperiirisemi, 2 hastada hiperlipidemi saptandi. Bobrek fonksiyon testleri ve TSH

degerleri tiim hastalarda normaldi. Son organ hasar1 agisindan yapilan tetkiklerde sadece 1

hastada (Grup 2) proteiniiri ve sol ventrikiil hipertrofisi saptandi.

Tablo 10. Bas agris1 olan ve olmayan hastalarm (sirasiyla Grup 1 ve Grup 2) kan basinci
ve VKI parametrelerinin karsilastirmasi

Bas agris1 yok Bas agris1 var - .
(n=30% %5%.0) (n=30% 9%50.0) plcecey
n (%)!
Dipping Sistol
<%0 (inverted) 3 (%10.0) 3 (%10.0)
%0< ile <%10 aras1 (non-dipper) 20 (%66.7) 21 (%70.0) >0.999%
> %10 (dipper) 7 (%23.3) 6 (%20.0)
Dipping Diyastol
<%0 (inverted) 0 (%0.0) 3 (%10.0)
%0< ile <%10 aras1 (non-dipper) 11 (%36.7) 13 (%43.3) 0.148*
> %10 (dipper) 19 (%63.3) 14 (%46.7)
Glindiiz Sistolik Yiiklenme
Yiklenme var (%25 ve tizeri) 5 (%16.7) 4 (%13.3) >0.999°
Yiiklenme yok (%25’in alt1) 25 (%83.3) 26 (%86.7) '
Glindiiz Diyastolik Yiiklenme
Yiklenme var (%25 ve lizeri) 3 (%10.0) 4 (%13.3) >0.999
Yiiklenme yok (%25’in alti) 27 (%90.0) 26 (%86.7) '
Gece Sistolik Yiiklenme
Yiiklenme var (%25 ve lizeri) 7 (%23.3) 10 (%33.3) 0.390
Yiiklenme yok (%25’in alti) 23 (%76.7) 20 (%66.7) '
Gece Diyastolik Yiiklenme
Yiiklenme var (%25 ve lizeri) 13 (%43.3) 11 (%36.7) 0.598
Yiiklenme yok (%25’in alt1) 17 (%56.7) 19 (%63.3) '
X+ s5°
VKI 32.6+5.1 29.6+4.6 0.022*
Ofis Kan Basinc1 Diyastolik 73.8+8.9 74.248.5 0.836
24 Saatlik Ort. Sistolik KB 111.4+8.3 113.14£9.9 0.465
24 Saatlik Ort. Diyastolik KB 65.5+4.3 63.0+6.3 0.077
24 Saatlik Ort. Arteryel KB 86.4£5.6 86.0+£7.4 0.815
Giindiiz Ort. Sistolik KB 113.348.6 114.9+10.6 0.523
Giindiiz Ort. Arteryel KB 87.9+5.4 87.7+7.9 0.910
Gece Ort. Sistolik KB 106.1£9.3 107.2+8.9 0.653
Gece Ort. Arteryel KB 80.8+6.5 80.7+7.8 0.943
Medyan (minimum-maksimum)?
VKI Persentil 99.7 (85-99.9) 97.8 (86.0-99.9) 0.008*
Ofis Kan Basinci Sistolik 116.3 (94-141) 118 (90-162) 0.419
Giindiiz Ort. Diyastolik KB 66.5 (59-78) 64.5 (54-81) 0.074
Gece Ort. Diyastolik KB 58.5 (48-85) 58 (44-74) 0.382

* istatistiksel olarak anlaml

’Independent Sample t test (Meantstandard deviation)

1 Ki-karetest *Fisher Freeman-Halton Exact test
$MannWhitney U test (Medyan(min-mak))

SFisher Exact test
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4.1. BAS AGRISI TiPLERININ BAS AGRISI OLMAYAN GRUPLA VE KENDI
ARALARINDA AKBM VE LABORATUVAR BULGULARININ
KARSILASTIRILMASI

Gerilim ve migren tipi bas agrisina sahip olan hastalar ayr1 ayr1 bas agrisi olmayan
grupla karsilastirildi. Kan basinct ve biyokimyasal parametreler acgisindan gruplara gore
farklilik saptanmamistir. Yalmzca VKI persentillerinde anlamli farklilik saptanmistir. Migren
grubunun VKI persentil degerleri anlamli olarak daha diisiiktiir. Tablo 11°de veriler mevcuttur.

Tablo 11. Migren veya gerilim tipi bas agrilar1 olan hastalarin ve bas agris1 olmayan
hastalarin kan basinci ve VKI parametrelerinin karsilagtirmasi

Migren tipi2 Gerilim tipi® Agr1 yok® ..
(n=17, %56.7) (n=13, %43.3) (n=30) p degeri
n (%)*
Dipping Sistol
<%0 (inverted) 1 (%5.9) 2 (%15.4) 3(%10.0)
%0< ile <%10 aras1 (non-dipper) 12 (%70.6) 9 (%69.2) 20 (9%66.7) 0.947%
> %10 (dipper) 4 (%23.5) 2 (%15.4) 7 (%23.3)
Dipping Diyastol
<%0 (inverted) 2 (%11.8) 1 (%7.7) 0 (%0.0) 0.086"
%0< ile <%10 arast (non-dipper) 5 (%29.4) 8 (%61.5) 11 (%36.7) :
> %10 (dipper) 10 (%58.8) 4 (%30.8) 19 (%63.3)
Giindiiz Sistolik Yiiklenme
Yiiklenme var (%25 ve iizeri) 3 (%17.6) 1 (%7.7) 5 (%16.7) 0.800"
Yiiklenme yok (%25’in alt1) 14 (%82.4) 12 (%92.3) 25 (%83.3) :
Giindiiz Diyastolik Yiiklenme
Yiiklenme var (%25 ve {izeri) 3 (%17.6) 1 (%7.7) 3 (%10.0) 0.673"
Yiiklenme yok (%25’in alt1) 14 (%82.4) 12 (%92.3) 27 (%90.0) )
Gece Sistolik Yiiklenme
Yiiklenme var (%25 ve iizeri) 5 (%29.4) 5 (%38.5) 7 (%23.3) 0.603
Yiiklenme yok (%25’in alt1) 12 (%70.6) 8 (%61.5) 23 (%76.7) '
Gece Diyastolik Yiiklenme
Yiiklenme var (%25 ve {izeri) 5 (%29.4) 6 (%46.2) 13 (%43.3) 0.566
Yiiklenme yok (%25’in alt1) 12 (%70.6) 7 (%53.8) 17 (%56.7) )
X+ss 2
VKi 29.1+4.6 30.3+4.7 32.6+5.1 0.060
Ofis KB Diyastolik 72.949.5 76.0+£7.1 73.8+8.9 0.613
24 Saatlik Ort. Diyastolik KB 62.8+7.3 63.3+4.9 65.5+4.3 0.203
24 Saatlik Ort. Arteryel KB 85.4+8.5 86.8+5.9 86.4+5.6 0.819
Medyan (minimum-maksimum)3
0.026*
VKI Persentil 96.9 (86.0-99.9) 98.8 (88.5-99.9) 99.7 (85.0-99.9) a<c
(p:0.033)
Ofis KB Sistolik 119 (90-162) 117 (103-135) 116 (94-141) 0.647
24 Saatlik Ort. Sistolik KB 111 (93-143) 115 (97-130) 112 (90-129) 0.316
Giindiiz Ort. Sistolik KB 111 (93-146) 116 (97-133) 113 (93-130) 0.460
Giindiiz Ort. Diyastolik KB 61 (55-81) 65 (54-73) 66.5 (59-78) 0.201
Giindiiz Ort. Arteryel KB 86 (73-111) 88 (74-100) 87.5 (78-98) 0.836
Gece Ort. Sistolik KB 104 (93-132) 110 (98-122) 108 (82-128) 0.248
Gece Ort. Diyastolik KB 58 (45-72) 60 (44-74) 59 (48-85) 0.518
Gece Ort. Arteryel KB 79 (69-100) 81 (72-96) 81 (64-96) 0.521
*istatistiksel olarak anlaml I Ki-kare test #Fisher Freeman-Halton Exact test

20One-Way ANOVA (Meanzstandard deviation)  3Kruskal_Wallis test (Medyan(min-mak))
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Migren ve GTBA’s1 olan hastalar kendi arasinda karsilastirildiginda kan basinci ve
biyokimyasal parametreler agisindan istatistiksel agidan anlamli fark saptanmadi. Tablo 12’de
veriler mevcuttur. Bas agris1 grubunda ambulatuvar kan basinci saptanan 6 olgunun 3’iinde
migren, 3’tiinde GTBA mevcuttu. Maskeli HT saptanan hastalarin ise 3’tinde migren, 1’inde
GTBA mevcuttu. Istatistiksel fark olmasa da migren grubunda hipertansiyon saptanan hasta
sayi1s1 ve orani daha fazladir.

Ayrica bas agrist olan grup i¢inde agr1 sikligina (>2/hafta ve <2/hafta) gore ayni

parametreler karsilastirilmis olup istatistiksel fark saptanmamustir.
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Tablo 12. Migren ve gerilim tipi bas agris1 olan hastalarin kan basma ve VKI
parametrelerinin karsilastirmasi

Migren tipi Gerilim tipi deseri
(n=17, %56.7) (n=13, %43.3) p degert
n (%)!
Dipping Sistol
or 1
;)(;)g (qu\éertfgzlo arast (non- 1 (%5.9) 2 (%15.4)
dippe_r) 12 (%70.6) 9 (%69.2) 0.718%
> 9,10 (dipper) 4 (%23.5) 2 (%15.4)
Dipping Diyastol
<%0 (inverted) 2 (%11.8) 1 (%7.7)
dimf) le <%0 arast (non- g g 0q 4 8 (%61.5) 0.246°
> 9,10 (dipper) 10 (%58.8) 4 (%30.8)
Giindiiz Sistolik Yiiklenme
Yiiklenme var (%25 ve tizeri) 3 (%17.6) 1 (%7.7) 0.613"
Yiiklenme yok (%25’in alt1) 14 (%82.4) 12 (%92.3) '
Giindiiz Diyastolik Yiiklenme
Yiiklenme var (%25 ve tizeri) 3 (%17.6) 1 (%7.7) 0.613*
Yiiklenme yok (%25’in alt1) 14 (%82.4) 12 (%92.3) '
Gece Sistolik Yiiklenme
Yiiklenme var (%25 ve tizeri) 5 (%29.4) 5 (%38.5) 0.705"
Yiiklenme yok (%25’in alt1) 12 (%70.6) 8 (%61.5) '
Gece Diyastolilk Yiiklenme
Yiiklenme var (%25 ve tizeri) 5 (%29.4) 6 (%46.2) 0.454*
Yiiklenme yok (%25’in alt1) 12 (%70.6) 7 (%53.8) '
X+ss 2
VKI Persentil 95.544.7 96.6+4.2 0.500
VKi 29.1+4.6 30.324.7 0.485
Ofis KB Diyastolik 72.9+£9.5 76.0£7.1 0.330
Giindiiz Ort. Diyastolik KB 65.1£8.5 64.8+£5.3 0.892
Gece Ort. Sistolik KB 105.3+9.7 109.7+7.6 0.188
Gece Ort. Diyastolik KB 57.4£7.4 59.14£7.5 0.550

Medyan (minimum-maksimum)?
Ofis KB Sistolik
24 Saatlik Ort. Sistolik KB

123 (115-162)
115 (100-143)

121.5 (103-135) 0.585
114.5 (111-130) 0.173

24 Saatlik Ort. Diyastolik KB 58 (56-72) 63 (56-72) 0.833
24 Saatlik Ort. Arteryel KB 84 (76-108) 87 (83-99) 0.476
Giindiiz Ort. Sistolik KB 117 (102-146) 116 (109-133) 0.266
Giindiiz Ort. Arteryel KB 86 (79-111) 87.5 (84-100) 0.615
Gece Ort. Arteryel KB 79 (71-100) 81 (79-96) 0.294

1 Ki-kare test

(Medyan(min-mak))

"Fisher Exact test
’Independent Sample t test (Mean+standard deviation)

$Fisher Freeman-Halton Exact test

3MannWhitney U test
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4.2 BAS AGRISI OLAN VE OLMAYAN OBEZ OLGULARIN KAN BASINCI VE
LABORATUVAR BULGULARININ KARSILASTIRILMASI

Bas agris1 olan ve bas agris1 olmayan obez (VKI persentil degerleri >%95) hastalar
arasinda kan basinci, biyokimya parametreleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmadi. Bas agris1 olmayan grupta 25 hasta mevcut iken bas agrisi olan grupta 22 hasta
mevcuttu. Gece sistolik yiiklenme bas agris1 olmayan grupta 6 hastada (%24), bas agris1 olan
grupta 10 hastada (%45,5) saptandi. Tablo 13’te veriler mevcuttur. Tiim hastalar iginde

ambulatuvar HT saptanan 8 hastanin VKI persentil degerleri >95 persentil idi.
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Tablo 13. Bas agris1 olan ve olmayan obez hastalarin kan basine1 ve VKI parametrelerinin
karsilastirmasi

Bas agris1 yok Bas agris1 var < .
(n:25%,% gs.z) (n=zf % 46.8) p degeri
n (%)!
Dipping Sistol
<%0 (inverted) 2 (%8.0) 1 (%4.5)
o ) o : : 4
dir{:)()e?) ile <%10 aras1 (non- 17 (%68.0) 16 (%72.8) >0.999
> %10 (dipper) 6 (%24.0) 5 (%22.7)
Dippin Diyastol
<%0 (inverted) 0 (%0.0) 2 (%9.1)
o . o . .
i r{p%?) fle <%10 arast (non- g 46 4 10 (%45.5) 0.213"
> %10 (dipper) 16 (%64.0) 10 (%45.5)
Glindiiz Sistolik Yiiklenme
Yiiklenme var (%25 ve tizeri) 5 (%20.0) 3 (%13.6) 0.706°
Yiiklenme yok (%25’in alt1) 20 (%80.0) 19 (%86.4) '
Giindiiz Diyastolik Yiiklenme
Yiiklenme var (%25 ve tizeri) 3 (%12.0) 3 (%13.6) >0.999°
Yiiklenme yok (%25’in alt1) 22 (%88.0) 19 (%86.4) '
Gece Sistolik Yiiklenme
Yiiklenme var (%25 ve tizeri) 6 (%24.0) 10 (%45.5) 0.121
Yiiklenme yok (%25’in alt1) 19 (%76.0) 12 (%54.5) '
Gece Diyastolik Yiiklenme
Yiiklenme var (%25 ve tizeri) 11 (%44.0) 10 (%45.5) 0.920
Yiiklenme yok (%25’in alt1) 14 (%56.0) 12 (%54.5) '
X t ss°
VKi 34.1+4.1 31.5+3.9 0.029*
Ofis KB Diyastolik 75.2+8.9 73.5+9.2 0.545
24 Saatlik Ort. Sistolik KB 111.5+8.1 115.2+10.1 0.175
24 Saatlik Ort. Diyastolik KB 65.5+4.5 63.6+6.2 0.228
24 Saatlik Ort. Arteryel KB 113.548.2 116.9+10.8 0.235
Giindiiz Ort. Diyastolik KB 67.8+4.5 65.7+7.0 0.245
Gece Ort. Sistolik KB 105.8+9.5 109.2+8.9 0.217
Gece Ort. Arteryel KB 80.7+6.8 82.0+8.3 0.538
Medyan (minimum-maksimum)?
VK1 persentil 99.8 (95.9-99.9) 99.2 (95.4-99.9) 0.004*
Ofis KB Sistolik 121.5 (102-141) 123 (103-162) 0.315
24 Saatlik Ort. Arteryel KB 89 (80-96) 87 (83-108) 0.848
Giindiiz Ort. Arteryel KB 90 (81-98) 88 (84-111) 0.881
24 Saatlik Ort. Diyastolik KB 61 (54-85) 61 (51-74) 0.789

*istatistiksel olarak anlaml1 ! Ki-kare test
Exact test 2Independent Sample t test (Meantstandard deviation)

(Medyan(min-mak))

#Fisher Freeman-Halton Exact test
SMannWhitney U test

$Fisher
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5. TARTISMA

Cocuk ve adolesanlarda hipertansiyon sikliginda artisin beslenme sekli, sedanter hayatin
artmasi Ve bunlarla birlikte obezitenin her gegen giin sikliginin artmasiyla baglantili oldugu
diistintilmektedir [134]. Obez ya da fazla kilolu olan ¢ocuklarda saglikli cocuklara kiyasla 3 kat
daha fazla hipertansiyon oldugu saptanmistir [90, 91]. Calismamizda 13 hasta (%22) fazla
kilolu, 47 hasta (%78) obez idi. Calismamizda 15 hastada (%25) HT saptandi.

Obezite ile bas agrisinin iligkisinin sebeplerine yonelik birgcok teori mevcuttur, ancak
goriis birligi saglanmamustir. Yetiskinlerde bu iki sorunun birlikte sik goriildiigii bilinmektedir
[30]. Hipotalamus istah yonetiminde aktif rol oynadigi gibi migren patogenezinde de belirgin
bir yere sahiptir, dolayisiyla bu baglantinin merkezinde olabilir [5]. Obezite ile migren
iliskisinde bazi ¢alismalarda inflamatuar mediatorler, nérotransmitterler ve sitokinlerle birlikte
hormonal tetikleyicilerin de etkili oldugu diistiniilmistiir [135-138]. Kalsitonin geni iligkili
peptid (CGRP), vazodilator etkisini dural ve serebral damarlar iizerinde giiglii bir sekilde
gosterir ve norolojik inflamasyon ile trigeminovaskiiler agriya neden olmaktadir [135]. Oreksin
A da hipotalamustan salgilanan, CGRP salgilanmasini azaltan bir peptittir ve diislik oreksin A
seviyelerinin  migren ataklarina neden olabilecegi (trigeminal sinir araciligiyla)
diigiiniilmektedir. Oreksin A obezlerde normal popiilasyona gore daha disiik degerlerde
gozlenmektedir ve bunun migrene sebep oldugu disiiniilmektedir [136, 139]. Daha once
yapilan bazi c¢aligmalarda, migren siddeti adiponektin seviyeleri ile de iliskilendirilmistir.
Diisiik leptin seviyesinin obezite gelisimi ile iliskisi olmakla birlikte leptinin epizodik migrene
endotel hiicre hasar1 yaparak sebep olabilecegi diisiiniilmektedir [137, 138, 140]. Cocuklarda
da VKI artis1 ile bas agris1 siklig1 arasinda paralellik izlenmistir [31, 32]. Bazi calismalarda da
obezitenin migren ile daha fazla iliskili oldugu, GTBA ile ise iliskisiz oldugu belirtilmistir [33,
34]. Bir c¢alisma da cocuklarda obezitenin migren sikligini arttirdigi, ama siddetini

etkilemedigini gostermistir [37].
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Migrenin de patofizyolojisi ve eslik eden komorbiditeleri tam aydinlatilamamakla
birlikte; patolojik vaskiiler reaktivasyon, otonomik disfonksiyon ve iskemik vaskiiler
hastaliklarla iliskisini gosteren c¢alismalar mevcuttur [141, 142]. Ayrica migrenin
kardiyovaskiiler hastaliklar ve buna bagli hipertansiyonla iligkili oldugunu gosteren ¢alismalar
da mevcuttur [141, 143-145]. Yetiskinlerde yapilan bazi ¢alismalarda migren hastalarinda kan
basincinin daha yiiksek oldugu gosterilmistir [141, 144, 146]. Cocuk hastalarla yapilan
caligmalar kisithidir. Tiirkiye’de 30 saglikli kontrol ve 37 migren tanili ¢ocuk hastanin dahil
edildigi bir caligmada migreni olan hastalarda gece ortalama arteryel basing, gece diyastolik
kan basinci, non dipping siklig1 yiiksek saptanmustir. Istatistiksel olarak anlamli olmasa da gece
sistolik ve diyastolik yiiklenmeleri de migren olan ¢ocuklarda yiiksek saptanmistir. Yine
hipertansiyon saptanan hasta sayist1 istatistiksel olarak anlamli1 olmasa da migren grubunda daha
yiiksek saptanmistir [147].

Bizim ¢aligmamiza dahil edilen tiim ¢ocuklar fazla kilolu veya obez idi. Saglikli kontrol
grubu alinmadi, ¢iinkii dahil edilen tiim hastalarin AKBM 6l¢iimii igin endikasyonu mevcuttu.
Bas agrisi olan grup ile bag agris1 olmayan gruplarin ofis kan basinci, biyokimya (iire, kreatinin,
total kolesterol, trigliserid, tirik asit, tsh), AKBM parametreleri karsilastirildi ve 2 grup arasinda
istatistiksel agidan anlamli farklilik saptanmadi. Bas agrisi olan grubun VKI ve VKI persentil
degerleri, bas agris1 olmayan gruba gore istatistiksel olarak anlamli sekilde daha diistiktii. Bag
agrist olan ve olmayan grupta non dipping ve inverted dipping patternleri sik goriilmekle
birlikte gruplar arasinda istatistiksel fark saptanmadi. Bu yiiksek oran hastalarin fazla kilolu ve
obez olmasma baglanabilir. Her iki grup arasinda giindiiz ve gece sistolik ve diyastolik
yiiklenme oranlari agisindan istatistiksel fark saptanmadi. Gece sistolik yiiklenme orani bas
agrist olmayan grupta %23,3 (7 olgu) oraninda gdriiliirken bas agrisi olan grupta %33,3 (10
olgu) oraninda saptandi. Hipertansiyon tanili ¢ocuk hastalarda gece dl¢timlerindeki SKB ytikii

ile LVH arasinda anlamli bir iligki mevcuttur [88]. Bu hastalar u¢ organ hasari agisindan

40



arastirilip poliklinik takibine de alindi. Ancak ¢calismamizda AKBM uygulanan ¢ocuklarin gece
derin uykuya dalma siirelerinin farkliliklar1 ve anksiyete diizeyleri, yiiksek oranlarin
saptanmasina neden olmus olabilir.

Bas agris1 olan ve olmayan hastalar arasinda AKBM ve ofis kan basinci ortalama
degerlerinde anlamli fark saptanmamis olmasinin obezite ve migren patofizyolojisindeki ortak
kesisme noktalarina bagli gbzlenmis olabilecegi diisiiniildii. Obez hastalarda obezitenin
olusturdugu kan basinci degisikliklerinin, birincil bas agrisinin olusturabilecegi kan basinci
degisikliklerinin saptanmasin gii¢lestirdigi diisiiniildii. Yine calismaya dahil edilen hastalarin
hepsine ilk kez AKBM uygulanmis ve calismaya dahil edilen hastalarin higbirinde daha
onceden hipertansiyon tanisi ile ilag baglanmamisti. Sadece bir hastada son organ hasari
bulgular1 tespit edildi. Bu durum hastalarda hem obezitenin hem de birincil bas agrisinin neden
olabilecegi kan basinci degisikliklerinin belirgin vaskiiler ve doku hasar1 bulgularina yol
acmadig1 erken donemde tespit edildigini diislindiirdii.

Calisgmamizda saglikli popiilasyona gore HT sikligi her iki grupta da fazla bulundu.
AKBM degerlerine AHA 2022 siniflamasina gore baktigimizda ise; bas agris1 olmayan grupta
3 (%10) hastada beyaz onliik HT’si, 3 (%10) hastada maskeli HT, 2 (%7) hastada ambulatuvar
HT saptandi. Bas agis1 olan grupta ise 5 (%17) hastada beyaz onliik HT’si, 4 (%13) hastada
maskeli HT, 6 (%20) hastada ambulatuvar HT saptandi. Bas agris1 olmayan grupta 5 (%17),
bas agris1 olan grupta 10 (%33) hastada maskeli HT veya ambulatuvar HT mevcuttu. Bas agrisi
olan grupta HT tanis1 konan hasta sayisinin yiiksek olmas1 dnemli bir bulgudur. Bas agrisi
tiplerine baktigimizda ise KB ve biyokimyasal parametrelerde istatistiksel farklilik saptanmasa
da migren alt grubunda daha fazla olguda HT saptanmasi 6nemlidir ve literatiirle paralellik
gostermektedir.

Cocuklarda HT tanisim1 koymada ofis KB o6l¢iimiine kiyasla AKBM 6l¢iimii daha

kiymetlidir [102, 105-107]. AKBM 6l¢iimii ile giin igindeki KB degisiklikleri goriilebilir, KB
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siddeti daha net olarak gosterebilir ve ofis oOlgiimiinde bakilamayacak gece Ol¢timii
degerlendirilebilmektedir. KB yiiksekligini arastirmamiz gereken durumlardan beyaz onliik
HT’sinin ayirici tanisinin yapilmasi, maskelenmis HT tanisinin konulmasi ancak AKBM ile
yapilabilir. Yine yiiksek riskli HT hastalarinda ilag tedavisinin etkinliginin ve KB 6zelliklerinin
detayli degerlendirilmesine olanak saglamaktadir [102, 105-107, 148]. AKBM 6lgiimiiniin daha
iistiin oldugu ¢alismamizda da ispatlanmis olup, 8 hastada (%13) beyaz 6nliik hipertansiyonu,
8 hastada (%13) ambulatuvar hipertansiyon ve 7 hastada (%12) maskeli hipertansiyon
saptanmigtir. Ambulatuvar HT saptanan 8 hastanin aile dykiisii sorgulandigin 5’inin ailesinde
50 yasin altinda baglayan hipertansiyon dykiisii mevcuttu.

Pediyatrik yas grubundaki artmis KB elli bes yasindan geng insanlardaki artan 6lim
oraninin énemli sebeplerindendir. Ug organ hasari riskini AKBM ofis KB 6l¢liimiinden daha iyi
saptayabilmektedir. Hipertansiyon tanisi alan ¢ocuklarin tani aninda %40’inda hedef organ
hasar1 saptanmaktadir [102, 105-107, 148].

Cocuklarda non dipping ve inverted dipping durumlari; sekonder HT sebeplerinden
obezite, bobrek hastaliklari, DM, solid organ transplantasyonu gibi hastaliklarla iligkili olup,
non dipping veya inverted dipping saptanan hastalarda altta yatan patolojinin diglanmasi gerekir
[105, 111]. 247 obez ve 161 saglikli gocugun karsilastirildigi bir ¢alismada non dipping paternin
obezlerde daha fazla oldugu saptanmustir [149]. Yine iilkemizde yapilan bagka bir ¢aligmada
obezitesi olan ¢ocuklarda non dipping durumunun daha yiiksek saptandigi gosterilmistir [150].
Calismamizda da 47 hastada (%78) uykuda sistolik kan basincinda yeterli diizeyde diisiis
saptanmamisken 27 hastada (%45) diyastolik kan basincinda yeterli diisiis saptanmadig1 (non
dipping ve inverted dipping) goriildii. Hastalarin hepsine diyet ve yasam tarzi degisikligi
onerilerinde bulunuldu. Takiplerde bas agris1 olmayan grupta 2 hastaya, bas agrisi olan grupta
7 hastaya antihipertansif tedavi basland1 (1 hastaya kalsiyum kanal blokorii, 8 hastaya ACE

inhibitori).
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Calismaya dahil edilen bas agris1 olan ve olmayan obez ve fazla kilolu hasta sayisinin
diistik olmas1 ve saglikli kontrol grubunun olmamasi ¢alismanin kisitliliklaridir. Yine ofis kan
basinci Olglimlerinin ve AKBM uygulamalarinin yeterli derecede standardize edilememis
olmas1 dogru sonuglarin elde edilememesine neden olmus olabilir. Literatiirde obezitenin kan
basinci tizerinde etkileri ile ilgili pek ¢ok calisma yapilmakla birlikte birincil bas agrisi olan
cocuklarda kan basinci 6zelliklerini inceleyen ¢ok az ¢alisma vardir. Calismamiz birincil bas
agris1 ve obezitesi/fazla kilosu olan c¢ocuklarda kan basinci parametrelerini inceleyen
literatiirdeki ilk ¢alisma olmasi nedeni ile degerlidir ve bas agrisinin obezitesi/fazla kilosu olan
cocuklarda kan basinci parametrelerinde patolojiler olusturabilecegine dair bulgular elde
edilmistir. Birincil bag agrisinin obezitesi veya fazla kilosu olan hastalarda olusturdugu kan
basinci degisikliklerinin daha 1yi anlagilabilmesi icin daha fazla sayida birincil bas agrisi olan
ve olmayan fazla kilolu/obez hastalarin dahil edildigi, saglikli kontrollerden elde edilen

verilerin de kullanildig1 ¢alismalara ihtiyag vardir.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

1. Calismaya 33 kiz (%55), 27 erkek (%45) toplam 60 hasta katild1.

2. Hastalarin yas ortalamasi 14,9+1,5 olarak hesaplandi.

3. Hastalarin viicut kitle indeksleri degerlendirildiginde 60 hastanin; 47’sinin (%78) obez ve
13’{iniin (%22) fazla kilolu oldugu goriildii. Tiim hastalarin VKI ortalamas1 31.1+5.1 olarak
hesaplandi. Bas agris1 olan grubun VKI ve VKI persentil degerleri, bas agris1 olmayan gruba
gore istatistiksel acisindan anlamli derecede diisiik saptandi. Bas agris1 olan grubun iginde de
migren alt grubunun VKI degerleri daha diisiik saptand.

4. Bas agrisi1 olan ve bas agrisi olmayan obez/fazla kilolu hastalar arasinda laboratuvar degerleri
acisindan istatistiksel agisindan anlamli fark saptanmadi. Tiim hasta grubunda 10 hastada
hiperiirisemi, 8 hastada hiperlipidemi saptandi.

5. Hipertansiyonu olan tiim hastalar son organ hasar1 agisindan degerlendirildi. Yalnizca bir
hastada sol ventrikiil hipertrofisi ve proteiniiri saptandi.

6. Ofis kan basinci ortalamalarina gore bag agrisi olmayan grupta 4 hastada (%13) yiiksek kan
basinci, 9 hastada (%30) evre 1 HT, 4 hastada (%13) evre 2 HT saptanmisken; bas agrist olan
grupta 4 hastada (%13) yiiksek kan basinci, 12 hastada (%40) evre 1 HT, 1 hastada (%3) evre
2 HT saptandi.

7. AKBM sonuclarma gore bas agris1 olmayan grupta 3 hastada (%10) beyaz onliik HT, 3
hastada (%10) maskeli HT, 2 hastada (%7) ambulatuvar HT saptandi. Bas agis1 olan grupta ise
5 hastada (%]17) beyaz onliik HT, 4 hastada (%13) maskeli HT, 6 hastada (%17) ambulatuvar
HT saptandi. Birincil bas agrist ve obezite/fazla kilosu olan hastalarda, birincil bas agrisi
olmayan obez/fazla kilolu hastalara gore hipertansiyon sikligi daha fazla bulunmakla birlikte
iki grup arasinda istatistiksel agidan anlamli fark saptanmadi.

8. Calismamizda 47 hastada (%78) uykuda sistolik kan basincinda 27 hastada (%45) diyastolik

kan basincinda yeterli diisiis (non dipping ve inverted dipping) gézlenmedi.

44



9. Hastalarin hepsine diyet ve yasam tarzi degisikligi 6nerilerinde bulunuldu. Takiplerde bas
agris1 olmayan grupta 2 hastaya, bag agris1 olan grupta 7 hastaya antihipertansif tedavi baglandi
(1 hastaya kalsiyum kanal blokorii, 8 hastaya ACE inhibitorii).

10. Bas agrist olan ve olmayan hastalar arasinda AKBM ve ofis kan basinci ortalama
degerlerinde anlamli fark saptanmamis olmasi obezite ve migren patofizyolojisindeki ortak
kesisme noktalarina bagli goézlenmis olabilecegi diisiiniildii. Obez hastalarda obezitenin
Olusturdugu kan basinci degisikliklerinin, birincil bas agrisinin olusturabilecegi kan basinci
degisikliklerinin saptanmasini gii¢lestirdigi diislintildii. Caligmaya dahil edilen bas agris1 olan
ve olmayan obez ve fazla kilolu hasta sayisinin diisiik olmast ve saglikli kontrol grubunun
olmamasi ¢alismanin kisithiliklaridir.

11. Calismamizda birincil bas agrist olan grupta bas agrisi olmayan gruba gére daha fazla sayida
hipertansiyonu olan olgu saptandi. Bu sebepledir ki, fazla kilolu veya obez olan birincil bas

agrist olan tiim hastalarda AKBM o6l¢limii yapilmasi gerektigini diistinmekteyiz.
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