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1. GIRIS VE AMAC

Pyelonefrit sirasinda olusan inflamasyon bir veya her iki bobrekte renal parankimal skar
olarak adlandirilan kalic1 zedelenmeye neden olabilir. Renal skar, vezikoiiretral reflii (VUR) ile
veya VUR olmaksizin akut pyelonefrite bagl ortaya ¢ikmakla birlikte; VUR varliginda risk
daha yiiksektir. VUR varliginda pyelonefrite bagli gelisen bobrek yaralanmasina edinsel reflii
nefropatisi (RN) denir. Bu tanim edinsel nefropatinin, fokal bobrek displazisine yol agan
anormal bobrek gelisimi sonucu meydana gelen ve iiriner sistem enfeksiyonu ile iliskili

olmayan konjenital nefropatiden ayrimini saglar (1).

Renal skar gelisimi cocuklarda arterial hipertansiyonun en yaygin nedenlerinden
birisidir. Hipertansiyon renal skarli olgularin yaklasik %10 unda ortaya ¢ikmakta ve bobrek
fonksiyonlarindaki bozulmay1 arttirabilmektedir. Hipertansiyonun ciddi morbidite ve mortalite
ile iligskili olmasi erken tam1 ve tedavideki Onemini arttirmaktadir. Bu hastalarda
hipertansiyonun etyolojisi net degildir. Skarli bolgelerde olusan arterial hasar ile gelisen iskemi
sonucu artmig plazma renin aktivitesi ile renin anjotensin aldosteron sisteminin etkilenmesine
bagli HT gelisebilecegine dair ¢aligmalar mevcuttur. Bunun yaninda reflii olgularin bir
kisminda, NA/K ATP az pompasi alanlarinda azalma olmasi gibi nedenler de hipertansiyon

olusum mekanizmasinda suglanmaktadir (2).

Hipertansiyon tanisinin konulmasinda dogru 6l¢iim teknigini kullanmak onemlidir.
Ambulatuvar kan basici monitorizasyonu hastalar normal giinliik aktivitelerini siirdiiriirken
ayarlanabilen araliklarla glindiiz ve gece kan basinci 6l¢limii yapabilen tasiabilir elektronik bir
cihazla Olglimdiir. Bu yontemle Olcen kisiden kaynaklanan hatalar tamamen ortadan
kaldirilabilmektedir. Giin iginde ve gece boyunca kan basinci takibi yapilabilmektedir.
Ambulatuvar kan basinci monitorizasyonu (ABPM); kan basincinda olusan diurnal degisimin
gosterilmesi, hipotansif ataklarin saptanmasi, beyaz oOnliik hipertansiyonunu belirlenmesi,

1



antihipertansif tedavinin etkinliginin saptanmasi ve giin boyu siirlip siirmediginin tespitinde
kullanilmaktadir. Calismalar; ambulatuar kan basinci Olglimiiyle elde edilen kan basinci
degerlerinin klinikte alisilagelmis konvansiyonel yontemlerle elde edilen kan basinci
degerleriyle karsilastirildiginda HT komplikasyonlarin1 ve kardiovaskiiler morbiditeyi 6n

gormede ¢ok daha degerli oldugunu gostermistir (3).

Calismamizda hastanemiz nefroloji polikliniginde takipli olan bilateral renal skarli
olgularda hipertansiyon tanisinda ambulatuar kan basinci Olgiimii ile standart kan basinci

Olclimiiniin karsilagtirilmasi ve hipertansiyonun uzun dénem etkilerinin gdsterilmesi planlandi.



2.GENEL BILGILER

2.1 Vezikoiiretral Reflii
2.1.1 Tanim

Vezikoiiretral reflii, idrarin mesaneden iist iiriner sisteme geriye kagisini ifade eder ve

genitotiriner sistemin en sik goriilen anatomik bozuklugudur (4,5).

2.1.2 Goriilme Siklig

Vezikoiiretral refliiniin gocuklardaki sikligi tam bilinmemektedir. Uriner sistem
enfeksiyonu dykiisii olmayan saglikli ¢ocuklarda %1,3 siklikta goriilmekte iken {iriner sistem
enfeksiyonu (USE) gegiren ¢ocuklarda %8 - 50 gibi degisen oranlarda prevalans
bildirilmektedir (1). Yenidogan ve bebeklerde iiriner sistem enfeksiyonu sonrasi bildirilen VUR
siklig1 %33 - 49 dur. VUR igin bazi ¢alismalarda cinsiyet farki olmadigi belirtilse de antenatal
hidronefroz nedeni ile arastirilan cocuklar i¢inde erkeklerde, USE nedeni ile incelenenlerde ise
kiz ¢ocuklarda daha sik goriilmektedir (6). Beyaz irkta VUR daha sik goriilmektedir. Siyah kiz
cocuklarinda VUR siklig1 1/1000 ile 1/2000 olarak bildirilirken beyaz kiz ¢ocuklarinda VUR

goriilme sikliginin siyahlara oranla 10 kat daha fazla oldugu bildirilmistir (7).

VUR insidansinin aile i¢inde artmis olmasi genetik gecisi diisiindiirmektedir. Ransley’
in yaptig1 ¢alismada (8) genel popiilasyonda VUR %1 oraninda goriilmesine karsin, VUR tanisi
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alan ¢ocuklarin kardeslerinde bu oranin %25 - 45 arasinda degistigi bildirilmektedir (9, 10).

2.1.3 Etyopatogenez

VUR, fdreterin mesaneye girisi sirasinda olusan {ireterovezikal bileskedeki
mekanizmanin konjenital yetersizligi sonucu gelisir. Bu mekanizma mesane igine giren lireterin

oblik olarak submukoza boyunca ilerlemesi ve iireterin longitudinal kas tabakasinin detrussor



icinde dagilimi sonucu olusur (11, 12, 13). Ureterovezikal bileskenin normal valv
mekanizmasini belirleyen anatomik yapilar; tireterin mesaneye oblik olarak girmesi, intramural
tireterin, Ozellikle submukozal ireter kisminin uzunlugunun yeterli olmasi (14), detrusor
adalesinin destegi ve diiirez sirasinda gozlenen aktif lireteral peristaltizmdir (15). Bu anatomik
yapilarda herhangi bir basamakta gelisen bozukluk antireflii mekanizmasinin bozulmasina

VUR gelisimine yol agmaktadir.

2.1.4 VUR Siniflamasi

Biiyiik morbidite ve mortalite nedeni olan VUR’ un erken tanist ve izlemi onem
tasgimaktadir. Gilinimiizde VUR tanisi i¢in kullanilan yontem firiner sistem anatomisinin
gosterilmesinde ve refliinlin ortaya konmasinda basarili bir teknik olan floroskopik voiding
sistoiiretrografidir (VCUG) (16). International Reflux Study Committee (ISKDC) VUR’ u bu

goriintiileme yontemine dayanarak 5 dereceye ayirmustir (17).

oo

Grade 1: Ureterde sinirl, dilatasyon gdstermeyen reflii
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Sekil 1. Vezikoiireteral refliide uluslararasi siniflama

Grade 2: Renal pelvis ve kalikslere kadar uzanan, kalikslerde dilatasyona yol agmamis

refli



Grade 3: Renal pelviste ve tireterde hafif dilatasyon, kalikslerde kiintlesme

Grade 4: Renal pelvis, kalikslerde ve iireterde orta derecede dilatasyon, iireterde

kivrimlasma

Grade 5: Renal pelviste ileri derecede dilatasyon, iireterlerde bogumlanma, papillarda

silinme

Bu siniflama sistemi yaygin olarak kullanilmasina ragmen bazi eksikliklere sahiptir.
Grade 3 ve 4 arasindaki farklilik her zaman agik degildir. Reflii derecesi mesanenin agresif
sekilde dolu olmasi durumunda farklilik gosterebilir. Ayrica kaliksiyel dilatasyon olmadan

tireterlerde dilatasyon olabilir, bu da derecelendirmede zorluklara neden olur (18).

VUR tanist i¢in kullanilan bir diger goriintiileme yontemi radyoniiklid sistografidir
(RNC). Ancak RNC ile VCUG da oldugu gibi 5 farkli derecelendirme yapmak miimkiin
degildir. Bu modaliteyi kullanarak reflii ancak hafif, orta ve ciddi olarak derecelendirilebilir ve

tiretra ile ilgili herhangi bir bilgi vermez (18).

2.2.Renal Skar

2.2.1 Renal Skar Tanim ve Patogenezi

Renal skar geriye doniisiimsiiz renal parankim hasaridir. Renal skar olusumunun
patogenezinde, VUR ve enfeksiyon ile iligkili segmental skar olusumu ile etiyolojinin ¢ok farkli
oldugu ve anormal metanefrik gelisimle baglantili olarak dogustan goriilen primer "skarlagsma"
arasinda ayrim yapmak esastir. Edinsel skarin akut piyelonefrit atak veya ataklarini takiben,
enfekte idrarin bobrek toplayici kanallarindan refliisii ile gelistigi diisiiniilmektedir. Bu sekilde
tetiklenen immun ve inflamatuar yanit interstisyel hasara ve etkilenen bobrek segmentinde skar
gelisimine neden olur (2). Yapilan hayvan deneylerinde bu olusum i¢in refliiye enfeksiyon eslik

etmesi gerektigine dair kanitlar sunulmus olsa da, obstriiktif sistemde renal skar steril reflii ile

5



gelisebilir (19). Bu reflii nefropatinin histopatolojisi; kronik inflamatuvar hiicrelerle interstisyel
infiltrasyon, tiibiiler basal membran kalinlagmasi, epitel hiicre atrofisi, tiibiiler liimen kollapsi,
atrofik epitel ile diger tubiillerin genislemesi, eozinofilik toplanma, arterlerin ve arteriollerin
medial ve intimal kalinlasmasi, periglomeriiler fibrozis, glomeriiler yumaklarmin kollapsi,
hiyalinizasyonu ve komsu saglam bobrek dokusunun kompansatuar hipertrofisi seklindedir. Bu
skar olusumunun histopatolojik bulgulari, “konjenital” reflii nefropatisinin karakteristik

displazik 6zelliklerini igermemesi yoniiyle farklidir (20).

Bunun yanisira konjenital reflii nefropatisi agirlikli olarak prenatal VUR bulgulari olan
erkeklerde bulunur, etkilenen bobrek kiigiik ve diizglindiir (21, 22). Bu kiigiik bobreklerin
Hinchcliffe ve arkadaslar1 (23) tarafindan tamimlanan displastik 6zelliklere sahip hipoplastik
bobreklerle ve Hiraoka ve arkadaglari (24) tarafindan tanimlanan VUR ile iligkili konjenital
kiiciik bobreklerle benzer oldugu goriilmektedir. Etkilenen ¢ocuklarda iriner sistem
enfeksiyonu ile acik bir iligki bulunmamaktadir ve histopatolojik olarak karakteristik 6zelligi
anormal metanefrik gelisimden kaynakli olmasidir (21, 22). Bobreklerde histopatolojik olarak
tanimlanan renal displazi bu erkek ¢ocuklarinda itrauterin malformasyonu yansitmaktadir.
Risdon ve arkadaglar reflii nefropatisi nedenli tek tarafli nefrektomi gegiren bir grup ¢ocukta

(sadece erkek ¢ocuklar) bobrek displazisi ile ilgili kanit bulmustur (22).

Antenatal USG incelemesi sonucunda siiphelenilerek tetkik edilen ve VUR saptanan siit
cocuklarmin (¢cogu defa erkekler) bir kisminda IYE olmaksizin, sintigrafi ile renal parenkimal
lezyon (primer skar) saptandigi bildirilmektedir (25, 26). Crabbe ve arkadaslar1 (27) USE
gegirmeyen primer VUR’ lu 15 ¢ocugun 4’ tiniin bobreginin anormal (diger bir deyisle fokal
skar olusturmayan kiiclik bobrekler) oldugunu ve bu ¢cocuklarin bir kisminin prenatal dénemde

anormal bobrek parankiminin olabilecegini gostermistir. Bu nedenle bobrek hipoplazisi ve



displazisi renal skar1 taklit edebilir, USE olsun ya da olmasmn VUR ile birliktedir ve

hipertansiyon ile iligkili oldugu bilinmektedir (28, 29).

2.2.2 VUR ve Renal Skar Iliskisi

VUR’ a bagh bakterinin asendan yolla bobreklere ulasmasiyla akut piyelonefrit ataklar

ve buna bagli piyelonefritik skar gelisebilir.

Akut pyelonefrit sonrasi renal skar gelisiminin patogenezi tam olarak anlagilamamuistir.
Roberts’ a gore bakterileri ortadan kaldirmak icin olusan inflamatuar yanit erken bobrek
parankimal hasarindan ve daha sonraki skar olusumundan sorumludur. Skar gelisimine neden
olan siire¢ kemotaksis ve fagositoz, lizozomal enzimleri ve siiperoksitlerin salinimi peroksit ve
hidroksil radikallerin tretimi, tiibliler iskemi ve reperfiizyon hasarini igeren inflamatuar
yanittir. Antioksidan aracili renal tiibiiler hasar, doku reperflizyonu sirasinda siiperoksitlerin
salinmasina baglanmaktadir. Takip eden fibrozis esas olarak makrofajlar tarafindan baglatilir.
Transforming growth faktor beta 1, platelet derive edici growth faktorii ve fibroblast growth
faktor gibi sitokinleri lireten bu makrofajlar kollogen doku olusumu ve skar olusumundan
sorumlu fibroblastlarin ¢ogalmasini stimule eder. VUR sona erdikten sonra bile otolog tiibiiler
antijenler, bozulmamis nefronlarin hiperfiltrasyonu, Tamm - horsfall proteinine karsi
reaksiyon, siiperoksit iiretimi ve persistan hipertansiyon progresif renal parankim hasarina

neden olur (1) (Sekil 2).
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Sekil 2. Piyelonefritik skar patogenezi
(Roberts JA: Pathogenesis of pyelonephritis. J Urol 1983; 129:1102.)

Vezikoiireteral refliiniin en 6nemli uzun dénem komplikasyonu nefropatidir. Refli
nefropatisi, VUR' a sekonder olarak gelisen renal parenkimal skar olusumu ve bobrek
fonksiyonlarinda bozulmay:1 ifade eder (30). Hastanin yasi, virulan bakteri suslari, enfeksiyon
baslangici ile antibiyotik tedavisi baglanmasi arasindaki siire, VUR derecesi ve intrarenal reflii

varligi renal skar gelisimini dogrudan etkileyen temel faktorlerdir.

Hodson tekrarlayan USE gegiren ¢ocuklarda renal skarin énemini ilk tanimlayan kisi
olmus ve renal parenkimal skarli vakalarin %97' sinde VUR varligin1 gostermistir (31). Daha

sonraki ¢aligmalarda VUR vakalarinin %30 - 60" inda reflii nefropatisi rapor edilmistir (32).

Enfeksiyon ve renal skar arasindaki iligki agik olmakla birlikte steril reflii sonucu skar
gelisimi tartismalidir. Hodson (19) ilk olarak domuzlarda, Mendoza ve Roberts (33) ise
maymunlarda steril VUR ve yiiksek basincin renal skara yol acabilecegini deneysel olarak

gostermistir. Yiiksek intravezikal basing intrarenal reflii ve sonrasinda intersitisyel fibrozise yol



acar. Basincin proksimale yansitilmasi postglomeruler kan akimini azaltarak medulla ve
kortekste iskemik hasar olusturur (34). Bu nedenle yiiksek basing altinda olmadiktan sonra

refliiniin tek basina renal parenkimal hasar yaptigini soylemek miimkiin degildir.

Renal parenkimal skar gelisme riski yas kiigiildiikge artmaktadir. Bu oran bir yas
altindaki ¢ocuklarda en yiiksektir (35). ISKDC (International Reflux Study Committee) Avrupa
kolunda iki yas altinda VUR tanisi alan gocuklarda izlemleri sirasinda skar gelisimi %23,7
oraninda bulunurken, 2 - 4 yas arasinda tan1 alan grupta bu oran1 %9,8, bes yas lizerinde ise

%4,6 olarak saptanmustir (36).

Vezikoiireteral reflii derecesi ile renal parenkimal skar arasinda dogrusal iliski
caligmalarla ortaya konmustur. Skoog ve arkadaslar1 grade I VUR vakalarinda %5, grade II
VUR vakalarinda %6, grade III VUR vakalarinda %17 ve grade V VUR vakalarinda ise %50
oraninda renal parenkimal skar bildirmistir. Yiiksek dereceli VUR vakalar1 diisiik dereceli

vakalara gore daha sik akut pyelonefrit atagi gecirmektedir (37).

Vezikoiiretral reflii tanis1 almis ¢ocuklarin IYE 6ykiisii olmayan ve taramada VUR
saptanan kardeslerinde de renal parankimal skar goriilebilmektedir. VUR tanisi ile izlenen
cocuklarin IYE &ykiisii olmayan ve VUR tanis1 alan 16 kardesinde yapilan daha kiigiik bir

caligmada 6 vakada (%38) renal parankimal skar saptanmustir (38).

Papilla konfigiirasyonunun da iiriner sistem enfeksiyonlarinda, renal parenkimi patojen
mikroorganizmalardan korudugu gosterilmistir. Diiz veya konkav papillalarda konveks
papillalara gore intrarenal reflii sans1 daha yiiksektir. Konveks papillalarin anatomik yapisi

idrarin geriye dogru bobrek medullasindaki toplayici kanallara akimini 6nlemektedir (39, 42).

Vezikotireteral reflii tanisi alan siit cocuklarinda intrarenal reflii siklig1 %5 - 15 arasinda

bildirilmistir (40). Siit ¢ocuklarinda intrarenal refliiniin daha sik goriilmesinin nedeninin



toplayici kanallarin goreceli olarak daha genis olmasi ve kontrast maddenin renal parenkime

daha kolay ge¢mesi olarak diistiniilmektedir (41).

Insan bébreklerinde yapilan morfolojik ¢alismalarda vakalarin 2/3' iinde intrarenal
reflitye yol agacak yapida renal papillalarin oldugu bildirilmistir. Renal parenkimal skarin
gelismis oldugu daha biiylik ¢ocuklarda fibr6z doku intrarenal refliiyii 6nlemektedir. Deneysel
calismalar ve klinik gdzlemler renal skar gelisimi i¢in VUR ile beraber intrarenal reflii ve USE’

nin bir arada olmasi gerektigini diistindiirmektedir (41).

Reflii nefropatisinin uzun donemdeki komplikasyonlar1 hipertansiyon, renal fonksiyon

bozuklugu, kronik bobrek hastaligi (KBH) ve son donem bobrek yetersizligi (SDBY)’ dir.

2.2.3 Renal Parankimal Skar Tanist

Giintimiizde renal parankimal skar tanisi igin statik kortikal renal sintigrafisi
kullanilmaktadir ve Teknesyum - 99m - dimerkapto siiksinik asit (DMSA) kullanilarak yapilir
(42). DMSA su anda akut piyelonefrit ve renal skar tanisinda altin standart kabul edilmektedir

ve renal skar tanisinda ultrason ve intravendz tirografiye gore daha sensitiftir (1).

Cekim dncesinde gocuklarda 6zel bir hazirlik yapmaya gerek yoktur. Intravenz DMSA
verildiginde glomeriillerden filtre olur ve proksimal tiibiillerde kortikal tiibiiler hiicreler
tarafindan yavas bir sekilde tutulur. Maddenin iyi hazirlanmasi idrar ile atilimin ve karaciger
tarafindan tutulmanin en aza indirgenmesi ve renal kortikal tutulumun en iyi diizeyde olmasi
icin ¢ok onemlidir. Eger hastanin renal fonksiyonlar1 iyi ise statik goriintiiler 1 - 2 saatte, kotii
ise 3 - 6 saatte baslar. Intravendz DMSA verilmesinden bir saat sonra maddenin yaklasik %50’
si bobreklerde birikir ve 2 - 6 saat sonra anterior, posterior ve posterior oblik pozisyonlarda

statik goriintiiler elde edilir (42).
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Saglikl1 ¢cocuklarda bir bobregin rolatif DMSA uptake oraninin en diisiik %45 olmasi
beklenir. Renal kortikal sintigrafilerin en sik ve en énemli klinik kullanim endikasyonu renal
parankimal skar saptanmasidir (43, 44). imperial (45) DMSA sintigrafisi bulgularia gore renal

parankimal skar1 3 dereceye ayirmustir.

Grade 1: Bir bolgede parenkimal skar,

Grade 2: Iki ayr1 bolgede parenkimal skar,

Grade 3: Yaygn hasar olarak degerlendirilmistir.

DMSA sintigrafisi parankim enfeksiyonunun varligin1 ve yayginligini gosterir. Akut
veya kronik IYE ayriminda en 6nemli goriintiileme yontemidir. Akut piyelonefrit tanisinda
hassasiyeti %86, ozglnligii %91’ dir. Ancak akut degisiklik ile parankimal skar ayrimini
yapmak miimkiin degildir. Degisiklik enfeksiyondan 6 ay sonra devam ediyorsa kalict renal

hasar olarak yorumlanir.

DMSA sintigrafisinin istenmeyen etkileri arasinda radyasyon, invaziflik ve yiiksek
maliyet sayilabilir. DMSA sintigrafisi ile yapilan ¢aligmalarda gonadlarin ve mesanenin
absorbe ettigi radyasyon dozunun VCUG ve RNC’ ye gore ¢ok daha az oldugu gosterilmistir

(46).

Idrarda Interlékin - 6 (IL6) ve Interlokin - 8 (IL - 8) ile ilgili calismalar son zamanlarda
renal parankimal skar tanisinda hizla artmaktadir. Interldkin - 6 ve IL - 8 diriner sistemin epitel
hiicreleri tarafindan inflamatuvar bir uyarana kars: iiretilirler ve akut IYE’ de arttiklari
gosterilmistir (43, 44). Birgok ¢alismada bu sitokinlerin idrar diizeylerinin VUR nefropatisinde
ve VUR hastalarinda arttif1 gosterilmistir (45, 46). Invazif olmayan bu ydntemler taniya

yaklasimi kolaylastirirlar ve indeks vaka yakinlarinin daha rahat taranmasina olanak saglarlar.
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2.2.4 Renal Skarin Komplikasyonlar:

Renal skar komplikasyonlari iyi bilinmektedir ancak sinsi baslangici, yavas ilerlemesi,
cocuklarda ve yetiskinlerde iyi planlanmis prospektif ¢alismalar olmamasindan dolay1 zayif
tanmimlanmaktadir. Bildirilen en yaygin komplikasyonlar hipertansiyon ve proteiniiridir. Diger
komplikasyonlar arasinda kronik bobrek hastaligi, biiytime geriligi, fokal segmental
glomeruloskleroz, iiriner konsantrasyon bozukluklari, hiperkalemi ve asidoz bulunmaktadir.

2.2.4.1. Proteiniiri

Proteiniiri, serum kreatinin diizeyinde artis ve KBH bulgular1 bobrek hasarinin yaygin
oldugu gec evrede ortaya ¢ikmaktadir. Belirgin proteiniiri, reflii nefropatisi olan yetiskin
hastalarin %21’ inde saptanmaktadir (47). Bir ¢alismada VUR nedeniyle cerrahi tedavi
uygulanmis 57 ¢ocuk 3 yildan fazla izlenmis, bu hastalarin 9’ unda (%15,8) proteiniiri gelismis,
proteiniiri gelisen ¢cocuklarin cerrahi tedavi dncesi renal parankimal skar siddeti daha yiiksek,
bobrek boyutlari daha kiigiik oldugu bulunmustur (48). Mikrolabiiminiiri, glomeriiler hasarin
daha erken evresinde gdzlenmektedir. Iki tarafli VUR ve renal parankimal skari olan ve
glomeriiler filtrasyon hizi (GFR) normal olan 28 ¢ocugun degerlendirildigi bir ¢alismada
hastalarin %53,5” inde mikroalbiimiiiri saptanmistir (49). Pyelonefrite sekonder tek veya iki
tarafli renal parankimal skar1 olan 57 ¢ocugun degerlendirildigi baska bir ¢alismada, hastalarin
%51 inde mikroalbiiminiiri saptanmis, GFR azaldik¢a, mikroalbiiminiiri sikliginin arttig
gozlenmistir (50). Proteiniiri; immiinolojik hasar, makromolekiiler trapping, mezenjial
fonksiyon bozuklugu, hipertansiyon ve glomeriiler hiperfiltrasyon nedeni ile olusan glomeriiler
ve tlibiilointerstisyel hasar sonucu gelismektedir (51). Reflii nefropatisi olan hastalarin
idrarlarinda, beta 2 - mikroglobin (B2M), retinol baglayan protein (RBP), alfa 1 - mikroglobulin
(a1M), gibi diisiik molekiil agirlikli protein diizeyleri (DMAP) ve N - asetil - p - D -
glukozaminidaz (NAG) enzim diizeyi artmistir (52). Mikroalbuminiiri, idrarda DMAP’ lerin

arttig1 donemde belirir ve renal skar derecesi arttik¢a, eksresyonu artar (53).
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2.2.4.2 Hipertansiyon

Bobrekte skar olusumu ve hipertansiyon arasindaki iliski ilk olarak 1937 de
gosterilmistir (54). Hipertansiyon orani, yasa, prezantasyon zamanina, parankim hasarimin
derecesine, renal hasarin tek tarafli veya ¢ift tarafli olmasina ve izlem siiresinin uzunluguna
gore degigsmektedir. Hipertansiyon, renal skar1 olan pediatrik hastalarin %10 - 30’ unda, renal

skari olan erigkinlerin %34 - 38’ inde gelismektedir ( 55, 56, 57).

1970 - 2004 yillar1 arasinda VUR tanis1 alan 664 hastayi iceren c¢alismada 20 hastada
(%3) hipertansiyon geligmistir. Tek tarafli ve bilateral renal skar1 olan ¢ocuklarin yaklasik %50’
sinde sirastyla 30 ve 22 yaslarinda kalic1 hipertansiyon gelistigi gosterilmistir (57). Baska bir
aragtirmaya gore, hipertansiyonun gelismesi 8 yil alabilecegi bildirilmistir. Renal skarli
pediatrik hastalarin 15 yillik takibinde 20 - 3lyaslarinda yaklasik %13” 1 hipertansif

saptanmugtir (58).

Renal skarlagmaya bagli hipertansiyonun kesin nedeni bilinmemekle birlikte artmis
renin sekresyonuyla birlikte segmental iskemiye bagli olduguna ve skar olusunun ciddiyetine
bagli olmadigina inanilmaktadir (59, 60, 61). Uzun siiren reflii nefropatisi olan hastalarin 5
yillik prospektif izleminde kan basinci ile plazma renin aktivitesi, plazma Kreatinin

konsantrasyonu veya skar derecesi arasinda korelasyon saptanmamustir (62).

Bazi ¢alismalar yillarca izlemin ardindan kan basincinda artis olmadigini bildirmistir.
Ortalama 5 yas civarinda 146 VUR tanili olguda yapilan bir ¢aligmada izleyen 10 yil i¢erisinde
hipertansiyon gelismedigi goriilmiistiir (63). Cocukluk ¢ag1 IYE sonrasinda bobrek skar1 olan
53 hasta ile yapilan bagka bir ¢calismada 16 - 26 yil sonrasinda renal skar1 olmayan 47 olgu ile
karsilastirildiginda ABPM’ de anlamli fark saptanmamustir (64). Skarli ve skari olmayan grupta
+2SD iizerinde ortalama sistolik ve diyastolik kan basinci sirasiyla 5/53 (%9) ve 3/47 (%6)

saptanmistir (65). Bununla birlikte, ayni arastirmacilar, ¢ocuklukta IYE gegiren ortalama
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yaslar1 41 olan 86 kadinda yaptiklar1 arastirmada 26 kadin hastada ABPM’ de hipertansiyon
bildirmislerdir. Bu hastalardan renal skar1 olmayan 28’ inden 4’ {inde, renal skar1 olan 58’ inin
22’ sinde hipertansiyon saptanmistir. Ortalama 24 saatlik sistolik, ortalama giindiiz sistolik ve
ortalama gece sistolik kan basinci karsilastirildiginda renal skari olan ve olmayan gruplar

arasinda anlamli farklilik saptanmistir (65).

2.2.4.3 Biiyiime Geriligi

Degisik derecelerde bobrek yetmezligine neden olan VUR ile birlikte bobrek hasari,
cocugun biiylimesini ve gelismesini de etkilemektedir. Polito ve arkadaslar1 yaptiklar1 bir
calismada bilateral bobrek hasari olan ¢ocuklarin, kontrol grubuna gére boy ve viicut agirligini
diisiik bulmuslardir. Bu hastalar pubertenin sonuna kadar izlenmis ve normal boy ile kiloya
ulastiklar1 gézlenmistir. Medikal ve cerrahi olarak tedavi edilmis VUR’ u olan hastalar arasinda
biiylime parametreleri agisindan anlamli fark bulunmamistir (66). Tedavide amag, fonksiyonel
bobrek parankimini korumaktir. Bu nedenle IYE ve VUR tanisi erken konulmali ve erken
tedaviye baslanmalidir. Hastalar dmiir boyu komplikasyonlar yoniinden takip edilmelidir.
Hastalar boy ve kilolari, kan basinci 6l¢timii, bobrek fonksiyon testleri, idrar analizleri ve

goriintiileme yontemleri ile izlenmelidir.

2.2.4.4 Kronik Bobrek Hastalig

Reflii nefropatisi ¢ocuklarda KBH’ nin %12 - 32’ sinden sorumludur (67, 68). North
American Pediatric Renal Trials and Collaborative Caligsmalarinin (NAPRTCS) 2008 yillik
raporunda reflii nefropatisi, gocuklarda KBH’ nin 4. en sik nedeni olarak belirtilmistir. Kronik
bobrek hastaligi olan ¢ocuklarin %8,4” tinde, transplant yapilan ¢ocuklarin %5,2 sinde, diyaliz
hastalariin %3,5” inde reflii nefropatisi mevcuttur (67). 1 - 16 yas arasinda GFR” si 30 - 90
ml/min/1,73 m2 olan 586 hastayr igeren CKID c¢alismasinda 87 hastada (%14,8), refli

nefropatisi saptanmistir. Glomeriiler olmayan nedenlerin %19’ unu reflii nefropatisi
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olusturmustur (69). Farkindaligin artmasi1 ve erken tedaviye ragmen son 40 yilda, reflii
nefropatisine ikincil SDBY insidansinda azalma olmamustir (70). Bu da, 6nemli sayida refliili
hastada, zamanla ve tedavi ile diizelmeyecek intrensek bobrek hastaligi (displazi) oldugunu

diistindiirmektedir.

2.3 Hipertansiyon

Cocukluk ¢aginda hipertansiyon prevalansi eriskine gore daha distiktir (%1 - 2).
Cocuklarda HT cogunlukla tedavi gerektiren sekonder bir sebebe baghdir (71). Ancak
giintimiizde ¢ocukluk ¢aginda obezitenin de yayginlagsmasina paralel olarak primer HT’ nin
prevelansinda artis oldugu goézlenmektedir (72). Tedavi edilmeyen primer HT, miyokard

enfarktiisii, inme ve renal yetmezlik gibi hedef organ hasari risklerini artirmaktadir (73).

Cocukluk c¢aginda primer HT’ nin giderek artmasi arastirmacilart HT’ nin erken
yaslarda tespit edilmesi ve erken tedaviye baslanilmasi konusunda harekete ge¢irmistir. Buna
yonelik olarak diizenli araliklarla KB l¢iimii yapmak dngoriilmektedir. Ozellikle risk altindaki

infant ve ¢ocuklarin daha yakindan izlenmesi gerektigi vurgulanmaktadir (74).

Degisik yas gruplarina gore HT yapan nedenler de farklilik gostermektedir (75). Tablo

1 de yaslara gore en sik rastlanan HT nedenleri gosterilmistir (76).
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Tablo 1. Cocuklarda yasa gore en sik goriilen hipertansiyon nedenleri

Yenidogan

1-12ay

1-6yas

6 - 12 yas

12 - 18 yas

Renal arter trombozu/stenozu, renal ven trombozu, kongenital
renal anomaliler, aort koarktasyonu, bronkopulmoner displazi, patent
ductus arteriozus, intra ventrikiiler kanama, endokrin nedenler

Aort koarktasyonu, renovaskiiler hastaliklar, renal parankimal
hastaliklar

Renal parankimal hastaliklar, renovaskiiler hastalik, aort
koarktasyonu, endokrin nedenler, esansiyel hipertansiyon

Renal parankimal hastaliklar, renovaskiiler hastalik, esansiyel
hipertansiyon, endokrin nedenler, aort koarktasyonu, iyatrojenik nedenler

Esansiyel hipertansiyon, iyatrojenik nedenler, renal parankimal
hastaliklar, renovaskiiler hastalik, endokrin nedenler, aort koarktasyonu

Renal skar gelisimi cocuklarda arterial hipertansiyonun en yaygin nedenlerinden

birisidir. Hipertansiyon, renal skari olan pediatrik hastalarin %10 - 30’ unda, renal skar1 olan

erigkinlerin %34 - 38” inde gelismektedir (55).

2.3.1 Hipertansiyon Tanimi

En az 3 ayr1 6l¢iimde sistolik ve/veya diyastolik kan basincinin yas - cins - boya gore >95p veya

140/90 mmHg iizerinde olmas1 hipertansiyon olarak tanimlanir. Son yapilan giincelleme ile

>95p hipertansiyon (HT), 90 - 95p aras1 prehipertansiyon, <90p normotansiyon, >16 yas HT

icin eriskin cutoff degerleri ise 130 - 139/85 - 89 mmHg prehipertansiyon, >140/90 mmHg HT

olarak belirlenmistir (77). ABPM 6l¢iimii ile hipertansiyon tanimlamasinda sistolik, diyastolik

veya 24 saatlik ortalama kan basinci yiikiiniin %25’ in {izerinde olmasi ve/veya SDS’ lerinin

+1,6 SDS’ nin tizerinde olmas1 ambulatuvar hipertansiyon olarak kabul edilmektedir (77, 119,

120).
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SBP and/or DBP

Age <16y Agez16y Age<16y Agez16y
< P90th < 130/85 mmHg = Pooth = 130/85 mmHg
I I
| MNormotension I Repeated
measurements

|<P9mh || < 130/85 mmHg I| Pg0-g5th || 130-139/85-90 mmHg

= Posth ” = 140/90 mmHg I

| Normotension |

High-normal
I

Repeated
measurements

Evaluation for
etiology and
organ damage

Sekil 3. Yas - cinsiyet - boy persentili dagilimina gore hipertansiyon tani akis semasi

P:persentil (2016 European Society of Hypertension guidelines for the management of high blood pressure in

childrenand adolescents)

Buna ek olarak Evre 1 hipertansiyon 95 - 99p + 5 mmhg veya 140 - 159/90 - 99 mmhg,

Evre 2 HT >99p + 5 mmhg veya 160 - 179/100 - 109 mmhg olarak tanimlanmigtir. Cins yas ve

boya gore sistolik kan basincinin >95p veya >140/90 mmHg olup diyastolik kan basincinin

<90p veya <90 mmHg olmasi ise izole sistolik HT olarak adlandirilmustir (77).

Tablo 2. 2016 European Society of Hypertension guidelines for the management of high blood pressure in children

and adolescents

0 - 15 yas SBP ve / veya DBP

16 yas ve iistii SBP ve / veya DBP

Kategori persentil degerleri (mmHg)
Normal <90 <130/85
Yiiksek - Normal >90 - <95 persentil 130 - 139/85 — 89
Hipertansiyon >95 persentil >140/90

Evre 1 Hipertansiyon

95 - 99 persentil + 5 mmHg

140 - 159/90 - 99

Evre 2 Hipertansiyon

>99 persentil + 5 mmHg

160 - 179/100 - 109

Izole Sistolik Hipertansiyon

SBP >95 persentil ve DBP <90
persentil

>140/<90
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Beyaz Onliik Hipertansiyonu: Klinik 8l¢iimlerde yiiksek olarak saptanan kan basinci

degerinin ev kosullarinda 6lgiimde ve ABPM' de normal olarak saptanmasidir (77).

Maskeli Hipertansiyon: Klinik ortamda o6lgiilen kan basinct degerleri normotansif

diizeydeyken, 24 saatlik ayaktan kan basing 6l¢iimleri ve/veya evdeki kan basinci 6l¢limlerinin

yiiksek saptanmasidir (77).

2.3.2 Kan Basinci Olgiim Teknikleri

Hipertansiyon degerlendirilmesinde klinik kararlar verebilmek i¢in dogru KB dl¢limleri
yapmak dnemlidir. Cocuklarda kan basincinin 6l¢limii ile ilgili ana konu oskiiltasyon metodunun
veya osilometrik metodun kullanip kullanilmamasidir. Oskiiltasyon yonteminde sistolik ve
diyastolik kan basincin1 degerlendirmek i¢in mansondaki hava bosalirken duyulan korotkoff
sesleri kullanilir. Osilometrik cihazlar ortalama kan basincini maksimum osilasyon noktasindan
dogrudan olger, sistolik ve diyastolik kan basinglar1 dogrudan 6lgiilemez; ancak osilasyonlar

arasindaki iliskiye dayanan bir algoritma kullanilarak hesaplanir (77).

2.3.2.1 Oskiiltasyon yontemi

KB 6l¢iimii en az 5 - 10 dakika dinlendikten sonra sandalyede oturur pozisyonda yiizii
KB’ yi olgen doktora doniik, sag koldan antekubital fossa kalp seviyesinde tutularak
Olgtilmelidir. Kullanilan mansonun uzunlugu sag kolun cevresini tamamen saracak kadar,
genigligi de omuzda akromion ile dirsekte olekranon arasinda kalan kol mesafesinin 2/3’ {inii
kaplayacak bi¢cimde olmalidir (78, 79). Manson sisirilirken radial nabiz palpe edilmektedir.
Radial nabiz kaybolduktan sonra 20 mmHg daha sigirilerek 2 - 3 mm/sn hizla basing azaltilirken

steteskop ile brakial nabiz dinlenerek 6l¢iilmektedir (80, 81).

SKB degeri olarak Korotkoff - I, DKB degeri olarak Korotkoff - V kabul edilmektedir

(77). Cocuklarda standart kan basinci 6l¢timii onerileri Tablo 3’ te verilmistir.
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2.3.2.2 Ossilometrik yontem

Son yillarda KB 6l¢limiinde ossilometrik yontemlerden yararlanma olanagi dogmustur.
Bu teknik 6zellikle 6l¢lim sirasinda uyum sorunu yasanan kiiciik cocuklarda ve yenidoganlarda
kullanilmaktadir. Ossilometrik 6l¢iim tekniklerinde SKB ve ortalama arter basinci, manson
sisirildikten sonra arterial pulsasyonlarin yansimasi ile belirlenir (80, 82). Bu cihazlarla
ortalama arterial basing saptanir. Cihazi iireten firmanin yerlestirdigi algoritma ile SKB/DKB’
nin 6grenilmesi saglanir. Bu cihazlarla elde edilen KB degerleri oskiiltasyon teknigi ile dlgiilen

KB degerlerine yakindir. Ancak bu cihazlar sik kalibre edilmelidir (80, 82).

Tablo 3. 2016 ESH Hipertansion Guideline Standart Kan Basinci Olgiim Onerileri

I. Olgiimiin hasta oturur pozisyondayken veya 3 - 5 dk dinlendikten sonra yapildigindan emin
olunmalidir

2. Hastaya uygun genislikte (kol ¢evresinin %40’ 1) ve uzunlukta (4 cm x 8 cm, 6 cm x 12 cm, 9
cm x 18 cm, 10 cm x 24 cm), kisinin kol g¢evresinin %80 - 100’ {inii kaplayan manson
kullanilmalidir

3. Hastanin kan basinci tiger dk ara ile 3 kez 6l¢iilmeli ve son iki 6l¢timiin ortalamasi alinmalidir

4. Oskiilatutuar yontemde sistolik ve diyastolik kan basincimi tanimlamada korotkoff 1 ve 5
kullanilmalidir

5. Osilometrik yontem kullanilacaksa, kullanilan model dogrulanmali, eger osilometrik yontemle
HT saptanirsa oskiilotatuar yontemle dogrulanmalidir

6. 3 yasindan biyiik olan ¢ocuklarin her fizik muayenede kan basinci olgiilmelidir. 3 yasin
altindakilerde yenidogan yogun bakimi gerektiren neonatal dykii varliginda, konjenital kalp
hastaligi, renal hastalik, kan basincini yiikselttigi bilinen ilag¢ kullanimi ve intrakranial basing
artis1 durumlarinda kan basinci 6lgiilmelidir

7. 1lk muayenede her iki koldan &lgiim yapilmali ve yiiksek olan kan basmci degeri dikkate

alimmalidir
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2.3.2.3 Ambulatuar Kan Basinct (ABPM) Ol¢iimii

Ambulatuvar kan basinc1 degerlendirmesi hastalar normal giinliikk aktivitelerini
stirdiiriirken ayarlanabilen araliklarla giindiiz ve gece kan basinci 6l¢limii yapabilen tasinabilir

elektronik bir cihazla 6l¢iimdiir.

ABPM i¢in kullanilan sistem, kola takilan uygun boyutta bir manson, pilli kayzt {initesi
ve kayitlar1 degerlendiren bilgisayar sisteminden olusur (84, 85). ABPM cihaz1 ossilometrik
yontem ile 6l¢lim yapmaktadir. Ossilometrik yontemde, mansonun sisirilmesiyle cihazdaki
otomatik sensor arterdeki dalgalanmalar1 algilamaya baslar ve en yiiksek dalgay1 ortalama
arterial KB olarak kaydeder. Dalgalarin yiikselirken ve algalirken olusturdugu egim goz 6niine
alinarak programlanmis olan algoritma ile SKB ve DKB hesaplanir. Hastaya uygun manson
boyutu segildikten sonra dominant olmayan kola uygulanmaktadir. Uyanikken 20, uyurken de
30 dakikada bir 6l¢im yapilmali ve 6l¢iim sonucunu hasta gormemelidir. Cihaz ¢ocugun giinlitk
aktivitesini kisitlamamalidir (85, 86, 87). ABPM ile 24 saatlik veriler elde edildikten sonra
¢ocugun yasi, cinsiyeti ve boyu dikkate alinarak yorumlanmasi gerekir (83). Yas - cinsiyet ve
boya gore sistolik ve diyastolik kan basinci degerleri Tablo 4, Tablo 5, Tablo 6 ve Tablo 7’ de

gosterilmistir (77).
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Tablo 4. Yasa gore (erkek) sistolik ve diyastolik ambulatuar kan basinci (SBP / DBP) degerleri

Boys
Day Night

Age (years) 50th 75th 90th 50th 75th 90th 50th 75th 90th 95th

5 105/65 109/69 113/72 116/74 11172 116/76 120/79 123/81 95/55 99/59 103/62 106/65
6 106/66 110/69 115/73 118/75 12/72 116/76 121/79 124/81 96/55 100/59 105/63 108/66
i 106/66 111/70 116/73 119/75 112173 117776 122/80 125/82 96/56 101/60 106/64 110/67
8 107/66 112/70 117173 120/75 112/73 117176 122/80 125/82 97/56 102/60 108/64 111/67
9 108/67 113/70 118/73 121175 113772 118/76 123/80 126/82 97/56 103/60 109/64 112/67
10 109/67 114/70 119/73 123/75 113172 119/76 124/80 127/82 98/56 104/60 110/64 113/67
" 110/67 116/71 121/74 125/76 115/72 121776 126/80 129/82 99/56 105/60 111/64 115/67
12 113/67 118/71 124/74 127/76 17472 123/76 128/80 132/82 101/56 107/60 113/64 116/67
13 115/67 121771 126/74 130/76 120072 126/76 131/80 135/82 103/56 109/60 115/64 119/67
14 118/68 124/71 129/75 133/77 122{73 129177 134/80 138/82 106/57 112/61 118/64 121/67
15 121/68 127772 132/75 136/77 125/73 132177 137/81 141/83 108/57 114/61 120/64 123/66
16 123/69 129/72 135/76 138/78 128/74 135/78 140/81 144/84 111/57 117/61 123/64 126/66

Tablo 5. Yasa gore (kiz) sistolik ve diyastolik ambulatuar kan basinc1 (SBP / DBP) degerleri

Boys
24-h Day

Height (cm) 75th 90th 95th 50th 75th 90th

120 105/66 109/70 114/74 1777 11172 116/77 122/80 125/82 94/54 99/58 103/61 106/63
125 105/66 110/70 115/74 118177 11172 117/76 122/80 125/82 95/55 100/58 105/61 108/63
130 106/66 111/70 116/74 119777 112172 117/76 122/80 126/82 96/55 101/59 106/62 110/64
135 107/66 112/70 117/74 120077 1272 117/76 123/80 126/82 97/56 102/59 108/63 111/65
140 108/67 11371 118/75 121/77 113/72 118/76 123/80 126/82 98/56 104/60 109/63 113/65
145 110/67 115/71 12075 123/77 14472 119/76 124/79 127/81 99/56 105/60 111/64 114/66
150 111/67 116/71 121/75 124477 11572 120/76 125/79 128/81 100/56 106/60 112/64 116/66
155 113/67 11871 123/75 126/77 1772 122/76 127179 130/81 101/56 107/60 113/64 117/66
160 114/67 120771 12475 127177 11972 124/76 129/79 133/81 103/56 108/60 114/64 118/66
165 116/68 121771 126/75 129/78 121/72 126/76 132/80 135/82 104/57 110/60 116/64 119/66
170 118/68 123/72 128/75 131/78 123/73 128/77 134/80 138/82 106/57 112/61 117/64 121/66
175 120/68 125/72 130175 133/78 124473 130/77 136/81 140/83 107/57 113/61 119/64 122166
180 122/68 127/72 131/76 134/78 126/73 132/77 138/81 142/83 109/57 115/61 120/64 124/66
185 123/68 128172 133/76 136/78 128/73 134/78 140/81 144/84 110/57 116/61 122/64 125/66

Tablo 6. Boya gore (erkek) sistolik ve diyastolik ambulatuar kan basinci (SBP / DBP) degerleri

Girls

24-h EY Night
Age (years) 50th 75th 90th 95th 50th 75th 90th 50th 75th 90th

5 103/66 108/69 12472 115/74 108/73 114/77 118/80 121/82 95/56 100/61 105/66 108/69
6 104/66 109/69 114472 116/74 110/73 115/77 120/80 122/82 96/56 101/61 106/65 110/68
7 105/66 110/69 115/72 118/74 111/72 116/77 121/80 123/82 96/56 102/60 107/65 111/67
8 107/66 112/69 116/72 119/74 112/72 117/76 122/80 124/82 97/55 103/60 108/64 112/67

9 108/66 113/70 117/73 120/74 112/72 118/76 122/80 125/82 98/55 103/59 109/64 112/67
10 109/66 114/70 11873 121475 113/72 119/76 123/79 126/81 98/55 104/59 110/64 113/67
" 110/66 115/70 119/73 122175 114/72 120/76 124/79 127/81 99/54 105/59 110/63 114/66
12 111/67 116/70 120/74 123/76 115/72 121/76 125/80 128/82 100/54 105/59 110/63 114/66
13 112/67 177 121/74 124/76 116/72 122/77 126/80 129/82 101/54 106/59 111/63 114/66
14 113/67 118/71 122/74 12576 118/73 123/77 127/80 130/82 101/55 106/59 111/63 114/65
15 114/68 11871 123/75 12577 119/73 124/77 128/80 130/82 102/55 107/59 111/63 114/65
16 115/68 1971 123/75 126/77 120/74 124/77 129/80 131/82 103/55 107/59 111/63 114/65
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Tablo 7. Boya gore (kiz) sistolik ve diyastolik ambulatuar kan basinci (SBP / DBP) degerleri

Girls
24-h ELY Night
Height (cm) 50th 75th 90th 95th 50th 75th 90th 95th 50th 75th 90th 95th
120 104/66 108/69 127 114/72 110/73 114/77 118/80 120/82 95/55 99/60 103/63 106/65
125 105/66 109/69 11371 116/73 111/73 115/77 119/80 121/82 96/55 100/60 104/63 107/66
130 106/66 110/69 114/72 117/73 111/72 116/76 120/80 122/82 96/55 101/59 106/63 108/66
135 107/66 111/70 11572 11874 112172 116/76 120/80 123/82 97/55 102/59 107/63 109/66
140 108/66 11270 116/73 11975 112172 117776 121/80 124/82 98/55 103/59 108/63 110/66
145 109/66 113/70 117/73 120/75 113/72 118/76 123/80 125/82 98/54 103/59 109/63 112/66
150 110/67 115/70 11974 121/76 114/72 119/76 124/80 127/82 99/54 104/59 110/63 113/66
155 111/67 116/71 12074 123/76 116/72 121776 125/80 128/82 100/54 106/59 111/63 114/66
160 112/67 11771 121/74 12376 117172 122176 126/80 129/82 101/55 106/59 111/63 114/66
165 114/67 11871 12274 124/76 118/73 123/77 127/80 130/82 102/55 107/59 112/63 114/66
170 115/68 11971 123/74 12576 120/74 124177 128/80 131/82 103/55 108/61 112/67 115/71
175 116/69 120/72 124/75 126/76 121/75 125/78 129/81 131/82 105/55 109/59 113/63 115/66

Kan basinct giin boyu degisiklik gosterir. Normal ¢ocuklarda gece uykuda kan basinci
degerleri glindiiz degerlerine oranla sempatik aktivitenin azalmasi nedeni ile belirli oranda
diisme gosterir (87). Ayaktan kan basincit monitorizasyonu hastanin kendi ortaminda 24 saat
kan basinci dlgiilmesini saglayan bir yontemdir. Bu yontemle kan basincindaki degisimler;
hastanin giin igerisinde ne kadar hipertansif kaldig1, uykuda degerlerin ayaktaki degerlere gore
yeterince azalip azalmadigi belirlenebilir. Ayaktan kan basinci monitorizasyonu daha maliyetli
bir islem olmasina ragmen gegici ve beyaz onlilk hipertansiyonunun taninmasi hastayr daha
ileri tetkiklerden kurtarmaktadir. Ayrica ABPM ile hipertansif hastalarda elde edilen degerler
tedavinin etkinligi ve hedef organ hasarinin varliginin degerlendirilmesinde rastgele dl¢iimlere
gore daha uyumlu bulunmustur (88). Cocuklarda ABPM izlemi 6nerilen durumlar asagidaki

tabloda verilmistir (77) (Tablo 8).
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Tablo 8. ABPM Olgiim Tekniginin Onerildigi Durumlar

Tam siiresince

= Antihipertansif tedavi baslanmadan 6nce HT tanisinin dogrulanmasi, beyaz onliik
hipertansiyonunu diglamak

= Hedef organ hasar1 ve maskeli hipertansiyon

= TIP1ve TiP 2 DM

= Kronik Bobrek Hastaligi

= Bobrek, karaciger ve kalp transplantasyonu

= Uyku apne sendromunun eslik ettigi ya da etmedigi ciddi obezite

= Efor testi siiresince hipertansif yanit

= Ofis kan basinci 6l¢iimii ve ev kan basinci 6lgilimii arasindaki tutarsizlik

Antihipertansif tedavi altinda

* Refrakter HT’ nin belirlenmesi
= Hedef organ hasari olan durumlarda kan basinci kontroliiniin degerlendirilmesi

= Hipotansiyon bulgularinin varlig

Diger klinik durumlar

= Otonomik disfonksiyon

= Katekolamin salgilayan tiimér stiphesi

(2016 European Society of Hypertension guidelines for the management of high blood pressure in

childrenand adolescents)

2.3.3 Renal Skarda Hipertansiyon Mekanizmast
2.3.3.1 Renin - Anjiotensin Sistemi

Reninin inaktif formu olan prorenin, boébreklerin jukstaglomeruler hiicrelerinde

sentezlenir ve depolanir. Afferent arteriyollerde basing diistiigiinde renin salgilanir. Reninin
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¢ogu kan dolasimima gegerek anjiotensin | serbestlenmesine neden olur. AT anjiotensin
doniistiiriicii enzim (ACE) araciligiyla akcigerde iki aminoasidini kaybederek AT II’ ye
doniistir. AT 1II iki yolla bobreklerden su ve tuz tutulumuna neden olmaktadir (88, 89, 90, 91).
Birincisi angiotensin II direkt olarak bobrekleri etkileyerek su tuz tutulmasina yol agar. Ikincisi
angiotensin - aldosteron salgisin1 diizenler. Bu nedenle renin angiotensin sistemi aktive
oldugunda beraberinde aldosteron salgi hizi da artar. Aldosteron, bobrek tiibiillerinden sodyum
geri emilimini anlamli olarak artirarak ekstraseliiler sodyum miktarin1 uzun dénemde ytikseltir.

Bu olay ekstraseliiler sivi hacminin ve dolayisiyla arter basincinin artigina yol agar (92).

Reflii nefropatisinde hipertansiyon gelisimi renin - anjiotensin sistemi ile artan plasma
renin aktivitesi artis1 ile iliskili bulunmustur. PRA, renal skarli ¢ocuklarda ya anormal
seviyelere ylikselir ya da yasla birlikte azalma gostermez. Bununla birlikte ileri yasta
hipertansiyon gelisimini gostermede degeri yoktur. Periferik plazma renin aktivitesinin
olgiildiigii birgok galigmada renin anjiotensin sisteminin hipertansiyon gelisimine katkisi ortaya
konulmustur ancak bunu destekleyen kanit olmadigini savunan bir grupta vardir. Bunun
yaninda reflii nefropatisinde PRA ve kan basincit arasinda dogrudan bir korelasyon
bulunmamasina ragmen, bazi olgularda yiiksek kan basinci ve renin seviyeleri etkilenen
bobregin ¢ikarilmasi ile normal hale gelmistir. Uzun siireli ¢aligmalar gosteriyor ki, reflii
nefropatili ¢ocuklarda zamana bagli olarak PRA ve kan basinci degiskenligi cocukluk ve
ergenlik doneminde artmakta, erken erigkinlik doneminde bir miktar azalma gdstermektedir.
PRA ve kan basinci arasinda direk korelasyon saptanmamistir ancak bulgular, reflii
nefropatisinde yas ile birlikte kan basinciyla renin arasinda bir disasiasyon oldugunu
gostermektedir. Ek calismalar, etkilenmis bobreklerde renal ven renin Orneklerinde skarli

alanlarla ¢akigsan bolgelerde lokalize renin salinim alanlari tespit etmistir (2).
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Mevcut teori, IYE ve VUR’ lu hastalarda renal skar olusumu hipertansiyon
patogenezinde merkezi 6neme Sahiptir. Histopatolojik olarak, skarli alanlarin arterial hasar ile
iliskili oldugu ve bu durumun segmental iskemiye neden olarak renin kaynakli hipertansiyona
neden olabilecegi diisiiniilmektedir. Bununla birlikte, yiiksek plazma renin diizeyi olan tiim
hastalar hipertansif degildir ve bazi hastalarda plazma renin diizeyi kendiliginden normale

donmektedir (2).

2.3.3.2 Sodyum Transportu

Sodyum transportunun bozulmasi hipertansiyon olusum mekanizmasinda énemli bir
faktordiir. Reflii nefropatisi olan bir grup ¢ocuk ve adolesanda NA/K ATP az pompa yerlerinde

azalma oldugu gosterilmistir (2).

2.3.3.3 Diger Faktorler

Daha oOnce belirtildigi lizere bazi hastalarda yiiksek plasma renin aktivitesi olmasina
karsin hipertansiyon saptanmadigi bildirilmistir. Bu durum heniiz agiklanamamaistir ve dogal
antihipertansif vazopeptidlerin salinimi ile (6rn; natritiretik hormonlar, prostoglandinler, nitrik
oksit) iligkili olabilecegi diisiiniilmektedir. Bu kompansatuar mekanizmalarin hipotansif
sistemdeki rolii veya reflii nefropatili hastalarda yokluguna dair bilgiler net degildir.
Halihazirda bilinen en giiclii vazokonstriiktor olan endotelinin de reflii nefropatisindeki rolii

giiniimiizde belirsizdir (2).

Reflii nefropatisinde HT gelisiminden sorumlu diger bazi faktorler; 6zellikle bilateral
renal skarliliarda gelisen renal hasara bagl hipervolemi, dolasimda qoubain - like inhibitor

varhigi, nitrik oksit sentaz inhibit6rlerinin birikimidir (2).
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2.3.4 Hipertansiyonun ve Hedef Organ Hasart

Hipertansiyon ilk planda dolasim sistemini ilgilendiren bir siiregtir. Otoregiilasyonun
bozulmasi ve yiiksek KB ile organizmada fizyolojik siiregler, patolojik yone dogru kaymaya
baglar. Arteriyel sistem, miyokard, bobrek, merkezi sinir sistemi ve goz iizerine etki ederek

hedef organ tutulumuna yol acar (93, 94).

2.3.4.1 Sol Ventrikiil Hipertrofisi

Sol ventrikiil kasilmasi 6nyiik ve ardyiike baglidir. Yalniz bunlar arasindaki iliski terstir.
Fizyolojik smirlar i¢inde sol ventrikiil diyastol sonu basinci arttik¢a sol ventrikiiliin kasilmasi
artar, aort i¢i basing veya periferik direng arttikga sol ventrikiil kasilmasi azalir. Ani KB
yiikselmeleri 6nyiikte yiikselme ile ayarlanir fakat devamli KB yliksekligi zamanla 6nyiik artist
ile karsilanamaz ve sol ventrikiil dolma basinci gittik¢e artar. Kompanzasyon safhasinda sol
ventrikiilde konsantrik hipertrofi olur. Olay daha uzun siirlince sol ventrikiil genislemesi

goriiliir. (93, 94, 95, 96).

Adolesanlarda artmis sol ventrikiil kiitlesi kardiyovaskiiler hastalik i¢in bilinen bir risk
faktortidiir. Smirda hipertansiyonu olan veya esansiyel hipertansiyonu olan ¢ocuklar ve
adodlesanlar arasinda, vakalarin yaklasik %34 - 47’sinde sol ventrikiil hipertrofisi (LVH)
mevcuttur. Artmis sol ventrikiil kitle indeksi ile standart kan basinci veya sistolik ambulatuvar
kan basinci arasinda korelasyon oldugu goziikmektedir. Bununla birlikte yakin tarihli yapilan
bliyiik bir calismada, hipertansiyonu olan ¢ocuklarin ilk muayenelerinde LVH yokken bakilan
standart sistolik veya diyastolik kan basinci indeksinde LVH gelistikten sonra farklilik olmadig:
goriilmiis ve LVH ile HT siddeti arasinda iliski olmadig1 sonucuna varilmigtir. Stabouli ve
arkadaslari ise yaptiklari bir ¢alismada beyaz 6nliik hipertansiyonu olan ¢ocuklarin normotansif

cocuklardan daha yiiksek LVKI’ ye sahip olma egilimde olduklarini ortaya koymustur. Ayrica,
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LVH prevalansi, prehipertansif ¢ocuklar ve adolesanlarda normotansiflere kiyasla belirgin daha

yiiksek olup, hipertansiflerle ise esit bulunmustur (127).

2.3.4.2 Karotis Arter Intima - Media Kalinlig

Kiigiik arterler, arteriyoller ve koroner arterlerdeki ateroskleroz ile HT arasinda siki bir
iliski vardir. Baslangigta arteriyoller histolojik olarak normal iken arteriyollerin kontraksiyon
ve dilatasyonu sonucu plazma elemanlart damar duvari igine sizarak zamanla medial atrofiye
yol agar. Zaman igerisinde bag dokusundan zengin intimal lezyon arter veya arteriyol liimenini

daraltir. Sonug olarak organda iskemi olusur (93, 95).

Karotid arter intima - media kalinlig1 6l¢timii ateroskleroz derecesini degerlendirmenin
bir yolu olarak kabul gormiistiir. Artmis kan basinci ¢ocuklarda ve geng erigkinlerde artmis

karotis arter intima media kalinlig1 ile iliskilidir (127).

2.3.4.3 Retina

Retinal arterioler daralma erigkinlerde kronik HT nin bilinen bir sonucudur ve bagimsiz
olarak kardiyovaskiiler mortaliteyi 6ngériir. Hipertansif ¢cocuklarin ve ad6lesanlarin %50’ sinde
retinal anormallikler bildirilmistir (127). Goz dibi muayenesi ile beyinin bir uzantist olarak
kabul edilen goziin retina tabakasinda meydana gelen hipertansif arteriyol bozukluklarini
gormek miimkiindiir. Hipertansiyon etkisi ile goziin retina tabakasinda papilla 6demine kadar
varan cesitli derecedeki anatomik bozukluklar seklinde karsimiza c¢ikan bu degisimler,

hipertansif retinopatinin klinik evrelendirilmesinde kriter olarak kullanilir (98, 99).

2.3.4.4 Mikroalbuminiiri

Uriner albiimin atilim1, kardiyovaskiiler hastalik riski tastyan yetiskinleri tanimlamak
i¢in giiglii bir belirteg iken, HT” 1i ¢ocuklarda veriler sinirlidir. Tip 1 ve Tip 2 diyabetli gocuk

ve ad6lesanlarda, mikroalbuminiiri, artmis 24 saatlik DBP, nokturnal DBP, nondipper veya BP
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yiikiindeki artislarla acikea iligkilidir. Assadi, hipertansif hastalarda LVH ile mikroalbuminiiri
arasindaki iligkiyi incelemis ve HT’ li cocuk ve addélesanlarda LVH ile iliskili olarak idrar

alblimin atiliminin arttigin1 belgelemistir (127).

2.3.4.5 Renal Fonksiyon

Hipertansiyon nedeniyle bobregin arteriyol ve arterleri etkilenirse bobrek hastaligi
ortaya cikar. Renal arteriyol ve kiigiik arterlerde, aterosklerotik kalinlasmalar, liimen tikanmasi
ve nefrosklerozun olusumu ile bobrek yiizeyi graniiler bir goriiniim kazanir. Bobrek kan
akiminin azalmasi sonucu, glomerular filtrasyon hizinin azalmasi kanda iire ve kreatinin artisi,
zamanla bobrek yetersizligi ortaya cikar (93, 97). Harshfield ve arkadaslari saglikli,
normotansif Afrikali Amerikali ve beyaz genclerde ambulatuvar kan basinci paternleri ve
bobrek fonksiyonlari arasindaki iliskiyi aragtirmistir. Buna karsilik, kreatinin klerensi, Afrikali
Amerikalilarda gece SBP ve gece DBP’ si ile negatif iligkili bulunmustur. Anglo - Amerikali
olgularda kreatinin klirensi ile standart BP, giindiiz BP, gece BP arasinda anlamli iliski

saptanmamugstir (127).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1 Arastirmanin Amaci

Urolojik nedenli bilateral renal skarli ¢ocuklarda hipertansiyon tanisinda ABPM
yonteminin standart kan basinci 6l¢giimiinden {istiin olup olmadiginin belirlenmesi amaglanarak

retrospektif komorbid kohort diizende ¢alisma yapilmasi amaglandi.

3.2 Hasta Secimi ve Yontem

3.2.1 Arastirmanin Yeri Ve Zamani

S.B.U. Izmir Dr. Behget Uz Cocuk Hastaliklar1 ve Cerrahisi Egitim Arastirma Hastanesi
Cocuk Nefroloji Poliklinigi’nde Ocak 2013 - Eyliil 2017 tarihleri arasinda DMSA’ya gore
bilateral renal skar tanisi ile takip edilen, mevcut dosya bilgilerine ulasilabilen olgular

degerlendirmeye alindi.

3.2.2 Hastalarin Calismaya Dahil Edilmeme Kriterleri

Renal skar dig1 nedenlerle hipertansif olan, renal skar gelisimi tirolojik nedenli olmayan, dosya
verileri yetersiz olan olgular ¢alisma dis1 birakildi. ABPM degerleri yorumlanirken boy
uzunluguna gore 120 cm altinda referans degerler olmadigi i¢in boyu <120 c¢m olan hastalar

calisma dis1 birakildi.

3.2.3 Veri Toplama Araglart

Calismaya alinan hastalarin demografik verileri ile birlikte boy ve kilo dlglimleri, primer
tanilar, eslik eden hastaliklari, serum BUN ve kreatinin degerleri, spot idrarda
mikroprotein/kreatinin ve mikroalbumin/kreatinin oranlar1 degerlendirilerek her bir hasta igin

veri formlarina kaydedildi.
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GFR Schwartz Formiilii (ml/dk/1,73 m? kullamilarak hesapland1 (121). VUR, ISKDC
kriterlerine gore 1 - 5 arasinda derecelendirildi (17). Renal parankimal skar tanist DMSA
sintigrafisi ile konuldu ve renal parankimal skar Imperial’ a gére 1 - 3 aras1 derecelendirildi
(45). Spot idrar mikroprotein/kreatinin 2 yas tizerinde <0,2 mg/dl normal, >0,2mg/dl proteintiri
olarak degerlendirildi. Spot idrarda mikroalbumin/kreatinin i¢in <30mg/g normal, >30mg/g

mikroalbuminiiri olarak degerlendirildi (121).

Calismamizda standart kan basinci 6lgiimii oskiiltasyon yontemiyle yapildi. KB 6l¢iimii en az
5 - 10 dakika dinlendikten sonra sandalyede oturur pozisyonda, sag koldan antekubital fossa
kalp seviyesinde tutularak oOlciildii. Kullanilan mansonun uzunlugu sag kolun cevresini
tamamen saracak kadar, genisligi de omuzda akromion ile dirsekte olekranon arasinda kalan
kol mesafesinin 2/3” {inii kaplayacak sekilde segildi. Standart kan basinci evrelemesi “ESH
2016 Hipertansiyon Guideline” baz alinarak yapildi (77). En az 3 ayri 6lgiimde sistolik ve/veya
diyastolik kan basicinin yas - cins - boya gore 95p iizerinde olmasi hipertansiyon (HT), 90 -
95p arasinda olmasi prehipertansiyon, 90p altinda olmasi normotansiyon, 16 yas ve {izerinde
HT igin eriskin cut off degerleri ise 130 - 139/85 - 89 mmHg prehipertansiyon, 140/90 mmHg
ve tizeri hipertansiyon olarak tanimlandi (77). 24 saatlik kan basinci l¢iimiinde holter cihazi
olarak ossilometrik yontem ile dlgiim yapan “Spacelabs Model 90207 - 30” kullanildi. Kan
basinci 6l¢timleri giindiiz (06.00 - 00.00) 15 dakikada bir, gece (00.00 - 06.00) 30 dakikada bir
Olctim kaydedecek sekilde programlandi. ABPM ile elde edilen veriler sonrasi hastalarin
cinsiyet ve boyuna gore Soergel ve arkadaglarinin (119) yontemi ile kan basinci yiikleri
degerlendirildi ve Wiihl ve arkadaglar1 tarafindan bildirilen referans degerlerine gore kan
basinci dlgimlerinin SDS” leri tanimlandi (120). Uyku siiresince KB’ de, giindiiz KB’ sine gore
en az %10 azalmas1 “dipping”, bu azalmanin olmamasi ise “nondipping” olarak tanimlandi.

ABPM o6l¢iimii ile hipertansiyon tanimlamasinda sistolik, diyastolik veya 24 saatlik ortalama
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kan basincr yiikiinlin %25’ in {izerinde olmasi ve/veya SDS’ lerinin +1,6 SDS ‘nin {izerinde

olmas1 ambulatuvar hipertansiyon olarak kabul edildi (77, 119, 120).

Hastalarin hipertansiyon organ hasarmin belirlenmesi amaci ile ekokardiyografik
gorlintiilemeleri yapilarak sol ventrikiil kitle indeksi hesaplandi. Sol ventrikiil kitle
hesaplamasinda Devereoux formiilii ASE (American Society of Echocardiography) methodu,
sol ventrikiil kitle indeksi i¢in Cox formiilii (kitle/boy”2,7) kullanildi. Sol ventrikiil kitle
indeksinin >38 g/m”"2,7 olmasi sol ventrikiil hipertrofisi (LVH), >51 g/m"2,7 olmas1 agir LVH
olarak degerlendirildi (122). Hastalarin gz muayenesinde tropikamid ve fenilefrin hidrokloiir
damla damlatilarak yeterli midriyatik etki saglandiktan sonra goz dibi bakilar1 yapildi. Keith -

Wagener - Barker evrelemesine gore goz dibi bulgulari evrelendi (123).

3.2.4 Arastirmanin Plani Ve Takvimi

Eyliil 2016 — Subat 2017 tarihleri arasinda, ilgili litaratiirler degerlendirilerek arastirma

projesinin planlamasi yapildi.

Etik Kurul Onayt: Bu arastirma T.C. Saglik Bakanlhigr Tirkiye Kamu Hastaneleri
Kurumu izmir ili Kamu Hastaneleri Birligi Giiney Bolgesi Genele Sekreterligi Saglik Bilimleri
Universitesi Izmir Dr. Behget Uz Cocuk Hastaliklar1 ve Cerrahisi Egitim ve Arastirma
Hastanesi Etik Kurulu’ ndan 16.03.2017 tarih ve 2017/123 protokol numarali1 2017/03 - 06 karar

ile onay alinarak ve Helsinki Deklerasyonu Kurallarina uygun olarak yapilmustir.

3.3 istatiksel Degerlendirme

Istatiksel analizler icin Statistical Packages for the Social Sciences (SPSS) versiyon 24
kullanildi. Tanimlayici istatistikler ortalama, standart sapma, gerekli durumlarda ortanca
degerler olarak verildi. Nitel degiskenlerin ikili gruplar arasi karsilastirilmasinda Ki-kare testi

kullanildi. ikili ortalamalarin karsilastirilmasinda normal dagilim gdsteren parametrelerde
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Student t test, normal dagilim gostermeyen parametrelerde Mann - Whitney U Testi kullanildi.
Iki grup arasinda niteliksel degisken yoniinden farkin belitlenmesinde Mc Nemar, normal
dagilima uymayan iki siirekli degisken arasindaki iligskinin belirlenmesinde Spearman

korelasyonu kullanildi. p<0.05 olan degerler istatistiksel olarak anlaml1 kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya alinan bilateral renal skar1 olan 111 hastadan 3 hasta altta yatan kardiyak

patolojisinin olmasi, 10 hasta boyunun 120 ¢cm den kisa olmasi, 9 hasta veri toplama islemi

sirasindaki uyumsuzlugu, 10 hasta ise dosya bilgilerinin yetersiz olmasindan dolay:1 elendi.

Calismamizda 35’ i erkek (%44,3), 44’ i kiz (%55,7) cinsiyette 79 hasta yer aldi. Yas

ortalamalar1 12 + 4 y1l saptandi. Hastalarin boy ortalamalar1 145,4 = 19,9 cm, kilo ortalamalar1

44,8 + 19,5 kg saptandi (Tablo 9).

Tablo 9. Hastalarin Demografik Ozellikleri

Yas (y1l)

Erkek Cinsiyet
Kiz Cinsiyet
Boy (cm)

Kilo (kg)

12+4
35 (%44,3)
44 (%55,7)
1454+ 19,9

44,8+ 19,5

Hastalarin ortalama BUN degerleri 13 £ 7 (mg/dl), kreatinin degerleri 0,86 + 0,76

(mg/dl), spot idrar mikroprotein/kreatinin degerleri 0,33 + 0,53 (mg/dl), spot idrar

mikroalbumin/kreatinin degerleri 53,21 + 158,2 (mg/g), GFR degerleri 120,7 + 29,4

(ml/dk/1,73 m?) olarak saptand1 (Tablo 10).

Tablo 10. Hastalarin Labaratuvar Verileri

Idrar mikroprotein/kreatinin (mg/dl)
Idrar mikroalbiimin/kreatinin (mg/g)
BUN (mg/dl)

Kreatinin (mg/dl)

GFR (ml /dk /1,73 m?)

0,33+0,53
53,21 + 158,2
13+7

0,86 + 0,76

120,7 £ 29,4
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Hastalarin 66’sinda (%83,6) VUR saptandi. VUR dist nedenli renal skar1 olan 13
(%16,4) hasta mevcuttu. Bu hastalarin 2’ si ektopik bobrek, 4’ i mesane disfonksiyonu, 6’ s1

tekrarlayan IYE, 1° i obstriiktif iiropati tanilar ile takipliydi.

Tablo 11. Hastalarn renal skar derecesine gore dagilimi

Sag Renal Skar Sol Renal Skar
Say1 Yiizde Say1 Yiizde
Derece 1 19 % 24,1 19 % 24,1
2 42 % 53,2 40 % 50,6
3 18 % 22,8 20 % 25,3
Toplam 79 %100 79 %100

Hastalarin renal skar derecelerine bakildiginda;

1. derece skar: Sag renal parankimde 19 (%24,1), sol renal parankimde 19 (%24,1)

hastada,

2. derece skar: Sag renal parankimde 42 (%53,2), sol renal parankimde 40 (%50,6)

hastada,

3. derece skar: Sag renal parankimde 18 (%22,8), sol renal parankimde 20 (%25,3)

hastada saptandi (Tablo 11).

Hastalarin skar dereceleri degerlendirilirken Imperial’e gore yapilan siniflama sonras1 1
- 3 arasi yapilan derecelendirmeden yiiksek olan degere gore ¢alisma yapildi. Bu sekilde
degerlendirildiginde %3,8 hastada 1. derecede, %59,5 hastada 2. derecede, %36,7 hastada 3.

derecede skar saptandi.
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Hastalarin ortalama sistolik standart kan basinc1 96 + 11 mmhg, ortalama diyastolik kan

basinct 56 + 8§ mmHg saptandi. Ayni1 hastalarin ABPM yontemi ile kan basinci 6l¢timii

yapilarak elde edilen degerler ile standart deviasyon skorlar1 (SDS) hesaplandi (Tablo 12).

Tablo 12. Hastalarin standart kan basinci (mm Hg) ile ABPM kan basinct (mm Hg) ve sds degerleri

KB degerleri(mmHg)
Sistolik standart kan basinci (mmhg) 96 + 11
Diyastolik standart kan basinci (mmhg) 56 £8
ABPM Sistolik Giindiiz KB 115+11
ABPM Diyastolik Giindiiz KB 72+9
ABPM Map Giindiiz KB 86+9
ABPM Sistolik Gece KB 104 £ 10
ABPM Diyastolik Gece KB 61+9
ABPM Map Gece KB 75+9
ABPM Sistolik Tiim Giin KB 112+10
ABPM Diyastolik Tiim Giin KB 69+9
ABPM Map tiim giin KB 83+9

KB SDS
degerleri

0,10+1,28
0,19+1,53
0,21 +1,27
0,67+1,19
1,11+1,65
0,97+1,12
0,35+1,31
0,45+1,47

0,59+1,28

Standart kan basinci ile yapilan dlgiimde 6 (%7,6) hasta hipertansif,

73 (%92,4) hasta

normotansif saptandi. ABPM ile yapilan 6l¢iimde ise 28 (%35,5) hasta hipertansif, 51 (%64,5)

hasta normotansif saptandi. Standart kan basinci ol¢iimii ile ABPM dlgiim yontemleri

karsilagtirildi (Tablo 13).
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Tablo 13. Standart KB 6l¢iimii ile ABPM 6l¢iimiiniin kargilagtirilmasi

ABPM Sonucu

Normotansiyon Hipertansiyon Toplam
Normotansiyon 48 (%60,8) 25 (%31,6) 73 (%92,4)
Standart KB Prehipertansiyon
; i 3 (%3,8) 3 (%3,8) 6 (%7,6)
Hipertansiyon
Toplam 51 (%64,5) 28 (%35,5) 79 (%2100)

(Mc Nemar testi p<0,001)

Standart KB oOl¢imiinde normotansiyon saptanan 73 hasta ABPM ile
degerlendirildiginde 25 (%31,6) hastanin hipertansif, 48 (%60,8) hastanin normotansif oldugu
goriildii. Benzer sekilde standart KB 6l¢iimiinde hipertansiyon ve prehipertansiyon olarak
degerlendirilen 6 hasta ABPM ile degerlendirildiginde 3 hasta (%3,8) hipertansif saptanirken,
3 (%3,8) hastanin normotansif oldugu gortildii. Standart KB 6l¢iimiinde hipertansif olup ABPM
ile Ol¢ciimde normotansif saptanan 3 (%3.8) hasta beyaz Onliik hipertansiyonu olarak
degerlendirildi. Standart KB o6l¢iimiinde normotansif saptanirken, ABPM ile hipertansif

saptanan 25 (%31.6) hasta ise maskeli hipertansiyon olarak degerlendirildi (Tablo 13).

Hastalarin standart kan basinci 6lgltimii ile ABPM 6l¢timii arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark saptandi (Mc Nemar testi p< 0,001 ).

ABPM yontemi ile degerlendirme sonrasi hipertansif saptanan hastalarin cinsiyet
dagilimima bakildiginda 15 erkek (%53,6), 13 (%46,4) kiz hasta mevcuttu (Tablo 14).
Hastalarin boy ortalamalar1 146,8 = 16,2 cm, Kilo ortalamalar1 47,93 + 21,2 kg saptandi. ABPM’
de hipertansif olarak degerlendirilen 10 (%37) hastada spot idrarda mikroprotein/kreatinin>0,2
mg/dl, 6 hastada (27,2 %) spot idrarda mikroalbumin/kreatinin >30 mg/g saptandi. Renal skar

derecelerine bakildiginda 21 (%75) hastada Grade 2, 7 (%25) hastada Grade 3 renal parankimal
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skar mevcuttu. 4 (%14,2) hastada sol ventrikiil hipertrofisi saptanirken bu hastalarin 2’ sinde
SVKIi>38,6 g/m"2,7 olup LVH, 2 hastada SVKI>51 g/m”2,7 olup agir LVH olarak
degerlendirildi. 6 (%21,4) hastada hipertansif retinopati (HTRP) bulgusu saptandi. Bu

hastalarinda 5’ i Evre 1 HTRP, 1’ i Evre 2 HTRP olarak degerlendirildi.

Tablo 14. ABPM’ de hipertansif ve normotansif olan hastalarin demografik verilerinin karsilagtirilmasi

Normotansiyon Hipertansiyon

Ortalama + SD Ortalama + SD P
Kiz/Erkek (n) 20/31 15/13 0,219
Yas (y1l) 11+4 13+4 0,216

ABPM’ de hipertansif ve normotansif olan hastalar yas ve cinsiyet iliskisi agisindan
degerlendirildi. Kiz hastalarin %57’ si normotansif, %43’ i hipertansif, erkek hastalarin %70,5’
I normotansif, %29,5 i hipertansif saptandi. Hastalarin cinsiyet dagilimlari ile ABPM 6l¢iim
sonuglar1 arasinda anlamli iliski saptanmadi (p: 0,219). ABPM’ de normotansif saptanan
hastalarin yas ortalamasi 11 + 4 yil, hipertansif saptanan hastalarin yas ortalamalar1 13 + 4 y1l
bulundu. ABPM’ de hipertansif ve normotansif saptanan gruplar arasinda yas agisindan anlaml

fark saptanmadi (p: 0,216) (Tablo 14).

Tablo 15. ABPM’ de hipertansif ve normotansif olan hastalarin serum kreatinin ve GFR degerlerinin
karsilagtirtlmasi

Normotansiyon Hipertansiyon

Ortalama + SD Ortalama + SD P
Kreatinin (mg/dl) 0,73+0,20 1,1+1,2 0,107
GFR(ml/dk/1,73 m? 1269 + 25,8 109,8 + 32,7 0,024
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ABPM’ de normotansif saptanan hastalarin kreatinin degerlerinin ortalamalar1 0,73 +
0,20 mg/dl, hipertansif saptanan hastalarin ise 1,1 + 1,2 mg/dl saptandi. Hipertansif olan
hastalarda kreatinin degerlerinin normotansif hastalara gore daha yiiksek oldugu goriilmesine
ragmen istatiksel agidan anlamli fark saptanmadi (p: 0,107). GFR degerlerinin ortalamalari
normotansif hastalarda 126,9 + 25,8 ml/dk/1,73 m?, hipertansif hastalarda 109,8 + 32,7
ml/dk/1,73 m? saptandi. Ortalama GFR degerlerinin hipertansif hastalarda daha diisiik oldugu
goriildi. ABPM’ de hipertansif olan hastalarla normotansif hastalar arasinda GFR degerleri

acisindan anlamli fark saptandi (p: 0,024) (Tablo 15).

Tablo 16. Renal skar derecesi ile ABPM arasindaki iliskinin karsilastirilmasi

ABPM Sonucu

Normotansif Hipertansif Toplam

Maksimum Renal Skar 1 3 (%100) 0 (% 0) 3
Derecesi 2 26 (55,3%) 21 (44,7%) 47

3 22 (75,9%) 7 (24,1%) 30
Toplam 51 (64,6%) 28 (35,4%) 80

Ki kare testi p: 0,081

Hastalarin renal skar derecesi ile ABPM sonuglar arasindaki iligski karsilastirildi.
ABPM’ de skar derecesi Grade 1 olan hastalarin tiimii normotansif, Grade 2 olan hastalarin
%44,7 si hipertansif, Grade 3 olan hastalarin %24,1” si hipertansif saptandi. ABPM ile renal

skar derecesi arasinda anlamli iligki saptanmadi (p: 0,081) (Tablo 16).
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Tablo 17. ABPM sonucu ile spot idrar mikroprotein/kreatinin degeri normal veya artmig olan hasta sayilarinin
karsilagtiritlmasi

Spot idrarda
mikroprotein/kreatinin
< 0,2 mg/dl > 0,2 mg/dl Total

ABPM Sonucu Normotansiyon 28 (%38) 18 (%25,4) 46
Hipertansiyon 17 (%23) 10 (%13,6) 27
Total 45 28 73

(Ki kare testi p: 0,859)

Hastalarin spot idrarda mikroprotein/kreatinin degerleri ile ABPM 06l¢iim sonuglari
karsilastirildi. Calismaya aliman 73 hastada degerlendirme yapilabildi.28 (%38) hastada
proteiniiri saptandi. Tiim hastalar icinde ABPM sonuglar ile proteiniiri diizeyinin artmis veya
normal olmasi arasindaki iliski degerlendirildiginde anlamli iligki saptanmadi (p: 0,859).
ABPM’ de hipertansif olarak 27 hastada spot idrar mikroalbumin/kreatinin degerine bakilabildi.
Bu hastalarin 10’ unda (%37) proteiniiri saptanirken, 17 (%63) hastanin spot idrar
mikroprotein/kreatin degeri normal araliktaydi (Tablo 17). ABPM’ de hipertansif hastalar
icinde degerlendirme yapildiginda ABPM sds degerleri ile proteiniiri arasinda anlamlr iligki

saptanmadi ( p>0,05).

Tablo 18. ABPM sonucu ile spot idrar mikroalbumin/kreatinin degeri normal veya artmig olan hasta sayilarinin
karsilagtirilmasi

Mikroalbuminri

<30mg/g >30mg/g Toplam
ABPM Sonucu Normotansiyon 38 (%57,5) 6 (%9) 44
Hipertansiyon 16 (%24,5) 6 (%9) 22
Toplam 54 (%81,8) 12 (%18,2) 66

(Ki kare test p: 0,176)

Hastalarin spot idrarda mikroalbiimin/kreatinin diizeyleri ile ABPM kan basinci 6l¢iim
degerleri karsilastirildi. Calismaya alinan 79 hastanin 66’ sinda mikroalbuminiiri diizeyine

bakilabildi. 12 (%18,2) hastada mikroalbuminiiri saptanirken, 54 (%81,8) hastada spot idrar
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mikroalbumin/kreatinin diizeyi normal saptandi. ABPM’ de hipertansif saptanan 28 hastadan
22’ sinde spot idrarda mikroalbumin/kreatinin diizeyine bakildi. 6 (%27,2) hastada
mikroalbuminiiri saptanirken, 16 (%72,8) hastada mikroalbuminiiri olmadigi goriildii.
Hastalarin ABPM sonuglar1 ile mikroalbuminiiri varligi ya da yoklugu arasindaki iliskiye

bakildiginda istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p: 0,176) (Tablo 18).

Tablo 19. Hastalarin mikroalbuminiiri diizeylerine gére ABPM kan basinci 6l¢iim parametreleri

Spot idrar Spot idrar
mikroalbumin/kreatinn mikroalbumin/kreatinn
<30mg/mg >30mg/mg
ABPM SDS Degerleri Ort. Std. Ort. Std. P degeri
Sapma Sapma
Gunduz Sistolik SDS 0,69 0,99 1,52 0,90 0,020
Guinduz Diyastolik SDS 0,70 1,04 1,76 1,68 0,062
Gundiz MAP SDS 0,90 0,89 1,81 1,37 0,022
Gece Sistolik SDS 1,53 0,91 1,70 1,53 0,097
Gece Diyastolik SDS 2,31 1,31 2,30 2,75 0,353
Gece MAP SDS 1,74 0,89 2,05 2,09 0,183
Tum Gun Sistolik SDS 1,20 1,06 1,62 1,21 0,049
Tim Guin Diyastolik SDS 1,48 1,15 2,30 2,49 0,289
Tum Gin MAP SDS 1,44 1,00 2,22 2,22 0,181

(Student T testi)

Hastalarin mikroalbuminiiri diizeyinin normal ya da artmis olmasiyla ABPM SDS
degerleri arasindaki iliskiye bakildiginda mikroalbuminiirisi yliksek olan hastalarin ortalama
ABPM SDS degerlerinin mikroalbuminiirisi olmayan hastalara gore yiiksek oldugu goriildii.
Mikroalbuminiiri diizeyi normal ve artmis olan hastalar arasinda giindiiz sistolik SDS, giindiiz
MAP SDS ve tiim giin sistolik SDS degerleri agisindan istatiksel olarak anlamli fark saptandi.
(p: 0,020, p: 0,02, p: 0,049) (Tablo 19). Hipertansif olan hastalarin ABPM SDS degerleri ile

spot idrar mikroalbumin/kreatinin degerleri arasinda korelasyon saptanmadi (p>0,05).
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ABPM’ de hipertansif olarak degerlendirilen hasta grubunda hipertansiyonun uzun
donem etkilerini degerlendirmek amaci ile Cox formiilii kullanilarak sol ventrikiil kitle indeksi
hesaplandi. G6z dibi muayeneleri yapilarak Keith - Wagener - Barker evrelemesine gore
degerlendirildi. Sol ventrikiil kitle indeksinin >38 g/m”"2,7 olmasi1 sol ventrikiil hipertrofisi

(LVH), >51 g/m”2,7 olmas1 agir LVH olarak degerlendirildi.

ABPM?’ de hipertansif saptanan 28 hastanin 24’ i (%85,8) normal, 2’ si (%7,1) LVH,

2’ si (%7,1) agir LVH olarak degerlendirildi.

Tablo 20. Hipertansif hastalarda ABPM SDS degerleri ile LVKI degerler arasindaki iliski

LVH (-) LVH (+)
Std. Std.
ABPM SDS Degerleri Ort. Sapma Ort. Sapma P degeri
Ginduz Sistolik SDS 1,15 1,21 0,67 0,88 0,692
Guinduz Diyastolik SDS 1,31 1,73 1,18 1,49 0,830
Gunduz MAP SDS 1,34 1,35 1,45 0,85 0,535
Gece Sistolik SDS 1,52 1,17 1,55 1,63 0,447
Gece Diyastolik SDS 2,28 1,92 2,70 1,97 0,489
Gece MAP SDS 1,81 1,28 1,67 1,00 0,986
Tum Giin Sistolik SDS 1,35 1,30 1,62 0,96 0,256
Tum Giin Diyastolik SDS 1,64 1,65 2,28 0,99 0,305
Tim Gin MAP SDS 1,69 1,39 1,88 0,41 0,466

(Student T testi p>0,05)

LVH olan hastalarla LVH olmayan hastalarin ABPM SDS degerleri karsilastirildiginda

anlaml fark saptanmadi (p<0,05) (Tablo 20).
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Tablo 21. Hipertansif hastalarda ABPM SDS degerleri ile LVKI degerleri arasindaki iliski

Gindiz Gindiz Gunduz Gece Gece Gece TUmGUn = Tim Gin [Tim Gin
Sistolik Diyastolik MAP Sistolik Diyastolik MAP Sistolik | Diyastolik = MAP
SDS SDS SDS SDS SDS SDS SDS SDS SDS
LVKI r 0,483 0,190 0,377 0,380 0,219 0,261 0,374 0,191 0,384
p 0,009 0,333 0,048 0,046 0,263 0,180 0,050 0,331 0,044

ABPM’ de hipertansif olan hastalarin SDS degerleri ile sol ventrikiil kitle indeksi
degerleri karsilastirildiginda giindiiz sistolik SDS, giindiiz MAP SDS, gece sistolik SDS ve tiim
giin MAP SDS degerleri ile LVKI arasinda zayif pozitif korelasyon saptandi (p: 0,009, p: 0,048,
p: 0,046, p: 0,044). Ayni hasta grubunda sol ventrikiil kitle indeksi degerleri ile dip ylizde
degerleri arasindaki iliskiye bakildi. Istatiksel olarak korelasyon saptanmadi (p: 0,515) (Tablo

21).

Tablo 22. ABPM’ de dipper ve nondipper hipertansiyonlu hastalarda sol ventrikiil hipertrofisinin karsilagtirilmasi

Normal LVH Toplam
ABPM Sonuc Hipertansif Dipper 12 (42,9 %) 3 (10,7 %) 15
Hipertansif Nondipper 12 (42,9 %) 1(3,6 %) 13
Toplam 24 4 28

Ki kare testi ( p: 0,353)

ABPM’ de dipper hipertansiyonlu hastalarla nondipper hipertansiyonlu hastalarda sol
ventrikiil hipertrofisi karsilastirildi. Hipertansif dipper olan 12 (%42,9) hasta normal, 3 hasta
(% 10,7) LVH olarak degerlendirildi. Hipertansif nondipper olan 12 (%42,9) hasta normal, 1
(%3,6) hasta LVH olarak degerlendirildi. istatistiksel olarak anlaml: fark saptanmadi (p: 0,353)

(Tablo 22).
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ABPM’ de hipertansiyon saptanan hastalarin 5’ inde (%17,8) Evre 1 hipertansif

retinopati, 1’ inde (%3,5) Evre 2 hipertansif retinopati saptandi.

Tablo 23. ABPM’ de dipper ve nondipper hipertansiyonlu hastalarda HTRP nin karsilagtirilmasi

Normal HTRP Toplam
ABPM Sonuc Hipertansif Dipper 12 (42,9%) 3 (10,7%) 15
Hipertansif Nondipper 10 (35,7%) 3 (10,7%) 13
Total 23 (78,6%) 5 (21,4%) 28

Ki kare testi (p: 0,843)

ABPM’ de dipper hipertansiyonlu hastalarla nondipper hipertansiyonlu hastalarda gz
dibi bulgular karsilagtirildi. Dipper hipertansiyonlu 12 (%42,9) hasta normal, 3 (%10,7) hasta
hipertansif retinopati, nondipper hipertansiyonlu 10 (%35,7) hasta normal, 3 (% 10,7) hasta
HTRP saptandi. Dipper ve nondipper hastalarda géz dibi bulgular agisindan istatiksel olarak

anlaml fark saptanmadi (p: 0,843) (Tablo 22).

Calismaya alinan 9 hasta antihipertansif tedavi altinda izlenmekteydi. Bu hastalarin
tiimii standart kan basinci 6l¢iimii ile normotansif saptanirken, ABPM ile dl¢timde %33,3 i

normotansif, %66,7’ si hipertansif saptandi.
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5. TARTISMA

Renal skar geriye doniisiimsiiz renal parankim hasaridir. VUR’ u olan hastalarin %30 -
60’ inda renal parankimal skar saptanmakta ve bu hastalarin %17 - 30” unda hipertansiyon, %5
- 12’ sinde son donem bobrek hastaligi gelismektedir (101, 102). Renal parankimal skar ile
hipertansiyon arasindaki iliski iyi bilinmektedir. 1970 - 2004 yillar1 arasinda VUR tanis1 alan
664 hastay1 igeren calismada 20 hastada (%3) hipertansiyon gelismistir. Tek tarafli ve bilateral
renal skart olan cocuklarin yaklasik %50’ sinde sirasiyla 30 ve 22 yaslarinda kalict
hipertansiyon gelistigi ortaya konulmustur (57). Bagka bir arastirmaya gore, hipertansiyonun
gelismesi 8 yil alabilecegi bildirilmistir. Renal skarli pediatrik hastalarin 15 yillik takibinde 20
- 31 yaslarinda yaklasik %13’ i hipertansif saptanmistir (58). Jacobsan (100) 27 yillik izlemde
reflii nefropatisine sekonder piyelonefritik skarli vakalarda hipertansiyon oranini %23
saptamistir. Arar (108) hipertansiyon nedeniyle aragtirdiklari ¢cocuklarda glomerulonefritlerden
sonra en stk nedenin (%20) reflii nefropatisi oldugunu bildirimistir. Silva (109) 735 VUR
hastasin1 34 yil boyunca izlemis, bu hastalarin 319 unda renal parankimal skar saptamstir.
Renal parankimal skar saptanan hastalarin da 20’ sinde (%3) hipertansiyon gelismistir. Tiim bu
aragtirmalar renal parankimal skar ile hipertansiyon arasindaki iligkiyi ortaya koymakta ve bu

hastalarda erken donemde tan1 onem kazanmaktadir.

ABPM o6l¢iim yontemi giin i¢inde ¢ok sayida dl¢lim yapmasi, hemodinamik degisiklikleri
daha iyi yansitmasi ve hastanin uyku - uyaniklik 6l¢iim olanagi saglamasi nedeniyle geleneksel KB
Ol¢limiine gore dnemli Ustiinliiklere sahiptir. Bu 6l¢iim teknigi ile hipertansiyonun erken tanisi
konulabilmekte, beyaz oOnliik hipertansiyonu tanmabilmekte, antihipertansif tedavinin
yeterliligi, fizik egzersizin kan basinci lizerine etkisi, giindiiz ve gece kan basinci degerleri ayri
ayrt degerlendirilebilmektedir. Bobrek skari olan cocuklarda ambulatuvar kan basinci

6l¢iimiiniin standart kan basinci dl¢limiine gore, hipertansiyonu daha erken saptamada yararl
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bir test oldugu diistiniilmektedir. Yavuz (3) 76 primer VUR tanili hasta ile yaptig1 ¢calismada
standart kan basinci 6l¢timiinde elde ettigi degerlerde renal skar1 olan ve olmayan grup arasinda
bir fark olmadigini, ABPM ile yaptig1 6l¢iimde ciddi renal skar1 olan olgularda giindiiz, gece
ve 24 saatlik kan basinci standart sapma degerlerinde belirgin yiikseklik oldugunu bildirmistir.
Milosevski (107) yaptig1 calismada 35 renal skarli hastada kan basinci 6l¢iimiinde ABPM ve
standart kan basinci 6l¢iiminii karsilastirmis, standart kan basinci 6l¢iimii ile hastalarin %22,6’
st hipertansiyon tanisi alirken, ABPM ile %45,7 hastada hipertansiyon saptanmistir. Hastalarin

%40’ 1inda da beyaz onliik hipertansiyonu oldugu goriilmiistiir.

Calismamizda bilateral renal skari olan olgularda hipertansiyon tanisinda ABPM ve
standart kan basincini 6lgiim yontemini karsilastirararak ABPM’ nin standart kan basinci
Olclimiine gore iistiin olup olmadigini géstermek amacglandi. 79 bilateral renal skarli hasta ile
yaptigimiz ¢aligmada standart kan basinci 6lgtimii ile %7,6 hastada hipertansiyon saptanirken,
ABPM le yapilan 6l¢iimde %35,5 hastada hipertansiyon saptanmistir. Calismamizda %3,8
hasta beyaz Onliik hipertansiyonu, %31,6 hasta ise maskeli hipertansiyon olarak
degerlendirilmistir. Hastalarin standart kan basinci 6l¢iimi ile ABPM Ol¢iimii arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir (p<0,001). ABPM o6l¢iimii ile renal skarli
hastalarda daha yiiksek oranda hipertansiyon saptanmasi, ABPM’ nin bu hasta grubunda da

standart kan basinci 6l¢iimiinden daha duyarli oldugunu gdstermektedir.

Literatiirde ¢cocuklarda yapilan calismalarda, 6zellikle yiliksek dereceli renal skari olan
hastalarda hipertansiyon sikliginin diisiik dereceli skar1 olanlara gore daha yiiksek oldugu
saptanmustir (107 - 111). Patzer (111) yaptigi ¢alismada renal skar1 olan 61 hastaya ABPM
Olctimii yapmis ve skar dereceleri ile sistolik, diyastolik ve ortalama kan basinci standart sapma
skorlar1 arasinda anlamli bir iliski saptamistir. Jimenez - Hereza (110) benzer sekilde skar

derecesi yiiksek olan hastalarin dinlenme donemlerinde kan basinci ortalama degerlerinin daha
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yiiksek oldugunu saptamistir. Lama (106) reflii nefropatisi olan 100 hastaya skar derecesine
gore iki gruba ayirmis, ABPM ol¢iimii yapmistir. Yiiksek skar derecesi olan hastalarin ortalama
sistolik ve diyastolik kan basinc1 degerleri diisiik gruba gore yliksek saptanmistir.
Calismamizda hastalarin renal skar dereceleri ile ABPM standart sapma skorlar1 arasinda

anlamli iliski saptanmamustir (p >0,05).

Bobrek hipertansiyonun baslangicinda etkilenen organlardan birisidir. Mikroalbuminiiri
renal hasar1 gosteren ana biyokimyasal markerlardandir. Bobrek bazal membran kalinlagmasi,
hyalinizasyon ve fokal ve segmental glomeruloskleroz gibi parankimal degisikliklere ugrar.
Afferent arteriollerde hyalin materyalin subendotelyal depolanmas: ile birlikte interlobuler
arterlerin intima ve elastik tabakasindaki vaskuler degisiklikler ortaya ¢ikar. Bunun sonucunda
mikroalbuminiiri goriiliir. Mikroalbuminiiri genellikle artmis kan basincr ile iligkilidir (124).
Lama (106) ilk kez yiiksek dereceli skari olan hastalarda mikroalbuminiiri seviyesi ile ortalama
kan basinct degerleri arasinda iliski saptamistir. Milosevski (107) benzer sekilde
mikroalbuminiiri seviyesi ile gece diyastolik kan basinci degerleri arasinda iliski saptamigtir.
Caligmamizda mikroalbuminiiri ile ABPM SDS degerleri arasindaki iliskiye baktigimizda
mikroalbuminiirisi olan hastalarin SDS degerlerinin mikroalbuminiirisi olmayanlara gére daha
yiiksek oldugu goriilmiistiir. Ancak mikroalbuminiiri diizeyleri ile ABPM SDS arasinda
istatiksel olarak anlamli iliski saptanmamustir (p>0,05). Bununla birlikte mikroalbuminiiri
diizeyi normal ve artmis olan hastalar arasinda giindiiz sistolik SDS, giindiiz MAP SDS ve tiim
giin sistolik SDS degerleri agisindan istatiksel olarak anlamli fark saptanmistir (p: 0,020, p:

0,02, p: 0,049).

Calismalar; ambulatuar kan basinci dlgiimiiyle elde edilen kan basinci degerlerinin
klinikte alisilagelmis konvansiyonel yontemlerle elde edilen kan basinci degerleriyle

karsilastirildiginda HT komplikasyonlarini ve kardiovaskiiler morbiditeyi 6n gérmede ¢ok daha
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degerli oldugunu gostermistir (112, 113). ABPM sayesinde yapilan ¢alismalar sonucunda; gece
kan basincinda meydana gelen diisme orani kisiden kisiye degiskenlik gosterebilmekle birlikte
poplilasyonun biiyiik ¢ogunlugunda %10 - 20 arasinda gerceklesmektedir. Gece diisiisiin bu
degerler arasinda izlendigi kisi dipper, diisiisiin <%10 oldugu kisi ise nondipper olarak
adlandirilmaktadir (114, 115). Calismalarda gece diisiisii olmayanda hedef organ hasarinin
anlamli derecede fazla oldugu ve kardiyovaskiiler hastalik i¢in bagimsiz risk faktorii oldugu
tespit edilmistir (116). Nondipper bireylerde, dipper bireylere gére organ hasar1 prevalansinin
daha yiiksek oldugu ayrica; kardiyak ve serebrovaskiiler olay prevalansinin sabahlar1 doruk
diizeye eristigine iligskin kanitlar mevcuttur (115). 80 hipertansif hasta ile yapilan bir ¢alismada
LVKI ile ABPM ortalama sistolik kan basinci degerleri arasinda pozitif korelasyon saptanmis,
LVKI agisindan dipper ve nondipper bireyler arasinda farklilik saptanmamistir (126).
Calismamizda ABPM ile hipertansiyon saptadigimiz grupta ekokardiyografi ile sol ventrikiil
Kitle indeksi hesaplanmigtir. Hastalar normal, LVH seklinde 2 gruba ayrilarak dipper ve
nondipper bireylerdeki durumu agisindan karsilagtirilmigtir. Dipper ve nondipper hasta
grubunda sol ventrikiil hipertrofisi agisindan anlamli fark saptanmamuistir (p: 0,353). Hastalarin
SDS degerleri ile sol ventrikiil kitle indeksi degerleri karsilastirildiginda giindiiz sistolik SDS,
giindiiz MAP SDS, gece sistolik SDS, tiim giin MAP SDS degerleri ile LVKI degerleri arasinda
zayif korelasyon oldugu gortilmistiir ( p: 0,009, p: 0,048, p: 0,046, p: 0,044). Hastalarin sol
ventrikiil kitle indeksi degerleri ile ABPM dip ylizde 6l¢timleri karsilastirildiginda korelasyon
bulunamamistir (p: 0,515). Benzer sekilde dipper ve nondipper kan basinct olan grup
hipertansif retinopati agisindan degerlendirildiginde de anlamli bir fark saptanmamustir (p:

0,843).

Sonug olarak; hipertansiyon, renal skar1 olan pediatrik hastalarda gelisen 6nemli bir
komplikasyondur. Yiiksek kan basinci seviyeleri renal hasari arttirmakta ve KBH’ ye gidisi

hizlandirmaktadir. Bu nedenle renal skarli hastalarda hipertansiyon tanisinin erken dénemde
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konulmasi ve kan basinci kontroliiniin saglanmasi 6nemlidir. ABPM renal skarli hastalarda
erken donemde HT tanis1 konulmasinda standart kan basinci 6l¢limiine gore daha duyarl bir

yontemdir.
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6. SONUCLAR

1. Calismaya alinan 79 hastanin 66’ sinda (%83,6) VUR saptandi. VUR dis1 nedenli renal skar1
olan 13 (%16,4) hasta mevcuttu. Bu hastalarin 2’ si ektopik bobrek, 4’ i mesane
disfonksiyonu, 6’ s1 tekrarlayan IYE, 1” i obstriiktif {iropati tanilar1 ile takipliydi.

2. Hastalarin 35’ 1 erkek (%44,3), 44’ 1 kiz (%55,7) cinsiyetteydi.

3. Hastalarin yas ortalamalar1 12 + 4 y1l saptand.

4., Hastalarin %3,8’ inde 1. derece, %59,5’ inde 2.derece, %36,7° sinde 3. derece renal
parankimal skar saptandi.

5. Hastalarin standart kan basinci ile 6lgiimde %7,6° s1 hipertansif saptanirken, ABPM ile
Olgimde %35.5” i hipertansif saptandi. ABPM ile yapilan degerlendirmede daha yiiksek
oranda hipertansiyon saptandigi goriildii, iki 6l¢clim arasinda istatiksel olarak anlamli fark
saptandi.

6. ABPM ile dl¢iimde kiz hastalarin %43’ {i, erkek hastalarin %29,5’ 1 hipertansif saptandi.
Hastalarin cinsiyet dagilimlar1 ile ABPM O0lgiim sonuglar1 arasinda anlamli iligki
saptanmadi.

7. ABPM’ de normotansif saptanan hastalarin yas ortalamasi 11 + 4 yil, hipertansif saptanan
hastalarin yas ortalamalart 13 + 4 yil bulundu. ABPM’ de hipertansif ve normotansif
saptanan gruplar arasinda yas agisindan anlamli fark saptanmadi.

8. ABPM’ de normotansif saptanan hastalarin kreatinin degerlerinin ortalamalar1 0,73 + 0,20
mg/dl, hipertansif saptanan hastalarin ise 1,1 + 1,2 mg/dl saptanmis olup hipertansif olan
hastalarin ortalama serum kreatinin degerlerinin daha yiiksek oldugu goriildii ancak istatiksel
olarak anlamli fark saptanmadi.

9. GFR degerlerinin ortalamalari ABPM’ de normotansif olan hastalarda 126,9 + 25,8

ml/dk/1,73 m?, hipertansif hastalarda 109,8 + 32,7 ml/dk/1,73 m? saptandi. Hipertansif olan
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10.

11.

12.

13.

14.

I5.

hastalarin ortalama GFR degeri normotansif olan hastalara gore daha diisiik bulundu ve
istatiksel olarak anlamli fark saptandi.

ABPM’ de hipertansif saptanan hastalarin 21’ inde (%44,7) Grade 2, 7’ sinde (%24,1)
hastada Grade 3 renal parankimal skar mevcuttu. Hastalarin renal skar dereceleri ile ABPM
Olclim sonuglar1 arasinda istatiksel iliski saptanmamasina ragmen, grade 1 renal parankimal
skar1 olan hastalarin tlimiiniin normotansif olmasi dikkat ¢ekiciydi.

ABPM’ de hipertansif saptanan hastalarin 10” unda (%38) proteiniiri mevcuttu. Hastalarin
idrar mikroprotein/kreatinin degerleri ile ABPM SDS leri arasinda korelasyon saptanmadi.
ABPM’ de hipertansif olan ve normotansif olan hastalarin idrar mikroprotein/kreatinin
degerleri arasinda anlamli fark saptanmada.

ABPM’ de hipertansif saptanan 6 hastada (%27,2) mikroalbuminiiri mevcuttu. Hastalarin
mikroalbuminiiri diizeyinin normal ya da artmis olmasityla ABPM SDS degerleri arasindaki
iliskiye bakildiginda mikroalbuminiirisi yliksek olan hastalarin ortalama ABPM SDS
degerlerinin mikroalbuminiirisi olmayan hastalara gore yiiksek oldugu gorildi.
Mikroalbuminiiri diizeyi normal ve artmis olan hastalar arasinda giindiiz sistolik SDS,
giindiiz MAP SDS ve tiim giin sistolik SDS degerleri agisindan istatiksel olarak anlamli fark
saptandi.

ABPM’ de hipertansif olan %14,2 hastada sol ventrikiil hipertrofisi olup, bu hastalarin
dipper ve nondipper 6zellikleri ile LVH arasinda anlamli iliski olmadig: goriildii.

LVH olan hastalar ile olmayan hastalar arasinda SDS degerleri arasinda anlamli fark yokken,
hipertansif olan hastalarin ABPM SDS degerleri ile LVKI degerleri karsilastirildiginda
giindiiz sistolik SDS, giindiiz MAP SDS, gece sistolik SDS ve tiim giin MAP SDS degerleri
ile LVKI arasinda zayif pozitif korelasyon oldugu gériildii.

Tedavi altinda olan 9 hastanin tiimii standart kan basinci 6l¢timiinde normotansif olarak

degerledirilirken, ABPM ile %66,7’ si hipertansif saptandu.
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7. OZET

Amag: Calismamizda iirolojik nedenli bilateral renal skarli gocuklarda hipertansiyon tanisinda
standart kan basinci 6l¢tim teknigi ile ABPM teknigini karsilastirmak, ABPM’ nin erken tanida

daha iistiin olup olmadigini degerlendirmek amaglandi.

Gerec ve Yontem: S.B.U Dr. Behcet Uz Cocuk Hastaliklar1 ve Cerrahisi Egitim ve Arastirma
Hastanesi Cocuk Nefroloji Polikliniginde DMSA’ ya gore bilateral renal skar tanisi ile takip
edilen 79 olgu degerlendirmeye alindi. Hastalarin rutin poliklinik kontrollerinde bakilan serum
ve idrar biyokimyasi parametreleri kullanildi. Hastalarin standart kan basinct
degerlendirilmesinde son ii¢ kan basinci degerlerinin ortalamasi alindi. ABPM ile elde edilen
verilere gore SDS degerleri tanmimlandi. ABPM ile hipertansif saptanan hastalarda EKO
aracilig1 ile LVKI hesaplandi ve hastalarin hipertansif retinopati acisindan goz dibi bakilar:

yapildi.

Bulgular: Calismamizda yer alan 79 hastanin 35’ i erkek (%44,3), 44’ Ui kiz (%55,7) cinsiyette
olup yas ortalamalar1 12,25 + 4,04 yildi. Standart kan basinci ile 6l¢iimde 6 (%7,6) hasta
hipertansif saptanirken, ABPM ile degerlendirme yapildiginda 28 (%35.5) hastanin hipertansif
oldugu goriildii. Hastalarin standart kan basinci 6l¢timii ile ABPM 6l¢ilimii arasinda istatiksel
olarak anlamli fark saptandi. ABPM’ de hipertansif ve normotansif olan hastalar cinsiyet ve yas
ortalamasi agisindan degerlendirildiginde anlamli fark olmadigi goriildii. Hastalar benzer
sekilde serum kreatinin degerleri agisindan karsilagtirildiginda istatiksel anlamda fark
saptanmamasina ragmen hipertansif olan hastalarin ortalama serum kreatinin degerlerinin daha
yiiksek oldugu goriildii. ABPM” de hipertansif ve normotansif olan hastalarin GFR degerlerinin
ortalamasi karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli iliski oldugu goriildi. Hipertansif olan
hastalarin ortalama GFR degeri normotansif olan hastalara gore daha diisiiktii. Hastalarin renal

skar dereceleri ile ABPM o6lgiim sonuglar arasinda istatiksel iliski saptanmamasina ragmen,
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grade 1 renal parankimal skar1 olan hastalarin tiimiiniin normotansif olmas1 dikkat ¢ekiciydi.
ABPM’ de hipertansif olarak degerlendirilen 10 (%37) hastada proteiniiri, 6 (%27,2) hastada
mikroalbuminiiri oldugu goriildii. Hastalarin idrar mikroprotein/kreatinin degerleri ile ABPM
SDS leri arasinda korelasyon saptanmadi. Idrar mikroalbumin/kreatinin degerlerinin ABPM’
de hipertansif olan hastalarda normotansif olanlara goére yiiksek oldugu gorildii.
Mikroalbuminiiri diizeyi normal ve artmis olan hastalar arasinda giindiiz sistolik SDS, giindiiz
MAP SDS ve tiim giin sistolik SDS degerleri agisindan istatiksel olarak anlamli fark saptanda.
4 (%14,2) hastada sol ventrikiil hipertrofisi olup, bu hastalarin dipper ve nondipper 6zellikleri
ile LVH arasinda anlamli iliski olmadigi gériildi. LVH olan hastalar ile olmayan hastalar
arasinda SDS degerleri arasinda anlamli fark yokken, hipertansif olan hastalarin ABPM SDS
degerleri ile LVKI degerleri karsilastirildiginda giindiiz sistolik SDS, giindiiz MAP SDS, gece
sistolik SDS ve tiim giin MAP SDS degerleri ile LVKI arasinda zayif pozitif korelasyon oldugu
gorildi. 6 (%21,4) hastada hipertansif retinopati bulgusu saptandi. Tedavi altinda olan 9
hastanin tiimii standart kan basinci 6l¢iimiinde normotansif olarak degerledirilirken, ABPM ile

%66,7’ sinin hipertansif olmasi da dikkat ¢ekiciydi.

Sonug: Renal skarli olgularda hipertansiyon énemli bir problem olarak karsimiza ¢ikmaktadir.
Erken tan1 ve tedavi ile hipertansiyonu kontrol altina almak bu hastalar1 hipertansiyona bagh
gelisebilecek uzun donem komplikasyonlardan korumak i¢in biliylik Onem tasimaktadir.
Calismamaiz iirolojik nedenli bilateral renal skar1 olan ¢ocuklarda kan basinci takibinde standart
kan basinci dl¢lim yonteminin yeterli olmadigini, ABPM ‘nin bilateral renal skarli hastalarda
hipertansiyon tanisinda ve tedavi izleminde standart kan basinci dlgiimiinden daha duyarh
oldugunu gostermistir. Bu sonug¢ renal skarli hastalarda kan basinci 6lgiimiinde ABPM” i
kullanarak erken tani koyabilecegimizi ve hipertansiyonu erken donemde kontrol altina alarak

uzun dénem komplikasyonlarin 6niine gegebilecegimizi gostermektedir.

Anahtar kelimeler: renal skar, ambulatuvar kan basinci monitdrizasyonu, hipertansiyon
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8. ABSTRACT

COMPARISION OF AMBULATORY BLOOD PRESSURE MONITORING
AND STANDART BLOOD PRESSURE MEASUREMENT IN CHILDREN

DIAGNOSED BIiLATERAL RENAL SCARRING

Objective: It is aimed to compare both standart blood pressure measurement and ABPM
techniques and evaluate whether ABPM technique is better or not in diagnosing high
hypertension in children with bilateral renal scarring caused by urological problems in our

study.

Material and Method: In our study, 79 cases being treated from bilateral renal scarring
diagnosis according to DMSA are evaluated in S.B.U Dr. Behget Uz Children’ s Hospital,
Pediatric Nephrology Policlinic. Serum and urine biochemical parameters taken on rutine
controls of these patients are used. It is used that average of last three blood pressure values in
standard blood pressure evaluation of patients. SDS data are identified according to values
obtained with ABPM. LVKI is calculated by the help of EKO in hypertensive patients with
ABPM and on these patients, eye ground examinations are performed in terms of hypertensive

retinopathy.

Results: 35 (%44,3) of 79 patients evaluated in this work are boys and 44 (%55,7 ) of them
are girls with the average age of 12,25 + 4,04. It is observed that only 6 (%7,6) patients are
hypertensive if measured by standard blood pressure and 28 (%35,5) patients are hypertensive
if measured by ABPM. It is observed that there is a sensible difference between standart
blood pressure and ABPM measurements of patients statically. No significant difference is
seen on hypertensive and normotensive patients in terms of their age and gender with ABPM

technique. Although there isn’ t important statical difference when serum creatinine results of
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patients are compared, it is seen that average serum creatinine data are higher in hypertensive
patients. There is a significant correlation statically in comparison of GFR values of
hypertensive and normotensive patients in mesurements with ABPM. Average GFR values of
hypertensive patients are lower than that of normotensive patients. It is remarkable result that
all patients with renal parenchyimal scarring are normotensive, however there is no statistical
relation between ABPM measurement results and degree of renal scarring of patients.
Proteinuira in 10 (%37) patients and microalbuminuira in 12 (%18,2) patients are observed on
hypertensive patients diagnosed with ABPM techniques. No correlation is determined
between ABPM SDS values and urine microprotein/creatinine values of patients. Urine
microalbumine/creatinine results are higher in hypertensive patients rather than normotensive
patients in ABPM technique. There is a statically important difference on daytime systolic
SDS, daytime MAP SDS and daily MAP SDS datas of patients with microalbuminiiria and
without microalbuminiiria. 4 (%14,2) patients have left ventriculous hypertrophy and there is
no significant relation between LVVH and dipper and nondipper properties of these patients.
Although there is no important difference on SDS data of patients with LVH and without
LVH, it is seen that there is a slight positive correlation between daytime systolic SDS,
daytime MAP SDS, night systolic SDS, daily MAP SDS values and LVKI values when
comparing LVKI data and ABPM SDS data of hypertensive patients. 6 (%21,4) patients are
diagnosed with hypertensive retinopathy. It is quite interesting that %66,7 of 9 patients under
treatment are hypertensive according to ABPM mesurements as they are evaluated

normotensive with the standard blood pressure technique.

Conclusion: In cases with renal scarring, high blood pressure is an important problem. Taking
under control high blood pressure with early diagnosis and treatment is very significant to
protect these patients against long term complications caused by high blood pressure. Our study

underlines that while monitoring blood pressure on child patients with bilateral renal scarring
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caused by urological pathologies, standard blood pressure technique is not satisfactory and that
ABPM method is much more capable compared to standard blood pressure method in
diagnosing and treatment monitoring of hypertension in bilateral renal scarring patients. This
result shows that high blood pressure can be diagnosed early with blood pressure measurement
with ABPM technigue on renal scatting patients and long term complications can be prevented

by taking hypertension under control in early stages.

Keywords: renal scarring, ambulatory blood pressure monitorization, hypertension
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