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PRIMER HIPERTANSIYONLU COCUK HASTALARDA
AYAKTAN KAN BASINCI MONITORIZASYON DEGISKENLERININ
DEGERLENDIRILMESI

OZET
Amag: Ayaktan Kan Basinci Monitorizasyonu (AKBM) ile primer hipertansiyon (HT)

tanis1 alan ¢ocuk hastalarda, AKBM ile elde edilen verilerin primer hipertansiyon alt
gruplarinda ve saglikli kontrol grubu ile karsilagtirmali incelenmesi ile obezite ve ug

organ hasarinin bu degiskenlere etkisinin belirlenmesidir.

Gerec ve yontem: Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatri Nefroloji Boliimii’nde
01.05.2019-01.07.2021 tarihleri arasinda 5-18 yas arast, ofis 6l¢timii 95. persentil iistiinde
olup AKBM vyapilan ve HT etyolojisine yonelik yapilan testler sonucu primer HT tanisi
alan hastalarin geriye doniik olarak AKBM kayitlariin incelenmesi yapildi. Ortalama,
gece ve giindiiz ayr1 ayr1 olmak {izere sistolik-diastolik kan basinci (KB) ve yiikleri,

standart deviasyon (SD) degerleri karsilagtirmalari yapildi.

Bulgular: Hipertansiyon grubu ile kontrol grubunun AKBM verilerine gére HT grubunda
ortalama sistolik basing (OSB), ortalama diastolik basing (ODB), ortalama arteryal basing
(OAB) ve tiim KB yiikleri saglikli kontrol grubuna gore anlamli yiiksek bulundu. Primer
HT hastalarinin %45’ inde obezite vardi. Obezitesi olan HT hastalari ile obezitesi olmayan
HT hastalar1 tim AKBM degiskenleri acisindan karsilagtirildiginda obezitesi olan
hastalarda sadece giindiiz sistolik SD degeri obezitesi olmayan HT hastalarina gore
anlamli ytiksek bulundu. Diger AKBM degiskenleri obez olan ve olmayan hastalarda
benzerdi. Hipertansiyon grubunda beden kitle indeksi (BK1) ile gece ve toplam OSB,
toplam ve giindiiz sistolik SD, gece sistolik ve ortalama SD arasinda pozitif yonde bir
iligki tespit edildi. Gece sistolik kan basinci (SKB) yiikii, gece OSB ve gece-giindiiz
sistolik SD degerleri ile sol ventrikiil kiitle indeksi (LVMI) arasinda pozitif yonde iligki

bulundu.

Sonug: Primer HT hastalarida BKI artis1t OSB’yi etkilemekle birlikte obez olan primer
HT hastalarinin AKBM verileri sistolik SD degerleri disinda obez olmayanlar ile
benzerlik gostermektedir. Ozellikle gece SKB yiikii ve gece-giindiiz sistolik KB
degiskenligindeki artis sol ventrikiil kiitle indeksi artig1 ile iligkilidir.

Anahtar Kelimler: Cocukluk ¢agi hipertansiyonu, Ayaktan kan basinci monitdrizasyonu

Vi



EVALUATION OF PRESSURE MONITORING VARIABLES IN PEDIATRIC
PATIENTS WITH PRIMARY HYPERTENSION

ABSTRACT

Aim: The aim of this study is to evaluate the effect of obesity and target organ damage
on the data obtained in children diagnosed as primary hypertension (HT) with ambulatory
blood pressure monitorization (ABPM) by compared examination of primary HT

subgroups and healthy control group.

Materials and Methods: The patients diagnosed as primary hypertension by ABPM and
etiologic study between the ages of 5-18 those blood pressure measurement greater than
95. percentil in the office in the Department of Pediatric Nephrology/Erciyes University
Faculty of Medicine were included between 01.05.2019-01.07.2021. The ABPM records

were examined retrospectively.

Results: According to the ABPM variables average systolic pressure (ASP), average
diastolic pressure (ADP), average arterial pressure (AAP), and all blood pressure (BP)
loads in the HT group were found to be significantly higher than in the healthy control
group. Forty-five percent of primary HT patients had obesity. Primary HT patients with
obesity were compared to patients without obesity for all the ABPM variables and only
day systolic SD value found to be significantly higher in patients with obesity than in
without obesity. Other ABPM variables were similar in patients with and withhout
obesity. In the hypertension group, a positive relationship was found between body mass
index (BMI) and night and total ASP, total and day systolic SD, night systolic and average
SD. Night systolic blood pressure (SBP) load, night ASP and night- day systolic SD

values had a positive relationship between left ventricular mass index (LVMI).

Conclusion: In primary HT patients, the increase in BMI effects ASP however the ABPM
data of primary HT patients with obesity are similar to the patients without obesity except
for systolic SD values. In particular, the increase in night SBP load and day-night systolic

BP variability is associated with the increase in left ventricular mass index.

Key Words: Childhood hypertension, Ambulatory blood pressure monitoring

Vil



1. GIRIS ve AMAC

Hipertansiyon (HT) kalp, beyin ve damar hastaliklarina sebep olabilen ve kokleri
cocukluk ¢agina kadar uzanan bir hastaliktir. Cocukluk ¢aginda HT prevalansi erigkini
gore daha diisiik (%1-2) olmakla birlikte gelismis toplumlarda obezite sikliginin zamanla
artmasi nedeni ile ¢cocuk ve ergenlik doneminde HT sikligi giderek artmaktadir (1).
Tedavi edilmeyen pediatrik HT ileri donemlerde 6nemli saglik problemlerine neden
olabilir. Cocuklarda HT altta yatan kardiyak, renal veya endokrinolojik problemlere bagli
olarak gelistiyse ikincil HT olarak adlandirilir (2-4). Altta yatan bir hastalik olmadan
ortaya ¢ikan hipertansiyona primer (esansiyel) HT olarak adlandirilir (5). Cocuklarda
genellikle sekonder HT goriilme siklig1 daha fazladir. Obezite sikligindaki artisla birlikte
obeziteye bagli HT sikligi da artmaktadir (2).

3 yasindan biiyiik ¢cocuk ve ergenlerde kan basinci (KB) diizenli 6l¢iilmelidir. Bobrek
hastaligi, aort koarktasyonu, diyabet, obezite ve kan basmcinin yiikselmesine neden
olabilecek ila¢ kullanimi varsa 3 yasindan kii¢lik ¢ocuklarda da kan basinci ol¢timii
yapilmalidir (6). Kan basinci 6l¢limii ti¢ yas tistiinde rutin fizik muayenenin bir pargasidir.
HT tanis1i koyulmadan oOnce farkli zamanlarda tekrarlayan olc¢limler alinmasi

onerilmektedir. Cocuklarda {i¢ farkli KB 6l¢im yontemi vardir.

e Osilometrik cihazlar (cocuklar i¢in kullanim uygunlugu olan)
e (Civali manometre ile oskiiltasyon yontemi ile 6l¢iim

e Ayaktan kan basinct monitorizasyonu (AKBM) cihazlar ile



Klinik pratikte en sik kullanilan oskiiltasyon yontemidir ve uygun mangon se¢imi ile sag
koldan standart bir dl¢lim saglanmalidir. Uygun manson se¢imi i¢in mangonun eni;
acromion ve olecranon arasi iist kol mesafesi orta noktasindan kol ¢evresi Olglimii

yapilarak elde edilen degerin %40°1 dlgiisiinde belirlenir (7).

Ayaktan kan basinci monitarizasyonu, HT tan1 ve takibinde son derece faydali bilgiler
sundugundan giderek daha fazla kabul gormektedir. Ayaktan kan basinci
monitarizasyonu sadece poliklinik sartlarinda degil giinliik gergek yasam kosullarinda da
kan basinci Ol¢iimiine olanak saglayarak HT’un daha detayli arastirilmasina olanak
vermistir. Ayrica diizenli aktiviteler sirasinda kan basinci dl¢limii ile glindiiz ve gece
arteriyel kan basinci hesaplamasina imkan verebilir, beyaz onliik etkisini saptayabilir
(poliklinikte anlik kan basinci degerlerinin 24 saatlik ya da giindiiz arteriyel kan basinct
degerlerinden daha yiiksek olmas1) ya da maskeli HT u saptayabilir (poliklinik 6l¢iimiin
24 saatlik ya da glindiiz arteriyel kan basinci degerlerinden daha diisiik olmasi) ve ditirnal
kan basinci paterni hakkinda bilgi saglayabilir. Cocuklarda AKBM’nun faydasi ve tolere
edilebilirligi bildirilmistir (8). Artan yas ve yiiksek ortalama kan basinci, arteriyel kan
basinci dlglimlerinin basar1 oranini arttiran faktorlerdir (9, 10). Gliiniimiizde ¢ocuklarda
yaygin olarak kullanilmaktadir. 24 saatlik AKBM sayesinde elde edilen veriler, diger
Ol¢tim yontemlerine gore hedef organ hasari konusunda daha fazla bilgi vermektedir.
Ayaktan kan basinct monitarizasyonunun klinik olarak poliklinikte dl¢iilen kan basincina
gore HT tanisi ig¢in daha giivenilir oldugu gosteren veriler mevcuttur (11, 12). Ayaktan
kan basinct monitarizasyonu ilerleyen donemlerdeki kan basinct hakkinda da 6ngoriiler
sunabilmektedir (13). Ozellikle erken yaslarda herhangi bir semptom gdstermeyen
cocuklarda sekonder HT u ortaya ¢ikarmada yardimci olabilir (14).

Calismamizda ofis 6l¢iimleri ile HT tespit edilen ve AKBM ile dogrulanan primer HT
hastalariin klinik laboratuvar verileri ve AKBM degiskenleri incelenmistir. Giiniimiizde
cocuklarda primer HT’nun 6nemli bir nedeni olarak karsimiza ¢ikan obezitenin bu
degiskenlere etkisinin, u¢ organ hasarinin etkisinin belirlenmesi ve ayrica genel olarak
primer HT un saglikli cocuklara gore degiskenlere olan etkisinin degerlendirilmesi

amaclanmustir.



2. GENEL BILGILER

Hipertansiyon diinya genelinde oldugu gibi lilkemizde de 6nemli bir saglik sorunudur.
Kardiovaskiiler Hastaliklara neden olan ateroskleroz i¢in de risk faktoriidiir. Yapilan
incelemeler sonucunda addlesan donemlerde aterosklerozun en 6nemli nedenlerinden biri
olarak HT goriilmektedir. Cocukluk ¢aginda HT taniminin ve smiflandirilmasinin iyi
bilinmesi tedavisinin dogru ve eksiksiz bir sekilde yapilmasini saglar (15). Cok sayida
yapilan ¢alisma, ¢ocukluk dénemindeki kan basinc1 (KB) yiiksekliginin erigkin donemde

HT ve metabolik sendrom riskini artirdigini gostermistir (16, 17).
2.1. Cocuklarda Normal Kan Basinci Degerleri

Hipertansiyon tanimlamasi saglikli ¢ocuklarda normal KB dagilimlari baz alinarak
yapilir. Boy, yas ve cinsiyet parametrelerine gore oskiiltasyon yontemi ile elde edilen KB

degerleri ile olusturulmus persentil tablolar1 kullanilir (18).

Kan basinci 6l¢lim tablolari oskiilatuar yonteme dayalidir ve diastolik kan basinci (DKB)
5. Korotkoff sesi olarak tanimlanir. Klinik pratikte ossilometrik aletlerle 6lgiilen degerler
oskiilatuar veriler ile degerlendirilemez. Oskiilatuar yonteme gore olgiilen, sistolik kan
basincinin (SKB) ortalama 10 mmHg, DKB’nin ise ortalama 5 mmHg daha yiiksek
oldugu bildirilmistir (19).



2.2. Cocuklarda Hipertansiyon Tanimi

Kan basinci; kanin damar duvarina uyguladigi basing olarak tanimlanmaktadir. Arteriyel
damar sistemi i¢inde kalp siklusunun sistol doneminde en yiiksek basing, SKB; diyastol
doneminde ise en diisiik basing, DKB olarak tanimlanmaktadir (20). Her bir bireydeki
kan basinct siirekli degiskenlik gostermektedir. Kan basinct ¢ocukluk donemi boyunca
arttigt i¢in ¢ocuklardaki HT erigkinlerdeki gibi spesifik kan basincina gore
siiflandirilamaz (21). Cocuklardaki normal kan basinci degerleri cinsiyet, yas ve boya
gore degismektedir. Amerika Birlesik Devletleri’nde 2004 yilinda Ulusal Yiiksek Kan
Basinct  Egitim  Programi (NHBPEP) Calisma Grubu tarafindan c¢ocuklar ve
adolesanlardaki yiiksek kan basincina iliskin yaymlanan doérdiincii raporda, 1-17 yas
arasindaki kiz ve erkek cocuklar i¢in kullanilacak iki ayr1 6l¢ek sunulmus; bu lgeklerde,
her yas i¢in boy persentillerine goére SKB ve DKB persentil araliklari belirlenmistir. Kan
basinci persentilleri 50, 90, 95 ve 99’uncu persentil olarak tanimlanmistir (22). Cocuk ve
ergenlerde HT; uygun yontem kullanarak yapilan {i¢ ayr1 6l¢iimde kan basincinin cinsiyet,
yas ve boya gore SKB ve DKB degerlerinin 90. persentil ve altinda olmasi ‘normal kan
basinct’ olarak tanimlanirken 95. persentil ve {izerinde olmasi ‘hipertansiyon’ olarak
tanimlanmaktadir (23, 24). Cocuk ve ergenlerde HT tanis1 koyabilmek i¢in kan basinci
Ol¢timiiniin en az ti¢ farkli zamanda tekrarlanmasi 6nerilmektedir. Ortalama SKB ya da
DKB degerleri 90. ve 95. persentil arasinda ise ‘prehipertansiyon’ olarak kabul edilir.
Fakat bu tanim yeni rehberlerde ‘yiiksek normal’ olarak onerilmektedir. Avrupa
Hipertansiyon Dernegi tarafindan hazirlanan kilavuzda (ESH-2016) 16 yas ve isti
adolesanlarin KB degerlendirilmesi erigkinlerdeki gibi yapilarak <130/85 mmHg
‘normotansif’, 130-139/85-90 mmHg ‘yiiksek normal’ ve > 140/90 mmHg
‘hipertansiyon’ olarak siniflandirilmistir (25) (Tablol).



Tablo 1: Cocuk ve ergenlerde HT Siniflamas1 (ESH-2016)

Kategori 0-15 yas 16 yas ve lizeri
SKB ve/veya DKB SKB ve/veya DKB
persentil (p) persentil (p)
Normal <90 p <130/85
Yiiksek Normal 90-95. p 130-139/85-89
Hipertansiyon >95.p >140/90

Evre 1 Hipertansiyon
Evre 2 Hipertansiyon
Izole edilmis sistolik

Hipertansiyon

95-99. p+5 mmHg
>99. p+5 mmHg
SKB >95. p ve DKB <90. p

140-159/90-99
160-179/100-109
>140/<90

HT: Hipertansiyon SKB: Sistolik Kan Basinci DKB: Diastolik Kan Basinct

Amerikan pediatri akademisi (APA) 2017 rehberinde (26);

e 13 yas tistii cocuklarin erigkin kardiyoloji birligi tarafindan belirlenen erigkin HT

rehberine (3) gore degerlendirilebilecegini,

e 13 yas altinda ise persentil tablolarina gore tanimlamalar1 belirlemistir.

Amerikan Pediatri akademisi rehberine gére normal KB, yiiksek KB, evre 1 HT ve evre

2 HT tanimlamalar1 tablo 2’de verilmistir.

Tablo 2: Amerikan Pediatri Akademisi rehberinde belirtilen kan basinci kategorileri

1-13 yas arasi

13 yas ve iistii

Normal KB

Yiiksek-normal
KB

Evre 1 HT

Evre 2 HT

Sistolik ve diastolik KB
< 90 persentil
Sistolik ve/veya diastolik KB
>90 persentil <95 persentil
araliginda veya
120/80 ila 95. persentil
araliginda
(hangisi daha kiigiikse)
Sistolik ve/veya Diastolik KB
> 95 persentil < 95p+12
mmHg
araliginda veya
130/80-139/89 araliginda
(hangisi kiigiikse)
Sistolik ve/veya Diastolik KB
> 95 persentil +12 mmHg
veya
140/90 mmHg
(hangisi kiiciikse)

Sistolik KB < 120 ve
Diastolik KB < 80 mmHg

Sistolik KB 120-129 ve
Diastolik KB < 80 mmHg

130/80 ila 139/89 mmHg

> 140 mmHg




2.2.1. Beyaz Onliik Hipertansiyonu

Poliklinik veya klinikte yapilan anlik KB >95 persentil iken normal hayatta <95 persentil
olmasidir. Yiiksek kan basinci degiskenliginin, belki de gecici, strese bagli kan basinci
yiikselmesinden kaynaklanabilmektedir (27). Ancak, beyaz onliik HT u tamamen benign
olmayabilir. Normal AKBM'li yetiskinlerde, kan basinc1 degiskenligi artan kan basinci
ile artar ve hedef-organ hasar1 ve kardiyovaskiiler olaylarla iligkilidir (28). Aslinda, beyaz
onliik HT’u, normotansiyon ve HT arasindaki ara patofizyolojik bir asamayi temsil
edebilir (29).

Literatiirde ¢ok ¢esitli beyaz énliik HT*u prevalans: bildirilmistir. izlanda da 9-10 yas
aras1 1071 tane ¢ocukta yapilan bir ¢alismada kan basinci yiiksekligi %2,5 oraninda iken
HT oran1 sadece %0,6 idi (30, 31). Diger pediatrik ¢alismalar, beyaz 6nlitkk HT’nin %22
ila %32 arasinda oldugunu bildirmistir. Sorof ve arkadagslari, AKBM'in, beyaz onliik
HT’si olan kisilerde kullanilmasi gerektigini ¢linkii yiiksek kan basinci seviyelerine sahip

kisilerin zamanla HT tanis1 alma ihtimalinin daha yiiksek oldugu bildirilmistir (32, 33).
2.2.2. Maskeli Hipertansiyon

Ayaktan kan basinci monitdrizayonu, normal klinik kan basinci olarak tanimlanan ancak
ambulatuvar dl¢iimlerde kan basincinin yiiksek olmasi olarak tanimlanan maskeli HT yi
(MH) da saptayabilir. Maskeli HYyi saptanmasi zordur, ancak klinik olarak kan basinci
yiiksekligi diisiiniiliiyorsa ve kan basinci 6l¢limlerinde klinik ile tutarsizlik gériinmesi
durumunda stiphelenilebilir. Maskeli HT prevalansina iliskin tahminler, 592 secilmemis
cocukta %7,6'dan HT degerlendirmesi i¢in sevk edilen 85 gencte %9,4'e, Brezilyal
genglerde ise %15'e kadar degismektedir. Baz1 ¢alismalarda, maskeli HT oranlar1 yasa
gore farklilik gostermedigi ancak obez ¢ocuklarda daha sik goriildiigl disiiniilmektedir
(34-37). Pediyatrik hastalarda, veriler maskeli HT ninhedef organ hasarin1 6ngérdiigiinii
de gostermektedir (34).

Ne yazik ki, maskeli HT nin gercek prevalansinin belirlenmesi, biiylik secilmemis
popiilasyonlarda AKBM  kullanominm1  gerektirmektedir. Ayaktan kan basinci
monitdrizasyonun HT nin "maskesini kaldirmada" 6zellikle yardimer olabilecegi diger

durumlar arasinda, diyalizden sonra kan basinci normal olan ancak diger zamanlarda



hipertansif olabilen pediatrik diyaliz hastalar1 yer alir (38). Benzer sekilde, aort
koarktasyon onarimindan sonra maskeli hipertansiyon, anormal sol ventrikiil yapis1 ve
islevi ile iligkilendirilmistir (39). Tip 1 diyabetli geng¢lerde maskeli hipertansiyon
prevalanst %9.5°dir (32). Yel ve arkadaslarinin dogustan veya kazanilmis tek bobregi
olan hastalarda yaptig1 bir ¢calismada AKBM ile degerlendirilen tiim hastalarin ig¢inde
maskeli HT oran1 %12.3 olarak bildirilmistir (40) .

2.3. Cocuklarda Hipertansiyon Epidemiyolojisi

Kan basinci persentillerinin olusturuldugu 6lgtimler tek dl¢iimle elde edildiginden tanim
olarak ¢ocuklarin %5°1 HT kategorisine girecektir. Tekrarlayan olglimler ile ¢cocuk ve
adolesanlarin yaklasik %1’inde HT saptanmaktadir (41). Son yillarda ABD’de yapilan
HT prevalans calismalarinda obeziteye paralel olarak %5’ e kadar bir artig saptanmaktadir
(41, 42). Diger iilkelerdeki HT prevalansi ise %1-22 arasinda bildirilmistir (43, 44).
Ulkemizde bolgesel olarak yapilmis calismalarda prevalans %0,6 (Sivas), %4,4
(Malatya), %17,8 (Aydin), %2,02 (Mardin), %13.4 (Aydm), %5,4 (Bursa), %7,2
(Gemlik), %2 (Van) olarak raporlanmustir (45, 46). Hipertansiyonu olan ¢ocuklar siklikla
sekonder HT ye sahipken, adolesanlarda primer (esansiyel) HT daha yaygindir. Sekonder
HT prevalansi ¢ocuklarda %28 olarak hesaplanirken eriskinlerde %5’tir (47, 48).

Tansiyon yiiksekligine dair sikayeti olmayan g¢ocuklarda klinik olarak arastirilmasi
gereken yiiksek kan basinct oran1 %1,6 iken smirda yiiksek kan basinci orami %9,4
saptanmig olup, ili¢ yasindan bliylik ¢ocuklarda her saglik kontroliinde kan basincinin

oOlgtilmesi gerekmektedir (49).

Ankara’da 2017 yilinda 12-16 yagslar1 arasinda olan ve ofis KB yiiksek tespit edilen ve
AKBM uygulanan 57 olgunun %63’iinde beyaz 6nliik HT, %12,2’sinde ciddi HT ve
%3,5’inde maskelenmis HT tespit edilmistir (50).

2.4. Anhk Kan Basme1 Ol¢iimii

Cocukluktaki kan basinci, ziyaretler arasinda ve hatta ayni ziyaret sirasinda 6nemli 6l¢iide
degisebilir. Cocuklarda ve ergenlerde izole yiiksek kan basinci i¢in, anksiyete ve yakin
zamanda kafein alim1 gibi faktorler de dahil olmak iizere bir¢ok potansiyel etiyoloji vardir

(51). Kan basinci, genellikle tek bir ziyaret sirasinda tekrarlanan dl¢timlerle azalir, ancak



degiskenlik kan basinci siiflandirmasini etkileyecek kadar biiyiik olmayabilir (52, 53).
Kan basinci Olglimleri ziyaretler arasinda da degisebilir (54). Hipertansiyon tanisi

koymadan 6nce zaman iginde birden fazla 6l¢tim almak énemlidir.

Dogru kan basinci 6l¢limii i¢in uygun boyutta bir manset kullanilmalidir (52). Pediatri
poliklinikleri, siddetli obezitesi olan ¢ocuklarda ve ergenlerde kullanim ig¢in uyluk

manseti de dahil olmak iizere ¢ok ¢esitli manset boyutlarina erisebilmelidir (55).
2.4.1. Ayaktan Kan Basinc1 Monitorizasyonu

Ayaktan kan basinci Monitorizasyonu, yetiskinlerde HT’nin degerlendirilmesinde ve
yonetilmesinde kullanilmistir, ancak c¢ocuklara ve ergenlere daha yakin zamanda
uygulanmaya baslanmistir (56). 2008 yilinda, Amerikan Kalp Dernegi (AHA), Pediatri'de
AKBM'nin kullanilmasi i¢in 6nerileride bulundu. O zamandan beri AKBM, kisa bir siire

once ozetlenen ¢ocuklarda ve ergenlerde artan kullanim buldu (57).
2.4.2. Kan Basic1 Simiflandirmada AKBM Kullanim

Cocukluk doneminde artmis kan basinci diizeylerinin hem ¢ocukluk hem de yetiskinlikte
hedef organ hasariyla iliskili oldugunu gosteren bulgular vardir (58). Cocukluk ¢agindaki
HT nin ilerleyen donemdeki etkileri géz Oniine alindifinda kan basincinin en dogru
sekilde degerlendirilmesi gerekmektedir. Klinikte veya anlik kan basinci Slgiimleri
potansiyel HT’yi degerlendirmek i¢in kullanilmaktadir. Buna ek olarak klinikte
faydalanilan oskiiltasyon yontemi ve otomatik cihazlar hatali 6l¢lim yapmasi gibi
dezavantajlar barindirmaktadir (57). Bu nedenle AKBM kullanimi ¢ocukluk
doénemindeki HT yi teshis ve takibinde dnemli hale gelmistir. Ayrica AKBM ¢ocuklarda
artmus karotis intima media kalinlig1 (cIMT), arteriyel sertlik ve sol ventrikiil hipertrofisi

(LVH) gibi hedef organ hasarini 6ngérebilmektedir (58).

Ayaktan kan basincit monitarizasyonu, 6l¢lim yontemine uyum saglayabilecek yastan
biiyiik ¢ocuklarda (=5 yas) kan basinci degerlendirmesinde klinik uygulamada en uygun
yontemdir. Kan basmcinin degerlendirilmesinde optimal sonuglar alabilmek igin belli

standartlara uymak gerekmektedir (58).



2.4.3. Ayaktan Kan Basinci Belirleyicileri

Pediyatrik hastalarda normalize edilmis degerlerin olusturulmasinda ayaktan kan
basincini etkileyen ¢esitli belirleyiciler bulunmaktadir. Pediyatrik popiilasyonda yas, 24
saatlik sistolik kan basinci ve kan basinci degiskenligi ile bagimsiz olarak iligkilidir (59-
61). Dogum agirhigmin ayaktan kan basinci ile iliskili oldugu gosterilmistir. Tim
calismalar olmasa da ¢ogu c¢alisma, ortak degiskenleri kontrol ettikten sonra dogum

agirhigi ile giindiiz sistolik kan basinci arasinda ters bir iliski bulmaktadir (62-64).

Etnisitenin ¢ocuklarda ve gencglerde ayaktan kan basincinmi etkiledigi bilinmektedir, bu
etki viicut bliylikligi ile kan basinci arasindaki iliskideki irksal farkliliklara veya
psikososyal stresin kan basinci tizerindeki etkisindeki irksal farkliliklara atfedilebilir (65,
66). Ayaktan kan basinci ayrica cinsiyetten de etkilenir, erkek genglerin etnik kokene
bakilmaksizin kadinlara gore daha yiiksek ambulatuvar kan basinci vardir (67, 68).
Obezite, muhtemelen sodyum atiliminin kisitlanmasi yoluyla, artan ambulatuar kan
basinct ile iligkilidir (69, 70). Bununla birlikte, saglikli ¢gocuklarda kan aldosteron-renin
orani, sol ventrikiil kiitlesi ile korele olmasina ragmen, ayaktan kan basinci ile iligkili

bulunmadi (71).

Son olarak, pediatrik hastalarda, dikkat eksikligi/hiperaktivite bozuklugu icin kullanilan
uyaricilar ve kafein dahil olmak iizere, g¢esitli ayaktan kan basinci parametrelerinin

yiikselmesi, uyarici kullanimi ile iligkilendirilmistir (72, 73).
2.4.4. Ayaktan Kan Basinci1 Monitorizasyonunda Normal Veriler

Bu degerlendirme aracinin niifusa etkili bir sekilde uygulanmasi icin pediatrik hastalarda
normal ambulatuvar kan basinci araliklarinin bilmesi gerekmektedir. Normal referans
degerleri belirlendikten sonra, klinik olarak ilgili AKBM anormallikleri, popiilasyona
dayali dagilimlardan gelen 6nemli sapmalar 6lgiilebilir. Referans verileri, daha biiyiik
pediatrik popiilasyonu orantili olarak temsil eden yeterince biiyiik orneklerle saglikli

niifusun ¢alismalarindan tiiretilmelidir.

Normatif veriler, standart degerlerin, 6zellikle de z puanlarmi ve yiizdeliklerinin

hesaplanmasina izin vermelidir. Ozellikle pediatrik hastalarda, yas, cinsiyet, viicut



biiyiikliigi, irk ve etnik koken gibi ¢esitli kan basincinin belirleyicileri i¢in ayarlanmalidir

(74).

Ayaktan kan basinct monitorizasyonu degerleri 6nemli Ol¢iide siradan Ol¢iimlerden
farklidir; Bu nedenle, cocuklar ve ergenlerde yiiksek tansiyonun tani, degerlendirilmesi
ve tedavisi hakkinda siradan olgiimlerle farkli yorumlara neden olabilmektedir (75).
Alman Calisma Grubu tarafindan pediatrik HT’yi sagladigi referans degerleri su anda

pediatrik AKBM i¢in kullanilan veriler arasindadir (76).
2.4.5. Ayaktan Kan Basinc1 Monitorizasyonunun Calisma Yontemi

Ayaktan kan basici monitérizasyonunda yer alan hemsireler ve diger saglik personeli,
ekipmanin islevselligini korumak, 6l¢iim hatalarini en aza indirmek ve gegerli, glivenilir
ve tekrarlanabilir BP verileri elde etmek icin AKBM'ye standartlastirilmis bir yaklasimi
izlemelidir. Ekipmanlarin bakimi Yillik kalibrasyon, {ireticinin tavsiyesine bagl olarak;
Donanimi dezenfekte edici mendillerle temizlemek;ve hastalar arasindaki kan basinci
mansetleri i¢in yeniden kullanilabilir bez kapaklarini yikamak. Hemsire veya uygun
sekilde egitilmis personel, (ciddi pihtilasma bozukluklar1 veya ritim bozukluklari ve bazi
ekipmanlar i¢in, lateks alerji) icin herhangi bir yan etki olup olmadigini gézden
gecirmelidir. Hafif uyku bozukluklar1 gézlenmis olmasina ragmen, kol damar1 trombozu

gibi ciddi olumsuz olaylar bildirilmemistir (77, 78).

Cocuk ve ergenlerde AKBM kullaniminda daha giivenilir ve tekrarlanabilir sonuglar elde

etmek i¢cin AHA 2014 Bilimsel Bildirimi’nde 6nemli noktalar1 belirlemistir (58):

e Cihaz egitimli bir personel tarafindan ayarlanmali, ilag, uyku ve etkinliklerin

kaydedilmesi konusunda egitilmelidir.
e Hastaya uygun manson kullanilmali ve cihaz 1slatilmamalidir.

e Ayaktan kan basinct monitdrizasyon mangonu dominant olmayan kol iistiine
takilmalidir. Cocuklarda kalict katater/fistiil varliginda veya siyanotik kalp
hastaligt olan bazi ¢ocuklarda arteriyel-pulmoner santin varligi durumunda

dominat kola takilabilir.
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e Her iki kol arasinda kan basinci farki varsa cihaz daha yiiksek kan basincina sahip

kola takilmalidir.

e Ayaktan kan basinci monitdrizasyon Cihazi takildiktan sonra ambulatuvar kan
basinci Olgiilmeli ve ofis kan basinci ile karsilagtirnilmalidir. Aralarinda 5

mmHg’dan daha fazla fark varsa manson kontrol edilmelidir.
e Hastalar manson siserken kollarini sabit tutmasi1 gerekmektedir.

e Klinik pratikte yeterli ve uygun yorumlama yapilabilmesi i¢in uyku periyodu da
dahil olmak {izere saatte en az bir kez 6l¢iim yapilmalidir. Ancak ideal l¢iim

stiresi uyanikken 15-20 dakikada bir, uyurken 20-25 dakikada bir olmalidir.
2.4.6. Ayaktan Kan Basinc1 Monitorizasyonu Standart Uygulamasi icin Oneriler

Pediatride AKBM o6zellikle ilk tan1 asamasinda Onemli avantaj saglar. Ek olarak,
AKBM'nin Tablo 3'de 6zetlendigi gibi, 6zellikle de faydali oldugu gosterilmis oldugu

hastalik durumlar1 vardir.

Tablo 3: Ayaktan Kan Basincit Monitorizasyonunun 6zellikle faydali oldugu durumlar

Durumlar AKBM iliskisi

Ikincil Hipertansiyon Artmis yiik, anormal dipping ve
degiskenlik

Kronik Bobrek Hastaligi Hipertansiyonun prevalansi, maskeli

Tip 1 ve 2 Diabetes Mellitus

Obezite

Uyku Apnesi

Genetik Syndromes Norofibromatozis
Tipi 1 Turner Sendromu Williams
Sendromu

Hipertansiyon Tedavisi Alan Hastalar

Hipertansiyon Arastirmasi

hipertansiyon, hedef-organ degisiklikleri
ve hastalik ilerlemesi ile iliskilendirme
Anormal Sirkadiyen varyasyonu,
mikroalbiiminiiri ve vaskiiler
degisikliklerle iligkilendirme

Maskeli hipertansiyon, BKI ve
hipertansiyon siddeti arasindaki
korelasyon, anormal dipping, hedef-organ
hasart ile iliskilendirme

Hipertansiyon siddeti, anormal sirkadiyen
varyasyonu

Hipertansiyonun, 6zellikle renal arter
darlig1 ve aort koarktasyonunun ikincil
nedenini gésteren anormal kan basinci
desenleri

Antihipertansif ilaglara ve / veya yasam
tarz1 degisikliklerine cevap

Ilag denemeleri
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Ayaktan kan basinct monitdrizasyonunun rutin kullanimi i¢in endikasyonlar (79):

e Siradan kan basinci dlgiimlerine gére HT i bir hastada HT tanisin1 dogrulamak

icin,
e Beyaz 6nliik HT’sinin olup olmadigini belirlemek igin,

e Maskeli HT’nin varligimmi1 degerlendirmek igin, klinik bir hipertansiyon siiphesi

oldugunda, ancak normal veya prehipertansif dl¢limler oldugunda,
e Yiiksek riskli hastalarda kan basinci desenlerini degerlendirmek igin,

e Hipertansif olan ve hedef-organ hasar1 agisindan riskli hastalarda kan basinci

yiikselmesinin ciddiyetini degerlendirmek i¢in,
e Hipertansiyon i¢in ilag tedavisinin etkinligini degerlendirmek igin,

e Hipertansif hedef-organ hasari riskli hastalarda kan basinci yiikselmesinin

ciddiyetini ve kaliciligini degerlendirmek igin,
e Hipertansiyon i¢in ilag tedavisinin etkinligini degerlendirmek i¢in,
e ilaca direncli hipertansiyonun degerlendirilmesi icin.
2.4.7. Ayaktan Kan Basinci Monitorizasyon Yorumlanmasi

Kan basinci geg saatlerde ve geceleri uyku sirasinda giindiiz ki kan basinci seviyelerine
gore %13-20 arasinda diisme olur. Ayaktan kan basinct monitdrizasyon ¢alismalarinda
bu sirkadiyen degisime ‘dipping’ ad1 verilir (59, 76, 80, 81). Sistolik kan basincinda gece
%10’dan daha az diisme olmasina ‘nondipping’ denir. Hipertansiyonu olan ¢ocuklarda
normotansif gocuklara gore dipping yapma olasiligi daha azdir ve beyaz 6nliik HT’si olan
cocuklarda da nondipping kan basinci paterni vardir. 24 saatlik AKBM kullanilarak
yapilan bir ¢alismada yas, boy ve cinsiyete gore HT li cocuklarin %64'iinde, beyaz onliikk
hipertansiyonlu ¢ocuklarin %74'linde ve normotansif olanlarin %85'inde normal gece kan
basinct diisiisiiniin oldugu gosterildi (82). Yaklasik 500 ¢ocugun degerlendirildigi bir
baska ¢alismada, obez ¢ocuklarda, AKBM o6l¢iimlerinde zayif ¢ocuklara kiyasla daha az
dipping oldugu gosterildi. Bununla birlikte, non-dipping ile sol ventrikiil kas kiitlesi
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(LVH) ve olumsuz kardiyovaskiiler sonuglar arasinda bir iligki goriilmedi (83). Tedavi
almamig sekonder HT olan ¢ocuklarda tedavi edilmemis primer HT olanlara kiyasla, gece
kan basinci yiiksekligi ve non-dipping’in daha sik gorildiigi bildirilmistir (84, 85). Bu
bulgular AKBM'nin primer ile sekonder HT’den ayirt edilmesinde yararli olabilecegini
disiindiirmektedir. Bu bulgular1 dogrulamak i¢in ek g¢alismalar gereklidir. Bununla
birlikte, eger AKBM sekonder HT olan hastalar1 giivenilir bir sekilde tanimlayabilirse,

pediatrik HT nin degerlendirilmesinde degerli bir arag olabilir.
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3. HASTALAR VE METOD
3.1. Hastalar

Bu calismaya, 01.05.2019-01.07.2021 tarihleri arasinda Erciyes Universitesi Tip
Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Nefroloji poliklinigine bagvuran, 01.05.2019-
01.07.2021 tarihleri arasinda HT tanist konan ve ayaktan takip edilen hastalar retrospektif
olarak incelemeye alindi. 405 hasta dosyasi incelendi. Dosyasi incelenen 85 hasta
vezikotiretral reflii, 41 hasta renal agenezi, 27 hasta bobrek tasi, 30 hasta {ireter patolojisi,
29 hasta kistik bobrek hastaligi, 18 hasta renal hipoplazi, 20 hasta nefrotik sendrom, 18
hasta hidronefroz, 13 hasta tek bobrek, 13 hasta renal transplant, 9 hasta hipertrofik
bobrek hastaligi, 6 hasta aort koarktasyon, 2 hasta sistinozis nedenleri ile ¢alisma dis1
birakildi. Primer HT tanisi alan 38’1 kiz, 56’s1 erkek olmak {izere 94 hasta ¢alismaya dahil
edildi. Kontrol grubu i¢in kan basinglart 90 persentilin altinda saptanan 12’si kiz, 8’i

erkek olmak tizere 20 saglikli cocuk alinmustir.

Agirlik olgtimii dijital tart1 aletinde, diiz zeminde ¢ocuklarin ayakkabilar ¢ikartilarak
hafif giysili olarak yapildi. Beden Kitle Indeksi (BKI) dl¢iilen agirhigin (kg) boyun metre
(m) cinsinden karesine orami ile hesaplandi (Agirlik (kg)/boy?(m?)). Elde edilen BKI
degerleri Centers for Disease Control (CDC) biiylime egrileri kullanilarak degerlendirildi
ve bu onerilere gore obezite varligit BKI’nin yas, cinsiyet ve boya gore >95persentil

olmasi olarak tanimlandi (86).
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Dislama kriterleri:
e Kronik bobrek hastaligi olanlar
e 5 yas altinda olanlar
e Bobrek nakli yapilmis olanlar
e laca bagl hipertansiyon gelisenler
e (Gegici hipertansiyon olanlar
e Hipoplastik veya displastik bobrek hastaligi olanlar
e Renal agenezi veya renal hipoplazisi olan hastalar
o Konjenital kalp hastaliklar
Ayrica AKBM degerleri yorumlanirken 120 cm’den kisa ¢ocuklar i¢in referans degerler
olmadigi i¢in ¢alismaya alinmadi.

3.2. Hipertansiyonun Degerlendirilmesi

Calismamizda kan basinci 6l¢iimii oskiiltasyon yontemi ile yapildi. Kan basinct 6l¢limii
5 dk sandalyede dinlendikten sonra oturmus, sirtt desteklenmis ve ayaklarinin yere
degdigi pozisyonda yapildi. Kan basinci 6l¢timiiniin standart dl¢iimlerle uygun olmasi ve
hata ihtimalini azaltmak i¢in kolu desteklemek suretiyle sag koldan ve kalp hizasinda

6l¢tim yapildi.

Ayaktan kan basinct monitdrizasyonu dominant olmayan koldan uygun boyutlardaki
mansonlarla yapildi. Kan basinci dlglimleri giindiiz saatleri igerisinde (08:00-23:00) 30
dakikada bir, gece saatlerinde ise (23:00-08:00) 60 dakikada bir olacak sekilde yapildi.
Hasta ve kontrol grubunun 24 saatlik, giindiiz, gece ortalama sistolik diyastolik kan
basinct degerleri ve ortalama arteriyel basing (OAB) degerleri, 24 saatlik, giindiiz, gece
sistolik ve diyastolik kan basinct yiikii 6l¢lildii. Kan basmci degerleri 2016 yilinda
yayinlanan ESH rehberine gore smiflandirilmistir (25). Mobil-O-Graph osilometrik
cihazlar1 (Mobil-O-Graph, I.LE.M., Stolberg Almanya) ile ayaktan kan basinci takibi
yapild.

15



3.3. Ekokardiyografi

Konvansiyonel —ekokardiyografi, Erciyes Universitesi Pediatrik Kardiyoloji
ekokardiyografi laboratuarinda standart bir protokelle Vivid 7 pro, GE Medical Systems
ekokardiyografi cihazi ile yapildi.

Hasta ve kontrol gruplarina, gocuk sol lateral ve sirt istli pozisyonda yatarken standart
transtorasik ekokardiyografi incelemesi yapildi. Sol ventrikiil kiitlesi (LVM) Devereux
formiilii ile hesaplandi. Sol ventrikiil kiitlesi (g)=0.81 (1.04(IVS+PWT+LVID)3-
(LVID)3)+0.6. Sol ventrikiil kiitle indeksi (LVMI) LVM’nin boyun metre olarak 2.7.

kuvvetine boliinmesiyle standartdize edildi (87).
3.4. Biyokimyasal Degerlendirme

Hasta ve kontrol grubunun serum kreatinin degerleri AKBM yapilacagi giin es zamanlh
rutin degerlendirmeler i¢in alinmis olup Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi

Biyokimya laboratuarinda 6l¢iildii.
3.5. Istatistiksel Analiz

Analizler IBM SPSS 22.0 paket programi (Statistical Package for Social Sciences; SPSS
Inc., Chicago, IL, USA) kullanilarak gerceklestirildi. Hasta ve kontrol grubunun siklik ve
tanimlayici analizleri yapildi. Nicel degiskenlerin normal dagilima uygunlugu shapiro-
Wilk testi ile incelendi. Normal dagilim gosteren degiskenler igin gruplar arasi
karsilastirmalarda bagimsiz gruplarda t testi kullanildi. Normal dagilima uygun olmayan
degiskenler i¢in grup sayisina goére Mann-Whitney U testi ve Kruskal Wallis tesleri
kullanildi. Normal dagilan degiskenler; ortalama+Standart sapma, anormal dagilan
degiskenler; ortanca (25-75.persentil) olarak ifade edildi. Degiskenler arasindaki iliski,
nicel verilerin dagilim yapisina gore Pearson ya da Spearman Korelasyon analiziyle
incelendi. Nitel degiskenlerin istatistiksel analizinde ise ki-kare testi kullanildi. p<0,05

degerleri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
3.6. Etik Onay

Calisma Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu tarafindan 22.09.2021 tarihli

2021/609 numarasi ile onaylanmuistir.
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4. BULGULAR

Calismaya Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Nefroloji
boliimiinde primer HT tanis ile takip edilen 94 hasta ve saglikli 20 ¢ocuk ¢alismaya dahil

edilmistir.
4.1. Hasta ve kontrol grubunun sosyodemografik ve klinik 6zellikler

Calismaya alinan 94 HT hastanin 38’1 (%40.4) kiz, 56’s1 (%59.6) erkek idi. Kontrol
grubunun 12’si (%60) kiz, 8’1 (%40) erkekti. Yas ortalamalar1 hasta grubunda 14.0 iken
kontrol grubunda 12.85 idi.

Hasta grubunda BK1 ortancas1 24.425 idi. Hipertansiyon grubu obez ve obez olmayanlar
olarak ayr1 degerlendirildiginde obezitesi olanlarda BKI 32.14 iken, obezitesi olmayan
grupta 21.34 idi. Obezitesi olmayan HT hastalar1 ile kontrol grubu BKI degerleri arasinda

istatistiksel anlamli fark yoktu.

Kreatinin degerleri agisindan degerlendirildiginde hasta ve kontrol gruplarinda farklilik

yoktu (Tablo 4).
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Tablo 4: Hasta ve kontrol grubunun demografik 6zellikleri

HT grubu  Obezitesi Obezitesi Kontrol p
(Tiim olan HT olmayan HT
hastalar) hastalari hastalar
Cinsiyet  38/56 18/27 20/29 12/8 0.276
K/E
Yas 14.0 14.0 15.0 12.85+3.37  0.664
(12.0-16.0)  (12.0-16.0) (12.0-16.0)
BKi 24.425 32.141+4.824  21.34+4.231 19+3.03 0.000
(18.816-
29.637)

Serum 0.674+0.155 0.674+0.166 0.622+0.143 0.608+0.140 0.156
Kreatinin
HT: Hipertansiyon BKI: Beden Kitle Indeksi

4.2. Hipertansiyon durumuna gore Standart deviasyon skoru (SDS)

karsilastirmalari

Hipertansiyon grubu ile kontrol grubunun AKBM verilerine gére SDS degerlendirmeleri
yapildiginda; HT grubunda tiim sistolik SDS (giindiiz, gece ve toplam), tiim diastolik SDS
(glindiiz, gece ve toplam) ve tiim ortalama SDS degerleri (giindiiz, gece ve toplam)

kontrol grubuna gore anlamli sekilde yiiksek bulunmustur (p<0,05). (Tablo 5)

Tablo 5: HT durumuna gore SDS karsilastirmalari

Degiskenler HT Kontrol grubu p
(n=94) (n=20)
Toplam sistolik SDS 0.725 (-0,105-1.4)  -0.835 (-1.637- (- 0.000
0.355))
Toplam diastolik SDS  -0.200 (-0.477- -0.540 (-1.412- (- 0.001
1.070) 0.203))
Toplam ortalama SDS  1.545 (0.925-2.117) -0.075 (-0.435- 0.000
0.660)
Giindiiz sistolik SDS 0.035 (-0.567- -1.075 (-2.020- (- 0.000
0.712) 0.690))
Giindiiz diastolik SDS  -0.350 (-1.060- -1.140 (-1.757- (- 0.001
0.462) 0.542))
Giindiiz ortalama SDS 0.920 (0.375 — -0.195 (-0.862- 0.000
1.527) 0.180)
Gece sistolik SDS 1.225 (0.400-2.105) -0.055 (-0.502-0.630) 0.000
Gece diastolik SDS 1.160£1.37 0.160+0.79 0.000
Gece ortalama SDS 2.085 (1.347- 0.715 (0.377-1.712)  0.000
3.432)

HT: Hipertansiyon n: Denek Sayisi SDS: Standart deviasyon skoru

18



4.3. Hipertansiyon durumuna gore AKBM degiskenleri karsilastirmalari

Hipertansiyon grubu ile kontrol grubunun AKBM verilerine gore gilindiiz, gece ve
ortalama sistolik ve diastolik basing degiskenlerine bakildiginda HT grubunda ortalama
sistolik basing (OSB), ortalama diastolik basing (ODB), ortalama arteryal basing (OAB)
kontrol grubuna gore anlamli yiikksek bulundu. Giindiiz ve gece ayr1 ayr1 OSB, ODB ve
OAB benzer sekilde kontrol grubuna gore anlamli yiiksek idi. (Tablo 6).

Hipertansiyon grubu ile kontrol grubunun AKBM verilerine gore SD degiskenlerine
bakildiginda toplam sistolik SD ve diastolik SD kontrol grubuna gore anlamli yiliksek
bulunurken toplam ortalama SD degerinde hasta ve kontrol grubu arasinda istatistik
acisindan anlamli fark bulunmadi. Giindiiz sistolik SD ve giindiiz diastolik SD degerleri
HT grubunda kontrol grubuna gére anlamli yiiksek bulunurken, giindiiz ortalama SD
degerleri hasta ve kontrol grubunda benzerdi. Gece diastolik SD degeri hasta grubunda
kontrol grubuna gore anlamli yiiksek bulunurken gece sistolik SD ve gece ortalama SD
degerlerinde hasta ve kontrol grubu arasinda istatistik agisindan anlamli fark bulunmadi
(Tablo 6).

Hipertansiyon grubu ile kontrol grubunun AKBM verilerine gére kan basinct yiikleri
degerlendirildiginde toplam sistolik ve diastolik, giindiiz sistolik ve diastolik, gece
sistolik ve diastolik kan basinci yiikleri hasta grubunda kontrol grubuna gore anlamli
yiiksek bulunmustur (Tablo 6).
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Tablo 6: Hipertansiyon durumuna gore karsilastirmalar

Degiskenler Hipertansiyon Kontrol grubu p
(n=94) (n=20)
0SB 119.86+10.2 104.53+5,95 0.000
OoDB 68.00 (64.00-73.00) 63.00 (58.00-65.00)  0.000
OAB 90.50 (86.00-96.00)  83.00 (78.00-84.00)  0.000
Giindiiz OSB 119.00 (112.00- 106.00 (104.00- 0.000
129.00) 108.00)
Giindiiz ODB 70.00 (66.00-75.25)  65.00 (60.00-70.00)  0.001
Giindiiz OAB 92.00 (88.75-98.00)  84.00 (80.00-86.00)  0.000
Gece OSB 114.50 (106.00- 100.00 (94.00- 0.000
122.00) 104.00)
Gece ODB 63.00 (56.75-69.00) 56.00 (53.00-61.00)  0.000
Gece OAB 84.00 (79.75-91.00)  76.00 (72.00-80.00)  0.000
Toplam sistolik SD 13.40 (11.27-16.12)  11.20 (8.90-12.60) 0.002
Toplam diastolik SD ~ 10.55 (9.30-12.00) 8.90 (8.00-10.70) 0.017
Toplam ortalama SD  10.05 (8.90-11.52) 8.70 (7.90-10.60) 0.064
Giindiiz sistolik SD 12.88+3.27 11.05+3.87 0.037
Giindiiz diastolik SD  9.98+2.36 9.59+2.70 0.477
Giindiiz ortalama SD  9.00 (7.47-10.80) 7.90 (7.30-10.90) 0.717
Gece sistolik SD 9.65 (7.47-13.55) 8.60 (5.50-10.60) 0.055
Gece diastolik SD 8.35 (6.57-10.62) 6.30 (5.00-7.60) 0.001
Gece ortalama SD 7.70 (6.17-9.52) 7.30 (5.90-8.00) 0.067
Toplam sistolik KB 31.50 (19.50-43.25)  5.00 (2.00-9.00) 0.000
yukii
Toplam diastolik KB 29.00 (15.00-46.00)  9.00 (3.00-10.00) 0.000
yiikii
Giindiiz sistolik KB 12.50 (6.00-26.25) 0.00 (0.00-0.00) 0.000
yiuikii
Giindiiz diastolik KB  12.00 (5.75-24.00) 4.00 (0.00-7.00) 0.000
yiikii
Gece sistolik KB yiikii 27.00 (11.00-62.00)  0.00 (0.00-10.00) 0.000
Gece diastolik KB 33.00 (12.00-56.00)  0.00 (0.00-12.00) 0.000
yiikii

HT: Hipertansiyon n: Denek Sayis1 SDS: Standart deviasyon skoru KB: Kan basinci

4.4. Obezite durumuna gore HT karsilastirmalari

Obezitesi olan HT hastalari ile obezitesi olmayan HT hastalar1 tim AKBM degiskenleri
acisindan karsilastirildiginda obezitesi olan hastalarda sadece gilindiiz sistolik SD degeri
obezitesi olmayan HT hastalarina gore anlamli yiiksek bulunmustur. Diger degiskenler
acisindan obezitesi olan HT hastalar ile obezitesi olmayan HT hastalar1 arasinda istatistik

acisindan anlamli fark bulunmadi (Tablo 7).
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Tablo 7: Obezite durumuna gore karsilastirmalar

Degiskenler Obezitesi olan HT Obezitesi olmayan HT p
hastalarn hastalarn
(n=45) (n=49)
OSB (mmHg) 117.00 (113.00-130.00) 119.00 (110.00-127.00) 0.472
OoDB 68.00 (64.00-73.00) 68.50 (64.00-75.00) 0.458
OAB 90.00 (87.00-95.00) 91.00 (86.00-96.75) 0.873
Giindiiz OSB 119.00 (112.00-129.00) 118.50 (11.00-129.00)  0.395
Giindiiz ODB 70.00 (66.00-75.00) 71.50 (65.25-76.00) 0.364
Giindiiz OAB 92.00 (89.00-96.00) 93.00 (87.00-99.75) 0.722
Gece OSB 112.00 (107.00-122.00) 110.00 (105.00-121.75) 0.405
Gece ODB 62.00 (55.00-65.00) 63.50 (57.00-69.00) 0.199
Gece OAB 84.00 (79.00-90.00) 84.00 (79.50-92.25) 0.974
Toplam sistolik  13.70 (11.80-16.60) 13.05 (10.90-15.20) 0.079
SD
Toplam 10.50 (9.50-11.70) 10.70 (8.50-12.07) 0.858
diastolik SD
Toplam 10.10 (9.20-11.20) 10.05 (8.90-11.85) 0.528
ortalama SD
Giindiiz sistolik 13.60+3.20 12.40+3.13 0.015
SD
Giindiiz 10.13+£2.58 9.81+2.09 0.459
diastolik SD
Giindiiz 0.38+2.28 9.05+2.15 0.319
ortalama SD
Gece sistolik 10.50 (7.80-15.30) 9.25 (6.85-12.10) 0.109
SD
Gece diastolik  8.10 (6.00-10.30) 8.90 (6.62-11.05) 0.543
SD
Gece ortalama  7.70 (6.20-9.20) 7.45 (5.85-10.67) 0.705
SD
Toplam sistolik  33.00 (21.00-44.00) 30.50 (18.00-45.25) 0.750
KB yiikii
Toplam 22.00 (11.00-56.00) 33.00 (14.00-53.75) 0.447
diastolik KB
yiikii
Giindiiz sistolik 12.00 (6.00-33.00) 15.00 (8.00-27.00) 0.858
KB yiikii
Giindiiz 10.00 (5.00-15.00) 12.50 (6.00-34.25) 0.281
diastolik KB
yiikii
Gece sistolik 33.00 (11.00-60.00) 25.00 (4.00-65.75) 0.967
KB yiikii
Gece diastolik ~ 22.00 (11.00-56.00) 33.00 (14.00-53.75) 0.1
KB yiikii

HT: Hipertansiyon n: Denek Sayis1 SDS: Standart deviasyon skoru KB: Kan basinci
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4.5. Hasta grubunda cinsiyete gore karsilagtirmalar
Hasta grubunda erkek ve kiz cinsiyetleri BKI agisindan benzerdi (p=0.944).

Hipertansiyon grubu AKBM verileri kiz ve erkek cinsiyet agisindan degerlendirildiginde
OSB degerleri erkeklerde kizlara gore anlaml yiiksek iken ODB ve OAB degerlerinde
cinsiyetler arasinda istatistik acisindan anlamli fark bulunmadi. Giindiiz ve gece OSB
degerleri erkeklerde kizlara gore anlamli yiiksek iken giindiiz ODB, giindiiz OAB, gece
ODB ve gece OAB degerlerinde cinsiyetler arasinda istatistik acisindan anlamli fark

bulunmadi.

Giindiiz sistolik SD, gece sistolik SD ve toplam sistolik SD degerleri erkeklerde kizlara

gore anlamli yliksek bulundu.

Toplam sistolik ve diastolik KB yiikii, giindiiz ve gece sistolik KB yiikii, gece sistolik ve
diastolik KB yiikii degerlerinde cinsiyetler arasinda istatistik acisindan anlamli fark

bulunmadi (Tablo 8).
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Tablo 8: Cinsiyete gore karsilastirmalar

Degiskenler Erkek cinsiyet Kiz cinsiyet p
(n=56) (n=38)
BKi 26,48+6,51 26.65+7.55 0.944
OSB 124.00 (115.75- 115.00 (109.50- 0.001
130.00) 120.50)
ODB 68.00 (63.75-73.25) 69.00 (64.00-73.50)  0.425
OAB 93.00 (87.50-98.00) 89.00 (86.00-94.00)  0.075
Giindiiz OSB 124.00 (117.00- 116.00 (111.00- 0.007
130.00) 122.50)
Giindiiz ODB 70.00 (65.00-75.00) 71.00 (66.00-76.00)  0.372
Giindiiz OAB 93.50 (89.00-99.25) 92.00 (87.00-95.00)  0.169
Gece OSB 113.50 (106.75- 108.00 (104.50- 0.041
125.50) 114.50)
Gece ODB 61.75+8.59 63.92+8.62 0.240
Gece OAB 85.00 (79.00-93.00) 83.00 (80.00-88.50)  0.467
Toplam sistolik SD 14.25 (12.57-16.60) 11.90 (10.55-14.40)  0.003
Toplam diastolik SD 10.60 (9.47-12.17)  10.50 (9.05-11.75) 0.197
Toplam ortalama SD  10.10 (9.10-11.82)  9.70 (8.25-11.20) 0.141
Giindiiz sistolik SD 13.73+2.98 11.99+3.26 0.013
Giindiiz diastolik SD 10.134£2.51 9.75+2.09 0.315
Giindiiz ortalama SD  9.20 (7.90-11.50) 8.30 (7.30-10.35) 0.172
Gece sistolik SD 10.82 (8.55-15.32)  8.90 (6.90-10.50) 0.018
Gece diastolik SD 8.25 (5.80-10.70) 8.60 (6.65-10.55) 0.683
Gece ortalama SD 7.75 (5.97-9.90) 7.40 (6.25-9.95) 0.737
Toplam sistolik KB 31.50 (17.75-44.75)  32.00 (20.50-43.50)  0.904
yiuikii
Toplam diastolik KB~ 22.00 (10.75-46.50)  30.00 (18.00-45.00)  0.135
yiikii
Giindiiz sistolik KB 12.00 (6.00-25.50)  18.00 (8.00-36.00) 0.111
yiuikii
Giindiiz diastolik KB  10.00 (6.00-21.75)  13.00 (3.00-31.00) 0.787
yiikii
Gece sistolik KB yiikii  25.00 (7.25-62.00)  25.00 (11.00-59.50)  0.907
Gece diastolik KB 25.00 (7.25-43.00)  33.00 (14.00-58.50)  0.143
yiikii

HT: Hipertansiyon n: Denek Sayis1 SDS: Standart deviasyon skoru KB: Kan basinci

4.6. Beden kitle indeksi ile bazi degiskenlerin korelasyon analizleri

Hipertansiyon grubunda beden kitle indeksi ile AKBM degiskenlerinin korelasyon
analizlerine bakildiginda; BKI ile OSB, gece OSB, toplam sistolik SD, giindiiz sistolik
SD, gece sistolik SD ve gece ortalama SD arasinda pozitif yonde bir korelasyon tespit

edilmistir (Tablo 9 ve 10).
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Tablo 9: Beden kitle indeksi ile baz1 degiskenlerin korelasyon analizleri (Spearman)

Degiskenler BKI
R P

obDB -0.021 0.843
OAB 0.134 0.197
Giindiiz OSB 0.183 0.077
Giindiiz ODB -0.061 0.557
Giindiiz OAB 0.071 0.499
Gece OSB 0.241 0.019
Gece ODB -0.053 0.610
Gece OAB 0.145 0.163
Toplam sistolik SD 0.343 0.001
Toplam diastolik SD 0.036 0.727
Toplam ortalama SD 0.153 0.141
Gece sistolik SD 0.367 0.000
Gece diastolik SD 0.065 0.532
Gece ortalama SD 0.240 0.020
Toplam sistolik KB yiikii 0.059 0.575
Toplam diastolik KB -0.076 0.467
yukii

Giindiiz sistolik KB 0.022 0.832
yiikii

Giindiiz diastolik KB -0.087 0.402
yukii

Gece sistolik KB yiikii 0.088 0.397
Gece diastolik KB yiikii  -0.069 0.506

HT: Hipertansiyon n: Denek Sayis1 SDS: Standart deviasyon skoru KB: Kan basinct

Tablo 10: Beden kitle indeksi ile bazi degiskenlerin korelasyon analizi (Pearson)

Degiskenler R p

0SB 0.206 0.047
Giindiiz sistolik SD 0.368 0.000
Giindiiz diastolik SD 0.127 0.224
Giindiiz ortalama SD 0.155 0.136

HT: Hipertansiyon n: Denek Sayis1 SDS: Standart deviasyon skoru KB: Kan basinct

4.7. Sol ventrikiil kiitle indeksi ile bazi degiskenlerin korelasyon analizleri

Hipertansiyon grubunda sol ventrikiil kiitle indeksi ile AKBM degiskenlerinin korelasyon
analizlerine bakildiginda; sol ventrikiil kitle indeksi ile gece OSB, gece sistolik KB ytikii,
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gece sistolik SD, giindiiz sistolik, diastolik ve ortalama SD degerleri arasinda pozitif

yonde bir korelasyon tespit edilmistir (Tablo 11).

Tablo 11: Sol ventrikiil kiitle indeksi ile baz1 degiskenlerin korelasyon analizleri

Degiskenler Sol ventrikiil kiitle indeksi
R p

OSB 0.057 0.602
OoDB -0.143 0.185
OAB -0.050 0.643
Giindiiz OSB 0.000 1.000
Giindiiz ODB -0.197 0.068
Giindiiz OAB -0.068 0.531
Gece OSB 0.214 0.046
Gece ODB -0.055 0.616
Gece OAB 0.127 0.240
Toplam sistolik KB yiikii  0.059 0.589
Toplam diastolik KB yiikii -0.178 0.099
Giindiiz sistolik KB yiikii  0.036 0.739
Giindiiz diastolik KB yiikii -0.147 0.174
Gece sistolik KB yiikii 0.239 0.026
Gece diastolik KB yiikii -0.118 0.275
Toplam sistolik SD 0.003 0.978
Toplam diastolik SD -0.117 0.279
Toplam ortalama SD -0.089 0.415
Gece sistolik SD 0.281 0.008
Gece diastolik SD 0.036 0.743
Gece ortalama SD 0.128 0.236
Giindiiz sistolik SD 0.222 0.039
Giindiiz diastolik SD 0.285 0.007
Giindiiz ortalama SD 0.247 0.021
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5. TARTISMA

Hipertansiyonun diinya genelinde her gegen yil milyonlarca insanin liimiine yol actigi
bilinmektedir (88). Cocukluk ¢agindaki HT, eriskin donemindeki kardiyovaskiiler sistem
hastaliklar1 ve serebrovaskiiler hastaliklar igin ciddi bir risk faktoriidiir (58). Cocukluk
cagl hipertansiyon insidansini etkileyen Onemli faktorlerden biri de obezitedir.
Hipertansiyon ile viicut agirligr arasinda dogrudan bir iliski vardir. Cocuk ve
addlesanlarda obeziteye yliksek kan basinci eslik edebilir. Cocukluk ¢agi obezitesinde
artan hipertansiyon egilimi eriskin donem kardiyovaskiiler hastalik risklerini de
beraberinde getirmektedir (89). Cocukluk ¢agi HT sonuglari dikkate alindiginda kan
basinglarinin dogru bir yontemle degerlendirilmesi sart olmakla birlikte, erkenden HT

tanisinin konmasinin ve tedavisinin baslamasinin énemi her gecen giin anlasilmaktadir

(90).

Calismamizda ofis Olgtimleri ile HT tespit edilen ve AKBM ile dogrulanan primer HT
hastalarmin klinik laboratuvar verileri ve AKBM degiskenleri incelenmistir. Primer
HT’nin saglikli ¢ocuklara gore degiskenlere olan etkisinin degerlendirilmesi ve ayrica
giiniimiizde ¢ocuklarda primer HT’nin Onemli bir nedeni olarak karsimiza g¢ikan

obezitenin bu degiskenlere etkisinin, degerlendirmesi yapilmistir.

Cocuk ve eriskinlerde kan basinci degerleri iizerine yapilan epidemiyolojik ¢aligmalar,
cocukluk doneminde her iki cinsiyette de sistolik basingta daha fazla olmak iizere sistolik
ve diyastolik kan basinci ortalama degerlerinin yas ile birlikte arttigin1 gostermektedir

(91, 92). Bununla birlikte, her iki cinsiyette farkli bityiime oranlar1 géz 6niine alindiginda
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ergenlik doneminde degisiklikler daha gesitlidir (93). Cocukluk ¢agi hipertansiyonun
cinsiyet ile iliskisinin bulunmadigina dair ¢alismalar olmasinin yani sira Cin’de 2189
cocuk ile yapilan bir prospektif bir arastirmada erkek olgularda daha fazla hipertansiyon
oldugunu gostermistir (94). Sorof ve arkadaslarinin 4296 ¢ocuk ile yaptig1 bir ¢alismada
hipertansiyonu olan erkek olgularin sayisinin kizlardan fazla oldugunu gostermistir (95).
Kanada’da ergenlerde yiiriitiilen bir kohort ¢aligmasinda erkeklerde kizlara gore daha
yiiksek sistolik kan basmci tespit edilmistir (96). Bizim c¢alismamizda primer HT
hastalarinin yaklasik %60’ m1 erkek ¢ocuklar olusturmakta olup, ayrica erkek hastalarda
OSB degerlerinin ve tiim sistolik SD degerlerinin kiz HT hastalarina gore daha ytiksek
oldugu gosterilmistir. Bu sonuglar erkek cinsiyetin kan basinci {lizerine olan etkisi

acisindan literatiir ile benzerlik gostermektedir.

Kan basine yiikii, kan basinci degerlerinin 95.persentil iizerinde olanlarin ytlizdesi olarak
tanimlanmaktadir; %25 tizerindeki degerler hipertansiyonu desteklemekle birlikte %50
gibi daha yiiksek degerler ise hedef organ hasarini gostermektedir (97). Bu yontemin
avantaji giinliik ortalama kan basinci degerleri normal sinirlarda olmasi halinde bile hedef
organ hasarina neden olabilecek kan basinci yiliksekligi olan hastalar1 tespit edebilmesidir
(98). Sorof ve arkadaslarmin yaptigi bir ¢aligmada sistolik kan basinci yiikii %50
tizerinden olan 76 ¢ocukda sol ventrikiil hipertrofisi sikliginin arttig1 gosterilmistir (95).
Oktem ve arkadaslarinin yaptig1 bir calismada, obez olan grup ile obez olmayan grup
arasindaki kan basinci yiikii oranlarinda anlamli fark oldugu bulunmus olup, obez olan
grupta kan basinci yiikii >%25 saptanmustir (89). Hipertansiyonlu g¢ocuklarda gece
sistolik kan basinci yiikii ve gilinliik sistolik kan basinct degiskenligi ile sol ventrikiil
hipertrofisi arasinda gii¢lii bir iliski oldugu tespit edilmistir (99). Giindiiz sistolik kan
basinct yiikii ve karotis intima kalinlig1 arasinda gii¢lii iliski saptamistir. Ayni sekilde
yiiksek nabiz basinci ve artmis gece sistolik kan basinci yiikii ile karotis intima kalinligi
arasinda gii¢lii iliski bulunmustur (100). Calismamizda kan basinci yiikii hasta grubunda
kontrol grubuna gore anlamli yliksek bulunmustur. Kan basinc1 yiikii obezitesi olan HT
hastalar1 ile obezitesi olmayan HT hastalar1 arasinda istatistiksel agidan anlamli fark
bulunamamistir. Bazi calismalarda sekonder hipertansiyonu olan hastalarda primer
hipertansiyonu olan hastalara gore gilindiiz sistolik kan basinci yiikii ve gece diyastolik
kan basinci yiikii yiiksek bulunmustur (101). Bu durum giindiiz sistolik kan basinc yiikii

ile gece diyastolik kan basmci yiikii belirgin yiiksek saptanan hastalarda sekonder
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sebeplerin  arastirilmasi  gerektigini  diisiindiirdigli gibi calismamizda sekonder
hipertansiyon nedenleri dislandig1 i¢in bu sekilde bir karsilagtirma yapilamamastir. Primer
HT hasta grubunda sadece KB yiikii degil ayrica ortalama KB degerleri de beklendigi

tizere saglikli kontrol grubuna gore yiiksek bulunmustur.

Calismamizda HT hastalarinin 45’inde (%47,8) obezite varken, 49’unda (%52,2) obezite
yoktu. Yani primer HT hastalarinin yarisin1 obez ¢ocuklar olusturmaktaydi. Obeziteye
yiiksek kan basinci eslik etmesinin sebebi BKI ile HT arasinda dogrudan bir iliski
olmasidir (102). 20.263 cocukla yapilan bir ¢alismada HT’nin normal kilolu grupta
%10,1, fazla kilolu grupta %17,4, obez grupta ise %18,32 oraninda oldugu saptanmistir
(103). Yapilan galismada obez ¢ocuklarda KB’nin obez olmayanlara gore daha yiiksek
oldugu gosterilmistir (104). Babinska ve arkadasalarinin yapitigi obezite ile kan basinci
siddeti arasindaki iliskiyi incelen bir calismada 109 obez cocuk incelemeye alinmistir. Bu
calismada kan basinci yiiklerine gore obez ¢ocuklarin %25°i prehipertansiyon, %3’
hipertansiyon ve %48’i ciddi hipertansiyon hastasi oldugu bulunmus olup hipertansiyon
siddeti ile obezite derecesi arasinda iliski oldugu tespit edilmistir. Ayni ¢caligsmada gilindiiz
sistolik, diastolik ve arteriyel KB’leri artmis BK1 ile iliskili oldugu da bulunmustur (105).
Obezite, Lurbe ve arkadaslar1 tarafindan eclde edilen sonuglara gore, g¢ocuklarda
hipertansiyon iizerinde 6nemli ve ek bir etkiye sahiptir (106). Ayrica obezitenin en dnemli
etkisinin giindiiz sistolik KB {iizerine oldugu gosterilmis olup, gece KB degerleri ile
obezite siddeti arasinda iliski bulunmamistir (105). Gilardini ve arkadaslarinin 89 obez
cocugu degerlendirdigi ¢alismada, glindiiz HT nin sempatoadrenal aktivasyonla iligkili
oldugu, ancak gece HT’ nin metabolik profilin kotiiye gitmesiyle iligkili oldugu, bu
durumun da adipoz dokunun sonucu oldugu belirtilmistir (107). Calismamizda da benzer

sekilde BKI artisnin OSB’yi ayn1 yonde etkiledigi seklinde sonuglar elde edilmistir.

Beden kitle indeksi ile OSB, gece OSB, giindiiz sistolik SD, toplam sistolik SD ve gece
ortalama SD degerleri arasinda pozitif korelasyon bulunmustur. Hastalar obez olma
durumuna gore gruplandirilarak degerlendirildiginde obezitesi olanlarda giindiiz sistolik
SD verileri disinda diger tiim degiskenlerin obez olmayan HT hastalari ile benzer sonuglar
gosterdigi tespit edilmistir. Buradaki 6nemli nokta obezite gibi HT nin eslik edebilecegi
ongoriilen hastalarda AKBM yapilmasi ve HT olup olmadigimin tespit edilmesidir.

Hipertansiyon gelistikten sonra obezitenin AKBM verilerinde belirgin degisiklik
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yapmadig1 gosterilmistir. Yurt disinda ve iilkemizde yapilan c¢alismalarda gosterildigi
gibi obezitedeki artisin HT insidansinda artisa sebep olabilecegi ve obezitesi olan kisilere
AKBM ile izlem yapilarak HT nin erken tan1 konmasi ileri donemdeki etkilerinin 6niine

gecilmesi agisindan 6nem arz etmektedir.

Standart deviasyon (24 saat, giindiiz veya gece) kisa vadeli kan basinci degiskenligini
degerlendirmek i¢in en ¢ok kullanilan parametrelerden biri olmustur (108). Kan basinci
degiskenligi, her bireyin KB okumalarinin giindiiz ve gece siireleri i¢in Standart
sapmasimnin ~ (SD) degeri olarak tamimlanmaktadir. Ayaktan kan basinci
monitdrizasyonunda tespit edilen 6zellikle KB degiskenligi hipertansif eriskinlerde hedef
organ hasari ile kuvvetle iliskilendirilmektir. Benzer sekilde konu ile ilgili ¢ocuk verileri
de artarak sunulmaktadir (99). Calismalarda kan basinci SD degerleri hipertansif
hastalarda normotansif olan kontrol grubuna gore daha yiiksek olarak tespit edilmistir
(109, 110). Calismamizda HT grubu ile kontrol grubunun AKBM verilerine gore SD
degiskenlerine bakildiginda benzer sekilde toplam sistolik ve diastolik SD degerlerinin
saglikli kontrol grubuna goére daha yiiksek oldugu gosterilmistir. Ayrica gilindiiz sistolik
ve diastolik SD degerleri de saglikli kontrol grubuna gore daha yiliksek bulunmustur.
Ozellikle kisa siireli SD degiskenleri farkli etmenlerden etkilenebilir. Krzych’in 124
cocuk ile yaptig1 bir ¢alismada giindiiz 6l¢iilen SD degerleri gece dlgiilen degerlere gore
daha yiiksek bulunurken, sistolik SD degerleri de diastolik SD degerlerine gore daha
yilksek bulunmustur. Ayni calismada ¢ocuklardaki kan basinct degiskenliginin
eriskinlere benzer sekilde kompleks bir dogas1 oldugu, dis etmenlerden daha ¢ok yas,
cinsiyet ve kan basinci degerlerinden etkilendigi regresyon analizi ile gosterilmistir (111).
Bizim c¢alismamizda hastalarin giindiiz ve gece kan basinct degiskenlikleri
degerlendirilmeye alinmamaistir. Sierra ve arkadaslarinin 63.910 erigkin hasta iizerinde
2004’ten 2014°e kadar yaptig1 bir ¢aligmada takip sirasinda hayatini kaybeden hastalarda
giindiiz sistolik SD'nin hayatta kalanlarla karsilastirildiginda daha yiiksek oldugunu
gosterilmistir (108). Ohasama ¢alismasi ilk olarak giindiiz sistolik SD ve kardiyovaskiiler
mortalite arasinda dogrudan bir iliski oldugunu bildirmistir (112).

Kan basinci SD degiskenlerinde kisiye ait genetik faktorlerin onemli rol oynadigi,
cevresel faktorlerin ¢ok Onemli olmadigi tespit edilmistir (113). Kan basinci SD

degiskenlerine etki eden faktorler Lurbe ve arkadaslari tarafindan tespit edilmeye
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calistlmigtir. Normotansif ¢ocuklarda dogum agirligi ile kan basinct SD degiskenleri
arasinda negatif bir korelasyon oldugunu ve dogum anindaki boy uzunlugu ile kan basinci
SD degiskenleri arasinda pozitif korelasyon oldugunu ortaya koymuslardir (114). Lurbe
ve arkadaglarinin buldugu bu veriler Pearce ve arkadaglari tarafindan yapilan ¢calismada
dogrulanamamustir (115). Ancak, dogumdan 6nceki olaylarin yasam boyu bazi saglik
verilerine etkisinin 6nemi goz ardi edilemez. Barker 1989’da kardiyovaskiiler
hastaliklarin etiyolojisi ve patogenezinde fetal gelisimin roliinden bahsetmistir.
Intrauterin  biiyiime gecikmesinin, prematiiritenin  yetiskin yasami  boyunca
kardiyovaskiiler risk ve KB yiikselmesinde artisa neden olabilecegi bilinmektedir (116).
Hastalarimiz bu c¢alismada antenatal veriler agisindan ayrica bir degerlendirilmeye

alinmamustir.

Sol wventrikiil hipertrofisi, yetiskinlerde kardiyovaskiiler morbidite ve mortalitenin
bagimsiz bir 6ngoriicii faktoriidiir. Cocuklarda, sol ventrikiil kiitlesi oncelikle azalmis
viicut yag kiitlesine bagliyken ayn1 zamanda cinsiyet ve kan basincina da baghdir.
Hipertansiyonu olan ¢ocuklarin %8-41’inde LVMI 95. persentilden yliksektir ve bunlarin
%10-15.5’inde LVMI degerleri 6liimle iliskili diizeylerin {izerine ¢ikmistir. Obezite,
cocuklarda HT ile birlikte LVMI ile iliskili bir diger faktordiir. Kronik bobrek hastaligi
olan ¢ocuklarda, sol ventrikiil hipertrofisi nispeten erken gelisir ve bobrek fonksiyonu
azaldik¢a daha yaygin hale gelir. Sol ventrikiil hipertrofisi, KB yiiksekligi, obezite ve
kronik bobrek hastaligi olan ¢ocuklardaki hedef organ hasarinin hassas bir belirtecidir
(117). Daha onceki g¢alismalarda LV degisikliklerini tahmin etmede AKBM'nin
Ustlinliigliniin  gosterildigi  kanitlanmistir (118, 119). Ramaswamy ve arkadaslari
tarafindan 69 cocuk {izerinde yapilan bir arastirmada ¢ok varyantli regresyon analizinde
24 saatlik ortalama sistolik SD zayif olarak LVMI ile iliskilendirilmistir (120).
Calisgmamizda gece sistolik SD ve ayrica tiim gilindiiz SD degerleri ile LVMI arasinda
pozitif yonde iliski tespit edilmistir. Ayrica 6zellikle gece sistolik KB yiikii ve gece
OSB’nin sol ventrikiil kiitle indeksine pozitif yonde etkisi oldugu gosterilmistir. Ancak
LVMI >95. persentil olan hasta sayisinin yetersiz olmasi nedeni ile sol ventrikiil

hipertrofisi olan ve olmayan hastalar arasinda bir karsilastirma yapilamamugtir.

Calismamizda hasta grubu ile kontrol grubu arasinda serum kreatinin degerleri arasinda

anlaml farklilik bulunmamustir. Lubrano ve arkadaslarinin 250 olgu ile yaptiklar
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calismada olgular ortostatik proteiniiri, glomeriiler filtrasyon hizi (GFR), proteiniiri
acisindan arastirilmis ve AKBM yontemi ile KB 6lgiimii yapilmistir. Kan basincinin
yiiksek oldugu saptanan olgularda daha fazla proteiiiri ve GFR’de azalma oldugu tespit
edilmistir (121). Bu nedenle hafif derecede yiikselmis KB olan gocuklar bobrek hasari
acisindan degerlendirilmesi gerekmektedir. Bobrek hasar1 gelismemesi i¢in ¢ocuklarla
birlikte ailelerine de kilo verme, diizenli egzersiz yapma, beslenme aligkanliklarinin
diizenlenmesi gibi obeziteyi Onlemeye yoOnelik yasam tarzi degisikleri yapilmasi
onerilmelidir. Ofis KB 06l¢limii normal bile olsa risk gruplarinda (6rn. Obezitesi
olanlarda) AKBM yontemi ile KB dl¢timii yapilmasi énemlidir. Olas1 bobrek hasari
isaretleri agisindan proteiniiri varligl, serum ve idrar kreatinin diizeyi testlerinin
degerlendirilmesi gerekmektedir. Bizim g¢alismamizda zaten kronik bobrek hasarina
sekonder nedenler dislanmistir. Kreatinin degerleri kontrol grubu ile benzer tespit

edilmesi beklenen bir sonugtur.

Calismamiz giiniitizde 6zellikle artan bir ¢ocuk hasta grubunda (primer HT hastalarinda)
AKBM izlem verilerini sunmaktadir. Calismanin tek merkezli olmasi, retrosprektif
karakterde olmas1 zayif yonleri iken; 3. Basamak bir bolge merkezinde tiim yeni tan1 alan
primer HT hastalarint kapsamasi, ayni cihaz ve kullanicilar tarafindan AKBM
uygulanmis olmasi aragtirmanin giiglii yonleridir. Obezite genel olarak primer HT
olusumu ve sikliginda artisa neden olan bir risk olusturdugu bilinmekle birlikte primer
HT ortaya ciktiktan sonra AKBM genel verileri iizerine obezitenin ¢ok fazla etkisi
olmadig1 gosterilmistir. Ayaktan kan basinci monitdrizasyonu verileri agisindan elde
edilen bu bilgilerin degerlendirilmesi i¢in daha yiiksek hasta sayis1 ile yapilacak

caligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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6. SONUCLAR

1.Primer HT hastalarinin tiim sistolik ve diastolik SDS degerleri saglam ¢ocuklara gore

yiiksekti.
2.Primer HT hastalarinin OSB, ODB, OAB degerleri saglam ¢ocuklara gore ytiksekti.
3. Primer HT hastalarinin kan basinci yiikleri saglikli cocuklara gore yiiksekti.

4.Primer HT hastalarinin toplam sistolik SD ve diastolik diastolik SD degerleri, ayrica
glindiiz sistolik SD ve giindiiz diastolik SD degerleri, gece diastolik SD degerlerinin

saglam c¢ocuklara gore yiiksek oldugu goriildii.

5.0bez primer HT hastalarinda giindiiz sistolik SD degerleri obez olmayan primer HT

hastalarina gore yiiksek bulunmustur.

6.Primer HT hastalarinin yaklasik yarisini obez ¢ocuklar olusturmaktaydi.

7.0bezitesi olan hastalarin kiz ve erkek cinsiyet dagilim1 benzerdi.

8.Erkek primer HT hastalarinin OSB degerleri kiz primer HT hastalarina gore yiiksekti.

9.Erkek primer HT hastalariin tiim sistolik SD degerleri kiz primer HT hastalarina gore

yiiksekti.

10.Beden kitle indeksi artiginin OSB ve tiim sistolik SD degerlerinin artisina yol actig1

gosterilmistir.
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11. Gece sistolik kan basinci yiikii ve gece OSB artisi ile sol ventrikiil kiitle indeksinde

artis tespit edilmistir.

12. Gece sistolik ve giindiiz sistolik-diastolik SD artis1 ile sol ventrikiil kiitle indeksinde

artis tespit edilmistir.
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