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OZET

Giris Ve Amac: Hipertansiyon, kiiresel diizeyde onemli bir halk saglig
sorunudur. Cocukluk ve ergenlik donemindeki bireylerde yiiksek kan basincinin erken
teshis edilmesi ve miidahale edilmesi, ileride gelisebilecek kardiyovaskiiler morbidite
ve mortalite riskinin azaltilmasi1 bakimindan son derece Onem tasimaktadir. Bu
baglamda kan basinc1 diizeyi ile iliskili biyomarkerlar da giderek 6nem kazanmaktadir.
Bu c¢alismada amacimiz, arteriyel hipertansiyon, kalp yetmezligi, akut koroner
sendrom, bobrek hastaliklart ve septik sok gibi patofizyolojik durumlarda
seviyelerinin yiikseldigi daha Onceki c¢aligmalar ile  tespit edilen plazma
adrenomedullin(ADM)  diizeyinin  ¢ocuklarda  hipertansiyonun  siddetinin
belirlenmesinde ve klinik evrelemesinde kullanilabilirligini degerlendirmek ve

literatiire katki saglamaktir.

Gere¢ Ve Yontem: Prospektif kesitsel olgu kontrol olarak yapilan bu ¢alisma,
hastanemiz ¢ocuk nefroloji poliklinigine hipertansiyon nedeniyle basvuran 60 hasta ile
herhangi bir sikayeti ve kronik bir hastaligi bulunmayan rutin izlem amacgli ¢ocuk
polikliniklerine bagvuran saglikli 60 kontrol olgudan olusturuldu. Tim olgularin
demografik ,antropometrik , biyokimyasal tetkikleri ve yasam i¢i kan basinci izlemi
verileri kaydedildi. Tum olgulardan rutin tetkiklerine ek olarak 1 tlp de plazma
adrenomedullin degeri i¢in kan alinip santrifiij uygulandi ardindan -80°C ‘deki
dondurucuda analiz edilene kadar uygun kosullarda sakland1 ve sonrasinda ELISA
yontemi ile ¢alisildi. Arastirmadan elde edilen veriler kodlandiktan sonra analizler
icin SPSS (Statistical Package for Social Sciences) (Version 22 for Windows, SPSS
Inc, Chicago, IL, USA) paket programi kullanildi.

Bulgular: Adrenomedullin diizeyi ortancasi hipertansif grupta 5,90 (2,79-
56,89) ng/L iken kontrol grubunda 5,79 (2,92-34,6) ng/L olculdi. iki grup arasinda
adrenomedullin agisindan farkin istatistiksel diizeyde anlamli olmadigi belirlendi
(p=0,294). Hipertansif grupta adrenomedullin ile kalp atim hizi, LDH, LDL ve total
kolesterol ile istatistiksel olarak anlamli pozitif korelasyon saptandi. Hipertansif

grupta adrenomedullin ile total bilirubin arasinda ise negatif korelasyon saptandi.



Sonug: Hipertansif grupta adrenomedullin ortanca degeri kontrol grubuna gore
yiiksek bulunmus olsa da istatistiksel olarak anlamli diizeyde degildi. Hipertansiyonun
siddetinin Ongoriilmesinde biyomarker olarak adrenomedullin kullanimi i¢in daha
fazla literatiir destegine ve c¢alismaya ihtiyag duyulmaktadir. Bununla birlikte
adrenomedullinin kalp atim hizi, LDL ve total kolesterol ile pozitif korelasyonu tespit
edilmis  olup  hipertansiyon ile beraber kardiyovaskiiler  hastaliklarin

etyopatogenezinde rol alabilecegi 6ngorilmektedir.

Anahtar Kelimeler: ¢ocuk, hipertansiyon, adrenomedullin
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Evaluation Of The Effect Of Blood Pressure On Plasma
Adrenomedullin Levels In Pediatric Patients Diagnosed With

Essential Hypertension

ABSTRACT

Introduction And Objectives: Hypertension poses a significant global public
health challenge. Early diagnosis and intervention for elevated blood pressure in
individuals during childhood and adolescence are crucial for reducing the future risk
of cardiovascular morbidity and mortality. In this context, biomarkers associated with
blood pressure levels are gaining increasing importance. The aim of this study is to
assess the utility of plasma adrenomedullin (ADM), identified in studies demonstrating
elevated levels in pathophysiological conditions such as arterial hypertension, acute
coronary syndrome, heart failure, renal diseases, and septic shock, in determining the

severity and clinical staging of hypertension in children and contribute to the literature.

Materials And Methods: This prospective cross-sectional case-control study
comprised 60 patients presenting to our pediatric nephrology clinic with hypertension
and 60 healthy control cases without any complaints or chronic illnesses attending
routine pediatric clinics for follow-up. Demographic, anthropometric, biochemical
examinations, and ambulatory blood pressure monitoring records were documented
for all cases. In addition to routine tests, blood was collected for plasma
adrenomedullin  measurement in a tube, centrifuged, stored under appropriate
conditions at -80°C until analysis, and later analyzed using the ELISA method. After
encoding the data obtained from the research, the SPSS (Statistical Package for Social
Sciences) (Version 22 for Windows, SPSS Inc, Chicago, IL, USA) package program

was used for analysis.

Results: The median ADM level in the hypertensive group was 5.90 (2.79-
56.89) ng/L, while in the control group, it measured 5.79 (2.92-34.6) ng/L. It was
determined that there was no statistically significant difference in terms of ADM

between the two groups (p=0.294). In the hypertensive group, statistically significant

Xii



positive correlations were found between ADM and heart rate, LDH, LDL, and total
cholesterol. A negative correlation was observed between adrenomedullin and total
bilirubin in the hypertensive group.

Conclusion: Although the median value of adrenomedullin was higher in the
hypertensive group compared to the control group, it was not statistically significant.
More literature support and studies are needed for the use of adrenomedullin as a
biomarker in predicting the severity of hypertension. However, the positive correlation
of ADM with LDL and total cholesterol suggests its potential role in the

etiopathogenesis of cardiovascular diseases in conjunction with hypertension.

Keywords: child, hypertension, adrenomedullin
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1. GIRIS VE AMAC

Hipertansiyon, kiresel duzeyde Onemli bir halk sagligi sorununu teskil
etmektedir. Amerika Birlesik Devletleri'nde kardiyovaskiiler hastaliklarm (KVH)
morbiditesi ve mortalitesi iizerinde etkili olan temel degistirilebilir risk faktorlerinden
biri olarak 6ne ¢ikmaktadir. Hipertansif kardiyovaskiiler hastaligin kdkenleri, bireyin
erken cocukluk doéneminden itibaren izlenebilmekte olup, ergenlik ddneminde
gozlenen yliksek kan basinci (KB) diizeyleri, yetiskinlikte hipertansiyon riskinin
artacagini 6ongdérmektedir (1). Yasam I¢i Kan Basinci izlemi (YIKBI), ¢ocukluk ve
ergenlik doneminde hipertansiyonun tani, tedavi ve yonetiminde giderek artan bir
oneme sahiptir. Cocukluk donemi hipertansiyonunun potansiyel ciddi sonuglar1 géz
oniine alindiginda, kan basincinin dogru bir sekilde degerlendirilmesi son derece
Kritiktir (2). Bu baglamda kan basinci diizeyi ile iliskili parametreler de giderek daha
fazla oOnem kazanmaktadir. Adrenomedullin (ADM), ilk kez 1993 yilinda
feokromasitoma dokusundan izole edilmis, 52 amino asit iceren vazodilatator bir
peptiddir. ADM, baslica adrenal medulla olmak tizere miyokard, akcigerler, endotel,
santral sinir sistemi ve vaskiiler diiz kas hiicreleri gibi bircok dokuda sentezlenir. Ozel
bir reseptor olan kalsitonin reseptér benzeri reseptor (cRLR), hiicre membraninda
etkili olabilmek i¢in reseptor aktivite diizenleyici protein (RAMP) adi verilen bir
proteine ihtiya¢ duyar. ADM, gesitli biyolojik aktivitelere sahip olup, etkileri bircok
sistem {izerinde detayli olarak incelenmistir. Temel karakteristik etkisi sistemik
arteriyel basinci diigiirmesidir. Arteriyel hipertansiyon, kalp yetmezligi, akut koroner
sendrom, bobrek hastaliklar1 ve septik sok gibi patofizyolojik durumlarda plazma
ADM seviyelerinin yiikseldigi tespit edilmistir (3). Bu g¢alisma, c¢ocuklarda
hipertansiyonun siddetinin belirlenmesinde ve klinik evrelemesinde plazma
adrenomedullin diizeyinin kullanilabilirligini degerlendirmeyi amacglamakta ve

literatiire katki saglamay1 hedeflemektedir.



2. GENEL BILGILER

2.1. PEDIATRIK HIPERTANSiYONUN TANIMI VE
PREVELANSI

Cocuk ve ergen donemindeki bireylerde kan basincinin anormal degerler
aldig1 durumlarin erken teshis edilmesi ve miidahale edilmesi, ileride gelisebilecek
kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite riskinin azaltilmasi bakimindan son derece
onem tagimaktadir. Giderek artan obezitenin de etkisiyle hipertansiyon sikligmin
da arttig1 goriilmiis ve yapilan calismalarda cocuklarda hipertansiyon prevelansi
%3,5-5, yiikselmis kan basinci prevelansi ise %2,2-%3,5 arasinda bulunmustur (4).
2017 yilinda Amerikan Kalp Birligi tarafindan yayinlanan klavuzda da gocuklarda
ve ergenlerde klinik hipertansiyonun gercek prevalansi ~%3,5 olarak bildirilmistir
(5). Kan basinci degerleri yasa ve viicut biiylikligiine paralel olarak artis
gosterdiginden, yetiskinler i¢in kullanilan hipertansiyon tanim kriterleri ¢ocuk
hastalarda gecerli degildir. Cocukluk ve ergenlik donemindeki kan basinci
degerlerinin, bireyin yasi, cinsiyeti, boy uzunlugu ve viicut kitle indeksi gibi
degiskenler goz oOniinde bulundurularak degerlendirilmesi gerekmektedir.
Boylelikle saglikli ve riskli deger araliklar1 daha dogru belirlenerek, erken teshis
imkani artacaktr. Bu sayede kardiyovaskiiler hastalik gelisim riski
azaltilabilecektir (6). Cocuklarda 3 yas ve tizerinde, diizenli olarak kan basinci
dlgiimleri yapilmasi dnerilmektedir. Ozellikle obezite, kan basmcini artiran ilaglar,
aort koarktasyonu, renal hastaliklar, diyabet, arkus aortanin obstriiksiyonu gibi
durumlar s6z konusu ise, 3 yas altindaki hastalarin da her muayenede kan basinct
diizenli olarak takip edilmelidir. Cocuk ve ergenlerde, ii¢ farkli zaman diliminde
yapilan Olclimlerde oskiiltasyonla belirlenen kan basincinin 95. persentilin

tizerinde olmasi durumunda, hipertansiyon teshisi konulmalidir (6).

Cocuklarda, SKB ve DKB degerlerinin cinsiyet, boy ve yas persentillerine
gore 90'n altinda olmasi, normal kan basinct olarak degerlendirilir. Ergenlik
oncesinde, prehipertansiyon durumu, SKB ve DKB'nin cinsiyet, boy ve yas
persentillerine gore 90. persentil degerinin ilizerinde veya 95. persentil degerinin
altinda olmasi olarak tanimlanir. Ergen yas grubunda ise prehipertansiyon,

SKB’nin 120 mmHg Uzerinde veya DKB’nin 80 mmHg iizerinde olmasiyla
2



birlikte, aynt zamanda 90. persentilin lizerinde ve 95. persentilin altinda

bulunmasiyla tanimlanmaktadir (5,6).

Hipertansiyonun tanimi, en uygun teknik ve mangon kullanimiyla en az ii¢
kez yapilan hastane Ol¢limlerinde, SKB’nin veya DKB’nin cinsiyet, yas ve boy

persentillerine gore 95. persentil degerlerinin {izerinde olmasiyla yapilir (5,7).

Hipertansiyon taniminda YIKBI 6l¢iimleri nemli bir rol oynar; sistolik ve
diyastolik yiik ya da 24 saatlik 6l¢iimlerde ortalama kan basmci yiikiinln %25
iizerinde olmasi veya SDS'lerinin +1,6 SDS iizerinde olmasi durumunda,
ambulatuvar hipertansiyon tanist konulur. 2017'de yayinlanan "Pediatrik
Hastalarin Yiiksek Kan Basinci Taramasi ve Tedavisi I¢in Klinik Uygulanma
Rehberi’nde, “prehipertansiyon” terimi, Amerikan Kalp Birligi (AHA) ve
Amerikan Kardiyoloji Koleji (ACC) kilavuzlariyla uyumlu hale getirilerek,
hipertansiyonun 6nlenmesi ve yasam tarzi degisikliklerinin vurgulanmasi amaciyla
"yiiksek kan basinci (tansiyon)" ifadesiyle degistirilmistir. Ergen yas grubu igin
yapilan smiflandirma, erigskinlerdeki hipertansiyon kilavuzuyla benzer bir yapiya
getirilmis, bu sayede Pediatri polikliniklerinde yas, kilo, boy gibi faktorlere gore
hipertansif olarak takip edilen ergenlerin ilerleyen donemde eriskin takibinde
yuksek veya normal tansiyon olarak belirlenmesi gibi klinik sorunlarin Gniine

gecilmistir (5).

Tablo 1. Giincellenmis Kan Basinci1 Kategorileri Ve Evreleri (5).

1-13 Yas aras1 ¢ocuklar >13 Yas ¢ocuklar
Normal Kan Basinct:

Normal Kan Basinci: <90P <120/<80 mmHg
'Yiiksek Kan Basinci:

Yiiksek Kan Basinct: >90P ve <95P veya 120/80 mmHg (120/<80 ile 129/<80

ile <95P (hangisi daha diisiikse) mm Hg araligi

Evre 1 Hipertansiyon: >95P ve <95P + 12 mmHg'e veya |Evre 1 Hipertansiyon:

130/80 ila 139/89 mm Hg araligina (hangisi daha 130/80 ile 139/89

diisiikse) mm Hg araligi

Evre 2 Hipertansiyon: >95P+ 12 mm Hg ya da >140/90 |Evre 2 Hipertansiyon:

mmHg (hangisi daha diisiikse) >140/90 mm Hg

Hastamin KB >120/80 mmHg ve bu deger hasta icin < 90 P de olsa yiiksek KB olarak
sintflandirihr. P:PERSENTIL mmHg: milimetre civa



Beyaz Onlik Hipertansiyonu: Bireyin tansiyonunun doktor, hemsire veya
saglik memuru tarafindan élgiildiigiinde yiiksek, ancak YIKBI ile degerlendirildiginde
normal bulunmasi durumunu ifade eder. Beyaz onliik hipertansiyonu taniminda, 24
saatlik 6lcimlerin ortalama SKB ve DKB degerlerinin normal sinirlar iginde olmasi
ve kan basimci yiikiiniin %25'in altinda olmasi gerekmektedir. Standart dlgciimlerde
hipertansiyon tanis1 konulan ¢ocuklarda yapilan YIKBI 6lciimlerinde normotansif

oldugu gézlemlenmistir (6).

Maskeli Hipertansiyon: Klinik ortamlarda yapilan kan basinci 6l¢iimlerinde
normotansif sonug alinmasina ragmen, 24 saatlik YIKBI veya evde yapilan kan basinci

Olgtimlerinde yiiksek degerlerin saptandigi bir hipertansiyon durumunu ifade eder (6).

2.2 HIPERTANSIYONUN PATOGENEZI VE ETiYOLOJIiSi

2.2.1. Hipertansiyonun Patogenezi

Kan basinci, kanin damar ¢eperine uyguladigi basinci tanimlar ve genellikle
'mmHg' birimi ile ifade edilir. Bu basing, kardiyak atim hacmi ile periferik vaskuler
rezistansin ¢arpimina esittir. Dolayisiyla, kardiyak atim hacmi veya periferik vaskiiler

direncin arttig1 durumlarda, kan basincinin da artmasi beklenir (8).

Kan basincmin diizenlenmesinde birgok mekanizma etkilidir. Fizyolojik
sartlarda bu mekanizmalarin dengesini bozan herhangi bir degisikligin diger sistemler
tarafindan telafi edilmesi sayesinde kan basinci homeostazisi korunur. Primer
hipertansiyon etiyolojisinde ¢esitli faktorler rol oynar. Bazi gen mutasyonlarinin
hipertansiyona yol actigi, bunun sonucunda sempatik sinir sisteminde uyar1 artisi,
sodyum atiliminda azalma ve hiicre zar1 sodyum tasinmasindaki bozukluklarin
hipertansiyon gelisimine neden oldugu diistiniilmektedir (9).

Kan basincindaki yiikselmeye baglh olarak damarlar gerilir ve buna bagl olarak
arteriyal baroreseptorler uyarilir. Bu durum sempatik sinir sisteminde inhibisyona,
vazal aktivasyona, damar gevsemesine, kalp atim hizindaki diisiise ve miyokard
kontraktilitesinde azalmaya yol acar. Hipertansif hastalarda bu geri besleme
mekanizmalarinin yetersiz oldugu ileri siiriilmektedir (10-12).

Hipertansiyon etiyolojisinde sorumlu tutulan diger faktdrlerden biri renin-

anjiyotensin-aldosteron sistemidir. Aferent arteriol basincinin diismesiyle bobrek {istii
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bezinde sentezlenip depolanan renin salgilanir. Renin, anjiyotensin-I'in olusumuna yol
acar. Anjiyotensin-I akcigerlerde anjiyotensin dondstiiriicii enzim araciligiyla
anjiyotensin-II'ye doniisiir. Bu, dogrudan bobrekleri etkileyerek sivi ve tuz tutulumunu

artirir, aldosteron salinimini uyararak da ayni etkiyi gosterir (10,13).

) >
Renin
ACE
)
n
c',f”') Arteriolar
sempartik aktivite N o tatan vazokonstriksiyon
kan t SINCINinN
I artmasina neden
J olur
i "
ITabaler Na + Cl- geri ] J I lipolhz bezi ADI |

emilirmi sekresyonu

Ve K+ bosaluirmi H_O geri ermilirmini

H_O tutulumu artrm

Sekil 1. Renin-Anjiyotensin-Aldosteron Sistemi

2.2.2.Hipertansiyonun Etiyolojisi

Primer Hipertansiyon Etiyolojisi

Etiyolojinin net olarak belirlenemedigi primer HT, biiyiik ¢ocuklarda HT nun
en sik goriilen tipidir ve bir diglama tanisidir (14). Yapilan Kanada merkezli bir kohort
calismada Primer HT nin erkeklerde kizlardan daha sik goriildiigii saptanmigtir (15).
Primer hipertansiyonlu c¢ocuklar genellikle 6 yas ve {lzerindedir, ailesinde
hipertansiyon 0yklst bulunan, fazla kilolu veya obez ¢ocuklardir. Primer
hipertansiyonu olan g¢ocuklarmn %50’sinde aile Oykisu pozitiftir ve hipertansiyon
seviyelerindeki varyasyonlarin %30’u genetik faktorlere baglanmaktadir (16,17).
Prenatal faktorler ve emzirmenin de primer HT gelisiminde rol oynayabilecegi ileri
siriilmektedir. Diigiik dogum agirligi da primer HT ile iligkilendirilir (18,19).
Diyastolik kan basmcinin yiiksekliginin, sekonder hipertansiyon ile sistolik kan
basincinin yiiksekliginin ise primer hipertansiyonla arasinda yakm bir iliski oldugu

gosterilmistir (6).



Sekonder Hipertansiyon Etiyolojisi

Vaskiiler ve Renovaskiiler Nedenler: Yenidogan yogun bakim siirecinde
kullanilan gobek arter kateterinin neden oldugu arter tikanikligi, sonrasinda bu
tikanikliga bagli olarak hipertansiyon gelisebilmekte, aort koarktasyonu, st
cocuklugu donemindeki hipertansiyonun {igte birini olusturmakta ve bobrek
arterlerindeki proksimal ve distal darlik nedeniyle gelisen fibromiiskiiler displazi
hastaligi, cocuklarda renovaskiiler hipertansiyonun sik goriilen nedenlerinden birini
olusturmaktadir. Takayasu arteriti ise cocuklarda nadir gorilen vaskiler nedenlerden
biridir (20,21).

Ila¢c Kaynakh Nedenler: Nonsteroid antiinflamatuar ilaclar, teofilin,
siklosporin, sempatomimetik damlalar, nikotin gibi hipertansiyona yol acabilen

ilaglardir. Antihipertansif tedavinin kesilmesi sonucunda hipertansiyon gelisebilir
(20,21).

Endokrin Nedenler: Ketakolamin salinimina neden olan feokromasitoma gibi
tumoarler, hipertansif krizlere yol acabilir. Adrenokortikal bozukluklar, fazla miktarda
glukokortikoid ve mineralokortikoid salmimina neden olarak hipertansiyona yol
acabilir. Cushing sendromunda asimr1 miktarda salgilanan glukokortikoid,
hipertansiyona neden olabilir. Konjenital adrenal hiperplazi hastalarinda, 11-
hidroksilaz ve 17-hidroksilaz eksikligi nedeniyle steroid metabolitlerinde artis
goriilerek hipertansiyon ortaya ¢ikabilir. Hipertiroidi, kardiak atimlarda artisa neden

olarak hipertansiyona yol acabilir (20,22).

Diger Nedenler: Agri, travma, sivi yiiklemesi gibi durumlar, dolayl yoldan
hipertansiyona sebep olabilir. Kafa i¢i basing artis1 da hipertansiyona neden olabilir
(23).

2.3. KAN BASINCININ OLCUMU

Kan basinci 6l¢limii, tan1 koyma ve izlemede rehberlik sagladigi icin dogru
Olclim biliylik 6nem tasimaktadir. Bu Olglim, hastanin muayene sirasindaki stres

6



seviyesinden, yakin zamandaki beslenme durumundan ve egzersiz gibi faktorlerden
etkilenebilir. Bu nedenle, kan basmnci 6l¢timiinlin sakin bir ortamda, hasta en az 5
dakika dinlenmisken ve oturur pozisyonda gerceklestirilmesi onerilir. Manson boyu
secimi de kritiktir. Uygun manson segilirken, mansonun kaf boyunun kol ¢evresinin
%80-100’1i kadar olmasi1 ve kaf eninin kol ¢evresinin %45-55"1 kadar olmasima 6zen
gosterilmelidir. Ik kan basinci dlgiimii ossilometrik veya oskiiltatuar yontemle
gerceklestirilebilir. Atipik aortik ark anomalisi (sag aortik ark, aort koarktasyonu,
aberran sag subklavian arter ile birlikte olan sol aortik ark anomalisi) bulunmadig:
durumlarda, kan basinci 6l¢timii sag koldan yapilmalidir. Yenidoganlarda kan basinci
Olglimiinde, eger hasta hastanede yatiyorsa intra-arteriyal yolla direkt Olgiim
miimkiindiir; ayrica indirekt olarak mansonla yapilan 6l¢iim de kullanilabilir. Bu
Olgimler sag st kol ve sirtiistii pozisyonunda yapilarak degerlendirilir (6).
Kan basinct 6lglimii i¢cin kullanilan cihazlar genellikle ossilometrik ve/veya
oskiiltatuar tip cihazlardir. Cocuk yas grubunda normal kan basinc1 verileri genellikle
oskiiltatuar Ol¢timler aracilifiyla elde edilmektedir. Ossilometrik Ol¢lim yontemi,
kullannm kolaylig1 ve ortalama arter basincini hesaplayabilme yetenegi nedeniyle
tercih edilmektedir. Bu yontem, sistolik ve diyastolik kan basinglarini, olgtiigii
ortalama arter basinci iizerinden bir algoritma kullanarak tahmin eder. Ossilometrik ve
oskiiltasyonla 6l¢lim arasinda korelasyon oldugunu belirten ¢alismalar bulunmaktadir
(24). Eger ossilometrik cihaz kullanilarak olgiilen degerler yiiksekse, bunun

oskiiltatuar yontemle dogrulanmasi 6nerilir.

El bilegi veya 6nkol kan basinc1 61¢iim cihazlar1 da kullanilmaktadir. Bilek cap1
VKI’den daha az etkilendigi icin obez hastalarda modifiye edilmelerine gerek yoktur.
Ayrica daha kiigiik boyutta olmalar1 ve kolay kullanilabilir olmalari gibi kol
cihazlarina kiyasla birgok avantajlar1 vardir. Ancak c¢ocuklarda bilek monitorleriyle
ilgili biiyiik karsilagtirmali, dogrulanmis calismalar yapimamistir. Swnirlt veriler
nedeniyle, su an i¢in ¢ocuklarda ve ergenlerde hipertansiyonun tanisinda ve takibinde

bilek ve/veya 6nkol monitorlerinin kullanilmasi 6nerilmemektedir (6).

Saglikli, 3 yas ve tlizeri ¢ocuklar icin yilda bir kez kan basinci 6l¢limi
onerilmektedir. Ancak, diyabet tanis1 alan bireyler, viicut kitle indeksi 95 persantil

lizerinde olan obez hastalar, kronik bdbrek hastaligina sahip olanlar, aortik ark
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problemi olanlar ve hipertansiyon tedavisi alan kisiler, her muayene esnasinda kan
basinct Olglimii yapilmasi gereken gruplara oOrnektir (25,26). 3 yasin altindaki
cocuklarda ise hipertansiyon riski bulunan her ¢ocuga, saglik izlemi sirasinda diizenli
olarak kan basinci 6l¢iimii yapilmalidir (5,6). Risk faktoru olan gruplar Tablo 2°de
belirtilmistir (5).

Tablo 2. 3 Yas Altinda Kan Basina Olgiimii Gereken Riskli Hasta Grubu (5).

* 32. gestasyonel haftadan kii¢iik prematiiriteler, ¢ok diisiik dogum agirlikli
doganlar, umblikal arter kateterizasyonu yapilanlar veya Yenidogan Yogun Bakim
Unitesi’nde diger komplikasyonlarla karsilasanlar

* Konjenital kalp hastaligi olanlar

* Tekrarlayan iiriner sistem enfeksiyonlari, hematiiri, proteiniirisi olanlar

* Bilinen renal hastalig1 olanlar veya iirolojik malformasyonu olanlar

» Konjenital renal hastaliklar agisindan aile 6ykiisii olanlar

* Solid organ nakli yapilmis olanlar

» Malignite veya kemik iligi nakli olanlar

» Kan basicimi yiikseltecegi bilinen ila¢ kullanan olgular

* Hipertansiyona neden olabilecek sistemik hastaligi bulunanlar

» Intrakraniyal basing artis1 bulgusu olanlar

2.3.1. Yasam I¢i Kan Basmci izlemi

Son zamanlarda gocuklarda giderek yayginlasan bir uygulama olan YIKBI
cihazlari, giinlilk yasam sirasinda tasmnarak kan basinci dlgiimlerini gerceklestiren
cihazlardir. Bu cihazlar, kardiyovaskiiler hasar1 ofis Ol¢iimlerine gore daha iyi
ongorebilir. YIKBI uygulamas: igin cihazm kullanimini bilen ve sonuglar1 dogru bir
sekilde degerlendirebilecek uzman bir kisi gerekmektedir. Cihazin kurulumu ve
baslatilmasi genellikle bu konuda egitim almig hemsireler tarafindan gercgeklestirilir.
Uygun boyutta mansonun dogru bir sekilde kol ¢evresine takilmasi ve aileye cihaz

hakkinda egitim verilmesi Onemlidir. Cihaz takili oldugu siirece, agwr fiziksel
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aktiviteler disinda, normal yasantinin devam etmesi Onerilir. Genellikle 6-7 yas ve
tizeri cocuklara uygulanabilen YIKBI, is birligi yapabilecek ¢ocuklarda tercih edilir
27).

YIKBI cihazlari ile ossilometrik dlgiimler yapilir. Hastanin dominant olmayan
koluna cihaz takilarak gece 30 dakika, giindiiz ise 15-20 dakika araliklarla 6lgiim
yapilir. Anlamli degerlendirme i¢cin minimum 8 gece Ol¢iimii olmak iizere toplamda
en az 40 6l¢iim alinmasi gerekir. Gece kan basmnci dl¢timleri 00.00-06.00 arasinda,
giindiiz kan basimci Olgiimleri ise saat 8.00-20.00 arasinda yapilmalidir. Sonuglar
degerlendirilerek gece, giindiiz ve bir giinliik ortalama SKB, DKB ve ortalama kan
basinc1 (OKB) degerleri elde edilir. OKB, boy, yas ve cinsiyete gore olusturulan
persentil egrilerine gore degerlendirilir. Ortalama degerleri %95'in iizerinde olanlara
hipertansiyon tanisi konulmus olur, cihazin kullanimi genellikle 5 yas ve lizerinde

Onerilmektedir (28).

Hedef organ hasarlarmi belirlemede YIKBI sonuglari, diger yontemlere gore
daha basarilidir (27,29). Bir yildan uzun siiredir hipertansiyon tanisi alan bireylere, ii¢
kez evre 1 hipertansif 6l¢iim sonrasinda, ciddi hipertansiyon riski tasiyan olgularda
(sekonder HT, kronik/yapisal bobrek hastaligi, diyabet, solid organ transplantasyonu,
obezite, OSAS, aort koarktasyonu, hipertansiyon yaratabilecek genetik sendromlar,
hipertansiyon tedavisi alan olgular) ve anormal sirkadiyen kan basincinin neden

olabilecegi hedef organ hasar1 durumlarinda YiKBI ile degerlendirme dnerilmektedir

(6).

Maskeli hipertansiyon YIKBI ile degerlendirilmesi gereken diger bir
durumdur. Maskeli hipertansiyonda poliklinik sartlarinda olglilen degerler
normotansif iken, YIKBI élgiimlerinde yiiksek kan basinci degerleri saptanir. YIKBI
ile yapilan bir ¢aligmada prevelans %5,8 olarak bulunmustur. Obezite, aile dykiistinde
hipertansiyon, sol ventrikiil hipertrofisi, kronik bobrek hastaligi, diyabet ve/veya opere
aort koarktasyonu olan hastalarda maskeli hipertansiyon ve buna baglh hedef organ
hasar1 riski daha fazladir, bu nedenle bu grupta YIKBI ile degerlendirme
onerilmektedir (30).



Beyaz onlik hipertansiyonu da YIKBI ile degerlendirilmesi gereken bir
durumdur. Beyaz Onliik hipertansiyonu, poliklinik izlemi sirasinda hipertansif
degerlerin goriilmesine ragmen, muayene disindaki dl¢ciimlerde normotansif degerlerin
bulunmasi durumudur. Genel kani, beyaz 6nliik hipertansiyonunun hedef organ hasar1
yaratmadig1 yoniindedir. Tan1 konulabilirse, gereksiz antihipertansif kullanimindan
kaginilabilir. Poliklinik ortaminda yiiksek kan basincina sahip ¢ocuklarm yaklasik
%350'sinin beyaz Onliik hipertansiyon tanisina sahip oldugu tahmin edilmektedir.
Beyaz onliik hipertansiyon tanisi ile takip edilen hastalar 1-2 yil boyunca diizenli ve

tekrarlayan YIKBI ile yakindan takip edilmesi onerilir (31).

2.4. ADRENOMEDULLIN

ADM, siklik yapida 52 amino asitten olusan bir peptittir ve ilk olarak insan
feokromositoma hiicrelerinden izole edilmistir. ADM, adenozin 3'-5-monofosfat
(cAMP) habercisi, nitrik oksit ve renal prostaglandin sistemi aracilifiyla vazodilator
ve natridiretik etkiler yapar. ADM genleri ve immiin aktivitesi, basta kardiyovaskiiler
sistem, akcigerler, bobrekler, sindirim sistemi, merkezi sinir sistemi ve endokrin
sistem olmak iizere viicuttaki bir¢ok dokuya dagilmistir. ADM ayrica vaskiiler endotel
ve diiz kas hiicreleri tarafindan da sentezlenir ve salgilanir. ADM'nin sivi-elektrolit
dengesi, kardiyovaskiiler sistem ve bobrek alanlarinda diizenleyici etkileri son
zamanlarda gosterilmis olsa da, farkli fizyolojik ve patofizyolojik kosullarda 6nemini

belirlemek i¢in daha fazla ¢alismaya ihtiyag vardir (32).

2.4.1. Adrenomedullin’in Kimyasal Yapisi

Insan ADM’si karboksi terminalinde aminlenmis tirozin iceren, 16 ve 21.
sistein rezidiileri arasinda tek bir disiilfit kopriisii bulunan 52 aminoasitten olusan
peptid yapisinda bir molekiildiir. Kalsitonin geni ile iliskili peptit (CGRP) ve amilin
ile yapisal olarak homolog oldugu i¢in kalsitonin/CGRP/amilin peptit ailesine aittir.
Bu peptitlerin kimyasal benzerligi, alt1 amino asit halkas1 i¢ermeleri ve karboksil

ucunda amino tirozini tasimalaridir. ADM molekiiliindeki disiilfid kopriisii ve C-
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terminalindeki amidasyon, SAMP iiretimi ve reseptdr baglanmast icin gereklidir. insan

ADM'si, diger tiirlerin ADM'si ile dnemli benzerlik gosterir (33).

2.4.2. Adrenomedullin’in Genetik Yapis1i ve Gen EKkspresyonunun
Duzenlenmesi

ADM'nin kesfinden sonra, 6nce farelerde sonra insanlarda tamamlayict DNA
dizileri tanimlandi. Insan ADM geni 11. kromozom iizerinde yer alir. Dort ekzon
bdlgesi ve 3 intron bolgesi vardir. ADM sentezinden 6nce ADM prekiirsorii olan ve
185 aminoasit iceren “preproadrenomedullin” olusmakta, bu molekiiliin terminalinden
aminoasitlerin ayrigmasi ile dnce 164 aminoasit i¢ceren proadrenomedullin (proADM)
peptidi, proADM’den ise immatur ve inaktif ADMGIly molekiliu sentezlenmektedir.
Bu sekilde olusan olgunlasmamis ADM-Gly ile olgun ADM arasindaki fark, amino
asit olarak glisin igermesidir. 52 amino asit igeren ve biyolojik olarak aktif olan ADM,
ADM-Gly'den enzimatik oksidasyon ile iretilir. Ayrica, prepro ADM’den
proadrenomedullin N-terminal 20 peptid (PAMP) tretilmektedir. PAMP biyoaktif bir
peptit olmasina ragmen, potensi ADM'ninkinden daha diistiktiir (34).

Adrenomedullin biyosentezi, salgilanmasi ve dagilimi, ADM sentezi ve
salgilanmasinda yer alan mekanizmalar hala tam olarak anlasilamamistir. ADM
iiretiminin farkli dokularda cesitli mekanik ve hiimoral faktorler tarafindan lokal
olarak kontrol edildigi diisliniilmektedir. Cok hizli {iretilen ADM depolanmaz,
sentezden hemen sonra salgilanir. Ancak pankreas, endokrin hiicreler ve adrenal
medulla gibi belirli alanlarda biriktigi disiiniilmektedir (35). ADM bircok dokuda
yaygindir. Adrenal bezler, hipotalamus ve ©n hipofiz, en yiksek ADM
konsantrasyonlarma sahip dokulardir. ADM ayrica bobrekler, akcigerler, mide,
bagirsaklar, yemek borusu, pankreas, rahim, damarlar ve kalpte bol miktarda eksprese
edilir. ADM ayrica immiin boyama yoluyla kardiyovaskiiler, solunum, bobrek, iireme,

endokrin, sinir, bagirsak ve bagisiklik sistemlerinde de tespit edilmistir (36).
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ADM'nin Cogu viicut dokusunda sentezlenebilmesi, bir¢ok biyolojik aktivitede
rol oynayabilecegini ve ADM'in ekspresyonunun kontrolii i¢in sik1 bir diizenleyici
sistemin gerekli oldugunu diistindiirmektedir. Kardiyovaskiiler sistemde ADM atrium,
ventrikuller ve kan damarlarinda iiretilir. Artmis basing/hacim, mekanik stres ve
hipoksinin  kardiyomiyositlerden ADM salinimini uyarabildigi bildirilmistir.
Atriyumlarda ventrikiillerden daha fazla ADM gozlenmistir.Vaskiiler dokularda
ADM, endotel hiicreleri ve diiz kas tarafindan sentezlenir ve salgilanir (37).

Adrenal bez dokusunda yiiksek ADM konsantrasyonuna sahip olmasina
ragmen, endotel hiicreleri adrenal bez dokusundan 20 kat daha fazla ADM mRNA
eksprese eder (38). ADM'nin kardiyovaskiiler dokularin yani sira akcigerde (endotel
hlcreleri, kondrositler, alveolar makrofajlar), diiz kas hiicrelerinde ve bobreklerde
(glomertiller, tiibiiller, mezodermal hiicreler) sentezlendigi gosterilmistir. ADM
expresyonu genis dagilimi, hiicresel fonksiyonlarin diizenlenmesinde farkli roller
oynayabilecegini gosterir. ADM'nin esas olarak vaskiiler diiz kas ve endotelyal
hiicreler tarafindan tiretildiginin kesfedilmesiyle, ADM'nin vaskiiler tonus lizerindeki
diizenleyici islevleri nemli bir arastirma hedefi haline geldi (39). ADM iiretimi gesitli
fiziksel ve humoral faktorler tarafindan kontrol edilir. Tiimdr nekroze edici faktor alfa
(TNF-a), TNF-B, interlokin (IL)-1a ve IL-1p gibi inflamatuvar sitokinlerin tiretimini
ve salgilanmasini uyardigi bilinmektedir. Shear stres (kayma gerilimi) ve hipoksi gibi
mekanik faktorlerin de vaskiiler ADM mRNA ekspresyonunu diizenledigi rapor
edilmistir (40). Saglikli kisilerde ADM plazma konsantrasyonunun 1-10 pM arasinda
oldugu cinsiyete veya yasa bagh degisiklikler gostermemistir. ADM diizeyleri
vazokonstriktdr etkilere kompansatuar olarak farklilik gdstermektedir. Cesitli
patolojik durumlarda plazma ADM diizeylerindeki artmanin hastaligin siddeti ile
iligkili oldugu bildirilmistir. . Ornegin artnms plazma ADM diizeylerinin kalp

yetmezligi, hipertansiyon, ateroskleroz ve diyabet ile iliskili oldugu gosterilmistir (41).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. ARASTIRMA TiPi VE ARASTIRMA POPULASYONU VE
VERI TOPLANMASI

T.C. Saglik Bakanlig1 istanbul Prof. Dr. Cemil Tascioglu Sehir Hastanesi
Cocuk Nefroloji poliklinigine 7  Agustos-7 Kasim 2023  tarihleri arasinda
hipertansiyon siiphesi ile yonlendirilen ve YIKBI degerlendirmesi, muayene ve tetkik
sonuglariyla primer hipertansiyon tanis1t konulan 6-18 yas arasi1 ¢ocuk hastalar dahil
edilerek yapildi. Calismanin kontrol grubu i¢in saglam cocuk ve adolesan sagligi
polikliniklerine veya ¢ocuk polikliniklerine rutin izlem amacli bagvuran ve izlemde
rutin tetkikleri istenmis olan akut veya kronik hastaligi olmayan, herhangi bir ilag
kullanmayan, 6-18 yas aras1 60 saglikli ¢ocuk alindi. Prospektif ve kesitsel olgu
kontrol tipinde olan bu galisma i¢in 31.07.2023 tarihli 110 nolu karar1 ile etik kurul
onay1 Istanbul Prof. Dr.Cemil Tascioglu Sehir Hastanesi Etik Kurulu’ndan alind1 (Ek-
1).

Calismaya 60 primer hipertansiyon hastasi ve 60 saglikli ¢gocuk dahil edildi.
Calismada yer alan goniillii tiim hastalar ve saglam kontrol grubundan yaslarina uygun
sekilde kendilerinden sozlii ve yazili onamlar1 ve ailelerinden de yazili onamlar1 alindi.
Olgu ve kontrol gruplarinin demografik ozellikleri, rutin alman kan tetkikleri ve
YiKBI’de elde edilen sonuglar kayit altma alindi.

Hasta ve kontrol olgulari, kan alim1 yapildiktan ve sabah ilk 6giin yendikten
sonra 24 saatlik YIKBI 6l¢iimii i¢in 24 saatlik KB monitdrii Mobil-O-Graph® PWA’ya
(IEM GmbH, Stolberg Germany) hastanin yasina ve kol uzunluguna uygun tansiyon
mangonu kullanilarak baglandi. Hastalarin 24 saatlik kayit siiresince rutin beslenme
aliskanliklarina, giinliik aktivitelerine devami ve hastalarin gece-giindiiz degerlerinin
saptanmasi i¢in uyku ve uyaniklik saatlerini baz alan bir giinliik tutmalar1 istendi. 24
saatlik YIKBI cihazi saat 08:00-23.00 aras1 her otuz dakikada bir, 23:00-08:00 aras1
ise her altmig dakikada bir 6l¢iim yapacak sekilde ayarlandi ve sistolik KB, diyastolik
KB, OAKB; 24 saat, gece ve giindiiz i¢in ayr1 ayr1 kayit altina alindi. Yapilan toplam
dlciimlerin %70’inden azinda yeterli veri alinamayan YIKBI 6lgiimleri tekrar edildi.

Hastalarin gece ve giindiiz degerleri tuttuklar1 giinliige dayanarak belirlendi.
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Sistolik KB ya da diyastolik KB yukii; 24 saatlik, giindiiz ve gece 6lgciimlerinin
her biri i¢in, hastanin boyuna ve cinsiyetine gore olusturulmus YIKBI ¢izelgelerinde
>95p tizerindeki verilerin kendi kategorisindeki toplam 6l¢iim sayisina oranina gore
belirlendi. Yiizde 25 tizerindeki KB yiikii anlamli kabul edildi. KB yiikleri >%25 olan
hastalar hipertansif gruba dahil edildi.

Olgu ve kontrol gruplarindan rutin tetkiklerine ek olarak bir adet edtali mor
tiipe ayrilan 3 ml kan, 1 saat i¢erisinde buz akiisii ile transferi saglanarak ,hastanemiz
biyokimya laboratuvarinda bulunan NUVE NF1200R markali soguk santrifiij
cthazlarinda 4000 rpm’de 10 dakika santrifiij edildi. Numunelerin serumlar1 kilitli
mikro santrifiij tiiplerine aktarilarak bekletilmeden hastanemiz ISLAB laboratuvari
soguk hava deposundaki NUVE FR490 markali -80°C derecedeki dondurucuda analiz
edilene kadar uygun kosullarda saklandi.

Toplanan tiim numuneler es zamanl olarak tek seferde ADM ELISA KIT 96
Test kiti ile Opakgen Tibbi ve Kimyevi Uriinler san. Ve Dis Tic.Ltd.Sti’de ¢alisilarak

sonuglar kayit altina alindi ve ng/L cinsinden kaydedildi.

Cahsma Grubundaki Gonullulerin Dahil Edilme Kriterleri:

- Aile onami olmasi

- 6 yasindan biiyiik olmasi

- 18 yasindan kiiciik olmasi

- Hipertansiyon sebep olan herhangi bir kronik hastaligin olmamasi
- Herhangi bir antihipertansif ilag almamasi

- Tansiyon Holter ile konfirme edilmis, hipertansiyon tanis1 olmasi
Cahsma Grubundaki Gontiilliillerin Dahil Edilmeme Kriterleri:

- Aile onam1 olmamasi

- 6 yasindan kii¢lik olmas1

- 18 yasindan biiyiik olmasi

- Hipertansiyon sebep olan herhangi bir kronik hastaliginin olmasi

- Hipertansiyon nedeniyle ilag alryor olmak

Kontrol Grubundaki Gonulltlerin Dahil Edilme Kriterleri:

- Aile onami olmasi
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- 6 yasindan biiyiik olmasi

- 18 yasindan kiigiik olmasi

- Saglam cocuk ve adolesan saghigi polikliniklerine veya cocuk
polikliniklerine rutin kontrol amaciyla bagvuru

Kontrol Grubundaki Gonullilerin Dahil Edilmeme Kriterleri:

- Aile onam1 olmamasi

- 6 yasindan kii¢lik olmasi

- 18 yasindan biiyiik olmasi1

- Herhangi bir kronik hastalig1 olmasi

- Herhangi bir ila¢ kullantyor olmak

3.2. LABORATUVAR PARAMETRELERI

Cahymada  degerlendirilecek  parametreler:  Calismamizda
hastalarm tam kan sayim, karaciger fonksiyon testleri, bobrek fonksiyon
testleri, elektrolit diizeylerine ek renin ve aldosteron diizeyleri, lipid profilleri,

tam idrar tetkikleri ve plazma adrenomedullin diizeyleri degerlendirildi.

3.3. ISTATIKSEL ANALIZ

Arastirmadan elde edilen veriler kodlandiktan sonra analizler i¢in SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) (Version 22 for Windows, SPSS Inc,
Chicago, IL, USA) paket programinda bilgisayara aktarildi. Istatistiksel
analizlerde tiim siirekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu
“Kolmogorov Simirnov Testi” ile degerlendirildi. Normal dagilim gosteren
siirekli veriler ortalama + standart sapma ile normal dagilim gostermeyenler
ise ortanca (en kiigiik deger/minimum - en bilyiik deger/maksimum) ile ifade
edilirken, kategorik veriler say1 (%) kullanilarak tanimlandi. Gruplar arasinda
kategorik veriler beklenen deger kuralina uygun olarak “Pearson ki-kare” veya
“Fisher&#39;in Kesin Testi” kullanilarak degerlendirildi. Normal dagilima
uyan strekli verilerin iki grup arasindaki karsilagtirilmasi “Bagimsiz gruplar T
Testi” ile yapildi. Normal dagilima uymayan verilerin karsilagtirilmasinda ise

non-parametrik test olan “Mann-Whitney U Testi” kullanildi. Adrenomedullin
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ile diger siirekli degiskenler arasindaki dogrusal iliskinin varligir nonparametrik
bir test olan “Spearman Korelasyon Testi” ile degerlendirildi. Elde edilen
korelasyon katsayist (r)’nin degerine gore iliskinin giicii r=0,00-0,24 ise
“zay1f” , r=0,25-0,49 ise “orta”, r=0,50-0,74 ise glcli ve r=0,75-1,00 ise ¢cok
guclii olarak kabul edildi. iliskinin yonii bir degisken artarken digeri de artis
gosteriyorsa “pozitif” ve biri artarken digeri azaliyorsa “negatif” yon olarak
ifade edildi. Tim karsilagtirmalarda istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05
olarak kabul edildi..
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4. BULGULAR

4.1. HASTA GRUBUNUN TEMEL OZELLIiKLERI

Calismada esansiyel hipertansiyon tanisi almis olan 60 hastanin yas ortalamas1
13,6 + 3,0 (min:6,2-maks:18,0) yildi. Hastalarm 32’si (%53,3) erkek, 28’1 (%46,7)
kizdi. Yas gruplarma gore dagilimlari incelendiginde 26’sinin (%43,3) “13-15 y1l” ve
13’Uniin (%21,7) “16-17 y1I” yas grubunda oldugu belirlendi. Hastalarin demografik

ozelliklerine gore dagilimlar1 Tablo 3’de sunuldu.

Tablo 3. Esansiyel Hipertansiyonu Olan Hasta Grubunun Demografik Ozellikleri

Degiskenler Hasta Grubu (n:60)
Yas (y1l), ort+ SS* 13,6 £3,0
ortan(min-maks)** 13,9 (6,2-18,0)
Kategorik degiskenler n (%)
Yas grubu (y1l) 6-12 21 (35,0)
13-15 26 (43,3)
16-17 13 (21,7)
Cinsiyet Erkek 32 (53,3)
Kiz 28 (46,7)

*ortalamazstandart sapma ; ** ortanca (minumum-maksimum)

Ortalama viicut agirliklar1 63,2 + 23,0 kg ve ortalama boy uzunluklar1 160,9 +
15,4 cm olan hastalarin viicut kitle indeksi (VKI) ortalamas1 24,0 +5,7 kg/m? olarak
hesaplandi. VKI Z skoru ortalamas1 0,7 + 1,60 ve ortanca degeri ise 1,5 (-1,8— 3,2)
olarak belirlendi. Hastalarm viicut kitle indeksi ve iliskili parametreleri Tablo 4°de

sunuldu.
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Tablo 4. Esansiyel Hipertansiyonu Olan Hasta Grubunun Antropometrik
Olgiimleri

Degiskenler Ort £ SS* Ortan(min-maks)**
Boy (cm), 160,9 + 15,4 160 (110-190)
Kilo (kg), 63,2 + 23,0 64,5 (19-125)
Viicut Kitle Indeksi (VKI) (kg/m?) 24,0 +5,7 24,1 (18,5-44,3)
VKI Z skoru 0,7 +1,60 1,5(-1,8-3,2)

*ortalamazstandart sapma ; ** ortanca (minimum-maksimum)

VKI degerleri dikkate alnarak yapilan siniflamada hastalarin %51,7 sinin
normal kilolu, %25,0’inin fazla kilolu ve %23,3’ii ise obezdi. VKI Z skoru degerlerine
gore ise hastalarin %28,3’ii fazla kilolu iken, %31,7’s1 obez olarak degerlendirildi

(Tablo 5).

Tablo 5. Hastalarin VKIi Ve VKI Z Skorlarina Gore Obezite Durumlar

Degiskenler n (%)
Normal 31 (51,7)

VKI grubu Fazla kilolu 15 (25,0)
Obez 14 (23,3)

VKI Z skoru grubu Normal 24 (40,0)
Fazla Kilolu 17 (28,3)
Obez 19 (31,7)

Hastalarin kan basinci yiikii ortalamasi1 53,2 +17,5 mmHg, ortalama sistolik
kan basmci (OSKB) 119,8 +9,3 mmHg. ve ortalama diyastolik kan basinct (ODKB)
69,1+7,1 mmHg, ortalama nabiz 82,5+9,9 /dk, giindiiz SKB ve DKB sirasiyla
121,849,6 ve 71,7+6,9 mmHg, gece SKB ve DKB ise 112,5+11,1 ve 61,2+7,6 mmHg
bulundu. Gece SKB azalmasi1 % 8,7+13,8 iken, gece DKB azalmas1 %15,3+£13,6

olarak hesaplandi. Hastalarin kan basinci ve iligkili diger 6l¢iimleri Tablo 6°te sunuldu.
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Tablo 6. Hastalarin Yasam Ici Kan Bazinc1 izlemi ile Elde Edilen Verileri

Degiskenler Ort £ SS* | Ortan(min-
maks)**
Kan basinci yiikii (%) 53,2 £17,5 | 51,3 (27-96)
Ortalama sistolik kan basinci (mmHg) 119,8 £9,3 | 119 (106-151)
Ortalama diyastolik kan basinct (mmHQ) 69,1+7,1 68,5 (55-87)
Ortalama arter basinci (mmHgQ) 92,4+7,1 90,5 (78-117)
Ortalama nabiz (atim/dakika) 82,51£9,9 83 (65-111)
Giindiiz ortalama sistolik kan basinci (mmHg) | 121,8+9,6 | 122 (105-151)
Glindiiz ortalama diyastolik kan basinci 71,7+6,9 71 (59-89)
(mmHg)
Giindiiz ortalama arter basinci (mmHg) 94,616,9 93 (83-117)
Giindiiz ortalama nabiz (mmHg) 86,5+10,4 | 87 (68-114)
Gece ortalama sistolik kan basinci (mmHg) 112,5+11,1 | 112 (88-152)
Gece ortalama diyastolik kan basinc1 (mmHg) | 61,2+7,6 60,5 (44-82)
Gece ortalama kan basinci (mmHg) 84,4+8,7 85 (63-114)
Gece ortalama nabiz (atim/dakika) 69,9+10,1 | 68 (52-107)
Gece Sistolik Kan Basinci Azalmasi (%) 8,7+13,8 6,7 (-7,6-100,0)
Gece Diastolik Kan Basinc1 Azalmasi (%) 15,3+13,6 | 14,7(-10,6-100,0)

*ortalama xstandart sapma ; ** ortanca (minimum-maksimum)
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4.2. ESANSIYEL HIiPERTANSIYONU OLAN HASTA GRUBU iLE
SAGLIKLI KONTROL GRUPLARININ KARSILASTIRILMASI
Caligmaya alinan hasta ve kontrol gruplarinin demografik ve antropometrik

Ozellikleri Tablo 7’te karsilastirildi. Kontrol grubunun yas ortalamasi 14,5+2,6 yildi
ve %06,7’s1 erkekti. Hasta ve kontrol grubu arasinda yas ortalamasi ve cinsiyet
acisindan istatistiksel fark yoktu (swrastyla p= 0,080; p=0,714). Hastalarm VKI
ortancasi [24,1 (13,2-44,3)] kontrol grubuna gore [21,2 (14,1-33,7)] istatistiksel
anlaml diizeyde daha yiiksekti (p=0,005). VKI Z skor ortancalar1 agisindan da iki grup
arasindaki fark anlamliyd: (p<0,001). VKI degerlerine gére yapilan smiflamada,
hastalarda fazla kilolu ve obez olanlarin siklig1 (swrasiyla %25 ve %23,3) kontrol
grubundaki sikliklardan (sirasiyla %15,0 ve %11,7) daha yiiksekti ve iki grup arasinda
VKI gruplar1 agisindan fark istatistiksel anlaml1 diizeydeydi (p=0,048). VKI Z skoru
gruplar1 agisindan da benzer sekilde hasta grubunda fazla kilolu ve obez olanlarin
siklig1 (sirastyla %28,3 ve %37,1) kontrol grubundan (sirasiyla %18,3ve %18,3) daha
yuksekti fark istatistiksel anlamli bulundu (p= 0,037). (Tablo 7). Hasta ve kontrol
grubunun VKI skoru ve VKI Z skoru degerlerine gore obezite durumlarinin dagilimlar
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Tablo 7. Hasta Ve Kontrol Gruplarimmn Demografik Ve Antropometrik
Ozelliklerinin Karsilastirilmasi

Degiskenler Hasta Grubu Kontrol Grubu | P
(n:60) (n:60)
Yas (y1l);
Ortalama + SS 13,6 3,0 14,5+2,6 0,080*
Boy (cm); ortanca (min-maks) | 160 (110-190) 165 (128-186) 0,102**
Kilo (kg), ortanca (min-maks) | 64,5 (19-125) 57 (23-115) 0,233**
Viicut Kitle indeksi (VKI) 24,1 (13,2-44,3) | 21,2 (14,1-33,7) | 0,005**
(kg/m?), ortanca (min-maks)
VKI Z skoru, ortanca (min- 1,5 (-5,6-5,6) 0,5(-3,4-3,1) <0,001**
maks)
Frekans Degiskenler, n (%)
Yas grubu 6-12 21 (35,0) 14 (23,3)
(y1) 13-15 26 (43,3) 25 (41,7) 0,192
16-17 13 (21,7) 21 (35,0)
Cinsiyet Erkek 32 (53,3) 34 (56,7) 0,714%**
Kiz 28 (46,7) 26 (43,3)
Normal 31 (51,7) 44 (73,3)
VKIi grubu | Fazla kilolu 15 (25,0) 9 (15,0) 0,048***
Obez 14 (23,3) 7(11,7)
VKi Z Normal 24 (40,0) 38 (63,3)
skoru Fazla Kilolu 17 (28,3) 11 (18,3) 0,0377***
grubu Obez 19 (31,7) 11 (18,3)

*Bagimsiz gruplar T testi; **Mann Whitney U testi; ***Pearson ki kare Testi,

SS:Standart sapma

Kan basinglar1 (SKB ve DKB 6lgiimleri) ve nabizlar agisindan iki grubun
karsilastirilmast Tablo 8’da sunuldu. Tiim olgiilen degerlerinin ortancasi hasta
grubunda kontrol grubuna gore anlamli diizeyde yiiksek bulundu (tiim parametrelerde
p<0,05). Ancak gece SKB azalmasi yiizdesi ve gece DKB azalmasi yiizdesi agisindan
iki grup arasinda anlaml farklilik olmadigi belirlendi (p= 0,480 ve p=0,567) (Tablo 8)
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Tablo 8. Hasta Ve Kontrol Grubunun YIKBI Parametrelerinin Karsilastiriimas

Degiskenler Hasta grubu (n:60) Kontrol grubu (n:60) P
ortan (min-maks)** ortan (min-maks) degeri*
Kan Basmct Yuku 51,3 (27-96) 11,4 (0-24,5) <0,001
(%)
OSKB 119 (106-151) 107 (90-124) <0,001
ODKB 68,5 (55-87) 62 (54-74) <0,001
OAB 90,5 (78-117) 83 (69-95) <0,001
ONb 83 (65-111) 79 (62-113) 0,017
Giin.OSKB 122 (105-151) 109,5 (91-127) <0,001
Gin.ODKB 71 (59-89) 64,5 (55-76) <0,001
Gun.OAB 93 (83-117) 85 (72-97) <0,001
Gun.ONb 87 (68-114) 83,5 (65-120) 0,043
Gec.OSKB 112 (88-152) 101 (86-129) <0,001
Gec.ODKB 60,5 (44-82) 55,5 (48-70) <0,001
Gec.0OAB 85 (63-114) 77 (68-92) <0,001
Gec.ONb 68 (52-107) 66 (49-100) 0,038
Gec.SKB.az.(%) 6,7 (-7,6-100,0) 6,1 (-8,6-18,2) 0,480
Gec.DKB.az(%) 14,7 (-10,6-100,0) 13,3 (-8,6-30,3) 0,567

*Mann Whitney U testi; OSKB: Ortalama sistolik kan basinci; ODKB: Ortalama diyastolik kan basinct;
OAB: Ortalama arter basinci;, ONb: Ortalama nabiz ; GUn.OSKB: Giindiiz ortalama sistolik kan basinci;
GuUNn.ODKB: Giindiiz ortalama diyastolik kan basinci; GUn.OAB: Giindiiz ortalama arter basinci; Giin.ONb:
Giindiiz ortalama nabiz; Gec.OSKB: Gece ortalama sistolik kan basinci; Gec.ODKB: Gece ortalama diyastolik
kan basinci; Gec.OAB: Gece ortalama kan basinci; GeCc.ONb: Gece ortalama nabiz; Gec.SKB.az.(%):Gece
Sistolik kan basinct azalma yiizdesi ; Gec.DKB.az(%): Gece diastolik kan basinci azalma yiizdesi ** ortanca

(minimum-maksimum)

Tablo 9’de hasta ve kontrol grubunun bazi kan ve idrar laboratuvar degerlerine
gore karsilastirmalar1 sunuldu. Hastalarin hemoglobin (HB) ortanca degeri [13,2
(10,3-16,9) g/L] ile kontrol grubunun HB degeri [13,5(11,6-16,4) g/L] arasinda
anlamli diizeyde fark yoktu (p=0,312). Ancak hastalarm 81,2 3,9 fL olarak
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hesaplanan MCV ortalamas1 degerinin istatistiksel anlamli diizeyde kontrol grubu
MCYV ortalamasindan (83,4 £5,1 fL) diisiik oldugu belirlendi (p=0,009). Hasta ve
kontrol grubu arasinda diger tam kan degerleri (WBC, HB, MPV ve PLT) acisindan
anlamli farklilik yoktu (p>0,05). Kan biyokimyasal degerlerinden LDH ortanca diizeyi
hastalarda 200 (132-352) U/L iken, kontrol grubunda LDH ortancas1 76 (102-283) U/L
idi ve iki grup arasinda farkin istatistiksel diizeyde anlamli oldugu belirlendi
(p=0,006). Benzer sekilde TG ortancasi hasta grubunda 96 (26-366) mg/dl, kontrol
grubunda ise 75 (23-316) mg/dl olarak hesapland1 ve iki grup arasindaki fark anlamli
diizeydeydi (p=0,002). Hastalardaki renin diizeyinin ortanca degeri [3,91 (0,9-70,5
ng/ml/sa] kontrol grubundan [3,68(1,0-224,4) ng/ml/sa] daha yluksek olmakla beraber,
aralarindaki fark anlaml diizeyde degildi (p=0,627). Aldosteron ise kontrol grubunda
hasta grubuna gore daha yiiksek ortanca degere sahipti [sirasiyla 29 (6,2-181) ng/dl

ve 23,6 (3,5-152) ng/dl] , ancak anlamli fark olmadigi belirlendi (p=0,189).
Sodyum, potasyum ve kalsiyum ortanca degerleri her iki grupta benzerdi (p>0,05).
Idrar dansitesi ortacasi hasta grubunda 1018 (1002-1036) ve kontrol grubunda 1021
(1010-1036) olarak belirlenirken, aralarindaki farkin anlaml diizeyde oldugu tespit
edildi (p=0,030) (Tablo 9).

Adrenomedullin diizeyi ortancasi hasta grubunda 5,90 (2,79-56,89) ng/L iken
kontrol grubunda 5,79 (2,92-34,6) ng/L 6lciildii. iki grup arasinda adrenomedullin
acisindan farkin istatistiksel diizeyde anlamli olmadigi belirlendi (p=0,294) (Tablo 9).
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Tablo 9. Hasta Ve Kontrol Grubunun Laboratuvar Parametrelerine Gore

Karsilastirmalan

Degiskenler Hasta grubu Kontrol grubu p degeri**

(n:60) (n:60)

Ortan (min-maks) | Ortan (min-maks)

ort +SS* ort +SS*
WBC (10°%/uL) 6,9 (3,4-18,3) 6,9 (3,5-12,8) 0,937
HB (g/L) 13,2 (10,3-16,9) | 13,5 (11,6-16,4) 0,312
MCV (fL) 81,2 +3,9 83,4 15,1 0,009***
MPV (fL) 9(7,1-11,2) 8,8 (7,2-11,3) 0,459
PLT (10%/uL) 303,8 67,1 282,6 +66,4 0,085***
Glukoz (mg/dl) 87 (73-116) 88 (69-114) 0,937
Ure (mg/dl) 21,9 £5,7 22,9 46,5 0,355***
Kreatinin (mg/dl) 0,60 +0,14 0,63 +0,15 0,239***
Albumin (g/L) 45,5 3,0 45,2 +3,1 0,608***
ALT (U/L) 14,5 (5-76) 13 (5-71) 0,455
AST (U/L) 18 (10-39) 17 (9-111) 0,433
Orik Asit (mg/dI) 4,7 (2,3-7,6) 4,2 (2,4-8,4) 0,263
Total  Biliribin | 0,33 (0,07-1,35) | 0,34 (0,12-2,48) 0,971
(mg/dl)
GGT (U/L) 14,5 (5-67) 15 (6-48) 0,668
LDH (U/L) 200 (132-352) 176 (102-283) 0,006
LDL (mg/dl) 83 (23-190) 76,5 (35-160) 0,125
HDL (mg/dl) 47 (32-77) 51 (25-102) 0,114
T. Kolesterol | 146,5 (100-225) 145 (100-236) 0,343
(mg/dl)
Trigliserid (mg/dl) 96 (26-366) 75 (23-316) 0,002
Renin (ng/ml/sa) 3,91 (0,9-70,5) | 3,68 (1,0-224,4) 0,627
Aldosteron (ng/dl) 23,6 (3,5-152) 29 (6,2-181) 0,189
Sodyum (mmol/L) | 139 (134-145) 139 (135-142) 0,818
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Potasyum 4,5 (4-5,3) 4,5 (3,6-5,3) 0,711

(mmol/L)

Kalsiyum(mg/dl) 9,5 (8,9-11) 9,5 (8,9-10,2) 0,665

TIT Dansite 1018 (1002-1036) | 1021 (1010-1036) 0,030

TIT pH 6 (5,5-7,5) 6 (6-7,5) 0,736

,(Adr/tle_r;omedullin 5,90 (2,79-56,89) 5,79 (2,92-34,6) 0,294
ng

* ort £SS: ortalama standart sapma; ** MannWhitney U testi; ***Bagimsiz gruplar T testi

4.3- HASTA VE KONTROL GRUPLARININ SiSTOLIK DiPPER VE
NONDIPPER OLMA ACISINDAN DEGERLENDIRILMESI

Hasta ve kontrol grubunda gece sistolik kan basinci azalmasi <%10 olanlar
“sistolik non-dipper” ve gece sistolik kan basinci azalmas1 >%10 olanlar ise “sistolik
dipper” olarak tanimlandi. Buna gore hastalarin %351 sistolik dipper ve %65°1 ise
sistolik non-dipperdi. Kontrol grubunda ise bu sikliklar sirasiyla %26,7 ve %73,3
olarak bulundu. Iki grup arasinda sistolik dipper ve nondipper olma siklig1 agisindan

anlamli farklilik yoktu (p=0,323) (Tablo 10)

Tablo 10. Hasta Ve Kontrol Grubunun Sistolik Dipper Ve Nondipper Olma
Acisindan Karsilastirilmasi

Degiskenler Hasta grubu Kontrol grubu p*
n (%) n (%)

Sistolik Dipper 21 (35,0) 16 (26,7) 0,323

Sistolik Non-dipper 39 (65,0) 44 (73,3)

Toplam 60 (100,0) 60 (100,0)

*Ki kare testi

Sistolik dipper ve non-dipper olanlarin kan basinci 6l¢iimlerinin gruplarda ayri
ayr1 karsilastirilmas: Tablo 11°de sunuldu. Hasta grubunda sistolik non-dipper

olanlarmm kan basinci yiiki (Sekil 3), Gece OSKB, Gece ODKB ve Gece OAB
degerleri dipper olanlardan istatistiksel anlamli diizeyde daha yiiksekti (sirasiyla
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p=0,018 ve digerlerinde p<0,001). Kontrol grubunda Giindiiz OSKB (Sekil 4), Gindiiz
ODKB ve Gunduz OAB sistolik dipper olanlarda non-dipperlere gére anlamli diizeyde
daha yiiksekti (sirasiyla p=0,022; p=0,008 ve p=0,006). Buna karsilik Gece OSKB,
Gece ODKB ve Gece OAB degerleri sistolik non-dipper olanlarda daha yiiksek
bulundu (sirasiyla p=0,011; p=0,123 ve p=0,005) (Tablo 11).

Hem hasta hem de kontrol grubunda gece DKB azalma yuzdesi dipperlerde
non-dipperlerden daha yiiksekti ve farklilik istatistiksel anlamli diizeydeydi (p<0,001)
(Tablo 11).
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OSKB Dagilimlan
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Tablo 11. Hasta Ve Kontrol Grubunda Sistolik Dipper Ve Non-Dipper Olanlarin
Kan Basinci Olciimlerinin Karsilastirilmasi

Hasta grubu (n:60) Kontrol grubu (n:60)
ortanca (min-maks) ortanca (min-maks)
Degiskenler Sistolik Sistolik p* Sistolik Sistolik p*
Dipper Nondipper Dipper Nondipper
(n:21) (n:39) (n:16) (n:44)
Kan Basmc | 44 57,8 0,018 | 11,6 10,7 0,652
Yuki (%) (29-78,5) (27-96) (4,6-245) | (0-24,5)
OSKB 118 119 0,619 | 108,5 106 0,362
(106-137) | (106-151) (97 -119) | (90-124)
ODKB 67 (55-84) | 69 (59-87) | 0,247 | 63,5(58-73) | 62 (54-74) | 0,194
OAB 90 (78-108) | 91 (85-117) | 0,539 | 84,5(76-93) | 83 (69-95) 0,203
ONb 83 83 0,889 | 77,5 79,5 0,487
(65-96) (65-111) (62 -90) (62-113)
Gin.OSKB | 123 120(105-151) | 0,389 | 112 107 0,022
(109-140) (100 -121) | (91-127)
Gin.ODKB | 70 (59-87) | 72(59-89) 0,614 | 68(59 -76) | 63(55-75) 0,008
Gin.OAB 94 (83-111) | 92 (86-117) | 0,540 | 88(82-95) | 84(72-97) 0,006
Giin.ONb 87 87 0,963 | 83,5 83,5 0,814
(68-100) (69-114) (65 -97) (65-120)
Gec.OSKB | 10(88-117) | 118(100-152) | <0,001 | 98(89 -108) | 105(86-129) | 0,011
Gec.ODKB | 58 (44-68) | 62 (53-82) <0,001 | 54 (48 -61) | 56 (48-70) 0,123
Gec.OAB 79 (63-90) | 87 (77-114) | <0,001 | 74 (68 -79) | 79 (68-92) 0,005
Gec.ONb 67 (53-86) | 68 (52-107) | 0,402 |63 (4979) |68 (49-100) | 0,055
Gec.DKB.az | 18,8 9,9 <0,001 | 19,8 11,05 <0,00
(%) (5,6-100) | (-10,6-25) (6,8-30,3) | (-8,6-22,2) |1

*Mann Whitney U testi; OSKB: Ortalama sistolik kan basinci; ODKB: Ortalama diyastolik

kan basinci; OAB: Ortalama arter basinci; ONb: Ortalama nabiz ; GUn.OSKB: Giindiz ortalama

sistolik kan basinci;, GUn.ODKB: Giindiiz ortalama diyastolik kan basinci; GUn.OAB: Glinduz

ortalama arter basinci; Giin.ONb: Giindiiz ortalama nabiz; Gec.OSKB: Gece ortalama sistolik kan

basinci; Gec.ODKB: Gece ortalama diyastolik kan basinci; Gec.OAB: Gece ortalama kan basinci;

Gec.ONb: Gece ortalama nabiz; Gec.SKB.az.(%):Gece Sistolik kan basinct azalma yiizdesi

Gec.DKB.az(%): Gece diastolik kan basinci azalma yiizdesi
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Sistolik  dipper ve non-dipper olanlarin laboratuvar Glgiimlerinin
kargilastirilmast Tablo 12°de sunuldu. Yapilan degerlendirmede sadece kontrol
grubundaki sistolik nondipperlerin dipper olanlara kiyasla daha yiksek renin diizeyine
sahip olduklar1 belirlendi. Sistolik non dipperlerde renin ortanca degeri 4,6 (1,5-224,4)
ng/ml/sa iken dipperlerde 2,48 (1,01-9,9) ng/ml/sa idi ve fark istatistiksel diizeyde
anlamliydi (p=0,003) (Sekil 5). Diger parametrelerde ise gruplar arasinda fark anlaml1

degildi (p>0,05) (Tablo 12).

Tablo 12. Hasta Ve Kontrol Grubunda Sistolik Dipper Ve Non-Dipper Olanlarin
Laboratuvar Degerlerinin Karsilastirilmasi

Hasta grubu (n:60) Kontrol grubu (n:60)
ortanca (min-maks) ortanca (min-maks)
Degiskenler
Sistolik Sistolik P* | Sistolik | Sistolik p*
Dipper | Nondipper Dipper | Nondipper
(n:21) (n:39) (n:16) (n:44)
WBC 7 6,9 0,852 6,6 7 0,841
(10%/uL) (3,4-18,3) | (4,6-12,6) (4,4- | (3,5-12,8)
11,7)
HB 12,9 13,2 0,670 | 134 13,5 0,682
(g/L) (11,4- (10,3- (11,7- (11,6-
16,2) 16,9) 15,3) 16,4)
MCV 81,7 82 0,822 | 819 84,8 0,101
(fL) (75,9- (71,5-90) (61,1- | (73,1-93)
85,5) 90,1)
MPV 9 9 0,406 8,6 8,9 0,933
(fL) (7,6-11,2) | (7,1-11) (7,8- | (7,2-11,2)
11,3)
PLT 297 300 0,495 | 278,5 280,5 0,987
(10%/uL) (184-434) | (174-526) (162- | (154-406)
414)
Glukoz 88 87 0,324 | 90,5 88 0,052
(mg/dI) (78-116) | (73-112) (76- (69-106)
114)
Ure 22 21 0,529 21 24 0,075
(mg/dI) (14-33) (11-37) (12-38) | (12-38)
Kreatinin 0,6 0,6 0,385| 0,62 0,63 0,987
(mg/dI) (0,42- (0,32- (0,4- (0,35-
0,89) 0,92) 0,96) 0,94)
Albumin 45,7 45 0,938 | 449 44,7 0,664
(g/L) (40,6-53) | (37,2-52) (41,2- | (40-52,1)
50,5)
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ALT (UL 15(5-24) | 14(9-76) | 0,870 13(9- | 12,5(5-50) | 0,614
71)
AST (U/L) 20 18 0,555 | 16,5 17 0,431
(12-26) | (10-39) (9-41) | (12-111)
Orik Asit | (2,6-7,6) 43 |039%| 45 42 0,362
(mg/dl) (2,3-7,4) 2,5- | (2.4-84)
7.9)
T. Biliribin 0,3 039 |039| 0,36 037 |0,814
(mg/dl) (0,1-1) (0,07- (0,16- | (0,12-
1,35) 1,49) 2,48)
GGT (U/L) 15 14 0,883 | 12,5 16 0,212
(5-28) (6-67) (6-48) | (7-35)
LDH (U/L) 187 200 |0271| 178 1745 | 0,953
(132-289) | (132-352) (114- | (102-265)
283)
LDL (mg/dI) 76 85 0,163| 81 755 | 0,828
(45-140) | (23-190) 45- | (35-160)
127)
HDL (mg/dl) 47 47 0571 | 485 51 0,228
(35-75) | (32-77) (34-59) | (25-102)
T. Kolesterol | 148 146 | 0,914 | 151 145 | 0,933
(mg/dl) (112-225) | (100-209) (102- | (100-224)
236)
Trigliserid 91 100 | 0,177| 825 745 | 0,422
(mg/dl) (26-366) | (47-299) (36- | (23-243)
316)
Renin 4,04 | 35(1,07- | 0,429 2,48 46 | 0,003
(ng/ml/sa) (0,9-20,3) |  70,5) (1,01- (1,5-
9,9) 224,4)
Aldosteron 26,9 234 |0636| 221 | 30,1(6,2- | 0,139
(ng/d) (3,4-152) | (4,6-68,2) (10,4- 181)
64,9)
Sodyum 139 139 | 0,060| 139 | 139 (135- | 0,904
(mmol/L) (134-141) | (136-145) (137- 142)
141)
Potasyum 45 45 | 0340 465 | 45(4-5) |0,308
(mmol/L) (4-5,3) (4-5,2) (3,6-
5,3)
Kalsiyum 9,6 95 |0426| 96 9,55 | 0,404
(mg/dI) (8,9-10) | (8,9-11) (9-10,1) | (8,9-10,2)
TIT Dansite 1020 1016 0,555 | 10195 | 10215 0,121
(1002- (1005- (1012- | (1010-
1036) 1034) 1027) | 1036)
TIT pH 6M(6-7,5) | 6 (5,5-7,5) | 0,925 | 6 (6- | 6(6-7,5) | 0,150
7.5)
Adrenomedullin | 5,89 6,13 0,540 | 6,19 5,65 0,158
(ng/L) (4,32- (2,79- 4,9- | (2,92-
27 58) 56,89) 34,6) | 27,61)

* MannWhitney U testi
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edilmemistir)

4.4 HASTA VE KONTROL GRUPLARININ DiYASTOLIK DiPPER
VE NONDIiPPER OLMA ACISINDAN DEGERLENDIRILMESI

Hasta grubundakilerin %63,3 {iniin diyastolik dipper ve %36,7 sinin diyastolik
nondipper oldugu belirlendi. Kontrol grubunda ise %61,7’si dipper ve %38,3’1
nondipperdi ve hasta grubu ile istatistiksel agidan farklilik yoktu (p=0,850) (Tablo 13).

Tablo 13. Hasta Ve Kontrol Grubunun Diyastolik Dipper Ve Nondipper Olma
Acisindan Karsilastirilmasi

Degiskenler Hasta grubu n (%) | Kontrol grubu n(%) p*
Diyastolik Dipper 38 (63,3) 37 (61,7) 0,850
Diyastolik Nondipper | 22 (36,7) 23 (38,3)

Toplam 60 (100,0) 60 (100,0)

*Ki kare testi

Diyastolik dipper ve non-dipper olanlarda kan basmeci1 6lgiimlerinin
karsilastirilmasi Tablo 14°de sunuldu. Hasta grubundaki diyatolik nondipperlerin Gece
OSKB, Gece ODKB ve Gece OAB ortanca degerleri dipper olanlardan istatistiksel
anlaml1 diizeyde daha yiiksekti (ii¢ karsilastirma i¢in p<0,001). Kontrol grubunda ise
farkli olarak giindiiz ODKB ve giindiiz OAB ile Gece ODKB ve Gece OAB
Ol¢timlerinin ortancas1 nondipperlerde dipperlere gore daha yiiksekti ve bu yiikseklik
istatistiksel olarak anlamli diizeydeydi (swrasiyla p=0,001; p=0,005; p=0,001 ve
p=0,022).
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Tablo 14. Hasta Ve Kontrol Grubunda Diyastolik Dipper Ve Non-Dipper
Olanlarin Kan Basinc Olgiimlerinin Karsilastirilmasi

Hasta grubu (n:60) Kontrol grubu (n:60)

Degiskenler | ortanca (min-maks) ortanca (min-maks)
Diyastolik | Diyastolik Diyastolik | Diyastolik
Dipper Nondipper | P Dipper Nondipper | P
(n:38) (n:22) (n:37) (n:23)

Kan Basinci 454 56,7 0,279 16 8,1 0,155

Yk (%) (29-89,3) (27-96) (0 -24,5) (0-24,5)

OSKB 118,5 120,5 0,353 | 108 105 0,334
(106-139) (107-151) (90 -124) | (90-121)

ODKB 68 69,5 0,470 |64 62 0,085
(55-85) (59-87) (56 -73) (54-74)

OAB 90,5 90,5 0,623 |85 81 0,196
(78-108) (86-117) (69 -93) (71-95)

ONb 83 82,5 0,618 |79 78 0,831
(65-111) (67-104) (62-113) (62-106)

Gun.OSKB 122 121,5 (105- | 0,878 | 110 106 0,081
(108-142) 151) (92 -127) | (91-123)

Gin.ODKB | 71,5(59-89) | 71 (59-88) | 0,470 |67 (59 - 62 (54-74) | 0,001

76)

Gin.OAB 94 91,5 0,289 | 87 82 0,005
(83-111) (86-17) (76 -95) (72-97)

Gin.ONDb 87,5 86 0,407 | 84 82 0,464
(68-114) (70-109) (65-120) | (65-112)

Gec.OSKB 108,5 119,5 <0,001 | 99 105 0,198
(88-134) (107-152) (86 -129) | (89-126)

Gec.ODKB 59 66,5 <0,001 | 53 59 0,001
(44-73) (55-82) (48 -62) (51-70)

Gec.OAB 81 88 <0,001 | 76 79 0,022
(63-95) (84-114) (68 -89) (69-92)

Gec.ONDb 67,5 69,5 0,282 | 64 (49 - 69 0,247
(53-107) (52-87) 93) (50-100)

Gec.SKB.az. | 10,15 2,05 <0,001 | 8,2 2,2 <0,001

(%) (0-100) (-7,6-10,9) (-75- (-8,6-10,2)

18,2)

*Mann Whitney U testi; OSKB: Ortalama sistolik kan basinci; ODKB: Ortalama diyastolik
kan basinci; OAB: Ortalama arter basinci; ONb: Ortalama nabiz ; GUn.OSKB: Giindiz ortalama
sistolik kan basinci;, GUn.ODKB: Giindiiz ortalama diyastolik kan basinci; GUn.OAB: Glindiz
ortalama arter basinci; Giin.ONb: Giindiiz ortalama nabiz; Gec.OSKB: Gece ortalama sistolik kan
basinci; Gec.ODKB: Gece ortalama diyastolik kan basinci;, Gec.OAB: Gece ortalama kan basinci;
Gec.ONb: Gece ortalama nabiz; Gec.SKB.az.(%):Gece Sistolik kan basinct azalma yiizdesi ;
Gec.DKB.az(%): Gece diastolik kan basinci azalma yiizdesi
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Diyastolik dipper ve non-dipper olanlarda kan ve idrar tetkik sonuglarinin
karsilastirilmast Tablo 15’de sunuldu. Hasta grubunda diyastolik nondipper olan
cocuklarm MCV ortanca degeri [79 (71,5-89)] dipper olanlardan daha diisiiktii ve
aralarindaki fark istatistiksel anlamliliga ¢ok yakindi (p=0,055). Hasta grubunda
diyastolik dipper ve nondipper olan ¢ocuklarda diger parametreler agisindan fark
anlamli degildi (p>0,05). Kontrol grubunda belirlenen tek farklilik ise diyastolik
nondipper ¢ocuklarm HDL ortanca degerinin [55 (30-102)] dipper olan ¢ocuklardan
anlaml diizeyde daha yiiksek olmasi olup (p=0,001), diger parametreler agisindan
anlamli farklilik yoktu. (p>0,05) (Tablo 15).

Tablo 15. Hasta Ve Kontrol Grubunda Diyastolik Dipper Ve Non-Dipper
Olanlarin Laboratuvar Degerlerinin Karsilastirilmasi

Hasta grubu (n:60) Kontrol grubu (n:60)
ortanca (minimum-maksimum) ortanca (minimum-maksimum)
Degiskenler  Djyastolik Diastolik P Diyastolik | Diastolik P
Dipper (n:38) | Nondipper Dipper Nondipper
(n:22) (n:37) (n:23)
WBC 6,9 (34-18,4) | 6,9 (4,6-12,6) | 0,963 | 6,6 (4,2- 7(3,5-10,8) | 0,676
(10%uL) 12,8)
HB (g/L) 13,3 (11,4 12,8 (10,3- 0,074 | 13,6 (11,6- | 13,3 (11,8- 0,669
16,9) 16,5) 16,4) 16,4)
MCV (fL) 82,1 (75,9-90) | 79(71,5-89) 0,055 | 83(61,1- 85(73-93) 0,447
92,1)
MPV (fL) 9(7,2-11,2) 9,05(7,1-11) | 0,884 | 8,6 (7,2- 9,1(7,8-11,2) | 0,206
11,3)
PLT (10%uL) | 298,5 (184- 300 (174-526) | 0,623 | 285(154- 277 (207- 0,861
434) 414) 403)
Glukoz 87 (73-116) 88 (77-112) 0,213 | 88 (72-114) | 88(69-106) | 0,599
Ure (mg/dl) | 22 (12-35) 21 (11-37) 0,533 | 23 (12-38) | 22 (12-38) 0,726
Kreatinin 0,58(0,32- 0,61(0,44- 0,480 | 0,62 0,62 0,964
(mg/dl) 0,89) 0,92)
(0,35-0,96) | (0,4-0,85)
Albumin(g/L | 44,9 (37,2-53) | 45,7 (42,1-51) | 0,457 | 44,3 (40-52) | 46(41-51,5) | 0,233
)
ALT (U/L) 14 (5-29) 16 (10-76) 0,498 | 12 (5-71) 15 (6-32) 0,376
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AST (U/L) 18,5 (10-39) 18 (13-37) 0,914 | 17 (9-111) 20 (11-36) 0,289
Urik Asit 4,8(2,3-7,6) | 4,4(2,4-7,4) 0,485 | 4,3(2,8-7,9) | 4(2,4-8,4) 0,142
Total 0,3(0,12-1,35) | 0,4 (0,07-1,25) | 0,333 | 0,3(0,12- | 0,44 (0,18- | 0,209
Biliriibin 1,49) 2,48)

GGT (U/L) 12,5 (5-30) 15 (6-67) 0,368 | 14 (6-48) 16 (9-35) 0,195
LDH (U/L) 196,5 (132- 200 (141-352) | 0,946 | 176 (102- 176 (134- 0,600
289) 283) 246)

LDL (mg/dl) | 83 (54-140) 82(23-190) 0,736 | 81 (39-146) | 67 (35-160) 0,086
HDL (mg/dl) | 47 (32-77) 46 (34-75) 0,570 | 47 (25-84) 55 (30-102) 0,001
T. Kolesterol | 144 148,5 0,976 | 145 141 0,714

(mgy/dl) (100-225) (102-209) (102-236) | (100-224)

Trigliserid 95 (26-366) 96(46-299) 0,656 | 81 (32-316) | 66 (23-243) 0,616

(mg/dI)

Renin 3,57 (0,9- 4,01 (1,12- 0,185 | 3,34 (1- 4,53(1,3-224) | 0,160

(ng/ml/sa) 20,3) 70,5) 85,2)

Aldosteron 26,7 (3,5-152) | 21,8 (4,6-68,2) | 0,429 | 29 (6,19- 29(8- 181) 0,767

(ng/dl) 74.5)

Sodyum 139 (134-145) | 139 (136-141) | 0,849 | 139 (135- 139 (135- 0,437

(mmol/L) 142) 141)

Potasyum 4,5 (4-5,3) 4,5 (4-5,2) 0,994 | 4,5(3,6-5,3) | 4,5 (4-5) 0,836

(mmol/L)

Kalsiyum 9,5 (8,9-11) 9,5 (8,9-10) 0,704 | 9,6 (8,9- 9,5 (9-10,2) 0,707

(mgy/dl) 10,2)

TIT Dansite | 1020 (1002- 1016(1005- 0,411 | 1021 (1010- | 1020 (1010- | 0,455
1036) 1034) 1036) 1031)

TIT pH 6 (6-7,5) 6 (5,5-7,5) 0,481 | 6 (6-7,5) 6 (6-7,5) 0,484

Adrenomed | 5,89 (2,96- 5,75 (2,79- 0,480 | 5,93 (2,96- | 5,64 (2,92- 0,294

ullin (ng/L) | 56.89) 49,0) 34,6) 17,95)

* MannWhitney U testi

4.5. ADRENOMEDULLIN DUZEYININ DiGER PARAMETRELERLE
KORELASYONUN DEGERLENDIRILMESI
Hasta ve kontrol grubundaki ¢ocuklarda adrenomedullin diizeyinin kan basinc1

ve iligkili parametrelerle korelasyonel degerlendirilmesi Tablo 16’te sunuldu. Hasta

grubunda adrenomedullin ile ortalama nabiz arasinda pozitif yonde, orta kuvvette ve
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istatistiksel anlamli diizeyde dogrusal bir iligki oldugu belirlendi (r=0,24 ve p=0,049).
Adrenomedulin diizeyi arttik¢a ortalama nabiz artis gosteriyordu (Sekil 6). Benzer
sekilde gece ortalama nabiz ile de pozitif yonde, orta kuvvette ve istatistiksel anlamli
diizeyde dogrusal bir iligki vardi (r=0,273 ve p=0,035) (Sekil 7). Kontrol grubunda ise
herhangi bir kan basinci parametresi ile adrenomedullin arasinda anlamli diizeyde

dogrusal iligki olmadig1 belirlendi (p>0,05).

Tablo 16. Adrenomedullin Diizeyi ile Kan Basmea Ve iliskili Parametreler
Arasinda Korelasyonel Degerlendirme Sonuclar

Hasta Grubu Kontrol Grubu

ADRENOMEDULLIN ADRENOMEDULLIN
Degiskenler r* p** r p**
Kan Basimer Yiikii(%) 0,118 0,37 0,18 0,165
OSKB -0,074 0,575 0,014 0,916
ODKB -0,109 0,409 -0,059 0,655
OAB -0,156 0,232 -0,037 0,778
ONb 0,254 0,049 0,069 0,601
Gin.OSKB -0,113 0,389 0,017 0,895
Gin.ODKB -0,123 0,349 -0,026 0,846
Gin.OAB -0,17 0,195 0,008 0,949
Gin.ONb 0,232 0,074 0,131 0,317
Gec.OSKB -0,017 0,895 -0,024 0,854
Gec.ODKB -0,017 0,90 -0,044 0,736
Gec.OAB -0,058 0,661 -0,081 0,539
Gec.ONb 0,273 0,035 0,123 0,351
Gec.SKB.az. (%) -0,049 0,708 0,044 0,740
Gec.DKB.az. (%) -0,099 0,45 0,088 0,505

*Mann Whitney U testi; OSKB: Ortalama sistolik kan basinci; ODKB: Ortalama diyastolik kan
basinci; OAB: Ortalama arter basinci; OND: Ortalama nabiz ; GUn.OSKB: Giindiz ortalama sistolik
kan basinci; GUn.ODKB: Giindiiz ortalama diyastolik kan basinci; GUn.OAB: Giindiiz ortalama arter
basinci; Giin.ONb: Giindiiz ortalama nabiz; Gec.OSKB: Gece ortalama sistolik kan basinci;
Gec.ODKB: Gece ortalama diyastolik kan basinci;, Gec.OAB: Gece ortalama kan basinci;, Gec.ONb:
Gece ortalama nabiz; Gec.SKB.az.(%):Gece Sistolik kan basinct azalma yiizdesi ; Gec.DKB.az(%):

Gece diastolik kan basinct azalma yiizdesi
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Sekil 6. Hasta Grubunda Adrenomedulin fle Ortalama Nabiz Arasindaki
Korelasyon Grafigi
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Sekil 7. Hasta Grubunda Adrenomedullin ile Gece Ortalama Nabiz
Arasindaki Korelasyon Grafigi

Hasta ve kontrol grubundaki cocuklarda adrenomedullin diizeyi ile kan
ve idrar degerleri arasindaki korelasyonel iligkinin degerlendirilmesi Tablo 17’te
sunuldu. Hasta grubunda adrenomedullin ile total biliriibin arasinda negatif yonde, orta

kuvvette ve istatistiksel anlamli diizeyde dogrusal bir iligki oldugu belirlendi (r= -0,27
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ve p=0,034) (Sekil 8). Yani adrenomedullin arttik¢a total biliriibin azaliyordu. LDH
ile adrenomedullin arsinda ise pozitif yonde bir korelasyon vardi (r = 0,255 ve
p=0,049) i(Sekil 9). LDL (mg/dl) diizeyi ile adrenomedullin arasinda hasta grubunda
pozitif yonde orta kuvvette ve istatistiksel anlamli diizeyde dogrusal bir iliski oldugu
belirlendi (r= 0,296 ve p=0,022) (Sekil 10). Buna karsilik kontrol grubunda ise LDL
(mg/dl) diizeyi ile adrenomedullin arasindaki iligki anlamli fakat negatif yondeydi (r=
-0,301 ve p=0,019) (Sekil 11). Ayni1 durum Total kolesterol ve adrenamedullin
arasindaki iligki i¢cin de benzerdi. Total kolesterol ile hasta grubunda pozitif yonde (r=
0,362ve p= 0,004) kontrol grubunda ise negatif yonde (r=-0,293 ve p= 0,023) anlaml1
diizeyde iligki vardi (Tablo 17) (Sekil 12- 13).

Tablo 17. Adrenomedullin Diizeyi Ile Kan Ve idrar Biyokimyasal Parametreleri
Arasinda Korelasyonel Degerlendirme Sonuglarn

Hasta Grubu Kontrol Grubu
ADRENOMEDULLIN ADRENOMEDULLIN

Degiskenler ~ P ' P
WBC (10%/uL) 0,101 0,444 0,088 0,505
HB (g/L) -0,23 0,077 0,115 0,383
MCV (fL) -0,075 0,57 -0,093 0,48
MPV (fL) 0,118 0,371 -0,135 0,303
PLT (10%/uL) 0,239 0,066 0,013 0,919
Glukoz (mg/dl) 0,06 0,651 0,08 0,544
Ure (mg/dl) 0,109 0,406 -0,204 0,117
Kreatinin (mg/dl) -0,076 0,566 -0,017 0,897
Albumin (g/L) -0,163 0,214 0,045 0,734
ALT (U/L) 0,057 0,663 0,021 0,872
AST (U/L) 0,037 0,778 -0,011 0,933
Urik Asit (mg/dl) 0,067 0,61 0,065 0,621
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Total -0,274 0,034 -0,118 0,371
Biliribin(mg/dl)

GGT (U/L) 0,158 0,229 -0,194 0,137
LDH (U/L) 0,255 0,049 -0,099 0,451
LDL (mg/dl) 0,296 0,022 -0,301 0,019
HDL (mg/dl) -0,107 0,415 -0,195 0,135
T. Kolesterol 0,362 0,004 -0,293 0,023
(mg/dl)

Trigliserid 0,103 0,432 -0,094 0,475
(mg/dl)

Renin (ng/ml/sa) 0,100 0,286 0,031 0,812
Aldosteron -0,049 0,711 -0,098 0,455
(ng/dl)

Sodyum 0,253 0,051 -0,065 0,621
(mmol/L)

Potasyum -0,021 0,875 -0,045 0,734
(mmol/L)

Kalsiyum(mg/dl) 0,204 0,118 0,116 0,375
TIT Dansite 0,201 0,124 -0,002 0,986
TIT pH -0,001 0,993 -0,051 0,697

*r: Korelasyon katsayisi; **Spearman korelasyon
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Sekil 8. Hasta grubunda Adrenomedullin ile Total Biliriibin (mg/dl) arasindaki
korelasyon
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Sekil 13. Kontrol grubunda Adrenomedullin ile Total Kolesterol (mg/dl)
arasindaki korelasyon

4.6. ADRENOMEDULLIN DUZEYININ HASTA VE KONTROL

GRUBUNUN DEMOGRAFIK OZELLIKLERINE GORE
DEGERLENDIRILMESI

Hasta ve kontrol grubundaki ¢ocuklarin yas, cinsiyet ve VKI gruplarina gore

adrenomedullin dlzeylerinin karsilastirilmasi Tablo 18°da sunuldu. Hasta grubunda
16-17 yas cocuklarda adrenomedullin ortanca degerinin diger yas gruplarina gore daha
yiiksek oldugu ancak istatistiksel diizeyde anlamliligim olmadig: belirlendi (p=0,126).
Kontrol grubunda ise 6-12 yas ¢ocuklarda daha yiiksekti ve ortanca degerler arasi fark
anlamli degildi (p=0,715) (Sekil 14-15). Hasta ve kontrol grubunda cinsiyetlerin
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ortanca adrenomedullin degerleri arasinda fark yoktu (sirastyla p=0,402 ve p=0,194).
VKI gruplar1 arasinda hem hasta hem de kontrol gruplarinda fark olmadig: belirlendi

(swrastyla p=0,381 ve p=0,505) (Sekil 16-17).

Tablo 18. Hasta Ve Kontrol Grubunda Adrenomedullin (ng/L) Diizeylerinin
Demografik Ozelliklere Gore Karsilastirilmasi

Hasta grubu Kontrol grubu
Degiskenler (n:60) p* (n:60) o*
ortan(min-maks) ortan(min-maks)
Yas 6-12 5,91 (4,69-56,89) 6,20 (3,75-11,52)
grubu 13-15 5,68 (2,79-24,95) | 0,126 | 5,92 (2,92-27,61) | 0,715
(y1l) 16-17 6,05 (3,56-11,99) 5,64 (2,96-34,60)
Cinsiyet | Erkek 5,85 (2,79-56,89) | 0,402 | 5,92 (2,96-34,60) | 0,194
Kiz 5,90 (3,56-49,00) 5,54 (2,92-17,95)
Normal 5,68 (4,32-56,89) 5,70 (2,92-34,60)
VKI Fazla kilolu | 6,42(2,79-37,78) | 0,381 | 5,92 (5,01-27,61) | 0,505
grubu Obez 5,68(3,56-27,58) 5,53 (2,96-8,66)
*Mann Whitney U testil
650,00 n
- 50,00 *
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—_— — %
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Sekil 14. Hasta grubunda yas gruplarnn acgisindan Adrenomedullin
diizeyleri
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5. TARTISMA

Adrenomedullin basta olmak {izere bircok biyokimyasal parametrenin,
demografik ve antropometrik 6zelligin hipertansiyon ile ilskisini degerlendirdigimiz
calismamizda, calismaya dahil edilen gruplar arasinda yas, cinsiyet ve boy agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu. Calismadaki 60 hipertansif hastanin %65
ini 13 yas {izerindeki addlesan grup olusturmaktaydi. Yas gruplari arasindaki bu
anlamh fark, yetiskinler iizrinde yapilan ¢aligmalar ile benzer sekilde yas arttikca
hipertansiyon gorilme olasiligmin arttigini ve addlesan donemin yetiskinlik donemini

o6ngormede yol gosterici olabileceginin diisiindiirmektedir (42).

Cocukluk ve ergenlik doneminde mevcut olan sistemik hipertansiyon,
yetigkinlikte hipertansiyon ve kardiyovaskiiler hastalik i¢in Ongoriilen risk
faktorlerinden biridir. Arastirmalar, c¢ocukluk doénemindeki hipertansiyonun
yetiskinlikteki hipertansiyonun morbidite ve mortalitesinde 6ncii bir etken oldugunu
gostermistir (5). Juhola J. ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada 2204 ¢ocuk 27 yil
boyunca izlenmis; ¢ocukluk cagi lipit seviyesi, kan basinci ve VKi’nin yetiskin

donemdeki risk profili ile glcli bir baglantis1 oldugu saptanmustir (43).

Diinya Saghk Orgiitii (DSO) tarafindan asir1 kilo ve obezite “Saglik agisindan
risk olusturan anormal veya asir1 yag birikmesi” seklinde tanimlanmaktadir (44). Obez
ergenlerde pre-hipertansiyon veya hipertansiyon riski 6,5 kat daha fazladir (45).
Obezitenin degerlendirilmesinde diinyada en yaygin kullanilan yontem VKI
yontemidir (46). Bu calismada da hastalarm VKI ve VKI Z skorlar1 degerlendirilmis
olup hasta ve kontrol gruplar1 VKI ve VKI Z skoruna gore ayr1 ayr1 normal, fazla kilolu
ve obez seklinde smiflandirilmistir. VKI ve VKI Z skorlarina gére yapilan
degerlendirmede hasta grubunda fazla kilolu ve obezlerin sikligi kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli diizeyde ylksek bulunmustur. Almanya, Avusturya ve
Isvigre'den 57.000'den fazla asir1 kilolu ve obez ¢ocuk ile yapilan bir ¢alismada , kan
basinci referans degerlerine bagli olarak deneklerin %20 ila %40'indan fazlasinda
primer hipertansiyonun bulundugu tespit edilmistir. Ayn1 grubun 63.025 fazla kilolu
ve obez cocuk ve ergenden elde edilen verileri igeren baska bir analizinde, fazla

Kiloluluk ve obezite durumunda temel komorbiditenin primer hipertansiyon oldugu
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bulunmustur (47). 2018 yilinda 7907 goniillii ile yapilan bir baska calismada VKI
degeri hipertansiyonu olan katilimcilarda, hipertansiyonu olmayan katilimcilara gore
anlamli diizeyde daha yiiksek bulunmustur (48). Calismamizda obezite ve
hipertansiyon iligkisine dair elde ettigimiz veriler onceki caligmalarla tutarlilik

gostermektedir.

Calismamizda YIKBI sirasinda elde edilen verilerden 24 saatlik ortalama kalp
atim hizlari, hasta grubunda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde
yiiksek bulunmustur. Yuksek kalp atim hizinin (KAH) saglikli bireylerde ve kardiyak
hastalig1 olan hastalarda kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite i¢in bir risk faktori
oldugunu destekleyen ¢ok sayida epidemiyolojik iliski ¢aligmasi bulunmaktadir.
Yiiksek KAH, hipertansif bireyler arasinda yaygin bir 6zelliktir. Yiiksek KAH siklikla
yliksek kan basinci ve metabolik bozukluklarla iliskilendirilir ve yeni baslangigli
hipertansiyon ve diyabet riskini artirir (49). Cok sayida ¢aligma, tasikardinin siklikla
her iki cinsiyette de hipertansiyonla iligkili oldugunu ve bu iligkinin her yasta ve tiim
KB dizeylerinde mevcut oldugunu gostermistir (49,50). KAH'nin hipertansiyon
gelisimi i¢cin Ongoriicii giicli bircok baska calismada dogrulanmistir. Bir Japon
kohortunda, kalp atis hizi iist ¢eyrekte olan normotansif erkek ve kadinlarda, alt
ceyrekte yer alan kisilere gore 3 yillik hipertansiyon gelistirme riski %60 daha yiiksek
bulunmustur (51). KAH 06lciimd, hipertansiyon, obezite, metabolik sendrom ve
diyabet gelistirme olasilig1 en yiiksek olan kisilerin belirlenmesinde yardimcei olabilir
(52). Calismamizda hipertansif grubun ortalama kalp atim hiz1 degerlerinin kontrol
grubuna gore yiiksek olusu diger ¢alismalarla tutarlilik gostermektedir ve ¢ocukluk
donemindeki yiiksek kalp atim hizi, yetiskinlik doneminde hipertansiyon gelistirme
riskini éngérmek igin takip edilmelidir. Bunun yaninda ¢alismamizda hipertansif
grupta adrenomedullin ile ortalama nabiz arasinda da istatistiksel olarak anlamli
dogrusal bir iligki tespit edilmistir. Bu durum adrenomedullinin hipertansiyon riskini
dogrudan olmasa bile sebep oldugu nabiz artig1 ile dolayli olarak etkiledigi ve
hipertansiyon gelisimi i¢in risk belirlemede kullanilabilecek bir biyomarker
olabileceginin diigiindiirmektedir. Erken bir ¢alismada saglikli erkek goniilliilerde kisa
streli intravendz adrenomedullin inflzyonunun arteriyel basinci azalttigi ancak kalp
atis hizi, plazma hormon seviyeleri (katekolaminler, renin, aldosteron, kortizol, atriyal

veya B tipi natriiiretik peptid) veya idrar indeksleri iizerinde hicbir etkisi olmadig:
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gOrulmiistiir (53). Saglikli goniillilerde ve esansiyel hipertansiyonu veya Kkalp
yetmezligi olan bir grup hastada yapilan baska bir ¢alismada kisa siireli intravendz
adrenomedullin inflizyonuyla elde edilen en belirgin etkilerin arteriyel basingta diisiis,
kalp atim hizinda ve kalp debisinde artis, sempatik aktivasyon ve renin aktivasyonu
oldugu gorilmistiir (54). Troughton ve arkadaslar1 esansiyel hipertansiyonu olan 8
hastaya, daha once saglikli goniilliillerde kullanilanla ayni protokolle intravendz
adrenomedullin asiladilar. Normotansif denekler igin elde edilenlere benzer sonuclar,
kalp hiz1 ve kalp debisi artarken arteriyel basincin diistiigli ve plazma renin ve
norepinefrin diizeylerinin arttig1 yonindeydi (55,56). Calismamizda da KAH,

hipertansiyon ve adrenomedullin iliskisi literatiirler ile tutarlilik gostermektedir.

Kan basincinda ge¢ saatlerde ve geceleri uyku sirasinda giindiizki kan basinci
seviyelerine gore %13-20 arasinda diisme olur. YIKBI calismalarinda bu sirkadiyen
degisime ‘dipping’ ad1 verilir (28,57,58). Sistolik kan basincinda gece %10’dan daha
az diisme olmasina ‘nondipping’ denir. Hipertansiyonu olan ¢ocuklarda normotansif
cocuklara gore dipping yapma olasilig1 daha azdir (59). Calismamizda hipertansif ve
kontrol gruplar1 arasinda sistolik dipper ve non-dipper olma agisindan anlamli bir fark
olmasa da hipertansif grupta sistolik non-dipper olanlarin kan basinci yiikii istatistiksel
olarak anlamli diizeyde yiikksek bulunmustur. Bu da literatiir ile tutarlilik

gostermektedir.

Cocuk hastalarda renovaskiiler hipertansiyon, ikincil nedenlerin %10’unu
olusturur, altta yatan en sik hastalik ise fibromuskiiler displazidir. Renovaskdler
nedenlere bagli hipertansiyon gelisimindeki temel mekanizma da renal arterdeki
daralma sonucunda boébreklerin perflizyonunun azalmasi nedeniyle jukstaglomeriilar
hiicrelerden, renin salgilanmasi ile baslayan Renin-anjiotensin-aldosteron sistemi
(RAAS) aktivasyonudur. Tek tarafli renal arter darligi olan bébrekteki hipoperfiizyona
ikincil artan renin, aldosteron ve anjiotensin seviyeleri nedeniyle stenotik olmayan
bobrek, daha yiiksek perflizyon basinglarina maruz kalir ve sodyum salgilayarak kan
basincini diisiiren “basing natriiirezi” ile yanit verir. Bu evre, dolagimdaki yiiksek renin
miktar1 nedeniyle “renin-bagimli hipertansiyon” olarak isimlendirilir. Ge¢ donemde
ya da iki bobrekte de renal arter darligi olan hastalarda RAAS aktivasyonu sonrasi

etkin su ve tuz atilimi yapilamadig: i¢in basarili tamponlama olamaz. Bu asamada
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renin diizeyi normal ya da diisiik bulunur ve bu durum “hacim-bagimli hipertansiyon”
olarak adlandirilir (60). Calismamizda kontrol grubundaki sistolik nondipperlerin
dipper olanlara kiyasla istatistiksel olarak anlamli 6lgiide yiiksek renin diizeyine sahip
olduklar1 belirlenmis olup gece yeterli kan basinci diislisiinii saglayamayan saglikl
cocuklarin gelecekte sekonder hipertasiyon agisindan risk altinda oldugu

diisiiniilebilir. Ancak bu alanda daha fazla ¢aligmaya ihtiyac vardir.

Oksijen ve karbondioksitin tasiyicis1 olarak gorev yapan eritrosit siklikla
potansiyel oksidatif strese siirekli maruz kalir. Bu ortamda, eritrositin hayatta kalmasi
ve antioksidan kapasitelerine (0rnegin eksojen ROS temizleme yetenegi,
membranlarinin oksijen radikallerine karsi gegirgenligi ve bunlarin yapisi) dayali
olarak viicudun Onleyici bir stratejisi olarak dnemli bir rol oynamasi miimkiindiir.
Yuksek hiicre igi antioksidan enzim aktivitelerine sahip oldugundan eritrosit
metabolizmasi ve homeostazisi tiim viicudun antioksidan kapasitesini giiglii bir sekilde
etkileyebilir. Makrositoz durumunda eritrositlerin  antioksidan mekanizmalari
bozulmus olabilir (61). Yiiksek MCV, dolayli olarak endotel disfonksiyonunu yansitan
azalmis akis aracili dilatasyon ile anlamli bir korelasyon gostermistir (62). 1115 primer
hipertansif hastanin dahil edildigi bir ¢alismada RDW ve MCV parametrelerinin
yalnizca gesitli anemi tiirlerinin ayirici tanisini daraltmakla kalmadigi, ayn1 zamanda
primer hipertansif hastalari, bu iki parametrenin ¢arpimini hesaplayarak risk agisindan
smiflandirmamiza da yardimei oldugu 6ne siirilmiistiir (63). Ancak ¢alismamizda
hasta ve kontrol gruplar1 tam kan sayimi parametreleri karsilastirildiginda hipertansif
grupta MCV istatistiksel olarak anlamli 6lgiide diisiik bulunmustur. Bu duruma ilskin
net bir baglant1 kurulamamis olup, daha biiyiikk 6rneklem gruplariyla daha fazla

calismaya ihtiyag¢ vardir.

Sitotoksisiteyi belirlemek i¢in yaygin yontemlerden biri de, hasarli hiicreler
tarafindan  salman  sitoplazmik  enzimlerin  aktivitesinin  Gl¢lilmesine
dayanmaktadir. Laktat dehidrojenaz (LDH), tum hicrelerde bulunan stabil bir
sitoplazmik enzimdir. Apoptoz, nekroz ve diger hiicresel hasar bigimlerine maruz
kalan hiicrelerin 6nemli bir 6zelligi olan plazma zar1 hasar gordiiglinde LDH hizla
hiicre kiiltiirii siipernatanina salinir. LDH aktivitesi, laktatin piruvat'a doniistiiriilmesi

sirasinda iiretilen NADH kullanilarak, birlestirilmis bir reaksiyonda ikinci bir
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bilesigin, kolayca niceligi belirlenebilen 6zelliklere sahip bir iiriine indirgenmesiyle
kolaylikla 6lciilebilir. Bu protokol, sar1 bir tetrazolyum tuzu olan INT'nin NADH
tarafindan 492 nm'de absorbans yoluyla kirmizi, suda ¢oziiniir formazan sinifi bir
boyaya indirgenmesini olger. Formazan miktar1 kiiltiirdeki LDH miktariyla dogru
orantilidir, bu da 6lii veya hasarli hiicre sayisiyla dogru orantilidir (64). Calismamizda
degerlendirilen biyokimyasal parametrelerden biri olan LDH, hipertansif grupta
kontrol grubuna oranla istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek tespit edildigi gibi
hipertansif gruptaki adrenomedullin diizeyi ile de aralarinda pozitif bir korelasyon
saptandi. LDH yiiksekliginin endoteldeki sitotoksik etkiler sonucu olustugu , bu
endotel etkilenmesinin hipertansiyonu tetikledigi ve bu hastalarda hipertansiyondan
koruyucu etkisi birgok ¢alisma ile tespit edilen adrenomedullinin yiiksek saptandigi
varsayiminda bulunulabilir. Endoteldeki fonksiyon bozuklugunu erken 6ngérmede ve
gelecekte hipertansiyon riski altinda olan ¢ocuklar1 belirlemede adrenomedullinin
kullanilabilecek biyomarkerlardan biri oldugu s6ylenebilir. Daha net ¢ikarimlar igin

daha fazla ¢alismaya ihtiyag vardir.

Lipid duzeyleri obeziteden etkilenir. Amerika Birlesik Devletleri Ulusal Saglik
ve Beslenme Inceleme Arastirmasi (NHANES) verilerinin 1996'dan 2006'ya kadar
olan analizinde, VKI’si daha yiiksek olan ergenlerde olumsuz lipit degerleri olasilig1
daha yuksekti. Saglikli kilolu, fazla kilolu ve obez gengler arasindaki prevalans
sirasiyla ylUzde 14, 22 ve 43 idi (65). Cocukluk donemi aterosklerotik kardiyovaskiiler
hastalik (ASCVD) risk skorlamasi, VKI, sistolik kan basmci, total kolesterol,
trigliserid diizeyi ve genclik donemi sigara icme aligkanlig1 gibi bes degiskeni iceren
bir skorlama sistemidir ve orta yasta ASCVD olaylari riski ile korele bulunmustur (66).
Caligmamizda da Trigliserid ortanca degeri hipertansif grupta kontrol grubuna gore
anlamli derecede yliksek bulundu. Hipertansif gruptaki bu farklilik literatiirle
ortiismekteydi.

Kardiyovaskiiler hastaliklarin biyokimyasal risk belirtegleri ile hipertansiyon
arasindaki iliskiyi dogrulamak i¢in 2019 yilinda 8-11 yas aras1 cocuklarda yapilan bir
baska ¢aligmada kolesterol ve trigliserit degerleri hipertansif ¢ocuklarda normotansif
cocuklara gore anlamli derecede yiiksekti. HDL diizeyleri normotansif ¢ocuklarda

daha yiksekti, LDL dizeyleri ve LDL/HDL orani ise hipertansif ¢ocuklarda daha

46



yiiksekti; gruplar arasinda anlamli fark vardi (67). Calismamizda her ne kadar
hipertansif grupta kontrol grubuna gore anlamli diizeyde LDL yiiksekligi tespit
edememis olsak da, hipertansif grupta LDL ile adrenomedullin arasinda pozitif bir
korelasyon tespit ettik. Endotel igin sitotoksik olan ve yiksek dizeylerinin
hipertansiyon i¢in risk faktorii oldugu bilinen LDL ile endotelden salinan ve
hipertansiyon i¢in koruyucu bir peptid oldugu diisiiniilen adrenomedullin arasindaki
bu anlaml iligki erken donemde hipertansiyon tespiti agisindan yonlendirici olabilir.
Saglikli kontrol grubumuzda LDL ile adrenomedullin arasinda bulunan negatif
korelasyon da bu diisiinceyi destekler niteliktedir. Benzer sekilde hipertansif grupta
total kolesterol ile adrenomedullin arasinda pozitif korelasyon bulunurken , saglikli
kontrol grubunda negatif korelasyon mevcuttu. Total kolesterol ASCVD Risk
skorlamas1 degiskenlerinden biridir (66). Ateroskleroz ve hipertansiyon igin risk
olusturmakta olup hem LDL hem de Total kolesteroliin adrenomedullin ile hipertansif
gruptaki pozitif — korelasyonu, ¢ocuklarda hipertansiyonun erken taninmasinda
adrenomedullinin yeri olabilecegi diisiincesini destekler niteliktedir. Ancak bu konuda
cok daha fazla calismaya ihtiya¢ vardir. Ayrica ¢alismamizda hasta grubunda 16-17
yas cocuklarda adrenomedullin ortanca degerinin diger yas gruplarina gore daha
yiiksek oldugu ancak istatistiksel diizeyde anlamliligin olmadig1 belirlendi. Bu durum
adrenomedullinin kronik bir siiregten ve endoteldeki hasarm siddetinden etkilendigini

diistindiirse de daha ¢ok yas grubu arasinda, benzer ¢aligmalara ihtiyag vardir.

Calismamizda YIKBI degerlendirmesinde hasta ve kontrol grubu arasinda
dipper ve non-dipper olma agisindan anlamli bir fark yoktu. 24 saatlik YIKBI
kullanilarak yapilan bir calismada yas, boy ve cinsiyete gore HT’li ¢ocuklarin
%64'linde, beyaz onliik hipertansiyonlu ¢ocuklarmn %74'tinde ve normotansif olanlarin
%385'inde normal gece kan basinci diisiisiiniin oldugu gosterildi (59). Calismamizda da
hasta ve kontrol grubu arasinda dipper ve non-dipper olma agisindan fark olmamasi
literatiir tarandiginda beklenen bir durumdur. Ancak hasta ve kontrol , her iki grupta
da sistolik non-dipper olma orani anlamli olarak daha fazlaydi. Hipertansiyonu olan
cocuklarda normotansif ¢ocuklara gore dipping yapma olasiligi daha azdir (59).
Yaklasik 500 cocugun degerlendirildigi bir calismada, obez cocuklarda, YIKBI
Olclimlerinde zayif ¢cocuklara kiyasla daha az dipping oldugu gosterildi (68). Siipheli

hipertansiyon degerlendirmesi i¢in yonlendirilen c¢ocuklarin genis kapsamli bir
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caligmasinda, obezite, belirgin bir sekilde non-dipping durumu ve gece hipertansiyonu
ile iligkilendirilmistir (68). Calismamizda hipertansif gruptaki fazla kilolu ve
obezlerin orani kontrol grubuna gore daha fazla olmakla beraber hipertansif grupta
sistolik non-dipper olanlarin kan basinci yiikii ve gece kan basinct degerleri dipper
olanlardan istatistiksel anlamli diizeyde daha yiiksek bulunarak literatiirle

ortiismekteydi.

Gece hipertansiyonu ve non-dipping patern ile endotel disfonksiyonu arasinda
siklikla bir iligki vardir. Daha 6nce yapilan ¢alismalar, adrenomedullinin endotel hiicre
fonksiyonunu diizenleyebildigini  gdstermistir.  Tedavi edilmemis arteriyel
hipertansiyonun yeni ortaya ¢iktigi vakalarda mutlak gece KB ve sirkadiyen KB
paterni ile serum ADM ve yiiksek duyarlikli C-reaktif protein (hsCRP) duzeyleri
arasindaki iligkiyl arastiran bir calismada ADM ve non-dipping patern arasinda
bagimsiz bir iliski belirlendi (69). Ancak 6-18 yas arasi gocuklarda yaptigimiz
calismamizda ADM ile non-dipping ve dipping olma durumu ve gece kan basinci
olctimleri arasmda anlaml bir iliski tespit etmedik. Iki ¢alisma karsilastirildiginda
endotel hiicre fonksiyonunu dizenleyen biyomarkerlardan biri oldugu diisiiniilen
adrenomedullinin aterosklerozdan etkilendigi ve bu sebeple kronik bir siirece ihtiyaci
oldugu ve ¢ocuklarda yapilan bu ¢alismada heniiz yiikselmedigi diisiiniilebilir ancak

bu konuda biiyiik 6l¢ekli daha fazla ¢alismaya ihtiyag vardir.

Obeziteli c¢ocuklarda plazma adrenomedullin dizeyinin sol ventrikil
fonksiyonuyla iligkisini arastiran bir ¢alismada kontrol grubuyla karsilastirildiginda
obez ¢ocuklarda kan basmci ve plazma ADM diizeyinin daha yiiksek oldugu tespit
edilmistir (70). Ancak ¢aligmamizda adrenomedullin diizeyi, hasta ve kontrol gruplar1
arasinda ve VKI’ye gore belirlenen alt gruplar arasinda anlamli farklilhiga sahip
bulunmamistir. Bu c¢alisma ile c¢alismamiz arasinda karsilastirma yapilirken yas
gruplart  ve obezitenin siddetini degerlendiremiyor olusumuz kisitlayici
faktorlerdendir. Plazma adrenomedullin diizeyi yas, obezite siddeti ya da endotel
yapist gibi birgok faktorden etkileniyor olabilir. Calismamizda hipertansif grupta
adrenomedullin ortanca degeri kontrol grubuna gore yiiksek bulunmus ve 16-17 yas
grubundaki adenomedullin ortanca degeri diger yas gruplarma oranla yiliksek tespit

edilmis olsa da istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edemedik. Cocuklarda
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adrenomedullin ve hipertansiyon iliskisine dair daha fazla sayida ve daha biiyiik

orneklem gruplariyla yapilacak ¢aligmalara ihtiya¢ vardir.

Serum bilirubini ve hipertansiyon riski arasindaki iligkiyi arastiran 2015
yilindaki bir ¢aligmada, yiiksek serum bilirubininin vaskiiler hiicrelerdeki reaktif
oksijen turlerinin sentezini inaktive ederek ve inhibe ederek hipertansiyon riskini
azaltabilecegi sonucuna ulasilmistir (71). Ho Jun Chin ve arkadaslarinin 2009 yilinda
yaptig1 bir ¢alismada ise bilirubin konsantrasyonunun, normotansif Koreli yetiskinler
arasinda hipertansiyon vakasi riski ile negatif iliskili oldugu 6ne siiriilmiistiir (72).
Onceki galigmalarda serum total bilirubini ve unkonjuge bilirubinin, hormesis etkisine
benzer kaliplara sahip olan hipertansiyona esas olarak hem zararli hem de 6nleyici etki
goOsterebildigine dair perspektif bir goriis sunulmustur (73). Calismamizda da
hipertansif grupta ve kontrol gruplari arasinda total bilirubin i¢in anlamli bir farklilik
tespit edilememis olsa da adrenomedullin ile total bilirubin arasinda negatif bir
korelasyon tespit ettik. Adrenomedullinin hipertansiyona kars1 koruyucu etkisi ve total
bilirubinin benzer etkisinin aralarinda negatif korelasyona sebep olabilecegi ya da total
bilirubin yiikseldik¢e olusturabilecegi sitotoksik etkiler nedeniyle endotelden
adrenomedullin salinimmnina engel olarak negatif bir iliski meydana getirdigi
diistiniilebilir. Total bilirubin , hipertansiyon ve adrenomedullin ilskisine dair daha

kapsamli ¢caligmalara ihtiya¢ vardir.

Calismamizin bazi kisitliliklar1 vardir; ¢alismamizin 3. Basamak saglik
hizmetlerinin sunuldugu tek bir merkezde yapilmis olmasi, toplumda obezite oranlar1
cok yiiksek olmasima ragmen calismamizin vaka sayisinin goreceli olarak az olmasi,
hastalarimizin ¢cocuk olmasi nedeniyle yasam i¢i kan basinglarina olan uyumlarmin

tam olarak kontrol edilememesi ilk etapta akla gelen baglica limitasyonlardir.

Sonug olarak; Adrenomedullinin esansiyel hipertansiyon tanisinda biyobelirteg
olarak kullanilabilmesi i¢in daha fazla ve kapsamli ¢alismaya ihtiya¢ duyulmaktadir.
Yapilacak ¢cok merkezli ve yiiksek vaka sayilarina sahip ¢aligmalar ile konu aydinliga
kavusacaktir. Calismamiz c¢ocuklar iizerinde, hipertansiyon ve adrenomedullin
iligkisini inceleyen Oncli ¢ahsmalardan biri olmast nedeniyle litaratiire katk1

saglayacaktir.
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6. SONUCLAR

1-Calismamizda obezite ile hipertansiyon arasinda literatlr ile uyumlu anlamli
bir iligki saptanmustir.

2- Yiiksek kalp atig hizinin hipertansiyon geligimi i¢in 6ngdriicii giicti birgok
literatiir ¢alismasinda bildirilmis olup hipertansiyon ve adrenomedullin ile ilskisi,
adrenomedullinin  erken donemde hipertansiyon gelisim riskini belirlemede
kullanilabilir bir biyomarker olabilecegini diigiindiirmektedir.

3-Calismamizda MCV degeri hipertansif grupta kontrol grbuna goére belirgin
diisiik bulunarak literatiirle ters diismektedir. Hipertansiyon ve MCV arasinda baska
bir iliskinin varhigi agisindan daha fazla ¢alismaya ihtiyag vardir.

4- LDH’nin hipertansiyon ve adrenomedullin ile ayr1i ayri iligkisi
adrenomedullinin erken dénemde endotel hasarmi yansitabilecegini ve hipertansiyon
riski i¢in 6ngoriide bulunmay1 saglayabilecegini diisiindiirmektedir.

5- Calismamizda hipertansif grupta sistolik non-dipper olanlar sistolik dipper
olanlara oranla daha fazla olmakla beraber, hipertansif grupta sistolik non-dipper
olanlarin kan basinc1 yiikii dipper olanlara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde
daha yuksek olup literatirle uyumludur.

6-Literatiirde renin ve aldesteron artis1 daha ¢ok sekonder hipertansiyon ile
iligkilendirilmistir. Hasta grubumuzun primer hipertansif hastalardan olugmasi ve
hasta ve kontrol gruplar1 arasinda renin ve aldosteron diizeyleri agisindan anlamli bir
fark bulunmamis olmasi literatlirle uyumludur.

7-Kontrol grubundaki sistolik nondipperlerin dipper olanlara kiyasla
istatistiksel olarak anlaml 6l¢iide yiliksek renin diizeyine sahip olmalar1 bu hastalarin
gelecekte sekonder hipertansiyon acismdan risk altinda olacagini diisiindiirebilir.
Ancak bu konuda daha fazla ¢calismaya ihtiya¢ vardir.

8- Endotel icin sitotoksik olan ve yiiksek dlzeylerinin hipertansiyon icin risk
faktorii oldugu bilinen LDL ve total kolesterol diizeyleri ile endotelden de salman ve
hipertansiyon i¢in koruyucu bir peptid oldugu diisiiniilen adrenomedullin arasmdaki
anlamli iliski, adrenomedullinin erken dénemde hipertansiyon riskini belirlemede
kullanilabilecek bir biyomarker oldugunu diisiindirmektedir.

9- Literatiirde STB degerinin hipertansiyona hem zararli hem de dnleyici etki

gosterdigi farkli c¢alismalar mevcuttur. Calismamizda adrenomedullin ile total
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bilirubin arasinda negatif bir korelasyon goriilmiistiir. Aralarinda anlamli bir ilski
kurabilmek i¢in ¢ocuklarda daha fazla ¢aligmaya ihtiya¢ duyulmaktadir.

10-Calismamizda hipertansif grupta adrenomedullin ortanca degeri kontrol
grubuna gore yiiksek bulunmus ancak istatistiksel olarak anlamli diizeyde degildir.
Ayrica istatistiksel diizeyde anlamli kabul edilmese de yas araliklarma gore
degerlendirildiginde 16-17 yas grubundaki adenomedullin ortanca degeri diger yas
gruplarina oranla yiiksek tespit edilmistir.

11- Esansiyel hipertansiyon tanisi alan pediatrik hastalarda kan basincinin
plazma adrenomedullin diizeyi iizerine etkisini degerlendirmeyi amacladigimiz
calismamizda adrenomedullin ile kan basinct yiikii arasinda direkt bir iligki
saptanmamustir. Ancak calismamizda kaydedilen bazi anlamli iliskiler, ¢cocuklarda
adrenomedullinin hipertansiyon riski olan ¢ocuklar1 belirlemede kullanilabilecegini
diisindiirmektedir. Ancak bu alanda ¢ocuklar (izerinde yapilacak daha fazla sayida ve

genis 6lgekli calismaya ihtiyag vardir.
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