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OZET

GIRIS: Cocuklarda ve ergenlerde kan basmnci anormalliklerinin erken tanmmmasi ve
miidahalesi yasamin ilerleyen donemlerinde kardiyovaskiiler morbidite ve mortaliteyi
azaltabilecek olmasi bakimindan ¢ok 6nemlidir. Cocuklarda kan basinci degeri yas ve
viicut biiylikliigi ile arttig1 i¢in ¢ocuklarda hipertansiyon (HT), eriskinlerde oldugu gibi
tek bir deger ile tanimlanamamaktadir (1). Cocuklukta kan basinci muayeneler arasinda
ve hatta ayn1 muayene icinde 6nemli Slgiide degisebilir (2). Yasam I¢i Kan Basinci
Izlemi (YIKBI) , hipertansiyon tani ve ydnetimi agisindan son derece yararl bilgiler
sagladig1 icin giderek daha fazla kabul gormektedir (3).

AMAC: Calismamizda oskiilatuar / osilometrik Ol¢iimlerle hipertansif saptanan
cocuklarda hipertansiyon tanisinin dogrulanmasi, hipertansiyon paterninin belirlenmesi,
hipertansiyonun etiyolojisi ile yasam i¢i kan basinci izlemi 6l¢iimiiyle saptanan degerler

arasinda iliski kurulmasi amaclanmaistir.

YONTEM: Calisma 01.01.2006 - 12.08.2018 tarihleri arasinda Istanbul Tip Fakiiltesi
Cocuk Nefrolojisi Poliklinigi’nde oskiilatuar / osilometrik 6l¢iimlerle hipertansiyon 6n
tanisiyla degerlendirilen ve yasam i¢i kan basinci izlemi uygulanmis olan, yaslar1 5 ile
18 arasinda degisen 146 kiz, 203 erkek toplam 349 olgu ile yapildi. Boyu 120
santimetrenin altinda olan hastalar yasam i¢i kan basinci izlemi i¢in referans verileri
bulunmadigindan ¢alisma dis1 birakildi. Vakalarin poliklinik dosyalari, epikrizleri ve
laboratuvar kayitlar1 retrospektif olarak incelendi. Elde edilen veriler istatistiksel

yontemlerle degerlendirildi.

BULGULAR: Calismamizda nefrolojik, endokrinolojik, kardiyolojik, nérolojik kokenli
hipertansiyon olgulari, ila¢ kullanimi iliskili hipertansiyon olgular1 ve esansiyel
hipertansiyon olgular1 arasinda ortalama, giindiiz, gece sistolik- diyastolik kan basinci
degerleri ve sistolik-diyastolik kan basinci yiikleri agisindan istatiksel anlamli farklilik
saptanmamistir. Endokrinolojik kokenli hipertansiyonu olan olgularda izole sistolik
hipertansiyon goriilme orani, nefrolojik kokenli hipertansiyonu olan olgulara gore
anlaml diizeyde yiiksek saptanmistir.

SONUC: Izole sistolik hipertansiyon saptanan hastalar altta yatan endokrinolojik
sebepler 6zellikle obezite agisindan degerlendirilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Cocukluk cag1 hipertansiyonu, Yasam i¢i kan basinci izlemi



SUMMARY

INTRODUCTION: Early diagnosis and treatment of blood pressure abnormalities in
children and adolescents are very crucial for decreasing the rates of cardiovascular
morbidity and mortality for upcoming years of their life. Since the blood pressure level
of children increases with the age and body size factors, hypertension in children cannot
be defined with a single value as in adults (1). In childhood, blood pressure can vary
significantly between medical examinations or even during the same test (2).

Ambulatory blood pressure monitoring (ABPM) is becoming increasingly accepted as it
provides extremely useful information for the diagnosis and management of

hypertension (3).

OBJECTIVE: The aim of this study is to verify the diagnosis of hypertension in
children who are described as hypertensive via auscultatory/oscillometric
measurements, to determine the pattern of hypertension, to determine the relationship
between the etiology of hypertension and the values determined by the measurement of

ambulatory blood pressure monitoring.

METHODS: This study is carried out between 01.01.2006 and 12.08.2018 in Istanbul
Medical Faculty Pediatric Nephrology Polyclinic among 146 girls and 203 boys aged
between 5 and 18 years who have been diagnosed with hypertension via auscultatory /
oscillometric measurements and applied ambulatory blood pressure monitoring. Patients
shorter than 120 centimeters were excluded due to lack of reference data for ambulatory
blood pressure monitoring. Polyclinic files, epicrisis and laboratory records of the cases

were retrospectively analyzed. Obtained data were evaluated statistically.

RESULTS: In our study, no statistically significant difference was found in terms of
mean, day, night systolic-diastolic blood pressure values and systolic-diastolic blood
pressure loads between patients with nephrological, endocrinological, cardiological,
neurological hypertension, drug-related hypertension and essential hypertension. The
incidence of isolated systolic hypertension was significantly higher in patients with

endocrinologic hypertension than in patients with nephrological hypertension.

CONCLUSION: Patients with isolated systolic hypertension should be evaluated for

underlying endocrinological reasons, especially for obesity.

Key Words: Childhood hypertension, Ambulatory blood pressure monitoring



1. GIRIS VE AMAC

Cocuklarda ve ergenlerde kan basinci anormalliklerinin erken taninmasi ve
miidahalesi yasamin ilerleyen donemlerinde kardiyovaskiiler morbidite ve mortaliteyi
azaltabilecek olmasi bakimindan ¢ok 6nemlidir. Cocuklarda kan basinci degeri yas ve
viicut biiyiikligii ile arttig1 icin ¢ocuklarda hipertansiyon, eriskinlerde oldugu gibi tek

bir deger ile tanimlanamamaktadir (1).

Hipertansiyon uygun teknikle yapilan en az 3 ayri klinik 6lglimde ortalama
Sistolik Kan Basmci (SKB) ve / veya Diyastolik Kan Basmci (DKB) degerlerinin yas,
cinsiyet ve boy persentilleri temelinde > 95. persentil olmasi olarak tanimlanmistir (4).
Ancak cocuklukta kan basinci dlglimleri muayeneler arasinda ve hatta ayni muayene

icinde onemli 6lgiide degisebilir (2).

Yasam I¢i Kan Basinci izlemi, hipertansiyon tan1 ve yonetimi agisindan son
derece yararl bilgiler sagladig1 i¢in giderek daha fazla kabul gormektedir. YIKBI
sadece doktorun muayenehanesinin yapay ortaminda degil giinlik gercek yasam
kosullarinda kan basinct Olglimiine olanak saglayarak hipertansiyonun daha
derinlemesine arastirilmasma izin vermistir. 24 saatlik YIKBI kullanilarak elde edilen
degerler, hedef organ hasar1 ile daha korele bir iliski gostermekte ve poliklinik kan
basimnci Ol¢iimii kullanilarak elde edilen verilerden daha yiliksek tekrarlanabilirlik
gostermektedir (3). YIKBI’nin klinik olarak poliklinikte &lgiilen kan basincina gore
hipertansiyon tanisi i¢in daha dogru oldugunu gosteren yeterli veri mevcuttur (5,6).
YIKBI gelecekteki kan basmcini daha iyi dngérmektedir (7). Ozellikle yas: kiigiik olan
asemptomatik cocuklarda altta yatan olasi sekonder hipertansiyon nedenlerini agiga

¢ikarmada yardimci olabilir (8).

Calismamizda oskiilatuar/osilometrik 6l¢iimlerle hipertansif saptanan c¢ocuklarda
hipertansiyon tanismin  dogrulanmasi, hipertansiyon paterninin  belirlenmesi,
hipertansiyonun etyolojisi ile yasam i¢i kan basinci izlemi 6l¢limiiyle saptanan degerler

arasinda iliski kurulmasi amaclanmaistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. HIPERTANSIYONUN TANIMI

Cocuklarda ve ergenlerde kan basinci anormalliklerinin erken tanmmasi ve
miidahalesi yasamin ilerleyen donemlerinde kardiyovaskiiler morbidite ve mortaliteyi
azaltabilecek olmas1 bakimindan ¢ok 6nemlidir. Cocuklarda kan basinci degeri yas ve
viicut biiyiikligii ile arttig1 icin ¢ocuklarda hipertansiyon, eriskinlerde oldugu gibi tek

bir deger ile tanimlanamamaktadir (1).

Kan basinci ¢ocuk ve ergenlerde > 3 yasta diizenli ol¢tilmelidir. Sigsmanlik, kan
basincini arttirdigi bilinen ilaglarin kullanimi, bobrek hastaligi, aortik arkus tikanikligi,
aort koarktasyonu veya diyabet Oykiisii varsa her saglik bakimi karsilagsmasinda 3 yas
alt1 ¢ocuklarin da kan basinc1 kontrol edilmelidir. Bir ¢cocuk ya da ergenin, 3 farkh
ziyarette > 95. persentil oskiiltasyon onayli kan basinci okumalar1 varsa, poliklinik

ortaminda egitimli saglik personelleri hipertansiyon teshisini koymalidir (9).

Task Force Dordiincii Raporunda, “normal kan basinc1”, sistolik kan basinct ve
diyastolik kan basinci degerlerinin yas, cinsiyet ve boy persentilleri temelinde < 90.
persentil olmas1 olarak tanimlandi. Ergenlik 6ncesi donem ig¢in prehipertansiyon, yas,
cinsiyet ve boy persentilleri temelinde sistolik kan basinci ve / veya diyastolik kan
basinci degerinin > 90. persentil ve < 95. persentil olmas1 olarak tanimlandi. Ergenler
icin prehipertansiyon, kan basinci degerinin > 120/80 mmHg veya > 90. persentil
(hangi smir daha diisiikse) ve < 95. persentil olmasi olarak tanimlandi. Hipertansiyon
ise uygun teknikle yapilan en az 3 ayr1 klinik 6l¢iimde ortalama sistolik kan basinct ve
/ veya diyastolik kan basincmin yas, cinsiyet ve boy persentilleri temelinde > 95.

persentil olmasi olarak tanimlandi (4).

2017 yilinda yaymlanan “Cocuk ve Ergenlerde Yiiksek Kan Basmcinin Tarama ve
Yénetimi I¢in Klinik Uygulama Kilavuzu” nda “Prehipertansiyon” terimi, Amerikan
Kalp Dernegi (AHA) ve Amerikan Kardiyoloji Koleji (ACC) kilavuzu ile tutarli olmak,
hipertansiyon gelismesini onlemek ve yasam tarzi degisikliklerinin 6nemini ifade

etmek amaciyla “yiiksek tansiyon” terimiyle degistirilmistir. Ergenler i¢cin siniflama



eriskin hipertansiyon kilavuzlariyla uyumlu hale getirilmistir. Boylelikle Onceden
Cocuk Saghig: ve Hastaliklar1 Polikliniklerinde yas, boy ve kilolarina gore hipertansif
izlenen ergenlerin , birka¢ yil sonra eriskin takibine girdiklerinde yiiksek - normal

tansiyonlu saptanmasi gibi klinik sorunlarin oniine ge¢ilmistir (2).

Yeni siniflama Tablo 1°de gosterilmistir.

Tablo 1: Cocuklarda Kan Basinci Evrelemesi

KAN BASINCI EVRELEMESI (2017 — AAP)

KB Evre 1-13 Yas arasi gocuklar >13 Yas
Normal KB | SKB ve DKB <90 P KB <120/80 mmHg
95 P> SKB ve/veya DKB 2 90 P,
veya
Yiiksek KB | 95P>KB>120/80 mmHg SKB 120-129 mmHg arasinda,
eski ad (hangisi digiikse) ve

prehipertansiyon | (Hastanin KB >120/80 mmHg ve bu degder DKB < 80 mmHg
hasta i¢in < 90 P de olsa yiiksek KB olarak
siniflandirilir)

95P+12mmHg >SKB ve/veya DKB 295P
veya
KB 130/80 — 139/89 mmHg arasinda
(hangisi dislkse)
SKB velveya DKB = 95P +12 mmHg,
Evre 2 HT veya
KB z 140/90 mmHg (hangisi disiikse)

Evre 1 HT KB 130/80 — 139/89 mmHg

KB = 140/90 mmHg

2.2. COCUKLARDA VE ERGENLERDE HIPERTANSIYON
TANISININ ONEMI

Cok sayida c¢alismada c¢ocukluktaki yiliksek kan basmcmnin, eriskin cagda
hipertansiyon ve metabolik sendrom riskini artirdigr gosterilmistir (10). Yiiksek kan
basingh ergenler (eski tanimlamayla prehipertansiyon) yilda %7 oraninda hipertansiyon
gelistirmistir (11). Ayrica, hipertansiyonlu geng hastalarda hizlanan vaskiiler yaglanma
goriilme olasilig1 yiiksektir (11,12). Hem otopsi hem de goriintiileme g¢alismalari
genglerde yiiksek kan basincina bagli kardiyovaskiiler sistem hasarini gostermistir (13).
Kardiyovaskiiler hastaliklarin artan sol ventirkiil (LV) kiitlesi, karotis intima media
kalinlig1 (cIMT), ve nabiz dalga hiz1 gibi belirteglerinin erigkinlerde kardiyovaskiiler
olaylar1 6ngordiigii bilinmektedir ve bu da hipertansiyonu erken teshis etmek ve tedavi

etmek icin ¢cok dnemlidir (14-16).



Seksen milyon Amerika Birlesik Devleti (ABD)’de yasayan yetiskin,

kardiyovaskiiler sagligina 6nemli etki eden hipertansiyona sahiptir (17).

Genglerde hipertansiyona katkida oldugu bilinen  tiitiin maruziyeti, obezite,
inaktivite ve kotii diyet gibi faktorlerin yayginligi g6z oniine alindiginda, yetiskin
kardiyovaskiiler hastaliklarinin kokenleri muhtemelen cocukluktadir (18). ABD'li
ergenlerin tigte biri son 30 gilinliikk gegmiste sigara igmeyi denedigini bildirmistir (19).
Genglerin yaklasik yaris1 ( %40-48 ), yiiksek Beden Kitle Indeksi (BKI) ve ciddi obezite
(BKI > 99. persentil) oranlarina sahiptir. Bu oran 6zellikle kiz ¢ocuklarinda ve
ergenlerde artmaktadir (20,21). Okul ¢agindaki erkeklerin yarisindan daha azinda ve
okul cagindaki kizlarin sadece tligte birinde yeterli fiziksel aktivite diizeylerine
ulasilmistir (19). 12-19 yas aras1 gengligin ylizde sekseninden fazlasi kotii bir diyete
sahiptir. Ideal kardiyovaskiiler saglik icin AHA nin dnerdiklerine uygun olarak sadece
~ %10‘u yeterli meyve ve sebze tiiketmektedir ve sadece ~ %15’1 sodyumu her giin
1500 mg altinda tiiketmektedir. Bunlarin her ikisi de hipertansiyon i¢in énemli diyet

belirleyicileridir (22).

Son olarak, rutin saglam ¢ocuk muayenelerinde kan basincinin 6l¢tilmesi, primer
hipertansiyonun erken tespitini, asemptomatik hipertansiyon tespiti ile bir baska altta
yatan sekonder hastaligin saptanmasint miimkiin kilar. Hipertansiyonun erken tespiti,
cocuklarda erigkinlere gore daha yiiksek oranda saptanan sekonder hipertansiyon

nedenleri goz Oniine alindiginda yasamsal 6nem tasir (4).

2.3. EPIDEMIiYOLOJI

2.3.1. Hipertansiyon Prevalansi

Yapilan caligmalar 1988'den beri, hem hipertansiyon hem de yliksek kan basinci
dahil olmak {izere ¢ocukluk cag1 yiikselmis kan basinci prevalansinda bir artis oldugunu
gostermektedir (23). Prevalanstaki artis obezitede artma, beslenme aligkanliklarindaki
olumsuz degisiklikler sonucu yiiksek kalori, yag ve tuz iceren besinlerin tiiketilmesi,
fiziksel aktivitede azalma ve artan stres faktOriine baglanmaktadir (24). Yiiksek kan
basinci, erkeklerde (%15-%19) kizlara (%7-%12) gore daha fazladir. Yiiksek kan
basinci prevalansi ergenler arasinda daha kiiclik ¢cocuklara gore daha yiliksek oranlarda
saptanmistir (25). Bununla birlikte, klinik bir ortamda ve tekrarlanan kan basinci

Olciimleriyle, dogrulanmis olan hipertansiyon  prevalansi, kan basincinin 6lgiilme



deneyiminin de etkisi nedeniyle kismen daha diisiiktiir. Bu nedenle, ¢ocuklarda ve
ergenlerde klinik hipertansiyonun fiili prevalanst ~ %3,5 olarak saptanmistir (26,27).
Stirekli olarak yiikselmis kan basinci prevalansi (eski siniflamayla prehipertansiyon) %
2.2 ile %3.5 arasinda saptanmistir. Bu siklik asir1 kilolu ve obeziteye sahip ¢ocuklar ve

ergenler arasinda daha yiiksek oranlardadir (20,28).

Orta Avrupa ¢alismalari, ergenlerde hipertansiyon prevalansmm Isvicre'de %2.2,
Macaristan'da %?2.5 ve Polonya'da %4.9 oldugunu gostermistir (28,29). Giiney
Avrupa'dan gelen veriler daha yiiksek bir yaygmlik tespit etmistir. Ergenlerde
hipertansiyon Tiirkiye'de %9, Yunanistan'da %12 ve Portekiz'de %13 olarak tahmin
edilmistir (30,31). 10 yasindan sonra primer hipertansiyon baskin formdur (32) ve
ergen hipertansif hastalarin ¢ogunda (%81) izole sistolik hipertansiyon saptanmistir

(28).

Ulkemizde bolgesel olarak yapilmis calismalarda hipertansiyon prevalansi %0.6
(Sivas), %4.4 (Malatya), %17.8 (Aydin), %?2.02 (Mardin), %13.4 (Aydm), %5.4
(Bursa), %7.2 (Gemlik), %2 (Van) olarak raporlanmistir (30,33-38).

Hipertansiyon, normal kilolu c¢ocuklarin %1,4'linde, artmis kilolu cocuklarin
%7,1'inde ve obez ergenlerin %25'inde saptanmistir. Beden kitle indeksi ergen kan
basincinin en giiclii belirleyici faktoriidiir. Yakin zamanda yapilan bir ¢caligmada, asirt
kilolu veya obez 6-18 yas arasindaki hastalarda hipertansiyon siklig1 %27 ile %47
arasinda degismektedir. Bir baska caligmada hipertansiyon siklig1 asir1 kilolu ve obez
olan genclerde %3.8 ile %?24.8 arasinda bulunmustur. Artmis adipoziteye bagl
kademeli olarak artmis hipertansiyon oranlar1 goriiliir. Hipertansiyon ve artan bel
cevresi arasinda benzer iliskiler goriilmektedir. BKI 27°nin iizerinde olanlarda
abdominal adipozite ile hipertansiyon arasinda iliski oldugunu gosterilmistir. Obezitesi
olan cocuk ve gencler normal kilolu ¢cocuk ve genclerle ile karsilastirildiginda BKI 95-
98. persentiller arasinda olanlarda kan basinci degerinde goriilen iki kat artisa karsi
siddetli obezite (BKI > 99. persentil) varhginda kan basmcinda dort kat artis vardr.
Obezite ayn1 zamanda kan basmcmin sirkadiyen degiskenlik eksikligi ile de iligkilidir
ve obeziteli c¢ocuklarin %50’sinde beklenen nokturnal kan basinci disilis diizeyi

yasanmamistir (39).

Kolektif olarak, bu kesitsel ve longitudinal ¢alismalarin sonuglari, artmis BKI

persentili ile birlikte artan hipertansiyon prevalansmni saglamlastirmaktadir. Calisma



sonuglari, her klinik karsilasmada asir1 kilolu ve / veya obezite olan tiim ¢ocuklarda kan

basinci izlenmesinin 6nemini vurgulamaktadir (1).

Uyku solunum bozukluklar1 olan ve gece basina 7 saat veya daha az bir siire
uyuyan ¢ocuklarda hipertansiyon i¢in artmis risk altindadir (40). Uyku bozuklugu olan
genglerin  kiiciik c¢alismalar1 %14 ile %15 arasinda hipertansiyon varligini
gostermektedir (41). Yetersiz uyku siiresi ve diisiik kaliteli uyku bile yiiksek kan basinc1
ile iligkili bulunmustur (39).

Son donem bobrek hastali§i olan ¢ocuk ve ergenlerde (diyalizde olanlar veya
nakilden sonraki ¢ocuklar) %48 ile %79 oraninda hipertansiftir (42). Bunlarin %20 ile
%70'1 kontrolsiiz hipertansiyona sahiptir (43). Cocukluk ¢agi hipertansiyonun yaklasik
%20's1 kronik bobrek hastaligina atfedilebilir. Kronik bobrek hastaligi olan ¢ocuklarda
hipertansiyon prevalansi, Glomeriiler Filtrasyon Hizi (GFR) sadece hafif¢e azaldiginda

bile artmustir (44).

Prematiirite ve diisiik dogum agirlig1 dahil olmak iizere anormal dogum ge¢misi,
yetigkinlerde hipertansiyon ve diger kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in bir risk faktorii
olarak tanimlanmustir (45). Cocukluk yas grubunda sadece diisiik dogum agirligi artmis
kan basimci ile iligkili bulunmustur (46). Bir retrospektif kohort ¢alismasinda erken
dogmus 3 yas grubundaki cocuklar arasinda %7.3'lik bir hipertansiyon siklig1
goriilmiistiir (47). Ayrica, erken dogumun, ¢cocuklukta anormal sirkadiyen kan basinci

paterni ile de sonuglanabilecegi goriilmektedir (48).

Prevalans oranlarindaki tiim bu degisik sonuglar yas, kan basinci 6lgme ve
degerlendirme teknikleri, obezite, rk, ¢evresel faktorler, sosyoekonomik durum gibi

farkliliklara baglanmistir (49).

Cocukluktan eriskinlige kadar kan basinci takibi ile ilgili veriler, ¢ocukluktaki
yiiksek kan basmcinin erigkinlikte daha yiiksek kan basinct degerleri  ve
hipertansiyonun geng eriskinlikte baslangici ile iligkili oldugunu gostermektedir. Biiyiik
cocuklarda ve ergenlerde bu iliski etkisi daha giigliidiir (11). Kan basinct ile ilgili
veriler erken eriskinlik donemindeki hipertansiyon ile ergenlik donemindeki yiiksek kan
basmcinm birlikteligini dogrulamaktadir ve c¢ocukluktaki normal kan basmcinin orta

yasta daha az hipertansiyon goriilmesi ile iliskili oldugu goriilmiistiir (48).



2.3.2. Hipertansiyon Insidanst

Cocukluk caginda hipertansiyon insidanst ile 1lgili raporlar temel olarak
ergenlerde yiliksek - normal kan basincindan hipertansiyona ilerlemeyle ve maskeli
hipertansiyon, tip 2 diabetes mellitus , obezite veya aort koarktasyonu  gibi
kardiyovaskiiler hastalik riski tasiyan gruplardaki hipertansiyon insidansi ile ilgilidir.
Genel bir toplumda 10-19 yas arasindaki ergenlerin, normotansiyondan hipertansiyona
ilerleme orani, 0.4 / 100 hasta / y1l ve yiiksek kan basinci olanlarda, bu oran 1.1 / 100
hasta / y1l saptanmistir (50). 35 aylik ortalama takipli normotansif ¢ocuklar iizerine
yapilan baska bir calismada, hipertansiyon insidansi yilda 0.6 / 100 hasta bulunmustur.
Ayni calismada, maskeli hipertansif hastalarda 7/100 hasta / yil hipertansiyon insidans1
vardi ve bu risk erkeklerde kizlardan daha yiiksekti (51). Tip 2 diyabetes mellituslu
ergenlerde insidansin yilda 4/100 hastada oldugu tahmin edilmektedir. 3-11 yasindaki
obez ¢ocuklarda normal kilolu ¢ocuklardan iki kat artmus hipertansiyon gelisme riski
bulunurken, siddetli obezitesi olanlarda dort kattan fazla artmis risk saptanmistir (52).
Aort koarktasyonunun basarili bir sekilde onarilmasindan sonra, insidans orani 1.3 /

100 hasta / y1l olarak bulunmustur (53).

2.4. HIPERTANSIYON ETIYOLOJISI
2.4.1. Primer Sebepler

Primer hipertansiyon su anda Amerika Birlesik Devletleri (ABD) referans
merkezlerinde goriilen hipertansif ¢ocuklar ve ergenler i¢in baskin bir tanidir (54,55).
Primer hipertansiyonlu ¢ocuklarin genel 6zellikleri daha biiyiik yasta olmalar1 (>6 yas),
fazla kilolu veya obez olmalar1 ve pozitif aile Oykiisiine sahip olmalaridir (55-57).
Calismalar diyastolik kan basinci ylikselmesinin sekonder hipertansiyon, sistolik kan
basinci ylikselmesinin primer hipertansiyon ile  daha yakm iliskili oldugunu

gostermektedir (57).

6 yas ve iizerindeki ¢ocuklar ve ergenler i¢in, hipertansiyon i¢in aile Oykiisi
varsa, ¢ocuk asir1 kilolu veya obez ise, sekonder hipertansiyon nedenleri i¢in dykii ve
fizik muayene bulgular1 yoksa sekonder hipertansiyon sebepleri i¢in kapsamli bir

degerlendirme gerekmemektedir (9).
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2.4.2. Sekonder Sebepler

2.4.2.1. Renal-Renovaskiiler Hastaliklar

Renal hastaliklar ve renovaskiiler hastaliklar, cocuklarda hipertansiyonun en sik
goriilen sekonder nedenleri arasindadir. Literatiirde, sekonder hipertansiyonu olan
cocuklarm %34 ile %79’unda  renal parankimal hastalik ve / veya renal yapisal
anormallikler, %12 ile %13’linde renovaskiiler hastaliklar oldugunu gostermektedir
(58). Bobrek hastaligi, kiiciik cocuklarda hipertansiyonun daha sik goriilen bir
nedenidir. Hipertansif cocuk hastalarda, 6zellikle yaslar1 6 yasin altinda olanlarda renal

ve renovaskiiler hastalik i¢in yiiksek bir siiphe indeksine sahip olmak uygundur (9).

Cocuklarda ve ergenlerde en sik goriilen sekonder hipertansiyon formu bobrek
parankimal hastaliklar1 oldugundan, hipertansiyonun altta yatan nedenini saptamak igin
yapilan tarama, renal anormalliklerin saptanmasi i¢in spesifik testlerle baglamalidir. Bu
tarama, idrar analizini (hematiiri, proteiniiri) ve kan testlerini (kreatinin, {ire, lirik asit ve
elektrolitler) ve bobrek fonksiyon testlerini icerir (59). Kronik glomeriiler hastaliklarin
teshisi i¢in, glomeriilonefrit seklinin ve glomeriil hasar1 derecesinin ve ozellikle fokal
segmental glomeriiloskleroz gibi 6zel bir tutulum seklinin aydinlatilmasi i¢in renal
biyopsi yapilmasi gerekir. Ultrasonografi, otozomal dominant ve otozomal resesif
formlar1 olan polikistik bobrek hastaliklari, bobrek displazisi veya reflii nefropatisini
saptayabilmektedir. Reflii nefropatisi , erken yasamda idrar yolu enfeksiyonu ile
kombine edilen vezikoiireteral reflii sonucu ortaya c¢ikar ve bir iseme sistoiiretrografisi
gerektirir. Ek teknikler sintigrafi, Bilgisayarli Tomografi (BT) ve Manyetik Rezonans
Goriintiileme (MRG) nadiren gereklidir. Siipheli genetik hastalik vakalarinda (6rnegin
Alport sendromu, konjenital nefrotik sendrom) genetik test gereklidir (1).

Bobreklere kan akisinin dnemli 6l¢lide bozulmasina neden olan lezyonlardan
kaynaklanan renal damarlarin hastaliklar1 bobrek parankimal hastaliklarindan ¢ok daha
nadirdir. Cocuklarda renovaskiiler hipertansiyonun en 6nemli nedeni fibrovaskiiler
displazidir (60). Renal arter stenozu siklikla nérofibromatozis ile iliskili degildir, ancak
dislanmalidir. Ayrica diger sendromlar, 6rnegin Klippel - Trenaunay, Turner ve Alagille

sendromu da diistiniilmelidir (61).

Cocukluk ¢agi Kronik Bobrek Hastaligi (KBH) hastalarinda hipertansiyon sikligi
bobrek fonksiyon bozukluguna bagl olarak % 20-80 arasinda degismektedir (62,63).
KBH olan c¢ocuklarda yapilan biiyilkk bir prospektif calismada, 120 milimetre
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civa(mmHg)dan daha yiiksek sistolik kan basinci degerinin daha hizli bir glomeriiler

filtrasyon hiz1 diisiisii ile iliskili oldugu bulunmustur (64).

Kronik bobrek hastaligi ek olarak kan basincinin fizyolojik ditirnal varyasyonunu
da etkileyebilir. Kan basmciin nokturnal diismesinin olmayis1 mutlak kan basinci
seviyesine ek olarak ve bundan bagimsiz olarak bobrek yetmezligi progresyonunda

onemli bir rol oynar (65,66).

2.4.2.2. Kardiyak Sebepler, Aortik Ark Anomalileri

Aort koarktasyonu aortik arkin, genellikle aortik istmus seviyesinde daralmasi ile
karakterize olan bir dogumsal anomalidir. Genellikle sag kol kan basincinin alt
ekstremite kan basmcindan 20 mmHg veya daha yiiksek oldugu hipertansiyon ile
karakterizedir. Bebeklerde tamir genellikle cerrahidir. Ergenler anjiyoplasti veya
stentleme ile tedavi edilebilir. Abdominal aortun uzun segment daralmasi da
hipertansiyona neden olabilir ve refrakter hipertansiyonu olan cocuklarda
disiiniilmelidir (67). Abdominal aortik darli§i olan c¢ocuklarda nérofibromatozis,

Williams sendromu, Alagille sendromu veya Takayasu arteriti olabilir (9).

Koarktasyonlu hastalar erken ve basarili bir onarimdan sonra bile hipertansif
kalabilir veya sonradan hipertansiyon gelistirebilirler. Bu hastalarda bildirilen

hipertansiyon prevalansi %17 ile %77 arasinda degigsmektedir (68).

Onarilmis hastalarda rekoarktasyon 4 ekstremite kan basinc1t  Ol¢imii ve
ekokardiyografi kullanilarak degerlendirilmelidir. Hipertansiyon rekonstriiksiyon
olmadan da olusabilir. Basarili koarktasyon onarimindan sonra hipertansiyon prevalansi

zamanla artar (68).

Rutin poliklinik kan basinct 6l¢iimii tek basina koarktasyon onarimindan sonra
hipertansiyon teshisi icin yetersizdir. Koarktasyon onarimi geg¢irmis olan g¢ocuklar
poliklinik kan basinci 6l¢iimlerinde normal kan basincina sahip olabilirler. Ancak
poliklinik disinda yiiksek kan basinci degerleri saptanabilir. Aort koarktasyonu ge¢misi
olan ¢ocuklarin yaklasik % 45'inde koarktasyon onarimimdan sonra 1 ile 14 y1l arasinda

Maskeli Hipertansiyon (MH) gelismistir (69).
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YIKBI, koarktasyon onarimi gegiren bireyler arasinda hipertansiyon tanisi igin
altin standart olarak ortaya c¢ikmistir ve muhtemelen poliklinik kan basinci
olciimlerinden daha yararlidir. YIKBI ile tarama, koarktasyonun yillik izleminin
baslangicindan, onarimdan 12 yil sonrasma kadar her zamanki izlemin bir pargasi olarak

onerilmektedir (9).

2.4.2.3. Endokrinolojik Sebepler

Endokrinolojik sebepli hipertansiyon cocuklarin nispeten kiiciik bir kismini
olusturur. Nadir goriilmekle birlikte ¢cocuklarda %0.05 ile %6 arasinda degisen bir
prevalansa sahiptir. Ancak kesin bir endokrinolojik kokenli hipertansiyon teshisi,
klinisyene farmakolojik tedavinin yapilmasi veya farmakolojik tedavi ile dramatik bir

yanit elde edilmesi i¢in essiz bir tedavi olanagi sunmaktadir (57,58).

Cocukluk caginda feokromasitomalar ve ekstra adrenal katekolamin {ireten
timorler daha sik ailevi, ¢ift tarafli, multifokal ve maligndir. Bu tiimorler genellikle
Multiple Endokrin Neoplazi (MEN) tip 2, Von Hippel - Lindau hastaligi, tip 1
norofibromatozis ve paraganglioma sendromlar1 gibi genetik sendromlu g¢ocuklarda
presemptomatik tarama sirasinda tamimlanmaktadir. Birinci basamak tami yaklagimi
olarak plazma ve / veya idrar metanefrin 6l¢iimii ve MRG 0Onerilmektedir. Katekolamine
baglh semptomlarin uygun perioperatif yonetimi ile cerrahi rezeksiyonu tercih edilen
tedavidir. Metastatik hastalik durumunda metastazlarin cerrahi olarak ¢ikarilmasi ve

Iyot-131 Metaiyodobenzilguanidin (MIBG) radyoterapisi yapilabilir (70,71).

Primer hiperaldosteronizm, diisiik plazma renin ve yiliksek aldosteron diizeyli

hipertansiyon ile karakterizedir ve siklikla hipokalemi ile iligkilidir (72).

Cushing sendromlu c¢ocuklarm yaklasik yarisinda hipertansiyon mevcuttur.
Yiiksek sistolik kan basinci seviyeleri cerrahiden 1 yil sonra ¢ocuklarin %5.5-21'inde

kalmaktadir (73).

Obezite ve hipertansiyon arasinda patogenezi heniiz tam olarak aydinlatilamayan
multifaktoriyel bir iliski vardir. Obez hastalarda hipertansiyona otonomik disfonksiyon,
inslilin  direnci, vaskiiler yap1 ve fonksiyon anormalliklerinin sebep oldugu
disiiniilmektedir. Otonomik disfonksiyon sempatik sinir sisteminin aktivasyonu ve
plazma katekolamin diizeylerinin artis1 tizerinden hipertansiyona sebep olur. Cok sayida

calismada, obez c¢ocuklarda artmis insiilin seviyesi ile kan basinci artisi iliskili
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bulunmustur. Yiiksek insiilin seviyeleri natrilirezi azaltir. Su ve tuz tutulumu voliim
yiikii iizerinden hipertansiyona sebep olur. Insiilin direnci ve hiperinsiilinemi renal
vazokonstriksiyona ve bobrek kan akiminda azalmaya da yol acar. Renin anjiyotensin
aldosteron sistemi aktive olur. Su ve tuz retansiyonu kan basincinda artisa sebep olur.
Obez hastalarda artmis leptin, azalmis adiponektin diizeyleri de kan basinci yiiksekligi

ile iligkilidir (74).

2.4.2.3. Cevresel Maruziyetler

Cogu calisma kiigiik vaka serileri ile sinirli olmasma ragmen, cesitli ¢evresel
maruziyetler, cocukluk donemi kan basinci yiikselmesi ile iligkili bulunmustur. En 6ne

c¢ikanlar arasinda kursun, kadmiyum, civa ve fitatlar bulunmaktadir (75-77).

2.4.2.4. ilaclar

Ilagla indiiklenen hipertansiyon bir ilacin istenmeyen etkisinin neden oldugu
hipertansiyon veya ilacin antihipertansif etkisini  antagonize edici etkisi olarak

tanimlanmaktadir (78).

Bir¢ok ilag ve alternatif tedaviler (6rnegin, bitkisel ve besin takviyeleri), diyet
irlinleri ve keyif vermesi amagh kullanilan maddeler kan basincini artirabilir. Kan
basincinda yiikselme ile iliskili yaygin receteli ilaclar arasinda, oral kontraseptifler,
santral sinir sistemi uyaricilari, ve kortikosteroidler yer alir (79-81). Bir ¢ocugun kan
basmnci Olglimlerinde yiikseklik saptandiginda, hekim farmakolojik ajanlarin alimi

hakkinda bilgi almalidir.

Dekonjestanlar (6rnegin, psddoefedrin ve fenilpropanolamin) iceren ilaglar,
onerilen dozla kan basincinda hafif bir artisa neden olabilir (9). Steroidal olmayan
antiinflamatuar ilaglar, antihipertansif ilaglarin Ozellikle Anjiyotensin Doniistiiriicii
Enzim Inhibitorleril ACEI)nin kan basinci diisiiriicii etkisini antagonize edebilir. Ancak
hipertansiyonu olmayan cocuklarda kan basimci iizerinde artig etkisi goriilmemistir.
Yaygin olarak kullanilan ek efedra (ma haung) muhtemelen kan basincinda tahmin
edilemez bir ylikselmeye neden olabilecek bir miktar efedrin ve kafein igerir.
Hipertansiyon ile baglantili diger ilaglar, uyaricilar (6rnegin kokain ve amfetamin

tiirevleri) ve anabolik steroidleri igerir (9).
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2.4.2.5. Genetik Faktorler

Monogenik hipertansiyon sendromlari, genetik mutasyon bilgisinin hedefe
yonelik tedaviye izin verdigi miilkemmel farmakogenetik Orneklerdir. Gliniimiizde
bilinen tiim monogenik hipertansiyon nedenleri, bobreklerde anormal sodyum
transportu, hacim artis1 ve diisiik renin ile karakterizedir. Bunlar arasinda, Liddle
sendromu, Gordon's sendromu, mineralokortikoid reseptor hipersensitivite sendromu ve

konjenital adrenal hiperplazinin hipertansif formlari tanimlanmistir (59).

Diisiik renin varhiginda hipertansiyon, erken baslangigh siddetli hipertansiyon
Oykiisii,  serebrovaskiiler olaylar, kalp yetmezligi veya refrakter hipertansiyon
durumlarinda monogenik hipertansiyon sebeplerinden siiphelenilmelidir. Hipokalemiye
egilim ve  diisik renin diizeyi monogenik kokenli  hipertansif durumlarinin

cogunlugunda (Gordon sendromu diginda) ortak bir 6zelliktir (1).

Monogenik hipertansiyonun ¢ogu formlari, mineraloortikoidler, kortizol, Epitelyal
Sodyum Kanali (ENaK) ile mineraokortikoidden bagimsiz sodyum reabsorbsiyonu,
aktive edilmis mineraokortikoid reseptorii veya deoksikortikosteronun neden oldugu

mineralokortikoid etkisine sekonder sodyum bagimlidir (78,82).

2.5. TANISAL DEGERLENDIRME

Herhangi bir tibbi durumda oldugu gibi, uygun tanisal degerlendirme
hipertansiyondan siiphelenilen hastalarin degerlendirilmesinde de kritik bir bilesendir.
Degerlendirme, hipertansiyon ile iliskili olasi komorbiditelerin belirlenmesini de
kapsamalidir. Degerlendirme, asagidaki boliimlerde detaylandirildigi gibi, uygun hasta
Oykiisii, aile Oykiisili, fizik muayene, laboratuvar degerlendirmesi ve goriintiileme

icermelidir.

2.5.1. Anamnez

Annenin gebelik komplikasyonlar1 da dahil prenatal bilgileri, gebelik yasi,
bebegin dogum agirligi, yenidogan ve / veya yogun bakim {initesinde yatis oykiisli ve
ortaya c¢ikan komplikasyonlar, umbilikal kateter yerlestirme gibi girisimlerin varligi
sorgulanmalidir (9). Maternal hipertansiyon ve diisiik dogum agirligi gibi perinatal

faktorlerin ¢ocukluk doneminde kan basincini etkiledigi gosterilmistir (32). Dogumdan
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hemen Onceki ve sonraki zamanlar, hemodinamik ve metabolik parametreler arasindaki
coklu etkilesimlerin, daha sonraki yasamda kardiyometabolik risk faktdrlerinin

kiimelenmesinin dnledigi hassas bir donemler olabilir (83).

Renal ya da iirolojik hastalik, travma, tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonlari, 6dem,
kilo kaybi, gelisme geriligi, susama , poliiiri, noktiiri ve hematiiri varligi, kardiyolojik,
endokrinolojik veya ndrolojik hastalik dykiisii, soguk ekstremiteler, aralikli topallama,
carpinti, terleme, ates, solgunluk, kizarma, kas zayifligi, virilizasyon, primer amenore,
erkek psodohermafroditizmi ve cilt anormallikleri, sistemik hastalik , ila¢ - madde
alimi, steroidler, kalsindrin inhibitorleri, Trisiklik antidepresanlar, dekonjestanlar, oral
kontraseptifler, amfetaminler ve kokain kullanimi hipertansiyon diisliniilen ¢ocukta

sorgulanmalidir (1).

Hedef organ hasarmna yonelik olarak da bas agrisi, burun kanamasi, vertigo,
gorme bozuklugu, yiiz felci, nobet, felg, diisiik okul performansi, dispne, gogiis agrisi,
carpint1 ve senkop Oykiisl, seker hastaligi, dislipidemi, obezite, fiziksel egzersiz ve
diyet aligkanliklar1 sigara ve alkol kullanimi, dogum agirlig1 ve gestasyonel yas horlama
ve uyku apne Oykiisii, Onceki kan basinci 6lgiimleri, gegmis tedavi uyumu, tedavi yan

etkileri sorgulanmalidir (1).

Gelismis ve gelismekte olan {ilkelerde ¢ocukluk ¢agi obezitesi en sik goriilen
beslenme problemidir ve ¢ocuklarda yayginlik oran1 1980'lerin ortalarindan bu yana iki
katma cikmistir (84). Beslenme Oykiisiiniin degerlendirmesi, hipertansiyona sebep
olabilecek diyet katki maddelerini belirlenebilmesi ve yasam tarzi modifikasyonunun
uygun olabilecegi alanlar1 tespit edebilmesi acisindan O6nemlidir. Degerlendirilecek
onemli bilesenler arasinda tuz alimi, yiiksek yagl gidalarin tiiketimi ve sekerli
iceceklerin tiikketimi yer almaktadir (85,86). Giinlikk birden fazla siit {iriinii porsiyonu
tilketiminin ve ergenlik boyunca giinde ikiden fazla meyve ve sebze porsiyonunun
tiikketilmesinin, % 35 daha yliksek bir kan basinci degerine sahip olma riskine yol actig1
gosterilmistir (87).

Fiziksel aktivitenin veya hareketsizligin ayrmtili sorgulanmasi hasta
degerlendirmesinin ve yasam tarzi degisikligi danismanligi yOnetimin Onemli bir
parcasidir (88,89). Yetersiz fiziksel aktiviteye sahip olan cocuklarn yaklasik ii¢ kat
daha ytiksek kan basincina sahip olmast muhtemeldir (59). Diizenli fiziksel aktivite, kan
basinci sadece poliklinikte Ol¢iildiigiinde degil, ayn1 zamanda 24 saatlik kan basinci

izleminde de kan basmncinin dnemli dlgiide azalmasima neden olur. Ug aylik egzersiz
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antrenmanindan sonra sistolik kan basincinda 7-12 mmHg ve diyastolik kan basincinda

2-7 mmHg diisiis goriilmiistiir (90).

Psikososyal 6ykii, depresyon ve anksiyete duygulari, zorbalik ve beden algilari
hakkinda sorular icermelidir. Prenatal olumsuz yasantilar ve ¢ocukluk doneminde kotii
muamele, erken baslangicli depresyon ve anksiyete gibi sorunlar erken bagslangicli

hipertansiyon ile iligkilidir (91,92).

Ailede hipertansiyon ile iliskili olabilecek hipertansiyon, diyabet, dislipidemi,
kalp-damar hastaligi, herediter bobrek hastaligi (polikistik bobrek hastaligi ve Alport
sendromu) herediter endokrin hastalik (adrenal tiimorler, ¢oklu endokrin neoplazi tip 2
ve hipertansiyonun monogenik sendromlar1) ve hipertansiyon ile iligkili sendromlarin
(norofibromatozis) varligi sorgulanmalidir (59). Ailede hipertansiyon Oykiisii maskeli

hipertansiyon ve erken hedef organ hasari ile iligkili olabilir (93).

2.5.2. Fizik Muayene

Hipertansif cocuklarda yapilan fizik muayene, kan basinci yiiksekligi disinda
siklikla normaldir (9). Tam bir fizik muayene, muhtemel sekonder hipertansiyon
nedenleri ve hipertansif hedef organ hasar1 hakkinda bilgi verir . Fizik muayenenin
baslangicinda ¢ocugun yasi, boyu, kilosu, BKI igin persentilleri belirlenmelidir.

Biiyiime geriligi altta yatan kronik bir hastalia isaret edebilir (9).

Ilk ziyarette kan basmci her iki koldan ve bir bacaktan dlgiilmelidir. Normal
olarak, kan basinci bacaklarda kollardan 10 ila 20 mm Hg daha yiiksektir. Bacaktan
Olciilen kan basinci, koldan 6lgiilen kan basincindan diisiikse veya femoral nabiz

zayifsa veya yoksa, aort koarktasyonu mevcut olabilir (9).

Sekonder hipertansiyon sebepleri  agisindan dikkat edilmesi gereken fizik
muayene bulgularindan bazilar1 biiylime geriligi, solukluk, 6dem , obezite, cushingoid
goriiniim, sendromik goriiniim, malar ras, aksiller ¢illenme, akantozis nigrikans,
katarakt, hemanjiyoblastom, ekzoftalmus, karinda kitle, karinda iifiirim zayif femoral

nabizlar, iifliriim, sigrayici nabiz, tagikardi, virilizasyondur (1).
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2.5.3. Laboratuvar Bulgular

Hipertansiyonlu ¢ocuklarda klinisyenin siiphesine gore yapilabilecek laboratuvar
testlerinden baglicalar1 plazma kreatinin, iire, iirik asit ve elektrolitleri, aglik plazma
glikozu, plazma kolesterolii ve trigliseritler, idrar tahlili ve kiiltiirii, idrarda alblimin,
idrarda protein, plazma renin aktivitesi (PRA) ve aldosteron, idrar ve plazma
katekolaminleri veya metanefrinler, iiriner serbest kortizol, idrar steroid profilleri ,
plazma kortizol, Adrenokortikotropik Hormon (ACTH), 24 saatlik idrarda kortizol,
molekiiler-genetik caligmalar, tiroit fonksiyon testleri, serbest tiroksin ve Tiroit Stimiile
Edici Hormon (TSH), plazma deoksikortikosteron ve kortikosteron, 18-

hidroksikortikosteron, ila¢ seviyeleri, 6zel durumlarda ek laboratuvar testleridir (1).

2.5.4. Goriintiileme

2.5.4.1. Ekokardiyografi

Kardiyak hedef organ hasar1 i¢in ekokardiyografinin yapilmasi onerilmektedir
(9). Hedef organ hasarmin ilerlemesini izlemek i¢in 6-12 ay arayla ekokardiyografi
gerceklestirilebilir. Ekokardiyografiyi tekrari1 icin  endikasyonlar, tedaviye ragmen
persistan hipertansiyon, konsantrik sol ventrikiil hipertrofisi veya azalmis sol ventrikiil

ejeksiyon fraksiyonunu igerir (9).

Hipertansiyonlu cocuk ve ergenlerin O6nemli bir yiizdesinde, eriskinlikte
istenmeyen sonuclarla iliskili sol ventrikiil hipertrofisi gosterilmistir. Antihipertansif

tedavi, sol ventrikiil hipertrofisini azaltir (94,95).

2.5.4.2. Renal Ultrasonografi

Hipertansiyonlu c¢ocuklarda renal ultrasonografi yapilmasi, Wilms tiimorii,

noroblastoma ve renal kistik hastaliklar veya displaziyi dislamak i¢in gereklidir (96).

Cocuklarda ve ergenlerde Renal arter stenozu tanisi i¢in noninvaziv bir tarama
calismasi olarak renal doppler ultrasonografinin kullanim1 en az 2 yeni olgu serisinde

incelenmis; duyarlilik %64 ile %90, 6zgiilliikk %68 ile %70 arasinda bulunmustur (97).

Renal arter stenozu veya abdominal aort stenozu renal kan akimmi azaltir ve
renal doppler ultrasonografi, manyetik rezonans goriintileme veya direkt renal

anjiyografi ile altin standartta saptanabilir (96). Renal arter stenozu oldugu diisiiniilen
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cocuk ve ergenlerde, BT Anjiyografi veya Manyetik Rezonans Anjiyografi noninvaziv
goriintiileme caligmasi olarak gergeklestirilebilir. Niikleer renografi cocukluk caginda

daha az yararlidir ve genellikle 6nerilmemektedir (9).

2.5.5. Arteriyel Tansiyon Olgiim Yintemleri

Cocuklukta kan basinci, muayeneler arasinda ve hatta aynt muayene iginde
onemli Ol¢lide degisebilir. Cocuklarda ve ergenlerde izole artmig SKB icin anksiyete ,
son zamanlarda kafein alimi gibi faktorler de dahil olmak iizere pek ¢ok potansiyel
etiyoloji vardir (2). Kan basinc1 degeri genellikle tek bir ziyaret swrasinda bile
tekrarlanan Olclimlerde azalmaktadir (98). Ergenlerde yapilan bir ¢alismada, sadece %
56'sinin 3 farkli durumda ayni hipertansiyon evresine sahip oldugu bulunmustur. Bu
nedenle, hipertansiyon tanis1 koymadan 6nce zaman i¢inde ¢oklu dl¢limler elde etmek

onemlidir (27).

2.5.5.1. Oskiiltasyon

Ik kan basmnct 8lgiimii cocukluk ¢ag1 popiilasyonunda kullanim igin onaylanmis
ve kalibre edilmis bir osilometrik cihazla veya bir civa / aneroid sfingomanometre

kullanarak oskiiltatif olarak yapilabilir (99,100).

Ideal kan basinci dl¢iimii i¢in ¢ocuk, lgiimden dnce 3—5 dakika boyunca sessiz
bir odada sirt destekli oturtulmalidir. Standart kan basinci tablolar ile karsilagtirma
yapabilmek ve tutarlilik i¢in sag koldan Ol¢ciim yapilmahidir.  Boylelikle aort
koarktasyonu gibi durumlarin varliginda sol koldan yapilan hatali diisiik 6l¢iimlerden
kacinilmig olunur. Kol, kalp seviyesinde olmali, desteklenmeli ve mansonla arasinda
baska bir sey bulunmamalidir. Olgiim yapilirken hasta ve gdzlemci konusmamalidir.
Dogru kan basinci dl¢iimii i¢in uygun boyutta bir manson kullanilmalidir (98). Cocuk
Saghig1 ve Hastaliklar1 muayenehanelerinde siddetli obeziteye sahip c¢ocuklarda ve
ergenlerde kullanilmak tizere bir uyluk mansonu da dahil olmak {izere cok c¢esitli
manson boyutlarina erisim olmahidir (9). Manson uzunlugu, kolun ¢evresinin %80-
%100nti ve mansonun genisligi kol uzunlugunun en az %40’ 1 kaplamalidir.
Oskiilatuar bir kan basinci 6l¢iimii i¢in, stetoskop antekiibital fossada brakiyal artere
yerlestirilmelidir ve mansonun alt ucu antekiibital fossadan 2-3 cm yukarida olmalidir.

Manson, radyal nabzm kayboldugu noktanm 20-30 mm Hg iizerinde sisirilebilir. Bu
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degerin asilmasindan kaginilmalidir. Mansonun inisi saniyede 2-3 mmHg hizinda
olmalidir. Ilk (faz I Korotkoff) ve son (faz V Korotkoff) duyulabilir sesler SKB ve
DKB olarak alinmalidir. Korotkoff sesleri 0 mmHg olarak duyulursa sesin azaldigi
nokta (faz IV Korotkoff) DKB olarak alinmali veya 6l¢iim brakiyal arter ilizerine
uygulanan daha az basigla tekrarlanmalidir. Bacaktan kan basinci 6lgmek icin,
miimkiinse, hasta yliziisti pozisyonda olmahdir. Uygun boyutta bir manson
yerlestirilmelidir ve stetoskop popliteal artere yerlestirilmelidir. Bacaklardaki SKB
genellikle brakiyal arter basincindan % 10-20 daha ytiksektir (98).

Tibbi ortamda goriilen 3 yasindan biiyiik ¢ocuklarin kan basmci olgiilmelidir.
Daha kiiciik ¢ocuklarda kan basinci, hipertansiyon riskini arttiran yogun bakim yatisi
gerektiren yenidogan donemi Oykiisii, konjenital kalp hastaligi varligi , bobrek hastaligi
varligl, kan basmcini arttirdig: bilinen ilaglarla tedavi oykiisii ve artmis kafa i¢i basinci

oykiisii gibi 6zel kosullar altinda 6l¢tilmelidir (1).

Muhtemel farkliliklar: tespit etmek i¢in ilk ziyarette her iki koldaki kan basinci

Ol¢tilmeli ve referans olarak daha yiiksek degeri olan koldaki deger baz alinmalidir (1).

Baslangictaki kan basinct ylikselmisse (>90. persentil), ayni ziyarette 2 ek
osilometrik veya oskiiltatif kan basmci Olciimii  yapmali ve ortalamalar:
degerlendirilmelidir. Oskiiltasyon - osilometri ile elde edilen bu ortalama 06l¢iim

cocugun kan basinci kategorisi belirlenirken de kullanilir (9).

2.5.5.2. Osilometre

Osilometrik bir ydntem uygulanirsa, monitdr ingiliz Hipertansiyon Cemiyeti veya
Amerikan Tibbi Cihazlar Gelistirme Birligi tarafindan 6nerilen onaylama prosediiriinii
gecmelidir (101-103). Poliklinik, ev ya da yasam i¢i kan basinci izlemi i¢in ¢ok az
osilometrik cihaz, ¢ocuklarda yerlesik bir protokol kullanilarak basariyla onaylanmaistir.
Cocuklar icin monitdr dogrulama hakkindaki siirekli giincellenen bilgiler
www.dableducational.org adresinde bulunmaktadir (1). Bununla birlikte, kan basinci
yiiksekligi kategorilerini tanimlamak i¢cin mevcut referans degerlerinin oskiiltasyon
yontemiyle elde edildigine dikkat edilmelidir. Osilometrik ekipmanla elde edilen
degerler, oskiiltasyona sahip olanlardan oldukg¢a yiiksektir. Bu nedenle, eger

hipertansiyon osilometrik yontemle tespit edilirse, oskiiltasyon ile onaylanmalidir (1).
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Osilometrik cihazlar1 kullanarak referans degerleri gelistirmek i¢in yeni caligsmalar

yapilmaktadir (104).

On kol el bilegi cihazlar1 kol cihazlariyla karsilastirildiginda gesitli potansiyel
avantajlara sahiptir. Bu cihazlar daha kii¢iiktiir, daha kolay yerlestirilebilirler. Bilek ¢ap1
BKI' den daha az etkilendigi i¢in, obezitesi olan hastalar i¢in modifiye edilmeleri
gerekmemektedir (98,105,106). Yetiskinlerde yapilan birkag¢ calisma, bilek kan basinci
olgiimlerinin miikemmel tekrarlanabilirligini , civa sfingomanometreleri veya YIKBI
tarafindan elde edilen okumalara esdegerlik gosterdigini bulmustur. Sol ventrikiiler kitle
indeksi ve sistolik poliklinik kan basincit 0Ol¢iimleri ile de korelasyon gostermistir
(107,108). Cocuklarda bilek monitorlerini kullanan az sayida calisma yapilmistir.
Pediatrik yogun bakim {initelerinde yapilan kii¢iik caligmalarda, kalic1 arteriyel
kateterlerle bilek monitdrlerini karsilastirmis ve 2 6lclim modalitesi arasinda iyi bir
uyum saglanmistir (109,110). Cocuklarda genis bir karsilastirmali calisma ya da bilek
monitdrlerinin resmi validasyon c¢alismalar1 yapilmamistir. Sinirli verilerden dolay1
cocuk ve ergenlerde hipertansiyon tanisinda el bilegi ve Onkol monitdrlerinin

kullanilmas1 6nerilmez (9).

2.5.5.3. Yasam ici Kan Basmnci izlemi

YIKBI, hipertansiyon tam ve ydnetimi acisindan son derece yararli bilgiler
sagladig: i¢in giderek daha fazla kabul gormektedir. YIKBI sadece doktorun ofisinin
yapay ortaminda degil giinliik gercek yasam kosullarinda kan basinci 6l¢timiine olanak
saglayarak kan basmcinin daha derinlemesine arastirilmasina izin vermistir. 24 saatlik
YIKBI kullanilarak elde edilen degerler, hedef organ hasari ile daha korele bir iliski
gostermekte ve poliklinik kan basinci kullanilarak elde edilen verilerden daha yiiksek

tekrarlanabilirlik gostermektedir (3).

YIKBI cihazi bir cep telefonundan biraz daha biiyiik ambulatuvar bir kan basinci
monitorii ve bir kan basici mansonundan olusur ve bu da periyodik olarak genellikle
gece ve glindliz boyunca her 20-30 dakikada bir kan basincini kaydeder. Bu veriler daha
sonra analiz igin bir bilgisayara indirilir (111). YIKBI i¢in kullamlan sistem, kola
takilan uygun boyutta bir manson, pilli kayit tnitesi ve kayitlar1 degerlendiren
bilgisayar sisteminden olusur (112,113). YIKBI cihaz1 osilometrik yontem ile dlgiim

yapmaktadir. Osilometrik yontemde, mansonun sisirilmesiyle cihazdaki otomatik sensor
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arterdeki dalgalanmalar1 algilamaya baglar ve en yliksek dalgay1 ortalama arteriyel kan
basinc1 olarak kaydeder. Dalgalarin yiikselirken ve algalirken olusturdugu egim goz
oniine alinarak programlanmis olan algoritma ile SKB ve DKB hesaplanir. Hastaya
uygun manson boyutu secildikten sonra dominant olmayan kola uygulanmaktadir.
Uyanikken 20, uyurken de 30 dakikada bir 6l¢iim yapilmali ve 6l¢iim sonucunu hasta
gormemelidir. Cihaz ¢ocugun giinliik aktivitesini kisitlamamalidir (114-116). Yasam ici
kan basinci izlemi ile 24 saatlik veriler elde edildikten sonra ¢ocugun yasi, cinsiyeti ve
boyu dikkate alinarak verilerin yorumlanmasi gerekir. Degerlendirme i¢in kan basinci

yiikii ve hiperbarik indeks gibi farkli analiz yontemleri gelistirilmistir (112,113,115).

Kan basinc yiikii yas, cinsiyet ve boya gore diizenlenmis persentil tablosunda 90.
persentil Tlizerindeki Ol¢lim sayisinim, toplam Olglim sayisina orant (%) olarak
tanimlanmistir. Kan basinct yiikii %25 ve iizerinde olanlar hipertansif olarak
degerlendirilir. Yapilan calismalarda kan basinci yiikii %40’ iizerinde olan olgularda

ciddi hedef organ tutulumu gosterilmistir (112,113).

Hiperbarik indeks yas, cinsiyet ve boy persentiline gore 90. persentile uyan kan
basimcindan yiiksek olan Glglimlerin olusturdugu alan ile 90. persentile uyan egrinin

altinda kalan alanlarin orani olarak tanimlanmaktadir (112,113).

Hiperbarik indeks ile kan basimc1 yiikii arasindaki baslica fark, hiperbarik indeksin
normalden yiiksek kan basmmci degerlerinin  yiikseklik  diizeylerinin  de
degerlendirilmesine imkan vermesidir. Kan basinci yiikiinde ise yas, cins ve boya gore
sinir degerini az veya ileri derecede asmis tiim kan basinglar1 yiiksek olarak

degerlendirilip, toplam 6l¢liim sayisina oranlanarak verilir (112).

Biitiin calismalara ragmen YIKBI ile elde edilen verilerin yorumlanmasinda
giicliikler devam etmektedir. Cocuklarda YIKBI yapilirken aktiviteleri géz oniinde
bulundurulmalidir. Son yillarda YIKBI sirasinda ¢ocuklarm aktivitelerinin aktigraf ile

kaydedilmesi onerilmektedir (112).

YIKBI, tedaviye baslamadan 6nce eriskinlerde hipertansiyonun dogrulanmas i¢in
ABD Onleyici Hizmetler Gérev Giicii tarafindan 6nerilmistir (117). YIKBI giderek
artan sayida pediatri saglayicis1 erisiminde olsa da, YIKBI’nin optimal uygulanmasina
iligkin erisim ve degerlendirme bilgisi konusunda hala bosluklar vardirr (117,118)
Ornegin, boyu 120 santimetrenin altinda olan ¢ocuklar igin referans veri yoktur (9).

Bununla birlikte, YIKBi’nin klinik olarak ofiste &lgiilen kan basincina gore
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hipertansiyon tanis1 i¢in daha dogru oldugunu gosteren yeterli veri mevcuttur (5,6)
YIKBI gelecekteki kan basincini daha iyi dngdrmektedir (7). Sekonder hipertansiyonun
saptanmasida yardimci olabilir (8). Ayrica, sol ventrikiil hipertrofisi gibi hedef organ
hasarlar1 YIKBI parametreleri ile giindelik olgiimlerden daha giiclii korelasyon

gostermektedir (119-121).

Bir y1l ya da daha uzun bir siire i¢in yliksek kan basinci kategorisinde poliklinik
kan basici 6l¢iimlerine sahip olan ergenler veya 3 klinik ziyarette evre 1 hipertansiyon
varliginda ¢ocuklarda hipertansiyonun dogrulanmasi i¢in YIKBI yapilmalidir. YIKBI
teknik nedenlerden dolay1 islemi tolere edebilen ve referans verilerinin uygun oldugu >
5 yas c¢ocuklarla sinirlandirilmahidir. Yiksek risk tasiyan ¢ocuk ve ergenlerde
YIKBI’nin rutin performans: giiclii bir sekilde diisiiniilmelidir. Hipertansiyon siddetini
degerlendirmek ve anormal sirkadiyen kan basinci paternleri mevcut olup olmadigini
belirlemek, hedef organ hasar1 icin artmus riski saptamak icin YIKBI kullanilabilir.
YIKBI, ¢ocukluk popiilasyonunda dogrulanmis olan monitdrlerle standartlastiriimis bir
yaklagim kullanilarak yapilmali ve caligmalar, pediatrik normatif veriler kullanilarak
yorumlanmalidir (9). YIKBI’nin 6nerildigi diger durumlar beyaz 6nliik hipertansiyonu
olan cocuklarda antihipertansif ila¢ tedavisine baslamadan Once hipertansiyonun
dogrulanmasi, hedef organ hasar1 (sol ventrikiil hipertrofisi ve mikroalbuminiiri)
varliginda poliklinik kan basinci 6l¢iimlerinin normal saptanmast durumunda maske
hipertansiyonun arastirilmasi, DM tip 1 ve DM tip 2 hastalar1, kronik bobrek hastaligi,
bobrek, karaciger veya kalp nakli olan hastalar, uyku solunum bozuklugu olan hastalar,
siddetli obezite, efor testi sirasinda hipertansif yanitin goriilmesi, poliklinik kan basinci
ve ev kan basinci arasinda tutarsizlik olmasi, antihipertansif ila¢ tedavisi sirasinda
tedavi yanitinin degerlendirilmesi, hedef organ hasar1 olan cocuklarda kan basinci
kontroliiniin degerlendirilmesi, hipotansiyon belirtileri, klinik denemeler, otonom
disfonksiyon, katekolamin salgilayan tiimorlerin siiphesi seklinde 6zetlenebilir (1).
Uyku, uyaniklik donemlerinde olmasi beklenen giinliikk kan basinci degisikliklerinin
kaybolmasi1 disinda kan basinct degerleri tamamen normal olan hastalarin taninmasi da
YIKBI ile miimkiindiir. Uykuda 6lgiilen kan basinci degerleri, prognoz ve hedef organ
hasar1 hakkinda onemli bilgiler verir. Sol ventrikiil kitle indeksi artisi, sistolik ve
diyastolik ortalama kan basinci ve 6zellikle gece degerleri ile korelasyon gostermektedir

(122).



23

Beyaz oOnliik hipertansiyonundan siiphelenilen ¢ocuklar ve ergenlerde YIKBI

bagvurmalidir (9).

Obezitesi olan bireylerde dogru kan basinci 6l¢iimii zor olabilir (123). Yiikselmis
BKi’e sahip ¢ocuklarda ve genglerde orta kol gevresi artmustir. Dogru kan basimci
olgiimleri elde etmek igin daha biiyiik bir manson kullanilmasini gerekir (124). YIKBI,
obezitesi olan ¢ocuklarda hipertansiyon tanisinda degerli bir arac olup obez

cocuklardaki artmis maskeli hipertansiyonu saptamasi acisindan da onemlidir (125).

YIKBI kullanimmi sinrlayan ¢ok az etmen vardir. Aritmi, trombositopeni ve
koagiilopatiler goreceli kontrendikasyonlardir. Uygulamay1 zorlastiran ve verilerin
gilivenilirligini azaltan en 6nemli faktor hasta yasidir. Yas kiiciildiikge basarili 6l¢lim
sayis1 azalir. Degerlendirmenin dogru olmasi i¢in, girisimlerin en az % 80’inde 6l¢iim

yapilmis olmalidir (122).

Veriler 24 saatlik, gece-giindiiz, uyku-uyaniklik veya 8 saatlik ii¢ bolime ayrilip
incelenebilir. Aktivitenin azalmasi, emosyonel faktorler, sempatik sinir sistemi ve
hormonlarin sirkadiyen ritminin etkisiyle uykuda kan basinci diiser. Uyku sirasinda kan
basincinin %10-20 kadar distiigii gosterilmistir. En az %10 diisiis gosteren hastalar
"dipper", %10’dan az diisiis gdsteren hastalar ise "nondipper" olarak tanimlanmastir.
Nondipper hastalar ile hedef organ hasar1 arasinda anlamli bir iliski vardir. Asirt
"nondipper" Ozellik gosteren hastalarda iskemik komplikasyon riskinin arttigi
bilinmektedir. Ancak normal cocuklarm %30 kadarinda da "nondipper" olabilecegi

unutulmamalidir (122).

YIKBI ile hedef organ hasar1 arasindaki iliskiyi inceleyen calismalar, hedef organ
hasarinin kan basincinda biiylik dalgalanmalar olan hastalarda daha fazla oldugunu
ortaya koymustur. Kan basinci yiikii ayn1 olan iki hastanin birinde normal kan basinci
degerlerini hafifce asan yiikselmeler goriilirken, digerinde ¢ok daha sivri tepeler

gortilebilir. Hedef organ hasar1 riski ikinci grup hastalarda ¢ok daha yiiksektir (112).

YIKBIi’e ait referans veriler Tablo 2 , Tablo 3, Tablo 4 ve Tablo 5 ’de

gosterilmistir.
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Tablo 2: Kiz Cocuklari I¢in Yasa Gore YIKBI Persentilleri

ABPM PERSENT"IZII-ZERI (YASA GORE)
Ortalama 24-h KB Ortalama giin ici KB Ortalama gece KB
YAS (persentil) (persentil) (persentil)

50P | 75P | S0P | 95P | 50P | 75P | 90P | 95P | 50P [ 75P | 90P | 95P
5 103/66 | 108/69 | 112/72 | 115/74 | 108/73 | 114/77 | 118/80 | 121/82 | 95/56 | 100/61 | 105/66 | 108/69
6 104/66 | 109/69 | 114/72 | 116/74 | 110/73 | 115/77 | 120/80 | 122/82 | 96/56 | 101/61 | 106/65 | 110/68
7 105/66 | 110/69 | 115/72 | 118/74 | 11172 | 116/77 | 121/80 | 123/82 | 96/56 | 102/60 | 107/65 | 111/67
8 107/66 | 112/69 | 116/72 | 119/74 | 11272 | 117/76 | 122/80 | 124/82 | 97/55 | 103/60 | 108/64 | 112/67
9 108/66 | 113/70 | 117/73 | 120/74 | 11272 | 118/76 | 122/80 | 125/82 | 98/55 | 103/59 | 109/64 | 112/67
10 109/66 | 114/70 | 118/73 | 121/756 | 113/72 | 119/76 | 123/79 | 126/81 | 98/55 | 104/59 | 110/64 | 113/67
11 110/66 | 115/70 | 119/73 | 122/75 | 114/72 | 120/76 | 124/79 | 127/81 | 99/54 | 105/59 | 110/63 | 114/66
12 111/67 | 116/70 | 120/74 | 123/76 | 115/72 | 121/76 | 125/80 | 128/82 | 100/54 | 105/59 | 110/63 | 114/66
13 M267 | 11771 | 12074 | 124/76 | 116/72 | 122/77 | 126/80 | 129/82 | 101/54 | 106/59 | 111/63 | 114/66
14 113/67 | 118/71 | 122/74 | 125/76 | 118/73 | 123/77 | 127/80 | 130/82 | 101/55 | 106/59 | 111/63 | 114/65
15 114/68 | 118/71 | 123/75 | 125/77 | 119/73 | 124/77 | 128/80 | 130/82 | 102/55 | 107/59 | 111/63 | 114/65
16 115/68 | 11971 | 123/75 | 126/77 | 120/74 | 124/77 | 129/80 | 131/82 | 103/55 | 107/59 | 111/63 | 114/65

Tablo 3: Kiz Cocuklari i¢in Boya Gére YIKBI Persentilleri

ABPM PERSENTILLERI (BOYA GORE)

KIZ
Ortalama 24-h KB Ortalama giin ici KB Ortalama gece KB

ﬁ:?n‘]' (persentil) (persentil) (persentil)

50P | 75P | 90P | 95P | 50P | 75P | 90P | 95P | 50P | 75P | 90P | 95P
120 104/66 | 108/69 | 112/71 | 114/72 | 110/73 | 114/77 | 118/80 | 120/82 | 95/55 | 99/60 | 103/63 | 106/65
125 105/66 | 109/69 | 113/71 | 116/73 | 11173 | 115/77 | 119/80 | 121/82 | 96/556 | 100/60 | 104/63 | 107/66
130 106/66 | 110/68 | 114/72 | 117/73 | 111/72 | 116/76 | 120/80 | 122/82 | 96/55 | 101/59 | 106/63 | 108/66
135 107/66 | 111/70 | 115/72 | 118/74 | 112/72 | 116/76 | 120/80 | 123/82 | 97/55 | 102/59 | 107/63 | 109/66
140 108/66 | 112/70 | 116/73 | 11975 | 112/72 | 117/76 | 121/80 | 124/82 | 98/56 | 103/59 | 108/63 | 110/66
145 100/66 | 11370 | 117/73 | 120/75 | 113/72 | 118/76 | 123/80 | 125/82 | 98/54 | 103/59 | 109/63 | 112/66
150 110/67 | 115/70 | 119/74 | 12976 | 114/72 | 119/76 | 124/80 | 127/82 | 99/54 | 104/59 | 110/63 | 113/66
155 111067 | 116/71 | 120/74 | 123/76 | 116/72 | 121/76 | 125/80 | 128/82 | 100/54 | 106/59 | 111/63 | 114/66
160 V2067 | 11771 | 124/74 | 12376 | 117072 | 122/76 | 126/80 | 129/82 | 101/55 | 106/59 | 111/63 | 114/66
165 114/67 | 118/71 | 122/74 | 124/76 | 118/73 | 123/77 | 127/80 | 130/82 | 102/55 | 107/59 | 112/63 | 114/66
170 115/68 | 119/71 | 123/74 | 12576 | 120/74 | 124/77 | 128/80 | 131/82 | 103/55 | 108/61 | 112/67 | 115/71
175 116/69 | 12072 | 124/75 | 126/76 | 121/75 | 125/78 | 129/81 | 131/82 | 105/55 | 109/59 | 113/63 | 115/66
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Tablo 4: Erkek Cocuklar1 i¢in Yasa Gére YIKBI Persentilleri

ABPM PERSENTILLERI (YASA GORE)

ERKEK
Ortalama 24-h KB Ortalama giin i¢i KB Ortalama gece KB
YAS (persentil) (persentil) (persentil)

50P | 75P | 90P | 95P | 50P | 75P | 90P | 95P | 50P | 75P | 0P | 95P
5 105/65 | 109/69 | 113/72 | 116/74 | 11172 | 116/76 | 120/79 | 123/81 | 95/55 | 99/59 | 103/62 | 106/65
6 106/66 | 110/69 | 115/73 | 11875 | 112072 | 116/76 | 121/79 | 124/81 | 96/55 | 100/59 | 105/63 | 108/66
7 106/66 | 111/70 | 116/73 | 11975 | 112073 | 117/76 | 122/80 | 125/82 | 96/56 | 101/60 | 106/64 | 110/67
8 107/66 | 112070 | 117/73 | 12075 | 112073 | 117/76 | 122/80 | 125/82 | 97/56 | 102/60 | 108/64 | 111/67
9 108/67 | 113/70 | 118/73 | 121/75 | 113/72 | 118/76 | 123/80 | 126/82 | 97/56 | 103/60 | 109/64 | 112/67
10 109/67 | 114/70 | 119/73 | 12375 | 113/72 | 119/76 | 124/80 | 127/82 | 98/56 | 104/60 | 110/64 | 113/67
11 110/67 | 116/71 | 121/74 | 12576 | 115/72 | 121/76 | 126/80 | 129/82 | 99/56 | 105/60 | 111/64 | 115/67
12 113067 | 118/71 | 124/74 | 127/76 | 117/72 | 123/76 | 128/80 | 132/82 | 101/56 | 107/60 | 113/64 | 116/67
13 115067 | 121/71 | 126/74 | 130/76 | 120/72 | 126/76 | 131/80 | 135/82 | 103/56 | 109/60 | 115/64 | 119/67
14 118/68 | 124/71 | 129/75 | 13377 | 122073 | 129/77 | 134/80 | 138/82 | 106/57 | 112/61 | 118/64 | 121/67
15 121/68 | 127/72 | 132/75 | 136/77 | 125/73 | 132/77 | 137/81 | 141/83 | 108/567 | 114/61 | 120/64 | 123/66
16 123/69 | 129/72 | 135/76 | 138/78 | 128/74 | 13578 | 140/81 | 144/84 | 111/57 | 117/61 | 123/64 | 126/66

Tablo 5: Erkek Cocuklar1 I¢in Boya Gore YIKBI Persentilleri

ABPM PERSENTILLERI (BOYA GORE)

ERKEK

Y Ortalama 24-h KB Ortalama giin igi KB Ortalama gece KB
(cm) (persentil) (persentil) (persentil)

50P | 75P | 90P | 95P | 50P | 75P | 90P | 95P | 50P | 75P | 90P | 95P
120 105/66 | 109/70 | 114/74 | 11777 | 111/72 | 116/77 | 122/80 | 125/82 | 94/54 | 99/58 | 103/61 | 106/63
125 105/66 | 110/70 | 115/74 | 118/77 | 111/72 | 117/76 | 122/80 | 125/82 | 95/55 | 100/58 | 105/61 | 108/63
130 106/66 | 111/70 | 116/74 | 119/77 | 112/72 | 117/76 | 122/80 | 126/82 | 96/55 | 101/59 | 106/62 | 110/64
135 107/66 | 112/70 | 117/74 | 120077 | 112/72 | 117/76 | 123/80 | 126/82 | 97/56 | 102/59 | 108/63 | 111/65
140 108/67 | 113/71 | 118/75 | 124/77 | 113/72 | 118/76 | 123/80 | 126/82 | 98/56 | 104/60 | 109/63 | 113/65
145 110/67 | 116/71 | 120/75 | 12377 | 114/72 | 119/76 | 124/79 | 127/81 | 99/56 | 105/60 | 111/64 | 114/66
150 111467 | 116/71 | 12975 | 124/77 | 115/72 | 120/76 | 12579 | 128/81 | 100/56 | 106/60 | 112/64 | 116/66
155 113067 | 118/71 | 123/75 | 126/77 | 117/72 | 122076 | 127/79 | 130/81 | 101/56 | 107/60 | 113/64 | 117/66
160 114/67 | 12071 | 124/75 | 127/77 | 119/72 | 124/76 | 129/79 | 133/181 | 103/56 | 108/60 | 114/64 | 118/66
165 116/68 | 121/71 | 126/75 | 129/78 | 121/72 | 126/76 | 132/80 | 135/82 | 104/57 | 110/60 | 116/64 | 119/66
170 118/68 | 123/72 | 128/75 | 131/78 | 123/73 | 128/77 | 134/80 | 138/82 | 106/57 | 112/61 | 117/64 | 121/66
175 120/68 | 125/72 | 130/75 | 13378 | 124/73 | 130/77 | 136/81 | 140/83 | 107/57 | 113/61 | 119/64 | 122/66
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2.5.5.4. Ev kan basinci olciimleri

Ev kan basinc1 giindelik kan basinci degerleri ile yakindan iliskilidir ve YIKBI’
dekine benzer sekilde poliklinik kan basinci l¢iimiine gore iistiin tekrarlanabilirlik
gosterir (126). Cocuklarda ev kan basinci dlgiimlerinin hedef organ hasar1 ile poliklinik
kan basinct Ol¢iimlerine oranla daha iyi iliskili oldugu konusunda bazi 6n kanitlar
mevcuttur (127). Arastirmalar beyaz Onliik hipertansiyonunu teshis etmek i¢in ev kan
basinci dl¢iimiiniin basarili oldugunu, ancak YIKBI ile karsilastirildiginda maskelenmis
hipertansiyonu tahmin etmek i¢in diisiik duyarlilik ve pozitif 6ngorii degerinin oldugunu
gostermistir (128,129). Bununla birlikte, ev kan basinci 6l¢liimii kullanimu ile ilgili
birka¢ pratik kaygi vardir. Elde edilen normatif veriler goreceli olarak kiigiik olan
Arsakeion School c¢alismasindan kaynaklanmaktadir. Ayrica, c¢ocukluk ¢agi
popiilasyonunda kullanim i¢in sadece birka¢ otomatik cihaz dogrulanmistir ve bunlar
icin mevcut manson boyutlar: smirhidir. Ayrica kan basmcini degerlendirmek i¢in hangi
zaman araliginda ka¢ ev Ol¢ilimiine ihtiya¢ olduguna dair bir fikir birligi yoktur (130).
Ev kan basmci taramasi hipertansiyon, maske hipertansiyon veya beyaz Onliikk
hipertansiyonunu teshis etmek i¢in rutin kullanilmamalidir. Ancak hipertansiyon tanisi
konulduktan sonra poliklinik ve yasam i¢i kan basinci izlemi dlgiimlerine yararl bir
yardimci olabilir (9). Antihipertansif ila¢ alan hastalarda, beyaz onliikk hipertansiyonu
stiphesi varliginda yardimci tan1 yontemi olarak ve siki kan basinci kontroliiniin zorunlu

oldugu durumlarda kullanimi 6nerilmektedir (1).

2.6. HIPERTANSIF HASTA iZLEMI

“Eger kan basinct normalse veya tekrarlayan okumalarla normalize oluyorsa o
zaman ek bir eylemeye gerek yoktur. Kan basinci bir sonraki rutin saglam g¢ocuk
muayenesinde Olciilmelidir. Eger kan basincit okumasi yiiksek kan basinci seviyesinde
ise saglikli beslenme, diizenli uyku ve fiziksel aktivite gibi yasam tarzi degisiklikleri
tavsiye edilmelidir. Ol¢iim, 6 ay icinde oskiiltasyon ile tekrarlanmalidir. Beslenme ve /
veya kilo yonetimi i¢in diyetisyen basvurusu diistiniilmelidir. Eger kan basinci 6 aydan
sonra yiiksek kan basinci seviyesinde kaliyorsa, list ve alt ekstremite kan basinci kontrol
edilmelidir (sag kol, sol kol ve 1 bacak), yasam tarzi danigsmanlig1 tekrarlanmali ve kan
basinci 6 ay icinde oskiiltasyonla kontrol edilmelidir. Eger kan basmnci 12 aydan sonra

yilksek kan basmci seviyesinde devam ederse YIKBI  istenmeli ve tanisal
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degerlendirme yapilmalidir. Gerekli durumlarda iist uzman konsiiltasyonu (6rnegin

kardiyoloji veya nefroloji) diisiiniilmelidir.

Herhangi bir noktada kan basincit normallesirse, saglam ¢ocuk muayenelerinde
yillik kan basinct taramasina geri doniilmelidir. Eger kan basmci degeri evre 1
hipertansiyon seviyesindeyse ve hasta asemptomatik ise, yasam tarzi danigmanligi
saglanmali1 ve kan basinci 1 - 2 hafta igerisinde oskiiltasyonla tekrar kontrol edilmelidir.
Eger kan basinci okumasi hala evre 1 hipertansiyon seviyesindeyse, iist ve alt ekstremite
kan basmci kontrol edilmelidir. Beslenme ve / veya kilo yOnetimi i¢in diyetisyen
basvurusu uygun olarak diisiiniilmelidir; ve 3 ay i¢inde kan basinci oskiiltasyon ile
tekrar kontrol edilmelidir. Eger kan basinci 3 ziyaretten sonra evre 1 hipertansiyon
seviyesinde kalmaya devam ederse, YIKBI uygulanmali , tanisal degerlendirme
yapilmali ve tedaviye baslanmalidir. Eger kan basinci degeri evre 2 hipertansiyon
seviyesinde ise list ve alt ekstremite kan basinci kontrol edilmelidir (sag kol, sol kol ve
1 bacak), yasam tarzi Onerileri verilmelidir. Kan basinci 6l¢iimii 1 hafta i¢inde
tekrarlanmalidir. Alternatif olarak, hasta 1 hafta i¢inde Ol¢iim i¢in birinci basamak
saglik hizmetlerine yoOnlendirilebilir. Eger tekrar tekrar okundugunda kan basinci
okumast hala evre 2 hipertansiyon seviyesinde ise, YIKBI de dahil olmak iizere teshis
degerlendirmesi yapilmali ve tedavi baslatilmalidir. Eger kan basinci okumasi evre 2
hipertansiyon seviyesindeyse ve hasta semptomatikse veya kan basinct 95. persentilin
30 mmHg lizerindeyse ya da ergenlikte 180/120 mmHg iizerindeyse, acil miidahale

edilmelidir” (9).

“Ilk ziyarette kan basmci yiiksek saptanirsa, ayni ziyarette 2 ek kan basinci
Olciimii yapilmali ve bu Olglimlerin ortalamalar1 alinmalidir. Hastanin kan basinci
kategorisini belirlemek i¢in ortalama oskiiltasyon kan basinci 6l¢iimii kullanilmalidir.
Osilometrik cihazlar, bebekler ve siit cocuklarinda oskiilatuar kan basinci 6lglimii ile
isbirligi yapana kadar 6lgtim i¢in kullanilir. Daha biiylik cocuklarda oldugu gibi kan
basinci 6lglim teknigi ve manson boyutu i¢in uygun kurallar izlenmelidir. Altta yatan
hipertansiyon riskini artiran durum varhiginda 3 yas altindaki ¢ocuklarda da her saglik
bakimi karsilagsmasinda kan basinci dl¢lilmelidir. Potansiyel maske hipertansiyon igin
yiiksek riskli hastalar1 (obezite, kronik bobrek hastaligi veya onarilmis aort
koarktasyonu olanlar) degerlendirmek igin YIKBI kullanilmalidir. Cocuklarda ve
ergenlerde hipertansiyon tanisi i¢in okul ortaminda elde edilen kan basinci okumalarinin

rutin kullanimi 6nerilmez. Kalp hastaligi, bobrek hastaligi, renovaskiiler hastalik,



28

endokrinolojik kaynakli hipertansiyon, ilaca bagli hipertansiyon, uyku ile iliskili
hipertansiyon gibi olas1 altta yatan nedenleri tanimlamak i¢in anamnez ve fizik
muayeneyi kullanilmalidir. Ailede erken baslangich hipertansiyon varligi, hipokalemi,
baskilanmis plazma renin seviyesi olan hastalarda monogenik hipertansiyondan
siiphelenilmelidir. Karotis intima media 6lgiimleri gibi vaskiiler goriintiileme kullanima,
cocuk ve ergenlerde hipertansiyon degerlendirilmesinde oOnerilmemektedir. Evre 2
hipertansiyonu olan secilmis ¢ocuk ve ergenlerde belirgin diyastolik hipertansiyon,
ultrasonografide renkli doppler akiminin goriilememesi, laboratuvarda hipokalemi, fizik
muayenede epigastrik ve / veya iist abdominal bdlgeye yayilan ifiirim varliginda

renovaskiiler hipertansiyon diisiiniilebilir” (9).

Yiiksek kan basinct olan ¢ocuklar ve ergenler i¢in serum iirik asit diizeyinin rutin
Olciimii Onerilmez. Obezite ile hipertansif cocuklara ve ergenlere kilo verme
programlar1 sunulmali, obezitenin tedavisine ek olarak motivasyonel goriisme
diistiniilmelidir. Kan basimci kontrol edilene kadar antihipertansif ilaclarla tedavi edilen
her cocuk ve ergen 4-6 haftada bir takip edilmelidir. Daha sonra aralik uzatilabilir.
Sadece yasam tarzi modifikasyonu ile tedavi edilen hastalar her 3-6 ayda bir takip i¢in
uygundur. Mevcut, c¢ocukluk cagi lipit kilavuzlarma gore hipertansif ¢ocuk ve
ergenlerin mevcut dislipidemileri tedavi edilmelidir. Bilinen veya siiphe duyulan
obstriiktif uyku apnesi bulunan ¢ocuk ve ergenlerde potansiyel hipertansiyonu
degerlendirmek igin YIKBI kullanilmalidir. Hipertansiyonu olan ¢ocuk ve ergenlerin
degerlendirme ve yonetiminde 1wk, etnik kdken ve cinsiyet farkliliklar1 dikkate

almmamalidir (9).

Hipertansiyonu Onlemek i¢in Onerilen stratejiler arasinda  asir1 sodyum
tiikketiminden kagimma, diizenli fiziksel aktivite ve normal bir BKI yer alir. Hastalara ve
ebeveynlerine, hastalar1 daha iyi tedavi etme ve tedavi hedeflerine daha erken

ulagmalar1 i¢in hipertansiyon hakkinda egitim verilmelidir (9).

2.7. HIPERTANSIYON TEDAVISi
2.7.1. Yasam Tarzi Degisiklikleri

Son yillarda, c¢ocuklarda ve ergenlerde yliksek kan basinci ile iliskili oldugu
diisiiniilen durumlarin belirlenmesinde 6nemli ilerlemeler kaydedilmistir. Asir1 kilolu ve

obez cocuklarda, egzersiz veya davranis terapisi ile birlikte bir diyet bilesenini igeren
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yasam tarzi miidahalelerinin, kan basinci da dahil olmak {izere hem kilo hem de
kardiyometabolik faktorlerde iyilesmelere yol acabilecegi gosterilmistir (131). Asirt
kilolu ergenlerde kilo azalmasi poliklinik kan basincinda bir azalma ile iligkilidir
(132,133). Obezite ile iliskili hipertansiyon icin birincil tedavi yontemi kilo vermektir
(59). 1 yillik yasam tarzi degisikligi sonrasinda obezite Ol¢iimlerindeki degisiklikler 24
saatlik, giindiiz ve gece saatindeki kan basinci degisiklikleriyle yakindan iliskili

bulunmustur (134).

Yetersiz fiziksel aktiviteye sahip olan ¢ocuklarin yaklasik ii¢ kat daha yiiksek kan
basinci olmast muhtemeldir. Diizenli fiziksel aktivitenin kardiyovaskiiler faydalari
vardir (59). Diizenli fiziksel aktivite, sadece poliklinikte Olg¢iildiiglinde degil, ayni
zamanda YIKBI’de de kan basmcmin dnemli dl¢iide azalmasina neden olur. Ug aylik
egzersiz antrenmanindan sonra, kan basincina olan etkiler SKB i¢in 7-12 mmHg ve
DKB i¢in 2—7 mmHg bulunmustur (90). Haftada en az 3 ile 5 giinliik orta siddetli ve 40
dakika siireli aerobik fiziksel aktivitenin de kan basincinda ortalama 6.6 mmHg'lik bir

diisme sagladig1 ve vaskiiler disfonksiyonu onledigi gosterilmistir (135).

Prospektif caligmalar, diyetin yasam boyu kan basinci iizerindeki etkilerini
gostermistir (136). Glinliik birden fazla siit liriinii porsiyonu tiiketiminin ve ergenlik
boyunca giinde ikiden fazla meyve ve sebze porsiyonunun tiiketilmesinin, kan
basincinda %35 yiikselme riskine yol actig1 gosterilmistir (87). Benzer sekilde,
bebeklikten beri doymus yagdan azaltilmis diyetler kan basincini azaltir (137). Daha
yiiksek sekerli igecek tiiketimi, ergenlerde daha yliksek SKB ile iligkilidir (138).
Cocuklarda ve ergenlerde yiiksek tuz alimi, yliksek SKB ve artmis hipertansiyon riski
ile pozitif korelasyon gosterir (139). Bir meta-analiz gostermistir ki, giinlik tuz
allmmda 3 gram / giin azalma, SKB ve DKB’ de 12 / 13 mmHg diisiis saglar (140).
Yeni doganlardan baglayarak, 15 yillik bir takip calismasi, tuz alimmm etkisinin
prediktif bir rol oynadigini ortaya koymustur (141). Asir1 tuz alim1 sadece kan basinci
yiikselmesiyle degil, ayni zamanda diger kardiyovaskiiler risk faktorleriyle de
baglantilidir. Cilinkii tuz, endotele bagimli dilatasyonu saglayan vaskiiler nitrik oksit

biyoyararlaniminda bir azalma meydana getirir (142).

Titline cevresel maruziyet, kardiyovaskiiler hastaligin gelisimine ve ciddiyetine
katkida bulunan 6nemli bir risk faktoriidiir. Kalp ve damar sistemi tiitiin i¢iciligine kars1
olduk¢a savunmasizdir. Maternal sigara igmenin Onlenmesi ve tamamen dumansiz bir

ortamin saglanmasi, kalp ve damar riskini belirlemede fetal ve erken yasam
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faktorlerinin 6nemi iizerine biriken kanitlar nedeniyle biiyiikk 6nem tasimaktadir (143).
Ergenlerde, evde sigarasiz kurallarin tesvik edilmesi, sigara alimmin O6nlenmesine
yardime1 olabilir. Sigara icilmesinin birakilmas1 kardiyovaskiiler riski iyilestirmek i¢in

zorunludur (144).

2.7.2. Farmakolojik Tedavi

Yasam tarzi modifikasyonlarinda basarisiz olan hipertansif cocuklarda ve
ergenlerde; ozellikle ekokardiyografide sol ventrikiil hipertrofisi varligi, semptomatik
hipertansiyon veya evre 2 hipertansiyon gibi durumlarda agik¢a degistirilebilen bir
faktdr (6rnegin obezite) yoklugunda klinisyenler farmakolojik tedaviye bir ACEI, ARB,
uzun etkili kalsiyum kanal blokeri veya tiazid diiiretik ile baslamalidir (2).

Ilag se¢imi cocugun altta yatan patofizyolojisine ve es zamanli hastaliklarin
varligma yonelik olmalidir. Ornegin, diyabetes mellitus (DM), mikroalbiiminiiri ile
iliskili hipertansiyon, kronik bdbrek hastalig1 ve proteiniirili bir ¢ocukta, ACEI veya
ARB en uygun se¢imdir. Benzer sekilde, bir beta bloker veya kalsiyum kanal blokeri,
hipertansiyonu ve migreni olan cocuklarda en uygun ajandir. Koarktasyon onarimindan
sonra hipertansiyonun devam ettigi c¢ocuklarda ve kortikosteroid kullanimina bagh
hipertansiyonu olan c¢ocuklarda en uygun secim diiiretiktir. Astim veya diyabetli
hipertansif ¢ocukta beta blokerler ilk tercih olarak diigiiniilmemelidir. Diiiretikler ve
beta blokerlerin kullanimi genellikle yarigmali sporcularda Onlenmelidir. Bunlar,
intravaskiiler voliim azalmasi ve azalan kardiyak output ile performansi bozabilir ve

ayrica doping maddeleri arasinda sayilabilir (145).

Primer hipertansiyon, obezitenin artan global insidansina bagl olarak, cocukluk
yas grubunda biiyliyen bir sorundur. Obeziteye bagli primer hipertansiyon
popiilasyonunda ACEI ve ARB'lerin ilk basamak ajanlar olarak kullanilmasmi dneren
bazi kanitlar vardir. Yetigkinlerde bu ajanlarin yeni baslangicli diyabet insidansini
azalttig1 ve insiilin duyarhiligini artirabildigi goriilmiistiir (146). Bunlara tolerans
olmadigr durumlarda kalsiyum kanal blokerleri makul bir alternatiftir. Glikoz
metabolizmas1 ve insiilin direnci iizerine bilinen etkileri géz Oniine alindiginda,
vazodilatator kapasite ve tiazid diliretikleri ile kombine olmayan beta blokerlerin

kullanilmasindan kaginilmas1 mantiklidir (147).
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Uygun ajan se¢ildikten sonra, cocuk onerilen en diisilk dozda baglamalidir (148).
Bu doz, kan basinci degeri hedef araligin i¢ine diisene kadar veya Onerilen maksimum
doz elde edilene kadar yan etkilerin gelisme riski de goéz Onilinde bulundurularak
dikkatle izlenmelidir. ACEI ve ARB kullanan ¢ocuklarda bdbrek fonksiyonunun ve

potasyum dengesinin izlemi énemlidir (1).

Gilintimiizde ¢ocuk hastalarda gercek tedaviye direngli hipertansiyonun var olup
olmadig1r hakkinda bir veri bulunmamaktadir. Direncli hipertansiyonlu eriskinlerde
etkili oldugu kanitlananlara benzer degerlendirme ve yonetim stratejileri, belirgin tedavi

direnciyle basvuran ¢ocuklarda ve ergenlerde makul olabilir (9).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. HASTALARIN SECiMi

Bu ¢alismaya 20062018 yillar1 arasinda Istanbul Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve
Hastaliklar1 Cocuk Nefrolojisi Poliklinigi’nde hipertansiyon 6n tanisiyla degerlendirilen
ve YIKBI uygulanmis olan 146’s1 kiz 203’ii erkek toplam 349 hasta dahil edildi. Boyu
120 santimetrenin altinda olan hastalar YIKBI sonuglarini degerlendirecek yeterli

referans veri olmadigi i¢in ¢alisma dis1 birakildi.

3.2. HIiPERTANSIYONUN DEGERLENDIRILMESI

Hasta dosyalarindan hastalarin poliklinik kan basinci Olglimlerinin civali
sfingomanometre kullanilarak oskiiltasyon ile veya osilometrik kan basinct 6l¢iim
cthazi (Omron 750IT) kullanilarak osilometrik yontemle yapildigi, bes dakika istirahat
sonrasi yapilan 3 farkli 6l¢iim sonrasi ortalama degerlerin alindigi, yas, cinsiyet ve boya
gore, sistolik ve/veya diyastolik kan basinci 95. persentil ve {izerinde izlenen hastalarin
hipertansiyon on tanisiyla degerlendirildigi, bu hastalara Spacelabs HealthCare cihazi

kullanilarak YIKBI uygulandigi goriildii.

YIKBI cihazinm c¢alisma prensibi su sekildedir: YIKBI i¢in kullanilan sistem,
kola takilan uygun boyutta bir manson, pilli kayit {initesi ve kayitlar1 degerlendiren
bilgisayar sisteminden olusur (112,113). YIKBI cihaz1 osilometrik yontem ile dlgiim
yapmaktadir. Osilometrik yontemde, mansonun sisirilmesiyle cihazdaki otomatik sensor
arterdeki dalgalanmalar1 algilamaya baslar ve en yiiksek dalgay1 ortalama arteriyel kan
basinci olarak kaydeder. Dalgalarin yiikselirken ve algalirken olusturdugu egim goz
oniline almarak programlanmis olan algoritma ile SKB ve DKB hesaplanir. Hastaya
uygun manson boyutu secildikten sonra dominant olmayan kola uygulanmaktadir.
Uyanikken 20, uyurken de 30 dakikada bir 6l¢iim yapilir. Olgiim sonucunu hasta
gormemelidir. Cihaz ¢ocugun giinliik aktivitesini kisitlamamalidir (114-116). Yasam ici
kan basinci izlemi ile 24 saatlik veriler elde edildikten sonra ¢ocugun yasi, cinsiyeti ve

boyu dikkate almarak veriler yorumlanir. Calismamiza katilan hastalarin YiKBI verileri



33

Spacelabs HealthCare cihazinim ilgili yazilimi sayesinde hastane bilgisayarlarindan elde

edildi.

Calismamizda hastalara ait Ortalama Sistolik Kan Basinci, Ortalama Diyastolik
Kan Basinci, Ortalama MAP, Ortalama Nabiz Basinci, Limitlerin Uzerindeki Sistolik
KB Yiizdesi, Limitlerin Uzerindeki Diyastolik KB yiizdesi, Giindiiz Sistolik Kan
Basinci, Giindiiz Diyastolik Kan Basinci, Giindiiz MAP, Gilindiiz Nabiz Basinci,
Giindiiz Limitlerin Uzerindeki Sistolik KB Yiizdesi, Giindiiz Limitlerin Uzerindeki
Diyastolik KB yiizdesi, Gece Sistolik Kan Basinci, Gece Diyastolik Kan Basinci, Gece
MAP, Gece Nabiz Basinci, Gece Limitlerin Uzerindeki Sistolik KB Yiizdesi, Gece
Limitlerin Uzerindeki Diyastolik KB yiizdesi, Sistolik diisiis, Diyastolik diisiis degerleri
Spacelabs HealthCare cihazinin ilgili yazilimi sayesinde hastane bilgisayarlarindan

kaydedildi.

Kan basinc yiikii yas, cinsiyet ve boya gore diizenlenmis persentil tablosunda 90.
persentil lizerindeki Ol¢lim sayismin, toplam Olgiim sayisina orami (%) olarak
tanimlanmistir (112,113). Kan basinci yiikii %25 ve {izerinde olan hastalar hipertansif

olarak degerlendirildi.

Diyastolik kan basimci yiikii %25’°in altinda olup sadece sistolik kan basinct ytikii
%25’in lizerinde olan hastalar “izole sistolik hipertansiyon” olarak smiflandirildi.
Sistolik kan basinci yiikkii %25’ in altinda olup sadece diyastolik kan basinci yiikii
%25’in lizerinde olan hastalar “izole diyastolik hipertansiyon™ olarak smiflandirildi.
Gece kan basinci yiikii %25’in altinda olup sadece giindiiz kan basinct yiikii %25’in
iizerinde olan hastalar “izole giindiiz hipertansiyonu” olarak smiflandirildi. Giindiiz kan
basinci yiikii %25°in altinda olup sadece gece kan basinci yiikii %25’in tlizerinde olan
hastalar “izole gece hipertansiyonu” olarak smiflandirildi. Uygun teknikle yapilan 3 ayr1
poliklinik dl¢iimiinde SKB ve/veya DKB 95. persentil ve {izerinde saptanmasina
ragmen YIKBI srasinda kan basmci  yiikii  %25’in altinda olan, laboratuvar,
goriintiileme yontemlerinde ek patoloji saptanmayan, bilinen ek hastaligi bulunmayan
hastalar “beyaz Onliik hipertansiyonu” olarak simiflandirildi. Gece donemindeki kan
basinc1 giindiiz donemine gére %10 ve lizeri diisiis gosteren hastalar “dipper”, %10 alt1

diisiis gosteren veya diisiis gostermeyen hastalar “nondipper” olarak degerlendirildi.
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3.3. DEMOGRAFIK VERILER

Calismaya katilan hastalara ait cinsiyet, dogum tarihi, bagvuru tarihi, basvuru yasi,
boy, kilo, antihipertansif kullanimina iliskin veriler hastalarin poliklinik dosyalarindan
retrospektif olarak elde edildi. BKI persentiline gore obezite degerlendirilirken BKI
persentili %85’in altinda olan hastalar normal kilolu, %85 ile %95 arasinda saptanan
hastalar fazla kilolu, %95’in {izerinde saptanan hastalar obez olarak degerlendirildi. BKI
Standart Deviasyon Skoru(SDS)na gore degerlendirmede SDS degeri -2 ile +2 arasinda

olan hastalar normal kilolu, + 2’den yiiksek olan hastalar obez olarak degerlendirildi.

3.4. GORUNTULEME VE LABORATUVAR BULGULARI

Hastalarin hipertansiyon etiyolojisine yonelik olarak yapilan glikoz, tire, kreatinin,
irik asit, kolesterol, trigliserit, renin, aldosteron, renal ultrasonografi, doppler, bobrek
sintigrafisi, TSH, sT4, HbA1C verileri hastalarin poliklinik dosyalarindan ve hastane

otomasyon sisteminden elde edildi.

3.5. KRONiIiK BOBREK HASTALIGININ DEGERLENDIRILMESI

Hastalarin GFR degerleri Schwartz formiili ile hesaplanarak KBH evreleri
belirlendi. GFR degeri (ml/dk/1.73 metrekare cinsinden) 90 ve iizerinde olup bobrek
hasar1 olan hastalar evre 1, 60-89 arasinda olup bobrek hasar1 olan hastalar evre 2, 30-59
arasimnda olan hastalar evre 3, 15-29 arasinda olan hastalar evre 4, 15’in altinda olan

hastalar evre 5 KBH olarak degerlendirildi.

3.6. TANILARA GORE GRUPLAMA

Fizik muayene, laboratuvar bulgular1 ve goriintiileme yontemleriyle hipertansiyon
sebebini agiklayacak ek hastaligi bulunmayan hastalar primer hipertansiyon,
hipertansiyon ile iligkili ek hastalig1 bulunan hastalar sekonder hipertansiyon olarak

degerlendirildi. Beyaz onliik hipertansiyonu hastalar1 bu ayrimin disinda birakild.

Sekonder hipertansiyon hastalar1 kendi aralarinda nefrolojik  kokenli
hipertansiyon, endokrinolojik kdkenli hipertansiyon, kardiyolojik kdkenli hipertansiyon,
norolojik kokenli hipertansiyon, ila¢ kullanimi ile iligkili hipertansiyon ana tani

gruplarma ayrildi.
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Nefrolojik kokenli hipertansiyon hastalar1 ana tan1 grubu kendi i¢cinde bobrek ve
iriner sistemin konjenital anomalileri(CAKUT), glomeriilopati, tiibiilopati, ndrojen
mesane, renovaskiiler hastalik, bobrek nakli iliskili hipertansiyon alt tani gruplarina

ayrildi

Endokrinolojik kokenli hipertansiyon hastalar1 kendi iglerinde obezite, tiroit

fonksiyon bozuklugu, adrenokortikal bozukluklar alt tan1 gruplarina ayrilda.

Norolojik kokenli hipertansiyon hastalar1 ana tani1 grubuna intrakranyal kitle,
intrakranyal anevrizma, serebrovaskiiler olay, psodotiimdr serebri, ensefalit, hidrosefali

hastalar1 alind1.

Kardiyolojik kokenli hipertansiyon hastalar1 ana tani grubuna basta aort

koarktasyonu olmak tizere dogumsal kalp hastaliklari, miyokardit hastalar1 alind1.

Norolojik ve kardiyolojik kdkenli hipertansiyon hastalar1 ana tani1 gruplarinda
yeterli hasta bulunmadigi i¢cin bu gruplarda alt tan1 gruplarma iligkin istatiksel

degerlendirme yapilamadi.

Hipertansiyon etiyolojisi baska bir sebebe baglanamayan steroid ve
immiinsupresif ila¢ kullanan hastalar ila¢ kullanimi iligkili hipertansiyon olarak

degerlendirildi.

3.7. ISTATISTIKSEL INCELEMELER

Istatistiksel analizler i¢in NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007
(Kaysville, Utah, USA) programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken
tanimlayict istatistiksel metodlarin (ortalama, standart sapma (Ss), medyan, frekans,
oran, minimum, maksimum) yani sira nicel verilerin karsilagtirilmasinda normal dagilim
gosteren degiskenlerin iki grup karsilastirmalarinda Student’s t test, normal dagilim
gostermeyen degiskenlerin iki grup karsilastrmalarinda Mann Whitney U test
kullanildi. Normal dagilim gosteren ii¢ ve iizeri gruplarin karsilastirmalarinda One-way
ANOVA test ve farkliliga neden olan grubun tespitinde varyanslarin homojen oldugu
durumlarda Bonferroni test, varyanslarim homojen olmadigi durumlarda Games-Howell
test kullanildi. Normal dagilim géstermeyen ii¢ ve iizeri gruplarin karsilastirmalarinda
Kruskal Wallis test ve farkliliga neden olan grubun tespitinde Bonferroni diizeltmeli

Mann Whitney U test kullanildi. Degiskenler arasi iliskilerin degerlendirilmesinde
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Pearson korelasyon analizi ve Spearman korelasyon analizi kullanildi. Anlamlilik

p<0,05 diizeylerinde degerlendirildi.

3.8. MADDI DESTEK VE ONAY

Arastrrma, Istanbul Tip Fakiiltesi Yerel Etik Kurulu tarafindan 21.05.2018
tarithinde onaylanmistir. (Dosya No:2018/694).
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4. BULGULAR

4.1. GENEL DEGERLENDIRMELER

Calisma 2006-2018 yillar1 arasinda istanbul Tip Fakiiltesi Cocuk Nefrolojisi
Poliklinigi’ne basvuran %41,8’1 (n=146) kiz, %58,2’s1 (n=203) erkek toplam 349 olgu

ile yapilmustir.

Tablo 6: Demografik Ozelliklerin Dagilimi

Min-Maks (Medyan) 5-18 (12,83)
Yas (y1l)
Ort+Ss 12,55+3,61
Kiz 146 (41,8)
Cinsiyet
Erkek 203 (58,2)
Min-Maks (Medyan) 1,20-1,90 (1,53)
Boy (m)
Ort+Ss 1,51+0,18
Min-Maks (Medyan 19-125 (53)
Kilo (kg) (Medyar)
Ort£Ss 55,90+22,63
. 5 Min-Maks (Medyan) 12,55-45,37 (22,83)
BKi (kg/m’)
Ort+Ss 23,43£5,97
. Min-Maks (Medyan) 0,02-99,98 (85,77)
BKI Persentil
Ort£Ss 70,62+32,82
Yok 171 (49,0)
BKI persentiline gore - ¢ 1. Kilolu 48 (13,8)
obezite
Obez 130 (37,2)
] Min-Maks (Medyan -3,6-4,9 (1,11
BKI SDS (Medyan) ( )
Ort+Ss 1,01+1,54
BKI SDS’e gore Yok 235 (67,3)
Obezite Var 114 (32,7)




38

Calismaya katilan olgularin yaglar1 5 ile 18 arasinda degismekte olup, ortalama
12,55+3,61 yas olarak saptanmistir. Caligmaya katilan olgularin boy uzunluklar1 1,20 ile
1,90 metre arasinda degismekte olup, ortalama 1,51+0,18 m olarak, kilo dl¢iimleri 19 ile
125 kg arasinda degigsmekte olup, ortalama 55,90+22,63 kg olarak ve viicut kitle indeksi
12,25 ile 45,37 kg/m® arasinda degismekte olup, ortalama 23,43+5,97 kg/m’ olarak

saptanmustir.

Olgularin BKI persentil degerleri 0,02 ile 99,98 arasinda degismekte olup,
ortalama 70,62+32,82 olarak saptanmistir. BKI persentiline gore olgularin %49’u
(n=171) normal kilolu olarak degerlendirilirken, %13,8’inin (n=48) fazla kilolu,
%37,2’sinin (n=130) obez oldugu gozlenmistir. Olgularin BKI SDS &6l¢iimleri -3,6 ile
4,9 arasinda degismekte olup, ortalama 1,01+1,54 olarak saptanmustir. BKI SDS

degerlerine gore olgularin %32,7’sinde (n=114) obezite goriilmektedir.

Tablo 7: Antihipertansif ila¢ Kullanimina Gére Dagilimlar

. Yok 71 (48,0)
Ila¢ (n=148)

Var 77 (52,0)

Ca Kanal Blokeri 39 (50,6)

ACEl 15 (19,5)
Kullamlan laglar Beta Bloker 2(2,6)
(0=77) Diiiretik 1(1,3)
Alfa Bloker 1(1,3)

Multipl ila¢ 19 (24,7)

Olgularin %352’sinin (n=77) antihipertansif ila¢ kullandigi, antihipertansif ilag
kullanan olgularin %350,6’smin (n=39) Ca Kanal Blokeri, %19,5’inin (n=15) ACEI,
%2,6’smin (n=2) Beta Bloker, %1,3’iiniin (n=1) Diiiretik, %1,3’iiniin (n=1) Alfa Bloker
ve %24,7’sinin (n=19) Multipl ila¢ kullandig1 gdzlenmistir.



Tablo 8: YIKBI Parametrelerine iliskin Dagilimlar

39

Izole Giindiiz Yok 330 (94,6)
Hipertansiyonu Var 19 (5,4)
Izole Gece Yok 287 (82,2)
Hipertansiyonu Var 62 (17,8)
izole Sistolik Yok 226 (64,8)
Hipertansiyon Var 123 (35,2)
izole Diyastolik Yok 339 (97,1)
Hipertansiyon Var 10 (2,9)
Ortalama Sistolik Kan  Min-Maks (Medyan) 86-162 (119)
Basinc1 (mmHg) Ort£Ss 118,78+10,70
Sistolik Yiik (%) Min-Maks (Medyan) 0-100 (38)
Ort£Ss 43,35+30,21
Giindiiz Sistolik Kan Min-Maks (Medyan) 90-165 (120)
Basinc1 (mmHg) Ort+Ss 121,32+11,08
Giindiiz Sistolik Yiik Min-Maks (Medyan) 0-100 (35)
(%) Ort+Ss 40,89+31,67

Gece Sistolik Kan
Basinc1 (mmHg)

Min-Maks (Medyan)
Ort+Ss

80-160 (111)
112,05+11,49

Gece Sistolik Yiik (%) Min-Maks (Medyan) 0-100 (50)
Ort£Ss 49,90+31,97
Sistolik Diisiis (%) Min-Maks (Medyan) -8,3-20,7 (8)
Ort+Ss 7,81+5,60
Ortalama Diyastolik Min-Maks (Medyan) 48-109 (69)
Kan Basinc1 (mmHg) Ort£Ss 69,51+8,33
Diyastolik Yiik (%) Min-Maks (Medyan) 0-100 (20)
Ort£Ss 26,934+24,82
Giindiiz Diyastolik Kan  Min-Maks (Medyan) 49-111 (72)
Basinc1 (mmHg) Ort+Ss 72,03+8,63
Giindiiz Diyastolik Yiik  Min-Maks (Medyan) 0-100 (20)
(%) Ort+Ss 27,78+25,88
Gece Diyastolik Kan Min-Maks (Medyan) 45-100 (61)
Basinc1 (mmHg) Ort+Ss 62,75+8,66
Gece Diyastolik Yiik Min-Maks (Medyan) 0-100 (16)
(%) Ort+Ss 24,75+25.79
Diyastolik Diisiis (%) Min-Maks (Medyan) -8,9-30,7 (12,8)
Ort+Ss 12,82+7,33
Ortalama MAP Min-Maks (Medyan) 60-130 (88)
(mmHg) Ort£Ss 89,40+8,65
Giindiiz MAP (mmHg)  Min-Maks (Medyan) 69-132 (91)
Ort£Ss 91,9848,67
Gece MAP (mmHg) Min-Maks (Medyan) 61-122 (81)
Ort£Ss 82,8548,82
Ortalama Nabiz Basinar  Min-Maks (Medyan) 28-79 (49)
(mmHg) Ort+Ss 49,25+7,48
Giindiiz Nabiz Basinci Min-Maks (Medyan) 29-79 (49)
(mmHg) Ort£Ss 49,28+7,90
Gece Nabiz Basinci Min-Maks (Medyan) 26-78 (49)
(mmHg) Ort£Ss 49,12+7,39
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Olgularin %35,4’tiinde (n=19) izole giindiiz hipertansiyonu, %17,8’inde (n=62)
izole gece hipertansiyonu, %35,2’sinde (n=123) izole sistolik hipertansiyon ve

%2,9’unda (n=10) izole diyastolik hipertansiyon gézlenmistir.

Olgularin ortalama sistolik kan basinci dlgiimleri 86 ile 162 mmHg arasinda
degismekte olup, ortalama 118,78+10,70 mmHg olarak, sistolik kan basinc1 ytikii % 0
ile 100 arasinda degismekte olup, ortalama 43,35+£30,21 olarak, giindiiz sistolik kan
basinc1 90 ile 165 mmHg arasinda de§ismekte olup, ortalama 121,324+11,08 mmHg
olarak, giindiiz sistolik kan basinci yiikii % 0 ile 100 arasinda degigsmekte olup,
ortalama 40,89+31,67 olarak, gece sistolik kan basinci Ol¢iimii 80 ile 160 mmHg
arasinda degismekte olup, ortalama 112,05+11,49 mmHg olarak, gece sistolik kan
basinci1 yiikii % 0 ile 100 arasinda degismekte olup, ortalama 49,90+31,97 mmHg olarak
ve sistolik diisiis % -8,3 ile 20,7 arasinda degismekte olup, ortalama 7,81+5,60 olarak

saptanmuistir.

Olgularin ortalama diyastolik kan basinci dl¢iimleri 48 ile 109 mmHg arasinda
degismekte olup, ortalama 69,51£8,33 mmHg olarak, diyastolik kan basinci yiikii % 0
ile 100 arasinda degismekte olup, ortalama 26,93+24,82 olarak, gilindiiz diyastolik kan
basinc1 49 ile 111 mmHg arasinda degismekte olup, ortalama 72,03+8,63 mmHg olarak,
gilindiiz diyastolik kan basinci yiikii % 0 ile 100 arasinda degismekte olup, ortalama
27,78+25,88 mmHg olarak, gece diyastolik kan basinci dlgiimii 45 ile 100 mmHg
arasinda degismekte olup, ortalama 62,75+8,66 mmHg olarak, gece diyastolik kan
basinc1 yiikii % 0 ile 100 arasinda degismekte olup, ortalama 24,75+25,79 mmHg olarak
ve diyastolik diisiis % -8,9 ile 30,7 arasinda degismekte olup, ortalama 12,82+7,33

olarak saptanmustir.

Olgularin ortalama MAP degerleri 60 ile 130 mmHg arasinda degismekte olup,
ortalama 89,40+8,65 mmHg olarak, glindiiz MAP degerleri 69 ile 132 mmHg arasinda
degismekte olup, ortalama 91,98+8,67 mmHg olarak ve gece MAP degeri 61 ile 122

mmHg arasinda degismekte olup, ortalama 82,85+8,82 mmHg olarak saptanmuistir.

Olgularin ortalama nabiz basinci degerleri 28 ile 79 mmHg arasinda degismekte
olup, ortalama 49,25+7,48 mmHg olarak, giindiiz nabiz basinci degerleri 29 ile 79
mmHg arasinda degismekte olup, ortalama 49,28+7,90 mmHg olarak ve gece nabiz
basinc1 degerleri 26 ile 78 mmHg arasinda degismekte olup, ortalama 49,12+7,39

mmHg olarak saptanmistur.



41

4.2. PRIMER-SEKONDER HIPERTANSIYON AYRIMINA GORE
DEGERLENDIRMELER

Tablo 9: Primer- Sekonder Hipertansiyon Ayrimma Gére Sistolik Kan Basinci Olgiimlerinin

Degerlendirilmesi
Sistolik Kan Basinci Ana Tam Test
Degeri
Primer (n=48) Sekonder (n=255) D
Ortalama Min-Maks 95-162 86-155
SKB (mmHg)
(Medyan) (114) (121) t:-4,753
Ort+Ss 114,74+9,14 120,27+10,87 ‘0,001 **
Ortalama Min-Maks 0-100 0-100
SKB Yiikii
(%) (Medyan) (17) (46) 7:-5,472
Ort+Ss 29,66+27,46 48,4+29,66 10,001+
Giindiiz SKB  Min-Maks 98-165 90-157
(mmHg)
(Medyan) (116,5) (122) t:-4,388
Ort+Ss 117,46+9,44 122,74+11,31 ‘0,001 **
Giindiiz SKB  Min-Maks 0-100 0-100
Yiikii (%)
(Medyan) (17,65) (40) Z:-4,801
Ort+Ss 28,45+28,82 45,48+31,5 10,001+
Gece SKB Min-Maks 88-153 80-160
(mmHg) (Medyan) (107) (113) t:-5,231
Ort+Ss 107,4549,21 113,74+11,79 ‘0,001 **
Gece SKB Min-Maks 0-100 0-100
Yiikii (%)
(Medyan) (21) (58,8) 7:-6,205
Ort+Ss 32,52+28,85 56,3+£30,7 10,001+
“Student-t Test "Mann Whitney U Test **p<0,01

Sekonder Hipertansiyon olgularmin ortalama-giindiiz-gece sistolik kan basinci
degerleri ve ortalama-giindiiz-gece sistolik kan basimnci yiikleri primer hipertansiyon

olgularma gore istatistiksel olarak anlaml diizeyde yiiksek saptanmustir.



Tablo 10: Primer-
Olgiimlerinin Degerlendirilmesi
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Sekonder Hipertansiyon Ayrimma Gore Diyastolik Kan Basinct

Diyastolik Kan Basinci Ana Tam Test Degeri
Primer (n=48) Sekonder (n=255) P
Ortalama Min-Maks 50-83 48-109
DKB (mmHg)
(Medyan) (67) (70) t:-4,700
Ort+Ss 66,65+6,07 70,57+8,81 ‘0,001 **
Ortalama Min-Maks 0-62 0-100
DKB Yiikii
(%) (Medyan) (10,25) (24) 7:-5,054
Ort+Ss 16,07£15,72 30,93+26,34 10,001+
Giindiiz DKB  Min-Maks 51-86 49-111
(mmHg)
(Medyan) (69) (72) t:-4,375
Ort+Ss 69,22+6,5 73,07+9,09 ‘0,001 **
Giindiiz DKB  Min-Maks 0-63,6 0-100
Yiikii (%)
(Medyan) 9,2) (24,1) 7:-4,772
Ort+Ss 16,87+£17,58 31,8+27,28 10,001+
Gece DKB Min-Maks 45-75 45-100
(mmHg)
(Medyan) (60) (62) t:-4,941
Ort+Ss 59,67+6,11 63,89+9,18 ‘0,001 **
Gece DKB Min-Maks 0-71 0-100
Yiikii (%)
(Medyan) (10) (19) Z:-4,165
Ort+Ss 14,03+14,07 28,7+27,94 10,001+
“Student-t Test "Mann Whitney U Test **p<0,01

Sekonder hipertansiyon olgularmin ortalama-giindiiz-gece diyastolik kan basinci

degerleri ve ortalama-giindiiz-gece diyastolik kan basinci yiikleri primer hipertansiyonu

olan olgulara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptanmustir.
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Tablo 11: Primer- Sekonder Hipertansiyon Ayrimina Gore MAP ve Nabiz Basinci

Olgiimlerinin Degerlendirilmesi

Ana Tanm

Test Degeri

Primer (n=48)

Sekonder (n=255) p

Ortalama Min-Maks 69-109 60-130
MAP (mmHg)
(Medyan) (85) (90) t:-5,484
Ort+Ss 86,04+5,91 90,64+9,17 ‘0,001 **
Gindiiz MAP  Min-Maks 69-112 70-132
(mmHg)
(Medyan) (88) (93) t:-5,487
Ort+Ss 88,55+6,18 93,25+9,11 ‘0,001 **
Gece MAP Min-Maks 67-100 61-122
(mmHg)
(Medyan) (78,5) (83) t:-5,783
Ort+Ss 79,17+6,33 84,21+9,22 ‘0,001 **
Ortalama Min-Maks 28-79 30-71
Nabiz Basinci
(mmHg) (Medyan) (47,5) (49) t:-1,815
Ort+Ss 48,05+7.,4 49,69+7,48 ‘0,070
Gindiiz Nabiz Min-Maks 29-79 30-71
Basinci
(mmHg) (Medyan) (47,5) (49) t:-1,559
Ort+Ss 48,19+7,74 49,67+7,93 ‘0,120
Gece Nabiz Min-Maks 26-78 32-69
Basinci
(mmHg) (Medyan) (47) (49) t:-1,971
Ort+Ss 47,84+7,44 49,59+7,34 ‘0,049*
“Student-t Test *<0,05 **p<0,01

Sekonder hipertansiyon olgularinin ortalama, giindiiz, gece MAP degerleri, primer

hipertansiyon olgularma gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptanmistir.

Primer ve sekonder hipertansiyon olgular1 arasinda ortalama ve giindiiz nabiz

basinci dl¢limleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustur.
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Sekonder hipertansiyon olgularmin gece nabiz basinci degerleri, primer
hipertansiyonu olan olgulara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek

saptanmuistir.

Tablo 12: Primer- Sekonder Hipertansiyon Ayrimmna Gore Dipper, Izole Giindiiz
Hipertansiyonu, Izole Gece Hipertansiyonu, Izole Sistolik Hipertansiyon, Izole Diyastolik
Hipertansiyon Goriilme Durumlarinin Degerlendirilmesi

Ana Tanm Test
Degeri

Primer (n=48) Sekonder (n=255) P

Dipper Dipper 69 (73,4) 169 (66,3) v'=1,610

Nondipper 25 (26,6) 86 (33,7) ‘0,205
izole Giindiiz Yok 91 (96,8) 239 (93,7) v'=1,268
Hipertansiyonu

Var 33,2 16 (6,3) ‘0,260
izole Gece Yok 81 (86,2) 206 (80,8) v’=1,364
Hipertansiyonu

Var 13 (13,8) 49 (19,2) ‘0,243
izole Sistolik Yok 71 (75,5) 155 (60,8) ¥'=6,545
Hipertansiyon

Var 23 (24,5) 100 (39,2) ‘0,011%*
izole Diyastolik Yok 89 (94,7) 250 (98,0) v'=2,783
Hipertansiyon

Var 5(5,3) 5(2,0) 80,141
“Pearson Chi-Square Test 8Fisher’s Exact Test *p<0,05

Primer ve sekonder hipertansiyon hastalari arasinda dipper, izole giindiiz
hipertansiyonu, izole gece hipertansiyonu ve izole diyastolik hipertansiyon goriilme

durumlar agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir.

Sekonder hipertansiyon olgularinda izole sistolik hipertansiyon goriilme orani,
primer hipertansiyon olgularma gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek

saptanmustir.
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4.3. ANA TANI GRUPLARINA GORE DEGERLENDIRMELER

Tablo 13: Ana Tam Gruplarina Gore Dagilimlar

e Nefrolojik 128 (36,7)

¢ Endokrinolojik 98 (28,1)

e Esansiyel 48 (13,8)
Hipertansiyon

e Beyaz Onliik 46(13,2)
Hipertansiyonu

¢ Kardiyolojik 14 (4,0)

e Norolojik 8(2,3)

o ila¢ Kullanmm iliskili 7 (2,0)

Olgularmn %36,7’sinin (n=128) ana tanisinin nefrolojik kdkenli hipertansiyon,
%28,1’inin (n=98) endokrinolojik kokenli hipertansiyon, %13,8’inin (n=48) esansiyel
hipertansiyon %13,2’sinin (n=46) beyaz Onliik hipertansiyonu, , %4’tniin (n=14)
kardiyolojik kdkenli hipertansiyon, %2,3 iiniin (n=8) norolojik kdkenli hipertansiyon ve

%?2’sinin (n=7) ila¢ kullanimu ile iliskili hipertansiyonu oldugu goriilmiistiir.

Ana Tani Gruplarinin Dagilimi

ilag Kullanim
Nérolojik
Kardiyak
Esansiyel
Endokrin
Beyaz Onliik

Nefrolojik

36,7

0 10 20 30 40
oran (%)

Sekil 1: Ana Tan1 Gruplarinin Dagilimi
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Tablo 14: Ana Tam Gruplarma Gére Sistolik Kan Basinci Olgiimlerinin Degerlendirilmesi

Sistolik Kan Basinci

Ortalama Ortalama Giindiiz SKB  Giindiiz SKB Gece SKB Gece SKB
SKB SKB Yiikii (mmHg) Yiikii (%) Yiikii
mmH: % mmH %
'Nefrolojik  Min- 96-155
(n=128) Maks (117.9) 0-100 (43) 96-157 (120)  0-100(37,25)  90-160 (111)  0-100 (56,5)
(Medyan) ’
Ort+Ss 119,09+11,71  46,17+31,25  121,34+12,07 43,21+33,2 112,95+12,96  53,74+32,53
Z‘Beyaz Min- 98-126
Onliik Maks 95-123 (111)  0-21,1(6,9) (113.5) 0-23,1 (4,15)  88-114(104)  0-33,3(10,5)
(n=46) (Medyan) ’
Ort£Ss 110,4346,02 7,7245,25 113,04+6,53 6,93£6,53 103,8345,87 9,95+8,2
Endokrin  Min- 103-142
(n=98) Maks (122) 0-98,7 (46,4)  102-146 (125)  1,7-100(43)  95-155 (115) 7-100 (60)
(Medyan)
Ort+Ss 121,9249,25  50,87+26,95 124,54+9,85 47,81+28,78 115+10,17 59,45+27,51
4 . .
Esansiyel  Min-
(n=48) Maks 102-162 14-100 (54,5)  101-165 (121)  4-100 (47,5) 94-133 0-100 (54)
(Medyan) (119) (110,5)
Ort+Ss 118,88+9,75 50,68+23,3 121,69+9,91 49,06+26,75  110,92+1048  54,15+24,64
*Kardiyak  Min-
(n=14) Maks 86-147 0-100 (64,45)  90-149 (125)  0-100 (59,9) 80-139 0-100 (69)
(Medyan) (122,5) (116,5)
Ort+Ss 121,29+14,04  5529+32,32  123,71£13,82  52,71+33,05  114.21+13,02  62,36+33,09
[ .o .
Norolojik  Min-
(n=8) Maks 103-127 7-84 (23,5) 108-128 4-83 (19) 98-123 (108) 5-100 (27)
(Medyan) (118,5) (121,5)
Ort+Ss 116,88+8,87 34,38+30,5 119,8848,27 32,88+30,23 109,5+9,56 39,25+35,52
Tilag Min- 103-132
Kullammm  Maks (122) 16,9-93(57)  105-140 (127)  11,5-100(52)  99-129(113)  31,6-92 (76)
(n=7) (Medyan)
Ort+Ss 120,57£1028  56,89+28,37  124,57£12,53 54,3£34,86  114,57£11,06  66,51+22,57
Test Degeri  *:46,033 193,963 y42,421 1*:80,947 41,917 ¥%:90,474
o 0,001+ 0,001 %% 0,001%* 0,001%* 0,001%* 0,001%*
Post-Hoc  2<I-3-4-5 2<1-3-4-5-6-7  2<I-3-4-5 2<I-3-4-5-6-7  2<I-3-4-5 2<1-3-4-5-6-7
?Kruskal Wallis Test **p<0,01

Beyaz onliik hipertansiyonu olan olgularin ortalama, gilindiiz, gece sistolik kan

basinci

degerlert;

esansiyel

hipertansiyon,

endokrinolojik kokenli hipertansiyon ve

olgulara gore anlaml diizeyde diislik saptanmistir

nefrolojik  kokenli

hipertansiyon,

kardiyolojik kokenli hipertansiyonu olan

Beyaz oOnliik hipertansiyonu olan olgularin ortalama, giindiiz, gece sistolik kan

basinci

yiikleri;

esansiyel

hipertansiyon,

nefrolojik  kokenli

hipertansiyon,

endokrinolojik kokenli hipertansiyon, kardiyolojik kokenli hipertansiyon, ndrolojik
kokenli hipertansiyon ve ila¢ kullanimu ile iligkili hipertansiyonu olan olgulara gore

anlaml diizeyde diisiik saptanmistir.
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Nefrolojik, Endokrinolojik, Kardiyolojik, Norolojik kokenli hipertansiyon
olgulari, Ila¢ kullanimu iliskili hipertansiyon olgular1 ve Esansiyel hipertansiyon olgulari
arasinda ortalama, giindiiz, gece sistolik kan basinci degerleri ve sistolik kan basinci

yiikleri agisindan istatiksel anlamli farklilik saptanmamastir.

Tablo 15: Ana Tani Gruplarma Gére Diyastolik Kan Basinci Olgiimlerinin Degerlendirilmesi

Ana Tam Diyastolik Kan Basinci
Ortalama Ortalama Giindiiz Giindiiz Gece DKB Gece DKB
DKB DKB Yiikii DKB DKB Yiikii Yiikii
(%) (%)
mmH mmH mmH %
'Nefrolojik  Min- 48-100
(n=128) Maks 0-100 (26,6) 49-111(72) 0-100(25,5) 45-100(62) 0-100 (20,5)
(70)

(Medyan)

Ort+Ss 71,5£9,86  33,38428,15  73,9£10,06 34,03+£28,98 64,85+£10,25 31,84+29,84
’Beyaz Min-
Onliik Maks 50-77 (65) 0-35 (5) 51-81 (68) 0-37 (4) 49-71 (58) 0-33 (5,15)
(n=46) (Medyan)
. Ort+Ss 64,93+5,21 7,04+7,98 67,41+5,88 6,86+8,12 58,09+5 8,13+9,65
Endokrin  Min-
(n=98) Maks (5659_857) (01_99 %’57) 57-90 (72) 0-91 (21,05) 47-84 (62)  0-100 (15,8)

(Medyan) ’ ’

Ort+Ss 69,69+7,26 27,46+23,15  72,31+7,57 28,99+24,57  62,73+7,92 23,9+24.4
‘Esansiyel  Min- 51.83
(n=48) Maks (69.5) 4-62 (20,4) 52-86 (72) 2-63,6 (23)  45-75(61,5) 0-71 (20)

(Medyan)
Ort+Ss 68,29+6,41 24,73£16,49  70,96+6,65 26,46+18,88  61,1946,72  19,68+15,36

*Kardiyak  Min-

(n=14) Matks 51-82(69)  0-85(26,5) 54-85(71,5) 0-90 (28,7) 45-73 (62) 0-73 (18)
(Medyan)
Ort+Ss 68,57+9,62  27,75+24,08 70,93+10,53  29,13+25,29  61,93+8,36  23,35+22,9
SNorolojik  Min- 6185
(n=8) Maks (69.5) 1-88 (29) 62-86 (73,5) 0-85(37,5) 57-83(60,5)  5-100 (15)
(Medyan) ’
Ort+Ss 70,5£7,84  32,88+31,55 74+7,31 35,75+33,01  63,88+844  27,5+32,57
"fla¢ Min-
Kullamm  Maks 59-83 (71) 7-95 (23) 59-88 (73) 4-95 (23,6) 59-73 (69) 5,3-94 (52)
(n=7) (Medyan)

Ort£Ss 69,86+7,63  38,96+£32,89  71,86+9,34  31,19+32,33  66,29+6,32  50,76+31,31

Test Degeri 22,222 %’:55,501 21,036 ¥:50,125 ¥:20,660 ¥:37,523
b

P  0,001%* 0,001 ** 0,002** 0,001 ** 0,002** 0,001 **
Post-Hoc  2<I-3 2<1-34 2<I-3 2<1-34 2<1-3 2<1-34-7
PKruskal Wallis Test *0<0,05 **p<0,01

Beyaz onliik hipertansiyonu olan olgularin ortalama, giindiiz, gece diyastolik kan
basinc1 degeri; esansiyel hipertansiyon, nefrolojik kokenli hipertansiyon ve
endokrinolojik kokenli hipertansiyonu olan olgulara gore anlamli diizeyde diisiik

saptanmuistir.
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Beyaz oOnliik hipertansiyonu olan olgularin ortalama ve giindiiz diyastolik kan

basinci esansiyel hipertansiyon, nefrolojik kokenli hipertansiyon ve

yiikdi,

endokrinolojik kokenli hipertansiyon olgularma gore anlamli diizeyde diisiik

saptanmuistir.

Beyaz Onliik hipertansiyonu olan olgularin gece diyastolik kan basinci yiikii;
esansiyel hipertansiyon, nefrolojik kokenli hipertansiyon, endokrinolojik kdkenli
hipertansiyon ve ila¢ kullanimi ile iliskili hipertansiyonu olan olgulara gére anlamli

diizeyde diisiik saptanmistir.

Nefrolojik, Endokrinolojik, Kardiyolojik, Norolojik kokenli hipertansiyon
olgulari, Ila¢ kullanimu iliskili hipertansiyon olgular1 ve Esansiyel hipertansiyon olgular1
arasinda ortalama, gilindiiz, gece diyastolik kan basinci degerleri ve diyastolik kan

basinci yiikleri agisindan istatiksel anlamli farklilik saptanmamustir.

Tablo 16: Ana Tan1 Gruplarma Goére MAP ve Nabiz Basinci Olgiimlerinin Degerlendirilmesi

MAP Nabiz Basinci
Ortalama Giindiiz Gece MAP Ortalama Giindiiz Gece Nabiz
MAP MAP Nabiz Nabiz Basinci
Basinci Basinci
mmH mmH mmH mmH mmH mmH
1 oe .
Nefrolojik  Min-Maks
(=128) (Medyan) 66-130(88,5)  75-132(92) 68-122 (83) 30-68 (47) 30-68 (47) 32-68 (47)
Ort+Ss 90,7349,97 93,274+9,88 84,6+£10,36 47,5946,69 47,48+7,04 47,84+6,83
2 .
Beyaz Min-Maks
Onliik (Medyan) 69-93 (84) 69-95 (86) 67-86 (76,5) 28-61 (45) 29-62 (45) 26-60 (45)
(n=46) Ort+Ss 83,33+4,53 85,78+5,01 76,72+4,63 45,43+6,47 45,48+6,89 45,7+6,67
3 N 3
Endokrin  Min-Maks
(n=98) (Medyan) 60-110 (91) 70-113 (93) 67-103 (83) 38-71 (51) 32-71 (51) 41-69 (51)
Ort+Ss 90,55+8,24 93,3148 84,07+7,68 52,21+7,1 52,2+7,67 51,95+6,85
4 . .
Esansiyel — Min-Maks
(n=48) (Medyan) 76-109 (89,5)  80-112 (91) 67-100 (81) 40-79 (51) 38-79 (52) 38-78 (50,5)
Ort+Ss 88,65+5,95 91,214+6,07 81,52+6,88 50,56+7,42 50,79+7,69 49,9+7,62
*Kardiyak  Min-Maks
(n=14) (Medyan) 67-107 (91)  70-110(94,5)  61-98 (83) 36-68 (52,5) 36-69 (52,5) 35-66 (52)
Ort+Ss 89,5+10,11 91,5+10,51 82,43+8.82 | 52,8649,88  52,79+10,21 5249,06
OnT e .o .
Norolojik  Min-Maks 67-100
(n=8) (Medyan) 83-103 (92)  87-104 (93,5) (80,5) 37-59 (44,5) 35-60 (44,5)  37-56 (44.5)
Ort+Ss 91,88+6,71 94,75+6,14 81,25+9,45 46+8,23 45,88+8,89 45,63+7,23
flac Min-Maks
Kullanim (Medyan) 78-100 (91) 78-106 (95) 76-97 (86) 37-59 (55) 39-64 (56) 33-58 (53)
(n=7) Ort+Ss 90,86+8,8 93,71+10,92 8648,62 50,57+8,48 52,5749,24  48,29+10,06
Test Degeri  °:36,986 ¥:36,394 ¥:34,869 ¥>39,277 138,995 $29,668
by 0,001+ 0,001** 0,001** 0,012* 0,009%* 0,017*
Post-Hoc  2<1-3-4-6 2<1-3-4-6-7 2<1-3-4 1<3 1<3 1<3
2<3-4 2<3-4 2<3-7

Kruskal Wallis Test

**p<0,01
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Beyaz onliik hipertansiyonu olan olgularin ortalama, giindiiz, gece MAP degeri,
esansiyel hipertansiyon, nefrolojik kokenli hipertansiyon ve endokrinolojik kdkenli

hipertansiyon olgularma gore anlamli diizeyde diisiik saptanmustir.

Beyaz onliik hipertansiyonu olan olgularin ortalama, giindiiz, gece nabiz basinci
degerleri, esansiyel hipertansiyon ve endokrinolojik kokenli hipertansiyonu olan

olgulara gére anlamli diizeyde diisiik saptanmistir.

Endokrinolojik kokenli hipertansiyonu olan olgularin ortalama, giindiiz, gece
nabiz basmci degerleri, nefrolojik kokenli hipertansiyonu olan olgulara gore anlamli

diizeyde yliksek saptanmistir.

Tablo 17: Ana Tam Gruplarima Gore Dipper, Izole Giindiiz Hipertansiyonu, Izole Gece
Hipertansiyonu, Izole Sistolik Hipertansiyon ve Izole Diyastolik Hipertansiyon Goriilme
Durumlarmin Degerlendirilmesi

Ana Tam Test
Degeri
Nefrolojik Beyaz  Endokrin Esansiyel Kardiyak Norolojik flag
Onliik Kullanim
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n(%) p
Dipper Dipper 82 (64,1) 33(71,7) 70 (71,4) 36 (75) 10(71,4)  5(62,5) 2 (28,6) x:7,593

Nondipper 46(359)  13(283) 28(28,6) 12(25) 4(286) 3(37.5) S5(714)  °0,265

izole Yok 120 (93,8) 45(97,8) 90(91,8) 46(95,8) 14(100)  8(100) 7 (100) v2:2,387
Giindiiz ¢
HT Var 8 (6,3) 122) 8@82) 2(42) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0,835
izole Yok 105(82)  43(93,5 77(78.6) 38(79.2) 12(857) 7(87.5) S5(1L4) 16,021
Gece HT

ece Var 23(18)  3(65 21214 10(208) 2(143) 1(125) 2(286) 0421
izole Yok 93(72,7) 46 (100) 44 (449) 25(52,1) 8(7,1)  7(37,5)  3(429) 62317
Sistolik ’
HT Var 35(27,3)  0(0) 54(551) 23479 6(429)  1(12.5)  4(57,1) 0,001
izole Yok 126 (98,4) 42(91,3) 96(98)  47(97,9) 14(100)  7(87,5)  7(100) 18,303
Diastolik ¢
HT Var 2(1,6) 48,7 2(Q) 12 0(0) 1(125)  0(0) 0,146
“Pearson Chi-Square Test Fisher Freeman Halton Test **p<0,01

Ana tan1 gruplarma gore olgularda dipper, izole giindiiz hipertansiyonu, izole
gece hipertansiyonu goriilme oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmamistir.
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Endokrinolojik kokenli hipertansiyonu olan olgularda izole sistolik hipertansiyon

goriilme orani, nefrolojik kokenli hipertansiyonu olan olgulara gore anlamli diizeyde

yiiksek saptanmistir.

4.4. ALT TANI GRUPLARINA GORE DEGERLENDIRMELER

Tablo 18: Alt Tam Gruplarina Goére Dagilimlar

¢ NEFROLOJIK

CAKUT

Glomeriilopati

Bobrek Nakli

Etyolojisi bilinmeyen KBH
Tibiilopati

Norojen Mesane
Renovaskiiler Hastalik

e ENDOKRINOLOJIK
Obezite
Tiroit Fonksiyon Bozuklugu

Adrenokortikal Bozukluklar

KARDIYOLOJIK

¢ NOROLOJIK

e ILAC KULLANIMI iLiSKILIi

e ESANSIYEL
HIiPERTANSIYON

¢ BEYAZ ONLUK
HIiPERTANSIYONU

62 (17,8)
28 (8,0)
22 (6,3)
5(1,4)
4 (1,1)
4 (1,1)
30,9

79 (22,6)
11(3,2)
8 (2,3)
14 (4,0)
8(2.3)
7(2,0)

48(13,8)

46(13,2)
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Alt tam1 gruplarina gore olgularm %17,8’inin (n=62) CAKUT, %8’inin (n=28)
glomeriilopati, %6,3’linlin (n=22) bdbrek nakli, %1,4’iiniin (n=5) etyolojisi bilinmeyen
KBH, , %]1,1’inin (n=4) tiibiilopati, %]1,1’inin (n=4) nérojen mesane, %0,9 unun (n=3)
renovaskiiler hastalik, %22,6’smin (n=79) obezite, %3,2’sinin (n=11) tiroit fonksiyon

bozuklugu, %2,3 linlin (n=8) adrenokortikal bozukluk oldugu saptanmistir.

Alt Tani Gruplarinin Dagilimi

Renovaskiiler 0,9
Tiibiilopati 1,1
Nérojen Mesane 1,1
Etyolojisi bilinmeyen KBH |§ 1,4
Tlag kullanimi iligkili 2
Narolojik 2,3
Adrenokortikal 2,3
Tiroit fonksiyon bozuklugu 3,2
Kardiyolojik
Bobrek Nakli 6,3
Glomeriilopati 8
Beyaz onliik hipertansiyonu 13,2
Esansiyel Hipertansiyon 13,8
Obezite 22,6
CAKUT |8 17,8

0 5 10 15 20 25
oran (%)

Sekil 2: Alt Tan1 Gruplarmin Dagilimi
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Tablo 19: Alt Tam Gruplarina Gére Sistolik Kan Basinc1 Olgiimlerinin Degerlendirilmesi

Alt Grup Tam Sistolik Kan Basinci
Ortalama Ortalama Giindiiz Giindiiz Gece SKB Gece SKB
SKB SKB Yiik SKB SKBYiik (mmHg) Yiik (%)
mmH: % mmH: %
CAKUT (n=62) %}Zd];{:’n’j‘ 08-143 (113)  0-100(38,1)  96-145(117) 0-100 (33,5) 90-160 (110)  0-100 (54)
Ort£Ss 116,35+10,98  43,82+29.5  118,52+11,65 40,59+31,66 110,53+12,46  52,19+31,14
Glomeriilopati  Min-Maks 96-149 1,3-100
(n=28) (Medyan) (119.5) (34.6) 96-147 (123)  0-100 (35,7)  96-155(108)  0-100 (30,5)
Ort£Ss 120,04+11,21  42,09+32,56  122,75+10,72  41,46+33,47 111,96+13,92  43,74+34,91
Etyolojisi Min-Maks 112-132 21,2-90,8 111-137 7,9-94.6 112-125 35-100 (80)
Bilinmeyen (Medyan) (126) (63,4) (131) (69,1) (117)
KBH (n=5) Ort£Ss 124+7,84  56,34+30,24  126,8+10,16  51,42+39.49  1182+4,97  70,42+24.95
Biobrek Nakli Min-Maks 102-155 0-100 104-157 0-100 97-148 0-100 (69)
(n=22) (Medyan) (127) (48,75) (127,5) (41,85) (121,5)
Ort£Ss 12545+13,16  52,88+£33,3  127,32+133  48,61+37,12 120411348  6545+29,47
Beyaz Onliik Min-Maks 98-126 0-23,1 0-33,3
HT (n=46) (Medyan) 95-123 (111)  0-21,1 (6,9) (113.5) @.19) 88-114 (104) (10.5)
Ort+Ss 11043£6,02  7,72+£525  113,04+6,53  6,93£6,53  103,8345,87 9,95+8,2
Esansiyel HT Min-Maks 102-162 14-100 101-165 94-153
(n=48) (Medyan) (119) (54,5) (121) 4-100 (47,5) (110,5) 0-100 (54)
Ort£Ss 118,88+9,75  50,68+23,3  121,69+9,91  49,06+26,75 110,92+10,48 54,15+24,64
Tirioit Min-Maks 105-133 25-92.4 104-137 8,7-94,9
Bozuklugu (Medyan) (123) (35.1) (127) 31) 95-127(113)  7-85(47)
(n=11) Ort£Ss 12227+8,64  44,57+21,84 12536495  41,78+259 112914926  49,05+25,07
Obezite (n=79)  Min-Maks 103-142 ] 102-146 1,7-100 ] ]
(Medyan) (122) 0-98 (46) (123) (40.4) 97-155 (115)  10-100 (60)
Ort£Ss 121,3849,46  49,03+£26,36  123,97+10,03 45,87+28,01 114,75£1047  58,45+27,24
Adrenokortikal  Min-Maks 116-137 20-98.7 (89) 118-141 17-98,2 106-130 33-100
Bozukluk (n=8)  (Medyan) (129) ’ (131,5) (86,5) (121,5) (93,35)
Ort£Ss 126,75+7,15  77,7+26,79 129+8,14  75,34+28,48  120,38+7,01  83,59+21,88
Kardiyak Min-Maks 86-147 0-100 80-139
(ne14) (Medyan) (122.5) (64.45) 90-149 (125)  0-100 (59,9) (116.5) 0-100 (69)
Ort£Ss 121,29+14,04  55,29+32,32  123,71+13,82  52,71+33,05 11421+13,02  62,36+33,09
Norolojik (n=8)  Min-Maks 103-127 ] 108-128 ] ] ]
(Medyan) (118.5) 7-84 (23,5) (121,5) 4-83 (19)  98-123(108)  5-100 (27)
Ort£Ss 116,88+8,87  34,38+30,5  119,88+8,27 32,88+30,23  109,5+£9,56  39,25+35,52
fla¢ Kullanmu  Min-Maks 103-132 105-140 11,5-100
Mliskili (n=7) (Medyan) (122) 16,9-93 (57) (127) 52) 99-129 (113)  31,6-92 (76)
Ort£Ss 120,57+10,28  56,89+28,37  124,57+12,53  54,3+34,86  114,57+11,06 66,51+22,57
*Tiibiilopati Min-Maks 104-120 105-120 100-120
(n=d) (Medyan) (114.5) 1-90 (41,5) (116) 0-64 (33,5) (108.5) 5-95 (65,5)
Ort£Ss 11325+7,63  43,5+4235  114,2546,9 32,75435  109,25+9,78  57,75+41,36
*Renovaskiiler  Min-Maks 101-131 0-90,4 100-135 0-88,7 103-121 0.95 (333)
(n=3) (Medyan) (113) (48,4) (118) (54,5) (104) ’
Ort£Ss 115+15,1 46,27+4524  117,67+17,5 47,73+44,74 109,33+10,12  42,77+48,2
Nérojen Min-Maks 115-140 26,8-93,2 116-143 29,6-94,5 105-130 17,6-89,5
Mesane (n=4) (Medyan) (118) (68,2) (121) (64,4) (114,5) (79,6)
Ort£Ss 122,75£11,62  64,1+27,58  12525+12,07 63,23+26,53  116+10,55  66,58+33,72
Test Degeri  *:61,966 y:103,297 357,718 1*:88,046 ¥%:60,016 x:104,412
’p 0,001 0,001** 0,001** 0,001** 0,001** 0,001**
PKruskal Wallis Test **p<0,01

*Kisi sayisi yetersiz oldugundan karsilastirmaya dahil edilmemistir.
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Tablo 20: Alt Tam Gruplarina Gére Gece Sistolik Kan Basmeci Olgiimlerinin Post-Hoc
Degerlendirmeleri

Degiskenler D

Beyaz Onliik — Obezite 0,001%%*

Beyaz Onliik — Kardiyolojik 0,011*

Beyaz Onliik — Bobrek Nakli 0,001 **

Beyaz Onliik — Adrenokortikal Bozukluk 0,001%%*

CAKUT - Bobrek Nakli 0,039*
Bonferroni diizeltmeli Mann Whitney U Test <0,05 #4p<0,01

Bobrek nakilli olgularin gece sistolik kan basinci degeri, CAKUT olgularina gore

anlaml diizeyde yiiksek saptanmaistir.

Tablo 21: Alt Tam Gruplarina Goére Gece Sistolik Kan Basinci Yiiklerinin Post-Hoc
Degerlendirmeleri

Degiskenler D
‘Beyaz Onliik — Glomeriilopati  ~ 0,001**

Beyaz Onliik — Tiroit Fonksiyon Bozuklugu 0,011%
Beyaz Onliik - CAKUT 0,001 **
Beyaz Onliik — Esansiyel Hipertansiyon 0,001 **
Beyaz Onliik — Obezite 0,001%*
Beyaz Onliik — Kardiyolojik 0,001**
Beyaz Onliik — Bobrek Nakli 0,001 **
Beyaz Onliik — la¢ Kullammn Tliskili 0,001%%*
Beyaz Onliik — Etyolojisi Bilinmeyen KBH 0,003 **
Beyaz Onliik — Adrenokortikal Bozukluk 0,001%%*

Bonferroni diizeltmeli Mann Whitney U Test *0<0,05 **p<0,01



54

Tablo 22: Alt Tani Gruplarina Gére Diyastolik Kan Basinci Olgiimlerinin Degerlendirilmesi

Alt Grup Tam Diyastolik Kan Basinci
Ortalama Ortalama Giindiiz Giindiiz Gece DKB Gece DKB
DKB DKB Yiik DKB DKB Yiik (mmHg) Yiik (%)
(mmHg) (%) (mmHg) (%)
CAKUT Min-Maks 0-96,5
48-95 (68,5 0-96 (25 49-98 (70 > 45-87 (61 0-95 (19
(ne62) Movan) (68.5) (25) CONAS (61) (19)
Ort+Ss 68,94+7,8  28,46+23,12  71,27+831 294242401  62,6+7,83  25,45+25,01
Glomeriilopati Min-Maks 3-100 59-109
(n28) Medyan)  577106(69) (20.15) 72.5) 0-100 (24)  48-92(60)  0-100 (13,5)
Ort+£Ss 71,46+9,59 29,96+£29,06  74,39+£9,48  31,78+30,03 62,93+10,43 26,34+32.01
Etyolojisi Min-Maks 9,6-76,3 2,6-80,4
68-84 (70 70-87 (73 55-76 (67 5-65 (50
Bilinmeyen (Medyan) (70) (35) (73) (29 ©7) (50)
KBH (n=5) Ort+Ss 73,8+£7,29 34,18+26,69 76,2+£7,19 31,72+29,51 67,6£8,53 40,724+23,99
Bobrek Nakli Min-Maks 2,7-100
60-109 (77 ’ 61-111 (78 0-100 (36,5 54-100 (73 5-100 (46
(n=22) (Medyan) 77 (34,75) (78) (36,5) (73) (46)
Ort£Ss 77,95€12,82  45,89+£33,96  79,64+13,07  44,9+£35,84 73+12,5 50,29+31,8
Beyaz Onliik  Min-Maks 5 75 s 0-35(5)  51-81(68)  0-37(4)  49-71(58)  0-33(5,15)
HT (n=46) (Medyan)
Ort£Ss 64,93+5,21 7,04+7,98 67,41+£5,88 6,86+8,12 58,09+5 8,13+9,65
Esansiyel HT ~ Min-Maks
51-83 (69,5 4-62 (20,4 52-86 (72 2-63,6 (23 45-75 (61,5 0-71 (20
P Modyan) (69.5) (204) (72) (23) (61,5) (20)
Ort£Ss 68,29+6,41 24,73+16,49 70,96+£6,65  26,46+£18,88  61,19+6,72 19,68+15,36
Trioit Min-Maks 1,4-78,5 1,9-81,4
65-83 (67 ’ ’ 67-85 (71 > 2 51-76 (61 0-70 (5
Bozuklugu ~ (Medyan) (7 (15) 7D Qe (61 @
(n=11) Ort+Ss 70,27+5,71  19,29421,29  73,09+5,43  21,36+22,44  61,82+7,92  13,23+21,24
Obezite Min-Maks
55-87 (69 0-89 (22 57-90 (72 0-91 (22,4 47-80 (62 0-86 (15,8
1279) Modyan) (69) (22) (72) (22.4) (62) (15,8)
Ort+Ss 69,16+73  26,44+21,41  71,8+7.71  28,15+23,37 62,15£7,67  22,63+21,9
Adrenokortikal  Min-Maks 7-90,7
Bomkluk (n=8) (Medyan) %050 (71,5) .5 68-89 (74)  8-90,9 (42)  60-84 (66,5)  5-100 (56,5)
Ort£Ss 74,13£7,99  48,79£32,2  76,25+828  47,78+32,54  69,75£7,87  51,1£34,92
Kardiyolojik Min-Maks
51-82 (69 0-85 (26,5 54-85 (71,5 0-90 (28,7 45-73 (62 0-73 (18
P Modyan) (69) (26,5) (71,5) (28,7) (62) (18)
Ort+£Ss 68,57+9,62 27,754£24,08  70,93+10,53  29,13+£2529  61,93+8,36 23,35+£22.9
Norolojik Min-Maks
61-85 (69,5 1-88 (29 62-86 (73,5 0-85 (37,5 57-83 (60,5 5-100 (15
n8) Modyan) (69.5) (29) (73.5) (37.5) (60.5) (15)
Ort£Ss 70,5+7,84 32,88+31,55 74+7,31 35,75+33,01 63,88+8,44 27,5+32,57
ila¢ Kullammm  Min-Maks
. 59-83 (71 7-95 (23 59-88 (73 4-95 (23,6 59-73 (69 5,3-94 (52
liskili (n=7) (Medyan) h @3) (73) 23.9) 69 52)
Ort£Ss 69,86+7,63 38,96+32,89 71,86+£9,34  31,19+£32,33  66,29+6,32  50,76+31,31
*Tiibiilopati Min-Maks
64-76 (71,5 1-85 (43 66-78 (74 0-73 (41 56-74 (65 5-88 (49,5
(ned) Modyan) (71.5) 43) (74) 1) (65) (49.5)
Ort+£Ss 70,75+5,38 43+39,1 73£5,1 38,75+36,68 65+8,04 48+35,94
*Renovaskiiler Min-Maks 0-60,3
53-78 (65 ) 53-82 (70 0-66 (38,6 51-69 (53 0-45 (11,1
HT(n=3) (Medyan) (65) (30,6) (70) (38,6) (53) (IL1)
Ort+£Ss 65,33+£12,5 30,3£30,15 68,33+14,57 34,87+£33,16  57,67+9,87 18,7+23,44
*Norojen Min-Maks 11,3-90,1 13-88.9 5,9-94,1
67-92 (77,5 ) 2 70-96 (80,5 2 56-82 (71,5 ? 2
Mesane (n=4) (Medyan) ( ) (62,05) ( ) (66,75) ( ) (50,7)
Ort+£Ss 78,5+11,96 56,38+36,33  81,75+11,62 58,85+35,75 70,25+£13,23  50,35+38,8

Test Degeri 133,380  y:64,442 30,093 55,283 ¢%:42,370 60,021
"0 0,001%** 0,001%*  0,002**  0,001**  0,001**  0,001**

PKruskal Wallis Test **p<0,01

*Kisi sayisi yetersiz oldugundan karsilastirmaya dahil edilmemistir.
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Tablo 23: Alt Tam Gruplarina Gére Gece Diyastolik Kan Basmci Olgiimlerinin Post-Hoc

Degerlendirmeleri
Degiskenler p
Beyaz Onliik HT — Bobrek Nakli 0,001 %
Beyaz Onliik HT — Adrenokortikal Bozukluk 0,010*
Glomeriilopati — Bobrek Nakli 0,047*
Esansiyel HT — Bobrek Nakli 0,012*
Obezite — Bobrek Nakli 0,015*
CAKUT - Bobrek Nakli 0,032*

Bonferroni diizeltmeli Mann Whitney U Test *0<0,05 **p<0,01

Bobrek nakilli olgularin gece diyastolik kan basinct degeri; esansiyel
hipertansiyon, glomeriilopati, obezite ve CAKUT tanili olgulara gore anlamli diizeyde

yiiksek saptanmuistir.

Tablo 24: Alt Tam Gruplarina Goére Gece Diyastolik Kan Basinci Yiiklerinin Post-Hoc
Degerlendirmeleri

Degiskenler P

Beyaz Onliik HT — Obezite 0,008**
Beyaz Onliik HT — Esansiyel HT 0,027*
Beyaz Onliik HT — CAKUT 0,003 **
Beyaz Onliik HT — Adrenokortikal Bozukluk 0,004 %
Beyaz Onliik Ht — Bobrek Nakli 0,001 **
Beyaz Onliik HT — ila¢ Kullanim iliskili 0,004%*
Tiroit Bozuklugu — Bobrek Nakli 0,003 **
Obezite — Bobrek Nakli 0,010*
Esansiyel HT— Bobrek Nakli 0,033*

Bonferroni diizeltmeli Mann Whitney U Test *)<0,05 #4p<0,0]

Bobrek nakilli olgularin gece diyastolik kan basmci yiikii; tiroit fonksiyon
bozuklugu, obezite ve esansiyel hipertansiyon tanili olgulara gore anlamli diizeyde

yiiksek saptanmistir.
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Tablo 25: Alt Tam Gruplarina Gére MAP ve Nabiz Basinci Olgiimlerinin Degerlendirilmesi

Alt Grup Tam MAP Nabiz Basinci
Ortalama  Giindiiz Gece Ortalama  Giindiiz Gece
MAP MAP MAP Nabiz Nabiz Nabiz
Basinci Basinci Basinci
(mmHg) (mmHg) (mmHg) | (mmHg) (mmHg) (mmHg)
CAKUT Min-Maks 74-111 75-113 68-105
32-68 (45,5 32-68 (46 33-68 (46
(n=62) (Medyan) (87) (89.5) (81.5) (459 (0 (o
Ort+Ss 88,45+7,47 90,76+7,84 82,42+7,84 47,32+7,42 47,35+7,6 47,37+7,83
Glomeriilopati Min-Maks 69-116
-124 -12 -64 (4 66 (4 -62 (4
(n=28) Medvan) 0 (88)  76-126 (93) 80.5) 39-64 (47,5)  37-66(48)  38-62 (48)
Ort+Ss 90,54+11,14  94,1849,95  83,11+11,54 | 48,61+578  48,32+6,34  49,11+5,69
Etyolojisi Min-Maks
88-99 (90 89-102 (95 79-92 (88 44-58 (51 41-59 (51 45-57 (51
Bilinmeyen (Medyan) ©0) ©3) (88) G G G
KBH (n=5) Ort+Ss 92,2+4,38 94,6+4,83 87+5,24 50,6£5,03  50,4+6,39  50,8+4,27
Bobrek Nakli Min-Maks 79-132
78-130 (97 72-122 (93 39-58 (47 38-61 (47,5 37-61 (47,5
(n=22) (Medyan) o7 (98,5) 93) (47) (47,5) (47,5)
Ort+Ss 97,45+13,13  99,23+13,39  92,55+12,98 | 47,68+5,98 47,68+6,68 47,55+5,79
Beyaz Onliik  Min-Maks
69-93 (84 69-95 (86 67-86 (76,5 28-61 (45 29-62 (45 26-60 (45
HT (n=46) (Medyan) (84) (86) (76,5) (45) (45) (45)
Ort+Ss 83,3344,53 85,78+5,01 76,724+4,63 45,43+6,47 45,48+6,89 45,7+6,67
Esansiyel HT ~ Min-Maks
76-109 (89,5 80-112 (91 67-100 (81 40-79 (51 38-79 (52 38-78 (50,5
(n=48) (Medyan) (89,5) o1 (81) (51) (52) (50,5)
Ort+Ss 88,65+5,95 91,21+6,07 81,52+6,88 50,56+7,42 50,79+7,69 49,9+7,62
Trioit Min-Maks
80-98 (89 70-101 (93 71-92 (81 38-65 (53 34-66 (54 42-62 (51
Bozuklugu (Medyan) (89) 93) (81) (53) (54) (51)
(n=11) Ort+Ss 89,91+5,03  90,91+8,49  81,18+5,71 52+47,24  52,09+8,48 51£6,2
Obezite Min-Maks
60-110 (91 79-113 (93 67-103 (83 38-71 (51 32-71 (51 41-69 (51
(=79) (Medyan) o1 93) (83) (51) (51) (51)
Ort+Ss 90,35+8,39 93,18+8,08 83,81+7,79 52,22+7,16 52,16£7,63 52,18+7,04
Adrenokortikal  Min-Maks 91-103 81-100
Borukiuk (r=8) (Medvan) 7101 (96) 98.5) 01.5) 45-65(50,5) 44-66(50,5)  43-60 (51)
Ort+Ss 93,38+10,49 97,88+4,91 90,63+5,6 52,5+7,31 52,754+7,98 51+6,44
Kardiyolojik Min-Maks 70-110
67-107 (91 61-98 (83 36-68 (52,5 36-69 (52,5 35-66 (52
(n=14) (Medyan) o1 (94,5) (83) (52,5) (52,5) (52)
Ort+Ss 89,5£10,11  91,5+10,51  82,43+£8.82 | 52,86+£9,88  52,79+10,21 5249,06
Norolojik Min-Maks ) 87-104 67-100 : ) :
(n=8) (Medyan) 83-103 (92) (93.5) (80.5) 37-59 (44,5) 35-60 (44,5) 37-56 (44,5)
Ort+Ss 91,88+6,71 94,75+6,14 81,25+9,45 46+8,23 45,88+8,89 45,63+7,23
ila¢ Kullammm  Min-Maks
. 78-100 (91 78-106 (95 76-97 (86 37-59 (55 39-64 (56 33-58 (53
iliskili n=7) ~ (Medyan) oD ©3) (89 49 0 4
Ort+Ss 90,86+8,8 93,71+10,92 86+8,62 50,57+8,48 52,57£9,24  48,29+10,06
*Tiibiilopati Min-Maks
82-96 (91,5 84-98 (93 76-95 (85 40-45 (41,5 39-44 (41 41-46 (44
(n=4) (Medyan) (9L.5) 93) (85) (41,5) (41) (44)
Ort+Ss 90,25+6,55 92+6,06 85,25+8,77 424245 41254222 43,75+2.22
*Renovaskiiler Min-Maks
75-95 (82 75-100 (87 72-84 (77 47-53 (49 47-53 (48 50-52 (52
HT (n=3) (Medyan) (82) (87) (77) (49) (43) (52)
Ort+Ss 84+10,15 87,33+£12,5 77,67+£6,03 49,67+3,06 49,3343,21 51,33£1,15
*Norojen Min-Maks
82-107 (94 86-111 (96 71-97 (89,5 30-51 (48 30-51 (46,5 32-55 (48
Mesane (n=4)  (Medyan) (94) (96) (89,5) (43) (46,5) (43)
Ort+Ss 94,25+10,24  97,25+10,31 86,75+11,27 | 44,2549,64 43,5926  45,75+9,74
Test Degeri 150,015  %:49,325 y%56,565 139,383 38,067 31,419
’p 0,001+ 0,001%* 0,001%** 0,001%** 0,001%* 0,001%*
PKruskal Wallis Test **p<0,01

*Kisi sayisi yetersiz oldugundan karsilastirmaya dahil edilmemistir.
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Tablo 26: Alt Tam Gruplarina Gére Gece MAP Olgiimlerinin Post-Hoc Degerlendirmeleri

Degiskenler P
Beyaz Onliik HT- CAKUT 0,009%*
Beyaz Onliik HT — Obezite 0,001%*
Beyaz Onliik HT — Bobrek Nakli 0,001 **
Beyaz Onliik HT— Adrenokortikal Bozukluk 0,001%%*
Esansiyel HT — Bobrek Nakli 0,027*
Bonferroni diizeltmeli Mann Whitney U Test <0,05 #4p<0,01

Bobrek nakilli olgularin gece MAP degeri, esansiyel hipertansiyonu olan olgulara

gore anlaml diizeyde yiiksek saptanmistir.

Tablo 27:Alt Tani Gruplarma Gére Ortalama Nabiz Basinci Olgiimlerinin Post-Hoc
Degerlendirmeleri

Degiskenler P

Beyaz Onliik HT — Obezite 0,001%*

CAKUT- Obezite 0,003%*
Bonferroni diizeltmeli Mann Whitney U Test **p<0,01

Tablo 28: Alt Tam Gruplarina Gére Giindiiz Nabiz Basinci Olgiimlerinin Post-Hoc
Degerlendirmeleri

Degiskenler P
Beyaz Onliik HT- Obezite 0,001%*
CAKUT- Obezite 0,006**

Bonferroni diizeltmeli Mann Whitney U Test **p<0,01
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Tablo 29: Alt Tani Gruplarina Gore Gece Nabiz Basinci Olgiimlerinin Post-Hoc
Degerlendirmeleri

Degiskenler p

Beyaz Onliik HT— Obezite 0,001%%*

CAKUT- Oberzite 0,011%*
Bonferroni diizeltmeli Mann Whitney U Test *0<0,05 **p<0,01

Obezite tanili olgularin ortalama, giindiiz, gece nabiz basing degerleri beyaz
onliik hipertansiyonu ve CAKUT tanili olgulara gore anlamli diizeyde yiiksek

saptanmustir.
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Tablo 30: Alt Tani Gruplarina Gére Dipper, Izole Giindiiz Hipertansiyonu, Izole Gece Hipertansiyonu, Izole Sistolik Hipertansiyon ve Izole
Diyastolik Hipertansiyon Goriilme Durumunun Degerlendirilmesi

Alt Grup Tam Dipper Izole Giindiiz izole Gece izole Sistolik izole Diyastolik
Hipertansiyon  Hipertansiyonu Hipertansiyon Hipertansiyon
u
Dipper Nondippe Yok Var Yok Var Yok Var Yok Var
r

n (%) n (%) n(%) n(%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
CAKUT 41 (66,1) 21 (33,9) 59(95,2) 3(48) 51(823) 11(17,7) 43(69,4) 19(30,6) 61(984) 1(1,6)
Glomeriilopati 21 (75) 7(25) 23(82,1) 5(17,9) 22(78,6) 6(21,4) 18(64,3) 10(357) 28(100) 0 (0)
Tiibiilopati 3 (75) 1(25) 4(100)  0(0)  3(75) 1(25) 4(100)  0(0) 4 (100) 0 (0)
Renovaskiiler HT 2(66,7)  1(33,3) 3(1000  0(0)  3(100)  0(0) 3(100)  0(0) 3 (100) 0 (0)
Etyolojisi Bilinmeyen KBH 2 (40) 3 (60) 5(100)  0(0)  4(80) 1 (20) 4 (80) 1 (20) 5 (100) 0 (0)
Bobrek Nakli 10 (45,5)  12(54,5) 22 (100) 0 (0) 18(81,8) 4(182) 18(8L8) 4(182) 21(955) 1(4,5)
Beyaz Onliik HT 33(71,7) 13 (28,3) 45(97,8) 1(22) 43(93,5) 3(6,5) 46 (100) 0 (0) 42(91,3) 48,7
Esansiyel HT 36 (75) 12 (25) 46 (95,8) 2(42) 38(792) 10(20,8) 25(52,1) 23(479) 47(97,9 1(21)
Tirioit Bozuklugu 8(72,7)  3(27.3) 9(81,8) 2(182) 8(72,7) 3(27.3) 2(182) 9(81,8)  11(100)  0(0)
Obezite 58(73,4) 21 (26,6) 73(92,4) 6(7.6) 62(78,5) 17(21,5) 37(46,8) 42(53,2) 77(97.5) 2(2,5)
Adrenokortikal Bozukluk 4 (50) 4 (50) 8(100) 0(0)  7(87,5) 1(125) 5(625 3(37,5)  8(100) 0 (0)
Kardiyolojik 10 (71,4) 4 (28,6) 14 (100) 0 (0) 12(857) 2(143) 8(57,1) 6(42,9)  14(100)  0(0)
Norojen Mesane 3 (75) 1(25) 4(100) 0(0)  4(100)  0(0) 3 (75) 1(25) 4 (100) 0 (0)
Nérolojik 5625  3(37.5) 8(100) 0(0)  7(87,5) 1(125 7(87.5 1(125)  7(87,5)  1(12,5)
fla¢ Kullanim iliskili 2(28,6)  5(71,4) 7(100)  0(0)  5(71,4) 2(28,6) 3(42,9) 4(57,1)  7(100) 0 (0)

Test Degeri v':16,456 v’:12,544 ¥’:9,260 ¥*:69,903 v:11,248
P ‘0,257 0,399 0,785 0,001+ 0,618

“Pearson Chi-Square Test “Fisher Freeman Halton Test **p<0,01



60

Alt tan1 gruplarmma gore olgularda dipper, izole giindiiz hipertansiyonu, izole

gece hipertansiyonu ve izole diyastolik hipertansiyon goriilme oranlari, istatistiksel

olarak anlaml farklilik gostermemektedir .

4.5. KBH DUZEYLERINE GORE DEGERLENDIRMELER

Tablo 31: KBH Diizeylerine Iliskin Dagilimlar

KBH (n=279)

KBH Yok
Evre 1
Evre 2
Evre 3
Evre 4

Evre 5

Bobrek Nakli

160 (48,0)

45 (16,1)

49 (17,6)
16 (5,7)
8(2,9)
6(2,2)
21 (7,5)

Tablo 32: KBH Diizeylerine Gore Sistolik Kan Basinc1 Olgiimlerinin Degerlendirilmesi

Sistolik Kan Basinci

Ortalama
SKB

Ortalama
SKB Yiik

Giindiiz
SKB

Giindiiz
SKB Yiik

Gece
SKB

Gece
SKB Yiik

(mmHg) (%) (mmHg) (%) (mmHg) (%)

KBH Yok Min-Maks 96-162 0-100 96-165 0-100 95-153 0-100
(n=134) (Medyan) (120) (41) (122) (40,2) (112) (47,7)

Ort+Ss 119,7649,95  44,.97+29,93  12248+1041 43,09+31,74  112,59+9.95  51,16+30,91
Evre 1-2  Min-Maks 86-140 0-97,2 ] 0-98,1 ] ]

o4 (Medyan) (113.5) (30.95) 90-144 (117) (24.55) 80-160 (107)  0-100 (46)
(n=94) Ort+Ss 11548+9,27  36,93+28,26  117,85£9,75  33,55+28,05 109,18+10,76 44,01+32,21
Evre 3-4- Min-Maks 103-143 ] 105-145 0-100 ] ]

5 (ne30) (Medyan) (124) 1-100 (61,5) (123) (56.85) 95-139(117)  5-100 (76)
Ort+Ss 124,17410,83  5527+31,79  12697+11,48 52,66+35,13  116,8+10,54  62,2+31,63
Bobrek = Min-Maks 102-135 4 100 (46,1 104-157 4,100 (389) 97148 (122)  0-100 (70
Nakli (Medyan) (125) (46,1) (127) (38,9) (122) (70)
(n=21) OrtSs 125,14+13,4  52,26+33,99  1269+1348  47,64+37,75 12043+13,81  65,86+30,14
Test Degeri F:9,198 v':10,395  F:8,587 9,028  F:8,621 v':12,753
e _____p ‘0001  ’0,015* _ “0,00I**  "0,029*  “0,001**  ’0,005**
Post-Hoc 2<I1-3-4 2<3 2<1-3-4 2<3 2<3-4 2<3-4
1<4
“Oneway Anova ?Kruskal Wallis Test *0<0,05 **p<0,01
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KBH diizeyi evre 1-2 olan olgularin ortalama ve giindiiz sistolik kan basinci

degerleri, KBH go6zlenmeyen olgulara, Evre 3-4-5 KBH olan olgulara ve bobrek nakilli

olgulara gére anlamli diizeyde diislik saptanmistir.

KBH diizeyi evre 1-2 olan olgularin ortalama sistolik kan basinci yiikii ve

gilindiiz sistolik kan basinc1 yiikii KBH diizeyi evre 3-4-5 olan olgulara gore anlamli

diizeyde diisiik saptanmistir.

KBH diizeyi evre 1-2 olan olgularin gece sistolik kan basinci degeri, KBH diizeyi

evre 3-4-5 olan olgulara ve bobrek nakilli

saptanmuistir.

olgulara gore anlamh diizeyde diisiik

Ayni sekilde KBH gbzlenmeyen olgulari gece sistolik kan basinci degeri, bobrek

nakilli olan olgulara gore anlamli diizeyde diisiik saptanmustir.

KBH diizeyi evre 1-2 olan olgularin gece sistolik kan basinci ytikii, KBH diizeyi

evre 3-4-5 olan olgulara ve bobrek nakilli

saptanmustir.

Tablo 33: KBH Diizeylerine Gére Diyastolik Kan Basinc1 Olgiimlerinin Degerlendirilmesi

olgulara gore anlamh diizeyde diisiik

Diyastolik Kan Basinci
Ortalama Ortalama  Giindiiz Giindiiz Gece Gece
DKB DKB Yiik DKB DKB Yiik DKB DKB Yiik
(mmHg) (%) (mmHg) (%) (mmHg) (%)
] .
KBH Yok Min-Maks 5 0759y 0.95(1905)  51-90(72)  0-95 (19 47-84 (62 -100 (1
(n=134) (Medyan) (69) (19,05) (72) (19,5) 7-84(62)  0-100(15)
Ort=Ss 69,13+7,12  24,88+228  71,81£7.41  26,36+24,1 62,23+7.4  21,24+22.23
2 s
Evre 1-2  Min-Maks ] 0-90,1 ] ] ] 0-94,1
(a94) (Medyan) 48-87 (68) (17.05) 49-88(70,5) 092 (17,95)  45-81 (60) (14.9)
Ort=Ss 67,81£6,95  23,5242232  70,09+7,48  23.45:23,12  61,51+7,06  23,13+24,29
3 .
Evre 3-4-  Min-Maks ] ] ] 0-96,5 ] 0-100
5 (n30) Medyan) 0295729 196 (415)  66-98 (74,5) (32.9%) 55-87 (65) (30.95)
Ort=Ss 74,53+844  40,11428,09  77,248,51 40,67+28,7  67.87+9.47  39,38+30,05
4 P .

Biobrek  Min-Maks g, 149 7g 271000 g1 (79)  0-1 4-1 -100 (44
Nakil (Medyan) (78) (35.9) (79) 00(38)  54-100(73)  5-100 (44)
(n=21) Ort+Ss 78,14£13,11  46,55£34,65 79,86+13,35  45,85£36,45  73,14+12,79  50,4+32,59

Test Degeri  F:8,320 v:17,108  F:8,043 v’:13,990 F:8,519 v’:26,248
p ‘0,001  ’0,001%%  “0,001**  "0,003**  “0,001** 0,001
Post-Hoc 1-2<3-4 1-2<3-4 1-2<3 2<3 1-2<3-4 1<3-4;
2<3-4
“Oneway Anova ?Kruskal Wallis Test **p<0,01
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KBH gozlenmeyen olgularm ortalama diyastolik kan basinci degerleri ve ortalama
diyastolik kan basinci yiikleri; KBH diizeyi evre 3-4-5 olan olgulara ve bobrek nakilli
olgulara gore anlaml diizeyde diisiik saptanmistir. Aym sekilde KBH diizeyi evre 1-2
olan olgularin ortalama diyastolik kan basinci degeri, KBH diizeyi evre 3-4-5 olan

olgulara ve renal nakili olgulara gore anlaml1 diizeyde diisiik saptanmustir.

KBH gozlenmeyen olgularin ortalama diyastolik kan basinci yiikii, KBH diizeyi
evre 3-4-5 olan olgulara ve bobrek nakilli olgulara gore anlamli diizeyde diisiik
saptanmistir. Ayn1 sekilde KBH diizeyi evre 1-2 olan olgularin ortalama diyastolik kan
basinc1 yiikii, KBH diizeyi evre 3-4-5 olan olgulara ve bobrek nakilli olgulara gore

anlaml diizeyde diisiik saptanmistir.

KBH gozlenmeyen olgularin giindiiz diyastolik kan basinci degeri, KBH diizeyi
evre 3-4-5 olan olgulara gore anlaml diizeyde diisiik saptanmistir. Ayn1 sekilde KBH
diizeyi evre 1-2 olan olgularin giindiiz diyastolik kan basinci degeri, KBH diizeyi evre

3-4-5 olan olgulara ve bobrek nakilli olgulara gore anlamli diizeyde diisiik saptanmistir.

KBH diizeyi evre 1-2 olan olgularin giindiiz diyastolik kan basinci yiikii, KBH

diizeyi evre 3-4-5 olan olgulara gére anlamli diizeyde diisiik saptanmastir.

KBH gozlenmeyen olgularin gece diyastolik kan basinci degeri, KBH diizeyi evre
3-4-5 olan olgulara ve bobrek nakilli olgulara gore anlamhi diizeyde diisiik saptanmaistir.
Ayni sekilde KBH diizeyi evre 1-2 olan olgularin gece diyastolik kan basinci degeri,
KBH diizeyi evre 3-4-5 olan olgulara ve bdbrek nakilli olgulara gore anlamli diizeyde

diisiik saptanmustir.

KBH go6zlenmeyen olgularin gece diyastolik kan basinci yiikii, KBH diizeyi evre
3-4-5 olan olgulara ve bobrek nakilli olan olgulara goére anlamli diizeyde diisiik
saptanmistir. Ayni sekilde KBY diizeyi evre 1-2 olan olgularmm gece diyastolik kan
basinc1 yiikii, KBH diizeyi evre 3-4-5 olan olgulara ve bobrek nakilli olgulara gore

anlaml diizeyde diisiik saptanmistir.
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Tablo 34: KBH Diizeylerine Gére MAP ve Nabiz Basinc1 Olgiimlerinin Degerlendirilmesi

MAP Nabiz Basinci
Ortalama Giindiiz Gece Ortalama Giindiiz Gece
MAP MAP MAP Nabiz Nabiz Nabiz
Basinci Basinci Basinci
(mmHg) (mmHg) (mmHg) (mmHg) (mmHg) (mmHg)
] .
KBH Yok Min-Maks ¢, 115 89)  69-113(91,5)  67-103 (81) | 37-79 (50 3279 (51)  60-110 (89
(n=134) (Medvan) (89) (OL,5) 81 (50) (51 (89)
Ort+Ss 89,17+7.8 91,75+£7,94 82,33+7,69 50,54+7,36 50,62+7,84 89,17+7.8
’Evre 1-2  Min-Maks
66-104 (87) 70-105 (89,5) 61-99 (81) 30-68 (47) 30-68 (46) 66-104 (87)
(n=94) (Medyan)
Ort+Ss 87,3+6,95 89,8+6,99 81,28+7,29 47,68+7,15 47,81+£7,52 87,3+6,95
*Evre 3-4-  Min-Maks
69-111(95)  84-113(96)  71-105(88) | 37-66 (51) 37-66 (51)  69-111 (95)
5 (n=30) (Medyan)
Ort+Ss 93,234+8,8 96,57+7,69 87,33+8,47 49,63+7,33 49,87+7,62 93,23+8,8
‘Bobrek ~ MinMaks 0 13000 99.032(08)  72-122(93) | 39-58(47) 38590 (47)  78-130 (97)
Nakli (Medyan)
(n=21) Ort£Ss 97,29+1343  99,05£13,69  92,52+133 | 47,19:565  47,05:6,13  97,29+13.43
Test Degeri F:6,726 F:8,164 F:7,936 F:3,540 F:3,226 F:4,322
‘p 0,001%* 0,001** 0,001** 0,015* 0,023* 0,005%**
Post Hoc 2<3-4 1<3 1-2<3-4 1>2 1>2 1>2
2<3-4
“Oneway Anova *p<0,05 **p<0,01

KBH diizeyi evre 1-2 olan olgularin ortalama MAP degeri, KBH diizeyi evre 3-4-

5 olan olgulara ve bobrek nakilli olgulara gore anlamli diizeyde diisiik saptanmistir.

KBH gozlenmeyen olgularin giindiiz MAP degeri, KBH diizeyi evre 3-4-5 olan
olgulara gore anlamli diizeyde diisiik saptanmistir . Ayn1 sekilde KBH diizeyi evre 1-2
olan olgularin giindiiz MAP degeri, KBH diizeyi evre 3-4-5 olan olgulara ve bobrek

nakilli olgulara gore anlamli diizeyde diisiik saptanmaistir.

KBH go6zlenmeyen olgularin gece MAP degeri, KBH diizeyi evre 3-4-5 olan
olgulara ve bobrek nakilli olgulara gore anlamh diizeyde diisiik saptanmistir Ayni
sekilde KBH diizeyi evre 1-2 olan olgularin gece MAP degeri, KBH diizeyi evre 3-4-5

olan olgulara ve bobrek nakilli olan olgulara gére anlamli diizeyde diisiik saptanmastir.

KBH gozlenmeyen olgularin ortalama, giindiiz, gece nabiz basinci degeri, KBH

diizeyi evre 1-2 olan olgulara gore anlamli diizeyde yiiksek saptanmustir.
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Tablo 35: KBH Diizeylerine Gore Dipper, izole Giindiiz Hipertansiyonu, izole Gece
Hipertansiyonu, izole Sistolik Hipertansiyon ve izole Diyastolik Hipertansiyon Goriilme
Durumlarmin Degerlendirilmesi

KBH Test
Degeri
Yok Evre 1+2 Evre Renal Tx
3+4+5
n (%) n (%) n (%) n(%) p
Nondipper 38 (28,4) 36 (38,3) 9 (30) 12(57,1)  “0,048*
izole Giindiiz HT ~ Yok 127 (94,8) 87(92,6) 29(96,7) 21(100)  x*:1,436
Var 7(5,2) 7(7,4) 13,3) 0 (0) 19,738
izole Gece HT Yok 106 (79,1) 79 (84) 25(83,3) 17(81) v:0,975
Var 28 (20,9)  15(16) 5(16,7)  4(19) 0,807
izole Sistolik HT ~ Yok 78 (58,2) 64 (68,1) 24 (80) 17 (81) v':8,450
Var 56 (41,8)  30(31,9) 6(20) 4 (19) “0,038*
izole Diyastolik Yok 131 (97,8) 91(96,8) 30(100)  20(952) x*:1,538
HT Var 322 33G2)  0(0) 148 0,635
“Pearson Chi-Square Test Fisher Freeman Halton Test *p<0,05

KBH go6zlenmeyen olgularda dipper goriilme orani, bobrek nakilli olan olgulara

gore anlaml diizeyde yliksek saptanmustir.

KBH diizeylerine gore olgularda izole giindiiz hipertansiyonu, izole gece
hipertansiyonu goriilme oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmamistir.

KBH diizeyi evre 3-4-5 olan olgulara ve bdobrek nakilli olgularda izole sistolik
hipertansiyon goriilme orani, KBH gézlenmeyen olgulara gore anlamh diizeyde yiiksek

saptanmustir.
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4.6. CINSIYETE GORE DEGERLENDIRMELER

Tablo 36: Cinsiyetlere Gére Sistolik Kan Basimci Olgiimlerinin Degerlendirilmesi

Sistolik Kan Basinci Cinsiyet Test
Degeri
Kadin (n=146) Erkek (n=203) D

Ortalama Min-Maks(Medyan)  86-155 (116) 95-162 (121) t:-2,359
SKB (mmHg)

Ort+Ss 117,2+£10,72 119,92+10,57 “0,019*
Ortalama Min-Maks(Medyan)  0-100 (34,65) 0-100 (41) 7:-0,890
SKB Yiki g 10,374
(%) 41,86+30,94 44,42+29.71 ’
Giindiiz SKB  Min-Maks(Medyan) 90-157 (118) 96-165 (123) t:-2,653
(mmHg) Ort+Ss 119.48+11,17 122,64+10.85 “0,008%*
Giindiiz SKB  Min-Maks(Medyan) 0-100 (29,8) 0-100 (39) Z:-1,054
Yiikii (%) P

Ort£Ss 38,95+32,24 42,29+31,27 0,292
Gece SKB Min-Maks(Medyan)  80-160 (109) 88-155(112) t:-1,425
(mmHg) Ort£Ss 111,01£11,54 112,79+11,43 °0,155
Gece SKB Min-Maks(Medyan)  0-100 (48,7) 0-100 (50) 7:-0,610
Yiikii (%) P

Ort+Ss 48,66+32.44 50,79+31,67 0,542
“Student-t Test "Mann Whitney U Test *0<0,05 **p<0,01

Erkek olgularin ortalama ve giindiiz sistolik kan basinci degerleri, kadin olgulara

gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptanmustir.

Cinsiyetlere gore olgularin

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir.

gece sistolik kan basinct Olgiimleri arasinda

Cinsiyetlere gore olgularm ortalama, giindiiz ve gece sistolik kan basinci yiikleri,

istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermemektedir.



66

Tablo 37: Cinsiyetlere Gére Diyastolik Kan Basinc1 Olgiimlerinin Degerlendirilmesi

Diyastolik Kan Basinci Cinsiyet Test
Degeri
Kadin (n=146) Erkek (n=203) P

Ortalama Min-Maks 48-109 51-101 t:0,114
DKB (mmHg) /0 1am) (68) (69)

Ort+Ss 69,58+9,47 69,47+7,44 0,909
Ortalama Min-Maks 0-100 0-98 Z7:-0,572
?,/If)B Yiki o gvan) (20) (19,7)

Ort+Ss 29.134+27,47 25,34+22 66 10,568
Giindiiz DKB  Min-Maks 49-111 52-102 t:0,108
(mmHg) (Medyan) (71 (72)

Ort+Ss 72,149,388 71,99+7,64 0,914
Giindiiz DKB  Min-Maks 0-100 0-98 7:-0,767
Yiikii (%) (Medyan) (20,5) (20)

Ort+Ss 30,19+28,62 26,04+23,64 10,443
Gece DKB Min-Maks 45-100 45-99 £:0,067
(mmHg) (Medyan) (62) 61)

Ort+Ss 62,79+9,36 62,72+8,14 0,946
Gece DKB Min-Maks 0-100 0-100 7:-0,022
Yiikii (%) (Medyan) (15,9) (16)

Ort+Ss 26,26+28,22 23,67+23,9 10,983

“Student-t Test

"Mann Whitney U Test

Cinsiyetlere gore olgularm ortalama, gilindiiz ve gece diyastolik kan basinci

Olgtimlert, istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermemektedir.

Cinsiyetlere gore olgularm ortalama, gilindiiz ve gece diyastolik kan basinci

yiikleri, istatistiksel olarak anlaml farklilik gostermemektedir.
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Tablo 38: Cinsiyetlere Gére MAP ve Nabiz Basinci Olgiimlerinin Degerlendirilmesi

Cinsiyet Test Degeri
Kadin (n=146) Erkek (n=203) D

Ortalama Min-Maks 66-130 60-121 t:-1,384
MAP (mmHg) /0 am) 87) (90)

Ort£Ss 88,64+9,68 89,94+7,81 ‘0,167
Giindiiz MAP  Min-Maks 69-132 70-122 t:-1,183
(mmHg) (Medyan) (90) 92)

Ort£Ss 91,34+9,71 92,45+7,83 ‘0,237
Gece MAP Min-Maks 61-122 67-117 t:-0,758
(mmHg) (Medyan) @1 (82)

Ort£Ss 82,4349,54 83,16+8,27 ‘0,449
Ortalama Min-Maks 30-71 28-79 t:-3,611
Nabiz Basinci

‘Medyan 47 50
(mmHg) (Medyan) (47) (50)

Ort£Ss 47,62+6,59 50,42+7,87 ‘0,001 **
Giindiiz Nabiz  Min-Maks 30-71 29-79 t:-3,831
Basinci

‘Medyan 46 51
(mmile) (Medyan) (46) (51)

Ort£Ss 47,45+6,96 50,59+8,28 ‘0,001 **
Gece Nabiz Min-Maks 32-68 26-78 t:-2,584
Basinci

‘Medyan 47 51
P (Medyan) (47) (51)

Ort£Ss 47,96+6,53 49,96+7,87 “0,010%
“Student-t Test *<0,05 **p<0,01

Cinsiyetlere gore olgularin ortalama, giindiiz ve gece MAP ol¢iimlert, istatistiksel

olarak anlamli farklilik gostermemektedir.

Erkek olgularm ortalama, glindiiz, gece nabiz basinci degeri, kadin olgulara gére

istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptanmustir.
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Tablo 39: Cinsiyetlere Gore Dipper, Izole Giindiiz Hipertansiyonu, Izole Gece Hipertansiyonu,
Izole Sistolik Hipertansiyon ve Izole Diyastolik Hipertansiyon Gériilme Durumlarinmn
Degerlendirilmesi

Cinsiyet Test Degeri
Kadin Erkek (n=203) P
(n=146)
‘Dipper  Dipper  96(658)  142(700) ;=069
Nondipper 50 (34,2) 61 (30,0) 0,406
Izole Giindiiz HT Yok 140 (95,9) 190 (93,6) ¥ =0,868
Var 6(4,1) 13 (6,4) 0,351
izole Gece HT Yok 119 (81,5) 168 (82,8) x'=0,091
Var 27 (18,5) 35(17,2) 0,763
izole Sistolik HT Yok 99 (67,8) 127 (62,6) Y=1,024
Var 47 (32,2) 76 (37,4) ‘0,312
Izole Diyastolik HT Yok 143 (97,9) 196 (96,6) ¥’=0,592
Var 3(2,1) 7(3,4) £0,530
“Pearson Chi-Square Test 8Fisher’s Exact Test

Cinsiyetlere gore olgularda dipper, izole giindiiz hipertansiyonu, izole gece
hipertansiyonu, izole sistolik hipertansiyon ve izole diyastolik hipertansiyon goriilme

oranlar1 acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemektedir.
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4.7. YASA GORE DEGERLENDIRMELER

Tablo 40: Yas Dagilimlar ile YIKBI Parametreleri Arasindaki liskinin Degerlendirilmesi

Yas
ip p
Sistolik Kan Basinci  Ortalama 0,242 0,001 **
Ortalama Yiik -0,433 0,001%**
Giindiiz 0,208 0,001%**
Giindiiz Yiik -0,436 0,001%**
Gece 0,260 0,001%**
Gece Yiik -0,309 0,001%*
Diyastolik Kan Ortalama 0,169 0,002%*
Basinct Ortalama Yiik -0,365 0,001%*
Giindiiz 0,125 0,019*
Giindiiz Yiik -0,382 0,001%**
Gece 0,158 0,003 **
Gece Yiik -0,207 0,001%**
MAP Ortalama 0,177 0,001 **
Giindiiz 0,130 0,015*
Gece 0,193 0,001%**
Nabiz Basinci Ortalama 0,174 0,001 **
Giindiiz 0,169 0,002%**
Gece 0,182 0,001%**
'r=Spearman’s Korelasyon Katsayisi *0<0,05 **p<0,01

Olgularin yaslar1 ile ortalama, gilindliz, gece sistolik kan basinci Ol¢limleri

arasinda pozitif yonlii cok zayif iliski istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

Olgularn yaglar ile ortalama, giindiiz, gece sistolik kan basinci ytikleri arasinda

negatif yonlii zayif iligki istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

Olgularn yaglar1 ile ortalama, giindiiz diyastolik kan basinci dl¢timleri arasinda

pozitif yonlii cok zayif iligki istatistiksel olarak anlamli bulunmustur

Olgularin yaslar1 ile ortalama, gilindiiz, gece diyastolik kan basinci yiikleri

arasinda negatif yonlii zayif iligki istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
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Olgularn yaglar ile ortalama, giindiiz, gece MAP 06lgiimleri arasinda pozitif yonli

cok zayif iligki istatistiksel olarak anlamli bulunmustur

Olgularin yaslar1 ile ortalama, giindiiz, gece nabiz basmci Olglimleri arasinda

pozitif yonlii ¢ok zayif iliski istatistiksel olarak anlamli bulunmustur

Tablo 41: Yasa Gore Dipper, Izole Giindiiz Hipertansiyonu, Izole Gece Hipertansiyonu, izole
Sistolik Hipertansiyon ve Izole Diyastolik Hipertansiyon Goriilme Durumlarinin
Degerlendirilmesi

Yas (y1l) Test Degeri
Min-Maks (Medyan) Ort+Ss D
‘Dipper  Dipper (n=238) 48319125  122843,60  Z:-2,185
Nondipper (n=111) 4-18,17 (13,08) 13,15+3,56 10,029+
izole Giindiiz Yok (n=330) 4-19 (12,75) 12,5143,64 7:-0,786
Hipertansiyonu v, ;1_19) 8,33-18 (13,25) 13,2842,95 79,432
Izole Gece Yok (n=287) 4-19 (12,33) 12,29+3,63 7:-2,957
Hipertansiyonu v, 1—62) 5,75-18,17 (14,63) 13,7843,26 70,003%*
izole Sistolik Yok (n=226) 4,92-19 (12,46) 12,59+3,52 Z:-0,011
Hipertansiyon v, (n—123) 4-18,17 (13,08) 12,503,77 70,991
izole Diyastolik Yok (n=339) 4-19 (12,83) 12,5543,62 Z:-0,068
Hipertansiyon v, n—10) 8,67-17,83 (12) 12,7143,24 70,945
"Mann Whitney U Test *p<0,05 *¥p<0,01

Dipper gozlenen olgularin yaslari, nondipper olan olgulara gore istatistiksel olarak

anlaml diizeyde diisiik saptanmaistir.

Izole giindiiz hipertansiyonu varligma gore olgularin yas dagilimlar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir.

Izole gece hipertansiyonu gdzlenen olgularin yaslari, izole gece hipertansiyonu

gozlenmeyen olgulara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiliksek saptanmustir.

Izole sistolik hipertansiyon ve izole diyastolik hipertansiyon varhigma gore

olgularin yas dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir.
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4.8. BKi OLCUMLERINE GORE DEGERLENDIRMELER

Tablo 42: BKI Degerleri ile YIKBI Parametreleri Arasindaki iliskinin Degerlendirilmesi

BMI
r P
Ortalama "0,166 0,002%**
Ortalama Yiik 1.0,153 0,004+
Giindiiz "0,162 0,002+
Sistolik Kan Basinci '
Giindiiz Yiik 1.0,155 0,004 **
Gece "0,170 0,001**
Gece Yiik 1.0,087 0,106
Ortalama ".0,085 0,114
Ortalama Yiik 1.0,230 0,001**
Diyastolik Kan Giindiiz ".0,082 0,125
Basinc Giindiiz Yiik 10,218 0,001 **
Gece ".0,093 0,082
Gece Yiik 1.0,188 0,001**
Ortalama "0,049 0,362
MAP Giindiiz "0,047 0,380
Gece "0,037 0,488
Ortalama "0,336 0,001 **
Nabiz Basinci Giindiiz "0,306 0,001**
Gece "0,340 0,001**
"r=Pearson Korelasyon Katsaytist 'r=Spearman’s Korelasyon Katsayisi *0<0,05

**p<0,01

Olgularm BKI &lgiimleri ile ortalama, giindiiz, gece sistolik kan basmci dl¢iimleri

arasinda pozitif yonlii ¢ok zayif iliski istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

Olgularin BKI &lgiimleri ile ortalama, giindiiz sistolik kan basinci yiikleri
arasinda negatif yonli cok zayif iliski istatistiksel olarak anlamli bulunmustur

.Olgularin BKI 6lgiimleri ile gece sistolik kan basmci yiikleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli iligski saptanmamaistir.

Olgularm BKI &lgiimleri ile ortalama, giindiiz ve gece diyastolik kan basinci

Olciimleri arasinda istatistiksel olarak anlaml iliski saptanmamugtir.
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Olgularin BKI &lciimleri ile ortalama, giindiiz, gece diyastolik kan basinci

yiikleri arasinda negatif yonlii cok zayif iliski istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

Olgularin BKI &lgiimleri ile ortalama, giindiiz ve gece MAP 6lgiimleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmamastir.

Olgularin BKI &lgiimleri ile ortalama, giindiiz, gece nabiz basinci degerleri

arasinda pozitif yonlii zayif iliski istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

Tablo 43: BKi’e Gére Dipper, 1zole Giindiiz Hipertansiyonu, izole Gece Hipertansiyonu, izole
Sistolik Hipertansiyon ve Izole Diyastolik Hipertansiyon Gériilme Durumlarinin
Degerlendirilmesi

BKI Test Degeri
Min-Maks (Medyan) Ort+Ss D

Dipper Dipper (n=238) 13,20-45,37 (23,01) 23,39+5,96 t:-0,242

Nondipper (n=111) 12,25-40,17 (22,49) 23,56+6,04 °0,809
Izole Giindiiz Yok (n=330) 12,25-45,37 (22,49) 23,32+5,99 t:-1,585
Hipertansiyonu .. 119 16,17-33,61 (25,62) 25,55+5,44 °0,114
izole Gece Yok (n=287) 12,25-40,17 (22,49) 23,25+5,89 t-1,322
Hipertansiyonu . —62) 13,23-45,37 (24,03) 24,35+6,35 0,187
Tzole Sistolik Yok (n=226) 12,25-40,17 (22,06) 22,7745,78 £-2,873
Hipertansiyon .. (n=123) 13,23-45,37 (24,49) 24,68+6,16 0,004 **
izole Diyastolik Yok (n=339) 12,25-45,37 (22,89) 23,50+5,99 Z:-1,084
Hipertansiyon .. (n=10) 15,18-33,31 (20,53) 21,5445,60 79,278
“Student-t Test "Mann Whitney U Test **p<0,01

Dipper, izole giindiiz hipertansiyonu, izole gece hipertansiyonu, izole diyastolik
hipertansiyon goriilme durumuna gore olgularm BKI &lgiimleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik saptanmamaistir

Izole sistolik hipertansiyon gdzlenen olgularin BKI degerleri, izole sistolik
hipertansiyon goriilmeyen olgulara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek

saptanmuistir.
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5. TARTISMA

Cocukluk ¢aginda hipertansiyon ve hipertansiyonun yuksek kardiyovaskuler
mortalite ve morbidite ile iligkisi son yillarda ciddi bir saglik sorunu haline gelmistir
(9). Cocukluk c¢aginda artan hipertansiyon prevalansit ve eriskin hipertansiyonunun
cocukluk doneminde basladiginin bilinmesinden dolayr kan basinci degerlendirilmesi
ile ilgili ¢aligmalar artmustir. Bugun hipertansiyonun komplikasyonlarmin ¢ocukluk
yaslarinda ortaya ¢iktig1 kabul edilmekte ancak ne siklikla hangi olguda tutulum
basladig1 bilinmemektedir. YIKBI cocukluk ve ergenlik ¢agmndaki hipertansiyonun
tanisi, tedavisi ve yOnetiminde Onemi giderek artan, kritik bir role sahiptir (149).
Cocukluk donemi kan basinci yiiksekligi ile eriskin donem hipertansiyonu ve hedef
organ hasar1 gelisimi arasinda giiclii bir iliski vardir (111). Cocukluk hipertansiyonunun
ciddi sonuglar1 g6z Oniine alindiginda kan basinglarinin dogru bir sekilde
degerlendirilebilmesi sarttir. Poliklinik kan basinct 6l¢iimii ¢ocuklarda potansiyel
hipertansiyon riskinin belirlenmesi i¢in rutin olarak kullanilmaktadir. Ancak poliklinik
kan basmci Ol¢limiiniin birden ¢ok dezavantaji vardir. Kan basmci dl¢iim tekniginin
siklikla yanlis olmasi, maskeli hipertansiyonun saptanamamasi, beyaz Onliik
hipertansiyonun saptanamamas:t , nokturnal hipertansiyonun saptanamamasi bu
dezavantajlardan bazilaridir (150). YIKBI gecici kan basinct 6l¢iimii tuzaklarini
engeller. Ayrica YIKBI sol ventrikiil hipertrofisi, artmis karotis intima kalinlig1 ve
arteriyoskleroz gibi u¢ organ hasarlarim1 6ngérmede de poliklinik 6l¢limlerine iistiin
bulunmustur (111). Amerikan Pediatri Akademisi (AAP) 1 yil boyunca veya 3 farkh
klinikte evre 1 hipertansiyonu saptanan ¢ocuklara, beyaz 6nliik hipertansiyonu siiphesi
olan cocuklara, ve hipertansiyon gelisimi agisindan yiiksek risk altindaki ¢ocuklara
YIKBI uygulanmasini énermistir. Cocukluk ¢agi hipertansiyon kilavuzlar1 sekonder
hipertansiyon, kronik bobrek hastaligi, tipl veya 2 diyabet, obstriiktif uyku apnesi,
prematiire dogum Oykiisii, solid organ nakli dykiisii ve aortik koarktasyon onarimi

yapilan ¢ocuklarm YIKBI ile izlemini dnermistir (149).
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Calismamizda ¢ocukluk c¢agi hipertansiyon hastalarinin demografik ozellikleri,
hipertansiyon etiyolojileri, hipertansiyon paternleri ve YIKBI &l¢iim sonuglar1 incelendi

ve aralarinda iliski kurulmas1 amaglandi.

Caligmalar DKB yiikselmesinin sekonder hipertansiyon, SKB yiikselmesinin
primer hipertansiyon ile yakin iligkili oldugunu gostermektedir (57). Bizim
calismamizda da sekonder hipertansiyonu olan olgularmin ortalama diyastolik kan
basinc1 degeri, primer hipertansiyonu olan olgulara gore istatistiksel olarak anlamli
diizeyde yiiksek saptanmistir. Ancak c¢alismamizda literatlirdekinin aksine primer
hipertansiyon olgularinda izole sistolik hipertansiyon goriilme orani, sekonder
hipertansiyon olan olgulara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik saptanmuistir.
Bunun sebebi obezite hastalarinin esansiyel hipertansiyon grubuna degil, endokrinolojik

kokenli hipertansiyon grubuna dahil edilmis olmasi olabilir.

Cesitli  ¢alismalarda sekonder hipertansiyonu olan hastalarda  primer
hipertansiyonu olan hastalara gore giindiiz sistolik kan basinci yiikii ve gece diyastolik
kan basinct yiikii yiiksek bulunmustur (57). Bizim c¢alismamizda da sekonder
hipertansiyonu olan olgularin giindiiz sistolik kan basinci yiikii ve gece diyastolik kan
basinc1 yiikkii primer hipertansiyonu olan olgulara gore istatistiksel olarak anlamli
diizeyde yiiksek saptanmistir. Bu durum giindiiz sistolik kan basinci yiikii ile gece
diyastolik kan basinci yiikii belirgin yiiksek saptanan hastalarda sekonder sebeplerin

arastirilmasi gerektigini diisiindiirmektedir.

Hipertansiyon, cocuklarda ozellikle kardiyovaskiiler hedef organ hasari ile
iligkili bulunmustur (151). Hipertansiyonlu ¢ocuklarda gece sistolik kan basinci yiikii
ve glinliik sistolik kan basinci degiskenligi ile sol ventrikiil hipertrofisi arasinda giiclii
bir iligki saptanmustir (152). Caligmalarda gilindiiz sistolik kan basinct yiikii ve karotis
intima kalinlig1 arasinda giiclii iliski saptamistir. Ayni sekilde yiiksek nabiz basinci ve
artmis gece sistolik kan basmci yiikii ile karotis intima kalinlig1 arasinda giiclii iliski
bulunmustur (153). Calismamizda primer hipertansiyonu olan olgularin giindiiz ve gece
sistolik kan basinci yiikii, sekonder hipertansiyonu olan olgulara gore istatistiksel olarak
anlamlh diizeyde diisiik saptanmistir. Buna dayanarak sekonder hipertansiyonu olan
hastalarin primer hipertansiyonu olan hastalara gore artmis hedef kardiyovaskiiler organ

hasar1 agisindan daha riskli oldugu séylenebilir.
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Cesitli calismalarda  hipertansif c¢ocuklarin %34-79’unun nefrolojik kokenli
hipertansiyona, 9%0,05-6’smin endokrinolojik kokenli hipertansiyona sahip oldugu
goriilmiistiir (9). Calismamizda hipertansiyon 6n tanisiyla degerlendirilen ¢ocuklarin
%4’1linilin esansiyel hipertansiyon, %13,2’sinin beyaz onliik hipertansiyonu,%36,7 sinin
nefrolojik kokenli hipertansiyon , %28’inin endokrinolojik kdkenli hipertansiyon,
%4’tnlin  kardiyolojik  kdkenli  hipertansiyon,%2,3linlin  norolojik  kdkenli
hipertansiyon, %2 ’sinin ila¢ kullanimu ile iliskili hipertansiyonu oldugu goriildii. Bizim
calismamizda endokrinolojik sebeplerin ¢ok daha yiiksek saptanmasi obezite
hastalarinin endokrinolojik kaynakli hipertansiyon grubuna dahil edilmesine baglandu.
Ayrica hastanemizde kardiyolojik kokenli hipertansiyon vakalar1 Cocuk Kardiyolojisi
Polikliniginde takip edildiginden kardiyak etiyolojinin beklenenden diisiikk oranda

saptandig1 Ongoruldii.

Beyaz Onliik hipertansiyonu poliklinik kan basinct 6l¢iimiiniin yas, boy ve
cinsiyete uygun kan basinci persentiline gore 95.persentil ve iizerinde oldugu,
YIKBi’de kan basinci yiikiiniin %25’in altinda oldugu durumu tanmlar (9).
Finlandiya’da eriskinlerde yapilan bir prospektif ¢alismada 11 yillik takibin ardindan
normotansif bireylerin %12’sinde esansiyel hipertansiyon gelismesine karsin beyaz
onliik hipertansiyonu olan kisilerin %52°s1 esansiyel hipertansiyona ilerlemistir (154).
Calismamizda hipertansiyonu olan hastalarin %13,2’sinde beyaz onliik hipertansiyonu
bulundu. Bu oran ¢esitli c¢alismalarda %13-46 arasinda degisken sikliklarda
bulunmustur. (9). Beyaz 6nliik hipertansiyonu olan hastalarda YIKBI kullanimi uzun
donemde gelisme riski artan esansiyel hipertansiyonun erken tanimasi ve hedef organ

hasar1 gelismeden uygun tedavilerinin verilmesi a¢isindan dnemlidir.

Cocukluk ¢ag1 hipertansiyonunun cinsiyet ile iliskili olmadigma dair caligmalar
olmakla birlikte degisik ulke ve etnik gruplarda hipertansiyonun erkek ¢ocuklarda daha
sik olduguna dair sonuglar bildirilmistir Cheng ve arkadaslar1 (155) tarafindan Cin’de,
2189 ¢ocuk ile yurutulen prospektif ¢calismada hipertansif erkek olgularin sayis1 (643 -
149) kizlardan daha yuksek bulunmustur. Yoon EY ve arkadaslar1 (156) tarafindan
4296 primer hipertansiyonlu ergende yapilan bir ¢alismada 2 /1 oraninda erkek olgu
hakimiyeti saptamistir. Amerika Birlesik Devletleri ve Kanada'da, hipertansiyon ve
yiiksek tansiyon prevalansi erkeklerde kizlardan daha fazladir. Kanada’da ergenlerle
yapilan bir kohort ¢alismasinda, erkeklerin yiiksek sistolik kan basincina sahip olma

olasilig1 kizlardan daha yiiksek saptanmistir (157). Bizim ¢alismamizda hipertansiyon
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erkek cocuklarda istatiksel olarak anlamli olmamakla birlikte daha sik goruldu” ve
olgularin %58,2’s1 erkek %41,8’1 kiz olarak saptandi. Erkek olgularin ortalama sistolik
kan basinci degeri, glindliz sistolik kan basinci yiikii, ortalama-giindiiz-gece nabiz
basinci degerleri kiz olgulara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptandi.
Bu sonu¢ hipertansiyonda cinsiyete bagli genetik yatkinlik olabilecegini
dusundurmektedir.

Hipertansiyon kronik bobrek hastaligi olan c¢ocuklarm %50’sini etkiler.
Hipertansiyon hem kronik bobrek hastalig1 gelismesinde hem de kétiilesmesinde 6nemli
bir risk faktoridiir (128). Kronik bobrek hastaligi ve bobrek nakil hastalarinda rutin
olarak YIKBI yapilmasi 6nerilmektedir (9,158). Calismamizda da KBH diizeyi evre 1-2
olan hastalar gece ve giindiiz SKB degeri, SKB yiikii, DKB degeri, DKB yiikii, MAP
degerleri KBH diizeyleri evre 3-4-5 olan olgulara goére anlamli olarak diisiik
saptanmistir. Bu sonu¢ kan basinct yiikii arttikga kronik bobrek hastaliginin

kotiilestigini gostermektedir.

Sorof ve arkadaslar1 (159) 42 stabil allograft fonksiyonu olan ¢ocukla saglam
cocuklar1 YIKBI ile karsilastirmistir. Bu ¢ocuklarda 24 saatlik sistolik kan basinct yiikii
sirasiyla %59-%14, diyastolik kan basinci yiikii sirastyla %50-%9 olarak saptanmustir.
Oranlar bobrek nakilli ¢cocuklar yoniinde anlamli olarak ytiksektir. Bizim ¢alismamizda
da KBH go6zlenmeyen olgularin ortalama diyastolik kan basinci yiikii, KBH diizeyi
evre 3-4-5 olan olgular ile ve bobrek nakilli olgulara gore anlamli diizeyde diisiik
saptanmistir. Ayni sekilde KBH gozlenmeyen olgularin gece sistolik kan basinci degeri
bobrek nakilli olan olgulara gore anlamli diizeyde diisiik saptanmistir. KBH
gozlenmeyen olgularin gece sistolik kan basinci yiikii ile bobrek nakilli olan olgularin

kan basinci yiikleri arasinda anlamli fark saptanmamaistir.

Bobrek nakilli ¢ocuklarla yapilan calismalarda c¢ocuklarm %23 ile %78’inde
nondipper hipertansiyon saptanmistir (159). Etyolojisi kesin olmamakla birlikte bu
durum otonomik disfonksiyon, steroid ve siklosporin kullanimimin diurnal ritm {izerine
potansiyel olumsuz etkilerine baglanmistir (160). Bizim ¢alismamizda da bobrek nakilli
olgularda nondipper hipertansiyon goriilme orani, KBH gozlenmeyen olgulara gore
anlaml1 diizeyde yiiksek saptanmistir. Bobrek nakli olan olgularin gece diyastolik kan
basinci degeri, glomeriilopati, esansiyel hipertansiyon, obezite ve CAKUT olan olgulara
gore anlaml diizeyde yiiksek saptanmistir. Bobrek nakli olan olgularin gece diyastolik

kan basinci yiiki, tiroit fonksiyon bozuklugu, obezite ve esansiyel hipertansiyonu olan
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olgulara gore anlamli diizeyde yiiksek saptanmistir. Bobrek nakli olan olgularm gece
sistolik kan basmci degeri, CAKUT olan olgulara gore anlamhi diizeyde yiiksek

saptanmuistir.

2015 yilinda 247 obez ve 161 normal ¢ocukla yapilan retrospektif bir ¢alismada
obezite ve nondipper hipertansiyon iligkili bulunmustur. Nondipper hipertansiyon ayrica
obez c¢ocuklardaki insiilin direnci ile de iliskili bulunmustur (161). Calismamizda dipper
goriilme durumuna gére olgularin BKI dl¢iimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmamistir. Bunun sebebi ¢alismamiza hipertansif hastalarin dahil edilmesi

normotansif cocuklar diglanmasi1 olabilir.

Tip 1 diyabetes mellitusu olan hastalarin %29’u genellikle taninmayan veya
tedavi edilmeyen hipertansiyona sahiptir (162). Ozellikle gece hipertansiyonu
mikroalbliminiiri, diyabetik nefropati ve hedef organ hasari ile iligkili bulunmustur
(163). Giindiiz ve gece yiiksek kan basinci diyabetik retinopati ile iligkili bulunmustur
(164). Tip 1 diyabetli ¢ocuklarm ydnetiminde YIKBI’nin rutin olarak kullanilmasi
onerilmektedir (149). Eriskinlerde yapilan bir ¢calismada artmis nabiz basimcinin diyabet
gelisme riskiyle iliskili oldugu gosterilmistir (165). Yine eriskinlerde Italya’da 528
hipertansif hasta ile yapilan kesitsel bir ¢aligmada YIKBI ydntemiyle metabolik
sendromlu hastalarda nabiz basmnci metabolik sendromu olmayan hastalarla
karsilastirildiginda yiiksek bulunmustur. Daha yiiksek nabiz basinci, daha ytiksek aglik
serum glikozu da dahil olmak iizere metabolik sendromun tek tek bilesenleriyle de
iligkilendirilmistir (166). Bizim caligmamizda da literatlire benzer sekilde obezite
hastalarinda olgularin ortalama, gilindiiz ve gece nabiz basinci degerleri, beyaz 6nliik

hipertansiyonu ve CAKUT olan olgulara gére anlamli diizeyde yiiksek saptanmaistir.

Izole gece hipertansiyonu KBH ve diyabetes mellituslu cocuklar dahil olmak
iizere bazi hastalarda belirgin prognostik etkilere sahiptir. Ayni zamanda hipertansif
eriskinlerde kardiyovaskiiler sonuglarin en 6nemli belirleyicisi olarak gosterilmistir.
Dabhast, izole gece hipertansiyonu YIKBI nin dzellikle solid organ transplantasyonunda
yararli oldugu kanitlandig1 klinik durumlardan biridir (167,168). Calismamizda KBH
diizeylerine gore olgularda izole gece hipertansiyon goriilme oranlar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanamamustir.



78

6. SONUCLAR VE ONERILER

Calismamizda nefrolojik, endokrinolojik, kardiyolojik, nodrolojik kokenli
hipertansiyon olgulari, ila¢ kullanimi iligkili hipertansiyon olgular1 ve esansiyel
hipertansiyon olgular1 arasinda ortalama, gilindiiz, gece sistolik-diyastolik kan basinci
degerleri ve sistolik-diyastolik kan basinci yiikleri agisindan istatiksel anlamli farklilik

saptanmamistir.

Calismamizda endokrinolojik kokenli hipertansiyonu olan olgularda izole sistolik
hipertansiyon goriilme orani, nefrolojik kokenli hipertansiyonu olan olgulara gore
anlaml1 diizeyde yiiksek saptanmistir. Izole sistolik hipertansiyon obezite iliskili
bulunmustur. Izole sistolik hipertansiyon saptanan hastalar altta yatan endokrinolojik

sebepler 6zellikle obezite acisindan degerlendirilmelidir.

Literatiirde YIKBI ile c¢ocuklarn hipertansiyon etiyolojilerine — gore
karsilastirildigr  yeterli c¢alismaya rastlanmamistir. Calismamizda arastirdigimiz
iligkilerin daha saglikli degerlendirilebilmesi i¢cin daha fazla sayida hasta ile ayrmntili bir
arastrma plan1 olusturularak cok merkezli prospektif kohort calismalarin yapilmasi

Onerilmektedir.
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