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KIZTANIR a, tezimin istatistiklerinin hazirlanmasinda yardimini esirgemeyen Ars.

Gér. Dr. Hiilya OZEN’e tiim igtenligimle tesekkiir ederim.



OZET

Altay E. Primer ve renal hipertansiyonu olan cocuklarda arteriyel sertlik ve
karotis intima-media kalinhgmmin degerlendirilmesi. Eskisehir Osmangazi
Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghg ve Hastaliklar1 Anabilim Dah Tipta
Uzmanhk Tezi, Eskisehir, 2021. Hipertansiyon ¢ocukluk ¢aginda siklig1 giderek
artan bir hastalik olup, obezite gibi ilave risk faktorleri varliginda endoteliyal hasar ve
hedef organ hasar riskini arttirmaktadir. Calismamizda hipertansif ¢ocuklarda erken
aterosklerotik degisikliklerin yani1 sira hedef organ hasar1 arastirildi. Primer
hipertansiyon tanisiyla takipli (PH grubu) 17, obez primer hipertansiyon tanisiyla
izlenen (OPH grubu) 18 ve renal hipertansiyonu olan (RH grubu)l6 hastaya
osilometrik yontem ile 24 saatlik ambulatuvar nabiz dalga analizi yapildi; CIMT ve
LVmass indeksi olgiildii. Kontrol grubu olarak yas ve cinsiyet eslestirmeli 20 saglikli
cocuk alind1. Olgularin aglik glukoz, insiilin, homa-IR, lipid, CRP, iirik asit, GFR, spot
idrarda mikroalbiimin/kreatinin diizeyleri ¢alisildi. PH grubunda merkezi sistolik kan
basinct (mSKB), merkezi diyastolik kan basinci (mDKB), SKB, DKB, degerleri
(sirastyla p=0,001, p=0,005, p=0,001, p=0,009), RH grubunda mSKB degeri kontrol
grubundan yiiksekti (p=0,018). Gruplar arasinda nabiz dalga analizi parametreleri,
CIMT, LVmass indeksi agisindan fark bulunmadi (p>0,05). Nabiz dalga hiz1 (NDH)
ile boy, agirlik, viicut kitle indeksi (VKI) (swrastyla p=0,003, p=0,001, p=0,003),
mSKB, mDKB, SKB, DKB (p<0,001), insiilin, homa-IR, iirik asit arasinda (sirasiyla
p=0,005, p=0,007, p=0,02) pozitif, yiikseltme indeksi (Y1) ile DKB, mDKB arasinda
pozitif (sirastyla p=0,01, p=0,002), yas, boy, agirlik arasinda negatif korelasyon
(sirastyla p=0,02, p<0,001, p=0,04), VK1 ile SKB, mSKB arasinda (sirastyla p=0,004,
p=0,008), LVmass indeksi ile mSKB, DKB, mDKB arasinda pozitif korelasyon
saptandi (sirasiyla p=0,02, p=0,002, p=0,002). Kan basinc1 ile CIMT arasinda iligki
saptanmazken NDH ve Y1 ile pozitif korelasyon saptandi. Sonuglarimiz, yiiksek kan
basincinin arteriyel sertlik ve hedef organ hasar ile iligkili oldugunu géstermektedir.
Nabiz dalga analizi, hipertansif ¢ocuklarda erken donem aterosklerotik degisikliklerin
saptanmasi suretiyle hedef organ hasarinin 6nlenmesi i¢in yasam tarzi ile ilgili gerekli

tedbirlerin alinmasina olanak saglayabilecek giivenilir, noninvazif bir yontemdir.

Anahtar kelimeler: Hipertansiyon, nabiz dalga analizi, hedef organ hasari, karotis

intima-media kalinlig1, arteriyel sertlik
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ABSTRACT

Altay, E. Evaluation of arterial stiffness and carotid intima-media thickness in
children with primary and renal hypertension. Eskisehir Osmangazi University,
Faculty of Medicine, Department of Pediatrics, Thesis in Medicine, Eskisehir,
2021. Hypertension is an increasing disease in children and the risk of endothelial
damage and target organ damage increases in the presence of additional risk factors
such as obesity. In our study, besides early atherosclerotic changes, target organ
damage was also investigated in hypertensive children. 24-hour ambulatory pulse
wave analysis was performed by oscillometric method in 17 patients with primary
hypertension (PH group), 18 patients with obese primary hypertension (OPH group)
and 16 patients with renal hypertension (RH group); CIMT and LVmass index were
measured. The control group included 20 healthy children which matched with the
age- and gender-matched children. Fasting glucose, insulin, homa-IR, lipid, C-reactive
protein, uric acid, GFR, spot urine microalbumin/creatinine levels were measured.
Central systolic blood pressure (cSBP) and central diastolic blood pressure (cDPB)
SBP, DBP, values in the PH group (p=0.001, p=0.005, p=0.001, p=0.009,
respectively), and cSBP value in the RH group (p=0.018) were higher than the control
group. There was no difference in terms of pulse wave analysis parameters, CIMT,
and LVmass index between the two groups (p>0.05). There was a positive correlation
between pulse wave velocity (PWV) and height, weight, body mass index (BMI)
(p=0.003, p=0.001, p=0.003, respectively), SBP, DBP, cSBP, ¢cDBP (p<0.001),
insulin, homa-IR, uric acid (p =0.005, p=0.007, p=0.02, respectively); between
augmentation index (Alx) and DBP, cDBP (p=0.01, p=0.002, respectively); and a
negative correlation between Alx and age, height, weight (p =0.02, p<0.001, p=0.04
respectively), a positive correlation between BMI with SBP and cSBP (p=0.004,
p=0.008, respectively), and also a positive correlation between LVmass index with
c¢SBP, DBP, and cDBP (p=0.02, p=0.002, p=0.002, respectively). Blood pressure
values showed no correlation with CIMT, but showed a positive correlation with PWV
and AIx. Our results show that high blood pressure is associated with arterial stiffness
and target organ damage. Pulse wave analysis is a reliable and non-invasive method
that can be used to prevent target organ damage in hypertensive children by detecting
early atherosclerotic changes and thus allowing the patients to take necessary
precautions such as lifestyle changes.

Keywords: Hypertension, pulse wave analysis, target organ damage, carotid intima-

media thickness, arterial stiffness
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kolesterol
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diyastolik kalinlig1
Koroner arter hastaligi

Kalsiyum kanal blokdrleri
Low density lipoprotein-cholesterol, diisiik dansiteli lipoprotein
kolesterol

Left ventricular end diastolic diameter, sol ventrikiil diyastol sonu
capi

Left ventricular end systolic diameter, sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1



LVmass

LVPWd

M-CSF
mDKB
mSKB
NADPH

NB
NDH
NHBPEP

NO
OAB
RAAS
RWT
SKB
VKI
YB
Yi

Left ventricular mass, sol ventrikiil kitlesi

Left ventricular posterior wall thickness, sol ventrikiil arka duvar
kalinlig

Macrophage colony-stimulating factor, makrofaj koloni uyarici faktor
Merkezi diyastolik kan basinci

Merkezi sistolik kan basinct

Nicotinamide adenine dinucleotide phosphate

nikotinamid dintikleotid fosfat

Nabiz basinci

Nabiz dalga hizt

National High Blood Pressure Education Program - Ulusal Yiiksek
Kan Basinci Egitim Programi

Nitrik oksit

Ortalama arteriyel basing

Renin ajiyotensin-aldosteron sistemi

Relative wall thickness, rolatif duvar kalinlig

Sistolik kan basinci

Viicut kitle indeksi

Yansitma biiytikligi

Yikseltme indeksi



xi

SEKILLER DIiZiNi
2. 1. Hipertansiyonun patofizyolojik mekanizmalari..........ccccoceveeniniiniininiincnnen. 10
2. 2NEfTOSKIEIOZ. ... e 19
2. 3. Aterosklerozun tiim asamalarinda inflamasyonun katilimi...............ccceeennennne. 24
2. 4. Nabiz dalga h1z1 GIGUMITL ...cc.eevuiiiiiiiiieiiee e 28

2. 5. Aplanasyon tonometresi ile kaydedilen karotis nabiz dalgasinda yiikseltme
basincinin $ematik GOSTETIMI. ......ccuveriieriiieiieiie et eite ettt e e eae e 30

2. 6. Karotis intima media-kalinlig1 6lgtimii teknigi. ........ccovveeeveivciieniiieieeieee, 32



xii

TABLOLAR
2. 1. Cocuk ve Adolesanlarda Hipertansiyon Smiflandirmasi . .........cccccveeecvieeeneennneen. 3
2. 2. Kan basinci manson keseleri i¢in tavsiye edilen boyutlar. ...........c.ccccvvveeieenneen. 5
2. 3.Cocuklarda yas gruplarina gore hipertansiyon etiyolojisi........cccceeveveeriverveenneennen. 6
2. 4.Cocuklarda sekonder hipertansiyon nedenleri. ..........cccceevieriiienieenieeniienieeieeee. 9
2. 5. Ug yas altinda kan basinc1 dl¢iimiiniin yapilmasi dnerilen grup. ...............c........ 16

2. 6. Prehipertansiyon veya hipertansiyonu olan ¢ocuklar ve ergenlerde yasam tarzi

AEGISTKITKICTT. ..ttt et et be e e e e enae e 20
2. 7. Cocuklarda antihipertansif ila¢ baglama endikasyonlart.............cccceeeveeinennnnne. 21
2. 8. Arteriyel sertlik gelismesine neden olan mekanizmalar. .............ccccoeevveennennnne. 25
2. 9. Arteriyel Sertligi Etkileyen Parametreler............ccooveeviieeiiiiniiienieceie e, 26
4. 1. Gruplarin demografik verileri...............oooiiiiiiiiiiii i 39
4. 2. Gruplarin nabiz dalga analizi parametrelerinin karsilagtirilmast. ............c......... 41
4. 3. Gruplarin EKO parametreleri ve CIMT o0l¢iimlerinin karsilagtirilmasi............. 42

4. 4. Calisma ve kontrol gruplarinda antropometrik Ol¢iimlerle nabiz dalga analizi

parametrelerinin Korelasyonlart. .........ooeeveiiiniiiiniiniicceeeeeeeeee e 44
4. 5. Caligma ve kontrol gruplarinda SKB, DKB, OAB, KH, NB, mSKB, mDKB ile
Y1, CD, YB, NDH KOTelasyOonlari. ............ocooeueveveueueeeeereeeeeesesesseeeseeseseeseseesenneenn. 45

4. 6. Calisma ve kontrol gruplarinda antropometrik oSlgiimlerle ekokardiyografik
parametrelerin ve CIMT o6l¢limlerinin korelasyonlart. ...........ccceeeeveeevciieinieeenieeennnen. 46
4.7. Calisma ve kontrol gruplarinda biyokimyasal parametreler ile nabiz dalga analizi
parametrelerinin korelasyonlart. ..........ccoceeoviiriiiiiiniieieeeee e 48
4. 8. Calisma ve kontrol gruplarinda biyokimyasal parametreler ile EKO parametreleri
ve CIMT olctimlerinin korelasyonlart...........ccceeecveeeeiieecieeeiiecceeccee e 50
4. 9. Calisma ve kontrol gruplarinda nabiz dalga analizi parametreleri ile EKO ve

CIMT olglimlerinin Korelasyonlart. ..........coecieriieiienieeiiienie et 53



1. GIRIS

Hipertansiyon c¢ocuk ve adolesan yas grubunda sikligi giderek artan bir
hastaliktir. Cocuklarda hipertansiyon prevalansi %1, geng eriskinlerde %15 olarak
bildirilmektedir (1). Cocukluk ¢ag1 hipertansiyonu eriskin donemdeki kardiyovaskiiler
sistem hastaliklari, kronik bobrek yetmezligi ve serebrovaskiiler hastaliklar igin
onemli bir risk faktoriidiir (2). Hipertansiyonun nedenleri yasa gore degismektedir. Siit
cocuklart ve kiiclik c¢ocuklarda en sik hipertansiyon nedenleri bobrek ve
kardiyovaskiiler sistem hastaliklaridir. Daha biiylik ¢ocuklarda ise reflii nefropatisi ve
kronik glomeriilonefritler gibi bobrek parenkim hastaliklar1 6n plandadir. Ergenlerde
ise en sik neden primer (esansiyel) hipertansiyondur (3).

Primer hipertansiyon altta yatan bir nedenin saptanmadig yiiksek kan basinci
olarak tanimlanir. Genetik yatkinlik, artmis sempatik aktivite, sodyum tutulumunu
arttiran hormonlarin fazla iiretimi, uzun siireli ve yiiksek miktarda sodyum alima,
instilin direnci ve obezite gibi patolojik durumlar primer hipertansiyon olusumunda
suclanmaktadir (4).

Sekonder hipertansiyon, tanimlanabilir bir nedenden dolay1 sistemik kan
basincinin artmasidir. Kronik glomeriilonefrit, polikistik bdbrek hastaligi, reflii
nefropatisi ve konjenital anomaliler gibi renal parenkimal hastaliklar ¢ocuklardaki
sekonder hipertansiyon en sik nedenidir (5, 6).

Hipertansiyon arterlerin yapisal ve fonksiyonel 6zelliklerini degistirerek hedef
organ hasarina neden olmaktadir. Pediyatrik hastalarda morbid kardiyovaskiiler
olaylar nadir oldugu i¢in, yasamin ilerleyen donemlerinde komplikasyon riski tasiyan
hipertansif ¢ocuklar1 belirlemek i¢in sol ventrikiil hipertrofisi, artmis karotis intima-
media kalinlig1 (carotis intima-media thickness; CIMT) gibi hedef organ hasari
belirtegleri kullanilmaktadir (7). Artmis CIMT, yaygin aterosklerozun gecerli bir
indeksi ve erken bir gostergesi olarak bildirilmistir (8). Hipertansiyonlu ¢ocuklarda
yapilan ¢aligmalarda CIMT 1n saglikli kontrollere gore arttig1, 6zelikle hipertansiyon
ve obezite birlikteliginde bu artisin ¢ok daha belirgin oldugu bildirilmistir (9, 10).
Erken doénemde mikroalbiiminiiri olarak ortaya c¢ikan bobrek hasari ve hipertansif

retinopati de ¢cocuk ve adolesanlarda goriilebilmektedir.



Arteriyel sertlik bir ateroskleroz gostergesi olup, arteriyel duvarin kalinlagmasi
ve elastisitesinin kaybolmasi sonucu meydana gelmektedir. Arteriyel sertligi
belirlemek tlizere Avrupa Hipertansiyon Dernegi — Avrupa Kardiyoloji Dernegi
(European Society of Hypertension- European Society of Cardiology, ESH-ESC)
tarafindan ilk olarak 2003 yilinda 6nerilen metot nabiz dalga hizi (NDH) 6l¢iilmesidir
(11). Arteriyel nabiz, kalp kontraksiyonunun olusturdugu bir dalgalanmadir ve kalp
hiz1 ile ayni siklikta olusur. Kanin sol ventrikiilden aort kapagina dogru pompalanmasi
ile aortada olusan akim arteriyel aga¢ boyunca pulzasyonlara sebep olur. Nabiz dalga
hizi, belli bir mesafeye kadar ayrilmis bir ¢ift arterin (karotis-femoral, brakiyal-radiyal
arterler gibi) trasesi lizerine transkiitan6z olarak fikse edilmis iki ultrason ya da basinca
duyarh transdiiser kullanarak ol¢iilebilir. Birimi m/sn’dir. Nabiz dalga hiz1 arteriyel
sertlik degerlendirilmesinde altin standart olarak kabul edilmektedir. Yapilan az sayida
calismada obezite ve hipertansiyonu olan ¢ocuklarda NDH’nin artti1 gosterilmistir
(11-13)

Cocuklarda hipertansiyonun sebep oldugu subklinik u¢ organ hasarinin
degerlendirilmesi, gelecekte ortaya c¢ikacak kardiyovaskiiler hastaliklarin
belirlenmesine, bu bireylerde yasam tarzi ile ilgili dnlemlerin alinmasi suretiyle ug
organ hasar1 olasiliginin azaltilmasina olanak saglayacaktir. Bu nedenle ¢calismamizda,
primer ve renal hipertansiyonu olan ¢ocuklarda ultrasonografik olarak CIMT 6l¢iimii
yapilacak ve M-mod ekokardiyografi (EKO) ile sol ventrikiil kitle indeksi (left
ventricular mass index, LVmass indeksi) hesaplanacaktir; osilometrik yontem ile
ambulatuvar 24 saatlik otomatik nabiz dalga analizi monitérizasyonu ile merkezi ve
periferik kan basmci degerleri, NDH ve yiikseltme indeksi (YI) olgiilerek bu
degiskenler yas ve cinsiyet eslestirmeli saglikli kontrol grubu ile karsilastirilacaktir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Hipertansiyon

Hipertansiyon, ¢ocuklarda ve ergenlerde siklig1 giderek artan bir hastaliktir. Bu
durum hastaligin farkindaligindaki artisin yani sira ¢ocuklarda artan obezite siklig1 ve
fiziksel aktivitede azalma ile iliskilidir. Hipertansiyon yetigkinlerde koroner arter
hastaligi (KAH) i¢in bilinen bir risk faktoriidiir. Aterosklerozun ¢ocukluk
hipertansiyonu ile iligkili olabilecegi ve KAH’nin erken gelisimine katkida

bulunabilecegi diislintilmektedir (14).

2.1.1. Hipertansiyon Tanim

Cocuklarda hipertansiyon tanimi; dinlenmis ve oturur durumda, uygun boyutta
bir mansonla, farkli zamanlarda {i¢ kez tekrarlanan 6l¢iimlerde, kan basinci degerinin
yas, boy ve cinsiyete gore 95. persentilde veya iizerinde olmasidir. Sistolik veya
diyastolik kan basinci 90-95. persentil arasinda ya da 120/80 mmHg’ nin {izerinde
ancak 90. persentil altinda ise prehipertansiyon tanimi kullanilmaktadir (15). Ortalama
sistolik veya diyastolik kan basinci degerlerinin 95. persentil degerinden 5 mmHg
yiiksek olmasi1 evre 1 ve 99. persentil degerinden 5 mmHg yiiksek olmasi ise evre 2

hipertansiyon olarak tanimlanmaktadir (Tablo 2.1) (16, 17).

Tablo 2. 1. Cocuk ve Addlesanlarda Hipertansiyon Siniflandirmasi (15).

Sistolik veya Diyastolik Kan Basinci Persentili

Normal <90 p
Prehipertansiyon 0p-<95p

<90 p olan ancak 120/80 mmHg’nin
izerinde degerler

Evre 1 hipertansiyon 95p-99p+5mmHg

Evre 2 hipertansiyon >99 p + 5 mmHg




Prehipertansif cocuklar risk faktorleri agisindan degerlendirilip yakindan takip
edilmelidir. Caligmalar bu ¢ocuklarda erigkin donemde hipertansiyon gelisme riskinin

normotansif olanlara gore yiiksek oldugunu gostermektedir (18).

2.1.2. Hipertansiyon Epidemiyolojisi

Hipertansiyon prevalansi %2 ile %5 arasinda olup ¢ocuklarda sik goriilen bir
kronik hastaliktir (19). Pediyatrik hipertansiyon, sekonder veya primer olabilir.
Cocuklarda yasamin ilk yillarinda hipertansiyon etiyolojisinde sekonder sebepler
daha sik goriiliir. Sekonder hipertansiyon nedenleri arasinda bobrek hastaligi, aort
koarktasyonu ve endokrin sebepler bulunur. ilerleyen yillarda ise primer
hipertansiyon daha sik izlenmektedir (20). Amerika Birlesik Devletleri’nde yapilan
caligmalarda adolesan donemde erkeklerin %30’undan fazlasinda, kizlarin %23-
30’unda hipertansiyon veya prehipertansiyon saptanmaktadir (20). Ulkemizde ¢ocukluk
caginda hipertansiyon prevalansini belirlemek amaciyla yapilan ¢aligmalarda okul ¢agi
cocuklarinda hipertansiyon prevalansi % 2,18-12,3 arasinda bulunmustur (21, 22).

Kan basinci ile viicut kitle indeksi (VKI) arasinda bir iliski oldugu ve
obezitenin c¢ocukluk c¢ag1 hipertansiyonunda giiglii bir risk faktéri oldugu
diistiniilmektedir (23). Bir ¢alismada primer ¢ocukluk cagi hipertansiyonu olan
hastalarin %49'unun primer hipertansiyona sahip bir akrabasi oldugu ve sekonder
cocukluk ¢ag1 hipertansiyonu olan hastalarin %46'sinin sekonder hipertansiyonu olan
bir akrabasi oldugu gosterilmistir (24). Baska bir ¢alismada ise primer hipertansiyonu
olan adolesanlarda %86 oraninda ailede hipertansiyon dykiisii oldugu gosterilmistir
(25). Sosyoekonomik stres faktorlerinin erigkin esansiyel hipertansiyonunda rol
oynadigr bilinmektedir ancak c¢ocukluk primer hipertansiyonuyla iliskisi

gosterilememistir (26, 27).

2.1.3. Kan Basimeci Olciimii

Cocuklarda kan basinci en uygun sekilde standart civali sfigmomanometre,
stetoskop ve yasa uygun manson ile olgiiliir. Uygun mansonun eni (kesenin sisen
kismi) olekranon ile akromiyon arasinda bir noktada Olciilen kol ¢evresinin en az
%40’1 olmal1, boyu kolun en az %80’ini ¢evrelemelidir (Tablo 2.2). Bu boyutlardan
daha kii¢iik mangon kullanilmasi normalden yiiksek, daha biiyiik mason kullanilmasi

ise normalden diisiik sonuglar alinmasina yol agar. Stetoskop kiibik fossadan yaklasik



2 cm yukarida, mansonun alt kenarmin altina brakiyal arterin iizerine
yerlestirilmelidir. Stetoskop canimin kullanilmasi Korotkoff seslerinin daha iyi

duyulmasina olanak saglar (15).

Tablo 2. 2. Kan basinct manson keseleri i¢in tavsiye edilen boyutlar (15).

Yas aralhigy Genislik (cm) Uzunluk (c¢m) Cevre (cm)
Yetiskin 13 30 34
Yenidogan 4 8 10
Siit cocugu 6 12 15
Cocuk 9 18 22
Adolesan 10 24 26

Kan basinci 6l¢iimii esnasinda ¢ocuk i¢in uygun ortam hazirlanmali, yapilacak
islem anlatilmalidir. Ug-bes dakikalik dinlenme sonrasi, ilag alimi ve beslenme
olmadan, ¢ocuklarda kol kalp seviyesinde ve otururken, siit ¢ocuklarinda ise sirtiistii
pozisyonda iken Sl¢iim yapilmalidir. Manson radiyal nabiz kaybolduktan sonra 20
mmHg daha sisirilmeli, daha sonra 2-3 mmHg/sn hizla sondiiriiliirken brakiyal nabiz
dikkatle dinlenmelidir. Sistolik kan basinci, Korotkoff seslerinin baslamasiyla
belirlenir. Diyastolik kan basincinin tanimi daha tartigsmalidir. Seslerin azalmaya
basladig1 dordiincii Korotkoff sesi, daha dnce 13 yasin altindaki cocuklarda diyastolik
basing olarak kabul edilirken, Amerikan Kalp Dernegi besinci Korotkoff sesini her
yastan ¢ocuk icin diyastolik basing olarak belirlemistir. Aort koarktasyonu sol kolda
yanlig diisiik 6l¢iimlere neden olabileceginden dl¢iim sag koldan yapilmalidir (15).

Otomatik cihazlarin sik sik kalibrasyon gerektirmesi ve referans standartlarinin
mevcut olmamasi nedeniyle, ¢ocuklarda onerilen kan basinci Ol¢iimii yontemi
oskiiltasyondur. Kan basinci 6l¢iimii i¢in otomatik bir cihazin kullanildigi durumlar
ise oskiiltasyonun zor oldugu yenidoganlar ve bebekler, sik sik kan basinci dl¢iimiiniin
gerekli oldugu yogun bakim ortamidir (28).

Ayaktan (ambulatuvar) kan basinci monitdrizasyonu, hastanin kendi
ortaminda, 24 saat kan basinci 6l¢iilmesini saglayan bir yontemdir. Giin boyu hastaya

bagli kalan, 6nceden ayarlanmis ve genellikle osilometrik yontemle ¢alisan bir monitor



ve mangon yardimi ile uygulanir. Kayitlar genellikle uyanik iken 20 dakikada bir,
uykuda 30 dakikada bir alinir ve Olgiimler poliklinikte saptanan degerler ile
karsilastirilir. Bu yontemle kan basincindaki degisimler, hastanin giin igerisinde ne
kadar hipertansif kaldig1 ve gece degerlerinin giindiiz degerlerine gore yeterince azalip
azalmadig1 belirlenebilir. Ayrica gegici ve beyaz Onlilk hipertansiyonunun
taninmasinda, hipertansif hastalarda tedavi etkinliginin ve hedef organ hasarinin
degerlendirilmesinde rastgele Glgiimlere gére ambulatuvar kan basinci takibi daha

tistiindiir (29).

2.1.4. Etiyoloji

Hipertansiyonun nedenleri yasla degisir. Siit ¢cocuklar1 ve kiiciik ¢ocuklarda
dogustan bobrek hastaliklar1 veya kalp damar sistemi ile ilgili sebepler sik goriiliirken
bliyiik ¢ocuklarda reflii nefropatisi ve kronik glomeriilonefritler gibi bobrek parenkim
hastaliklar1 6n plandadir. Ergenlerde ise en sik neden primer hipertansiyondur (18).
Diger taraftan kan basinci yiiksekligi gecici veya kalici olabilir. Gegici hipertansiyon
en sik anksiyete, ilaglar ve akut bobrek hastaliklarindan kaynaklanir. Cocuklarda yas

gruplarina gore hipertansiyonun en sik sebepleri Tablo 2.3’te verilmistir.

Tablo 2. 3.Cocuklarda yas gruplarina gore hipertansiyon etiyolojisi (30, 31).

Yenidogan Ilk y1l 1-6 yas
=  Renal arter trombozu/stenozy ®*  Aort koarktasyonu =  Renal parenkimal hastalik
= Renal ven trombozu =  Renovaskiiler hastalik =  Renovaskiiler hastalik

=  Konjenital renal anomaliler | = Renal parenkimal hastalij =  Aort koarktasyonu
= Aort koarktasyonu =  Primer hipertansiyon
=  Bronkopulmoner displazi =  Endokrin sebepler
=  Patent duktus arteriyozus
» Intraventrikiiler hemoraji

=  Endokrin nedenler

6-10 yas 10-18 yas
=  Renal parenkimal hastalik *  Primer hipertansiyon
= Renovaskiiler hastalik » lyatrojenik sebepler
= Primer hipertansiyon =  Renal parenkimal hastalik
= Aort koarktasyonu =  Renovaskiiler hastalik
=  Endokrin sebepler =  Endokrin sebepler

* lyatrojenik sebepler = Aort koarktasyonu




2.1.5. Primer Hipertansiyon

Etiyolojisi net belirlenememis hipertansiyon i¢in kullanilan tanimdir. Primer
hipertansiyon, 10 yasin altindaki ¢ocuklarda nadiren saptanmaktadir. Obezite ve ailede
hipertansiyon Oykiisiiniin bulunmasi1 en belirgin risk faktorleri olarak goriilmekle
birlikte, baz1 uyku bozukluklar1 ve 1rksal faktorler de primer hipertansiyon ile
iliskilendirilmektedir. Adolesanlardaki prevelans1 %4,2-8,4 diizeylerinde saptanan
metabolik sendromun bilesenlerinden biri olan primer hipertansiyon, kardiyovaskiiler
hastaliklar agisindan 6nemli bir risk faktoriidiir (23).

Obezite ile iligkili hipertansiyon patofizyolojisinde rol oynayan mekanizmalar
arasinda otonomik fonksiyon bozuklugu, yiliksek insiilin ve leptin diizeyleri, vaskiiler
yap1 ve fonksiyonlarda degisiklikler, bobreklerde goriilen degisiklikler ve renin
anjiotensin aldosteron sisteminin (RAAS) aktivasyonu, diyette artmis fruktoz alima,
tirik asit yiiksekligi sayilabilir (32).

Ulusal Saglik ve Beslenme Inceleme Anketi’nin 1988-1994 ve 1999-2008
arasindaki sonuglarma gore, artan VKI'ne paralel olarak, kiz ve erkek ¢ocuklarda
hipertansiyon prevelansinda sirasiyla %3.4 ve %4.4'lik artis bildirilmistir (33).

Hindistanda yaklagik 25.000 okul ¢ocugu iizerinde yapilan bir aragtirmanin
sonuclari, asir1 kilolu ve obez ¢ocuklarda normal kilolu katilimcilara kiyasla daha
yiiksek hipertansiyon prevelansi ortaya koymustur (34).

Diyet aliskanliklari, fiziksel aktivite ve stres, hipertansiyon goriilme siklig1 ve
Onlenmesinde ana rollere sahiptir. Yiiksek tuz, doymus ve trans yag asitleri alima,
meyve sebzeden fakir bir diyet, hem ¢ocuklarda hem de yetiskinlerde hipertansiyon
ile iliskilendirilmistir (35). Sedanter yasam tarzi ve diisiik uyku kalitesi ¢cocuklarda

hipertansiyonu artirir (36).

2.1.6. Sekonder Hipertansiyon

Sekonder hipertansiyon, altta yatan bir etiyolojiye bagl olarak ortaya ¢ikan
hipertansiyon olarak tanimlanabilir. Cocuklarda sekonder nedenlere bagli gelisen
hipertansiyon siklig1 erigkinlere oranla ¢ok daha fazladir (15). Renal parenkimal
hastaliklar ¢ocuklardaki sekonder hipertansiyonun en sik nedenidir (5).
Glomertiilonefritler, polikistik bobrek hastaligi, reflii nefropatisi, konjenital anomaliler,

renal parenkimal hastalik grubunda yer almaktadir (37).



Akut glomertilonefrit, akut postenfeksiyoz glomeriilonefrit ve akut ilerleyici
glomeriilonefrit olarak iki ana gruba aymrilir. Cocuklarda sik goriilen akut
poststreptokoksik glomeriilonefrit, streptokok enfeksiyonu tarafindan indiiklenen bir
immiin yanittir ve antijen-antikor kompleksinin glomeriillerde birikmesi ile
sonuglanir. Hizli ilerleyici glomeriilonefritler ise oligiiri, akut bdbrek yetmezligi,
glomeriillerde yarim ay olusumu ile ortaya ¢ikan hastalik grubudur. Genellikle nefritik
sendrom tablosu mevcuttur (38).

Akut glomeriilonefritte hipertansiyon mekanizmas1 esas olarak hacim
degisikligi ile ilgilidir. Poststreptokoksik nefritte hastalarin 9%50-90'inda, hafiften
siddetliye degisen derecede hipertansiyon goriiliir. Bobrek parenkiminin akut diffiiz
inflamasyonu, glomeriiler filtrasyon hizinda hizli bir diisiise yol agarak viicutta su ve
sodyum tutulmasina neden olur. Renal tiibiillerde sodyum geri emilim fonksiyonu
normaldir. Plazma ve hiicre dis1 s1vi hacmi 6nemli 6l¢iide artar. Hacimdeki artis kalp
debisinde artisa yol agarak kan basincinda artisa sebep olur (39).

Kronik glomeriiler hastalik, fokal segmental glomeriiloskleroz, membrano-
proliferatif  glomeriilonefrit, membrandz nefropati, mezengiyal proliferatif
glomeriilonefrit, IgA nefropatisi ve mikropatolojik nefropati gibi farkl: etiyolojiler ve
patolojik tiplerden olusan genis bir hastalik grubudur. Nefritik ve/veya nefrotik
sendrom tablosu mevcuttur. Degisen derecelerde proteiniiri, hematiiri, hipertansiyon
ve bobrek yetmezligi goriiliir (39).

Kronik glomeriiler hastalikta hipertansiyonun patofizyolojik mekanizmasi,
hiicre dis1 s1vi hacminin genislemesi, su ve sodyum tutulmasinin neden oldugu
periferik vaskiiler direncin artmasidir. Hacim artiginin yani sira endotelin sentez artisi,
nitrik oksit (NO) iiretiminin azalmasi, RAAS’nin aktivasyonu, artmis sempatik
aktivasyon da rol oynamaktadir (40, 41).

Hidronefroz, obstriiktif nefropati, piyelonefrit, reflii nefropatisinde de benzer
sekilde artmis renin sekresyonu, su ve sodyum retansiyonu nedeniyle hipertansiyon
gorilmektedir (39).

Hipertansiyon tanili cocuklarin 9%5-10’unda renovaskiiler hipertansiyon
bulunur. Renovaskiiler hipertansiyon, stenoz, tek tarafli veya iki tarafli renal arter
girislerinin, gévdelerinin veya ana dallarinin tam tikanmasina bagli renal parenkimal

iskeminin neden oldugu sekonder hipertansiyonu ifade eder. Fibromuskiiler displazi,



norofibromatozis tip 1, tiiberoskleroz, Williams sendromu, Marfan sendromu,
vaskiilitler, ekstrensek basi, radyasyon, umbilikal arter kateterizasyonu, travma,
konjenital Rubella sendromu renovaskiiler hipertansiyon nedenleridir (42). En sik
neden olan fibromuskiiler displazi, inflamatuvar, aterosklerotik siirece bagli olmayan
renal arter daralmasidir. Renal hipoperfiizyon nedeniyle RAAS’nin aktivasyonu,
sodyum ve su retansiyonu, sempatik sinir sisteminin aktivasyonu ve vaskiiler yeniden
sekillenme hipertansiyona neden olmaktadir (43).

Diger sekonder hipertansiyon nedenleri arasinda feokromositoma,
hipertiroidizm gibi endokrin hastaliklar ve oral kontraseptifler, sempatomimetikler
gibi ilaglarin kullanimi bulunur. Hipertansiyon ile karigtirilabilen kan basincinda
gecici artig, kafein kullanimi ve bazi psikolojik bozukluklara bagli olarak goriiliir (23).

Sekonder hipertansiyon nedenleri Tablo 2.4’°te verilmistir.

Tablo 2. 4.Cocuklarda sekonder hipertansiyon nedenleri (44).

Akut hipertansiyon Kronik hipertansiyon

Renal Postenfeksiyoz glomeriilonefrit, | Renal Kronik glomeriilonefrit,
interstisyel nefrit, kollajen
vaskiiler hastaliklar, refli
hemolitik-tiremik sendrom, akut nefropatisi, polikistik
bobrek hastaligl, mediiller

Henoch-Schonlein vaskiiliti,

tabiler nekroz kistik hastalik, hidronefroz,
hipoplastik/displastik
bobrek
Vaskiiler Renal veya renovaskiiler travma Kardiyak Aort koarktasyonu,

ve vaskiiler renal arter stenozu,
Takayasu arteriti

Néroj enik Intrakraniyal basing artist, Endokrin Hipertiroidizm,
Guillain-Barré sendromu

feokromositoma, primer

hiperaldosteronizm

Haglar Kokain, fensiklidin, amfetamin Ilaglar Kortikosteroidler, alkol, istah
kesiciler, anabolik
steroidler, oral
kontraseptifler, nikotin

Diger Yanik, ortopedik cerrahi, Sendromlar | Alport sendromu, Williams
.. .. . sendromu, Turner
iirolojik cerrahi
sendromu,
nérofibromatozis,

adrenogenital sendrom,
Liddle sendromu
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2.1.7. Hipertansiyon Patofizyolojisi

Sistemik kan basincin1 belirleyen bircok faktor olmasi nedeniyle
hipertansiyondan sorumlu tek bir patofizyolojik mekanizma yoktur. Bir¢ok
patofizyolojik mekanizma hipertansiyon olusumunda sug¢lanmaktadir. Genetik
yatkinlik, artmis sempatik aktivite, sodyum tutulumunu arttiran hormonlarin fazla
tiretimi ve vazokonstriksiyon, uzun siireli yiiksek miktarda sodyum, diisiik miktarda
potasyum ve kalsiyum alimi, renin salinim fazlaligina bagl olarak artan anjiyotensin
IT ve aldosteron fazlahigi, prostasikliny, NO ve natriiiretik peptitler gibi
vazodilatatorlerin azalmis tiretimi, kallikrein-kinin sisteminin aktive olmasi, diyabetes
mellitus, insiilin direnci, obezite, vaskiiler biiylime faktorleri, kalbi etkileyen
adrenerjik reseptorlerin artist gibi degisik patolojik durumlar hipertansiyonun ortaya

¢ikmasinda su¢lanan mekanizmalardan bazilaridir (Sekil 2.1) (4).

Santral sinir
sistemi _

L Gastrointestinal

F, . )
fiog ‘|
j !
i | —.,
/
1

| P 4 ),

\ Kardiyak / e
Sempatik Sathyum ) - fa ;
: output
; Anjiyotensinajen,  aktivasyon o tutulumu / E"“E':'_'.‘. oy
???r_“a___,- glukokortikoid yanitl \\\ .;'f Renth, : fr'{-'('! G /
| I ks fo *g mikrobesinler, 0
[ A2 08 Liddle sendromu o e e f—llkal by )
[ oq{i / . Vil
\ F Lusiilin,
Stres aldosieron
A -
b7 - Diiz kas hilcreleri ‘/
Clnsiyet —»/ ', Endotelin, N «— Vs
7. r||tr||kalcs|t Arteriyol
Endotel

Sekil 2. 1. Hipertansiyonun patofizyolojik mekanizmalar (4).

Genetik:
Hipertansiyon iizerinde genetik etkinin varhi@ ¢esitli  kaynaklarla

gosterilmistir. Her iki kardeste de hipertansiyon varligi, tek yumurta ikizlerinde ¢ift



11

yumurta ikizlerine kiyasla daha belirgindir. Popiilasyon calismalar1 aile iginde
hipertansiyonun daha fazla oldugunu gostermistir (45, 46). Baz1 genlerde mutasyon
sonrasinda hipertansiyon ortaya ¢iktigi gosterilmistir. Bu mutasyonlarin bobrek tuz
metabolizmasini etkileyerek hipertansiyonun ortaya c¢ikmasini sagladiklar1 tespit
edilmistir. Bir¢ok olguda hipertansiyon genetik, ¢evresel ve demografik faktorler
arasinda etkilesimler sonucunda ortaya cikar. Genetik tekniklerin ilerlemesi ile
hipertansiyonun ailesel hiperlipidemi gibi bircok baska genetik patolojilerle iliskili
oldugu gbosterilmistir. Uzerinde c¢ok calisilmis, hipertansiyona sebep olan, gen
mutasyonuna bagli ortaya ¢ikan Liddle sendromu bu durum i¢in bir 6rnektir. Liddle
sendromunda epiteliyal sodyum kanalinda aktivasyon séz konusudur. Segcilmis
gruplarda, epiteliyal sodyum kanal aktivasyonu daha genel bir sebep olabilir.
Epiteliyal kanal aktivasyonu direncli hipertansiflerin %25’inde gosterilmistir (47). Bu
sonuglar, hipertansiyonun genetik nedenlerinin, genel hipertansif popiilasyonlarda
nadir olmasina ragmen, secilmis hipertansif popiilasyonlarda, 6zellikle de geleneksel

farmakolojik tedavilere direngli olanlarda daha sik olabilecegini diisiindiirmektedir.

Sempatik Sinir Sistemi Aktivasyonu:

Artmis sempatik sinir sistemi aktivitesi, kalbin, periferal damar sisteminin,
bobreklerin uyarilmasina neden olarak kardiyak kan atiminin, damar direncinin ve siv1
tutulumunun artmasi sonucu hipertansiyon gelismesine sebep olur. Artmig sempatik,
azalmig parasempatik aktivite, bircok metabolik ve hemodinamik anormallikle iligkili
bulunmustur. Artmis sempatik aktivite diyastolik kan basincini arttirarak damar diiz
kas proliferasyonunu ve damar yeniden yapilanmasini arttirir (4).

Geng hipertansiflerde sempatik kalp stimiilasyonu, normotansiflere gére daha
yiiksek bulunmustur (48). Artmis sempatik aktivitenin hipertansiyona nasil sebep
oldugu barorefleks ve kemorefleks mekanizmalarinin yer aldigi karmasik bir
mekanizmadir. Biiylik damarlarda ve santral sinir sisteminde yer alan baroreseptorler,
ayrica apne ve hipoksi gibi durumlarda uyarilan kemorefleks mekanizmalar sempatik
aktiviteyi arttirarak hipertansiyonun ortaya ¢ikmasini saglarlar. Kronik sempatik uyari
damar yeniden yapilanmasina ve sol ventrikiil hipertrofisine sebep olur. Bunu
norepinefrin reseptorlerine direkt/indirekt etki disinda transforming biiyiime faktorii,

insililin benzeri biiyiime faktorii (insiilin-like growth faktor 1, 1IGF1) ve fibroblast
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biiylime faktorii (fibroblast growth faktor, FGF) gibi molekiiller sayesinde de yapar
4).

Bobrek yetmezligi olan hastalarda periferik sempatik aktivite, yas uyumlu,
normotansif normal bobrek fonksiyonu olan bireylere kiyasla biiyiik 6l¢iide artmistir.
Bu artig, bilateral nefrektomi geciren uzun siireli hemodiyaliz alan hastalarda
goriilmez, bu da bobrek yetmezligi olan hastalarda sempatik asir1 aktivitenin zayif

bobreklerden kaynaklanan norojenik bir sinyalden kaynaklandigini diisiindiiriir (49).

Renin-Anjiyotensin-Aldosteron Sistemi:

Renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi, kan hacmini ve kan basincini
diizenleyen en 6nemli mekanizmalardan biridir. Renin bobrekte jukstaglomertiler
hiicrelerden salinir ve karacigerden plazmaya verilen anjiyotensinojenin anjiyotensin-
I’e doniistiiriilmesinde rol oynar. Anjiyotensin-I anjiyotensin doniistiiriicii enzim
(angiotensin converting enzyme; ACE) tarafindan anjiyotensin-II’ye dontistiiriiliir
(50).

Anjiyotensin II, kan basmcint ¢esitli mekanizmalar ile arttirir. Bu
mekanizmalar damar kontraksiyonu, aldosteron sentez stimiilasyonu, renal tiibiiler
sodyum emilimi, susamanin uyarilmasi, antidiliretik hormon salinimi, beyinden
sempatik uyarimin arttirilmasidir.  Anjiyotensin-II ayrica direkt anjiyotensin-I
reseptOriinii uyararak veya birtakim sitokinler araciligi ile kalp ve damar hiicre
hiperplazisini ve hipertrofisini saglar. Damarlar, kalp, adrenaller ve beyin gibi
organlarda lokal olarak anjiyotensin-II iiretilmekte olup, bu durum damar direncinin
ortaya ¢cikmasia ve hedef organlarda hasar olusmasina (sol ventrikiil hipertrofisi,
konjestif kalp yetersizligi, ateroskleroz, inme, son donem bobrek yetmezligi, miyokard
infarktiisii, arteriyel anevrizma) sebep olmaktadir (4).

Anjiyotensin-II'nin kardiyovaskiiler riski arttirdigi bir baska mekanizma da
oksidan iiretimin uyarilmasidir. Nikotinamid adenin diniikleotit fosfat (NADPH)
oksidazin anjiyotensin-II reseptoriine bagli aktivasyonu sonucu olusan siiperoksitler
NO ile kolayca reaksiyona girerek biyoaktivitesinde azalmaya yol acarlar. ACE
inhibitorlerinin ve anjiyotensin reseptdr blokorlerinin (ARB), NADPH oksidazin
aktivasyonunu bloke ederek damarlardaki oksidatif reaksiyonlar1 smirladig

gosterilmistir. Bu bulgular, ACE inhibitorleri ve ARB'nin kan basincini diigiirmenin
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otesinde klinik olarak dnemli vazoprotektif etkileri olabilecegi hipotezine yol agmistir
4).

Aldosteron:

Aldosteron, adrenal kortekste sentezlenir ve kalp damar sistemi iizerinde
otokrin veya parakrin etkileri vardir. Kalp ve damarlarda yiiksek afiniteli
mineralokortikoid reseptorler bulunur. Aldosteron ve glukokortikoidler bu
reseptorlere baglanirlar. Bu reseptorlerin uyarilmasi, kalpte perivaskiiler ve interstisyel
fibrozise sebep olur. Aldosteron fazlaligi hipertansiyona tahmin edildiginden daha sik
sebep olur. Tedaviye direngli hastalarda, aldosteron fazlaligi oran1 %24’lere kadar
yiikselebilmektedir (51).

Urik Asit :

Hiperiiriseminin hipertansiyon ve koroner arter hastaligi ile iligkili oldugu
gosterilmis olmakla birlikte, bunun bagimsiz bir risk faktorii olup olmadig1 net olarak
anlagilamamistir. Insanlarda hiperiirisemi, renal vazokonstriksiyon ile iliskilidir ve
hipertansif hastalarda plazma renin aktivitesi ile pozitif korelasyon gosterir. Urik
asidin, renal aferent arteriyopati ve tiibiilointerstisyel hastalik olusturarak
hipertansiyon olusumuna katkida bulundugu, kardiyovaskiiler olaylar i¢in bir risk
faktorii oldugu gosterilmistir (52). Urik asit diizeyinin azalmasini saglayan ACE
inhibitorleri ve ARB’nin bobrekteki lezyonlar1 nledigi gosterilmekle birlikte, ayni
etki hipertansiyonu tedavi etmesine ragmen {irik asit diizeyini arttiran
hidroklorotiyazidle gdsterilememistir (53).

Endotel Disfonksiyonu:

Endotel hiicreleri, damar duvarindaki diiz kas hiicreleri tizerinde vazoaktif
dilatasyon ve konstriksiyon yapan lokal etkili bircok madde salgilayarak hipertansiyon
patogenezinde aktif rol alir. Bunlarin i¢inde en giicliileri NO ve endotelindir. Nitrik
oksit, damar endotel hiicreleri tarafindan, kan basinci degisikligi, pulzatil gerginlik
gibi uyaranlara bagli salinarak kan basincinin dengelenmesinde 6nemli rol oynar.
Nitrik oksit vazodilatator etkili olup, trombosit adhezyonu ve agregasyonunu, damar
diiz kas hiicrelerinin agregasyon, adezyon ve proliferasyonunu inhibe eder. Nitrik
oksit, damar diiz kasinda guanilat siklazi (GS) aktive ederek siklik guanozin
monofosfat (¢cGMP) diizeyini arttirir. Intraseliiler Ca™ diizeyini ve miyozin hafif

zincirinin defosforilasyonunu azaltarak kasin gevsemesine katkida bulunur. Vaskiiler
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diiz kas proliferasyonunu engelleyerek, vaskiiler tonusun kontroliinde de énemli bir
role sahiptir (54). Endotel disfonksiyonu varliginda NO salinimi bozulur ve
hipertansiyonun ortaya ¢ikmasi kolaylagir.

Endotelin, hem vazokonstriktor hem de vazodilatator 6zelliklere sahip olan
endoteliyal hiicreler tarafindan iiretilen giiglii bir vazoaktif peptiddir. Endotelin,
sistemik dolasimda 6nemli bir seviyeye ulagmadan, parakrin etki ile endotel altinda
yer alan diiz kas hiicrelerini uyararak vazokonstriksiyona ve kan basincinin artmasina
sebep olur. Hipertansiyonu olan ¢ocuk ve addlesanlarin endotelin diizeyleri saglikli
cocuklarla karsilagtirildiginda daha yiliksek oldugu goriilmiis ve sistolik kan basinci
diizeyleri ile korele oldugu saptanmistir (55). Endotelin reseptdr antagonistleri,
normotansif ve orta diizeyde yiiksek kan basinci olanlarda kan basincini ve periferal
damar direncini azaltirlar (56).

Insiilin Direnci:

Insiilin direnci, glukozun baslica iskelet kaslarinda olmak iizere periferik
dokularda kullaniminin azalmasiyla karakterize metabolik bir bozukluktur (57).
Insiilin renal sodyum yeniden emilimini ve hiicre dis1 hacmini arttirarak kardiyak
output artisina yol agar. Ayrica sempatik sinir sistemi aktivitesini de uyarir. Insiilin
direnci, vazodilatasyonu bozarak, vaskiiler membranlardan kalsiyum ve sodyum
taginmasini degistirerek, biiylime faktorii aktivitesini arttirarak, endotelin sekresyonu
ve anjiyotensin-1I’ ye yanitlar1 arttirarak hipertansiyona katkida bulunabilir. Insiilinin
hipertansif siirecte birincil veya ikincil bir faktér olup olmadigr belirsizligini
korumaktadir (58).

Obezite:

Obezite, viicutta yag dokusunun asir1 miktarda olmasi veya yag miktarinin
viicut kiitlesine oraninin artmasi olarak tanimlanabilen; genetik ve ¢evresel faktorlerin
etkiledigi kronik bir hastaliktir. Obezite, cocuk ve addlesanlarda giderek artmakta olan
bir saglik sorunudur. Cocukluk caginda goriilen primer hipertansiyon olgularinda
obezitenin hipertansiyon ile birlikteligi sik goriilmektedir (59).

Obezite ve hipertansiyon iligkisine yol acan énemli patofizyolojik nedenler,
periferik insiilin direncine bagli hiperinsiilinemi ve yag doku kitlesinin artimina bagl
hiperleptinemidir (60). Yag dokusunda sentezlenen leptinin hem endotel hiicrelerinden

serbest oksijen radikali olusturarak oksidatif stres olusumu ile hem de sempatik
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aktivasyona yol agarak endotele bagl dilatasyonun bozulmasi ile primer hipertansiyon
patogenezinde rol oynadig1 gosterilmistir (61).

Obez kisilerin bobreklerindeki yapisal degisiklikler sivi retansiyonuna neden
olur. Bu kisilerin bobrekleri asir1 yag dokusu ile ¢evrili olup, yag dokusu renal hilusa
ve medullay1 ¢evreleyen sinuslara penetre olur. Yag birikimi interstisyel hidrostatik
basing artis1 ile sonlanir. Artan interstisyel basing mediiller kan akimin1 azaltir, tiibiiler
kompresyona yol agar. Boylece tiibiiler akis yavaglar, tiibiiler reabsorbsiyon artar.
Obezlerde artmis intrarenal basing ve mekanoreseptor aktivite, sempatik aktiviteyi
arttirir (62).

Yag dokusundan obeziteye bagli hipertansiyon gelisiminde rol oynayabilen
vazoaktif maddeler salinmaktadir. Renin-anjiyotensin-aldosteron sisteminin bir¢ok
0gesinin yag dokusunda eksprese oldugu gdsterilmis ve obezlerde anjiyotensinojen ve
anjiyotensin-II tip I reseptdr gen ekspresyonlart obez hipertansiflerde daha fazla
bulunmustur (63).

Hipertansif ergenlerin %35-50'sinde bulunan obezite, ¢cocukluk ¢agi primer
hipertansiyonun hem olusumunda hem de kaliciliginda rol oynamaktadir. Obezite ve
hipertansiyon arasinda dogrudan bir iliskinin bes yasina kadar ortaya ciktigi
bildirilmistir (64).

Santral ve periferik viicut yag miktar1 kan basinci ile pozitif korelasyon
gostermektedir. Ug¢ yiiz on dort cocukla yapilan bir ¢alismada VKI, primer
hipertansiyonu olan ¢ocuklarda sekonder hipertansiyonu olan g¢ocuklardan daha

yiiksek ve hipertansiyonun baslangi¢ yasi ile korele bulunmustur (65, 66).

2.1.8. Degerlendirme

Cocuklarda hipertansiyon siklikla bir yakinma veya bulguya neden olmaz.
Cogu olgu klinik olarak sessizdir. Ulusal Hipertansiyon Egitim Programi (National
High Blood Pressure Education Program; NHBPEP ) tavsiyelerine gore genel tarama
ve rutin saglikli ¢ocuk izleminde ii¢ yasindan sonra her cocugun kan basincinin
degerlendirilmesi dnerilmektedir. Ug yas altinda rutin kan basinci dl¢iimii ise 6zellikli

durumlar i¢in 6nerilmistir (Tablo 2.5) (15)
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Tablo 2. 5. Ug yas altinda kan basinc1 dlgiimiiniin yapilmas: 6nerilen grup (15).

e Prematiire, diisik dogum agirligt ve diger yogun bakim gerektiren
yenidogan komplikasyonlari

e Dogustan kalp hastaliklar

e Idrar yolu enfeksiyonu, proteiniiri

e Bilinen bobrek hastalig1 veya iirolojik malformasyon

e Ailede konjenital bobrek hastaligi

e Solid organ transplantasyonu

e Kan basincini yiikselttigi bilinen ila¢ kullanimi1

e intrakraniyal basing artist

e Sistemik hastalik varligi

Cocuklarda hipertansiyon tanimlanmasi i¢in kan basincinin dogru bir teknik ile
Ol¢ciimii ve Olglilen degerin persentil tablolarina dogru yerlestirilmesi ilk kuraldir. Kan
basincinin belirli bir yas, cinsiyet ve boy persentil kombinasyonuna gore elde edilen
95. persentil lizerindeki degerler hipertansiyon olarak kabul edilir. Ancak bu
tanimlama son organ hasari ile korele degildir (58). Veriler kan basinci 90-95 persentil
arasinda olan hastalarda gelecekte normotansif kisilere gore daha sik olarak
hipertansiyon ortaya ¢iktigini gdsterdiginden, bu olgularin da yakindan ve dikkatli
izlemi gerekmektedir. Bulgusuz evre I hipertansif ¢ocuklarin 1 ay, evre II hastalarin
ise 1 hafta i¢inde degerlendirmelerinin tamamlanmasi ve tedavilerinin diizenlenmesi
gereklidir (15).

Kan basincr yliksekligi saptanan hastadan yenidogan donemi dahil olmak {izere
ayrintili hikaye alinmalidir. Oykiide prematiirite, umbilikal arter kateterizasyonu veya
bronkopulmoner displazi sorgulanmalidir. Hipertansiyon diisiindiirebilecek bas agrisi,
sersemlik, ¢ift gorme, kusma ve burun kanamasi gibi bulgularin varlig
sorgulanmalidir. Sekonder hipertansiyon bulgulari olan eniirezis, poliiiri, hematiiri,
0dem bobrek hastaliklarini, carpinti, gégiis agrisi, efor dispnesi kalp hastaliklarini,
artrit, dokiintii ve kilo kayb1 romatolojik hastaliklar diisiindiirebilir. Ilag alim1 ve diyet

(asir1 tuz alimi ve kafein igeren igecekler gibi) mutlaka sorgulanmali, soyge¢miste ise



17

ailede erken serebrovaskiiler, kardiyovaskiiler hastaliklar, diyabet, bobrek yetersizligi,
endokrin ve norokiitanz hastaliklar arastirilmalidir (30, 67).

Fizik muayenede hastanin yas ve cinse uygun boy ve agirlik persentillerinin ve
VKI'nin hesaplanmasi énemlidir. Viicut kitle indeksinin 95. persentilin iizerinde
olmas1 metabolik sendromu akla getirirken, biiylime geriliginin saptanmasi altta yatan
bir kronik bobrek hastaliginin gostergesi olabilir (68). Hipo veya hiperpigmente lezyon
varlig1 ve akantozis nigrikans gibi cilt bulgular1 hipertansiyon etiyolojisini saptamada
yol gosterici olabilir.

Laboratuvar incelemeleri :

Tiim hipertansif ¢cocuklara tarama testlerinden tam kan sayimi, kan iire azotu
ve kreatinin seviyesi, elektrolitler, tam idrar tetkiki ve idrar kiiltiiri yapilmalidir.
Glukoz seviyesi ve lipit profili, metabolik sendrom ve diyabetes mellitusu ekarte
etmek i¢in calisilmalidir. Altta yatan tirolojik hastaliklar1 saptamak igin bobrek
ultrasonografisi, hipertansiyon’nin neden olabilecegi son organ hasarii tespit etmek
icin EKO ve g6z dibi muayenesi yapilmalidir.

Tam kan sayiminda anemi kronik hastalik varligmmi yansitabilecegi gibi,
hemoliz ve trombositopeni hemolitik iiremik sendromu akla getirmelidir. Tam idrar
tetkikinde hematiiri, proteiniiri, I6kositiiri, idrar kiiltliriinde iireme ve serum iire azotu
ile kreatinin yiiksekligi altta yatan bobrek hastaliginin taranmasi i¢in dnemlidir.
Hipokalemik alkaloz az goriilen bobrek hastaliklart ve endokrinopatiler
(hiperaldosteronizm, Liddle sendromu, hiperkalsemi) i¢in yardimci olabilir.
Mikroalbiliminiiri, diyabetli hastalarin yani sira primer hipertansiyonlu hastalarda da
erken kardiyak ve bdobrek hasarinin belirlenmesinde oldukca duyarlidir. Olasi
feokromasitoma varliginda 24 saatlik idrar 6rneklerinde katekolaminlerin dl¢iilmesi
gerekir. Bu timdrlerde epinefrin, norepinefrin ve onlarin metabolitleri (vanil mandelik
asit ve homovanilin mandelik asit) yliksek bulunur (17, 30, 67).

Hedef Organ Hasari :

Hipertansiyonda hedef organ hasarinin varligi, tedaviye baslanmasi ve
prognozun belirlenmesinde Onemli bir belirtectir. Kardiyovaskiiler sistem
hastaliklarinda temel patoloji arteriyel hasardan kaynaklanan ateroskleroz
olusumudur. Bu durumlar i¢inde arteriyel hipertansiyon en onemli faktordiir Hedef

organ hasar1 agisindan santral sinir sistemi, kalp, bobrek, retina ve arterler dikkatli
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degerlendirilmelidir.. Agir ve tedavisiz hipertansiyon olan olgularin %75’inde en az
bir hedef organ hasar1 saptanmaktadir (69). Bu acidan bakildiginda 6zellikle
kardiyovaskiiler sistem taramasi hastalar i¢in 6nem tasir.

Hipertansiyonun kalp iizerinde yaptig ilk etkiler fonksiyonel degisikliklerdir.
Bunlar ya sistolik fonksiyonlarda artis ya da daha sik olarak diyastolik fonksiyonlarda
bozulma seklinde ortaya ¢ikar (70). Hipertansif hastalarda en sik gozlenen kardiyak
etkilenme sol ventrikiil hipertrofisi ve kas kitlesinin artmasidir. Artmis sistolik kan
basinci ve buna bagli artig gésteren nabiz basinci, periferik direngte artisa ve arteriyel
sertlik artisina yol agmaktadir. Damar direncinde ortaya ¢ikan artig sol ventrikiil is
yiikiinii 6nemli Olglide arttirarak, kardiyak hipertrofiye yol agar. Basing iliskili
konsantrik hipertrofi, hem miyozit capinda artis hem de sarkomer sayisindaki artis
nedeniyle olusur. Artan sol ventrikiil kitlesi sonucu, sol ventrikiil kavitesinde daralma
gerceklesir (71). Sol ventrikiil hipertrofisi, ¢cocukluk ¢agi hipertansiyonuna bagl
gelisen hedef organ hasarinin en belirgin klinik delili olarak kabul edilmektedir.
Cocuklarda hafif hipertansiyonda bile %34-38 oraninda sol ventrikiil hipertrofisi
gortldiigiinii bildiren ¢alismalar mevcuttur (70, 72). Hipertansiyon tanisi alan ¢ocuk
hastalarin tan1 aninda ekokardiyografik incelemeleri yapilarak sol ventrikiil
degerlendirilmesi yapilmali ve periyodik olarak EKO tekrarlanmalidir. Cocuklarda
LVmass indeksi erkeklerde 115 g/m?, kizlarda 95 g/m? iizerinde olmasi sol ventrikiil
hipertrofisi olarak kabul edilmektedir (11).

Hipertansif hastalarda bobrek tutulumu genellikle asemptomatiktir ve bobrek
yetmezligi gelisinceye kadar da boyle devam edebilir. Hipertansiyonun neden oldugu
en dnemli patolojik degisiklik aferent arteriyol duvarinda hiyalinizasyon ve sklerozdur
(hipertansif nefroskleroz; Sekil 2.2). Bobrek tutulumunda konsantrasyon yeteneginin
azalmasim yansitan noktiiri siklikla ilk bulgudur. Intrarenal vazodilatér cevabin
azalmast sonucu ortaya c¢ikan mikroalbuminiiri, tlibiilointerstisyel hasarin
baslamasindan ve progresyonundan sorumludur. Mikroalbiiminiiri yalnizca progressif
renal tutulumun degil, kardiyovaskiiler morbiditenin de genel bir gostergesidir.
Nefrotik simirlarda olabilen proteintiri de goriilebilir (73). Obezitenin de

hipertansiyona bagl ortaya ¢ikan mikroalbiiminiiriyi arttirdig1 bilinmektedir (74).
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- -

Sekil 2. 2.Nefroskleroz (75).

Fundoskobik inceleme, hipertansiyona bagli gelisen arteriyel degisikliklerin hem
tanisi, hem de takibi agisindan dnemlidir. En sik bilinen géz komplikasyonu retinopati
olmasina ragmen, retinopati disinda retinal ven ve retinal arter okliizyonlari, retinal
emboli, iskemik optik ndropati ve hipertansif koroidopati gibi tablolar da hipertansiyona
eslik edebilir. Yapilan bir ¢alismada kan basinci evresi arttikga hedef organ hasariin
arttigl, goz tutulumunun evre 1°den itibaren ortaya ¢iktig1 gosterilmistir (76). Yonergeler
hipertansif retinopatinin, sol ventrikiil hipertrofisi ve bobrek yetmezligi ile birlikte, hedef
organ hasarinin bir gostergesi olarak degerlendirilebilecegini, hekimlerin bu hastalarin

yonetiminde daha agresif bir yaklagim benimsemeleri gerektigini ileri siirmektedir (77).

Kan basincinin hizla yiikselmesini takiben ortaya ¢ikan vaskiiler gecirgenlikteki
artis, beyin édemine yol agar ve siddetli bas agrisi, gébrme bozuklugu, konviilziyonlar,
fokal norolojik bulgular, konflizyon ve koma gibi akut norolojik belirtilere neden olur.
Adolesan hipertansiflerde nérokognitif fonksiyonlarda anormallikler rapor edilmektedir.
Ayrica ciddi hipertansiyonu olan c¢ocuklar da hipertansif ensefalopati, nobetler,

serebrovaskiiler olaylar agisindan risk tagimaktadir (78).
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2.1.9. Hipertansiyon Tedavisi

Nonfarmakolojik Tedavi :

Prehipertansiyon veya hipertansiyonu olan tiim ¢ocuklarda ilk basamak tedavi,
beslenmenin diizenlenmesi ve egzersiz gibi farmakolojik olmayan tedaviden olusur (Tablo
2.6). Tedavinin amac1 kii¢lik gocuklarda 90. persentilden daha az ve 13 yasindan biiyiik
cocuklar icin 130/80 mmHg'den daha az sistolik ve diyastolik kan basincinin elde

edilmesidir (79).

Tablo 2. 6. Prehipertansiyon veya hipertansiyonu olan ¢ocuklar ve ergenlerde yasam

tarz1 degisiklikleri (80).

Degisiklik Aciklama
Asiri kilolu veya obez ise kilo verme Obez ise genis kapsamli miidahale
Diizenli fiziksel aktivite Haftada 3-5 giin 30 ila 60 dakika aerobik

temelli fiziksel aktivite
Hareketsiz aktiviteleri glinde iki saatten aza

indirmek

Saglikli diyet Taze meyve ve sebzeler, lif, yagsiz siit
iirlinlerinin tiiketimi

4-8 yas arasindaki c¢ocuklarda sodyum
altmini giinde 1,2 grama, sekiz yasindan
biiyiik ¢ocuklarda ve ergenlerde giinde 1,5

grama indirmek

Saglikl1 aliskanliklar Titiin veya alkol kullanimindan kaginma

Aile temelli miidahaleler Ailenin tiim fertlerinin diyet ve fiziksel

aktivite danismanligina dahil edilmesi

Obez ¢ocuklarda yapilan kontrollii caligmalar, kilo verilmesi ile sistolik ve
diyastolik kan basincinda anlamli azalma oldugunu gostermistir. Viicut kitle
indeksinde %10' luk azalma ile kan basincinda 8- 12 mmHg aras1 diisme olabilecegi
gosterilmistir (15).

Ulusal Hipertansiyon Egitim Programi kan basincini azaltmak i¢in haftada 3-5

giin 30 ila 60 dakika aerobik temelli fiziksel aktivite yapilmasi ve bilgisayar oyunu
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oynamak gibi hareketsiz faaliyetlerin giinde 2 saatten aza indirilmesini énermektedir
(79).

Diyetsel miidahalelerin ¢ocuklarda kan basincini  onemli  Olglide
azaltabilecegine dair kanitlar az olmakla birlikte, uzmanlar hipertansiyonu olan
cocuklarin, sodyum alimini azaltmanin yani sira taze meyve ve sebzeler, lif ve yagsiz
stit Urlinlerini tiilketmesinin fayda saglayabilecegini savunmaktadir (79). Meyve ve
sebzelerden zengin, yag ve sodyum bakimindan diisiik bir diyet olan Hipertansiyonu
Durdurmak i¢in Diyet Yaklasimlar1 (Dietary Approaches to Stop Hypertension;
DASH ) diyetinin, ergenlerde standart diyetlere kiyasla kan basincin1 6nemli 6lgiide
diisiirdiigii gosterilmistir (81).

Yetiskin caligmalarinda sigara igmenin kardiyovaskiiler hastalik riskini
arttirdigi, asir1 alkol aliminin kan basincini arttirdigi gosterildiginden tiim ¢ocuklarda
ve Ozellikle hipertansiyonu olan c¢ocuklarda tiitin ve alkol kullanimina dikkat
edilmelidir (82).

Semptomatik hipertansiyon, ikincil hipertansiyon, hedef organ hasari, diyabet
veya farmakolojik olmayan onlemlere ragmen kalici hipertansiyonu olan ¢ocuklara
antihipertansif ilag tedavisi baglanmalidir (79).

Farmakolojik Tedavi:

Cocuklarda baslangi¢ i¢in kullanilacak en iyi antihipertansif ilag konusunda
fikir birligi yoktur ve ¢ocuklarda hastaya yonelik, uzun stireli sonuglar1 6lgen herhangi
bir klinik ¢alisma yapilmamistir. Bu nedenle, oneriler yetiskin ¢calismalarindan yapilan
tahminlere dayanmaktadir.

Hipertansiyon Calisma Grubu 2004 bildirisinde ¢ocuklarda antihipertansif ilag
kullanim gerekgelerini belirlemistir (Tablo 2.7).

Tablo 2. 7. Cocuklarda antihipertansif ilag baglama endikasyonlar1 (15).

e Semptomatik hipertansiyon
e Sekonder hipertansiyon

e Hipertansif organ hasari

e Diyabet (tip I ve II)

e Nonfarmakolojik 6nlemlere ragmen kronik hipertansiyon
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Pediatrik klinik ¢aligmalarda antihipertansif ilaclarin sadece kan basincini
diisiirme o6zelligine odaklanilmistir ve bu ilaglarin klinik son noktalar iizerindeki
etkileri karsilagtirrlmamistir. Bu nedenle, tiim antihipertansif ilag siniflarinin
cocuklarda kan basincinmi diisiirdiigli gosterildiginden, baslangi¢ antihipertansif tedavi
icin ilag se¢imi sorumlu hekimin tercihine birakilmistir (15).

Ilag tedavisine daima tek ilagla ve en az dozdan baslanmalidir. Etki elde
edilinceye kadar ilag maksimum doza kadar arttirilmali; yeterli etki saglanamadigi
veya ilacin yan etkileri goriildiigii takdirde baska siniftan ikinci bir ilag eklenmelidir.
Cocuklarda antihipertansif tedavi icin kabul goren ila¢ siniflari; ACE inhibitorleri,
ARB, kalsiyum kanal blokorleri (KKB), beta-blokoérler ve diiiretiklerdir (15, 83).

Altta yatan hastalik veya eszamanli tibbi durumlari olan bazi hipertansif
cocuklarda spesifik antihipertansif ilag siniflar1 tercih edilmelidir. Ornegin diyabet ve
mikroalbiiminiiri veya proteinlirik bobrek hastaliklart olan ¢ocuklarda ACE
inhibitdrleri veya ARB’ler, migren, bas agris1 olan hipertansif ¢ocuklarda beta-
adrenerjik blokorler veya KKB’leri kullanilabilir (15).

Secilmis hastalarda “basamak diislirme” tedavisinin diisiiniilmesi de uygun
olabilir. Bu yaklasim, uzun siire iyi bir kan basinci kontrolil seyrinden sonra ilacin
kademeli olarak azaltilmasini ve son olarak ilag¢ tedavisinin tamamen durdurulmasini
amaclamaktadir. Komplike olmayan primer hipertansiyonu olan ¢ocuklar, 6zellikle
basaril1 bir sekilde kilo veren agir1 kilolu ¢ocuklar, basamak diisiirme yaklagimi i¢in
en iyi adaylardir. Bu tiir hastalar, hipertansiyonun tekrarlama riskinden dolayi, ilag
tedavisinin kesilmesinden sonra siirekli kan basinci izlemenin yani sira, farmakolojik
olmayan tedavinin de devam etmesini gerektirir (15).

Bazi ¢ocuklarda, genellikle altta yatan bobrek hastaligina sahip olanlarda, kan
basincinin 99. persentilin ¢ok {izerinde oldugu, siddetli, semptomatik hipertansiyon
goriiliir. Cocuklarda bu gibi hipertansif acil durumlara siklikla nobetlere neden olan
hipertansif ensefalopati belirtileri eslik eder. Hipertansif acil durumlarda, kan
basincinin tedaviden sonraki ilk 8 saat icinde %25 veya daha az diistiriilmesi ve daha
sonra 24-48 saat i¢inde yavas yavas normallestirilmesi amacglandigindan, kan
basincinda kontrollii azalma saglayabilen intravendz antihipertansif ilaglar ile tedavi

edilmelidir (15).
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2.2 .Ateroskleroz

Ateroskleroz terimi, intima tabakasinin kalinlagmasini tanimlayan ‘skleroz’ ile
lipid birikmesini tanimlayan, ‘yulafli ya da siitlii lapa’ anlamina gelen ‘atero’
kelimelerinin birlesmesinden olugmaktadir (84).

Aterosklerotik damar hastaligi, biiylik ve orta boy arterlerde intima ve altinda
lipid birikimi ve inflamasyonla seyreden kronik ve ilerleyici bir hastaliktir (Sekil 2.3).
Hastalik, cesitli risk faktorlerinin tetiklemesi ile baglar ve ilerler. Ateroskleroz gelisimi
hayatin erken donemlerinde baslamaktadir. Sigara, hipertansiyon, hiperlipidemi gibi
cesitli risk faktorleri endotel yapisim1 bozarak inflamatuvar bir yanit baglatirlar.
Endotelden salinan adezyon molekiilleri, biiyiime faktorleri ve sitokinler okside diisiik
dansiteli lipoprotein kolesterol (low density lipoprotein ; LDL-K) ile yliklii monositlerin
bolgeye gelerek subendotelyal bolgede depolanmasimi saglarlar (85). Risk
faktorlerinin devam etmesi halinde plaktaki inflamasyon devam eder ve subendotelyal
birikim giderek artar. Intimada biriken LDL-K inflamatuvar yanit: arttirir. Makrofajlar
bir yandan lipid biriktirerek inflamatuvar mediatorleri salmaya devam ederler. Aktive
endotel hiicrelerinden salinan makrofaj koloni uyaric1 faktér (macrophage colony-
stimulating factor, M-CSF) bolgedeki makrofaj yigilimint arttirir ve immiin sistemi
uyarir (86). T lenfositleri de intimada birikip proinflamatuvar sitokinleri salmaya
devam ederler. Bolgeye gelen diiz kas hiicreleri bir yandan kollajen, bir yandan
ekstraseliiler matriks yapimina katkida bulunarak plagi hem biiyiitiip hem de
giiclendirirler. Bdylece aterom plag: giderek biiyiir. ileri donemlerde metalloproteinaz
enzim aktivitesi ile plagin stabilizasyonu bozulur, aterosklerotik plak riiptiire olur

(Sekil 2.3) (87).
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Sekil 2. 3. Aterosklerozun tiim agamalarinda inflamasyonun katilimi (87).

A: Yeni ortaya ¢ikan aterosklerotik lezyona 16kosit alimi, B: T lenfositleri lezyon gelisimi sirasinda
intimadaki makrofajlara katilir, C: Riiptiire plak

2.3. Arteriyel Sertlik

Arteriyel sertlik, damar duvarinin basing degisikliklerine gore gevseme ve eski
haline donebilme oOzelliklerini tanimlar. Herhangi bir basing degerindeki damarin
esneme derecesi elastisiteyi, tam tersi ise sertligi yansitir. Elastisite ve sertlik kalitatif
terimlerdir. Kantitatif karsiliklar1 kompliyans ve distensibilitedir (88). Kompliyans
arterin genigleyebilme yetenegini, distensibilite ise arter duvarimin gerilebilirligini
ifade etmektedir (89).

Arteriyel sertlik bir ateroskleroz gostergesi olup, arteriyel duvarin kalinlagsmasi
ve elastisitesinin kaybolmasi sonucu meydana gelmektedir. Ozellikle biiyiik arterleri
etkilemektedir. Bu arterlerin histopatolojik incelemesinde kollajen miktarinda artis ve
elastin yapisinda bozulmalar izlenmistir (90).

Arteriyel sertligin gelismesine neden olan aktif mekanizmalar ve arteriyel
sertlesmenin sonucu olan pasif Ozellikler mevcuttur (Tablo 2.8). Aktif ve pasif
mekanizmalarin bilesenleri arasinda hiicresel sinyal yollarini degistireren karmagik
geri bildirim iliskileri vardir. Pasif yollar, dalga yansimasi gibi hemodinamik

parametrelerin degismesinden etkilenebilir (91).
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Arteriyel sertlik artig1 vaskiiler yaslanmanin bir gostergesi olup, hedef organ
hasarmin ve artmis kardiyovaskiiler olaylarin da onciistidiir (92). Arteriyel sertligi

etkileyen parametreler Tablo 2.9 da gosterilmistir (93).

Tablo 2. 8. Arteriyel sertlik gelismesine neden olan mekanizmalar (91).

Arteriyel sertlik

Pasif mekanizmalar
Gerilme sekil degistirme
ozellikleri

Damar geometrisi

J

Mekanik dayanmiksizhik
Elastin yapisinda
bozulma

[

Hemodinamik
Pulsatil basing/akis
Vaskiiler empedans
Dalga yayilimi
Vaskiiler uyum

[

Nabiz basinci

Aktif mekanizmalar
Hiicre sinyali

Hiicre farklilasmasi
Protein modifikasyonu

[

Endotel fonksiyonu
Nitrik oksit yolaklar1
Inflamatuar sinyaller

[

Ekstraseliiler matriks
Artan ¢apraz baglanti
Yiik tasiyici yapilar

J

Norojenik sinyaller
Diiz kas etkisi
Kas arterleri

J

Néroendokrin
Anjiotensin sinyali

[

Genetik faktorler
Yap1
Fonksiyon
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Tablo 2. 9. Arteriyel Sertligi Etkileyen Parametreler (93).

e Yas e Cinsiyet
e Kardiyovaskiiler sistem e Endokrinolojik ve metabolik
hastaliklari ve risk faktorleri bozukluklar
v’ Hipertansiyon v’ Diabetes mellitus
v" Koroner arter hastalig v" Bozulmus glukoz toleransi
v’ Periferik arter hastalig v' Dislipidemi
v' Kalp yetersizligi v' Metabolik sendrom
v Endoteliyal disfonksiyon v’ Hipotiroidizm
v" Hiperhomosisteinemi

Beslenme ve yasam tarzi Diger nedenler

v" Yiiksek oranda tuz tiikketimi v Genetik

v Obezite v" Menopoz

v’ Sigara v' Inflamasyon

v Kahve, kafein v Son donem bobrek hastalig
v Kronik alkol tiiketimi v Uyku apne sendromu

v’ Sedanter yasam tarzi v' Ailesel aterosklerotik hastalik

2.3.1. Arteriyel Sertligi Saptamada Kullanilan Yontemler

Damar viskoelastisitesini  degerlendirmek amaciyla bir¢ok yOntem
gelistirilmistir. Anjiyografi gibi invazif yontemler arter duvarinin yapisinin kesin
degerlendirilmesine izin verir ancak pahali olmasi ve teknik ekibe gereksinim
duyulmast nedeniyle kullanimi sinirlidir. Nabiz basincin1 degerlendirmek igin
ambulatuvar kan basincit Olglimleri, tonometrik Olglimler, arteriyel akimi
degerlendirmek i¢in Doppler sinyalleri, intimal-medial kalinlik gibi arteriyel yapiyi
analiz etmek i¢in ultrason teknikleri noninvazif yontem olarak kullanilmaktadir (94).

Osilometrik ve tonometrik yontemler nabiz dalga analizinde en sik kullanilan
invazif olmayan yontemlerdir. Tonometri, "basing Ol¢liimii" anlamina gelirken,
aplanasyon "diizlestirmek" anlamina gelir. Radyal arterin iizerine el tipi bir tonometre
(gerinim Olger basing sensorii) yerlestirilerek ve arteri kismen diizlestirmek icin hafif

basing uygulanarak gergeklestirilir. Radyal arter basincit daha sonra gerinim Slgere
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iletilir ve dijital olarak kaydedilir (95). Osilometrik yontemde ise iist kola yerlestirilen
mangon ile 6l¢iim yapilir. Mangsonun basinct sistolik kan basmcint 35-40 mmHg
astiginda (brakiyal arter basing etkisi ile tamamen tikandiginda) 6l¢iim yapilir. Bu
Olclim, sistol sirasinda aortaya gelen kan hacminin "erken sistolik tepe" olarak
adlandirilan bir nabiz dalgas1 olusturmasi gergegine dayanmaktadir. Bu nabiz dalgasi
asag1 inerken, aorta bifurkasyonundan yansir ve ikinci bir dalga, "gec sistolik tepe"
olusturur. Geri doniis siiresi, manson basinci sistolik kan basincini 35 mmHg astiinda,
birinci ve yansiyan sistolik dalga arasindaki fark milisaniye cinsinden hesaplanir.
Aortik NDH, nabiz gecis siiresi ve nabiz dalgasinin kat ettigi mesafe olarak doniis

zamanli ile hesaplanir (96).

Arteriyel sertligi belirlemek iizere ESH-ESC tarafindan ilk olarak 2003 yilinda

onerilen metot NDH’nin 6l¢iilmesidir (97).

2.3.2. Nabiz Dalga Hiz

Nabiz dalga hiz1 6l¢limii, proksimal ve distal sensorlerin ilgili arter segmentinin
cilt trasesi lizerine yerlestirilmesi ile yapilir. Nabiz dalga hizi 6l¢limii damar yapisina
gore degismektedir. Aorta ve dallarinin arteriyel sertligin patofizyolojik etkilerini en
1yl yansitmalar1 nedeniyle, bu noktalardan yapilan dl¢timlerin, klinik olarak en degerli
Olciimler olduklart diisiiniilmektedir (98).

Arteriyel duvarin kalinligi ve liimen capr degisiklikleri nabiz dalga hizini
etkilemektedir. Nabiz dalga hiz1 hesaplanirken Moens-Korteweg denklemi (VEh/2Rp)
ya da ona gore daha kullamish olan Bramwell-Hill denklemi (VAPV/AV) kullanilir.
Burada E: Young’in duvar elastisite modiilii (E=AP.D/h.AD), h: duvar kalinlig1 (mm),
R: arteriyel ¢ap (mm), p: kanm yogunlugu (kg/m*) AP: basing degisimi, AV: hacim
degisimi, AD: ¢ap degisimini ifade etmektedir (98). Nabiz dalga hizinin 6l¢timii Sekil

2.4’te verilmistir.
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Sekil 2. 4. Nabiz dalga hiz1 6l¢iimii.

NDH=VEh/2Rp [E=duvar elastisitesi (Newton/m?), h= duvar kalinhigi (mm), R= ¢ap (mm), p= sivi
dansitesi (kg/m?)] (99).

Normal bir arteriyel sistemde, sol ventrikiiliin ejeksiyonu ile birlikte tim
arteriyel sistem boyunca ileriye dogru yayilan sistolik bir nabiz dalgasi olusur. Bu
dalga periferden yansiyarak diyastolde geri doner ve fluktuasyon dalgasin1 meydana
getirir. Bu ikincil dalgalanmalar sayesinde diyastol sirasinda da aort kokii basinci
belirli bir seviyede tutulmus ve koroner perfiizyon da desteklenmis olur. Arteriyel
sertlik artis1 ile birlikte arteriyel sistem boyunca yayilan nabiz dalgasinin hiz1 da artar
(100).

Santral aortun sertlesmesi ile nabiz dalgalarinin hizi artar. Artmis arteriyel
sertlik 6zellikle biiylik santral arterlerin tamponlama yetenegini bozarak kardiyak
performans ve organ perfiizyonu {izerinde negatif etkiler olusturur. Arteriyel sertlik
artis1 sistolik basing ve nabiz basincinmi arttirirken, diyastolik kan basincini azaltir.
Sistolik kan basincinin artmast sol ventrikiil hipertrofisine ve kalbin oksijen
ihtiyacinda artmaya neden olurken, diyastolik basing azalmasi koroner akimin
bozulmasina ve iskemiye neden olmaktadir (101).

Artmis nabiz basinci, arter gerilimini arttirarak elastik elementlerin kirilmasina

ve yetmezligine yol agmakta, anevrizma ve ateroskleroz olusumuna neden olmaktadir.
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Bu yiizden artmis nabiz basinci, artmig arteriyel sertligin bir bulgusu olarak kabul
edilir (102).

Nabiz dalga hiz1 i¢in 2007 ESH-ESC klavuzunda orta yaglh eriskinlerde 12
m/sn iizerindeki degerlerin aorta fonksiyonlarindaki degisikliklerle birlikte oldugu
belirtilmis olup, 2013 ESH-ESC klavuzunda erigkinler i¢in esik deger 10 m/sn olarak
belirlenmistir (103). Cocuklarda ise NDH i¢in esik deger heniiz belirlenememis olup
Elmenhorst ve ark. (104) saglikli ¢cocuklarda yasa gére NDH persentil degerlerini
belirlemislerdir. Reusz ve ark. (105) ii¢ farkli cografik bolgeden 1008 saglikli cocukta
osilometrik yontem ile NDH o&lgerek yas ve cinsyete gore persentil tablolarini
olusturmuglardir. Yapilan ¢alismalarda NDH ‘nin yas ve boy ile arttigi, 13 yasina
kadar cinsiyete 0zgii farklilik géstermedigi bulunmustur (104, 105).

2.3.3. Yiikseltme Indeksi ve Yansitma Biiyiikliigii

Arteriyel dalga ventrikiil kasilmasina bagli gelisen ileriye dogru dalgadan ve
geri yansima dalgalarindan olugsmaktadir. Dalgalar ¢ogunlukla periferde ve dallanma
noktalarindan geriye yansir. Periferik basing dalgasi gercekte {i¢ ayr1 dalganin
birlikteligi (sliperempozisyonu) ile olusmaktadir. Bunlar sistolde kalpten perifere
gelen ilk dalga, diyastolde 6zellikle vaskiiler dallanma bdlgelerinden kdken alan
periferden kalbe yansiyan dalga, kalpte aort kapak bolgesinde olusan diyastolik
yansimalardir. Son iki dalga tek bir yansiyan dalga gibi ele alinabilir. Ik dalganin
karakteri sol ventrikiil ejeksiyonuna ve arteriyel sertlige baglhidir. Ikinci dalganin
karakteri ise dalga yansimasinin gergeklestigi yere ve arteriyel sertlige baghdir. Sol
ventrikiiliin kasilmasi ile kanin ¢ikan aortaya atilmasi aortu dilate eder ve arteriyel
agaca belli hizlarda yayilim gdsteren bir nabiz dalgasi olusturur. Bu dalganin yayilim
hizi1 arteriyel sertligin bir dl¢iitii olan NDHdir. Arteriyel sertlik arttig1 zaman arteriyel
sistem boyunca yayilan nabiz dalgasinin hizi artar (106).

Yansiyan dalgalarin olusumunun oOnemli belirleyicileri, kii¢iik miiskiiler
arterler ve kiiclik arteriyollerin geometrisi, dallanma sayilari, agilar1 ve caplaridir.
Nabiz dalgasinin yansimasi cinsiyet farkliliklarina, vaskiiler aga¢c geometri ve
uzunluguna ve hormonlar gibi faktorlere baglidir (102). Yaslanma ile ateroskleroz ya
da subklinik organ hasari sonucu olarak damarlarin sertlesmesi, boylece periferik

arteriyel direng ve aortik sistolik kan basincinda artma goriilebilir. Bu degisiklikler
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sonucunda periferden artmis erken dalga yansimalari meydana gelir. Erken yansiyan
bu dalgalarin kalbin ejeksiyonu ile olusturulan ilk nabiz dalgasi ile birlesmesi
augmentasyon (yiikseltme) ad1 verilen aortik sistolik basing artisin1 olusturur (107).
Periferik dalga, bir kez elde edildikten sonra kullanilan cihaz tarafindan
otomatik olarak santral dalgaya doniistiiriiliir. Santral nabiz kayitlarinda, sistolde pik
akim ile pik basing genellikle es zamanli degildir. Bu nedenle nabiz dalgasinin ¢ikan
kolunda pik akimla es zamanli bir ¢entiklenmeyi takiben basing artis1 devam ederek
pik sistole ulasir. Bu iki basing noktasi arasindaki basing farkina yiikseltme basinci

denir (Sekil 2.5).

Swstolik bazug P2
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Sekil 2. 5. Aplanasyon tonometresi ile kaydedilen karotis nabiz dalgasinda yiikseltme
basincinin sematik gdsterimi (108).

P1: Erken sistolik ¢entik, P2: Geg sistolik ¢entik, P2 — P1: Yiikseltme (augmentasyon) basinci

Yiikseltme basincinin aortik nabiz basincina ylizde olarak orani yiikseltme
indeksini (Y1) verir (107). Wilkinson ve arkadaslar1 (109) YI’nin kalp hizindan
etkilenebildigini &ne siirmiis ve 75/dk hiza gére normalize edilmis (YI@?75) olarak
kullanimin1 6nermisglerdir. Artmis ylikseltme indeksinin, merkezi sistolik kan basinci
ile birlikte son donem bobrek hastaligi ve koroner kalp hastaligi olan hastalarda
kardiyovaskiiler risk, morbidite ve mortalitenin bagimsiz prediktorleri oldugu
gosterilmistir (110, 111). Ayrica yiikseltme indeksindeki artis sol ventrikiil hipertrofisi
ve arterlerde artmis intima media kalinligr ile iligkilidir (112).

Yansitma biiyiikliigii (YB) ise ejeksiyon sirasinda olusan geri (yansiyan) ve

ileri dalganin genliginin oranidir (112).
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2.3.4. Merkezi Sistolik ve Diyastolik Kan Basinci

Kalp, beyin ve bobrekleri besleyen ana arterler aortik basinca maruz kalirlar.
Bu nedenle kardiyovaskiiler olaylar brakiyal basingtan daha ¢ok merkezi kan basinci
ile iligkilidir (113-115). Brakiyal arter diyastolik basinci, 1-2 mmHg daha yiiksek olan
merkezi aortik diyastolik basincin yakin bir tahminidir ancak geng ve saglikli kisilerde
merkezi aortik sistolik basing, brakiyal arter sistolik basincindan ¢ok daha diisiiktiir.
Saglikli kisilerde yansiyan dalga, kasilma sirasinda brakiyal artere geri donerek,
brakiyal arter sistolik basincinin, merkezi aort sistolik basincindan daha yiiksek
Ol¢iilmesine sebep olur. Arteriyel sertlik ve kalp hizi gibi faktdrler nabiz dalga hizi ve
merkezi aortik sistolik basincin artmasina neden olmaktadir (116).

Merkezi sistolik basing ve merkezi nabiz basinci periferik nabiz basinglarina
gore sol ventrikiil hipertrofisi ve karotid ateroskleroz ile daha yakindan iligkilidir (117,
118). Ayrica merkezi kan basinci hedef organ hasarinin ve antihipertansif tedaviye

cevabin degerlendirilmesinde periferik kan basincindan daha duyarlidir (119, 120).

2.4. Karotis Intima-Media Kalinhig

Ateroskleroz ¢ocukluk ¢aginda baglayan, yagl birikimlerin aortada, koroner
arterlerden ve karotis arterlerinde biriktigi patolojik bir durumdur. B-mod
ultrasonografi ile CIMT 6l¢limii, subklinik vaskiiler hastaligin ve ileride gelisebilecek
kardiyovaskiiler hastalik riskinin belirlenmesinde invaziv olmayan ve duyarli bir
tarama testidir. Karotis intima-media kalinliginin artmasi ve tikayici olmayan plaklarin
varlig1 arteriyel hasarin ve aterosklerozun erken habercileridir (121). Cocuklarda
cogunlukla aterosklerotik plak olmadigindan dolayi, B-mod yiiksek c¢oziiniirliiklii
ultrasonografi ile karotiste anatomik tabakalar kolaylikla ayirt edilebilir.

Karotis intima-media kalinligr 6l¢lim teknigini standardize etmek amaciyla
Amerikan Ekokardiyografi Dernegi tarafindan bir protokol yayimlanmistir. Uygulama
icin en az 7 megahertz (MHz) frekansi olan lineer prob kullanilmasi, hasta sirt {istii
yatarken boynu karsi tarafa yaklasik 20° ¢evrilerek, ana karotis arterin 1 cm' lik distal
arka boliimiinden 6l¢iim yapilmasi onerilmektedir (122, 123) (Sekil 2.6).



Ana karotis arteri
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Sekil 2. 6. Karotis intima media-kalinlig1 6l¢timii teknigi (123).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Olgular

Calismaya Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Kardiyoloji
Bilim Dali’nda primer hipertansiyon tanisiyla takipli olan 35 hasta, Cocuk Nefroloji
Bilim Dali’nda renal hipertansiyon tanisiyla takip edilen 16 hasta ve kontrol grubu
olarak Cocuk Kardiyoloji Bilim Dali’na nonspesifik gogiis agris1 nedeniyle bagvuran
20 saglikli ¢ocuk dahil edildi. Calisma prospektif olarak yapildi. Calismaya alinan
cocuklarin ailelerine ¢alismanin amaci ve yontemi hakkinda bilgi verildi ve goniillii
olarak katildiklarina dair yazili onamlart alindi. Calisma protokolii i¢in Eskisehir
Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’'ndan 27.06.2019 tarihli
80558721/59 sayili karar ile onay alindi. Calismamizda olgu ve kontrol sayisinin
belirlenmesi amaci ile gerceklestirilen giic analizi PASS paket programi ile Kulsum-
Mecci ve ark. (13) tarafindan yaymlanan “Effects of Obesity and Hypertension on
Pulse Wave Velocity in Children” adl1 makale baz alinarak yapilmistir. Tek yonlii
varyans analizi kullanilarak %80 giic ve %S5 tip 1 hata orani ile hasta ve kontrol
gruplarinda toplamda en az 60 kisinin ¢alismaya dahil edilmesi uygun bulunmustur.

Cocuklar; obez olmayan ve primer hipertansiyonu olan olgular (PH grubu, n:
17 ), obez ve primer hipertansiyonu olan olgular (OPH grubu, n: 18), renal
hipertansiyonu olan olgular (RH grubu, n: 16) ve saglikli olgular (kontrol grubu, n: 20)
olarak 4 gruba ayrildi. Cocuklarin tibbi 6ykiisii, 6zgecmisleri ve soygecmisleri
sorgulanip fizik muayeneleri yapildi. Dogustan kalp hastaligi, diyabet ya da herhangi
bir bagka kronik hastalik ykiisii olan, antihipertansif tedavi disinda ila¢ kullanimini

gerektiren durumu olan ¢ocuklar ¢alismaya dahil edilmedi.

3.2. Ekokardiyografi

Calismaya alinan tiim ¢ocuklara Cocuk Kardiyoloji Bilim Dalinda deneyimli
cocuk kardiyoloji uzmani tarafindan Philips Epiq 3D ultrason cihaz1 kullanilarak
ekokardiyografik incelemeler yapilmistir. Rutin EKO incelemesi sonrasi hastalar
sirtiistii yatar pozisyona getirilip uzun eksen kesitte M-Mod ile, sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu, sol ventrikiil sistol sonu cap1 (left ventricular end-systolic diameter,
LVESd), sol ventrikiil diyastol sonu c¢ap1 (left ventricular end-diastolic diameter,

LVEDJ), sol ventrikiil arka duvar kalinlig1 (left ventricular posterior wall thickness,
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LVPWd) ve interventrikiiler septum diyastolik kalinlig1 (interventricular septum
diastolic diameter, IVSDA) gibi ekokardiyografik parametreler 6lgiildii. Sol ventrikiil
kitlesi (left ventricular mass, LVmass) Penn-Cube formiiliiyle (LVmass=1,04
[(LVEDd+IVSD + LVPWd)3- (LVEDd)3]-13,6) hesaplandi (124, 125). Sol ventrikiil
kitlesinin viicut ylizey alanina boliinmesiyle LVmass indeksi hesaplandi. Rolatif duvar
kalinlig1 (relative wall thickness; RWTh) ise RWTh= 2xPWd/LVEDd formiilii ile
hesaplandi (126).

3.3. Karotis Intima-Media Kalinhig Ol¢iimii

Tiim olgularda CIMT ol¢iimii Vivid I marka renkli Doppler ultrasonografi
aygitinda 12 MHz'lik lineer prob kullanilarak yapildi. Olgular sirtiistii yatirilarak,
boynunun altina ince bir yastik yerlestirildi. Olgunun boynu 6l¢iim yapilacak tarafin
karsi tarafina ¢evrildi. Ana karotis arter bulbusundan itibaren ilk 2 cm'lik distal bolge
icinde 1 cm'lik bir segment belirlendi ve elde edilen goriintiiler bilgisayar ortamina
aktarildi. Bu goriintiilerden 6zel bir CIMT 06l¢iim programi ile uzak kenar 6lgiim
yontemine dayanilarak, ele alinan segmentin ortalama, maksimum ve minimum
degerleri saptandi ve dl¢lim her iki ana karotis arter i¢in de uygulandi. Daha sonra, bu

degerler ayr1 ayr1 ve ortalamalar1 alinarak degerlendirildi (127).

3.4. Boy ve Agirhik Olciimii

Hastalar ince giysilerle ve ayakkabisiz olarak kalibre edilmis elektronik tartida
(SECA dijital tart1, 0,1 kg 6l¢time duyarl) tartildi. Ayakta dik pozisyonda, ¢iplak ayak
ile ayaklar bitisik ve paralel, omuz ve gluteal bolge duvara temas edecek sekilde
Harpenden stadiyometresi (0,1 cm 6lgiime duyarl) ile boy dl¢iimleri yapildi. Boy ve
agirhk Slgiimleri kullanilarak hastalarin VKI hesaplandi [agirlik (kg)/ boy? (m?)].
Viicut kitle indeksi 95. persentil ve iizerinde olanlar obez olarak kabul edildi. Viicut
kitle indeksi persentil degerleri olarak Diinya Saglik Orgiitii’'niin belirlemis oldugu

persentil egrileri kullanildi (128).

3.5. Biyokimyasal Analizler

Tim c¢ocuklarda 12 saatlik aglik sonrasi glukoz, insiilin, LDL-K, yiiksek
dansiteli lipoprotein (high density lipoprotein-kolesterol (HDL-K), total kolesterol,
trigliserid, irik asit, C-reaktif protein (CRP), spot idrarda mikroalbiimin/kreatinin

orant ¢alisildi. Schwartz formiilii kullanilarak glomeriiler filtasyon hizi (GFR)
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hesaplandi (Schwartz formiilii: kas faktorii x boy/serum kreatinin). Kas faktorii
¢ocuklarda ve adolesan kizlarda 0,55 olarak adolesan erkeklerde 0,7 olarak alindi
(129). Homa-IR degeri aglik glukoz(mg/dL) x aghlk insiilin(ulU/mL)/405 olarak
hesaplandi (130).

3.6. Nabiz Dalga Analizi

Cocuklara osilometrik yontem ile 24 saatlik otomatik nabiz dalga analizi
monitorizasyonu i¢in Mobil-O-Graph (IEM, Industrielle Entwicklung Medizintechnik
und Vertriebsgesellschaft mbH, Stolberg, Almanya) 24 saatlik nabiz dalga analizi
monitori kullanildi. Cocuklarin monitérizasyona baslamadan Once agir egzersiz
yapmamalari, bir giin onceden kafeinli icecek veya herhangi bir medikal tedavi
almamis olmalar1 6nerildi.

Olgularin tst kol ¢evreleri 6l¢iilerek 14-20 cm olanlara XS, 20-24 c¢cm olanlara
S, 24-30 cm arasinda olanlara M, 32-38 cm olanlara ise L boyutunda manson baglanda.
Mansonun alt kenar1 hastanin dirseginin yaklasik 2 cm {izerine gelecek sekilde
yerlestirildi.

Her 6l¢im Oncesi cihazin bellegi bosaltildi, dnceki olgunun verileri silindi,
cihazin saat ve tarih ayarlan giincellendi. Olgiimler dncesinde olgunun adi-soyadh,
yasi, cinsiyeti, viicut agirligi, boyu ve protokol numarast elektronik ortamda
kaydedildi. Cihaz ¢ocuklara baglandiktan sonra tek deger manuel Ol¢liim alinarak
monitoriin uygun ¢alisip ¢alismadigr kontrol edildi. Monitoriin uygun ¢alistigindan
emin olundugunda cihaz 24 saatlik 6l¢iime baslamak iizere olguya teslim edildi.

Giindiiz saati cocuklarin uyanik olduklar1 saatler, gece saati ise uykuda
olduklar1 saatler olarak belirlendi. Giindiiz saatinde 20 dakikada bir, gece saatinde 30
dakikada bir kez 6l¢iim yapilmak {izere cihazda protokol belirlendi.

Olgiimlerin aktarimi ve analizi i¢in "Hipertansiyon Y&énetim Yazilimi-istemci

Sunucu (HYY-IS)" programi1 2.0 siiriimii kullanilda.

3.7. Nabiz Dalga Analizi Monitorizasyonu Sirasinda Olgiilen Parametreler
» 24 saatlik ortalama periferik sistolik kan basinci (mmHg) (SKB)
» 24 saatlik ortalama periferik diyastolik kan basinci (mmHg) (DKB)
» 24 saatlik ortalama merkezi sistolik kan basinc1 (mmHg) (mSKB)
» 24 saatlik ortalama merkezi diyastolik kan basinci (mmHg) (mDKB)
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24 saatlik ortalama nabiz basinc1 (mmHg) (NB)

24 saatlik ortalama arteriyel basing (mmHg) (OAB)
Nabiz dalga hizi (m/s) (NDH)

Yansitma biiytikliigii (%) (YB)

Yiikseltme indeksi (%) (Y1)

YV V. V V V V

Cevresel Direng (s.mmHg/mL)

3.8. Istatistiksel Analiz

Verilerin analizi IBM SPSS 21 programi ile yapildi. Nicel (niimerik)
degiskenlere ait 6zet degerler ortalama + standart sapma ya da medyan (Q1-Q3)
olarak, nitel (kategorik) degiskenlere ait 6zet degerler ise frekans ve ylizde ile
gosterildi. Nicel degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Shapiro Wilk testi ile
degerlendirildi. Normal dagilima uyan dort grup karsilagtirmasi tek yonlii varyans
analizi ile yapildi. Varyans analizi sonucu anlamli ¢ikan degiskenlerde gruplara ait
ikili karsilastirmalar Tukey testi ile gerceklestirildi. Normal dagilima uymayan dort
grup karsilastirmasi ise Kruskal Wallis H testi ile degerlendirildi. Kruskal Wallis H
testi sonucunda anlamli ¢ikan degiskenler i¢in gruplarin ikili karsilastirilmasi Dunn
testi ile yapildi. Nitel degiskenler arasi iligki kikare analizi, nicel degiskenler arasi
iliski ise Spearman korelasyon analizi ile incelendi. Analiz sonucu P<0.05 olarak elde

edilen durumlar anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismamiz yaslar1 8-18 yil arasinda degisen toplam 71 ¢ocuk ile yiiriitiilmiis
olup, bu ¢ocuklarin 17’sinde primer hipertansiyon, 18’inde primer hipertansiyon ve
obezite, 16’sinda renal hipertansiyon mevcuttu. Kontrol grubu olarak 20 saglikli cocuk
caligmaya dahil edildi. Gruplarin demografik 6zellikleri Tablo 4.1°de verilmistir. PH
grubunun 8’1 (%47,1) kiz, 9’u (%52,9) erkekti. PH grubunda yas medyan degeri 13,9
(11,8-15,9) y1l, agirlik 53 (46-55) kg, boy 162 (157-165) cm, VK1 ortalamas1 20,4+2,6
kg/m? idi. OPH grubunun 5°1 (%27,7) kiz, 13’1 (%72,2) erkekti. OPH grubunda yas
medyan degeri 14 (10,6-14,4) yil, agirlik 81,5 (64-97) kg, boy 165 (152-174) cm, VKI
ortalamasit 29,2+4 kg/m? idi. RH grubunun 4’1 (%25 ) kiz, 12’si (%75) erkekti. RH
grubunda yas medyan degeri 15 (12-16) yil, agirlik 62 (50,5-68,5) kg, boy 161 (157-
174) cm, VKI ortalamasi1 22,5 = 3,1 kg/m? idi. Kontrol grubunun ise 1’i (%55) kiz,
9’u (%45) erkekti. Kontrol grubunda yas medyan degeri 14,6 (13,3-16) y1l, agirlik 58,2
(43,5-65,5) kg, boy 165 (160-169) cm, VKI ortalamas1 20,8+5,1 kg/m? idi. OPH
grubunun agirlik degeri istatistiksel olarak kontrol ve PH gruplarina gore (sirasiyla
p=0,016, p=0,002), VKI degeri kontrol, PH ve RH gruplarma gore (sirasiyla p<0,001,
p<0,001, p<0,001) daha yiiksekti. Yas, cinsiyet, boy, a¢lik kan sekeri, insiilin, HOMA-
IR, total kolesterol, trigliserit, HDL-K, LDL-K, CRP, iirik asit, spot idrarda
mikroalbiimin/kreatinin oran1 agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml

fark saptanmadi (p>0,05).
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Olgularin hipertansiyon tanist aldiktan sonra gecen siireleri; primer
hipertansiyon grubunda ortalama 22,2 ay, OPH grubunda 17,5 ay, RH grubunda 26,3
ay idi. Gruplar arasinda hipertansiyon siiresi acisindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadir  (p>0,05). Tim c¢alisma gruplarn birlikte degerlendirildiginde;
hipertansiyon siiresi ile nabiz dalga analizi parametreleri ve CIMT degerleri arasinda
anlamli bir korelasyon saptanmadi (p>0,05).

Primer hipertansiyon olan grupta 8 hasta (%47) ACE inhibitorii, 5 hasta
(%29,4) KKB kullanmakta idi; 4 hastaya (%23,5) heniiz ilag baglanmamisti. OPH
grubunda 4 hasta (%22,2) ACE inhibitorii, 4 hasta (%22,2) KKB kullanmakta idi. 10
hastaya (%55,5) heniiz ila¢ baslanmamisti. RH grubunda ise 7 hasta (%43,7) KKB, 2
hasta (%12,5) ACE inhibitorii, 4 hasta (%25) ikili antihipertansif tedavi (KKB ve ACE
inhibitorii) kullanmakta iken 3 hastaya (%18,7) heniiz ila¢ baglanmamusti.

Renal hipertansiyon grubunda 8 hastada tek tarafli bobrek atrofisi, 1 hastada
multikistik displastik bobrek, 1 hastada Alport sendromu, 1 hastada nefrolitiyazis ve
hidronefroz, 4 hastada reflii nefropatisi, 1 hastada renal arter stenozu mevcuttu.

Fundus muayenelerinde; OPH grubunda bir hastada evre 1, iki hastada evre 2
retinopati saptandi. PH grubunda iki hastada evre 1 retinopati, RH grubunda ise iki
hastada evrel retinopati saptandi.

Primer hipertansiyon ve OPH grubundaki hastalarin bobrek fonksiyon testleri,
renal ultrasonografi ve renal Doppler ultrasonografi bulgular1 normaldi.

Calisma ve kontrol grubundaki tim olgularda LVmass indeksi, 1VSDd,
LVEDd, LVPWd o6l¢iimleri normal sinirlarda idi. Renal hipertansiyon grubunda iki
hastanin ejeksiyon fraksiyonu ve kisalma fraksiyonu, PH grubunda bir hastanin
kisalma fraksiyonu normal degerin iistiinde saptandi. Gruplarda higbir olguda

kardiyomiyopati mevcut degildi.
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(mg/g)

PH OPH RH Kontrol
(n=17) (n=18) (n=16) (n=20) P
Kiz 8 (%47,1) 5 (%27,8) 4 (%25) 11 (%55)

Cinsiyet Erkek | 9 (%52,9) 13 (%72.,2) 12 (%75) 9 (%45) 042
Yas (yi) 13,9 (11,8-15,9) | 14 (10,6-14,4) | 15 (12-16) 14,6 (13,3-16) | 0,42
Boy (cm) 162 (157-165) | 165 (152-174) | 161 (157-174) | 165 (160-169) | 0,84
Agirlik (kg) 53 (46-55) 81,5 (64-97)*° | 62 (50,5-68,5) | 58,2 (43,5-65,5)° | 0,002
VKI (kg/m?) 20,4+2,6° 29, 244cde 22,5+3,14 20,8+5,1¢ <0,001
AKS (mg/dL) 88 (82-90) 82,5 (81-86) | 82,5(78-88) 84,5 (79,5-87,5) | 0,43
Insiilin (uIU/mL) 15,2 (13,2-19,3)| 19,2 (9-37) 10,4 (7,6-18,7) | 12,8 (7,8-20,3) | 0,21
Homa-IR (ulU/mL) 3,1(2,5-4,6) |3,74 (2,46-6,71)| 2,26 (1,5-4) 2,55 (1,63-3,96) | 0,25
(Tn‘l’;'(lig"le“er ol 153 (140-172) | 148 (130-162) | 145 (127-158) | 143,5(123-157) | 0,35
Trigliserid (mg/dL) 101 (74-130) | 109 (83-118) | 90 (66,5-128) | 84,5 (62-136) 0,79
HDL-K (mg/dL) 51 (42-60) 44 (41-49) 42,5 (41-47) | 49 (41-55) 0,15
LDL-K (mg/dL) 96,1 (88,4-114)| 95(83-110)  [89,6 (80,1-98,6)| 77 (66,7-105) 0,17
CRP (mg/L) 0,4 (0,3-0,9) 1,75 (0,4-3) 1,15(0,3-5,5) | 0,4 (0,3-1,6) 0,2
Urik asit (mg/dL) 4,7+1 4,942 5,2 1,56 4,6+1,2 0,65
Mikroalbiimin/kreatinin | o5 ¢ o | 6524.94) | 7.6(4.5258) | 6.8(4-168) 0,67

Normal dagilim gosteren parametreler ortalama+SS seklinde, normal dagilim géstermeyen parametreler

medyan (%25-%75) seklinde verilmistir. PH: primer hipertansiyon, OPH: obez ve primer hipertansiyon,

RH: renal hipertansiyon, VKI: viicut kitle indeksi, AKS: aglik kan sekeri, Homa-IR: homeostatic model

assessment—insulin resistance, HDL-K: yiiksek dansiteli lipoprotein kolesterol, LDL-K: diisiik dansiteli

lipoprotein kolesterol, CRP: C- reaktif protein. Normal dagilima uyan gruplar arasinda varyans analizi

ile gruplar arasinda fark bulundugunda ikili grup karsilastirmalari Tukey testi ile, normal dagilima

uymayan gruplarda Kruskal Wallis H testi ile gruplar arasinda fark bulundugunda ikili grup

karsilastirmalar: Dunn testi ile yapildi:

a PH grubu ile OPH grubu p=0,002

b OPH grubu ile kontrol grubu p=0,016
¢ PH grubu ile OPH grubu p<0,001

d OPH grubu ile RH grubu p<0,001

e OPH grubu ile kontrol grubu p<0,001
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Calisma gruplart ve kontrol grubunda nabiz dalga analizi ile Olgiilen
parametreler istatistiksel olarak karsilastirildi (Tablo 4.2). PH grubunda 24 saatlik
SKB ortalamas1 123,2 + 10,5 mmHg, DKB medyan degeri 73 (65-75) mmHg ve OAB
ortalamas1 94,8 = 6,9 mmHg olarak, OPH grubunda 24 saatlik SKB ortalamas1 118,7
+ 7,8 mmHg, DKB medyan degeri 66,5 (64-71) mmHg ve OAB ortalamas1 90,3 + 6,9
mmHg olarak, RH grubunda 24 saatlik SKB ortalamas1 119,8 + 8,2 mmHg, DKB
medyan degeri 68 (65-71) mmHg ve OAB ortalamas1 92,7 + 6,6 mmHg olarak, kontrol
grubunda 24 saatlik SKB ortalamasi 112,6 + 6,4 mmHg, DKB medyan degeri 64 (61,5-
68,5) mmHg ve OAB ortalamasi 86,9 + 4,7 mmHg olarak 6l¢iildii. PH grubunun SKB,
DKB ve OAB degerleri istatistiksel olarak kontrol grubuna gore daha yiiksekti
(strastyla p=0,001, p=0,009 ve p=0,002). RH grubunun OAB degeri istatistiksel olarak
kontrol grubuna gore daha ytiksekti ( p=0,038). PH grubunda mSKB ortalamas1 107,3
+ 7,2 mmHg, mDKB medyan degeri 76 (67-78) mmHg olarak, OPH grubunda mSKB
ortalamasi 104 + 6,6 mmHg, mDKB medyan degeri 69 (66-75) mmHg olarak, RH
grubunda mSKB ortalamas1 105,4+7,1 mmHg, mDKB medyan degeri 70,5 (66,5-72)
mmHg olarak 6l¢iildii. PH ve RH grubunun mSKB degerleri istatistiksel olarak kontrol
grubuna gore daha yiiksekti (sirasiyla p=0,001, p=0,018). PH grubunun mDKB degeri
istatistiksel olarak kontrol grubuna gére daha yiiksekti (p=0,005). PH grubunun Yi
degeri OPH, RH ve kontrol gruplarina gore yiiksek olmakla birlikte gruplar arasindaki
fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,07). KH, NB, YB, CD, NDH ag¢isindan
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05).
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Tablo 4. 2. Gruplarin nabiz dalga analizi parametrelerinin karsilagtirilmasi.

PH OPH RH KONTROL P
=17) (n=18) (n=16) (n=20)

SKB (mmHg) 123.2410,5% 118,7+7.8 119,8+8,2 112,6+6,4 0,002
DKB (mmHg) 73 (65-75)° 66,5 (64-71) | 68 (65-71) | 64 (61,5-68,5)°| 0,01
OAB (mmHg) 94.846.9° 90,346.9 92,7+6,69 86,9+4,7%4 0,002
KH (atim /dk) 85.8+13 81,247,1 77,748 80,5+8,3 0,1
NB (mmHg) 51 (45-61) 51(50-53) | 49,5 (43-56,5) | 46,5 (42-51) 0,06
mSKB (mmHg)| 07 3.7 ¢ 10426,6 1054¢7,17 | 9s.ge485T | 0,001
mDKB (mmHe) ¢ (7 78y 69 (66-75) | 70,5 (66,5-72) | 65,5 (63,5-70)8| 0,01
YI (%) 232485 18,3459 17,346,1 19,1463 0,07
(CS?ang/mL) 1,1(1,1-1,2) 1,1 (1-1,1) 1,1 (1-1,2) 11 (1-1,1) 0,2
YB (%) 56,6+6,7 57,764 57,4462 56,3457 0,8
NDH (m/sn) 4,9 (4,7-5,1) 4.8 (4,6-5) 4,8 (4,6-5) 4,6 (4,4-4,9) 0,4

Normal dagilim gdsteren parametreler ortalama+SS seklinde, normal dagilim gostermeyen parametreler
medyan (%25-%75) seklinde verilmistir. PH: primer hipertansiyon, OPH: obez ve primer hipertansiyon,
RH: renal hipertansiyon, SKB: sistolik kan basinci, DKB: diyastolik kan basinci, OAB: ortalama
arteriyel basing, KH: kalp hizi, NB: nabiz basinci, mSKB: merkezi sistolik kan basinci, mDKB: merkezi
diyastolik kan basimci, YI: yiikseltme indeksi, CD: gevresel direng, YB: yansitma biiyiikliigii, NDH:
nabiz dalga hizi. Normal dagilima uyan gruplar arasinda varyans analizi ile gruplar arasinda fark
bulundugunda ikili grup karsilastirmalar1 Tukey testi ile, normal dagilima uymayan gruplarda Kruskal
Wallis H testi ile gruplar arasinda fark bulundugunda ikili grup karsilagtirmalar1 Dunn testi ile yapildi:

a PH grubu ile kontrol grubu p=0,001

b PH grubu ile kontrol grubu p=0,009

¢ PH grubu ile kontrol grubu p=0,002

d RH grubu ile kontrol grubu p=0,038

e PH grubu ile kontrol grubu p=0,001

f RH grubu ile kontrol grubu p=0,018

g PH grubu ile kontrol grubu p=0,005
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Calisma ve kontrol gruplarinda EKO ile 6lgiilen parametreler ve CIMT
degerleri istatistiksel olarak karsilastirildi (Tablo 4.3). PH grubunda IVSDd ortalamasi
8,26 + 0,95 mm, OPH grubunda 8,57 + 1,67 mm, RH grubunda 8,71+ 1,22 mm, kontrol
grubunda 7,39 £+ 1,11 mm olarak 6l¢iildii. OPH ve RH gruplarinin IVSDd degerleri
istatistiksel olarak kontrol grubuna gore daha yiiksekti (sirasiyla p=0,02, p=0,014). LV
mass ortalamas1 PH grubunda 108,65 + 25,78 g, OPH grubunda 124,89+37,35 g, RH
grubunda 117,56 + 21,17 g, kontrol grubunda 95,80 + 28,64 g olarak 6l¢iildii. OPH
grubunun LVmass ortalamasi istatistiksel olarak kontrol grubuna gore daha yiiksekti
(p=0,016). Diger ekokardiyografik parametreler ve CIMT degerleri yoniinden gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05).

Tablo 4. 3. Gruplarin EKO parametreleri ve CIMT 0l¢limlerinin karsilagtirilmasi.

PH OPH RH KONTROL
P
(n=17) (n=18) (n=16) (n=20)

IVSDd (mm) | 8,26+0,95 8,57+1,67* 8,71+1,22° 7,39+1,11%P 0,01
LVEDd (mm) | 4335£3,94 45,47+3,56 44,38+3 88 42,91+4,73 0,23
LVPWd (mm) 7,79£1,57 8,0<1,60 7,93+0,76 7,18+1,25 0,2

LV mass (g) 108,65+25,78 124,89:|:37,3SC 117,56+21,17 95,80+28.64° 0,02

LVmass indeksi | 70,21+14,23 66,44+15,27 71,75+£9,91 60,60+11,78 0,54
(g/m?)
RWT 0,34 (0,29-0,4) | 0,34 (0,31-0,37) | 0,36 (0,33-0,37) | 0,32 (0,30-0,38) 0,68
CIMT sag (mm) | 0,41 (0,4-0,44) | 0,44 (0,41-0,45) 0,41 (0,4-,44) 0,41 (0,4-0,43) 0,35
CIMT sol (mm) | 0,42 (0,4-0,44) | 0,44 (0,41-0,46) 0,42 (0,4-0,46) 0,42 (0,4-0,44) 0,68

Normal dagilim gosteren parametreler ortalama+SS seklinde, normal dagilim géstermeyen parametreler
medyan (%25-%75) seklinde verilmistir. IVSDd: interventrikiiler septum diyastol sonu kalinligi,
LVEDd: sol ventrikiil diyastol sonu ¢api, LVPWd: sol ventrikiil diyastol sonu arka duvar kalinligi,
LVmass: sol ventrikiil kitlesi, LVmass indeksi: sol ventrikiil kitle indeksi, RWT: rolatif duvar kalinligi,
CIMT: karotis intima-media kalinlig1. Normal dagilima uyan gruplar arasinda varyans analizi ile gruplar
arasinda fark bulundugunda ikili grup karsilagtirmalar1 Tukey testi ile, normal dagilima uymayan
gruplarda Kruskal Wallis H testi ile gruplar arasinda fark bulundugunda ikili grup karsilagtirmalari
Dunn testi ile yapildi:

a OPH grubu ile kontrol grubu p=0,02
b RH grubu ile kontrol grubu p=0,014
¢ OPH grubu ile kontrol grubu p=0,016
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Tim gruplarda (n=71) nabiz dalga analizi parametreleri ile antropometrik
dl¢iimlerin korelasyonu incelendiginde (Tablo 4.4) SKB ile yas, boy, agirlik, VKI
arasinda pozitif korelasyon (sirasiyla p=0,05, p=0,01, p<0,001, p=0,004) , OAB ile
yas, boy, agirlik arasinda pozitif korelasyon (sirasiyla p=0,04, p=0,05, p=0,02), NB ile
boy, agirlik, VKI arasinda pozitif korelasyon (sirasiyla p=0,03, p<0,001, p<0,001),
mSKB ile yas, boy, agirlik, VKI arasinda pozitif korelasyon (sirastyla p=0,02, p=0,04,
p=0,002, p=0,008), YI ile yas, boy, agirlik arasinda negatif korelasyon (sirasiyla
p=0,02, p<0,001, p=0,04), CD ile boy arasinda negatif korelasyon (p=0,01), YB ile
boy arasinda negatif korelasyon (p=0,01), NDH ile boy, agirlik, VK1 arasinda pozitif
korelasyon (sirasiyla p=0,003, p=0,001, p=0,003) saptandi.
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Tablo 4. 4. Calisma ve kontrol gruplarinda antropometrik Sl¢iimlerle nabiz dalga

analizi parametrelerinin korelasyonlari.

Yas Boy Agirhik VKi

r P r P r p r p
SKB 0,23 0,05 0,29 0,01 0,40 <0,001 | 0,33 0,004
(mmHg)
DKB 0,21 0,07 0,14 0,23 0,09 0,46 0,01 0,93
(mmHg)
OAB 0,24 0,04 0,23 0,05 0,27 0,02 0,21 0,08
(mmHg)
KH (atm/dk) | =020 0,09 0,20 | 0,08 0,04 | 0,76 0,10 0,40
NB (mmHg) | 0-09 0,43 0,25 0,03 0,49 <0,001 | 0,49 <0,001
mSKB 0,26 0,02 0,23 0,04 0,36 0,002 | 0,31 0,008
(mmHg)
mDKB 0,17 0,13 0,08 0,46 0,09 0,45 0,04 0,74
(mmHg)
Yi (%) 0,26 0,02 -0,45 <0,001 | -024 | 0,04 0,06 | 0,61
(&) -0,08 0,52 -0,29 0,01 0,21 0,07 -0,17 0,15
(s.mmHg/ml)
YB (%) 0,11 0,33 0,29 | 0,01 -0,15 0,21 -0,03 0,83
NDH (m/sn) | 0,22 0,06 0,34 0,003 | 0,40 0,001 | 0,34 0,003

SKB: sistolik kan basinci, DKB: diyastolik kan basinci, OAB: ortalama arteriyel basing, KH: kalp hizi,

NB: nabiz basinci, mSKB: merkezi sistolik kan basinci, mDKB: merkezi diyastolik kan basinci, Y1:

yiikseltme indeksi, CD: ¢evresel direng, YB: yansitma biiyiikliigii, NDH: nabiz dalga hiz1, VKI: viicut

kitle indeksi.
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Calisma ve kontrol gruplarinda SKB, DKB, OAB, KH, NB, mSKB, mDKB ile
Yi, CD, YB, NDH korelasyonlar1 incelendiginde (Tablo 4.5) SKB ile CD ve NDH
arasinda pozitif korelasyon (sirasiyla p=0,04, p<0,001), DKB ile YI, CD ve NDH
arasinda pozitif korelasyon (sirastyla p=0,01, p<0,001, p<0,001), OAB ile YI, CD ve
NDH arasinda pozitif korelasyon (sirasiyla p=0,02, p<0,001, p<0,001), KH ile Yi

arasinda pozitif korelasyon (p<0,001), YB arasinda negatif korelasyon (p=0,03), NB

ile CD ve YB arasinda negatif korelasyon (sirasiyla p=0,01, p=0,01), NDH arasinda

pozitif korelasyon (p<0,001), mSKB ile CD ve NDH arasinda pozitif korelasyon
(p=0,002, p<0,001), mDKB ile Y1, CD ve NDH arasinda pozitif korelasyon (p=0,002,
p<0,001, p<0,001) saptandu.

Tablo 4.5. Calisma ve kontrol gruplarinda SKB, DKB, OAB, KH, NB, mSKB, mDKB
ile YI, CD, YB, NDH korelasyonlari.

Yi CD YB NDH

r p r p r p r p
SKB 0,17 0,15 0,24 0,04 0,21 0,07 0,81 <0,001
(mmHg)
DKB 0,29 0,01 0,58 <0,001 | 0,01 0,91 0,6 <0,001
(mmHg)
OAB 0,25 0,02 0,45 <0,001 | -0,10 0,37 0,78 <0,001
(mmHg)
KH (atmn/dk) | 071 <0,001 | 0,04 0,68 0,25 | 0,03 0,09 0,41
NB (mmHg) | -0,09 0,45 0,29 | 0,01 0,3 0,01 0,48 <0,001
mSKB 0,23 0,05 0,35 0,002 | 0,07 0,55 0,75 <0,001
(mmHg)
mDKB 0,36 0,002 |05 <0,001 | -0,009 | 0,94 0,58 <0,001
(mmHg)

SKB: sistolik kan basinci, DKB: diyastolik kan basinci, OAB: ortalama arteriyel basing, KH: kalp hizi,

NB: nabiz basinci, mSKB: merkezi sistolik kan basinci, mDKB: merkezi diyastolik kan basinci, YI:

yiikseltme indeksi, CD: ¢evresel direng, YB: yansitma biiyiikliigii, NDH: nabiz dalga hiz
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Ekokardiyografi parametreleri ve CIMT oOlclimleri ile antropometrik
dlciimlerin korelasyonlari incelendiginde (Tablo 4.6) IVSDd ile yas, boy, agirlik, VKIi
arasinda pozitif korelasyon (sirastyla p=0,007, p=0,001, p<0,001, p<0,001), LVEDd
ile yas, boy, agirlik, VKI arasinda pozitif korelasyon (sirasiyla p=0,001, p<0,001,
p<0,001, p=0,002), LVPWd ile yas, boy, agirlik, VKI arasinda pozitif korelasyon
(sirastyla p=0,01, p=0,008, p<0,001, p=0,002), LVmass ile yas, boy, agirlik, VKI
arasinda pozitif korelasyon (sirasiyla p<0,001, p<0,001, p<0,001, p<0,001) mevcuttu.
Yas ve antropometrik Olgtimler ile diger ekokardiyografik parametreler ve CIMT

Olctimleri arasinda ise korelasyon saptanmadi.

Tablo 4.6. Calisma ve kontrol gruplarinda antropometrik 6l¢timlerle ekokardiyografik

parametrelerin ve CIMT 6l¢iimlerinin korelasyonlari.

Yas Boy Agirhk VKi

r P r p r p r p
IVSDd (mm) | 0:31 0,007 |0,38 0,001 0,51 <0,001 | 0,44 <0,001
LVEDd (mm) | 0,39 0,001 | 053  |<0,001 | 0,56 <0,001 | 0,36 (0,002
LVPWd (mm)| 0,28 0,01 0,31 0,008 (0,42 <0,001 | 0,36 (0,002
LVmass (g) | 046 <0,001 0,53 <0,001 | 0,64 <0,001 | 0,49 <0,001
LVmass 0,10 0,37 0,06 0,62 0,04 0,75 0,01 | 0,92
indeksi (g/m?)
RWT (mm) | 0,12 0,31 0,02 0,84 0,13 (0,25 0,19 0,10
CIMT (sag) | 0,20 0,86 0,05 [0,64 0,07 0,55 0,18 0,13
CIMT (sol) | -0,03 0,81 0,11 | 0,35 0,03 0,78 0,12 0,30

IVSDd: interventrikiiler septum diyastol sonu kalinligi, LVEDd: sol ventrikiil diyastol sonu g¢api,
LVPW(d: sol ventrikiil diyastol sonu arka duvar kalinlig1, LVmass: sol ventrikiil kitlesi, LVmass indeksi:
sol ventrikiil kitle indeksi, RWT: rolatif duvar kalinligi, CIMT: karotis intima-media kalinligi, VKI:

viicut kitle indeksi.



47

Nabiz dalga analizi parametreleri ile biyokimyasal parametrelerin
korelasyonlari incelendiginde (Tablo 4.7); SKB ile homa-IR, serum insiilin, iirik asit
diizeyleri arasinda pozitif korelasyon (sirasiyla p<0,001, p<0,001, p=0,009), DKB ile
CRP diizeyleri arasinda negatif korelasyon (p=0,01), OAB ile serum insiilin diizeyi,
homa-IR arasinda pozitif korelasyon (p=0,01, p=0,02), NB ile AKS, homa-IR, serum
instilin, iirik asit diizeyleri arasinda pozitif korelasyon (sirasiyla p=0,002, p<0,001,
p<0,001, p=0,001), mSKB ile homa-IR, serum insiilin diizeyi arasinda pozitif
korelasyon (sirasiyla p<0,001, p<0,001), mDKB ile CRP arasinda negatif korelasyon
(p=0,02), Y1 ile serum total kolesterol diizeyi arasinda pozitif, iirik asit diizeyi arasinda
negatif korelasyon (sirastyla p=0,04, p=0,001), NDH ile homa-IR, serum insiilin, {irik
asit dlizeyleri arasinda pozitif korelasyon (p=0,007, p=0,005, p=0,02) saptandi. Serum
HDL-K, LDL-K, trigliserit diizeyleri, spot idrarda mikroalbiimin/kreatinin orani ve
GFR ile nabiz dalga analizi parametreleri arasinda herhangi bir korelasyon saptanmadi

(p>0,05).



48

Tablo 4.7. Calisma ve kontrol gruplarinda biyokimyasal parametreler ile nabiz dalga

analizi parametrelerinin korelasyonlari.

IAKS INSULIN HOMA-IR TOTAL HDL-K
IKOLESTEROL
r P r P r P r P r P
SKB 0,21 0,08 0,41 <0,001 |0,42 <0,001 -0,002 0,98 -0,08 0,51
(mmHg)
DKB -0,11 0,34 0,07 0,53 0,05 0,65 0,08 0,51 0,12 0,31
(mmHg)
OAB 0,04 0,71 0,28 0,01 0,27 0,02 0,07 0,58 0,03 0,77
(mmHg)
KH 0,09 0,47 0,10 0,38 0,10 0,41 0,21 0,72 0,06 0,61
(atim/dk)
NB 0,35 0,002 0,48 <0,001 0,51 <0,001 -0,07 0,53 -0,18 0,11
(mmHg)
mSKB 0,16 0,17 0,40 <0,001 0,40 <0,001 -0,02 0,85 -0,01 091
(mmHg)
mDKB -0,02 0,84 0,14 0,23 0,12 0,29 0,04 0,71 0,10 0,39
(mmHg)
. 0,03 0,81 0,10 0,38 0,09 0,45 0,25 0,04 0,22 0,06
YI (%)
CD -0,10 0,36 0,01 0,92 -0,10 0,93 0,22 0,06 0,22 0,06
(s.mmHg/ml)
-0,14 0,21 0,03 0,79 0,01 0,88 0,01 0,94 0,12 0,28
YB (%)
0,05 0,69 0,32 0,005 0,31 0,007 -0,08 0,48 -0,12 0,28
NDH
(m/sn)

SKB: sistolik kan basinci, DKB: diyastolik kan basinci, OAB: ortalama arteriyel basing, KH: kalp hizi,
NB: nabiz basinci, mSKB: merkezi sistolik kan basinci, mDKB: merkezi diyastolik kan basinci, Y1:
yiikseltme indeksi, CD: ¢evresel direng, YB: yansitma biiyiikliigii, NDH: nabiz dalga hizi, AKS: aclik
kan sekeri, Homa-IR: homeostatic model assessment—insulin resistance, HDL-K: high dansity
lipoprotein kolesterol. Nitel degiskenler arasi iliski kikare analizi, nicel degiskenler arasi iliski ise

Spearman korelasyon analizi ile incelendi.
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Tablo 4.7. “Devam” Calisma ve kontrol gruplarinda biyokimyasal parametreler ile

nabiz dalga analizi parametrelerinin korelasyonlari.

LDL-K TRIGLIiSERIT| CRP URIK ASIiT [MiKROALBUMIN/ GFR
[KREATININ

r p r P r p r P r P r P
SKB 0,03 [ 0,78 [0,08 [0,51 |-0141]021 [030 | 0,009] 0,10 0,38 0,05 | 0,65
(mmHg)
DKB 0,10 | 038 [ -0,13 | 0,27 | -0,30 | 0,01 | -0,01 | 0,89 | 0,04 0,72 -0,12 | 0,32
(mmHg)
OAB 0,10 0,39 [ -0,002] 0,98 | -0,22 [ 0,06 | 0,15 | 0,18 | 0,08 0,52 -0,01 | 0,88
(mmHg)
KH 0,19 | 0,1 0,16 [ 0,16 | -0,12 [ 0,28 | -0,19 | 0.1 0,001 0,99 0,09 | 0,46
(atim/dK)

-0,03 [ 081 [0,13 [028 |o,11 [0,32 | 040 [ o0,001] 0,04 0,74 0,13 | 0,27
NB (mmHg)
mSKB 0,04 069 |-003]075 [-019]0,09 [022 |006 [011 0,33 0,006 | 0,96
(mmHg)
mDKB 0,10 [ 039 | -0,18 [ 0,11 | -026 [ 0,02 | -0,01 | 0,89 | 0,03 0,80 0,05 | 0,69
(mmHg)
. 0,19 | 0,09 | 0,006 096 |-0,17 [ 0,14 | -0,38 | 0,001 | 0,15 0,19 0,001 | 0,99
YI (%)
CD 0,19 | 0.1 -0,03 [ 0,76 | -0,18 [ 0,11 [ -0,21 | 0,07 | 0,10 0,39 0,16 | 0,19
(s.mmHg/ml)

0,02 | 0,86 | -0,07 | 0,56 | 0,05 | 0,67 | -0,21 | 0,07 | 0,06 0,62 -0,08 | 0,48
YB (%)

-0,04 | 0,72 [ 0,01 088 |-0,18 0,12 | 026 [ 0,02 |o0,10 0,37 0,02 | 0,87
NDH (m/sn)

SKB: sistolik kan basinci, DKB: diyastolik kan basinci, OAB: ortalama arteriyel basing, KH: kalp hizi,

NB: nabiz basinci, mSKB: merkezi sistolik kan basinci, mDKB: merkezi diyastolik kan basinci, YI:

yiikseltme indeksi, CD: ¢evresel direng, YB: yansitma biiyilikliigli, NDH: nabiz dalga hizi, LDL-K:/low

dansity lipoprotein kolesterol, CRP: C-reaktif protein, GFR: glomeriiler filtrasyon hizi. Nitel

degiskenler arasi iliski kikare analizi, nicel degiskenler arasi iligki ise Spearman korelasyon analizi ile

incelendi.
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Ekokardiyografi parametreleri ve CIMT olgiimleri ile biyokimyasal
parametrelerin korelasyonlari incelendiginde (Tablo 4.8) CIMTsag ile AKS arasinda
pozitif korelasyon (p=0,03), IVSDd ile homa-IR, serum insiilin, CRP, {irik asit
diizeyleri arasinda pozitif korelasyon (sirasiyla p=0,001, p=0,001 p=0,05, p=0,04),
LVEDd ile serum insiilin diizeyi arasinda pozitif, total kolesterol diizeyi arasinda
negatif korelasyon (sirasiyla p=0,05, p=0,01), LVPWd ile serum insiilin diizeyi, homa-
IR arasinda pozitif korelasyon (sirasiyla p=0,002, p=0,003), LVmass ile homa-IR,
serum insiilin, {irik asit diizeyleri arasinda pozitif korelasyon (sirasiyla p=0,002,
p=0,001, p=0,03), RWT ile serum insiilin diizeyi, homa-IR arasinda pozitif korelasyon
(p=0,05, p=0,05) saptandi. Serum HDL-K, LDL-K, trigliserit diizeyleri, spot idrarda
mikroalbiimin/kreatinin orant ve GFR ile EKO parametreleri ve CIMT ol¢iimleri

arasinda korelasyon saptanmadi (p>0,05).

Tablo 4. 8. Calisma ve kontrol gruplarinda biyokimyasal parametreler ile EKO

parametreleri ve CIMT 6lg¢limlerinin korelasyonlari.

IAKS INSULIN Homa-IR T.KOLESTEROL [HDL-K
r p r p r p r p r p
. 025 | 0,03 | 0,16 0,15 0,17 0,14 0,09 0,47 -0,07 | 0,57

CIMTsag

0,15 | 0,19 | 0,16 0,16 0,17 0,14 0,05 0,65 0,04 | 0,76
CIMTsol

0,05 | 0,69 | 0,39 0,001 0,37 0,001 -0,17 | 0,13 -0,19 | 0,10
IVSD

0,00 | 043 | 0723 0,05 0,20 0,09 -0,29 | 0,01 0,15 | 0,19
ILVEDd

0,04 | 0,74 | 0,36 0,002 0,35 0,003 -0,04 | 0,76 0,11 | 035
LVPWd

0,008 | 0,94 | 0,38 0,001 0,36 0,002 -0,21 0,07 -0,19 | 0,11
LVmass
LVmass -0,04 | 0,74 | 0,08 0,48 0,07 0,55 -0,18 | 0,12 0,01 0,93
INDEKS(g/m?)

0,03 | 0,83 | 023 0,05 0,23 0,05 0,07 0,53 -0,07 | 095
RWT

IVSDd: interventrikiiler septum diyastol sonu kalinligi, LVEDd: sol ventrikiil diyastol sonu g¢api,
LVPWd: sol ventrikiil diyastol sonu arka duvar kalinligi, LVmass: sol ventrikiil kitlesi, LVmass indeksi:
sol ventrikiil kitle indeksi, RWT: rolatif duvar kalinligi, CIMT: karotis intima-media kalinligi, AKS:
aclik kan sekeri, Homa-IR: homeostatic model assessment—insulin resistance, HDL-K: high dansity
lipoprotein kolesterol. Nitel degiskenler arasi iligki kikare analizi, nicel degiskenler arasi iliski ise

Spearman korelasyon analizi ile incelendi.
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Tablo 4.8. “Devam” Caligma ve kontrol gruplarinda biyokimyasal parametreler ile

EKO parametreleri ve CIMT o6l¢limlerinin korelasyonlari.

LDL-K TRIGLIiSERIT CRP URIK ASIT [MiKROALBUMIN/ GFR
IKREATININ
r P r p r P r p r P r P
0,14 [ 0,23 | -0,00 [ 0,91 [0,22 [006 |-011[0,36 [ -001 0,91 0,07 | 0,55
CIMTsag , , , , , , , , , , X ,
0,05 [ 0,66 | -0,04 [ 0,70 [ 0,13 [ 0,26 |-0,19 | 0,0 -0,1 0,13 -0,07 | 0,54
CIMTsol ) k R ,7 s E ,19 ,09 17 R ,07 E
IVSD 20,07 [ 0,53 | -0,03 0,75 [0,23 [0,05 [024 |0,04 |-010 0,36 -0,16 | 0,18
-0,15] 0,18 | -0,17 0,14 [ 0,13 [ 026 | 021 [ 006 | -0,09 0,43 0,008 | 0,95
LVEDd
0,006 [ 0,96 | 0,02 | 0,8 [0,05 [064 |011 [035 |-0,13 0,27 0,15 | 0,21
LVPWd X , , , X , , , , , , ,
20,08 [ 0,46 | -0,11 [ 035 [0,18 [012 [025 [0,03 |-0,12 0,31 -0,09 | 043
LVmass
LVmassindeks | 14| 920 | 20,13 | 026 | 0,008 | 0,94 | -0,05 | 0,67 | 020 | 0,08 20,12 | 032
(g/m?)
0,05 [ 0,63 0,08 [0,50 [-0,02]086 |-002]085 |-01 0,40 -0,12 | 0,31
RWT

IVSDd: interventrikiiler septum diyastol sonu kalinligi, LVEDd: sol ventrikiil diyastol sonu capi,

LVPWad: sol ventrikiil diyastol sonu arka duvar kalinlig1, LVmass: sol ventrikiil kitlesi, LVmass indeksi:

sol ventrikiil kitle indeksi, RWT: rolatif duvar kalinligi, CIMT: karotis intima-media kalinlig1, LDL-K:

low dansity lipoprotein kolesterol, CRP: C-reaktif protein, GFR: glomeriiler filtrasyon hizi. Nitel

degiskenler arasi iliski kikare analizi, nicel degiskenler arasi iligki ise Spearman korelasyon analizi ile

incelendi.
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Nabiz dalga analizi parametreleri ile EKO parametreleri ve CIMT 6l¢iimlerinin
korelasyonlari incelendiginde (Tablo 4.9) SKB ile IVSDd, LVPWDd, LVmass, RWT
arasinda pozitif korelasyon (sirasiyla p<0,001, p<0,001, p=0,001, RWT=0,007), DKB
ile IVSDd, LVPWDd, LVmass, LVmass indeksi arasinda pozitif korelasyon (sirasiyla
p=0,01, p=0,008, p=0,02, p=0,002), OAB ile IVSDd, LVPWDd, LVmass, LVmass
indeksi, RWT arasinda pozitif korelasyon (p<0,001, p<0,001, p=0,001, p=0,006,
p=0,009), NB ile IVSDd, LVPWDd, LVmass, RWT arasinda pozitif korelasyon
(swrastyla p=0,001, p=0,01, p=0,005, p=0,03), mSKB ile IVSDd, LVPWDd, LVmass,
LVmass indeksi, RWT arasinda pozitif korelasyon (sirasiyla p<0,001, p<0,001,
p<0,001, p=0,02, p=0,008), mDKB ile IVSDd, LVPWDd, LVmass, LVmass indeksi
arasinda pozitif korelasyon (sirasiyla p=0,009, p=0,01, p=0,02, p=0,002), YI ile
LVEDd, CIMTsag ve CIMTsol arasinda pozitif korelasyon (sirasiyla p=0,02, p=0,02,
p=0,05), LVmass arasinda negatif korelasyon (p=0,01), YB ile CIMTsag ve CIMTsol
arasinda pozitif korelasyon (sirastyla p=0,007, p=0,01), NDH ile IVSDd, LVPWDd,
LVmass, RWT arasinda pozitif korelasyon (sirasiyla p<0,001, p=0,001, p=0,002,
p=0,01), CIMTsag ile RWT arasinda pozitif korelasyon (p=0,01) saptandi.



Tablo 4. 9. Calisma ve kontrol gruplarinda nabiz dalga analizi parametreleri ile EKO ve CIMT 6l¢limlerinin korelasyonlari.

IVSDd LVEDd LVPWd LVmass LVmass RWT CIMTsag CIMTsol
indeksi

r P r P r P r P r P r P r P r P
SKB (mmHg) 0,48 <0,001 0,11 0,35 0,41 <0,001 0,39 0,001 0,22 0,06 0,31 0,007 -0,30 0,8 -0,05 | 0,63
DKB (mmHg) 0,29 0,01 0,13 0,26 0,31 0,008 0,26 0,02 0,35 0,002 0,19 0,1 -0,03 0,77 0,02 0,83
OAB (mmHg) 0,44 <0,001 0,12 0,30 0,41 <0,001 0,37 0,001 0,32 0,006 0,31 0,009 -0,03 0,78 -0,04 | 0,69
KH (atim/dk) -0,08 | 0,5 -0,16 | 0,17 -0,2 0,08 -0,18 | 0,11 -0,22 | 0,06 -0,17 | 0,15 0,17 0,13 0,02 0,85
NB (mmHg) 0,37 0,001 0,06 0,59 0,29 0,01 0,33 0,005 0,0 0,99 0,25 0,03 0,02 0,85 -0,03 | 0,78
mSKB (mmHg) 0,5 <0,001 0,12 0,31 0,41 <0,001 0,4 <0,001 0,27 0,02 0,31 0,008 0,06 0,61 0,03 0,79
mDKB (mmHg) 0,3 0,009 0,12 0,38 0,3 0,01 0,27 0,02 0,35 0,002 0,21 0,07 0,008 0,95 -0,01 | 0,89
Yi (%) -0,12 | 0,28 0,26 0,02 -0,21 | 0,07 -0,29 | 0,01 -0,13 | 0,25 -0,14 | 0,24 0,27 0,02 0,22 0,05
CD 0,06 0,61 -0,13 | 0,27 0,10 0,38 -0,48 | 0,69 0,20 0,09 0,14 0,22 0,10 0,36 0,19 0,09
(s.mmHg/ml)
YB (%) 0,03 0,76 -0,09 | 0,44 -0,06 | 0,57 -0,07 | 0,53 0,03 0,75 -0,05 | 0,65 0,31 0,007 0,29 0,01
NDH (m/sn) 0,41 <0,001 0,17 0,13 0,38 0,001 0,36 0,002 0,21 0,07 0,28 0,01 -0,15 0,2 -0,2 0,08
CIMTsag 0,19 0,1 0,03 0,8 0,02 0,8 0,08 0,46 0,05 0,67 0,28 0,01
CIMTsol 0,23 0,06 -0,05 | 0,66 0,11 0,35 0,05 0,65 0,10 0,38 0,08 0,47

SKB: sistolik kan basinci, DKB: diyastolik kan basinci, OAB: ortalama arteriyel basing, KH: kalp hizi, NB: nabiz basinci, mSKB: merkezi sistolik kan
basmci, mDKB: merkezi diyastolik kan basinci, YI: yiikseltme indeksi, CD: gevresel direng, YB: yansitma biiyiikliigi, NDH: nabiz dalga hizi, IVSDd:
interventrikiiler septum diyastol sonu kalinligi, LVEDd: sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1, LVPWd: sol ventrikiil diyastol sonu arka duvar kalinlig1, LVmass:
sol ventrikiil kitlesi, LVmass indeksi: sol ventrikiil kitle indeksi, RWT: rdlatif duvar kalinligi, CIMT: karotis intima-media kalinlig1, Nitel degiskenler arasi

iligki kikare analizi, nicel degiskenler arasi iligki ise Spearman korelasyon analizi ile incelendi.
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5. TARTISMA

Cocukluk cag1 hipertansiyonu eriskin donemdeki kardiyovaskiiler sistem
hastaliklari, kronik bobrek yetmezligi ve serebrovaskiiler hastaliklar i¢in 6nemli bir
risk faktoriidiir (2). Hipertansif son organ hasar1 gelisiminden biiylik oranda sorumlu
olan endotel disfonksiyonu ve ateroskleroz ozellikle kontrol altina alinmamig
hipertansif hastalarda sik goriilen problemlerdir. Hipertansiyonun obezite ve
dislipidemi ile birlikte oldugu durumlarda aorta ve koroner arterlerde ateroskleroz
bulgularinin ¢ocukluk ¢aginda basladigi bildirilmektedir (131, 132). Calismamizda
hipertansif ¢ocuk hastalarda erken ateroskleroz ve arteriyel fonksiyon bozuklugu
bulgularmin varligi, CIMT ve aortik sertlik degiskenleri incelenerek arastirilmistir.
Ayrica eslik eden ilave risk faktorii varliginin kardiyovaskiiler bulgularin gelisimine
etkisini aragtirmak amaciyla da primer, obez ve renal hipertansif hasta gruplari
arasinda karsilastirmalar yapildi.

Calismamizda obez hipertansif ¢ocuklarin VKI primer ve renal hipertansif
hastalara ve saglikli kontrollere kiyasla daha yiiksek saptandi. Ancak periferik ve
merkezi kan basinc1 degerleri diger hastalar ve saglikli cocuklar ile benzerdi. Obez
cocuklarda ortalama sistolik ve diyastolik kan basinc diizeylerinin normal kilolu olan
cocuklara gore daha yliksek oldugu bildirilmistir (133, 134). Moore ve ark. (135) 762
okul ¢ocugunda yapmis olduklar1 taramada artmis VKI ile yiiksek kan basinci arasinda
iliski saptamiglardir. Sorof ve ark. (136) yaptiklar1 okul tarama ¢alismasinda normal
VKIi’ne sahip olanlarda hipertansiyon oranmi % 2-3, VKI >95 persentil olan ¢cocuklar
arasinda %11 olarak saptamiglardir. Simonetti ve ark. (137) okul 6ncesi ¢ocuklarda
VKI’nin kan basinci seviyeleri ile giiclii bir sekilde iliskili oldugunu ve bu etkinin
erken yaglarda basladigin1 gosterdi. Calismamizda obez hipertansif cocuklarda yiiksek
VKI degerlerine ragmen kan basinci degerlerinde anlamli farklilik saptanmamasinin
hastalarimizin yas ortalamasinin diisiik ve denek sayilarimizin az olmasiyla iliskili
olabilecegi diisliniildii. Ayrica obez hipertansif grupta %44,4 oraninda antihipertansif
tedavi alan hasta olmasi ve siki diyet kontrolii saglanmas1 kan basinci degerlerinin
kontrol altinda olan hasta sayisinda artigla sonuglanmistir. Bununla birlikte obez
olmayan primer hipertansif hasta grubu ile renal hipertansif hastalarda antihipertansif
kullanim orani daha yiliksek olmasia ragmen her iki grupta da periferik OAB ve

mSKB degerleri, obez olmayan hipertansif cocuklarda ilaveten periferik SKB ve DKB
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ile mDKB degerleri saglikli ¢ocuklara kiyasla daha yiiksekti. Obez olmayan primer
hipertansif ¢ocuklarda daha yiiksek kan basinci degerlerinin saptanmasinda, ailesel
olarak kan basinci yiliksekligine egilimli olmalarinin ve diyet kontrollerinin yiiksek
olmayan VKI degerleri sebebiyle daha az nemsenmesinin rolii olabilecegi diisiiniildii.
Ayrica kronik renal hastaliklar sebebiyle gelisen hipertansiyon varliginda kan basinci
kontroliiniin olduk¢a giic oldugu ve ¢ogu zaman coklu antihipertansif tedavi
gerektirdigi de bilinmektedir (42).

Osilometrik yontemle nabiz dalga analizi 6zellikle eriskinlerde arteriyel sertlik
degerlendirilmesinde kullanilan olduk¢a faydali ve giivenilir bir metottur. Cocuk
hastalarda da kullanimi giderek yayginlagmaktadir (138). Hipertansiyonu olan
cocuklarda, ozellikle obezite varliginda, NDH’nin artis1 arteriyel sertlik artigini
destekleyen bir bulgu olarak gosterilmektedir (11-13, 139). Literatiirde ise hipertansif
cocuklarda nabiz dalga hizlarinin degerlendirildigi farkli sonuglara sahip ¢aligmalar
mevcuttur. Meng ve ark. (140) 2009-2011 yillar1 arasinda izledikleri 80 hipertansif ve
158 normotansif ¢ocuk iizerinde yaptiklar1 ¢alismada, hipertansif grupta NDH’yi
normotansif gruba gore yiiksek olarak saptamislardir. Reusz ve ark. (105) yaslar1 6-20
yil arasinda degisen 1008 saglikli ¢ocukta yaptiklar1 ¢alismada NDH ile yas, boy,
agirlik, kan basinci arasinda pozitif korelasyon saptamislardir. Kulsum-Mecci ve ark.
(13) 95'1 saglikli, 25'i normotansif obez, 15'1 hipertansif ve 24"l ise hem obez hem de
hipertansif olan, 4 ila 18 yas arasindaki 159 ¢ocukla yaptiklar1 ¢alismada, NDH’yi tiim
hasta gruplarinda saglikli kontrol grubuna gore anlamli olarak yiiksek saptamislardir.
Ayni ¢calismada NDH nin yas ile birlikte arttigini, cinsiyet ve irka gore degismedigini
belirtmislerdir. Obezite ¢ocuk hastalarda da arteriyel sertlik i¢in 6nemli bir risk faktorii
olarak tanimlanmistir. Sakuragi ve ark. (141) ortalama yas1 10 yil olan 573 ¢ocugu
viicut yag oranlarina gére gruplandirdiklarinda, NDH’nin VKI, viicut yag orani ve bel
cevresi ile anlamli pozitif korelasyon gosterdigini bildirmiglerdir. Pandit ve ark. (142)
saglikli kontrol grubu ile karsilastirildiginda, 6-17 yas arasindaki fazla kilolu veya
obez olan ¢ocuk ve addlesanlarda artmis NDH oldugunu bildirmislerdir. Dangart ve
ark. (143) 28 obez, 14 saglikli ergen ile yaptiklar1 calismada 5 yillik takip siiresinin
sonunda NDH ve DKB’de obez ¢ocuklarda kontrol grubuna goére daha fazla artis
oldugunu saptamiglardir. Celik ve ark. (144) obez g¢ocuklarda NDH’nin normal
kilodaki yasitlarina gére artmis oldugunu, NDH ile VKi’nin pozitif korelasyon
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gosterdigini belirtmislerdir. Niboshi ve ark. (145) saglikli Japon ¢ocuklarda yas, kan
basinct ve kalp hizinin NDH’nin 6nemli belirleyicileri oldugunu ancak obezite ile
NDH’nin korelasyon gostermedigini saptamislardir. Hatta ALSPAC calismasinda
(Avon Longitudinal Study of Parents and Children) Donald ve ark. (146) puberte
oncesi ¢ocuklardan olusan biiyiik bir kohortta VKI ile NDH arasinda ters bir iliski
oldugunu bildirmislerdir.

Yiikseltme indeksi, NDH nin yani sira siklikla kullanilan bir bagka arteriyel
sertlik dl¢iisiidiir (108). Eriskinlerde artmis Y1 degerleri, sol ventrikiil hipertrofisi ve
arterlerde artmis intima-media kalinlig1 gibi hedef organ hasar ile iliskili oldugu
bilinmektedir (113). Cocuklarda ise heniiz uzun vadeli ¢alismalar yapilmadigindan
kardiyovaskiiler hastalik veya mortalite ile iligkisi heniiz bilinmemektedir (147). Nabiz
dalga hizi, 3-8 yas araliginda genellikle sabittir. Ergenlik doneminde erkekler
kadinlardan daha fazla biiyiidilkge NDH de artmaktadir. Yiikseltme indeksi ise hem
erkek hem de kizlarda, artan yasla birlikte kademeli olarak azalmaktadir. Bunun
nedeni, kiigiik ¢ocuklarda daha kisa olan aort uzunlugunun yansiyan dalganin erken
donmesine neden olmasidir (147). Wojtowicz ve ark. (148) primer hipertansif ve
normotansif obez/fazla kilolu ¢ocuklar ile saglikli kontrol grubunu karsilastirdiklari
calismalarinda, obez ve primer hipertansiyonu olan grupta NDH’nin yiiksek oldugunu
ancak YI, YB, CD acisindan gruplar arasinda fark olmadigim belirtmislerdir. Kan
basincinin NDH ve Y1 iizerindeki etkisinin degerlendirildigi bir ¢alismada ise, 8-18
yaglar1 arasindaki 501 ¢ocuk ve addlesan kan basincina gore normotansif, sinirda
hipertansif ve hipertansif gruplara ayrilarak incelendiginde, artan kan basinciyla
birlikte NDH’de kademeli bir artis saptanmis ancak Y1’de anlamli fark saptanmamistir
(149). Tokgoz ve ark. (150) primer ve beyaz Onliik hipertansiyonu olan ¢cocuklarda
NDH ve YI’nin saglikli kontrol grubuna gore daha yiiksek oldugunu ve bunun
hipertansiyon siiresi ile iliskili oldugunu belirtmislerdir. Hipertansif ve saglikli
cocuklar1 dahil ettigimiz ve osilometrik yontemle nabiz dalga analizi yaptigimiz
calismamizda, Yi, YB, CD ve NDH gibi arteriyel sertlik parametreleri acisindan
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p>0,05). Hipertansiyon
siiresiyle NDH, YI, YB ve CIMT arasinda da herhangi bir iliski saptanmadi. Ancak
literatiirle uyumlu olarak NDH ile boy, agirlik, VKI, SKB, DKB, OAB, NB, mSKB,

mDKB degerleri arasinda pozitif korelasyon, YT ile yas, boy, agirlik arasinda ters
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korelasyon, YI ile DKB, OAB, KH, mDKB arasinda pozitif korelasyon saptadik.
CIMT degerleri ile de YiI veYB arasinda pozitif korelasyon saptandi. Calisma
grubumuzun yas ortalamasinin diisiik ve denek sayisinin az olmasi, ¢ok sayida hastada
hipertansiyon tanisinin yakin zamanda konulmus olmasi ile iliskili olarak yiiksek kan
basinct maruziyetinin nispeten kisa siireli olmasinin gruplar arasinda endoteliyal hasar
bulgular1 agisindan fark saptanmamasinda ve hipertansiyon siiresiyle ateroskleroz
belirtecleri arasinda iliski bulunmamasinda etkili olabilecegi diisiiniildii.

Hipertansif hastalarda kardiyovaskiiler hastalik riskinin belirlenmesinde,
merkezi (aortik) kan basinci 6l¢iimii, periferal (koldan) dl¢liime gore daha fazla 6nem
kazanmistir. Asendan aorta veya karotid arterlerdeki merkezi kan basinci Ol¢iimii
periferik kan basinci dl¢iimiine gore kardiyovaskiiler olaylar hakkinda daha net fikir
vermektedir. Organlar1 dogrudan etkileyen basincin merkezi kan basinci olmasi,
periferik kan basincinin her zaman merkezi kan basincini yansitmamasi nedeniyle,
merkezi kan basinci, hedef organ hasarimin ve antihipertansif tedaviye cevabin
degerlendirilmesinde daha duyarhidir (99). Yetiskinlerde yapilan ¢alismalarin genel
sonucu, hipertansif hedef organ hasarmin degerlendirilmesinde mSKB ve merkezi
nabiz basincinin, periferal SKB ve nabiz basincindan daha iyi dngoriicii degere sahip
oldugudur. Hipertansiyonun neden oldugu dejenaratif degisiklikler brakiyal ve radiyal
arterler gibi muskiiler arterlerden cok aorta gibi genis arterlerde daha belirgindir.
Bununla birlikte, brakiyal arter gibi orta boy arterlerin ¢ocuklarda daha elastik olmasi
nedeniyle, mSKB ve nabiz basinc1 degerlendirmesinin ergenlerde ve geng eriskinlerde
orta yas ve yaslilara gére daha dnemli olabilecegi one siiriilmiistiir (151, 152). Litwin
ve ark. (153) primer hipertansiyon tanist alan 294 ¢ocukla yaptiklar1 calismada beyaz
Onliik hipertansiyonu saptanan hastalarin tamaminda, prehipertansif grubun ise
%93’linde merkezi kan basincini normal olarak saptamislardir. Siddetli hipertansiyon
saptanan grupta ise mSKB, nabiz basimnci, NDH ve sol ventrikiil hipertrofisi
prevalansini, beyaz Onliik, prehipertansif ve hipertansif ¢ocuklara gore anlamli olarak
yiiksek saptamislardir. Ayrica LVmass indeksi ve CIMT 1, mSKB ve nabiz basinci ile
korele bulmuslardir. Totaro ve ark. (154) 16-24 yas aras1 430 normotansif olgu ile
yaptiklar1 ¢caligmada yiiksek merkezi kan basincina sahip deneklerde CIMT, LVmass,
Y1 ve NDHyi daha yiiksek olarak bulmuslardir. Pe rez-Lahiguera ve ark.’nin (155)

yaptiklar1 bir calismada 392 tedavi almamis hipertansif hastada santral ve periferik kan
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basinct Olglimleri karsilastirilmis ve ambulatuvar kan basinct Olglimlerinin, sol
ventrikiil kitle indeksi ile merkezi kan basinct Olglimlerine gore daha giiclii bir
korelasyon gosterdigi saptanmistir. Bizim c¢alismamizda ise LVmass indeksi ile
periferik SKB arasinda anlamli bir korelasyon bulunmazken, mSKB ile anlaml1 pozitif
korelasyon (p=0,02) saptanmuistir; ayrica hem periferik, hem de mDKB ile LVmass
indeksi arasinda pozitif korelasyon bulunmustur (p=0,002). Bu bulgumuz hipertansif
cocuk hastalarda, eriskin hastalarda oldugu gibi merkezi kan basinci degerlerinin
periferik 6l¢timlere kiyasla daha anlamli olabilecegini desteklemektedir.
Hipertansiyonun ateroskleroz i¢in dnemli bir risk faktorii oldugu bilinmektedir.
Ozellikle diyabet, hiperlipidemi ve obezite gibi ilave risk faktdrleri olan hastalarda
hipertansiyonun neden oldugu endotelyal fonksiyon bozuklugu ateroskleroz gelisim
riskini de oldukca arttirmaktadir. Patolojik calismalar, aterosklerozun c¢ocukluktan
itibaren baglayan ve devam eden bir siire¢ oldugunu, yagl ¢izgilenmelerin ¢ocuklarin
ve ergenlerin koroner ve karotid arterlerinde gozlenebildigini gostermistir (156, 157).
Karotis intima-media kalinliginin artmasi ve tikayici olmayan plaklarin tespiti arteriyel
hasarin ve aterosklerozun erken habercilerindendir (121). Literatiirde kardiyovaskiiler
risk faktorleri olan ¢ocuk hastalarda erken ateroskleroz bulgularinin arastirildigi
calismalar mevcuttur. Lande ve ark. (158) hipertansif cocuklarla, yas, cinsiyet ve VKI
acisindan fark olmayan kontrol grubunu kapsayan ¢aligmalarinda CIMT’1 hipertansif
grupta artmis olarak bulduklarin1 ve SKB ile korele oldugunu belirtmislerdir. Di Salvo
ve ark. (159), Morrison ve ark. (160), Pandit ve ark. (142) ise normotansif obez
cocuklarda CIMT’1n kontrol grubu ile farklilik gostermedigini bulmuslardir. Aggoun
ve ark. (161) yaptiklar1 bir ¢calismada kontrol grubu ile karsilastirildiginda yaklasik
yarisinin sistolik hipertansiyonu da olan prepubertal obez cocuklarda CIMT’da
anlamli  bir artis bildirmemisler, ancak brakiyal endoteliyal ve diiz kas
fonksiyonlarinda bozulmanin karotid arterde remodeling gelismeden Once ortaya
ciktigini ve bu bozukluklarin viicut yag oran1, VKI ve kan basinci ile korele oldugunu
saptamislardir. Calisma grubumuza obez olmayan primer hipertansif hastalarin yani
sira, obezite ve kronik renal hastalik gibi ilave risk faktorlerine sahip hipertansif
hastalarin da dahil edilmis olmasina ragmen gruplar arasinda CIMT agisindan
istatistiksel olarak fark saptanmadi (p>0,05). CIMT o6lciimleri ile kan basing

parametreleri ve antropometrik Ol¢limler arasinda herhangi bir anlamh iligki de
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saptanmadi. Bu durumun olgularin yas ortalamasinin kii¢lik olmasi ve hipertansiyonun
kontrol altinda olmasi ile iligkili olabilecegi diistiniildii.

Kronik olarak yiiksek ardyiik varligina kalbin kompansatuvar yanitinin
hipertrofi seklinde oldugu, sol ventrikiil serbest duvar1 ve rélatif duvar kalinliginda
artis sonucu kalbin geometrisinde degisiklikler olabildigi bilinmektedir.
Hipertansiyonun neden oldugu kardiyak yeniden sekillenme hedef organ hasarinin en
belirgin sekli olup, kardiyovaskiiler mortalite ve morbidite artis1 ile iliskilidir.
Hipertansif eriskin hastalarda saptanan artmis sol ventrikiil kitlesi ve konsantrik
hipertrofinin kardiyovaskiiler olay riskini arttirdigi gosterilmistir (162). DeSimone ve
ark. (163) LVmass indeksinin 51 gr/m?” iizerinde olmas1 durumunda kardiyovaskiiler
olay riskinin 4 kat arttigin1 bildirmislerdir. Cocuklarda ise hipertansiyon iliskili sol
ventrikiil hipertrofisi goriilebilmekle beraber, 6zellikle ge¢ adolesan ve geng eriskin
yas grubunda daha sik saptanmaktadir (164, 165). Celik ve ark. (144) yaptiklari
calismada LVEDd, IVSDd, LVPWd ve LVmass indeksini obez olan grupta kontrol
grubuna gore anlamli olarak yiiksek saptamiglardir. Stabouli ve ark. (166) 5-20 yas
arast 67 c¢ocuk ve geng erigkinle yaptiklar1 ¢alismada ambulatuvar kan basinci
kriterlerine gore hipertansif, prehipertansif ve normotansif olarak ayirdiklart gruplar
karsilagtirdiklarinda prehipertansif ve hipertansif grubun normotansif gruba gore daha
yiiksek LVmass indeksine sahip oldugunu saptamislardir. Prehipertansif cocuklarin da
hipertansif cocuklar gibi kardiyovaskiiler hedef organ hasari i¢in benzer bir risk altinda
olabilecegine dikkat ¢cekmislerdir. Sorof ve ark. (167) 37 tedavi edilmemis hipertansif
cocukla yaptiklar1 ¢alismada LVmass indeksi ile ambulatuvar sistolik kan basinci
arasinda giiclii korelasyon saptamis olup, yas, agirlik ve ambulatuvar DKB ile iliskisiz
oldugunu belirtmislerdir. Di Bonito ve ark. (168) 884 ¢ocukla yapmis olduklar1 bir
calismada ise VKI yerine yiiksek kan basmciim, konsantrik sol ventrikiil
hipertrofisinin bagimsiz bir 6ngoriiciisii oldugunu bulmuglardir. Litwin ve ark. (169)
yeni tan1 alan 86 primer hipertansiyonlu ¢ocugu tedavi baslanmadan 6nce ve tedavi
baslandiktan 1 yil sonra hedef organ hasari agisindan degerlendirdiklerinde; tedavi
sonrasinda LVmass indeksi, CIMT, LDL-K ve CRP diizeyinde diislis saptamiglardir.
Sol ventrikiil kitle indeksindeki diisiisiin bel ¢cevresindeki azalma ile iliskili oldugunu
belirtmislerdir. Sahan ve ark. (76) 7-18 yas arast primer hipertansiyonlu hastalarla

yaptiklar1 ¢alismada prehipertansif hastalarda LVmass indeksinin normal oldugunu,
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LVmass indeksi artmis olanlarin ise evre 1-2 hipertansif olduklarini, CIMT ve NDH
artisinin hipertansiyon evresiyle iliskili oldugunu saptamislardir. Di Salvo ve ark.
(159) hipertansif olmayan obez ¢ocuklarda standart ekokardiyografik global sistolik
fonksiyonlarin kontrol grubundan farkli olmadigini, ancak sag ve sol ventrikiil
bolgesel longitudinal sistolik miyokardiyal deformasyon 6zelliklerinde 6nemli diigme
oldugunu gostermisglerdir. Schusterova ve ark. (170) fazla kilolu ve obez ¢ocuklarda
LVmass indeksi ve IVSDd’yi artmis olarak saptamislardir. Bizim ¢alismamizda da
obez ve hipertansif grupta [VSDd ve LVmass kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
anlamli derecede artmisti (sirasiyla p=0,02, p=0,016). LVmass indeksi ve RWT
acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Obez ve
hipertansif olan grubun yanisira renal nedenli hipertansiyonu olan grupta da
IVSDd’nin kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek
(p=0,014) olmasi, kardiyak hedef organ hasarmnin olusmasinda obezitenin sebep
oldugu hipertrofinin yanisira hipertansiyonun basing yiiklenmesi etkisinin de rol
oynayabilecegini diisiindiirdii. Ayrica calismamizda LVmass indeksi ile VKI arasinda
anlaml iligki bulunmazken periferik DKB ve OAB, NB, merkezi SKB ve DKB
arasinda pozitif korelasyon saptanmasi nedeniyle yiiksek kan basincinin, VKi’ne gore
sol ventrikiil hipertrofisinin daha dnemli bir 6ngorciisii olabilecegi diisiiniildii.

Sigara, hipertansiyon, hiperlipidemi gibi ¢esitli risk faktorleri endotel yapisini
bozarak inflamatuvar bir yanit baglatirlar. C-reaktif protein, inflamasyonu
degerlendirmek i¢in kullanilan bir parametredir ve kardiyovaskiiler olaylar ve artmis
arteriyel sertlik icin bir risk faktoriidiir (171). Ulusal Saglik ve Beslenme Inceleme
Anketi adipozite ve yiiksek SKB ile CRP’nin iligkili oldugunu gostermistir (172, 173).
Noronha ve ark. (174) 184 Brezilyali cocukla yaptiklari ¢alismada CRP’nin obezite ve
yiiksek kan basinci ile iligkili oldugunu ve ateroskleroz gelisme riski yiiksek olan
cocuklar1 tanimlamak i¢in kullanilabilecegini belirtmislerdir. Rondo ve ark. (175) 459
Brezilyali ¢ocuk ile yaptiklari ¢caligmada ise CRP’nin SKB ve bel ¢evresi ile pozitif,
HDL-K ile negatif iliskisini saptamislardir. Mohamed ve ark. (176) ise CRP ile VKI
ve serum total kolesterol diizeyleri arasinda pozitif korelasyon saptamis olup kan
basinci ile iligkisiz oldugunu belirtmislerdir. Bizim ¢alismamizda ise calisma

parametrelerinden periferik ve merkezi DKB degerlerinin zayif negatif korelasyonu
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disinda CRP ile kan basinci, nabiz dalga analizi parametreleri ve CIMT degerleri
arasinda herhangi bir korelasyon saptanmadi.

Insanlarda, piirin niikleotidleri (adenozin ve guanozin) katabolizmasinin temel
trlint trik asittir. Hiperiirisemi; hipertansiyon, vaskiiler hastalik, renal hastalik ve
kardiyovaskiiler olaylarla iligkilidir. Hipertansif duruma eslik eden renal kan akimi
azalmasma bagli olarak iirik asit geri emilimi uyarilir (52). Hipertansiyon ayni
zamanda mikrovaskiiler hasarla sonuglanir ve bu durum boélgesel doku iskemisine yol
acar. Iskemi, proksimal tiibiilde iirik asit sekresyonunu engelleyen laktat salinimina ek
olarak iirik asit sentezini de arttirir (177). Bogalusa Kalp Calismasinda (178)
cocuklukta 6l¢iilen serum iirik asit diizeyleri cocukluk ve yetiskin sistolik ve diyastolik
kan basinci ile anlamli derecede iligkili bulunmustur. Primer hipertansiyonlu ¢ocuklar
arasinda artmis hiperiirisemi prevalansi ilk olarak Prebis ve ark. (179) tarafindan
bildirilmistir. Calismada hipertansif hastalarda hiperiirisemiye yol acan ana faktoriin
tirat klirensinde azalma olduguna dikkat ¢ekmislerdir. Feig ve Johnson (180) 6-18 yas
arast ¢ocuklarla yaptiklar1 ¢alismada kontrol grubu ve primer hipertansiyonu olan
grupta lrik asit diizeylerini bobrek fonksiyonundan bagimsiz olarak sistolik ve
diyastolik kan basinci ile dogrudan iligkili bulmuglardir. Moskova Cocuk
Hipertansiyon Calismasi (181) ve 3.Ulusal Saglik ve Beslenme Inceleme Anketi (182)
olmak iizere iki biiyiik ¢aligma, serum tirik asit seviyesinin ¢ocuklarda hipertansiyon
ile iligkili oldugunu bildirmistir. Jones ve ark. da (183) cocuklarda serum fiirik asit
diizeyi ile ambulatuvar sistolik ve diyastolik kan basincinin anlamli derecede iliskili
oldugunu belirtmislerdir. Bizim c¢aligmamizda ise serum iirik asit degeri agisindan
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu. Ancak serum iirik asit
degerleri ile periferik SKB, NB, ve NDH degerleri arasinda pozitif (sirastyla p=0,009,
p=0,001, p=0,02), YI arasinda ise negatif korelasyon (p=0,001) saptandi. Bu
bulgumuz, iirik asit degerleri yiiksek olmasa bile nabiz dalga analizi parametreleri ile
iliskili olabilecegini diistindiirdii.

Uriner albiimin atilimi1 glomeriil gegirgenligini yansitir ve idrardaki albiimin
attminin artmasi renal hasarin arttiginin gostergesidir (184). Mikroalbiiminiiri
albiimin miktarinin bdbrek tiibiillerinin reabsorpsiyon kapasitesini asip proteintiri
olmadan idrar tahlilinde artmasi durumudur. Normalde iiriner alblimin atilimi 30

mg/giin’lin altindadir. 24 saat idrar toplamada albiiminin 30-300 mg/giin veya sabah
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ilk idrar numunesinde 30-300 mg/g kreatinin olmas1 durumu mikroalbliminiiri olarak
tanimlanir (73). Idrar albiimininin kreatinine oran1 diliisyon ya da konsantrasyonun
etkisini kismen ortadan kaldirmak i¢in uygulanir. Mikroalbliminiiri yetiskin
popiilasyonunda kardiyomiyopati ve nefropati i¢in bir risk faktorii olarak bilinir (73).
Primer hipertansiyonu olan hastalarda mikroalbiiminiiri prevalansinin %6-40 arasinda
oldugu tahmin edilmektedir. Buna ek olarak mikroalbiiminiiri diyabetik olmayan
hipertansif hastalardaki erken donemdeki hedef organ hasariyla, sol ventrikiil
hipertrofisiyle ve artmis CIMT ile iliskilidir (185). Eren ve ark. (186) yeni tanm1 alan
hipertansif hastalarla yaptiklar1 calismada sol ventrikiil hipertrofisi olan grupta
mikroalbiiminiirinin anlamli olarak artmis oldugunu belirtmislerdir. Parving ve ark.
(187) diyabetik olmayan, primer hipertansiyonu olan bireylerde mikroalbiiminiirinin
kontrol grubuna gore anlamli derecede artmis oldugunu gostermislerdir. Cho ve Kim
(188) 10-19 yas aras1 Koreli cocuk ve genclerde yaptiklari calismada hipertansiyon ve
hiperglisemi varliginin mikroalbiiminiiri ile iligkili oldugunu gostermislerdir. Nguyen
ve ark. (189) obez ergenlerde hipertansiyon ve mikroalbliminiiri arasinda anlamli bir
iliski oldugunu bildirmislerdir. Goknar ve ark. (190) obez cocuklarla saglikli
kontroller arasinda mikroalbiiminiiri a¢isindan fark bulamamistir. Bizim ¢alismamizda
da gruplar arasinda spot idrarda mikroalbiimin/kreatinin degeri agisindan istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi. Calisma parametrelerinden hi¢ biri ile
mikroalbiimin/kreatinin oran1 arasinda korelasyon bulunmadi. Calisma ve kontrol
gruplarimizda toplanilan idrar O6rnekleri giiniin farkli saatlerinde calisilmis olup,
sadece bir kez dl¢lim yapildigindan ortostatik proteiniiri gibi faktorleri diglayamamis
olmamiz gruplar arasinda fark olmamasina yol agmais olabilir.

Yetiskinlerde dislipidemilerin, hipertansiyon ve obezite gibi kardiyovaskiiler
olaylarda rol oynadig1 bilinmektedir. Cocukluk doneminde de yiiksek serum total
kolesterol, LDL-K, glukoz, insiilin seviyelerinin gen¢ yetiskinlerde aterosklerotik
sonugclarla iliskili olduguna dair kanitlar mevcuttur (191-194). Yajnik ve ark. (194) 8
yasinda iken rutin muayene sirasinda glukoz, insiilin, homa-IR 6l¢limii yaptirmis 357
olguyu 21 yasinda iken degerlendirdiklerinde; 8. yastaki yiiksek aclik glukozu, insiilin
ve homa-IR’nin, 21. yastaki yiliksek glukoz, insiilin, homa-IR, kan basinci, lipidler ve
CIMT’1n 6ngdriiciisii oldugunu, 8. yastaki aclik glukozunun CIMT ile, 8-20 yas arasi

glukoz ve insiilin degerindeki degisimin ise NDH ile iliskili oldugunu saptamislardir.
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Bjelakovig ve ark. (195) obez cocuklarda yaptiklari ¢aligmada trigliserit/HDL-K
oraninin eksantrik sol ventrikiiler hipertrofi ile, VKI ve insiilin seviyelerinin
konsantrik sol ventrikiil hipertrofisi ile pozitif iliskili oldugunu saptamislardir.
Sierakowska-Fijalek ve ark. (196) ise ateroskleroz risk faktorleri olan ¢ocuklarda
istatistiksel olarak anlamli derecede yliksek serum LDL-K, total kolesterol ve
trigliserit, diisiik serum HDL-K diizeyleri saptamislardir. Chu ve ark. (197) yaptiklari
kohort calismasinda kan basinci Olglimii yapilmis olgulart 26 yil sonra tekrar
degerlendirdiklerinde; NDH ile hem cocukluk cagi SKB, hem de takip sirasindaki
SKB, DKB, VKI, nabiz, total kolesterol, LDL-K, trigliserit, aglik glukoz ve iirik asit
diizeyleri arasinda pozitif korelasyon saptamiglardir. Raitakari ve ark. (198) yaptiklar
prospektif calismada eriskin CIMT ile ¢ocukluk ¢agi LDL-K, SKB, VKI'nin iliskili
oldugunu belirtmislerdir. Bizim ¢aligmamizda da serum aglik glukoz diizeyi ile NB ve
CIMTsag arasinda (sirasiyla p=0,002, p=0,03), serum insiilin diizeyi ile SKB, OAB,
NB, mSKB, NDH, IVSDd, LVEDd, LVPWd, LVmass, RWT arasinda (sirasiyla
p<0,001, p=0,02, p<0,001, p<0,001, p=0,007, p=0,001, p=0,05, p=0,002, p=0,01,
p=0,05), homa-IR ile SKB, OAB, NB, mSKB, NDH, IVSDd, LVPWd, LVmass, RWT
arasinda (sirastyla p<0,001, p=0,02, p<0,001, p<0,001, p=0,007, p=0,001, p=0,003,
p=0,002, p=0,05) pozitif korelasyon saptandi. Serum HDL-K, LDL-K, trigliserit
diizeyleri ile nabiz dalga analizi parametreleri ve EKO parameterleri arasinda herhangi
bir korelasyon saptanmadi. Homa-IR ve insiilin ile NDH arasinda saptanan iliski,
insiilin direncinin subklinik vaskiiler hasarin ve gelecekteki kardiyovaskiiler olaylarin
Ongoriiciisii oldugunu desteklemektedir.

Sonug olarak calismamizda; primer ve renal hipertansiyonu olan ¢ocuklarda
osilometrik yontem ile ambulatuvar 24 saatlik nabiz dalga analizinde PH grubunun
SKB, DKB, OAB mSKB, mDKB degerleri, RH grubunun OAB, mSKB degerleri
kontrol grubuna goére daha yiiksek saptandi. NDH ile SKB, DKB, mSKB, mDKB
degerleri arasinda ve Y1 ile DKB, mDKB degerleri arasinda pozitif korelasyon, ayrica
VKI ile SKB, NB, mSKB, NDH arasinda pozitif korelasyon saptandi Kan
basinglarmin arteriyel sertlik belirtecleri olan NDH ve Y1 ile saptanan korelasyonlar
hipertansiyonun arteriyel sertlik iizerindeki etkisini gostermektedir. Viicut kitle
indeksinin kan basinglar1 ve NDH ile iliskisi obezitenin de hipertansiyon ve arteriyel

sertlik tizerinde etkili oldugunu gostermektedir. Kan basinci dlgiimleri ile CIMT



64

dlciimleri arasinda iliski saptanmamasina ragmen NDH ve Y1 ile saptanan pozitif
iligki, hipertansif cocuklarda endotel hasarinin erken donemde belirlenmesinde nabiz
dalga analizinin daha duyarli, giivenilir, noninvazif bir yontem oldugunu
gostermektedir. Hedef organ hasarim1 gosteren LVmass indeksi ile periferik SKB
arasinda anlamli bir korelasyon bulunmazken, mSKB ve mDKB ile anlamli pozitif
korelasyon saptanmis olmasi merkezi kan basinci dl¢iimlerinin hedef organ hasarini
ongormede daha duyarli oldugunu desteklemektedir. Homa-IR ve serum insiilin
diizeyi ile NDH arasinda saptanan pozitif korelasyon, insiilin direncinin erken
aterosklerotik degisikliklerle iliskili oldugunu desteklemektedir. Nabiz dalga analizi
ve merkezi kan basinci 6l¢limii ile hipertansiyonun neden olabilecegi arteriyal yap1 ve
fonksiyonlardaki bozulmanin erken dénemde saptanmasinin, yasam tarzi ile ilgili
gerekli Onlemlerin alinmasi suretiyle kardiyovaskiiler hastalik ve hedef organ

hasarinin gelisiminin dnlenmesine yardimci olabilecegini diisiinmekteyiz.
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6. SONUC

Calismaya Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Kardiyoloji
Bilim Dali’nda primer hipertansiyon tansiyla takipli olan 35 hasta, Cocuk Nefroloji
Bilim Dali’nda renal hipertansiyon tanisiyla takip edilen16 hasta ve Cocuk Kardiyoloji
Bilim Dali’na nonspesifik gogiis agris1 nedeniyle bagvuran 20 saglikli ¢ocuk dahil
edildi. Cocuklar; primer hipertansiyon olan olgular (PH grubu, n:17) obezite ve primer
hipertansiyonu olan olgular (OPH grubu, n:18), renal hipertansiyonu olan olgular (RH
grubu, n:16) ve saglikli olgular (kontrol grubu, n: 20) olarak 4 gruba ayrildi. Calisma
ve kontrol grubuna 24 saatlik osilometrik yontem ile ambulatuvar olarak nabiz dalga
analizi, ultrasonografik olarak CIMT 6l¢timii yapildi. M-mod EKO ile LVmass indeksi
hesaplandi.

1. OPH grubunun agirlik degeri istatistiksel olarak kontrol ve PH gruplarina gore
(sirastyla p=0,016, p=0,002), VKI degeri kontrol, PH ve RH gruplarina gore
(p<0,001) daha yiiksekti.

2. Yas, cinsiyet, boy, aglik kan sekeri, insiilin, homa-IR, total kolesterol, trigliserit,
HDL-K, LDL-K, CRP, iirik asit, spot idrarda mikroalbiimin/kreatin orani, GFR
acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

3. PH grubunun SKB, DKB ve OAB, mSKB, mDKB degerleri istatistiksel olarak
kontrol grubuna goére daha yiiksekti (sirasiyla p=0,001, p=0,009 ve p=0,002,
p=0,001, p=0,005).

4. RH grubunun OAB, mSKB degerleri istatistiksel olarak kontrol grubuna gore
daha yiiksekti (sirastyla p = 0,038, p=0,018 ).

5. OPH ve RH gruplarimin IVSDd ortalamasi istatistiksel olarak kontrol grubuna
gore daha yiiksekti ( sirasiyla p = 0,02, p = 0,014).

6. OPH grubunun LVmass ortalamasi istatistiksel olarak kontrol grubuna gore daha
yiiksekti (p=0,016).

7. Yas ile SKB, OAB, mSKB arasinda pozitif (sirastyla p=0,05, p=0,04, p=0,02), Y1
arasinda negatif (p=0,02) korelasyon saptandi.

8. Boy ile SKB, OAB, NB, mSKB, NDH ile pozitif (sirasiyla p=0,01, p=0,05,
p=0,03, p=0,04, p=0,003), YI, CD, YB arasinda negatif (sirasiyla p<0,001,
p=0,01, p=0,01) korelasyon saptandi.



10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

66

Agirlik ile SKB, OAB, NB, mSKB, NDH arasinda pozitif (sirasiyla p<0,001,
p=0,02, p<0,001, p=0,002, p<0,001), Y1 ile negatif (p=0,04) korelasyon saptandi.
VKI ile SKB, NB, mSKB, NDH arasinda pozitif korelasyon saptandi (sirasiyla
p=0,004, p<0,001, p=0,008, p=0,003).

SKB ile CD ve NDH arasinda pozitif korelasyon (sirasiyla p=0,04, p<0,001),
DKB ile YI, CD ve NDH arasinda pozitif korelasyon (sirastyla p=0,01, p<0,001,
p<0,001), OAB ile YI, CD ve NDH arasinda pozitif korelasyon (sirasiyla p=0,02,
p<0,001, p<0,001) saptandi.

KH ile Y1 arasinda pozitif korelasyon (p<0,001), YB arasinda negatif korelasyon
(p=0,03) saptand.

NB ile CD ve YB arasinda negatif korelasyon (sirasiyla p=0,01, p=0,01), NDH
arasinda pozitif korelasyon (p<0,001) saptandi.

mSKB ile CD ve NDH arasinda pozitif korelasyon (p=0,002, p<0,001), mDKB
ile YI, CD ve NDH arasinda pozitif korelasyon (p=0,002, p<0,001, p<0,001)
saptandi.

IVSDd ile yas, boy, agirlik, VKI arasinda pozitif korelasyon saptandi (sirasiyla
p=0,007, p=0,001, p<0,001, p<0,001).

LVEDd ile yas, boy, agirlik, VKI arasinda pozitif korelasyon saptandi (sirastyla
p=0,001, p<0,001, p<0,001, p=0,002).

LVPWd ile yas, boy, agirlik, VKI arasinda pozitif korelasyon saptandi (sirastyla
p=0,01, p=0,008, p<0,001, p=0,002).

LVmass ile yas, boy, agirlik, VKI arasinda pozitif korelasyon saptand: (sirastyla
p<0,001, p<0,001, p<0,001, p<0,001).

SKB ile homa-IR, serum insiilin, {irik asit diizeyleri arasinda pozitif korelasyon
saptandi (sirastyla p<0,001, p<0,001, p=0,009), DKB ile CRP diizeyleri arasinda
negatif korelasyon (p=0,01), OAB ile serum insiilin diizeyi, homa-IR arasinda
pozitif korelasyon (p=0,01, p=0,02) saptanda.

NB ile AKS, homa-IR, serum insiilin, {irik asit diizeyleri arasinda pozitif
korelasyon saptandi (sirasiyla p=0,002, p<0,001, p<0,001, p=0,001).

mSKB ile homa-IR, serum insiilin diizeyi arasinda pozitif korelasyon (sirasiyla

p<0,001, p<0,001), mDKB ile CRP arasinda negatif korelasyon (p=0,02) saptandi.
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Y1 ile serum total kolesterol diizeyi arasinda pozitif (p=0,04), iirik asit diizeyi
arasinda negatif korelasyon (p=0,001) saptandi.

NDH ile homa-IR, serum insiilin, {irik asit diizeyleri arasinda pozitif korelasyon
(p=0,007, p=0,005, p=0,02) saptandi.

CIMTsag ile AKS arasinda pozitif korelasyon saptandi (p=0,03).

IVSDd ile homa-IR, serum insiilin, CRP, iirik asit diizeyleri arasinda pozitif
korelasyon saptandi (sirastyla p=0,001, p=0,001 p=0,05, p=0,04).

LVEDd ile serum insiilin diizeyi arasinda pozitif (p=0,05), total kolesterol diizeyi
arasinda negatif korelasyon (p=0,01) saptandi.

LVPWd ile serum insiilin diizeyi, homa-IR arasinda pozitif korelasyon saptandi
(strastyla p=0,002, p=0,003).

LVmass ile homa-IR, serum insiilin, iirik asit diizeyleri arasinda pozitif
korelasyon saptandi (sirastyla p=0,002, p=0,001, p=0,03).

RWT ile serum insiilin diizeyi, homa-IR arasinda pozitif korelasyon saptandi
(p=0,05, p=0,05).

SKB ile IVSDd, LVPWDd, LVmass, RWT arasinda pozitif korelasyon (sirasiyla
p<0,001, p<0,001, p=0,001, RWT=0,007), DKB ile IVSDd, LVPWDd, LVmass,
LVmass indeksi arasinda pozitif korelasyon (sirastyla p=0,01, p=0,008, p=0,02,
p=0,002), OAB ile IVSDd, LVPWDd, LVmass, LVmass indeksi, RWT arasinda
pozitif korelasyon (p<0,001, p<0,001, p=0,001, p=0,006, p=0,009) saptandi.

NB ile IVSDd, LVPWDd, LVmass, RWT arasinda pozitif korelasyon saptandi
(strastyla p=0,001, p=0,01, p=0,005, p=0,03).

mSKB ile IVSDd, LVPWDd, LVmass, LVmass indeksi, RWT arasinda pozitif
korelasyon saptandi (sirasiyla p<0,001, p<0,001, p<0,001, p=0,02, p=0,008),
mDKB ile IVSDd, LVPWDd, LVmass, LVmass indeksi arasinda pozitif
korelasyon (sirastyla p=0,009, p=0,01, p=0,02, p=0,002) saptandi.

YI ile LVEDd, CIMTsag ve CIMTsol arasinda pozitif korelasyon (sirasiyla
p=0,02, p=0,02, p=0,05), LVmass arasinda negatif korelasyon (p=0,01) saptandi.
YB ile CIMTsag ve CIMTsol arasinda pozitif korelasyon (sirasiyla p=0,007,
p=0,01) saptandi.

NDH ile IVSDd, LVPWDd, LVmass, RWT arasinda pozitif korelasyon saptandi
(strastyla p<0,001, p=0,001, p=0,002, p=0,01).
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36. CIMTsag ile RWT arasinda pozitif korelasyon saptandi (p=0,01).

Sonug olarak calismamizda; primer ve renal hipertansiyonu olan ¢ocuklarda
osilometrik yontem ile ambulatuvar 24 saatlik nabiz dalga analizinde PH grubunun
SKB, DKB, OAB mSKB, mDKB degerleri, RH grubunun OAB, mSKB degerleri
kontrol grubuna gore daha yiiksek saptandi. Ozellikle merkezi kan basinci degerlerinin
hem NDH ve YI degerleri ile hem de VKI ile pozitif korelasyon gdstermesi,
hipertansiyonun arteriyel sertlik olusumunda onemli rol oynadigini, ek olarak
obezitenin de kan basinci ve arteriyel sertlik ile iligkili oldugunu desteklemektedir.
Hedef organ hasarin1 gosteren LVmass indeksi ile periferik SKB arasinda anlamli bir
korelasyon bulunmazken, mSKB ve mDKB ile anlaml1 pozitif korelasyon saptanmasi
merkezi kan basincinin hedef organ hasarmi gostermede daha iyi bir dngoriicii
oldugunu desteklemektedir. Cocuklarda hipertansiyonun neden olabilecegi arteriyel
yap1 ve fonksiyonlardaki bozulmanin, etkin ve giivenilir bir yontem olan nabiz dalga
analizi ve merkezi kan basinci 6l¢limii ile belirlenmesinin, yasam tarzi ile ilgili gerekli
Oonlemlerin alimmast suretiyle kardiyovaskiiler hastalik ve hedef organ hasarinin

gelisiminin 6nlenmesine yardimci olabilecegini diistinmekteyiz.
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